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Ozet

Dissemine intravaskuler koagiilasyon (DIC)
(vaygin damar i¢i pihtilasma, tiiketim
koagiilopatisi, defibrinasyon sendromu)
hemostatik dengenin bozularak pihtilagma
sisteminin damar ag igerisinde fibrin
olusumuna yol acacak sekilde yaygin olarak
uyarilmast ile tromboz ve kanamalarla
seyreden sistemik bir olaydir. Kii¢iik ve orta
capli  damarlan  tikayarak = multiorgan
yetersizligine sebep olan bu tablo her zaman
bagka bir hastaligin sonucu olarak ortaya ¢ikar.
Bu agaligmada gastrik adenokarsinom tanist ile
onkoloji takibi altinda olan olgumuzda gelisen

akut DIC olgusunu sunduk.

Anahtar Kelimeler:Remisyon, gastrik

adenokarsinom, koagitilopati, tedavi
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Abstract

Disseminated intravascular coagulation
(DIC) is a systemic event that progresses
with thrombosis and hemorrhage by the
disruption of the hemostatic balance and
the widespread stimulation of the
coagulation system to cause fibrin
formation within the vascular network.This
pathoogy, which causes multiorgan
insufficiency by occluding small and
medium vessels, always occurs as a result
of another disease.In this study, we
presented a case of acute DIC that
developed in our patient who was under
oncology follow-up with the diagnosis of
gastric adenocarcinoma.

Keywords:Remission, gastric
adenocarcinoma, coagulopathy, treatment

Giris

DIC hastaneye vyatan hastalarin
yaklasik %1’ inde goriilmektedir (1,2). Her
zaman baska bir hastaligin sonucu olarak
ortaya c¢ikan bu patogenez siirecinde doku
faktori ve  kanser prokoagulam1  gibi
koagulasyon  sistemini tetikleyen  bazi
maddelerin agiga c¢ikmasi, dolagimda fibrin
olusumu, koagulasyon faktorlerinin tiiketimi,
fibrin yikimi ve sonugta da ug¢ organ
zedelenmesini  igerir (2). DIC’e sebep
olabilecek altta yatan patolojiler olarak travma,
obstetrik komplikasyonlar, neoplazm, sepsis,
toksinler, kalp damar hastaliklari, siddetli
hastaligi, ABO

uyumsuzlugu, transplantasyon rejeksiyonu,

karaciger transflizyon
kalitimsal ve edinsel protein C eksikligi olan
hastalar, immiinolojik hastaliklar sdylenebilir
(1,2). Solid veya hematolojik malignitelerin
%15’1 DIC ile komplike olabilir (3). DIC’e
neden olma olasiligi en yiliksek olan kanserler
arasindan akut promiyelositik 16semi, pankreas
kanseri, mide, meme, prostat ve yumurtalik
kanseri gibi miisin iireten kat1 tiimorler bulunur
(4). Kanserin her evresinde bu tabloya

rastlanabilir. DIC gelisimi agisindan Onemli
risk faktorleri arasinda yas >60, erkek cinsiyet,
meme kanseri, timor nekrozu ve ileri evre
hastalik bulunmaktadir (4,5). Tromboz ve
kanamalarla seyreden DIC damar
tikanikliklarma bagli olarak organ perfuzyon
bozuklugu, multiorgan yetersizligine sebep
olabilir (1). Yaygin pihtilasma sonucunda,
pithtilasma proteinlerinin ve trombositlerin
tiketimine bagli olarak siddetli kanama
komplikasyonlar1 da ortaya ¢ikabilir (1).

Olgu Sunumu

75 yasinda erkek hasta 2016 yili Ekim
ayinda yemek sirasinda olan higkirik, yemek
sonrast olan kusma, kati gidalar1 yemekte
zorlanma ve kilo kaybi sikayetleri genel
cerrahi poliklinigine ile bagvurdu. Hastaya
yapilan endoskopi sonrasi kardiada hiperemik
alanlar saptanmasi {izerine biyopsi alindi
Patoloji  sonucu adenokarsinom  gelmesi
lizerine hasta onkoloji takibe alindi. 2020
yilinin Aralik aymda neoadjuvan radyoterapi
ve karboplatin, paklitaksel kemoterapi kiirii
baslandi. 4 kiir bu kemoterapi rejimini ve 21
seans radyoterapi aldiktan sonra 2017 yilinin
Mayis ayinda total gastrektomi operasyonu
oldu. Operasyon sonrast 9 kiir daha ayni
kemoterapi rejimini aldiktan sonra 2017 yilinin
Ekim ayindan itibaren kiir saglandigr kabul
edilerek tedavi uygulanmaksizin onkolojik
takibe alindi. Hasta 2020 yilinin Temmuz
aymda sol el {izerinde olan hemorajik biil ve
minimal travmaya sekonder gelisen ciltte
morarma gikayetleri ile basvurdu. Yapilan
tetkiklerinde WBC: 3.57 10%ml (3.91-10.9),
Lenfosit: 0.67 10%ml, Hemoglobin: 10.28 g/dI
(13.5-16.9), PLT: 27.000 (166-308) olarak
pansitopeni saptandi. APTT: 131.1 saniye
(16.9-31.9), PTZ: 20.2 saniye (10.3-14.8), PTZ
INR: 6.12 (0.8-1,24), D-dimer:8.59 mikrog/ml
(0-0.5), Direk bilirubin: 1.23 mg/dl (0.01-0.3),
Total bilirubin:8.38 mg/dl (0.01-1.2), Direk
coombs: Negatif, Fibrinojen:116 (200-400),
Periferik yayma: %84 noétrofil, %16 lenfosit ,
AST:61,9 U/L(10-38), ALT:43.1 U/L (10-40),
Ure:48.3 mg/dl (6-23), Kreatinin:1,22 mg/dl
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(0.7-1.2) olarak saptandi. Mevcut hali ile
trombositopenisi, koagulasyon
parametrelerinde uzamasi, D-dimer yuksekligi,
intravaskuler hemoliz belirteci olan indirekt
bilirubin yiiksekligi, karaciger ve bdbrek
fonksiyon bozuklugu olan hasta international
Society of Thrombosis and Haemostasis
(ISHT) skorlama sistemine gore 7 puan alarak
belirgin yaygin damar i¢i pthtilasma tanisini
almistir. Onkoloji tarafindan remisyonda takip
edilen mide malign neoplazm tanili hasta
literatlir  bilgileri ile degerlendirildiginde
maligniteye sekonder DIC gelisimi agisindan
yas, cinsiyet ve onkolojik tani faktorlerine gore
yiiksek riskli olmasina ragmen ileri evre kanser
hastast olmamas1 nedeniyle DIC acisindan
diisiik risk tasimaktadir. Hastamizin almus
oldugu radyoterapi ve platin grubu kemoterapi
ajanlarmin miyelodisplastik neoplazma sebep
olma ihtimali vardir. Tedavi sonrasi gegen 4 yil
siire zarfi ve hastanin yas1 literatiir bilgileri
degerlendirildiginde miyelodisplastik
neoplazm gelisimi agisindan uygun bir vaka
oldugunu gdostermektedir. Miyelodisplastik
neoplazm grubunda akut promiyelositik 16semi
en sik DIC ile iligkili myelodisplastik
neoplazm oldugundan olgumuz acisindan APL
(AML-M3) bir on tan1 olup hastanin genel
durumunun kotii olmasi nedeniyle kemik iligi
aspirasyonu yapilamadigindan etiyolojik sebep
aydmlatilamamugtir.

Tedavide taze donmus plazma ve
trombosit  suspansiyonu ile  replasman
uygulanmistir ancak hasta yatisinin @ 7.
giiniinde vefat etmistir.

Tartisma

DIC pihtilasma sisteminin gesitli
nedenlerle kontrol dis1 aktivasyonu sonucu
gelisen klinik bir tablodur (7). Baslica 4 ayri
mekanizmanin ayn1 anda birlikte bozulmasi ile
gelisir. Bunlar 1-trombin olusumunda artma ,
2-dogal antikoagulasyonun baskilanmasi, 3-
fibrinoliziste azalma, 4-inflamatuvar sistemin
aktivasyonudur (3).

Malign hastaliklarin seyrinde izlenen
DIC’in patogenezinde, kanser hiicrelerinin
ekprese ettigi doku faktort, faktor 10° u aktive
edebilen serin proteaz, tiimorde saptanan
trombotik aktivitenin duyarli bir belirteci olan
fibropeptid A, koagulasyon kaskadimi aktive
eden salisilik asit, timorden sekrete edilen IL-
1, IL-6, IL-8, TNF, TGF ve ICAM gibi
sitokinler hiperkoagulabilite olusturabilir(5).
Ayrica kanser hiicreleri TNF- alfa, interlokin
1B gibi pro- koagulan sitokinler salarak damar
endoteli ylizeyinde doku faktoérii sunumunu
arttirir, trombomodulin sunumunu azaltir (3).

Cavusoglu ve ark. 53 yasinda DIC
klinigi ile hastaneye bagvuran ve tetkikler
sonucunda gastrik adenokarsinom tanisi alan
erkek olgu sunumu yapmustir (6). Gastrik
adenokarsinom tanist ve DIC gelisimi
olgumuzla benzerlikleri olup, bizim olgumuz
yasinin 75 olmasi ile yas bakimindan farklilik
gostermektedir. Cavusoglu ve ark. sunmusg
oldugu olgu kemoterapi ve radyoterapi
almadan DIC gelisi gostermis iken, bizim
olgumuz remisyonda izlenmesi nedeniyle DIC
etiyolojisi agisindan primer maligniteye degil,
kemoterapi ve radyoterapi sonrasi
geligebilecek olan muyelodisplastik sendroma
baglanmustir.

Yildirnm ve ark. 58 yasinda DIC
klinigi ile hastaneye basvuran, kemik iligi
infitrasyonu olan yeni tan1 malign melanom
erkek hasta olgusu sunmustur (7). Bu olgu ile
karsilastirildiginda yas ve onkolojik tanilar
farkli iken, cinsiyet ve maligniteye sekonder
DIC gelisiminin olmasi nedeniyle benzerlik
gostermektedir.

DIC pihtilagma faktorii ve trombosit
eksikligine yol ag¢madan Once multiorgan
yetmezligine sebep olup 6liimle sonuglanabilir
(1). Ayrica DIC’in pihtilasma maddelerinin
tiketildigi ve klinik diizeyde hemostatik
komplikasyonlarin gelistigi donemde
saptanmasi ge¢ kalinmis bir tamidir ve bu
asamada tedavi zordur (1).
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Her DIC hastasinda mutlak olarak
endike oldugu kabul edilen tek tedavi yontemi
altta yatan hastaligin kisa siirede ortadan
kaldirilmasidir (1). Bundan sonra destek ve
yerine koyma tedaviler1 ve koagulasyon
mekanizmalarin1  kontrol etmeye yonelik
tedaviler yapilir (3). Yerine koyma tedavisinde
taze donmus plazma, trombosit suspansiyonu,
eritrosit suspansiyonu, fibrinojen
diisiikliigiinde kriyopresipitat veya fibrinojen
soliisyonlar1 kullanilir (2,3). Liizum halinde K
vitamini de tedaviye eklenir (3).

Sonu¢  olarak;  radyoterapi  ve
kemoterapi gibi sitotoksik ajanlarin
kullanildig: hastalarda, bu ajanlarin kemik iligi
iizerine olan mutajenik etkileri nedeniyle
zaman igerisinde hematolojik malignitelerin
ortaya cikabilecegi ve olgumuzun 6n tanisinda
oldugu gibi hematolojik malignite zemininde
DIC gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
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