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ÖZET
Hemostatik bozukluklar, karaciğer hastalıklarında sık görülebilmekte ve bazen 
ciddi sonuçlara yol açabilmektedir. Bu çalışmada protrombin zamanı, aktive 
parsiyel tromboplastin zamanı, fi brinojen, fi brin yıkım ürünleri, faktör 7, 8 ve 9, 
transferin, haptoglobin, protein C, protein S, antitrombin III ve diğer bazı hematolojik 
parametrelerin karaciğer hastalığının düzeyi ile ilişkisi araştırılmıştır. Bu sonuçlara 
bağlı olarak karaciğer sirozlu hastalarda hematolojik bozuklukların ve hemostatik 
mekanizmalardaki değişikliklerin incelenmesi amaçlanmıştır.
Bu çalışmaya karaciğer sirozu tanısı konan 44 hasta alındı. Hastaların 36’sı erkek, 8’i 
kadındı. Hastaların yaş ortalaması 43.2 yıl (31-76) idi. Spontan bakteriyel peritonit, 
hepatoselüler karsinoma, hepatorenal sendrom ve kolestatik karaciğer hastalığı olan 
vakalar çalışmaya alınmadı. Hastalar 4’ü Child A, 20’si Child B, ve 20’si Child C 
olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Yaş ortalaması A grubunda 39, B’de 54, C’de ise 45 yıl idi 
(p>0.05). Hastaların 40’ında (%90) HBV, 2’sinde HBV+HDV (%5) , 2’sinde ise (%5) 
alkole bağlı karaciğer sirozu mevcuttu. 
Gruplar arasında AST, ferritin, haptoglobulin, cinsiyet ve asit varlığı bakımından 
anlamlı fark mevcuttu (p<0.05). aPTZ, serum demiri ve transferin B ve C gruplarında 
benzerken, bu gruplar ile A grubu arasında anlamlı olmayan fark vardı (p>0.05). 
Gruplar arasında protrombin zamanı, faktör 7, 8 ve 9, protein C ve S, antitrombin III, 
fi brinojen, fi brin yıkım ürünleri, serum demir bağlama kapasitesi, hemoglobin, platelet, 
lökosit ve ortalama korpüsküler volüm bakımından fark bulunmadı (p>0.05).
Sonuç olarak, karaciğer sirozu olan hastalarda hemostatik bozukluklar ile hastalığın 
aktivitesi ve klinik seyir arasında ilişki olduğu ve bu durumun hastalığın takip ve 
tedavisinde önemli olduğu söylenebilir.
Anahtar kelimeler: Karaciğer sirozu, hemostatik bozukluklar, prognoz
 
ABSTRACT
In this study, 44 patients with liver cirrhosis were investigated for hemostatic 
parameters. Patients with spontaneous bacterial peritonitis, hepatocellular carcinoma, 
hepatorenal syndrome and cholestatic liver diseases were excluded. Patients were 
classifi ed by Child-Pugh criterion and according to this 4 patients were in Class A, 20 
in Class B and 20 in C. Regarding to these results, it was aimed to investigate the 
haematological disturbances in liver cirrhotic patients.
In the result there was a correlation between activated partial thromboplastin time, 
serum iron, ferritin, transferrin, haptoglobin and Child-Pugh classifi cation. Besides 
there was no correlation between prothrombin time, factor 8 and 9, protein C and S, 
anti-thrombin 3, fi brinogen, fi brin degradation products, serum iron binding capacity, 
hemoglobin, leukocyte, mean corpuscular volume and Child-Pugh classifi cation.
There were signifi cant difference, in terms of AST, ferritin, haptoglobulin, sex and 
presence of ascites between groups (p<0.05). In all groups there were abnormalities 
and dysfunctions in prothrombin time, fi brinogen, factor 8 and 9, serum iron, ferritin, 
transferrin, haptoglobin, protein C and S, anti-thrombin 3, hemoglobin and platelets, 
where there was no in activated partial thromboplastin time, fi brin degradation 
products, serum iron binding capacity, leucocytes and mean corpuscular volume 
(p>0.05). 
In the summary, we have found correlation between hemostatic abnormalities and 
disease activity and clinical prognosis in patients with liver cirrhosis which is important 
in the management of these patients. This is also important for identifi cation of liver 
transplant candidiates earlier.
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GİRİŞ

Tüm karaciğer hastalıklarında çeşitli düzeylerde 
hemostatik bozukluklar ve bunların sonucunda 
tromboz, peteşi, ekimoz, epistaksis, karaciğer biyopsi 
sonrası-varis kanamaları ve dissemine intravasküler 
koagulasyon (DİK) görülebilmektedir. Genel olarak 
karaciğer hastalıklarının yaklaşık % 75’inde 
hemostatik problemlere rastlanmaktadır. Bu durum 
genellikle pıhtılaşma faktörlerinin azalmasına, 
disfi brinojenemiye, trombositopeni, trombosi-topatiye 
ve DİK’na bağlıdır1-6.

Sirotik hastalarda kötü prognoza sahip hastaların 
belirlenmesi için klinik ve laboratuar testlerini içeren 
pek çok skorlama metodları incelenmiştir. Karaciğer 
yetmezliğinin,  karaciğer hasarını çok hassas olarak 
gösteren laboratuar parametrelere dayalı olarak 
skorlanması, hastalığın seyir, takip ve tedavisinde 
önemli gözükmektedir. Bu laboratuar parametreleri 
içinde hematolojik testler oldukça önemli bir yere ve 
değere sahiptir. Karaciğer hastalıklarında karaciğer 
hücre fonksiyon yetmezliği sonucu birçok laboratuar 
bozukluğun geliştiği ve özellikle hemostatik 
anormalitelerin ortaya çıktığı bilinmektedir. Genel 
olarak karaciğer hastalığı-nın derecesi arttıkça 
laboratuar ve hemostatik anormaliteler de 
ağırlaşmaktadır7-11.

Bu çalışmada sık kullanılan testlerin yanısıra 
faktör 8 ve 9, transferin, haptoglobin, protein C, 
protein S ve antitrombin III gibi daha nadir görülen 
parametrelerin karaciğer hastalığı ile ilgi derecesi ve 
değişimi araştırılmıştır. Bu sonuçlara bağlı olarak 
karaciğer sirozlu hastalarda hematolojik bozuklukların 
ve hemostatik mekanizmalardaki değişikliklerin 
incelenmesi amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışmaya 2006-2007 yıllarında Dicle 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji 
Bilim Dalı’nda yatarak tetkik ve tedavi gören toplam 
44 karaciğer sirozlu hasta alındı. Hastaların 36’sı 
erkek, 8’i kadındı. Hastaların yaş ortalaması 43.2  
(31-76) idi. Çalışmaya alınan karaciğer sirozlu 
hastaların, prospektif olarak olası hemostatik 
anormallikler yönünden incelenmesi amaçlandı.

Hastalar klinik (ensefalopati ve asit) ve laboratuar 
indekslerini (serum albumin, bilirubin ve protrombin 
aktivitesi) içeren Child-Pugh kriterlerine göre A, B ve 
C grupları olmak üzere 3 gruba ayrıldı. Hastaların 
tanısı hastanede yatarken klinik ve laboratuar 
bulgulara dayanılarak konuldu. Tüm hastalarda 
diagnostik parasentez, karaciğer fonksiyon testleri, 
alfa fetoprotein (AFP), tam kan, hepatik ultrasonografi  
ile tomografi  ve üst gastrointestinal sistem endoskopik 
incelemeleri yapıldı. Hastaların aldığı tedavi 
değişmekle beraber genel olarak spironolakton, 
furosemid, albumin ve laktulozdan oluşmaktaydı.

Hepatoselüler karsinoma (HSK), spontan 
bakteriyel peritonit (SBP), hepatorenal sendrom 
(HRS) ve kolestatik karaciğer hastalığı olan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı. Alkolik hastalarda alt değer en 
az 5 yıl boyunca 40 gr/gün alkol alımı olarak kabul 
edildi.

Çalışma için toplanan tüm kanlar, hastaya kan 
veya plazma replasmanı ve parenteral K-vitamini 
yapılmadan önce veya yapılmışsa en az 7 gün sonra 
alındı. Tüm hastaların kanları sabah saat 7-8 arasında 
12 saat açlıktan sonra alındı. Hastaların anamnezinde 
koagulasyon ve fi brinolitik sistemi etkileyecek 
herhangi bir ilaç alımı yoktu. Pıhtılaşma sisteminde 
kullanılan kanlar sodyum sitratlı olarak alındı. 
Değerlendirmeler serumlar bekletilmeden yapıldı. 

Tüm hastalarda bilirubin, serum albumin, globulin, 
ALT, AST, protrombin aktivitesi,   aPTZ,  fi brinojen, 
fi brin yıkım ürünleri, faktör 7, faktör 8, faktör 9, serum 
demir, serum demir bağlama kapasitesi, ferritin, 
transferin, haptoglobulin, protein C, protein S, 
antitrombin III,  hemoglobin, lökosit, trombosit, 
ortalama korpüsküler volüm tetkikleri yapıldı. Ayrıca 
karaciğer sirozunun etyolojik tayinine yönelik olarak 
hepatit B (HBV), C (HCV) ve D (HDV) virusuna ait 
serolojik göstergeler çalışıldı.

Sonuçlar sürekli ve kategorik değerler ayrıldı ve 
uygun istatistiksel analizler yapıldı. Sürekli 
değişkenlerin ortalama±standart sapmaları belirlendi. 
Gruplar arasında kesikli olmayan değişkenler 
(parametrik) için one-way ANOVA tek yönlü varyans 
analizi uygulandı. 0.05’in altında bulunan p değerleri 
istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.
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BULGULAR

Hastalar Child-Pugh sınıfl amasına göre 3 gruba 
ayrıldı. Child-Pugh A grubunda toplam 4 hasta vardı, 
bunların tamamı erkekti ve yaş ortalamaları 39 (35-
43) idi. Child-Pugh B grubunda toplam 20 hasta vardı. 
Bunların 14’ü erkek, 6’sı kadındı ve yaş ortalamaları 
54 (36-76) idi. Child C-Pugh grubunda ise toplam 20 
hasta vardı. Bunların 18’i erkek, 2’si kadındı ve yaş 
ortalamaları 45 (35-58) idi (Tablo 1).

Hastalarda, her 3 grupta da protrombin zamanı, 
fi brinojen, faktör 8 ve 9, serum demir, ferritin, 
transferin, haptoglobulin, protein C ve S, anti-trombin 
III, hemoglobin, platelet değerlerinde bozukluk/
disfonksiyon mevcutken, bu gruplarda aktive parsiyel 
tromboplastin zamanı, fi brin yıkım ürünleri, serum 
demir bağlama kapasitesi, lökosit ve ortalama 
korpüsküler volüm değerleri normal sınırlarda 
bulundu. 

Hastaların etyolojik incelemesinde, 40’ında (%90) 
hepatit B virusu, 2’sinde HBV+HDV (%5) ait serolojik 
markırlar pozitifti. Hastaların 2’sinde ise (%5) alkole 
bağlı karaciğer sirozu mevcuttu. HBV’ye ait serolojik 
markırlar A grubu hastaların tamamında (%100), B 
grubu hastaların 18’inde (%90) ve C grubu hastaların 

da 18’inde (%90) pozitifti. B grubu hastaların 
2’sinde (%10) HDV pozitifken, C grubu hastaların 
yine 2’sinde (%10) alkol etyolojik ajandı.

Hastaların klinik bulgular bakımından 
incelenmesinde ise Child-A grubundaki hastalar hariç, 

Tablo 1.  Hastaların klinik özellikleri.

hastaların tümünde asit mevcuttu (p>0.05). Özefagus 
varisleri ise 3 gruptaki hastaların tümünde mevcuttu. 
Hastaların 24’ünde geçirilmiş özefagus varis kanaması 
mevcuttu. Bu oran A grubundaki hastalarda %100 
(n=4), B grubunda %40 (n=8) ve C grubunda ise  %60 
(n=12) idi.

Hastalar biyokimyasal parametreler açısından 
değerlendirildiğinde, bilirubin düzeyleri, Child A, B 
ve C gruplarındaki hastalarda benzerdi (p>0.05). Se-
rum albumin düzeyi, B ve C grubunda A grubuna göre 
daha düşüktü, B ve C arasında bir fark yoktu. Globu-
lin düzeyleri, B ve C grubunda A’ya göre anlamlı ol-
mayarak yüksekti. Globulin düzeyi C grubunda en 
yüksek değerdeydi.  Karaciğer fonksiyon testleri 
bakımından ALT düzeyleri tüm hasta gruplarında 
benzerdi. AST düzeyleri bakımından ise B ve C 
grubunda AST düzeyleri A grubuna göre daha yük-
sekti. AST düzeyleri C grubundaki hastalarda  B 
grubuna göre daha olarak yüksekti (p<0.05). 

Tüm hasta gruplarında orta düzeyde protrombin 
aktivitesinde azalma mevcuttu, C grubundaki hasta-
larda ise A ve B grubundaki hastalara göre hafi f bir 
uzama mevcuttu. aPTZ değerleri tüm hastalarda nor-
mal bulundu.  Tüm hastalarda fi brinojen düzeyi 
anlamlı olarak düşük bulundu. Fibrinojen, B grubun-
da A ve C grubuna göre hafi f olarak daha düşüktü. 
Fibrin yıkım ürünleri her 3 grupta da normal 
değerlerdeydi.

Koagulasyon ve antikoagulan faktörlerin 
değerlendirilmesinde, protein C, protein S ve anti-
trombin III düzeyleri tüm hastalarda düşük olarak bu-

Child A (n=4) Child B (n=20) Child C (n=20) Toplam 

(n=44)

P

Yaş, yıl (ort) 39 (35-43) 54 (36-76) 45 (35-58) 43 (31-76) >0.05

Erkek 4 14 18         36 >0.05

Kadın ---- 6 2          8 <0.05

Asit ---- 20 20         40 <0.05

Özofagus varisi 4 20 20    44 (%100) >0.05

Geçirilmiş ÖVK 4 8 12    24 (%55) >0.05

HBV 4 18 18     40(%90) >0.05

HBV+HDV --- 2 ----      2 (%5) >0.05

Alkol --- - 2      2 (%5) >0.05
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lundu ve her 3 grup arasında anlamlı bir fark yoktu. 
Faktör 8 ve faktör 9 tüm gruplarda yüzde aktivite 
olarak düşük bulundu. Faktör 8, B ve C grubunda 
benzerdi, A grubundaki hastalarda ise B ve C’ye göre 
daha düşüktü. Faktör 9 ise A ve B grubunda benzerdi 
bunun yanında B ve C grubu hastalarda A’ya göre 
daha düşüktü.

olarak daha yüksekti (p>0.05). Haptoglobulin 
düzeyleri A grubunda normal olarak bulundu. B ve C 
grubunda ise düşük olarak bulundu ve ayrıca bu 
değerler A grubuna göre anlamlı olarak düşüktü 
(p<0.05). Transferin saturasyonu ise tüm gruplarda 
benzer olarak yüksek bulundu.

Serum demir düzeyi A grubundaki hastalarda nor-
mal bulundu. B ve C grubundaki hastalarda A grubun-
dakilere göre anlamlı olamayan bir yükseklik mevcuttu 
(p>0.05). Serum demir bağlama kapasitesi her 3 grupta 
da normal sınırlardaydı. Serum ferritin düzeyi A ve B 
grubundaki hastalarda normal sınırlardaydı. C grubun-
daki hastalarda ise yükselmiş olarak bulundu ve yine 
bu değer A ve B grubundaki hastalara göre anlamlı

Tablo 2.    Child A, B ve C grubu sirotik hastaların klinik ve laboratuar özellikleri.

*: İstatistiksel olarak anlamlı farklılık olanlar

Tüm hastalarda hemoglobin düzeyi ve platelet 
sayısı, benzer olarak anlamlı biçimde düşük bulundu. 
Lökosit sayısı ve ortalama korpüsküler volüm tüm 
gruplarda normal sınırlarda bulundu (Tablo 2).

Parametreler Child A (n=4) Child B (n=20) Child C (n=20) Ortalama

Bilirubin(mg/dl) 0.85           1.4 2.0  1.6

Albumin (g/dl) 3.0 2.2  1.98  2.2

Globulin (g/dl) 2.4  3.2 4.2  3.6

ALT 40  41  54   45.3

AST* 35  57   92   70.6

Protrombin aktivi-
tesi (%)        

55.4  50.0  42.2   44.5

aPTZ (san) 25.5  33.8  33.4   33.0

Fibrinojen (mg/dl) 144.9 126 141   134

Fibrin yıkım 
ürünleri

218.2  201.2  204.5   206.7    

Faktör 8 (%) 42.4  77.2  80.2   76.2

Faktör 9 (%) 52.1   64.7   84.3    72.7

Serum Fe 113   248  207    210

SDBK 214  452 375   384

Ferritin* 65.2  164 285   202

Transferin  228  140 131   137

Transferin sat (%)  53  55  56    55

Haptoglobulin*  93.7  22.4 31.7   32.2

Protein C   47  41  36    39 

Protein S   50  43  39    42

AT 3  15.7 14.5 12.9    13.8

Hemoglobin   7.1  9.1  9.7    9.4

Lökosit   9460  5432  6814    6746

Platelet   82300  82770   92940    87570
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TARTIŞMA

Hemostatik bozukluklar, karaciğer hastalıklarında 
sık görülebilmekte ve kimi durumlarda  ciddi sonuçlara 
yol açabilmek-tedir. Hemostatik bozukluklar ile 
karaciğer hastalığının tipi ve ağırlık derecesi arasındaki 
ilişki her zaman ilgi çekici ve araştırma konusu 
olmuştur. Bazı hemostatik bozuklukların karaciğer 
hastalığının ağırlık derecesi ve prognozu ile ilişkisi 
klinik olarak oldukça önemlidir. Çalışmamızda 
hemostatik  bozuklukların tayininde sıkça kullanılan 
parametrelerin yanında bazı özel testlerde yapıldı ve 
sonuçlar tartışıldı. 

Protrombin zamanı karaciğer yetmezliğinin 
şiddetini gösteren değerli ve evrensel bir indikatördür12. 
PZ genellikle saniye veya oran olarak belirtilmektedir. 
Ancak karaciğer hastalığı olan hastalarda en iyi 
göstergenin protrombin aktivitesi olduğu 
gösterilmiştir13-14. Çalışmamızda bizde protrombin 
aktivitesini esas aldık. Tüm hastalarımızda protrombin 
aktivitesi belirgin olarak düşük bulundu.

Koagulasyon faktörleri özellikle plazma fi brinojen 
düzeyi karaciğer fonksiyonlarını yansıtmaktadır. 
Fakat plazma fi brinojen düzeyindeki belirgin azalma 
ancak son dönem karaciğer yetmezliğinde olmaktadır. 
Bu yüzden sirozun erken dönemlerinde sınırlı bir 
prediktif değere sahiptir15. Plazma albumin 
konsantrasyonu ise Child skorunun önemli bir 
kriteridir ve karaciğer sirozu olan hastaları takibinde 
bilinen önemli bir parametredir16,17. Bu yüzden sirozlu 
hastalarda albumin sentezi ile fi brinojen sentezi 
karşılaştırıldığında albumin sentezinin Child skoru ile 
anlamlı bir korelasyon gösterirken fi brinojen 
sentezinde ise korelasyon bulunmamıştır18. Çalışma 
gruplarındaki hastalarımızda bu bulgulara paralel 
sonuçlar elde ettik.

Fibrinojen fonksiyon bozuklukları siroz, kronik 
aktif karaciğer hastalığı ve hepatik yetmezliği olan 
hastalarda % 80-90 oranında görülmektedir bunun 
yanında fi brinojen konsantrasyonları düşük, normal 
ve yüksek olabilirken fi brin yıkım ürünleri (FYÜ) 
sıklıkla artmıştır19-23. Bu durumda sıkça bilinen 
karaciğer hastalığına bağlı intravasküler koagulasyon 
durumuna neden olmaktadır24. Çalışmamızdaki tüm 
hastalarda fi brinojen düzeyi düşük olarak bulunurken 
fi brin yıkım ürünleri normal sınırlarda bulundu. Ayrıca 

hastalarımızda disemine intravasküler koagulasyona 
ait bulgularda yoktu. Fibrin oluşumu ile erimesi 
arasındaki oran karaciğer hastalıklarında hemorajik 
eğilimin önemli bir parametresi olduğu ve varis 
kanamasının hemostaz veya fi brinolizdeki bozulmaya 
bağlı olmadığı görülmüştür25. Ancak fi brin yıkım 
ürünlerinin değerlendirildiği tekniklerde önemli 
gözükmektedir. Örneğin FYÜ’lerinin spesifi k 
fi brinojen veya fi brin derive yıkım ürünlerinin 
antifi brinojen antikorlu immunoblotting yöntemiyle 
kronik karaciğer hastalarının büyük bir kısmında 
dolaşımda fi brinojen veya fi brin yıkım fragmanlarının 
olmadığı gösterilmiştir26.

Ancak bunun yanında bilinen bu hemostatik 
defektler olmaksızın da şiddetli kanamalar 
olabilmektedir27,28. Aynı zamanda karaciğer 
hastalarında Faktör 8 ve Antitrombin III (AT 3) 
konsantrasyonları da azalmaktadır. Hastalarımızda 
faktör 8 ve 9 düzeylerinde düşüklük saptandı29.

Karaciğer hastalığı olan hastalarda özellikle 
sirozlularda AT 3, protein C ve S düzeyleri 
azalmaktadır. Ancak karaciğer hastalıklarında 
prokoagulan üretimide azaldığından sirotik hastalarda 
trombozdan ziyade kanama olmaktadır. Hastalarımızın 
tümünde bu parametrelere ait değerler düşük 
bulundu.

 Demir karaciğerde pek çok değişik yolla hasar 
yapar. Serum demir ve serum demir bağlama kapasitesi 
(SDBK) ve aynı zamanda bazen genetik hemokromatoz 
dışında kimi sirozlarda da yükselir. Bu durumlar daha 
çok alkol ve hepatitis C’yi içermektedir. Kronik viral 
hepatit C ve B hastalarının yaklaşık yarısında 
bozulmuş saturasyon ve/veya serum ferritini 
mevcuttur30. Ferritin major bir selüler demir depo 
proteinidir. Serum skonsantrasyonu vücud demir 
depolarıyla orantılıdır.  Komplike olmayan aşırı demir 
birikiminde değerli bir testtir. Şiddetli hepatoseliüler 
nekrozda karaciğer hücrelerinden salınan serum 
ferritin düzeyi yükselir31. Transferrin, büyük ölçüde 
karaciğerde sentezlenen bir glikoproteindir. Demirin 
retikulosit ve hepatositlere girişi hücre yüzeyindeki 
transferrin reseptörlerine bağlıdır. Hastalarımızda 
serum demir ve ferritin düzeyleri yüksekken, serum 
demir bağlama kapasitesi, transferin ve haptoglobulin 
düzeyleri normal bulundu.
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Eritrositler genellikle normositiktir. Bu durum 
kronik kan kaybıyla oluşan mikrositoz ile karaciğer 
hastalıklarına özgü makrositozun bileşiminden oluşur. 
Karaciğer hastalıklarında lökopeni sıktır, çoğunluklada 
polimorfl ar deprese olmuştur ve nadiren çok şiddetli 
olabilir. Karaciğer hastalıklarının bütün formlarında 
plateletlerin sayı, yapı ve fonksiyonlarında bozukluklar 
mevcuttur. Trombositopeni genellikle 60000 ile 90000 
arasındadır, oldukça sık görülür ve büyük ölçüde 
hipersplenizme bağlıdır32. Hastalarımızda 
literatürdekinin aksine lökopeni görülmezken, 
trombositopeni ve anemi mutad olarak saptandı.

Ayrıca karaciğer hastalıklarında trombin-
antitrombin III kompleksi, plazmin-alfa-2 antiplazmin 
kompleksi, doku-tipi plazminojen aktivatörü ve 
plazminojen aktivatör inhibitörleri de hemostaz ve 
fi brinolizisten önemli oranda sorumlu tutulmaktadır33-

36.

Sonuç olarak bu çalışmamızda karaciğer sirozlu 
hastalarda önemli derecede ve sıklıkta hematolojik 
bozukluklara ve hemostatik mekanizmalardaki 
değişikliklere rastlanmıştır. Buna bağlı olarak 
karaciğer sirozu olan hastalarda hemostatik 
bozukluklar ile hastalığın aktivitesi ve klinik seyir 
arasında ilişki olduğu ve bu durumun hastalığın takip 
ve tedavisinde önemli olduğu söylenebilir. Hemostatik 
fonksiyonların belirlenmesi ve takip edilmesi, aynı 
zamanda karaciğer transplantasyonuna aday hastaların 
daha erken belirlenmesine de yardımcı olacaktır.
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