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Yaygin damar ici pihtilasmasi (YDP); Sepsis, sok, siddetli de-
hidratasyon gibi cesitli olaylarin seyri sirasinda koagiilasyon
mekanizmasinin sistemik olarak aktive edilmesi sonucu damar
icinde yaygin fibrin depolanmasi, hemostatik elemanlarin parga-
lanmasi ve tiiketimi ile karakterize bir sendromdur (1). Bu send-
rom “Disssemine Intravaskiiler Koagulasyon (DIK)” olarak da
isimlendirilmektedir.

Pihtilagsma sisteminin aktive edilmesi sonucunda koagiilas-
yon faktorleri ile trombositler harcanir, proteaz inhibitorleri aza-
lir. Bunun sonucunda tromboz ile kanamanin birlikte goriildiigii
klinik durum ortaya ¢ikar (2).

Etiyoloji

Bir ¢cok hastalikta veya patolojik durum sirasinda YDP gelise-
bilir. Yanlis transfiizyon sonrasi meydan gelen hemolizle ortaya
cikan eritrosit ADP’si veya membran fosfolipidleri prokoagiilan
sistemi aktive ederek YDP gelisimini tetikleyebilir (3,4).

Septisemi YDP ile sik birliktelik gdsterir. En yiiksek oranda
meningokoksemi ve diger gram negatif bakteri enfeksiyonlarin-
da gordliir (5). Endotoksin ve bakteri duvari lipopolisakkaritleri
faktor XII'yi aktif hale gegirir, trombosit salinimini arttirir, endotel
hasarina neden olur. Ayrica graniilositlerden prokoagiilan sito-
kinlerin salinimina neden olur, sonugta YDP baglar. Endotoksin
ayrica TNFo, IL-1 ve kompleman aktivasyonuna neden olarak
endotel hasarina ve gecirgenliginin artisina yol acar, tiim bunla-
ra bagh olarak da ¢oklu organ hasarina neden olur (5,6).

HIV, varisella, hepatit viriisleri, CMV gibi pek ¢ok viral enfek-
siyon da YDP'a neden olabilir. Bunlarin YDP'ni nasil tetikledikle-
ri acik degildir ancak antijen-antikor bagimh FXII aktivasyonuyla
olabilecegi distiniilmektedir (7). Siddetli viral hepatit veya akut
karaciger yetmezligine yol acabilen patolojiler ve 16semi, lenfo-
ma ile yaygin metastaz yapmis solid timorlerde de goriilebilir (8).

Asidoz; endotel hasarina, faktdr Xll ile faktér XI aktivasyonu-
na, trombosit ve prokoagiilan sistemin aktivasyonuna neden
olur. Asidoza neden olan tiim klinik durumlar YDP’e neden olahi-
lir (9).

Yanik, yilan sokmasi ve crush sendromu da yikilan dokulardan
aciga cikan doku faktorii ve enzimlerle YDP gelisimine neden
olabilir. Agik kafa travmalari ve kraniotomide de beyinde fosfoli-
pid salinimindan dolayi YDP gelisebilir.Ayrica dogum komplikas-

yonlari; amniyotik sivi embolisi, diisiik, 6lii fetus sendromu, ab-
ruptio plasenta gibi durumlarda da YDP riski artmistir (1,10,11).

Patoloji

Cok sayidaki otopsi bulgulari ile degerlendirme yapilmistir.
Cesitli organlarda kanama, hemorajik nekroz, kiigiik damarlarda
mikrotrombiis, biiylik ve orta ¢apli damarlarda tromboz en sik
bulgulardir. Otopsiler ve vakalarin laboratuvar verileri karsilasti-
rildiinda laboratuvar degerleri normal olsa bile otopside patolo-
jik bulgularin olabilecegi bildirilmistir (11). Resrospektif patoloji
calismalarinda semptom olmamasina ragmen %50 civarinda
bakteriyel olmayan trombotik endokardit saptanmistir. En sik
bobrek ve akcigerler etkilenirken bu organlari beyin, kalp ve ka-
raciger takip eder (1,11,12).

Patofizyoloji

Fizyolojik durumda bir damarda hasarlanma oldugunda trom-
bin {iretimi ve ona bagh pihti olusumu hasarl bélge ile sinirli ka-
hir. Burada dogal inhibitér sistemlerinin devreye girdigi goriliir.
YDP gelisiminde ise bu sinirlandirima olamadigindan sistemik
hale gecer. Patojenezde rol alan mekanizmalarin; doku faktorii-
niin aktive edilmesi ile koagiilasyonun baslatiimasi ve fizyolojik
antikoagiilan sisteminin yetersiz kalmasi sonucu fibrinolizisin
duraksamasi oldugu diisiinilmektedir (1,11,13).

Mekanik doku ve/veya endotel hasari ile endotel hiicreleri,
notrofil, monosit, trombositlerin sitokin ve diger mediatorlerle et-
kilesmesi sonucu koagiilasyon baslatiir. Hasarlanan endotel
hiicreleri ve monositlerden TF (doku faktorii) tiretilir ve salinir.
Calismalarda diisiik doz endotoksin verilmesinden sonra direkt
etki veya monositlerden salinan IL13, TNFo ve IL6 araciligiile TF
salimminin artti§r saptanmistir. Ayrica endotoksin ile aktive olan
trombositlerden salinan P-selektin araciligi ile uyarilan monosit-
lerden TF yapimi artarak prokoagiilan mekanizmay tetikler
(1,11,14). Cesitli yollardan uyarilan monositlerden; interlokinler
ve TF'niin yani sira trombosit aktivasyonuna ve agregasyonuna
yol agan, damar gecirgenligini arttiran trombosit aktive edici fak-
tor de (PAF) salinir (14,15).

Fizyolojik durumda trombin olusumu ile baslayan pihti geli-
simi AT (Antitrombin), protein C-S, trombomodiilin, heparin ko-
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faktor Il ile dengelenir ve olayin yaygin bir hal almasi engelle-
nir (13,15).

Siirekli trombin olusumundan dolayr AT nin tiiketilmesi, aktive
notrofiller tarafindan salinan elastaz ile ortadan kaldirmasi, ayri-
ca hepatik disfonksiyon ile yapimin azalmasi sonucu dolagimda-
ki AT miktari diiger. Protein C'nin asiri kullanimi, karacigerden
yapiminin azalmasi, vaskiiler yataktan kacis ve endotel hiicrele-
rinde trombomodulinin inhibisyonu ile yeterli protein C aktivas-
yonunun engellenmesi ile aktive protein C miktari da azalir. Akut
faz reaktani C4b dolagimda artarak Protein S'yi baglar ve serum
diizeyini distirir (14,15) (Sekil 1).

Sistemik dolagimdaki trombin ile fibrinojenden fibrinopeptid A
ve B olusur ve fibrine polimerize olurlar, bu da mikrovaskiiler
tromboza, kan akiminda yavaslamaya, periferik iskemiye ve son
organ hasarina neden olur (1,16). Fibrinin mikrosirkiilasyonda
depolanmasi ile trombositler yakalanir ve trombositopeni gelisir
(2,3). Dolagimdaki serbest plasmin kompleman sistemini de akti-
ve etmesi ile trombosit yikimi artar, trombositopeni meydana ge-
lir ve daha ¢ok trombosit prokoagiilan maddesi ortama verilir.
Kompleman sisteminin aktivasyonu ile hipotansiyon ve soka ne-
den olacak damar gecirgenligi artacaktir. Ayni zamanda kinin
sisteminin aktivasyonu da damar gecirgenligi, hipotansiyon ve
soku arttiran 6nemli bir patofizyolojik olaydir (11,16).

Mortalite ve Morbidite

Morbidite ve mortalite altta yatan hastalija ve koagiilopatinin
agirhgina baghdir. Mortalite orani %31-86 arasinda degisir (1,13).

Klinik Bulgular

Klinik semptom ve bulgular genellikle altta yatan esas hasta-
lik ile i¢ ice gecmistir. Kanama hastalarda %70-90 oraninda bil-
dirilmektedir (1,11,12). Genellikle petesi ve ekimozlara, girisim
yapilan yerlerden ve cerrahi kesilerden kanama eslik eder. Da-
ha ¢ok mukozal yiizeylerdedir, ancak akciger, gastrointestinal
ve santral sinir sistemi gibi hayati tehdit eden organ kanamalari
goriilebilir (1,12,15).

Tromboembolik komplikasyonlara nispeten daha az oranda
(%10-40) rastlanir. Arteriyel, vendz tromboemboliler veya mikro-
vaskiiler trombiisler sonucu organ fonksiyon bozukluklari olusur.
Tromboz birgok organda gériilebilir, vakalarin %25-67'sinde affe-
rent glomeriiler arteriollerinin mikrotrombiisleri sonucu renal kor-
tikal iskemi ve/veya akut tiibiiler nekroz gelistigi saptanmistir
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(1,12,15). Qligiiri, aniiri, azotemi ve hematiiri tabloya eslik edebilir.
Serebral emboli ve bakteriyel olmayan trombotik endokardit sap-
tanabilir. Vakalarin %22-50'sinde uzamis hipotansiyon ve enfeksi-
yon etkenine bagli olarak ¢esitli derecede hepatit gdriiliir. Akci-
ger semptomlari hipoksiden akut respirauar distrese dek genis bir
dagiim gésterir. Hizl hemolize bagh anemi gelisebilir (1,3,13,15).

Ayirici Tam

Parankimal karaciger hastaliklari, primer fibrinojenolizis, kar-
diopulmoner bhy-pass, vitamin K eksikligi, heparin kullanimi, mik-
roanjiopatik hastalikta da benzer klinik ve laboratuvar bulgular
olabilir (1,11,15).

Laboratuvar Bulgulan

YDP sendromu tanisi ve izleminde kullanilan laboratuvar test-
leri: trombin, plazmin olusumunu, koagiilasyon elemanlarinin tii-
ketimini, dogal inhibitdr yikimini ve hedef organ hasari veya yet-
mezligini gosterenler olarak siniflandirabilir (3) (Tablo 1).

Protrombin zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT), trombosit sayimi gibi rutinde kullanilan tarama testleri
tliketimi gostermeleri acisindan degerli olmak ile beraber tani
icin prokoagiilan durumu gosteren testlerden birinin varligi da
aranmalidir (1,11,12).

Tablo 1: YDP'nin Laboratuar Tanisal Kriterleri.
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Sekil 1: YDP'nin Fizyopatolojisi.

Laboratuar Tanisal Kriterleri*
Grup-I : Prokoagiilan Aktivasyon Artigini Gosteren Testler
1- Protrombin Fragment 1 + 2 Artisi
2- Fibrinopeptid-A Artigi
3- Fibrinopeptid-B Artisi
4- Trombin-Antitrombin Kompleksi (TAT) Artigi
5- D-Dimer** Artigi

Grup-II : Fibrinolitik Aktivasyon Artigini Gosteren Testler
1- D-Dimer Artigi
2- FDP Artisi
3- Plasmin Artigi
4- Plasmin-Antiplasmin Kompleksi (PAP) Artigi

Grup-I1l : Inhibitdr Yikimini Gésteren Testler
1- Aktive Parsiyel Tromboplastin zamani
2- Protrombin zamani
3- Trombosit Sayisi
4- Antitrombin-IIl Azalmasi
5- Alfa-2 Antiplasmin Azalmasi
6- Heparin kofaktor Il Azalmasi
7- Protein-C veya S Azalmasi
8- TAT kompleksi Artigi

Grup-IV : Hedef Organ Hasari veya Yetmezligini Gosteren Testler
1- LDH Artisi
2- Kreatinin Artigi
3- Kan pH azalmasi
4- pAQ2 Azalmasi

*DIK'in laboratuar tanist igin Grup I, Il ve ll'ten birer ve Grup-1V'ten ise iki testin anor-
mal olmasi gerekir.
** Uygun test yéntemi ve dogru monoklonal antikor kullanildiginda sadece D-Dimer
glivenilir bir testtir.
Cate T.H, Sommeijer D. W, Levi M.M. Disseminated intravascular caogulation in the

new millennium. The Hemat. J. 2002; 3:86-95" den alinmigtir.
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Periferik yaymada; parcalanmis eritrositler, orta derecede re-
tiikiilositoz, I6kositoz ve sola kayma hastalarin gogunda goriilir
(1,11). Ayrica trombositopeni ve iri trombositler sik rastlanan pe-
riferik yayma bulgularidir (11).

Trombosit sayisi tipik olarak azalmaktadir (20.000 — 100.000/
mm?), ayrica trombosit fonksiyon testleri de bozulmaktadir. Pla-
telet Faktor-4 ve beta- tromboglobulin diizeyleri; genel trombosit
aktivasyonunun ve salimiminin gdstergeleri olup, artmigtir. YDP’li
hastada diisiik olan trombaosit sayisinin yiikselmesi tedavinin ba-
saril oldugunu ve damar i¢i pihtilasmanin kontrol altina alinma-
ya basladigini gésterir (1,11).

D-dimer plasmin tarafindan parcgalanan ¢apraz bagh fibrinin
yikilmasi ile ortaya cikar, testin bu nedenle fibrin yikim driinleri
icin duyarhilig yiiksektir. Travma ya da ameliyat gibi durumlarda,
sirotik hastalarda ve bdbrek yetmezliginde de artmis bulunabile-
cegi unutulmamalidir (15,16). YDP'de erken dénemde artar ve
hastalik boyunca yiiksek diizeyde bulunur. Organize fibrin iize-
rindeki neoantijenlerin dl¢iilerek monoklonal antikor testi ile tes-
piti cok spesifik ve giivenilirdir. D-dimerin normal diizeyde bu-
lunmasi tanidan uzaklastirir (1,11,17).

Fibrin yikim diriinleri (FYU), hastalarin %85-100'iinde artmis ol-
masina ragmen 6zgiilliigii diisiiktiir. Ozellikle D-Dimer seviyesini
ylikseltebilecek diger patolojilerin varliginda yararlidir. Dolagim-
daki ¢dziinebilir fibrin monomerleri protamin siilfat veya etanol
jelasyon testleriile saptanir (15). Ancak oral kontraseptif kullani-
mi, pulmoner emboli, miyokard enfarktiisii, enflamasyon bazi
bébrek hastaliklar gibi klinik durumlarda FYU ve dolasimdaki ¢6-
zlinebilir fibrin monomerlerinin arttigr bilinmektedir (16).

Rutinde hem pahali hem de karigik olmasi nedeniyle sik kullani-
lamayan duyarlihgi ve 6zgiilligii yiiksek olan bazi testler sunlardir;

Trombin fibrinojenden fibrinopeptid-A olusturarak, fibrinojeni
parcalar ve esas antagonisti ile birleserek ¢dziilmeyen trombin-
antitrombin kompleksini (TAT) olusturur. ELISA yéntemiyle prot-
rombin fragment 1-2 ve TAT kompleksi degerleri dl¢iilebilmekte-
dir. Fibrinopeptid-A'nin varligi trombinin fibrinojene etki ettiginin
gbstergesidir ve tedavinin etkinliginin izlenmesi agisindan yarar-
hdir (3,15).

Antitrombin seviyesinin saptanmasi tani ve tedavinin izlen-
mesinde 6nemli testtir. YDP sirasinda trombin ve diger aktif pih-
tilagsma faktorleriyle ¢oziilmez kompleksler olusturan antitrombi-
nin diizeyi azalmaktadir. Antitrombin seviyesinin diismesi, bu
sistem aktivasyonunun ve inhibitor tiiketiminin dolayh gdsterge-
sidir. Yeni bir test de prokoagiilasyona oldukg¢a duyarli olan
trombin prekiirsor protein (TPP) 6l¢limiidiir; bununla dolagimda-
ki ¢oziinebilir fibrin polimerleri saptanabilmektedir. Ik bilgiler
yararli olacagi yoniinde olmasina karsin ileri arastirmalar gerek-
tirmektedir (16,17).

Plasminojenin azalmasi ve dolagimda plasminin varlig: fibri-
nolitik sistemin aktivasyonunu gosterir. Eger fibrinolitik sistem
aktivasyonu durdurulamaz ise hedef-organ hasari nedeniyle ge-
lisecek olan mortalite ve morbidite tahmin edilenden daha biiyiik
olacaktir. Dolagimdaki plasmin alfa 2 antiplasmin (alfa 2 plasmin
inhibitorii) tarafindan hizlica, yavas etkili alfa 2 makroglobulin ile
kompleks olusturarak inaktive edildiginden, direkt plasmin 6l¢i-
mii zor olmaktadir. Ancak bu iki molekiille olusan komplekslerin
(plasmin-alfa2 plasmin inhibitdorii kompleksi) diizeyi YDP'li hasta-
larda artmakta ve remisyona giren hastalarda ise azalma gos-
termektedir (3,16).
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Diisiik faktér VIII, V, fibrinojen ve antitrombin diizeylerinin
mortalite riskinin belirlenmesinde yiiksek duyarhliga ve 6zgiillii-
ge sahip oldugu gosterilmistir (1,11).

Laboratuvar testlerine gdre yaygin damar ici pihtilagmasi
skorlamasi tablo 2'de belirtilmistir. Skor bes veya lizerinde ise
actk, besin altinda ise YDP siiphesi olarak degerlendirilmeli ve
testler bir giin sonra tekrarlanmalidir (18).

Tedavi

YDP'na yol acan hastaliklarin cesitliligine bagh olarak; klinik
ve laboratuvar anormallikler, tablonun her hastada farkli olmasi,
tiiketim koagiilopatisinin ve fibrinolizisin derecesini saptamada
zorluklar gibi ¢esitli faktorler nedeniyle, tedavi hala sorun olma-
ya devam etmektedir. Bu nedenle tedavinin bireysellestirilmesi
gerekmektedir (1,11,19).

Tedavide en 6nemli nokta destek tedavisinin en hizli ve yogun
sekilde uygulanmasidir. Hemodinami ve elektrolit dengesi ko-
runmali, hipoksi engellenmelidir. Altta yatan esas hastaligin te-
davisi temel noktayi olusturmaktadir (1). Diger 6nemli bir konuda
azalmis olan faktdrlerin yerine konmasi ve/veya damar ici pihti-
lasmasinin 6nlenmesi igin heparin ya da dogal inhibitdrler kulla-
nilmasina karar verilmesidir (11,19).

1. Yerine koyma tedavisi

Taze donmus plazma, kriyopresipitat ve trombositler kullani-
lir. Ozellikle trombosit sayisi ve fibrinojen diizeyi diisiik olmasina
ragmen YDP gelisimi sinirlandinlabilen vakalarda daha basarili
olmaktadir(3). Trombosit transfiizyonu ile kanamali hastalarda
trombosit sayisinin 20-30x10%/L diizeyinin istiinde tutulmasi, in-
vazif girisim diisiiniilen, kanamasi devam eden yada organ fonk-
siyon bozuklugu olanlarda ise daha yiiksek trombosit sayilarinin
hedeflenmesi dnerilmektedir. Kriopresipitat destegi fibrinojeni
100 mg/dL diizeyinin tistiinde tutacak sekilde ayarlanmalidir. Ta-
ze donmus plazma verilmesinde ise hedef uzamis PT ve PTT dii-
zeylerinin normale yaklastiriimasidir (11,12). Yerine koyma teda-
vilerinin etkinligi transfiizyondan 30-60 dakika sonra yapilan dl-
climlerle degerlendirilmeli ve her 6 saat ara ile testler tekrarlan-

Tablo 2: YDP Tanisinda Skorlama Algoritmi.

1. Trombosit Sayisi:

Trombosit sayisi > 100 000 mm?® = 0

Trombosit sayisi 100 000 — 50 000 mm?® = 1

Trombosit sayisi > 50 000 mm® = 2
2. Fibrin Yikim Uriinleri

Artmamis = 0

Orta derecede artmisg = 1

Cok artmig = 2
3. Uzamig Protrombin Zamani

3 saniye altinda = 0

3 -6 arasinda = 1

6 saniye {izerinde = 2

4. Fibrinojen Seviyesi

1 gr/dl iistiinde = 0
1 gr/dl altinda = 1

*Levi M. Current understanding of disseminated intravascular cagulation. Br. J. Haem.
2004; 124: 567-76'dan alinmistir.
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malidir. Semptomlar kaybolduktan ve laboratuar parametreleri
normale dondiikten sonra yerine koyma tedavisi sonlandirilmali-
dir. Eger transflizyonlara ragmen kanama durdurulamiyorsa he-
parin tedavisi acisindan hasta degerlendirilebilir (3,11).

2. Heparin tedavisi

Heparin antitrombin’e baglanarak aktive olur; antitrombin ise
trombin ve Faktdr-Xa'yi inhibe ederek etki gosterir. Heparin te-
davisi, klinik tromboembolik (purpura fulminans vb.) olaylarin 6n
planda oldugu hastalar veya yodun yerine koyma tedavisine
ragmen kanamanin durdurulamadigi olgular disinda kullaniima-
si tartismalidir (3,11,14). YDP bir kez bagladiktan sonra heparin
eklenmesinin gidisi ne kadar degistirebilecedi tartismalidir, ayri-
ca kanamayi arttirabilecegi icin ¢cok dikkatli kullaniimasi gerek-
mektedir (11).

Fraksiyone olmayan heparin tedavisi: 70 1U/kg intravendz, 10
dakikada yiikleme dozu verilir. 1 yastan biiyiik ¢cocuklarda 20
IU/kg/saat, 1 yas altinda ise 28 |U/kg/saat dozunda devam edilir.
Heparin dozu aPTT 60-85 saniye olacak sekilde ayarlanir. Yiikle-
me dozundan 4 saat sonra ve infiizyon sirasinda 4 saatte bir
aPTT olciilir, ideali kan heparin diizeyi veya anti faktor Xa &l-
climleri ile heparin dozu ayarlanmalidir. Devam tedavisinde oral
antikoagiilanlar etkisiz bulundugu icin kullanilmamaktadir
(20,21).

YDP ile birlikte agir karaciger hastaligi olan kisilerde de hepa-
rin tedavisi onerilmemektedir(21). Tedavi veya proflakside diisiik
molekiil agirhkli heparinlerin (DMAH) kullaniminin en az heparin
kadar etkili oldugu calismalarda gdsterilmistir. DMAH subkutan
uygulanmasi, monitarizasyona gereksinim olmamasi ve daha az
kanama riski nedeniyle fraksiyone olmayan heparine tercih edi-
lebilmektedir ancak etkinligini degerlendirmek icin anti faktér Xa
diizeyi olciilmesi gereklidir bu test her merkezde yapilamadig
icin etkinlik klinik olarak degerlendirilmektedir. Cocukluk ddne-
minde DMAH etkinligi, yasa bagh farmokokinetigi ile iligki genis
calismalarin heniiztamamlanmamig olmasi bir handikaptir ve bu
nedenle DMAH tedavisine siiphe ile yaklasilmaktadir (21). Enok-
siparin dozu 2 ay altinda 1.5 mg/kg/doz, 2ay-18 yas arasi 1
mg/kg/doz 12 saatte bir 6nerilirken, Reviparin ise 2 ay altinda 150
U/kg/doz, 2ay-18 yas arasi 100 U/kg/doz 12 saatte bir 6nerilmek-
tedir (21,22).

3. Antitrombin ve protein C konsantreleri

Tiiketime bagh dogal inhibitér proteinlerde eksiklik olusmasi
prokoagiilan bir durum yaratacag i¢in antitrombin konsantrele-
ri tedavi amaci ile kullanilmaktadir. Antitrombin trombine bagla-
narak trombiis geligimini potansiyel olarak dnleyebileceginden
ozellikle sentez bozukluguna bagl antitrombin eksikliginin belir-
gin oldugu karaciger patolojilerinde daha yararli oldugu ileri sii-
riilmektedir (23).

Protein C eksikliginin sepsisli hastalarda mortaliteyi arttirdig
bilinmektedir. Bir ¢ok in vitro ¢alisma ve hayvan deneylerinde
protein C sisteminin inflamatuar siiregte yer aldigi ve protein C
replasmaninin YDP gelisimini dnledigi gosterilmistir. Yenidogan
ve ¢ocuklarda izlenen ciddi protein C eksikligi veya meningokok-
semiye bagh gelisen purpura fulminans olgularinda uygulanan
yerine koyma tedavilerinin olumlu sonuclari bildirilmistir
(1,14,24). Sepsisli hastalarda rekombinant insan aktive protein C
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(rAPC) konsantresi ile yapilan ¢alismalarda mortaliteyi azalttig
bildirilmistir (24,25).

Sonug olarak: YDP; patogenezinde koagiilan sistem disinda
trombosit, I6kosit, endotel hiicre etkilesimleri ve aktivasyonlari-
nin, cesitli inflamatuar sitokinlerin biiyiik 6nem tasidig, klinikte
kanama ve tromboembolik olaylarin es zamanl izlendigi bir
sendromdur. Tanisi highir zaman sadece anormal laboratuar
testlerinin varhgi ile konulmamali, altta yatan baglatici bir hasta-
hgin varligr ve uygun klinik bulgular aranmahdir. Laboratuar ola-
rak tanisini koymak igin tiiketim koaglilopatisini gbsteren tarama
testlerinin yaninda en az bir adet artmis trombin Gretimini gdste-
ren testinin varhgi gereklidir (1,14). Tedavi altta yatan hastaligin
diizeltilmesi ve iyi bir destekleyici bakimin saglanmasidir. Klinik-
te mortaliteyi azalttigr gosterilmis olan tek tedavi sekli sepsise
bagh olgularda rAPC kullanilmasidir (25). Heparin, DMAH ve AT
konsantrelerinin yeri dzel hasta gruplari ile sinirlidir (22,25). Te-
davi; etiyolojiye, yasa, kanama ile trombozun siddetine, hemodi-
nami ve diger klinik semptomlara gére diizenlenmelidir.
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