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Yayg›n damar içi p›ht›laflmas› (YDP); Sepsis, flok, fliddetli de-
hidratasyon gibi çeflitli olaylar›n seyri s›ras›nda koagülasyon
mekanizmas›n›n sistemik olarak aktive edilmesi sonucu damar
içinde yayg›n fibrin depolanmas›, hemostatik elemanlar›n parça-
lanmas› ve tüketimi ile karakterize bir sendromdur (1). Bu send-
rom ‘’Disssemine ‹ntravasküler Koagulasyon (D‹K)’’ olarak da
isimlendirilmektedir.

P›ht›laflma sisteminin aktive edilmesi sonucunda koagülas-
yon faktörleri ile trombositler harcan›r, proteaz inhibitörleri aza-
l›r. Bunun sonucunda tromboz ile kanaman›n birlikte görüldü¤ü
klinik durum ortaya ç›kar (2). 

Etiyoloji

Bir çok hastal›kta veya patolojik durum s›ras›nda YDP gelifle-
bilir. Yanl›fl transfüzyon sonras› meydan gelen hemolizle ortaya
ç›kan eritrosit ADP’si veya membran fosfolipidleri prokoagülan
sistemi aktive ederek YDP geliflimini tetikleyebilir (3,4).

Septisemi YDP ile s›k birliktelik gösterir. En yüksek oranda
meningokoksemi ve di¤er gram negatif bakteri enfeksiyonlar›n-
da görülür (5). Endotoksin ve bakteri duvar› lipopolisakkaritleri
faktör XII’yi aktif hale geçirir, trombosit sal›n›m›n› artt›r›r, endotel
hasar›na neden olur. Ayr›ca granülositlerden prokoagülan sito-
kinlerin sal›n›m›na neden olur, sonuçta YDP bafllar. Endotoksin
ayr›ca TNFα, IL-1 ve kompleman aktivasyonuna neden olarak
endotel hasar›na ve geçirgenli¤inin art›fl›na yol açar, tüm bunla-
ra ba¤l› olarak da çoklu organ hasar›na neden olur (5,6).

HIV, varisella, hepatit virüsleri, CMV gibi pek çok viral enfek-
siyon da YDP’a neden olabilir. Bunlar›n YDP’n› nas›l tetikledikle-
ri aç›k de¤ildir ancak antijen-antikor ba¤›ml› FXII aktivasyonuyla
olabilece¤i düflünülmektedir (7). fiiddetli viral hepatit veya akut
karaci¤er yetmezli¤ine yol açabilen patolojiler ve lösemi, lenfo-
ma ile yayg›n metastaz yapm›fl solid tümörlerde de görülebilir (8).

Asidoz; endotel hasar›na, faktör XII ile faktör XI aktivasyonu-
na, trombosit ve prokoagülan sistemin aktivasyonuna neden
olur. Asidoza neden olan tüm klinik durumlar YDP’e neden olabi-
lir (9).

Yan›k, y›lan sokmas› ve crush sendromu da y›k›lan dokulardan
aç›¤a ç›kan doku faktörü ve enzimlerle YDP geliflimine neden
olabilir. Aç›k kafa travmalar› ve kraniotomide de beyinde fosfoli-
pid sal›n›m›ndan dolay› YDP geliflebilir.Ayr›ca do¤um komplikas-

yonlar›; amniyotik s›v› embolisi, düflük, ölü fetus sendromu, ab-
ruptio plasenta gibi durumlarda da YDP riski artm›flt›r (1,10,11).

Patoloji

Çok say›daki otopsi bulgular› ile de¤erlendirme yap›lm›flt›r.
Çeflitli organlarda kanama, hemorajik nekroz, küçük damarlarda
mikrotrombüs, büyük ve orta çapl› damarlarda tromboz en s›k
bulgulard›r. Otopsiler ve vakalar›n laboratuvar verileri karfl›laflt›-
r›ld›¤›nda laboratuvar de¤erleri normal olsa bile otopside patolo-
jik bulgular›n olabilece¤i bildirilmifltir (11). Resrospektif patoloji
çal›flmalar›nda semptom olmamas›na ra¤men %50 civar›nda
bakteriyel olmayan trombotik endokardit saptanm›flt›r. En s›k
böbrek ve akci¤erler etkilenirken bu organlar› beyin, kalp ve ka-
raci¤er takip eder (1,11,12). 

Patofizyoloji

Fizyolojik durumda bir damarda hasarlanma oldu¤unda trom-
bin üretimi ve ona ba¤l› p›ht› oluflumu hasarl› bölge ile s›n›rl› ka-
l›r. Burada do¤al inhibitör sistemlerinin devreye girdi¤i görülür.
YDP gelifliminde ise bu s›n›rland›r›lma olamad›¤›ndan sistemik
hale geçer. Patojenezde rol alan mekanizmalar›n; doku faktörü-
nün aktive edilmesi ile koagülasyonun bafllat›lmas› ve fizyolojik
antikoagülan sisteminin yetersiz kalmas› sonucu fibrinolizisin
duraksamas› oldu¤u düflünülmektedir (1,11,13).

Mekanik doku ve/veya endotel hasar› ile endotel hücreleri,
nötrofil, monosit, trombositlerin sitokin ve di¤er mediatörlerle et-
kileflmesi sonucu koagülasyon bafllat›l›r. Hasarlanan endotel
hücreleri ve monositlerden TF (doku faktörü) üretilir ve sal›n›r.
Çal›flmalarda düflük doz endotoksin verilmesinden sonra direkt
etki veya monositlerden sal›nan IL1β, TNFα ve IL6 arac›l›¤› ile TF
sal›n›m›n›n artt›¤› saptanm›flt›r. Ayr›ca endotoksin ile aktive olan
trombositlerden sal›nan P-selektin arac›l›¤› ile uyar›lan monosit-
lerden TF yap›m› artarak prokoagülan mekanizmay› tetikler
(1,11,14). Çeflitli yollardan uyar›lan monositlerden; interlökinler
ve TF’nün yan› s›ra trombosit aktivasyonuna ve agregasyonuna
yol açan, damar geçirgenli¤ini artt›ran trombosit aktive edici fak-
tör de (PAF) sal›n›r (14,15). 

Fizyolojik durumda trombin oluflumu ile bafllayan p›ht› geli-
flimi AT (Antitrombin), protein C-S, trombomodülin, heparin ko-



faktör II ile dengelenir ve olay›n yayg›n bir hal almas› engelle-
nir (13,15). 

Sürekli trombin oluflumundan dolay› AT’nin tüketilmesi, aktive
nötrofiller taraf›ndan sal›nan elastaz ile ortadan kald›rmas›, ayr›-
ca hepatik disfonksiyon ile yap›m›n azalmas› sonucu dolafl›mda-
ki AT miktar› düfler. Protein C’nin afl›r› kullan›m›, karaci¤erden
yap›m›n›n azalmas›, vasküler yataktan kaç›fl ve endotel hücrele-
rinde trombomodulinin inhibisyonu ile yeterli protein C aktivas-
yonunun engellenmesi ile aktive protein C miktar› da azal›r. Akut
faz reaktan› C4b dolafl›mda artarak Protein S’yi ba¤lar ve serum
düzeyini düflürür (14,15) (fiekil 1).

Sistemik dolafl›mdaki trombin ile fibrinojenden fibrinopeptid A
ve B oluflur ve fibrine polimerize olurlar, bu da mikrovasküler
tromboza, kan ak›m›nda yavafllamaya, periferik iskemiye ve son
organ hasar›na neden olur (1,16). Fibrinin mikrosirkülasyonda
depolanmas› ile trombositler yakalan›r ve trombositopeni geliflir
(2,3). Dolafl›mdaki serbest plasmin kompleman sistemini de akti-
ve etmesi ile trombosit y›k›m› artar, trombositopeni meydana ge-
lir ve daha çok trombosit prokoagülan maddesi ortama verilir.
Kompleman sisteminin aktivasyonu ile hipotansiyon ve floka ne-
den olacak damar geçirgenli¤i artacakt›r. Ayn› zamanda kinin
sisteminin aktivasyonu da damar geçirgenli¤i, hipotansiyon ve
floku artt›ran önemli bir patofizyolojik olayd›r (11,16).

Mortalite ve Morbidite 

Morbidite ve mortalite altta yatan hastal›¤a ve koagülopatinin
a¤›rl›¤›na ba¤l›d›r. Mortalite oran› %31-86 aras›nda de¤iflir (1,13). 

Klinik Bulgular

Klinik semptom ve bulgular genellikle altta yatan esas hasta-
l›k ile iç içe geçmifltir. Kanama hastalarda %70-90 oran›nda bil-
dirilmektedir (1,11,12). Genellikle petefli ve ekimozlara, giriflim
yap›lan yerlerden ve cerrahi kesilerden kanama efllik eder. Da-
ha çok mukozal yüzeylerdedir, ancak akci¤er, gastrointestinal
ve santral sinir sistemi gibi hayat› tehdit eden organ kanamalar›
görülebilir (1,12,15).

Tromboembolik komplikasyonlara nispeten daha az oranda
(%10-40) rastlan›r. Arteriyel, venöz tromboemboliler veya mikro-
vasküler trombüsler sonucu organ fonksiyon bozukluklar› oluflur.
Tromboz birçok organda görülebilir, vakalar›n %25-67’sinde affe-
rent glomerüler arteriollerinin mikrotrombüsleri sonucu renal kor-
tikal iskemi ve/veya akut tübüler nekroz geliflti¤i saptanm›flt›r

(1,12,15). Oligüri, anüri, azotemi ve hematüri tabloya efllik edebilir.
Serebral emboli ve bakteriyel olmayan trombotik endokardit sap-
tanabilir. Vakalar›n %22-50’sinde uzam›fl hipotansiyon ve enfeksi-
yon etkenine ba¤l› olarak çeflitli derecede hepatit görülür. Akci-
¤er semptomlar› hipoksiden akut respirauar distrese dek genifl bir
da¤›l›m gösterir. H›zl› hemolize ba¤l› anemi geliflebilir (1,3,13,15).

Ay›r›c› Tan›

Parankimal karaci¤er hastal›klar›, primer fibrinojenolizis, kar-
diopulmoner by-pass, vitamin K eksikli¤i, heparin kullan›m›, mik-
roanjiopatik hastal›kta da benzer klinik ve laboratuvar bulgular
olabilir (1,11,15). 

Laboratuvar Bulgular›

YDP sendromu tan›s› ve izleminde kullan›lan laboratuvar test-
leri: trombin, plazmin oluflumunu, koagülasyon elemanlar›n›n tü-
ketimini, do¤al inhibitör y›k›m›n› ve hedef organ hasar› veya yet-
mezli¤ini gösterenler olarak s›n›fland›rabilir (3) (Tablo 1).

Protrombin zaman› (PT), aktive parsiyel tromboplastin zaman›
(aPTT), trombosit say›m› gibi rutinde kullan›lan tarama testleri
tüketimi göstermeleri aç›s›ndan de¤erli olmak ile beraber tan›
için prokoagülan durumu gösteren testlerden birinin varl›¤› da
aranmal›d›r (1,11,12). 
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Tablo 1: YDP’nin Laboratuar Tan›sal Kriterleri.

Laboratuar Tan›sal Kriterleri*
Grup-I : Prokoagülan Aktivasyon Art›fl›n› Gösteren Testler

1- Protrombin Fragment 1 + 2  Art›fl›
2- Fibrinopeptid-A Art›fl›
3- Fibrinopeptid-B Art›fl›
4- Trombin-Antitrombin Kompleksi (TAT) Art›fl›
5- D-Dimer** Art›fl›

Grup-II : Fibrinolitik Aktivasyon Art›fl›n› Gösteren Testler
1- D-Dimer Art›fl›
2- FDP Art›fl›
3- Plasmin Art›fl›
4- Plasmin-Antiplasmin Kompleksi (PAP) Art›fl›

Grup-III : ‹nhibitör Y›k›m›n› Gösteren Testler
1- Aktive Parsiyel Tromboplastin zaman›
2- Protrombin zaman›
3- Trombosit Say›s›
4- Antitrombin-III Azalmas›
5- Alfa-2 Antiplasmin Azalmas›
6- Heparin kofaktör II Azalmas›
7- Protein-C veya S Azalmas›
8- TAT kompleksi Art›fl›

Grup-IV : Hedef Organ Hasar› veya Yetmezli¤ini Gösteren Testler
1- LDH Art›fl›
2- Kreatinin Art›fl›
3- Kan pH azalmas›
4- pAO2 Azalmas›

*D‹K’in laboratuar tan›s› için Grup I, II ve III’ten birer ve Grup-IV’ten ise iki testin anor-
mal olmas› gerekir.
** Uygun test yöntemi ve do¤ru monoklonal antikor kullan›ld›¤›nda  sadece D-Dimer
güvenilir bir testtir.
Cate T.H, Somme›jer D. W, Lev› M.M. Disseminated intravascular caogulation in the
new millennium. The Hemat. J. 2002; 3:86-95’ den al›nm›flt›r.fiekil 1: YDP’nin Fizyopatolojisi.



Periferik yaymada; parçalanm›fl eritrositler, orta derecede re-
tükülositoz, lökositoz ve sola kayma hastalar›n ço¤unda görülür
(1,11). Ayr›ca trombositopeni ve iri trombositler s›k rastlanan pe-
riferik yayma bulgular›d›r (11).

Trombosit say›s› tipik olarak azalmaktad›r (20.000 – 100.000/
mm3), ayr›ca trombosit fonksiyon testleri de bozulmaktad›r. Pla-
telet Faktör-4 ve beta- tromboglobulin düzeyleri; genel trombosit
aktivasyonunun ve sal›n›m›n›n göstergeleri olup, artm›flt›r. YDP’li
hastada düflük olan trombosit say›s›n›n yükselmesi tedavinin ba-
flar›l› oldu¤unu ve damar içi p›ht›laflman›n kontrol alt›na al›nma-
ya bafllad›¤›n› gösterir (1,11).

D-dimer plasmin taraf›ndan parçalanan çapraz ba¤l› fibrinin
y›k›lmas› ile ortaya ç›kar, testin bu nedenle fibrin y›k›m ürünleri
için duyarl›l›¤› yüksektir. Travma ya da ameliyat gibi durumlarda,
sirotik hastalarda ve böbrek yetmezli¤inde de artm›fl bulunabile-
ce¤i unutulmamal›d›r (15,16). YDP’de erken dönemde artar ve
hastal›k boyunca yüksek düzeyde bulunur. Organize fibrin üze-
rindeki neoantijenlerin ölçülerek monoklonal antikor testi ile tes-
piti çok spesifik ve güvenilirdir. D-dimerin normal düzeyde bu-
lunmas› tan›dan uzaklaflt›r›r (1,11,17). 

Fibrin y›k›m ürünleri (FYÜ), hastalar›n %85-100’ünde artm›fl ol-
mas›na ra¤men özgüllü¤ü düflüktür. Özellikle D-Dimer seviyesini
yükseltebilecek di¤er patolojilerin varl›¤›nda yararl›d›r. Dolafl›m-
daki çözünebilir fibrin monomerleri protamin sülfat veya etanol
jelasyon testleri ile saptan›r (15). Ancak oral kontraseptif kullan›-
m›, pulmoner emboli, miyokard enfarktüsü, enflamasyon baz›
böbrek hastal›klar› gibi klinik durumlarda FYÜ ve dolafl›mdaki çö-
zünebilir fibrin monomerlerinin artt›¤› bilinmektedir (16).

Rutinde hem pahal› hem de kar›fl›k olmas› nedeniyle s›k kullan›-
lamayan duyarl›l›¤› ve özgüllü¤ü yüksek olan baz› testler flunlard›r;

Trombin fibrinojenden fibrinopeptid-A oluflturarak, fibrinojeni
parçalar ve esas antagonisti ile birleflerek çözülmeyen trombin-
antitrombin kompleksini (TAT) oluflturur. EL‹SA yöntemiyle prot-
rombin fragment 1-2 ve TAT kompleksi de¤erleri ölçülebilmekte-
dir. Fibrinopeptid-A’n›n varl›¤› trombinin fibrinojene etki etti¤inin
göstergesidir ve tedavinin etkinli¤inin izlenmesi aç›s›ndan yarar-
l›d›r (3,15). 

Antitrombin seviyesinin saptanmas› tan› ve tedavinin izlen-
mesinde önemli testtir. YDP s›ras›nda trombin ve di¤er aktif p›h-
t›laflma faktörleriyle çözülmez kompleksler oluflturan antitrombi-
nin düzeyi azalmaktad›r. Antitrombin seviyesinin düflmesi, bu
sistem aktivasyonunun ve inhibitör tüketiminin dolayl› gösterge-
sidir. Yeni bir test de prokoagülasyona oldukça duyarl› olan
trombin prekürsor protein (TPP) ölçümüdür; bununla dolafl›mda-
ki çözünebilir fibrin polimerleri saptanabilmektedir. ‹lk bilgiler
yararl› olaca¤› yönünde olmas›na karfl›n ileri araflt›rmalar gerek-
tirmektedir (16,17). 

Plasminojenin azalmas› ve dolafl›mda plasminin varl›¤› fibri-
nolitik sistemin aktivasyonunu gösterir. E¤er fibrinolitik sistem
aktivasyonu durdurulamaz ise hedef-organ hasar› nedeniyle ge-
liflecek olan mortalite ve morbidite tahmin edilenden daha büyük
olacakt›r. Dolafl›mdaki plasmin alfa 2 antiplasmin (alfa 2 plasmin
inhibitörü) taraf›ndan h›zl›ca, yavafl etkili alfa 2 makroglobulin ile
kompleks oluflturarak inaktive edildi¤inden, direkt plasmin ölçü-
mü zor olmaktad›r. Ancak bu iki molekülle oluflan komplekslerin
(plasmin-alfa2 plasmin inhibitörü kompleksi) düzeyi YDP’li hasta-
larda artmakta ve remisyona giren hastalarda ise azalma gös-
termektedir (3,16). 

Düflük faktör VIII, V, fibrinojen ve antitrombin düzeylerinin
mortalite riskinin belirlenmesinde yüksek duyarl›l›¤a ve özgüllü-
¤e sahip oldu¤u gösterilmifltir (1,11).

Laboratuvar testlerine göre yayg›n damar içi p›ht›laflmas›
skorlamas› tablo 2’de belirtilmifltir. Skor befl veya üzerinde ise
aç›k, beflin alt›nda ise YDP flüphesi olarak de¤erlendirilmeli ve
testler bir gün sonra tekrarlanmal›d›r (18).

Tedavi

YDP’na yol açan hastal›klar›n çeflitlili¤ine ba¤l› olarak; klinik
ve laboratuvar anormallikler, tablonun her hastada farkl› olmas›,
tüketim koagülopatisinin ve fibrinolizisin derecesini saptamada
zorluklar gibi çeflitli faktörler nedeniyle, tedavi hala sorun olma-
ya devam etmektedir. Bu nedenle tedavinin bireysellefltirilmesi
gerekmektedir (1,11,19). 

Tedavide en önemli nokta destek tedavisinin en h›zl› ve yo¤un
flekilde uygulanmas›d›r. Hemodinami ve elektrolit dengesi ko-
runmal›, hipoksi engellenmelidir. Altta yatan esas hastal›¤›n te-
davisi temel noktay› oluflturmaktad›r (1). Di¤er önemli bir konuda
azalm›fl olan faktörlerin yerine konmas› ve/veya damar içi p›ht›-
laflmas›n›n önlenmesi için heparin ya da do¤al inhibitörler kulla-
n›lmas›na karar verilmesidir (11,19). 

1. Yerine koyma tedavisi
Taze donmufl plazma, kriyopresipitat ve trombositler kullan›-

l›r. Özellikle trombosit say›s› ve fibrinojen düzeyi düflük olmas›na
ra¤men YDP geliflimi s›n›rland›r›labilen vakalarda daha baflar›l›
olmaktad›r(3). Trombosit transfüzyonu ile kanamal› hastalarda
trombosit say›s›n›n 20-30x109/L düzeyinin üstünde tutulmas›, in-
vazif giriflim düflünülen, kanamas› devam eden yada organ fonk-
siyon bozuklu¤u olanlarda ise daha yüksek trombosit say›lar›n›n
hedeflenmesi önerilmektedir. Kriopresipitat deste¤i fibrinojeni
100 mg/dL düzeyinin üstünde tutacak flekilde ayarlanmal›d›r. Ta-
ze donmufl plazma verilmesinde ise hedef uzam›fl PT ve PTT dü-
zeylerinin normale yaklaflt›r›lmas›d›r (11,12). Yerine koyma teda-
vilerinin etkinli¤i transfüzyondan 30-60 dakika sonra yap›lan öl-
çümlerle de¤erlendirilmeli ve her 6 saat ara ile testler tekrarlan-
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Tablo 2: YDP Tan›s›nda Skorlama Algoritmi.

11.. TTrroommbboossiitt SSaayy››ss››::
Trombosit say›s› > 100 000 mm3 = 0
Trombosit say›s›    100 000 – 50 000 mm3 = 1
Trombosit say›s› > 50 000 mm3 = 2

22.. FFiibbrriinn YY››kk››mm ÜÜrrüünnlleerrii
Artmam›fl = 0
Orta derecede artm›fl = 1
Çok artm›fl = 2

33.. UUzzaamm››flfl PPrroottrroommbbiinn ZZaammaann››
3 saniye alt›nda = 0
3 – 6 aras›nda = 1
6 saniye üzerinde = 2

44.. FFiibbrriinnoojjeenn SSeevviiyyeessii

1 gr/dl üstünde = 0
1 gr/dl alt›nda = 1

*Levi M. Current understanding of disseminated intravascular cagulation. Br. J. Haem.
2004; 124: 567-76’dan al›nm›flt›r.
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mal›d›r. Semptomlar kaybolduktan ve laboratuar parametreleri
normale döndükten sonra yerine koyma tedavisi sonland›r›lmal›-
d›r. E¤er transfüzyonlara ra¤men kanama durdurulam›yorsa he-
parin tedavisi aç›s›ndan hasta de¤erlendirilebilir (3,11). 

2. Heparin tedavisi
Heparin antitrombin’e ba¤lanarak aktive olur; antitrombin ise

trombin ve Faktör-Xa’y› inhibe ederek etki gösterir. Heparin te-
davisi, klinik tromboembolik (purpura fulminans vb.) olaylar›n ön
planda oldu¤u hastalar veya yo¤un yerine koyma tedavisine
ra¤men kanaman›n durdurulamad›¤› olgular d›fl›nda kullan›lma-
s› tart›flmal›d›r (3,11,14). YDP bir kez bafllad›ktan sonra heparin
eklenmesinin gidifli ne kadar de¤ifltirebilece¤i tart›flmal›d›r, ayr›-
ca kanamay› artt›rabilece¤i için çok dikkatli kullan›lmas› gerek-
mektedir (11). 

Fraksiyone olmayan heparin tedavisi: 70 IU/kg intravenöz, 10
dakikada yükleme dozu verilir. 1 yafltan büyük çocuklarda 20
IU/kg/saat, 1 yafl alt›nda ise 28 IU/kg/saat dozunda devam edilir.
Heparin dozu aPTT 60-85 saniye olacak flekilde ayarlan›r. Yükle-
me dozundan 4 saat sonra ve infüzyon s›ras›nda 4 saatte bir
aPTT ölçülür, ideali kan heparin düzeyi veya anti faktör Xa öl-
çümleri ile heparin dozu ayarlanmal›d›r. Devam tedavisinde oral
antikoagülanlar etkisiz bulundu¤u için kullan›lmamaktad›r
(20,21). 

YDP ile birlikte a¤›r karaci¤er hastal›¤› olan kiflilerde de hepa-
rin tedavisi önerilmemektedir(21). Tedavi veya proflakside düflük
molekül a¤›rl›kl› heparinlerin (DMAH) kullan›m›n›n en az heparin
kadar etkili oldu¤u çal›flmalarda gösterilmifltir. DMAH subkutan
uygulanmas›, monitarizasyona gereksinim olmamas› ve daha az
kanama riski nedeniyle fraksiyone olmayan heparine tercih edi-
lebilmektedir ancak etkinli¤ini de¤erlendirmek için anti faktör Xa
düzeyi ölçülmesi gereklidir bu test her merkezde yap›lamad›¤›
için etkinlik klinik olarak de¤erlendirilmektedir. Çocukluk döne-
minde DMAH etkinli¤i, yafla ba¤l› farmokokineti¤i ile iliflki genifl
çal›flmalar›n henüz tamamlanmam›fl olmas› bir handikapt›r ve bu
nedenle DMAH tedavisine flüphe ile yaklafl›lmaktad›r (21). Enok-
siparin dozu 2 ay alt›nda 1.5 mg/kg/doz, 2ay-18 yafl aras› 1
mg/kg/doz 12 saatte bir önerilirken, Reviparin ise 2 ay alt›nda 150
U/kg/doz, 2ay-18 yafl aras› 100 U/kg/doz 12 saatte bir önerilmek-
tedir (21,22).

3. Antitrombin ve protein C konsantreleri
Tüketime ba¤l› do¤al inhibitör proteinlerde eksiklik oluflmas›

prokoagülan bir durum yarataca¤› için antitrombin konsantrele-
ri tedavi amac› ile kullan›lmaktad›r. Antitrombin trombine ba¤la-
narak trombüs geliflimini potansiyel olarak önleyebilece¤inden
özellikle sentez bozuklu¤una ba¤l› antitrombin eksikli¤inin belir-
gin oldu¤u karaci¤er patolojilerinde daha yararl› oldu¤u ileri sü-
rülmektedir (23). 

Protein C eksikli¤inin sepsisli hastalarda mortaliteyi artt›rd›¤›
bilinmektedir. Bir çok in vitro çal›flma ve hayvan deneylerinde
protein C sisteminin inflamatuar süreçte yer ald›¤› ve protein C
replasman›n›n YDP geliflimini önledi¤i gösterilmifltir. Yenido¤an
ve çocuklarda izlenen ciddi protein C eksikli¤i veya meningokok-
semiye ba¤l› geliflen purpura fulminans olgular›nda uygulanan
yerine koyma tedavilerinin olumlu sonuçlar› bildirilmifltir
(1,14,24). Sepsisli hastalarda rekombinant insan aktive protein C

(rAPC)  konsantresi ile yap›lan çal›flmalarda mortaliteyi azaltt›¤›
bildirilmifltir (24,25).

Sonuç olarak: YDP; patogenezinde koagülan sistem d›fl›nda
trombosit, lökosit, endotel hücre etkileflimleri ve aktivasyonlar›-
n›n, çeflitli inflamatuar sitokinlerin büyük önem tafl›d›¤›, klinikte
kanama ve tromboembolik olaylar›n efl zamanl› izlendi¤i bir
sendromdur. Tan›s› hiçbir zaman sadece anormal laboratuar
testlerinin varl›¤› ile konulmamal›, altta yatan bafllat›c› bir hasta-
l›¤›n varl›¤› ve uygun klinik bulgular aranmal›d›r. Laboratuar ola-
rak tan›s›n› koymak için tüketim koagülopatisini gösteren tarama
testlerinin yan›nda en az bir adet artm›fl trombin üretimini göste-
ren testinin varl›¤› gereklidir (1,14). Tedavi altta yatan hastal›¤›n
düzeltilmesi ve iyi bir destekleyici bak›m›n sa¤lanmas›d›r. Klinik-
te mortaliteyi azaltt›¤› gösterilmifl olan tek tedavi flekli sepsise
ba¤l› olgularda rAPC kullan›lmas›d›r (25). Heparin, DMAH ve AT
konsantrelerinin yeri özel hasta gruplar› ile s›n›rl›d›r (22,25). Te-
davi; etiyolojiye, yafla, kanama ile trombozun fliddetine, hemodi-
nami ve di¤er klinik semptomlara göre düzenlenmelidir.
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