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OZET

Yaygin damar i¢i pihtilagsma (YDP),asir1 trombin olusumu ile sonuglanan
kompleks edinsel bir koagulopatidir. Anormal doku faktérti bir cok bozuklukta
YDPYi baslatan en énemli mekanizmadir. YDP, rutin kullanilan laboratuar testleri
ve skorlama algoritmalari ile tanilanabilir. Predominant kanama, tromboembolik
komplikasyonlar veya organ yetersizligi gibi klinik belirtiler tanilama testleri ile
birlikte degerlendirilmelidir. YDP’nin tedavisinde temel prensip; gecikme
olmaksizin altta yatan nedeni saptamak ve tedavi etmektir.

Bu makalede, YDP risk faktorleri, tani, tedavide glincel yaklasimlar ve
hemsirelik bakimi tartisilmistir.

Anahtar Kelimeler: YDP, kan hastaliklari, hemostaz, hemsirelik.

ABSTRACT

Disseminated intravascular coagulation (DIC) is a complex acquired
coagulopathy resulting from excessive thrombin formation. Abnormal tissue factor
is a major mechanism initiating DIC in many disorders. The diagnosis DIC can be
made using routinely laboratory tests and scoring algorithms.Clinical symptoms
such as predominant bleeding, thromboembolic complications or organ failure
should be evaluated together with the profile of laboratory test results.

The guiding principle of therapy is to identify and vigorously treat the
underlying cause of DIC without delay.

In this article,DIC risk factors,diagnosis,treatment and nursing care activities
are discussed.

Key Words: DIC, hematological diseases, hemostas,nursing

GIRIS
Yaygin damar ici pihtilasma (YDP) (Disseminated Intravascular
Coagulation-DIC); mikrovasktiiler tromboz, defibrinasyon sendromu,
tiketim koagtlopatisi olarak adlandirilan intrinsik yada ekstrinsik

pihtilasma mekanizmasinin aktivasyonu sonucu sistemik dolasimda
trombin olusumu ile karakterize bir sendromdur (Levi 2007; Bayik
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2007; Celebi 2007; Corbetti & Bucshel 2005; White & Duncun 2003;
Bick 2002; Hough ve ark. 2001).

Yaygin damar ici pithtilagmasi, damarlarda fibrin olusumu nedeni
ile organlarda kan akiminin bozulmasi sonucu coklu organ yetmezligine
neden olan sistemik masif damar ici pithtilasmadir (Bayik 2007). YDP’de
temel sorun; pihtilagma ve pihtinin ¢éziilmesi olay1 arasindaki dengenin
bozulmasidir (Bick 2002; White & Duncun 2003;Corbetti & Bucshel
2005; Bayik 2007, Celebi 2007). YDP birincil degil, her zaman altta
baska bir hastaliga/nedene bagli olarak gelisen ikincil bir sendromdur
(Bick 2002; White & Duncun 2003; Corbetti & Bucshel 2005). YDP
insidans1 ve mortalite oranlar altta yatan hastaliga,trombiis olusumuna
ve kanamaya bagl olarak degisiklik gostermektedir (Stewart 2001;
Gobel 1999). YDP insidansi bakteriyel sepsis gelisen hastalarda gérilen
% 10-50, yogun bakim unitesinde yatan hastalarda ise % 50-70
arasinda degismektedir. YDP gelisen bir hastada genellikle belirti ve
bulgularin sessiz seyretmesi yada gec fark edilmesi mortalite ve morbidite
oranlarinin ytkselmesine neden olmaktadir. YDP mortalite orani % 68
olup komplikasyon gelisen vakalarda bu oranin daha da yutkseldigi
belirtilmektedir (Stewart 2001).

Yaygin Damar ici Pihtilasmanin Fizyopatolojisi

Normal hemostatik kosullarda, saglikli bir dolasim sisteminde
kanin sivi halde kalmasini ve damar bittinligintn bozuldugu hallerde
vicutta koaglilasyon ve fibrinolotik sistem arasinda dengenin
saglanmasinda dogal antikoaglilan sistem, fibrinolitik sistem,
trombositler ve pihtilasma sistemi rol almaktadir (Sekil 1) (Buytkasik
2004; Birol 2003; Stewart 2001). Kanin damarin yirtildigi yada
zedelendigi durumda damara degmesi sonucunda hemostazis sureci
baslamaktadir. Bu sUrecte etkili olan faktorler intrensek ve ekstrensek
yolun ayni anda uyarilmas: ile aktive olmaktadir. Primer hemostaz
stirecinde, vaskuler spasm damar duvari hasarina bagh olarak dtiz
kaslarin kontraksiyonunu baslatir. Bu surec icinde trombosit tikaci
olusumu ve kan pihtilagsmas: gelisir.Kanin pihtilagmasi sirasinda ilk
meydana gelen tromboplastindir. Tromboplastin, yaralanmis dokudan
(ekzojen) ve kandaki mevcut maddelerden (endojen) olmak uzere iki
yoldan gelir, koaglilasyon selalesinin uyarilmasini ve inaktif faktor
X’nun aktif hale gecirilmesini saglar (White & Duncun 2003; Corbetti &
Bucshel 2005; Gokce &lrmak 2007). Cesitli nedenlerle hasar gérmus
endotel ylUzeyinde kanin temas: sonrasinda faktér XIl'inin aciga
cikmasina bagl olarak uyarilmasi intrensek sistem aktivasyonu olarak
adlandirilir. Damar hasarinin oldugu bu bolgede trombosit tikacini
saglamlastiran fibrin formasyonu olusur (White & Duncun 2003;
Corbetti & Bucshel 2005; Gokce &lrmak 2007).

Trombinin meydana gelisinin en 6énemli pihtilasma nedeni; doku
hasari, eritrosit yada endotoksinlerin olusturdugu endotel hasari,
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eritrosit yada trombositlerin hasari, koagiilasyon faktorlerinin
kullanimi, trombositlerin agregasyonu ve fibrinolitik sistemin sekonder
aktivasyonudur (Corbetti & Bucshel 2005; Buiytikasik 2004).

Ekstrensek yol, yaygin doku hasari ve doku htuicrelerindeki doku
tromboplastinin aciga c¢ikmasi ile aktive olmaktadir. Buradaki doku
faktort kan icinde olmadigindan ekstrensek yol olarak adlandirilmaktadir.
Doku tromboplastinin meydana gelmesi icin faktor V, VIII ve
fibrinojenin aktive olmas1 gerekmektedir. Koaglilasyon sisteminin
aktivasyonu, trombin olusumuna, trombin de fibrinojenin fibrine
dontismesine yol acar.Fibrin yumag tUzerinde eritrosit, lokosit
yapismasi doku hasarinin kontrol edilmesini ve damarin onarilmasini
saglar (Birol 2003). Damar endotel hucreleri ile orttltr ve fibrin
pihtisina gereksinim kalmaz. Fibrin olusumu selltiler ve plazma
fibrinolitik sistem ile eritilmeye calisilir. Normalde kanda inaktif halde
ve fibrinolitik slirecin 6ncli enzimi olan plazminojen pihtiya gereksinim
kalmayinca aktive olarak plazmine doéntstr ve fibrin pihtisinin
erimesini saglar. Normalde trombin olusumu; antitrombin III (AT III) ve
protein C (PC) gibi dogal antikoagtilanlar tarafindan kontrol edilir.ATIII;
trombin ve fakt6ér IXa, Xa, Xla ve Xlla’y1 inhibe eder. Aktive PC, faktor
Va ve Vlla'yi inaktive eder (Celebi 2007; Ho ve ark.2005; Stewart
2001).

Normal hemostatik kosullarda viicutta koagtilasyon ve fibrinolitik
sistem arasinda denge vardir. Bu denge bozuldugunda yaygin pihti
olusur ve kanama gortltr. YDP fizyopatolojisinde dort ayri mekanizmanin
ayni anda birlikte bozulmasi ile sistemik olarak olusur. Bunlar; trombin
olusumunda artma, dogal antikoagtilasyonun baskilanmasi, fibrinoliziste
azalma, inflamatuar sistemin aktivasyonudur (Corbetti & Bucshel 2005).

Trombin olusumunda artma: Endotelyal htcrelerde doku ve
urokinaz plaminojen aktivatoérleri (tPA-uPA) salimimi fibrinolitik
aktivitede hizli bir artisa yol a¢maktadir. Fibrinolizin baskilanmasi
trombin olusumunu arttirir.

Dolasimda asir1 trombin olusumuna es zamanl olarak gelisen
fibrinoliz sonucu fibrin yikim trtnleri artar ve kompleman ve kinin sistemi
aktive olur.Bu durum kanamalarin olusmasina, sok, hipotansiyon ve
vaskuler permeabilite gelismesine katkida bulunur. (Levi 2007; Corbetti
& Bucshel 2005; White & Duncan 2003).

Dogal Antikoagiilasyonun Baskilanmasi: Normal trombin
stirecinde etkili olan dogal antikoagtilanlar: inhibe eden faktérlerin YDP
stirecinde ttketilmesi, inhibitér dlizeylerinde azalmaya ve dolayisiyla da
daha fazla pihti1 olusmasina neden olmaktadir. Doku faktéri, doku
faktér yol inhibitdéra (tissue factor pathway inhibitor, TFPI) tarafindan
inhibe edilir. Burada TFPI'nin miktarinda azalmanin yaninda goérevini
yeterince yapamadigi gortilmektedir.
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Fibrinoliziste Azalma: Endotelyal hticrelerde doku ve Uirokinaz
plazminojen aktivatérleri salinim ile fibrinolitik aktivitede hizhi bir artig
gorultir. Bu fibrinolitik cevab:i takibeden trombosit ve endotelyal
hticrelerden hizla plazminojen aktivatér inhibitor-1 (PAI-1) salinir ve t-
PA ve u PA’y1 inhibe ederek fibrinoliziste azalmaya yol acar.

Iinflamatuar sistemin aktivasyonu: Normalde genel dolasimla
temas halinde olmayan doku faktoérti (tissue factor:TF) vasktuiler hasar
sonrasi dolasima karisir ve aktive olmus pihtilasma faktorleri sonrasi ile
birlikte inflamasyon sistemini uyarir.Bunun sonucunda endotelden
pro-inflamatuar sitokinler (TNFa,IL-1 gibi) serbest kalir.Lokositlerden
endotoksine yada immun komplekse yanit olarak TF salinimi olabilir.
Doku faktéra-VII kompleksi hizla faktér X ve IX'u aktive ederek
koagtilasyon sisteminin aktivasyonunun baslatir. Koagiilasyon sisteminin
asint aktivasyonu sonucu dolasimdaki trombin, fibrin pihtisi olusmasina
neden olur. Mikrovasktuler ve makrovaskuler sistemde olusan trombozlar
organlarda perflizyonda yetersizlik, iskemi ve hedef organ hasarina
neden olur (Celebi 2007; Gokce &lrmak 2007; Corbetti & Bucshel 2005).
Doku faktérti plesanta, beyin ve akciger dokusunda bol miktarda
oldugundan buytk travmalarda YDP olusmasi kolaylagsmaktadir.
Bunun yaninda aktive protein C’nin endotoksinle uyarilmas: TNFa,IL-
1B,IL-6 ve IL-8 yapimini baskilayarak anti-inflamatuar etki
yapmaktadir ve protein C sisteminin baskilanmasi YDP’de pro-
inflamatuar bir durum olusmasina neden olmaktadir (Sekil 3).

Hemostatik Denge

Vasktiler hasar (Intrensek aktivite) | | Doku Hasarn (ekstrensek aktivite)

| Vazokonstriksiyon |
|

Trombosit agregasyonu-Unstable trombosit plagi

|
Koagtilasyon kaskad1

Doku faktora
Doku faktora

I
| Protrombin |
I
| Trombin olusumu |
]
Fibrinojen
|
Stabil fibrin pihtisi

Sekil 1: Normal Koagiilasyon Sureci.
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HASAR

P

Doku hasar Vasktler endotelyal hasar
Doku aktive faktér sahnimi Kollajen maruziyeti
Ekstrensek yolun uyarilmasi Intrensek yolun uyariimasi
Faktér 11T aktivitesi Kollajen aktivitesi
Faktér X1I -XIla
Ca? —Pp ¢

Faktor X[la ——Jp XI > Xla

Faktér Xla —P» X —» [Xa
C 2

— Faktjr X ¢ Tromhosit aktivatér 3

Faktor Xa VIlIa

Faktor V —p l

Protrombin

Fibrinojen —p Trombin —p Faktir VIII

'

Fibrin

Sekil 2: Pihtilasma Selalesi-Kaskadi
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Hemostatik Denge

l

Pihtilasmay hazirlayici olay (infeksiyon,kanser gibi)

Hasar (Damar, hticre ve dokularda)

- T

Pihtilasma kaskad: aktivitesi > Mikrotrombiis olusumu 4— t-PA salinim

i .

Pro-inil sitokinler

Fibrinojen Plazminojenin plazmine dontstimi

Kanama Trombositopeni \

f

e N

Fibrin pthtist Fibrinolizis
l l IL-6 Tnf- ILI-1
| |
Pihtilagma FDP artigt
Y o l
Pihtilagma faktorlerinin
Asirt kullamm Mikrovasktiler dolagimda tikanma  TrombosiY agregasyonu
aktivitesi ve fibrin olusumunda [azalma Fibrinolizis
inhibisyonu
TF-VIla Antikoagiilan
Iskemik doku hasart inhibisyonu
v / ¢ ' -
Organ hasari / yetmezlii Trombin olusumu

Vaskdler gecirgenlikte artig
Hipotansiyon
Sok

*Trombositler ve koagtilasyon faktoérleri azalir.

Sekil 3: YDP Fizyopatolojisi (Stewart 2001; Gobel 1999; Ho ve ark. 2005)

88




Etyoloji ve Risk Faktorleri

Yaygin damar ici pithtilagsmanin gelismesinde bir cok hazirlayici
faktér vardir ve bu faktorler (Tablo 1) normal hemostatik kosullarda
vicutta koagtilasyon ve fibrinolitik sistem arasindaki varolan dengenin
bozulmasina,yaygin pihti ve kanama olusmasina neden olmaktadir
(Bayik 2007, Celebi 2007; Corbetti & Bucshel 2005; Ho ve ark.2005;
Bick 2002).

Tablo 1: YDP’'de Hazirlayici Faktorler

*Akut ve bakteriyel infeksiyonlar *Vaskiiler hastaliklar
(Septisemi-sepsis) Buytk anevrizmalar
Gram (-) yada ( +) bakteriler Giant hemanjiom (kasabach-merrit Sendromu)
Spiroketler *Organ Hasarlart
Riketsiyalar Agir pankreatit
Protozoolar Siroz-Agir karaciger yetmezligi
Mantarlar Sok
Virtsler (HIV, hepatit, Varicella, Glomerulonefritler
Sitomegalovirtis) *Toksinlere bagl reaksiyonlar
*Travma Yilan sokmasi
Ciddi doku hasar Baz ilaglar
Kafa travmasi *Immunolojik Reaksiyonlar
Yag embolisi Hemolitik transflizyon reaksiyonlari
*Malinite Transplant rejeksiyonu
Solid ttimorler Ciddi alerjik reaksiyonlar
Myeloprolifertaif ve lenfoproliferatif | *Yaniklar
maliniteler *Crush yaralanmalart ve doku nekrozu
*Obstetrik komplikasyonlar *Protezler
Amnion s1vi embolisi Aortik balon cihazlart
Erken plesanta ayrilmast Denver shuntlari
Ol fettis sendromu *Lésemi
Septik abortus Akut promyelositik 16semi
Akut myelomonositik 16semi

Sepsis, septisemi YDP’nin altta yatan en 6nemli nedenlerinden
biridir. YDP klinik olarak Gram (-) sepsisli bireylerde % 30-50 oraninda
gorulir. Gram (-) enfeksiyonlarda endotoksinler lipopolisakkaritleri direkt
faktér XII'nin aciga cikmasina ve intrensek koaglilasyon sisteminin
etkilenmesine neden olur.

Varisella, hepatit ve sitomegaloviris YDP neden olan en yaygin
viraslerdir. Virtisler trombosit agregasyonunu uyararak pihtilasma
mekanizmalarini baslatmasi sonucu olusan trombinin etkisi ile
trombositlerden ADP salinimi olur ve htlicre endotelinde hasar
olusmasina yol acar YDP insidansi buyuk travmali bireylerde oldukca
yuksek olup (% S50-70) sistemik inflamatuar yanit sendromu
gelismektedir. Yag ve fosfolipid gibi doku materyallerinin dolasima
karismasi, hemoliz ve endotelyal hasar koagtilasyonun doku faktérintin
dolasima salinmasina yol acar. Dolasimda sitokinlerin artmasi (TNF-a
ve IL-1) koagtilasyonu uyarir, dogal antikoagiilasyonlart baskilar ve
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fibrinolizi inhibe eden plazminojen aktivatér-1 aciga c¢ikar. Tim bunlarin
sonucunda mikrovasktler dolasimda fibrin birikimine yol acar.

Metastatik timorlti hastalarin  %10-15'inde, akut l6semilerin
%15’inde YDP gelistigi saptanmistir. Bu grupta yer alan hastalarda YDP
koaglilasyon sisteminin uyarilmas: sonucu doku faktorleri dolasima
karismasina bagl olarak gelisir.

Kan transfizyonu sirasinda akut YDP gelisebilir. Bu islem
sirasinda transflize edilen eritrositlerin A ve B antijenlerinin yUlizeyine
IgM antikorlar1 yapismasi sonucunda koagtilasyon kaskad: etkilenir.

Obstetrik komplikasyonlarin bircogunda akut DIC gelisebilir ve
ciddi sonuclar olusturabilir. Bir gebede preeklemsi gelismisse YDP
gelisme olasiligl % 11 dir. Puerperal gram (-) sepsis endotoksin araciligi
ile koagulilasyon aktivitesi baslamaktadir.

Yaygin Damar Ici Pihtilagsmada Klinik Belirti ve Bulgular

Lokal yada genel olmus petesiyal kanamalardan, yasamin
devamini saglamak icin tedavi gerektiren cesitli kanama egilimlerine
kadar degisiklik gosterebilen YDP’de klinik gérintiim; akut, subakut ve
kronik sekilde olabilir (Corbetti & Bucshel 2005).

Akut YDP; asir1 plazmin Uretiminin olmasi, subakut ve kronik YDP
de ise trombinin asir1 salinimi ile olusan trombozis sonucunda ortaya
cikar (Bayik 2007; Celebi 2007; Corbetti & Bucshel 2005; Bick 2002;
White & Duncun 2003). Baslica belirti ve bulgular; YDP’de altta yatan
hastaliga ait belirti ve bulgularin yaninda (Corbetti & Bucshel 2005;
White & Duncun 2003);

¢ Deri ve mukozalarda purpura,petesi ve ekimozlar

e Cerrahi yada dogum sonras:t siddetli ve kontrol edilemeyen
kanamalar

e Burun ve bogazda kanama, diseti kanamasi
e Intraserebral ve gastrointestinal kanama
e Hematuri

e Mukozal alanlarda, damara giris yerlerinde ve cerrahi alanlarda
kanamalar

e Tasikardi ve hipotansiyon
e Dispne ve hemoptizi gorulebilir.

YDP’de olusan damar i¢i trombtislerin neden oldugu renal,
hepatik, pulmoner ve santral sinir sistemi organ fonksiyon

bozukluguna ait klinik belirti ve bulgular; oligliri ve akut bobrek
yetmezligi (ABY), pulmoner emboli ve akut solunum yetmezligi (ARDS),
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deliryum, koma, konviilziyon, hemorajik nekroz, periferal doku iskemisi
ve gangrenidir (Tablo 2) (White & Duncun 2003; Corbetti & Buchsel 2005).

Tablo 2: YDP Sistemik Belirti ve Bulgular.

Sistem /Organ Bulgular

Deri Purpura, petesi, ekimoz, cerrahi alanda kanama

Kardiovaskiiler Sistem Sok, buiyuk ve kiicik damarlarda emboli, MI

Bébrekler Oligtri, azotem%, hematuri, akut tubuler nekroz, ABY,
adrenal yetmezlik.

Karaciger Sarilik, parankimal nekroz

Gastrointestinal sistem Kanama, mukozal hasar ve nekroz

Santral sinir sitemi Stupor, koma, fokal yetmezlik, kanama

Solunum sistemi Pulmoner emboli, ARDS

Yaygin Damar ici Pthtilasmada Tani

YDP’nin tanisinda kullanilan tek bir test yoktur. YDP tanisi icin
hastalarda kombine baz: testlerin yapilmas: gerekli olabilir (Bayik 2007;
Celebi 2007; Ural 2007; Angstrum ve ark. 2006; Corbetti & Bucshel
2005; WHO 2005; Baktiari ve ark. 2004; White & Duncun 2003; Bick
2002).

Hastalarda pihtilagsma ile ilgili testler (protrombin zamani, aktive
parsiyel tromboplastin zamani, trombin zamani) uzar, fibrin ile iliskili
parametreler (fibrin yikim trtinleri (FYU)-D Dimer) artar, trombosit,
fibrinojen ve pihtilasma faktorleri (faktér V, VIII gibi) ve dogal
antikoaguilanlarin (AT, PC gibi) plazma seviyeleri azalir.

Uluslararasi Tromboz ve Hemostazis Dernegi (International
Society of Thrombosis and Haemostatis—-ISTH) YDP alt komisyonu bir
skorlama sistemi gelistirmistir. YDP tanisinda bes asamali algoritma
kullanilmaktadir (Tablo 3) (Baktiari ve ark.2004; WHO 2005; Angstrum
ve ark.2006; Bayik 2007; Ural 2007; Gando ve ark. 2008).

HELLP sendromu, mikroanjiopatik hemolitik anemi gibi bazi
hastaliklarda gortilen belirti ve bulgular YDP ile karistirilabilmektedir.
Bu nedenle sadece belirgin YDP tanis1 koymaya yarayan skorlama
sistemi daha stipheli YDP olgularini da tanilayabilecek sekilde hastanin
takip sUresi icinde laboratuar degerlerinde olusan degisikliklerin de
degerlendirildigi dinamik bir skorlama sistemi olarak yeniden
duizenlenmistir (Tablo 4) (Ural 2007; Angstrum ve ark. 2006; WHO
2005; Baktiari ve ark. 2004).
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Tablo 3: Belirgin YDP icin ISHT Skorlamasi

Parametre Puan
>100/nl= 0
Trombosit sayis1 50-100/nl=1
<50/nl= 2
(<3sn=0) <1.25=0
PT (INR) B8-6sn=1) 1.25-1.67=1
(>6sn=2) >1.67 =2
<2xULN =0
D-Dimer 2-5xULN = 2
>5xULN = 3
e . >1g/L=0
Fibrinojen <lg/L=1
. s =5 puan : Belirgin YDP
Degerlendirme <5 puan : Supheli (dinamik) YDP skorlamas1
Tablo 4: Stipheli YDP icin ISTH Skorlamasi
Parametre Puan
Hayir = 0
?
Altta yatan hastalik YDP yapar mi1? Evet = 2
Gun 1 2100/nl =0 artiyor = -1
Trombosit sayis1 <100/nl = stabil = O
dastyor = 1
Gun 1 <1.25=0 dustyor = -1
PT (INR) >1.25=1 stabil = O
artiyor = 1
Gun 1 <2xULN =0 dustyor = -1
D-Dimer >2xULN = 1 stabil = 0
artiyor = 1
. : 270% = -1
Antitrombin <70% = 1
: 270% = -1
Protein C <70% = 1
- : >5 puan : Belirgin YDP
Degerlendirme <5 puan : YDP Yok

Yaygin Damar ici Pihtilasmanin Tedavisi

YDP’nin tedavisinde temel amagc; neden olan hastaligi saptamak ve
tedavi etmek, eksik olan kan Urtnlerini yerine konularak homeostazisi
duizenlemek ve kanama belirtilerini kontrol altina almaktir (Bick 2002;
Prieto 2002; White &Duncan 2003; Corbetti & Bucshel 2005).

YDP’ye neden olan patolojik mekanizmalarin anlasilmasi; 6nleme
ve tedavide yeni yaklasimlara yol acmakla birlikte tedavi adimlarinda
tartismalar devam etmektedir (sekil 4). Tedavi klinik belirtilerin siddetine
ve YDPnin 0zelligine bagli olarak kisisellestirilmelidir. YDP’de tedavi,
yerine koyma tedavisi, antikoagtilan tedavi, dogal antikoaglilan sistemin
diizenlenmesi ve diger tedaviler bashgi altinda incelenebilmektedir
(Bayik 2007; Corbetti & Bucshel 2005; Gul 2004; White & Duncan
2003; Bick 2002).
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Yerine Koyma Tedavisi (Replasman Tedavisi)

Yerine koyma tedavisinde; taze donmus plazma (TDP) ve
trombosit stispansiyonlar: yer almaktadir. Ancak bu konsantreler bazi
temel pihtilagsma faktorleri (faktér V) tasimadiklarindan pihtilasmay:
hizlandirabilirler. Bu nedenle kanayan ve trombositopenik hastalarda
yada invaziv girisim yapilacak olanlarda trombosit sayisinin 50.000/uL
nin Uzerine ¢ikarilmasi hedeflenmektedir (Bayik 2007; Celebi 2007).

Fibrinojen gibi pihtilagsma faktérlerindeki eksiklik plazma ve
kriyopresipitat 6zel konsantreleri ile kapatilabilir. AT III dizeylerinin
distk oldugu durumlarda,mikrotromboz olusumu ve organ hasarinda
artisa neden olabilir. Tedavinin etkinligi PT ve APTT degerleri takip
edilerek 6lculebilir (Bayik 2007; Celebi 2007; Corbetti & Bucshel 2005;
White & Duncan 2003)

Antikogiilan Tedavi

YDP tedavisinde heparinin roli tartismalidir. YDP’de akut
trombo-embolik olaylar kronik YDP’de ise sik tekrarli trombozlarda
baskinsa heparin tedavisine baslanilabilir. Bu vakalarda ayni zamanda
distik molektil agirhkli  heparinler de (daltaparoid sodyum)
kullanilabilir. Heparin diistk doz, devamli inflizyon yada ayaktan uzun
stire subkutan yapilabilir (Bayik 2007; Celebi 2007; Bick 2002).

Heparin uygulanmasi, faktér ttikenmesi ve trombositopenisi olan
aktif kanamali hastalarda hayati tehdit edici kanamalara yol
acacagindan yapilmamalidir. Bu hastalarda AT III ve trombosit
diizeylerinin takibi yapilarak heparin tedavisi distk dozda subkutan
olarak verilebilir. YDP tedavisinde, AT III’e bagli olmayan Desiribudin
gibi yeni trombin inhibitorleri kullanilabilir (Levi 2007; White &Duncan
2003; Prieto 2002).

Dogal Antikoagiilan Sistemin Diizenlenmesi

YDP sirasinda dogal antikoagiilan sistem baskilandigindan faktorlerin
yerine konmasi1 komplikasyonlari azaltmak ve bu sureci kisaltmak icin
gerekmektedir. YDP’de AT III ve aktif PC konsantrelerinin kullanimi
ozellikle sepsisli vakalarda o6lim riskini ve organ fonksiyon
bozuklugunu azaltmakta etkili oldugu belirtilmektedir (Kitchens 2009;
Bayik 2007; Celebi 2007; White & Duncan 2003; Bick 2002).

Diger Tedaviler

Agir kanamali ve agir fibrinolizisi olan hastalarda  epsilon-
aminocaproic acid, tranexamic acid gibi antifibrinolitik ajanlar
kullanilabilir (Bayik 2007). Bu ilaclarin heparin ile birlikte verilmesi
onerilmektedir (Ho ve ark. 2005; Levi 2007; Bayik 2007; Celebi 2007).
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YAYGIN DAMAR iCI PIHTILASMALI HASTADA
HEMSIRELIK YONETIMIi

YDP tim vlicut sistemlerini etkilemekte ve sistemlere yonelik
belirti ve bulgularin ortaya cikmasina yol acmaktadir (Gobel 1999;
Tucker ve ark.1996; Hough 2001; Stewart 2001; White & Duncan 2003;
Gl 2004; Corbetti & Bucshel 2005; Angstrum ve ark.2006).Bu nedenle
hemsire objektif ve objektif bilgileri iceren iyi bir tanilama yapabilmeli
ve bu dogrultuda hemsirelik bakimini sunabilmelidir (Tucker ve
ark.1996; White & Duncan 2003; Corbetti & Bucshel 2005).

SUBJEKTIF VERI

e Santral Sinir Sistemi

o Konflizyon

e Gormede degisiklikler

e Yorgunluk

o Kardiovaskiiler Sistem
o GOgus agrisi

e Kalp hizinda artis

e Gastrointestinal sistem
e Bulant1

e Karin agrisi

e Solunum sistemi

e Dispne

e Okstirme ile kan gelmesi
e Genitoiiriner sistem

e Vajinal kanama

e Idrarda kan gériilmesi

e Destekleyici sistem

e Deride ekimozlar

e Ellerde ve bacaklarda mavi renk degisiklikleri

OBJEKTIF VERI

e Santral Sinir Sistemi

o Epilepsi

e Koma

¢ Bilin¢ diizeyinde bozulma
e Vazomotor yetersizlik

o Kardiovaskiiler Sistem

e Hipotansiyonda artis

e Postural hipotansiyon

o Tasikardi
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e Epistakis (burun kanamasi)
e Sok

e Gastrointestinal sistem

e Bulanti/kusma

e Melena

e Hematemez

e Karinda cevresinde genisleme
e Solunum sistemi

e Hemoptizi

e Dispne

o Tasikardi

e Genitoiiriner sistem

e Hematuri

e Oligliri
o Destekleyici sistem
e Petesi

e Ekimoz

e Hematom

e Karinda ve gogliste purpura

e Genel

o Siddetli kas,eklem ve sirt agrisi

e Enjeksiyon bolgesi, IV girisim yeri,cerrahi alanda ve goglis/
nazogastrik tlp etrafinda kanama olmasi

e Post-partum kanama

e Go6zlUn fundusunda kanama olmasi

YDP’de hemsirelik ydnetimi; tedavi planinin uygulanmasi, izlem
ve hemsirelik tanilamasini icermektedir.YDPli bir hastanin fiziksel
tanilamasi; vital bulgular, biling durumu, hemodinamik izlem,
kanamanin belirti ve bulgular ile sistemler tizerindeki etkileri, petesi,
ekimoz ve purpura ile girisim yerinden kanamanin olmasi, periferal
dolasim, hiicre perfiizyonu ve gaz degisiminin izlenmesini icerir (Tucker
ve ark.1996; White & Duncan 2003; Corbetti & Bucshel 2005; Sivula ve
ark.2005).

Bu hastalarda kanamaya yonelik olarak kan ve kan Urlnlerinin
verilmesi gereken durumlarda transflizyona yonelik olarak ortaya c¢ikan
komplikasyonlar izlenmeli, yapilan girisimler kayit edilmelidir.
Tedavinin etkinligi ve kanama kontroliinlin saglandigini belirlemede
kullanilan laboratuar bulgular1 yakindan izlenmeli, meydana gelen
degisimlerden hekim haberdar edilmelidir (Tucker ve ark.1996; White
&Duncan 2003; Corbetti & Bucshel 2005; Sivula ve ark.2005).
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Hemsirelik Tanisi: Aktif sivi kayb1 ve kanamaya bagli sivi volim
eksikligi.
Beklenen Hasta Sonuglari: Hastanin deri turgoru, rengi normal,

alinan ve c¢ikarilan sivi arasinda denge, bdbrek fonksiyonlar: yeterli,
periferal nabizlar gticlti,ekstremiteler yeterli sicaklikta ve renktedir.

Hemsirelik Girisimleri

e Hastanin aldig1 ¢cikardig: sivi (her 8-12 saatte bir) izlemi yapilir.

¢ Vital bulgular ve mental durum (her 4 saatte bir) degerlendirilir.

e Deri turgoru ve periferal nabizlar her noébet degisiminde kontrol
edilir.

e Idrar Ph,dansitesi ve volimti kontrol edilir.

e Oral sivi alimi saglanir.Gunltk sivi alimi kontrol edilir,herhangi bir
kontrendikasyon yoksa 2500ml/gin olacak sekilde dlizenlenir.

e Heparin hastanin tedavi protokoliine gére dlizenlenir.

Hemsirelik Tanis1: Doku hipoksisine bagh agri.

Beklenen Hasta Sonugclari: Hasta rahatsizliginin giderildigini ifade
eder, viicut postiru ve ytizti rahatlamistir.

Hemsirelik Girisimleri

e Agn tanilama formu ile agrinin yogunlugu, lokalizasyonu ve siddeti
belirlenir.

o Hastaya rahat edebilecegi pozisyon verilir.
e Cevre dlizenlemesi yapilir.

e Hastanin yeterli dinlenmesi saglanir, mtimkiinse hastanin toleransina
gore islem, tedavi ve aktivite zamanlar1 arasinda dtizenleme yapilir.

e Hastanin agrinin giderilmesine yonelik alternatif yéntemleri (6rnegin:
muizik tedavisi, hayal etme ve diger yontemler) kullanmasinda destek
verilir.

e Hastanin tedavi plani (analjezik 6énerilmisse ) uygulanir.
Hemsirelik Tanisi: Arteriyel hipotansiyon,kan akimi ve oksijen
desteginde bozulmaya baglh gaz degisiminde yetersizlik.

Beklenen Hasta Sonuglari: Hastanin vital bulgularn stabil,
dispnesi azalmis, aktivite intoleransi azalmais, periferal nabizlar gicla ve
dizenlidir.

Hemsirelik Girisimleri
e Hasta yar1 oturur pozisyona getirilir.

e Derin solunum yapmasi énerilir.

97



e Oksijen destegi saglanir.
e Pulse oksimetri 6lcimu dtizenli olarak yapilir, sonuclari kayit edilir.

e Solunumun hizi, derinligi, sekli, dispne ve yardimcit solunum
kaslarinin katilimi saptanair.

e Mental durum ve davranis degisiklikleri belirlenir.
e Hastanin dinlenmesi saglanir.
e Hastanin kan basinci, nabiz ve solunumu izlenir.

e Hastanin ginliik yasam aktivitelerini yerine getirmesinde yardimci
olunur.

e Hastanin anksiyetesini azaltmak icin gereksinimleri dogrultusunda
yeniden tanilanir.

e Hastaya palpitasyon ve dispneyi bildirmesi konusunda bilgi verilir.

e Hastanin deri rengi ve 1s1s1 saptanair.

Hemsirelik Tanisi: Doku oksijenlenmesinin azalmasina bagh
kardiyak atimda azalma.

Beklenen Hasta Sonuclari: Hastanin vital ve laboratuar
bulgulari normal siirlar icerisindedir, glnlik yasam aktivitelerine
katilim gosterir, periferal nabizlar gliclt ve atimlar1 dtzenli, deri sicak,
kuru ve rengi normaldir.

Hemsirelik Girisimleri

e Hastaya yar1 oturur yada ytksek oturur pozisyon verilir.

e Hastanin aritmisi varsa tedavisindeki ilaclar1 uygulanir.

e Cevrenin sessiz, dinlendirici olacak sekilde dtizenlemesi yapilir.
e Hastanin gevseme tekniklerini kullanmas1 saglanir.

o Hastaya oksijen tedavisi uygulanir.

e Hastanin deri rengi ve 1s1s1 saptanir.

e Hastanin laboratuar bulgular izlenir.

e Hastanin apikal ve tim periferal nabizlar1 kontrol edilir.

Hemsirelik Tanisi: Saglik durumunda degisiklikler ve 6lim korkusuna
bagl gelisen anksiyete.

Beklenen Hasta Sonuclari: Hasta durumu ile ilgili korku ve
endiselerini rahatlikla ifade edebilir,bas etme yontemlerini bagimsiz bir
sekilde kullanabilir.

Hemsirelik Girisimleri

e Hastanin korku ve endiselerini aciklamasina izin verilir, hastalik
sUreci, tedavi ve girisimleri anlamasi saglanir.
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e Hastada 6zellikle anksiyeteli donemlerde gtivenlik 6nlemleri alinir ve
gereksinimi dogrultusunda bu énlemler yeniden degerlendirilir.

e Hasta ile iletisim sirasinda acgik ve anlasilir bir dil kullanilir.

e Hastaya verilen bakimin stirekliligi saglanir.

e Hastanin gevresine oryante olmasi saglanir ve bunun icin desteklenir.

¢ Hastaya islemler ile ilgili acik, yalin bir anlatim dili ile bilgi verilir.

e Hastada uyaranlarin etkisini azaltmak icin ¢cevre dlizenlemesi yapilir.

e Hasta korku yada anksiyete ile ilgili duygularini not etmesi
konusunda bilgilendirilir.

e Hastanin uyum mekanizmalar:1 gelistirebilmesi konusunda bilgi
almas1 saglanir ve cesaretlendirilir.

Hemsirelik Tanisi: Hipotansiyon, hipoksi ve biligssel algilamada
bozulmalara bagl bilin¢ dlizeyinde bozulmalar

Beklenen Hasta Sonuclari: Hasta zorlanmadan glnltik yasam
aktivitelerini yapabilir ve hareket eder.

Hemsirelik Girisimleri

e Hastanin kan basinci, nabiz ve solunumu izlenir.

e Norolojik belirtiler izlenir.

e Hastaya oksijen tedavisi uygulanir.

e Hastaya sessiz bir ortam saglanir.

e Hastaya uyarici etkisi olan gidalardan (kafein, sigara) kacinmasi
konusunda bilgi verilir.

e Hastaya ginltik yasam aktivitelerini yerine getirme ve hareket etmesi
konusunda destek verilir.

e Arteriyel kan gazlari izlenir.

SONUC VE ONERILER

YDP fizyopatolojik mekanizmalari, klinik ve laboratuar bulgular
ile karmasik bir olaydir ve hemostatik sistem ile cok y6nla bir etkilesim
halindedir. Bu nedenle YDPnin erken tanilanmasinda; klinik belirti ve
bulgularin, etyolojik faktorlerin ve YDP riski tasiyan hastalarin
zamaninda degerlendirilmesi hayati o6nem tasimaktadir. YDPnin
basarili bir sekilde yonetilmesinde, tani, tedavi ve iyi bir hemsirelik
bakimi gerekli ve kacinilmazdir. Ayrica YDPnin yoénetiminde; saglik
bakim ekibi Uyesi olan hemsirelerin hastanin durumu ve beklenen
sonuclar etkileyebilecek islemler, tedaviler, arac-gerec uygulamalari ve
bakimla ilgili bilgilerin arttirilmasina yoénelik hizmet ici egitim
programlari, kurslar, seminer, panel ve kongrelere katilimlarinin tesvik
edilmesi 6nerilmektedir.
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