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Yaygin Damar Ici Pihtilasmasi ve Tedavisi

Yaygin damar ici pthtilasmas: (YDIP) trombosit
vee plazma pihtilasma faktorlerinin (fibrinojen, I,
v, By, Fagn) intravaskiler tuketildigl kazanimis
bir patolizyolojik olaydir. Literatiirde, dissemine
intravaskuler koagilasvon, deflibrinasyon sendromu,
Likelim koapulopatisi ve intravaskiler koapulasyon-
fibrinoliz sendromu gibi Lerimlerle de amilan YDIP'-
nda pihlilagsma [aktorlerinin ve trombositleri invivo
Wikelimi, yaygin kanama ve flibrin formasyonunun
Klinik bulgularina yol acar. Bu olay cesilli organlar-
daki venil, arteriol ve kapillerlerin fibrinden zengin
materyal e Likanmasiyla sonuglanip, bu organlarin
gorevierini bozabilecegi gibi, hichir Likanma yapma-
dan subklinik veya kronik bir hadise olarak da goriile-
bilir (2, 10, 26).

ETIYOLOJI VE INSIDANS

(tok degisik sebepler YDIP olugmasina yol ag-
hitkladie, CGok detayvh tablolar vermek mimkiin ise
i beraberinde YDIP oprilebilen durumlarn oz olarak
asugidaki sekilde siralanabilir (17 ).

Malign hadiseler
intravaskiler hemaoliz
Yilan tsirmas
[femorajik pankreatil
Siddelli dogum asfiksisi
Hepa it

Abhruptio plasenta
Intrauterin Fetal olim
[Respiratuar dislres sendromu
Pulmoner embaoli

(rlnes carpmasl
Purpura fulminans

infeksiyonlar:
Viral
Bakteriyel
1iketsial
Fungal
Aspleni beraberinde sepsis

M. Akif OZDEMIR*

Yapilan bir calismada YDIP gériilen 345 vakada
etivolojik ajan olarak asa@idaki hastahklar goriil-
g tir (11,

% 39.7 Malignansi

% 15.3 Losemi

U 10.8 Sepsis

% b.4 Sepsisten baska enfeksiyonlar

% 4.6 Obstetrik ve jinekolojik komplikasyonlar

% 4.3 Karaciger hastalig

% 3.7 Sok

% 2.6 idiopatik respiratuar distres sendromu

% 1,7 Vaskiler hastaliklar

% 0.9 Kollajen doku hastahklari
% 6.1 Hemoliz
no 3.0 Cesith sebepler
% 6.1 Sebebi belirlenemeyen

4816 otopsi vakasini iceren bir diger calismada
319 (% 6.5) vakada patolojik olarak YDIP oldugu
bildirilmislir. IEn yuksek insidans 1-39 yas grubunda
olup, 545 vakamn 62 (% 11.4)'sinde patolojik olarak
YDIP varhigi teshil edilmistir (23).

PATOFLZYOLOJI

YDIP, seyri sirasmda intravaskiiler trombin Le-
sekkilu olan dinamik, patolojik bir olaydir, Bu du-
rumda prokoagilan ve antikoagiilan laktorler arasin-
daki denpge bozulmus, ayrica pihtilasma sirasinda
ortaya cikan bir cok yan urin olayr olumsuz yonde
etkileme kiedir.

Koaglilasyon sistermini en az su dort olay aktive
edebilir (10).

a) LEndotel hieresinin zedelenmesi: Bu zedelen-
me kollajeni agiga cikarnr ki, Hageman faktrinii ve
lakiben intrensek pihlilasma sistemini aktive etmis
olur. Ornek olarak gram negalif sepsisler, uzun sureli
hipotansil durumlar gosterilebilir.

b) Doku 2zedelenmesi: Boylece doku trombo-
plastinini a¢iga ¢ikarir ve fakior vn ile beraber

#lreiyes Universites: Tip Vakulvesi Pediatrl Anabilim Dali Opretim Uy es
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Ek‘s'tfens'el{ pt"htllagma sistenﬂnin aktwasynnuna neden
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karsmcz:-m ve l6semi ler gastenleblllr

r:} Trnlnhbs‘it veya et’it’fmihleri'n zédeléﬂmes&
deler hem 1ntreusek hem IIII di e ehstrensek pthﬂagma
s;lstermude rol oynarlar. Coombs pozitif hemolitik
anemiler, mikroanjiopatik hemﬂhtlk anemi ve immii-
nolojik purpura fulminans buna 6¥nek olarak gosteri-
lebilir

d) Retikiiloendotelial sistemin zedelenmesi; ve-
ya bloke edilmesinin YDIP'na yol actig1 ozellikle ka-
racigerin prokoagiilanlar, fibrin ve fibrin yikim iiriinle-
Tinin inaktivasyonunda merkezl bir rol uynadlgl gos-
terilmigtir (7). Karamger sirozu ve post splenektomi
durumlarindaki YDIP 'bu olaya 6rnek verilebilir.

Biitiin mekanizmalarin ortak yOnii, hepsinin
sonunda frombin yapimina yol acarak pihtilasmaya
neden olmalaridir, Trombin etkisiyle fibrinojen mole-
kiillinden diisiik molekiil agilikhi iki peptid ayrilr
(fibrinopeptid A ve B); arta kalan kisim fibrin mono-
meridir, spontan olarak polimerize olup; uzun fibrin
zineirini olustururlar. Polimerizasyenda onece gerl

doniisiimlii eriyebilir fibrin olugsur. Bu tiir fibrin

dayaniksiz oldugu i¢in hidrojen baglarini inhibe eden
ure veya monoklorasetik asit varhginda tekrar fibrin
monomerlerine ayrisi¥. Bundan sonraki donem fibzin
stabilizasyon safhasidir. Bunun iein' trombin tarafxn—

dan aktif sekline cevrilen Fy . gereklidir. Exya. fibrin

lifleri arasinda lizin ve glutamin arasinda yan baglan-
tilar olugturarak ii¢ boyutlu dayanikli tirede erimeyen
fibrin meydana getirir.

Trombinin ayrica trombosit agregasyonunu artir-
ma, Fyi; kompleks olusumunu uyarma ve fibrinolitik
mekanizmanm uyarilmasi gibi etkileri de vardir. Bu-
nun olumsuz etkilerini onlemek i¢in plazmada anta-
gonist olarak antitrombin 1 ve o, makroglobulinler
bulunur (Sekil 1).

P111tﬂa$mﬂ faktorlerinin aktif sekilleri dolasim-
dan hizla termzlemrler ki, bu p1ht1 olusumunu fizyo-
Iajik kontrol altlnda tutmak icin gereklidir (24, 25,
26).

Fibrinolitik sistem: Fizyolojik olarak tesekkiil
eden fibrini, fibrinolitik sistem eritix (25). Fibrin
_parcgalanmasmi gerceklestiren enzim plazmin veya
fibrinolizindir {BJ Plazmin, dolasimda inaktif sekli
olan plazminojenden, aktivatorlerin etkisi ile. olusur.
Plazminojen aktivasyonu 3 deglgﬂf },rcnlla olusur:
1) Intrensek veya humoral yol; Bu yolda gorev alan
Fxq, prekallikrein (Fletcher faktnr}, yiiksek mole-
kiil agirhikll kininojen (Fitzgerald fakior), ve muhte-
melen diger komponentler lkanda prekiirsor seklinde
meveuttur. 2) Ekstrensek yol; Aktivatorler doku
veya damar duvarinda meveut olup belirli uyan veya
travma sonucu kan akimina karsmaktadir. Fibrine

"YAYGIN DAMAR ICI PIMTILASMASI VE TEDAVisi
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Sekil 1. Trombinin Pihtilasma ve Fibrinelitik Sistemlere Etkisi

afinitesi en fazla olan bu tiptir. 3) Eksojen yol: Bu
yolda urokinaz ve streptokinaz vardir. Bu plazmino:
jen aktivatorlerinin Cj inaktivator, Fya'nin aktive
ettigi fibrinolysis inhibitori, heparin-antithrombin
m kompleksi inhjbitorli ve o, makroglobulin gibi
inhibitorleri de vardir. Eksojen yolda ise kandaki
streptokinaz antikorlari, iirokinaz icin de o5 makro-
globulin, @, antitripsin, @, antiplazmin ve anti-
trombin 1 sayilabilir (4, 6). Plazmin aktivitesi, anti-
plazminler tarafindan notralize edilerek plhtl erime-
sine son verilir (4, 14, 18, 25).

Plazminin, fibrin veya fibrinojen iizerine olan
proteolitil etkisi sonucu, fibrin- -fibrinojen pargalanma
urtinleri olusur. Fakat bu ikisinin parcalanma tiriinleri

birbirindern’ ayrlamaz (Sekil 2).

Fibrin Yikim Uriinleri: Fibrinin yikilmasi basa-
makli bir siire¢ halindedir. Sonucta olusan fibrin
yikim iiriinlerinin molekiil biiyiikliikleri plazmin ile
olan etkilesme siiresine baglidir. I1k basamakta, fibri-
nojen mulekulunun % 20'si kiigiik peptidler haline
ayrisir ve ilk iiriin olan X-parcasi kalir. X- -parcasi pihti
yapimina katilr, ancak varhigy pihtiyi zayiflatir (6, 12,
14, 26). Ikinei hasmnakta D-E baglari ayrismasi so-
nucu D wve DE (Y parcasi) parcalari olugur ve kuyvetli
antitrombinik etki gosterirler. Bu parqalar serumda
gosterilebilen kuvvetli antikoagiilanlardir (12, 14).
Uciincii basamakta ise, kalan kisim D ve B parcala-
nina ayrilie. D parcas) yapisal olarak: defektif fibrin
polimeri olusturur, B parcas: ise kuyvetli trombin
inhibitorudiir (Sekil 3, 4).

FY U, ayrica trombosit fonksiyonlarini da hoz-
maktadir. FYU'nin temizlenmesi, karaciger ve reti-
killoendotelial sistem 'tarafindan: sag]arur (65 12,26).
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PLAZMINDEN
(AKTIVASYON) (INHIBISYON)
Proakiivator
Lizakinazlar

B oku Kinezlar A Antiaktivatidier

Y
Aktivator =
Kan dktivatirleri — 5
Umlunaf e

ﬁ.ﬂkﬂ.zl'tthntu_r_l.ﬁrl —

ijih'iﬂ-r‘:ﬁ'_llu ___.;:.,#

FLF&?M'N-;— 'ﬁ:lm'!zgl-a;niiﬂi _

|

FIBRIN
Fibrinojen

!

Fibrin Parcalanma Uriinteri

Sckil 2. Fibrinolitk Mekanizma

[ lbl‘.‘IllﬂliZlEln artmas) kanama- diatezine sebep
ulur Fibrinolitile aktivilede patolojik artis primer ve-
ya sekonder olabilir. Sekonder fibrinoliz, Y DIP sonu-
cu -ortaya cikar. Tedavilerinin tamameh farkli olmasi
nedeniyle, primer fibrinoliz ile sekonder [ibrinoliz
ayirimlari hayati onem tasic (14).

YDIP'da Klinik ve Laboratuvar
Ozellikler

YDiP, primer bir hastahk olmayip, daima alta
yatan bir hastahiga sekonder olarak gelismektedir.

Klinik bulgularina gore akut, subakut ve kronik;

laboratuyar bulgularima gore de dekompanze, kom-
panze ve uverkc}mpdm:e olarak smiflandinlabilir.
YDIP'nin bu son iki sekli, dekompanze seklinden
ddhd fazla gorilmesine’ ragmen tansi daha giictiir
(2, 11).

Akut YDIiP'nda kanamalar (petesi, ekimoz,

'b_urun kanamas), yard yerlermﬂen asirt kanama,

ipne yerlerinden sizinti,
kanamasi, hematiirii) ve organ

gastrointestinal sistem

Tirkiye Kiiniklert - Cilt. 3, Sayy, 4, 1385
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Sekil 3. Fibrinojenin Molekiiler Yapisi vé Yakim Salhalirs
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Sekil 4. Fibrin Yikin Urdnler

v;s.) goriiliix. Kronik YDIP'nda ise kanamalar ¢ok az
veya yoktur. Fibrinojen sevlyes.l ve trombosit sayisi
normale yakin olup; Fyy seviyesi ylikselebilir. Kronik
vDIiP'mn koagiilasyon ve fibrinolizisin aralikh aktivas-
yonu ‘sonucu oldugu iler surulmektedlr Belirgin
tiiketim'  koagiilopatisi gnhtermeyen herhangi bir

‘duruma da bir:gok hekim YDIP demek istememektie-

dir (11, Eh)
¥DIP laboratuvar bulpularina gore dekompanze,

‘kompanze ve overkomnpanze olarak lice ayrlmakita-

dir (11):
1. Dekompanze YDIP:

I‘;hrmn]en seviyesi azalmug
Fy've Fyp seviyeleri azalmig
EY U artmisg
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Ethanol jelasyon testi veya profamin siilfat
testi miispet olabilir.

Trombositler azalmistiz.

2. Kompanze YDiP: Dekompanze YDIP ndaki
kriterlerden cogu mevcut, ancak azalan faktorlerden
bir-ikisi normaldir ki, bunlar en siklikla fibrinojen,
Eyjp ve trombositlerdir.

3. Overkompanze YDIP: Dekompanze YDIP 'n-
da azalan faktorlerden en az birinde artma gorulur.
Bunlar fibrinojen, Fyy;; ve trombositlerdir.

Akut YDiP'nda trombositopeni, hipofibrinoje-
nemi, Fy, Fv. Eyip seviyelerinde diigme, protrombin
zamani (PZ), parsiyel tromboplastin zamani{ PTZ) ve
trombin zamaninda uzama gorulur.

Kronik YDIP'nda ise durum farklidir ve genel-
likle malign hadiselerde bu sekli goriiliir. Bir taraftan
tilketim olurken, diger taraftan telafi edici mekaniz-
malar nedeniyle trombosit, fibrinojen ve diger pihti-
lasma faktorlerinin yapmm hizlandirilir. Bu nedenle,
boyle hastalarda akut YDIP'ndaki laboratuvar ozellil-
ler gorillmez, hatta bunlarin seviyelerinde artma bile
soriilebilir (11, 16).

YD_iP tanisinda kullanilan testler sovlece dzetle-
nebilir (2, 26):

PT
PTT
Trombin zamani
Trombosit sayimi
Euglobin lizis zamani
Piht1 retraksivonu
Pihtilasma  faktorleri seviyesi (F;, Fu, Fy,
~ Fyy)
8. Fibrinojen-fibrin yikim iiriinlerinde artma
9. Protamin stilfat testi
10. AT-111 tiketimi
11. Lokositoz
12. Sistositoz mevcudiyeti (% 50 vakada vardir)
13. PF4 (trombosit fakior 4)
14. FPA yiikselmesi
15. [pT4 (Betatromboglobulin)
16. 1131 jle isaretlenmis fibrinojen yasam siiresi
17. €14 ile igaretlenmis glycin ethyl esterin,
eriyebilir fibrine doniisiim hz
18. (€3 ve C4 seviyesinde disme
Bu testlerin bir kismi, YDIP'de tarama testi ola-
rak kullanilabilir (o).

Periferik yayma

Tromb osit-sayinmi

PT

BT

Fibrinojen konsantrasyonu
EY U varligl

L CE G BC T

O3 O e Lo b

Diger testler ise YDIP icin spesifik testlerdir.

VAYGIN DAMAR iGi PIHTILA SMASI VE TEBAVISI

Kobayashi ve arkadaslari, YDIP'da tani icin
skorlama sistemi Gnermislerdir (21), Bu sisteme pgore,
tam kriterleri soyledir (Karaciger hastaligi veya nef-
rotik sendromlu hastalara uygulanmaz) (11):

I. Etyoloji Skor
Belli 1
Belli degil 0

2.  Klinik Bulgular

a. Kanama ve semptomian

Viar I

Yok Q
b. Organ disfonksiyonu

Var 1

Yok 0

3. Laboratuvar Test Sonuglari

a. PZ (5n)
20 < 9
15 < ve < 20 1
15 = 0

b. Plazma fibrinojen seviyesi (mg/dl)
100 = 2
150 Zve > 100 1
150 <

c. Serum FYU/(ug/m)
40 =
20 =we < 40
10 =wve < 20
10 =
d. Trombosit Sayisi (X103 ful)
50 =
-:E'_ﬂ =ve < 50
120 =ve H 80
120 =

=

© = hg oo

‘S = rol Gl

4. Tam

a. TabloSkom
i = YDIPE
6 Siipheli YDiP*
5 = %
b. Losemililer, antineoplastik tedavi alanlar ve aplas-
tik anemili hastalar, (Bunlardan kanama Semptom-
lari ve tromb osit sayimi skorlamaya dahil edilmez)

4 = YDIP
3 Stipheli YDIP*
2 = %

“Bu durumda YDIP tamisi igin 2 veya daha fazla
yardimel testin miispet sonug¢ vermesi gereklidir.

h. YardimciTestler

a. AT-111 scviyelerinde azalma
Plazma plazminojen seviyesinde azalma
Protamin ilfat testi, ethanol jelasyon testi veya
kriyoffibrinojen testi miisbetligi

Tiirkiye Klinikleri - Gilt: 5, Sayi: 4, 1985
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d. @, —antiplazmin seviyesindc azalma YDIP ile klinik ve laboratuvar bulgulari yGniin-
e. Plazma fibrinojen seviyesinde 3 gin igerisinde den karisan bazi hastaliklar vardir. Tedavileri birbir-

%% 50 azalma lerinden tamamen farkh oldugu icin bunlarin ayirde-
{. Heparin ‘tedavisinden sonra klinik semptomlar -.di"lmel_e_ri cok Gnemlidir. Bu hastaliklax tablo halinde

veyd laboratuvar bulgulanndaki diizelme

g, Fibrin trombiislerinin meveudiyeti

soyle ozetlenebilir: (5, 26) (Tablo-1).

Tablo — 1
YDiP'min Sik Karistigi Hastaliklarla Ayirici Tanisi
CiDD] Fibrino
KARACIGER gluo K. Vit
YDIP HAST. lysis Eksikligi
TARAMA TESTLERI
Trombosit sayis A A N N
[Kanama zamani 18] L U N
B, U U U 18]
PTZ D U u 9]
Trombin zamam U 6] U 8
Pihtilagma zaman b D. D €]
Eritrosit morfelojisi _E_j';i;:tmit ve Target cel N makrositer
Mikrosferosit ve makrosit
SPESIFiK YONTEMLER
Fibrinojen A A A N
Protrombin (B A N A
GAY A A i A N
VT N A M A
FVIII A Y A N
FIX D A N A
I'X A A N A
X1 N A N A
X A A A N
FIBRINOJEN VE YU TESTLERI
Tam kan pihtisinin lyzisi N Y N, N
uglobulin lyzis zamani N b 3y N
EY U X v Y N
Parakoagilasyon (Plazma) Anormal Anormal N I
Kriyolibrinojen Y Y N N
Plazminojen A A A N
Antiplizminler D A A N
Plazmin N Y ¥ N
Ar Azalmg N :Normal U : Uzun Y : ¥Yiiksek D : Degigken

Tirkiye Klinihleri= Ciit: 5, Sayt: 4, 1985
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TEDAVI

Tedavinin amacl kanamayl ortadan kaldirmak ve
fibrin depolanmasimi 6nlemektir. YDIP alta yatan
hastalifa sekonder oldugu icin, esas nedenin tedavisi
koagiilopatigi de ortadan kaldiracaktir. Ancak bu her
zaman mimkiin degildir. Bu nedenle baska yaklagim-
lar da gerekmektedir (5). YDIP'min tedavisi soyle
ozetlenebilir (2):

A) Tetik ¢ceken mekanizmalarin uzaklagtirilmas:
veya tedavisi:

Uterusun bosaltilmasi

Antibiotik tedavisi

Elektrolitlerin diizeltilmesi, volim replasma-
n1, tansiyonun yiikseltilmesi

4. . Antineoplastik tedavi

e T

B) Pihtilagmanin durdurulmasi

1. Miniheparin

2. Heparin

3. Antitrombosit ilaglar (Kronik YDIP'nda)
4. AT-TII konsantreleri

C) Yerine koyma tedavisi

1. Kirmizi kiireler

2. Trombositler

3. Protrombin kompleksi

4. Voliim genisleticiler

5.  Antihemofilik faktor, kripresipitat
6. Taze donmus plazma

D) Artmis fibrinolizisin inhibisyonu

1. CACA 5-10 gr 1.V. puse, 2-4 gr/saat: dozunda
24 saat icin veya kanama durana kadar

9. Ventrikiiler, aritmiler, hipotansiyon, hipoka-
lemi, yaygin damar i¢i tromb ozlar yoniinden
dikkat gerekir.

Primer hastaliga yonelik fedaviden Ssonraki
ikinci adim, ozellikle kanamasi olan hastada pihti-
lasma faktorleri vefveya trombositlerin hemostatik
seviyelere cikartilmasidir (26, 5). Bu amacla trombo-
sit konsantreleri 1 iinite/5 kg viieut agirhg icin, taze
kan veya taze donmus plazma 10-15 ml/ kg, fibrino-

jen ve Fypoicin krioprespital 3-4 torba/10 kg ve

diger konsantre maddeler verilir (26, 5). Baz1 aras-
firtellar 1se hastalarnn heparinize edilmeden yerine
koyma tedavisi uygulanmasma karsi ciknmslardir.
Ozellikle '"Fibrinojen verilmesi YDIP durumunda
atese benzin dokmek pgibidir" demektedirler. Bu
konudaki teeriibeler yetersizdir. Fibrinojen uygulama
hastalarin bazilarinda tromboembolik komplikasyon-
lar gelismisg, biiyik cogunlugunda ise yan etki goriil-
memistir (26). Heparin alan hastalarda tromboembo-
lizm riski onemli olciide azalmgtir. Daha uygun olani,
fibrinojen verilmesinin, ileri derecede hipofibrinojene-
misi veya belirgin kanamalar olan ve YDIP'nin ken-
di kendini simriadigi, ya da heparin ile kontrol altina

YAYGIN DAMAR 1CI PIHTILASMASI VE TEDAVIS]

alindig1 hastalara simirlandiriimasidir.

Bazi hastalarda alta yatan hastaligin tedavisi ye-
tersiz olabilecegi gibi, yerine koyma tedavisi etkisiz
kalabilir. Bu durumda tedaviye antikoagiilan ilaclarim
katilmast uygun olur (5, 26). Kuvvetli antikoagiilan
etkisi olmasi, cabuk etkilemesi, kolay regiilasyonu
ve notralizasyonu nedeniyle heparin secilecek ilk
ilagtir (1, 5, 9, 15, 19, 26). Heparin fizyolojik AT-IIT
sisteminin  spesifik aktivatoriidiir ve proteolitik
enzimlerden bir kismuni, Fixg, Fxa ve (rombini in-
hibe eder. Serbest trombini kisa surede notralize
edip, yapuni durdurur (5). Belirli bazi hastalara
heparin verilirken ozel dikkat gerekir ki bunlar:

1, Ciddi bobrek veva karacifer hastaligi olan-
lar

2. Onemli olciide demir harabiyeti olanlax

3. YDIP sona ermis iken, halen FYU seviyesi
viiksek seyredenler

4. Nadiren ciddi trombositopeni ye hipotlibri-
nojenemisi olanlardir.

Buna ragmen bu sayilan durumlarm hic birisi kesin
kontrendikasyon degildix (26).

Heparin devamli infiizyon seklinde veya inter-
mittant olarak verilebilir. Eriskinlerde yapilan calis-
mada, bu ikisi arasinda tedavi etkinlifi yonlnden
fark bulunamamisgtir. Fakat infiiz:-,-_mn sekli, heparine
bagli kanama daha az goriildiigli i¢in, emniyetli ola-
rak kabul edilmelktedir (3). |

Kronik YDIP'nda heparin tedavisinin sonuclar
cok parlak olmasma karsiik, akut YDIP &zellikle
sepsis ile beraber ise, sonuclar daha az cesarel veri-
cidir (26).

YDIP nda heparin tedavisinin laboratuvar kontro-
lu giigfiir! Heparin seviyesinin kabaca 6l¢iimii pihtilas-
ma zamani ile yapilabilir. Tedavinin etkinligi v»&-s'Lilres;j-"f
hakkinda kesin karar verebilmek icin, 6zel pthtilasma
faktor tesflerinin yapilmasi onerilmektedir (fibrino-
jen konsantrasyonu gibi) (5, 26).

Malign hastaliklarda heparin tedavisine baglama
zaman) hakkinda degisik goxisler vardir. Bazi yayin-
lar, sitostatik tedavi baglamasinin YDIP'ni artirabile-
cegi dliglincesiyle, kemoterapi baslanmadan &nce
koruyucu heparin veya miniheparin tedavisi oner-
mektedir (2).

Kumarin tiirii antikoagiilanlarin ¥DIP tedavisin-
de basarili olmadigi, aksine, daha once heparin ile
kontrol altima alinmig YDIP vakalarninda, heparin
yerine kumarin kullanilmasi ile YDIP'min tekrarla-
dig1 bildixilme ktedir (26).

Dekstran ve aspirin gibi trombosil fonksiyon
inhibitorlerinin etkisi balen acikhifga kavusmamis-
tir {5 , 26).

AT-III konsantreleri ile YDIP tedavisinde basarili
sonuclar elde edilmigtir (3, 20, 21). AT-II seviyeleri
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diisiik ‘olup; heparin tedavisi alan hastalarda 24 saat

igerisinde: AT- IIT' seviyesinde artig olmaz ise, 1000-

1500 tinite AT-III verilmesi ile hastalann AT-III se-
iﬂyelen ileri derecede: artmakta ve tedaviye cevap

alinmaktadir (20) .
Yenidogan doneminde gorilen YDIP'nn tedavi-

sinde heparin, a bloksr ajanlar (fenoksibenzamin) ve

kan'degisiminin kombine uygulanmasi olumlu sonug-
lax vermigtix {2’?]

Teorik alarak GACA ve diger antifibrinolitik
ajanlar; damar ici ﬁhrm olusumunun esas antagonis-
tini ortadan kaldirr. I},n takip edilmig: bir cok YDiP
vakasinda bunlarin kullanilmas fatam tromboembolik
komplikasyonlara yol af;rmatlr. YDI? nin: fibrino-
genolizis ile' beraber oldugu {;nk az/wvakada, CACA
heparin ile beraber veya he;:arm tedavisinden sonra
kullamlrmgtlr Bunla.rda hu; bn' yaﬂ etkl gnrulmemek

enzim 1nh1h1t-:1-'rle_r1 sader:_e. q_ﬂk d;kk_aﬂmﬂ E_Et},llnug
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hastalara uygulanmahdir (5, 26).

Streptokinaz ve iirokinaz gibi trombolitik ajanlar
endojen. fibrinolitik sistemi akfive ederler. Bazi
YDIP alan hastalarda akut hadesi durduktan sonra,

tromboze damarin tekrar agimasn h1zlandirahﬂ
mek icin kullaniabilirler (26).

Sepsise bagh YDIP'nda, bit sexin proteaz inhibl-
torii olan Gabexate mesilate (FOY) ile en az heparmle
alinanlar kadar baganli sonug¢lar ahnmigtix. Gabexate
mesilatelin, AT-III yoklugunda bile antlkﬂagiﬂan ak-
tivite gosterebilmesi, heparine ustunlugu olarak belir-
lenmigtir. Uygulanmigi, 2 mngngaat V. inflizyen
=:§ek1mc'le yapilmaktadir ( 22)

YDiP.min steroidal ve noh-steroidal anti mﬂama

tuar ﬁar;,la:rla Ex)'nin endotoksin tarafmdan aktwa&
yonunun onlenmesi ve! makmfa] dnl.m faktorii yapimi-

ni azaltmak suretiyle haﬂfietliehlleeeglm gﬂsteren
yayn mﬂvcuttur (13]
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