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Karaciger koagulasyon surecinde merkezi bir rol
ustlenmektedir. Akut ve kronik karaciger hastalik-
lan degismerz bir sekilde ¢ok gesitli nedenletle ko-
agulasyon bozukluklanyla birliktedir (1,2). Akut ve
kronik karaciger yetmezliginde, bu hastalklann
patogenezinin anlasiimasindaki iletrlemelere rag-
men koagulasyon bozukluklarnin tedavisinde ¢ok
az degisiklik olmustur. Karaciger Von Willebrand
faktér ve foktédr VIIC disinda butin koagulasyon
faktérlerinin sentez yeridir (2). Koagulasyon bozuk-
luklannin temelinde hepatik sentez bozukluklan
onemli rol oynar. Ayni zamanda dissemine intra-
vasktiler koagtilasyon (DIK), hiperfibrinoliz, disfibri-
nojenemi, hemoliz, trombosit sayisinda azalma gi-
bi diger énemli hematolojik bozukluklennda ilave
olmasi problemi daha da kompleks bir hale getire-
bilir (1-3). Karaciger hastaliklannda goértulen ko-
agulasyon bozukluklan Tablo 1'de gosterilmigtir
(2). Birlikte portal hipertansiyon, renal yetmezlik,
endoteliyal disfonksiyonun bulunmasi, volum eks-
pansiyonunun riskli olmasi bu hastalarda koagu-
lasyon bozukluklarnnin giderilmesini daha da gug-
lestirmektedir (4). Kronik karaciger hastahklannda
konamaya edilim, diagnostik ve terapdtik invaziv
prosedurlerde artmis mortalite ve morbitide nede-
nidir (1). Karaciger hastaliginda koagulasyon
problemlerini duzeltmek gug¢tur. Hastalonn ¢ogu-
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nun genel durumu kot ve nutrisyonel bozuklukla-
1 vardir (5). Patolojik koagulasyon durumu olmasi-
na ragmen karaciger biyopsisi ve transjuguler int-
rahepatik portosisternik sant (TIPS) gibi kanama ris-
ki tasiyan prosedurlerin uygulama zorunlulugu
vardrr (6). Koagulasyon anormallikleri cogunlukla
islemi riskli hale getirmektedir. Riski belirlemek igin
protrombin zamani ve trombosit sayist iyi bir gos-
tergedir (7,8).

Tablo 1. Karaciger hastahiginda koagulasyon bozukluk-
lon

Koagulasyon faktérlerinde azalma
Karaciger hticre disfonsiyonu
Vitamin K eksikligi ve malabsorbsiyon
Koagulasyon inhibitérlerinin sentezinde azalma
Anormal/afonksiyone proteinlerin Uretimi
Fibrinolitik aktivitede bozulma
Fibrinolizis aktivatdrlerinin klerensinde azalma
Fibrinolizis inhibitérlerinin Uretiminde azalma
Aktive koagulasyon faktérlerinin hepatik klerensinde azalma
Dissemine intravaskuler koagulasyon
Multifaktéryel

Trombosit anormallikleri
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NORMAL HEMOSTATIK SIiISTEM

Bu sistem trombositler, tizerinde doku faktori ekp-
resse eden monositler, doku faktéri i¢in zengin bir
kaynak olan degdisik proteoglikemlamnn bulundugu
damar duvan subendotelyumu, plazma ve ko-
agulasyon faktérleri, apoenzimler, aktive koagu-
lasyon faktoérlerinin plazma inhibitérleri, fibrinolitik
faktér ve inhibitérleri, iyonize kalsiyum, trombosit-
ler ve damar duvannda ekpresse olan fosfolipid-
ler, prostaglandinler, ¢esitli sitokinleri igerir ( 9).

Vaskller zedelenmede ilk yamit vazokonstruksi-
yondur. Trombositlerin zedelenmis ylzeye adhez-
yonu birkag saniyede, trombosit aggregasyonu ise
dakikalar iginde gergeklesir. Bu ilk hemostatik ya-
nittan sonra koagulasyon faktérlerinin aktivasyo-
nu, stabil fibrin ve pihti formasyonuyla son bulur.
Bu da saniye ve daokikalar igerisinde gergeklesir.
Daha sonra fibrinolitik sistem aktive olur. Olusmus
olan piht saat ve gunler igerisinde eritilir.

Normal primer hemostazda trombositler vaskuler
endotelyumda ekspresse olan Von Willebrand fak-
tér (VWE), subendoteliyal kollajene gegici olarak
baglonir. Subendoteliyal reseptoérlere ve ligantlara
baglonma progresyon gosterir. Trombosit adhez-
yonu ve plagdi gelisir. Trombositlerden salgilanan
tromboksan A2 ve ADP trombositlerin aggregasyo-
nunu arttinr.

Sekonder hemostaz, koagulasyon faktdrlerine
bagh olarak gerceklesir. Trombinin aktivasyonu ile
fibrinojenin fibrine déntsumu gergeklesir. Fibrin
oncelikle spontan olarak polimerize olur. Trombosit
plagr ve fibrin pihtist stabilize olur. Doku faktéra
FVIIa' y1 baglar. Faktér IX ve X'u aktive eder. Fak-
tor IXa+FVIIa, bu 2 komponent X az kompleks
olarak FXa formasyonunun olusmasini saglar.
FXa, FVa ve FVIla 3 komponentten olusan komp-
leks olusturur ve protrombinaz kompleks olarak rol
oynar. FV'in FVa'ya, FVIIin FVIIaya ve FXIin
FXla déntsumu gergeklesir. FIX'in FIXa'ya donusu-
muyle sure¢ devam eder. FIX'dan FIXa dénustimu
intrensek ve ekstrensek yol arasindaki potansiyel
ortak basamaktir. Koagulasyonun ortak yolunun
aktivasyonuyla trombin fibrin formasyonuna, FXI-
II aktivasyonuyla da fibrin molekullerinin baglan-
mas1 ve stabilizasyonu saglonir. Sekil 1'de koagu-
lasyonun intrensek ve ekstrensek yolu gosterilmis-
tir. Pihti formasyonunun progresyonu alfa-2 maok-
roglobulin, protein C, plazminojenden plamin olu-
sumu ile simrlandinr (9,10).
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sekil 1. Koagulasyon kaskadi

Protrombin zamamn: (Prothrombin time; PT) hem
ekstrensek hem de ortak yolun birlikte degerlendi-
rildigi bir tarama testidir. Parsiyel tromboplastin za-
mani (Partial thromboplastin time; PTT) hem intren-
sek hem de ortak yolun birlikte deJerlendirildigi
bir tarama testidir.

TROMBOSITOPENI

Normal olarak trombosit havuzunun % 301 dalak-
ta sekestre olur. Portal hipertansiyon varhginda ise
bu oran % 90'a kadar ulasir. Bu durum trombosit
sayisinda anlaml azalmaya yol agar. Trombosit
sayist nadiren 30-40000/mm* Un alina duser. Bu
seviyede spontan kanama nadirdir. Siddetli kara-
ciger parenkim hastahinda ise trombositopeni
patogenezi kompleksdir. Trombosit agregasyonu
trombosit membran yapisinda bozukluk, trombo-
sitlere kars: spesifik immunoglobulin varh@nda bo-
zulabilir (2,5,9). Trombopoietin trombosit fonksiyon-
lannin regulasyonunda anahtar rol oynar. Karaci-
gerde sentezlenir. Sirozlu hastalarda azalmistir. DU-
zeyi trombosit sayist ile korele olarak bulunmus ve
karaciger transplantasyonundan sonra duzeyinde
yukselme saptanmustir (11,12). Alkol alimindan
sonra, folik asid eksikliinde ve viral hepatitte ke-
mik iliginde trombosit sayis: azalmaktadir (2).

KARACIGER ve KOAGULASYON

Koagulasyon faktérlerinde hem kalitatif hem de
kantitatif bozukluklor gorulur. Protrombin ve faktdr
VII, IX, X, protein C ve protein S karacigerde vita-
min K'va bagiml olarak sentezlenen faktérlerdir.
Vitamin K glutamik asid rezidulerini karboksiyelli-
yverek ykarboksiglutamik asid olusturur. Bdylece
kalsiyum baglanmast ile molekul sekil dedistirir.
Hidrofobik boélgeler agiga ¢ikar. Lipide baglanma
hizlanir. Protein-protein taninmasida saglcmnir. Ko-
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agulasyon faktoér duzeyleri karaciger hastaliklann-
da uUniform dedildir. Karaciger hastahginda prot-
rombin, FVII, ve FX duzeyleri siklikla ciddi sekilde
duser. Inflamasyondan ve DIK varhdindon etkilen-
mezler. Genel olarak karaciger hastahinda hepa-
toselliler yetmezligin siddetiyle korele olarak plaz-
ma duzeyleri azalir. FVII dlzeyi yan émra kisa ol-
dugundan ilk azalon koagulasyon faktéradur. FV
duzeyi akut ve kronik karaciger hastaliginda aza-
Lir. FVII duzeyi ileri karaciger hastahgina ragmen
normal olabilir. FVII dizeyi azaldiginda DIK dusu-
nulmelidir. Karaciger hastaligina bagh koagulo-
pati ile DIK ayimminda yarcimeidir (10, 13). Prot-
rombin zaman (PT) siklikla parsiyel tromboplastin
zamoaoni (PTT) nindan daha uzundur. Cunku vito-
min K’ ya bagh koagulasyon faktérleri hepcrtosel-
IUler yetmezlik i¢in daha duyarhdr (5).

DIiK ve FIBRINOLIiZiS

DIK koagulasyon sisteminin kontrolstz aktivasyo-
nu sonucu, kucuk damarlarda mikrotrombus olu-
sumu, trombositlerin, protrombin, fibrinojen ve FV,
FVIII ve XIII' nun agin tiketimi ile karakterizedir. Bu
faktérlerin tuketimi sonucu fibrinolitik sistemin akti-
vasyonu, fibrin pargalanma Urtinlerinde artis olur.
Karaciger hastah@inda DIK gelisimi siddetli trom-
bositopeni nedenidir. Olimle sonuc¢lonon kana-
maya neden olur. Karaciger hastahigimda DIK bir-
kag faktére bagh olarak gelisebilir. Karaciger nek-
rozu tromboplastik faktérlerin dolagima salgilan-
masina yol acabilir. Karacigerde aktive koagulas-
yon faktoérlerinin klerensinin bozulmasi, barsaktan
endotoksinlerin absorbsiyonunun artmast da kara-
ciger hastaliklannda DIK gelisiminin nedenidir. La-
boratuarda PT ve PTT'de uzama, FV ve FVIII du-
zeylerinde azalma, fibronojen duzeyinde azalma
ve fibrin par¢alanma Uranlerinde artig vardir (10).

Fibrinojen karaciger hastaliklonnnda ve hepatoma
da genellikle duzeyi yuksektir. Dustk duzeyleri DIK
ve hiperfibrinoliziste olur. Fibrinojenin yapisal bo-
zukluklarnnda fibrin polimerizasyonu, pihti formas-
yonu bozulur.

Karaciger hastalklonnda doku plazminojen akti-
vatdr inhibitdéri (doku PA), doku PA ve alfa-2 an-
tiplazmin klerensinde bozulma sonucu fibrinolitik
sistemin primer aktivasyonu olur. Altta yaton ¢ogu
zaman agik degdildir. Portokaval sant prosedurleri-
ne bagh olabilir. Altta yaton neden bulunamazsa
ve tedavi edilemezse hiperfibrinolizli hastalar ka-
nama ile kaybedilir. Fibrinojen, plazminojen ve al-
fa-2 antiplozmin duzeylerinde azalma, koagulas-
yon faktérlerinin normal olmas tan koydurur (5,
10).
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TEDAVI

Invaziv girisim éncesi trombosit sayisi, PT ve PTT &l-
¢ulmelidir. Cut off de@erleri merkezlere gére dedi-
siklik gosterebilmektedir. Genel kural olarak
50.000/mm*den daha yuksek olmal, PT ve PTT ise
normalin Ust siminmin 1.1 ve 1.5 katindan daha
yuksek olmamahdir (7, 8). Kronik karaciger hasta-
Iginda koagulasyon bozukluklommn giderilmesi igin
baz tedavi yoklasimlam Tablo 2'de gosterilmistir.

Tablo 2. Karaciger hastaliklaninda koagulasyon
bozukluklannda tedavi yoklasimlari.

Vitamin K: Subkutan 10 mg/gin dozunda, maksimal etki 24
saatte

Taze donmus plazma: 10-15 mi/kg, 12 saatte bir, PT en fazla 3
sn uzun

Trombosit transfizyonu: Her bir tUnite en fozla 10.000/mm?’
yukseltebilir.

Profilakside yapilcak islemin hemen éncesinde verilmelidir.
Kriyopresipitat: Vicut aguhgmm her 10 kg igin 1-4 Unite
verilmelidir.

Plazmaferezis: Tek seansta 30-50 ml/kg plazma degisimi
saglonabilir.

Rekombinant aktive FVII: Ortalama 40 ugr/kg dozunda
durdurulmayon kanamada

DIYET ve YASAM TARZI

Nutrisyonel bozukluklar koagulopatiyi daha da ké-
tulestirir. Ozellikle vitamin K'ya bagh koagilasyon
faktérlerinde eksiklik ve folat yetersizligine bagh
trombositopeni biliyer sitem hastaliklannda (obst-
ruktif sanlik, biliyer siroz), uzun sureli achikta siktir.
Bu eksiklikler vitomin K'min 10 mg subkutan veril-
mesiyle ve folik asidin 1 mg oral ve intravendz ve-
rilmesiyle kolayca duzeltilir (13). Alkol direk olarak
trombositler ve kemik iligi Uzerine toksiktir Bu etki
sirozlu hastalarda hipersplenizm ve folat eksikligin-
de daha fazladir ( 14). Alkolun kesilmesi hemostaz-
da, trombosit fonksiyonlonnda kalitatif ve kantita-
tif iyilesme saglayabilir (13).

VITAMIN K SUPLEMANTASYONU

Bir ¢ok koagulasyon faktdran metabolizmasinda K
vitamini énemli rol oynamaktadir. K vitaminine
badh faktérlerin Uretiminde yetersizlik hepatosit
kayh ile iliskilidir. Stplemantasyon tedavisi ko-
agulasyon faktdr duzeylerinin duzeltilmesinde kis-
men basarh olur (2). Predominan olarak hepato-
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selltler yetmezligi olan hastalarda safra tuzlannin
sekretuvar bozukluklan da bulunabilir. Cogunluk-
la protrombin zamaru birkag¢ saniye kadar duzele-
bilir (13). Biliyer siroz gibi biliyer sistem hastalikla-
nnda safra tuzlanmin yetersizligi nedeniyle vitamin
K eksikligi gérulur ve ekzojen vitamin K verilmesiy-
le tam duzelme saglanir. Genis spektrumlu cntibi-
yotikle barsaklann sterilizasyonu siddetli vitamin K
yetersizligine yol acar. Karaciger hastal@i olan
hastalar bir cok nedenle antibiyotik kullonmakta-
dir. Antibiyotik tedavisi ve nutrisyonel bozukluklor
altta yatan hastalik siddetli olmadidn halde koagu-
lopatiye yol agar. Bu durumda ekzojen Vitamin K
verilmesiyle tam duzelme saglanuir (5).

Kanayan bir hastada koagulopatiyi tedavi etmek
icin mumkunse éncelikle Vitamin K subkutan ola-
rak verilmelidir. Hematom riskinden dolay: intra-
muskuler yol kullonmlmaomaldir. Mumkunse intra-
venodz yolda kullonilmamalidir. Eger gerekli ise uy-
gun form kullonilmahdir. Cinku intravendz Vita-
min K verilmesi anaflaksi, yuzde dédkuntu, terleme,
gogus agnsi, hipotansiyon, serebral trombozis ve
hatta 6lum olabilir. Bazal PT saptandiktan sonra 10
mg vitamin K yavag bir sekilde verilmelidir (5). Et-
kisi 6-12 saatte ortaya ¢ikar. Tam etki 24 sact son-
radur. Yirmi dért saat sonra PT tekrar Slgtlmelidir.
Genel olarak PT'ninda maksimum duzelme 3-5 gu-
ne kadar devam eder (13). Vitamin K verilmesin-
den sonra protrombin zamemi 3 scniyeden (INR:
1.2) daha uzunsa, karaciger biyopsisi, splenik ve-
nografi, perkutan transhepatik kolanjiografi, lapo-
ratomi gibi invaziv girisimler yopilmaomahdir. Vita-
min K' dan ayn olarak aktif kanama olmadik¢a
kan koagulasyon testlerini normale getirmege ge-
rek yoktur (2).

TAZE DONMUS PLAZMA INFUZYONU

Vitamin K tedavisine cevap genellikle tam olmaz.
Koagulasyon faktérlerinin taze donmus plazma
olarak direk verilmesi gerekli olabilir. Bu yaklasim
sadece vitamin K’ ya bagh faktérlerin degil, butun
koagulasyon faktérlerinin verilmesini sadlar. Taze
donmus plazma pihtilasma faktdrleri igin iyi bir
kaynaktr. Koagulasyon defektlerini duzeltmek
i¢in toze donmus plazma inflzyonu 12 saatte bir
10-15 ml/kg olacak sekilde verilmelidir (5). 24 saat-
lik bir periyotta 30 ml/kg'in uzerindeki miktarda vo-
Ium yuklenmesine neden olur. Protrombin zamam
taze donmus plazma infuzyonundan birkac saat
sonra olgulmelidir. Koagulopatiyi duzeltmesi gegi-
cidir. Genellikle etkisi 24-36 saat sonra sona erer.
Transflzyon reaksiyonlan % 1-6 orcaninda goérulir
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(13).

PLAZMA DEGISIMI (PLAZMAFEREZIS)

Volum yuklenmesine neden olmaksizin taze don-
mus plazma infuzyonunda oldugu gibi aymni sonug-
lan almak mumkundur (5). Hastanin plazmast ile
izovolumetrik taze donmus plazmonin degisimi is-
lemidir. Tek bir seansta 30-50 ml/kg plazma dedisi-
mi saglonir (13). Hemodinamisi stabil olmaycn
hastalarda, bilinen immunoglobulin A eksikligi bu-
lunonanlarda kontrendikedir. Plazma tromsfuzyon-
lanna benzer yan etkilerin yonmnda hipokalsemi
gelisebilir. Parenteral kalsiyum verilmesi gerekli
olabilir. Protrombin kompleks konsantresi oktive
koagulasyon faktérleri icerdiginden trombozis riski
vardir (5). Plazma degisimi siddetli koagulasyon
bozuklugu olan karaciger hastahdginda taze don-
mus plazma inflzyonlanna direngli koagulopatiyi
duzeltmekte kullaniir. Modern plazma degdisim
moakineleriyle prosedur genellikle 1-2 saatte ta-
mamlonir. Bu yontem koagulopatiyi standart taze
donmus plazma infUzyonlanndon daha hizh dizel-
tir. Icerdigi sitrattan dolay, fazla sitrat metabolize
olana kadar islem den hemen sonra PT dlgultrse
¢ok az degisim veya hi¢ degisim gérulmez (13).

KRiYOPRESIPITAT INFUZYONU

Fibrinojen duzeyi 75 mg/dl'den daha az ise kriyop-
resipitat inflzyonu kullonilr.Ozellikle voliim yiik-
lenme riski olan konjenital ve kazanlmis hipofibri-
nojenemide yarcarhdir. Krivopresipitat 150 mg fibri-
nojen icerir ve plazma fibrinojen duzeyini 5 mg/dl
yukseltir. Vicut agirh@min her 10 kg1 i¢in 1-4 torba
kriyopresipitat her 12 sactte bir verilmelidir (5,13).

REKOMBINANT AKTIiVE FAKTOR VII
INFUZYONU

Son vyillarda ciddi kanoma problemi olon karaci-
ger sirozlu hastalarda koagulopatiyi kontrol etmek
i¢in rekombinant aktive FVII (FVIIa) bagar ile kul-
lanilmistir (15). Fulminan karaciger yetmezlidgi olan
hastalarda serebral édemi saptamak igin intrakra-
niyal basing monitarize edilir. Islem éncesi koagu-
lopatinin duzeltilmesi gerekmektedir. Bu hastalar-
da taze donmus plazma inflzyonu serebral édemi
arttirabilir. Bu hastalarda koagulopatiyi duzeltmek
i¢in islem éncesi 40 pg/kg dozunda rFVIIa kullani-
mi1 PT zamanini normallestirmis ve édeme neden
olmamustir (16). Farmakolojik, endoskopik tedavi-
lere cevapsiz dsefagus varis kanamasi olan 8 has-
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tada tek doz rFVIIa kullanilmig hastalann hepsinde
hemostaz saglanmsg, tekrar kanama orcmi ise %25
olarak saptanmustir (17). Dis ¢ekimi sonrast kana-
mas1 kontrol edilemeyen iki hastada kurtanci te-
davi olarak basanh olmustur (18). Karaciger sirozlu
4 hastada ise islem o6ncesi koagulopatiyi duzelt-
mek i¢in kullamlmstir (19). Siddetli kemamasi olan
koagulopatili karaciger tremsplent alicilannda ko-
agulopatili rFVIIa 60-90 nug/kg dozunda 7 hastada
basanyla kullanilmustir. Protrombin ve ortalama
tfromboplastin zamoninda kon trinu kullanmin-
da anlaml azalma saglanmistir. Karaciger transp-
lantasyonlu hastalarda siddetli kanamast olan
hastalarda kurtanct tedavi olarak kullarilabilir
(20). Karaciger biyopsisi éncesi 5 ug/kg dozunda
uygulonmig, 5 saat streyle faktér dizeyinde yuk-
selme saglanmistir ve transjuguler biyopsive goére
maliyeti daha dusuk bulunmustur (21). Duguk fibori-
nojen duzeyi ( < % 100 mg ) olan hastalarda rFVI-
Ia'nin etkinligi kisithcir. Dugtk dozda plozma ve kri-
yopresipitat bu hastalarda kullanilabilir. Dusuk fib-
rinojen diizeyi DIK ve fibrinolizisin gdstergesi olabi-
lir ve rFVIIa kullanimi mevcut durumu komplike
edebilir.

Ozellikle rFVIIa kullanimu dis cekimi, kateter yerles-
tirilmesi, karaciger biyopsisi sonrast konvansiyel
tedavilerle durdurulmayan kanamalarda, kontrol
edilemeyen varisiyel kanamalarda kurtarc: teda-
vi olarak kullonilabilir. Profilaktik kullanimu ise int-
rakraniyal basinct monitarize etmek geredi olan
hastalarda, torasentez, abdominal cerrahinin §id-
detli koagulopati nedeniyle riskli oldugu transp-
lantasyonda, genis ¢apli sentral kateter yerlestiril-
melerinde kullonilabilir. En énemli dezavanta-
jlarindan biri maliyetinin ¢ok yuksek olmasidir (4).

TROMBOSIT TRANSFUZYONLARI

Trombositlerin ciddi dusukluklerinde gerekli olabi-
lir. Ayni zamaonda intrensek trombosit fonksiyon
bozukluklannin giderilmesine de yarar. Her bir tini-
te trombosit sayisinda 10.000/mm* 1tk artis saglar.
Pratikte trombosit sekestrasyonundan ottrda bu
tam olarak saglonoamayabilir. Profiloktik olarak
verilecek trombosit transfuzyonlan yapilacak isle-
me yakin verilmelidir. Cinku yan émru kisadir ve
hizli splenik sekestrasyona ugrarlor. Karaciger bi-
yopsisi planlandiginda trombosit SAy1sl
50.000/mm?*tin tzerinde olmahdir. Ozellikle PT uza-
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missa bir vazopressin analogu olon desmopressin
asetat (DDAVP)1n 0.3 mikrogram/kg dozunda kul-
lanilmasi kanama zameaemiri kisaltir, Bu yaklasimin
etkinligi taom olarak bilinmemektedir.

ERITROPOETIN KULLANIMI

Eritropoetin eritrosit Uretimi igin stimulatér olmast
yaninda trombopoieziside stimule ettigi goésteril-
mistir (22). Karaciger sirozlu hastalarda eritropoie-
tin 100 [E/kg dozunda 1,3 ve 5. gunlerde verilmesi
trombosit sayisinda ve trombosit reaktivitesinde
plaseboya gére anlaml arti saglamustir (23).

HEPARIN TEDAVISI

Hepoarmin tedavisi DIK' te kullamulr. Alttar yotom stireci
durdurdugu gibi kanamay: da agreve edebilir (5).

FiBRINOLiZ iNHIiBiTORLERIi

Aminokaproik asid ve transanemik asid, poroka-
val santta ve karaciger hastalhdl ile birlikte olan
fibrinolitik stre¢lerin durdurulmasinda kullcmilmis-
tir. Fibrinolizis inhibitérleri kullanlacaksa DIK ekar-
te edilmelidir (5).

KARACIGER TRANSPLANTASYONU

Siddetli koagulasyon bozukluklan, son dénem ka-
raciger hastalgimmin ve karaciger yetmezliginin so-
nucudur. Bagsanlh karaciger transplontasyonu he-
mostatik fonksiyonlan duzeltir (13). Karaciger
transplantasyonu esnasinda da ciddi koagulas-
yon bozukluklan ortaya ¢ikabilir (10). Karaciger
transplantasyonunda altta yatan karaciger hasta-
hdna bagh olarakta anhepatik fazda hiperfibrino-
lizis gelisebilir. Operatif kan kaybr énemlidir. 20
Unite eritrosit stispansiyonu, 25 tnite tromlbosit sus-
pansiyonu ihtiyact olabilir. Cerrahi deneyim ve
basan énemlidir. Cerrahi srasinda koagulasyon
ve fibrinolizis aktive olur. Fibrininolitik sistemin ak-
tivasyonu anhepatik fazda, postreperfuzyon evre-
sinde olur. Doku plazminojen aktivatérlerinin plaz-
ma konsantrasyonu artar. Fibrin yikim Urtnleri
yuksek konsantrasyondadir (2). Aprotinin/dustk
molekuler agirlikh serin proteaz inhibitéraduar. Po-
tent antifibrinilotik aktivitesi vardir. Karaciger
transplantasyonunda kan transfizyonu ihtiyacini
% 50-60 oraninda azaltir (24).
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