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HEMODIYALIZ HASTALARINDA KANAMA-PIHTILASMA

Dr. Sezgi Cinar

Marmara Universitesi Hemsire Yiiksek Okulu, ISTANBUL

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda, liremiden do-
layr kanamaya egilim artmistir. Hemodiyaliz sirasinda
antikoagiilan olarak heparin kullanimi kanama riskini
daha da artirmaktadir.

Uremik hastalarda hemostatik bozukluk insidansi %
40-60'dir. Bu bozuklugun nedeni; trombosit anormal-
likleri ve trombosit anormallikleri ile birlikte olan plaz-
ma koagiilasyon proteinlerindeki bozukluktur.

Trombosit anormallikleri kantitatif ve kalitatif ola-
bilir.

Kantitatif bozukluk nadiren olup, tiremik hastalarin
% 16-53"linde goriliir. Buradaki trombostopeninin ne-
deni periferal yikimin artmasindan kaynaklanir.

Kalitatif trombosit bozuklugunun nedeni ise;

1. Trombosit tromboksan sentezinin azalmasi.

2. Metabolik tiriinlerin artmasi. Bunlar:

a) Guanidosuccinic acid, phenol, phenoleic acid gi-
bi metabolik atiklarin diizeylerinin artmasi nedeniyle
trombositlerin adezyonunda (yapiskanlik) ve agregas-
yonunda (kiimelesme) azalma olmasi.

b) Adezyonun azalmasi ve trombosit salinim (relea-
se) reaksiyonunun inhibe olmasi.

3. Trombosit cyclic AMP'nin artmasi ve sonraki
tromboksan sentezi i¢in arachidonic acid'in serbestles-
tirilmesinin engellenmesi.

4. Vaskiiler endotel tarafindan prostacylin (PG12)
yapiminin artmasi.

5. Yiiksek molekiiler agirlikli von Willebrand Fak-
tor (VWF) seviyesinin yetersiz olmasi. Genellikle tire-
mik hastalarda vVWF seviyesi anormal derecede dustik
olmayabilir, fakat bu hastalarda normal trombosit fonk-
siyonu icin daha fazla vVWF'e ihtiyag¢ vardir.

Kronik bobrek yetmezlik (KBY)'li hastalarda trom-
bosit yapimi1 bozulmamistir, ancak trombosit fonksi-
yonunda bozulma s6z konusudur. Pihtilagsma faktorle-
rinde bir anormallik yoktur, sadece trombosit faktor 111
zarar gormustiir. Sorun, trombositler ile damar duvari-
nin anormal etkilesiminden kaynaklanir. Trombositle-
rin ¢esitli stimuluslara verdigi cevap bozulmus olup
adezyonunda ve agregasyonunda azalma mevcuttur.
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Serum kreatinin 6 mg/dl'den fazla oldugu zaman
trombosit fonksiyonlarinda bozulma olur. Bilyiik ¢o-
gunlugu dolasimdaki toksinlere bagli olan trombosit
fonksiyon bozuklugu, diyalize basladiktan sonra bir
miktar diizelme gosterir. Hemodiyaliz sirasinda ise
kullanilan diyalizer membranlarina bagh olarak tiom-
bosit sayisinda bir azalma olabilir ve bazi trombozis
proteinleri (anti-trombin III) salinabilir.

KB Y'li hastalarda kanama, tireminin bir komplikas-
yonu olarak ortaya cikar. Uremi, trombosit fonksiyon
bozuklugu ile birlikte gastrointestinal sistem mukoza-
sinda degisikliklere neden olur. En onemli degisiklik-
ler; 6dem, submukozal kanama, mukozal ilserler ve
nekrozistir. KB Y'li hastalarda midedeki asit salinimi
orta derecede bozulmustur. Diyaliz hastalarinda ise
gastrik asit saliniminda artma vardir. ince barsaktan
salinan gastrin miktar1 yliksek olup midedeki asit sek-
resyonunu arttirir. Dolayisi ile gastritler, gastrik ve du-
odenal iilserler sonucu gastrointestinal sistem kanama-
lar1 sik goriiliir. Nadiren kanamalar; subdural hema-
tom, retroperitoneal hematom, hemartrozis, perikardial
ve plevral efflizyon seklinde olabilir.

Uremik hastadaki diisiik olan kalsiyum diizeyi, pth-
tilasma bozukluguna neden olur, dolayisi ile kanama-
ya egilim artar.

Laboratuvar bulgular: Kanama zamani
protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin zamani
normaldir. Trombosit sayisi cogunlukla normal olsa da
degiskenlik gosterebilir.

uzamis,

Uzamis kanama zamani, tiremik hastalarda kanama
riskini arttirir ve kanamalar; cilt alti, gastrointestinal
sistem, genito'-lriner sistem kanamalar1 seklinde olabi-
lir. Bu nedenle hastalar petesi, ekimoz, epistatik, he-
matemez melena, hematiiri, menoraji ve diger kanama
bulgular1 yoniinden izlenmelidir. Kanama riski olan
hastalarda iilserojenik ilaclar ve diger oral antikoagii-
lanlar kullanilmamalidir.

Son yillarda uzamis kanama zamanimi kisaltmak
icin VWF'un salinnmina (depodan plazmaya) neden
olan antiditiretik hormonun sentetik bir analogu



DDAVP veya creyoprecipitate uygulamasi onerilmek-
tedir.

Uremik hastada K vitamini eksikligi riskini azalt-
mak gerekir. Bunun i¢in K vitamini iceren bir diyet
(karaciger, bitkisel yaglar, yesil yaprakli sebzeler vs.)
onerilmelidir. K vitamini eksikligi varsa tedavi edilme-
lidir.

Kanama riski yliksek olan diyaliz hastasi travmalar-
dan korunmalidir. Kiigiik bir travma bile subdural he-
matomlara neden olabilir. Siddetli kas kramplari sira-
sinda retroperitoneal kanamalar geligebilir. Beklenme-
dik bir anda goriilen ikter, bu konuda yol gosterici ola-
bilir (viicut icinde eritrositlerin parcalanmasina bagli).

Fistiil kanamalarini 6nlemek i¢in, her diyaliz sean-
sinda igne yerleri degistirilmelidir. Ayrica bu hastalar-
da rHU-EPO tedavisi sirasinda kan degerlerindeki arti-
sa paralel, fistliilde trombiis olusumu riski vardir. Bu
nedenle fistiil trombiis yoniinden izlenmeli ve korun-
malidir.

Hemodiyaliz sirasinda kanin ekstrakorporeal sis-
temde pihtilagmasini 6nlemek icin kullanilan antikoa-
giilanlara baglh kanama veya pihtilasma gibi kompli-
kasyonlar sik goriiliir. Hastaya uygun heparinizasyon
tekniginin kullanilmasi1 ve antikoagiilan etkisi sirasin-
da invazif girisimlerden kaginilmasi gerekir.

Hastaya uygun heparinizasyonun secilebilmesi i¢in,
hemodiyaliz sirasinda antikoagiilasyonun izlenmesi
gerekir. Antikoagiilasyonun izlenmesinde 3 test kulla-
nilabilir:

1- Tam kan parsiyel tromboplastin zamani
(WBPTT): Normal degeri 60-85 saniyedir. Testteki
uzama, kan heparin konsantrasyonu ile dogru orantili-
dir.

2- Aktif pithtilagma zamani (W? ACT): Bazal degeri
90-140 saniyedir. Pratik bir yontemdir.

3- Lee-White pihtilasma zamani (LWCT): Normal
degeri 3-6 dakikadir.

Hemodiyalizdeki heparinizasyon yontemleri ise su
sekilde uygulanabilir:

1) Risksiz-perikarditi olmayan hastalarda sistemik
heparinizasyon uygulanir. Bu hastalarda, diyalizde ka-
namadan ¢ok pihtilagmaya egilim vardir. Diyalize
baglamadan Once hastadan kan ornegi alinarak pihti-
lasma parametrelerine bakilir. Baslangicta 3000 iU
heparin boliisii yapilir. Beg dakika sonra hastadan
ikinci kan Ornegi alinarak verilen cevap degerlendirilir.
Pihtilagma parametrelerindeki uzama yetersiz ise
(W7ACT-WBPTT bazalin % 150'sinin, LBCT 20 daki-
kanin altinda) ikinci bir boliis doz yapilabilir. Iki saat
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sonra tekrar pihtilagma testi yapilir. Degerler dustik
bulunursa 1000 IU heparin yapilir ve 30 dakika sonra
test tekrar edilir. Baz1 hastalarda bu tedbirlere ragmen
pihtilagsma olabilir. Bu durumda baglangi¢c heparin do-
zu 5000 1U'ye ¢ikarilir.

Ure degeri ¢ok yiiksek olan hastalarda ve pihtilas-
ma parametreleri ylksek bulunan hastalarda ilk doz
azaltilir. 11k kez 2 saat siire ile diyalize alinacak hasta-
larda baslangi¢ heparin dozu dugiik olmalidir.

2) Orta derecede risk tastyan hastalarda (perikarditi
olan veya yakin zamanda cerrahi miidahale gecirmis
hastalar) ise kontrollii heparinizasyon uygulanmalidir.
Baslangi¢ heparin dozu 2000 1U'dir. Pihtilasma testle-
rine 30 dakikada bir bakilmali, pithtilasma zamani 7
dakikanin altina inerse veya kapil icinde pihti olusursa
1000 iU ek heparin yapilabilir.

3) Yiiksek kanama riski olan hastalarda (trombosto-
penik hastalar, intraserebral kanamasi olanlar, renal
transplant hastalari, vaskiiler-kardiyak ve gbz cerrahisi
hastalari, halen aktif kanamasi olan hastalar) ise siki
kontrollli heparinizasyon, heparinsiz diyaliz veya rejio-
nal sitrat antikoagiilasyonu kullanilabilir.

Siki kontrollii heparinizasyonda, ilk doz 1000 1U'-
dir. Pihtilagma parametrelerine 30 dakikada bir baki-
Iir. Pihtilasma zamani 7 dakikanin altina diiserse veya
dolasimda piht1 goriiliirse ek 1000 IU heparin verilebi-
lir.

Heparinsiz diyalizde ise kan kaybi riski fazladir. Bu
yontemde kan akim hizi 250-300 ml/dk'da olmalidir.
Asirt hipotansiflerde, kardiyovaskiiler rezervi sinirli
olanlarda ve tre degeri ¢ok yiiksek hastalarda kontren-
dikedir. Heparinsiz diyalizde ekstrakorporeal sistem
3000 IU/L heparin iceren serum fizyolojik ile yikanir.
Bu heparin hastaya verilmez, direne edilir. Pihtilagsma
egilimini azaltmak ve ekstrakorporeal devrenin duru-
munu izlemek icin her 30-60 dakikada bir arteriyal yol-
la 100 mi serum fizyolojik verilir. Bu sirada hastadan
gelen kan akimi durdurulmalidir. Voliim ytliklenmesini
onlemek igin transmembran basinct ayarlanmalidir. Bu
yontem sirasinda kan transflizyonlart ve lipid emiilsi-
yonlart kullanilmamalidir. Siki hemsirelik takibi ge-
rektiren bir yontemdir.

Heparinsiz diyalize alternatif olarak rejional sitrat
antikoagiilasyonu kullanilabilir. Bu sistemde, kanin
ekstrakorporeal sistemde pihtilagmasini onlemek igin
iyonik kalsiyum igerigi azaltilir. Bunun igin arter setin-
den tri-sodyum sitrat inflizyonu yapilir, kalsiyumsuz
diyalizat kullanilir. Ven setinden ise kalsiyum klorid
inflizyonu yapilarak ¢ok diisiik kalsiyum icerikli kanin



hastaya verilmesi ile ortaya c¢ikabilecek komplikasyon-
lar édnlenmis olur. Infiize edilen sitratm 1/31 diyalizat
yolu ile atilirken, geriye kalani hasta tarafindan meta-
bolize edilir.

Belirtilen heparinizasyon yontemlerinin tiim hasta-
larda ve tiim diyaliz seanslarinda uygulanmasi olanak-
sizdir. Antikoagtilasyon parametrelerinde istenilen he-
defe ulasilinca, hastanin durumunda bir degisiklik ol-
madig1 takdirde belirlenmis heparin dozlan testler ya-
pilmaksizin uygulanabilir. Ancak; akut bobrek yet-
mezligi gibi metabolik durumun her an degisebildigi
durumlarda protokollere uyulmalidir. Sik sik kan alim-
larinin hastalarin anemisine katkida bulunacag: da

unutulmamalidir.
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