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B Ö L Ü M L

Yoğun Bakımda Hematolojik 
Bozukluklar
John C. Chapin, MD and Maria T. Desancho, MD, MSc 32

Kritik hastalarda hematolojik 
konsültasyonun en sık nedenleri 
trombositopeni ve anemidir,  daha az 
sıklıkla lökositoz ve trombositozun 
değerlendirilmesi istenmektedir.

Şiddetli kanama ve trombotik hastalıkları 
içeren koagülopatiler, karaciğer işlevlerinde 
bozulma ve edinilmiş K vitamin eksikliği gibi 
altta yatan nedenlere bağlı olarak yoğun 
bakım hastalarında çok yaygın görülür. 
Kanama böbrek yetmezliği, antiplatelet 
ilaçlar ve antikoagülan ilaç tedavisine bağlı 
görülebilir.

Enflamasyon sepsiste, sistemik enflamatuvar 
yanıt sendromunda ve diğer kritik 
hastalıklarda görülebilir ve hem hemostaz 
hem de fibrinoliziste değişikliklere yol açar.

Dissemine intravasküler koagülasyon 
(DİK), sepsisli hastaların yaklaşık %50’sinde 
gözlenir ve morbidite ve mortalitenin 
bağımsız bir belirtecidir.
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Trombositopeni (trombosit sayısı<150.000/L) 
yoğun bakım hastalarında %15 ile %58 
arasında görülür ve ilaçlar, enfeksiyon, DİK, 
trombotik mikroanjiopatiler(trombotik 
trombositopenik purpura (TTP) ve atipik 
hemolitik üremik sendrom), heparin-
ilişkili trombositopeni (HİT), katastrofik 
antifosfolipid sendrom ve immun 
trombositopenik purpuraya bağlı olabilir.

HİT klinikopatolojik bir tanıdır ve anfraksiyone 
heparin (UFH) kullanılan hastaların %1 
ile %4 ‘ünde ve düşük moleküler ağırlıklı 
heparin(LMWH) kullanılan hastaların 
%1’inden azında görülür. Medikal hastalara 
göre cerrahi sonrası hastalarda ve kadınlarda 
daha yaygındır.

Yoğun bakımcı ve hematolog arasında hızlı 
iletişim kurulması hematolojik bozuklukları 
olan yoğun bakım hastasının en uygun 
şekilde yönetilebilmesi için anahtar noktadır.
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Ö N E M L I  N O K T A L A R

GİRİŞ
Yoğun bakıma kabul edilen hastalarda, multiorgan 
disfonksiyonu ve yetmezliğine yol açan kritik has-
talık nedeniyle sıklıkla hematolojik bozukluklar gö-
rülür. Bu kritik hastalarda hematolojik komplikas-
yonların değerlendirilmesi için sıklıkla hematoloji 
konsültasyonu istenir. En sık hematoloji konsütasyo-
nu istenme nedenleri ağırlıklı olarak trombositope-

ni, anemi gibi sitopenilerin değerlendirilmesiyken, 
daha az sıklıkla lökositoz ve trombositozun değer-
lendirilmesidir. Şiddetli kanama ve trombotik has-
talıkları içeren koagülopatiler altta yatan nedenlere 
bağlı yoğun bakım hastalarında oldukça yaygındır. 
Bu hastalarda sıklıkla karaciğer yetmezliği veya 
edinilmiş K vitamini eksikliğine ikincil  DİK veya 
ağır koagülopati gelişir. Kanama, renal yetmezlik 
ve edinilmiş trombositopatiye yol açan antiplatelet 
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sit sayılarının 1,5 milyondan fazla belirgin artması, 
edinilmiş trombositopati veya edinilmiş vWD’ye 
sekonder bir kanama diyatezi olarak ortaya çıkabi-
lir. Trombosit sayılarının yükseldiği semptomatik 
hastalar, plateletferez ve hidroksiüre, interferon veya 
anagrelid ile sitoredüksiyondan fayda görebilir. Bazı 
hastalarda antikoagülasyon için başka bir endikas-
yon olmaksızın, düşük doz aspirin 81 mg, primer 
olarak trombozun önlenmesi için kullanılabilir.³⁵ 
Sekonder trombositoz, splenektomi hikayesi olan, 
cerrahi sonrası ve inflamasyon sonucu ortaya çıka-
bilir. Sekonder trombositoz önemli bir tromboz riski 
oluşturmaz.
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