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Hemostaz Tarama Testleri:
Önce Hangisini Kullanmal›y›m?

Nilgün SAYINALP                                                              

Hacettepe Üniversitesi, ‹ç Hastal›klar› Anabilim Dal›, Hematoloji Ünitesi

Kan›n damar sistemi içerisinde sa¤l›kl› bir fle-
kilde akmas› hemostatik sistem taraf›ndan sa¤la-
n›r. Normal hemostaz, damar duvar›ndaki yara-
lanmay› takiben p›ht› oluflumu ve doku tamiri ile
sonuçlanan süreçleri içerir. Damar endotel hücre-
leri, trombositler, von Willebrand faktör, doku fak-
törü, p›ht›laflma proteinleri, fibrinolitik sistem, an-
tikoagülan proteinler hemostaz sisteminin eleman-
lar›n› olufltururlar. Bir  damar hasar› oldu¤unda
çözünür olmayan trombosit ve fibrin t›kac› olufla-
rak kan kayb› önlenir ve ard›ndan da damar bü-
tünlü¤ü tekrar sa¤lan›r. Hemostaz› sa¤lamak için
p›ht›laflma sistemi, do¤al antikoagulanlar ve fibri-
nolitik sistem denge halinde olmal›d›r. Bu denge-
nin bozulmas› anormal tromboz veya kanamaya
neden olabilir. 

Kanama e¤ilimine neden olan hemostaz bozuk-
luklar› trombosit hastal›klar›, kan p›ht›laflma fak-
törlerinin bozukluklar› ve vasküler purpuralar ola-
rak gruplara ayr›l›rlar. Ayr›ca edinsel ve konjenital
nedenler olarak da s›n›flamak mümkündür (Tablo
1).

PIHTILAfiMA F‹ZYOLOJ‹S‹

Trombositler, koagülasyon proteinleri ve fibri-
nolitik sistem elemanlar› hemostaz›n sa¤lanmas›n-
da esas rolü oynarlar. Hemostatik süreç bir bütün
olmas›na ra¤men, primer ve sekonder  hemostaz
olarak alt aflamalarda incelenebilir. Damar hasar›-
n›n oldu¤u bölgede trombositlerin t›kaç olufltur-
mas›na primer, bunu takiben koagülasyon siste-
minin aktif hale gelerek fibrin p›ht›s›n› oluflturma-
s›na sekonder hemostaz ad› verilir.   

Primer hemostaz, trombositlerin ve endotel
hücresinin aktivasyonu ile gerçekleflir. Trombosit-
ler hasarl› bölgeye gelerek, yap›flma (adezyon), gra-
nül içeriklerini ortama salg›lama (sekresyon) ve
kümeleflme (aggregasyon) fonksiyonlar›n› yerine
getirirler. Trombositler hasar sonucu aç›¤a ç›kan
vasküler subendoteliyal bölgedeki kollajene direk
glikoprotein Ia/IIa reseptörü arac›l›¤› ile veya gli-
koprotein Ib-IX/V reseptörü ile endoteldeki von
Willebrand  faktör’e ba¤lanarak yap›fl›rlar. Takiben
trombositler granül içeriklerini salg›layarak yeni
trombositlerin aktif hale gelmesini sa¤larlar. Akti-
ve olmufl trombositler glikoprotein IIb/IIIa resep-
törleri ve fibrinojen arac›l›¤› ile kümeleflerek pri-
mer hemostatik t›kac› olufltururlar. E¤er endotel

Tablo 1. Kanama e¤ilimi nedenleri

Edinsel
Trombositopeniler
Vasküler(HSP, Vaskülitler gibi)
Karaci¤er hastal›klar›
Böbrek hastal›klar›
Vitamin K eksikli¤i
Koagülasyon faktörlerine karfl› antikor geliflimi
‹laçlar

Konjenital
P›ht›laflma faktör eksiklikleri
Trombosit hastal›klar›
Vasküler (HHT gibi)
Ba¤ dokusu hastal›klar›

HSP: Henock Shönlein purpura
HHT: Herediter hemorajik telenjiektazi
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hasar› küçük ise oluflan bu trombosit t›kac› kana-
may› durdurmakta yeterli olabilir, ancak  daha bü-
yük yaralanmalarda koagülasyon proteinlerinin de
aktive olarak sekonder hemostaz› bafllatmas› gere-
kir. Damar hasar›n›n onar›lmas› koagülasyon sis-
temini oluflturan birçok reaksiyonun dengeli bir
flekilde meydana gelmesi ile olur (fiekil 1).  

Eski y›llarda koagülasyonun FXII’den bafllaya-
rak intrinsik yoldan veya FVII’den bafllayarak ext-
rinsik yoldan aktive oldu¤u kabul ediliyordu. Gü-
nümüzde p›ht›laflma sisteminin in vivo flartlarda,
sadece doku faktörü üzerinden aktive oldu¤u an-
lafl›lm›flt›r. Damar yaralanmas›n› takiben, aç›¤a ç›-
kan doku faktörü (Tissue factor-TF), dolafl›mda az
miktarda bulunan FVIIa’ya ba¤lanarak fibrin p›h-
t›s› oluflturmak üzere bir dizi reaksiyonu bafllat›r.
FVIIa-TF komplexi FIX ve FX’un FIXa ve FXa’ya
dönüflümünü tetikler. Aktive olmufl trombositlerin
yüzeyi negatif yüklü fosfolipidlerden zengindir.
P›ht›laflma sistemi faktörleri ile birleflerek reaksi-
yonlar›n devam›n› sa¤larlar. FXa, aktive FV, kalsi-
yum ve fosfolipid (protrombinaz komplex) varl›¤›n-
da protrombin trombin’e dönüfltürülür. Trombin
ise fibrinojenin fibrine dönüflmesini sa¤lar. Trom-
bin p›ht›laflma sisteminin en önemli enzimidir.

Trombositlerin aktivasyonu, fibrinojenin fibrine
çevrilmesi, FVIII, FV, FXI, ve FXIII’in aktivasyonu
gibi birçok görevi vard›r. Faktör X’un TF-FVIIa
kompleksi taraf›ndan aktivasyonu, p›ht›laflmay›
bafllatan ilk basamak olmas›na ra¤men, bu komp-
leks endotelden sal›nan spesifik bir inhibitör (Tis-
sue factor pathway inhibitor-TFPI) taraf›ndan inhi-
be edilir. Di¤er taraftan aktive olan FIX, FVIIIa,
fosfolipid ve kalsiyum varl›¤›nda "tenase" komple-
xini meydana getirerek faktör X’u aktive ederler.
Ortak yoldan devam eden reaksiyonlar sonucunda
oluflan fibrin polimerize olur ve daha sonra FXIIIa
taraf›ndan çözünür olmayan fibrin p›ht›s›n› olufl-
turur (fiekil 1).

Koagülasyon kaskad› aktivatör ve inhibitörlerle
çok s›k› denetlenen bir sistemdir. Bu reaksiyonlar
devam ederken, p›ht›laflmay› sadece gerekli bölge-
ye s›n›rlamak için do¤al koagülasyon inhibitörleri
devreye girer. Antitrombin, protein C  ve protein S
de¤iflik koagülasyon faktörlerinin fizyolojik inhibi-
törleridir. Di¤er yandan fibrinolitik sistem global
hemostaz sürecinde en az p›ht›laflma sistemi kadar
önemli di¤er bir sistemdir. Plazmin fibrinojen ve
fibrin p›ht›s›n› etkileyerek p›ht›n›n s›n›rlanmas›n›
sa¤lar. 

fiekil 1: P›ht›laflma fizyolojisi
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KANAMA E⁄‹L‹M‹NDE ÖYKÜ VE  F‹Z‹K
BULGULAR

Hemostaz bozukluklar›n›n irdelenmesinde kul-
lan›lacak en duyarl› test hastan›n öyküsüdür. P›h-
t›laflma testlerinin do¤ru yorumlanabilmesi için
hastan›n klinik bilgilerinin iyi bilinmesi gerekir.
Hastan›n yak›nmalar›, kanamalar›n bafllang›c› ve
süresi, kanaman›n görüldü¤ü bölgeler, travma ve-
ya operasyon sonras› kanaman›n fliddeti ve süresi,
efllik eden hastal›klar›, kulland›¤› ilaçlar, bayanlar-
da adet öyküsü, ailede kanamal› hastal›k öyküsü
sorgulanmal›d›r. Kanama diatezi olan hastalarda
öyküden kanama e¤iliminin etiyolojisi, kanama
e¤ilimi nedeninin kal›tsal m›, edinilmifl mi oldu¤u
hakk›nda fikir edinilebilir. ‹yi bir kiflisel ve aile öy-
küsü, dikkatli bir fizik inceleme sonunda gerekli
laboratuvar testleri yap›larak tan›ya gidilebilir.

Trombositler, küçük damarda zedelenme olan
yerleri t›kayan p›ht›y› oluflturarak primer hemosta-
z› sa¤lad›klar› için, trombosit ve damar duvar›
anormalliklerine ba¤l› kanama e¤iliminde klinikte
kolay morarma, burun ve difleti  kanamalar›, me-
noraji ve postoperatif kanamalarla kendini göste-
rir. P›ht›laflma bozukluklar›nda ise yüzeyel ekimoz-
lardan çok derin dokularda yerleflim gösteren he-
matomlar klinik tabloya hakimdir. Eklem içi kana-
ma, baflta hemofili A ve B olmak üzere a¤›r kal›tsal
p›ht›laflma bozukluklar›nda tan› için çok önemli-
dir. Ayr›ca retroperitoneal ve psoas içi kanama gö-
rülebilir. Trombosit hastal›klar› ve damar duvar›
bozukluklar›nda hemartroz çok nadirdir.

Hastan›n özgeçmiflindeki travmalar ve ameliyat-
lar hakk›nda ayr›nt›l› bilgi edinilmelidir. Özellikle
difl çekimi sonras› kanama öyküsü önemlidir. P›h-
t›laflma bozukluklar›nda difl çekiminden hemen
sonra kanama kontrolü sa¤lanabilir, ama saatler
sonra kanama bafllar ve topikal ilaçlar ya da tam-
pon uygulanmas› gibi lokal yaklafl›mlara yan›t ver-
mez veya tekrarlar. 

Kanamal› hastal›klar›n de¤erlendirilmesinde ai-
le öyküsünün büyük önemi vard›r. Herediter he-
morajik telenjiektazi gibi otozomal dominant du-
rumlarda ailede fazla say›da bireyin etkilendi¤i gö-
rülürken, hemofili A ve B gibi X'e ba¤l› resesif ge-
çiflli hastal›klarda erkek kardefller ve annenin er-
kek kardefllerinde kanama öyküsü vard›r. Öte yan-
dan aile öyküsünün negatif olmas›, p›ht›laflma bo-
zuklu¤unun kal›tsal kökenli olmas› olas›l›¤›n› orta-
dan kald›rmaz. 

Kanamal› hastalarda ilaç öyküsü de çok önem-
lidir. Trombositopeniye neden olan ilaçlar›n say›s›
çok fazlad›r. Aspirin ve steroid d›fl› antiinflamatu-
var ilaçlar trombosit fonksiyonlar›n› bozarak hata-
l› tan› ya da gereksiz incelemelere neden olabilirler.
Oral antikoagülan alan hastalar›n kulland›¤› di¤er
ilaçlar, oral antikoagülanlar›n etkisini art›rarak,
kanamaya neden olabilirler. Heparin alan hasta-
larda da laboratuvar testlerinde de¤ifliklikler olur.

HEMOSTAZ LABORATUVAR  TESTLER‹

Kanama e¤ilimi olan bir hastada tan› amac›yla
yap›lacak testlerin seçimi son derece önemlidir.
Basit tarama testlerinden spesifik testlere kadar
de¤iflen laboratuvar testlerinden hastaya uygun
olan›n› seçmek gereksiz harcama ve vakit kayb›n›
önleyecektir. Hemostaz tarama testlerinin hangi
hastada nereye kadar yap›laca¤›na karar vermekte
hastan›n öyküsü, efllik eden hastal›klar›, kulland›-
¤› ilaçlar, fizik muayene bulgular› yard›mc› olacak-
t›r.

Kanama e¤ilimi düflünülen bir hastada ilk ola-
rak hem trombositleri, hem de p›ht›laflma sistemi-
ni de¤erlendirecek basit birkaç tarama testi yap›l-
mal›d›r. Genellikle trombosit say›s›, 

kanama zaman›, protrombin zaman›, aktive
parsiyel tromboplastin zaman›, fibrinojen düzeyi ve
trombin zaman›’ndan oluflan tarama testleri ile bir
ön tan› konulabilir. Daha sonra düflündü¤ümüz
tan›ya göre daha spesifik testler yap›lmal›d›r.

TROMBOS‹T SAYI VE FONKS‹YONLARINI
DE⁄ERLEND‹REN TESTLER

Trombosit say›s›

Trombosit say›m› otomatik kan say›m cihazlar›
ile yap›lmaktad›r. Tam otomatik say›m yöntemle-
rinde EDTA ile antikoagüle edilen kandaki eritro-
sitler hemolize u¤rat›ld›ktan sonra kalan trombo-
sitler optik say›c› ile say›l›r. Otomatik kan say›m
cihazlar›nda trombosit say›s›n›n düflük olarak bu-
lunmas› her zaman gerçek trombositopeniyi gös-
termez. Trombosit so¤uk agglutininleri, paraprote-
inemiler, trombositlerin diyaliz membran› gibi ya-
banc› yüzeylerle temas etmesi, dev trombositler,
hiperlipemi, EDTA'ya ba¤l› trombosit kümeleflmesi
gibi durumlarda da otomatik cihazlar hatal› sonuç
verebilir (pseudotrombositopeni). Bu nedenle iyi
haz›rlanm›fl ve boyanm›fl bir periferik kan yayma-
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s›nda trombositlerin de¤erlendirilmesi gereklidir.
Trombositlerin yan›nda di¤er kann elemanlar› da
de¤erlendirilerek ay›r›c› tan› yapma imkan› olacak-
t›r. 

Template Kanama Zaman›

Küçük ve yüzeyel kesilerde p›ht›laflman›n sa¤-
lanmas› bir trombosit t›kac›n›n oluflmas›na ba¤l›-
d›r; bu nedenle bu tür kesilerde kanaman›n durma
zaman› p›ht›laflman›n vasküler ve trombositlerle il-
gili aflamalar›n›n de¤erlendirilmesinde yard›mc›
olur. Kanama zaman› bak›l›rken yap›lan, küçük ve
yüzeyel bir kesi oluflturup, p›ht›laflman›n ne kadar
sürede gerçekleflti¤inin saptanmas›d›r.  Trombosit
say›s› normal olup, kolay morarma, burun ve difle-
ti kanamas›, cerrahi veya travma sonras› kanama
öyküsü olan kiflilerde trombosit fonksiyon bozuk-
lu¤u olma ihtimali yüksektir. Bu hastalarda kana-
ma zaman› ölçümü yap›lmal›d›r. 

Ön koldan kanama zaman› bak›lmas›na daya-
nan Ivy yöntemi ile trombosit say›s› 100
000/mm3’den az oldu¤unda, trombosit fonksiyon
bozukluklar›nda ve von Willebrand hastal›¤›'nda
kanama zaman› uzun olarak bulunur. Ancak bu
testin tecrübeli kifliler taraf›ndan, standart yöntem
kullan›larak yap›lmas› gereklidir. Test öncesi has-
tan›n yak›n zamanda trombosit fonksiyonlar›n›n
bozacak ilaç, örne¤in aspirin, kullanmam›fl olmas›
gerekir.

Kanamas› olan, trombosit say›s› normal fakat
kanama zaman› uzun olan bir kiflide ristosetin ko-
faktör aktivitesi ölçülerek von Willebrand hastal›¤›
ekarte edilmelidir. Von Willebrand hastal›¤› ekarte
edildikten sonra edinsel ve konjenital trombosit
fonksiyon bozukluklar›n›n ay›r›c› tan›s› için trom-
bosit aggregasyon testleri yap›lmal›d›r (Tablo 2).

‹n vitro Kanama Zaman›

Son y›llarda primer hemostaz›n gerçekleflti¤i
koflullar›n› taklit eden platelet function analizer
adl› cihaz ile  in vitro kanama zaman› ölçümü
mümkün olmaktad›r.  Bu cihaz template kanama
zaman›ndaki teknik hatalar› içermedi¤i gibi, daha
h›zl›, objektif ve invaziv olmayan bir flekilde trom-
bosit fonksiyon bozukluklar›n› ve von Willebrand
hastal›¤›n› saptayabilmektedir. Baz› klinik çal›fl-
malarda, template kanama zaman›na göre daha
duyarl› oldu¤u ve trombositopenik hastalarda ka-
nama riskini belirlemede etkili oldu¤u gösterilmifl-
tir. 

Turbidometrik (Optik) Agregometri

Trombosit kümeleflmesi in vitro olarak agrego-
metre ad› verilen cihazla çal›fl›l›r. Antikoagüle edil-
mifl kandan elde edilen trombositten zengin plaz-
mada ADP, kollajen, epinefrin, ristosetin gibi trom-
bosit aggregasyonunu uyaran ajanlar›n kullan›m›
ile trombositlerin  aggregasyon fonksiyonuna ait
bozukluklar saptanabilir. Ayr›ca trombositlerin ba-
z› sal›n›m fonksiyonlar› da de¤erlendirilebilir. Bu
testin yap›labilmesi için trombosit say›s›n›n yeterli
miktarda olmas› gerekir.

PIHTILAfiMA FÖKTÖRLER‹ ‹LE ‹LG‹L‹
TESTLER

Sekonder hemostaz›n de¤erlendirildi¤i p›ht›lafl-
ma testleri antikoagülan olarak belli oranda sod-
yum sitrat içeren venöz kan örneklerinde çal›fl›l›r.
Çal›fl›lan örne¤in bekletilmemifl ve içinde p›ht›
oluflmam›fl olmas›na, heparin kontaminasyonu ol-
mamas›na dikkat edilmelidir. Sistemik hastal›klar,
antikoagülan ilaç kullan›m›, vitamin K eksikli¤i,

Tablo 2. Trombosit fonksiyon bozukluklar›n›n laboratuvar tan›s› 

Aspirin Depo havuzu Bernard- Soulier Galanzmann Von Willebrand
kullan›m› hastal›¤› sendromu trombastenisi hastal›¤›

Trombosit say›s› Normal Normal Normal/düflük Normal Normal

Kanama zaman› Uzun Uzun Uzun Uzun Uzun

APTT Normal Normal Normal Normal Normal/uzun

ADP cevab› Bozuk Bozuk Normal Bozuk Normal

Ristosetin cevab› Normal Normal Bozuk Normal Bozuk
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yayg›n damar içi p›ht›laflma gibi klinik durumlar
p›ht›laflma testlerini etkileyece¤i için öyküde bun-
lar bilinmelidir. Ayr›ca klinik tabloya uymayan p›h-
t›laflma test sonuçlar› flüpheyle karfl›lanmal›, gere-
kirse tekrarlanmal›d›r.

Aktive parsiyel tromboplastin zaman› (aPTT)

Aktive parsiyel tromboplastin zaman› kal›tsal
veya edinsel FVIII, FIX ve FXI eksiklikleri veya in-
hibitörlerini taramak için kullan›lan bir testtir. Bu
test s›ras›nda plazmaya fosfolipid, kalsiyum ve bir
aktivatör eklenerek intrinsik yoldan p›ht› oluflana
kadar geçen zaman ölçülür. Özellikle FIX ve FVIII
eksikliklerinde daha duyarl› olmakla birlikte, int-
rinsik ve ortak yolda fibrin oluflumuna kadar olan
reaksiyonlarda yer alan tüm faktörlerin eksiklikle-
rinde (FV, FX, protrombin ve fibrinojen) aPTT uza-
yabilir. Heparin tedavisinin monitarizasyonunda
aPTT kullan›l›r. 

Kanama e¤ilimi olan bir hastada aPTT uzun ol-
du¤unda bu bozuklu¤un faktör eksikli¤inden mi
yoksa koagülasyonu yavafllatan dolaflan antiko-
agulan varl›¤›ndan m› kaynakland›¤›n›n anlafl›l-
mas› gerekir. Bu durumda bir inhibitör tarama tes-
ti olan plazma kar›fl›m testinin (mixing test) yap›l-
mas› gerekir. Eflit miktarda hasta plazmas› ile ha-
vuzlanm›fl normal plazma kar›flt›r›larak test tek-
rarlan›r. E¤er uzun bulunan aPTT düzelirse yani
normale gelirse, koagülasyon faktör eksikli¤i düflü-
nülür. E¤er hala uzun ise dolaflan antikoagulan
varl›¤› düflünülür. Bu dolaflan antikoagulan hepa-
rin olabilece¤i gibi, koagülasyon faktörlerine karfl›
geliflen antikor veya lupus antikoagulan› olabilir.
Trombin zaman›n›n uzun olmas› heparin varl›¤›n›
destekler. Spesifik faktör düzeyi ölçümü ile hangi
faktöre karfl› antikor geliflti¤i saptanabilir ( en s›k
Faktör VIII’e karfl›). Klini¤inde kanama e¤ilimi de-
¤il de trombozu olan  hastalarda lupus antikoagu-
lan akla gelmelidir. Bu durumda fosfolipid ba¤›ml›
koagulasyon testlerini uzatan otoantikorlar söz ko-
nusudur. Ortama fosfolipid eklenmesi ile test dü-
zelir.

Kanama öyküsü olmay›p aPTT uzun bulunan
kiflilerde nadir görülen FXII, prekallikrein, yüksek
molekül a¤›rl›kl› kininojen eksikli¤i gibi konjenital
nedenler de akla gelmelidir. 

Protrombin zaman› (PT)

Fibrinojen, protrombin, FV, FVII ve FX’un akti-
vitelerinin de¤erlendirildi¤i bir tarama testidir. Sit-
ratl› plazma örne¤ine kalsiyum ve tromboplastin
(fosfolipid ve doku faktörü kayna¤›) eklenerek ext-
rinsik yoldan fibrin fiht›s› oluflana kadar geçen za-
man tayin edilir.Test s›ras›nda kullan›lan trom-
boplastinin p›ht›laflmay› aktive etme özelli¤ine göre
test sonuçlar› laboratuvarlar aras› de¤iflkenlik gös-
terebilir. Bu farkl›l›¤› ortadan kald›rmak için INR
(International normalized ratio) hesaplanmas› öne-
rilmektedir. Oral antikoagulan tedavinin monitari-
zasyonu için INR kullan›l›r. 

PT'nin uzun, aPTT'nin normal olmas› kal›tsal
nedenlerden yaln›zca FVII eksikli¤inde gözlenir.
Karaci¤er hastal›klar›, vitamin K eksikli¤i, yayg›n
damariçi p›ht›laflma  PT uzamas›na neden olabilir.

PT ve PTT'nin ikisinin birlikte uzun olmas›, FX,
FV, protrombin ya da fibrinojen gibi ortak yolda yer
alan faktörlerin eksikliklerini akla getirmelidir. Bu
faktörlerin kal›tsal eksiklikleri nadirdir; ancak ka-
raci¤er hastal›¤›, K vitamini eksikli¤i, yayg›n dama-
riçi p›ht›laflma gibi edinsel durumlarda izole ya da
daha s›kl›kla kombine faktör eksiklikleri oldukça
s›kt›r (Tablo 3). PT ve PTT'nin ikisinin birlikte uzun
olmas› durumunda fibrinojen eksikli¤i ya da anor-
malli¤i ekarte edilmelidir. Bunun için fibrinojen
düzeyi ve trombin zaman› testleri yap›lmal›d›r.
Trombin zaman› ve fibrinojen düzeyi normalse, FX,
FV ve protrombin düzeyleri bak›larak kal›tsal ne-
denler araflt›r›lmal›d›r.

Trombin zaman›

Bu test s›ras›nda sitratl› plazma örne¤ine trom-
bin eklenerek p›ht› oluflma zaman› ölçülür. Trom-
bin zaman›nda uzama ve/veya fibrinojen düzeyin-
de düflüklük oldu¤unda afibrinojenemi, hipofibri-
nojenemi ya da anormal fibrinojen molekülü (dis-
fibrinojenemi) gibi kal›tsal nedenler araflt›r›lmal› ve
edinsel nedenlerden özellikle yayg›n damariçi p›h-
t›laflma ekarte edilmelidir. Yo¤un bak›m ünitelerin-
de s›kça kullan›lan kateterlerden al›nan kan ör-
neklerinde heparin kontaminasyonu varsa trombin
zaman›n› uzat›r. Trombin yerine bir y›lan zehiri
kullan›larak yap›lan reptilaz zaman› ölçümünde
reptilaz, heparin taraf›ndan inhibe edilemeyece¤i
için reptilaz zaman› normal olarak bulunur.
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Faktör düzeyi tayini

Tarama testleri sonucunda hangi faktör ya da
faktörlerde eksiklik oldu¤u düflünülüyorsa, o fak-
törlerin plazma düzeyleri saptanabilir.

Ciddi kanama yak›nmalar› olan bir hastada
bazen tarama testleri normal ç›kabilir. Hafif von
Willebrand hastal›¤›, FXIII eksikli¤i, baz› damar
hastal›klar›, hafif faktör eksiklikleri veya tafl›y›c›l›k
durumlar›, baz› disfibrinojenemiler, trombosit ifllev
bozukluklar›, fibrinolitik sistemin aktivatör veya
inhibitörleri ile ilgili bozukluklarda tarama testleri
normal ç›kabilir. Bu durumda spesifik testlerin
yap›lmas› gerekir

Tam tersi durumlarda yani kanama yak›nmas›
olmayan hastada test sonuçlar› bozuk ç›kar ise
al›nan örne¤in p›ht›l› veya heparin kontaminas-
yonu olup olmad›¤› sorgulanmal›d›r. Kanama yap-
mayan di¤er faktör eksiklikleri (FXII, prekallikrein,
yüksek molekül a¤›rl›kl› kininojen eksikli¤i gibi),
veya lupus antikoagulan› akla gelmelidir.

Tablo 3. PT ve aPTT sonuçlar›n›n yorumu

PT uzun, aPTT normal PT normal, aPTT uzun PT uzun, aPTT uzun

Faktör VII eksikli¤i Faktör VIII, IX, XI, XII   Faktör V, X, fibrinojen ve 
Kumadin kullan›m› eksikli¤i protrombin eksikli¤i
Karaci¤er hastal›klar› Lupus antikoagulan Yayg›n damariçi p›ht›laflma
Vitamin K eksikli¤i Heparin Karaci¤er hastal›klar›

Faktör inhibitörü Vitamin K eksikli¤i




