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Kanın damar sistemi içerisinde sağlıklı bir şekilde 
akışı hemostatik sistem tarafından sağlanmaktadır. 
Normal hemostaz damar duvarındaki yaralanmayı 
takiben pıhtı oluşumu ve doku tamiri ile sonuçla-
nan bir süreçtir. Hemostaz ayrıca aşırı pıhtı oluşu-
munu engelleyen ve kanın akışkanlığını yeniden ka-
zandıran sistemleri de içermektedir. (1,2) Hemostaz 
sisteminin elemanları damar endotel hücreleri, von 
Willebrand faktör (vWF), trombositler, serin-prote-
az yapısında koagülasyon proteinleri, doku faktörü, 
fibrinolitik sistem ve antikoagülan proteinlerdir. (3)

HEMOSTATIK SISTEM
Normal hemostaz, vasküler endotel yanıt, trombo-
sit tıkacının oluşması ve koagülasyon olmak üzere 
üç aşamada gelişir. Vasküler yanıt ve trombosit tı-
kacının oluşması primer hemostaz, koagülasyon 
sistemi ise sekonder hemostaz olarak tanımlanır. 
Çünkü vasküler ve trombosit tıkacın oluşum meka-
nizmaları günlük yaşamda oluşan endotel hasarının 
onarımı için yeterli olurken, daha geniş hasarlarda 
koagülasyon sistemine ihtiyaç vardır. (4,5)

 Sağlıklı vasküler endotel, trombositleri inhi-
be ederek, pıhtılaşmayı baskılayarak ve fibrinolizi 
teşvik ederek hemostazı dinamik olarak düzenler. 
Endotel hücreleri travma, kan akımına bağlı sür-

tünmeden doğan yüksek makas etkisi, trombin, in-
terlökin 1, tümör nekroz faktörü gibi sitokinler ile 
zedelendikten ya da uyarıldıktan sonra, çok çeşitli 
intersellüler yapışma moleküllerini yüzeylerinde 
belirgin hale getirir ya da plazmaya salarlar.Vaskü-
ler hücre adezyon molekülleri, E-selektin, P-selek-
tin gibi moleküller bunlara örnek verilebilir.

PLATELETLER
Kemik iliğinde yapılan trombositlerin ana hücreleri 
megakaryositlerdir. Trombosit üretimini trombo-
poetin düzenler. Karaciğer ve böbreklerde sentezle-
nen bir glikoprotein olan trombopoetin, trombosit 
üretiminin yanı sıra megakaryositik proliferasyon 
ve olgunlaşmayı da düzenler.(6) Trombositlerin 
dolaşıma girdikten sonra 7 ila 10 günlük bir ömrü 
vardır.

Trombosit fonksiyonları incelendiğinde; kanın 
subendotelyal dokuya temasına neden olan bir da-
mar zedelenmesi trombositlerin diğer hücreler ve 
ekstrasellüler matriks moleküllerine (immobilize 
vWF, kollajen, laminin, fibronektin) yapışmasına 
yol açar (adezyon). Adezyonu takiben, subendotel-
yal matriks üzerinde birçok yeni reseptör-substrat 
bağlanması ile sıkı bir şekilde yayılırlar. Yapışkan 
trombositler aktivasyona uğrar ve yaralanma böl-
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Normal hemostaz ve trombozda merkezi bir rol oy-
namanın yanı sıra trombositler, enfeksiyon veya ya-
ralanmaya karşı inflamatuar ve immün yanıtlara ev 
sahipliği yapmak için önemli katkılarda bulunabi-
lirler.Ateroskleroz ve kardiyovasküler hastalıkların, 
kontrolsüz inflamasyonun, tümör metastazının ve 
Alzheimer hastalığı dahil nörodejeneratif hastalık-
ların altında yatan patojenik süreçlerde rolleri oldu-
ğu gösterilmiştir.(46,48)

Aktivasyon üzerine trombosit yüzeyi P-selektin 
aşırı eksprese olur ve trombositler granül içerikleri-
ni dolaşıma salgılar. P-selektin, CD40L, PF4 ve GP 
IIb/IIIa gibi çeşitli trombosit aktivasyon belirteçle-
rinin inflamasyon ve ateroskleroz varlığı ile ilişkili 
olduğu tanımlanmıştır. (46,47,49) Bu belirteçlerin 
dolaşımdaki kanda nispeten kısa saptanabilirliği 
olduğundan, trombosit-monosit agregatları trom-
bosit aktivasyon belirteçleri olarak ortaya çıkmıştır.
(47,50)

Mikropartiküller, çapları 0.1 ila 1.0 µm arasında 
değişen plazma membranından türetilen vezikül-
lerdir. Trombositler ve megakaryositler, kan dola-
şımındaki mikropartiküllerin birincil kaynağıdır. 
Trombosit mikropartikülleri, öncü hücrelerinden 
türetilen proteinleri, lipidleri ve RNA’yı içerir. Bu 
nedenle trombosit mikropartikülleri, trombosit 
aktivasyonu ile ilişkili biyolojik belirteçler olarak 
kabul edilebilir. Önceki çalışmalar, hipertansiyon, 
ateroskleroz ve inme gibi çeşitli hastalıkları olan 
hastalarda dolaşımdaki trombosit mikropartikülle-
rinin düzeylerinin arttığını bildirmiştir .(51)

Nötrofil ekstraselüler trap (NET) son zaman-
larda venöz ve arteriyel tromboza katkıda bulunan 
yeni bir etken olarak ortaya çıkmıştır.(52) Megens 
ve arkadaşları (53) ilk olarak fare ve insan aterosk-
lerotik lezyonlarında nötrofillerden kaynaklanan 
NET’lerin varlığını bildirdi. 56 kategorize edilmiş 
insan aterosklerotik plağının daha sonraki derinle-
mesine analizi, apoptotik endotelyal ve düz kas hüc-
resi açısından zengin bölge kümelerinin yakının-
da nötrofilleri ve NET’leri ortaya çıkarmış, bu da 
NET’lerin plak bozulmasına katkıda bulunduğunu 
göstermiştir. (54,55) Trombositlerin ve nötrofillerin 
inflamasyon ve kardiyovasküler hastalıklarda ortak 
katılımı, inflamasyon ve tromboz arasında yeni bir 
bağlantı sağlar. (56,57)

TROMBOSIT VE İNFLAMASYON
Trombositler aterotrombozda rol oynayan iltihabi 
yanıt ürünlerinin ve büyüme faktörlerinin depolan-
masını sağlarlar. Adezyon molekülleri (fibrinojen, 
fibronektin, vWF, P- selektin, GP IIb-IIIa , trom-
bospondin ), büyüme faktörleri ( PDGF, TGF-β, 
EGF ), kemokinler, sitokin veya sitokin benzeri 
maddeler (CD40 ligandı, interlökin 1β), koagülas-
yon faktörleri ( faktör V, faktör XI, protein S ) bun-
ların arasındadır. (58)vWF ve P selektin endotel 
içerisinde Weibel- Palade cisimciği ve trombositte 
α granüllerinde depolanır. Birlikte lökosit göçü ve 
makrofaj birikimini sağlar. Apolipopoprotein E 
eksikliği olan farelerde trombosit P selektininin 
ateroskleroza duyarlı endotelde lökosit göçünde 
önemli rolü olduğu gösterilmiştir. (59)Trombosit-
ten salınan bir diğer proinflamatuar madde CD40 
ligandıdır. CD40 ligandı nötrofil ve monositler için 
ciddi bir uyarıcıdır. (60)

SONUÇ
Trombositler normal hemostazda merkezi bir rol 
oynamaktadır. Yapılan çalışmalarda düşünülenden 
daha karmaşık bir yapıya sahip oldukları görülmek-
tedir. Trombosit aktivasyon yollarını ve potansiyel 
biyobelirteçleri tanımlamak , tanı ve tedavide yol 
gösterici olabilir.
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