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TROMBOZ MEKANİZMALARI VE 
ANTİAGREGANLAR

Adem ÇELİK1

KOAGÜLASYON, TROMBOZ VE HEMOSTAZ

Tromboz mekanizmalarına ayrılmış olan bu bölüme başlamadan önce pıhtılaşma, 
tromboz ve hemostazın ayırt edici özeliklerini kısa bir şekilde özetlemek gerekirse; 
koagülasyon, mevcut koşullar uygun olduğunda in vitro ve ex vivo olarak meyda-
na gelebilecek bir dizi biyokimyasal olaylar zinciridir. Buna karşılık tromboz, esas 
olarak dolaşım sistemi içindeki hücresel yüzeylerde meydana gelir; trombosit ile 
trombosit kaynaklı partiküller gerektirir ve laminer olmayan kan akışıyla birlikte 
trombosit aktivasyonu, trombin üretimi ve pıhtılaşma kaskadını tetikleyen sistemik 
koşulların sonucudur. Hemostaz ise hem otokrin hem de parakrin sistemle kontrol 
edilebilen, trombosit fonksiyonlarını ve pıhtılaşmayı yalnızca kan kaybını durdur-
mak için gereken yerde ve zamanda sınırlamak için düzenleyici yollar gerektiren 
karmaşık, fizyolojik bir durumdur.

Kan damarları içerisinde oluşan anormal pıhtıya trombüs denir. Trombüs esas 
olarak dolaşım sistemi içerisindeki hücresel yüzeylerde oluşma eğilimindedir ve 
trombositlere veya trombositten türetilmiş partiküllere ihtiyaç duyar. Damar içeri-
sinde oluşan pıhtı, kan akımıyla birlikte yerinden kopup, akımla birlikte sürüklenme 
eğilimindedir; böyle serbest dolaşan pıhtılara da emboli denir. Sol kalpten veya 
büyük arterlerden kaynaklanan emboliler beyin, böbrekler veya başka bir organ-
da daha küçük arter ve arteriyolleri tıkayabilir. Sağ kalpten veya venöz sistemden 
kaynaklanan emboliler ise, sıklıkla akciğerlere doğru ilerleyerek pulmoner arter 
embolizmine neden olurlar. İnsanda tromboembolik olaylar genellikle iki nedene 
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2) Dipiridamol:

Dipirimadol,bir fosfodiesteraz inhibitörüdür (PDE5) ve CAMP ile CMGP seviyeleri-
ni artırarak trombosit fonksiyonunu azaltır. Elli yıldan uzun bir geçmişi olan dipiri-
madol, başlangıçta bir koroner vazodilatatör olarak kullanılmıştır. Daha sonraları 
trombosit aggregasyonu ve trombüs oluşumunu inhibe ettiği yapılan çalışmalar-
da gösterilmiştir.7 Günümüzde iskemik serebrovasküler hastalığın ikinci önlenmesi 
için aspirin ile birlikte ve protez kalp kapaklı hastalarda tromboembolik komplikas-
yonların önlenmesinde warfarine ek olarak kullanılmaktadır.

3) Sulfinpirazon:

Sülfinpirazon, aspirine benzer şekilde tromboksan A2 sentezini ve trombosit agre-
gasyonunu inhibe eder. Etkisi için çoklu günlük dozlara ihtiyaç duyulması, aspirine 
kıyasla oldukça pahalı olması ve aspirin almakta olan hastalarda ek fayda sağlama-
ması gibi sebepler nedeniyle günümüzde antitrombotik ajan olarak neredeyse hiç 
kullanılmamaktadır.
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