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TROMBOZ MEKANIZMALARI VE
ANTIAGREGANLAR

Adem CELIK!

KOAGULASYON, TROMBOZ VE HEMOSTAZ

Tromboz mekanizmalarina ayrilmis olan bu bélime baslamadan énce pihtilasma,
tromboz ve hemostazin ayirt edici 6zeliklerini kisa bir sekilde 6zetlemek gerekirse;
koagulasyon, mevcut kosullar uygun oldugunda in vitro ve ex vivo olarak meyda-
na gelebilecek bir dizi biyokimyasal olaylar zinciridir. Buna karsilik tromboz, esas
olarak dolasim sistemi icindeki hiicresel ylizeylerde meydana gelir; trombosit ile
trombosit kaynakli partikuller gerektirir ve laminer olmayan kan akisiyla birlikte
trombosit aktivasyonu, trombin Uretimi ve pihtilasma kaskadini tetikleyen sistemik
kosullarin sonucudur. Hemostaz ise hem otokrin hem de parakrin sistemle kontrol
edilebilen, trombosit fonksiyonlarini ve pihtilasmayi yalnizca kan kaybini durdur-
mak icin gereken yerde ve zamanda sinirlamak icin dtzenleyici yollar gerektiren
karmasik, fizyolojik bir durumdur.

Kan damarlari icerisinde olusan anormal pihtiya trombds denir. TrombuUs esas
olarak dolasim sistemi icerisindeki hiicresel ylzeylerde olusma egilimindedir ve
trombositlere veya trombositten tiretilmis partikullere ihtiya¢ duyar. Damar iceri-
sinde olusan pihti, kan akimiyla birlikte yerinden kopup, akimla birlikte strtklenme
egilimindedir; boyle serbest dolasan pihtilara da emboli denir. Sol kalpten veya
blyuk arterlerden kaynaklanan emboliler beyin, bobrekler veya baska bir organ-
da daha kicUk arter ve arteriyolleri tikayabilir. Sag kalpten veya vendz sistemden
kaynaklanan emboliler ise, siklikla akcigerlere dogru ilerleyerek pulmoner arter
embolizmine neden olurlar. Insanda tromboembolik olaylar genellikle iki nedene
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2) Dipiridamol:

Dipirimadol,bir fosfodiesteraz inhibitéridtr (PDE5) ve CAMP ile CMGP seviyeleri-
ni artirarak trombosit fonksiyonunu azaltir. Elli yildan uzun bir ge¢cmisi olan dipiri-
madol, baslangicta bir koroner vazodilatator olarak kullanilmistir. Daha sonralari
trombosit aggregasyonu ve trombUs olusumunu inhibe ettigi yapilan ¢alismalar-
da gosterilmistir.” GUntmUzde iskemik serebrovaskuler hastaligin ikinci dnlenmesi
icin aspirin ile birlikte ve protez kalp kapakl hastalarda tromboembolik komplikas-
yonlarin énlenmesinde warfarine ek olarak kullaniimaktadir.

3) Sulfinpirazon:

Sulfinpirazon, aspirine benzer sekilde tromboksan A2 sentezini ve trombosit agre-
gasyonunu inhibe eder. Etkisi icin coklu gtinltk dozlara ihtiyag duyulmasi, aspirine
kiyasla oldukga pahali olmasi ve aspirin almakta olan hastalarda ek fayda saglama-
masli gibi sebepler nedeniyle glinimizde antitrombotik ajan olarak neredeyse hig
kullanilmamaktadir.
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