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31. Girig

Hemostaz birbirini takip eden dort farkli yolakla,
kanayan bolgede piht1 olusarak kanamanin durmasi
ve fibrinolitik sistemle pihtinin eritilerek o bolge-
deki kan akiginin normale dénmesidir. Bu sistem
damarlari, trombositleri, kandaki pihtilasma prote-
inlerini ve fibrinolitik sistemi icinde bulunduran sa-
vunma sistemi olarak da kabul edilebilir. Normalde
fizyolojik olarak kanin digar1 akmasini 6nledigi gibi,
tromboz olusumunu da énler. Yolaklardaki kimyasal
reaksiyonlarin iirtinleri olan hemostatik parametre-
ler, biyokimyasal olarak olciilebildigi icin kanama
ve pihtilasmayla seyreden hastaliklarin tanisinda ve
tedavinin yonlendirilmesinde iyi bir aragtir.

Kanama ve pihtilasma tibbin acil tedavi gerek-
tiren durumlari arasinda yer alir. Cesitli nedenlerle
kanayan bir hastanin durumu ne kadar acil ise, da-
marinda pihtt olugan hastanin durumu da o kadar
acildir. Pihtilagma sistemi ile ilgili reaksiyonlarin
inhibisyonu gegmisten giiniimiize klinikteki tedavi
protokollerinin i¢inde yer almaya devam etmekte-
dir. Koroner ya da serebral arterlerin pithti nedeniyle
tikanmasi ge¢miste oldugu gibi giiniimiizde de diin-
yanin en 6nde gelen saglik problemlerinden biridir.

Saglikli kisilerde damarda dolasan kan pihtilag-
madig1 halde, damar digina ¢ikan kan intrensek ve
ekstrensek sistem yolaklari ile pihtilagir. Kan endo-
tel kapli damarda pihtilagsmadig: halde endotelden
uzaklasinca pihtilagir. Dolagan kanda piht1 olusma-
masi, hemostatik sistemin farkli yolaklar: arasinda-
ki biyokimyasal dengenin iyi islemesine baglidur.

Bu bolimde hemostaz biyokimyasi icinde yer
alan; vaskiiler, trombositer, pihtilasma ve fibrinoli-
tik sistemle ilgili dort farkli sistem 6zetlenecek, sik
kullanilan testler ve pihtilagma proteinlerinin kan-
dan izolasyonu ile ilgili 6zet bilgi verilecektir.

31.1. Vaskiiler Sistem

Hemostazin ilk kademesi kanin digar1 akmamasi
i¢in, damarlarin hasar géren endotel hiicrelerinden
salinan kimyasallarin etkisi ile daralmasidir. Endotel
hiicreleri kan ile damar duvari arasinda dinamik bir
ylizey olarak gorev alir. Bu dinamizm bozuldugun-
da tromboza meyil artar. Endotel hiicreleri parke
tast gibi tek tabaka halinde damarlar1 kaplayan ve
subendotel iizerine yerlesen, trombojenik yapida ol-
mayan ¢ok 6zel hiicrelerdir. Trombojenik olmadig:
i¢in normal endotel ile temas eden dolagan kan pih-
tilasmaz, yani hemostatik sistem aktiflesmez. Kanin
pthtilasmast i¢in subendotel, kollagen, doku faktorii
gibi endotel dis1 molekiillerle temas etmesi gerekir.

Endotel hiicreleri tarafindan kontrollii olarak
pek ¢ok aktivator ve inhibitor etki gosteren mad-
deler sentezlenir. Endotel hiicrelerinin gegirgenligi
histamin, serotonin, bradikinin gibi maddelere ba-
gimlidir. Serotonin vaskiiler gecirgenligi azaltirken,
histamin ve bradikinin vaskiiler gecirgenligi artti-
rir. Endotel hiicrelerinin luminal yiizeyinde sero-
tonin, histamin, kininler, anjiotensin, adrenalin,
noradrenalin, asetilkolin ve trombin gibi mole-
killer i¢in reseptor tespit edilmistir. Prostasiklin,
endotel hiicrelerinde sentezlenen inhibitorlerden
biridir. Trombosit agregasyonunun giiglii bir inhi-
bitoridiir. Fibrinolitik sistemin inhibitor ve aktiva-
torleri de yine endotel hiicrelerinden sentez edilir.
Trombositleri subendotele baglayan von Willebrand
Faktorti (vWF) de endotelde sentez edilir. Vaskiiler
hiicre adezyon molekiilleri, interseliiler adezyon
molekiilleri, gesitli sitokinler, makrofaj kemotaktik
proteinler ve inhibitorleri endotel ile direkt ilgili
proteinlerdir. Cok onemli bir vazodilator olan nit-
rik oksidin sentezini yapan nitrik oksit sentaz da
endotel kaynaklidir. Endotel hiicreleri ayni organin
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immunglobulinlerin izole edilmesine neden olmus-
tur. Protrombin kompleksi de tedavide kullanildi-
gindan Cohn sistemi ile elde edilen kan diriinleri
arasinda yer almistir. Glniimiizde donor bulma
zorlugu yasandigy icin kan iirlinlerinin izolasyo-
nunda rekombinat DNA teknolojisi 6ne ¢ikmustir.
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Sekil 31.7. Fibrinolitik sistemin aktivator ve inhibitorleri.
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