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Ana Konular

HEMOSTAZ

Hemostaz, dolaşım sisteminde normal kan akımı 
devam ederken damar yaralanması olan bölgede 
pıhtı formasyonu oluşturup kanamayı durduran 
fizyolojik bir durumdur. Damarlardaki endotel ta-
bakası antikoagulan bir yüzey oluşturarak kanın 
akışkanlığının devamını sağlar. Ancak damar ya-
ralandığında subendotelyal tabakadaki matriks ya-
pıdan bazı faktörler salgılanır ve bu faktörler pıhtı 
oluşumunda rol oynayan iki ana hemostaz meka-
nizmasını aktive eder. Bu aktivasyon ya da başka bir 
ifadeyle hemostatik cevap hızlı, lokalize ve ciddi bir 
regülasyon içinde olmak zorundadır. Bu süreçte rol 
alan önemli faktörlerin olmaması veya fonksiyon-
larını yapamaması durumunda anormal kanamalar 
ve tromboz bozuklukları ortaya çıkabilmektedir. 

Bazı kaynaklarda hemostazın primer ve sekon-
der olmak üzere iki ana komponenti olduğu ve bu 
süreçlerin damar yaralanması oluşur oluşmaz aktive 
olmaya başladığı bildirilmektedir. Bazı kaynaklar-
da ise hemostaz sürecinin dört ana mekanizma ile 
gerçekleştiğini ve bunların vasküler kontraksiyon, 
trombosit tıkacı oluşumu, fibrin oluşumu ve fibri-
nolizis olduğu belirtilmektedir. İki farklı şekilde de 
hemostaz mekanizmasını detaylandırmak ve açıkla-
mak mümkündür. 

Primer hemostaz, damar yaralanmasını takiben 
endotel yanıtın ortaya çıkması ve ardından trom-
bosit tıkacı oluşumu ile karakterize bir süreçtir. 
Trombositler çok yönlü bir mekanizma sonucunda 
aktive olmakta, yaralanma bölgesine gelerek yapış-
makta ve yaralanma bölgesinde bir tıkaç oluştur-
maktadır. Bu tıkaç endotel hasarının küçük oldu-
ğu durumlarda kanamanın durması için yeterlidir, 
ancak yaralanma daha büyükse o zaman pıhtılaşma 
kaskadı devreye girmektedir. Sekonder hemostaz 
ise, proteolitik koagulasyon kaskadı sonucunda olu-
şan erimeyen fibrin birikimi ile karakterize olan sü-
rece verilen isimdir. 

Genel olarak bakıldığında trombinin stimüle et-
tiği fibrin pıhtı oluşumu ve plazminin indüklediği 
pıhtı erimesi birbirleriyle bağlantılıdır ve dikkatli 
bir şekilde regüle edilmektedir (Şekil 1-3). 

Hemostatik Sürecin Fazları

Pıhtı oluşumu çok dinamik bir süreçtir ve iç içe geç-
miş birden çok aşamanın birbirleriyle uyum içinde 
çalışması sonucunda gerçekleşmektedir. 

Damar yaralanması veya endotel hasarı sonucu, 
dolaşımdaki kan ile subendotelyal tabakadaki kolla-
jen, fibronektin, vitronektin, trombosit aktive edici 
faktör (PAF), von Willebrand faktör (vWF) ve fibri-
nojen gibi ajanlar ile temas eder. Bu temas ile birlikte 
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Hemosiderozis

Bir ünite tam kan içerisinde yaklaşık 250 mg 
demir vardır. Sık transfüzyona ihtiyaç duyulan has-
talarda (talasemi majör, orak hücreli anemi, mye-
lodisplastik sendrom, aplastik anemi, hemolitik 
anemi ve dirençli sideroblastik anemi), eritrositler-
deki aşırı demir organlarda birikerek morbidite ve 
mortaliteye neden olabilir. Demir şelasyon tedavisi 
ile dokulardaki demir miktarı azaltılabilir. Tedavi 
zamanında başlatılmalı ve vücuttaki demir konsant-
rasyonu daima kontrol altında tutulmalıdır.

Enfeksiyon

Kan ürünleri ile başta bakteriyel ve viral ajanlar 
olmak üzere bir çok enfeksiyon etkeni bulaşabilir. 
Virüsler önemli bir grubu oluşturur. Transfüzyona 
bağlı viral enfeksiyonlar arasında en sık karşılaş-
tıklarımız Hepatit B, Hepatit C ve İnsan Bağışıklık 
Yetmezliği (HIV) virüsleridir. Bunların dışında 
Trepanoma Pallidum, Salmonella, Brucella gibi 
bakteriler, Plazmodium, Toksoplazma, Chagas gibi 
paraziter ajanlar ve Aspergillus gibi mantar enfeksi-
yonları da görülebilir.   
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