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HEMOSTAZ

Hemostaz, dolagim sisteminde normal kan akimi
devam ederken damar yaralanmasi olan bolgede
piht1 formasyonu olusturup kanamayr durduran
fizyolojik bir durumdur. Damarlardaki endotel ta-
bakasi antikoagulan bir yiizey olusturarak kanin
akigkanliginin devamini saglar. Ancak damar ya-
ralandiginda subendotelyal tabakadaki matriks ya-
pidan bazi faktorler salgilanir ve bu faktorler pihti
olusumunda rol oynayan iki ana hemostaz meka-
nizmasini aktive eder. Bu aktivasyon ya da baska bir
ifadeyle hemostatik cevap hizli, lokalize ve ciddi bir
regiilasyon i¢inde olmak zorundadir. Bu siiregte rol
alan 6nemli faktorlerin olmamasi veya fonksiyon-
larin1 yapamamasi durumunda anormal kanamalar
ve tromboz bozukluklar1 ortaya ¢ikabilmektedir.

Bazi kaynaklarda hemostazin primer ve sekon-
der olmak tizere iki ana komponenti oldugu ve bu
stireglerin damar yaralanmasi olugur olusmaz aktive
olmaya bagladig: bildirilmektedir. Baz1 kaynaklar-
da ise hemostaz siirecinin dort ana mekanizma ile
gerceklestigini ve bunlarin vaskiiler kontraksiyon,
trombosit tikaci olusumu, fibrin olusumu ve fibri-
nolizis oldugu belirtilmektedir. Iki farkli sekilde de
hemostaz mekanizmasini detaylandirmak ve agikla-
mak miimkiindiir.
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Primer hemostaz, damar yaralanmasini takiben
endotel yanitin ortaya ¢ikmasi ve ardindan trom-
bosit tikaci olusumu ile karakterize bir siirectir.
Trombositler ¢ok yonlii bir mekanizma sonucunda
aktive olmakta, yaralanma bolgesine gelerek yapis-
makta ve yaralanma bolgesinde bir tika¢ olustur-
maktadir. Bu tikag endotel hasarinin kiiciik oldu-
gu durumlarda kanamanin durmast igin yeterlidir,
ancak yaralanma daha biiyiikse o zaman pihtilasma
kaskad1 devreye girmektedir. Sekonder hemostaz
ise, proteolitik koagulasyon kaskad: sonucunda olu-
san erimeyen fibrin birikimi ile karakterize olan sii-
rece verilen isimdir.

Genel olarak bakildiginda trombinin stimiile et-
tigi fibrin pihti olusumu ve plazminin indikledigi
pihtt erimesi birbirleriyle baglantilidir ve dikkatli
bir sekilde regiile edilmektedir (Sekil 1-3).

Hemostatik Siirecin Fazlari

Piht1 olusumu ¢ok dinamik bir siiretir ve i¢ ice gec-
mis birden ¢ok agamanin birbirleriyle uyum iginde
calismasi sonucunda gerceklesmektedir.

Damar yaralanmasi veya endotel hasar1 sonucu,
dolasimdaki kan ile subendotelyal tabakadaki kolla-
jen, fibronektin, vitronektin, trombosit aktive edici
faktor (PAF), von Willebrand faktér (vWF) ve fibri-
nojen gibi ajanlar ile temas eder. Bu temas ile birlikte
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Genel Cerrahi

Bir iinite tam kan icerisinde yaklagik 250 mg
demir vardir. Sik transfiizyona ihtiya¢ duyulan has-
talarda (talasemi major, orak hiicreli anemi, mye-
lodisplastik sendrom, aplastik anemi, hemolitik
anemi ve direngli sideroblastik anemi), eritrositler-
deki asir1 demir organlarda birikerek morbidite ve
mortaliteye neden olabilir. Demir selasyon tedavisi
ile dokulardaki demir miktar1 azaltilabilir. Tedavi
zamaninda baslatilmali ve viicuttaki demir konsant-
rasyonu daima kontrol altinda tutulmalidir.
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