Hemostaz, vaskiiler yaralanmanin oldugu
bolgede pihti olusumu siirecidir. Herhangi
bir damarin bitiinligii bozuldugunda he-
mostatik yanit hizli ve lokalize bir sekilde
olugsur. Anormal kanama ve tromboz bu sii-
reglerin belirli unsurlar1 eksik, islevsiz veya
aktive oldugunda meydana gelir.

Trombin aracili fibrin pihti olusumu ile
plazmin aracili pihti lizisi birbirine baghdir.
Kanamay1 durdurmak i¢in baglangicta bir piht1
olusturulur, ardindan piht1 pargalanir ve doku
yeniden sekillenir.

HEMOSTATIK iSLEMiN ASAMALARI

Hemostaz birbiri i¢ine ge¢mis, keskin sinir-
larla ayrilmayan dort asamadan olusur;

1. Endotel yaralanmasini takiben vazokons-
tritksiyon
2. Trombosit tikact olusumu (Platelet faz1)

3. Koagiilasyon kaskad: ile piht1 formasyonu-
nun olusmasi (Koagiilasyon faz1)
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4. Antitrombotik kontrol mekanizmalar: ile
koagiilasyonun sonlandirilmasi ve fibrino-
liz ile pihtinin eritilmesi (fibrinoliz fazi)

1. Vazokonstriiksiyon damar hasarina ilk tep-
kidir ve hasarli bolgedeki kan akigini azal-
tarak kanamayi sinirlamaya yardimci olur.
Vazokonstriiksiyon ile birlikte, hasarli bol-
gede trombositler aktive olur ve bir tikag
olusturmak igin bir araya gelir. Trombosit-
ler, tromboksan A2 (TXA2) gibi maddeler
salgilayarak vazokonstriiksiyona katkida
bulunurlar. Hasarli endotel hiicreleri ta-
rafindan iretilen endotelin ve trombosit
agregasyonu sirasinda salinan serotonin
[5-hidroksitriptamin (5-HT)] giiclii birer
vazokonstriktordiir. Ayrica bradikinin ve
tibrinopeptidler de damar diiz kaslarinin
kasilmasina neden olabilir.

Vazokonstriiksiyonun derecesi hasarin cid-
diyetine bagl olarak degisir. Kiigiik bir arterde-
ki lateral kesi gibi hafif bir hasarda damar agik
kalir, kanama devam eder. Benzer biiyiikliikte
tamamen kesilen bir damarda vazokonstriksi-
yon tiim liimeni kapatir, kanama durur.
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