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BÖLÜM 5 Hemostaz

Hemostaz, vasküler yaralanmanın olduğu 
bölgede pıhtı oluşumu sürecidir. Herhangi 
bir damarın bütünlüğü bozulduğunda he-
mostatik yanıt hızlı ve lokalize bir şekilde 
oluşur. Anormal kanama ve tromboz bu sü-
reçlerin belirli unsurları eksik, işlevsiz veya 
aktive olduğunda meydana gelir.

Trombin aracılı fibrin pıhtı oluşumu ile 
plazmin aracılı pıhtı lizisi birbirine bağlıdır. 
Kanamayı durdurmak için başlangıçta bir pıhtı 
oluşturulur, ardından pıhtı parçalanır ve doku 
yeniden şekillenir.

HEMOSTATIK İŞLEMIN AŞAMALARI

Hemostaz birbiri içine geçmiş, keskin sınır-
larla ayrılmayan dört aşamadan oluşur;

1.	 Endotel yaralanmasını takiben vazokons-
trüksiyon

2.	 Trombosit tıkacı oluşumu (Platelet fazı)

3.	 Koagülasyon kaskadı ile pıhtı formasyonu-
nun oluşması (Koagülasyon fazı)

4.	 Antitrombotik kontrol mekanizmaları ile 
koagülasyonun sonlandırılması ve fibrino-
liz ile pıhtının eritilmesi (fibrinoliz fazı)

1. Vazokonstrüksiyon damar hasarına ilk tep-
kidir ve hasarlı bölgedeki kan akışını azal-
tarak kanamayı sınırlamaya yardımcı olur. 
Vazokonstrüksiyon ile birlikte, hasarlı böl-
gede trombositler aktive olur ve bir tıkaç 
oluşturmak için bir araya gelir. Trombosit-
ler, tromboksan A2 (TXA2) gibi maddeler 
salgılayarak vazokonstrüksiyona katkıda 
bulunurlar. Hasarlı endotel hücreleri ta-
rafından üretilen endotelin ve trombosit 
agregasyonu sırasında salınan serotonin 
[5-hidroksitriptamin (5-HT)] güçlü birer 
vazokonstriktördür. Ayrıca bradikinin ve 
fibrinopeptidler de damar düz kaslarının 
kasılmasına neden olabilir.

Vazokonstrüksiyonun derecesi hasarın cid-
diyetine bağlı olarak değişir. Küçük bir arterde-
ki lateral kesi gibi hafif bir hasarda damar açık 
kalır, kanama devam eder. Benzer büyüklükte 
tamamen kesilen bir damarda vazokonstriksi-
yon tüm lümeni kapatır, kanama durur.
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