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71HEMOSTAZIS 
BOZUKLUKLARI

1. GİRİŞ

Hemostazis, kanamanın durdurulması ve damar 
bütünlüğünün korunmasını sağlayan hayati bir 
süreçtir. Bu süreç, trombositlerin ve koagülasyon 
faktörlerinin koordineli çalışmasını gerektirir ve 
primer ile sekonder hemostaz olmak üzere iki ana 
aşamada gerçekleşir. Primer hemostazis, trom-
bositlerin damar duvarı ile etkileşimini ve geçici 
trombosit tıkacı oluşumunu içerirken, sekonder 
hemostazis, koagülasyon faktörlerinin aktivas-
yonu ile kalıcı fibrin pıhtısının oluşmasını sağlar. 
Ancak, hemostazis mekanizmasındaki bozukluk-
lar kanama eğilimine veya trombozise yol açarak 
ciddi klinik problemlere neden olabilir. Bu bölüm-
de, hemostazis bozukluklarının fizyolojik temelle-
ri, klinik yansımaları ve tanısal yöntemleri ayrıntı-
lı olarak ele alınmaktadır.

2. HEMOSTAZİS BOZUKLUKLARI

Trombositler, sağlam ve sağlıklı endotel üzerine 
yapışmazlar. Sağlam endotel hücreleri, bir vazo-
dilatör ve trombosit inhibitörü olan prostasiklin 

(PGI2) gibi antitrombotik maddeler salgılar. Trom-
bositlerin endotele yapışmasında rol oynayan 
kollajen ve von Willebrand faktörü gibi ligandlar, 
subendotelyum içinde yer alır. Hemostazis, kana-

manın durdurulması ve kan kaybının en aza indi-
rilmesi amacıyla gerçekleşen fizyolojik bir süreçtir. 
Bu süreç, kan pıhtılaşması, trombosit aktivasyonu 
ve damar onarımı gibi bir dizi karmaşık ve düzen-
lenmiş olayları içerir. Hemostazis primer ve se-
konder hemostazis olmak üzere iki ana aşamadan 
oluşur. Primer hemostazis, trombositlerin damar 
duvarı ile etkileşimini içerirken, sekonder hemos-
tazis, koagülasyon faktörlerinin ve hasarlı hücre-
lerin yüzeylerinde gelişen koagülasyon basamak-
larını içerir. Koagülasyon basamakları trombin 
üretimi ve fibrin pıhtısının oluşumuna yol açan 
proteazların aktivasyonu ile düzenlenir. Pıhtı olu-
şumu ve pıhtı çözülmesi (fibrinoliz) arasında sü-
rekli bir hassas denge vardır. Yetersiz hemostazis, 
yaralanma bölgesinde hipokoagülasyon nedeniyle 
önemli miktarda kan kaybına yol açar. Aşırı he-
mostazis ise hiperkoagülasyona veya trombozise, 
damar kan akışının tıkanmasına ve distal bölgeler-
de hipoksi ve nekroza neden olur. Primer hemos-
tazis (vazospazm ve trombosit tıkacı oluşumu) 
ile sekunder hemostazis (koagülasyon) arasında 
ayrım yapmak klinik açıdan önemlidir ancak her 
ikisi de genellikle birbirine yakından bağlıdır ve 
yaralanmanın derecesine bağlı olarak eş zamanlı 
olarak gerçekleşir. Kan damarı onarıldığında, pıh-
tının çözülmesi ve normal kan akışının yeniden 
sağlanması da aynı derecede önemlidir.
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kanamayı azaltmaya yardımcı olmak için trombo-
sit içeren ürünlerin transfüzyonu gerçekleştirilir. 
Ameliyat ya da diğer invaziv prosedürler gerek-
miyorsa pıhtılaşma bozukluklarını düzeltmek için 
kan ürünü transfüzyonu önerilmemektedir. DIC’li 
hastalarda antifibrinolitik ilaçlar aktif kanaması 
olanlarda dahi kontrendikedir. Trombozis baskın 
olduğunda DIC’in hemorajik olmayan erken ev-
resine antitrombotik tedavi düşünülmelidir. DI-
C’nin karmaşık doğası ve çeşitli klinik belirtileri 
nedeniyle, tanı ve tedavi süreci zordur ve dikkatli 
bir yönetim gerektirir.

7. SONUÇ

Hemostazisin düzenli işleyişi, kan dolaşımının 
sağlıklı bir şekilde sürdürülmesi için hayati önem 
taşımaktadır. Hemostazis bozuklukları, çeşitli sis-
temik hastalıkların önemli bir bileşeni olup, erken 
tanı ve uygun tedavi stratejileri ile yönetilebilir. 
Kanama ve trombozis dengesinin korunması için 
hemostatik süreçlerin detaylı değerlendirilmesi, 
klinik karar mekanizmasında belirleyici rol oy-
nar. Bu nedenle, veteriner hekimlerin hemostazis 
mekanizmalarını iyi anlamaları ve tanısal testleri 
doğru yorumlamaları, başarılı bir hasta yönetimi 
açısından kritik öneme sahiptir.
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