


**x Kan**

Kan viicudun organ ve dokularini besleyen ve atiklari uzaklastiran

hayati bir sividir.

Kan sudan daha yogun, daha yapiskandir.

Kanin vizkozitesi sudan daha fazladir.

Sudan 4-5 kat daha yavas akar.

PH 7,35-7,45 arasinda alkalidir.

Kanin 1sis1 yaklasik 38°C dir.

Saglikh bir yetigkin viicudunda 5-6 litre kan bulunur.

Vicut agirliginin % 7-9 ‘unu olusturur.

Erkeklerde kan miktari 5-6 litre, kadinlarda ise 4-5 litredir.
Yenidoganda 240 mililitredir.



**KANIN GOREVLERT**

1-Transport/Tasima
2-Reguilasyon/Diizenleme

3-Koruma



Oksijenin akcigerlerden vicut dokularing,

*Vicut dokularinda olusan karbondioksit ve metabolik
artiklarin karaciger, bobrek, akciger gibi organlara

tasinmasi,

*Besinlerin, hormonlarin, enzimlerin ve diger pek ¢ok

maddenin ¢esitli viicut béliimleri arasinda tasinmasi

*Endokrin bezlerden hiicre ve dokulara hormonlarin

tasinmasi

*Gastrointestinal yoldan hiicrelere besinlerin taginmasi



Vicut sivilarindaki su-elektrolit miktarlarinin

ayarlanmasi

Metabolizma ile olugan 1s1y1 bitin vicuda dagitip vicut i1sisini

dengede tutar.
Viicut sivilarinin ise pH dengesini ayarlar.

Vicudun herhangi bir yerinde meydana gelen yaralanma
sonucunda agilan yaradan akan kan oksijenle temas ettiginde

kurur ve yaranin kapanmasina sebebiyet verir.

Trombositler oksijenle temas ettiklerinde pihtilasma diger
manasiyla kanin kurumasi gergekleserek vicudun kan kayb:i

engellenir.



Vicuda giren yabanci maddeler (virds,
bakteri) kan hicreleri tarafindan fagosite edilerek
zararsiz bir duruma getirilir. Ayrica vicuda giren

yabanci maddeler igin antikor yapimini da saglar.
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@ Withdraw blood () Centrifuge
and place in tube
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Kanin sivi bélimu Plazma veya Serum adi

verilen sividir.
Plazmanin %90 sudur.

Plazmada  bulunan  proteinler  (albumin,
globulin, fibrinojen*) onkotik basingtan (siviyi
damar iginde futmay!r saglayan basingtir)

sorumludur.

***Plazma  proteinleri bazi  hormonlarin

tasinmasinda da rol oynar.

ALBUMIN: Kan ve doku sivisi arasinda osmotik

dengede rol oynar.

GLOBULIN; Yag molekillerinin tasinmasinda

rol alir.

FIBRINOJEN: pihtilasmada rol alir.

Plasma = 55%

Leukocytes
and - "Buffy coat"

platelets

Erythrocytes = 45%
(hematocerit = 45%)
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antikoagulan madde
(pthtilasmay!r engelleyen madde) katilarak

() Withdraw blood  (2) Centrifuge

pihtilasmasi engellenmis kandan elde edilir. and place in tube

Kanin pihtilasmasina izin verilirse, tipun

e

ustinde kalan plazma degil

Pihtilagmas engellenmis kan santrifij edilirse \ \y

e

hicresel kisimlar dibe ¢oker, plazma Ustte N w

kalir.




Kanin Sekilli Elemanlari

Eritrositler

Erythrocyte

< Polymorphnuclear Granulocytes Agranulocytes Platelets

Neutrophils  Eosinopils Basophils Monocytes  Lymphocytes



Kemik iliginde  kan  hdcrelerinin  olusmasina

hematopoez™ (hemopoez) denir.

Kemik iligi, insan yasaminin devamlilik gosterebilmesi

icin en gerekli organlardan biridir.

Tum hdcreler icin gerekli olan oksijeni tasiyan
eritrositler, enfeksiyonlardan koruyan ldkositler ve
kanamay! durduran trombositler kemik iliginde

uretilmektedir.



« Kanin sekilli elemanlari, kanin %45 ni olusturan kati bolimd AN
HUCRELERINDEN olusur.

« **Epitrositler (%99)
« **|gkositler (%1)




**Eritrositler (Alyuvarlar)**

« Cekirdeksiz, disk seklinde yapi, O, transportu igin

olusmustur.

as __qgorevi:  Eritrositlerin  igerisinde,
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akcigerlerden dokulara O, tasiyan Hemoglobin

bulunur.
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Oxygen bonded
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Erkeklerde 5,1-5,8 milyon; kadinlarda 4,3-5,2 milyon alyuvar bulunur.
Sayilari cinsiyet, yas ve yasanilan yerin yiksekligine gore degisir.
dolagimdaki butin hicreler

meydana gelirler.

Pluripotent
stem cells

stem cells stem cells
) stem cells
Eosinophils \

Neutrophils
Basinophils *

b i e T-lymphocytes
X\ (s ‘ i) ymphocy
Macrophages \ >

Megakaryocytes B-lymphocytes

Monocytes Erythrocytes

Kok hiicreler birbiri ardina béliinerek dolasimdaki hiicreleri olustururlar.

Kemik iliginde béliinen hiicreler dolasima retikilosit* olarak geger ve

dolagimda 1-2 giin igerisinde eritrosit halini alir.
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Sekil 3-2 : Eritropoiezis sirasinda diferansiasyon ve proliferasyon dizsii



Kemik iliginden ayrilan immatur eritrositler ¢ekirdegi oldugu igin

bélinme yetenegine sahiptir.
Hemoglobin igermez.

Gelisme devam ederken eritrositler gekirdeklerini kaybederler

ve igerdikleri hemoglobin miktari artar.

Gelismeleri tamamlandiginda eritrositler gekirdekleri dahil tim

organellerini kaybederler.

Uzun sire yasamlarini devam ettiremezler.

120 gunddr.



790 bobreklerde, kalani karacigerde yapilir.

Oksijenin az oldugu ortamda dakikalar iginde yikselmeye

baslar.

24 saatte maksimuma ulasir, ancak kanda yeni alyuvarlar 5

gun sonra gordldr.

Eritrositlerin yapimi igin

sarttir.



Eritropoietin

Eritropoez hizinin diizenlenmesinde eritropoietin

Uyaran: Erit. Savisi
azalmasina eslik eden
hipoksi, kanimn oksijen
iceriginde azalma veya
doku oksijen tiiketiminde
artig

Kanda oksijen

tasinimu artar Kanda oksijen

diizeyi azalhr

Bobreklerden
eritropoietin

Eritropoez
salgilanir

artar

Kirmizi
kemik iligi



olmazsa, eritrositler normalden daha kigik kalirlar ve

gorevlerini tam yapamazlar.
ise DNA sentezi igin gereklidir.

« B12 ve Folik asit olmazsa DNA sentezi azalir, c¢ekirdek

olgunlasmasi ve béliinme yetersiz olur.

* Bu durum normalden biyik, hicre zari dayaniksiz, dizensiz,

bikonkav olmayan, oval sekilli alyuvarlar olusur.
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 Eritrositler denilen eritrosit agirhginin 1/3
und olugturan bir protein igerirler.
« Bu protein **O, tasir.
* O'ninyaklasik %97 hemoglobin ile tasinir.
« Hemoglobin proteini ve globin adi verilen uzun bir polipeptid

zincirinden (alfa ve beta) olusur.



HEMOGLOBIN

heme
group

non-alpha
chain

non-alpha
chain




a chain

red blood cell
f’ chain

helical shape of the
polypeptide molecule

O,'ni baglayan Hem grubudur*.

O, atomu Hemoglobin molekilindeki Demir* atomuna gevsek bigimde
baglanir.

Her bir Hem grubu 1 molekil O, baglar.

Bir hemoglobin 4 O, molekiili baglayabilir (OKSTHEMOHLOBIN).

1 ya da daha fazla O, kaybederse DEOKSIHEMOGLOBIN adini alir.



belirli bir hacimdeki kanin igerdigi O,

hacmidir.
 Bu kapasite etkin hemoglobin konsantrasyonuna bagldir.
« Tasima kapasitesi anemide azalir.

* Aneminin tipine baglh olarak bu kapasite ya eritrositlerin
sayisinin azalmasindan ya da yetersiz veya anormal

hemoglobin yapimindan kaynaklanir.**



R

« Kanin kirmizi rengini veren hemoglobin,
kaslarin kirmizi rengini veren miyoglobin,
sitokromlar, sitokrom oksidaz, katalaz
ve peroksidaz, demir-porfirin

bilesikleridirler.



ERITROSITLERIN YIKIMI

¥ ivon (binds to transferrin)
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biliwerdin

Alyuvarlar dolagimda ortalama 120 giin kalirlar.

Eritrositler 6mrinid tamamladiginda pargalanir.

Zarlar: kolay zedelenebilir ve yirtilabilir.

Cogunlugu dalak olmak iizere karaciger ve kemik iliginden gegerken parcalanirlar.

Alyuvarlar burada bulunan makrofaj-monosit sistemi tarafindan fagosite edilirler ve

iglerindeki hemoglobin agiga ¢ikar.

Makrofajlar hemoglobinden demiri ayirarak kana verirler.



ERITROSITLERIN YIKIMI

Makrofajlar hemoglobinden demiri
ayiklar ve kanda tasiyarak;

Yeni alyuvar yapimi igin kemik iligine ya
da,

Diger dokulardaki demir depolarina
gotirir. (Depo Ferritini)
Hemoglobin molekiiliniin geri kalani ise

karacigerde bilirubine donistirdlir.

Hemoglobinin yikilmasiyla serbestlesen
bilirubin  (indirekt  bilirubin-direkt

bilirubin) ise safraile atilir.

/ RBC

Hemoglobin

120 days
Myoglobin

Cytochromes — Hemr

Fe? c0
’ Bilirubin

Bilirubin-albumin

Album n/

r UDP-Glucuronate
{

B ||rub|n d\ulucuromde
\ Soas

Urobllinogen ~ Bije”

l <" Bacteria

Fces & | o .
_dtercobilin




Ilk olusan bilirubin, indirekt
bilirubin  (serbest bilirubin,

ankonjuge bilirubin) olarak bilinir.

Indirekt bilirubin suda
¢ozinmez, idrara geg¢mez ve

safraile atilmaz.

Indirekt bilirubin membranlardan

kolaylikla  gegerek  dokulara
diffiize olabilir.

Bilirubin albumine bagl olarak

karacigere tasinir.

Urine
‘\

Urobilinogen

l

tercobilin

Blle”

< Bacleria

[ Rae

Hemoglobin

120 days
Myoglobin Globin =

Cytochromes —p. + Heme

Fe?omco

Bilirubin

/

Bilirub n-abunﬂn

Album n/

// UDP-Glucuronate
{

Bilirubin diglucuronide

Amino
acids |R
It
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Karaciger hicreleri tarafindan tutulan bilirubin
molekiilleri direkt bilirubine dénistirilip, safra

kanallarina sekrete edilir.

Indirekt bilirubin, hepatositlerin diiz endoplazmik
retikulumda mikrozomal bir enzim olan UDP-
glukuronil transferaz enziminin katalizledigi bir
reaksiyonda, glukozun glukuronik asit iizerinden
ytkilimi  yolunda olugan UDP-glukuronik asitle
tepkimeye girer ve glukuronik asitle konjuge olur,
boylece direkt bilirubin (konjuge bilirubin)
olusur.

Koledok kanali ile ince bagirsagin st bdlimine

atilir.

[ Rae

Hemoglobin

120 days
Myoglobin Globin = Aming
aoids i
Cytochromes —. | Heme ;

Fe?oAco

Bilirubin

/

Bilirub n-abunﬂn

Album n/

// UDP-Glucuronate
{

Urine Bilirubin diglucuronide
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Uroblinogen ~ Bje"
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UDP-glukuronik asit Bilirubin monoglukuronid

UDP-glukuroni
—v
T transferaz T
Bilirubin UDP

UDP-glukuronik asit Bilirubin diglukuronid

UDP-glukuronil
+ > +
transferaz

UDP
Bilirubin monoglukuronid




Hastaliklar




* Normal hemoglobine sahip eritrositlerin toplam sayisinin

azalmasindan,

« Eritrositin igindeki hemoglobinin konsantrasyonunun

azalmasindan,

* Her ikisinin birlikte olmasi sonucu ortaya ¢ikan hastalik

durumudur.

« Demir (Fe), B12 vitamini veya folik asit eksikligi, kemik iliginin

kanser ya da toksik maddelerle bozulmasi, asiri kan kaybi, bobrek

e\ Je




« Hizli kan kaybindan sonra alyuvarlar hemen yerine

konamaz, konsantrasyonu diser.

* Alyuvar konsantrasyonu 3-6 haftada normale daner.




« Bir organin dogustan yokluguna Aplazi denir.

« Kemik iligi aplazisi yani fonksiyonel kemik iliginin

yoklugu nedeniyle olugsan anemiye denir.




» B12 vitamini, folik asit gibi alyuvar yapiminda etkili

olan faktérlerden birinin azalmasi kemik iliginde

alyuvar dretimini yavaslatir.




« B12 vitamininin yetersiz emilimi nedeniyle olusan

olgunlagma kusurudur.

« Mide mukozasindan salgilanan ve B12 vitaminine

baglanarak onu emilebilir hale getiren bir faktor olan




Hemolitik Anemi

« Dogustan kazanilan gesitli alyuvar anomalileri hicreleri

frajil hale getirerek kolaylikla pargalanmalarina yol agar.

* Alyuvarlarin yasam siiresi kisa oldugu igin bu durumlarda

ciddi anemilere yol agabilir.




Hemolitik Anemi

Beta globin genindeki bozukluk nedeniyle Talesemi (Akdeniz Anemisi)

*hastaliginda yetersiz, Orak hiicre anemisinde* ise anormal beta globin zinciri

uretilir.
Orn: Orak hiicre anemisi; Eritrositler Hemoglobin S denilen anormal hb
icerirler.

p globin zincirinin 6. pozisyonunda glutamik asitin valinle yer degistirmesi

soncunda anormal bir hemoglobin olusur.
Bu hb ftipi oksijen azliginda, eritrositler iginde uzun kristaller halinde goker.

Bu kristaller hiicreyi uzunlastirir ve orak sekli kazandirir.

Eritrosit igcinde ¢okmis hb ayni zamanda hiicre zarini bozar ve hiicreyi oldukga
frajil hale getirir.

Dolayisiyla ciddi anemiye yol agar.
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 Kandaki alyuvar sayisinin artmasidir.

* Alyuvar sayisi 7-8 milyon/mm3




« Kani mikroskop altinda bir boya ile boyayarak inceledigimiz zaman gesitli

tiplerde lokositler goriilir.

« Lokositler yapilarina ve boyalara karsi olan afinitelerine gore

siniflandirilirlar;
« 1- Polimorfoniikleer graniilositler

a. Notrofiller

b. Eozinofiller

c. Bazofiller




Figure 17-12

Types of leukocytes.
Granular leukocytes Agranular leukocytes
(granulocytes| (agranulocytes)
A = Y
( ) ( \

EPSS
10t0 14 um 10t0 14 um
Neutrophi Eosinophil

50-70% 1-6%

SEST

1010 14 um 151020 um 810 10 um
Basophil Monocyte Lymphocyte

0-1% 6% 20-40%

Combined white blood cell count = 7000-10,000/mm?®



Polimorfoniikleer granilositlerin ¢ekirdekleri ¢ok lobludur ve

sitoplazmalarinda ¢ok sayida grandiil bulunur.

Bu gruptaki hicrelerin bazilarinin grandlleri isimli boyay!

Tutar.

Bu hiicreler

Bir diger grup hiicre bazik boyalar: tutar.
Bu gruba denir.

3. grup hiicre boyalara af finite gostermez.

Bu gruba da denir.




Lokosit
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Monositler granilositlerden daha buyukftir.

At nalina benzeyen tek pargali bir nikleuslart vardir,

sitoplazmalari daha azdir.
Lenfositler en az sitoplazma igceren gruptur.

Tek parga ve biiyiik gekirdek igerirler.




Lokositler de kemik iliginde yapilirlar.
Sonraki gelisim asamalarini kemik iligi disinda tamamlarlar.
Dolasimda 4-5 saat bulunurlar.

Dokularda bulunanlar ise 4-5 giin yasarlar.

Sayilari 7000-11000/mm3

Mikroorganizmalar: ya fagositoz yolu ile harap ederek ya da

antikorlar ve duyarl lenfositler olusturarak etki gosterirler.



* Lokosit sayisinin mm3 kanda 11000 iizerine ¢ikmasina

Lokositoz denir.

 Lokosit sayisinin mm3 kanda 7000 altina diigsmesine

Lokopeni denir.




Losemi
Kemik iligi hicrelerinde mutasyon meydana gelmesi nedeniyle olusan
kanser cesididir.
Kan hicrelerinin zellikle de akyuvarlarin normalin lzerinde ¢ogalmasi ile

kendini gosteren bir kanser tiridiir.

Normalde lenfosit adi verilen olgun kan hiicresi tipine
doniismesi gereken lenfoblast isimli olgunlasmamis kan hiicrelerin

artmas! ile karakterizedir.

Myeloblast adi verilen ve normal kan hicrelerine
(kirmizi  kan hiicrelerine, frombositlere) doniusmesi gereken anemi
(kansizlik - kirmizi kan hiicresi uretiminde azalma) ve sik enfeksiyona
yakalanma (beyaz kan hiicresi uretiminde azalma) durumu ortaya

¢ikabilir.



Trombositler/Plateletler**

Cok sayida granil igeren renksiz
Kiguk hicre pargaciklaridir.

1.5 to 3 x 103/mm3

Kemik iliginde megakaryositlerden
olusurlar.

Thrombopoietin tarafindan regiile
edilirler.
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http://faculty.washington.edu/kepeter/118/photos/megakaryocyte_pinching.jpg

Caplari: 2-4 um

Omrii:8-10 giin

Dalakta pargalanir.

7% 60-75" dolasimda,”% 40-25 ‘i dalakta
trombosit sayisinin artmasi

trombosit sayisinin azalmasi



Trombositler bir ylizeye yapisma egilimindedirler.
Fakat kan damarlarinin igini déseyen normal endotel hicrelerine

yapismazlar.

ce\Jeo

dokusu (kollajen) agiga gikarsa, trombositler kollajene baglanir.

Trombosit tikaci kan damarindaki sizintiyir énler ve bu tikag

kontraksiyon ile daha da kuvvetlenir.

Hasarli damar duvarindaki diz kaslarda kasilarak o bélgeye gelen

kan miktari azalir ve kan basinci azaltilir.



Damar hasar damarda blzisme

v

Endotel hasar

v

K.ollaenin acida cilkmas
r von Willebrand falkddri

rombositlenn yapismas
rombositlerden bazl maddelerin salinmasi (ADF, seratonin THAZ

rr:% bositlerin bir araya gelmesi

-
h

rombosit tikac
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Damar hasari Trombosit birikimi
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Fibrin olusumu Fibrinden pihti olusumu
-

Pihtinin buzusmesi




**Hemostaz

Kan organizmada belirli bir basingla sirekli dolasim halinde
bulundugu igin, vicudun bir bdlgesinde bir yaralanma meydana
geldigi zaman 6nlem alinmaz ise 6nemli miktarda kanin kaybiyla

sonu¢lanabilir.

Bir damarin hasara ugramasi halinde kanamanin durdurulmasi 3

asamali bir mekanizma ile saglanir;



Zedelenmis Damar
- Zedelenmis hiicrelerden ve trombositlerden
pirthulasma faktori aciga cikar

Damar duvarn kasilir damar duvarindan aciga ¢ikan * Pihuilasma faktoru
kollagen liflere yapisirlar kanda bir dizi reaksiyon
* baslatr

Zedelenmis damardan protrombin aktivator
kan akisi azalir Trombosit
Tikaci

protrombin prot.aktivator trombin
E

Caz'*'

v

fibrinojen trombin, Ca2+ fibrin

* ®  iplikleri

Kan hiicreleri fibrin iplikleri
arasinda tutulur ve pithtinin
gucli olmasina yardim ederler.




Trombositlerin vaskuler hasar bolgesine yapigsmasi
Notrofil
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Endothelial
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« Zedelenen damarda kontraksiyon - Vaskiler yamt
« Trombosit birikimi = Trombosit aktivasyonu

« Pihtilagmanin aktivasyonu . P olusumo (Rocoiiasyon)

« Fibrinolizisin aktivasyonu -~ 0 oo e




Pihtilasma Faktorleri

Faktor 1 Fibrinojen

Faktor 11 Protrombin

Faktor III Tromboplastin (doku veya trombosit)
Faktor IV Kalsiyum

Faktor V Proakselerin

Faktor VI Faktor V'in ayni

Faktor VII Prokonvertin

Faktor VIII Plazma tromboplastin komponenti
(Christmas faktor)

Faktor X Stuart-Power faktor

Faktor XI Plazma tromboplastin antesedan (PTA)
Faktor XII Hegeman faktor

Faktor XIII Fibrin stabilizan faktor (Laki-Lorand)



TABLO 36 - 1

Kanda Bulunan Pihtilasma Faktorleri ve Esanlambhilan

Pmulasma faktora IEsanlamhblan
IFibrinojen I'aktor 1
Protrombin Faktor 11

Doku faktoru
Kalsiyum
IFaktor v

IFaktor VI

IFTaktor VI

FFaktor IX

Faktor X
IFaktor X1

I'aktor X111

Faktor XIT1

Prekallikrein

Yuksek molekiil
agirhkl: kininojen

Trombositler

I'aktor 111; doku tromboplastini
Faktor IV

Proakselerin; Iabil faktor, Ac-
globulin; (Ac-G)

Serum protrombin konversiyon
akseleratoru (SPCA)
prokonvertin; stabil faktor
Antihemofilik faktor (AHF);
Antihemofilik globulin (AHG);
antihemofilik faktor A

Plazma tromboplastin
komponenti (PTC); Christmas
faktor; antihemofilik faktor B
Stuart faktor; Stuart-Prower faktor
Plazma tromboplastin antesedant
(PTA); antihemofilik faktor C
Hageman faktor

Fibrin stabilize edici faktor
Fletcher faktor

IFitzgerald faktor; I1TMWK




Trombosit ve Pihtilagma Sistemi Katkisi:
Hemostatik Tikag¢
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Koagtilasyon sivi olan kanin PTHTT ya da TROMBUS denilen

jel kivaml kat1 bir maddeye doniismesine denir.

Bu olay denilen bir plazma enzimi sayesinde

gergeklesir.

Yalnizca pithtilasma uyarildigi zaman olusur.

Uyarilmadan dnce kanda protrombin denilen inaktif sekilde

bulunur.

Trombin aktive eder.*



Intrensek ve Ekstrensek Pihtilasma Yollari

ce\Jeo

cee\Jeo

da diizensizlestiginde aktive olur.

Her 2 yolda da sonugta fibrinojen fibrine gevrilir.
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Ekstrensek yolda

—

Bltlin dokularda bulunan ve hucre
hasari olusunca ortaya ¢ikan doku
tromboplastini (Faktor III), Faktor VII ile
birleserek Faktor X'u aktive eder.



Doku travmasi

(1)

Doku faktori

X

VIl ————— Vilia

(2)

X T = Aktif faktor X
Ca++ \
Cat#
-V
Protrombin
Trombosit aktivatora
(3) fosfolipidleriw *
Protrombin - Trombin
Ca++

SEKIL 36 - 3

Pihtilagma mekanizmasini baslatan ekstrensek yol.




Intrensek yol

+ Faktor XII damar yluzeyinde ortaya
cikan bazi maddelere baglanarak aktive
olur ve sirasiyla Faktor XI, Faktor IX ve
Faktor X'u aktive eder. Intrensek sistem
baslangicta ekstrensek sistem gibi
kalsiyuma ihtiya¢ gostermesz.



Kanda travma veya
kollajenle temas

'

(1) X = A ktif faktor XI|
+ -+ (HMW kinojen, prekallikrein)
(2) X| =——» Aktif faktor XI|
2 0N
(3) IX =————— Aktif faktér IX
Vil
—_— -
vmal C:
(4) X * > Aktif faktér X
Trombosit
i ™| fosfolipidleri ity Lt
V——“ v
Protrombin
Trombosit aktivatéra
fosfolipidleri +
Protrombin * - Trombin
Ca++

SEKIL 36 - 4

Pihtilagsma mekanizmasini baslatan intrensek yol.



Ortak yol
+

Faktor X, Faktor V ile protrombin'i
(Faktor II) trombin'e cevirir. Bu da
fibrinojen'i (Faktor I) fibrine gevirir. Aktive
faktorler daha sonra karacigerde yikilr.



Figura: The extrinsic and intrinsic clothng pathweigs that kad 4o Ha
formeation of insoluble fiban polymers., ( Stuart lro Fox  __265)
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Hemostaz, insan bedeninde gereken yerde ve gereken
miktarda fibrin olusumunu saglayan suregtir.

Bu sire, ve diye ikiye
ayrilarak incelenir.

Primer hemostaz bozukluklari (trombositler ve

vaskiiler nedenlere bagl)

Sekonder hemostaz hastaliklari (baslica koagllasyon

sistem anormallikleri)



Hemostazin evreleri

Primer Hemostaz

(Saniyeler)
v Trombosit
(dakukalar)

ZAYIF TIKAC

Sekonder Hemostaz

» Pihtilasma
faktorlerinin
aktivasyonu

# Fibrin olusumu
(dakikalar)

SAGLAM TIKAC

Fibrinoliz
(Pihti Eritici Sistem)

o Fibrinolizin
uyarnimasi
(dakikalar)

o Pithtinin erimesi
(saatler)

NORMALHEMOSTAZ




* Primer hemostaz bozukluklari igin trombosit sayimi,

periferik yayma, kanama zamani olarak siralanir.

« Sekonder hemostaz bozukluklarini arastirmak icin ise
ilk basamakta protrombin zamani (PT), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT), trombin zamani (TT),

fibrinojen tayinleri yapilir.



« Kanda pthtilamay! hizlandiran faktorler vardir.

« T'den XIII'e kadar numaralandirilirlar.




Asiri kanamaya neden olan durumlar

K vitamini eksikligine bagh kanama,
Hemofili,

Trombositopeni (trombosit eksikligi)
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Asin pithtilasmayi ya da damarlarin tUmuyle trombozunu onlemek icin
hemostaz ve iyilesme olustuktan sonra pihtinin (fibrinin) ¢6zulmesi

gerekir.

Endotel hicrelerinde sentezlenen

onemli rol oynar.

Venoz tikanmalar, trombin, adrenalin, vazopressin ve agir egzersizle

salinimi artar.

Plazminojen fibrine ve t-PA'ya baglanir ve aktif proteolitil plazmine
donusur.

Plazmin fibrin liflerini ayirir ve fibrin yikim UrGnleri ortaya ¢ikar.

Bu sure¢ de pihtilasma kaskadi kadar komplike ve onemlidir.



Fibrinolizis

fllgzminojen Plazmin
(+)tPA n

(+)Urokinaz

(-) PAI-1
(-)Alfa-2 Antiplazmin

1 Fibrinojen

-

" Fibrin Yikim Uriinleri

o

Fibrin —
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