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TROMBOSIT FONKSIYONLARI

Dr. Ozden VURAL (x)

OZET

Bir damar duvar zedelendiginde zedelenme yeri etrafindaki bir
kag kas lifi suratle kasihr. 3-10 saniye siiren bu olaydan hemen sonra
trombositler endotel alti tabakasima yapiswrlar (Trombosit Adezyonu)
Trombositlerin endotel alti tabakasma tutunmalart onlarda yapr ve
metabolizma degismelerine neden olur, bu yapt degismeleri ile ilgili
olarak trombositlerden ortama ADP verilir ADP nin trombositlerden
ortama verilmesi trombositlerin psodopotlart ile birbirlerine tutuna-
rak kiimelesmelerini  saglar. (Trombosit agregosyonu) Trombosit
adezyonu ve agregasyonu neticesinde, agilmis damar lumenini tikayan
bir kitle meydana gelir (Hemostatik pldk) Bu kitle heniiz gevsek ve
gecirgendir. Bu kitlenin kesitlerinin incelenmesi, kitlenin sadece tnombo-
sitlerden olustugunu gostermigtir. Irreversibl trombosit agregasyonu
viskuz metamorfoz, trombosit kitlesinin gegirgenligini kaldirir ve kanama
durur. Intrensek pihtilasma mekanizmasi neticesinde pthtinin tesekkiil
etmesi bu plagi ok daha saglamlastiragaktir.

GIRIS:

Trombositler, bir damar kesildigin-
de, kanamanm kendiliginden durmas:
diye tanimlayabilecegimiz hemostaz ola-
yinin dzellikle baslangic doneminde, &-
nemli gorevler yiiklenmis elamanlardir.

Trombositler, normal fizyolojik d6-
nemde, endotel tabakasinin biitiinliigii-
niin saglanmasmda gereklidirler.

Bir damar zedelendiginde, kiimeler
teskil ederek hemostatik plagmn olusu-
munu saglarlar. Pihtilasmanin zayif, de-
fektif isledigi durumlarda da hemostatik
plag: meydana getirebilirler.

Uctincii 6nemli goérevleri, intren-
sek pthtilagma mekanizmasmm nor-
mal islemesi igin gerekli olan fosfo-
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lipid yapisindaki Tr F3 i saglamala-
ridir. (1). Antiheparin 6zelligi olan bir
trombosit faktorii, Tr F4 de fibrinojen
fibrin ara maddelerinin presipitasyonu
ve agregasyonunda rol oynarlar. (2)

Normal pihti Dbiiziigmesini sag-
larlar. Bu fenomenin fizyolojik Onemi
bilinmiyor. (3)

Tfombositler, serotonin depo eder-
ler ve bunu kolayca ortama verirler
(3). Serotonin, fibroblastlarin kasilma-
simma agregasyonuna yardimc: olur ve
biiyiimelerini hizlandirir.

Bir damar duvari mekanik, elektrik
hatta farmakolojik etkenlerle zedelen-
diginde, zedelenme yeri etrafindaki bir
kag kas lifi siiratle kasilir. Zedelen-
menin kas iizerindeki etkisi, mevcut kas
kitlesine ve zedelenmenin tipine bagli-
dir. Arteriol kasi, ince duvarli veniil
kasindan daha siddetle kasilir. Trom-
bositler, yaralanmig endotal hiicreleri
nedeniyle kanla temasa ge¢mege bas-
layan, endotal alt: tabakasina yapigir-
lar. (Trombosit Adezyonu) (4), Trom-
bositlerden ortalama verilen serotonin
ve zedelenmis dokulardan kana gegen
noradrenalin de, damar kasilmasinda
etkilidirler.

Trombositlerin endotel alt: tabaka-
sindaki kollajen liflere, bazal memb-
rana, mikrofibrilere ve elasitine yapis-
tiklar: saptanmistir. (5) Trombositlerin
endotelalt: bag dokusu elamanlarina
tutunma mekanizmas: aydinliga ¢ikma-
migsa da bu konuda degisik hipotezler
onerilmistir. Trombositler saglam en-
dotal hiigrelerine tutunmazlar. Deney-
sel olarak mikroelektrotlarla endotel
zedelendiginde zedelenmenin meydana
¢ikardig: elektrostatik degismeler nede-
niyle trombosit adezyonun meydana
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geldigi One siiriilmekle beraber elektrik
yiikiindeki bu degismelerin. eritrosit-
ler ve Iokositler iizerine neden etkili
olmadig: anlagilmamigtir. Ayrica ze-
delenmis endotal hiicrelerinin damar
limenine uzantilar salarak, liimenden
gecen trombositlere carpisma olasiligini
artirdigi da One siiriilmektedir. Bundan
baska, endotelden kana gegen bazi,
maddelerden etkilenen trombositlerin
ps6édopotlar ¢ikardigi, psédopotlarin ze-
delenmis dokuyla iligski kurarak endotel
alt: tabakasina yapigtiklari One siiriil-
miigse de bu konuda 6ne siiriilen diger
hipotezlere de ragmen (5) trombosit-
lerin endotel alt: tabakasina tutunma
mekanizmas: agikliga kavusmamustir.
(5-7)

Trombositlerin endotel alti kol-
lajen dokusuna , tutunma derecesinde
etkili olan nedenler aydinlanmigtir. Bun-
lar arasinda, kan akum hizi , eritrosit-
ler, plazma pihtilagma faktérleri, kan
proteinleri Onemlidirler. (7)

Trombositlerin kollajen doku ela-
manlarina tutunmas:, onlarda yap: ve
metobolizma degismelerine neden olur
(Sekil 1). Elektron mikroskopik ¢aligma-
lar, bu etkiyle trombositlerin ps6do-
potlar uzattiklarini, sitoplazmada dagil-
mig bulunan graniillerin hiicrenin orta-
sinda toplastiklarini, disk seklinden kii-
re sekline doniistiiklerini, endoplazmik
retikulumun daha belirgin hale geldigi-
ni gostermistir. Bu yap: degismeleri ile
iliskili olarak, trombositlerden ADP or-
tama verilir. ADP nin trombositlerden
ortama verilmesi , trombositlerin pso-
dopotlariyla birbirleriyle tutunarak kii-
melegsmelerini saglar (Trombosit Agre-
gasyonu). (8)

Yukarda izledigimiz gibi trom-
bositlerin kollajen doku elemanlarma



adezyonunu, trombositlerin kiimelesme-
si izler. Adenozin difosfatin, trombo-
sitlerin agregasyonu igin gerekli ana
faktor oldugu kabul edilmistir. ADP
trombositlerin buiundugu ortama iki
“kaynakdan gelebilir.

Hellem, 1960 yilinda eritrositlerde
bulunan isiya dayamkh bir faktoriin
trombosit agregasyonu meydana getir-
digini tesbit etti. Daha sonra Gaarder
ve arkadaglar: (9) bu faktériin ADP
oldugunu tesbit ettiler. (9)

Gerek eritrositler gerek zedelenmis
endotel hiicreleri kana ADP verme gii-
ciinde iseler de, trombositler den orta-
ma verilen ADP ¢ok daha 0Onemlidir.
Trombositlerin iligki kurdugu endo-
tel alt1 tabakas: elamanlarindan, kol-
lajen liflerin ve bazal membranin trom-
bositlerinden ADP yi agiga ¢ikarma
yoniinden elastin ve mikrofibrillerden
daha etkili oldugu anlagilmigtir. Bu
yonden en gii¢lii etkiyi kollajen lifler
gostermektedirler. (10)

ADP ile agregasyon igin ortam-
da fibrinojen (10) ve Von Willebrand
(11) gibi plazma faktorlerine gerek
vardir Konjentinal afibrinojenemili sa-
hislarda trombosit agregasyonu. olma-
stigin daha yiiksek konsantrasyonlarda
ADP’ye gerek vardir. Afibrinojenemik
plazmaya normal plazma veya fibrino-
jen eklenirse, diigitk konsantrasyonlar-
da ADP ile de agregasyon olur.

Agregasyon igin, kalsiyum ve mag-
nezyum gibi iki degerli katyonlara ge-
rek vardir. (11)

Trombositler sahip olduklart ADP’i
ortama, bir nevi bosaltma kanali olarak
niteliyebilecegimiz, endoplazmik retiku-
lum yoluyla verirler.

Trombosit agregasyonu igin eneér-
jiye gerek vardir. Trombositler enerji
kaynag: olarak glukozu kullanirlar (11)
Trombositlerin agregasyon yapici uya-
ranlara maruz kalisi, onlarda, gliko-
litik yikimi ve oksidatif fosforilasyonu
artirmaktadir. (11)

ADP’nin agregasyon yapic: etkisi,
ATP AMP, ve adenozin bilesikleriyle
inhibe edilir. '

Trombin, adrenalin, noradrenalin,
distile su, serotonin ve ekstrensek ADP
ile de trombositlerden ortama ADP
verilir ve agregasyon meydana gelir
Trombositler invitro olarak da kollajen
liflerine tutunurlar ve kiimelesirler.(12)

Trombositlerin adezyonu ve ag-
regasyonu neticesinde acilmis damar
limenini titkayan bir kitle meydana
gelir. (Hemostatik Plak) Bu kitle heniiz
gevsek ve gecirgendir. Bu kitlenin
kesitlerinin elektron mikroskopik in-
celenmesi, kitlenin sadece trombositler-
den olustugunu' géstermistir. Bu kitlede
ne fibrin nede eritrosit ve ldkositlerin
varhigr saptanmigtir. (13)

Trombositler bu dénemde, ¢eper-
lerini korurlar ve organelleri saglamdir.
Heniiz gevsek ve gecirgen olan bu kitle
daha oteki asamalar1 gergeklestirmez-
se dagilmaga mahkumdur. (Dizagregas-
yon) (13)

Hemostatik reaksiyonun doérdiincii
donemi irrevezibl trombosit agregasyo-
nu viskuz metamorfozdur. Bu asama,
trombosit kitlesinin gecirgenligini kal-
dirir ve kanama durur. Viskus meta-
morfoz i¢in trombin gereklidir. Trom-
bin, plazma pihtilagmas: nedeniyle olu-
san trombin olmayip, trombosit yiizeyi-
ne adsorbe olmus plazma faktorleriyle
husule gelmistir. Viskuz metamorfoz,
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trombositlerde yapisal ve metabolik de-
gismeler meydana getirir. Bu dénemde,
trombositlerde psddopotlar belirsiz hale
gelir, graniillerini yitirirler, membran-
lar arasindaki mesafe genisler ve trom-
bositler birbirleriyle birleserek sekilsiz
bir kitle haline doniigiinler 14) Bu
yapisal degismelerle ilgili olarak trom
bositler sahip olduklari maddelerden
bir kismim ortama verirler Tr F3, Tr
F4 ADP, ATP ve Serotonin Fibrino-
jen, potasyum ¢inko, histamin, trom-
bosit glukoz 6 fosfat dehidrogenaz en-
zimi bunlarin bashcalaridir. Ayrica asit
fosfatazin viskuz metamorfoz esnasinda
trombositlerce, ortamaverilme durumu
hakkinda celiskili diisiinceler vardir.

(15) (16)
Bu degismelerle hemostatik plak
peklesip kanama durmustur. Intren-

sek pihtilasma mekanizmast netice-
sinde pihtinin tesekkiil etmesi bu plag
¢ok daha saglamlagtiracaktir.

Pihtilagsmay:, pthtinimn  biiziismesi
izler. Piht1 biiziigmesinin fizyolojik rolii
bilinmemektedir.

Trombosit glukoz metabolizmasi
inhibe edilince, piht: biiziismesi olmaz
bu olusum, ¢izgili kas fizyolojisindeki
kasilma ile kiyaslanmistir. Trombosit-
lerdeki trombasteninin denen kasici pro-
teinin, ¢izgili kasin aktinomyosini ile
yapisal, fonksiyonel ve immunulojik
benzerlikleri saptandiktan sonra bu ki-
yas deger kazanmustir. (17)

Piht: biiziismesi trombosit ade-
nozin trifosfat: ile trombastenin arasin-
daki reaksiyon neticesi meydana gelir.

TROMBOSIT FAKTORLERI :

Trombosit yiizeyinde, plazma pih-
tilasma faktorlerinin biiyiik kismi ad-
sorbe olmus vaziyette bulunur. Bu
faktorlerin bir kismi gevsek, bir kismi
ise trombosit ¢eperine siki bir sekilde
tutulmustur.

Ayrica, trombositler kendilerinin
sahip olduklar: faktdrlerle pihtilagma
mekanizmasina etki yaparlar. Tr. Fl,
Tr F2, Tr F3, Tr F4, Tr F5, Tr F6,
Tr F7.

Trombosit faktér 1: Protrombinin
trombine dénmesinde etkili olup, plas-
madaki V nci pihtilasma faktSriiniin
trombosite adsorbe olmus sekli olarak
diisiiniilmekte Tr F2 ise Trombinin
fibrinojene etki yapmasinda tesirli go-
riillmektedir. (18)

Trombosit faktér 4 : Trombosit-
lerin dordiincii faktérii, bir antiheparin
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faktoriidiir. Heparini nétralize eder.
1968’de Farbiziwsky ve arkadaglarn
Piirifie trombosit faktdr 4’ tavsanlara
damar igine verdikleri zaman fibrino-
jen seviyesinin , trombosit sayisinin
azaldifim1  gdrmiislerdir. Aym zararlar
deneysel olarak hayvanlarda trombus
husule getirildikleri zaman, ayrica da-
manlarnda tazetrombus bulunan has-
talarda, Tr F4’iin kana fazla miktarda
verildigini tesbit etmiglerdir. Tr F4, vis-
kuz metamofuz esnasinda ortama ve-
rilir.

Trombosit faktdr 5: Pihtilastiric
faktor olarak diisiiniilityor.

Trombosit faktér 6: Bir antifib-
rinolizindir, trombositlerin fibrinolitik
sistem {izerine etki yapmalarmi sag-
lar.



Tr F7.Kotromboplastindir.

Trombosit faktér 3: Trombosit
faktorleri arasinda pihtilasmada 6nemli
etkileri olan Tr F3 bir lipoprotein
veya lipoprotein kompleksidir (19)
Trombositlerde Tr F3 aktivitesinin
hem membran hem graniillerde oldugu
Zucker, Franklin Safier ve Ullman ta-
rafindan saptanmis, olmakla beraber,
Zucker, Franklin, Safier ve Ullman ta-
rafindan membranda bulunan pihtilasti-
ric1 aktivitenin, graniillerinde bulunan-

lardan daha fazla oldugu tesbit edilmis-
tir. (19) Tr F3”entrensek protrombin
aktivatoriiniintesekkiiliinde plazma pih-
tilasma faktorlerinin interaksiyonuna
trombositlerin  katilmas1” diye tanim-
lanir. Pihtilasma esnasinda trombosit-
lerin bu aktivitesinin trombositlerinden
kesin olarak ¢iktig bilinmedigi igin-
kullanilabilir duruma gelme deyimi ter-
cih edilmektedir. Tr F3, inaktif FX nun
aktif FX haline gelmesinde etkilidir
(20).

SUMMARY

Function Thrombocytes

" in this article, functions of trom-
boytes and theirroles. i hemostasis ha-

ve been discussed in the light of related
literature.
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