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Kanama diatezi olan bir hastada anamnez ve fizik muayene ile 6n tan konula-
bilirse de, kesin tani laboratuvar ¢aligmalarim gerektirir. Bu galigmalar: yaparken
énce basit temel tarama testleri yapiimali, bunlarla tamya gidilemezse pahals ve
komplike testler yapilmalidir.

Normal bir hemostaz igin gerekli olan ii¢ etken; damar duvari, koagiilasyon
faktorleri ve trombositlerdir. Burada trombosit’lerin normal fonksiyon gorebil-
meleri igin hem kantitatif hem de kalitatif olarak normal simlar iginde olmalar:
gerekir. Kalitatif olarak trombosit fonksiyonlarin1 gosteren bir¢ok laboratuvar
testi vardir. Bunlar: '

a) KANAMA ZAMANI: Bu, ozellikle trombosit trombusii ile ilgilidir. Bu
bakimdan trombosit sayisinda azelma veya agregasyonunda bozulma kanama
zamanini uzatir. Bu sebeple kantitatif ve kalitatif torombosit bozukluklari, bazi
plazma anormalliklerinde KZ uzar. ( 1).

b) KAPILLER GECIRGENLIK TESTI: (Lacet testi, Tourniquet testi)
trombositler kapiller damar biitiinliigiinii devamli olarak korurlar. Kantitatif
trombosit bozukluklarinda ve bazi vaskiiler bozukluklarda pozitif sonug alinir. (2).

¢) TROMBOSIT ADEZYNU: Trombositlerin cama yapisma ozellikleri;
sitratli veya heparinli kanin standart sartlarda donen bir cam kap iginde yapisa-
rak sayllarmin azalmasi (WRIGHT metedu) veya cam bilyalar kolonundan
gecerken retansiyonu (HELLEM METODU) ile incelenebilit. Normalde &zel
cam bilyal1 bir kolundan gegirilen kanin trombositlerinin %; 30’unu kaybettigi, bu
azalmanin daha ¢ok genis ve afir (large) trombosit olarak belirtilen geng trom-
bositlerde meydana geldigi, buna ragmen trombositler yapigma yeteneklerini
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yitirince cam bilyalara daha az yapisacaklarindan azalma oranlarimin % 10a
kadar diistiigii biliniyor. Ancak trombosit adezyonu tek basina bir ‘clay olma-
yip cama yapigan trombocsitlere mutlaka diger trombositler de agrege olaca-
gindan adezyonun 6lgiim olarak agregasyon kadar kiymetli olamayacag fikri
_ yaygindir (3-9).

d) TROMBOSIT AGREGASYONU DEGERLENDIRILMESI: Trombo-
sit fonksiyon bozukluklerinin neden oldugu hemostaz bozukluklerma duyulan
ilgi 1962 yilinda Born’un; trombosit agregasyonunun incelenmesi 1<;1n kullandigr
yontemlerin tanimlanmas: ile artmistir.

Giiniimiizde trombositleiin agregesyon yaptirici gesitli ajanlara verdikleri
cevabin bigimini in vitro olerzk kaydeden agregometreler gelistirilmigtir.

Trombosit agregometresinin temel ilkesi; trombositten zengin plazmaya
(PRP) zit optik dasite de trombosit agregasyonu sirasinda meydana gelen sepmanin
kaydedilmesi esasina dayarir. PRP , iizerine sabit 151k kaynaginm yoreltilmis
oldugu sabit bir yuvaya konur. Isinin 37°C’de sebit tutulmes: ve PRP’nin diizerli
bicimde karistirilmess ile trombositlerin 6zgiil agregasyon yaptirict ejanlara olan
tepkisi izlenebilir. Agregason, PRI”den gecirilen 11810 transmlsyonunda bir artisa
neden olacaktir.

‘Iste bu 151k transmisyonundaki degnme kaydedllerek bu cevap derecesi bir
graflk olerek gosterilebilir.

Trombosit agregasyonu bir ¢ok ajanle olusturulabilir. Giiniimiizde; Klinik

~lakoratuvarda 6nemli temi deferi olan stendart agregasyon yaptiric ajanler 4 ta-

nedir. Bunlar; kollajen, adrenalin, adenozin difosfat (ADP) ve kullabimi sakincali
bir antibiyotik olan-ristosetinden ibarettirler (5,10-12).

KOLLAJENE BAGIMLI AGREGASYON

Kollajen in vitro olarak trombosit adezyonunu uyaran ve trombosit agre-
gasyonuna neden olan; subendotelyza! yapi taslerindan en Snemlisidir. Kollajen
siispansiyonlar: tendonlerdan-hezirlanabilecegi gibi ticari olarak da satilmaktadir.
Bu siispansiyonun belirli bir diliisyonu, olgunun PRP 6rnegi iizerine eklenir.
Bunu takiben bir lag periyottan sonra agregasyonda degisiklik baslar. Yani kolla-
jenin agregasyon yaptiricr atkisi trombositlerden ADP salinmasi ile baslar. (5,9,
11,13,14).

ADRENALINE BAGIMLI AGRESGASYON

Adrenalin trombositler iizerine direkt bir etkiye sahip olup, birincil bir asre-
gesyon. cevabr baslatir. Buna karsin trombositerden ADP salinmasimun neden
oldugu ikinci bir agregasyon fazi da gozlenir. Dolayisiyle; adrenelin birifici ce-
cevap, salimm ve trombositlerin adrenaline cevap verme yetenegini belirler.
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RISTOSETINE BAGIMLI AGREGASYON

Trombositopeni yapici etkisi nedeniyle tedavide artik kullanidmayan bir an-
tibiyotik olan ristosetin (Ristocetine); giiglii bir trombosit agregasyonu yaptirici
ajandir. Bunun etki mekanizmasi difer agregan ajanlardan farkhidir. Ristosetinin
dnemi,; von Willebrand hastaligi bulunan olgularin biiyiik kisminin plazmasmda
ristosetine bagimli trombosit agregasyonu igin gerekli olan bir faktoriin bulunma-
diginmn anlesilmes ile fark edilmis olmesidir.

Ristosetin ile PRP karzlastirilmasinda; kisa bir beslangig fazini bilylik bir
cevabin izledigi agregesyon egrisi ¢izilir. (5,9,13,15,16).

ADENOZIN DIFOSFAT (ADP) A BAGIMLI AGREGASYON

~ PRP’ye eklenen ADP her hangi bir leg faz gostermeden direkt bir agregasyon
yaptmr Kullenilan ADP yogunluklarira bagimh olarek trombosit ADP’sinin
selimimina bagh bir ikinci gregesyon fezi da gizdirilebilir(5,9,11,14).

¢) TROMBOSIT FAKTORLERI TAYINI: Giiniimiizde bu konuda en
gok bas vurulen PF3 tayinidir. PF3 entrensek protrombinez olusumunda Snemli
rol oyner. Bu faktdr release’ye ufrayan faktorlerden farkli olarak; trombositlere
bagl kelarakta etkili olmaktadir. . '

f) PIHTI RETRAKSIYONU : Normal sahislarda kan pihtis1 4 seat igeri-
sinde tamamen retrakte olur, ve voliimiiniin 1/4-1/2’sine kadar kiigiiliir. Herdisty-
ve ingram metodunda sizan serum miktari; 37°C bir saatte 9, 40-60 kederidr. Bu
fonksiyon trombositlerde kontraktil protein olan trcmbostenin ile ilzilidir. Trom-
bositopeniler (trobosit sayis1 50.000/mm3 ten az) ve Glanzman hasta lxamda
(Trombosteni). P1ht1 retraksiyonu bozulmustur. (4,15,17-19).

) TROMBOSIT OMRUNUN (Plateled survivel time) OLCUMU: Bu sii-
re Cr51 ile isaretlenmis otolog trombositlerin 8 giinboyunca dolasimdan gekilme
hizini Slgerek saptanir. Olusmekta ve gelismekte olan trombotik ve aterosklerotik
hastaliklarda artan trombosit zdezyon .ve agregesyonuna bagli olarak bu siire

~oldukga kiszlir. Antitrombositer ilegler etkinlikleri derecesinde; bu siireyi anlamlr
olarak uzatirler. Bu test halen kullanilan testler ierisinde arteriyel tromboemboliz
min ve antitrombositer tedavi etkinliginin en duyarl ve en spesifik hematolojik

© . gostergesidir. (3,5,13,18).

Son yaml n ¢a hsmc 19r trombosn fonksiyonlar: degerlendirilmesinde gerek
adezyon, agregesyon ve gerekse trombosit ¢mrii teyininde trombosit sekil, bii-
yiikliik ve yasinin anlamli. farkliliklar gosterdlglnl ortaya koymustur. Bu giin
biiyiik-e3ir trombosit olarak gruplandirilen geng trombositlerin, kiiglik ve yasl:
trombositlere gore daha aktif oldugu, agregasyon sirasinda daha ¢ok harcandifi
ve dolasimdan kaybinin daha hizli oldugu biliniyor(7,8,20-22).
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‘SUMMARY

In this article, the platelet function estes were presented.
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