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Sisteme Genel Bakis

* Dolasim sisteminin Uc¢ temel bileseni:
— Kalp (pompa)
— Kan damarlari (borular)
— Kan (tasinan sivi)

e Kardiyovaskuler sistem fonksiyonu (kalp ve
dolasim sistemi); endokrin sistem, sinir sistemi
ve bobreklerden etkilenir.



Kan
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— Plasma = 55%

Leukocytes |
and — “buffy coat”
platelets
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(hematocrit = 45%)

Fig. 12-1

Kan plazma denen bir sivi icinde
astli duran sekilli elemanlardan”
meydana gelir. Ornegin; hiicreler,
hiicre parcalari ve plazma
(cogunlukla su). Hucreler alyuvar
ve akyuvarlar olup hticre parcalari
ise trombositlerdir.

Plazma kan hicrelerini,
proteinleri, besinleri, metabolik
atiklari ve vicutta tasinan diger
molekulleri tasir.

Kanin icerdigi alyuvar miktarina
Hematokrit denir.
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Lungs

Pulmonary capillaries

Sisteme Genel Bakis \

e Kardiyovaskiler sistemde iki "’ e
devre vardir: Sistemik ve
pulmoner(akciger).

e Pulmoner dolasim (klguk
dolasim), oksijence fakir kani
akcigerlere ve geri kalbe
tasir.

e Sistemik dolasim (blyuk
dolasim), kani kalpten
vicudun kalanina tasir.

e Her iki devrede kalpte
baslayip kalpte sonlanir, Bu ystomic [ g Nt o
tamamen kapali bir N
sistemdir. Ornegin; kacaklar
daima kotuddr.




Kan Damarlari

Kan damarlari kani kalpten uzaklastiran damarlara
atardamarlar (arter) denir, bunlar daha kictk
atardamarlara(arteriyoller), cok sayida kiictk kilcal
damarlara boltnebilirler. Kani dokulardan kalbe tasiyan
damarlara ise toplardamarlar(ven) adi verilir.

Genelde arterler (atardamarlar) oksijenli kani, venler
(toplardamarlar) ise oksijeni alinmis (CO,’li) kani tasirlar.

Pulmoner arterler oksijeni alinmis kani oksijenlemek icin
akcigerlere tasir ve pulmoner venler ise oksijenli kani
vicudun kalan kisimlarina gondermek icin tekrar kalbe tasir.

Tum arterler kani kalpten uzaklastirirlar, tim venler ise kani
kalbe tasirlar.



Basing, Debi ve Direnc

Basing sivinin uyguladigi kuvvettir ve olcu birimi
fizyolojide genelde mmHg dir.

Debi (kan akimi) birim zamanda tasinan kan
hacmidir ve birimi mL/dak dir.

Direnc¢ kanin basing farkliligi olan iki nokta
arasinda ne kadar zor aktigidir. Diren¢ akima karsi
koyan stirtinmenin bir dlctsudur.

Bu degiskenler arasindaki temel baglanti:
F = AP/R

Basing¢ ayniyken direnc artarsa debi diiser.



Direng

e Dirence sebep olan 3 faktor :

1. Kanin Viskozitesi (hacim ve kirmizi kan
hiicrelerinin sayisi etkiler.)

2. Toplam Kan Damari Uzunlugu (sabittir)

3. Kan Damari Capi (gevsemis damarlar direnci
azaltir, daralmis damarlar arttirir; bu, damar
sistemindeki direncin dakika dakika kontrolG icin
en bayuk yardimcidir.
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Basing, Debi ve Direng
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Kalbin Anatomisi
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Kalbin Katmanlari

e Perikard: En dis koruyucu fibroz bir tabakadir.
Epikard, diger bir fibroz tabaka olup kalbe sikica
vapisiktir ve perikard ile arasinda cok dar boslukta
kaydirici sivi bulunur.

 Miyokard: Kalp kasinin orta tabakasidir.
Miyokard, kalp kasindan olusur ve kalbin
agirhginin buyuk kismini olusturur. Bu kasilan
tabakadir.

» Endokard: Ic tabaka, tiim kandamarlarinin icini
de kaplayan endotel hiicreleri gibi ince bir bag
dokusu miyokardin i¢ yuzeyini kaplamistir.




Kalbin Kapaklari
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Kalp Kasi

Miyokardin kalp kasi hiicreleri birbirine sikica bagl
tabakalar halinde duzenlenmistir ve kan dolu odaciklari
tamamen cevreler.

Bir odacigin duvarlari kasildiginda, tipki bir yumruk yapar
gibi bazular ve icerdikleri kan Gizerine basing uygularlar.

kalp htcrelerinin tumu her kalp atisiyla kasilirlar bu sebeple
bu hlicreler hi¢ dinlenmezler.

Kalbin kas hucrelerini yenilenmesi icin sadece bir sinirli
yetenegi vardir. Son arastirmalar, yilda kalp kasi
hicrelerinin yalnizca % 1’inin yenilenebildigini gosteriyor.
Bu nedenle kalp krizleri ile sonu¢lanan miyokard
hiicrelerinin 6liGmu sonrasinda onarimi ¢cok zordur.



Kalbin lletim Sistemi

e Kalp hucrelerinin yaklasik % 1’i kasiimada gérev
almayip bunun yerine normal kalp uyarilmasi icin
vazgecilemez 6neme haiz olan 6zellesmis
niteliklere sahiptirler.

 Bu hucreler kalbin ileti sistemi olarak bilinen bir
ag olustururlar ve gedikli baglantilari (gap
junctions) araciligiyla kalp kaslari ile elektriksel
iletisimde bulunurlar.

e |leti sistemi kalp atimini baslatir ve bir aksiyon
potansiyelin (uyarinin) kalbin her yerine hizlica
vayillmasina yardim eder.



Kalbin Sinir Donanimi

Kalp, zengin olarak sempatik ve parasempatik sinir lifleri ile
donatiimistir.

Kalbin calismasi serebrum, hipotalamus, meditlla oblongata,
ve otonom sinir sistemi tarafindan farkli seviyelerde
dizenlenir.

Otonom sinir sisteminin kalp Gzerindeki etkileri dizenleyici
tarzdadir, kalbi hizlandirir yada yavaslatir ve kalp atimlarinin
olusmasi icin gerekli degildir.

Ana kontrol merkezi mediilla oblongatada bulunmaktadir.

Bu merkez serebrum ve hipotalamustan vicut isisi,
duygular, disunceler ve stres hakkinda duyusal inputlar
aldigi gibi aortik ark duvarindan ve karotid arter
sintslerinde bulunan baroreseptér ve kemoreseptérlerden
de duyusal inputlar alir.




Kalbin Sinir Donanimi

PSNS lifleri, atriumdaki digum hiicrelerini inerve eder ve
oncelikle asetilkolin salgilarken; SNS lifleri tim kalp kasini ve
dugim hicrelerini inerve eder ve noradrenalin(NE) salgilar.

Kalp kasi Gzerindeki NE almaclari cogunlukla beta adrenerjiktir.
Adrenal medulladan gelen epinefrin hormonu (adrenalin), NE
gibi ayni almaclara baglanir ve kalpte ayni etkiyi gosterir. SNS,

1-Sinls dugumuanun ileti hizini artirir,

2-Kalbin buttun bolimlerinde ileti hizini ve uyarilabilirlik
durumunu artirir,

3-hem atrium hemde ventrikll kasinin kasilma kuvvetini artirir.

Sonucta sempatik uyarilma ile kalbin pompalama hizi ve glicu
artar.

Parasempatik kontrol vagus siniri ile gerceklestirilir. Asetilkolin SA
nodunun ritmini ve uyarilarin ventriklllere gecisini yavaslatir.

eSonucta parasempatik uyarilma ile kalp hizini yavaslatir.



Kalbin Sinir Donatisi

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.

Parasympathetic
Vagus nerves

Acetylcholine

1

o

Norepinephrine

g)/{ Atria ] \Fﬂ

a 9 i
' g Q

.
8/- b
pai |
‘4 % C
\ 4
" 4 7
o > '

Sympathetic
Thoracic
spinal
nerves

/Epinephrine

" Bloodstream

Fig. 12-9



Kalbin Kan Destegi

Kalp odaciklari araciligiyla pompalanan kandan,
miyokard htcreleri besinler ile metabolik son
Urtnlerin degis-tokusunu dogrudan yapamaz.

Bunlar tipki diger organ hucreleri gibi kan desteklerini
aorttan dallanan arterlerden alir.

Miyokardi besleyen Koroner arterler, aortun hemen
ilk kismindaki aort kapaklarinin arkasindan cikarlar ve
diger organlarda oldugu sekilde ince arterler,
arteriyoller, kilcal damarlar, ktictk venullerin ve
toplardamarlarin yaptigi dallanan bir aga giderler.

Kalp toplardamarlarinin cogu sag kulakciga acilan tek
bir genis vene bosalirlar (koroner sinus).



Kalp Atiminin Esgliidimu
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Kalbin Uyarilma Zinciri

Sinyal sinoatrial digtimde (SA) baslar. (6nder-odak)

(normal hizi dakikada yaklasik 75 sinyal/dak)

Depolarizasyon dalgasi once atrium kas hlicrelerine yayilir ve ayni anda
duglimler arasi yol araciligiyla atrioventrikiler digume (AV) gider.
Yayilan aksiyon potansiyel kulakcigin kasilmasina neden olur ve
karinciklar kasilmadan 6nce karinciklari tamamen doldurur.

Depolarizasyon dalgasi AV digimu tzerinden gecerken gorece olarak
yavaslatilir (0,1 sn kadar gecikmeyle) sonra interventrikiler septum
Uzerinden asagiya dogru yavilir.

His demeti denilen ileti lifleri iki kola ayrilarak kalbin apeksinde
birbirinden ayrilan ve her iki ventriktl duvarina giren demet dallarina
ayrilir. Bu lifler daha sonra uyartiyi ventrikillerin buyuk bolimune hizla
dagitan kalin caph Purkinje lifleri ile temas eder.

Purkinje lifleri ayrica kulakcik kapakgiklarindan kanin geri akisi onlemek
icin AV kapaklariiceriden tutan papiller kaslari uyararak kapaklarin
kapali tutulmasini saglar.



Uyarilma Zinciri
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Dugum Hucreleri

e |leti sistemindeki kendiliginden aksiyon potansiyel
Uretebilen Dugum hiuicreleri otoritmisiteye sahiptir ve
sinoatrial digimde (SA), antrioventrikuler diigimde
(AV), antrioventrikliler demette, purkinje liflerinde
(karinciklarin duvarinda bulunan) ve AV demet
dallarinda bulunurlar.

e Saglikl bir kalpte SA digimu dogal bir pildir
(pacemaker) ve kasilmaya sebep olan elektriksel
impulslari kontrol eder.

e SA dugumundekiya da kalp duvarindaki herhangi bir
hasar bu cevrime zarar verir ve problemlere sebep olur.



SA Dugumiunun Uyarimi
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Klinik Sorunlar

Dizensiz kalp atisi (Arrhythmias), iletim sistemindeki bir kusurdan
kaynaklanan plansiz atriyal ve ventrikiler kasilmalardir.

Bir fibrilasyon, SA diguimun kalp hizini kontrol edemedigi yerlerdeki
ani ve diizensiz (genellikle faz disi) kasilmalardir.

Bir atrial fibrilasyon (atrial titreme), pithtilasmaya ve karinciklarin
yetersiz dolumuna sebep olabilir.

Bir ventrikuller fibrilasyon daha hayatidir. Karinciklar doldurmadan
pompalar ve dolasimdan sonra ritim hizli sekilde yeniden
kurulmazsa karinciklar durur ve beyin 6limUu meydana gelir.

Defibrilasyon, kalbi normal SA ritmine dondiirecek sok etkisi icin
kullanilan elektriksel bir uygulamadir. Kronik durumlar igin
“pacemaker’” implanti yaptirilabilir (kalp pili). Kalp pili, SA dGgim
yerine elektriksel uyari yapan bir cihazdir.



Klinik Sorunlar

Ektopik (normal yerinden baska yerde bulunan) odak, genellikle SA
digimunden hizli gittigi icin iletim sisteminin yerine gecen anormal
bir kalp pilidir.

SA digimbu zarar gorirse AV digumi (~dakikada 60 atis) yerine
gecebilir. Bu normal dolasim icin yine de yeterlidir.

Zamanindan once olan kasilma ekstrasistol olarak adlandirilir.
Preventrikiler kasilmalar (PVCs) en ¢cok problem yaratanlardir.

AV dugumdeki hasar kalp bloguna yol acar. AV digimu kulakciklar
ve karinciklar arasindaki tek baglantidir. Bunun dereceleri vardir;
tam bir blok karinciklarin kendilerine 6zgu bir hizda atmasi demektir
ama bu dolasimi sirdiremeyecek kadar yavastir. Kismi blokta
impuls yavastir ama sonuclanir. Bir kalp pili bunu tedavi etmek icin
kullanilmalidir.

Bu anormalliklerin ¢cogu elektrokardiyogram tzerinden gorilebilir.



EIektrokardlyogram
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Elektrokardiyogram

e Kalbin elektriksel aktivitesini kaydeden bir
grafik.

e Elektrotlar dogru bir okuma elde etmek icin
dizgun bir sekilde yerlestirilmelidirler.

e Okuma, tek bir htuicrenin aksiyon
potansiyelinden ziyade tum kalp kasinin
elektriksel aktivitelerin bir bilesimidir.



EKG

P dalgasi, SA diugimunden AV dugumine gelen
depolarizasyon dalgalarinin sonucudur.
Kulakciklar P dalgasi basladiktan .1s sonra kasilir.

QRS kompleks ventriktler depolarizasyonun
sonucudur p dalgasindan 0,15 s sonra gorular ve
ardindan ventrikiler kasilma olusur.

Ventrikuler repolarizasyon sonucu T dalgasi
olusur.

Atrial repolarizasyonu, QRS kompleks tarafindan
ortillr/belirsizlestirir.



Elektrokardiyogramlar
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Uyarilma- Kasilma Eslesmesi

Aksiyon potansiyelin plato evresi sirasinda L-tipi kalsiyum
kanallari araciligiyla hicre disi kalsiyumun kitcuk bir miktari
hlcreye girer.

Bu kalsiyum sarkoplazmik retikulumun zari Gzerindeki
riyanodin almaclarina baglanir ve cok daha buyltk miktar
kalsiyumun salimina yol acar.

Ince flamanlar ve capraz kdprilenme dongisinin Ca?* ile
etkinlestirilmesi, daha sonra kuvvet Uretilmesine yolacar.

Ca2+ un Ca%* ATPaz Na/Ca pompalari araciligiyla hiicre dis
sivi ve SR a geri gonderilmesiyle kasilma sona erer

Kasilma glictini, uyariima sirasindaki olusan sitolozik Ca®*
derisimi kontrol eder.



Membrane potential (mV)

Kalbin Refraktor Dongluisu
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Kardiyak Dongu

e Kardiyak déngu, bir kalp atisi boyunca kalp
aracihgiyla kan akisi ile ilgili tim mekanik

olaylardir.
e Sistol kasilma fazidir.(Ventriktler)0,3 s

e Diastol gevseme fazidir. 0,5s



Kardiyak Dongunun Mekanik Olaylari
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Kardiyak
Dongu

Pressure (mmHg)

Left ventricular volume {mL)
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Pulmoner Dolasim Basinglari
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Klinik Sorunlar

e Anormal kalp sesleri kardiyak tGftrimler (heart

murmurs) olarak adlandirilir.

Duzgun/laminer bir akis icin kan akis1 oldukca
sessiz olmalidir. Onu engelleyen herhangi bir seye
carparsa, turbtuilansli olacak ve stetoskop 1le
duyulabilecek ses Uretecektir.

Yetiskinlerdeki kardiyak tiflirimlerin ¢ogu sebebi
kapakcik problemleridir. Kapakc¢ik diizgiin bir
sekilde kapanmazsa, bir hisirtidan sonra ses
duyulur. Eger kapakciklar tikandiysa, tiz bir ses
ya da bir tik (click) sesi duyulabilir.




Kalp Sesleri
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Kardiyak Cikis/Kalp Debisi

Kardiyak cikis, bir dakikada her bir karinciktan pompalanan
kan miktaridir.

Kalp hizi (HR) ile strok hacminin (SV) carpimidir.
CO=HR x SV (72x0,070)=5 L/dak

Yani kalp 1 dakikada 5 litre, bir saatte 300 litre, bir glinde
7400 litre kan pompalar.

Normal kalp debisi 5L/dak dir.,

Kararli durumda sistemik ve pulmoner devrelerden akan
kan debisi birbirine esittir.

Fakat kalp egzersiz ve stresli durumlarda bundan cok daha
fazla miktarlarda kan pompalayabilir, buna kardiyak rezerv
denir.(normal genc % 300-400, antrenmanli bir sporcu %
500-600)



Kalp Atim Hizinin Denetlenmesi

Saglikli bir sistemde SV, her atimda firlatilan kan miktari yaklasik sabittir.
Vucudun toplam kan hacmi diser ya da kalp glicstizlesirse, bu durumda
SV azalir ve kalp debisi(CO), hiz (HR) artisi araciligiyla korunur.

CO=SV xHR

Yas ve cinsiyet: Yasla giderek azalir. Dogumda 130, yetiskinde 70-80,
kadinda erkekten 5-10 atim/dakika daha yuksek.

e Postur: Yatar pozisyonda ve uykuda en distk, dik pozisyona geciste
artar.

e Fiziksel Aktivite/egzersiz: Egzersizin baslangicindan hemen dnce veya
egzersiz baslar baslamaz artar.

SA dugimunin i¢csel bosalma hizi dakikada 100 atimdir, bu hiz hormon ve
sinirler etkisiyle degisir.

Kalp hizi, sinir sisteminden giris araciligiyla kontrol edilir: SNS etkinlik kalp
hizini arttirir, PSNS azaltir.

Az da olsa ayrica kan isisi, pH, iyon konsantrasyonlari, hormonlar,
sinirlilik, agri, egzersiz, ates gibi otonomik kontrolin disindaki
faktorlerinde KAH uzerine etkileri vardir.



Kalp Hizinin Kontroli
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Atim Hacmi

e SV, diastol sonu ve sistol sonu hacimler
arasindaki farktir.

SV= EDV-ESV

e Kalp her atisla ventriktl odaciklarindaki kanin
yaklasik % 60’ini (70 mL) pompalar.

e Bu, onyuk (preload), ardyuk (afterload) ve
kontraktilite icin 6nemlidir.



Frank-Starling Yasasi

Starlings Yasasi strok hacminin kontrolliinde kritik faktorin
onyuk oldugunu soyler.

Onyuk, ventrikul kas hiicrelerinin kasiimadan 6nce ne kadar
esneyebildigini gosteren bir derecedir. Maksimum kuvvet
Uretimi icin optimum bir genleme/gerilme iliskisi istenir,
asiri genisleme yetersiz pompalamaya sebep olur.
Esnemeye sebep olan en 6nemli faktor karinciklar icindeki

kanin miktaridir. Karinciklar icindeki kan miktari kirli kanin
(vendz) donusu araciligiyla kontrol edilir.

Bunu, diastol sonu hacmi (EDV) kontrol eder.

Yavas bir kalp hizi, eksersiz(kirli kan dontsinu arttiran her
sey ve yavaslayan kalp hizi EDV’yi arttirir).

EDV nin artisi atim hacminin artmasina neden olur.
(SV= EDV-ESV)



Frank-Starling Mekanizmasi
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Strok Hacmi

e EDV'yi arttiran her sey ya da ventrikuler kasilma
kuvvetinin artisi SV'yi arttirabilir.

e Karinciklar asla kanin tamamini bosaltamazlar dolayisiyla
ne kadar guclu bir kasilma Uretilirse pompalama ile daha

fazla kan disari atilir.

e SV’nin harici kontrolleri (ekstrinsik);
— Ventrikil kas hucrelerini etkileyen sempatik siriculer
— ( Kalp kasi hiicrelerinin Betal almacglarindaki
Noradrenalin)
— Hormonal Kontrol

— (Tiroid hormonlari kasilma kuvvetini artirabilir. Kan yolu
ile gelen Epinefrin ve norepinefrin kalbin kasilma hizini

ve glicunu artirir)
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AH Kontrolu

e Atim hacmi 3 faktore bagli olarak degisir.
e —Sistolin baslangicinda ventriktlin icerdigi
kan miktari (diyastol sonu volim)

e —Ventrikullerin kasilma glici (sistol sonu
volim)

e —Ortalama aortik basinc.



Venoz dontis

* Vendz doniisii ve basinc etkileyen faktorler
ayni1 zamanda diyastol sonu voliim ve atim

hacmi tizerine de direkt etkilidirler.

 Venoz doniisii 4 faktor etkiler;
— Bacak venlerinin refleks vazokonstruksiyonu
— Iskelet kaslarinin pompalayici etkisi
— Venoz kapaklar
— Solunum pompasi



Firlatma Pay

e Kasilabilirligi 6lcme yollarindan biri, atim hacminin
(SV) diastol sonu hacme (EDV) orani olarak
tanimlanan firlatma payi(ejeksiyon fraksiyonu)
kullanmaktir:

EF = SV/EDV

 Dinlenme kosullari altinda EF genellikle ortalama
% 50-75 arasindadir.

o Kasilabilirlikteki artis EF'de bir artisa sebep olur.



On Yiik (preload) ve ArdYiik (afterload)

e Onyiik, ventrikiiler miyokard liflerinin sistolden
onceki esneme miktari ile orantihidir (EDV).

e Ardyuk, karinciklarin aort ve pulmoner kapaklari
acmaya zorlamak icin Ustesinden gelmesi
gereken arteriel basinctir.

 Pulmoner ya da sistemik arteriyal basinci
arttiran her sey ardyuku arttirabilir. Ornegin
hipertansiyon.



Kalp Fonksiyonlarinin Ol¢iimii

 Insanda kalp debisi ve kalp islevi farkli ydntemlerle
Olculebilir:
— Ekokardiyografi: Ekokardiyografi ultrasonik dalgalari
kullanan mudahalesiz bir tekniktir. Bu teknik ile kalp
kapaklarinin anormal islevi ya da kalp kasi duvarlarinin

kasilmalarini saptanabilir ve firlatma payini EF 6lcmek icin
de kullanilabilir.

— Kalp Anjiyografisi: Kateter olarak adlandirilan ince, esnek
bir borunun bir arter yada ven yoluyla kalbe gecici olarak
sokulmasini gerektirir. Radyo-opak kontrast madde iceren
bir sivi kateter araciligiyla zerkedilirken ylUksek hizli x-ray
videografisi cekilir. Bu teknik sadece kalp fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde degil daralmis koroner arterlerin
tespit edilmesi icin de yararhdir.




Damar Sistemi

e Damar sistemi kani tasiyan borulardir. Atar damarlar ve toplar
damarlar; vaskiler duz kas hicrelerine, iczar endotel hiicrelere,
esnek arakatmanlara sahiptirler ancak her bir tlirtin bilesimi
bunlarin miktarlarinda farklilhk gosterir.

e Yapi turleri:

— Atar damarlar
e Elastik buyuk arterler
e Kasli kicuk arterler
e Arteriyoller
e Kilcal damarlar

— Toplar damarlar
e Sistemik Venler
e Klicik damarlar
e Venlller
e Kapillerler-Kilcal damarlar
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Damar Sistemi
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Kompliyans= AV/AP

Yapinin kompliyansi
ne kadar fazlaysa, o
kadar kolaylikla
gerilebilir.

Arterler, elastik geri
yaylanmadan dolayi
basin¢ deposu
olarak goérev
yaparlar

Arterler
toplardamarlar
kadar yuksek
kompliyansh degildir.

Fig. 12-30

Arterler
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Elastik Arterler

Kalbe en yakin olan, kalbin ventriktler gevseme peryodu
sirasinda dokulara olan kan akimini tasiyan disuk direncli
ileticilerdir.

Elastik arterlerin en onemli olani aorttur.

Bunlar genis limenleri olan (dusuk direncli) kasli arterlerden
daha fazla elastik katman(elastin) iceren damarlardir.

Basin¢ depolari olarak bilinirler — kan kalpten
puskdrtuldigiunde genisler ve kasilirlar. Bu kanin strekli
olarak dokulara akmasini saglar.

Aterosklerosis (damar tikanikhgi) ve arterioskleroz (damar
sertlesmesi) bunlarin islevinin diizgun bir sekilde yapilmasini
bozar. Arterial basing yasla daha buyuk hale gelir, duvarlar
zayliflar ve sekil degistirir. Incelirlerse patlayabilirler.

Kanin %130 Arterlerde dolasir



Kaslh Arterler

* Bu arterler kani belirli organlara tasirlar
(mezenterik arter, bobrek atardamari, vs.).

 En fazla duz kasa sahip olan arterlerdir ve
vazokonstriksiyonda (kan damarlarinin
daralmasi) cok aktiflerdir.

e Bu arterler kan basincinin duzenlenmesinde
dnemli bir rol oynarlar.

— Ornegin; mezenterik arterler CO ‘nun yaklasik %25’ini
tasirlar, bu nedenle caplarindaki degisimler bircok seyi
etkiler.



Pressure (mmHo)

Pressure (mmHg)

Arterial Kan Basinci
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Sistemik Arterial Basincin Olciilmesi

Her bir kalp donglsui sirasinda stetoskoptan normal olarak 2 ses isitilir.
e\Ventrikll sistolinin baslamasi ile mitral ve triktspit kapaklarinin
kapanmasinin sebep oldugu pes ve biraz uzun olan ses birinci sestir.
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Basinglar

Ortalama kan basinci 120/80 mm Hg dir.

Kan basincinin 140/90 mmHg dan daha fazla
olmasi hipertansiyona isaret eder.

Sistolik veya diyastolik basinclar birbirinden
bagimsiz olarak yuksek olabilir.

Hipertansiyon milyonlarca hastayi etkileyen
ciddi bir halk sagligi sorunudur.



Nabiz Basinci

Sistolik basinc¢ ve diastolik basin¢ arasindaki fark nabiz
basinci olarak adlandirilir. (6rnekte 120 — 80 = 40 mmHg )

El bilegi ya da boyundaki arterlerde her kalp atisiyla nabiz
atisi ya da bir darbe olarak hissedilebilir .

Nabiz basincinin genligini belirleyen en 6nemli faktorler:
— Atim hacmi

— Atim hacminin firlatilma hizi

— Arterial kompliyans

Arteriosklerozda (damar sertlesmesi) arterial kompliyansta
bir azalma meydana gelir.
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Arteriyoller

En kuictk arterlerdir. Islevleri sinirsel, hormonal ve yerel
kimyasal maddelerle kontrol edilir.

Kilcal damarlardaki kan akisini dakika dakika konrol
ederler. Kasilirlarsa, kan akisi besledikleri dokulardan
baska yone cevrilir; genlesirlerse, dokularina kan akisi
artar.

Kilcal damarlara dogrudan baglanan daha ktcuk olanlar
genellikle endotel doku etrafinda sipiral hareketle
donen tek tabaka diz kaslara sahiptir.

Bu damarlar damar sistemi icinde kan basinci Uzerinde
blayuk etkileri vardir.

Kan hacminin yaklasik %7 si arteriollerde dolasir



Debi-Basin¢-Direnc¢ Baglantisi

. F=AP/R

e Kan damarlarinin daralmasi (vazokonstriksiyon)
voluyla diren¢ artarsa ve basing ayni kalirsa, bu
durumda dokulara akis hizi (debi) azalir.

e Bir dokuya akis hizinin artmasi gerekiyorsa, basing
farki arttirilir ya da direnci azaltmak icin kan
damarlari genisletilir.



Arteriyol (Kuclik Atardamar)

Copyright © The McGraw-Hill Companies, Inc. Permission required for reproduction or display.

(a)

l!'lll'l(

— .
= =
-
-
-

~1

]
no
w
N
(8]

AP Pressure reservoir
(“arteries”)

Variable-resistance
outflow tubes
(“arterioles”)

Flow to “organs”
1,2,3,4,and 5

(b)

dﬂ'r*l—r—l—rf@

N‘lllllll@

I

-5,
Fig. 12-33



Yerel Denetimler
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Dis Denetimler (Ekstrinsik)
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Ic Zar (Endotel) Hiicreleri ve Damar
Duz Kasi

 Daha dnce bahsedilenler disinda ayrica
Endotel hucreler, bitisik vaskiler duz kaslara
gevseme ve buzulmeyi indukte eden cesitli
parakrin ajanlar salgilarlar..

e En 6nemlisi nitrik oksittir (NO).

e NO damar genislemesine sebep olur ve bazal
durumdaki artorial vazodilatasyona katkida
bulunur



Otoregllasyon

e Otoregulasyon herhangi bir anda, dokunun
thtiyacina orantili olarak her bir dokuya kan
akisinin otomatik olarak ayarlanmasidir

e Bu durum yerel faktorler tarafindan sistemik
faktorlerden bagimsiz olarak diizenlenir. Yerel
atardamarlarin ¢ap1 degistirerek kontrol edilir.
Burada metabolik ve myojenik(kasla 1liskin)
sistem kontroli ele alir.



Ozgiil Organlarda Arteriolar Kontrol
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Kilcal Damarlar (Kapillerler)

e Kilcal damarlar en kiictik kan damarlaridir. Bunlarda
kan ile doku arasinda difuzyonla besin ve gaz
alisverisi saglanir. (%5 kan) (0.1 mm)(40.000km)

e 3 cesit kilcal vardir:

— Devamli Kilcal: En yaygin tip,Deride, kaslarda bulunur ve
cok sayida siki baglanti noktalari bulunur.

— Fenestre Kilcal: daha gecirgen— bagirsaklarda, hormon
ureten dokularda, bobreklerde vb...

— Sinlizoidal Kilcal: Sadece bir tane tamamlanmamis bazal
zari vardir. Karacigerde, kemik iliginde ve lenfoid
dokularinda bulunur.



Kilcal Damarlar
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Kilcal Ag Anatomisi
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Kilcal Kan Akiminin Hizi
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Kilcal Duvar Uzerinden Sizma : Besinlerin
ve Metabolik son liriinlerin Degisimi
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Hiicredisi sivinin kutlesel akimla

dagitiimasi
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Sivi Hareketi

e Kilcal damarlardaki sivinin hareket yonu net hidrostatik
basing¢ ve net kolloid(protein) osmotik basinc arasindaki
farka baghdir.

e Hidrostatik basing sivi tarafindan duvara uygulanan
basma kuvvetidir . Kilcallarda bu kapiler kan basincina
esittir.

e Kilcal damarlardaki bu basing, siviyi filtrelemek igin
zorlayan kuvvetle iliskilidir. Ozellikle arteriyollerin
(klicik atardamarlarin) sonunda basincin daha ylksek
oldugu yerlerde bu durum s6z konusudur.



Ozmotik Basing(OP)

Plazma proteinleri(kolloidler) kapiller deliklerinden
gecemez ve hiicreler arasi sivida ¢ok diistik derisimde
bulunur

Kolloidal ozmotik basing, hidrostatik kuvvete gelen karsi
basingtir.

Difiizyona ugramayan biiylik molekuller (plazma
proteinler1) tarafindan meydana gelir.

Hidrostatik kuvvetin aksine kilcal damarlarin bir ucundan
diger ucuna degisiklik gostermez



Net Suzme Basinci
NFP=(HP_—HP.) — (OP.- OP,)

C. -Capiller, if.,- intersitisial fluid

e Yani Hidrostatik Basin¢ (HP), Osmotik
Basinci(OP)’yi gectiginde sivi, kilcaldamardan disari
suzulur.(filtrelenmis olarak) Eger OP, HP den
buyukse kilcallara girer.(tekrar absorbe edilir.)

* Genelde kaybolan ve geri kazanilmayan sivi
1.5ml/dk’dir. Bu lenf sistemi sayesinde kan
dolasimina kazandirilr.



Damarlar
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Toplardamar Sistemi

Kan kapillerlerden vendlllere sonra da venlere akar.
Vendller kilcal damarlardan uzaklastikca yapisal
olarak degisirler.

Damarlarin 3 farkli katmani vardir. Duvarlari
arterlerden daha incedir histolojik olarak
incelendiginde cokmus gibi gorinurler.

Damarlar daha az diiz kas icerir ve arterlere gore
daha fazla elastin icerir.

Toplardamarlar cok iyi gerilirler, (kompliyanslari cok
yiksek)bu nedenle kan depolari gibi davranan
kapasitans damarlar olarak bilinirler. (%61 kan)



Varis

e Toplardamarlar geri akisi engellemek icin ven
kapaklari icerir ve tek yonli akisa izin verirler.
cekvalf

e Varisli damarlar genislemis ve kivrimli hale
gelmistir ve islevsiz (sizdiran) kapaklari vardir.

e Yetiskinlerin yaklasik % 15’i bacaklarda bu
durumdan muzdariptir.



Toplardamar Basinci

e Kan Basinci damarlarda ~15 mm Hg’dir. Bu kani kalbe geri yollamak
icin yeterli degildir. Bu ylizden “pompalar” vardir.

1. Solunum pompasi: Nefes alip verme sirasinda periferik venler ile
kalp arasinda basing farki meydana gelir ve bu da kanin kalbe
geri itilmesine yardimci olur.

2. Iskelet Kasi pompasi: Kaslarin kasilmasi sirasinda venoz damarlar
sikisir ve kanin damarlarda geri gitmesi kapaklar sayesinde
engellenir. Boylece kanin kalbe tasinmasi saglanir.

e Damarlardaki duz kaslar SNS kontroli altindadir ve uyarildiginda bu
kaslar kasilir. Bu durum arteriyel duz kaslarina benzerdir. Bu kasilma
limenin daralmasina neden olur.



Toplardamar Basincinin Belirlenmesi
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Lenfatik Sistem

 Lenf sistemi lenfatik damarlardan ve lenf
diiglimlerinden olusur.I¢inden hiicrelerarasi sividan
tiiremis olan lenf sivis1 akar.

e Amaci bagisiklik sisteminde rol oynayan fagositler ve
lenfositler1 barindirmak ve kilcal damarlarda yasanan
kaybolan s1viy1 toplayip kan dolasimina geri
kazandirmaktir.

e [enfatik damarlar, kan damarlarinin aksine hiicreleri,
proteinleri ve ¢cokuntuleri toplayabilir. Bunlar lenf
dugumlerine gonderilir ve orada lent temizlenir.
_Somiasmda bagisiklik hilcreleri patojenler acisindan
Incelentr.



Lenf Sistemi
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Lenf Akis Mekanizmast

e Lenflerin duvarlarindaki diiz kaslar pompa gibi

calisir ve lenf damarlarinda da
toplardamarlardakilere benzer vanalar

bulunmaktadir.



Lenfoid Dokular

e |ki dnemli roll vardir.

1. Lenfositleri barindirmak ve cogalmasini saglamak

2. Lenfsivisini incelemek ve temizlemek icin gozetim
veri olusturur.

e Vicutta bulunan lenf digumlerine lenf organlari
denir. Lenf damarlari genelde bag dokusunda kiime
seklinde gomuluduir. Damar kiimelerinin ¢cok sik

oldugu yerlerde daha buylk lenf kiimeleri meydana
gelir



Ortalama Sistemik Arterial Basing
(MAP)

CO=HR xSV

e Kalp debisi = kalp hizi x Atim hacmi

oSV = EDV-ESV

e Atim hacmi=Diastol Sonu Hacmi — Sistol Sonu Hacmi

* MAP = CO x TPR

e Ortalama Sistemik Arterial Basing=Kalp debisi x Toplam Periferik Direng



Kardiyovaskiiler islevin Tumlestirilmesi:
Sistemik Arter basincinin belirleyen etmenler
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Arteriyel Baroreseptorler
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Baroreseptor Refleksleri

e Birincil Baoreseptorler iki karotid sinusu ile
aort yayi Uzerindeki baroreseptorlerdir.

* Arteriyel baroreseptorlerin atesleme hizlari
ortalama arterial basin¢ (MAP) ve nabiz
basinci ile orantilidir.



Mediiller Kardiyovaskiiler Merkez
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Kanamada
Arteriyel
baroreseptor
lerin refleks
semasi

Fig. 12-56
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Diger Baroreseptorler

e Buyuk sistemsel damarlar, akciger damarlari
ve kalbin duvarlari baroreseptor icerir.



Kan Hacmi ve Arter Basincinin Uzun Vadeli Diizenlemesi
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Diger Kardiyovaskiiler Refleksler ve
Cevaplari

e Kan basinci, arterlerdeki oksijen ve
karbondioksit miktarlarindan, beyne giden kan
akisindan, acidan, cinsel aktiviteden ve

stresten etkilenir.



Hipotansiyon(Dlisiik tansiyon)

Disuk kan basincina denir

Bazi insanlarin oldukca dustktir ve son derece
normaldir.

Ortostatik hipotansiyon yatik ya da egik durumdan
kalkarken olusan gecici kan basinci dusmeleridir.
Postural hipotansiyonda denir.

Kan birikmesi sonucu SNS alt damarlara bizulmesi icin
ve kani kalbe geri yollamak icin sinyal yollayamaz.



Dik Durus
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Hipotansiyonun Diger Formlari

* Kronik hipotansiyon, kotu beslenme, dusuk
viskoziteye sahip kan veya Addison
hastaliginda gorulebilir.

 Hemoraji(kanama) de hipotansiyona sebep
olan ana sebeplerden biridir.

e Akut hipotansiyon, sirktlatuar sokun en
onemli semptomlarindan biridir.



Kanama ve
Hipotansiyo
nun(Dusuik
Tansiyon)
Diger
nedenleri

Fig. 12-58
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Sirkulatuar Sok

 Bu durum, dokunun yeter1 kadar kan akisi
alamamasiyla olusur.

e 3 farkli tip1 vardir:
1.Hipovolemik Sok
2. Vaskiiler Sok
3.Kardiyojenik Sok



Hipovolemik Sok
En ¢ok rastlanan sok tipidir.

Buyuk miktarda kan kaybindan yani damarlardaki
kan hacminin azalmasindan dolay1 olur.

Bunu takiben hemoraji, siddeth kusmalar, 1shal
ve genis ¢apli yanmalar bas gosterir.

Eger kan hacmi duserse, kalp ritmini arttirarak
bunu telafi etmeye c¢alisir.(Klinik bulgular zayif
ve 1nce bir nabiz gostertir.)

Kan akisini muhafaza edebilmek i¢cin sivi alinimu

gereklidir.



Vaskuler Sok

e Kan hacmi normalken, damarlarin asir %eni§lemesiyle

vaskuler yataklarin anormal bir sekilde buytmesi kan
dolagimini zayiflatir. Bu biiytik dusiise TPR denir ve
MAP’te dususe sebep olur.

Buna cogunlukla sebep olan anafilaksiyle(alerjik
tepkime/anafilaktik sok) beraber vazomotor’daki(damar
genisligini diizenleyen) diststir. Sirayla bunu sinir
sistemindeki diizenleme kaybi(norojenik sok) ve
seﬁtisemi(se tik sok/bakteriyel enfeksiyon/kan

zZe irlenmesi]j) izler.

Gecici vaskiiler sok uzun sureli glines banyosunda da
meydana gelebilir. Glines deriyi 1sitir ve damarlarin
genislemesine sebep olur. Beyne yeteri kadar oksijen
idemediginden ayaga kalktiginizda ise bas donmesi olur.
almarlar uzulerek kan dolasimini eski haline getirmeye
calisir.



Kardiyojenik Sok

 Pompalama hatasidir. Kalp yeterli kan
dolasimini devam ettiremez.

e Genelde miyokardiyal hasarin sonucudur.
Bunu takiben MI veyahut MI’lar meydana
gelebilir.



Egzersiz
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Azami Oksijen Tiiketimi ve Idman
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Hipertansiyon(Yuksek Tansiyon)

e Hipertansiyon kan basinciyla beraber yiikselir. Genelde
“sessiz” bir oldarici diyebiliriz. Clnk( insanlar kendilerinde
belirgin bir sebebini gbérmedikleri stirece yiksek tansiyon
sahibi olduklarini bilmezler.

e Uzun sureli hipertansiyon , kalp yetmeazligi , bobrek
yetmezligi , inme ve damar hastaliklarinin 6nemli nedenidir.

e Hipertansiyonun birincil(esansiyel) ve ikincil olmak Gzere iki
ana formu vardir. Birincil olan hipertansiyonun sebeplerinde
%90 olarak su sebepten oldu denilemez. Ama ikincil
hipertansiyon ise bir hastalik sonucu olabilir. Genelde adrenal
medullada olusan bir tiimor sebep olabilir ve tedavi edilebilir.
Ayni zamanda Cushing hastaligi, bobrek damarlarindaki
kapanmaya veya hipertiroide isaret olabilir.



Birincil(Esansiyel) Hipertansiyon

e Hipertansiyon gelisiminde rol oynayan faktorler sunlardir:

— Diyet: Yiksek Na+, ylksek kolestrol vb...

— Obezite

— Yas(~40)

— Cinsiyet (Menopoza kadar erkeklerin kadinlara nazaran daha fazladir.)
— Seker Hastalig

— Genetik (Aile ici(irsi),siyahilerin beyazlara gore daha fazladir)

— Stres

— Sigara Kullanimi

e Tamamen tedavi edilemez. Dizenli beslenme, egzersiz, hayat tarzindaki
degisikler ve ilaclarla duzenlenebilir.

e idrar sokucu ilaclar, beta blokerler, kalsiyum kanal engelleyiciler, ACE
kisitlayicilar ve AT1 reseptor antagonistleriyle midahale edilebilir.



Hipertansiyon(Yuiksek Tansiyon)
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Table 12-8 Drugs Used to Treat Hypertension

1L,

Diunretics: These drugs increase urinary excretion of sodium and water (Chapter 14). They tend to decrease cardiac output with little or
no change in total peripheral resistance.

. Beta-adrenervgic veceptor blockers: These drugs exert their antihypertensive effects mainly by reducing cardiac output.

. Ca** channel blockers: These drugs reduce the entry of Ca®* into vascular smooth muscle cells, causing them to contract less strongly

and lowering total peripheral resistance. (Surprisingly, it has been found that despite their effectiveness in lowering blood pressure, at
least some of these drugs may significantly increase the risk of a heart attack. Consequently, their use as therapy for hypertension is now
under intensive review.)

. Angiotensin-converting enzyme (ACE) inbibitors: As Chapter 14 will describe, the final step in the formation of angiotensin 11, a

vasoconstrictor, is mediated by an enzyme called angiotensin-converting enzyme. Drugs that block this enzyme therefore reduce the
concentration of angiotensin I1I in plasma, which causes arteriolar vasodilation, lowering total peripheral resistance. The same effect can
be achieved with drugs that block the receptors for angiotensin II. A reduction in plasma angiotensin II or blockage of its receptors is
also protective against the development of heart wall changes that lead to heart failure.

. Drugs that antagonize one or move components of the sympathetic nervous system: The major effect of these drugs is to reduce

sympathetic mediated stimulation of arteriolar smooth muscle and thereby reduce total peripheral resistance. Examples include drugs
that inhibit the brain centers that mediate the sympathetic outflow to arterioles, and drugs that block alpha-adrenergic receptors on the
arterioles.
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Kalp Yetmeazligi
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Koroner Kalp Hastaliklari ve Kalp Krizleri
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Plazma

* Plazma belli miktarlarda suda ¢c6zinmus
inorganik ve organik madde icerir. Bunlara

proteinler; alblimin, globulin, fibrinojenlerde
dahildir.

* Plazma %90 sudan olusur ve elektrolitler,
besinler(glikoz, aminoaist, vitaminler) tasir.
Ayni zamanda atik maddelerden dre, bilirubin,
kreatin, O, ,CO, ve hormonlari da
tasinmasinda rol oynar.



Kan Hucreleri
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Eritrositler(Alyuvarlar)
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Eritrositler(Kirmizi Kan Hiicreleri/Alyuvarlar)

e Oksijen ve karbondioksit tasinmasinda rol oynar. Bikonkav
disk seklinde esnek zarlardir. Genis ylzeylere sahiptirler
boylece difuzyona kolayca maruz kalabilirler.

e Cekirdek ve organelleri yoktur.
— Mitokondri yoktur.

— DNA, RNA yoktur (Dolayisiyla olgun alyuvarlarda bolinme
yoktur.)

e Enzimler
— Glikolitik enzimler
— Karbonik anhidraz

e Hemoglobin (oksijen ve karbondiokside baglanir.)



Eritrositler(Alyuvarlar)

e RBC’nin kisa bir omur araligi vardir yaklasik 120
glnddr.

e RBC’ler kirmizi kemik iliginde sentezlenir. Diger
bir adi da Eritropoez’dir.

e Karaciger ve dalak tarafindan suzualurler.

e Eritropoietin (bobreklerdeki hormon) kok
hicrelerin eritrositlere dontismesini tetikler.



okositler& Trombositler
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Lokositler

Lokositler(beyaz kan hticreleri) viicudu savunmada
rol oynar.

Ikiye ayrilirlar;

— Granulositler—sitoplazmik granul
e Notrofiller
e Eozinofiller

e Bazofiller

— Agranulositler—sitoplazmik granul yok
* Monositler
e Lenfositler



WBC Islevleri

Notrofiller:

— Fagositik
— Enfeksiyonlar sirasinda sayilari artar

Eozinofiller:
— Parazit kurtcuklara karsi savunma
— Granduller saldirgan parazitlere karsi zehir icerir

Bazofiller:
— Fagositik olmayan
— Alerjik reaksiyonlara katkida bulunur
e Histamin

Monositler:

— Fagositik
— Dokulara goc¢ eder ve makrofajlari olusturur.

Lenfositler:

— B hcreleri
— T hicreleri



Eritrosit Uretimi icin Gerekenler

e Demir
— Hemoglobin bileseni(heme kismi)

— Kandaki normal hemoglobin;
e Erkek: 13-18 gram / dL
e Kadin: 12-16 gram / dL

e Folik Asit

— DNA kopyalanmasi icin gerekli, bu sayede hicre
cogalmasi saglanur.

e B12 Vitamini

— DNA kopyalanmasi icin gerekli, bu sayede hicre
cogalmasi saglanur.



RBC Uretimi
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Kan Hiicresi Uretim Yéonetmeligi
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Table 12-12 Reference Table of Major Hematopoietic Growth Factors (HGFs)

Name Stimulates Progenitor Cells Leading To:
Erythropoietin Erythrocytes

Colony-stimulating factors (CSFs) (example: granulocyte CSF) Granulocytes and monocytes

Interleukins (example: interleukin 3) Various leukocytes

Thrombopoietin Platelets (from megakaryocytes)

Stem cell factor Many types of blood cells



Klinik Sorunlar

e Eritropotein(alyuvar olusturan) azligi yasayan diyaliz
hastalari icin RBC sayilari normale ulastiriimalidir.

e Bunu dayanikhligini arttirmak icin sentetik formlarini
alan sporcular, kanin cok viskoz bir hal almasi sonucu
kan pihtilasmasina neden oluyor ve fel¢c gecirmelerine
veya olumlerine yol acabiliyor

e Ayni zamanda testosteronda EPO uretimini arttirarak
RBC Uretimini arttiriyor. Bu yuzden hormon takviyesi
veya degisimi yasayan insanlar bunu cok dikkatli
kullanmalidir.



Anemi(Kansizlik)

Anemi, kanin oksijen tasima kapasitesindeki azalmaya dentr.
Besinsel Anemi

— Demir: Demir eksiklginden kaynakli anemi
— Vitamin B,,: kotlcul anemia

Hemorajik Anemi

— Kanamadan dolay1

Hemolitik Anemi

— Sitma
— Orak gozeli kansizlik

Aplastik(Asir1) Anemi
— Kemik iligi bozuklugu

Renal Anemi
— Bobrek hastaligi



Eritrositlerin Suzulmesi ve Yikilmasi

e Dalak eski eritrositler: filtreler ve onlar siler.
Karaciger de burdan c¢ikan yan trtnleri metabolizmaya
kazandirir.

 Yeni hemoglobinler sentezlendikce demir tekrar geri
doniisiime kazandirilir.

e Kan smirindaki demir kirmizi kemik 1ligine kadar
tasinir.

e Ferritine bagli muhafaza edilen demir karaciger, dalak
ve kiiclik bagirsaklarda bulunur.



Dalak

e Dalak makrofajlar1 RBC’lerin fagositozu
sayesinde kani stizerler.

 Hemoglobin sonra katabolize edilir ve demir
cikarilir. Heme bilirubine dontisturtlir.

 Bilirubin kan dolasimina karistirilir ve karacigere
kadar dolasir boylece metabolizmaya katkida
oulunur. Bilirubin sonucu olusan tirtinler
katabolizmaya(yikict metabolizma) katkida
bulunur ve bagirsak yoluna ya da gene kan
dolasimi sayesinde treyle disar1 atilir.




Trombositler

 Trombositler genbankasindan cikar ve
megakaryositlerden turerler.

e Organeli bulunmayan granulli hicre parcalari
kan pihtilasmasinda dnemli rol oynarlar.

e Granduller su salgilariicerir:

— ADP
— Serotonin
— Epinefrin



Hemostaz

e Hemostaz kanamayi! durdurmak icin yapilan
fiziksel mekanizmalardir.

e Hemostaz 3 asamali bir islemdir:

1. Damar Spazmi(Damar Kasiimasi)
2. Trombosit Tikacinin Olusumu
3. Kan Pihtilasmasi
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Damar Spazmi(Kasilmasi)

e Damar spazmi kan damarindaki olusan zarardan
dolayi olusur. Zarar goren doku buzulmeye yani
kasiimaya baslar.

 Damarlar kan kaybini en aza indirmek icin
kasilirlar. (Amac BP’yi muhafaza etmektir.).

 Endotelyal hiicre katmani pthtilasma islemine
vardimci olmak icin yapiskan bir hal alir.



Trombosit Tikacinin Olusumu

e Trombosit tikaci damarin zarar gordugu yerde
ic damar zarinin yapiskanligindan faydalanarak
baslar.

e Tikac kan kaybini azaltir.(BP icerir)

e Tikac olusumu ve yapisi kan pihtisi tretimi icin
onemlidir.



Trombosit Tikacinin Olusumu(Pihtigozu
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Kan Pihtisinin Olusumu

e Kan kati jel halindeki pihti veya trombdse
donustaralar.

e Trombosit tikacinin etrafinda meydana
gelir.

e Baskin bir kan durdurucu savunma
mekanizmasidir.



Kan Pihtilasmasi: Pihti Olusumu
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Pihtilasma Basamaklari
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Pihtilasma Faktorleri

e Pihtilasma faktorleri karaciger tarafindan faal

olmayacak sekilde Gretilir. Kan icine dyle
birakilir.

e [cinde pihtilasma faktori olmayan plazmaya
serum denir.

 Hemofili, pithtilasma faktori
noksanligindan(Faktor VIII eksikligi)
kaynaklanan genetik bir rahatsizliktir.




Kan P|ht|sm|n Cozulme5|
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Pihtilasmayi Engelleyen Sistemler
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Plazminojen Aktivatorleri

 Plazminojen aktivatorleri plazminojeni plazmine
cevirir.

e Rekombinant dokuyu plazminojen aktivadri olarak
kullanabiliriz (TPA).

 TPA kalp, beyin ve akciger arterlerinde olusan
pthtiyi cozmek icin de kullanilabilir. Hastaneye
zamaninda yetistirilen felc geciren hastalarin
tedavisinde de kullanihr



Pihtilasma Faktorlerinin Onemi ve
Pihtilasma Duzenindeki Bozukluklar

e Hemofili

— Pihtilasma faktoriindeki eksik olan genden kaynaklanan
genetik bir hastaliktir.

* Von Willebrand Hastaligi
— vWT dusuk seviyeler
— Trombosit tikaci olusumunun azaltir.

e K Vitamini Eksikligi

— Pihtilasma faktorlerinin sentezini azaltir



Antikoagulan olarak Aspirin

e Dusuk dozlarda—antikoagulan

—Tromboksan A, olusumunu engeller.

e Yuksek dozlarda

— Prostasiklin olusumunu engeller.



Pihtilasma Denetleyicileri

Pihtinin gereksiz yere cok buylk olmasini engellemek
icin(arterlerin tikanmamasi icin) aktif olan pihtilasma
faktorlerini hizh bir sekilde ortadan kaldirma vardir.

Ayni zamanda trombinlerin ¢cogu fibrin iplikleriyle baghdir.
Bu pthtilasmanin sistematik bir sekilde olmasini engeller.
Trombinin ¢ézulmesi antitrombin |l ve C proteini sayesinde
olur.

Heparin ise antikoagutlan oldugundan mast hiicreleri ve
endotelyal htcrelerinin ylizeyinde bulunan bazofil icerir. Bu
durum antitrombin lII’'Gn artmasiyla i¢ yoldaki pithtilasmayi
ve trombini engellemeyi saglar.

Heparinin ayrica daha ylksek tehlike arz eden hastalarda
sentetik versiyonlari tercih edilir ve pihtilasma engellenir.



Endotelyal Hucreler

* Normalde endotelyal hlcreler purtzsuz,
saglam, piht1 hiicrelerinin yapismasini
engellerler.

e Ayrica NO ve prostasiklin salgilarlar, bu da
pihtilarin bir araya gelmesini saglar.

e Uygunsuz pihtilasma felg, kalp krizi, doku
Oliimiine ve dolayisiyla 6liime sebep olabilir.



Nedenleri ve Tedavisi

* Endotelyal hiicreleri piriizlendiren hersey uygunsuz pihtilasmaya
sebep olur. Inﬂamasyon(lltlhaplanma) aterosklerosis(damar yag
baglanmam) diyabet, yiiksek tansiyon endotelyal hiicrelerin
foksiyon bozukluguna sebep olur.

e Yavas kan akisi(¢ok yiiksek kan hiicresi orani), yatalak hastalar,
uzun ucuslar sirasinda alttaki eklemlerin fazla hareket etmemesi
gibl durumlar pihtilasmanin birikmesine sebep olur.

e Aspirin, heparin ve varfarin klinik yonden pihtilasmay1 6nlemek
icin kullanilir. This iIs a mainstay for people with atrial fibrillation.
Aspirin bir antiprostaglandin oldugundan TxA2 olusumunu
engeller. Heparin klinik olarak enjekte edilir. Varfarin(orjinali fare
zehri) agiz yoluyla alinir ve coumadin ilaci olarak adlandirilir. Bu
atrium kasilmasi olan insanlar i¢cin kullanilir.



Pihtilasma Bozukluklar

e Tromboembolik bozukluklar uygunsuz pihti
olusumunun sonucudur.

e Kanamadaki bozukluklar normal pihtilasmalar
engellemeye calisirken olusur.

e Yayilmis damarici pihtilasma bozukluklari,
genis capta pihtilagsmalart ve ciddi kanamalar
Icerlr.



Tromboembolik Sartlar

Trombus(damari tikayan pihti) kan damarinda olusur ve
kan akisini engellemeye calisir.

Yeterince buyukse kan akisini durdurabilir. Bu durum
bolgesel anemiye ve ters akinti yaparak doku 6limuine
sebep olur. Bu 6lumctul olan kalp krizlerinin sebebidir.

Embolus ya da emboli kan akisinda serbestce dolasan
pithtilardir. Bu durum damarda tikanmaya yol acabilir ve
embolizme sebep olur.

Akciger embolisi blinyeye giren oksijeni azaltir. Buda
beyin embolisinin felce sebep olmasina yol acar.



Kanama Bozukluklari

e Trombositopeni piht1 hiicreler1 eksikligiyle
iliskilendirilmistir. Bu da kilcal damarlarda
kendiliginden kanamaya yol acar.

o Gundelik hareketler bile deride i¢ kanamaya
(petechiae) sebep olur.

e Kemik 1ligin1 etkileyen hersey buna sebep
olabilir. Ornek olarak kemoterapi ve rontgen
1sinlarina maruz kalmak... verilebilir. Tek tedavi
yontemi trombosit(pihti) hiicre naklidir.



Kanama Bozukluklari

e Gorevini yerine getiremeyen karacigerde
prokoagulan(pihti olusumunu baslatan
madde) eksikligi gorilir. Yeni doganlarda K
vitamini igneleriyle tedavi edilir.

e Karaciger eger gorevini yerine getiremeyip
siroz ve hepatite(karaciger iltihabi sarilik
olarakta bilinir) sebep olmussa bu gibi ciddi
vakalarda nakil gerekebilir.



Karacigerin Rolii
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Hemofili(Kanin Pihtilasmamasi)

X kromozomuna bagli oldugundan genelde erkeklerde karsilasilir.

Hemofili A yani bilinen hemofili faktor VIII geni eksikligindendir.
(vakalarin ~%77’si).

Hemofili B ise faktor IX yetesizligindendir.

Hemofili C ise kadin ve erkeklerde gbzukebilir ama uysal
denilebilir. Cinku IX( Xl geni tarafindan aktive edilir) ayni
zamanda VIl tarafindanda uyarilip aktive edilebilir.

Erken yaslarda semptomlar kendini gosterebilir ve devre disi
birakilabilir. Kanamalar eklem fonksiyonlarini bozabilir. Plazma
nakliyle ve saflastirilmis pihtilasma faktorleriyle tedavi edilebilir.
Bu tedavi hem pahali hem de hastaya rahatsizlik veren bir stirec
sunar. Ameliyatlar veya discideki basit bir islem bile 6limcul
olabilir.



Kan Nakli

%15-30’luk kan kaybi insanda halsizlik ve solgunluga yol agar. %30’luk kan
kaybiysa ciddi soklar gecirilmesine sebep olabilecegi gibi, kan nakli
gergeklesmedigi siirece oltimctildiir.

Kan nakli yapilirken sunlar g6z onitinde bulundurulabilir:

. Kan kaybi1 hizli ve 6nem arz edecek oldugu zaman, kan nakli yapilmasi

gereklidir.
. Sadece oksijen tasima kapasitesi gerektiginde alyuvar hiicreleri tercih edilir .
. Plazma tek basina verilebilicegi gibi piht1 hiicreleri de tek baslarina verilebilir.

Kan bagislanildigi zaman, kan sulandiricilariyla karistirilarak muhafaza
edilir.(Ca?* iyonlarinin birbirine baglanmasini dnlemek i¢in) Rafta bekleme stiresi
4°C’de 35 giindiir. Kan genelde bilesenlerine ayriltilir. Nakil kanda her zaman
sikint1 yasanir. Ciinkii kan bagis1 tamamen bireylerin kan bagisinda bulunmasina
baghdir.
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