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AĞIZ KANAMALARI  
Kanama: Damar bütünlüğünün bozulması sonucu kanın damar dışına (vücudun içine veya dışına doğru) doğru akmasıdır.

Kanamanın ciddiyeti ; Kanamanın hızına, Vücutta kanın aktığı bölgeye, Kanama miktarına, Kişinin fiziksel durumu ve yaşına bağlı olarak değişir.
Kaç çeşit kanama vardır?
A. Vücutta kanın aktığı bölgeye göre

Dış kanamalar: Kanama yaradan vücut dışına doğru olur.
İç kanamalar: Kanama vücut içine olduğu için gözle görülemez. 
Doğal deliklerden olan kanamalar: Kulak, burun, ağız, anüs, üreme organlarından olan kanamalardır.

B. Çıktığı Damar Sistemine Göre 

Arter kanaması

Ven kanaması

Kapiller kanama

Arter kanamaları kalp atımları ile uyumlu olarak pulsatif akar ve açık renklidir. 
Ven kanamaları ise koyu renkli ve sızıntı şeklindedir. 
Kılcal damar kanaması küçük kabarcıklar şeklindedir.

C. Şiddetine göre

Kompanse kanama

Dekompanse kanama

D. Sebeplerine göre

Travmatik kanama

Patolojik kanama

Diapedesis ile kanama

E. Oluş zamanına göre

Primer kanama

Sekonder kanama

Reaksiyonel kanama
Kanama Diatezi Neden Önemlidir

Kanamanın kontrol edilememesi plazma ve eritrositlerin kaybıyla şok ve hipoksi ile gelişir
Hayati organlar içine olan kanamalarda kanama minimal bile olsa yaşamsal tehlike ortaya çıkar. Eklem deformiteleri veya organ disfonksiyonları görülebilir.
NORMAL DAMARDA PIHTILAŞMANIN ENGELLENMESİ
Normal damarlarda pıhtılaşmanın engellenmesini sağlayan faktörler

·  Endotel Yüzeyi Faktörleri


a. Endotel yüzeyinin düzgünlüğü



b. Endotelin iç yüzeyindeki glikokaliks tabakası: Pıhtılaşma faktörlerini ve trombositleri damar duvarından uzağa iter.



c. Trombomodülin: Trombini bağlar. Ayrıca trombomodülin-trombin kompleksi protein C’yi aktifler. O da F V ve F VIII’i inaktive eder. 

· Fibrin ve antitrombin III: 


Pıhtı oluşurken protrombinden gelişen trombinin %85-90’ı fibrin iplikçikleri arasına absorbe olur. Geri kalanı da antitrombin III’e tutunur.

· Heparin: 

   
Bazofil lökositlerden ve mast hücrelerinden salgılanır. Negatif yüklü bir konjuge polisakkarittir. Etkisi tek başına zayıftır. Antitrombin III ile birleştiği zaman, antitrombin III’ün trombini uzaklaştırıcı antikoagulan etkisini binlerce kat artırır. Heparin ve antitrombim III,  Faktör IX, X, XI ve XII’yi de dolaşımdan uzaklaştırır.

► α2-Makroglobulin: 



Molekül ağırlığı 360 000 olan bu molekül pıhtılaşma faktörlerini bağlayan bir ajan gibi  davranır. 
HEMOSTAZ

Damar bütünlüğünü bozan bir mekanizmadan sonra, kanın pıhtılaşabilmesi ve daha sonra pıhtının ortadan kaldırılarak kan akımının sürdürülmesi ve zedelenmiş dokunun tamir sürecine hemostaz denir.

Amaç :
· Kanamanın durdurulması
· Dolaşımın bütünlüğünün korunmasıdır 
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Hemostazın Fazları

· Vasküler faz   
· Trombosit plağı oluşması (Primer hemostaz)
·  Koagulasyon Fazı (Sekonder hemostaz)
· Fibrinolizis
Vasküler Faz 
· Zedelenen damar duvarında düz kas fibrillerinin kasılması ile vazokonstrüksiyon oluşur
· Aynı zamanda sistemik olarak adrenal bezlerden epinefrin de salınır
· Endotel hücreleri kimyasal faktörler ve lokal hormonlar salgılar (ADP, Doku Faktörü (DF), Prostosiklin)
Trombosit Plağı Oluşması 
· Trombosit yapışması (Adezyon)
· Trombosit Aktivasyonu
· Trombosit Agregasyonu (Kümelenmesi)
· Stabil olmayan tıkaç oluşumu
· Yaralanan herhangi bir vücut bölgesinde seyreden kan akımının yavaşlaması yani dolaşım stazı

· Damarın kontraksiyonu ve trombosit tıkacının oluşması

· Damar ve dokuların yaralanmaya karşı reaksiyonları sonucu fizyolojik bir olay ile kanamanın spontan durdurulması olayı 

Primer Hemostaz

Primer hemostaz trombosit, damar duvarı ve von Willebrand faktörünün rol oynadığı bir işlem olup primer trombosit tıkacı oluşumunu amaçlar. Genel bir kural olarak primer tıkaçla ilgili bozukluk durumlarında mukozal kanamalar (epistaksis, melena, hematüri vb), peteşi ve ekimozlar ile kan almayı veya yaralanmayı takiben kanamanın uzaması görülür. Eğer bozukluk ileri boyutlarda ise sekonder hemostazda görülen derin dokular içerisine kanamalar oluşabilir. Primer defekt tipinde bir kanamalı hastada sorun trombosit sayı ve işlevi ile damar duvarı ve von Willebrand faktörü eksikliğini düşündürmelidir
Normal koşullarda endotel fizik bir bariyer oluşturarak ve trombositleri inhibe eden prostoglandin I2 ve nitrik oksit sentezleyerek hemostazın dengede olmasını sağlar. Bir zedelenmeyi takiben ilk oluşan mekanizma vasküler daralmadır. Bu şekilde kaybedilen kan azaltılmaya çalışılır. Bu durum geçicidir ve lokal bir olaydır. Vazokonstruksiyon sadece kan kaybını azaltmakla kalmaz aynı zamanda lokal kan akımını zayıflatarak trombositlerin endotel altı yapılara yapışmasını kolaylaştırıcı ve koagülsasyonu kolaylaştırıcı staz etkisi sağlar. Primer trombosit tıkacının oluşumu için önce trombositler endotel altındaki kollagen yapısına yapışmalı daha sonra birbirlerine yapışarak (agregasyon) damarı geçici olarak tıkayacak mekanik bir bariyer oluşturur. 
Trombosit (Platelet) yapışması (adezyon)
Hemostazın ilk aşamasında öncelikle trombositler endotel altında açığa çıkan kollajene yapışırlar. Bu işlem için aracılığı trombosit membranında glikoprotein Ib-IX bağlayarak  von Willebrand faktörü yapar.
Trombosit aktivasyonu :
Trombositler damar duvarına yapışma ile birlikte aktive olarak şekil değişikliğine uğrarlar, yüzeylerindeki kollajen reseptörleri (glikoprotein Iıb/IIIa adında bir integrin reseptör) uyarılır ve alfa ve dense granüllerden salınım fazına geçerler. Ek olarak tromboksan A2 , platelet aktive edici faktör (PAF) adı verilen vazokonstrüktif ve trombosit agregasyonu yapan maddelerin salınımı olur.
Trombosit agregasyonu
Thromboksan A2 PAF, ADP ve serotonin (ADP ve serotonin dens granüllerden salınır) trombosit agonistleri olarak trombositleri aktive ederler ve onlara bağlanarak daha fazla trombositin olay bölgesine gelmesine neden olurlar. Bu aktivasyon koagülasyon kaskadında oluşan trombin aracılığı ile arttırılır. Trombosit agregasyonu özellikle
trombosit yüzeyindeki glikoprotein IIb/IIIa’yi bağlayan fibrinojen aracılığı ile gerçekleşir (vWF minimal rol oynar) Bu agregasyon primer trombosit tıkacının oluşmasına yol açar ve aşağıdaki bölümde anlatılacak olan fibrin oluşumunu izleyerek oluşan tıkaç sağlamlaştırılır. Trombositler aynı zamanda bir fosfolipid yüzeyi (PF3) ve koagülasyon faktörlerinin bağlanacağı reseptörler oluşturarak sekonder hemostaza katkıda bulunurlar
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Fakat daha büyük damarlarda mekanik kuvvetlerin etkisi ile trombosit tıkacının yerdeğiştirmemesi için fibrin ile kuvvetlendirilmesi gerekir
Sekonder hemostaz KASKADI YOLU ile fibrin oluşumu demektir
Birincil hemostazın oluşumu ile eş zamanlı olarak plazma pıhtılaşma ptorteinleri ikincil hemostazı başlatmak üzere aktive olurlar
2. Sekonder Hemostaz
Sekonder hemostaz koagülasyon kaskadı yoluyla fibrin oluşumu anlamına gelir. Kaskat içinde enzim olarak rol alan dolaşan koagülasyon faktörleri ve kofaktörleri, kalsiyum ve trombositler bulunur. Koagülasyon kaskadındaki eksiklikler primer hemostaza göre daha ciddi kanamalara neden olurlar, kanamalar genellikle vücut boşlukları içine olur. Bu tip kanamalarda peteşi görülmez. Primer hemostaz bozukluklarında görülen epistaksis, cerrahi ve yaralanma sonucu kanamalar burada da görülür ve bu gibi durumlarda kanamanın hangi sistemde bozuklua bağlı olduğu klinik bulgulara bakılarak anlaşılamaz.
Geleneksel olarak koagülasyon kaskadı üç bölümde incelenir:  intrensek, ekstrensek ve ortak yol. Ekstrensek yol, X faktörü aktive eden doku faktörü ve faktör VII kompleksini kapsar. Intrensek yol yüksek mol ağırlıklı kininojen, prekallikrein ve XII, XI, IX  VIII’inci faktörleri kapsar. Faktör VIII kalsiyum ve platelet fospholipid ile birlikte faktör IX aracılıklı olarak X faktörün aktivasyonu için kofaktör olarak rol alır. Her iki yol X faktörü ortak olarak aktive edebilir. Ortak yol faktör X aracılıklı olarak protrombinden trombin oluşumunu sağlar. Bu olay faktör V kalsiyum ve trombosit fosfolipidi tarafından kolaylaştırılır. Ortak yolun son ürünü fibrinojenden fibrin oluşumuna yol açar.
Eskiden her iki yolun da koagülasyonu başlatabileceği ileri sürülürdü. Bu günkü anlayış a göre esas başlatıcı olan yolak ekstrensek yolaktır. Intrensek yolak ise amplifiye edici olarak rol almaktadır. Faktör XII daha çok bradikinin oluşumunda rol almakta ve fibrinolizisin uyarılmasında etkili olmaktadır. Gerçekte faktör XII eksikliği olan koşullarda kanama bozukluğu olmamaktadır Bununla beraber mekanizmanın daha iyi anlaşılması ve pıhtılaşmayı ölçen testlerin arkasındaki düşünceyi anlamak için iki yolak ş eklinde bir değerlendirme halen yararlıdır Şekilde her iki yolak görülmektedir. 
Koagülasyonun başlatılması nasıl olmaktadır?
Koagülasyon kaskadı yaralanmayı izleyerek monossit endotel hücreler ve endotel altından açığa çıkan doku faktörü ile başlamaktadır. Doku faktörü kaftör VII ye bağlanarak bir kompleks oluşturur. Bu komplekste X. Faktörü aktive eder. X Faktör, V faktör, kalsiyum ve trombosit fospolipidi ile birlikte “protrombinaz kompleksi” oluşturarak protrombini trombine çevirir. Bu yol (TFPI) doku faktör yolak inhibitörü vasıtasıyla hızla inhibe edilebilir. Inhibisyon öncesi bu yolak sonucu ortaya çıkan az miktarda trombin, intrensek yoldaki faktör XI’i aktive edebilir, bu da koagülasyonu amplifiye eder. 
Koagülasyon kaskadı

Koagülasyon ekstrensek yolla başlar. (tissue factor-faktör VII kompleksi; ve trombin marifetiyle intrensek yoldan  amplifiye edilir. Daha sonra ortak yol başlar. XI’in  faktör XII yoluyla aktivasyonu kaskadın aktivasyonunda minimal bir rol oynayabilir (kesikli ok) Faktör XII daha çok fibrinolizi uyaran bradikininin oluşumunda rol alır. Intrensek yolu aktive eden alternatif yol (özellikle faktör IX) doku faktörü- faktör VII kompleksi ile oluşur.
KısaltmalarHigh MW kininogen: yüksek molekül ağırlıklı kininojen, F: faktör, TF: Doku faktörü, Ca kalsiyum, PF3: platelet fospolipit.

Koagulasyon Fazı 
Platelet iskelesi üzerinde trombin ve fibrin oluşumu ile sonuçlanır 
İntrensek Yol                                         Ekstrensek Yol
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KOAGULASYON (PIHTILAŞMA) (Sekonder hemostaz)
Pıhtılaşmanın Başlaması
· Zedelenen doku veya damar bölgesinden pıhtılaşma doku faktörü (DF) açığa çıkar.(Her hücrenin zarında vardır). DF normal dolaşımda bulunan F VII ile bileşik oluşturur. Bu bileşiğin aktive olmuş trombositlerin yüzeyine ulaşması etkin pıhtılaşma için şarttır. 
· DF-FVIIa enzimatik olarak FX’u aktive eder (FXa)
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-Damar duvarı 



ağır hasarlıysa 15-20 sn,



hafif hasarlıysa 1-2 dk içinde başlar.


-Damardaki delik çok geniş değilse



3-6 dk içinde yırtılan uç pıhtı ile dolar.



20-60 dk sonra pıhtı büzüşür (serum açığa çıkar).


-Pıhtı oluştuktan sonra



ya fibroblastlar tarafından bağ dokusuna dönüştürülür



ya da enzimatik etki ile eritilir.
 Koagulasyon Sistemi Özetle

                                                          



· KANDA BULUNAN PIHTILAŞMA FAKTÖRLERİ
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KAN PIHTISININ ERİTİLMESİ (Pıhtı lizisi)

Pıhtı oluştuktan sonra pıhtının daha fazla oluşmasını engelleyecek bir mekanizma olmalıdır ve böylece tüm dolaşım sisteminin tromboembolik gelişiminin önüne geçilebilir



Pıhtıyı eriten enzim plazmin (fibrinolizin) dir.


Bu enzim fibrin iplikçiklerinin yanında çevre kanda bulunan :


Fibrinojen


Protrombin


Faktör V


Faktör VIII ve


Faktör XII’yi de sindirir.



Normal hemostazın değişerek aşırı kanamaya yol açan durumlar:

· Kan hastalıkları (hemofili, trombositopeni, vs)

· Antikoagulanlar (heparin, coumadin (warfarin) vs..)

· Salisilatlar 

· Fibrinolitik ajanlar

· Beslenme bozuklukları (K vitamini eksikliği)

K vitamini eksikliği:



Pıhtılaşma faktörlerinin çoğu KC’de yapılır. Bu nedenle hepatit, siroz gibi hastalıklar pıhtılaşma sistemini baskılayarak kanama eğilimine yol açarlar



Protrombin, protein C, Faktör VII, IX ve X’un sentezi için K vitaminine ihtiyaç vardır.

KLİNİK KULLANILAN ANTİKOAGULANLAR

Heparin 



0.5-1 mg/kg dozlardaki heparin normal pıhtılaşma zamanını 6 dk dan 30 dk ve üzerine çıkarır.


Etkisi 1.5-4 saat sürer ve kandaki heparinaz enzimi ile parçalanır.


Protamin antiheparinik bir maddedir. Güçlü pozitif yükleri ile heparini bağlar.

Kumadin  (Warfarin)

Coumadin Vitamin K’ye bağımlı pıhtılaşma faktörlerinin karaciğerde üretilmesini bloke eder. Etkin doz kumadin kullanıldığında kanın koagulan aktivitesi 12 saatin sonunda normalin %50’sine, 24 saatin sonunda ise %20’sine düşer. Yani koagulasyon tamamen bloke olmaz. Coumadin yeni pıhtı oluşmasını engeller fakat oluşmuş olan pıhtıyı eritemez. 
Tedavinin kesilmesinden 1-3 gün sonra koagulasyon normale döner.
Trombosit inhibitörü

ASPİRİN 


1971'de John R.  Vane, bu ilacın siklo-oksijenaz (COX) enzimini ve dolayısıyla tromboksan sentezini baskıladığını göstermiş (1982 Nobel Ödülü). 
Tromboksan A2, trombosit aggregasyonunun potansiyel stimülatorüdür. Aspirin, Trombositlerin siklooksjjenaz l (COX 1) enzimini asetilleyerek irreversibl şekilde inhibe eder ve böylece trombositlerde TxA2 oluşumunu azaltır. 


Bu hücrelerde adı geçen enzim sentez edilemediğinden, hemostaz mekanizması bozulur. 
Antitrombositik etki, yeni üretilen hücrelerin eskilerin yerini alması ile ortadan kalkar (trombositlerin ömrü yaklaşık 7-10 gündür). Bu nedenle, tek bir dozunun etkisi uzun sürer. 
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Trombus 

Kan damarında oluşan bir pıhtıya trombus adı verilir.

Emboli

Kan damarındaki bir pıhtının bulunduğu yerden koparak kan akımıyla hareket etmesine emboli denir.

Koagülasyon Testleri
· Kanama zamanı

· Pıhtılaşma zamanı

· Protrombin zamanı (PTZ) 

· Parsiyel tromboplastin zamanı (PTT)

· INR (Uluslararası normalizasyon oranı)


Kanama Zamanı: Keskin bir aletle parmak ucu veya kulak memesi delindiğinde kanama genellikle 1-6 dk sonra sonlanır.


Pıhtılaşma Zamanı: Temiz bir cam tüp içine konan kan pıhtılaşıncaya kadar 30 saniyede bir aşağı yukarı yön değiştirilir. Bu yöntemle normal pıhtılaşma zamanı 6-10 dk olarak bulunur.
 


Protrombin zamanı, INR olarak belirtilir. 


INR: Hasta PZ / Kontrol PZ 


Antikoagülan kullanan hastalar daha önceleri protrombin zamanı (PTZ) ile takip edilmekteydiler. Ancak bu değerin her laboratuvarda biraz farklı olmasından dolayı hastaların takibinde standart bir değer yoktu. Bunun yerine 1985 den beri PTZ ile birlikte, hastanın PTZ değerinin tahlilin yapıldığı laboratuvarın ortalama PTZ değerine bölünmesi ile elde edilen INR değeri kullanılmaya başlamıştır. INR değerinin birimi yoktur ve normal bir insanda 0.9 ile 1.1 arasındadır. 
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Kanamanın Adlandırılması

Diapedesis


Epistaksis 

Peteşi



Otoraji 

Ekimoz


Hematosel 

Hematom 


Melena 

Hemotoraks


Menoraji 

Hemartrosis


Rektoraji           Hemopitis 

Diapedesis(emigrasyon=göç): Beyaz kan hücrelerinin (özellikle polimorfların) damar duvarını aşarak iltihap odağına doğru gitmeleri olgusu
Peteşi: Yüzeysel kan damarlarının yırtılması sonucunda nokta şeklinde deri kanaması.
KANAMA BELİRTİLERİ

· Psişik belirtiler

· Kompansasyon dönemi belirtileri

· Hipovolemik şok

KANAMANIN GENEL TEDAVİ PRENSİPLERİ

· Hemostaz temin edilir

· Volum replasmanı yapılır

· Narkotik analjeziklerle ağrı dindirilir

· Vücudun normal ısısını temin etmek için hastanın üzeri örtülür

· Solunum oksijen ile desteklenir

KANAMANIN DURDURULMASI

· Yaş
· Genel direnç
· Kanamanın cinsi
· Yaranın şekli
· Lokalizasyon 

(! Kanamanın durdurulması için öncelikle kaynağı tespit edilmelidir)

Ağız kanamaları (Stomatorajiler)

Genel sebepleri:
Anemiler


Üremi

Lösemi


aspirin, antikoagulanlar 

Hemofili


C ve K vitamini yetersizlikleri

Agranulositozis

Ateroskleroz

Akut hepatit


Mensturasyon

Siroz



Diabet  vs..

Lokal Sebepleri:

1.
Diş çekimiyle oluşan kanamalar (enfekte diş çekimi gibi)

2.
Ağızdaki çeşitli hastalıklar sonucu görülen kanamalar




* Gingivitisler




* Malign lezyonlar




* Açık çene kırıkları




* Bazı epulisler vs..

3. 
Maksiller sinüs ile ilişkili veya mandibular arterle komşuluğu olan dişlerin çekimi

Ağız kanamalarında kullanılabilecek teknikler ve maddeler
Bu teknik ve maddeler kanamanın sert veya yumuşak dokudan olup olmamasına göre değişik kullanIm alanlarına sahiptir !!!

· Tamponlama

· Digital kompres
· Tranexamic asidin lokal veya sitemik uygulanması

· Jelatin sünger uygulanması (spongostan, gelfoam vs.)

· Kemik mumları ile tıkama

· Oksidize edilmiş selüloz uygulaması

· Koterizasyon
· Vasokonstruktörler 

· Kanayan damarın veya bölgenin suture edilmesi

· Soğuk tatbiki

· Damarın bağlanması

· K vitaminli ilaçlar

Tamponlama: Basınçlı tampon uygulaması ile kanama durdurulabilir. Uygulanan basıncın damar içindeki basınçtan fazla olması gerekir. Kapiller kanamalar ve küçük arter kanamaları 5-10 dakika süreyle uygulanan bir basınç sonrası kolaylıkla durur. Uygulanan basınç süresince oluşan damar kontraksiyonu ve trombus oluşumu ile açılmış olan damar ağzı tıkanır. Daha büyük damar ve verilerde basınçlı tampon uygulaması yetmeyebilir. Tampon kaldırılınca kanamanın durmadığı yada tampon uygulanırken tamponun kanı tümüyle emdiği ve tamponun altından kanamanın devam ettiği görülür. Damar çapı büyük olduğunda damar kontraksiyonu ve trombus oluşumu damar içindeki basınca direnemez. Bu durumda damar ağzının bağlanması ya da elektrokoter ile yakılarak tıkanması gerekir 
Termal koagülasyon: Elektrokoter denen özel aletlerle yapılır. Kanayan damar ağzı yakılarak kapatılır. Bu işlem ya elektrokoter direkt olarak dokuya uygulanarak veya doku klemple tutulduktan sonra elektrokoter klempe uygulanarak yapılır. Bu şekilde kanayan damara elektrik akımı verildiğinde ilgili bölgede bir elektrokoagülasyon oluşarak damar ağzı tıkanır 
Damarın bağlanması : Kanayan damar görülüyor ve tutulabiliyorsa bir klemple tutulur ve klempin altından sütürle bağlanır. Damar ağzı tam olarak lokalize edilemiyorsa çevre dokularla beraber sütürle sıkılarak ağzı kapatılır 
Vazokonstriktör ajanlar :Bu ajanları içeren lokal anestezik maddeler ile kanama azaltılabilir. Burada önemle belirtilmesi gereken nokta adrenalin veya noradrenalin gibi ajanların saf olarak asla uygulanmamasıdır. Genellikle adrenalin veya noradrenalin içeren anestezikler kullanılır. Bunların kanayan bölgeye verilmesiyle damarlarda bir vazokonstriksiyon oluşur ve kanama azalır. Ancak vazokonstriktörün etkisinin geçmesiyle damarlarda bir vazodilatasyon oluşur, bu da kanamanın tekrar başlamasına neden olabilir. 

Lokal hemostatik ajanlar Trombosit agregasyonuna sebep olur, trombositlerden salınan faktörlerle doğal pıhtının gelişmesine yardımcı olurlar. Kanayan bölgeye uygulandıktan bir süre sonra rezorbe olurlar.Örn  Spongostan (jelatin süngeri)
Yaranın Kapatılması Yara temizlenip hemostazis sağlandıktan sonra yaranın kapatılması gerekir. Dokular arasında ölü boşluk kalmayacak şekilde dokular kat kat kapatılır. Derin dokuların kapatılmasında rezorbe olabilen sütürler kullanılmalıdır. Bu amaçla katgüt veya poliglikolik asit sütürler kullanılır. En dıştaki doku yani deri veya mukoza da yara dudakları yaklaştırılarak tek sütür atılarak dikilir. Bu amaçla rezorbe olmayan sütürler örneğin ipek  sütür tercih edilir. Sütürler yara dudaklarından eşit uzaklıkta ve eşit derinlikte geçirilmelidir. Yaranın kapatılması amacıyla en yüzeye koyulan bu sütürler genellikle 7 gün sonra alınır 

LOKAL HEMOSTATİK AJANLAR 

1)Absorbe Edilebilir L.H.


-Jelatin sünger (gelfoam,gelotamp)

-Oksidize seluloz (surgicel)
  
- Oksidize rejenere seluloz
 
- Trombin
  
- Mikrofibriler kollajen hemostat
  
- Fibrin adezivleri
 
 -Sentetik adezivler
 
 - Quickclot
 
 - Chitosan
  
- Ankaferd
2) Antifibrinolitikler

  
- Traneksamik asit

  
- Aminokaproik asit

  
- Aprotinin
3) Hemofili Replasmanında Kullanılanlar
  
- Cryoresipite Plazma (Dondurularak çöktürülmüş plazma)

  
- Antihemolitik faktör konsantratı

 
 -  Kurutulmuş FIX Fraksiyonu

  
-  Kurutulmuş Fibrinojen

  
- Taze Dondurulmuş Plazma(FV, FVIII içerir)

4) Rekombinant Faktör

 
 - Rekombinant Faktör VIIa

  
5) K Vitamini ve Askorbik asit  
6)Diğer


- Vazopressin(Dezmopressin)

       
- ADH 

Ekstrensek Yol





İntrensek Yol





FİBRİN PIHTISI





                     Ortak yol









