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KAN

* Bir canlida kan, sinir sistemi ile
birlikte organlar arasinda
dengeli bir isbirligi kurarak
yasamin surekliligini saglayan
onemli bir etmendir.

* Total miktari: Vucut agirhginin
% 8 (1/13’li) kadarnidir. 70 kg
bir insanda 5-6 litre kan
bulunur.




Kanin Bilesimi

1. Plazma (%60) = =
2. Kan hiicreleri (%40) plasma
— Alyuvarlar (eritrositler) (%99) o WBCs & platelets

— Akyuvarlar (lokositler)

' : RBCs
A4
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Plazma ve Serum

* Bedenden disari alinan kan, icine pihtilasmayi dnleyici
(antikuagulan) bir madde eklenip bir tlipe konursa; bir sire
sonra kan hucreleri plazmadan daha agir oluslari ve
yercekimi nedeniyle tipun dibine ¢cokerler. Boylece kan kati
ve sivi kisim olmak Gzere ikiye ayrilir. Sivi kisim plazma adini
alir.

— Kan sekilli elemanlari ve plazma hafifce karistirilirsa tekrar kan
elde edilmis olur.

 Damardan tupe alinan kan, hicbir madde eklenmeden bir
suire bekletilirse pihtilasir ve pihtinin Gzerinde bir sivi yer
alir ki, fibrinojen icermeyen bu siviya serum adi verilir. Pihti
ve kan hicrelerinden olusan dipteki kati kisim ise kan
pastasi adini alir.

— Serum, fibrinojen ve diger pihtilasma faktorlerini icermez.

— Pihtilasma geri donduirilemez.



Plazma ve Serum
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Kanin islevleri

Tasima

— 0,, CO,, besin maddeleri, metabolik atiklar (lre,
kreatin ve Urik asit), hormonlar

Dlizenleme

— Yapisindaki tampon maddeler sayesinde pH’ nin
dizenlenmesi

— Vucut sicakliginin diizenlenmesi

— Yapisindaki ¢6zunmus iyonlar ve proteinler yardimiyla
su miktarinin ve ozmotik basincin dengede tutulmasi

Hastaliklardan korunma
Kan kayiplarindan korunma



Kanin fiziksel ozellikleri

Rengi: Kanin rengi kirmizidir. Bu renk, eritrositlerin icinde
bulunan ve Fe*? iceren hemoglobinden kaynaklanmaktadir.

Isisi: 37-39°C

Donma noktasi: -0,56°C

pH: 7.4 (7.0-7.8). Kanin reaksiyonu hafif alkalidir.
— Asidoz & Alkaloz

Ozgiil agirhig:

— Plazmanin 6zgul agirhgi: 1,028-1,030

— Sekilli elemanlarin 6zgul agirhig: 1,089

— Kanin ozgul agirhg: (erkeklerde): 1,057

Kanin viskozitesi: Kanin akmasi sirasinda, kan icinde bulunan
molekdiller ve dispers parcaciklar arasindaki i¢c surtinmeye
viskozite denir. Viskozite nedeniyle kanin akmasi yavaslar.

— Kanin vizkositesi ayni miktar suya oranla 4-5 kat daha
fazladir.

— Hematokrit deger, plazmada bulunan proteinler ve plazma
icinde ¢cozinmus diger maddelerin miktari vizkosite Gzerine
etken baslica faktorlerdir.



KAN MIKTARI

* Kan miktari cesitli canlilarda farkhdir.
— Insanda, kopekte ve koyunda beden agirhginin
1/13’0, sigirda 1/12'si, atta 1/15’i, domuzda
1/22’si, kedide 1/20’si, tavukta 1/10 ile 1/40

* Kan miktarinin beden agirligina orani

— Yagli ve semiz hayvanlarda zayif hayvanlardan
daha disuk

— Genclerde yaslilardan, erkeklerde disilerden
daha fazla

— Genellikle canliya zarar vermeden ve kan
basincinda dnemli bir degisiklik olmadan, kan
miktarinin 1/10’u alinabilir.



1. KAN PLAZMASI

* %91-92 su

* % 7’si plazma proteinleri
* Blylk cogunlugu karacigerde yapilir.
— albumin
* Kanin ozmotik basicini korur (% 80)
* Hucrelerin yapim ve onarimi
* Madde taginimi

— globulinler

* Bagisiklik reaksiyonlarinda gorev alan gesitli antikorlarin yapisina katilirlar
(immunglobulinler)

— fibrinojen
* Pihtilasmadan sorumludur
* %2 diger maddeler

— NPN (non protein nitrojen) bilesikler (lire, Urik asit, kreatin, kreatinin, amino
asitler, glutasyon, ksantin ve hipoksantin),

— Elektrolitler (kalsiyum, fosfor, magnezyum, potasyum klor, demir bakir kobalt,
manganez, ¢inko, selenyum ve molibden),

— Besin maddeleri (glikoz, nétral yaglar, fosfolipitler ve kolesterol)
— Hormonlar

— Gazlar (O,, CO,)

— Metabolizma atiklar




Plazma proteinlerinin gorevleri

e Kanin akiskanligini ayarlayarak
normal kan basincinin korunmasina
yardim ederler.

* Kanda onkotik basing yaratarak kan
plazmasinin damarlardan disari
cikmasini engellerler.

Plazma proteinlerinin azligi

<

Dlsuk onkotik basing

{l

ODEM



Plazma proteinlerinin diger islevleri

Alyuvarlarin stispansiyon (kan icinde asili
durma) stabilitesini etkilemek

Kan pH’sinin degismez tutulmasi

Plazmada soltsyon icinde tutulan karbonhidratlarin,
lipitlerin ve diger maddelerin ¢cozunebilirligini etkilemek

Besin maddeleri (kalsiyum, fosfor, demir, bakir, lipitler,
yagda ¢ozunen vitaminler, amino asitler), hormonlar
(tiroksin, steroidler), kolesterol, serbest yag asitleri, safra
asitleri, biluribin ve bircok ilacin (6rnegin penisilin,
sulfonamidler, streptomisin, barbittratlar) tasinmasi



ALYUVARLAR

Tum kan hicrelerinin %99’unu
olustururlar.

7,5 um cap |
Bikonkav sekil Enine kesit

Nukleus tasimaz. Nukleusu ve diger
hiicre organellerini gelisim sureci
icerisinde kaybeder. Hemoglobin icin
daha fazla yer acilmis olur.

Hacimlerinin 1/3’lGinii hemoglobin
molekill olusturur.

Mitokondri tasimadigi icin ATP, glikozun
stoplazmada bulunan enzimlerce
glikolizisi sonucu anaerobik yollardan
olusturulur. Boylece eritrosit tasidig
oksijeni kendisi i¢in kullanmamis olur.

= 7.5 um

Ustten goriiniis



Elektron mikroskop goriintiisi






KOopek alyuvarlari

alyuvarlan diger hayvanlara gore buylk, tek tip ve oldukga
hicrelerdir. Kopek eritrositlerinin yasam siireleri 110-120 giin civarindadir.




Cesitli turlerde alyuvarlar

alyuvarlari,

hafifce
bikonkavdirlar
ve rulo yapma
egilimindedirler

alyuvarlari,

seklindedir

alyuvarlari,

olduklarindan
bikonkavite
azdir

alyuvarlari
seklinde olup
dirler




Hayvanlarda alyuvar sayilari

TUR Alyuvar sayisi
(x 10%/pl)

Kopek 5,5-8,5

Kedi 5,0-10,0
Sigir 5,0-10,0
At 7,0-11,0
Domuz 50-8,0
Koyun 9,0-15,0
Kegi 8,0—-18,0

Alyuvar sayisi mm?3 veya pl kandaki miktari olarak ifade edilir. Bu
miktar hayvanin irkina, yasa, cinsiyete, beslenme durumuna,
egzersize, laktasyon, gebelik, yumurta Gretimi, heyecanlanma,
glinlin saati, canlinin yasadigi ortama, vyikseklige ve diger
iklimsel faktorlere gore degisiklikler gosterir.

* Erkekte 5,5 milyon/mm3

* Kadinda 4,5 milyon/mm?3



Alyuvarlarin gorevleri

Akcigerlerden alinan O,'yi
dokulara gottirmek

Dokulardan madde
degisimi sirasinda olusan |
CO,'yi akcigerlere tagimak [

&,

Kanin alkali | , Cé»z-ﬁf—};ﬁ,\—'HbC-Dg
reaksiyonunun degismez | A

tutulmasini saglamak

Yizeylerindeki antijenlerle
kan gruplarinin
belirlenmesini saglamak



Sekillerinin alyuvarlara sagladigi avantajlar

* Alyuvarlar bikonkav diskler seklindedir.
— Oksijen tasimak icin en elverisli sekildir.
Diflizyon yuzeyi |
Diflizyon mesafesi |

— Hipotonik ortamlara dayanikliliklari artar.
(Alyuvarlarin ic ortami kan pIazma5| ile |zoton|kt|r)

— Kilcallardan gecisleri kolaylasir.

normal sphere (kiire)

=)

izotonik soliisyon hipotonik soliisyon




Hemoglobin

Alyuvarlarin icinde bulunan ve
oksijenin tasinmasina hizmet
eden bir proteindir.

Alyuvarlarin yaklasik 1/3’ii yani
%34’unu hemoglobin olusturur.

Hemoglobin molekilleri

1 alyuvar yaklasik 250 milyon
hemoglobin molekulu tasir.

Kana kirmizi rengini verir.

O,’nin tamami, CO,’in ise
%23’U hemoglobine bagl halde
tasinir.




Hemoglobinin yapisi
* Hem (%4) + globin (%96)

— Globin : protein kismi g B,

e 20+ 2B olmak lGzere dort polipeptid 2
zincirden olusur. |

— Hem: Fe*?iceren kisim
* Her bir globin bir hem grubu tasir.
* Her bir hem 1 molekul O, baglar.

* Dolayisiyla her hemoglobin
molekdlt 4 molekdl O, baglar.

* O, ve CO, birbirleri ile « ,
yarismazlar. O, hemoglobinin
hem kismina baglanir, CO, ise
globin kismina bagli halde
tasinir.




Oksijenin hemoglobince tasinmasi

Demir atomu

Dokularda O,’i
birakir

Hem grubu

Polipeptid zincir



Hemoglobin cesitleri

iki tip hemoglobin vardir:

Eriskin hemoglobini (HbA): Eriskin canllarda bulunur.
— 2o+ 2B polipeptid zincirinden olusur.

Fotal hemoglobin (HbF): Fotusta bulunur.

— 2o+ 2y polipeptid zincirinden olusur.

— vy zincirinin 2,3-DPG’ye affinitesi azdir. 2,3-DPG ise hemoglobinin
oksijene karsi affinitesini azaltir, hemoglobini oksijenden ayrilmaya
zorlar. Bu nedenle HbF daha cok oksijen baglar ve fotusun anne
kanindaki oksijenden maksimal oranda faydalanmasini saglar.

— HbF dogumdan bir stire sonra kaybolur ve HbA’ya donusur.

Kalitsal bazi anemi tiirlerinde (orak hicreli anemi gibi) patolojik bir
hemoglobin tira olan HbS bulunur. HbS, a veya B zincirlerinden
birindeki tek bir aminoasidin degisik olmasindan kaynaklanir. HbS’in
oksijenden ayrilmasi guctir. HbS dislik yogunlukta oksijenle
karsilastiginda uzun kristaller halinde ¢coker, bu da hiicrenin orak
seklini almasini saglar. Orak sekilli eritrositler makrofajlarca
parcalandigindan anemi sekillenir.



Hemoglobinin kandaki miktari

* Hemoglobinin kandaki - —
] . TUR Hemoglobin miktan
miktari gram/desilitre - (g/dl)

olarak belirtilir. Kopek 19 - 18
— Erkekte 16 gr/di Kedi 10- 15
— Kadinda 14 gr/di Sigir 315
* Alyuvar sayisini At 11,5 - 16
degistiren faktorler Domuz 10- 16
hemoglobin miktarini Koyun 9-15

da degistirir. Kegi 8-12



Hemoglobin bilesikleri

Fizyolojik hemoglobin bilesikleri

* Oksihemoglobin (HbO,)
— Oksijenle reverzibl bilesik

= T AT o
< fe

« Karbominohemoglobin (HbCO,) | "e': s
. . . . . Hemoglobin grubundaki
— Karbondioksitle reverzibl bilesik darnir
* Rediikte hemoglobin (HHb) TN
— Hidrojenle reverzibl bilesik T FeB‘

Patolojik hemoglobin bilesikleri Methemoglobin

* Methemoglobin

— Silfonamitler, anilin, fenasetin, nitritler ve kirmizi
mantarlarla zehirlenmelerde demir +3 degerli hale
okside olur ve oksijeni irreverzibl sekilde baglar.

* Sulfhemoglobin
— Methemoglobin+silfitlerle zehirlenme

e Karboksihemoglobin (HbCO)

— Havagazi ya da iyi yanmamis mangal komurunde * S
bulunan CO (karbonmonoksit) ile irreverzibl bilesik Q88 © s

— Hemoglobinin CO’ e affinitesi O, olan affinitesinden
210 kat fazladur.




Kan hiicrelerinin yapimi (Hematopoesis)

* Dogumdan onceki yasamin ilk evrelerinde kan
hicrelerinin yapimi, vitellus kesesi (yumurta
sarisinda), organlar olusmaya baslayinca
karacigerde, sonra dalak ve diger lenfoid
organlarda surer. Fotal yasamin sonlarina
dogru karacigerdeki yapim durur. Bunun
verine kirmizi kemik iligi bu gorevi Ustlenir.



Kan hiicrelerinin yapimi (Hematopoesis)

... Alyuvarlar

Hematopoetik
kok hticreler

6/

ﬂ \ ‘ Akyuvarlar
D

\
Kirmizi emjk
iligi l,f'

Ly L 4

» «« Kan pulcuklari

\q_\q .?» ‘(:
"

e Kirmizi ilik baslica yassi kemiklerde (gogiis kemigi,
kafatasi, kaburgalar, omurgalar ve kirek kemikleri gibi) ve
uzun kemiklerden olan femur ve humerusun proksimal
ucundaki siingerimsi kisimda bulunur.



Kan hiicrelerinin yapimi (Hematopoesis)

Kirmizi kemik iliginde F—> . D

Coklu potansiyele sahip
hematopoetik kék hiicre
(Hemositoblast)

v 1
Miyeloid kok hiicre Lenfoid k&ék hicre
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N Lenfosit
* Eritrosit Mast hicresi Mivelobl Dogal 6lduriicii hiicre
lyeloblast (Natural killer) . .
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L]
Megakaryosit ‘ ‘) 0 w @ l
Bazofil Notrofil  Eozinofil Monosit .
_" , | Plazma hiicresi
Trombosit e
(Kan pulcugu) I .

Makrofaj



Alyuvarlarin yapimi (Eritropoesis)

e Alyuvar yapimini uyaran etken hipoksidir (oksijen azligi).
Hipoksi bobreklerden (bir miktar da karacigerden)
eritropoetin hormonunun salinimini uyarir. Bu hormon da
kirmizi kemik iliginde eritrosit yapimini uyarir.

* Kronik bobrek yetmezliklerinde eritropoetin salinimindaki
yetersizlige bagli olarak anemi sekillenmektedir.

Kanin oksijen Bobreklerden
tagima kapasitesi ERITROPOETIN salimp
distiiglinde dolasima verilir =
(Hipoksi) R ¢
s VA )
( Bobrek /

Bobrekler Gzerine olan uyarim ortadan kalkar Kirmizi kemik iliginde

eritrosit yapimi EPO

Kanin oksijen tasima
: . tarafindan uyarhr

& kapasitesi artar ,(’
Eritrositler w- } 5

© Brooks/Cole - Thomson Leamning

EPO: Eritropoetin



Retikulosit

* Cekirdegini henliz kaybeden genc alyuvar hucresi retikulosit olarak
adlandirilir. Retikulosit birkac glin icinde eriskin alyuvar hicresine
donusecektir.

— Erigkin hayvanlarda, gevresel dolasimdaki alyuvarlarin % 0.5-2’si, yeni
doganlarda ise % 0-95’i retikUilosit olabilir.

— Yuksek miktardaki retikulosit sayisi; kanama, makrositer anemi, yanlis
kan transflizyonlari veya basarili demir tedavisinin gostergesidir.

Alyuvar yapimi (Eritropoesis) .
Kok hiicre Mitozla Olgunlagma evresi >
cogalmis hiicre Faz1: Faz 2: ’ Faz 3:
Ribozom sentezi Hemoglobin birikimi Cekirdegin atilmasi

"" N j @
J .
2 Bazofil Pollkromotof' | dofll eritro r’Flast

Hemositoblast Proertiroblast ot opjast eritroblast rmoblas Retikiilosit Eritrosit

Eritrosit, olgunlagsma evresinin ileriki agamasinda cekirdegini kaybeder.



Alyuvar yapimi icin gerekli olan maddeler

Eritropoetin: Bobreklerden ve az miktarda da karacigerden salinir.
Alyuvar yapimini uyarir.

Intrinsik faktor (IF): Midede paryatal hiicrelerden salinir. B,
vitamininin bagirsaklardan emilimini saglar.

Vit B,, (ekstrinsik faktor): Alyuvarlarda DNA sentezi i¢in gereklidir.
Folik asit: Alyuvarlarda DNA ve RNA sentezi icin gereklidir.

Demir: Demir hemoglobinin yapi tasini olusturur.

Bakir ve kobalt: Hemoglobin sentezini kofaktor olarak katalizlerler.

Diger B grubu vitaminler (piridoksin, riboflavin, nikotinik asit,
pantotenik asit, tiyamin, biyotin) ve askorbik asit: Yetersizliklerinde
alyuvar yapimi aksar.

ACTH, tiroit hormonlari, testosteron: Alyuvar yapimini diizenlerler.

— Testosteron alyuvar yapimi icin kemik iligini uyarmasinin yaninda
bobreklerden eritropoetin salinimini da uyarir. Bu nedenle erkeklerde
alyuvar sayisi, hemoglobin miktari ve hemotokrit deger disilerden
fazladur.



Alyuvarlarin yasam sureleri ve yikimlanmalari

e Alyuvarlarin 6mri ortalama 120 guindur.

* Kilcal damarlardan gecerken strtinmeye bagli olarak
yipranirlar. Organelleri olmadigindan bu yipranma
tamir edilemez.

\
Yasam surelerini @1

()
dolduran alyuvarlar, U&

kemik iligi, dalak veya  «\rmiz

karacigerdeki yerlesik ::arlmk 0 0
makrofajlar tarafindan "% © _
parcalanirlar. % 10 kadar gy JMakmfa’ j
Bilurubin duedonuma dokiilen

alyuvar ise dolagsimda Yash §
yikimlanir. alyuvarlar
Yikim drunleri tekrar

alyuvar yapimi igin

safranin yapisina katilir.
Demir ve aminoasitler ise

tekrar hemoglobin yapimi igin
} kullanilir.

hem =demir+ bilirubin

Hemoglobin{
globin — aminoasitler

degerlendirilir.



HEMATOKRIT

e Kan hiicreleri hacminin kan hacmine
oranidir. Normal Azalmis Artmis

* Normal deger: Ort. %45
(Erkek %47, Kadin: %42)

* Hematokritin arttig1 durumlar m

— Alyuvar sayisinin arttigi durumlar
(polisitemi)

* Egzersiz, asiri dlctide kassel calismalar Plazma
* Heyecan

. . . Akyuvarlar ve
* Deniz seviyesinden yiksek yerlere

cikilmasi kan pulcuklan
— Kanin plazma kisminin azaldigi
durumlar Alyuvarlar
* Kusma, ishal, yanik, seker komasi
* Hematokritin azaldigi durumlar '

— Alyuvar sayisinin azaldigi durumlar

H © 2013 The-HealthCare.org Al rights reserved
* Anemi S

— Kanin plazma kisminin arttigi durumlar
* Gebelik



Hayvanlarda hematokrit degerler

Hematokrit
(%)

Sigir 24 - 46 b i
Capillary Tuk

At 34 -45 L cwny 200

Domuz 32-50

Koyun 27 - 45

Keci 22 - 38



SEDIMENTASYON

Antikuagulan bir madde kullanilarak pihtilasmasi engellenmis kan bir tlipe
konulacak olursa, bir stire sonra kan hucreleri yer cekimi nedeniyle
cOkerler. Bu olaya sedimantasyon denir.
Normal durumlarda sedimantasyon belirli bir hizla meydana gelir.

— Erkeklerde 4 mm/saat

— Kadinlarda 8 mm/saat

Hastaliklarda sedimentasyon hizi degisir.

— Enfeksiyoz, nekrotik, dejenaratif ve organik hastaliklarda sedimentasyon hizi
degisir.

— Fonksiyonel, metabolik ve sinirsel hastaliklarda degismez.
Sedimentasyon hizini degistiren i¢ faktorler:

— Alyuvar sayisi ve biiyukliigu

e Alyuvarlarin sayilarinin artmasi ya da ¢aplarinin kiictldiigli durumlarda hiz yavaslar
* Anemilerde ve caplari blylidiginde ¢cokme hizlanir

— Plazma proteinlerinin miktari

* Fibrinojen, globulin, plazminojen, haptoglobin, serum amiloid A, C-reaktif protein (CRP)
gibi plazma proteinlerinin arttigi durumlarda ¢cokme hizlanur.

Sedimantasyon hizini degistiren dis faktorler:
— Ortam isisi
— Kullanilan antikuagulan tiri
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Cokme hizi cesitli hayvan turlerinde
farkhdir

* Sigir, manda, koyun, keci, lama,
deve, domuz tavsan, kobay ve
tavuklarda diger hayvanlardan
farkh olarak cok yavastir

— Bu nedenle Westergreen ve

Frimberger sedimantasyon
araclari 45° egik tutulur

e At, kedi, kopek gibi hayvanlarla
insanlarda sedimantasyon hizli
oldugundan sedimantasyon
sehpalari dik tutulur




e Sedimentasyon hizinin arttigi durumilar:
— Irinli yangilar, enfeksiyonlar
— Atesli romatizma, eklem yangilari
— Doku hasari
— Immunolojik-allerjik reaksiyonlar
— Travma, cerrahi girisim
— Hipoksi, yanik
— Koti huylu timorler
— Anemi, makrositozis
— Fizyolojik: Disilerde, yaslilarda, gebelikte

* Sedimentasyon hizinin azaldigi durumlar:
— Karaciger hastaliklari
— Myoglobunuri
— Mide-bagirsak hastaliklar
— Polisitemi, mikrositozis



Hemoliz

Cesitli nedenlerle hemoglobinin
alyuvarlardan disari ¢cilkmasina
hemoliz denir.

Normal kosullar altinda,
alyuvarlar icinde bulunan sivinin
ozmotik basinci plazmaninkinin
aynidir ve bu da % 0.9 NaCl
¢Ozeltisinin basincina esittir. Bu
derisimdeki cozeltilere izotonik
cOzeltiler denir. Ayrica hipertonik
ve hipotonik cozeltiler de vardir.
Alyuvarlar hipotonik ¢ozeltiler
icerisinde su alip siser ve
hemolize ugrarlar.

39



Hemoliz yapan etmenler

Alyuvarlarin duvarini bozan ve eriten maddeler (alkol,
eter, kloroform ve aseton)

Yiksek 1si

Kanin birkac kez donup, ¢coztlmesi
Asit ve alkaliler

Elektrik akimi

Kanin karistiriilmasi ve calkalanmasi
Alcak yuzey gerilimli maddeler
Akrep, yilan, ari ve drumcek zehirleri

40



POLISITEMI

* Polisitemi (Poliglobuli, Eritremi): Kanin genel miktarinda
degisme olmadan 1 mm?3teki alyuvar sayisinin artmasidir.

Asiri 6lctde kas calismalari, antreman 7
Heyecan, ortam isisinin artmasi

Deniz seviyesinden ylksek yerlere ¢ikilmasi _

Hipoksi

¥
Eritropoetin

J

Eritropoezis |

—

Relatif polisitemi: Kusma, ishal, yanik, seker komasina

bagli dehidrasyon

Kemik iligi timorleri

Polisitemi vera: Alyuvar Ureten hemositoblastik hticre

serisinde genetik bozukluk
Kan dopingi

® Polisitemide kanin vizkositesi artmistir. Bu durum kalbin yikini
arttiracaktir!




ANEMI

* Alyuvar sayisinin ve/veya hemoglobin miktarinin
normal degerlerin altina dismesine anemi denir.

* Belirtiler
— Konjuktiva ve mukozalar solgun renktedir.
— Kanin oksijen tasima kapasitesi azalmistir.

— Yorgunluk ve soguga dayaniksizlik
* O, azligl, ATP ve i1si Uretiminin azalmasina neden olur

— Anemili hayvanlarda nabiz ve solunum sayisi artar.
— Kanin vizkositesi azalir.
— Sedimantasyon hizi artar, hematokrit deger azalir.



Anemiye bagli gelisen alyuvarlardaki
morfolojik degisiklikler

* Poikilositoz : Cesitli nedenlerle alyuvarlarin
halter, cekic, armut ya da topuz gibi degisik
bicimler almasina denir.

* Anizositoz : Alyuvarlarin ayni buyuklukte
olmayip irili ufakl olusuna anizositoz denir.

—Normosit, mikrosit ve makrosit

* Polikromasi : Alyuvarlarin farkli oranlarda
boyanmalarina denir.



Anizositoz
Poikilositoz

Polikromasi



Wintrobe alyuvar indeksi

* Hk, Hct (Hematokrit): Alyuvarlarin % hacmi
* RBC (Red blood cells): 1 mm?3 kanda alyuvar sayisi

* Hb, Hgb (Hemoglobin miktari): 100 ml (1 dl) kanda gr
olarak

» MCV (Mean corpuscular volume): Ortalama alyuvar
hacmi; Hk/RBC x 10, fl

» MCH (Mean corpuscular hemoglobin): Ortalama
alyuvar hemoglobini; Hb/RBC x 10, pg

» MCHC (Mean corpuscular hemoglobin concentration):
Ortalama alyuvar hemoglobin derisimi; Hb/Hk x 100, %



Anemi turleri

* Alyuvarlarin buyuklligline gdére anemi turleri
— Normositer anemi
— Mikrositer anemi
— Makrositer anemi

* Alyuvarlarin icerisinde bulunan hemoglobin
miktarina gore anemi turleri
— Normokrom anemi
— Hipokrom anemi
— Hiperkrom anemi



ANADOLU SAGLIK MERKEZI
LABORATUVAR RAPORU

Basta Adi Soyadi : ELVAN LAMIA PAMUKCU Dogum Tarihi + 15/05/1987
Hasta No s 94329 Cinsiyet ¢ Kadin
Testaa Sonug Birim Normal aralik b iabel ol

Sonus onay tarihi

Tam Kan Sayimi (Hemogram)

Ornek Alma Tarihi:  01/09/2011 10:30

Eritrosit (RBC) .4,50 M/ul, 4,00 - 5,00 01/08/2011 10:46
01/09/2011 11:08

Hemoglobin * 12,0 g/dL 12,30 - 15,30 01/09/2011 10:46
01/09/2011 11:06

Hematokrit 35,0 % 350 - 47,00 g:m:: :‘17':
MCV * 718 L, 80,00 - 96,00 01/09/2011 10:46
01/09/2011 11.06

MCH *26.7 P 28,00 - 33,00 01/09/2011 10:46
Y 01/09/2011 11:08

MCHC 343 o/dL - 33,00 - 36,00 01/03/2011 10:48
01/09/2011 11:06

RDW-CV 13,5 % 10,80 - 14,10 01/03/2011 10:46
01/09/2011 11:06

RDW-SD 378 fL 36,40 ~ 46,30 01/08/2011 10:46
. 01/0812011 11:06

Lokosit (WBC) 4,42 KL 4,40 - 11,30 g:ggg:::?x
Notrofil (%) 57,8 % 50,00 - 70,00 2‘&'::1::?::
Lenfosit (%) 31,9 % 25,90 - 40,00 Zlﬁﬁlll?é‘;
Monosit (%) 6,6 % 2,00 - 10,00 g:m:::?:
Eozinofil (%) 32 % 2,00 - 4,00 ::mz: e
Bazofil (%) . 0,5 % 0,00 - 1,00 z:mﬂ:m
Nétrofil 2.56 KL 1,56 - 6,13 01/08/2011 10:46
: 01/09/2011 11:08

Lenfosit 1.41 KAl 1,18 - 3,74 01/09/2011 10:48
§ 01/09/2011 11:06

i s 01/09/2011 10:46
Monosit 0,29 KL 0:2 1,00 01/08/2011 11:06
i 04 - 0,36 01/08/2011 10:46
—— o,14 KAl ) 0. 01/08/2011 11:06
00 - 0,08 01/08/2011 10:46

et e Xl e 010872011 11:06
Trombosit (PLT) 242 KL 154,00 — 386,00 g:m: :‘1’2
MPV * 113 e 1 7,80 - 11,00 01092011 10:46
2 £ 0110912011 11:06

00 - 17,00 01/09/2011 10:46

v 42 i % i 0110872011 11:06
X 13,00 — 43,00 01/09/2011 10:46
i o i) % 0110972011 11:06
PCT 0,27 % 0,17 - 035 01/09/2011 10:45

01/09/2011 11:06

Sayfad/ 4

Yazdirma tarihi  09/09/2011 08.25

Dr. Inci Karaarslan
Klinik Biyokimya uzmani
Uzm. No. : 37143-52136
Tarafindan onaylanmistir

Dr. Giilcan Baloglu
Kiinik Biyokimya uzmani
Uzm. No. : 37691-48140
Tarafindan onaylanmistir

44 44 276



A.U VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI
A.U VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI

ID = H YUSUF INANC
e S L égé = 787 i KOPEK 5 DIFF OT
'ggé = 1§S4HASTALIKLARI KEDI 5 DIFF OT DATE=  08/08/2012
DATE= 01/10/2012 TIME= 10:48:02 Normal ranges
TIME= 14:08:35 Normal ranges
WBC = a1l 10°/1 6.0 17.0
LYM = 2l 109 /1 0.9 : 5.0
WBC = H 28.8 T2 1 55 il es MONO= 0.5 109 /1 0.3 : 215
LYM = 15 109 /1 1@ s 7A0) NEUT= 8.5 10° /1 3.5 12,0
MONO= 0.8 108 /1 0.2 1.0 EOS = 0.3 10°/1 o)l 19.0
NEUT= H 26.0 19 /). 2.8 1350 LYM%= 21.0 % 12.0 30.0
EOS = 0.9 10°/1 0ol 9929 MON %= 3.6 % 2 Qe 1.3..0
LY¥Ms= 1. 3.8 % 1540 60.0 NEU%= H 72.7 2 85.00 s T0.0
MON%= 2.6 % 0.5 11.0 EOS%= 2.7 % 0.1 19.0
NEU%= H 90.5 % 25.0 85.0
Eoso= 3'1 % O.l 12.5 RBC = H 9.87 10 2/1 5.50 8 50
HGB = 14.5 g/dl  12.0 : 18.0
RBC = L. 3.08 1052/1 5.00 : 11.00 L= L 0./ B 55.0
MCV = L 37.2 £1. 60,0 F20
HGB = L 7.0 g/dl 8.0 15.0 o SRl
5 . pg 1925 255
HCT = L 17.3 5 25.0 45.0 MCHC= H 39.4 g/dl  32.0 38.5
MCV = H 56.2 fl 39.0 50.0 RDWa= L 18.9 £1 35.0 52.0
MEHESSHE2.2759 pg 12.5 17.5 RDW%= H 18.3 B0 200 155
MCHE="FH 40 .7 g/dl 31.0 38.5
RDWa=  32.7 £l 2000 35.0 PLT =.I. 148 109 /1 200 500
RDW$= H 18.8 $  14.0 18.5 MPV = 8.4 £1 505 10.5
PLT = L 109 1.0 /1 200 500
MPV = H 12.3 FIS S 12.0

=) 30 100 200
PLT (£f1) -> RBC (fl1l) —>
3 10 20 30 100 200 30 100 200 300
BLT ‘(EL1) —=> RBC (fl) —> Lysed WBC (fl) —>
WBC DIFF: Granulocyte predominance, slide review advised. Uil T T T ]
. . . . 30 100 200 300 3050 100 150
WBC: Leukocytosis; slide review advised. ) N
Lysed WBC (f1) —> Lyzed EOS (1) ->

PLT: Evaluate platelets on slide.
HCT: Anemia; evaluate RBC on slide.

MCV: Evaluate histogram & RBC morphology on slide. PLT: Evaluate platelets on slide.

MCV: Evaluate histogram & RBC morphology on slide.



* Olusum mekanizmalarina gore anemi tirleri

— Kan kaybi anemisi (Hemorajik anemiler)

* ic ve dis kanamalar; kesik yaralari, travma, biyiik operasyonlar,
bagirsak yangilari, timaorler, Ulser, bagirsak parazitleri

* Mikrositer hipokromik anemi olusur.

— Hemolitik anemiler

* Alyuvarlarin hemolizine neden olan virusler, bakteri toksinleri, kan
parazitleri (protozoonlar), yanhs kan aktarmalari, kalitsal
bozukluklar (orak htcreli anemi, talasemi, herediter sferositoz,
eritroblastozis fotalis)

* Mikrositer hipokromik anemi gorulur.

* Hemoglobinemi (kan serumunun sarap kirmizisi renkte olmasi) ve
hemoglobinuri (idrarin kirmizi renkte olmasi) goralur.

— Aplastik anemi
* Kemik iligi yetersizligine bagli gelisir.

e Radyasyon, X isinlari, egreltiotu, anilin gibi endustriyel maddeler ile
zehirlenmeler, antibiyotiklerin yliksek dozda ve strekli kullanilmasi

* Normositer normokromik anemi gorulur.



— Demir yetersizligi anemisi
* Emilim noksanligi veya Fe*? kaybi
* Mikrositer hipokromik anemi géralur.

— Olgunlasma yetersizligi anemisi (Megaloblastik
anemi)
* B,, vitamini (pernisy6z anemi), folik asit, intrinsik faktor
eksikligi
* Makrositer hiperkromik anemi gelisir.
— ikincil (sekonder) anemiler
* Diger hastaliklarin sonucu olarak gelisen anemilerdir.

e Tuberkiloz, ruam gibi kronik enfeksiyonlar, kronik
bobrek yetmezligi



- Hemoglobinopatiler (Kalitsal hemoglobin
bozukluklari)

— Thalasemi (Akdeniz anemisi): Globin aminoasitlerini
kodlayan genlerdeki kusurlar nedeniyle alfa veya beta
zincirlerinin bir b6lUmunun veya tamaminin eksik
olmasi

— Orak hucreli anemi: Genetik bozukluklar nedeniyle
alfa veya beta zincirlerinden birinde bir tek
aminoasitin degisik olmasi nedeniyle zincirde olusan
anomalilerdir.

* Olusan molekal HbS’tir. HbS O, ile karsilastiginda kristaller
halinde coker, bu kristaller hlicreyi uzatir. Hicre orak seklini
alr.

« Hemoglobinopatilerde sekillenen bozuk
eritrositler makrofajlarca yabanci kabul dilip
parcalanir. Hemolitik anemi olusur.



KAN GRUPLARI

e Alyuvarlarin yluzeyinde bulunan glikoprotein
vapidaki antijenleri kan grubu sistemlerini
olustururlar.

 ABO, Rh, Lewis, Kell, Kidd ve Duffy sistemleri

* Antijenler — Polipeptid + Kh’lar —Glikoproteinler

Antijen (aglutinojen) ~
Antikor (aglutinin) _—

Aglutinasyon



ABO Sistemi

KAN GRUBU A B
B antljem A ve B antijeni A“t'le" yok (-)

g g

A antijeni

Alyuvarlar

Plazma

Anti-B Anti-A Antikor yok Anti-A ve Anti-B
(B antikoru) (o antikoru) (-) ( a ve B antikorlari)



* Altgruplar: A, A,, A;B;, A,B

e Kan gruplarinin gorulme sikhgi:
A — %41
B —%9
AB—%3
O — %47

* Insan kaninda ayrica M, N, MN antijenleri de tespit
edilmistir. Bunlari ¢okturen antikor bulunmadigi icin
kan transflizyonlarinda dnemsizdirler. Fakat bu
antijenler kalitimla bebege gecer. Akrabalik iliskilerinin
belirlenmesinde dnemlidirler.



Kan gruplarinin kalitimi

* Kan gruplari 3 genle belirlenir ve iletilir.

A Baskin (dominant) AA | AO
B * BB Homozigot BO Heterozigot
O — Cekinik (resesif) 00 _ AB

Genotip Fenotip
AA, AO — A grubu Kan gruplarinin kalitimi adli

- tipta 6nemlidir.
BB, BO B grubu Or: Anne B, cocuk A ise baba B
AB — ABgrubu

ve O olamaz.
O — Ogrubu




Kan gruplari ile ilgili antijen-antikor reaksiyonlari,
Kan uyusmazlig

» Antijen (aglutinojen)

Agregasyon — s Aglutinasyon

® Antikor (aglutinin) |
Ig M ve lgG
HEMOLIZ
Erken donem Gec donem

l l

Komplement sistemin  Antijen-antikor

aktivasyonu komplekslerine
makrofajlar etkir

» Kan transflizyonlarinda, bir defada en fazla 480-500 ml kan verilebilir (vericin kaninin
maksimum %10’u alinir).



TYPEB

o o

A antijeni B antijeni A ve B antijeni

A .. Y& X rAY

Anti-B antikoru Anti-A antikoru (-) Anti-A ve Anti-B

ﬁ. Y "4
@ ¥

| 4
1 & N
Yiizey antijenleri + Spesifik antikorlar . Aglutinasyon ve hemoliz

&\'

AB genel alici, O genel verici ??7?



Beyaz irk = %85 Rh*

Rh Fa ktaru Siyah irk — %95 Rh*

Antijen, ilk olarak Rhesus maymununun alyuvarlarinda
bulunmustur.

Alyuvarlarinin ylizeyinde Rh agliitinojeni (D antijeni)
bulunan insanlar Rh* kabul edilir.

Normal kosullarda Rh™insanlarin plazmalarinda anti-Rh

antikorlari bulunmaz. Rh- kanda antikor, sadece antijen
uygulanmasiyla elde edilebilir.

— Rh* kanin transflizyonu
— Gebelik sirasinda Rh* kan tasiyan fotus

Antijenin ikinci defa uygulanmasi, alyuvarlarin hemolize
olmasi ile sonuglanir.

|_RH BLOOD GROUP SYSTEM

Rh*> D antijeni var RH SISTEMI
Antikor yok i

D antijeni ‘
Rh-—D antijeni yok Bulunma (+) Bulunmama ()
: Rh (+) Rh (-)
Antikor yok -



Eritroblastozis fotalis

* Anne Rh (+) ise sorun yoktur.

Anne Baba
Rh- Rh+
dd DD, Dd
\ Rh+/ Cocuktaki D antijeni plasentadaki defektlerden anneye
gecer.
. C Dd . o .
1. cocuk .. ’ Annede cocuktaki D antijenine karsi Anti D olusumu
D antijeni
baslar.
Rh+ x2 AntiD
2. Cocuk !!! DD, Dd
D antijeni Aglutinasyon —>Hemoliz

|

Hemolitik anemi  Hemoglobulin —> Bilurubin

\4

. Sinir sisteminde tahribat
Dolasim yetmezligi

('jlt"m Kalici mental bozukluklar



~— Rh~
anne

Placenta ~C
, K & Anti-Rh

ik =¢ / antikorlari
Rh*
fetus D o

N Rh*
antijenler

(a) ilk gebelik (b) iki gebelik aras1  (€) ikinci gebelik

Yogun hemoliz sonucu bebekte eritrosit yapimi artar. Kanda artan eritroblastlardan
oturiu bu hastaliga eritroblastozis fotalis denir.

Tedavi: Cocugun kani Rh- bir kanla hemen degistirilmelidir.

Onlem: 1. cocuktan sonra anneye anti serum (anti-anti D) verilmelidr.



Lam yontemiyle kan gruplari tayini

Kan grubu

A B AB O

Anti-A

Anti-B




Hayvanlarda kan gruplari

* Sigirlarda: 11 kan grubu sistemi, 70 kan grubu
faktord o

] Blood Types
[ At : 7 S I Ste m D(;%(\;cepted and used by animal blood bank IndyVet)
 Tavuk: 28 sistem s e

DEA 1.1 negative —

° Kedl: 3 kan grubu’- A’ B’ AB can have bad reactions if they

receive DEA 1.1 positive

Universal —
° KO p e k . 5 S i Ste m .common.universal brgeds
include pit bulls, mastiffs

and bulldogs

A —

most common

B —

very rare

AB —

extremely rare; can't be donors




Capraz Karsilastirma Testi

Alici Verici
Antikuagulansiz Antikuagulanl Antikuagulansiz Antikuagulanl
kan kan kan kan
Santrifj Santrifj
Serum Alyuvar . Serum Alyuvar
suspansiyonu suspansiyonu
S S
? S+A S+A r
A A
\
S
+  Reaksiyon vermemeli > Kanlar saglikli S+A —> Reaksiyon (+) — Kanlar uyusmuyor X
A

Reaksiyon (-} —> Kanlar uyusuyor «



AKYUVARLAR

* Bakteri ve bazi zehirlere karsi antitoksik maddeler salarak ve
fagositoz 6zellikleri yardimiyla bedeni zararli mikroorganizmalardan
korumak

* Hucrelerin onarimi ve yenilenmelerini saglamak
e Bagisiklikta gorev almak

Evcil hayvanlarda sayilari pl (mm3) kanda 7000-15000 akyuvar
arasindadir. Akyuvar sayisinin artmasina lokositoz, azalmasina ise
I6kopeni denir.

— Toplam akyuvar populasyonunun sadece %2’si dolasim kanindadir. Geri

kalan kismi lenf sivisinda, deride, akcigerlerde, lenf yumrulari ve
dalakta bulunur.

q

i

Bazofil Eozinofil Notrofil Monosit Lenfosit




Akyuvar tipleri

1. Granullu akyuvarlar (Granitilositler)

(Polimorfnikleer |6kositler)
— Notrofiller
— Eozinofiller
— Bazofiller

2. Granulsuz akyuvarlar (Agranulositler)
(Monontukleer l6kositler)

— Lenfositler
— Monositler



Akyuvarlarin olusumu

Ksk hi | Hematopoetik kdk hiicre

(o arese ok hiicreler ;

Akyuvarlar kirmizi kemik iliginde (Hemosibitast

yapihirlar.

Ana kok hiicre olan hemositoblast Miyeloid kk hiicre Lenfoid kék hiicre
farklilasarak miyeloid kok hiicre ve é
lenfoid kok hiicre olarak iki alt grup ‘ | J‘

olusturur. Lenfositler lenfoid kok Farklilasmisiytioblast Miyeloblast Miyeloblast Monoblast Blenfosit T lenfosit

hiicreden olusurken diger akyuvar hiicreler @ @
hicreleri ile eritrositler ve kan pulcuklari

miyeloid kok hicreden olusurlar. |

Geh;me Promlvelosrt Prom elosit Prom:yelosnt Promonosit
Graniilositler kirmizi kemik iliginde d 0 @

sureci
Uretili po Ig unla 3! rlar. Eozmoﬁlik Bazoﬁhk Notroﬁllk

Monositler kirmizi kemik iliginde Uretilip it mw
dokularda makrofajlara dontserek w

olgunlasirlar.

pra" soru priisoru

Eozmoﬁ Bazofilik NO roﬁhk

Kirmizi kemik iligindeki lenfoid kdk bant hiicreler bant hiicreler iicreler
hicrelerden bazilari timusa (birincil é “ tﬁ
lenfoid organ) giderek T lenfositlere
dénustrler. Kirmizi kemik iliginde Graniilli e

ST . I6kositler okosutlerb

L

(bIrInC.I| Ienf0|fj Organ) OIUSan 3 . Eozi-noﬁller Bazofiller N6trpfiller Monositler B lenfositler T lenfositler
Ienfog!tlgrle timusta olusan T Ignfoatler "’.”«,} ™ @ 9 \,.9 - b o ® Q
lenf diglmleri, dalak, bademcikler ve &

payer plaklarinda (ikincil lenfoid bazilar bazilan lbaz-lan
organ|ar) antijen]e ka r§|| asa rak Makrofaj (dokuda) Plazma hiicresi %mciﬂenfosit
olgunlasir ve is gorebilir hale gelirler. b

2013 Pearsen Foucaton e



Akyuvarlarin yasam sureleri

Alyuvarlara oranla omurleri kisadir.

* Granulositler — 23 dakika (birkac dakika-gun)
e Monositler — 3 ay

* Blenfositler —— Birkac gin
* Tlenfositler — Birkac ay-birkac yil

 BveT lenfositlerin bellek hlicreleri olarak gorev
yapan gruplart 6mur boyu varliklarini korurlar.



1. Granulositler

Stoplazmalarinda granul igerirler.

Cekirdekleri cok parcalidir
(polimorfnikleer [6kositler)

Boliinme yetenekleri yoktur. ._‘
Cogalamazlar. Olince kemik
iliginden yerlerine yenileri gelir.

Farklilagmalarini tamamlamig :iii.
hiicrelerdir. Damarlardan ¢ikinca ..::'
farklilasma gecirmezler.

g <

Damarlardan ¢ikan grantilositler e
tekrar dolasima gecemezler.
Gorevlerini tamamlayanlar élur ve
artiklari makrofajlarca temizlenir.

LE‘:UkO C}’Ttes Granulocytes

Neutrophils

[ osine )phi]&%

Basophils



NOTROFIL :
)

Polimorfniikleer |6kositler grubundadirlar.

Cekirdekleri 2 - 5 lobludur ve bu loblar birbirlerine |
kdprulerle baglanmislardir.

— Hucre yaslandikca cekirdegin lob sayisi artar.

— Genc hucreler, bant ¢ekirdekli notrofil olarak isimlendirilir,
clnku nukleuslari bant ya da nal seklindedir.

— Eriskin hucreler ise parcali ¢cekirdekli noétrofil olarak
isimlendirilir.

Grandulleri agcik pembe ve lila renkte boyanir.

Caplari 10-15 mikron kadardir.

Kirmizi kemik iligindeki miyeloblastlarin olgunlasmasiyla
olusurlar.

Omodrleri 4-8 giin (1-5 giin kanda, 5-6 saat doku araliklarinda).
(;Iogalamazlar, olunce yerlerini kemik iliginden gelen yenileri
alir.

Notr ortamlari severler. Yan%_ll,yeri.r_\d,_e mikroorganizmalarin
metabolik artiklari ile doku pH’si dlisince yasayamazlar. Olen
notrofilleri ve doku artiklarini makrofajlar temizler.

Dolasimdaki akyuvarlarin % ?’i nétrofillerdir.



Eritrositlerle kargilagtirmali biiyiikliik

Graniiller
(lizozomlar




Cegitli hayvanlarm notrofilleri




Notrofillerin sola ve saga kaymalari

* Notrofiller hizl yapildiklarinda cok parcali cekirdekli
yapilya ulasamadan kana verilirler. Parcasiz (bant sekilli)
geng notrofillerin kanda artmasina "notrofillerin sola
kaymasi” denir. Akut enfeksiyonlarin gdstergesidir.

* Bunun aksine cekirdekleri lic parcadan fazla olan yash
notrofillerin kanda artmasina "notrofillerin saga
kaymasi” denir. Kemik iliginin notrofil yapma islevinin
geriledigini gosterir.

Miyelosit Metamiyelosit Bantcgekirdekli  Parcali cekirdekli notrofil
notrofil




Metamiyelosit

Pargasiz

J -

N »

r e

. o .
o
~ <
et mY
»

2 pargall

3 pargall

4 pargall

o ve daha

Scla sapma.

Sada sapma

Parcali gekirdekli nétrofillerin yiizdeleri

oz

o

----- Normal

Képekte Ameth edrisi érnekleri

irinli metritisli képek




Pseudoeozinofil (heterofil)

Tavsan, kobay ve kanatl hayvanlarin notrofilleri gercek eozinofillere benzer
olmalari nedeniyle pseudoeozinofil ya da heterofil olarak adlandirilir.

Memelilerde graniller notrofilik olmasina karsin, kuslarda asidofiliktir,
kirmizi boyanir ve mekik veya ig seklindedir.

*9<

Eozinofil

Pseudoeozinofil (heterofil)



Notrofillerin gorevleri

Doku araliklarina en ¢abuk ¢ikan ve yangi yerine
ilk ulasan hiicrelerdir. Onci hucrelerdir, cabuk
duserler.

Sayilari akut bakteriyel enfeksiyonlarda artar.

Notrofiller bakterilerle, dolasan kanda da savasip
onlari harap edebilen olgun hicrelerdir.

Notrofiller bakterileri fagosite ederler (mikrofaj).
Tek bir notrofil kendisi inaktive olup 6lmeden
once 3-20 bakteriyi fagosite edebilir.

Notrofiller bakterilerden daha buyulk parcalari
fagosite edemezler. Bu gorevi makrofajlar tstlenir.



Notrofillerin fagositoz sureci

Notrofillerin, bakteri toksinleri, komplemanin C3a ve C5a boluimu, yangili
dokulardaki yikim Grtnleri, fagositoz yapmis noétrofillerin granillerinden salinan
maddeler gibi kimyasallar ile yangi bolgesine yonelmelerine kemotaksi denir.

Yangi bolgesine yakin kilcal damarlar icerisindeki notrofiller damar ¢eperine
yapisarak (adhezyon) sinirda yiginak yapmalarina marjinasyon denir.

Notrofillerin yalanci ayaklar ¢ikararak amipsi hareketlerle damar endotel hicreleri
araliklarindan cikip dokuya gecmelerine diapedez denir.

Notrofiller dokuda amipsi hareketlerle ilerleyip bakteriye yaklasirlar (migrasyon;
goc). Her dakika kendi boylarinin birkac kati kadar yol alirlar.

Notrofiller antikorlar ve komplement sistem (opsoninler) tarafindan tutulmus
bakterileri (opsonizasyon) tanirlar ve tutunurlar. Bakteriyi tutan hiicre zari parcasi
iceri dogru ¢okerek kopar ve stoplazma icinde fagositik vezikil (fagazom) olusur
(fagositoz).

Notrofillerin granillerinde;
— Lizozim enzimleri,
— kuvvetli bir bakteri 6lduricu olan H,0, (hidrojen peroksit)
— Defensin (antibiyotik etkili proteinler) bulunur.

Grandllerin zari ile fagozom zari kaynasarak grandllerin icerigi fagozom igerisine
bosaltilir (degrantilasyon). Bakteri lizozimler, H,0, ve defensin ile éldiriiliir.

Oldirilen bakteri ekzositoz ile hiicre disina atilir.
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Notrofillerin kemotaksis, adhezyon, diapedesiz ve fagositoz yapmalari




A Opsonizasyon ve fagasitoz Fagosite

Opsonize hiicre ~ F¢ receptor edilmis hiicre

O

Fagasitoz

Komplement sistem
aktivasyonu
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Opsonizasyon, notrofillerin opsonize bakterileri tanimalari
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Eozinofiller 2

Polimorfnukleer lI6kositler grubundadirlar.

Cekirdekleri 2 - 3 lobludur ve bu loblar
birbirlerine ince koprulerle baglanmislardir.

Grandulleri asidofilik yapidadir ve kirmiziya
boyanir. Granulleri bilye taneleri gibi uniform
yapidadir.

Buyuklukleri evcil hayvanlarda 14-20
mikrondur.

Omdrleri 1-2 haftadr.
Akyuvarlar icindeki oranlari %2-4’tur.






Eozinofillerin gorevleri

Granullerinde nétrofillerin granullerinde bulunan
lizozim enzimleri bulunur. Fagositoz ozellikleri
bulunmakla birlikte nétrofillerinki kadar glicli degildir.

Antijen-antikor komplekslerini fagosite ederler.
Allerjik ve paraziter enfeksiyonlarda sayilari artar.
Granullerinde parazitler icin toksik olan major bazik
protein (MBP) bulunur.

Helmintlere karsi gelisen immun cevap

Eozinofillerin paraziti (helmint) parcalamasi

- O . /\ Mot basic prolon
OXIDANTS - 2 Phosphoipase D Eosinophil CABONIC proten
C — ‘g\l Lysophosphoipase  Eosinophl neuroioxin
HO, 4 o - Eosnophyl peroxidase
— —~—

.4

Eozinofillerin parazitler icin toksik maddeler, oksidanlar ve
enzimler salarak helminti pargalamalan



* Granullerinde ayrica histaminaz ve
plazminojen bulunur.

— Histaminaz, histamini parcalayan enzimdir. Allerjik
olaylarda histaminin etkisini bloke eder.

* Mast hucreleri ve bazofiller eozinofillerin yangili dokuya
goc etmelerine neden olan eozinofil kemotaktik faktord
salarlar.

* Bazofillerin neden oldugu yangiyi azaltirlar.
— Plazminojen, fibrin ipliklerini parcalayan plazminin
6n maddesidir. Gorevini tamamlayan ya da
istenmeyen yerde sekillenmis olan fibrini parcalar.



Bazofiller 3‘

Polimorfnukleer |I6kositler grubundadirlar.

Dlizensiz, S seklinde ve iki loblu cekirdekleri
vardir.

Degisik buyuklikteki granulleri bazik boyalarla
koyu mavi ya da mor renkte boyanir.

e Cekirdekleri bu granuller tarafindan maskelenebilir.

Caplari 10-18 mikrondur.
Omdirleri 1-2 haftadir.

Dolasim kanindaki akyuvarlar icinde % 0,5-1 oraninda
bulunurlar.







Bazofillerin gorevleri

* Dokulardaki yerlesik ve buylk mast hiicreleri ile benzer
gorevler Ustlenirler.

* Allerjik enfeksiyonlarda ve asiri duyarlilik
reaksiyonlarinda sayilari artar.

e Granullerinde lizozomal enzimler disinda heparin,
histamin, bradikinin ve serotonin bulunur.

— Bazofil zarlarinda IgE icin 6zel reseptorler bulunur. Viicuda
allerjen girdiginde, bu antijene 6zel olarak olusan IgE’ler bu
reseptorlere baglanir. Ayni antijen viicuda ikinci kez
girdiginde, bazofil yluzeyindeki IgE’lere baglanir. Bunun
sonucunda bazofiller degraniile olur ve histamin ve
digerleri aciga cikarlar. Allerji ve anafilaksi belirtileri ortaya
cikar.

— Kanin pihtilasmasini engelleyen heparini kana
serbestlerler.



Bazofillerin degranilasyonu



2. Agranulositler

Stoplazmalarinda graniil .eukocvtes
bulunmaz. ‘ Agranulocytes

Mononukleer |6kositlerdir.
Cekirdekleri loplara .
ayrilmamastir.

Tam differensiye olmamis

hiicreler olup damar disina

¢citktiktan sonra

farklilasmalarini tamamilarlar. O
Damarlardan ¢ikan

agranulositler tekrar dolasima ©
gecebilirler.




Monositler

Insanlarda dolasim kanindaki en biyuk hiicrelerdir ve
caplari 12-22 mikrondur. Gerektiginde caplari 2-3 kat
artabilir.

Diger akyuvarlarla karsilastirildiginda bunlar daha
genis sitoplazmaya sahiptirler ve frotilerde bu bélgeleri
mavi-gri renklidir.

Cekirdekleri genellikle bobrek veya at nali seklindedir
ve acik mavi ve lila (mor leylak) renkte boyanir.

Stoplazma ve ¢ekirdek lenfositlere gore daha agik
renkte boyanir.

Omodrleri 3 ay kadardir.
Dolasim kanindaki akyuvarlarin %2-8’ini olustururlar.






. . -~ _ Mhéréphtage
Monositlerin gorevleri ¢, O

Hastaliklarin subakut doneminde, fungal
hastalilarda ve operasyon sonrasi durumlarda
sayllari artar.

Dolasan monositler dolasim kanindaki
bakterileri, virtsleri, 614 doku artiklarini ve
antijen- antikor komplekslerini fagosite
ederler.

Dolasimdaki monositler hareketli olmakla
birlikte fagositoz gicleri zayiftir. Damarlarda 3
glun kaldiktan sonra dokulara gecip
farklilasarak makrofajlara (30 mikron)
donuasurler.

Makrofajlar stoplazmalarindaki vezikiller
icerisinde lizozimler ve H,0, gibi bakteriler igin
toksik molekdller icerirler.

Makrofajlar gliclii fagositoz 6zelligine

sahiptirler. Genellikle 100 bakteriyi fagosite
edebilecek glice sahiptirler.

Cok miktarda doku artiklarini, kati parcaciklari
ve bazi olu notrofilleri bile fagosite edebilirler.




Monosit-Makrofaj Hicre Sistemi
(Retikiloendotelyal Sistem)

* Monositlerin cok buyuk kismi1 dokuya gectikten ve
makrofaj haline geldikten sonra dokulara tutunmaya
baslar ve koruyucu islevlerini yerine getirmek tzere
cagrilincaya kadar aylarca hatta yillarca tutunmus
olarak kalirlar.

Histiyositler (bag doku)

Sintizoidal hicreler (lenfoid organlar)
Alveoler makrofajlar (Akcigerler)
Glomerular mezengial hiicreler (bobrek)
Kupfer hiicreleri (karaciger)

Mikroglialar (beyin)

Serozal (peritonal) makrofajlar (ser6z zarlar)
Langerhans hicreleri (deri)

Y

Makrofajlar

* Makrofajlar ayrica T lenfositlere de antijen sunan hlcreler arasindadirlar.






Kactk tip

Lenfositler

Blyuk tip

Ovalden yuvarlaga kadar degisen bﬁy{)ﬁk cekirdekleri
vardir. Bir kesiminde kicuk bir centik bulunabilir.

Cekirdekleri heterokromatin yapida olup koyu mor
renge boyanir.

Sitoplazmalari acik mavi renklidir.

Kicuk tip lenfositler ve blyuk tip lenfositler olarak ikiye
ayrilirlar. Lenfositlerin %85-90’in1 kuiguik tip, geri kalani
ise buyuk tiptir.

— Kucuk tip lenfositler; 6 - 9 mikron capindadir. Stoplazma

ekirdek cevresinde dar bant biciminde kalmistir. Bazi kez
enfositler sadece cekirdek halindedir.

— Buyiik tip lenfositler; 10 - 18 mikron ¢apindadir.
Stoplazmanin cekirdege orani daha buyutktar. Bu hiicrelerin
stoplazmalarinda bosluk (vakuol) ve ince kirmizi renkte
tanecikler bulunabilir.

Dolasim kanindaki akyuvarlarin % ?’ini olustururlar
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Lenfositlerin olusumu ve olgunlasmasi

L
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Sitotoksik, yardimci,

evlemci, bellek T lenfositler



Lenfositlerin gorevleri

Etkin bir bicimde hareket ederler fakat yalanci ayak
ctkarmazlar.

Fagositoz ozellikleri yoktur.

Hiicresel ve sivisal (hiimoral) bagisiklik saglarlar.
Viral ve kronik enfeksiyonlarda sayilari artar.

T ve B lenfositler olarak ikiye ayrilirlar.

Lenfositler lenfoid dokularda depolanmis ‘lenfosit
klonlari” halinde bulunurlar. Bu lenfosit klonlarinin her
biri tek bir antijen i¢in 6zellesmis T ya da B
lenfositlerdir. Ozgul uyari gerceklestiginde uyarilan
lenfosit olaganistu sayida artar ve bdéltinerek kendisinin
aynisindan cok sayida lenfosit Uretir ve dolasima verilir.



T lenfositler

Hicresel bagisikliktan sorumludurlar.
Damar disinda bakteri, virus, tumor hucrelerini eritirler.

Canli doku ve organ aktarmalarindan sonra doku
uyusmazhigi ve ret olaylarinda rol oynarlar.

MHC molekullerine bagli antijenleri taniyabilirler.

Kanda dolasan kanin %70-80’i ve dalaktakilerin %65’i T
lenfositlerdir.
T lenfositlerin alt kimeleri:

1. Yardimci (helper) T lenfositler

2. Oldiiriicii (sitotoksik) T lenfositler
. Dogal oldiiruicii hiicreler (Natural killer cells; NK cells)

3. Baskilayici (supresor) T lenfositler
4. Eylemci T lenfositler
5. Bellek T lenfositleri




1. Yardimcl T lenfositler

Tdm T hicrelerinin %’0 yardimcl T lenfositlerden olusur.

Lenfokinler (interleukinler) salarak diger yangi hiicrelerinin
islevlerini duzenlerler.

Lenfokinler (interleukinler):

— Sitotoksik T hicreleri ve baskilayici T hiicrelerinin biylime ve
cogalmasini uyarirlar.

— B lenfositlerin plazma hicrelerine donusimund, cogalmalarini ve
antikor salmalarini uyarirlar.

— Makrofaj ve notrofilleri kemotaktik etki ile yangi bolgesine cagirirlar.

— Makrofajlarin dokuda kalis stirelerini ve fagositoz yeteneklerini

artirirlar, bunlarin birleserek epiteloid hiicrelere dontsimunu
uyarirlar.

— Pozitif geri bildirim ile yardimci T lenfositlerin aktivasyonunu uyarirlar.

Yardimai T lenfositlerin lenfokinleri olmazsa bagisiklik sisteminin
geri kalani felce ugrar. Ornegin AIDS virusu yardimci T lenfositleri
haraplayarak vicudu yabanci ajanlara karsi korumasiz
birakmaktadir.

Antijen sunan hiicrelerin ylzeyindeki MHC Il reseptor-antijen
kompleksine baglanirlar.



Yardimci T hucrelerine antijen sunan hucreler

* Makrofajlar
B lenfositler
 Dendritik hucreler

ylzeylerinde

MHC Il-antijen MHC Il molekUli <—— =

kompleksi

MHC (Major histocompatibility complex; Temel doku uygunlugu bileseni): Biitlin omurgalilarda genis bir gen ailesi tarafindan kodlanan bir hiicre
ylzey molekiladir.

. MHC Sinif I: Tiim gekirdekli hiicrelerin yiizeylerinde vardir ve lizerinde canliya 6zgl proteinler bulundurur. Sitotoksik T hiicreleri canlinin
kendisine ait oldugunu anladigi bu hiicrelere saldirmaz. Fakat bir viriis tarafindan istila edilmis bir hiicre ya da kanser hiicresinde bu
reseptorler ‘yabancl’ proteinler tasiyacaktir ve MHC I'lere bagh bu antijenler sitotoksik T hiicrelerince tutulacaktir.

. MHC Sinif Il: Sadece antijen sunan hiicrelerin yiizeyinde bulunur ve islenmis ‘yabanci’ antijeni hiicre ylizeyinde sergiler. MHC ll-antijen
kompleksleri yardimci T lenfositlerin antijene tutunmalarini ve tanimalarini saglar.

antijen




Mikroorganizma Antijen sunan

hilicre

Antijen pargasi

MHC Sinif Il molekilleri

T lenfosit reseptorii

Yardimci T lenfosit

l

Lenfokinler

i |+ Diger yangi hiicrelerinin uyarilmasi
Plazma hiicreleri —— Antikor salinimi



2. Oldiiriicti (sitotoksik) T lenfositler

e Oldurticu (sitotoksik) T lenfositlerler virusle enfekte
hicreler ve tumor hiicrelerini dogrudan 6ldirebilen
hicrelerdir.

e Virlsli htcreler ve timor hicrelerinin ylzeyinde
yabanci antijenleri sergileyen MHC I'lere (MHC I-
antijen kompleksi) baglanirlar.

* Perforin salgilayip hiicreler Gizerinde delik acar ve
bu deliklerden stoplazmanin akmasini,
lenfotoksinlerin de hicreye girip hlcreyi
parcalamasini saglarlar.

* Direkt lenfotoksinler salarak hucreyi éldururler.



Enfekte hiicre

@ Antijen, MHC
Sinif |
Antijen molekiiliine
pargasi aktarilir ve
sergilenir
MHC Sinif |
molekuli
T lenfosit
reseptori #) T lenfosit,
MHCI -
antijen
kompleksini
tanir

Sitotoksik T lenfosit
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Dogal oldiriicii hiicreler (Natural killer cells; NK cells)

Sitotoksik T lenfositlerin bir alt tlriddur. (Bazi kaynaklara gére ayri bir
|6kosit grubudur.)

Virusla enfekte olmus hticreleri ya da kanser hicrelerini MHC molekulleri
de dahil hicbir araciya gerek duymaksizin hizli bir sekilde parcalarlar.

Enfekte ya da kanserli hiicrelerde bazen MHC | molekiiliu yapimi bloke
olmustur. Bu hiicreler, MHC | molekullerini artik tasimadiklarindan diger T
lenfositlerce taninmalari imkansizlasmistir. Immun sistemin goziinden
kacabilen bu zararh hiicreler dogal dldiiriicii (NK) hiicrelerce oldurdlir.

Antijeni tanimaya ihtiyac duymadiklarindan bellek sitemleri de yoktur.

Dogal bagisiklik saglarlar. Dogal 8ldiiriicii hiicre Dogal 6ldiiriicii hiicre
- =
A e \
2 ) inhibe edici » ?
Aktive edici » © o @ reseptor %
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Normal hiicre MHC Sinif | molekiiliinii yitirmis anormal hiicre



3. Baskilayici (supresor) T lenfositler

B lenfositlerin ve T lenfositlerin diger alt
kimelerinin islevlerini engelleyen, baskilayan
hicrelerdir.

Yardimci T lenfositlerin lenfokin salmalarini
baskilarlar.

B lenfositlerin fazla antikor salmalarini engellerler.

Immun sistemin viicuda zarar verecek asir
reaksiyonlar olusturmalarini engellerler. Immun
toleransi saglar.

Bu nedenle baskilayici T lenfositler, yardimai T
lenfositlerle birlikte "duzenleyici T lenfositler”
olarak siniflandirilirlar.



4. Eylemci T lenfositler

* Bunlar gecikmis tip asiri duyarlilik
tepkimelerini (24-72 saat) yuruten
lenfositlerdir.

e Uyarilmis eylemci T lenfositler sitokinleri
salgilar; bu kimyasal maddeler makrofajlari ve
sitotoksik T hucrelerini aktive eder.

* Graff (yama doku) reddinde gorevlidirler.



5. Bellek T hiicreleri

Antijenle uyarilmis T lenfositlerin bir kismi
farkhlasarak bellek hiicrelerine donusiirler.

Bellek hiicrelerinin fonksiyonu ayni antijene ikinci
seferde daha glicli ve daha hizli bir cevap

olusturmaktir.

Aylarca hatta yillarca yasayan bellek hiicreleri vardir. r%;_

o
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Humoral bagisikliktan sorumludurlar.
Cevresel kanda lenfositlerin %20-30'u, dalaktakilerin de s\ /4

B-cell

d ntlj en - Tecepior

T“ Y(lmmunglobulm
B lenfositler i/

=]

%35’i B lenfositlerdir. ()¢

Antikor (immunglobulin) salgilayarak etki yaparlar.

B lenfositler ylzeylerinde antijene dogrudan baglanabilen

Ig M (B lenfositlerin olusturdugu birincil yanitta salinan
antikorlarin ve kan grubu antikorlarinin buyuik kismi bu
gruptandir, %5-10)
Antijen baglayan

Ig G (Tim antikorlarin %80’i bu gruptandir. Plazma Fab _ « palgeler
hicrelerince olusturulur)

Ig A (Gozyasl, ter, tukilruk, kolostrum gibi viicut salgllarlnda \ Hafif zincir
gastrointestinal, genital ve Uriner kanaldaki miikoz salgilarda

bulunur, %10-15).

Ig D (maymun ve fare disindaki diger hayvanlarda bulunmaz, %0,2)

Ig E (Allerji ve asiri duyarhlik reaksiyonlarinda rol
oynar,%0,002)

Aglr zincir

cok sayida immunglobulin molektla tasirlar.
Uyarilinca plazma hiicrelerine farklilasirlar.



Plazma hucreleri

Download from
Brémstime.com

* B lenfositlerin sekonder lenfoid organlarda antijenle karsilasmalari
sonucunda farklilasmalari ile olusurlar.

* Normal olarak kanda bulunmazlar ya da cok seyrek gorulurler.

e Solunum ve sindirim yollarinin bag dokularinda, dalak ve lenf
dugimlerindeki retikiiler bag dokularda ¢ok¢a bulunurlar.

* Nerdeyse hareketsizdirler. Bolca antikor olusturup lenf dolasimina
oradan da kana verirler.

* Oval ve yuvarlak olan cekirdekleri stoplazmanin bir kenarina
itilmistir.
e Stoplazmalari granulli endoplazmik retikulumca zengindir. G.li

ER’da sentezlenen Ig’ler golgide depolanip kesecikler halinde disari
atilirlar.

* Bir plazma hiicresi tek tip antijene cevap verir.

* Antijenle uyarilan B lenfositlerin bir bolimu de uzun 6murlu antijen
tanima yetenegine sahip bellek B lenfositlere donusurler.



AKYUVAR FORMULU
(FORMUL LOKOSIT)

Her bir akyuvar tipinin ylizde (%) oraninin tayinine akyuvar formuli
(formul l6kosit) denir.

Akyuvarlarin sayisinin arttigi her olayda, genel artisa akyuvarlarin
bltlun cesitleri esit oranda katilmazlar.

Degisik hastaliklarda ve hastaliklarin cesitli donemlerinde
akyuvarlarin sadece bir ya da birkac cesidi cogalabilir.

* Notrofil ; Akut, bakteriyel enfeksiyonlarda artar
* Lenfosit ; Kronik enfeksiyonlarda ve viral hastaliklarda artar

* Monosit ; Subakut donemde, fungal enfeksiyonlar ile
operasyon sonrasi durumlarda artar

* Eozinofil ; Paraziter ve alerjik reaksiyonlarda artar

* Bazofil; Alerjik reaksiyonlar ile asiri duyarhhk
reaksiyonlarinda ve hipotroidide artar




Kan tablosuna egemenlik yoniuinden sadece notrofillerle, lenfositler yer
degistirir.
Akyuvar tablosunda notrofillerin cogunlukta oldugu canlilara kani

‘notrofiler’ karakterde olan canlilar, lenfositlerin cogunlukta oldugu
canlilara ise kani ‘lenfositer’ karakterde olan canlilar denir.

insan

Equide (at, esek) Kanlari notrofiler karakterdedir
Carnivor (Kedi, kopek)

Ruminant (sigir, koyun, kegi) -

Tavsan
Kobay  Kanlari lenfositer karakterdedir
Balik
Kanatli . . o

Notrofil ve lenfosit oranlari birbirine yakindir
Domuz

* Bu canlilarin yavrularinda tablo tersine doner !!!



Akyuvarlarin genel oranlan

Notrofiler Lenfositer

Notrofiller: %50-70 %20-30
Lenfositler: %20-30 ' %50-70
Monositler: %2-8

FEozinofiller: %2-4

Bazofiller: %0,5-1 (%1’den az)




Bazi hayvanlarda akyuvar oranlan

Akyuvar formiilii (%)
Tiir Akyuvar sayisi Notrofil Lenfosit Monosit Eozinofil Bazofil
mm3’te

Domuz

1 giinliik 10000-12000 70 20 5-6 2-5 <1
2 haftalik 10000-12000 50 40 5-6 2-5 <1
6 haftalik ve

daha biiyiik 15000-22000 30-35 55-60 5-6 2-5 <1
At 8000-11000 50-60 30-40 5-6 2-5 <1
Sigir 7000-10000 25-30 60-65 5 2-5 <1
Kopek 9000-13000 65-70 20-25 5 2-5 <1
Tavuk 20000-30000 25-30 55-60 10 3-8 1-4
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BAGISIKLIK

* Vicuda giren yabanci maddelere (mikroorganizma,
toksin, protein, kompleks yapidaki molekuller vb.) karsi
vicudun kendini savunmasi, korumasi, direng
gostermesi ve zararli maddeyi atmasina bagisiklik
denir.

A. Dogal Bagisiklik —> Hiicresel bagisiklik (T lenfositler)
B. Edinsel Bagisiklik
a. Aktif bagisikhk ——> Sivisal (hiimoral) bagisiklik (B lenfositler)

I. Dogal aktif bagisikhik

Il. Yapay aktif bagisiklik
b. Pasif bagisiklik

I. Dogal pasif bagisiklik

Il. Yapay pasif bagisiklik




A. Dogal Bagisiklik: Canlilarda dogal olarak bulunan, genel
savunma mekanizmasi ile mikroorganizmalarln neden
oldugu hastaliklardan koruyan, organizmanin kalitsal ve
yapisal 6zelliklerine bagli direnctir. Or. insanlar icin 6ldiriici
olan kabakulak, frengi, cocuk felci gibi hastaliklara
hayvanlarin direncli olmasi

B. Edinsel Bagisiklik: Organizmanin belirli hastalik etmenleri
yva da Urunleriile iliski kurduktan sonra ortaya cikan yani
sonradan kazanilan bagisikliktir.

a. Aktif bagisiklik: Hastalik etmenleri ile iliski kuran bir canlida
belirli bir stire icinde olusan, bu hastalik etmenlerine karsi koruyan
bagisikliktir. Bu bagisiklik yavas gelisir.

I. Dogal aktif bagisiklik: Mikroorganizmalarla iliski dogal yollarla
hastalanarak ya da belirtisiz ve farkedilmeyen enfeksiyonlar gecirerek kurulur.

Il. Yapay aktif bagisiklik: Mikroorganizmalarin ya da mikroorganizmalarin
antijenli Grinlerinin organizmaya verilmesiyle olusur. Bu tur bagisiklik, canli ya
da 6li mikroorganizmalardan ya da bu mikroorganizmalarin urtnlerinden
olusan asilarin canliya uygun yollardan verilmesiyle elde edilir.



b. Pasif bagisiklik: Baska bir kiside bulunan ya da hazirlanan
antikorlarin, saglkli veya hasta kisilere verilmesiyle elde edilir.

I. Dogal pasif bagisiklik: Annede olusan antikorlarin plasenta,
kolostrum ve yumurta araciligiyla cocuk ve yavruya gecmesidir.

— Domuz, kisrak, koyun, inek ve kecilerde plasenta engeli kalin
oldugundan immunglobulinleri gecirmez ve gecis yalnizca
kolostrum yoluyla olur. Bu nedenle bu hayvanlarin yavrulari dogar
dogmaz annelerini emerek kolostrum almalidir.

— Asili ya da enfekte tavuklarin yumurta sarisinda, 6zel (maternal)
antikorlar bulunur. Bdyle bir yumurtadan c¢ikan civcivler belli bir
sure dogal pasif bagisiklik kazanirlar.

Il. Yapay pasif bagisiklik: Baska bir insandan ya da hayvandan
elde edilen hiperimmun serumun veya antitoksik serumun
koruma ya da sagaltim amaciyla, diger insan ya da hayvana
verilmesiyle saglanir.

— Ornegin atlara bircok kez difteri ve tetanoz toksini verilerek elde
edilen hiperimmun antitoksik serumlar insanlarda koruma ve
sagaltim amaciyla kullanilir. Bu tir bagisiklikta antikorlu serum
enjekte edilir edilmez koruma baslar, aktif bagisikhiktaki bir
bekleme siresi yoktur. Ancak bu yolla saglanan pasif bagisiklik cok
kisa (2-3 ay) sirer.



KAN PULCUKLARI

e Kan pulcuklari kanamanin durdurulmasi
(hemostaz) ile ilgili hiicrelerdir.

* Memelilerde cekirdek tasimazlar ve stoplazma
parcaciklarindan olusmuslardir. Bu nedenle kan
pulcuklari, kan plakciklari ya da kan plaketleri
(platelet) denir.

* Asagi omurgalilarda, drnegin strlingenlerde,
paliklarda, kanatlilarda cekirdege sahip tipik birer
hlcre olarak nitelendirilirler ve kanin
othtilasmasinda aldiklari gorev nedeniyle
trombosit olarak adlandirilirlar.




Kan pulcuklari

May-Grunwald-Giemsa boyama
yontemiyle stoplazmalari maviye boyanir,
iclerinde mor renkli ince tanecikler
(graniiller) vardir. Grandtllerin sayi ve
bicimleri degisiktir.

Alyuvarlar arasinda tek tek yer alirlar, fakat
cogu kez birkac¢ tanesi bir araya gelmis
olarak bulunurlar.

Kanath trombositleri ve kedi disinda kalan

Kan pulwklarl
kiimesi

evcil hayvanlarda ve insanlarda kan
pulcuklarinin ¢evreleri duzensizdir.

Kanda bulunan hiicrelerin en kiigligli kan
pulcuklandir. Buyuklukleri evcil

hayvanlarin gogunda 2-4 p arasindadir. e

Sayilari: 150.000-600.000/mm?3
Yasam sureleri: 5-9 gun

Omoirleri doldugunda karaciger ve
dalaktaki makrofajlar tarafindan
dolasimdan uzaklastirilirlar

2-4micron
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Bazofil
megakaryosit

i Granullt
l megakaryosit

ol ST,
At s 8 Tomurcuklanan
megakaryosit

“\Rp ‘?"fir Kan pulcugu treten
\%d 8/ s
D megakaryosit

Sekil 68. Kan pulcugunun olusumu
(Eder’e gore Scheunert-
Trautmann’dan).

Kan pulcuklarinin olusumu

Kemik iligindeki miyeloid kok hicrelerden
once megakaryoblastlar olusur. Hucre
mitozu megakaryoblast evresinde goruldr.

Megakaryoblastlarin olgunlasmasiyla
megakaryositler gelisir. Megakaryositler
kemik iliginde bulunan 40-50 p
bluyukliglindeki dev hiicrelerdir. Kan
pulcuklari megakaryositlerin
sitoplazmalarinin parcalanmasiyla olusan
kliclik parcaciklar olarak kabul edilmektedir.

Ortalama olarak bir megakaryositten 3-4 bin
kan pulcugu olusur.

Asagi sinif omurgalilarda (baliklar,
sdringenler) megakaryosit bulunmaz.
Trombositler bu hayvanlarda dogrudan
kemik iliginden gelisir.
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Kan pulcugu hucrelerinin icerigi

* Cekirdekleri olmamasina ve cogalamamalarina ragmen kan pulcuklari oldukca
aktif hicrelerdir.

e Stoplazmalarinda gesitli aktif faktorler vardir:

Kan pulcuklarinin kasiimasini saglayan aktin ve miyozin molekiilleri

Cesitli enzimleri sentezleyen ve ¢ok miktarda kalsiyum iyonlarini depolayan endoplazmik
retikulum ve Golgi aparatinin kalintilari

Mitokondri, ATP ve ADP olusturabilen enzim sistemleri

Damarlari etkiyen lokal hormonlar olan prostaglandinleri sentezleyen enzim sistemleri

Trombosit tikacinin olusumunda goérev alan platelet kemotaktik faktorleri (ADP, serotonin,
trombosit faktor 3 ve 4 vb.) tasiyan graniiller

Damar endotel hiicrelerinin, damar diz kas hicrelerinin ve fibroblastlarin cogalma ve
blylmelerini ve boylece hasarli damar duvarinin tamiri icin gerekli hiicresel bliiyimeyi

saglayan buytime faktorii
glay y Mikrotubuller (Aktin-miyozin)

Graniillerdeki icerigin disark—— Yogun tubuller

verilmesini saglayan tubul\—\
sistemi e /
tubulleri

Yiizey baglanti

Glikoprotein
ortu

Glikojen

Mitokondri

Grantller <— Alfa grantller
Yogun graniiller



e Kan pulcuklarinin artmasina trombositoz
(trombositemi), azalmasina trombositopeni denir.
 Trombositoz ® Sindirim siresince
Egzersizde
Yiksek yerlere cikildiginda
Gebelikte
Kanamalarda, travmalarda
Operasyonlardan sonra

* Trombositopeni ®Yeni dogan bebeklerde
Menstriasyonda
Kemik iligi yikimi (aplastik anemi)
Idiyopetik trombositopeni
DIC (Dissemine intravaskiler kuagulopati)




Normal damar sisteminde
pthtilasmanin onlenmesi

 Damar endotel yuzeyi faktorleri:
— Endotelin diizgunlugu

— Endoteli 6rten mukopolisakkarit yiuizeyin (-) yukli olusu, (-)
yuklU trombositleri ve diger kan hucrelerini itmesi

— Endotel membranina bagl trombomodulin (trombin
reseptoru

* Trombini baglar

* Protein C'yi aktive eder, bu ise pithtilasma faktérlerinden faktor V ve
I1I’G inaktive eder.

* Antikuagulanlar:
— Heparin: Protrombinin trombine dénisumunia engeller.
— Anti-trombin ve a-makroglobin: Trombini inaktive ederler.



A

Hemorrhage

Kanama (Hemoraji)

Cesitli nedenlerle kanin damarlardan disari ¢cikmasina kanama (he
denir.

— Dis kanama: Bedenin dis kesimlerinin yaralanmalarinda kan vicut dis

— i¢ kanama: Kan viicut bosluklarina ya da hiicrelerarasina toplanir. Midtes
bagirsak Ulserleri, akciger tiiberkiilozu gibi. bload bursts through wall

Kanama, ya birdenbire cok miktarda ivegen (akut) ya da uzun stiren ve bazi
kez araliklarla tekrarlanan siiregen (kronik) bir bicimde gorulir.

Yaralanmalar atar ve toplar damarlarda ya da kilcal damarlarda olabilir.

Hayvanlar genellikle beden agirhiginin %7’sine, insanlar ise %3-4’li kadar
kan kaybedebilirler. Bu siniri asan kayiplar yasam icin sakincahdir.

Kanama belirtileri:

— Kan basinci duger. Kapillar  Vena (toplar) Arter :

— Solunum yuzeyseldir ve sayisi artmistir (polipne).

— Deri, 6zellikle g6z mukozalari soluklasir (anemi).

— Nabiz hizlidir. l T

— Usuime gorilir, bazen genel terleme olabilir. Yavasakis  Siirekliyavasakis Fiskiran, nabiz atigina
. Parlak Koyu kirmizirenk benzeyen akig

— Hasta uyarllara gec yanlt verir. kirmizi renk Parlak kirmizi renk

— Olime yakin bilin¢ kaybolur.

Kanamalarda 6ncelikle dalak ve karaciger gibi depo organlardan dolasima
yogun kan verilir. Azalan kani yetincemek icin hicrelerarasi sivi damarlara
gecerek kan sulanir, hemotokrit deger ve 1 mm3’teki alyuvar sayisi
goreceli olarak duser.



Kanamanin durmasi (hemostaz)

* Yaralanan damardan disari akan kanin durmasina
hemostaz denir.

* Hemostaz asamalari:
Damar kasilmasi ve biiziismesi (vazokontriiksiyon)

Kan pulcugu ya da hemostaz tikaci (trombosit
tikaci) olusumu

Kanin pihtilasmasi, pihti olusumu

Pihtinin retraksiyonu (biizismesi) ve yara kenarinin
kapanmasi

Pihtilasmanin sona ermesi




1. Vazokontruiksiyon

Zedelenen kesimde ilk once damar duvarindaki sirkuler ve
longitidunal kaslar refleks olarak kasilir.

— Zedelenen damar endotel hiicrelerinden, damar diz kas hiicrelerinden
ve kan pulcuklarindan salinan kimyasallar,

— Bolgedeki aci ve agri reseptorlerinin uyarilmasi sonucu olusan refleks
vazokontriksiyonda etkilidir.

Bir yandan kan pulcuklari zedeli damar kesiminden endotel alti
dokuya ¢ikarak damar duvarini sisirir ve damar lumenini daraltarak
kanamanin durmasina yardim eder.

Hiicrelerarasina sizan kan hilicrelerarasi sivi basincini artirarak
damarin daha da daralmasini saglar.

Vasoconstriction




2. Kan pulcugu ya da hemostaz tikaci
(trombosit tikaci) olusumu

Hasarli bolgede damar endotel ylzeyi plrizli bir duruma gecer.
Hasarli bolgede trombomodulin ortadan kalkar.
(+) yukli bag doku, (-) yukli kan hicrelerini bolgeye ceker.

3

Bolgeye gelen trombositler zedelenen bolgeye yapisir
(adhezyon) ve sekil degistirerek yalanci ayaklar
cikarirlar

!

Trombositler degraniile olarak iclerinden diger
trombositlerin kemotaksisine neden olan ADP, serotonin,
trombosit faktor 3 ve 4, Ca*2, Mg*2, tromboksan A,,
histamin, adrenalin, fibrinojeni aciga cikarirlar.

1

Kan pulcuklarinin agregasyonu (kiimelesme)

Damar capi kiclik ve damarlardaki basing
1 Ca*2, Mg*? az ise vazokontriiksiyon ve trombosit
tikaci kanamanin durmasi icin yeterli

Hemostaz (trombosit) tikaci olusumu ———> .
olabilir.



3. Kanin pihtilagsmasi, pihti (trombus) olusumu

Damar zedelenmesi — Tromboplastinlerin
(trombokinaz)
aciga ¢cikmasi

—> Doku tromboplastini
(EKSTRINSIK SISTEM)

— Kan tromboplastini
(INTRINSIK SISTEM)

Faktor X Faktor VIl € |
+ (EKSTRINSIK SISTEM)  Prekalikrein——> Kalikrein
Trombosit faktor Il
Fak’il’V Faktor VIII  <€— Faktor X1l <€ Faktor IX €= Faktor XI <€—Faktor Xl
Ca*2 . ..
(INTRINSIK SISTEM)

Tromboplastinlerin etkin duruma ge¢mesi

(Protrombin aktivatorii)

Protrombin ———> [ TROMBIN

v

Fibrinojen ——> Fibrin monomeri

¢l Fibrin iplikleri arasinda capraz baglar olusur

Fibrin polimeri

Faktor Xl ¢l Ca*2 ve Mg*?

‘ Erimeyen FIBRIN pihtisi




* Kanin pihtilasmasini 3 temel evreye
ayirabiliriz:

1. Tromboplastinlerin agiga ¢cikmasi ve etkin
duruma gecmesi

2. Protrombinden trombin olusumu

3. Fibrinojenin fibrine donusimiu
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4. Pihtinin retraksiyonu (buzusmesi) ve yara
kenarinin kapanmasi

Trombositler yalanci ayaklari ile
fibrin iplikciklerine baglanirlar,
aktin-miyozin flamentlerinin
yardimiyla kasilarak onlari ¢ekerler.

i

Pihtinin retraksiyonu (blazlismesi)
ile pihti icindeki sivi kisim (serum)
ayrilir

Fibrin iplikciklerinin (pthtinin) iki
yanindan cektigi yara dudaklari
birlesip kapanir

)

Bactafis ——Chemotactic gradient

—"", _ 1" 1 —Leukocyte

Endothelial

i

Platelet with
a-granules



5. Pihtilasmanin sona ermesi

»| Fibrin I Trombinin cogunu icinde tutar,
absorbe eder ve dolasan kanda
trombin |

—> Trombine etkiyerek inaktive eder

2 Trombinin bir kismi kan akisi ile bélgeden uzaklastirilir.

B Dolasan trombinin diger kismi anti-trombin lll ile birlesir.



Pihtinin uzaklastirilmasi

* Fibroz organizasyon: Pihti cevredeki
fibroblastlarca istilaya ugrar ve bag dokuya
donusur.

FVII ,
Plazmin

l

Proteolitik enzimdir
Pihtiyi eritir

* Pihti erimesi: Plazminojen



e Kanama suresi:
— Insan —2-3 dakika
— Hayvanlarda —1-5 dakika

* Pihtilasma suresi:
— insan —2-6 dakika
— At ve sigirda—3-15 dakika
— Diger hayvanlarda —1-5 dakika

* K vitamini ve kalsiyum eksikligi pthtilasma
problemlerine neden olur!!!



Pihtilasmayi hizlandiran etmenler

Kanin gazh bez ve tampon gibi yabanci
maddelerle degide bulunmasi

Cevre isisinin yukselmesi -
Kanin yavasca sallanmasi N

Kana trombin eklenmesi

Pamuk, gazli bez, iplik gibi oksitlenmis
sellilozlu maddeler

Kana doku ozleri eklenmesi



Pihtilasmayi1 6nleyen maddeler
(Antikuagulanlar)

Heparin
— Protrombinin trombine donlisimini engeller
— in vivo ve in vitro kullanilir

Dikumarol
— Protrombin yapimini durdurur
— Tatl yoncada bulunan bu madde in vivo kullanilir

EDTA (Etilendiamin tetraasetik asit)

— Kalsiyum iyonlarini baglayarak pihtilasmaya engel olur
— invitro kullanilir

Oksalat tuzlari, ¢ift oksalat karisimi -
Sodyum sitrat, sodyum florur
Hirudin, pepton

- in vitro kullanilir




Hemofili

Insan ve hayvanlarda kanama egilimi ile kendini gésteren kalitsal bir
hastaliktir.

Hastalik X kromozomu lizerinde ¢ekinik olarak tasinir.
Bu hastalikta kanama siiresi ve pihtilasma siiresi uzar.

Hemofili gorilen kisilerde ufak bir kesik, yara ya da dis cekimi
olumle sonuclanan kanamalar yapabilir.

Hemofilik bireylerde protrombin, fibrinojen, kalsiyum iyonlari ve
kan pulcuklari normal dizeydedir.

Hemofili A'da faktor VIII, hemofili B'de faktor IX ve hemofili C’'de
faktor Xl dogustan eksiktir. N
ormal pihtilasma
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