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DERSIN OGRENME KAZANIMLARI

m Kan hucrelerini siralar.
m Kan hucrelerinin normal sayilarini bilir.

m Kan hucrelerinin yapi, islev ve metabolizmalarini
aciklar.

m Kan hucrelerindeki metabolizmada yer alan
anahtar enzimleri, yapidaki islevsel proteinleri ve
bunlarin eksikliginde gorulebilecek durumliari
aciklar.
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" S
KAN HUCRELERI

m Eritrositler —— ~5x10°/ L
m LOkositler —— ~ 7500/ L
m Trombositler (plateletler) —— ~ 300000/ pL
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ERITROPOEZ

m Eritrositlerin uretimi
dokularin oksijen
gereksinimleriyle
duzenlenir.

m Doku oksijenlenmesi
dusunce, bobreklerden
salinan eritropoietin
hormonu eritroid hucre
oncullerinin gogalma ve
olgunlasmasini uyarir.
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Proeritroblastlar ilk
eritroid hucrelerdir.

Cekirdeklerini
kaybedince retikulosit
haline gelir ve kemik
iliginden dolagsima
gecerler.

Retikulositler dolasimda
olgunlasarak mitokondri,
ribozom ve mRNA’larini
da kaybederler.



" A
ERITROSITLER

m Cekirdek (nukleus) ve diger hucre ici organelleri yoktur.

m Bikonkav disk seklindedirler, bu yap! yuzey/hacim oranini
artirarak gaz aligverisini kolaylastirir.

m Ortalama eritrosit hacmi (MCV) 80 — 100 fL (1 fL=10-1° litre).

m Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)
32 - 37 g/L.

m Anaerobik glikoliz ve pentoz fosfat yolu aktiftir ve sitozolde
gerceklesirler.

m Glikolitik yolda eritrositlere 6zgu yan reaksiyonlar
(tepkimeler) olur.
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" N
Eritrosit hucresindeki
onemli iyonlar

Katyonlar Anyonlar
m Potasyum (K*) m Klorur (CI)
m Sodyum (Na*) m Bikarbonat (HCOy)

m Kalsiyum (Ca**)
m Magnezyum (Mg**)

Diger onemli molekuller
m Inorganik fosfat (PO,™3)
m 2,3-bisfosfogliserat (2,3-BPG)
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" S
ERITROSIT ISLEVLERI

m Dokulara oksijen (O,) tagsimaktir.

m Bunun igin eritrositlerde yeterli
konsantrasyonda hemoglobin (Hb)
olmalidir.

m Hb konsantrasyonu istenen degerlerin
altina inerse “anemi” denilen durum ortaya
cikar.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Enerji kaynagi olarak glukoza bagimlidirlar.

m Zarlarinda protein yapisinda yuksek affiniteli
glukoz tasiyicilar (GLUT1) bulunur.

m Anaerobik glikoliz (son drdn laktat) ATP
uretilen yoldur.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m ATP eritrositlerde:

Eritrosit hucresinin bikonkav seklinin
korunmasi,

Zar yapisinin sekil degistirme yeteneginin
surdurulmesi,

Hucreye su ve iyonlarin giris-¢ikisinin

(Na*-K* ATPaz, kalsiyum pompasi ve anyon
tasiyici protein) duzenlenmesi icin onemlidir.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Mitokondrisi olmadigi igin, oksidatif
fosforilasyonla ATP sentezlenemez.

m Glikolitik yolda yan urun olarak
sentezlenen 2,3-BPG, hemoglobinin
oksijen tasimasinin duzenlenmesinde
onemli role sahiptir.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Pentoz fosfat yolu aktif olup NADPH uretimini
saglar (antioksidan savunmada onemlidir).

m Pentoz fosfat yolunun ilk tepkimesini katalizleyen
glukoz 6-fosfat dehidrogenaz (G6PD) enzimi
eritrositler icin cok onemlidir.

m Cunku, indirgenmis glutatyon (GSH) eritrositlerin
antioksidan savunmasi icin gereklidir ve okside
glutatyonu (GSSG) indirgemek icin de NADPH
gereklidir.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Hemoglobindeki demir, ferroz (Fe*?) formda
olmalidir; bunun saglanmasi igin, gerektiginde
NADH bagimli methemoglobin reduktaz
sistemi gorev yapatr.

m Hemoglobindeki demir ferrik (Fe*3) forma
oksitlendiginde (methemoglobin olusur), NADH
bagimli methemoglobin reduktaz sistemi,
sitokrom b reduktaz ve sitokrom b kullanarak
yukseltgenmis demiri ferroz forma indirger.
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" S
NADH bagimli methemoglobin
reduktaz sistemi

Hb’deki demir ferrik forma oksitlenince methemoglobin
adini alir.

Methemoglobin oksijen baglayamaz ve tasiyamaz.

Methemoglobin reduktaz sistemi ferrik formdaki demiri
ferroz forma indirgeyerek methemoglobini hemoglobine
cevirir.

Bu nedenle eritrositlerde gorev yapan methemoglobin
reduktaz sistemi onemlidir.

Kanda methemoglobin duzeyinin artmasi
methemoglobinemi olarak bilinir, kalitsal ve edinilmis
nedenlerle olabilir.
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" S
ERITROSITLERDE
BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Glikojen, yag asitleri, lipitler, proteinler ve nukleik
asitler eritrositlerde sentezlenemezler.

m Nukleotid metabolizmasinin bazi enzimleri
eritrositlerde de bulunur, bunlar;
Adenozin deaminaz
Primidin nukleotidaz
Adenilat kinaz
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Eritrositlerin omru ~ 120 gundur

m Eritrosit yasaminin sonuna geldiginde;

Globin amino asitlere yikilir (yeniden
kullaniimak uzere).

Demir “hem”den ayrilir (yeniden kullaniimak
uzere).

“Hem”in tetrapirol yapisi da bilirubine yikilir.
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ERITROSIT MORFOLOJISINE GORE
ANEMILERIN SINIFLANDIRMASI

Eritrosit morfolojisi Islevsel eksiklik Olasi nedenler
Mikrositik, hipokromik Bozulmus Demir eksikligi,
hemoglobin sentezi | talasemi, kursun
zehirlenmesi
Makrositik, normokromik Bozulmugs DNA B,, vitamini veya folik
sentezi asit eksikligi,
Normositik, normokromik Eritrosit kaybi Akut kan kaybi, orak
hucreli anemi, eritrosit
enzim eksiklikleri,
eritrosit zar hasari
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Hemolitik anemi tanisinda kullanilan
laboratuvar testleri ve bulgulari

Genel testler ve bulgular

Artmis indirekt bilirubin

Kisalmis eritrosit omru

Retikulositoz

Hemoglobinemi

Dusuk plazma haptoglobin duzeyleri
Ozel testler ve bulgular

Hb elektroforezi (HbS)

Eritrosit enzimleri (G6PD veya piruvat kinaz eksikligi)
Ozmotik frajilite (Herediter sferositoz)
Coombs testi *

Soguk agglutininler

* Direkt Coombs testi eritrositlerdeki antikor varligini belirlerken, indirekt
Coombs testi eritrositlerdeki antijenlere karsi olusan dolasimdaki antikorlari
belirler.
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" JEE
G6PD eksikligine bagli hemolitik anemi
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"
Eritrosit hucre zari ve iskeleti

m Eritrosit hucre zari yuksek derecede sekKil

degistirebilme yetenegine sahip olmalidir.

m Bunu saglayan da hucre iskeletinin
yapisidir.

m Hucre zari ¢ift katmanl bir yapida olup;
yariya yakini protein, yaklasik yarisi lipit
ve az miktarda karbonhidrattan olusur.
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"
ERITROSIT ZARINDAKI TEMEL PROTEINLER

m Periferal proteinler
Spektrin
AnKirin
Bant 4.1 proteini (protein 4.1)
Aktin
Gliseraldehit 3-fosfat dehidrogenaz
Tropomiyozin
Bant 8 proteini
m Integral proteinler

Anyon degis tokus (exchange) proteini (Bant 3 proteini)
Glikoforin A, Bve C
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"
NOTROFILLERDE BIYOKIMYASAL OLAYLAR

m Glikoliz ve pentoz fosfat yolu cok aktif
m Orta duzeyde oksidatif fosforilasyon
m Lizozomal enzim aktiviteleri yuksek

m Miyeloperoksidaz ve NADPH oksidaz gibi
0zgun enzim ve proteinler mevcut

m Hucre zarinda CD11/CD18 integrinler
bulunmakta
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"
Solunum Patlamasi
(Respiratory Burst)

1. NADPH oksidaz aktivasyonuyla O, uretilir.

2. O, kendiliginden ya da enzimatik olarak H,O,
olusturur.

3. Miyeloperoksidaz hipokloroz asit (HOCI) uretir.

4. H,0O, Fenton tepkimesiyle hidroksil radikali
olusturur.

5. INOS aktiflenerek NO uretir.
6. NO superoksitle birleserek RNOT olusturur.
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OZET

Eritrositler basit yapi ve islevlere sahip hucrelerdir, zarla
cevrilmis konsantre bir hemoglobin ¢ozeltisi igerirler.

Eritrositlerin Uretimi eritropoietin hormonu tarafindan
duzenlenir.

Eritrositler enerji kaynagi olarak glukoza bagimhdirlar.

Eritrositler, metabolizmalari sirasinda olusan oksidan
turleri yok etmek igin sitozolik antioksidan enzimlere
sahiptirler (superoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon
peroksidaz ile glutatyon reduktaz).

NADPH Uretimini saglayan G6PD enziminin kalitsal
eksikligi hemolitik aneminin onemli nedenlerinden biridir.

Piruvat kinaz eksikligi enzim eksikligine bagl bir bagka
onemli hemolitik anemi nedenidir.
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OZET

Methemoglobin oksijen baglayamaz ve oksijeni dokulara
tasiyamaz; methemoglobineminin kalitsal ve edinilmis
nedenleri vardir.

Eritrosit zar yapisi hakkinda kayda deger bilgiler
edinilmistir. Spektrin, ankirin ve aktin hucre zarinin ozel
proteinleriyle birlikte eritrosit hucresi ve zarinin sekil ve
esnekliginin duzenlenmesine yardimci olurlar.

Spektrin proteininin veya diger hucre zari ve iskeleti
proteinlerinin eksikligi veya yapisindaki bozukluk
sonucunda herediter sferositoz ve herediter eliptositoz
gibi onemli hemolitik anemi nedenleri ortaya cikar.

Eritrosit zarlarindaki ABO kan grubu yapilari kompleks
glikosfingolipitlerdir. A grubundaki immun-baskin seker
N-asetil-galaktozamin, B grubundaki ise galaktozdur.
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OZET

Lokositler bakteri, kemotaktik faktorler veya antijen-antikor
kompleksi gibi uyaranlara maruz kaldiklarinda aktive olurlar.

NADPH oksidaz enzimi aktivasyon sulrecinde anahtar rol
oynar (solunum patlamasi).

Bu enzim ve ilgili proteinlerdeki mutasyonlar kronik
granulomatoz hastaliga yol acar.

Notrofiller vicudun savunma mekanizmalarinda onemli role
sahiptir, yuzey membranlarindaki integrinler ¢esitli hucre ve
doku yapilariyla olan etkilesimlerini belirler.

Notrofillerin proteinazlari gogu doku proteinini yikabilir,
ancak bu durum antiproteinazlar tarafindan kontrol altinda
tutulur.

Plateletler kan koagulasyonunda temel role sahiptirler.
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