HAYVANSAL DOKULAR




5) Kan Dokusu: Hicre arasi maddesi sivi olan bir bag
dokusu ftipidir. Mezodermden olusur. Kan dokusunda
temel maddeye plazma adi verilir. Ergin bir insanda
ortalama 5-6 litre kan bulunur. Bu miktar vicut
agirhginin  1/13'G  kadardir. Kan dokusu iki kisimdan
olusur:




 kan dokusu (7%55)
 kanin sekilli elemanlari (%45) (kan hiicreleri)

Kan yapimina hemopoiesiz denir. Embriyoda ilk kan
yapimi 3. haftada vitellis kesesi duvarlarinda baslar, 2.
aydan itibaren bu isi karaciger ve dalak ustlenir. 5. ayda
karacigerde en yiiksek seviyeye ulasir ve 7. aya dogru
azalir ve sonlanir. 4.5 aydan itibaren bu gorevi kemik iligi
Ustlenmeye baslar.




Plazmanin sivi olusu hicrelerin (kanin sekilli
elemanlarinin) serbestce hareket etmesini saglar.
Plazma %90 oraninda su, globulinler, albuminler,
inorganik tuzlar, yag asidi, vitaminler, hormonlar,
antikorlardan olusan, pH'si 7.4 olan bir sividir. Kan
plazmas hiicre ile izotoniktir. I¢cerdigi maddelerin
miktar: normal sartlarda degismez.




Kan hicreleri lenf bezleri, dalak ve kirmizi
kemik iligi gibi organlarin iginde gelisir ve kan
dolasimina tamamen olusmus halde girerler.

Kan diger doku hicrelerine devamli olarak besin
ve oksijen tasir, buralardan ise karbondioksit ve
metabolizma artiklarini foplar ve onlart cgesitli
yollarla vicut digina ¢ikarir.




Kan hiicreleri sunlardir:

a) Eritrositler (Alyuvarlar): Yalnizca omurgali hayvanlarin
kaninda bulunurlar. Kan plazmasi iginde kalbin pompalama
hareketleri ile pasif olarak siiriiklenirler. Memelilerde
eritrositlerin gekirdekleri yoktur. Siringen, kus, balik
gibi diger omurgalilarda eritrositler ¢ekirdeklidir.
Organizmada en ¢ok bulunan hiicrelerdir. Oksijen ve
karbondioksidin tasinmasini saglayan kirmizi renkli
solunum pigmenti hemoglobin vardir. Hemoglobin bir
demir porfirini ile globin denen bazik bir proteinin
birlesmesinden olusur.




Eritrositler gorevlerini hemoglobin sayesinde
yaparlar. O,'in hemoglobin tarafindan alinip verilmesi
ile CO,'in tasinmasi arasinda ¢ok siki bir iliski vardir.

Eritrositler siirekli olarak bir taraftan
pargalanir, diger taraftan yenileri yapilir. Boylece
sayilari daima ayni kalir. 1 mm3 insan kaninda ortalama
4.5-5 milyon eritrosit vardir. Insanda kirmizi kemik
iliginde olusur. Insanlarda eritrositlerin omri 127
gundir. Eritrositlerin pargalanmasi dalakta baslar,
karacigerde son bulur.




Eritrosit lretimini etkileyen etkenlerden biri
dokulardaki oksijen miktaridir. Dusik oksijen
basinci  karsisinda bébrekler ve karaciger
glikoprotein yapisinda eritropoietin salar. Bu
maddenin yaklasik 7%85'i bobreklerden ve %15
karacigerden salinir. Eritropoietin dnce kana sonra
kemik iligine gecer ve orada eritrosit yapimini
uyarir. Yeterince eritrosit olusarak kana dokiiliir.




Eritrosit sayisi normale doniince dokulardaki
oksijen basinci da normale doner ve eritropoietin
igin gerekli uyarici ortadan kalkar. Boylece dolagim
sisteminde  eritrosit  sayisi  eritropoietini
etkileyerek oksijen miktarina baglh olarak
ayarlanmis olur.

Hemoglobin sentezi ile alyuvar sayis
birbirleriyle iligkili degildir. Ornegin viicutta demir
yetersizligi olursa hemoglobin sentezi yavaslar ve
azalir fakat alyuvar lretimi normal olarak devam
eder.




Alyuvar sayisinin veya alyuvar basina disen
hemoglobinin azalmasi sonucu anemi denen kansizlik
ortaya ¢ikar. Anemi genellikle fazla kan kaybi veya
alyuvarlarin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar. Yine kemik
iligi, dalak ve karacigerin zarar gérmesi de anemiye
sebep olur. Eger aneminiz varsa viicudunuz yeterince
oksijence zengin kana sahip olamaz, kendinizi gli¢siiz
veya yorgun hissedersiniz. Nefesin kesilmesi, bas
dénmesi veya bas agrilari gibi diger semptomlariniz da
olabilir. Siddetli veya uzun siiren anemi kalbinize,
beyninize ve viicudunuzdaki diger organlara zarar
verebilir. Cok siddetli oldugu taktirde olimle bile
sonuclanabilir.




Aneminin baslica ¢ nedeni vardir: kan kaybi,
alyuvar uretiminde eksiklik veya_yiiksek alyuvar
tahrip _orani. Bunlar hastaliklarin, rahatsizliklarin
veya diger faktoérlerin sonucu olarak olusabilir.
Aneminin pek ¢ok tird ilmh, kisa sireli ve kolaylikla
tedavi edilebilir olabilir. Hatta bazi tirleri saglikli
beslenerek bile onleyebilirsiniz. Diger tipleri gida
katkilariyla aonlenebilir. Ancak belli bazi anemi
tirleri siddetli, uzun sireli ve teshis ve tedavi
edilmezse yasami tehdit edici olabilir.




Pek ¢ok tiru olan anemiye bazi 6rneklere vermek gerekirse:
 Aplastik anemi

Aplastik anemide kemik iligi yeterince yeni kan hiicresi
iretememektedir. Nadir gorilen ciddi bir bozukluktur. Aniden veya
yavas sekilde gelisebilir. Nedeni bulunmazsa zamanla kotilesme
egilimindedir. Tedavisi kan nakli ve kemik iligi nakli seklindedir.
Zamaninda tedavi edilirse basari elde etme sansi yiiksektir.

« Kan kaybi nedeniyle olusan anemi

Kan kaybi en yaygin anemi nedenlerinden birisidir, dzellikle de demir
eksikligi anemisinin. Kan kaybi kisa sireli olabilir ve zaman igerisinde
geligebilir. Ornegin agir gecen menstriiel kanamalar veya sindirim veya
idrar yollarindaki bir kanam kan kaybina neden olabilir. Ameliyat,
travma veya kanser de kan kaybina neden olabilir.




« Diamond-Blackfan anemisi

Kemik iliginin bir rahatsizligidir. Yeterince yeni kan
hicresi yapilamaz ve o¢zellikle yasamin ilk yilinda ¢ok
bariz gorilir. Yorgunluk, glgsizlik ve asiri solgunluk
semptomlar: arasindadir. Bu rahatsizliga sahip olan
kisilerin akut miyeloit losemi ve osteosarkoma denen
kanser  turlerini gelistirme riski fazladir. Bu
rahatsizliga sahip olan kisilerin yaklasik olarak yarisi
fiziksel anormalliklere sahiptir. Goz problemleri de
olugabilir. Tedavisi kan transfizyonu ve kortikosteroid
uygulanmasi seklindedir.




 Fanconi anemisi

Bir tir aplastik anemidir. Fanconi anemisi de nadir gérilen
kalitsal bir bozukluk olup kemik iligi yetmezligine neden olur.
Kemik iliginin yeterli yeni kan hiicresi yapmasini énler, ayni
zamanda hatali hiicre Gretilmesine de neden olur. Bu da losemi
gibi ciddi saglik sorunlarina neden olabilir. Kan hastaligi
olmasina karsin viicuttaki pek ¢ok organi, dokuyu ve sistemi de
etkileyebilir. Ornegin, FA kalitsal bozuklugu olan bebeklerde
dogum kusurlari olusma riski yiksektir. Bazi kanserlerin ve
ciddi saglk sorunlarinin olugma riskini de artirir. Ornegin
bozuklugun oldugu kisilerde losemi gelisme olasiligi saglikl
bireylere oranla %10 fazladir. Bozukluga sahip olan ve
yetiskinlige kadar gelebilen kisilerde kanser6z solid
timorlerin gelisme olasiligi gok daha fazladir.




* Folat veya folik asit eksikligi anemisi (megaloblastik anemi)

Folat (folik asit) alyuvarlarin olusmasi ve gelismesi igin gereklidir.
Yesil yaprakli sebzeler ve karacigerle beslenerek folat alabilirsiniz.
Ancak vicudunuz bol miktarda folat depolayamaz yani bu vitamini
normal seviyede tutmak igin bol miktarda folat¢ca zengin besin
tiketmeniz gerekmektedir. Bu tir anemide alyuvarlar anormal sekilde
biyiktir. Bunlara megaloblastlar da denir. Kemik iliginde gordlirler.

Beslenmeyle az folat alinmasinin yani sira hemolitik anemi,
uzun sireli alkolizm, belli bazi ilaglarin kullanilmasi (fenitoin,
metotreksat, silfasalazin, triamtren, primetamin, trimetoprim-
sulfametoksazol ve barbitiratlar) nedeniyle de olusabilir.
Asagidakiler ise bu tip aneminin olugsma riskini artirmaktadir:
Alkolizm, Asiri pisirilmis besinlerin yenmesi, koti beslenme (yoksul
kisilerde, yaslilarda ve taze meyve sebzelerle beslenmeyenlerde sik
gordlir), gebelik. Ayrica folik asit bebegin ana rahmindeki geligimi igin
de onemlidir, az alindigi taktirde bebekte dogum kusurlarina neden
olabilir.




 Hemolitik anemi

Hemolitik anemide alyuvarlar normal yasam siireleri
dolmadan tahrip edilir ve kan dolasimindan
bunlarin yerini alacak daha fazla kan hiicresi yapar
ancak hemolitik anemide kemik iligi vicudun ihtiyacini
karsilayacak kadar hizli tGretim yapamaz. Sonu¢ olarak
yorgunluk, agri, aritmi, kalp biyimesi ve kalp
yetmezligi olusabilir.




* Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi yaygin bir anemi tipidir. Isminden
anlasildigi lizere demirin yetersizligine bagl olarak
olusur. Bunun sonucunda yeterli hemoglobin
olusturulamaz ve dokulara yeterince oksijen
tasinamaz. Demir katkilarinin  kullanilmasiyla
kolaylikla tedavi edilebilir. Ancak i¢ kanama varsa
ek tedavilerin de uygulanmasi gerekmektedir. Bu
anemi tipi ozellikle geng kadinlarda ve demirce
fakir besinlerle beslenen kisilerde yaygindir.




En yiksek risk grubunda olan kisiler sunlardir:

- Adet goren kadinlar, 6zellikle de agir gegiyorsa

- Hamileler veya yeni dogum yapmis emziren anneler

- Biiytk bir ameliyat veya fiziksel travma gegirenler

- Colyak hastaligi gibi gastrointestinal hastaligi olanlar veya

tlseratif kolit veya Crohn hastaligi gibi enflamatuar bagirsak

hastaligi olan kisiler

- Peptik dlseri olan kisiler

- Gastrik baypas operasyonlari gibi bariyatrik prosedir
gegiren Kisiler.

Demirce zengin besinleri tiketmeyenler, vejetaryenler,

veganlar

- Giinde 473-710 ml'den fazla inek siitii icen cocuklar. Inek

sutl ¢ok az demir icermektedir, ancak bunun yani sira demirin

absorpsiyonunu da azaltabilir ve bagirsak epiteline zarar

vererek Rronik Ran kaybra neden otabifir




- Gastrit, o6zofajit, mide veya bagirsak (dlserleri,
hemoroit, anjiodisplazi (gastrointestianl yolda varikoz
damarlara benzer sekilde sizintili kan damarlari),
divertikilit gibi enfeksiyonlar veya 6zofagus, mide, ince
bagirsak veya kolon timérleri nedeniyle kan kaybi

- Kronik burun kanamalari nedeniyle kan kaybi

- Bobrekler veya karacigerden kan kaybi

- Sik kan verme

- Inravaskiiler hemoliz (kan dolagimindaki alyuvarlar
yikilir ve demir serbest kalarak idrarla atilir). Bu ¢ogu
zaman asiri egzersiz yapan kisilerde goriilir, ozellikle de
kosucularda. Bunun disinda hasarli kalp valfleri veya
trombotik trombositopenik purpura (TTP) veya difiize
intravaskiiler hemoliz (IC) gibi nadir bozukluklarda da
gorilebilir.




* Pernisiy6z anemi

Viicutta yeterince B, vitamini (siyanokobalamin) bulunmamasi da anemi
nedeni olabilir. Bu tip kansizlikta eritrosit sayisinin azalmasi
eritrositlerin olgunlasamayip kolayca bozunmasina baglidir. Bu anemi
cesidinde yiyeceklerle normal miktarda B,, alinmasina karsin ince
bagirsak bu vitamini absorbe edemez. Kana ve kemik iligine yeterince
B,, gitmedigi igin saglikli alyuvar yapimi azalir ve pernisiy6z anemi
olusur. Pernisiy6z kelime anlami olarak “dliimcdl” demektir. Hastalik
B12 tedavisi mevcut olmadan once o6limcil oldugu igin bu isim
verilmigtir. Vicutta yeterince B12 vitamini olmadiginda alyuvarlar
normal olarak bdlinemezler ve g¢ok bilyiktirler. Kemik iliginden
¢ikmalari zorlasir. Kan dolasiminda yeterince alyuvar olmadigi igin de
kendinizi yorgun ve gligsiiz hissedebilirsiniz. Siddetli veya uzun sireli
pernisiy6z anemi kalbe, beyne ve diger organlara zarar verebilir.
Bunun haricinde sinir hasari, hafiza kaybi gibi norolojik problemler ve
sindirim sistemi problemlerine neden olabilir.




 Orak hiicre anemisi

Orak hicre anemisi orak hiicre hastaliginin (SCD) en sik
gorulen formu olup vicut yarim ay seklinde alyuvarlar
tretmektedir. Normal alyuvarlar disk seklindedir,
hemoglobin  tasirlar ve esnek olduklari igin kan
damarlarinda kolaylikla ilerlerler. Orak hiicrelerinde ise
orak hemoglobin veya hemoglobin S denen anormal tipte bir
hemoglobin  bulunmaktadir. Bu hicreler katidir ve
yapiskandir. Bu nedenle uzuvlarin ve organlarin kan
damarlarini tikama egilimindedirler. Bloke kan akisi agriya
ve organ hasarina neden olabilir. Enfeksiyon riskini de
artirabilir.




 Talasemi

Bu da kalitsal bir hastaliktir. Viicut daha az sayida saglikli alyuvar ve daha az
hemoglobin uretir. Hemoglobin A da denen normal hemoglobin dort protein
zincirinden olusmaktadir: iki alfa globin ve iki beta globin. Zaten talaseminin
basglica iki tipi de bu zincirler nedeniyle adlandirilmaktadir. Alfa globin
zincirlerini olusturmak igin dort gene ihtiya¢ vardir (iki anneden iki de
babadan gelmek lizere). Eger bu dort genden biri veya ikisi eksikse hastalik
olusur. Eger ikiden fazla gen eksikse orta dereceliden siddetliye kadar anemi
gelisir. En siddetli formuna alfa talasemi veya hydrops fetalis denir ve bu
hastalikla dogan bebekler genellikle dogumdan énce veya dogumdan kisa siire
sonra dlirler.

Beta globin protein zincirini olusturmak igin ise her ebeveynden bir
tane gelmek lizere iki gen yeterlidir. Eger bu genlerin birisi veya her ikisi de
degisiklige ugrarsa beta talasemi gelisir. Italyanlarda, Yunanlilarda, Orta
Dogulularda, Giiney Asyalilarda ve Afrikalilarda daha sik gérilir. Siddetli
formlar: genellikle erken cocukluk déneminde teshis edilir ve yasam boyu
suren bir rahatsizliktir.




b) Lékositler (Akyuvarlar): Ozel sekilleri olmayan
hicrelerdir. Bitin hayvanlarda bu tip kan hiicreleri
bulunur. $Sekilleri gorevleri sirasinda degisebilir.
Lokositler kandan baska lenf icinde de bulunurlar.
Lokositlerin bir kismi kirmizi kemik iliginde, bir kismi
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20 mikron arasinda degisir. Ayrica kan damarlarindan
¢ikip dokulara da gegerler. Eritrositlerden farklar: su
sekilde siralanir:




* Nikleuslari vardir
» Hemoglobinleri yoktur, bu nedenle renksizdirler.
* Bir amip gibi psodopodlarla hareket ederler.

 Damar disina c¢ikarak doku hicreleri arasina
girerler.

* Sayilari eritrositlerden daha azdir. 1 mm3 insan
(eriskin) kaninda ortalama 7000 - 8000 lokosit
bulunur. Dogumdan hemen sonra bebeklerin 1 mm3
kaninda 15000 Igkosit bulunur, biyldikce sayi
azalir, 7000 - 8000'e diser.




Gunun farkh zamanlarinda bile sayilari degisir.
Sindirim sirasinda ve kas harekeftleriyle lokositlerin
sayisi  fizyolojik  olarak  degisebilir.  Acglk
zamanlarinda sayilari az, hazim esnasinda ¢oktur, bu
ylizden sayim sabah a¢ karnina yapilmalidir. Bitiin
bunlarin nedeni spor yapinca ve hazim sirasinda
vicudun belli bir efor sarf etmesidir. Ciinki bu
sirada damar ¢eperlerine yapisik gibi duran
akyuvarlar kana serbest birakildigindan sayilari
artmig gibi gordndr,




* Grandlli akyuvar ana hiicrelerine myeloblast denir.
Lokositler kemik iliginde olustuklar: sirada nikleuslu
olduklari halde kemik iliginden kana dékiildikten
sonra ¢ogalmazlar. (Yalniz lenfoblast formlari
bélinme ve farklilasma gosterebilir).

e Lokositlerin omri birkag saat ile 15 gln arasinda
degisebilir. Bunlarin bir kismi vicuttaki bakteriler
tarafindan oldirdlir veya kendileri bakterileri
fagosite  ederken olirler. Bir kismi ise
idrarla/bagirsak yolu ile disari atilirlar.




Lokositlerin gérevleri sunlardir: Vicudu hastalik
yapan mikroorganizmalara karsi korurlar. Bir amipin
besinini icine almasi gibi bakterileri psédopodlari ile
cevirerek yerler. Bu ozelliklerinden dolay! I6kositlere
yiyici hicreler anlamina gelen fagosit de denir.
Lokositlerin vicuttaki sayisi mikroplu hastaliklar
sirasinda artar. Ornegin: Bakteriyel enfeksiyon,
apandisit, losemi, hamilelik, lremi, asiri egzersiz,
heyecan, ilserde. Bu durumda 1 mm3 insan kaninda
saytlari 20.000 veya daha fazla olabilir. Kandaki bu
artis enfeksiyonun siddetini gosterir. Belirli
araliklarla yapilan kan sayimi hastanin iyilesme
derecesini gosterir.




Kizamik, tifo, enfeksiy6z hepatit, romatoid artrit,
siroz ve lupus erythematosus gibi hastaliklarda,
kemoterapi ve radyasyon tedavisinde lokosit sayisi
azalir.




c) Trombositler (Kan pulcuklari): Bitin memelilerin
kaninda bulunurlar. Ilkel yapili memelilerde niikleuslu,
ileri yapililarda ise niikleus tagimayan trombositler 3-
4 mikron ¢apinda, yuvarlak, oval ve yildiz seklinde
renksiz yapilardir. Sayilari 1 mm3 insan kaninda
ortalama 200 000 - 400 000 kadardir (ortalama 250
000). Dolasimdaki yari émirleri 8-10 gin kadardir.
Yiksek memeli hayvanlarda gergek hiicre olmayip
kirmizi  kemik iligindeki dev hiicrelerin koparak
damarlar icine  giren  pargalaridir. Kanin
pthtilasmasinda rol oynarlar.




Yiksek memelilerde bunlar gergek hicre
degildir, muhtemelen kirmizi kemik iligindeki
megakaryosit denen dev hicrelerden kopan
pargalarin damar igine girmesiyle olusurlar. Baz
trombositler de akcigerlerdeki fagositik hiicreler
tarafindan olusturulur.




Kan pihtilasmasinda rol oynarlar. Normalde kan damar
iginde pithtilasmaz, ¢linki en fazla karacigerde olmak tizere
akciger, kas ve diger dokulardan salinan ve antikoagtlan
bir madde olan heparin kanin damar iginde pihtilasmasini
onler. Bu nedenle kan kullanim amacina gére heparinli
EDTA (efilendiamin tetraasetat) veya sitrat igeren
siselerde belirli sire pihtilasmadan saklanabilir. Fakat
bazen istenmedigi halde kan viicut icinde pihtilasabilir.
Ornegin aterosklerozda damar i¢ duvarinda yag
tabakalarinin olusmasi halinde oraya ¢arpan trombositler
pargalanarak igindeki tromboplastin enzimi serbest hale
gecer ve damar iginde kan pihtilasmasina neden olur. Bu
duruma trombus denir. Bu kan pihtisi dolasima katilir ve
organlara, ornegin kalbe giderse kalpte koroner damarlar:
tikayarak koroner trombus, eger beyne giderse orada
serebral trombusa neden olur.




Kanin pithtilagmasi:

Normal bir insanda eger viicudun bir yeri kesilir
veya baska sekilde hasara ugrarsa ¢ikan kan biraz
aktiktan sonra durur ¢lnki pthtilasan kan yaranin
agzini  kapatir. Pihtilasma olayindatrombositlerde
Uretilen trombokinaz (tromboplastin) enzimi, bu
enzimin kofaktéri olan Ca*? ve karaciger hicrelerinin
salgilladigi  protrombin rol oynar. Protrombin
karacigerde K vitamini yardimiyla tretilir.




* Pihtilasmada izlenen yol soyledir:

i) Protrombin + Tromboplastin + Ca*?> — Trombin
ii) Fibrinojen + Trombin + Ca*¢ — Fibrin




i) Once karacigerden salinan protombin, trombositlerin
salgiladigr tromboplastin ve trombokinaz enzimi ve Ca*
iyonlari yardimiyla tfrombin haline geger.

ii) Sonra trombin plazma da erimis halde bulunan
fibrinojeni, Ca*? iyonlari ve enzimler yardimiyla telsel
yapidaki fibrine gevirir. Fibrin de kesik yeri veya yaray!
kapatir ve kanama durur.




Bazi kigilerde yaralanma sonucu kan akisi durmaz
¢unkd kan pihtilasamaz. Genetik bir anomali sonucunda
olusan bu duruma hemofili denir. Hemofili X-kromozomal
kalitim tasidigi igin erkeklerde daha sik gorilir. Kanama
bagirsak, burun, deri ve dis etlerinde ¢ok kolaylikla olur.
Bu olay pihtilasma faktorleri denen bazi plazma
proteinlerinin eksikliginden olugur. Kanin pithtilasmasinda
13 pihtilasma faktord rol oynar. Pihtilasma faktorinin
eksik olusuna gére hemofili-A ve hemofili-B tipleri
ortaya ¢tkmaktadir.




Hemofili-A: Plazma tromboplastinin olusumunda roli
olan antihemofilik faktor A (faktor VIII)
eksikliginden olusur. Bu hastalikta faktor VIIT
normale gore 7%30 daha azdir. Dolayisiyla yumusak
doku ve eklem icinde kendi kendine kanamalar olusur.
Yaklasik 1/50.000 erkek cocukta gorilir. Bu faktoér
intravenoz olarak verilirse hasta normal yasamini
surdurebilir.




Hemofili-B: Plazma tromboplastinin olusumunda
roli olan antihemofilik faktor B (faktor IX)
eksikliginde gorilir. Bu hastalikta faktor-IX
normaldekinden %30 azdir. Erkek c¢ocuklarda
yaklasik 1/30.000 sikhkta gorilir. Tedavi
transgenik Uretim yoluyla faktor-IX geninin
sicanlara aktarilmasi ve bu sekilde tretilen faktor-
IX'un kullanilmasi seklindedir.




- Kanama Zamani ve Pihtilasma Zamani: Insanda
parmak ucu veya kulak memesi delinince normal olarak
kanama 2-6 dakika strer, buna kanama zamani denir.
Kanamanin durmasi yaranin derinligine, damarlara
yakinlik ve uzakligina, Ca*? iyonlarina, ortami isisina,
trombin miktarina baghdir.

* Plhtilasma Zamani: Damardan alinarak vicut 1sisi
ayarinda, su banyosunda bekletilen kan pihtilasincaya

kadar gegen zamandir. Bu zaman insan igin ortalama 10
dakikadir.




Kan Gruplari

Insandan insana kan nakli kontrol edilmeden
yapilirsa islemin bazen ¢ok iyi sonu¢ vermesine
karsilik bazen de eritrositlerin yan yana gelerek
kiimeler olusturdugu (aglitinasyon) gordlir. Yani
sonuglar yasami kurtaran tedaviyle hizli ve agril
6lim arasinda degismektedir. Bunun nedeni
eritrositlerin plazma zarinda A ve B diye iki farkl
aglitinojenin bulunmasidir. Aglutinojenler
glikoprotein yapisindadir. Her ikisinde de polipepftit
kisim ve yan karbonhidrat zincirleri hemen hemen
aynidir.




Sadece uc¢ta bulunan seker molekilid farkhdir: A
grubundaki  seker molekili  Asetilgalaktoz, B
grubundaki seker molekiili ise galaktozdur. Bu sekerler
glikoprotein molekiline 6zel enzimlerle baglanir. Bu
maddelerin her ikisini birde tasimayan kisiler O
grubundadir. Bazilari ise her ikisini birden tasir, bu
kisiler AB grubuna sahiptir. Dogal olarak bunun
karsisinda kan plazmasinda antikorlar vardir, bu
antikorlara agliitinin adi verilir ve a ve b simgeleriyle
gosterilirler.




Kan nakli yapmadan once a (Anti-A) ve b
aglitinini  (Anti-B) uygulayarak kan grubunu
ogrenmek gerekir. Aksi halde eritrositler agliitine
olur. Vericinin aglitinojeni alicinin aglitini ile
tepkimeye giremezse, kan vermede sakinca yoktur.
O grubuna genel verici, AB grubuna genel alic
denir. O grubu kandaki alyuvarlarda agliitinojen
olmadigi igin yabanci bir kan grubuna verilse bile
(yani plazmada hangi aglitinin olursa olsun)
¢okmez. Kendi plazmasinda a ve b agliitinin bulunsa
bile alicinin plazmasi icerisinde cok
seyreltildiginden alicinin alyuvarlarini ¢oktirmez.




Rh faktori

Kan gruplari lzerinde galismalar sirerken bazi insanlarin
kanlarinda bulunan alyuvarlarda Rhesus faktéri adi verilen bir
maddenin varligi ortaya ¢ikarilmistir. Rhesus faktori ya da
kisaca Rh faktorid 1940 yilinda Karl Landsteiner ve Wiener
tarafindan bulunan ve alyuvarlarin (zerinde yer alan bir
antijendir. Rhesus maymununun kani kullanilarak tavsan ve hint
domuzunun kan serumlarinda antikorlar meydana getirilmistir.
Bu antiserum insan kanlari ile karsilastirildiginda % 80 insanin
kanindaki alyuvarlari kiimelestirdigi gozlenmistir. Kimelesen
alyuvarlarin sahiplerinin Rh pozitif, yani bu antijeni bulunduran
sahislar oldugu soéylenmistir. Kimelesmeyen kanlarda ise, Rh
antijeninin bulunmadigi, yani bunlarin Rh negatif oldugu
anlasiimistir.




Rh faktori pozitif (+) ve negatif (-) isaretleriyle
belirtilir. Insanlarin yiizde 85'inde Rh faktori pozitif
olarak vardir. Insanlarin yiizde 15'inde ise Rh faktori
yoktur ve bu insanlar Rh (-) olarak belirlenir.

Dolayisiyla bir insandan digerine kan aktarilmasi
(transfizyon) yapilirken hem kan gruplarina hem de o
gruplarda Rh faktorinin bulunup bulunmadigr g6z
onine alinir. Rh faktorsiz kani olan kisiye Rh faktorli
kan verilemez.




