


I¢ ortamin degismez tutulmas -
(Homeostasis)

Canlida hiicrelerin yasami
icin gerekli olan
etmenlerin etkisi altinda
her an degisme olasilig1
bulunan

fizyolojik degerlerin belirli
sinirlar icinde degismez
tutulmasina denir.
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Kanin islevleri

Tasima

e O,, CO,, besin maddeleri, metabolik atiklar (iire,
kreatin ve urik asit), hormonlar

Duizenleme

e Yapisindaki tampon maddeler sayesinde pH’' nin
diizenlenmesi

e Viicut sicakliginin diizenlenmesi

e Yapisindaki ¢coziinmiis iyonlar ve proteinler
yardimiyla su miktarinin ve ozmotik basincin
dengede tutulmasi

Hastaliklardan korunma
Kan kayiplarindan korunma



Kanin bilesimi

R
Plazma
J
R
Kan
pulcuklari
J
2

Akyuvarlar

Alyuvarlar

Erythrocyte

Platelet

Leukocyte
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Plazma
Hayvanin ttrtine, diyetine ve incelenen plazmanin
miktarina bagh olarak ile renksiz (ince bir

tabaka olarak yayildiginda) arasinda bir renk
dagilimi gosterir.

Kedi, kopek, koyun ve keci gibi tiirlerde renksiz veya
hafif , ineklerde ve oOzellikle de atlarda
genellikle daha koyu renklidir.

Plazmanin rengi esasen biluribin adi verilen
pigmentin oranina bagli olup karoten ve diger
pigmentlerin de rolleri vardir.
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Serum ve Plazma

Kan viicut disina alinir ve
pihtilastirilsa jelatine
benzer bir kitleye dontsiir
ve pihtinin biiztismesiyle,
serum ad1 verilen siv1 disari
¢ikar. Serum plazmaya
benzer fakat fibrinojen ve
diger pihtilasma
faktorlerini icermez.

Pihtilagsma geri
dondirilemez.

Kanin igerisine
pihtilagsmay1 engelleyen bir
madde (antikoagiilan)
katilirsa, hiicreler agir
olduklari icin coker ve
boylece tistte plazma elde
edilir.

Bu sekliyle birbirinden
ayrilmis kan sekilli
elemanlar1 ve plazma
hafifce karistirilirsa tekrar
kan elde edilmis olur.






- KAN PLAZMIBRST ™

% 91-92 su, % 8-9 kat1 madde (Yetiskin bir hayvanda)

% 7’si plazma proteinleri
Karacigerde ve globulinler ayrica lenf yumrularinda ve
mukozal dokularda da yapilirlar

Albtiimin

kanin kolloit ozmotik basicini diizenler (%80) ve korur,
* hicrelerin yapim ve onarimui,
* serbest yag asitleri, safra asitleri, bilurubin, katyonlar, iz
elementler (6rn. demir, bakir, kobalt manganez ve cinko) ve
 bir ¢okilacin (6rn. penisilin) tasinmasinda

Plazma albtimini, bikarbonat ve fosfat ile birlikte hiicre disi
swvinin onemli bir tampon sistemini olusturur.
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Diisiik onkotik basinc

= .’_.J.
Hipoproteinemi » odem




KAN-PLAZMASI —

Globulinler (o, o, By, B,
Bagisiklik yanitinda rol alan immunoglobulinler (IgG,
IgE,IgA, IgM ve IgD) lenfositler ve plazma hiicreleri
tarafindan tretilir y- globulin olarak da isimlendirilir ve
bagisiklik reaksiyonlarinda gorev alan cesitli antikorlar
tasirlar.
Fibrinojen
Pihtilasmadan sorumludur, fibrinin prekiirsori

%2 diger maddeler
Non protein nitrojen (NPN) bilesikler (iire, tirik 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 (glukoz, notral yaglar,
fosfolipitler ve kolesterol), hormonlar, gazlar, metabolizma
atiklar
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Plazma proteinlerinin diger islevleri

e Kanin akiskanligini ayarlayarak normal kan basincinin
korunmasina yardim etmek

e Alyuvarlarin stispansiyon (kan icinde asili durma) stabilitesini
etkilemek

e Kan pH’sinin degismez tutulmasi

e Plazmada soliisyon icinde tutulan karbonhidratlarin, lipitlerin
ve diger maddelerin ¢oziinebilirligini etkilemek

* Besin maddeleri (kalsiyum, fosfor, demir, bakar, lipitler,
yagda coziinen vitaminler, amino asitler), hormonlar (tiroksin,
steroidler), kolesterol, serbest yag asitleri, safra asitleri,
biluribin ve bir¢cok ilacin

tasinmasi
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Kanin pH’ si

/

Kanin reaksiyonu, hidrojen iyonu diizeyi ile belirlenir.
Hidrojen iyon diizeyinin negatif logaritmasi pH’ y1 verir.
Kanin pH’ sim1 dogru olcebilmek i¢in kan gazlarindan
ozellikle CO," in u¢gmasinin engellendigi ortamda ol¢ctim
yapilmalidir.

Arteriye

| kan, venoz kana gore hafifce daha alkalidir.

Kanin reaksiyonu hafifce alkalidir ve pH 7.4 (7.0-7.8)
civarindadir.

Metabol

izma sonucu in vivo olarak kana karisan,

karboni
olmasin

k, laktik, ptrivik, fosforik, stilfiirik ve tirik asitler
a ragmen kanin pH’ s1 sabit kalabilir. Bunun en

onemli nedeni kimyasal tampon sistemidir. Digerleri ise
solunum ve bosaltim sistemleri tarafindan karbondioksit,
amonyak ve hidrojen iyonlarinin uzaklastirilmasidir.
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Tur Kan drmegi Ctalama pH

Seur Areriyal 7,38 (7 27-7 48)
Kayun Venhz 744 (7 32-7 54)
Al Arterryel 7,38 (7327 44)
Kinek Arteriya .36 {7 2-7 42)
Kol Attariye 7,35 (7.24-7 40}
Taviik Veniz 7,54 {7 45-7 53}
Insan Areriyel 7,38 (7,337 45)

Farkli tarlerin kan pH degerleri
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Karbonik Primer sodyum : :
asit x oifat ;’u Asit protein
sodyum A x alkali
bikarbonat sodyum fosfat protein

CO, +H,0 7 H,CO,

H,CO, <—— H++HCO,
NaHCO, < Na* + HCO;

||

CO,+H,0 = H,CO, =~ H*+HCO, + Na*

HCl — H*+Cl

H*+ HCO, — H,CO, — 5 CO,+H,0

NaOH + H,CO, —— NaHCO, + H,O
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an hacmi

Hematokrit, hemoglobin, alyuvar sayisi, plazma protein diizeyleri ve diger
hematolojik parametreleri anlamak ve yorumlayabilmek icin kan hacmi ile
ilgili bilgi sahibi olmak gerekmektedir. Kan hacmi degistiginde bu degerler
degismektedir.

Bir hayvanin kanini bosaltarak kan hacmini 6l¢gmek (direkt yontem)
imkansizdir.

Canli hayvanda kan hacmini belirlemeye yonelik cesitli indirekt yontemler
(klinik yontemler) vardir.

* Radyoizotop yontemi
e Renkli madde (Evans mavisi) yontemi
e Karbonmonoksit yontemi

Plazma hacmi x 100/100- hematokrit veya

Alyuvar hacmi x 100/ hematokrit

Ornek: hematokrit %40, plazma hacmi 3200 ml ise

Toplam kan hacmi = 3200x100/100-40 = 5333 ml olarak bulunur.




Kan hacmi \

Kullanilan yonteme, tirler arasindaki ve tir icindeki
farkliliklara (0rn. yas, beslenme durumu, hayvanin
sagligi, fiziksel aktivite diizeyi, laktasyon, cinsiyet) ve
ayrica cevre 1sis1 ve yukseklik gibi cevresel faktorlere
bagli olarak buiytik degisimler gorilir.

Yaris atlarinin kan hacmi, is atlarinin kan hacminden

daha fazladir.

Heyecanli ve aktif hayvanlarin kan hacmi genellikle
daha ytiksektir.
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Hayvan Kan hacmi (mlkg vicut adudigi)
Kadi 65-Th
Ropek 85-90
Sifjir H2-60
Al
|5 atlan) G0-70
Yang atlar 100-110
Koy 60-65
Kec 7072
Damuz 35-45

Tavuk 65-70

Evcil hayvanlarin kan hacimleri
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Alyuvarlarin Gorevleri;
* Akcigerlerden alinan O,’yi dokulara gotirmek

* Dokulardan madde degisimi sirasinda olusan
CO,’yi akcigerlere tasimak (karbonik anhidraz
enzimine sahiptirler ve bu enzim CO,’in
bikarbonat iyonlarina reversible olarak
donusiumunt katalize eder ve akcigerlerden
atilimini kolaylastirir)

* Kanin alkali reaksiyonunun degismez tutulmasini
saglamak

* Yuzeylerindeki antijenlerle kan gruplarinin
belirlenmesini saglamak o



yuvarlar (eritrosit

Memelilerin kanindaki alyuvarlar ¢ekirdeksiz ve hareketsiz hiicrelerdir.

Memelilerin ] o
kanindaki * Bu sekil; BUYUk AT
alyuvarlar, 4-9 alani/hacim orani, minimum

mikrometre diftizyon mesafesi ve ozmotik
¢aplari olan degisikliklere dayanma

bikonkav diskler AR AR
seklindedir kapasitesi saglar.

Daryerlerden
gecerken esnek

yapisl avantaj
olusturur

Memeli
alyuvarlarinda
cekirdek ve diger
organeller yoktur

* Bunun sonucu, bolinme ve
mitokondrial ATP olusumu
gozlemlenmez.




KOPEK, alyuvarlar1 diger hayvanlara gore biiyiik, tek tip ve oldukca
hiicrelerdir. Kopek eritrositlerinin yasam stireleri 110-120 giin
civarindadir.




Cesitli turlerde alyuvarlar

aflggfzzlam’ alyuvarlari, cok

kiiciik
olduklarindan alyuvarlar elips
bikonkavite azdir seklinde olup
cekirdeklidirler

bikonkavdirlar ve alyuvarlari,
rulo yapma elips seklindedir
egilimindedirler
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“Kan hiicrelerinin kékenleri

Dogumdan onceki yasamin ilk evrelerinde kan
hiicrelerinin yapimi (hematopoesis), vitellus kesesi
(yumurta sarisinda), organlar olusmaya baslayinca
karacigerde, sonra dalak ve diger lenfoit organlarda
surer. Fotal yasamin sonlarina dogru karacigerdeki
yapim durur. Bunun yerine, kirmizi kemik iligi,
alyuvarlarin, granulli  akyuvarlarin, kan
pulcuklarinin ve monositlerin; lenf folikilleri, lenf
digumleri, timiis ve dalak ise lenfositlerin
yapildig1 yer halini alirlar.




n hiicrelerinin olusumu ve
gelisimi (hematopoezis)
i Precursor cells or "blasts" {;.‘3

Formed elements of circulating blood - \/J
Tissue cells Plunpotent stem cell
Myelond stem cell Lymphoud stem cell

CFIJ -E CFUlMeg l‘ CFU-GM 1\\‘ Pre-BlceIIs Prothylnocyte

Proerythroblast Megakaryoblast Monoblast Myeloblast Eosinophilic  Basophilic B lymphoblast T lymphoblast

myeloblast  myeloblast
l Nucleus
ejected
(&

Reticulocyte ~ Megakaryocyte

Y
: Y
l ‘ - \J v
] % @ O
- 9 \ (e s
' o®? AP

Red blood cell Platelets Monocyte Neutrophil  Eosinophil Basophil B lymphocyte T lymphocyte

B "

Macrophage Plasma cell




Eritropoetin

Intrinsik faktor (IF)
Vit B,
Folik asit

Demir, bakir ve kobalt

Diger B grubu vitaminler (piridoksin,
riboflavin, nikotinik asit, pantotenik asit,
tiyamin, biyotin) ve askorbik asit

ACTH, tiroit hormonlari, testosteron

AIW

Bobrekler (peritiibiiler intersitisyel
hiicreler) ve karacigerde yapilir.

Midede parietal hiicrelerden salinir
DNA sentezi

DNA ve RNA sentezi

Demir hemoglobinin yapi tasini olusturur,
bakir ise hemoglobin sentezinde esansiyel
bir koenzim veya katalizordiir.

Yetersizliklerinde alyuvarlarin gelismeleri
aksar

Alyuvar yapiminin diizenlenmesi i¢in
gerekirler
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rubricyte fubricyte Gte  (yte

Alyuvar gelisme evreleri
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* Eriskin hayvanlarda cevresel dolagimdaki alyuvarlarin
O/cl) 13315 2’si, yeni doganlarda ise % o0-95i retikiilosit
olabilir.

e Yiksek miktardaki retikilosit sayisi;; kanama,
makrositer anemi, yanlig kan transfuz onlari veya
basarili demir tedavisinin osterge513,1r Alyuvar
ihtiyacimi arttiran durumlarda, %ll‘(;Ol( hayvanin kemik
iliginden, genc¢ ve cekirdekli alyuvarlar ve retikiilositler
dolasim kanma verilir. Atlar bu sekilde tepki vermezler.

e Anemik hayvandaki disiuk retikilosit sayisi kirmizi
kemik iligi probleminin (Aplastik anemi) gostergesidir.

e Losemi; beslenme yetersizligi veya kirmizi kemik iligi hasarlar
sonucu eritropoietin gorevini yeterince yerine getirememekte
veya bobrek hastaliklar1 ve enfeksiyonlar da disiik retikiilosit
sayisina neden olmaktadir.

~— Retikul

27
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_—Hayvanlarda alyu ari

Alyuvar sayisi Hemoglobin Hematokrit
(x 10%/pl) miktar (g/dl) (%)

Kopek 5,5 -8,5 12 -18 37 - 55
Kedi 5,0 -10,0 10- 15 30 - 45
Sigir 5,0 -10,0 8-15 24 - 46
At 7,0 — 11,0 11,5 - 16 34 — 45
Domuz 5,0 — 8,0 10- 16 32 -50
Koyun 9,0 — 15,0 9-15 27 - 45
Keci 8,0 - 18,0 8-12 22 -38

Alyuvar sayist mm3 veya pl kandaki miktar1 olarak ifade edilir.
Bu miktar hayvanin 1rkina, yasa, cinsiyete, beslenme
durumuna, egzersize, laktasyon, gebelik, yumurta tiretimi,
heyecanlanma, giiniin saati, canlinin yasadigi ortama,
yukseklige ve diger iklimsel faktorlere gore degisiklikler
gosterir.
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Marlarm vasam sureleri

Alyuvarlarin ortalama yasam stuireleri kopekte 100 -
130 giin, , atlarda 140 - 150 giin,
domuzlarda 75 — 95 giin, ergin ruminantlarda 125 —
150 giin iken kuzularda ve buzagilarda 50 — 100
glindiir. Bu stire tavsan, sican ve fare gibi laboratuar
hayvanlarinda 55-60, tavuklarda ise 28-30 giindjir.

e Kilcal damarlardan gecerken stlirtinmeye bagh
olarak yipranirlar

e Organelleri olmadigindan bu yipranma tamir
edilemez
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Kan hiicreleri hacminin kan
hacmine oranina hematokrit
denir. Klinik olarak kullanish bir
hematolojik testtir. Hematokrit
deger, uygun ve yeterli miktarda
antikoagulan ile karstirilan kan
orneklerinden santrifiij edilerek
bulunabilir.
e Hematokrit deger; Alyuvar kiitlesi
(Paket alyuvar hacmi, PCV),

akyuvarlar ve
bilesenlerinden olugsmaktadir.

e Insan ve cesitli hayvan tiirlerinde
hematokrit deger % 50nin
altindadir

Hematokrit

Hematokrit degerin degisme
nedenleri

|

Alyuvar sayisinda azalma, PCV l
= Anemi

Polisitemi (Alyuvar sayisinin
artmasi) , PCV |

= Asfeksi ve heyecanlanma
= Polisitemi vera



oglobin (Hb

*Globin bir proteindir ve
4 polipeptit zincirinden

azncn g zinciri

2
olusmustur. E
; : O
Kan renkli maddesi £
olan bir molekul hem, <
polipeptit zincirine
baglanmustir.
*Her molekiil hem bir . ' S
demir iyonu (Fe*?) o |CC|:
bulundurur ki bu iyon M
oksijen/karbondioksit iiee 1 N L.
molekiili ile reverzibl Ii”‘o “N:I
H,C | CH
olarak baglanr. LLome="N=en L
*Hb’ nin molekiiler agirlig Soot ch, o,
66000-69000 arasinda CH,
coo®

degistigi bildirilmisgtir.
Chemical structure of the Fe(ll)-protoporphyrin
IX heme group in myoglobin and hemoglobin.



Hemoglobinin kandaki miktari

TUR Hemoglobin
miktar (g/dl)

* Hemoglobinin kandaki
miktar1 gram/desilitre

olarak belirtilir. Ezdpiek 1120_ 11:
* Alyuvar sayisini Sigir 8- 15
degistiren faktorler At 1,5 - 16
hemoglobin miktarinida Domuz 10- 16
degistirir. Koyun 9-15

Keci 8-12



~Oksijen-hemoglobin’

egrisl
Fotal hemoglobin ve
miyoglobin egrilerinin
daha dik olmasi
sonucunda oksijen
basincindaki her birim
dististe daha fazla
oksijen serbest kalir.

Boylece dokulara daha
fazla oksijen birakilir.

RR—

In dissosiasyon

e
o

Percent saturation with oxygen
Pt
L

-1
[

Myoglobin

s S

El:] Il{] E:Ei
Po, (mm Ha)

S :
' / , ~ Llama hemoglobin
g -Human fetal hamoglobin

80 100
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tasinimi

+ Kedi fotiislarinda, plasentasyonun ozel

EVCil kedi yapida olmasi ve zit-ytinlii kan akimi prensibi

disinda, fotal

nedeniyle bu tiirde oksijen fotusa yeterli
diizeyde tasinir ve oksijene olan affiniteyi

: ) artirmaya gerek kalmaz.
kandakl Hb « Ruminant fotuslarinin Hb’si ise yapisal olarak
nln Ol(S 1] ene yetigkin Hb'sinden farkhdir ve yiiksek oksijen
o . affinitesine sahiptir. Orn: buzagilarda dogum
afflnlteSI donemindeki Hb'nin %41-100 fotal

hemoglobindir (HbF). Dogumdan sonra hizla
HbA ile yer degistirir.
 Kopek, at ve domuzlarda ise fotal Hb' ler

kanlndakl yapisal olarak biiytik fark gostermezler fakat
Hb, den daha bu hayvanlarda 2,3-BPG (2,3 -bifosfogliserat)

diizeyi eriskin alyuvarlarina gore olduk¢a

yﬁksektin distuktiir. Sonug olarak fotal alyuvarlarin
oksijene affinitesi daha ytiksektir.

eriskin




Hemoglobin bilesikleri

Oksihemoglobin (Hb+0O,)
¢ 1 g hemoglobin yaklasik olarak 1,34 ml oksijeni reverzibl baglar

Karbominohemoglobin (Hb+CO,)
e Karbondioksitle yapilan reverzibl bilesik Ar kaya bakalim!

Rediikte hemoglobin (HHD, deoksihemoglobin)
e Kandaki miktar1 5 gr/ dl diizeyinin iizerine ¢ikmasi Siyanoz olusumuna neden olur.

Methemoglobin

e Siilfonamitler, anilin, fenasetin, klorat, nitritler ve kirmizi mantarlarla zehirlenmelerde demir 3 degerli
hale okside olur ve oksijen tastyamaz

Sulfhemoglobin

e Methemoglobin+siilfitlerle zehirlenme

Karboksihemoglobin (HbCO)

. Hlemoglobinin CO’ e affinitesi O, olan affinitesinden 200 kat fazladir. CO ile irreverzibl bilesik
olusturur.

Azotmonoksit hemoglobin
e Nitritli dumanlarin solunmasi durumlarinda olusan pembe renkli bir hemoglobin
bilesigidir.
Siyanhemoglobin

e HCN solunmasi sonucu olusan bir hemoglobin bilesigidir

o Inorganik siyaniir bilesiklerinin agizdan alinmasi sonucu siyanmethemoglobin olusur.
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CO, nin taginmasi

Total CO,nin sadece % 231 hemoglobin ile
dokulardan akcigerlere tasinabilir (HbCO2)

Plazma proteinlerine baglanarak (%5 H2CO3)

Hidrasyon reaksiyonuyla, CO,'in % 70’inden fazlasi ise
bikarbonat formunda tasinabilir (HCO3")



/ globin * *
* Kas hemoglobini de denir.
Hem grubu ve tek bir polipeptit Arkaya bakalim!
zincirinden olusan gercek bir

hemoglobindir.

* Miyoglobin Hb'nin serbest
biraktigi oksijenle birlesir,
gecici olarak depo eder ve
gerektiginde oksijeni
mitokondriye gotirir

* Oksijenin kismi basincinin
distik oldugu durumlarda
serbest birakir

* Miyoglobin kaslarda olugur ve
kaslarda yikilir. Kaslarin
yaralanmasinda kana gecer ve
idrarla disar1 atilir

38



hemoglobin |ger' '

UQc

Alyuvarlarin % hacmi (hematokr

N
>

1mm3 (pl) kanda alyuvar sayisi

\
>

Hemoglobin miktar1 (100 ml vey.

Wintrobe alyuvar indeksi
> <
Ortalama alyuvar hacmi (OAH ,MCV, fL) = (Hematokrit/Alyuvar sayisi) x 10

A\ <
>

Ortalama alyuvar hemoglobini (OAHb, MCH, pg) = (Hemoglobin/Alyuvar sayisi) x 10

A
>

Ort. alyuvar hemoglobin derisimi (OAHbK, MCHC, g/dL; %g) = (Hemoglobin/Hematokrit) x 100

s




IREM ESER

= IC HASTALIKLARI

62

DATE= 04/06/2012
TIME= 10:01:07

WBC = H 18.8
LYM = 2.1
MONO= D7
NEUT= H 15.6
EOS = 0.4
LYM%= 11.4
MON%= 3.4
NEU%= 83.0
EOS%= 2.2
RBC = 5.55
HGB = 13.5
HCT = 2821
MCV = 68.5
MCH = 24.4

RDWa= L 34.5

PLT

3

30 10
Lysed

PLT (fl) ->

I
~
(o)}

10 20 30

0 200 300 3050

10°/1
10971
10271
10°/1
10°/1

oP o o oP

10=2./7
g/dl
%

el

Pg
g/dl
£l

108 /-4
£l

100 20
RBC (f1) ->

100 15

WBC (fl) —> Lyzed EOS (Z1) —>

VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI

KOPEK 5 DIFF OT

Normal ranges:

6:00 5 1700
D91 ¢ 5.0
a3 325
FeBus 1250
DA e P9 gING
0.0 : 99.9
0.0 : 99.9
0.0 : 99.9
0.1 : 99.9
S.50 ¢ 8.50
12,0 ¢ 180
37.0 ¢ 55.0
60.0 : 72.0
19.5 & 25.5
3200 38,5
35.0 = 53.0
1250 5 1755
200 500
5.5 1055

0

0

VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI

A.U

ID = MAHMUT BILICI

ID2 = IC HASTALIKLARI
SEQ = 67

DATE= 04/06/2012

TIME= 11:25:45

WBC = 11502 108/
LYM = 3.0 1092/1
MONO= 0.7 109 /1
GRAN= T=5 10971
LYM%= 2755 %
MON%= 542 %
GRA%= 67743 %
RBC = 5.82 10=2/1
HGB = 13.9 g/dl
HCT = 38.0 %
MCV = 65.3 £
MCH = 2359 jole]
MCHC=  36.5 g/dl
RDWa= 36.8 £l
RDW%= 16+5 %
PLT = 292 allip Al
MPV = 8.3 f1

3

10 20 30

PLT (fl) —-> RBC

KOPEK 3 DIFF OT

Normal ranges

60 = 170
0:9 ¢ 5.0
03053 1.5
I35 1200
0.0 < 99.9
0.0 99.9
0.0 999
5.50 = B.50
120 ‘s 1840
37,0 ¢ 55.0
600 = 2.0
109455 2. 255
32.0 = 38.5
35.0 ¢+ 53.0
L2508 M e
200 =2 500
Bade = X045

30 100 200 300
Lysed WBC (fl) —>
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A.U VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI
A.U VETERINER FAKULTESI KLINIK TANI LABORATUARI

ID = H YUSUF INANC
ID2 = CERRAHT
ID = LUTFIYE EJDER SEQ = 787 KOPEK 5 DIFF OT
JID2 = IC HASTALIKLARI DATE=  08/08/2012
SEQ = 1324 KEDI 5 DIFF OT TIME= 10:48:02 Normal ranges
DATE=  01/10/2012
 TIME=  14:08:35 Normal ranges WBC = 11.7 Lo 6.0 ¢ A7.0
LYM = 2.4 1.092./1 @9 ¢ 550
MONO= 0.5 102/ 03 e )
WBC = H 28.8 10°/1 545 @ 19.5 NEUT= 8.5 10° 71 B.50 L1240
LYM = 1k it 102/1 150 2 7...0 EOS = 0.3 10271 (075 1 I (o)
MONO= 0.8 102 /1 Vim0 1.0 LYM$= 21,0 % 12,0 : 30.0
NEUT= H 26.0 O =0 g S 3G ﬁggr 4 72-3 2 3%-8 : %3'8
EQOS = 0.9 102 /1 0l 999 T . Lhiaal 2
LYM$= L 3.8 5 15.0 : 60.0 B ek B e st
MON%= 2.6 5 0.5: 11.0 RBC = H 9.87 10:2/1 5.50 : 8.50
NEU%= H 90.5 % 25.0 : 85.0 HGB = 14.5 g/dl 1200 . 18.0
EOS%= 3.1 % 0L e 1205 HCT = L 36.7 % 27.00: 55.0
MOV = Tn3i7 2 1 6000 720
RBC = L 3.08 L0=2 A0 S 5000 3 500 MCH = L 14.7 Bg - 19.5 w2505
HGB = L. 7.0 g/dl S0 5 MCHC= H 39.4 g/dl 32,0 ¢ 38.5
HET = T 17.3 2 9250 : 45.0 RDWa= L 18.9 El. 350 s 5320
MCV = H 56. £l 39.0 : 50.0 RDW$= H 18.3 % 12.0 ¢ 175
ﬁ(c:gc: ;1 2(2).3 pg 12.5 2 17.5 PLT = L 148 109 /1. " 2000 500
= s g/dlL 31,0 < 38,5 MPV — 8.4 £1 Elg: 1pie
RDWa=  32.7 EFl 2050 1 350 ¥ Gl g
RDW%= H 18.8 5 140 : 18.5
PLT = I, 109 102 /1 2000 ¢ 500
MPV = H 12.3 SEAL 8.0 : 12.0
] Ll Lt
3 10 20 30 100 200
PLT (fl) -> RBC (£fl) ->
3 10 20 30 100 200 30 100 200 300 E
BLE CGEL) = RBC (fl) —> Lysed WBC (f1) -> ' E
L T T T T 1 1
30 100 200 300 3050 100 150
. p 2 z Lysed WBC (fl) -> Lyzed EOS (£1) ->
WBC DIFF: Granulocyte predominance, slide review advised.
WBC: Leukocytosis; slide review advised.
PLT: Evaluate platelets on slide. PLT: Evaluate platelets on slide.
HCT: Anemia; evaluate RBC on slide. . MCV: Evaluate histogram & RBC morphology on slide.

MCV: Evaluate histogram & RBC morphology on slide.



Kan depo eden organlar
* Dalak

e Kan rezevuari
e Hematopoez

e Alyuvarlarin ortadan
kaldirilmasi

e Lenfosit yapimi ve MFS
hiicreleri

e Safra pigmentinin
olusumu ve demirin depo
edilmesi

* Hemal yumrular

(hemolenf) |

o I(araciger Figurez. Hemal nodes in the f along

the dorsal aspect of the abdominal cavity.

“J'
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Kanin 6zgul agirhgi
Kanin ozgtl agirlig1 suya
oranlanarak belirlenir.
Bunun icin piknometre
denen bir kaba konularak
tartilmasi gerekmektedir. At 1,053 1,023-1,029 1,116

Tar

Kan icinde hiicresel Sipir 1,052 1023-1,029 1,084
yapilarin ozgiil
agirhiklarinin daha
yuiksek olmasindan Domuz 1,046 1,095
ottirti, pihtilagsmasi

onlenmis kan bir tiipe

konuldugunda hiicreler

¢cokme egilimindedir.

Kopek 1,056 1,023-1,027 1,098



/ " \/
Alyuvar cokme hizi
Hayvanin saghk durumu

> Tir | Sedimentasyon
hakkinda bilgi veren bir kan hiz1
testidir.

Saia % . 1 0
Hayvan turtune gore dikey veya D Hefafzkrit
45° egimli tutulan tipler 1¢inde
yapilir. Kedi 15 mm/saat %37
Atlarin alyuvarlar: kolay Hematokrt
cokerken sigirlarinki zor ¢coker. At 135 mm/saat
Aneminin gelisimiyle es zamanh Sgr 1.2 mmisaat e

olarak alyuvarlarin ¢cOkme hizi
artar. Kas i¢1 (IM)yolla demir Sigir* 16,5 mm/saat 45°
enjeksiyonu, aneminin
tedavisinden ¢cok daha once
alyuvar ¢cokme hizin1 normal Kopek 6 mm/saat
diizeye getirir.

Domuz 5 mm/saat



~ Sedimentasyon hizi

——
P

TG

al.

°

(=]

n«.u...;.,.&‘:..s.:"»_:.ziﬂf -

45



~Kan yuvarlarinin cékme hizi
(Sedimantasyon hizi)

Kan sekilli elemanlarinin plazma icinde ¢okmesine
sedimantasyon denir.

Normal durumlarda sedlmantasyon insanlarda ve
her hayvan ttirinde degisik olmak tizere belirli bir
hizla meydana gelir.

Hastaliklarin buiytik boliiminde hiz artar
(Romatizma, tiiberkiiloz, koti huylu tiimorler,
gebelik, anemi)

Bazi1 hastaliklarda hiz azalir (
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femelemanlarm cokme hizina etki eden

faktorler

Ic etmenler

e Fibrinojen, albumin, kolesterin diizeyleri ytikselince
cokme hizi artar

e Alyuvarlarin sayilarinin artmasi ya da ¢aplarinin
kiicildigi durumlarda hiz yavaslar

e Anemilerde ve caplari bitytidiigiinde cokme hizlanir
Di1s etmenler

e Ortam 1s1s1

e Kullanilan antikoagulanin cesidi ve miktar1

e Sedimentasyon tiptiniin egilmesi

. 7
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Cokme hizi cesitli hayvan turlerinde farklidir

e S1g1r, manda, koyun, keci, lama, deve,
domuz tavsan, kobay ve tavuklarda diger
hayvanlardan farkli olarak cok yavastir

e Bu nedenle Westergreen ve Frimberger
sedimantasyon araclari 45° egik tutulur

sedimantasyon sehpalar dik tutulur
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Alyuvarlarin olu

/ )Yaséi/msﬁrelerini dolduran alyuvarlar, kemik iligi, dalak veya

karacigerdeki yerlesik makrofajlar (mononiikleer fagositik
sistem; MFS) tarafindan parcalanirlar, % 10 kadar alyuvar
Ise dolasimda yikimlanar.

Yikim tirtinleri tekrar alyuvar yapimi icin degerlendirilir.

Alyuvarlar MES hiicreleri tarafindan fagosite edildiklerinde
Hb’si, diger proteinleri ve membran lipitleri katabolize edilir.

Demir ve globin hem’den ayrilir, globin amino asitlerine
parcalanir ve bu amino asit 'ler tekrar kullanilir.

Demir MFS hiicrelerinde ferritin ve hemosiderin formunda
depolanir ya da plazmaya transfer edilir; plazmaya aktarilan
bu demir apotransferrin (plazma proteini) ile birleserek
transferrini olusturur. Transferrin dolasimla kemik iligine
gelir ve burada demir yeni Hb sentezinde kullanilir.



_ Alyuvarlarin 6tama- —
Hem, biliverdin’e (yesil Dbir  pigment)

doniistiriliir ve sonra e (sar1 bir
pigment) indirgentr.
Serbest (suda c¢oziinmez) plazmaya

verilir, burada albiimin Ile baglanir, karacigere
tasinir ve atilir.

K.cigerde suda c¢oziiniir oOzellikteki bilirubin
glukronidi olusturmak tizere glukronik asit ile
birlesir ve bu formda safra icine salgilanir ve
bagirsaga gecer.



~ Alyuvarlarmotimi- —

K.bagirsak icindeki bakteriler Dbilirubin glukronidi
trobilinojene Indirger. Cogu diskiya normal rengini
veren iirobilin ya da sterkobilin pigmentlerinin okside
edilmis formlarinda diski Ile atilir.

Urobilinojenin bir kism1 enterohepatik dolasimla geri
emilir ve safraya verilir. Bir kism1 da karacigeri bypass

yaparak genel dolasima katilir ve idrarla tirobilin olarak
atilir.

Hem’in porfirin halkasi acildiginda CO olusturulur. Bu
viicutta CO’in sentezlendigi tek reaksiyondur; olusan
CO akcigerler ile disartya atilir.



Alyuvarlarin“olami —

g

m hastaliginda albiimin Ile birlesen bilurubin atilamaz

Ise dolagsmaya devam eder ve plazmada ve interstitiyel sivida
yiiksek konsantrasyonda bulunur. Ayrica safra kanali
tikandiginda bilurubin glukronit plazmaya tasar. Bu ki
durumda da dokularda sar1 bir renk olusur ( ).

Normalde, alyuvarlarin parcalanmasi sonucu Hb Once
naptaglobin ile baglanir ve MFS tarafindan damar disi
nemoliz ile parcalanir. Kompleks biiyiik bir parca oldugunda
glomeruluslardan siiziilemez. Ancak asir1 intravaskiiler
nemoliz olusabilir ve yeterince haptaglobin bulunamayabilir.
Plazma  kirmizims:  bir  goriinim alir ve bu durum
nemoglobinemi olarak Dbilinir. Serbest Hb glomeriillerden
filtre edilir ve bobrek tiibiillerine gecer. Geri emilemeyen Hb
idrara gecer ve idrar kirmizims: bir renk alir (hemoglobiniiri).
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_ Anemi ve Polisitem E—

Alyuvar sayilarinda, hemoglobin konsantrasyonunda ya
da her ikisindeki bir azalmaya anemi denir.

Anemi tipleri (olusum mekanizmalarina gore);
Demir yetersizligi anemisi; emiliminin yetersizligi veya demir kaybi
Pernisiyoz; B, vitamini yetersizligi veya emilimi i¢in yeterli
intrinsik faktor olmamasi

Hemorajik; kanamalar nedeniyle yeterli alyuvar olmamasi (ilser, ic
ve dis kanamalar, kanamaya neden olan parazitler)

Hemolitik; alyuvar zarinin yirtilmasina sebep olan kosullar (virus,
bakteri, zehirler vb)

Talasemi; kalitsal hemoglobin yetersizligi

Aplastik; kemik iliginin yikimi (radyasyon, toksinler ve
antibiyotikler )

[kincil anemiler; baska bir hastaligin sonucu olarak



_ Anemi ve Polisitemi -

Alyuvar buyukliagu ve icindeki hemoglobin
miktariyla ilgili olarak siniflandirma;

e Normositer hiperkrom anemi

e Normositer hipokrom anemi

e Normositer normokrom anemi
e Makrositer hiperkrom anemi

e Makrositer hipokrom anemi

e Makroositer normokrom anemi
e Mikrositer hiperkrom anemi

e Mikrositer hipokrom anemi

e Mikrositer normokrom anemi




/Q‘pemive Polisitemi ™  —

Aneminin karsiti durum polisitemi denir. Bu durumda
alyuvar kiitlesi ¢cok artmstir.

Relatif polisitemide, alyuvar kiitlesinde bir artis ve plazma
hacminde bir azalma vardir (Sok ve dehidrasyon
kosullarinda, ditretikler ve kalp ilaclar1 ile tedavi edilen
hayvanlarda),

Absolut polisitemi, plazma hacminde bir azalma olmadan
kirmizi kan kitlesinin artmasiyla iligkilidir. Bu durum
hipoksemi (arteriyel kanda O, azalmasi) ya da timor ile
iligkili oldugunda sekonderdir cinka bu iki durum da
eritropoietin uretimini arttirir.

Hipoksemi veya tiumorler bulunmadiginda ve eritropoietin
konsantrasyonu normal veya azalmis oldugunda artmis kemik
iligi tretimi veya polisitemi vera olarak simiflandirilir,
Polisitemi vera kedi ve kopek ve sigirlarda tanimlanmis
olmasina karsin, hayvanlarda nadirdir.



Akyuvarlarin Gorevleri;

* Bakteri ve bazi zehirlere kars1 antitoksik maddeler
salarak ve fagositoz ozellikleri yardimiyla bedeni
zararlh mikroorganizmalardan korumak

* Bazofillerde yapilan heparinle damar icindeki
kanin pthtilasmasini onlemek

* Yag emilimine yardim etmek ve yabanci proteinleri
parcalayarak organizmanin bilesimini korumak

® Hiicrelerin onarimi ve yenilenmelerini saglamak

* Bagisiklikta gorev almak

27
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Akyuvar tipleri ve gorunumleri

Akyuvarlar  sitoplazmalarinda grantller iceren

grantilositler veya cok az sayida grantller iceren
agrantilositler olarak siniflandirilirlar.

e Granulli akyuvarlar; , eozinofil ve bazofillerdir ve
hematoksilin (bazik ve mavi renkli) ve eozin (asidik ve
kirmizi renkli) boyasinin hangi bileseniyle boyandigina
gore isimlendirilirler.

e Agraniler akyuvarlar ise monositler ve dir.

Granulositler (miyelobalst) ve

kemikiliginde, lenfositler (lenfoblast)
lenf yumrulari, dalak, tonsiller, bagirsaklar ve baska
yerlerdeki lenfoit organ ve dokularda yapilirlar. -



e

~Akyuvarin Yasam Sureleri ve Sayilari

Akyuvarlar, kanda kalis stireleri tiplerine gore degiskenlik
gostertir.

Granulositler ;

Kanda 6-20 saat kadar kalirlar ve kani terk ederler.

Dokudaki yasam stireleri degisir ancak 2 veya 3 giin
kadardir.

Kani bir kez terk edince tekrar geri donemezler.

Viicudu ya yangisal alanlardan ya da gastrointestinal,
uriner, respiratorik veya tireme kanallar1 yoluyla terk
ederler (bu organlar normalde notrofiller tarafindan
kusatilmislardir; bu hiicreler organizmalarin veya
yabancai partikiillerin girisini 6nlemede yardim ederler).



//

—Akyuvarin Yasam Streleri ve Sayilari

24 saat veya daha az bir dolasim siiresine sahiptirler, ancak
dokularda birkac ay kalabilirler.

Cogu, karaciger, dalak, kemik iligi ve lenf yumrularinin
sintizoidlerinde yerlesik makrofajlara donusiirler; bu yolla kan ve
lenfte gorev yapmaya devam ederler.

Lenfositler ;

Tekrarlayan bir sekilde kandan dokulara, lenfe ve tekrar kana
geri donerler.

Lenfosit popiilasyonu T ve B hiicrelerinden olusur. Yasam
stireleri farklilik gosterir; T hiicreleri uzun (100-200 giin), B
hiicreleri kisa 6miirliidir (2-4 gtin); bellek T ve B hiicreleri ise

¢ok daha uzun (yillarca) yasarlar. -



— . e

Notrofil (Graniilosit)

Polimorfntikleer 1okositler

(e

cirdekleri 2 - 5 lobludur ve bu loblar

bir!

virleriyle ince baglantilar yapmislardir

e Yasli hiicrelerin cekirdekleri daha fazla

lobludur

* Geng hticreler bant n(')'tr(;fil olarak
isimlendirilir ¢tinkt niikleuslar: nal

$

eklindedir

Grantilleri mavi, kirmizi veya lila renkli ve cok
kticuktur

Caplar1 10-15 mikron kadardir

Do

lasimdaki akyuvarlarin % ?'i notrofillerdir
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““Notrofillerin gérevleri

Bakterilere karsi en hizli cevabi veren akyuvarlardir

Bakterilere kars etkileri (azurofilik ve 6zel grantiller)

1. Lizozom enzimi salarak fagosite edilen bakteri, virus ve
hiicresel dokiintiileri parcalar ve sindirebilirler.

>. Kuvvetli oksidan maddeler salarlar (H,O, ). Bu madde
kuvvetli bakterisit etkilidir.

3. Antibiyotik gibi etki gosteren proteinler (defensin), bakteri
duvarini yikimlarlar.

4. Kollejenaz ile demiri baglayan bir protein olan laktoferrin
bulunur. Bu madde ferrik formdaki demir ile yiiksek
affinitede baglanip selat olusturur. Bu sayede fagosite
edilen bakteriler cogalmalar i¢in gerekli demirden yoksun
kalirlar.



/
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/Yangl bolgesine akyuvarlarin gocul

Kemotaksi: Yangili dokudan ortaya cikan triinler
veya bakteriler kimyasal davetiyeler salarlar
(kemotaksik maddelery

Marjinasyon: Bu maddeler damar_ gecirgenligini
artirirken ayni zamanda notrofillerin® damar
endoteline yapismasini saglar

Diapedez: Notrofillerin kilcal damar (endotel
hiicrelerin) araliklarindan ge¢mesi

Ameboid hareket: Bazi. akyuvarlarin yangi
bolgesine amipsi hareketlerle gitmesi

Notrofiller  yangilanan  alana  ulastiklarinda
bakterileri ve” hiicre (%/lkln“tl.l.arllgl fagosite ederler.
Yasam stireleri kisadir; olii notrofiller ve onlarin
swist irin olarak bilinir. frlnm_ bir bag doku kapstilti
icinde birikmesi apse olarak bilinmektedir.
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Yangi bolgesine akyuvarlarin gocu

end:tf:lellal copilaey endc["el a | aplary .
Gl I I I >

i B B e .

endothelial
c‘" capillary bactetlun.

Inﬂegrln
adhulon

(

receptors

@

phagosome

phagolysosomes.

sohgble debris
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Psodoeozinofil
(heterofil):

Kanatlilarda
notrofillere benzeyen
huicrelere heterofil
denir. Memelilerde
granuller notrofilik
olmasina karsin,
kuslarda bu hticreler
asidofiliktir ve
granilleri de mekik
veya ig seklindedir.




Heterophil |




“Eozinofil

Boyanmus frotilerde, kirmizi iiniform granilleri olan
hticreler olarak goruntirler.

Cekirdekleri 2-3 lobludur ve bu loblar birbirine
iplikciklerle baghdir

e Cekirdekleri net gorunir

Hemen hemen norofillerle ayni buiytikliikte ve caplari 14-
20 mikrondur.

Kanatli eozinofilleri, heterofillere benzerlik gosteririler.
Ancak, graniilleri yuvarlak ve donuk kirmizidr.
(ekirdekleri de siklikla iki lobludur, ve heterofillere gore
daha mavi boyanur.

Dolasim kanindaki akyuvarlarin % 2-4"tini olustururlar
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—Fozinofillerin gorevler

Kilcal damarlardan ayrilarak doku sivisina girebilirler.

Granilleri allerjik kokenli lokal yangisal reaksiyonlari
tamponlayan ve sonlandiran bircok enzim icerir. Orn:
Histaminaz enzimi salarlar.

e Bazofillerin neden oldugu yangiy1 azaltirlar

Paraziter enfeksiyonlarda sayilar1 artar. Parazitik formlar
opsonize (antikorla kaplanma) edilir ve graniillerinin
iceriklerini opsonize edilen parazitlerin uzerine bosaltirlar,
oldiirtict yikima ugratirlar.

Antijen-antikor kompleksini fagosite ederler.
Grantillerinde plazminojen de bulunur.
Kortizol eozinofil sayisini azaltir.

e Cushing sendromu

e Stres (Kortizol artar)

e Kortizol enjeksiyonu eozinofil sayisini diisiiren durumlardir.
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P S
“Bazofil (Granulosit)
Buiytik, koyu mor ya da siyah, degisik
buiytikluikteki grantller bazik boyalarla
boyanur.

 Cekirdekleri bu grantller tarafindan
maskelenebilir

Diizensiz, S seklinde ve iki loblu cekirdekleri
vardir.

Caplar1 10-18 mikrondur.

Dolasim kanindaki akyuvarlar icinde % 1'den
az bulunurlar.
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~Bazofillerin gorevleri

Grantllerinde, heparin, histamin & bradikinin,
serotonin ve lizozomal enzim uretirler.

e Yangi ve alerji reaksiyonlariyla ilgilidirler. Allerjik
reaksiyonu arttirirlar. Yangiya cevabi baslatirlar
ve arttirirlar.

Kilcal damarlardan ayrilarak, bag dokuya mast
htiicresi olarak girerler. Her iki tip hiicrenin de IgE
reseptorleri vardir ve her ikisi de hiicre ytizeyi IgE'si
ile spesifik antijenler birlestiginde degraniile olurlar
Boylece  asim  duyarlibik  (hipersensitivite)
reaksiyonlar1 olusur.
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~Monosit =

Dolasim kanindaki en biiyiik hiicrelerdir ve
caplar1 12-22 mikrondur. Gerektiginde c¢aplar 2-
3 kat artabilir.

Diger akyuvarlarla karsilastirildiginda bunlar
daha fazla sitoplazmaya sahiptirler ve frotilerde
bu bolgelert mavi-gri renklidir.

Cekirdekler1 genellikle bobrek veya at nali
seklindedir.

Hareketli (motil) hiicrelerdir.

Dolasim kanindaki akyuvarlarin % 3-8’1ni
olusturur
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“Monositlerin gorevleri

Enfeksiyon bolgelerine uzun stirede ancak cok sayida
gelirler.

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

e Dokulara fagositoz icin gectiklerinden dolasimda uzun stire
kalmazlar ve dokulardaki fagositik aktiviteleri daha

yuksektir. Asas
e Dokularda makrofaja dontstirler.

*Bazi 6zel dokularda yerlesik makrofajlar da vardir.
» Akcigerlerde alveolar makrofajlar

> Karacigerde kupffer hiicreleri
Serbest makrofajlar enfeksiyon bolgelerinde toplanirlar

A



.

~ Lenfosit
Ovalden yuvarlaga kadar degisen koyu renkli

buyuk cekirdekler1 vardir.

Asaglya
Sitoplazmalar1 a¢ik mavi renklidir.

e (Cekirdegin etrafinda ¢ok az gorulurler

Kuguk |
Blyuk .

enfositler 6 - 9 mikron ¢apindadir.
enfositler 10 - 14 mikron ¢apindadir.

enfoid dokularda (peyer plaklari, dalak,
tonsiller, timus ve Bursa fabricius) olusurlar.

Dolasim kanindaki akyuvarlarin % ?’1ni
olustururlar
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/L/eﬁfositleW

B lenfositler
e Bakterileri ve toksinlerini yok ederler
e Plazma hiicrelerine dontiserek antikor tretirler

T lenfositler

1. Yardimcal T lenfositler : bu hiicrelerin antikor yapma
ozelligi yoktur ancak antijenleri tanitarak B lenfositlerin
antikor yapmalarina yardimci olurlar. Ayrica sitokinleri
veya lenfokinleri de uiretirler.

>.  Baskilayici T lenfositler : B ve T lenfositlerin iglevlerini
diizenleyen ve baskilayan hiicrelerdir.

3. : Katil hticre de denilen bu
lenfositler araciya gerek olmadan virus ve timor
hiicrelerini oldurirler.

4. Bellek hiicreleri Asagiya
bakiniz
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~ Akyuvarlarin ym

Akyuvarlar, gelistikten sonra bir stire sonra ekstravaskiiler
gorevlerini yapmak tizere dolasimi kanim terk ederler.

e Grantlositler kanda 6- 20 saat kalirlar, dokulardaki yagsam
stireler1 1se 2-3 giin kadardir.

e Monositler kanda 24 saat veya daha kisa kalirken, dokularda
birka¢ ay yasarlar.

e Lenfositler tekrarlayan bir bicimde kandan dokulara , lenfe
ve tekrar kana gecebilirler.genel olarak T lenfositier 100-200
glin, , bellek hiicreleri 1se yillarca
yasarlar.

Evcil hayvanlarda sayilar1 pul (mm?) kanda 7000-15000
akyuvar arasindadir.
e Toplam akyuvar popiilasyonunun sadece %2’s1 dolasim

kanindadir. Ger1 kalan kismui lenf sivisinda, deride,
akcigerlerde, lenf yumrular1 ve dalakta bulunur



/

Akyuvarformutd—— —

> Dolasim kanindaki cesitli tip akyuvarlarin yiizde oranlarinin
belirlenmesine akyuvar formtli denir.

e Akyuvar formiild, enfeksiyon, zehirlenme, 16kemi, kemoterapi,
paraziter ve allerjik reaksiyonler hakkinda bilgi verir

« Notrofil (akut bakteriyel enfeksiyonlarda artar)
« Lenfosit (kronik enfeksiyonlarda ve viral hastaliklarda artar)

« Monosit (fungal, viral hastaliklar ile operasyon sonrasi
durumlarda artar)

« Eozinofil (paraziter ve alerjik reaksiyonlarda artar)
» Bazofil (alerjik reaksiyonlar ile hipotiroidide artar)
e Kan tablosuna egemenlik yoniinden sadece notrofillerle, lenfositler
yer degistirir.
- Insan, tek tirnaklilar, kopek ve kedilerde notrofiller cogunluktadir

« Ruminant, tavsan, domuz, kobay ve balik kanlar1 lenfositer bir
karakter gosterirler

« Evcil tavuklar lenfositer, hindi ve papaganlarda ise notrofil ve
lenfositlerin ylizde oranlari birbirine esittir -
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hayvanlara gore akyuvar oranlari

Akyuvar formiili (%)
Tiir Akyuvar sayisi Notrofil Lenfosit Monosit Eozinofil Bazofil
mm®’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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rombosit (Platelet, kan pultugu)

Genellikle yuvarlak yapilardir, 2 - 4 mikron capindadir
ve  memelilerde  renksiz, cekirdeksiz  hiicre
parcaciklaridir. Tavuklar ile diger memeli olmayan
tiirlerde cekirdekli oval hiicrelerdir.

Trombositler, fotal karaciger, dalak ve
olusur. Eriskin memelilerde ise baslica iiretim Veri
kemik iligidir.

Kemik iligindeki kok hiicreden megakaryoblastlar olusur. Bu

hiicrelerden mitozla megakaryositler olusmaktadir. Bu dev hiicrelerin her
birinden de 3000-4000 kadar kan pulcugu meydana gelir (pargalanarak).

Yasam siireler1 5-9 giin kadardir

e Omiirleri doldugunda kemik iligi, karaciger ve dalaktaki
makrofajlar tarafindan dolasimdan uzaklastirilirlar

Normal kan pulcugu sayist ul(mm?®) kanda 150.000-
600.000 kadardur.



| et ve/veya bosi
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“Trombositlerin islevi

Kan damarlarinin yaralanmasina trombositlerin verdigi
ilk cevap trombosit adezyonudur. Trombositler disk
benzeri sekillerini kaybederek yapiskan uzantilar
(pseudopod) olustururlar ve boylece hem yaralanmis
damara daha siki yapisirlar hem de baska trombositleri
oraya hapsederler. Ayni zamanda trombositlerin
aktivasyonu devam eder ve hiicrenin icerigi disariya
bosaltilir. Bu grantiller bir ¢ok pihtilasma faktortint,
diger proteinleri, kalsiyumu, serotonini, ADP ve ATP’ yi
icerir. Sonuc olarak, bunlarin hepsi pihtilasma islevine
yardimci olur ve/veya pihtiy1 giiclendirir.

Asagiya
bakiniz




Kanamanin durdurulmasi (hemosta
MH olusabilmesi i¢in, damar endoteli, dolasimdaki trombositler ve

-

plazma proteinlerinin bir seri biyokimyasal reaksiyonlarla etkilesime girmeleri
gerekir.

® Yaralanan damardan disari akan
kanin durdurulmasina hemostaz
denir.

Damar hasari

Damar kasilmasi, btiztilmesi ve
trombosit aktivasyonunu
saglayan fibronektinin, kollajen
ve endotel hiicrelerinden
serbestlenmesi

Kan pulcugu ya da hemostaz
tikaci olusumu

Kanin pihtilasmasi ve trombus
olusumu

Pihtinin bliziilmesi (pihti
retraksiyonu) ve yara kenarinin
kapanmasi

Pihtilasmanin sona ermesi

Vaskduler hasar
Vazokonstriksiyon
Platelet adezyonu

Platelet kiimelenmesi
Platelet agregasyonu

Fibrin olusumunun baslamasi
Primer hemostatik plak

Plagin fibrin ile desteklenmesi
Trombus olusmasi

Pihtinin buzismesi
Fibrinolizisin aktivasyonu

Endotelyal tamir
Fibrin pihtisinin parcalanmasi



Pihtilasma evreleri ve ana bilesenleri

BILESEN ESANLAMI SENTEZ YERI
Fibrinojen Faktor | Karaciger
Protrombin Faktor II Karaciger®
Trombin Plazma

Doku faktérd Tromboplastin Damar endoteli
Faktor V Damar endoteli
Faktor VI Karaciger®
Faktor VilI Antihemofilik faktor Damar endoteli
Faktor IX Christmas faktori Karaciger®
Faktor X Stuart faktort Karaciger®
Faktor XI Plazma tromboplastin Karaciger

Snclli
Faktor Xl Hageman faktorii Karaciger
Faktor Xl Fibrin stabilize edici Karaciger
faktor

von Willebrand faktérii VWF Damar endoteli
Prekallikrein PK, Fletcher faktér Karaciger
Yuksek molekiil agirlikli kininojen HK, HMWK Karaciger
Protein C Karaciger®
Protein S Karaciger®
Trombomodulin ™ Damar endoteli
Plazminojen Karaciger

Doku tip plazminojen aktivatorii t-PA Karaciger
Urokinaz tip plazminojen UPA, protirokinaz Bilinmiyor

aktivatori

“Vitamin K bagimli protein.

Gentry PA'dan alinmistir. Blood coagulation and hemostasis. In: Reece WO, ed.
Animals. 12th Ed. Itacha, NY: Cornell University Press, 2004.

Ducke’s Physiology of Domestic

DIS SISTEM

Doku Faktor
Yolagi

TF FVII

Endotelyal
hasar

TF - FVila kompleksi

I SISTEM

Kontak Aktivasyon
Yolagi

Yuzey kontak

FIXa - FVllla - PL - Ca%*| <= FVIII

Tenaz kompleksi A

FXa - FVa - PL - Ca?*

Protrombinaz kompleksi

i

Protrombin

Fibrinojen

Pozitif
geribildirim




_Kanin pihtilasma-evreleri-— =

Kanin pihtilasmasini Tromboplastinlerin
i ¢ tem el evreye Damar aciga ¢cikmasi
s Zedelenmesi
ayirabiliriz
e Tromboplastinlerin Cas
olusumu ve etkin Protrombin Trombin
duruma ge¢mesi Karaciger
e Protrombinden trombin
olusumu
e Fibrinojenin fibrine Fibrinojen Fibrin
dontismesi
e Piht1

Piht1




Fibrinin-Parcalanmast g

e Fibrin, plazmin olarak isimlendirilen

proteilitik bir enzim tarafindan
yikimlanir (fibrinolizis). Plazminojen (plazma proteini)

e Plazmada bulunan bir protein olan
plazminojen, piht1 olustugunda

icinde tutulur. Kanda ve dokuda A o
bulunan aktivatorleri (baslicasi t-PA (doku tipi plazminojen

endotel hiicreler tarafindan aktivator) Plazmin
salgilanan doku tipi plazminojen

aktivator; t-PA'dir) tarafindan

plazmini olugsturmak icin aktive edilir.

. Plazmi?, fibrin molekﬁlt_ir.lii fibrin . Fibrin
yikim iirtinleri olarak bilinen protein
parcalarina yikimlar. Bu protein
parcalar1 da MFS’ler tarafindan
dolagimdan uzaklastirilir.

Fibrin yikim tirtinleri
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Kan pthtilasmasmménlenmesi—

Normal Dolasimda Onleme

e Normalde dolasimda az miktarda bulunan trombin fibrinojenin fibrine
dontistimtine neden olabilir.

e Dolasimda bulunan ve bir protein olan Antitrombin III, trombinin
fibrinojen tizerine etkisini bloke etmektedir.

e Damar endotelinin piiriizsiiz olmasi, faktor [X'un aktivasyonuna katilan
faktor XII'nin temas aktivasyonunu onler. Endotelyum ylizeyine absorbe
edilmis olan monomolektiler protein tabakasi (net negatif yiik) da pihtilagsma
faktorlerini ve plateletleri kendisinden uzak tutar.

e Bir antikoagulan olan heparin, perikapiller bag dokuda mast hiicreleri
(akcigerlerde cok yogun) tarafindan tretilir. Heparin antitrombin III ile
kompleks olusturarak sadece trombini degil, faktor IX, X, XI ve XII'yi de
uzaklastirir.

e Damar zedelenme bolgesinde trombin yapiminin hizin1 ve boyutunu
sinirlayan mekanizmalar vardir. Bunlardan birisi, antikoagulan protein C
yolagi, trombinin endotel ve perifer kan hiicrelerinin bir membran proteini
olan trombomodulin (TM)’i yliksek affiniteli baglamasidir. Trombin TM’ye
baglaninca plateletleri aktive etme ve fibrinojeni pihtilastirma yetenegini
kaybeder.

o1
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Heparin

e Konjuge bir polisakarit olan heparin, dogal bir
antikoagulandir kandaki bazofiller 1le viicuda
dagilmis mast hiicreler1 tarafindan tretilir.

e Kapiller damarlara girerek, trombin ve faktor X’un
onemli Dbir inhibitérii olan Antitrombin III’iin
etkinligini arttirir (onunla birlesir) ve bazi pihtilasma
faktorlerini (trombin ve faktor 1X, X, Xl ve XIlI)
Inhibe ederek etkili olur

e In VIVO Ve In vitro kullanilir

e Kanin her mililitresi i¢in 0,2 mg (20 {inite) katilirsa
pihtilagsmay1 engeller (Sodyum heparin’in 0,01 mg’1
yaklasik olarak 1 tinite heparine esdeger).
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* Sodyum sitrat

e Kan transfiizyonlarinda yaygin olarak kullanilan
antikoagulan maddedir

e Sitrat plazma iyonlarindan kalsiyum ile birleserck
¢coziinmeyen tuzlar olusturur ve boylelikle pihtilasmay1
engeller

e Hayvanlarda fazla miktarda sitrat vermemeye dikkat
edilmelidir. Sitrat, kalsiyum ile birleserek hipokalsemi
olusumuna neden olarak sinirler ile iskelet ve kalp
kaslarimin islevlerini aksatir ve tetani, tansiyon
diistikliigri ve kalp krizi gibi durumlar gozlenebilir.

e Kan pihtilasmas: 1ile 1lgili calismalarda ve kan
transflizyonlarinda (potasyum tuzlar1 yerine) tercih
edilir.

0ag
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* Dikumarol

e Karacigerde protrombin yapimini durdurur

e Tatl1 yoncada bulunan bu madde in vivo kullanilir
* EDTA

e Kalsiyum iyonlarim1 baglayarak pihtilasmaya engel
olur

e In vitro kullanilir

e Oksalat tuzlari, cift oksalat karisimi, sodyum floriir,
hirudin, pepton gibi antikoagulanlar vardir In vitro
kullanilir.

Heparin ve EDTA hematolojik yontemlerde uygun diizeylerde alyuvar

boyutlarinda degisiklik yapmaz. Kan morfolojisi, hiicreler ile ilgili

kantitatif olciimler ve alyuvar indeksleriyle ilgili calismalarda, bu iKi
maddeden tercih edilen EDTA 'dir.



' Kanama ve pihtilasma Stresinin belirlenmesr

~Icin testler

» Kanama siiresinin tespiti; Bukkal mukoza kanama siiresi,
ayak tirnagi kesme testi

e Kapiller tiip yontemi (at, sigir, koyun, domuz ve képeklerde
2-5 dk)

» Tek asamal1 protrombin zamani (OSPT; PT) ; Bu testte kan
ornegi, 6nce tromboplastin (TF) ve fosfolipitlerin bir
karisimu ile aktive edilir sonra kalsiyum eklenir ve pihtilasma
zamani belirlenir. Plazma FV, FVII, FX, protrombin aktivitesi
veya fibrinojen miktarinda anormallikler oldugunda
pithtilasma zamani uzar.

» Aktive edilmis kismi tromboplastin stiresi (APTT, PTT)



Kanama ve-pthtilagma suresinin belirl &si
icin testler

Sonuc olarak, pihtilasma siirecinin bilinmesi, pihtilasma
bozukluklarinin anlasilmasina yardimci olur.

e Kvitamini eksikligi, protombin ve FVII, [X ve X’ un
yetersiz yapilmasi nedeniyle hemoraji ile sonuclanur.

e Dikumarol da K vitamininin kullanilmasini 6nleyerek
protombin yapimini azaltir. Hayvanlarda tatli yonca
zehirlenmesi diye bilinen bir toksikasyondur.

e Karaciger hastaliklari, dissemine intravaskiiler
koagitilasyon (DIC, yaygin damar ici pithtilagsma)

e Evcil hayvanlardaki kalitsal hastaliklardan; FVIII
(antihemofilik faktor) eksikligi ve FIX, vVWF
yetersizlikleridir.



Kan gruplari terminolojisi

Kan gruplarini belirleyen antijenler alyuvarlarin
yuzeylerinde bulunurlar ve genetik olarak

belirlenmis glikoprotein veya glikolipit
yapisindadir.

e Antijen; Agliitinojen, reseptor veya izoantijen

o agliitinin, izoagltitinin

Alyuvarlarin birbirleriyle birleserek yiginlar
(Agregasyon) yaparak cokmeleri (Agliitinasyon)

Alyuvarlarin erimeleri (Hemoliz veya lizis)



: Insanlarda kan gruplari ve sistemleri

BLOOD TYPE TYPE A TYPEB TYPE AB TYPE O

A antigen B antigen Both A and B antigens Neither
\ A nor B antigen

Red blood cells

Plasma

Anti-B Anti-A Neither Both anti-A and
antibody antibody antibody anti-B antibodies

e En az farkli 24 kan grubu belirlenmistir
« ABO, Rh, Lewis, Kell, Kidd ve Duffy sistemleri
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Kan gruplari

ABQ Blood Reactions
Blood type

A B AB O

Anti-A Anti-A

Anti-B Anti-B

Asaglya

bakiniz
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“Irklara gore degismekle beraber, kan gruplarindan o ve
A gruplan %40-45 arasinda B grubu %10 ve AB grubu
%3-5 arasinda bulunur.

o
- ®



RHsI stemiX/

* Antijen, ilk olarak Rhesus
maymununun alyuvarlarinda
bulunmustur

. AIYuvarlarlnln yuzeyinde Rh
agliitinojeni bulunan insanlar
Rh* kabul edilir. Normal
kosullarda plazmada anti-Rh
antikorlar1 bulunmaz

» Antikor, sadece Rh- kanda,
antijen uygulanmasryla elde
edilebilir

e Rh* kanin transfiizyonu

e Gebelik sirasinda Rh* kan
tasiyan fotus

* Antijenin ikinci defa
uygulanmasi, alyuvarlarin
hemoliz olmasi ile sonuc¢lanir
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Kan gruplari i¢in 1939 da Levine ve Stetson tamffrfian
~ Rh sistemi ileri stirilmstiir.

Rhesus maymunlarinin eritrositlerinin tavsanlara
zerk edilmesiyle elde edilen antiserum, insanlarin
bliytik cogunlugunun eritrositlerini agliitine eder.
Boyle kisiler ve eritrositlere Rh pozitif denir.

Rh 7] Rh " |
Eh antigen £} ‘
,3&:} + U Rh antibody
L

Rh pozitif kan eritrositlerinde D antijeni klinikte
onemlidir. Rh negatif kisiye transftiizyonla Rh pozitif
kan verildiginde anti-D olusumu nispeten ¢ok
yuksektir.
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If a baby
inherits Rh*
blood from
the father and
the mother is
Rh™, problems
can develop if
the blood cells
of mother and
baby mix dur-
ing birth.

First

2 .. 3

o Mother is exposed to

Rh antigens at the
birth of her Rh* baby.

pregnancy

e '..g..

() Mother makes
anti-Rh* antibodies.

Anti-Rh*
antibodies

Possible
subsequent
pregnancies

(® During the mother's next
pregnancy, Rh antibodies
can cross the placenta and
endanger the fetus.
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En%fubu tayini icinyontem olarak hem lam/

~ yontemi hem tiip yontemi kabul edilebilir. Antiserum
olarak titresi yiiksek olan gerek IgG ve gerek dogal
(IgM) antikorlar birlikte iceren reaktifler sadece
dogal antikor icerenlerden daha iyi sonug
vermektedir.

Lam yontemi ile Rh kan grubu tayininde
kullanilan anti-serumlarda IgG yapisinda
antikorlar bulunur. Bu antikorlarin %o0,9
NaCl ¢ozeltisi ile sulandirilinca veya
37°C’den diisiik 1s1larda agliitinasyon
vermeyecegini bilmek gerekir.
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Lamyontemi ile ABo kan grubu tayini:—

-Iki tane temiz lam hazirlanir. Birinci lam grup tayini
icin, ikinci lam ise kontrol icindir.

A B K

-Birinci lamin A yazilan tarafina bir damla anti-A
serumu, B yazilan tarafina bir damla anti-B serumu
konur.

Cinnacione !

fAnti - B
Mouse Monoclo 0 4
& i
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- Taze-kan orneginden%o,9luk NaCl ile hazirlanan

~ %10’luk eritrosit siispansiyonundan birer damla,
birinci lamlarin yanindaki anti-A ve anti-B
serumlarinin yanina ve ikinci lama konur.

- Her damla icin ayr ¢ubuk kullanilarak tahta
cubuklarla anti-A ve anti-B serumlarin yanindaki kan
damlalar1 karistirilir. Sonra lamlar hafifce one ve
arkaya dogru hareket ettirilerek sallanir.

- Birka¢ saniye icinde agliitinasyon olusup
olusmadigina makroskopik ve mikroskopik olarak

bakilir. S



- Eger sadece anti-A ile

agliitinasyon varsa, kan grubu A

dir.

A
-Eger sadece anti-B ile
agliitinasyon varsa, kan grubu B
dir.

B
-Eger hem anti-A hem anti-B ile
agliitinasyon varsa, kan grubu
AB dir.

AB

-Eger gerek anti-A gerek anti-B

ile agliitinasyon yoksa, kan
grubu o drr.
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Lamyontemi ile Rhkangrubu tayini:

- Temiz bir lam tizerine bir damla anti-D serum

konur.
D

-Anti-D serum uzerine iki damla eritrosit
stiispansiyonu veya tam kan eklenir.

- Bir kiirdan veya benzeri bir cubukla eritrosit
sispansiyonu ile anti-D serum karistirilir.
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}n}ézel 1s1 kutusu tizerine konur ve hafifgefeﬂﬁr.

- Iki dakika icinde reaksiyon okunur. Agliitinasyon
varsa kan grubu Rh pozitifdir. Rh hastaligi olan yeni
doganlarda, yanls olarak agliitinasyon gortilmez. Bu
durum, bebekteki blitiin antijenik reseptor
noktalarinin annenin antikorlariyla kaplanmasindan
ileri gelir.

This blood is A+.
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Kopek've Kedilerde:Kan Gruplar
///Km Speklerde; en fazla kan grubu

AB kan grubu sistemi tanimlanmistir. Bu kan gruplart DEA (Dog

icerisinde A, B ve ender olarak
rastlanan AB olmak tizere ti¢ cesit
kan grubu bulunmaktadir.

A kan grubu, en yaygin olan kan
grubudur. Ditstik titrede anti-B
antikoru icerir. Bu kan grubunu
tasiyan kedilere B kan grubu
alyuvarlar  verilirse bu hiicrelerin
yarilanma omra 2 gin kadardir ve
minor (az diizeyde) transfiizyon
reaksiyonlari gozlemlenir.

B kan grubu, daha az yaygindir.
Yiksek titrede Anti-A antikoruna
sahiptir.

oliitmle  sonuclanan
reaksiyon
AB kan grubu, olduk¢ca ender
gorilmektedir. A veya B

antijenlerine karsi antikor 1yoktur.
Her iki grubun da yikanmuis
alyuvarlar1 guivenle verilebilir.

Erythrocyte Antigen) olarak isimlendirilmis

ve numaralandirilmastur. Omegin; DEA 1.1,
DEA 1.2 ve DE A 1.3 (A sistemi)

Kopeklerde, diger kan gruplarina karsi dogal
olarak olusmus antikorlar klinik ac¢idan
onemsenmeyecek kadar azdir. Bu nedenle
yanlis yapilan kan transflizyonlar1 dahi ilk
seferde klinik acidan tehlike olusturmaz.
***Anti-DEA 1.1 veya 1.2 antikoru igeren
plazma veya tam kan aktariminda alici
(recipient) kopeklerde hemolitik transfiizyon
reaksiyonu olusturur. Bu nedenle verici
(donor) kopeklerin plazma ve tam kanlarinda
antikorun olmadig tespit edilmelidir.

Ayrica dnceden yapilan bir kan transfiizyonu
sonucu DEA 1.1’e duyarli hale gelmis
kopeklerde (DEA 1.2) vyiiksek diizeyde
antikor titresi olusur.Ticari olarak satilan
Anti-DEAL1.1 test serumu ile  vericinin
(Donoér) kan grubunun DEA 1.1 olmadig:
belirlendikten sonra kan nakli yapilmalidir.



~ Atlarda ve Sigirfarda Kan Grupfari

Atlarda, 7 genetik sistem (EAA, EAC,
EAD, EAK, EAP; EAQ ve EAU) icinde
34 faktorle belirlenen kan gruplamn
vardir. Buna karsin birka¢ teshis
laboratuvar1 bulunmaktadir. Ticari bir
test serumu da bulunmamaktadir.
Her ne kadar atlarda seyrek olarak
kan transfiizyonuna ihtiyac duyulsa
da hemagliitinasyon capraz
karsilagtirma testi (gtivenli) yapilir.
Siklikla kan transfizyonunun, sivi
kaybinin  yerine konmast igin
gerektigi ancak alyuvarlarin yerine
konmast zorunlu olmadigi
durumlarda ise plazma tranzfiizyonu
klinik gereklilik durumunda
uygulanabilir. Ciinkii genel olarak
atlarin  plazmalarinda agliitininler
bulunmamaktadir.

Sigirlarda, 11 kan grubu sistemi
vardir. Iki allel iceren L antijeni
oldugu gibi, B sistemi gibi 600’ den
fazla farkli allel iceren kompleks
sistemler de vardir. Tim kan grubu
sistemleri g0z Oniinde
bulundurulursa milyonlarca farkl
kan grubu kombinasyonu
olusabilmektedir.

Koyunlarda 7, domuzlarda ise 16
kan grubu sistemi vardir.

Sigir, domuz, koyun, keci Ve
lamalarda kan grubu tespiti pratikte
mimkiin olmadig1 i¢in zorunlu
durumlarda ya plazma transfiizyonu
ya da tek sefer ve uygun olmasa da
farkli bir kan grubu tranfiizyonu
yasam kurtarici olarak
dustnulmelidir.
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Sekil 45. Capraz kargilagtirma yontemi.
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