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Anemi

• Hemoglobinin yaş ve cinse göre belirlenen normal değerin altında 
olması



üksek rakımda yaşayanlar , sigara içenler ,yaşlılar , atletler için normal değerler farklıdır.



Genel değerlendirme

• Anamnez fizik inceleme bulguları da göz önünde bulundurularak hemogram 
sonucuna göre anemi tiplendirilmelidir.(MCV) 

• Periferik yayma mutlaka değerlendirilmeli
• Retikulosit mutlaka istenmeli





OEH:( MCV )

• Eritrositlerin volüm ortalamasını gösterir.
• Hematokrit/eritrosit sayısı x10
• birimi:fentolitre
• OEH:  45 x 10 / 5 = 90 fl.



OEHb: (MCH)

• Hgb (g/dl ) /eritrosit sayısı x10
• Birimi : pikogram
• 15 /5 x 10=30 pg



OEHk: (MCHC)

• Er. içindeki hemoglobinin ortalama konsantrasyonunu ifade eder.
• Hb/Hct: 15/0.45=33.3 g/dl

sferositoz



• RDW (Red cell distribution width)
• Normalin üst sınırı %14,6.
• Demir eksikliğinde artarken talasemi taşıyıcılarında artmaz.



Periferik yayma
• Hematolojinin en basit ancak en 

kıymetli tetkikidir.

• Kan sayımının teyidi

• Lökosit formülü

• Patolojik hücrelerin ayırıcı tanısı
• Eritrosit morfolojisi

• Trombosit sayısının uyumu

• Parazit varlığı
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Eritropoez



Retikülosit

• Genç, çekirdeksiz eritrositlerdir
• Durağan koşullarda dolaşan KKK’nin % 0.5- 2’sini 

oluşturur.
• Ribozomal ağını 4 gün süre ile devam ettirir ve bunun 3 

günü kemik iliğinde geçer
• Çevre kanında ömrü 1 gündür
• Dolaşımda ribozomal ağını kaybederek olgun eritrosite 

dönüşür



Retikülosit
• Kemik iliğinden çevre kanına retikülosit salınımı

arttıran durumlar
• Hemoliz ilişkili anemi
Veya
• Kan kaybı ilişkili anemi

• Retikülosit, kemik iliğinin eritrosit kitlesini arttırarak 
anemiye yanıt verdiğinin göstergesidir.



Wright/Giemsa boyası
“POLİKROMAZİ”

Supravital boyama; 
Metilen mavisi

Retikülosit



Retikulosit;

Anemik hastalarda yüksek çıkar, 
düzeltilmesi gereklidir.



• Düzeltilmiş retikülosit=

% retikulosit x hasta Hct
____________________________

45

Retikülosit mutlak sayısı,

Retikülosit yapım indeksi ( 2 nin altı , 3 
ve üzeri )



Anemiler

1- Oluş mekanizmasına göre (Kinetik yaklaşım);
- Yapımın azalmasına bağlı (azalmış eritropoez, ineffektif eritropoez)
- Yıkımın (hemoliz ) veya kaybın (kanama) artmasına bağlı
2-Morfolojik
- Hipokrom mikrositer
- Normokrom normositer
-Makrositer







ANEMANEMİİ

MakrositerMakrositer

>100fL>100fL

NormositerNormositer

MCV 80MCV 80--100fL100fL

MikrositerMikrositer
80fL>80fL>

MCV



Hipokrom mikrositer anemiler:
Hemen daima hem veya globin oluşumundaki 

bozukluklarla ilişkilidir.



HEMOGLOBİN

FE

pf pf

pf pf

+ GLOBİN

HEM







Demir Eksikliği Anemisi

• Fe eksikliği nedeniyle Kİ’de retiküloendotelial demir depolarının 
yokluğu ve Kİ’ne demir dağılımının yetersizliği sonucu hem sentezi ve 
böylece eritrosit hgb. üretimi azalır.



Demirin Metabolik Fonksiyonları
Fonksiyon Bileşik
Oksijenin taşınması Hemoglobin

Miyoglobin

Oksidatif enerji üretimi Sitokrom a,b,c
Sitokrom P450
Katalaz, peroksidaz

Mitokondriyal solunum Süksinat dehidrogenaz

Zararlı oksijen radikallerinin 
inaktivasyonu

Ksantin oksidaz

DNA sentezi Ribonükleotid redüktaz



Pietrangelo, A. N Engl J Med 2004;350:2383-2397

Normal Iron Homeostasis in HumansDEMİR DÖNGÜSÜ



Demir Emilimi



Demir Depolanması (Ferritin)
• Ferritin, başlıca  hücre içerisinde 

bulunan, bir proteindir
• Ferritin karaciğer, dalak ve kemik 

iliğinde olmak üzere tüm dokularda 
bulunur

• Fonksiyonu: 
(1)Karaciğerde (ve diğer organlar) demirin 

depolanması; 
(2)Depolanan demirin  ve transferrine 

geri verilmesi 
(3)Demiri (Fe3+) merkezindeki boşlukta 

depolayan oyuk bir küre şeklindedir
• Küçük bir miktar da serum ferritini 

olarak kanda bulunur
• Ferritin degradasyonu-hemosiderin

(non-homojen Fe konglomeratı) 
Hemosiderin-

• Fe salınımı zayıf  

Harrison P ve Arosio P. Biochim Biophys Acta 1996;1275:161–203



Prusya mavisi



DEA nedenleri:

1.yetersiz demir alınması: 
a)diet   b)malabsorbsiyon

2.kan kayıpları:
GİS,Genital S.,menoraji metroraji, 
hematüri,hemoptizi,vb…

3.Artmış gereksinim:
gebelik,Laktasyon,Prematüreler,bebeklik 





DEA-Tanı-1:

• Hb,MCV,MCH değerleri azalır(hipokromi ve mikrositoz)
• RDW artar.  (anizositoz)
• Lökosit sayısı normaldir.platelet sayısı artar.
• PY’da:Hipokromi,Mikrositoz,anizositoz
• SD azalır.SDBK artar.
• Transferrin saturasyonu azalır.
• Ferritin azalır.



• Solubl transferrin resept. artar.
• FEP (free erythrocyte protoporphyrine) artar.
• Kemik iliğinde sideroblast sayısı azalır.(%30)
• Kemik iliğinde demir depoları azalır.

DEA-Tanı-2:





Talasemi taşıyıcılığı

globin geninde mutasyon veya daha nadir olarak delesyon sonucu, 
globin zincir sentez hızında azalma ile karakterli kalıtımsal bir 
durumdur.

• Otozomal resesif olarak kalıtılan bu durumun heterozigotları
talassemi taşıyıcıları olarak tanımlanırlar.



Talassemi-DEA ayırıcı tanısı:

• Talassemi taşıyıcılığında:
• MCV daha düşük
• Eritrosit sayısı yüksek
• SD normal
• SDBK normal
• Transferrin sat. normal
• Ferritin normal/yüksek
• RDW normal/ yüksek
• FEP normal 
• PY’da bazofilik stipling belirgin
• Tanı:Hb. Elektroforezi ile konur.





B talasemide elektroforezle 
tanı konabilir ancak alfa 
talasemi için moleküler 
testler gerekir.



Kronik Hastalık Anemisi

• İkinci en sık anemi nedenidir
• Kronik enfeksiyon, inflamasyon ve kanser hastalarında görülür



Kronik Hastalık Anemisi



Hepsidin Düzeyinin Kontrolü



Fe TDBK %saturasyon ferritin

DEA azalmış artmış azalmış Azalmış

KHA azalmış azalmış azalmış Artmış

Ferritin 100ng/ml        transferrin saturasyonu %20



Morfolojik Sınıflama
Makrositik Anemi

• Megaloblastik
• Vitamin B12 (cobalamin) eksikliği
• Folik asit eksikliği
• Nükleik asit sentezini etkileyen ilaçlar (hidroksiüre, 

methotrexate)

• Megaloblastik olmayan



Megaloblastik AnemiMegaloblastik Anemi

•• Sitoplazmaya gSitoplazmaya gööre re ççekirdeekirdeğğin gecikmiin gecikmişş maturasyonu sonucu Kmaturasyonu sonucu Kİİ deki deki 
eritroblastlarda karakteristik anormalliklerin geritroblastlarda karakteristik anormalliklerin göözlendizlendiğği hastali hastalıık k 
grubudur.grubudur.

•• ÇÇekirdek olgunlaekirdek olgunlaşşmasmasıında bozukluk mevcut nda bozukluk mevcut ◄◄ HatalHatalıı DNA senteziDNA sentezi



Vitamin B12

• Normal vitamin B12 deposu 5 mg’dır ve 4- 5 yıl süre bu depo ihtiyacı
sağlayabilir.

• Hayvansal gıdalardan alınan vitamin B12 gastrik intrensek faktör 
yardımıyla terminal ileumda emilir.



Biyokimyasal Etki BBiyokimyasal Etki B1212

•• Homosisteinin metionine metilasyonu sHomosisteinin metionine metilasyonu sıırasrasıında koenzim olarak (Metil nda koenzim olarak (Metil 
BB1212 yapyapııssıında)nda)

•• Metilmalonil Koenzim A nMetilmalonil Koenzim A nıın sn süüksinil KoA ya ksinil KoA ya ççevrilmesi (Deoksiadenozil evrilmesi (Deoksiadenozil 
BB1212))



Vitamin B12 Emilimi

Hayvansal ürünlerde



Vitamin B12 Eksikliği Nedenleri

• Otoimmun gastrit
• Pernisiyöz anemi

• Kısmi veya total gastrektomi
• Hayvansal gıdalardan fakir diyet

• Vejeteryan ve özellikle veganlar
• Malabsorpsiyon

• Kronik ileit, ileal rezeksiyon, bakteriyel aşırı çoğalma, kör loop sendromu, 
Diphyllobothrium latum

• İlaçlar
• Proton pompa inhibitörleri, metformin, kolestiramin



Folik Asit
• Morfolojik ve klinik bulgular vitamin B12 eksikliğine 

benzer
• Folik asit depoları 3- 4 ay süre ile yeterlidir
• Nörolojik bulgu eşlik etmez

• Vitamin B12 eksikliği eşlik eden olgularda, folik asit replasmanı
nörolojik hasarı arttırabilir

• Folat eksikliği temel nedenleri
• İlaçlar (methotrexate, co- trimoxazole)
• Gebelik
• Etanol aşırı tüketimi
• Diyette yetersiz alım
• Kronik hemolitik anemi



Laboratuvar BulgularLaboratuvar Bulgularıı

•• Makrositer anemi MCV 95fl Makrositer anemi MCV 95fl  SSııklklııkla 120kla 120--130 fl. Makroovalositer. 130 fl. Makroovalositer. 
•• Retikulosit anemi derecesi ile orantRetikulosit anemi derecesi ile orantııllıı ddüüşşüükk
•• BK. Trombosit dBK. Trombosit düüşşüük olabilir. k olabilir. 
•• Hipersegmente lHipersegmente löökositler 6 kositler 6  lobluloblu
•• KKİİ selluler, Eritroblastlar bselluler, Eritroblastlar büüyyüük, immatur eritroid seri, dev stab, k, immatur eritroid seri, dev stab, 

metamyelositmetamyelosit
•• Ind. Bil, LDH Ind. Bil, LDH , SD, ferritin N/ , SD, ferritin N/ 



Megaloblastik anemi



Makroovalositoz, N/S dissosiasyonMakroovalositoz, N/S dissosiasyon

PY





Kİ



Kİ



Vit. BVit. B1212 ve FA Eksiklive FA Eksikliğğinin Taninin Tanııssıı

•• Vit BVit B1212ddüüşşüük (MMA ve homosistein artk (MMA ve homosistein artışıışı))
•• Serum ve eritrosit FolatSerum ve eritrosit Folatıı ddüüşşüükk
•• Tedavide Tedavide öönce Bnce B1212 sonra FA verilmeli, Nsonra FA verilmeli, Nöörolojik bulgular alevlenir.rolojik bulgular alevlenir.
•• BB1212 eksiklieksikliğğinde radyoaktif kobalt iinde radyoaktif kobalt işşaretli oral siyanokobalamin ile aretli oral siyanokobalamin ile 

emilim testi yapemilim testi yapııllıır.  r.  



Megaloblastik Anemi DMegaloblastik Anemi Dışıışı Makrositoz SebepleriMakrositoz Sebepleri

•• AlkolAlkol
•• KC hastalKC hastalığıığı
•• MiksMiksöödemdem
•• RetikulositozRetikulositoz
•• Sitotoksik ilaSitotoksik ilaççlarlar
•• AAAA
•• GebelikGebelik
•• MDSMDS
•• MMMM
•• NeonatalNeonatal



Alkolizm

• Alkolik hastaların %40-96’sında 
genellikle anemi olmaksızın hafif bir 
makrositoz vardir. 

• kemik iligine direk etkisi, folat eksikliği, 
alkolik siroz sebepli spur-cell



Normositik Anemiler:

• OEH,OEHb,OEHK normal.
(MCV; MCH; MCHC )

• Bu grup anemiler değişik etyolojik faktörlerle ortaya çıkabilirler:





Olgun eritrosit dolaşımda 110- 120 gün kalır
Sonrasında dolaşımda makrofajlar tarafından 
uzaklaştırılır.



Normal Eritrosit Yıkımı
Eritrositlerde nükleus olmadığı için eritrosit 

metabolizmasında harcanan enzimler yerine konamaz ve 
eritrositler yıkılır.

Hemoglobin---------- Hem + Globin
Hem ------Fe  + Protoporfirin

Unkonjuge bilirubin karaciğerde konjuge bilirubin 
glukronide çevrilir.

Bilirubin glukuronidler barsağa safra yoluyla atılır ve 
stercobilinojen ve sterkobiline dönüşür.

Sterkobilinojen ve sterkobilin kısmen geri emilir ve idrardan  
urobilin olarak atılır.

Demir yeniden kullanılmak üzere transferrin ile kemik 
iliğine taşınır.

Globin zincirleri aa lere parçalanarak protein sentezinde 
kullanılır.



free Hb
 tetramers)

Hb
dimers

haptoglobin

haptoglobin-
hemoglobin

complex

kidneys liver

metHb

binds to
hemopexin &
albuminferriheme (Fe3+)globin

İntravasküler hemoliz normal eritrosit 
yıkımında genellikle rol almaz.

Hemoglobulinuri
hemosiderinuri



Hemolitik Anemiler
Tanım
• Eritrosit yaşam süresinde kısalma ile ortaya çıkan 

anemi
• RBC’ ler normalde 120 gün dolaşımda bulunurlar.
• Kemik iliği eritropoezi 6-8 kat arttırabilir. 
• Eritrosit yıkım hızı hemopoezin üstüne çıkarsa anemi 

olur.(20 gün) 



Hemolitik Hastalıklar

• Eritrositlerin hatalı yapımına (hemen tümü kalıtsal) 

• Ya da eritrosit dışı nedenlere bağlı oluşur. 



• Hemolize yol açan intrensek anomaliler:

• Eritrosit membranı
• Hemoglobin
• Metabolik dengeyi sağlayan enzim eksiklikliği



Hemolitik Anemiler
Sınıflama

I- Herediter veya kazanılmış
veya
II- Intrakorpuskular  veya Ekstrakorpuskular



Hemolizin gerçekleştiği yere göre:
I- Intravaskuler
or
II- Ekstravaskuler ( örn: dalak )



Hemolitik anemide tanı?

• İki önemli prensibimiz var.
• 1- Bu hemoliz mi ?

• 2- Etyolojisi ?



Klinik Özellikler

• Hızlı gelişen solukluk ve anemi 
• Sarılık ( indirekt biluribin artışına bağlı ) 
• Kolelithiazis
• Splenomegali
• Aile öyküsü



Laboratuar Bulguları
I- Eritrosit yıkım artışını gösteren testler

• Hem katabolizmasının 
artması

İndirek bilirubin artışı *
• Fekal sterkobilinojen artışı
• Urobilinojen artışı

• serum LDH* artışı
• Haptoglobulin düşüklüğü *

• > 1 g /dl /hafta Hb düşüşü
* 

• İntravasküler hemoliz 
bulguları

• Hemoglobinemi*
• Hemoglobinuri*
• Hemosiderinuri*

*sık kulanılan testler 



Laboratuar Bulguları
II-Kemik iliği aktivitesi artmasını ve eritrosit yapımını gösteren testler

• Periferik kan
• Retikülositoz
• Makrositoz
• Polikromatofili
• Eritroblastosis
• Lökositoz ve trombositoz

• Kemik iliği
• Eritroid hiperplazi











III.Eritrositlerde defekt

• Morfoloji (sferositler  , eliptositler ….)
• Osmotik frajilite
• Akım cytometry (PNH)



Her. Spherositoz, immun hem. anemi,
Yanık kimyasal hasar



Özel Lab İncelemeleri
• Coombs antiglobulin test - immune hemolysis
• Osmotic fragility test - spherocytosis
• Autohemolysis- G6PD,PK, spherocytosis
• Membrane protein analysis- membrane defects
• Red cell sickling- sickle cell anemia 
• Hemoglobin electrophoresis and HbA2, Hb F , HHb,etc -

Hemoglobinopathies and thalassemias
• Red cell enzyme assays- RBC enzyme defects
• GPI-linked protein analysis by flow cytometry- PNH
• Oxygen dissociation curve- High oxygen affinity Hb

• Moleküler testler





1.Herediter Sferositoz

Genellikle otozomal dominant geçişlidir.
• Defekt: Spectrin veya ancrin kaybıDalak ve RES de 

membran kaybı sferik hale gelmesi  Dalak 
mikrosirkulasyonunda yıkım



• Hemolizi gösteren testler ( retikulosit , LDH ,  indirek 
biluribin , MCHC yüksekliği)

• P Yayma : Sferositler
• Osmotik Frajilite: Artmış



Osmotic Fragility
Osmotic fragility measures red blood cell (RBC) resistance to hemolysis when exposed to a series of 
increasingly dilute saline solutions. The sooner hemolysis occurs, the greater the osmotic fragility of 
the cells. 





1. Glikoz 6 Fosfat Dehidrogenaz ( G6PD ) Eksikliği

• HMP yolunda NADPH üretimini sağlar .NADPH hücreyi 
oksidatif stressten korur. 

• En sık enzim eksikliğidir.Dünya nüfusunun %10 unda 
izlenir.

• Sıtmaya karşı koruyucudur.
• Kalıtsal olup X e bağlıdır.



• Klinik Özellikler
• İlaca bağlı akut hemoliz:

• Aspirin, primakin , kinin, klorokin , dapson ….
• Enfeksiyona bağlı akut hemoliz
• Favizm

• Akut hemoliz hızlı intravasküler 
hemolize ve hemoglobinüriye yol açar.

• Kronik kompanse hemoliz
• Yenidoğan sarılığı



Tanı

• Krizler arasında kan sayımı normaldir.
• Kriz sırasında PY da kontrakte parçalanmış eritrositler görülür.  ‘’bite 

cell’’ ısırılmış hücre 
• Heinz cisimcikleri (oksidize olmuş denature Hb) supravital boyama ile 

görülür.
• G6PD düzeyi (akut hemolizde genç eritrositlerde yüksek olduğu için 

normal bulunabilir akut durum sonrası tekrarlanmalıdır.



Enzim Eksikliği(G6PD)

Heinz cisimleri

Bite hücre



2. Piruvat Kinaz Eksikliği

• Otozomal resesiftir.
• ATP yapımı azalmıştır.
• Kronik hemolize yol açar.
• Sarılık ve kolelitiazis sıktır.

• Tanı
• P. Y: Prickle hücreler ve poikilositoz (nonspesifik)
• Enzim aktivitesinin azalması
Tedavi
• Transfüzyon gerekebilir.



Piruvat Kinaz Eksikliği 





Hemoglobin defektlerine bağlı
hemolitik anemiler:

A.Anormal hemoglobinler:( Nitelik )
1.orak hücreli anemi            
2.durağan olmayan hemoglobinler      
3.O2’ne artmış veya azalmış afiniteli hb.
4.methemoglobinemiler

B.Talassemiler (Nicelik )
1.Beta talassemiler
2.Alfa talassemiler 



Talassemi

• Kalıtımsal bir defekt sonucu bir veya daha fazla globin zincirinde 
yapım hızındaki azalmaya bağlı olarak hipokrom mikrositer anemi ile 
karekterize heterojen bir grup hemolitik anemidir.

• Talassemiler yapımı azalmış veya durmuş globin zincirinin adıyla 
sınıflandırılırlar.

• Otozomal resesif geçerler.



BETA TALASSEMİ MAJOR









Orak hücreli anemi:

• Hemoglobinin  beta globin zincir geninin DNA’sındaki  oluşan 
mutasyon sonucu 6.kodondaki glutamik asit  yerine valin  geçmesi ile 
oluşan anormal hemoglobine HbS denir.

• HbS oksijensiz ortamda agregasyona uğrayarak eritrositlerin orak 
şeklini almasına neden olur.



Copyright ©2001 American Society of Hematology.  Copyright restrictions may apply.

Schrier, S. ASH Image Bank 2001;2001:100248

Figure 3. Hemoglobin analysis by HPLC



Copyright ©2001 American Society of Hematology.  Copyright restrictions may apply.

Schrier, S. ASH Image Bank 2001;2001:100248

Figure 2. Hemoglobin electrophoresis pH 8



Orak hücreli anemi:

Oraklaşan eritrositler
1. dalakta yıkılarak hemolitik anemiye 
2. küçük damarlarda tıkanıklıklar ile organ hasarına neden olurlar. 



OHA- tanı, tedavi:

Tanı:
• 1. Klinik bulgular,
• 2. Spesifik Lab. Bulguları:

Hb. Elektroforezinde HbS,

Periferik yaymada orak hücreler , oraklaşma testi







Edinsel Hemolitik Anemiler
• Antikor ilişkili yıkım; Coombs pozitif OIHA

• Sıcak Ab, soğuk Ab, paroksismal soğuk hemoglobinüri
• Mekanik travma

• Mikroanjiopatik hemolitik anemi
• Kardiyak travmatik hemoliz; mekanik kapak
• Fiziksel travma

• Enfeksiyonlar; Malaria
• Toksik, kimyasal hasar

• Sepsis, yılan zehiri, kurşun zehirlenmesi
• Membran lipid bozukluğu; abetalipoproteinemi
• Hipersplenizm
• Paroksismal Nokturnal Hemoglobinüri (PNH)



Kazanılmış eritrosit dışı nedenler 

A. İmmün:  
1.Alloimmün

Yeni doğanın hemolitik hast.
Uygunsuz kan transfüzyonu

2. Otoimmün
İdiopatik

sıcak ab.ile
soğuk ab. İle

Sekonder
infeksiyonlar
İlaçlar ve kimyasal maddeler
hematolojik hast.
maligniteler

3. İlaçlara  bağlı immün hemolitik anemiler



Otoimmun Hemolitik Anemi

• Sıcak Ab (≥ 370 C), Ig G (Ekstravasküler hemoliz RES te 
• Soğuk Ab (< 370 C), Ig M ve  Kompleman (İntravasküler hemoliz)
• Paroksismal soğuk hemoglobinüri, Donath Landsteiner otoantikor 

• Pozitif direk Coombs testi diagnostiktir.



Autoimmun Hemolitic Anemia

Soğuk Antikor

Sıcak Antikor



Microangiopatic Hemolytic Anemia
• Dissemine intravasküler koagulasyon (DİK)
• Trombotik trombositopenik purpura (TTP)
• Hemolitik üremic sendrom (HÜS)

Şistosit



DİK



TTP





Travmatik Hemoliz:
yanık
protez kalp kapağı



Yanık



Protez Kalp Kapağına Bağlı Hemoliz













Multiple Nedenler

• Talasemi --------pansitopeni
• Otoimmun anemi ----kanama
• Renal yetmezlik
• KC yetmezliği  ----------









DEA ayırıcı tanı-1

• Demir metabolizmasındaki bozukluk ile birlikte olan durumlar:
• Fe eksikliği anemisi
• Kronik hastalık anemisi
• Atransferrinemi
• Kurşun zehirlenmesi
• Bakır eksikliği anemisi



DEA ayırıcı tanı-2

B)globin sentezinde defekt ile birlikte olan 
durumlar

• Thalassemiler
• Hemoglobinopatiler
C)hem. Sentezinde defekt ile birlikte olan durumlar:

• Sideroblastik anemiler



DEA Gelişme Devreleri

• Evre 1:ferritin N veya azalma
• Evre 2:ferritin azalması
• Evre 3:SD azalması,FEP artması
• Evre 4:MCV azalması,SDBK artması,
• Anemi oluşması.



dUMP dTMPDNA
Timidilat Sentetaz

5CH3FH4

FH4

5-10CH2FH4

Glisin

Serin

FH2

Metionin

Homosistein

B12



Vitamin BVitamin B1212

•• DoDoğğada mikroorganizmalar tarafada mikroorganizmalar tarafıından ndan üüretilir.retilir.
•• Hayvanlar ya diHayvanlar ya diğğer hayvansal ger hayvansal gııdalarla ya da bakterilerle buladalarla ya da bakterilerle bulaşşmmışış

ggııdalardalarıı ttüüketerek elde ederler. Barsaklarketerek elde ederler. Barsaklarıında inda içç üüretim mevcut retim mevcut 
İİnsanlarda yok. nsanlarda yok. DDışışararııdan aldan alıınmasnmasıı gerekiyor.gerekiyor.









Herediter Sferositoz

Asemptomatik
Hemoliz atakları
Splenomegali
Kolelithiazis 50% ,
Sarılık





(Oxidised form)(Reduced form)


