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Tablo-6’da görüldüğü gibi ABO sisteminde 4 (dört) farklı antijen bulunmaktadır. Tabloda şaşkınlığa neden olabilecek 

iki nokta dikkat çekmektedir: 

 

1. O antijeninin bulunmaması: O olarak adlandırılan bir antijen yoktur. O kan grubu, A ve B antijenlerinin 

bulunmaması durumudur. 

 

2. A1 antijeni: A grubu olarak tanımladığımız bireylerin eritrositlerinde iki farklı antijen bulunur; A ve A1. Kağıt 

üstünde biyokimyasal olarak formülleştirildiğinde her iki antijen de aynı görülmekte ve tek bir A-transferaz enzimi tara-

fından oluşturulmaktadırlar. Ancak üç boyutlu yapıları birbirlerinden farklıdır. A1 antijenini oluşturmak için membran-

daki temel H oligosakkarit yapıya A maddesini (N-asetil-galaktozamin) eklemek zorlu bir iştir. Kan grubu A olan birey-

lerde bulunan A-transferaz enzimi işlevsel ve etkin bir yapıya sahip olduğundan bu zorlu işi başarabilir. Böylece A 

grubu bireylerin eritrositlerinde hem A hem de A1 antijenleri bulunur. Ancak A2 ve diğer A alt-gruba sahip bireylerde 

bulunan A-transferaz enzimlerinin işlev ve etkinlikleri çeşitli genetik varyasyonlar nedeniyle zayıflamıştır. Bu nedenle 

üretimi zorlu bir iş olan A1 antijeni, kapasitesi yetersiz olan A-transferaz enzimi tarafında oluşturulamadığından bu 

bireylerde sadece A antijeni bulunur. A alt-gruplarındaki tek eksiklik A1 antijeninin bulunmaması değildir. Tablo-5’de 

de görüldüğü gibi eritrositlerdeki toplam A antijeni sayısı da azalmıştır. 

 

Kan grubu testleri çalışılırken direkt (forward) gruplamada saptanan zayıf aglütinasyonlar ya da karşıt (reverse) gru-

plamada saptanan uyumsuzluklar alt-gruplar olarak adlandırılan ABO sistem varyasyonlarını akla getirmelidir. Bu 

durumda anti-A1 lektin ve anti-H lektin gibi ek reaktiflerden de yararlanılarak alt-gruplar tiplendirilir. Çeşitli varyasy-

onlarda, temel ve ek testlerle gözlemlenen reaksiyon özellikleri tablo-7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-7: Çeşitli ABO Kan Grubu Varyasyonlarının Tiplendirilmesi 
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Anti-A Anti-B Anti-A,B Anti-H Anti-A1 A1 A2 B O 

A1* 4+ - 4+ - 3+/4+ - - 4+ - 

Aint** 4+ - 4+ 2+/3+ 2+/3+ - - 4+ - 

A2*** 4+ - 4+ 2+ - -/1+ - 4+ - 

A3 2+ mf - 2+ 3+ - ? - 4+ - 

Am -/1+ - -/1+ 4+ - - - 4+ - 

Ax -/2+ - 1+/2+ 4+ - 2+ -/1+ 4+ - 

Ael - - - 4+ - 2+ - 4+ - 

B - 4+ 4+ - 4+ 4+ - - 

B3 - 1+ mf 2+ mf 3+ 4+ 4+ - - 

Bm - - -/+ 4+ 4+ 4+ - - 

Bx - -/+ -/2+ 4+ 4+ 4+ - - 

A1B 4+ 4+ 4+ - 4+ - - - - 

A2B 4+ 4+ 4+ - - ? - - - 

O - - - 4+ - 4+ 4+ 4+ - 

Oh - - - - - 4+ 4+ 4+ 4+

FENOTİP
Direkt (forward) Gruplama Karşıt (reverse) Gruplama (hücre)

* Anti-A1 pozitifliği daima anti-H pozitifliğinden daha kuvvetlidir. 

** Anti-A1 ve anti-H reaksiyon şiddeti aynıdır. 

*** Anti-H pozitifliği daima anti-A1 pozitifliğinden daha kuvvetlidir. 

mf; karışık alan (çift popülasyon)



ABO Varyasyonlar 

 

• Aint: int kısaltması, “A1 ile A2 arasında”yı ifade eden “intermediate”ten kaynaklanmaktadır. Siyah ırkta sıklığı 

yüksektir (%30). A-transferazın substrat (GalNac) afinitesi (ilgisi) güçlüyken alıcı molekül (H antijeni) afinitesi oldukça 

zayıflamıştır. Bundan dolayı A antijen ekspresyonu sayısal olarak azalmıştır. 

 

• A2: Beyaz ırkta (Avrupa) %20 sıklıkta görülmektedir. A-transferazın hem substrat (GalNac) afinitesi hem de alıcı 

molekül (H antijeni) afinitesi oldukça zayıflamıştır. Bu nedenle hem A antijen ekspresyonu sayısal olarak azalmış hem 

de A1 antijen ekspresyonu kaybolmuştur. 

 

• “Zayıf” A fenotipler: A3, Am, Ax, Ael, Aend gibi nadir fenotiplerde A-transferazın enzimatik aktivitesi ve bunun 

sonucu olarak da eritrositlerde A antijen ekspresyonu oldukça azalmıştır. Hatta bazı gruplarda rutin aglütinasyon yön-

temleriyle saptanabilir düzeylerin altındadır. 

 

• “Zayıf” B fenotipler: B3, Bm, Bx, Bel  gibi nadir fenotiplerde B-transferazın enzimatik aktivitesi ve bunun sonucu 

olarak da eritrositlerde B antijen ekspresyonu oldukça azalmıştır. Hatta bazı gruplarda rutin aglütinasyon yöntemleriyle 

saptanabilir düzeylerin altındadır. 

 

• Cis AB: Bazı durumlarda AB ve O ebeveynlerden AB grubu çocuk olduğu görülmüş ve araştırıldığında iki tip 

genetik varyasyon saptanmıştır. Tip 1; A veya B alelinin mutasyonuna bağlı bi-fonksiyonel transferaz (A+B-transferaz). 

Tip 2; ABO gen loküsündeki eşit olmayan çapraz değişime (unequal crossing-over) bağlı aynı kromozom üzerinde hem 

A hem de B gen alellerinin ekspresyonu. 

 

• Oh (Bombay fenotip): Nadir görülür. α1→2 fukozil-transferazı (H- transferaz) kodlayan FUT1 genindeki bazı 

mutasyonlar enzimatik aktiviteyi bozduğundan prekürsör madde H antijenine dönüştürülemez. Kişide A ya da B genleri 

bulunmasına rağmen, A (GalNac) veya B (Gal) maddelerinin transfer edileceği H antijeni bulunmadığından A ya da B 

antijenleri sentezlenemez. Fenotipik olarak kan gruplama sonucu O olarak saptanır. Ancak Oh eritrositler anti-H ile 

aglütine olmaz ve kişinin plazmasında anti-H antikor saptanır. 

 

Edinsel değişiklikler 

 

• Kazanılmış B fenotipi: Bu durum mikrobiyal bir enzim olan deasetilaz etkisi ile A antijeninin değişmesi sonucu 

oluşur. Enzim, A antijenin immünodominant şekeri N-asetil-galaktozamine (GalNac) etki eder ve yapısının B antijenine 

yani galaktoza (Gal) benzer bir yapıya (galaktozamin) dönüşmesine neden olur. Bu tarz bir problem ile karşılaşıldığında 

hastanın tanısı öğrenilmelidir. Çünkü kazanılmış B antijeninin kolon ve rektum karsinomaları, gram negatif bakterilere 

bağlı enfeksiyonlar ve intestinal obstrüksiyonla ilişkili olduğu bilinmektedir. 

 

• Çift Popülasyon: Farklı kan grubundan transfüzyonlar veya kemik iliği transplantasyonları sonrasında görülebi-

lir. 

 

• Bazı hematolojik maligniteler (ör; lösemiler) antijen ekspresyonunun zayıflamasına veya kaybolmasına yol aça-

bilir. 

 

ABO Kan Gruplama 

 

ABO kan grubu sonucu verebilmek için iki farklı kişi tarafından iki ayrı test çalışılmalıdır. Testlerden biri “forward + 
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reverse” olmalıdır. İkinci test forward ya da reverse olabilir. Forward + reverse test sonuçları birbirleriyle uyumlu olma-

lıdır. Uyumsuzluk durumlarında sorun çözülmeden kan grubu sonucu verilmemelidir. Testlerle ilgili teknik prosedürler 

bölüm sonunda ayrıntılı olarak anlatılmıştır. 

 

Rh KAN GRUBU SİSTEMİ VE Rh KAN GRUPLAMA 

 

Rh kan grubu sistemi, iki yakın-ilişkili homolog gen tarafından kodlanan iki ayrı protein (RHD ve RHCE) üzerinde 

yer alan 50’den fazla antijenden oluşan oldukça karmaşık bir kan grubu sistemidir. Güçlü immünojenik özelliği nede-

niyle, ABO sistem antijenleri ile birlikte kan gruplamada rutin olarak bakılan “D” antijeni, çeşitli zayıf ve/veya eksik 

eksprese edilen antijenik varyasyonları nedeniyle transfüzyon uygulamalarında büyük önem taşımaktadır. 

 

Rh kan grubu sistemi, 1939’da New York’ta yeni doğum yapmış bir kadında, kocasından alınan kanın transfüzyonu 

sonrasında hemolitik reaksiyona yol açan antikorun saptanması ile keşfedilmiştir. Ancak Levine ve Stetson, sadece 

kocasından alınan kanı değil ABO uygun kanların %80’ini de aglütine ettiğini göstermelerine rağmen, bu antikora bir 

isim vermediler. 1940’ta Landsteiner ve Wiener, rhesus maymununun eritrositlerini tavşana enjekte ederek antikorlar 

elde ettiler. Sadece rhesus maymun eritrositlerini değil aynı zamanda New Yorklu beyazların %85’inin eritrositlerini de 

aglütine eden bu antikorlar Levine ve Stetson’un antikorlarına benziyordu. Dolayısıyla hedef antijen rhesus olarak 

adlandırıldı. 1962’de tavşan anti-rhesus ve insan antikorlarının, yakın serolojik ilişkileri olmasına rağmen genetik olarak 

bağımsız iki ayrı molekülle reaksiyon gösterdikleri saptandı. Eritrosit membranında RhD proteini ile yakın ilişkili olarak 

eksprese edilen polimorfik ICAM4 molekülüne karşı oluştuğu anlaşılan anti-rhesus antikorlar anti-LW (Landsteiner-

Wiener) olarak yeniden adlandırılırken, insan antikorları anti-D, kan grubu sistemi ise Rh (rhesus değil) olarak adlandı-

rıldı. 1986’da Tippet tarafından öne sürülen iki ayrı loküs teorisi (biri D/-, diğeri C/c ve E/e), daha sonra gerçekleştirilen 

moleküler genetik çalışmaları ile desteklendi. 

 

Rh Antijenleri 

 

Rh kan grubu sistemi 50’den fazla antijen içermektedir. Rh proteinlerini kodlayan birden fazla gen olması ve bu 

homolog genlerde meydana gelen çeşitli varyasyonlar (SNP, inzersiyon, delesyon, gen rekombinasyonu gibi) antijenik 

çeşitliliğin temel nedenidir. 

 

A ve B’den sonraki en önemli eritrosit yüzey antijeni olan “D”, Rh kan grubu sisteminin de en önemli antijenidir. 

Anti-D, fetus ve yenidoğanın hemolitik hastalığına ve ölümcül hemolitik transfüzyon reaksiyonlarına yol açabilir. Farklı 

çalışmalarda, D+ (Rh+) kan alan D- (Rh-) bireylerin %30 ile %85 arasında anti-D ürettikleri gözlenmiştir. Farklı kayna-

klarda farklı değerler belirtilmekle birlikte, antikor yanıtı oluşturma potansiyeli %5-10 olan, Kell kan grubu sisteminden 

K antijenine (en güçlü ikinci) bakıldığında D’nin immünojenitesi dikkat çekicidir. Bunun nedeni, 30 epitop (antijenik 

bölge) içeren RHD proteininin Rh(-) bireylerde bulunmaması ve Rh(+) kan alan Rh(-) bireylerin 30 epitoptan bir ya da 

birkaçına karşı antikor yanıt oluşturma potansiyellerinin yüksek olmasıdır. 

 

Rh(+) ve Rh(-) fenotip sıklığı farklı toplumlarda farklı oranlarda görülmektedir. Rh(+) fenotip Avrupa ve Kuzey 

Amerikalı beyazlarda %82-88, Afrikalı siyahlarda %95, Asyalı bazı topluluklarda ise %100 oranında görülür. Türkiye’de 

ise bu oran yaklaşık %87,3’tür. 

 

D Polimorfizminin Moleküler Temeli 

 

D(-) fenotip, RhD proteinin yokluğunu ifade eder. Yani D için bir karşıt antijen yoktur (“d” sembolü D yokluğunu 

ifade eder). Rh(-) fenotip, beyaz ırkta RHD geninin silinmesine (delesyon) neden olan bir mutasyon sonucunda oluşur. 
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Afrika kökenlilerde ise sıklıkla, bir mutasyona bağlı olarak ortaya çıkan erken stop kodon nedeniyle oluşan inaktif RHD 

(RHDψ) geni, Rh(-) fenotipe yol açar. RHD genindeki diğer bazı varyasyonlar ise “varyant D” fenotiplere yol açar. D 

varyantları iki ana gruba ayrılır: 

 

Zayıf D (eski adlandırma ile Du): D antijeni tamamıyla, fakat zayıf olarak eksprese edilir. Tüm D epitopları bulun-

duğundan, zayıf D bireyler normal D antijeni ile karşılaşsalar da antikor yanıtı oluşturmazlar. Zayıf D fenotipler genel-

likle, RhD proteininin trans-membran veya sitoplazmik bölgedeki amino asit değişikliklerinden kaynaklanır. 

 

1. Kısmi D (parsiyel D): D antijeninin bir kısmı kayıptır. Yani D epitoplarının yalnızca bir kısmı (zayıf veya normal 

olarak) eksprese edilir. Bazı D epitopları eksik olduğundan, kısmi D bireyler normal D antijeni ile karşılaştıklarında anti-

D antikor oluşturabilirler. Kısmi D fenotipler genellikle, RhD proteininin ekstrasellüler halkalarındaki amino asit 

değişikliklerinden kaynaklanır. 

 

2. Ancak yukarıdaki genel kurallar her zaman geçerli değildir. Örneğin, bazı zayıf D fenotiplerin (tip 4.2 ve 15) 

anti-D üretebildikleri gösterilmiştir. 

 

Anti-D’nin Klinik Önemi 

 

Transfüzyon tıbbında anti-D, anti-A ve -B’den sonra klinik olarak en önemli eritrosit antikorudur. Ciddi hemolitik 

transfüzyon reksiyonlarına yol açabileceğinden, hiçbir zaman D(+) kan D(-) alıcıya verilmemelidir. Yukarıda tanımlanan 

D varyantların, hatalı olarak D(+) (alıcıda) veya D(-) (bağışçıda) saptanmaları hemolitik transfüzyon reaksiyonlarına 

(HTR) veya anti-D alloimmünizasyonuna yol açabilir. 

 

Rh(-) annelerde anti-D, yenidoğanın hemolitik hastalığına (YDHH) yol açabilir. Bu durumu önlemek için antenatal 

olarak ve doğumdan hemen sonra anneye anti-D immünglobülin uygulanmaktadır. İngiltere’de profilaktik anti-D uygu-

lamasının başlandığı 1970’te, anti-D’ye bağlı YDHH nedeniyle bebek ölümleri 1,2/1000 iken, 1989’da 0,002/1000’e 

düşmüştür. D varyant annelerde de YDHH gelişme riski göz önünde bulundurularak, gerektiğinde anti-D profilaksisi 

uygulanmalıdır. D(+) eritrositler D(-) kız çocuklarına ve doğurganlık çağındaki kadınlara verilmemeli ve eğer verilmişse 

anti-D profilaksisi uygulanmalıdır. 

 

C, c, E ve e Antijenleri 

 

C/c ve E/e polimorfizmleri, RhCE proteinindeki amino asit değişiklikleri ile ilişkilidir. C, c, E ve e antijenlerine karşı 

gelişen Rh antikorları, HTR ve YDHH riski açısından klinik öneme sahiptirler. Bu nedenle, herhangi bir Rh antijenine 

karşı antikoru olan hastaya antijen negatif kan verilmesi uygun olacaktır. C, c, E ve e antijenleri farklı toplumlarda farklı 

sıklıklarda görülür. Tablo-8’de farklı toplumlardaki antijen sıklıkları gösterilmiştir. 

 

Tablo-8: C, c, E ve e Antijenlerinin Farklı Toplumlarda Görülme Sıklıkları 
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Antijen               Toplum (%) 

Türk İngiliz Nijeryalı Çinli 

C 71 68 17 94 

c 73 81 99 43 

E 28 29 23 36 

e 95 98 99 96 



Rh Kan Gruplama 

 

Bazı ülkelerde, sürekli transfüzyon alan hastalarda (talasemi, orak hücre hastalığı, vb) D ile birlikte diğer Rh anti-

jenlerine de (C, c, E, e ve K) bakılmaktadır. Ancak pek çok ülkede rutin Rh gruplamada sadece D fenotip belirlenmek-

tedir. 

 

Rutin gruplamada kullanılan reaktiflerle, varyant D fenotipler zayıf aglütinasyon veya negatif sonuç verebilirler. Bu 

nedenle antijen ekspresyonunun azaldığı zayıf D fenotiplerin saptanabilmesi için indirekt antiglobülin testlerin (IAT) 

kullanılması gereklidir. Ayrıca az sayıda epitop eksprese eden kısmi D fenotiplerin (ör, DVI) saptanmasında, eksprese 

edilen epitoplara spesifik antikorlar kullanılmalıdır. Adsorpsiyon/elüsyon ve flow sitometri gibi yöntemler ise, eritrosit 

membranında rutin hemaglütinasyon yöntemleriyle belirlenemeyecek kadar düşük düzeylerde eksprese edilen antijen-

lerin saptanmasında kullanılır. 

 

Ulusal Kan ve Kan Bileşenleri Hazırlama, Kullanım ve Kalite Güvencesi Rehberi 2016’ya göre RhD Gruplama şu 

şekilde yapılmalıdır: 

 

Bağışçılarda; 

 

• RhD tiplendirmesi bağışçı eritrositlerinin anti-D serumu ile test edilmesi sonucu belirlenir. Anti-D ile reaksiyon 

vermeyen eritrositlere zayıf D testi yapılmalıdır. Anti-D ile reaksiyon veren veya zayıf D testi pozitif çıkan üniteler D 

POZİTİF olarak işaretlenmelidir. Anti-D serumu ve zayıf D testi negatif olan üniteler NEGATİF olarak işaretlenir. 

 

• D gruplama 

o Her kan bağışında D grubu saptanmalıdır. 

o İlk kez kan grubuna bakılan bağışçıda iki farklı anti-D gruplama reageni (biri DVI antijenini 

   saptayabilecek) kullanılmalıdır. 

o Her iki anti-D reageniyle net olarak pozitif reaksiyon veren bağışçı kanları D POZİTİF olarak kabul edilir. 

o Her iki anti-D reageniyle net olarak negatif reaksiyon veren bağışçı kanları D NEGATİF olarak kabul edilir. 

o Anti-D reagenleriyle uyumsuz sonuçlar alınırsa testler tekrar edilir. D grubunun şüpheli bulunduğu 

  durumlarda bağışçıyı D POZİTİF kabul etmek daha güvenlidir. 

o Test ve veri transferinin güvenliği sağlandığında, daha önce gruplandırması yapılmış olan bağışçıları 

   testlerinin bir kez anti-D ile bakılması yeterli olur. 

 

Hastalarda; 

 

1. Zayıf D ve parsiyel D 

o Tek bir anti-D reageni kullanılarak zayıf bir reaktivite saptandığında hasta sadece buna dayanılarak 

  Rh (D) pozitif olarak kabul edilmemelidir. İki ayrı monoklonal anti-D reageni ile belirgin D pozitif sonuç 

  alınmadıkça hastanın Rh (D) negatif olarak kabul edilmesi daha güvenlidir. 

o D gruplaması yapılan hastalarda kategori DVI’yı saptayan reagenler kullanılmamalıdır. DVI kategorisine dahil 

  olan hastalar büyük olasılıkla anti-D üretir. 

o Bağışçıda kategori DVI’yı saptayan reagenler kullanılmalıdır. 

o Parsiyel D oldukları saptanan hastalar Rh (D) negatif olarak kabul edilmelidir. 

o Parsiyel D oldukları saptanan bağışçılar Rh (D) pozitif olarak kabul edilmelidir. 

 

Zayıf D veya parsiyel D olduklarından şüphelenilen hastalarda araştırma yapılırken hastaya ait olan hücrelerin D 
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antijeninin değişik epitoplarına karşı monoklonal antikorlar içeren tanımlama kitleri ile test edilmeleri yararlı olur. Kitler 

genellikle IgG ve IgM antikorlarından oluşan bir karışım içerirler ve bunlarla bilinen çoğu parsiyel D antijenleri sapta-

nabilir. Bu kitler zayıf D’nin teyit edilmesinde de kullanılabilir. 

 

Sonuç olarak; 

Bağışçılarda: Zayıf ya da kısmi D, hatalı bir şekilde Rh(-) olarak tiplenirse, Rh(-) hastaya verilerek alloimmünizasyo-

na ya da HTR’ye neden olunabilir. Bu nedenle, ilk testte Rh(-) olarak saptanan tüm bağışçılar, zayıf ya da kısmi D 

yönünden tekrar araştırılmalıdır. Bağışçılardaki D varyasyonlarının Rh(+) olarak tanımlanmasında sakınca yoktur. 

 

Hastalarda: İlk gruplamada kısmi D’yi saptayan antikorlar kullanılarak hatalı bir şekilde Rh(+) olarak tiplenirse, 

Rh(+) kan kullanılacağından alloimmünizasyona ya da HTR’ye neden olunabilir. Bu nedenle hastalarda zayıf ve kısmi 

D saptamaya gerek yoktur. Rh(-) kan alacaklarından hastalardaki D varyasyonlarının Rh(-) olarak tanımlanmasında 

sakınca yoktur. 

 

RhD gruplamaya ilişkin teknik prosedürler bölüm sonunda ayrıntılı olarak anlatılmıştır. 

 

DİĞER KAN GRUBU SİSTEMLERİ 

 

En iyi bilinen ve klinik olarak en önemli kan grubu sistemleri olan ABO ve Rh’tan başka, farklı klinik ve biyolojik 

öneme sahip 31 kan grubu sistemi daha vardır. Bu bölümde bu sistemler anlatılmaktadır. Ek olarak, çoğu yüksek veya 

düşük sıklıkta görülen ve herhangi bir sisteme yerleştirilemeyen başka diğer antijenler de vardır. 

 

Kell sistemi 

 

Kell sistem antijenleri tek membran geçişli bir eritrosit membran glikoproteininin üzerinde bulunurlar. Kell proteini, 

çeşitli peptit hormonları işleyen bir çinko-endopeptidaz ailesi ile yapısal benzerlik gösterir. Her ne kadar Kell glikopro-

teininin eritrositlerdeki işlevi tam olarak bilinmese de enzimatik aktivite gösterdiği bilinmektedir ve biyolojik olarak 

inaktif bir peptit olan büyük endotelin-3’ü keserek biyolojik olarak aktif olan vazokonstriktör endotelin-3’e dönüştürür. 

 

Kell sistem antijenleri 

 

Sıklıkla hatalı bir şekilde Kell olarak adlandırılan, fakat doğrusu K veya KEL1 olan antijen, Kell sisteminin ilk antije-

nidir ve 1946’da antiglobülin testinin bulunmasından sonra tanımlanan ilk kan grubu antijenidir. K (KEL1) antijeni, 

Kuzey Avrupalılarda yaklaşık %9, Afrika kökenlilerde %1,5 sıklıkta, Doğu Asya’da ise nadir görülür. K’nın karşıt antijeni 

k (KEL2) ise tüm popülasyonlarda yüksek sıklıkta görülür. Kpa (KEL3), beyazlarda yaklaşık %2 sıklıkta görülürken 

Afrikalılarda veya Japonlarda bulunmaz. Karşıt antijeni Kpb (KEL4) ise tüm popülasyonlarda yüksek sıklıkta görülür. Jsa 

(KEL6) neredeyse tamamen Afrika kökenlilerde görülür. Afrika kökenli Amerikalılarda Jsa sıklığı yaklaşık %16’dır. Jsb ise 

tüm popülasyonlarda yüksek sıklıkta görülür. 

 

Kell sistem antikorları 

 

Kell sistem antikorları, YDHH ve HTR’ye yol açma potansiyelleri yüksek olduğundan klinik öneme sahip antikorlar 

olarak değerlendirilmelidirler. Kell sistem antikorları bulunan hastalara antijen-negatif kan transfüzyonu yapılmalıdır. 

Kell sistem antikorları sıklıkla IgG (ağırlıklı olarak IgG1) yapıdadır. Anti-K, ABO ve Rh sistemleri dışındaki en yaygın 

immün eritrosit antikorudur: Tüm Rh-dışı eritrosit immün antikorlarının üçte biri anti-K’dır. Bazı ülkelerde K(-) kızlar 

veya doğurganlık çağındaki kadınlara K(-) kan transfüzyonu yapılması önerilmektedir. Bazı anti-K antikorlar K(+) eritro-
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