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OZET

Kanin tek kaynag insandir ve dikkatli kullanilmas1 gerekmektedir.
Transfiizyona karar vermeden 6nce her hekim hastada gergekten transfiizyon ihtiyaci
olup olmadigi, eger varsa ihtiya¢ duyulan kan komponentinin hangisi oldugu, ne
miktarda transfiizyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan iirlinliniin hastaya
yarart ve/veya zararinin ne oldugunu mutlaka gozden gecirmelidir. Ayrica kan
transflizyonlarinda transfiizyona bagli komplikasyonlar1 en aza indirmek ve transfiizyon

sayisini en aza indirmek hedeflenmelidir.

Bu ¢alisma da Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 servisine temmuz 2009-aralik 2009 yillar1 arasinda cesitli
nedenlerle yatirilip takiplerinde anemi saptanarak EST endikasyonu konulan ve

transfiize edilen hastalarda transfiizyonun etkinligi retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya alinan 96 hastanin 62°si erkek (%64,6), 34’1 kizdi (%35.,4). EST
endikasyonu koydugumuz hastalarimizda ortalama hemoglobin degeri 6,3 g/dl,
ortalama hematokrit degeri ise % 18,13 olarak bulundu. Eritrosit {iriin giinii ortalama
3,3/glin idi. Kullandigimiz ES’larinin hematokriti ortalama % 60,1 idi. Verdigimiz
ES’u miktar1 ortalama 22,2 cc/kg idi. Transfiizyon oOncesi hemoglobin ile dalak
biiylikligii arasinda anlamli iligki var iken karaciger biiyiikliigii arasinda anlamli iligki

saptanmadi.

Sonug olarak bu g¢alisma ile kronik hastaliklari nedeniyle diizenli transfiizyon
ihtiyaci olan hastalarda, verilmis olan eritrosit siispansiyonunun (ES) hastalarda
istenilen kan degeri olusturup olusturmadigi 6lgiildii. Elde ettigimiz sonuglar, her hasta
icin etkin transflizyonu saglamak i¢in iiriiniin standardizasyonu kadar, hastanin tiim
fizik muayene bulgularin1 dikkate alan klinik degerlendirmeye gore karar verilmesini
gerekli kilmaktadir. Transfiizyon endikasyonu i¢in hedef hemoglobin diizeyi, verilecek

eritrosit hacmi ile ilgili genis ¢capl ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: eritrosit siispansiyonu, kan transfiizyonu, transfiizyon

formiilii, hemoglobin



ABSTRACT

The human is only source of the blood and should be used cautiously. Before
deciding about transfusion, all of the doctors should think about whether there is a
need absolutely, and if there is, which component of the blood is needed and what
amount should be transfused and lastly whether transfusion have benefit or damage
on the patient. Moreover, It is also aimed that the number of transfusion and its

complications should be minimized.

In this study,the effectiveness of the tranfusions applied for patients with
anemia between July 2009-November 2009 at Pediatry Department of Medical
Faculty Hospital of Kahramanmaras Sutcu Imam University was evaluated

retrospectively.

Of 96 patients, 62 (%64,6) were male and 34 (35,4) were female. The mean
hemoglobine value of 6,3 g/dl and mean hematocrite value of 18,13 were found for
patients with transfusion indication. The mean of erytrocyte product day was
3,3/day. The mean hematocrite value of ES used was % 60,1. The amount of ES
used was 22,2 cc/kg. The relation between size of spleen and delta hemoglobine
value was significant. The relation between hemoglobine value before transfusion
and size of spleen was significant. It was seen that the patients with low
hemoglobine values had big spleen. The relation between hb value before

transfusion and size of liver was insignificant.

This study asked whether ES used for patients in need of reguler transfusion
due to their chronic ilnesses produced the blood value which was planned before.
Our results indicate that clinical evalution including all of the physical signs of
patients should be taken in to account as well as standardization of product to
provide effective transfusion for every patient. There is a need of global studies to
determine target hemoglobine value, the amount of erithrocyte volume, number and

volume of thrombocyte for indication of transfusion.

Key Words: erithrocyte suspension, blood transfusion, transfusion formula,
hemoglobine.
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1. GIRIS VE AMAC

Kan her biri ayr1 fonksiyonlar1 olan spesifik yapilardan olusmus bir canli
dokudur. Kan transfiizyonu bir doku hatta organ transplantasyonu sanatidir (1). Modern
kan transfiizyon tedavisinde amag¢ Oncelikle eksikleri yerine koymaktir. Tim
tedavilerde oldugu gibi kan transfiizyon tedavisinin uygunlugu ve etkinligi,

kullanilacak {iriiniin ig¢eriginin, yapisinin ve yan etkilerinin bilinmesi ile miimkiindiir

(2).

Kanin tek kaynagi insan oldugundan g¢ok dikkatli kullanilmasi ve suistimal
edilmemesi gerekir. Transfiizyona karar vermeden once hekimin hastada gergekten
transfiizyon endikasyonu olup olmadigi, ne kadar transfiizyon yapilmasi gerektigi,

transfiizyonun yarar ve zararlarinin ne olacagini degerlendirmesi gerekir (2).

Hasta icin gerekli komponentin ayrilarak elde edilen {iriiniin transfiize
edilebilmesi tedavinin basarisini arttirir ve sadece gerekli komponentlerin transfiizyonu
yan etkileri azaltir. Bir {inite tam kan birkag¢ hastay1 tedavi edebilecek komponentlere

ayrilabilir (2).

Kan firiinlerinin gereksiz transfiizyonundan miimkiin oldugu kadar kaginmak
gerekir. Ciinkii transfiizyona bagli akut ve kronik reaksiyonlar olduk¢a fazladir. Kan
bankacilig1 hizmetlerinin gelismesi giliniimiizde kanla taginan enfeksiyonlar agisindan
daha giivenli tiriinler saglamaktadir. Kan transfiizyonlarinda donor karsilagma riskini,
transflizyona bagli komplikasyonlar1 ve transflizyon sayisini en aza indirmek
hedeflenmelidir. Ayrica transfliizyon kararinin temel mantig1 hastaya verecegi mutlak

yarar / 6nlenemez zarar olmalidir (3).

Bununla beraber tam oOnlenemeyen riskler s6z konusudur. Kan ve kan
triinlerinin uygun ve dogru kullanimi, baska yollarla etkin bir sekilde kontrol
edilemeyen ya da Onlenemeyen, anlamli oranda hastalik ya da 6liime yol acan

durumlarin tedavisinde yalnizca giivenli kan ve kan iiriinlerinin transfiizyonu demektir

(3).

Transflizyon karar1 alirken hastada gercekten transfiizyon ihtiyact olup

olmadigi, eger varsa ihtiya¢ duyulan kan komponentinin hangisi oldugu, ne miktarda



transfiizyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan {irliniiniin hastaya

yarari/zararinin ne oldugu mutlaka gézden gegirilmelidir.

Bizim c¢alismamizda, kronik hastaliklari nedeniyle diizenli transfiizyon ihtiyaci
olan hastalarda ve akut hastaliklarina bagli anemi goriilen, transfiizyon ihtiyaci olan
hastalarda verilmis olan ES’nunun, hastada istenilen kan degeri olusturup
olusturmadigin1 olgerek, verilen kan iriiniine veya alictya bagl faktorlerle iligkili

transfiizyon etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.TRANSFUZYONUN TARIHCESI

2.1.1.1LK ARASTIRMALAR
1260- Ibn-el Nafis kiigiik kan dolasimini ilk olarak tanimladi.

1622- Ingiliz Doktor William Harvey (1578-1657) kanin dolastmi ve kalp

fonksiyonlarini tanimladi.

1665- Kayitlarda yer alan ilk kan nakli gergeklesti. Richard Lower bir hayvandan

digerine kan transfiizyonu deneyleri yapti.

1795- Ilk kez insan kani transfiizyonu Amerikali Dr. Philip Syng Physick tarafindan
gerceklestirildi.

2.1.2.JLK BASARILAR

1818- James Blundell bir insandan digerine kan transflizyonu yapan ilk kisidir. Ayrica

kan transfiizyonu yapmak i¢in ¢esitli araglar gelistirmistir.

1867- Ingiliz Cerrah Joseph Lister antiseptigi kesfetti. Kan transfiizyonu siiresince
enfeksiyonu kontrol etmek i¢in transfiizyonda kullanilan aygitlar1 dezenfekte etmek

icin antiseptikleri kullandi.
2.1.3.MODERN DONEM

1901- Karl Landsteiner kan transfiizyonu alaninda en énemli ilk ii¢ kan grubunu ABO

kesfetmistir. Bu bulusundan dolayr 1930°da Nobel Tip 6diili aldi.
1902- Dérdiincii ana kan grubu AB, A.Decastrello ve A.Sturli tarafindan bulundu.

1907-Reuben Ottenberg kan transfiizyonunda ilk kez kanin tiplendirilmesini ve ¢apraz
karsilagtirma (cross-match) kullandi. Ayrica kan gruplarinin insanlara mendelian olarak

kalitildigin1 ve O grubunun genel verici oldugunu sdyledi.



2.1.4.KANIN SAKLANMASI VE KAN BANKACILIGI

1921-Percy Oliver tarafindan diinyada ilk kan donér servisi Londra’da kuruldu. Ilk

otolog kan transfiizyonu gerceklestirildi.

1926- Diinyanin ilk insan kan transfiizyon servisi olan British Red Cross kuruldu.
1927- Karl Landsteiner ve Philip Levine M, N ve P olan 3 6nemli kan grubunu kesfetti.
1930- Karl Landsteiner ilk {i¢ insan kan grubunu kesfederek Nobel tip 6diilii aldi.

1939-1940- Karl Landsteiner, Alex Wiener, Philip Levine ve RE Shetson tarafindan Rh
kan grub sistemi kesfedildi.

1945- Coombs, Mourant ve Race tarafindan indirekt coombs testini tanimlandi.

1946- Direkt coombs testi gelistirildi. Bu testten yararlanilarak Kell, Duffy ve Kidd

gibi diger antijen sistemleri agiklandi.
1954-1958- Kan iiriinii olan plazma gelistirildi.

1970- Transfiizyona bagli graft versus host hastaligi (GVHD) ilk olarak graniilosit

transfiizyonundan sonra tanimlandi.

1971- Amerika Birlesik Devletlerinde bagislanan kanlarda hepatit B yiizey antijeni
(HBsAQ) testi yapilmaya baslandi.

1979- Yeni bir antikoagiilan olan CPDA-1 bulundu.

1985- Amerika Birlesik Devletlerinde kan bankalar1 tarafindan uygulanan ve Insan
immiin yetmezlik viriisii (HIV) varligini tespitini saglayan ilk lisanshi kan tarama testi

kullanildi.

1989-Amerika Birlesik Devletlerinde dondr taramasi amaciyla insan T lenfotropik

viriis 1 antikoru ( anti-HTLV-1) testine baslandi.

1992- Kan vericilerinde Insan immiin yetmezlik viriisii 1 (HIV-1) ve Insan immiin

yetmezlik viriisii 2 (HIV-2) antikorlarinin testi uygulandi.

1996- Bagislanan kanlar i¢cin HIV p24 antijen testine baglandi.



1999- Niikleik asid testi (NAT) uygulamasina baslandi.
Tirkiyede kan transfiizyonu ve kan bankaciligi i¢in gelismeler ise sunlardir;

1921- Prof.Dr. Burhanettin Toker tarafindan Tiirkiye’de transfiizyon c¢aligsmalari
baslatildi.

1938- istanbul Universitesi Cerrahpasa Hastanesinde transfiizyon yapildi.
1957- Ankara ve Istanbul’da Kizilay Kan Merkezleri agild1.

1960- izmir Kizilay Kan Merkezi agild1.

1993- istanbul Zeynep Kamil Kizilay Kan Merkezi kuruldu.

1996- Kizilay Kan Merkezlerinde Hepatit C virlis antikoru (anti-HCV) taramasina
gecildi.



2.2.TRANSFUZYONUN TANIMI VE ONEMIi

Kan transfiizyonu 20. ylizyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme
yontemlerinin ve verici-alict karsilastirma testlerinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina
girmistir (4). Modern anlamda transfiizyon tibb1 tam kan yerine kanin sadece hastaya

gerekli komponentlerinin belirlenip uygulanmasi prensibi lizerinden hareket eder (5).

Genel olarak kan voliimii ve eritrosit kitlesini yenileyerek oksijen tasima
kapasitesini artirmak ve yeterli doku oksijenizasyonunu saglamak amaciyla tam kan ve

EST yapilir (6).

Kan transfiizyonu c¢ocuk hekimleri, hematolog-onkologlar ve cerrahlar
tarafindan ¢ocuk hastalarin tedavisinde siklikla kullanilir. Transfiizyonun enfeksiyon ve
transfiizyon reaksiyonlari gibi bir¢ok riski vardir. Kan ve kan iriinleri kullanan
hekimlerin transfiizyon gerekgelerini, kan {riinlerinin saklama kosullarint  ve

gelisebilecek reaksiyonlarin uygun tedavisini iyi bilmesi gereklidir (7).
2.3. KAN KOMPONENTLERI

Kan firlinleri denilince kandan hazirlanan her tiirli materyal, yani hem kan
komponentleri hem de plazma fraksinasyon firiinleri anlasilir. Kan komponenti
tanimina ise eritrosit, 16kosit, trombosit siispansiyonlar1 ve taze donmus plazma,

kriyopresipitat ve diger iiriinler dahil edilmektedir (8).

Kan, tiim bu tirtinlerin elde edilebildigi bir hammaddedir. Kan bankalarinda kan
komponentleri elde edilir. Tam kanin komponentlerine ayrilmasi, komponentlerin
Ozgiil agirliklar1 g6z Oniine alinarak belirli bir hizda ve siirede santrifiij edilmesi
prensibine dayanir. Hazirlanan bilesen, belirli 1silarda, bazilar1 ¢esitli kimyasal
maddelerle muamele edildikten sonra ve belirli sivilarda gerektiginde kullanilmak
tizere saklanir. Plazma fraksinasyon {rlinleri ise gamma globiilinler, alblimin,
pihtilasma faktorleri gibi, ticari olarak satilan preparatlardir ve endiistriyel olarak

plazma fraksinasyon tesislerinde tiretilirler (7).



2.3.1. TAM KAN

Vericiden alindiktan sonra islem gormeksizin kullanilan kandir. Ortalama
hacmi 450 ml’dir. Tam kanin icerigi baglica eritrosit, trombosit, plazma ve pihtilasma
faktorlerinden meydana gelmektedir. Bir iinite tam kanda yaklagik 200 ml eritrosit, 250
ml plazma ve 63 ml antikoagiilan bulunmaktadir (8). Tam kan her kurumun kan
bankasinda hazirlanabilir. Tam kan 4 santigrat derecede 24 saat muhafaza edilebilir.

Ancak trombosit fonksiyonlari kaybolur (6).
2.3.2. ERITROSIT SUSPANSIYONU

Gilnimiizde en sik kullanilan kan urini ES’udur. Tam kandan raf omri

stiresince her an plazma ayrilarak ES’u elde edilebilir (9).

ES’u tam kandan santrifiij yoluyla veya aferezis metoduyla konsantre hale
getirilen eritrositlerden olusur. Eritrositlere antikoagiilan olarak sitrat ve bir veya birkag
koruyucu soliisyon da eklenebilir. Kullanilan koruyucu ve antikoagiilana gore;
ES’unun hematokriti % 50-65 ile % 65-80 arasinda degisiklik gosterebilir. Ornegin
Adsol (AS-1), Nutricel (AS-3), Optisol (AS-5) igeren ES’u % 50-65,
Sitrat+fosfat+dextroz+adenin-1 ~ (CPDA-1),  Sitrat+fosfat+dextroz  (CPD) ve
Sitrat+fosfat+dextroz-2 (CPD-2) % 65-80 hematokrit igerir. ES’u eklenen koruyucu ve
antikoagiilan soliisyonlara gore 20-150 ml arasinda dondr plazmasi igerir (10). Bizim
hastanemiz kan bankasinda da yaklagik hematokriti % 55-60 olan
Salin+Adenin+Glikoz+Mannitol (SAG-M) ile hazirlanmig ES’u kullanilmaktadir.

Her {inite dondriin hemoglobin seviyesine, alinan baslangi¢ total kan hacmine,
alinma yontemine veya islenmesine bagh olarak yaklasik 42,5-80 g hemoglobin veya
128-240 ml saf kirmiz1 hiicre igerir. Her {inite ES’u yaklasik olarak 147-278 mg demir

ihtiva eder, bunun biiyiik kismi hemoglobin formundadir (10).

Bir iinite ES’u yaklagik 1x10° I6kosit, 63-100 mL antikoagiilan ve koruyucu
soliisyon igermektedir. SAG-M, AS-1, AS-3 ve AS-5 gibi koruyucu soliisyonlu
ES’larinin saklama siireler1 42 giindiir. CPDA-1’de muhafaza edilenler ise 35 giin
saklanabilir. CPD’da saklananlarin hematokritleri CPDA-1’de saklananlara benzer ama

raf siireleri 21 giindiir (8).



ES’unun bazi avantajlar1 sunlardir; (8)

e Voliim yiiklenmesi olmadan hemoglobini yiikseltir.
e Sitrat yiiklenmesini azaltir.

e Amonyemi riskini azaltir.

e Alloimmiinizasyon riskini azaltir.

e Akut ya da kronik kan kayiplarinda oksijen (O2) baglama kapasitesinde hizli bir
artis saglar.

2.3.2.1. ERITROSIT SUSPANSIYONUNUN CESITLERI

ES’unun; taze, yikanmis, 16kositten fakir, 1isinlanmis ve dondurulmus olmak
tizere cesitli tipleri bulunmaktadir. EST una ve liriin ¢esitlerine karar verirken mevcut
hastalik varligi, hastanin mevcut klinik durumu, eslik eden hastalik varlig1 ve planlanan

tedavilerin bilinmesi gerekir (8).
2.3.2.1.1. Taze eritrosit siispansiyonlar1

Baslica endikasyonu orak hiicreli anemi ve talasemi gibi hastaliklarda eritrosit
degisimi uygulamasidir. Yeterli O2 tasima kapasitesini saglamak ve iki eritrosit
degisimi arasindaki siireyi miimkiin oldugunca agmak i¢in taze ES’u (< 7 giin)

kullanilmalidir (8).
2.3.2.1.2. Lokositi azaltilmis eritrosit slispansiyonlari

Lokositi azaltilmis kan ve bilesen kullanimi i¢in mutlak endikasyonlar ES’unun
igcerisinde bulunan I6kositlere bagli olarak Febril Non-Hemolitik Transfiizyon
Reaksiyonunu (FNHTR), alloimmiinizasyonu ve sitomegaloviriis (CMV) bulagini
engellemektir. Ayrica kolorektal cerrahide, kardiyopulmoner bypass’da, Transfiizyon
Miskili Akut Akciger Hasarin1 (TRALI) nlemede, bakteriyel yiikiin azaltilmasinda ve
immunmodulasyonu 6nlemede tiim transfiizyonlarda l6kositi azaltilmis kan ve bileseni

kullanimi1 6nerilmektedir (11).

Bu amagla l6kosit sayisinin iirlin icerisinde azaltilmasi icin filtre uygulamalari
gibi degisik yontemler kullanilmaktadir. Ciddi ve tekrarlayan FNHTR u olan hastalar

16kositten fakir kan iiriinleri almalidirlar (8).



Depolama oOncesi ve yatak basi olmak flizere iki tiirlii yatak filtrasyonu
bulunmaktadir. Depolama oncesi lokosit filtrasyonu yatak basindan daha etkindir.
Ciinkii 24 saat sonra sitokin salinimi ¢ok fazla ve Idkositlerin ¢ogunlugu
parcalanmaktadir. Yatak basi filtrasyonda 48 saat sonra etkinlik tartigilabilir. Avrupa
Birligi kriterlerine gére kan merkezinde kan bilesenlerinin 16kosit filtrasyonu 48 saat

icinde yapilmalidir (11).

Amerikan kan bankalar1 dernegi standartlarina gére <5x10° (milyonda 5’ten az)
16kosit sayis1 olmali ve eritrositlerin %85°1 korunmalidir. Avrupa Birligi standartlarina

gore ise <1x10° (milyonda 1’den az) 16kosit sayis1 olmalidir (12).
2.3.2.1.3. Yikanmuis eritrosit slispansiyonlar1

Eritrositlerin steril serum fizyolojik ile yitkanmasi1 sonucu plazma, trombosit ve
l16kositlerin 6nemli oranda uzaklastirllmasi miimkiindiir. Fakat yikama agik bir
sistemde yapildigindan, bakteriyel bulag riskinden dolayi, olusan iiriin 1-6 © C’ de

sadece 24 saat muhafaza edilebilir (8).

Eritrositlerin  yikanmasi1  6zellikle oOnceden tedavi yapilmasina ragmen
tekrarlayan ciddi alerjik reaksiyonu goriilen hastalarda gereklidir. Yikama islemi
16kosit filtrasyonunun yerine gecemez (7). Bu islemle lokositlerin %70-95’1
uzaklastirilmakta ancak 9%3-30 oraninda da eritrosit kaybi olmaktadir. Normal
initelerden daha az eritrosit icerdiklerinden istenen hematokrit diizeyine ulagsmak i¢in

daha fazla iiniteye gereksinim duyulabilir (8).

Yikanmis ES’u kullanilmasinin baslica endikasyonlar; IgA (Immiinglobiilin A)
eksikligi ve anafilaksi/ciddi allerjik reaksiyondur. Ancak T-aktivasyon sendromu,
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri ve neonatal/intrauterin transfiizyonlarda da

kullanilabilecegi bildirilmektedir (8,13).

Ayrica potasyum, amonyak ve sitrat ylikiinii tolere edemeyen renal ve hepatik
yetmezligi olan olgular ve kardiyojenik olmayan pulmoner 6demde yikanmis ES’lart
kullanilmaktadir (14). Eritrositler yikandiktan sonra 24 saat iginde transfilize

edilmelidir, ¢linkii yikama sistemi agik bir sistem olusturur ve bakteri bulagsma riski



yiksektir (13). Hiicresel {rlnlerin yikanmasi siddetli allerjik ve anaflaktik

reaksiyonlarin niiksiinii azaltmak i¢in yapilir (6).
2.3.2.1.4. Isinlanmuis eritrosit slispansiyonlari

Transfiizyon ile iliskili graft versus host reaksiyonununu (TA-GvHD) 6nlemek
icin kan firiinleri 1ginlanmalidir. TA-GvHD, kan transfliizyonunun siklikla 6liimciil
olabilen immiinolojik komplikasyonudur. Bu komplikasyon ilk olarak 1960’larda
hematolojik malignitesi olan bireylerde ve konjenital immiin yetmezlikli kan alan

bebeklerde rapor edilmistir (16).

Iyonizan radyasyon ile hiicresel iiriinlerin 1sinlanmasi direkt olarak veya iyon
tireterek niikleer deoksiriboniikleik asitte (DNA) hasar yapar, T hiicre replikasyonunu
durdurur ve lenfositlerin inaktivasyonuna neden olur. Gama ve x 151n1 olmak tizere iki
tip iyonizan radyasyon vardir. Gama isinlama igin siklikla Cesium (Cs-137) veya
kobalt (Co-60) kullanilir. En ¢ok tercih edilen Cesium-137’dir (16).

Isinlama kan {irlin torbasinin ortasindan gegecek hatta 2500 cGy dozunda
olmalidir. Bu doz DNA’nin hasar gérmesine yetecek kadar ancak hiicrenin daha az
hassas olan boliimlerinin normal ¢aligmasin1 engellemeyecek miktardadir. Hiicrenin

tireme fonksiyonu bozulmusken diger fonksiyonlar etkilenmeden devam eder (8).
Isinlanmis ES’unun kullanim endikasyonlar1 sunlardir; (16).

A) Fetiis ve bebeklerde;

1. Intrauterin transfiizyon
Prematiire bebek

Konjenital immiin yetmezlik

> w D

Eritroblastozis i¢in kan degisimi uygulanmasi

B) Cocuk ve genclerde

1. Konjenital immiin yetmezlik

2. Hematolojik malignite veya solid tiimdr (ndroblastom, sarkom, ablasyon
tedavisi i¢in radyoterapi ve kemoterapi alan hodking hastalari)

3. Nakil bekleyen talasemi major hastalari gibi transplantasyon yapilacak olan
kemik iligi veya kord kani alicilar
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4. Ailesel kan vericinin alicilar
5. Insan Lokosit Antijen (HLA) uyumlu iiriin alicilari
6. Lupus veya diger nedenler i¢in fludarabin kullanimi

C) Potansiyel endikasyonlar

1. Miyadinda bebek
2. Otolog organ nakli alic1 ve verici ¢ifti

3. Hematolojik malignite veya solid organ tiimorii i¢in immiin siipresif ajan alan
hastalar

2.3.2.1.5. Dondurulmus eritrosit siispansiyonlari

ES’una dondurulma sirasinda kristallesmeyi engelleyen gliserol eklenmesi ile
elde edilir. Kan {iriiniiniin 6 giinden daha fazla beklememis olmasi gerekmektedir.
Amagc nadir bulunan kan gruplarini1 gerektigi zaman kullanabilmektir. Ayrica, elektif
operasyonlar i¢in alinmis kanlar1 otolog transfiizyon amaciyla da uzun siireli saklama
gereksinimi olabilir. Fazla miktarda ES’una gereksinim duyulan afet durumlarinda
kullanilmak iizere stoklamak amaciyla da hazirlanabilir (8,16). Ayrica selektif IgA

eksikliginde otolog transfiizyon amaglida kullanilmaktadir (17).

Normale gore pahali ve zahmetli bir islemdir. Transfiizyondan 6nce ¢oziilmesi
ve degliserolize edilmesi gerektiginden acil durumlarda kullanisli degildir, zaman
alicidir. Coziildiikten sonra 24 saat i¢inde kullanilmalidir. Islemler sirasinda eritrosit
zedelenmesi fazla oldugundan iiriin yliksek miktarda serbest hemoglobin igerir. Bu

nedenle modern transfiizyon uygulamalarinda fazla tercih edilen bir iiriin degildir (18).
2.3.3. TROMBOSIT SUSPANSIYONU

Trombosit siispansiyonunun (TS) aferez ve random olmak ftizere iki tipi
mevcuttur. TS’u tek vericiden bagislanan tam kandan ve/veya aferez cihazi ile
toplanarak iiretilebilir. Uriinlerin {iretimi birbirinden oldukga farklidir. Random TS’u
7x10%° trombosit icerirken, aferez TS’u 3-6x10™ trombosit icerir. Aferez TS unda
random TS’undan daha az eritrosit kontaminasyonu olur. Bu nedenle aferez TS’unda

Rh duyarlilig1 daha azdir (6).
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Prematiire bebek, yenidogan, ¢ocuk, gen¢ ve erigkinlerde normal trombosit
sayist 150000—450000/mm?*’diir. Prematiir yenidoganlarda diger yas gruplarina goére
daha fazla TS u uygulanir. Ozellikle 1500 gr altinda dogan bebeklerde trombosit sayisi
10000/mm? diiserse, intrakranial hemoraji i¢in klinik acidan 6nemli bir risk faktoriidiir.
Buna karsin klinigi stabil olan kanamasi olmayan yenidogan, ¢cocuk ve erigkin hastalar
major kanama olmadan 5000-10000/mm?* trombosit sayisini tolere edebilir. TS u

transflizyonundan 6nce ABO ve Rh testleri yapilmalidir (6).

TS’u 10 ml/kg verildiginde yaklagik 10x10° trombosit saglar. TS’undan sonra
hipotansiyon, post transfiizyon purpura, HLA veya Insan Platelet Antijen (HPA)
alloizoimmiinizasyonu goriilebilir. Trombotik trombositopenik purpura, heparin iliskili
trombositopeni, immiin trombositopenik purpura, iiremik hastalarda goriilen

kanamalarda TS’u kontrendikedir (6).
2.3.4. GRANULOSITLER

Graniilosit toplanmasi otomatik lokoferez yoluyla yapilmaktadir. Graniilosit
transfiizyonunun klinik endikasyonlari; siddetli nétropeni (<0,5x10° veya 500/ mm?
PMNL) ve beraberinde belgelenmis yanitsiz, progressif maya, mantar ve bakteri
enfeksiyonlarinda antimikrobiyal tedavinin 48. saatinde tedaviye yanitin olmamasi, kok
hiicre alicilarinda, uzun siiren nétropenide, konjenital graniilosit disfonksiyonu ve
yenidogan bakteriyel enfeksiyonlaridir. Yenidoganlar i¢in ortalama graniilosit dozu
2X109/kg/giin iken ¢ocuklarda lxlOg/kg/giin’diir. Siddetli noétropenik hastalarda
antibiyotik tedavisine yanitsiz enfeksiyonlarda graniilosit sayisinda artis saglanana

kadar 4-7 giin verilebilir (6).

Yapilan calismalarda amfoterisin B ile es zamanli graniilosit siispansiyonu
uygulanmasiin pulmoner toksisite ile iliskili oldugu rapor edilmistir. Bu nedenle
amfoterisin B ile graniilosit siispansiyonu arasinda en az 4 saat siire olmalidir.
Graniilosit siispansiyonu ile ates, titreme ve nefes darlig1 gibi transfiizyon reaksiyonu
goriilebilir. Infiizyon hizinin azaltilmasi, antihistaminikler, kortikosteroidler ve

meperidin ile bu semptomlar kontrol altina alinabilir (6).
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2.3.5. PLAZMA URUNLERI

Plazma, tam kanin sivi ve hiicresel kismidir. Tam kandan veya plazmaferez
yoluyla iiretilir. Protein, kolloid, besin, vitamin, kristaloid, hormonlar ve vitamin igerir.
Plazma proteinlerinden en ¢ok albiimini igerir. Diger plazma proteinlerinden
komplemanlar, enzimler, tasiyict molekiiller, immiinglobiilinler ve koagiilasyon
faktorlerini igerir. Pihtilagsma faktorlerinden fibrinojen (2-3 mg/ml), faktor 13 (60
mg/ml), Von Willebrand Faktor (vVWF) (5-10 mg/ml), faktor 8, 2, 7, 9, 10 (1ii/ml) igerir

(6).

Edinsel koagiilasyon faktor eksikligi, son donem karaciger yetmezligi,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) ve masif transfiizyon ile iliskili kanama
diyatezinde, trombotik trombositopenik purpurada kan degisimi amacgli, C1 esteraz
inhibitor eksikliginde ve warfarin etkisinin hizli doniisii i¢in plazma transflizyon
endikasyonu vardir. Cocuklarda ve erigkinlerde 10-20 ml/kg dozunda verilir (6).
Gilintimiizde koagiilasyon faktor eksikliklerinin tedavisinde artik sadece eksik olan

faktoriin yerine konmasi seklinde 6zetlenebilecek bir tedavi uygulanmaktadir.
2.3.6. KRIYOPRESIPITAT

Kriyopresipitat yiiksek konsantrasyonda faktor 8 (80—150 U/iinite), vVWF (100—
150 U/iinite), fibrinojen (150-250 Uliinite), Faktdér 13 ve fibronektin igerir.
Kriyopresipitat esas olarak Von Willebrand Hastaligi ve hemofili A’ da kullanilir.
Bunlarin disinda konjenital veya kazanilmis fibrinojen eksikliklerinde, faktor 13
eksikligi, DIC, ortotopik karaciger nakli ve streptokinaz tedavisi sonrasinda

kullanilabilir. Anaflaktik ve allerjik reaksiyonlar gortilebilir (6).
2.3.7. KOAGULASYON FAKTORLERI

Plazma kaynakli pihtilagma faktorleri etkili olmalarinin yanm sira giivenilirdir.
Pihtilagma faktorleri kanla gecen enfeksiyonlar agisindan riskleri olan 6nemli bir kan

trtintdiir (19).

Diinyadaki mevcut test yontemlerinin higbiri %100 giivenilir degildir. Bu
nedenle hammadde olarak kullanilan taze donmus plazmadan (TDP) gegebilecek

viriislere karst hastalar1 korumak icin ¢esitli viral inaktivasyon yoOntemleri
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kullanilmaktadir. Bu yiizden plazma kaynakli pihtilagma faktorlerinin iiretimindeki

onemli husus viral inaktivasyondur (20).

Faktor eksikliklerinin her tiirii i¢in faktor replasman endikasyonu mevcuttur.
Plazmadan veya rekombinant olarak iiretilebilir. Ancak bu iirlinler pahalidir. Faktor
iriinleri allerjik veya anaflaktik reaksiyonlara neden olabilirler. Faktor 8’in dozu faktor
diizeyine baglidir. Viicut agirligina gore kg basina verilen faktor 8, faktor 8 diizeyini
yaklasik %2 artirir. Yarilanma omrii 8-12 saattir. Bu nedenle istenilen faktor diizeyinin
saglanmasit i¢in 8-24 saatlik dozlarda uygulanmalidir. Faktér 8 dozu su sekilde

hesaplanabilir (6).
Yiikleme dozu: viicut agirligi x % faktor diizeyi x 0,5
Idame infiizyon dozu: 4-5 ii/kg/saat

Faktor 9 yarilanma omrii yaklagik 24 saattir. Viicut agirligina gore kg basina
verilen faktor 9, faktor 9 diizeyini yaklasik %1 artirir. Faktor 9 dozu su sekilde
hesaplanabilir (6).

Doz: viicut agirligi x istenilen faktor 9 artis1 (%) x 1,2 i/kg
2.3.8. ALBUMIN

Albiimin en fazla bulunan plazma proteinidir (3,5-5 g/dl). Bir¢ok fonksiyona
sahiptir. Asil islevi plazma onkotik basmncin devamlhiliginin  saglanmasidir.
Karacigerden sentezlenir ve hizli metabolize edilir. Albiimin soliisyonlar1 koagiilasyon
faktorlerini icermez. Albiimin genis kullanim alanina sahiptir. Diiiretige direncli
nefrotik sendromda parasentez sonrasinda ve plazmaferezde sivi replasmani amaciyla
verilir. Ayrica yanik, sepsis ve sokta sivi replasmani amaciyla, neonatal kernikterusda,
enteral beslenme intoleransinda ve eriskin respiratuar distres sendromunda (ARDS)

verilebilir. ABO ve Rh uyumu gerekli degildir (6).

Hipoproteinemili ¢ocuklarda 24 saatte 1-2 kez 0,5-1mg/kg/doz verilebilir.
Albiimin soliisyonlar1 beslenmeye bagli hipoproteinemi veya hipoalbiiminemi
varliginda, total parenteral beslenmede, preeklampsi ve yara iyilesmesinde kullanilmaz.

Yan etkileri arasinda dolasim yiiklenmesine bagli hipertansiyon, hipersensitivite
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reaksiyonuna bagli hipotansiyon, ates, titreme, bulanti, kusma ve dokiintii goriilebilir

(6).
2.3.9. GAMAGLOBULINLER

Idiyopatik trombositopenik purpura (ITP), konjenital siddetli kombine immiin
yetmezlik sendromu, kazanilmis HIV immiin yetmezlik sendromu, IgA eksikligi,
yaygin degisken immiin yetmezlik, X-linked agammaglobiilinemi, Ataksi
Telenjiektazi, Wiskot Aldrich Sendromu, IgG subgrup eksikligi ve kawasaki

sendromunda intravendz immiinglobiilinler kullanilabilir (6).

ITP’da 1-2 giin 1 g/kg veya 4-5 giin 400 mg/kg, kawasaki sendromunda 2 g/kg,
HIV enfeksiyonunda 200-400 mg/kg 2—4 hafta, konjenital immiin yetmezlikte aylik
300-400 mg/kg, kemik iligi transplantasyonunda GvHD ve enfeksiyon gelismesini
onlemek i¢in haftalik 500-1000 mg/kg uygulanir (6).

24. KAN KOMPONENTLERI HAZIRLAMA VE URUN
DEPOLANMASI

Pediatrik transfiizyon pratiginde pediatrik hastalarin yas ve tartisina bagl olarak
gereken kan lriin hacmi degismektedir. Kan bankalarinda hastanin ihtiyacina gore

uygun hacimde kan komponenetlerini hazirlanir (21).

Yenidogan ve biiyiikk cocuklar icin istenilen gerekli bazi 6zel kan iirlinleri

sunlardir (21);

e Taze ES’u veya tam kan

CMV agisindan giivenli komponentler

o Lokosit azaltilmis kan komponentleri

e Isinlanmis hiicresel komponentler

e Hacmi azaltilmis trombosit {irtinleri

e Kiigiik voliimlerde paketlenmis komponentler

Kan bankas1 hekimin istedigi kan komponentini hazirlamakla yiikiimliidiir.
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2.4.1. Uriin Depolanmasi

Kan ve kan iiriinlerinin depolanmasi, her komponentin uzun siire canliliginin
saglanmasi i¢in kontrollii ve gilivenli bir ortamda yapilmas1 gerekir. Fiziksel saklama

kosullarinin iyi olmasi i¢in koruyucu antikoagiilan soliisyon eklenmelidir (21).

Kan ve kan iiriinlerinin saklama kosullar1 Amerikan Gida ve ila¢ dernegi
(FDA) tarafindan diizenlenir. Her bir kan iiriinli i¢in kanin igerigi, kan komponenti,
alic1 ve verici 6rnekleri, reaktifler ve laboratuar malzemeleri agisindan depolama alani

tayin edilmelidir. Ttiim iriinler i¢in tayin edilen alanlar etiketli olmalidir (21).

Kan dirinleri i¢in en uygun depolama kosullarini saglamak i¢in depolama
donaniminin ve hava dolasimimin yeterli olmast gerekir. Depo donanimi ne olursa
olsun i¢ sicakligin siirekli izlenmesi amaciyla bir sistem kurulmalidir. Her 4 saatte bir
bu sicakligin kaydedilmesi gerekir. Oda 1si1sinda depolanan komponentler i¢in oda 1s1s1
4 saatte bir kaydedilmelidir. Her depolama sistemi belirli bir sicakliga ayarlanmali, o

sicakligin asilmast durumunda cihaz alarm vermelidir (21).

Uriinler i¢in uygun depolama sicaklig1 su sekilde olmalidir (21);

e Tam kan ve ES’u 1-6 °C
e TDP ve kriyopresipitat <-18 °C

e Trombositler 20-24 °C

e Graniilositler 20-24 °C

o %020 gliserol ile dondurulmug ES‘u <-65 °C
e %40 gliserol ile dondurulmus ES’u <-120 °C

2.4.2. Kan Uriinlerinde Isinlama

TA-GvHD, immiin sistemi baskilanmis hastalarda %90-100 gibi ¢ogunlukla
6liimle sonug¢lanan immiinolojik transfiizyon reaksiyonudur. Kan degisimi, intrauterin
transflizyon veya ekstra korporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) yapilan
hastalarda, ¢ok diisilk dogum agirlig1 olan bebeklerde, kemik iligi nakli yapilanlarda,
immiin sistemi ve bagisikligi ciddi sekilde baskilanmis hastalarda TA-GvHD herhangi

bir kan {irlinii ile olusabilir (21).
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Hiicresel kan komponentlerinin isinlanmast TA-GvHD nin 6nlenmesi icin tek
kabul edilebilir yontemdir. Kan komponentlerinden 16kosit azaltma TA-GvHD’nin
onlenmesi icin yeterli degildir. En az 25 Gy ile hiicresel iirlinlerin 1sinlanmasi
lenfositlerin inaktivasyonunu, trombosit, eritrosit ve graniilositlerin hasarlanmamasini
saglar. Isinlama kemik iliginde ve/veya periferik kan progenitor hiicrelerinin inflizyonu
oncesinde kesinlikle yapilmaz. Isinlama ile trombositler minimal hasar goriir.
Graniilositlerde ¢ok sayida lenfosit igerdigi icin TA-GvHD’n1 6nlemek amaciyla

isinlanmalidir (21).
2.5. KAN GRUP ANTIiJENLERI

ABO kan grup antijenlerinin kesfi giivenli kan transfiizyonunda atilan énemli
adimlardan birisidir. Kan hiicrelerinde membranla iligkili pek ¢ok yap1 antikor yaniti
olusturabilecek antijenik Ozellikler tasir (22). Tamimlanmis kan grup antijenlerinin
sayist 250’den fazladir. Bu antijenler birbirleri ile iligkili olup kan grup sistemlerini
olustururlar. Giiniimiizde Uluslararas1 Kan Transflizyon Dernegi tarafindan onaylanmis

29 kan grup sistemi vardir (23).

ABH, Lewis, P ve I kan grup antijenleri karbonhidrat yapisindadir. Bu
karbonhidrat yapidaki antijenlere gelisen immiin yanit timusdan bagimsizdir. Bu
antijenler direkt olarak B lenfositlerden antikor sentezletebilirler. Timus bagimsiz
immiin yanit immiinglobiilin M (IgM) tipi antikor olusumuna neden olur. Gelisen bu

antikorlara izohemogliitinin ad1 verilir (22).

Rh, MNS, Kell, Lutheran, Kidd, Duffy, Xg kan grup antijenleri protein
yapisindadir. Timus bagimli immiin yanit olustururlar. Antijen spesifik T helper
lenfositler araciligiyla B lenfositlerden immiinglobiilin G (IgG) yapisinda antikor
olustururlar. Diego, Colton, Er gibi kan grup sistemlerinin ise biyokimyasal yapisi

yeterince bilinmemektedir (22).

2.5.1. ABO Kan Grup Sistemi

ABO sistemine ait antijenler eritrosit ve trombositlerin yiizeyinde, vaskiiler
epitel hiicrelerinde, intestinal, servikal ve meme bezi epitelyum hiicrelerinde, ayrica

¢Oziinmiis olarak plazma, tiikriik, idrar ve fecesde bulunurlar. ABO sisteminde A, B, H
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olmak iizere {i¢ antijen bulunmaktadir. Bunlardan H antijeni normalde hem A, B,
hemde O kan gruplarinin tiimiinde bulunur. A ve B antijenleri i¢in tasiyict molekiil
olarak tanimlanir. A kan grubu olan bireylerde anti-B antikoru, B kan grubu olan
bireylerde anti-A antikoru, O kan grubu olan bireylerde anti-A ve anti-B antikoru
bulunur (22).

2.5.2. LEWIS Kan Grubu Sistemi

Lewis antijenleri intestinal epitelde sentez edilmekte ve daha sonra eritrosit
yiizeyine absorbe olmaktadir. Lewis ve ABH antijenleri yakin iligkidedir. Lewis

antikorlar IgM yapisindadir (22).
2.5.3. li Kan Grubu Sistemi

Ii antijenleri oligosakkarit yapidadir. I antijeni sadece eritrosit yiizeyinde degil

ayn1 zamanda tiikriik, siit ve viicut sivilarinda da bulunur (22).
2.5.4. P Kan Grup Sistemi

P sistemi biyokimyasal olarak ABO ve Ii sistemi ile iliskilidir. En sik goriilen
fenotipleri P1 ve P2’dir (22). Anti-P1 antikorlar1 IgM yapisindadir. Siklikla transfiizyon
reaksiyonlarina neden olurlar, ancak yenidogan hemolitik hastaligina neden olmazlar

(23).
2.5.5. Rh Sistemi

Macasus Rhesus maymunlarindan alinan eritrositlerin tavsanlara verilmesiyle
elde edilen anti serumun insanlarin %85 inin eritrositlerini agliitine ettigini Landsteiner
ve Wienar ilk olarak 1943°te gostermislerdir. Bu antijene Rh antijeni adi verilmistir
(22). Rh sistemi en az 45 antijen igerir. Major antijenleri D, C, E, e, d, ¢’ dir. Rh
sistemi en karmagik antijen sistemlerinden birisidir. Eritrosit antijenleri i¢inde en giiclii

antijen D antijenidir (23).

Serumda C, c, D, E, e antijenlerine kars1 antikor tespit edilebilmis iken d
antijenine karsi antikor gosterilememistir. Anti-D ile agliitine olan eritrositlere Rh
pozitif, agliitine olmayanlara ise Rh negatif denilmektedir (22). Anti-D siddetli ve

olimciil yenidogan hemolitik hastaligina neden olabilir. Ayrica anti-D hafif veya

18



siddetli gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonlarima neden olur. Diger Rh
antijenleri de hemolitik transfiizyon reaksiyonu ve yenidogan hemolitik hastaligina

neden olabilir (23).
2.5.6. KELL Kan Grup Sistemi

Kompleks bir kan grubu sistemidir. Kell antikorlar1 invitro olarak direkt
coombs testi ile gosterilebilir (22). Kell sisteminin primer antijeni K ve k’ dir. Kell
antijenleri yenidoganin eritrositlerinde iyi gelismistir. Kell sisteminin antikorlar
genellikle 1gG tipindedir. Anti-K akut ve siddetli yenidogan hemolitik hastaligi ve
gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonuna neden olabilir. Diger Kell sistemi
antikorlar1 da yenidogan hemolitik hastalifi ve gecikmis hemolitik transfiizyon

reaksiyonuna neden olabilir. Ancak daha nadir goriiliir (23).
2.5.7. DUFFY Kan Grub Sistemi

Duffy sistemine ait antijenlerin siklig1 siyah ve beyaz irkta farklilik gosterir.
Fenotipik olarak Fy (a-b-) olan kisilerde eritrositler Plazmodium vivax’a Kkarsi
direnclidirler. Duffy antikorlar1 hemen her zaman IgG tipindedir, nadiren IgM tipinde
olabilir. Nadirende kompleman baglayabilir. Anti-Fy (a) hafif veya siddetli transfiizyon

reaksiyonlar1 ve yenidogan hemolitik hastaligina neden olabilir (23).
2.5.8. KIDD Kan Grup Sistemi

Kidd sisteminde Jka, Jkb ve Jk3 olmak iizere ii¢ antijen vardir. Kidd antijenleri
dogumdan itibaren iyi gelisir. Kidd antikorlar1 genellikle IgG tipindedir. Ancak IgM ve
IgG karisimi seklinde de goriilebilir. Kidd antikorlar1 siklikla kompleman1 baglayarak

siddetli intravaskiiler hemolize neden olabilir (23).
2.5.9. MNS Kan Grup Sistemi

MNS sistemini 43 antijen olusturur. Major antijenleri M, N, S, s ve U olusturur.
M ve N antijenlerinde glikoprotein A bulunur. S ve s antijenlerinde glikoprotein B
bulunur. Anti-M antikorlar1 IgM veya IgG tipindedir. Anti-N antikorlar1 genellikle IgM
tipindedir. Anti-S, anti-U ve anti-s antikorlar1 genellikle IgG tipindedir. Anti-M

antikorlar1 yalnizca transfliizyon reaksiyonlarina karisirlar, yenidogan hemolitik
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hastaligina nadiren sebeb olurlar. Anti-N klinik agidan 6nemli degildir. Anti-S ve anti-s
antikorlar1 hemolitik transfiizyon reaksiyonu ve yenidogan hemolitik hastaligt
yapabilirler. Anti-U hafif veya siddetli hemolitik transfiizyon reaksiyonu ile yenidogan

hemolitik transfiizyon reaksiyonuna neden olabilir (23).
2.5.10. LUTHERAN Kan Grup Sistemi

Lutheran antijenlerinin yapis1 yeterince bilinmemektedir. Nadiren hemolitik

transflizyon reaksiyonu ve yenidogan hemolitik hastaligina neden olabilirler (22).
2.6. TRANSFUZYON ONCESI UYGUNLUK TESTLERI

Giivenli ve etkili bir transfiizyonda hasta kan numunesi alimigindan kan
merkezinden kan iriiniiniin ¢ikis1 ve hastaya verilisine kadar yapilan tiim islemler
onemlidir. Transflizyon oncesinde muhakkak yapilmasi gereken ve verilecek kanin
alictya uygunlugunu belirleyen testlere transfiizyon Oncesi uygunluk testleri denilir
(24).

2.6.1. Uygunluk testleri

Uygunluk testlerinin temel amaci gerekli olan kan transfiizyonunun miimkiin
olan en 1yi sonuglarla tamamlanmasini saglamaktir. Transfilize edilen eritrositlerin uzun
siire canliliklarin1 ve fonksiyonlarini siirdiirmesi, alicinin eritrositlerinde herhangi bir
yikim olmamasi ve olasi hemolitik transfiizyon reaksiyonunun 6nlenmesi i¢in bu

testlerin yapilmasi gerekir ( 24).
Uygunluk testleri su basliklar altinda incelenebilir ( 24):

e Alici ve verici eritrositleri arasinda ABO ve Rh gruplarimin belirlenmesi

e Alic1 ve verici arasinda beklenmedik antikorlar yoniinden antikor taramasinin
yapilmast

e Alic1 ve verici kanlarinin ¢apraz karsilastirilmasi olan cross-match yapilmasi

Transflizyon dncesi yapilan uygunluk testleri su siray1 izlemelidir (25);
e Numuneler uygun ve dogru sekilde alinmalidir.

e Numune toplama ve tagima sirasinda karisma olmamasi i¢in etiketleme islemi
dogru bir sekilde yapilmalidir.

e Kan merkezinde aliciya ait eski kayitlar varsa incelenmelidir.
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e Alici ve verici kaninda ABO ve Rh tayini yapilmalidir.

e Alicida beklenmedik antikorlar i¢in antikor taramasi yapilmalidir.

e Alc ile verici eritrositleri arasinda ¢apraz karsilastirma yapilmalidir.
e Direkt coombs testi yapilmalidir.

Giliniimiizde transfiizyona bagli 6liim nedenleri arasinda kayit hatalarina baglh
reaksiyonlar bagta gelmektedir. Bu nedenle kan 6rneginin dogru hastadan alinmasi,
etiketin dogru yazilmasi, istem formunun dogru ve eksiksiz doldurulmasi, verici
orneginin dogru etiketlenmesi, kan torbasinin iizerindeki etiketlemenin tam ve dogru

yapilmas1 uygunluk testlerinin basarisinda énemli rol oynamaktadir ( 24).
2.6.2. ABO kan grubu ve Rh tayini

Hastanin ABO kan grubu belirlenirken iki test kullanilir. fleriye dogru gruplama
testinde (Forward tip test) eritrositlerin yiizeyindeki antijenler belirlenir. Geriye dogru
gruplama testinde (Reverse tip test) ise serumdaki antikorlar saptanir. Forward tip testte
hastanin eritrositlerine anti-A ve anti-B antikoru eklenerek agliitinasyon olup
olmadigina bakilir. Bu sonuglar1 onaylamak i¢in reverse tip test uygulanir. A ve B
antikorlart ile birlestirilmis hasta serumunda agliitinasyon olup olmadigi gozlenir.
Forward ve reverse tip testler arasinda farklilik varsa ABO kan gruplar1 dogru tespit
edilemez. Kemoterapi goéren, kemik iligi transplantasyonu yapilmis ve
hipogammaglobiilinemili hastalarda reverse tip goriilmeyebilir. Clinkii immiin sistem
baskilanmistir veya kan grubu degismis olabilir. Yenidoganlarda antikor iiretimi
azalmig veya serum antikorlari iiretilmemis olabilir. Bu nedenle IgM tipi anti-A ve anti-
B gosterilmeyebilir. Yalmzca forward tipi test ile hastanin kan grubu gosterilebilir.
Ancak gerektiginde O grubu kan verilebilir. Yenidoganin serumuna pasif olarak gegen

anti-A ve anti-B varlig1 indirekt coombs testi ile gosterilebilir (25).

2.6.3. Antikor Tarama

Uygunluk testleri i¢in serum veya plazma kullanilabilir. Transfiizyon Oncesi
antikor tarama amacl kullanilan testlerin en az C, ¢, D, E, e, K, k, Fya, Fyb, Jka, Jkb,

S, s, M, N, PI, Lea, Leb antijenlerini icermesi gerekir. Degisik vericilerden
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havuzlanmamas1 onerilmemektedir. Ayrica D, ¢, Fya, Jka, Jkb, S, s, Fyb antijenlerinin

homozigot ekspresse edilenlerinin uygun olacag bildirilmektedir ( 24).
2.6.4. Capraz Karsilastirma

Capraz karsilagtirma Oncesi ilk basamak alici ve vericinin ABO ve Rh
gruplarinin  belirlenmesidir. Capraz karsilagtirma ‘cross match’, alict serum veya
plazmas ile verici eritrositlerinin test edilmesi, alicinin diger testler ile saptanmamis

ancak klinik 6nemi olan antikorlarin saptanmasi islemidir ( 24).

Temel olan test major cross match’dir. Alict serum veya plazmasi ile verici
eritrositleri karsilastirilir. Minor cross match’de ise alici serumu ile verici eritrositleri

karsilastirilir ( 24).

Son zamanlarda bazi arastirmacilar ¢apraz karsilastirma testinin yapilmasi
gereksiz testler arasinda gostermektedir. Clinkii ABO ve Rh uygun verici ve antikor
taramas1 negatif alicinin s6z konusu oldugu durumlarda capraz karsilastirma ile

saptanabilen uygunsuzluk oran1 %1°den azdir ( 24).
2.6.5. Direkt Coombs Testi

Direkt Coombs testi, eritrositlere invivo olarak yapismis IgG tipinde allo veya

oto antikorlarin saptanmasinda kullanilir (26).

Direkt Coombs testi yenidoganlarda anneden pasif olarak gecen IgG tipindeki
antikorlar1 taramak i¢in rutin olarak yapilir. Anneden pasif olarak gecen IgG tipindeki
antikorlar yenidoganin hemolitik hastaliina neden olur. Direkt coombs testi
pozitiflesir. Antikor yeterince gii¢lii olmadigindan serumda tespit edilmesi gerekir.
Antijen negatif veya anti globiilin ile cross match uyumlu kan ile kan transfiizyonu
yapilmalidir. Direkt coombs testi otoimmiin hemolitik anemi, soguk hemagliitinin
hastaligi, paroksismal soguk hemoglobiniirisi ve ilaca bagli hemolitik aneminin

tanisinda rutin olarak kullanilir (25).
2.6.6. Indirekt Coombs Testi

Indirekt coombs testi, hasta serumunda eritrositlere yapismamis inkomplet

antikorlarin taranmasi esasina dayanan testtir. Anne ve fetlis arasindaki Rh
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uyusmazliklarinda, gebe kadinlarin prenatal izleminde, eritrosit transfiizyonlarindan
once ve alicilarin serumunda atipik antikorlarin taranmasinda indirekt coombs testinden

yararlanilir (26).
2.7. ERITROSIT TRANSFUZYON ENDiKASYONLARI

Baslica transfiizyon endikasyonlari arasinda kan voliimiinii yerine koymak,
eritrosit, trombosit, 10kosit, pihtilasma faktorleri, plazma proteinleri gibi eksik kan
komponentlerinin yerine konmasi, kan degisimi ve viicut dis1 dolasim uygulanmasi,
dokulara oksijen transportunu saglamak, kanama ve koagiilasyon bozukluklarini ve

immiinolojik yetersizlikleri diizeltmek sayilabilir (8).

Anemik hastaya yaklasimda temel amag oksijenini dokuya yeterli diizeyde
ulagsmasin1 saglayacak hemoglobin diizeylerinin saglanmasi ve siirdiiriilmesidir. Bu
kritik diizey hastadan hastaya degisim gosterebilir. Hastanin yasi, eslik eden diger
hastaliklar belirleyici faktorler arasindadir. Transfiizyon endikasyonundaki en dnemli
faktor hastada anemiye bagli kardiyopulmoner kompanzasyon mekanizmalariin

yetersiz kalmasi ve hastanin semptomatik hale gelmesidir (1).

Tibbi hastaliklarda goriilen transfiizyon ihtiyaci ani kanamaya yol agan birkag
durum disinda siklikla kronik anemi seklindedir. Bu hastalara hastaliklarinin seyri
stiresince tekrarlayan transfiizyonlarin yapilmasi gerekli olabilir ve buna bagli sorunlar
ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle transfiizyon endikasyonu konulurken yarar-zarar analizinin
mutlaka dogru yapilmasi gereklidir (1). Mutlak yarar ve Onlenemez zarar varsa

transfiizyon yapilmalidir (3).
ES’u igin belirtilen endikasyonlar sunlardir (27);
Yenidogan ve hayatin ilk 4 ay1 i¢in;

e Hemoglobin <13 g/dL veya hematokrit <%40; ciddi pulmoner ve kardiyak
hastalik

e Hemoglobin <10 g/dL veya hematokrit <%30; orta derecede solunum sikintisi
e Hemoglobin <10 g/dL veya hematokrit <%30; major cerrahi ve yogun bakim

e Hemoglobin <8 g/dL veya hematokrit <%24; semptomatik anemi
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Cocukluk ve adolesan donemleri i¢in;

e >9%25 Akut kan voliimii kayiplari

e Hemoglobin <8 g/dL veya hematokrit < %24; perioperatif donem

e Hemoglobin <10 g/dL veya hematokrit <%30; Ciddi kardiyopulmoner hastalik

e Hemoglobin <8 g/dL veya hematokrit < %24; semptomatik kronik anemi

e Hemoglobin <8 g/dL veya hematokrit < %24; kemik iligi yetersizligi
Farkl1 bir kaynaga gore 4 aydan kiiciik siit gocuklart i¢in Onerilen transfiizyon

esikleri su sekildedir (28);

e Ilk 24 saatte anemi varlig1; Hemoglobinin 12 gr/dl ve Hematokrit 36 nin altinda

olmasi

e [ hafta i¢inde yenidogan yogun bakim gerektiren, kan voliimiiniin %10°u kadar
toplu kan kaybi1

¢ Yenidogan yogun bakiminda kalan hastalarda hemoglobinin 12 gr/dl ve altinda
olmasi

e Kan hacminin %10’undan fazla akut kan kayb1

e Kronik oksijen bagimlilig1 gosteren hastalarda hemoglobinin 11 gr/dl ve altinda
olmasi

e Stabil hastalarda ge¢ donemde anemi gelismis ise, hemoglobinin 7 gr/dl olmasi

Kan transfizyonuna karar verirken hemoglobin degerinin yaninda; hastanin
yasi, eslik eden diger hastaliklari, aneminin siiresi, peroperatif kan kaybi olasiligi,

operasyonun tiirii ve siiresi g6z 6niinde bulundurulmalidir (8).

2.8. YENIDOGAN, COCUK VE ADOLESANLARDA ERITROSIT
TRANSFUZYONU

Cogu prematiir siit cocuklarinda, hematolojik ve kanser hastaligi olan
cocuklarda, hemopoetik kok hiicre ve organ transplant alicilarinda, bazi cerrahi girisim
gecirecek cocuklarda tedavinin basarili bir gsekilde yonetilmesi icin EST’u anahtar
niteligindedir. EST’u ¢ogu zaman hayat kurtaricidir. Ancak riskleri de oldugundan
dolay1 gercek yarar1 olacagi zaman verilmelidir. Bebeklerde ve c¢ocuklarda

transflizyonun yol agacagi komplikasyonlari nedeniyle, muhtemel uzun hayatlar
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boyunca mortalite, morbidite ve artmig saglik harcamalara yol agacagindan dolay1

transfiizyondan miimkiin oldugunca kaginmak gerekir (27).
2.8.1. Cocuklar Ve Genglerde Eritrosit Siispansiyonu Transflizyonu

Cocuklar ve eriskinlerde EST’u genellikle dolasan kan voliimiiniin oksijen
tasima kapasitesini artirmak ve yeterli doku oksijenizasyonunu saglamak amaciyla
verilir. ES’u i¢in kilavuz bu yas grubunda eriskinler ile benzerdir. Cocuklar eriskinlere
gore daha diisiik normal hemoglobin ve hematokrit diizeyine sahiptirler. Eriskinlerde
yaslanma ile daha ¢ok kardiyorespiratuar ve vaskiiler hastalik gelisebilir. Bu yiizden
eriskinlere konservatif amagli daha ¢ok transfiizyon uygulanir. Cocuklar daha diisiik
hemoglobin ve hematokrit diizeylerini 6zellikle yash yetiskinlere gére daha giivenli bir

sekilde tolere edebilirler. Ayrica anemiyi daha iyi telafi ederler (27).
2.8.1.1. Cerrahi Ve Yogun Bakim

Cocuklarda hemoglobin 8 g/dl veya hematokrit % 24’lin iizerindeyse
perioperatif donemde veya travma takibinde genellikle transfiizyon gerekli degildir.
Yetigkinlerde de siklikla bu degerler istenilen seviyelerdir. Eger kanama yoksa diger
zamanlarda yeterli beslenme destegi ve demir tedavisi ile eritrosit dokusu hizli bir
sekilde onarilabilir. Eger hastada dolasan kan voliimiiniin %25 ve daha fazlasi
kaybedilmigse hastanin genel durumu bozulabilir ve EST’u endikasyonu dogar.
Siddetli kardiyak ve pulmoner hastaligi olan hasta ¢ocuklarda 6zellikle ventilasyon
gereksinimi varsa hemoglobin diizeyi 10-11 g/dl ve hematokrit diizeyi %30-33 arasinda
tutulmalidir. Bu uygulama mantikli goériinse de c¢ocuklarda kontrollii bilimsel

calismalar heniiz belgelenmemistir. Ayrintili ¢aligmalara ihtiyag vardir (27).
2.8.1.2 Kronik Anemi

Yavas gelisen kronik anemilerde EST’u karar1 sadece hemoglobin ve
hematokrit diizeyine bagli olmamalidir. Cilinkii kronik anemili ¢ocuklarda degerler ¢cok
diisiik olmasina ragmen hasta asemtomatik olabilir. Diyette demir eksikli§i anemisi
olan ¢ocuklar 6rnegin hemoglobin 5 g/dl veya hematokrit %15’in altindayken bile oral
demir tedavisi ile basarili bir sekilde tedavi edilebilirler. Kronik anemili hastalarda

EST’u karar1 verirken hemoglobin konsantrasyonu disinda hastanin semptomlari,
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bulgular1 ve fonksiyonel kapasitesi, kardiyo-respiratuar ve santral sinir sistemi hastaligi
olup olmamasi, aneminin nedeni ve altta yatan sorunlar, rekombinant eritropoetin
(EPO) ve demir gibi alternatif tedavi segenekleri diisiiniilmelidir. Kronik aneminin
onemli semptomlar1 ortaya ¢ikarsa ve altta yatan 6nemli bir kardiyopulmoner hastalik
var ise hemoglobin 10 g/dl veya hematokrit %30’un altina diistiigi zaman eritrosit
transfiizyonu uygulanir. Kardiyopulmoner hastalik yoksa hemoglobin 8 g/dl veya
hematokrit %24’lin altina diistiigiinde semptomatik kronik anemide genellikle eritrosit
siispansiyonu  verilmez. Kronik anemi asemtomatik oldugu zaman eritrosit
transfiizyonu Onerilmez. Buna ragmen hemoglobinopatilerde ve talasemide anemi
kalicidir. Biiyiime ve gelismenin bozulmasi gibi aneminin olumsuz etkilerini
dengelemek i¢in EST uygulanabilir. Tekrarlanan transfiizyonun olumsuz etkileri ve

potansiyel toksisitesi olabilir (27).
2.8.1.3. Kemik iligi Yetmezligi

Kemoterapi, hemopoetik kok hiicre transplantasyonu, kazanilmis veya
konjenital aplastik anemi, konjenital eritroid hipoplazisi gibi kemik iligi yetmezligi
durumlarinda ¢esitli nedenlerden dolay1 kan hemoglobin konsantrasyonunu 8 g/dl veya

hematokrit diizeyini %24 {in {izerinde tutmak gerekir (27). Bu nedenler (27);

e Semptomatik anemi gelismesini 6nlemek
e Normal biiylime ve gelismeyi saglamak
e Eritropoezde hizli artig saglamak ve anemiyi basarili bir sekilde telafi etmektir.

Radyoterapi eritrositler ilizerine daha etkilidir. Notropeni ve trombositopeniye

ait yan etkiler daha az goriiliir (27).
2.8.2. Yenidogan Ve Bebeklerde Eritrosit Transfiizyonu

Tiim yenidoganlarda yasamin ilk haftasinda dolasan eritrosit voliimiinde azalma
baglar. Bu azalma fizyolojik faktorler ve hasta preterm bebeklerde laboratuar tetkikleri
i¢cin alinan kanlar nedeniyle olusan kan kaybina baglhdir. Saglikli term bebeklerde 10-
12. haftalarda hemoglobin diizeyi nadiren 9 g/dI’nin altina iner. Bu azalma dogum
agirhigr 1000-1500 gr arasinda olan preterm siit ¢ocuklarinda 4-6 hafta iginde

goriilebilir ve nadiren hemoglobin diizeyi 8 g/dI’nin altina inebilir. Dogum agirlig
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1000 gr’in altinda olan siit ¢cocuklarinda ise hemoglobin diizeyi 7 g/dI’nin altina inebilir

(7.

Eslik eden kan kayiplart bu diisiisii daha belirgin yapabilir. Term bebeklerde
kan hemoglobin diizeyindeki diisiis iyi tolere edilir ve genellikle tedavi gerektirmez.
Siit ¢ocugunun fizyolojik anemisi olarak tanimlanir. Cok erken dogan preterm
bebeklerde kan hemoglobin konsantrasyonundaki diisiis iyi tolere edilmeyebilir ve
klinik bulgularda bozulma goriilebilir. Cogunlukla EST’u ihtiyaci olur. Preterm
anemisinde fizyolojik faktorlerin bircogunun etkilesimi sorumludur. Preterm
bebeklerde anemiye azalmis EPO yaniti sz konusudur. Preterm bebeklerde EPO
iiretim yeri bobrek yerine primer olarak karacigerdir. Karaciger doku hipoksisi ve
anemiye daha az hassasdir. Bu nedenle diisen hematokrit diizeyine EPO yanit1 azdir

(27).
2.8.2.1. Solunum Sikintis1 Ve Kardiyak Hastalik

Ciddi solunum sikintis1 olan, Ozellikle ventilator destegi ile yiiksek volim
oksijen ihtiyact olan yenidoganlarda hemoglobin diizeyinin 13 g/dl, hematokrit
diizeyinin % 40’1n {istiinde olmasi saglanmalidir. Daha az solunum sikintis1 olan
yenidoganlarda daha diisiik hemoglobin diizeylerine izin verilebilir. Konjestif kalp
yetmezligi ve ciddi siyanoza neden olan kardiyak hastaligi olan siit ¢ocuklarinda

hematokrit diizeyinin %40 olmasi saglanmalidir (27).
2.8.2.2. Semptomatik Anemi

Anemik hastalarda hematokrit diistisii takipne, dispne veya apne, tasikardi veya
bradikardiye neden olabilir. Ciinkii beyin ve kardiyopulmoner merkezlerde oksijen
tasima azalmistir. EST u tedavisi kardiyopulmoner ritim bozukluklarinin tedavisine
katkida bulunabilir. ES’u ile santral sinir sisteminde oksijen tasima kapasitesini

artirarak apne ataklarinin sayisi azaltilabilir (27).

2.9. GELISMEKTE OLAN ULKELERDE ANEMI NEDENLERI VE
PEDIATRIK TRANSFUZYON

Diinyanin gelismis ve gelismekte olan iilkeleri arasinda transfiizyon

uygulamalarinda &nemli farkhiliklar vardir. Ulkeler arasindaki bu fark hastaliklarin
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dagilimi, diger tedavi seceneklerinin kullanilmasi, kan transfiizyon sistemlerinin
kullanilabilir olup olmamasi, mali sikintilar ve kaynaklarin miktar ile iligkili olabilir .
Gelismekte olan iilkelerde transflizyon icin birinci endikasyon ¢ocukluk ve gebelik
anemisidir. Pediatrik kan transfiizyonu gelismekte olan iilkelerde transfiizyon yapilan
hastalarin biliyiik ¢ogunlugunu olusturur. Etkili ve giivenilir verici se¢imi, giivenilir
laboratuar tarama, gereksiz transfiizyondan kag¢inma, kanmn tagmmmasi ve uygun
depolanmas1 gelismekte olan iilkeler i¢in 6nemli problemlerdendir. Gelismekte olan
ilkelerde verici kaninda laboratuar taramasi ciddi bir problemdir ve tam donanimli kan
transfiizyon merkezlerinin sayisi daha azdir. Gelismekte olan {ilkelerde kan transfiizyon
ihtiyac1 icin ytiksek riskli hasta gruplart hemoglobinopatili ve talasemili hastalar, kaza
kurbanlari, kadinlarda gebelik ile iliskili anemi ve hemorajiler, siddetli anemili

cocuklardir (29).

Diinyanin farkli boélgelerinde gelismekte olan iilkeler arasinda c¢ocukluk
anemisinin nedenleri ve siklig1 degisebilir. Bu iilkelerde ¢ocukluk anemisinin major

nedenleri sunlardir (29);

e Sitma enfeksiyonu

e Demir, folik asit ve B12 vitamininin diyetle yeterli miktarda alinmamasina
bagli nutrisyonel anemi

e Kancali kurt enfeksiyonlari

e Talasemi

e Hemoglobinopatiler

e HIV enfeksiyonu

e Kronik ve tekrarlayan enfeksiyonlar
e Kazalar

Sitma tekrarlayan hemoliz ile anemi gelismesine neden olan paraziter bir
hastaliktir. Sitma endemisinin yiiksek oldugu alanlarda yetiskinlerde sik sitma ataklari
kronik hafif anemi olusturur. Kiiciik ¢cocuklarda ise heniiz dogal bagisiklik gelismedigi
icin anemi siddetli olabilir. Demir eksikligi anemisi gelismekte olan iilkelerde ¢ok
yaygindir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tahminlerine gére gelismekte olan iilkelerde

demir eksikligi anemisi ¢ocuklarin yaklasik %50’sinde goriiliir. Kirsal bolgelerde ve
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diisiik egitim diizeyinde etkilenme daha fazladir. Bebekler 4-6 ay anne siitii ile
beslenirler. Bu donemde gidalar1 demir takviyeleri ile desteklenmezse duyarliliklar
artar. Bazi1 bolgelerde ise demir takviyelerinin kullanimi ekonomik kaynaklarin
yetersizligi nedeniyle sinirhidir. Vitamin B12 ve folatin diyet ile yetersiz alinmasi
cocukluk ¢ag1 anemisine yol acar. Diyetteki eksikliklere ilave olarak eslik eden hastalik

ve ishalli hastaliklar da emilim bozuklugu olusturabilir (29).

Talasemi Ortadogu, Giineydogu Asya ve Afrika gibi kaynak kisithilig1 olan
tilkelerde 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Tedavisi i¢in bu bolgelerde 6nemli bir kan
kaynagimi gerektirir. Gelismekte olan iilkelerde tekrarlanan transflizyonlar i¢in daha

sik1 endikasyonlar uygulanmalidir (29).

Orak hiicreli anemi en sik goriilen hemoglobinopatilerden biridir. Her yil
150000 kisi hasta dogar. Bu iilkelerde orak hiicreli aneminin yonetiminde HIV ve

hepatit enfeksiyonu riski nedeniyle diizenli transfiizyonlar 6nerilmez (29).

Kancalikurt ve diger intestinal parazitik enfeksiyonlar kronik kan kaybina bagl
olarak anemiye neden olabilir. Kronik veya tekrarlayan bakteriyel ve viral
enfeksiyonlarda eritrosit {iretim hizin1 distirebilir. HIV enfeksiyonu 6zellikle
pansitopeni veya anemiye neden olabilir. Ayrica gelismekte olan iilkelerde ¢ocuklarda
kan transfiizyonunun en ciddi olumsuz sonuglarindan biri transfiizyon ile iliskili HIV

enfeksiyonudur (29).

Kazalar gelismekte olan {lilkelerde kamu giivenligi icin alinacak onlemlerin
yetersiz olmasindan dolayr ¢ok yaygindir. Bu tiir kazalara baghi akut kan kaybi
aneminin sik nedenlerinden biridir ve genellikle kan transfiizyon ihtiyacina neden olur

(29).

Kan transflizyonunun azaltilmasinda en etkili yol aneminin &nlenmesi i¢in
gerekli miidahalenin yapilmasidir. Bu miidahaleler annenin beslenme egitiminin
saglanmasi, gebelik sirasinda oral demir tedavisi, kiigiik cocuklarin beslenmesine demir
ilave edilmesi, saglik ¢alisanlarinin ¢abasiyla aneminin erken taninmasidir. Aneminin
erken taninmasi aneminin hafif olmasina ve tedavisinin kolay olmasina yardimci olur.
Ayrica agir anemi gelismesinin ve transfliizyon sayisinin azaltilmasinda etkili olur.

Cocuklarda sitma taramasi anemili hastalarda rutin olarak yapilmalidir. Ardindan
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uygun antimalaryal ilaglar ile tedavi yapilmalidir (29). Ayrica hemoglobinopati tarama
programlariyla orak hiicreli anemi, talasemi gibi hemoglobinopatili hasta cocuk

dogumu engellenmelidir.

Gelismekte olan iilkelerde ¢ocuk transfiizyonu igin tipik kilavuz su sekildedir
(29);

Tablo 2.1 Gelismekte olan iilkelerde transfiizyon yonetimi

Hemoglobin < 4 g/dL ise Hemen transfiizyon yapilmalidir.

Hemoglobin < 5 g/dL ise Hastada kardiyak vyetersizlik veya solunum
sikintisi bulgular1 varsa  transflizyon
yapilmalidir.

Hemoglobin < 5 g/dL ise Hasta klinik agidan stabil ise monitorden takip
edilmeli ve aneminin nedenine gore tedavi
edilmelidir.

Hemoglobin > 5 g/dL ise Sok veya yanik varsa transfiizyon yapilmali,
aksi  takdirde aneminin nedeni tedavi
edilmelidir.

2.10. HEMOGLOBINOPATILER VE TRANSFUZYON SORUNLARI
2.10.1. Orak Hiicreli Anemiler

Orak hiicre anemisi olarak da bilinen homozigot HbSS, Amerika Birlesik
Devletlerinde en yaygin goriilen tipidir. Her 600 Afrika ve Amerikali” da bir HbSS
goriiliir. HbS ve beta talasemi kombinasyonu ile birlikte orak hiicre ve HbC hastaligi

gibi birlesik heterozigot durumlar gortilebilir (30).

Orak hiicre hastaligi  olanlarda tipik olarak toplam hemoglobin
konsantrasyonunun >%50 HbS diizeyine sahiptir. Bu anormal orak hemoglobin,
oksijensiz kaldigr zaman eritrositler i¢cindeki polimerik formlar deforme olur ve
vazookliizyona neden olur. Bu hastalarda hemolitik anemi ve enfeksiyona duyarlilikta

artig, organ hasari ve tekrarlayan agr1 ataklarina neden olur (30).

Orak hiicre hastaliginda ¢ogu komplikasyon nedeniyle EST u sinirlandirilabilir

veya engellenebilir. Orak hiicreli hastalarda EST’u i¢in amagclar sunlardir (30);
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e Oksijen tasima kapasitesini diizeltmek amaciyla mevcut hemoglobin
konsantrasyonunu yiikseltmek,

e Kan viskozitesini azaltarak, oraklagmis hemoglobin igeren eritrositlerin
diliisyonu ile kan akiminin saglanmasi,

e Kanin oksijen tasima kapasitesini artirarak endojen eritropoezi baskilamak.

Orak hiicre hastalig1 olan ¢ocuklarda kronik anemi vardir. Ciinkii bu anemi ¢ok
diisik hemoglobin diizeylerine ragmen genellikle asemptomatiktir. Ancak bu
hastalarda anemi akut semptomatikde olabilir. Akut semptomatik anemi kanama,
eritropoezin supresyonu, eritrosit sekestrasyonu veya eritrositlerin yikiminin artis
sonucunda gerceklesmis olabilir. Basit transfiizyon gereksinimi olabilir. hemoglobinde
hizli diislis hipoksi ve kardiyak dekompanzasyona neden olabilir. Pulmoner ve

kardiyak hastaliklar akut dekompanzasyona neden olabilir (30).

Orak hiicreli hastaliginda transfiizyon, ES’u inflizyonu veya ES’u ile Exchange
(kan degisimi) seklinde yapilabilir. Transflizyon akut semptomlarin 6nlenmesi igin
aralikli veya uzun dénem komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in kronik olarak yapilabilir
(30). Orak hiicre hastaligi olan c¢ocuklarda ES’u ig¢in klinik endikasyonlar ve
transfiizyonun tipleri su sekildedir (30);

Tablo 2.2 Orak Hiicre Hastalig1 olan ¢ocuklarda ES’u transfiizyon endikasyonlart ve

transfiizyonun tipleri

Transfiizyonun tipleri Endikasyonlar

Aralikll Akut semptomatik anemi

Akut gbgiis sendromu
Serebrovaskiiler olay-felg
Aplastik kriz

Akut dalak sekestrasyonu

Akut multiorgan yetmezligi
Genel anestezi gerektiren cerrahi
G0z cerrahisi

Siddetli anemide bakteri veya sitma
enfeksiyonlari
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Kronik [k felcin nlenmesi
Tekrarlayan fel¢lerin dnlenmesi
Gebelik

Kronik organ yetmezligi

Sik agr1 ataklart

Orak hiicre hastaliginda EST’u i¢in tartismali endikasyonlar sunlardir (30);

e Tekrarlayan akut gogiis sendromu
e Priapizm
e Akut agn krizleri

Orak hiicre hastaliginda EST u endikasyonu olmayanlar ise sunlardir (30);

e Normal gebelik
e Bacak ulserleri

Akut kan transfiizyonunun voliim ve kan viskozitesi artis1 nedeniyle uygulamasi
siirlidir. Hemoglobin S igerigi >%60 ise eritrosit transfiizyonu ile kan viskozitesi
onemli oranda artar. Eger hemoglobin S igerigi <%40 ise kan viskozitesi minimal artar.
Hastalarda yeterli doku oksijenizasyonu saglamak i¢in hematokrit diizeyinin %30’un
tizerinde tutulmasi gerekir. Akut transfiizyon kanin oksijen tasima kapasitesinin
artirtlmas1 gerekirse uygulanmalidir. Fakat hastanin kaninda hemoglobin S yiizdesi

hizli bir sekilde azalmamalidir (30).

Orak hiicre hastalig1 olan ¢ocuklarda transfiizyon yapilacaksa 16kosit azaltilmis
ve taze (<7 giin) ES’u tercih edilir. Kismi fenotip match ES’u (Rh ve Kell) verilebilir.
Ancak bu elde edilemiyorsa cross-match uygun ES’u verilebilir (8).
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Orak hiicre hastaligi olan cocuklarda transfiize edilecek eritrosit hacmi su

sekilde hesaplanabilir;

Transfiize edilecek eritrosit volimii= (istenilen hematokrit- baslangi¢c hematokrit)X kan volimi

Unitenin hematokriti

Hastalar transfiize edildigi zaman hematokrit diizeyinin % 30’un iizerinde
tutulmasi istenir. Ciinkii bu diizeyin altinda dokulara oksijen sunumu azalir ve yanit
olarak viskozite artar. Kronik transfiizyon, hastalarda oksijen tasima kapasitesini
artirmak, ayn1 zamanda hasta kaninda hemoglobin S yiizdesini yavas yavas azaltmak

icin yapilir (30).

Eger hastada hemoglobin S yiizdesi belirli bir miktar azaltilmak isteniyorsa su

formiil kullanilabilir;

Istenilen hemoglobin S yiizdesi= 1- (transfiize edilecek eritrosit voliimii X transfiize
edilecek eritrosit iinitesinin hematokriti)/((total kan voliimii X baglangi¢ hematokrit)+
(transfiize edilecek eritrosit volimii X transfiize edilecek eritrosit {initesinin

hematokriti) X baslangic hemoglobin S (30).

2.10.2. Talasemiler

Talasemiler tek bir genin neden oldugu en yaygin goriilen genetik hastaliklardir.
Alfa talasemiler hemoglobinin alfa globiilin zincirinin sentezinde azalmaya yol acan
mutasyon nedeniyle olusur. Beta talasemiler ise beta globiilin zincirinin sentezinde
azalmaya yol acan mutasyonlar nedeniyle olusur. Siddetli beta talasemilerde
transfiizyon bagimli anemi goriliir, ciddi inefektif (etkisiz) eritropoez ve eritrositlerin

hemolizi ile sonuglanir (30).
Talasemili ¢ocuklarda etkisiz eritropoezin iki 6nemli sonucu vardir (30).

e Demir emiliminin artmasi

e Viicut dokularinda ilerleyici demir birikimi
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Talasemili ¢cocuklarda anemi, eritropoezin artigi ve hipersplenizm kan volimii
ve plazma voliimiiniin genislemesine neden olur. Homozigot beta talasemi majorlii
hastalar i¢in kronik EST’u gerekir. Beta talasemi intermedia’li bireylerde anemi

siddetli oldugu zaman aralikli EST’u gerekebilir (30).

Beta talasemi majorlii bireyler bebeklikten itibaren transfiizyon bagimlidir.
Kronik transfiizyon destegi bu cocuklarin prognozunu iyilestirir. Ancak diizenli olarak
transfiize edilen talasemik c¢ocuklarda tekrarlanan EST’larinin sonucunda demir
yiikklenmesine ve bagirsaktan artmig demir emilimine bagli olarak asir1 demir
yiiklenmesi gelisebilir. Demir yliklenmesi kardiyak, hepatik ve endokrin yetmezlige

neden olarak 20’11 yaslarda 6liimle sonuglanir (30).

Talasemili ¢ocuklarda transfiizyon ile iliskili demir yiiklenmesinin tedavisinde
desferroksamin 8-12 saat araliklarla, haftada 5-7 giin subkutandz inflizyon ile
verilebilir.  Bu tedavi ile kalp ve karaciger hasarmin gelismesini onledigi, demir

birikimini kontrol ettigi ve hastalarin daha uzun siire yasadigi gosterilmistir (30-32).

Kemik iligi nakli beta talasemi majorlii hastalarda kiir saglar. Kemik iligi nakli,
kriterleri karsilayan talasemik ¢ocuklarda, uygun kemik iligi veya kok hiicre vericisi

varliginda diisiiniilebilir (30).

Hemoglobin H hastalig1 normal dort alfa globiilin geninin ii¢ tanesinin kaybi
sonucunda olusur. Bireyler transfiizyon bagimli degildir. Ancak hastaligin
komplikasyonlar1 igin transfiizyon destegi gerekebilir. Heterozigot beta talasemi ve
hemoglobin H hastaligimin klinik bulgular1 hafif mikrositer anemiden transfiizyon

bagimli siddetli anemi gibi degisen aralikta olabilir (30).
Beta talasemi majorlii ¢ocuklarda transfiizyon hedefleri sunlardir (30):

e Aneminin diizeltilerek O2 tasima kapasitesinin artirilmasi

e Hipersplenizmin azaltilmasi ve ilerleyici hipersplenizm gelismesinin dnlenmesi
e Eritropoezin supresyonu

e Demirin gastrointestinal sistemden emilimini azaltarak birikimini 6nlemek

e Normal biiyiime ve geligmenin saglanmasi
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e Ekstramediiller hemotopoezin komplikasyonlarinin ve iskelet degisikliklerinin
onlenmesi

e Osteopeni ve patolojik kiriklarin azaltilmasi
¢ Aneminin semptom ve bulgularinin iyilestirilmesi

Talasemili ¢ocuklarda transfiizyon icin standart yaklagim 16kosit azaltilmig
ES’u ile transfiizyon yapmak ve hemoglobin > 9,5 g/dl saglanmasidir. Hipersplenizm

artarsa ve yillik transfiizyon ihtiyaci 200-250 ml/kg’1 asarsa splenektomi onerilir (30).

2.11. LOKOSITLERIN NEDEN OLDUGU TRANSFUZYON IiLE

ILISKILI YAN ETKIiLERIN AZALTILMASI

FNHTR, trombosit veya EST’unda en sik goriilen yan etkidir. Trombosit
transfiizyonunda %20-30, EST unda %0,2-6 arasinda goriiliir. Bu reaksiyon genelde
transfiizyonun hemen sonunda veya kisa bir siire sonra goriilir. FNHTR 6nlenmesinde

yapilmasi gereken en énemli sey 16kosit azaltma islemidir (12)

Kan transfiizyonu veya doku transplantasyonu alan hastalarda HLA
antijenlerine kars1 antikor gelistigi zaman doku reddi veya trombosit transfiizyonuna
diren¢ gibi komplikasyonlar acisindan risk artar. Alloimmiinizasyon riskini azaltmak

icin kullanilan tiriinlerde 16kosit azaltma islemi yapmak gerekir (12).

Transfiizyon ile bulasan enfeksiyonlarin 6nlenmesi i¢in ana prensip kullanilacak
kan komponentinden I6kosit azaltma islemidir. Transfiizyon ile gecen CMV
enfeksiyonu immiin siiprese hastalarda ciddi 6liimciil hastaliga neden olabilir. Yapilan
caligmalarda bu hasta grubunda sikligin  %13-37 arasinda oldugu yaymlanmistir.
Periferik kandaki monontikleer hiicreler transfiizyon ile gecen CMV enfeksiyonu i¢in
vektor gorevi goriir. Transflizyon ile gecen CMV enfeksiyonu agisindan giivenli
transfliizyon saglanmasi i¢in yapilmasi gereken iki dnemli islem vardir. Bunlardan
birincisi kan iriinlerinden 16kosit azaltma, ikincisi ise CMV seronegatif vericilerden

kan komponenti saglanmasidir (12).

Allojenik kan transfiizyonunun immiin sistemi baskilanmis hastalarda yararh

veya zararli etkileri olabilir. Yapilan caligmalarda bu tiir transfiizyonlarin organ
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greftinin  Omriinii  uzatabilecegi gosterilmistir. Bunun klinik a¢idan Onemi

immiinomodiilasyona baghdir (12).

Klinik pratikte kullanilan uygulamalarda, 16kosit azaltilmig iiriin kullanima,
rezidiiel lokosit kalmasindan dolayr transfiizyon ile iliskili GVH reaksiyonunun
Onlenmesinde yetersiz kalabilir. Kan {iriinlerinin gama 1smi1 ile 1sinlanmasi daha
etkilidir (12). Lokosit filtresi ile 16kosit azaltma isleminden sonra bradikinin salinimi
olabilir. Bu da hipotansif reaksiyonlara neden olur. Anjiotensin konvertin enzim

inhibitorii kullananlarda yatak basi 16kosit filtresi kullanilmalidir (12).

Lokosit azaltilmis kan tirtinii kullaniminin potansiyel ve klinik yararlar1 su

sekilde 6zetlenebilir (12);

Tablo 2.3 Lokosit azaltilmis kan tiriinii kullaniminin potansiyel ve klinik yararlari

A) Lokosit azaltilmig kan tiriinii kullanimi i¢in bilimsel endikasyonlar:

Tekrarlayan FNHTR nun 6nlenmesi

Primer HLA alloimmiinizasyonu ve komplikasyonlarmin 6nlenmesi, trombosit reftrakterliginin
onlenmesi

Riskli hastalarda transfiizyon gegisli CMV enfeksiyonunun dnlenmesi

B) Olasi diger klinik yararlar:

Transfiizyon ile ilgili postoperatif mortalitenin azaltilmasi

Transfiizyonla iliskili immiinomodiilasyon ile ilgili zararl etkilerin azaltilmas1

C) Spekiilatif klinik yararlar:

TRALI’nin azaltilmasi

Parazitik ve bakteriyel enfeksiyonlarin azaltilmasi

Viral reaktivasyonun azaltilmasi

HTLV 1-2 ve Ebstain Barr Viriis (EBV) gibi diger 16kotropik viriislerin ge¢isinin azaltilmasi

Prion geg¢isinin azaltilmasi
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2.12. CMV VE DiGER ENFEKSiYON RiSKLERININ AZALTILMASI

CMV, kan transflizyonu sirasinda lokositlerle, hemopoetik kok hiicre nakli ve
solid organ nakli ile bulasabilir. Primer CMV enfeksiyonu veya latent CMV
enfeksiyonunun reaktivasyonu immiinsiiprese hastalar, konjenital immiin yetmezlikli
veya immiin sistemi tam olgunlasmamis c¢ocuklarda, prematiir veya yenidogan
bebeklerde, hemopoetik kok hiicre alicilarinda 6liimle veya Onemli morbidite ile

sonuglanabilir (33).

Toplum kaynaklt CMV enfeksiyonunun nedeni, genellikle CMV igeren viicut
stvilariyla yakin temastir. CMV tiikiiriikte, idrarda, kadin genital sisteminde, menide
tespit edilebilir. Cinsel yolla gegebilir. Intrauterin transplasental ve anne siitii yoluyla
perinatal ve neonatal gecis CMV enfeksiyonu acisindan Onemlidir. Primer CMV
enfeksiyonu olan gebeliklerin %50’sinde CMV enfeksiyonu goriiliir. Intrauterin

enfeksiyon mental retardasyon ve diger anomalilerin en sik nedenidir (33).

Riskli ve duyarli hastalar i¢in CMV agisindan seronegatif eritrosit, trombosit ve
graniilosit verilmesi gerekir. Taze donmus plazma, kriyopresipitat ve diger pihtilagma
faktorleri icin seronegatif vericiye ihtiya¢ yoktur. Ciinkii CMV enfeksiyonu aseliiler

yol ile bulasmaz (33).

Kan vericilerinde CMV antikor testleri rutin olarak yapilmaz. Verici
popiilasyonunun %50’den fazlasinda CMV seropozitiftir. CMV seronegatif iirlinlerin
transflizyonu ve filtreler yoluyla 16kosit ve monositlerin azaltilmas: komplikasyonlarin
azalmasin saglar. Risk altindaki transflizyon alicilarina, CMV giivenli kan saglanmasi

i¢in filtreler ile 16kosit azaltilmasi alternatif bir islemdir (33).

Diger herpesviriislerde lokositotropiktir. Sadece EBV’niin transfiizyon ile
gectigi gosterilmistir. Transflizyon ile bulasan EBV enfeksiyonu erigkinlerde énemli
degildir. Ciinkii %90’ 1indan fazlasinda onceden enfeksiyon gegirilmis ve bagisiklik
kazanilmigtir. Ancak pediatrik hastalarin  biiylik ¢ogunlugu EBV  agisindan
seronegatiftir. Lenfoproliferatif hastalik gelisebilmesi nedeniyle primer EBV
enfeksiyonu oOnlenmelidir. Riskli pediatrik hastalarda EBV riskini biiyiik oranda
azaltmak gerekir. Filtre yoluyla 16kosit azaltma islemi enfekte B lenfositlerin biiyiik

cogunlugunu azalttigindan EBV gegisini de azaltir (33).
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2.13. TRANSFUZYON REAKSiYONLARI

Kan transfiizyonu hayat kurtarict olmakla birlikte bir tiir doku transplantasyonu
oldugu icin pek ¢ok komplikasyonlart da s6z konusudur (34). Transfiizyon
komplikasyonu, kanin veya bir komponentinin transfiizyonuna sanssiz bir tepki olarak
tanimlanabilir (35). Kan transflizyonuna bagli gelisen yan etkilerin sikligi % 1-6
arasinda degismektedir. Cok sayida transfiizyon almak zorunda kalan hastalarda yan
etkiler daha yakindan izlenmelidir ( 36). Uygunsuz kan firiinii transfiizyonu akut
transfiizyon reaksiyonlarinin en sik ve oOliimciil nedenidir. Kanin gilivenli olarak
transflize edilmesi i¢in, hastaya ait kimlik bilgileri, tam ve dogru olarak kaydedilmeli,

test i¢in alinan kan 6rnegi lizerine hastaya ait kimlik bilgileri dogru olarak yazilmalidir

(37).

Kan komponentlerinin transfiizyonunda yan etkiler kisa siiren atesten hayati
tehlike olusturan hemolize kadar degisen farklilikta olabilir. Bu reaksiyonlart klinik
olarak tanimak oOnemlidir. Ciinkii Ozellikle ates ve titreme gibi erken bulgu ve
semptomlar basit febril reaksiyonlarin habercisi olabilecegi gibi potansiyel olarak
oliimciil ABO uyumsuzlugunun da belirtisi olabilir. Biitlin transfiizyonlar dikkatle takip
edilmeli, herhangi bir reaksiyon goriildiiginde kan komponentleri uygun sekilde

arastiritlmalidir (38).

Transflizyon reaksiyonlar1 ortaya ¢ikis zamanina gore akut ve geg¢ reaksiyonlar
olarak iki gruba ayrilmaktadir. Transflizyon sirasinda veya 24 saat i¢inde goriilen
reaksiyonlar akut reaksiyonlar, transfizyondan en az 24 saat sonra, hatta
transfiizyondan giinler, haftalar ya da yillar sonra agiga cikan yan etkiler ise gecikmis

reaksiyonlar olarak adlandirilmaktadir (38,39).

Akut transfiizyon reaksiyonlar1 (ATR) su sekilde siniflandirilabilir (38-40);

Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR)

e Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonu (FNHTR)
e Transfiizyon ile iligkili akut akciger hasar1 (TRALI)

e Allerjik transfiizyon reaksiyonu

e Akut anaflaktik reaksiyon
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e Voliim yiiklenmesi

e Hipotansiyon

e Septik sok

e Metabolik komplikasyonlar

e Hipoglisemi

e Hipotermi

e Hipokalsemi

e Hiperkalemi

e Hemoliz

e Diliisyonel koagiilopati

e Sitrat toksisitesi

e Pulmoner mikroembolizasyon
e Hava embolisi

e Mekanik hemoliz

e Antikoagiilanlarin yan etkileri
e Soguga bagli trombopati

Geg transfiizyon reaksiyonlari ise su sekilde siniflandirilabilir;

e Geg hemolitik transfiizyon reaksiyonu
e Alloimmiinizasyon

e Hemosiderozis

e Post transfiizyon purpurasi

e Graft versus host hastaligi (GVHD)

e Transfiizyona bagli immiinosiipresyon
e Viral bulasma

Transfiuzyon reaksiyonlart olu mekanizmalarina ore “immunolojik
Y Y

transfiizyon reaksiyonlar’” ve “immiinolojik olmayan transfiizyon reaksiyonlar1”
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seklinde ya da enfeksiydz komplikasyonlar ve enfeksiyoz olmayan komplikasyonlar

olarak da smiflandirilabilir (36,38,40).
Immiinolojik transfiizyon komplikasyonlari su sekilde siniflandirilabilir (36,40):

e Hemolitik transflizyon reaksiyonu (HTR)
1. Akut Hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR)
2. Geg Hemolitik transfiizyon reaksiyonu (GHTR)
e Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonu (FNHTR)
e Transfiizyona bagl akut akciger hasari (TRALI)
e Allerjik transfiizyon reaksiyonu
o Akut anaflaksi
e Alloimmiinizasyon-immiinomodiilasyon
e Post transfiizyon purpurasi
e Qraft versus host hastaligi
e Transfiizyona bagli immiinosiipresyon

Immiinolojik  olmayan  transfizyon  komplikasyonlarr su  sekilde
smiflandirilabilir (36,38,40):

e Voliim Yiiklenmesi

e Hipotansiyon

e Diliisyon

o Sitrat toksisitesi

e Metabolik komplikasyonlar
e Hipoglisemi

e Hipotermi

o Hipokalsemi

o Hiperkalemi

e Hemoliz

e Pulmoner mikroembolizasyon
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e Hava embolisi

e Hemosiderozis

e Mekanik hemoliz

e Antikoagiilanlarin yan etkileri
e Soguga bagli trombopati

HTR transflizyon yapilan kirmizi hiicrelerin immiin aracili yikimi nedeniyledir.
Immiin aracili hemoliz reaksiyonun zamanina gore akut ve gecikmis, hemolizin alanina
gore intravaskiiler ve ekstravaskiiler olmak iizere dort kategoriye ayrilir. Bu dort tip
akut intravaskiiler, akut ekstravaskiiler, gecikmis intravaskiiler ve gecikmis

ekstravaskiiler reaksiyonlardir (39).
2.13.1. TRANSFUZYONUN ERKEN KOMPLIiKASYONLARI

Transfiizyon sirasinda veya ilk 24 saat i¢inde izlenen yan etkiler olarak
tanimlanir (39). Erken komplikasyonlar, ge¢ komplikasyonlardan genellikle daha az
goriiliir (<1/1000), ancak potansiyel olarak daha ciddidir (41).

Erken transfiizyon reaksiyonlar1 tiim transfiizyonlarin % 2’sinde ortaya ¢ikar.
En sik goriilenleri genellikle hafiftir, ancak sivi yiliklenmesi veya hemolitik
reaksiyonlar gibi komplikasyonlar mortalite ve morbidite riski tasirlar. Bu

komplikasyonlarin pek ¢ogu dnlenebilir insan hatalarindan kaynaklanmaktadir (34).

ES’u ve trombosit konsantrelerindeki bakteriyel kontaminasyon, az tanian ve

ortaya konan akut transfiizyon reaksiyonu nedenlerindendir (37).

Erken transfiizyon reaksiyonunun tiplerine gore belirti ve bulgulart sunlardir

(39);
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Tablo-2.4 ATR’nun Tipleri, Semptom ve Bulgular1

Reaksiyonun Tipi Semptom ve Bulgular

Akut intravaskiiler hemolitik Ates, listime, solunum sikintisi,
hipotansiyon, tasikardi, kizariklik, kusma,
sirt agrisi, hemoglobinemi, hemoglobiniiri,
sok

Akut ekstravaskiiler hemolitik Ates, indirekt hiperbiliriibinemi, transfiizyon
sonrast hematokritin beklenenden daha
diisiik gozlenmesi

Febril reaksiyon Ates, lislime
Alerjik(hafif) Urtiker, kasint1, kizariklik
Anaflaktik Solunum sikintisi, bronkospazm,

hipotansiyon, tasikardi, sok

Hipervolemik Tasikardi, hipotansiyon, solunum sikintisi,
g0gis agrisi, juguler vendz dolgunlugu

Septik Ates, titreme, kusma, sok, hipotansiyon,
tasikardi
Transflizyon iliskili akut akciger hasari Solunum sikintisi, ates, hipotansiyon, diisiik

oksijen saturasyonu

ATR’nin  siddeti c¢esitlilik gosterir. Hayati tehdit eden transfiizyon
reaksiyonlarinin ¢ogu, transfiizyon sirasinda ortaya ¢ikar. Bu ylizden tiim hastalar

transflizyon sirasinda izlenmeli ve herhangi bir yan etki ve belirti hemen incelenmelidir

(13).
2.13.1.1. ERKEN TRANSFUZYON REAKSiYONLARINA YAKLASIM

ATR’u goriildiiglinde hemen transfiizyon sonlandirilmahidir.  Gerekirse
intravenéz yoldan sivi resilisitasyonu ve hidrasyon saglanmalidir. Hastanin
degerlendirilmesi, moniterizasyonu ve yogun bakimda destekleyici tedavi verilmesi
gerekir. Transflizyonun durdurulmasindan hemen sonra serolojik uygunsuzluk, yazim
hatalari, gorliniir hemoliz kan bankasi ile kontrol edilmelidir (38). ATR’larina

yaklasim su sekilde 6zetlenebilir (38):
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Tablo 2.5 ATR’larina yaklasim

Klinik Servis

eTransflizyon durdurulmali, serum fizyolojik ile intravendz yolun acikligin
devami saglanmalidir.

¢Ciddi reaksiyon agisindan hasta degerlendirilmeli, semptomlar, idrar ¢ikis1 ve
vital bulgular dikkatlice kaydedilmelidir.

eGerekirse yogun bakimda destekleyici tedavi saglanmalidir.

eHastanin kimlik kart1 ile {initede belirtilen bilgiler karsilastirilmali, transfiizyon
siiresince ve sonrasinda kan oOrnekleri ve kalan iinite kan bankasina
gonderilmelidir.

Kan Bankasi

eUnitedeki yazi kontrol edilmeli, bilgisayar kayitlari istenmelidir.
eTransfiizyon sonrasi 6rneklerde direkt coombs testi ¢aligiimalidir.
eHemoliz i¢in gorsel degerlendirme yapilmalidir.

eAkut hemoliz siiphesi varliginda transfiizyon oncesi ve sonrasi drneklerde ek
testler yapilmalidir. (ABO ve Rh testleri, Capraz karsilastirma(cross-match),
antikor tarama testleri, direkt coombs testi transfiizyondan sonra belli araliklarla
tekrarlanmalidir)

Klinik Servis ve Kan Bankasi

eHasta kimlik hatasi nedeniyle etkilenecek diger hastalarda olasi riskleri
aragtirmak gerekir.

eKan bankasinin inceleme sonuglari, transfiizyon 6nce degerlendirilmelidir.

2.13.1.2. AKUT HEMOLITIiK TRANSFUZYON REAKSIYONU (AHTR)

AHTR en tehlikeli transfiizyon reaksiyonudur. Genelikle ABO uygunsuz kan
triinlerinin  kullanilmast ile olusur, siklikla Oliimciildir. ABO uyumsuz kan
transfiizyonu yapildiginda transfiizyon yapilan eritrositlerin immiin sistem araciligiyla
yikimimin sonucunda AHTR’u goriiliir. Plazma ve tiirevlerinden pasif olarak gecen
antikorlar ve immiin olmayan diger mekanizmalar ile alici eritrositlerinin yikimi da

akut hemoliz ile sonuglanir (38).
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ABO uyumsuz transfiizyon sikligi bilinmemektedir, ancak 1/38000-70000
oldugu tahmin edilmektedir. AHTR, transfiizyon ile iliskili mortalitenin en 6nde gelen

nedenidir (38).

AHTR’larinin ¢ogu ES’na baghdir. TDP ve trombosit konsantreleri gibi
eritrosit antikorlar1 igeren fakat hi¢ eritrosit igermeyen veya ¢ok az eritrosit i¢eren kan
komponentleri de nadiren sebep olabilir. Daha nadiren, transfiizyonla birlikte 5%

Dekstroz, ringer laktat ve intravendz ilaglar gibi uygunsuz sivilarin verilmesi de neden

olabilir (8).

Transflizyon yapilan hastalarda AHTR’nundan kaynaklanan mortalite orani
1/600.000 ile 1/1.800.000 iinite, gelisen AHTR’da mortalite orani ise %25-40 arasinda
degismektedir. Yaygin hemoliz, hayat: tehdit eden akut bobrek yetmezligi (ABY), DIC

ve sok en 6nemli mortalite nedenleri arasindadir (8).

AHTR’nin en yaygin bulgusu atestir ve normal viicut 1si1sinda 1 santigrat derece
veya lizerinde artis olarak tanimlanir. Titreme, gogiis, karin, alt sirt veya inflizyon
alaninda agri, hipotansiyon ve nefes darlig1 eslik edebilir. Hasta son derece huzursuz ve
endiselidir. Cocuklarda belirtilerin aciklanmasit ve duygularin sz ile ifadesi zor
olabilir. Fakat aniden rahatsizlik hissi, anksiyete ve agr1 gelisebilir. Bebeklerde ve
anestezi alan hastalarda AHTR’nun ilk bulgu ve semptomlar1 goriilmeyebilir, fakat
hipotansiyon, intravendz alandan yaygin sizma ile kontrol edilemeyen kanama,
hipofibrinojenemi, fibrin yikim iirlinleri, D-dimer yiiksekligi ve trombositopeni gibi
DIC’in laboratuar bulgular1 goriilebilir. Dolasim kollapst ve renal yetmezlik ile

sonuglanabilir (38).

Uygunsuz eritrositlerin en az 10-15 ml’si ile ABO uygunsuz kan transfiizyon
reaksiyonlarinin siddetli semptomlar1 baglayabilir, en az 30 ml uygulanmasi 6liimle
sonuclanabilir. Uygunsuz EST’u alicilarinin yaklasik yarisinda herhangi bir etki
goriilmez iken, hastalarin yaklasik %41°inde AHTR, yalmz %?2’sinde oliimle

sonuglanir. Birden fazla uygunsuz iinite transfiizyonu mortalite riskini artirir (38).

Akut intravaskiiler hemolizin ayirici tanisi su sekilde yapilabilir (38):
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Tablo 2.6 Akut intravaskiiler hemolizin ayirici tanisi

Immiin iliskili nedenler

eUygunsuz kan transfiizyonu ile olusan AHTR
e¢Otoimmiin hemolitik anemi

oT hiicre aktivasyonu

oOrak hiicreli hastalarda hemoliz

e¢G6PD enzim eksikligi gibi konjenital hemolitik anemiler

Immiin olmayan nedenler

eOsmotik lizis:

Transflizyonun yapildigi damar yolundan ek soliisyonlarin verilmesi osmotik lizis
olusturur. Bunlar; hipotonik soliisyonlar, kalsiyum igeren soliisyonlar ve ilaglardir.

eMekanik yikim:

Kalp kapak hasari

Ekstra korporal dolasim(ECMO, kardiyak bypass, aferez, diyaliz)
Mekanik pompa

Kiiciik ¢apli intravendz katater ve hizli transfiizyon

eIs1 hasari:
Kan 1s1tic1 hatasi

Radyant 1s1tici, inkiibatdr ve mikrodalgalarin uygunsuz kullanimi

oUriiniin bakteriyel kontaminasyonu

eEnfeksiyonlar

Kan bilesenlerini diliile etmek amaciyla sadece serum fizyolojik veya % 5'lik
albiimin soliisyonlar1 kullanilabilir. Diger soliisyonlar hemolize neden olabilir.
Kalsiyum igeren soliisyonlar sitratli kanla beraber serum setinde koagiilasyona neden
olurlar. Bu nedenle % 0,9 NaCl ve % 5'lik albiimin disinda hi¢ bir soliisyonla kan

tirtinleri karigtirtlmamali, ayn1 infiizyon yolundan da verilmemelidir (8).
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2.13.1.2.1. AHTR ’nun Tedavisi

AHTR’u disiiniildiigiinde transfiizyon hemen sonlandiriimalidir. Akut
hemolitik transfiizyon reaksiyonlarinin tedavisinde yeterli renal kan akimi, kan basinc,

ek bakim destegi ve ihtiyaclarin saglanmasi gerekir (38).

Renal perfiizyonun yeterliligi ¢ocuklarda 1 ml/kg/sa, erigskinlerde ise 100 ml/sa
ve lizerinde idrar akis hizinin saglanmasi ve idrar ¢ikisinin dl¢iimiiyle takip edilmeli, en
az 18-24 saat gozlenmelidir. Bu genellikle intravendz serum fizyolojik ile saglanir,
ancak diiiretiklerde gerek olabilir. Intravendz furosemidin gocuklarda 1-2 mg/kg/doz,
erigkinlerde 40-80 mg/doz verilmesi ile hizli dilirez ve renal kortekste kan akisi artist
saglanabilir. Onceden kardiyak ve renal yetmezIigi olan hastalarda yeterli hidrasyonun
saglanmasi ile asir1 sivi yiiklenmesi arasindaki dengeyi kurmak zor olabilir. Hastada

oligiiri gelisirse renal tiibiiler nekroz diistiniilmelidir ve asir1 sivi yiikklenmesi zararli

olabilir (38).

Hipotansiyonun tedavisinde renal damarlarda genisleme saglamak ve kardiyak
debiyi artirmak i¢in 1-5 mg/kg/dk diisiikk dozda dopamin kullanilabilir. Renal kan
akiminin azalmasindan dolayr dopaminin yiiksek dozlarindan kaginilmalidir. Ciddi
hemorajik ve trombotik komplikasyonlarin ve DIC’in Onlenmesi icin destekleyici
tedaviye hemen baslanmalidir. Hastalarda aktif kanama goriiliirse trombosit, taze
donmus plazma, kriyopresipitat ve antihemofilik faktor gerekebilir. Heparin ile
antikoagiilasyon tartigmalidir, aktif kanamali akut DIC’1i hastalarda kanamay1 daha da
kotiilestirebilir.  Ancak ciddi trombotik  komplikasyon varliginda verilmesi

diisiiniilebilir (38).

2.13.1.3. FEBRIL HEMOLITIK OLMAYAN TRANSFUZYON
REAKSIYONU (FNHTR)

Hemolitik olmayan febril reaksiyonlar en sik goriilen transfiizyon

reaksiyonlaridir (34). Genel olarak tiim transfiizyonlarin %0,5-2’sinde goriiliir (38).

FNHTR’da hemoliz yoktur. Alicinin serumunda dondr Idkositlerine ve
trombositlerine karsi olusan antikorlarin reaksiyona neden oldugu diisiiniilmektedir.

Ozellikle sik transfiizyon yapilan hastalarda goriiliir (9). Trombosit, 16kosit antijenleri
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ve plazma proteinlerine karsi gelisen, TNF, IL-1 gibi sitokin artis1 goriilen immiin

reaksiyonlara baglhdir (8).

FNHTR’da, viicut 1sisinda 1°C dereceden daha fazla 1s1 artist gorilir.
Transfiizyon ile iliskili diger nedenlerden ayirt edilemez. Bu reaksiyon transfiizyon
sirasinda veya transfiizyon takibinde 14 saat i¢inde goriilebilir ve iliskili semptomlara
lisime ve titreme, nadiren bulanti ve kusma dahil edilebilir. FNHTR kisa siirelidir,
hastalar son derece rahatsiz ve endiselidir, Ates, transflizyonun ¢esitli tipleri i¢in erken
ve spesifik olmayan bir bulgudur. Ozellikle akut hemolitik ve septik transfiizyon
reaksiyonlart1 disinda FNHTR’nun tanis1 diger nedenler kadar kolay yapilamaz.
Hastanede yatan hastalar arasinda eslik eden hastalik nedeniyle, tedavi ve katater
varliginda, transfiizyon ile es zamanli ates durumunda FNHTR’nu ayirt etmek zor
olabilir. Ates varliginda AHTR, sepsis, altta yatan hastalik, es zamanli ila¢ kullanimi,
es zamanli hastalik varligt FNHTR agisindan diglanmalidir (38).

FNHTR, trombosit transfiizyonunda eritrosit transfiizyonundan daha sik
goriiliir. Trombosit transfiizyonunda % 1-38 ve eritrosit transfiizyonunda % 0,5 -6
oraninda goriillir. FNHTR’da ates, IL-1, IL-6, TNF alfa gibi pirojenik toksinlerin
aktivasyonu ile prostoglandin E salinimi sonucu anterior hipotalamusta 1s1 merkezini

uyararak olusur (38).
2.13.1.3.1. Febril Hemolitik Olmayan Transfiizyon Reaksiyonunun Tedavisi

FNHTR ile iligkili ates genellikle kisa siirelidir. Transfiizyondan sonraki 1-2
saat icinde kendiliginden geriler. Antipiretikler atesin kisa siirmesi ve hastanin kendini
rahat hissetmesi i¢in verilebilir. Asetaminofen bu amagla ¢ocuklarda 10-15 mg/kg
verilebilir. Antihistaminikler kullanilmaz, ¢iinkii FNHTR histamin salinimi ile iligkili
degildir. Eriskin hastalar i¢in lisiime ve titreme varsa, herhangi bir kontrendikasyon yok

ise meperidin verilebilir (38).

FNHTR o6nlemek i¢in transfiizyondan 30-60 dk dnce antipiretikler uygulanabilir
ve ciddi septik veya AHTR’nu maskelemez. Asetaminofen ile premedikasyon
yapilabilir, ancak FNHTR’nun Onlenmesi i¢in sistematik caligmalar yoktur. Fakat

genellikle iki veya daha fazla febril reaksiyon goriilen hastalarda endikedir. Biitiin
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transfiizyon alicilart  igin  premedikasyonun  rutin  kullanimi  gereksizdir.

Antihistaminiklerin premedikasyonda yeri yoktur (38).

FNHTR 16kositten arindirilmig kan komponentlerinin transfiizyonu ile
Onlenebilir. Yiiksek verimlilige sahip lokosit filtreleri kan komponentlerinin lokosit
igerigini 1x10%den az olacak sekilde azaltma yetenegine sahiptir. Alternatif olarak 6zel
aferez toplama yontemleriyle 16kosit igerigi en aza indirilebilir. Depolama ile 16kosit
azaltma, l6kosit alloizoimmiinizasyonu nedeniyle FNHTR’da etkilidir. Ancak,

depolama sirasinda sitokin birikimi nedeniyle FNHTR 6nlemede etkili degildir (38).
2.13.1.4. ALLERJIK TRANSFUZYON REAKSiYONU

Allerjik transfiizyon reaksiyonu tiim transfiizyonlarin %1-3’linde goriliir.
Herhangi bir kan {irliniiyle olusabilir. Tam kan, trombosit ve plazma {iriinlerinde
eritrositlerden daha fazla goriiliir (38). Allerjik reaksiyon goriilme sikligi iinite basina
1/30-100 iken anaflaktik reaksiyon sikligi 1/150.000’dir (8). Allerjik reaksiyonlar
bebeklerde daha yiiksek oranda goriiliir (38).

Donor plazmasinda bulunan proteinlere karst olusan antikorlar allerjik
transfiizyon reaksiyonuna yol agmaktadir (34). Bekletilmis kanlarda eritrositlerin
parcalanmasi ile ortaya ¢ikan sitokinler bu reaksiyonun etyopatogenezinden sorumlu
tutulmaktadir (9).

IgG, immiin kompleks ve kompleman iligkili yollar gibi IgE bagimsiz
mekanizmalar ile alerjik reaksiyonlarda mast hiicre aktivasyonu olabilir. Mast
hiicrelerinden histamin salinimu tirtiker, kaginti, bronkospazm, abdominal distansiyon
ve hipotansiyona neden olabilir. Duyarli hastalarda 5-10 ml plazmanin uygulanmasi

bile anaflaksiye neden olabilir (38).

Kan komponentlerine kars1 allerjik reaksiyonlarin siddeti ve baslangic bulgular
degiskendir. Genel olarak, anaflakside dakikalar iginde ciddi ve acil reaksiyonlar olur.
Bununla birlikte hafif allerjik reaksiyonlar transfiizyondan sonraki birka¢ saat i¢inde
gorllebilir veya goriilmeyebilir. Allerjik reaksiyonlarin deri bulgularinda lokalize
urtiker ve sislik, yaygin flushing ve ras, kasinti veya siddetli vakalarda anjioodem

goriilir. Daha ciddi reaksiyonlarda sistemik semptomlar hakimdir. Solunum
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semptomlarindan Oksiiriik, nefes darligi, ses kisikligi, gogiiste sikisma hissi ve agri
olabilir. Gastrointestinal sistem bulgularindan bulanti, kusma, kramp ve diyare goriiliir.
Kardiyak tutulumda tasikardi, aritmi ve nadiren kardiyak arrest goriiliir. Atesin
olmamas1 ve oOzellikle tirtikerin olmasi, transfiizyon reaksiyonlarinin diger tiplerinden

allerjik reaksiyonunun ayrilmasina yardime1 olur (38).
2.13.1.4.1. Allerjik Transfiizyon Reaksiyonunun Tedavisi

Hastada allerjik reaksiyondan siiphelenildiginde transfiizyon hemen
sonlandirilmalidir. Allerjik transfiizyon reaksiyonunun tedavisinde, tibbi miidahale ve
destek tedavisinin yogunlugu semptomlarin siddetine baglidir. Antihistaminiklerin yasa

uygun dozlarda kullanilmasi hafif reaksiyonlar igin yeterli olabilir (38).

Oksiiriik, hisilt1, nefes darligi gibi semptomlar varsa salbutamol veya diger B2
agonistler nebiilizator ile verilebilir. Hipoksi veya dispne varsa oksijen saturasyonu
Olciilmeli ve oksijen destegi verilmelidir. Hipotansiyon varsa kristaloid veya kolloid
soliisyonlarla volim replasmani yapilabilir. Siddetli reaksiyonlarda epinefrin, steroid

ve sivi yiiklenmesi gerekebilir (38).

Sik allerjik reaksiyon gelistiren hastalarda transfiizyondan 30 dakika Once
antihistaminik uygulanmasi, yikanmis ve dondurulmus eritrosit ile trombosit

slispansiyonlarinin tercih edilmesi gerekir (38).
2.13.1.5. ANAFLAKTIK TRANSFUZYON REAKSiYONU

Cocuklarda ve eriskinlerde 1/20000-50000 oraninda bir anaflaktik transfiizyon
reaksiyonu goriiliir. Anaflaksi, dondr plazmasinda ilgili antijenlere maruz kalindiginda,
onceden olusturulmus IgE aracilifiyla mast hiicrelerinin uyarilmasi ve histamin ile

diger mediatorlerin senteziyle olusur (38).

IgA eksikligi olan hastaya, IgA diizeyi normal dondérden alinan kan iirtinii
verildiginde anafilaktik reaksiyon olusabilmektedir. Cilinkii bu hastalarda anti-IgA
antikorlar1t mevcuttur. Hastanin IgA diizeyi diisiikse, IgA diizeyi diisiik donorden kan

tirlinii temin edilmesi onerilmektedir (8).
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Anaflaktik transfiizyon reaksiyonlarinin belirtileri, huzursuzluk, ciltte yaygin
kizarma (flushing), iirtiker, larinks 6demi ve bronkospazmdir. Agir hipotansiyon, sok
ve kalp durmasi gelisebilir. Reaksiyonun, bilinmeyen allerjenlere veya IgA eksik
hastalarda anti IgA antikorlarina bagli olarak gelistigi diistiniilmektedir. Yatkinlig1 olan
hastalarda, 10 ml’ den az miktarlarda bile reaksiyon gelisebilir (34).

2.13.1.5.1. Anaflaktik Transfiizyon Reaksiyonunun Tedavisi

Anafilaksi tibbi bir acildir. Tedavisinin hizli ve yogun bir sekilde yapilmasi
gerekir (38).

Stiphe aninda transfiizyon hemen kesilmeli, etkin ve yogun hemodinamik

destek ile solunum destegi saglanmalidir (34).

Siddetli hipotansiyon, solunum sikintis1 ve laringeal 6demde epinefrin uygun
dozda uygulanmalidir. Bronkospazm inhale veya intravenéz B2 agonistler ile tedavi
edilmeli ve oksijen destegi saglanmalidir. Solunum yetmezligi varlifinda entiibasyon
ve mekanik ventilasyon gerekli olabilir. Steroidler akut kriz varliginda faydali degildir,

fakat devam eden semptom varliginda faydali olabilir (38).
2.13.1.6. TRANSFUZYONA BAGLI AKUT AKCiGER HASARI (TRALI)

TRALI erigkinlerde oliimciil transfiizyon reaksiyonlarinin en sik 3. nedenidir,
fakat c¢ocuklarda nadirdir (42). Sikhigi 1/5.000 olarak bildirilmektedir (8).

Etyopatogenezde 16kosit antikorlarinin rol oynadig diisiiniillmektedir (9).

Donordeki 16kosit antikorlarinin alicidaki 16kosit antijenleri ile reaksiyonu
sonucu olusan kiiciik agregatlar pulmoner mikrosirkiilasyonda tikanmalara yol agar.
Olgularin 6nemli bir kisminda granulosit veya HLA smif I antikorlar saptanir. Bazi
olgularda ise alicinin hiicrelerine karst dondr plazmasinda HLA siif II antikorlara
rastlanmistir. Ancak olgularin tiimiinde 16kosit antikorlar1 saptanamamaktadir. Bu
nedenle banka kanindaki hiicresel komponentlerin parcalanmasi ile agiga c¢ikan
lisofosfatidilkolinaz gibi biyolojik aktif lipitlerin de TRALI olusumunda etkili oldugu,
bu tiir lipitlerin “platelet aktive edici faktor” reseptorlerine baglanarak pulmoner

yatakta hasar olusturduklar ileri siiriilmektedir (8). Patogenez ile ilgili bir baska

50



hipotezde kapiller hasari, banka kanindaki hiicre komponentlerinin parcalanmasi ile

olusan biyolojik olarak aktif lipitlere baglamaktadir (34).

Biitlin kan komponent uygulamasindan sonra TRALI goriilebilir. Ancak en sik
tek plazma vericisinden biiyiik miktarlarda plazma verilmesi durumunda goriiliir.
Ayrica trombosit, plazma ve aferez trombosit uygulanmasindan sonrada goriilebilir.
IVIG uygulanmast ile iligkili TRALI nadir olarak bildirilmistir (42). Semptomlar: tipik
olarak, transfiizyonu takip eden 1-2 saat i¢inde ve en siddetli 6 saat iginde goriliir (42).
Fakat transfiizyondan sonraki 48 saate kadar TRALI tarif edilmistir (43). TRALI'nin
klasik semptomlar1 dispne, takipne, hipoksemi, hipotansiyon ve ates olarak
tanimlanabilir (42). Ayrica kopiiklii balgam veya ¢ok daha nadiren hipertansiyon dahil
edilebilir (44).

TRALI, klinik olarak kardiyak yiiklenmeye benzer. Kiiciikk bebeklerde ve
yaslilarda kardiyak yiliklenme riski nedeniyle kiiciik miktarlarda transfiizyon
yaptlmalidir. Bu yas grubunda TRALI riski yiiksek degildir. Kardiyak asiri
yiikklenmede pulmoner kapiller wedge basinci artmigken TRALI’de normaldir. Gogiis
radyografisinde tipik bulgular; bilateral beyazlagma, pulmoner infiltrasyon, kalp

golgesinin veya dolagim yiliklenmesinin olmamasidir (42).

Hastalarda kardiyak fonksiyonlar normal, ancak bilateral pulmoner 6dem
tablosu mevcuttur. Hastanin fizik incelemesinde; oskiiltasyonda akciger sesleri
azalmigtir ve akcigerlerde iki tarafli yaygm krepitasyon duyulur. Hastada derin
hipoksemi mevcuttur. PaO2/FiO2 oran1 300 mmHg’ nin altindadir. Pulmoner arter
wedge basinct 18 mm Hg’nin altindadir. Transflizyonu takiben hizla baglayan ve
solunum yetmezligi yapabilecek dolasim yiiklenmesi, anafilaktik reaksiyonlar,
bakteriyel kontaminasyon ve hemolitik transfiizyon reaksiyonlar1 gibi tiim nedenler
ayirict  tanmida  distintilmelidir  (8). TRALI’nin akut akciger hasarinin diger

nedenlerinden daha iyi prognozludur. Hastane mortalitesi % 5-% 15 arasindadir (43).

2.13.1.6.1. Transfiizyona Bagli Akut Akciger Hasar1 (TRALI)’nin Tedavisi

Tedavi transfiizyonun kesilmesi ile baglar ve destek tedavisi seklinde devam

eder. Solunum sikintisini ortadan kaldirmak igin genellikle mekanik ventilasyon
gereklidir (34).
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TRALI olgular1 genellikle diger ARDS olgularindan daha selim seyreder ve

hastalarin durumlari bir kag giin i¢inde diizelir. Diiiretik tedavisi kontrendikedir (8,34).
2.13.1.7. TRANSFUZYONUN METABOLIK KOMPLIKASYONLARI

Bebekler hiperkalemi, hipoglisemi, hiperglisemi, hemoliz, hipokalsemi ve
hipotermi  gibi metabolik komplikasyonlar acisindan risk altindadir. Bu
komplikasyonlarin bir¢ogu cocuk veya eriskin hastalarda biiyiik voliimler ile veya ¢ok

hizli transfiizyon yapildiginda yiiksek risk altindadir (42).
2.13.1.7.1. Hiperkalemi

Potasyum normalde hiicre icinde bulunur. Dolayisiyla ekstraseliiler
konsantrasyonu hiicre icinden 3040 kat daha fazla olabilir. Hiicrelerin yaslanmasi ve
depolanma sirasinda hasara ugramasi sodyum-potasyum bagimli proton pompasinin
etkisini azaltir. Hiicrelerden disar1 potasyum c¢ikar ve ekstraseliiler potasyum
konsantrasyonu artar. Kan {initesinin potasyum konsantrasyonu {irliniin yasina,
1isinlanma durumuna, antikoagiilanin voliimii ve tipine baglidir. Ornegin 35 giinliik
CPDA-1 soliisyonlu eritrosit siispansiyonunda potasyum miktar1 78 mmol/L iken, 42
giinliik Adsol soliisyonlu ES’nunda 45-50 mmol/L’dir. Depolanmis ES’u 1sitilirkan
fazla 1stya maruz kalma sonucunda kanda K diizeyi artabilir. Hemoliz veya
hiperkalemiye bagli mortalite ve morbiditenin en sik nedeni kanin uygunsuz sekilde
asirt 1sitilmast olabilir. Yiksek riskli bebeklerde hizli transfiizyon potasyumun
metabolize olarak serbestlesmesini saglar. Buna karsilik diisiik hacimde veya yavas
transfiizyon yapildiginda, transfiize edilen hiicreler yeniden enerji depolayarak

ekstraseliiler potasyumu hiicre i¢ine alirlar (42).
2.13.1.7.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi 6zelikle yenidoganlar i¢in potansiyel bir komplikasyondur. Tiim
antikoagiilan igeren soliisyonlar fizyolojik konsantrasyonda glikoz igerir. Hipoglisemi
glikoz igerigi daha diisiik, kolloid igeren dekstroz soliisyonu infiizyonu alan hastalarda
eritrosit slispansiyonu transflizyonun baslamasini takiben goriilebilir. Eger hasta daha
onceden infiizyon almiyor ise EST’a ara verilerek takip edilebilir. Dekstroz igeren

soliisyonlarin infiizyonu ile 4-8 mg/kg/dk glikoz infiizyonu saglanir. Onemli
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voliimlerde EST u yapildiginda hiperglisemi goriiliir, buna bagli olarak insiilin salinimi
artar. Transfiizyon durduruldugunda glikoz kaynagi kesilir ve insiilin gegici olarak

yiiksek kalir ve rebound hipoglisemi gelisir (42).
2.13.1.7.3. Hipotermi

Kardiyovaskiiler cerrahlar bypass cerrahisi sirasinda kalbi durdurmak igin
yiikksek potasyum igeren soliisyonlarda ve 2-6 C arasinda bekletirler. Taze olmayan

soguk kanin hizli inflizyonu potansiyel olarak aritmojeniktir (42).

Hipotermi hemoglobinin oksijene ilgisini artirir, alkaloza yol agar,
eritrositlerdeki 2,3 difosfogliserat (DPG) diizeyini azaltir, trombosit fonksiyonlarini
bozar ve karacigerin sitrati metabolize etme etkisini azaltir. Hastaya verilen IV
soliisyonlarin 1sitilmasi, solunum yaptirilan gazin 1sitilmasi etkili olabilmektedir.
Dakikada 50 ml’ nin {izerinde yapilan transflizyonlarda, hastada yiiksek titrede soguk

agliitinin varliginda ve kan degisimi transfiizyonlarinda kani 1sitmak gerekebilir (8).
2.13.1.7.4. Hipokalsemi

Kan toplama islemi sitrat iceren soliisyonlar ile olur. Kalsiyum pihtilasma
kaskadi i¢in Onemli bir molekiildiir. Sitrat serbest kalsiyumu baglar ve kanin
pihtilagsmasini onler. Antikoagiilasyondan once, serbest kalsiyum iyonlarinin azalmasi
asistoliye neden olabilir. Antikoagiilan olarak sitrat i¢eren soliisyonlar kalp hizi
diizensizligi olanlarda asir1 risklidir. EKG’de hipokalsemiye baghi QT uzamasi
goriilebilir. Alblimin ile aferez yapilacak hastalar hipokalsemi agisindan risklidirler.

Albiimin soliisyonlar1 kalsiyum icermedigi gibi kalsiyum diizeyini diisiiriir (42).
2.13.1.7.5. Hemoliz

Eritrositlerin uygunsuz depolanmasi, hipoozmotik duruma maruz kalma,
mekanik hasar, bakteriyel kontaminasyon ve isinlanma gibi diger mekanizmalarla
eritrosit membraninin hasarlanmast sonucu hemoliz gelisebilir. Amerikan Kan
Bankalar1 Dernegi (AABB) standartlarina gore depolanma sirasinda 2—6 °C, tasima
sirasinda 2—-10 °C saglanmalidir. Ringer laktat gibi izoozmotik ve hipoozmotik
soliisyonlar hemolize neden olabilir. Transflizyon sirasinda yalnizca serum fizyolojik

kullanilmalidir. Hemoliz, bakteriyel kontaminasyonun isareti olabilir. Transfiizyondan
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once kan initelerinde alisilmamis renk degisiklikleri ve hemoliz pargalari

incelenmelidir (42).
2.13.1.8. KARDIYAK ASIRI YUKLENME

Kan hacmini hizla artirmak kardiyak ve pulmoner fonksiyonlari bozuk olan
veya artmis plazma hacimli kronik anemili hastalar tarafindan iyi tolere edilemez.
Devam eden hizli kanamalar haricinde anemik hastalara yavag transfiizyon uygulamak

gerekir. Cok hassas hastalarda transfiizyon komponentlere boliinebilir (8).

Ozellikle yenidogan bebeklerde ve kiiciik siit cocuklarinda kan voliimleri az
oldugundan hizli ve biiyliik miktarlarda yapilan transfiizyonlar voliim yiliklenmesine

neden olabilir (9).

Transfilizyon sirasinda veya hemen sonra nefes darligi, siyanoz, ortopne, siddetli
bas agrisi, hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi gelisirse hipervolemi
diisiiniilmelidir. Bu hastalara transfiizyona baslarken furosemid vermek ve transfiizyon
hizint 1-3 mL/kg/saat tutmakta fayda vardir. Hastanin aldigi ve ¢ikardigr sivi

arasindaki dengesizligin gosterilmesi tan1 koydurucudur (8).
2.13.1.9. ALLOIMMUNIZASYON

Eritrosit alloimmiinizasyonu gecikmis tipte AHT larina neden olabilir. Talasemi
ve orak hiicre anemisi olan hastalar kronik transfiizyona bagl olarak alloimmiinizasyon

acisindan risklidirler (42).

Eritrosit alloimmiinizasyonu genel popiilasyonda % 0,2-2,6 arasinda gortliir.
Kronik transfiizyon alan ¢ocuklarda sik goriiliir. 4 aydan kiigiik bebeklerde daha az
gortliir (38). Pediatrik ve yetiskin kanser hastalari igin trombosit alloimmiinizasyonu
onemli bir problemdir. Ancak antikor gelisme siklig1 daha az gorildiigi bildirilmistir
(42).

Tekrarlayan transfiizyonlarla iligkili alt gruplara kars1 antikor gelisimi olabilir.
Bu nedenle akraba olan vericilerden kan alinmamalidir. Lokositten fakir kan
kullanilmast alloimmiinizasyonu azaltir (7). Tekrarlayan transfiizyonlarda en sik

rastlanilan antikorlarin Anti-D, (C+), E, K, ¢, Fya ve Jka oldugu gosterilmistir ( 24).
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2.13.1.10. DILUSYONEL KOAGULOPATI

Masif transfiizyon diliisyonel koagiilopatiye neden olabilir. Tipik olarak
trombosit sayisinda diisiiklilk ve dncesine gore koogiilasyon faktdrlerinin diizeyinde
azalma gorilir. Vitamin K’ ya baglh faktorlerden dolayr yenidoganin hemorajik

hastaliginda bu durum daha belirgin olabilir (42).

Masif transfiizyon yapilan olgularda hipotermi yoksa diliisyonel trombositopeni
genellikle mikrovaskiiler kanamalara yol agmaz. Mikrovaskiiler kanama varliginda
trombosit siispansiyonu vermek, trombositopeniyi diizeltmek yaninda koagiilasyon
faktorlerini de karsilayacagindan kanamayi kisa siirede kontrol altina alacaktir.
Diliisyonun yol agtig1 trombositopenide trombosit sayis1 50.000/mm?*’iin altinda veya
100.000/mm*’iin altinda ve hizla diismeye devam ediyorsa TS’u verilmesi

diistiniilmelidir (8).
2.13.2. TRANSFUZYONUN GEC KOMPLIKASYONLARI

Geg transfiizyon komplikasyonlar1 transfiizyondan giinler, haftalar hatta aylar
sonra ortaya c¢ikabildigi icin transfiizyonla iligkileri kolaylikla dikkatten kagabilir.
Hastanin her transflizyonunun tibbi kayitlarda dogru bigimde kaydedilmesi ve

problemlerin ayirici tanisinda transfiizyonun da akla getirilmesi ¢cok énemlidir (37).
Gecikmis transfiizyon reaksiyonlar1 su sekilde 6zetlenebilir (45);

Tablo-2.7 Gecikmis transfiizyon komplikasyonlarinin ortaya ¢ikma sekli ve tedavisi

Komplikasyonlar Ortaya Cikma Sekli Tedavi
Ge¢ Hemolitik eTransfiizyondan 5-10 giin sonra eGenellikle tedavi
Reaksiyonlar gerekmez.

e Ates ve oligiiri
_ eHipotansiyon olur ise
eAnemi akut intravaskiiler hemoliz
gibi tedavi edilir.

eSarilik
Post transflizyon eTransflizyondan 5-10 giin sonra eYiiksek doz steroid
purpurasi
eKanama egilimi eYiiksek doz IVIG
e Trombositopeni ePlazma degisimi
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Graft versus host eTransfiizyondan 10-12 giin sonra eGenellikle 6liimciil

hastalig1 seyreder.
e Ates

oSpesifik tedavisi yoktur
eDeri dokiintiisii ve soyulma

_ eDestek tedavisi
eDiyare
eHepatit

ePansitopeni

Demir birikimi Transfiizyon bagimlisi olan olgularda | Onleme; demir baglayici
kalp ve karaciger yetersizligi ajanlar. Orn
desferrioksamin

2.13.2.1. GECIKMIS HEMOLITIK REAKSIiYONLAR

GHTR’lar1 ES’nunda giinler ve haftalar sonra alicida antikor cevabinin ortaya
cikmasidir (13).Bu reaksiyon alicinin daha 6nce duyarlilagtigi bir verici antijenine karst

gelisen anamnestik bir yanitin sonucudur (9).

Antikor yapimindaki bu farkliliklar antikor yapiminin zamamyla ilgilidir;
anamnestik cevap (giinler) veya primer cevap (haftalar) seklinde olabilir. Bu olasilik
her bir iinite kan i¢in, alicty1 eritrosit antijenlerine ve D antijenlerine karsi sensitize

etme olasiligt % 1-1,6 dir (13).

GHTR’nunun semptom ve bulgular transfiizyondan sonraki 5-10 giinde goriiliir
(37,46). Transfiizyon Oncesi coombs testi negatiftir. Hastalar semptomatik veya
asemptomatik olabilir. Semptomatik olgularda ilk bulgu transfiizyon sonras1 hematokrit
diizeyinin diigmesidir (9). Diger bulgular ates, anemi, sarilik ve hemoglobiniiridir.
Genellikle tedavi gerektirmez (46). Cogu GHTR u ekstravaskiilerdir ve siklikla Rh ve
Kell sistem antijenlerine karsi olugsmus antikorlarla iliskilidir. Ciinkii gecikmis
ekstravaskiiler hemolitik transfiizyon reaksiyonlart nadiren komplemanin C5-C9
komponentlerini fikse eder. Gecikmis intravaskiiler hemolitik transfiizyon reaksiyonlari
ise siklikla Duffy (Fya , Fyb) veya Kidd (Jka veya Jkb ) kan grubu antijen sistemlerine
kars1 olan antikorlarla iliskilidir (13).

GHTR’da siddetli, hayat: tehdit eden, sok, renal yetmezlik ve DIC tablosu

nadiren  goriiliir. Daha sonraki transflizyonlarda daha agir reaksiyonlar
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goriilebileceginden GHTR nun tanisinin konmasi ¢ok 6nemlidir. Bu amagcla antikor
taramas1 yapilmasi alinmasi gereken oOnlemlerdendir. Hemolize bagli hematokrit

diisiisii i¢in antijen negatif eritrositlerle transfliizyon yapilabilir (37,45).
2.13.2.2. GRAFT VERSUS HOST HASTALIGI (GvHD)

Kan transfiizyonu immiin sistemi baskilanmis ve immiin sistemi zayiflamig
hastalarda kisa ve uzun donemde komplikasyonlara neden olabilir. Kemik iligi
transplantasyonu veya kok hiicre transplantasyonu yapilan hastalarda kan ve kan
komponentleri transfiize edildiginde gelisebilecek en Onemli transfiizyon
komplikasyonlardan birisi de transfiizyon kaynakli konaga karsi konak¢1 hastaligidir.

Bu hastalik ilk defa, 1960 yilinda Nispet ve Heskop tarafindan tanimlanmustir (47).

GvHD’nin patogenezinde alicinin kok hiicreleri ile birlikte verilen T-lenfosit
hiicrelerinin baslatti§i immiinolojik olaylar dizisi ile olusan organ hasari sorumlu
tutulmaktadir. Bu akut sendrom, tipik olarak 4-30 giin arasinda, kronik olanlar ise li¢
aydan sonra baslar. Akut reaksiyonda yardimci T(CD4+), kronik GvHD’da ise
sitotoksik T(CD8+) hiicreler gorev alir. TA-GVHD nadir olarak meydana gelir, fakat

transfiizyonun 6ldiiriicii komplikasyonlarindandir (47).

TA-GVHD, immiin sistemi baskilanmis hastalarda %90-100 6liimciil seyirlidir
(21). Klinik bulgular1 arasinda ates, bulanti, kusma, ishal, istahsizlik goriliir. Deri
belirtilerinin  siddeti degiskendir. Makiilopapiiler eritemden deskuamasyon ve
eritrodermiye kadar degisen aralikta olabilir. Gastrointestinal bulgular, kanama ve kanl
ishal seklinde goriiliir. Karaciger fonksiyon bozuklugu hiperbiliriibinemi ile direkt
biliriibin artis1 seklinde goriiliir. Pansitopeni genellikle siddetli ve dlimcil seyirlidir.

Tan1 genellikle postmortem yapilan arastirmalar ile konur (16).

Gastrointestinal sistem, karaciger, cilt ve lenf nodlarinda lenfosit infiltrasyonu
patognomonik histopatolojik bir bulgudur. Cilt biyopsisinde siklikla epidermal-bazal
hiicre membraninda vakualizasyon, dermo-epitelyal tabakanin ayrilmasi ve biil
olusumu goriiliir. Goriilen diger bulgular ise hiperkeratozis, diskeratozis ve epidermis
icine monontikleer hiicre toplanmasidir. Karaciger biyopsisinde kiigiik safra yollarinda

dejenerasyon ve eozinofilik infiltrasyon, periferde inflamasyon ve lenfosit infiltrasyonu
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goriiliir. Kemik iligi incelenmesinde pansitopeni ile bos kemik iligi, fibrozis ve lenfosit

infiltrasyonu goriiliir (16).

Ekschange veya intrauterin transfiizyon, ECMO yapilan hastalarda, ¢cok diisiik
dogum agirlig1 olan bebeklerde, kemik iligi nakli yapilanlarda, immiin sistemi ve
bagisiklig ciddi sekilde baskilanmis hastalarda TA-GvHD herhangi bir kan iiriinii ile
olusabilir (16).

Hiicresel kan komponentlerinin 1sinlanmasi TA-GvHD’nin 6nlenmesi igin tek
kabul edilebilir yontemdir. Kan komponentlerinden 16kosit azaltma TA-GvHD’nin

onlenmesi i¢in yeterli degildir (16)

TA-GvHD ile iligkili mortalite %80-90 olarak tahmin edilmesine ragmen etkin
bir tedavisi yoktur. TA-GvHD tedavisinin temelini immiinstipresif tedavi olusturur.
Steroidler, OKT3, siklosporin, mikofenatil mafelat, metotreksat ve antitimosit
globiilinler kullanilabilir. Ancak sonuglar olumsuzdur. Bu nedenle asil olan TA-

GvHD’nin 6nlenmesidir (16).
2.13.2.3. POST TRANSFUZYON PURPURA

Post transflizyon purpurasi eritrosit veya trombosit transfiizyonunun nadir fakat
potansiyel Oliimciil olabilen bir komplikasyonudur (37). Bu nadir komplikasyon
transfiizyondan 1 hafta kadar sonra trombositopeni ve buna bagli purpura tablosu ile
kendini gosterir. Trombosit antijeni negatif olan bir kiside bu antijene kars
duyarlilasma sonrasi olusan antikorlarin, dondr trombositlerini pargalamasi ile
meydana gelir. Bunun sonucunda olusan immiinkompleksler trombosit antijeni negatif

alic1 trombositlerin par¢alanmasina yol acar (9).

En sik olarak da kadinlarda goriiliir. Kanama ve trombosit sayisinin
100000/mm?’iin altinda olusu ile tanimlanan, agir ve akut bir trombositopeni bulgulari
ile seyreder. Trombosit sayisinin 50000/mm?*’iin oldugu durumda gizli kanama
tehlikesi nedeniyle klinik olarak tedavi 6nem kazanir. Tedavide yiiksek doz
kortikosteroid, yiiksek doz intravenéz immunoglobulin verilir. Plazma degisimi
yapilabilir. Hastanin trombosit sayisi izlenir. Hasta ile aynm1 ABO grubundan

trombositlerin verilmesi tercih edilmelidir. Mimkiinse hastada bulunan antikorlarin
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yonlenmis oldugu trombosite 6zgii antijenlerin negatif oldugu trombosit konsantreleri

verilir. Trombosit sayisi 2-4 haftada normale gelir (37).
2.13.3. TRANSFUZYONUN ENFEKSiYOZ KOMPLIKASYONLARI

Transfiizyon tibbinin en 6nemli amaglarindan biri giivenli kan saglamaktir (48).
Transfiizyonla gecen enfeksiyonlar en ciddi gecikmis transfiizyon komplikasyonlaridir
(37). Transfiizyonla gecen enfeksiyonlar, HIV 1, HIV 2, HTLV (insan T lenfotropik
virlis) 1 ve 2, Hepatit B ve C, Sitma, Sifiliz, Chagas hastaligi, malarya, CMV,
Parvovirus B19, bruselloz, EBV, toksoplazmoz, infeksiyoz mononiikleoz ve Lyme
hastalig1r gibi cesitli virlis, bakteri ve parazitlerin sebep oldugu enfeksiyonlardir
(37).Virtsler, kan ve kan frinleri bulasimi ile en ¢ok hastalik olusturan
mikroorganizmalardir. Transfiizyonla mantar enfeksiyonlari1 nadir de olsa bulasabilir.

Bunlardan en 6nemlileri Penicillum ve Aspergillus’tur (49).

Transflizyon ile bulagmis varyant Creutzfeld Jacobs olgularinin bildirilmesi,
prionlarin da bulasabilecegini ortaya koymustur (50). Transfiizyonla hepatit B viriis
(HBV) enfeksiyon bulast post transfiizyonel enfeksiyonlarm  %5-10’unu
olusturmaktadir (48).

HBV’nin aylar siiren inkiibasyon déneminin olmasi, serolojik testlerin negatif
kaldig1 bir pencere doneminin olmasi, depolanan kan iriinlerinde uzun siire

kalabilmeleri nedeni ile transfiizyon ile bulasabilmektedir (48).

Diisiik viral yiikke sahip HBV tanisinda kullanilmak {izere havuzlama ile
toplanan 6rneklerin polimerize zincir reaksiyonu (PCR) ile viral DNA molekiillerini
saptayan, NAT teknolojisi gelistirilmistir. Hepatit B viriisii, viral bulas riski, NAT
uygulamas1 oncesi 1/100.000- NAT uygulamasi sonras1 <1/1 000 000 olarak tahmin
edilmektedir (49).

PCR teknigi ile viral genom arama yontemine dayanan NAT testleri; pencere
donemi gibi durumlarda transfiizyon ile gecen HBV enfeksiyonunu saptamada yetersiz

kalan HBsAg testinden ¢ok daha hassastir (48).

NAT, pencere doneminde olup, serolojik testleri negatif olgularin antikor yada

antijenlerini saptamada kullanilir. Serolojik pencere donemini kisaltmayr amaglayan
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NAT testleri, viriise 6zel niikleik asit sekanslarini tespit ederek, DNA yada riboniikleik
asit (RNA) molekiillerini milyonlarca kez kopyalayarak c¢ogaltirlar. Oldukc¢a yiiksek
duyarliliga ve 6zgiilliige sahip NAT viriisii gosterme pencere donemini HIV de 10-15
giin, HCV de 41-60 giin ve HBV de ise 6—15 giin azaltmaktadir (49).

2.14. KRONIiK TRANSFUZYONA BAGLI DEMiIR YUKLENMESININ
NEDEN OLDUGU KOMPLIKASYONLAR

Demir en ¢ok duodenum ve iist jejunumdan emilir. Diyet demiri ferik demir
halinde okside edilir ve mide asidiyle emilebilir hale getirilir. +2 degerlikli demir, +3
degerlikli demirden daha iyi emilir. Demir tuzlari, C vitamini, sitrat ve aminoasitler ile
daha iyi emilir. Viicut demir depolar1 iyi ise demirin gastrointestinal emilimi azalir.
Demir eksikliginde ise emilim artar. Total viicut depolarinda 3-5 gr demir vardir.
Bunun 2 gr’1 kanda, 1 gr’1 karacigerdedir. ES’nunun 1 ml’sinde yaklasik 1 mgr demir
bulunur. Demir kanda transferin adi verilen tasiyici proteine baglanir ve karacigere
taginir. Karacigerde ferritin seklinde depolanir. Viicudun asir1 demir yiikiinii ferritin
yansitabilir. Ancak asil gOsterge biyopsi ve genel viicut demir taramasiyla yapilir.
Demir asir1 depolanmasi goriilen pediatrik hastalarda neden genellikle iyatrojeniktir.
Demir dengesinin genetik olarak bozuldugu hemakromatozlar olduk¢a nadir goriiliir.
Asirt demir yliklenmesinden en fazla etkilenen organlar karaciger, kalp ve endokrin
sistemdir. Karaciger fizyolojik biiylik demir depo yeridir ve ilk bulgular karacigerde
goriiliir. Once hepatomegali, daha sonra karacigerin progressif kii¢iilmesi, siroz ve

fibrozis goriiliir (42).

Asirt demir yiiklenmesine bagli kardiyak toksisite konjestif kardiyomyopati
seklinde ortaya c¢ikar. Ayn1 zamanda restriktif kardiyomyopati ve koroner tikaniklik
olmadan anjina goriliir. Kardiyak semptomlar aniden gelisir ve baglangigtan itibaren
irreversible hasar olusur. Kronik transflizyon alan hastalarda rutin ekokardiyografi ve

T2*MR ile takip edilmesi gerekir (42).

Transfiizyona bagl asir1 demir yiikiiniin endokrinolojik sonuglar1 pankreatik ve
hipofizer yetersizliktir. Glikoz intolerans1 ve insiiline bagimli diyabet goriilebilir.

Biiylime geriligi, boy kisaligi, puberte gecikmesi ve diger endokrin bozukluklar
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goriilebilir. Transflizyona bagli asir1 demir yiikii olan hastalarda ciltte demir birikimi

sonucunda melanin {iretimi artar ve cilt tabakali sekilde goriiliir (42).

Demir asir1 yilikiine yaklasim flebotomi ve selasyonu igerir. Flebotomi
hemakromatozlu hastalarda kullanilir. Orak hiicre anemisi olan hastalarda
eritrositoferez kullanilabilir. Kronik transfiizyon alan uyumlu hastalarda selasyon
tedavisi uygulanir. Selasyon tedavisi i¢in desferroksamin (desferal) kullanilabilir.
Desferalin etkisi iki yonliidiir. Hem selasyon yapar. Hem de dolasimdaki serbest demiri
detoksifiye eder. Yaklasik 40 mg/kg, 8-12 saat arayla subkutan6z inflizyon ile
uygulanir. Oral selator olarak defepiron ve deferosiroks kullanilabilir. Ancak defepiron

agraniilositoz, artropati ve nétropeni yapabilir (42).

Kronik transfiizyon alan ¢ocuklarin yakindan takip edilmesi ve tedavisinin
erken baglanmas1 gerekmektedir. Son yillarda oral selatdrlerden deferasiroks (Exjade)
ile farkli merkezlerde iyi sonuglar alinmaktadir ve iilkemizde de bircok talasemik
hastada kullanim kolayligindan dolay1r desferroksaminin yerine kullanilmaya
baslanmistir. Deferasiroksun bir diger oral selator olan deferiprona (Ferriprox) gore yan

etkileri daha az ve kullanim kolaylig1 (giinde tek doz) s6z konusudur (36).
2.15. TRANSFUZYON FORMULLERI

Preterm yenidoganlarda yaklasik kan volimi 100 ml/kg iken, term
yenidoganlarda 80 ml/kg ve 1 aydan biiyiikk bebeklerde 75 ml/kg’dir. Yetiskin
bireylerde ise 7075 ml/kg’ dir (51).

Plazma voliimii su sekilde hesaplanabilir (51):

Plazma voliimii: Kan voliimii X ( 1- Hematokrit)
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ES voliimiinii hesaplarken asagidaki formiiller kullanilabilir (51):

RBC voliimii: Total kan voliimiiX(Transfiizyon sonrasi hemoglobin—Transfiizyon éncesi hemoglobin)

Verici Kan Hemoglobin konsantrasyonu

RBC volimii: Total kan voliimii X (istenilen hemoglobin — gdzlenen hemoglobin)

Verici iinitesi hemoglobin konsantrasyonu

Hemoglobin yerine hematokrit kullanilmak istenirse formiil su sekildedir (51):

RBC voliimii: Total kan voliimiiX(istenilen hematokrit—gézlenen hematokrit)

Verici linitesi hematokrit konsantrasyonu

Voliim hesaplanmasinda kullanilan diger formiiller ise sunlardir (51):

ES’nunun voliimii: Agirlik X Hemoglobinde istenilen degisiklik

Tam kan voliimiiniin hesaplanmasinda ise su formiil kullanilir (51):

Tam kan voliimii: Agirlik X Hemoglobinde istenilen degisiklik X 2
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2.16. TRANSFUZYONDA BASARISIZLIK NEDENLERI

EST’una cevapsizlik eritrosite bagli nedenler ve hastaya bagli nedenler olmak
tizere iki kisimda incelenebilir (51). Kan transfiizyonlarinda donor karsilagma riskini,
transflizyona bagli komplikasyonlar1 ve transflizyon sayisini en aza indirmek

hedeflenmelidir (3).

EST’nundan sonra beklenen yiikselme olmaz ise hemoliz veya kan kayb1 akla

gelmeli ve asagidaki durumlar irdelenmelidir (3):

e Kanama bulgusu

e Cerrahiyi takip eden ilk 24 saat
e Hemoliz

e DIC

e Dolasan kan hacminde degisiklikler (kapiller leak sendromu, replasman
tedavisi, plazma ekschange’i)

Pediatri ve Hematoloji kitaplarma bakildiginda, her biri, ¢ocugun kilosu,
tahmini kan hacmi ve transfiize edilen kanin hemoglobin veya hematokritini igeren

bir¢ok formiil goriiliir.

Total kan hacmi X (hedeflenen hemoglobin — simdiki Hb)

Verilecek eritrosit hacmi =

Donorden alinan kanin(torbanin) hemoglobin degeri

Varsayilan total kan hacmi ve ES’nunun hemoglobin/hematokrit degerine gore
sonu¢ farkliliklar gosterecektir. Bu formiil yillardir kullanilmasma ragmen, klinikte
pratik olarak dogru olmayabilmektedir. Klinik gozlemlerde, Cocuk yogun bakim
tinitelerinde kullanilan standart formiil ile beklenenden daha diisiikk hemoglobin
degerine ulasildigi, bazen birka¢ giin sonra tekrar kan transflizyonu gerektirdigi
gorilmiis. Eger bu hipotez dogru ise klinik kullanim i¢in daha dogru/giivenilir bir

formiil gereklidir (3).

Eritrositlerin yasam siiresi antijenik farklilagsmay1 degerlendiren metodlar veya

51-Cr ile etiketleme yontemi sayesinde Olgiilebilir. Bu yontemler ile eritrositlerin
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dolagimdaki yasam siireleri dlgiildiigiinde %10-30’unun transfiizyonu takiben 24 saat

icinde kaybedildigi goriilmistir (51).
2.16.1. Eritrosite bagli nedenler

Saglikl kisilerde retikiilosit maturasyonunu takiben eritrosit yaglanmasi baslar.
Hiicrenin hacmi, hemoglobin miktar1 azalir ve hiicre yogunlugu otolog antikorlarin
baglanmasiyla artar. Baglanan bu oto antikorlar yagsamlarinin sonunda yaslanmis

eritrositlerin fagositer sistem tarafindan tutulmasini saglar (51).

Yaglanmis eritrositlere fizyolojik oto antikorlarin baglanmasi ile bant 3 de
degisiklik meydana gelir. Bant 3 ana integral membran proteini ve eritrosit anyon
degistiricisidir. Sitoplazma i¢indeki pargast membran iskeletinin ana destek noktasidir.
Glikoliz enzimlerinin baglanmasini1 saglayan bdliimler igerir. Tiim bu nedenlerden
dolay1 bant 3 eritrosit yapi1 ve fonksiyonlarinin diizenlenmesini saglar. FEritrosit
yaslanmasi ile bant 3 fonksiyonlarinda degisiklik olusur. Bu degisiklikler yeni antijen
olusumuna yol acar. Bu antijenik yap1 yaslanan eritrositlerin oto antikorlar tarafindan

taninmasini saglar (51).

Olgun eritrositlerin hacim ve hemoglobin icerikleri %20-30 azalir. Hemoglobin
konsantrasyonu %14 artar. Bu durum eritrositlerin su kaybinin hemoglobin kaybindan
daha fazla oldugunu gosterir. Hemoglobin igeriginde azalmanin yani sira ylizey alani
ve lipid igerigide %20 azalir. Yiizey hacim orani artar. Eritrositlerin depolanmasi
sirasinda azalan ATP diizeyi hiicre yapisinin iskeletinin bozulmasina ve vezikiil

olusumuna neden olur. Vezikiiller hizla mononiikleer hiicreler tarafindan uzaklastirilir.

(51).

Eritrositlerde meydana gelen degisiklikler eritrosit yaslanmasini hizlandirir.
Transfiizyonun bir¢ok yan etkisi ile birlikte transfiizyonun etkinligini azaltan allo ve

oto antikor olusumuna yol acar (51).
2.16.2. Hastaya bagli nedenler

Immiin hemolitik anemiler oto antikor veya allo antikor araciligiyla olur.
Kompleman araciliiyla olan yikimda membran hasar1 olusur ve eritrositler dolasimda

parcalanirlar. Tespit edilemeyen alloantikorlara bagli olusan hemolitik anemilerde
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eritrosit transfiizyonuna cevapsizligin bir nedenidir. Antijen antikor reaksiyonunun

ortaya ¢ikardigi oksijen radikalleride eritrosit yikimina neden olabilir (51).

Aplastik anemili hastalarda hastanin kendi eritrositlerinin yasam stiresi
azalmistir. Bu azalmanin nedeni kanama degil diseritropoeze baglanmistir. Transfiize

edilen eritrositlerin yasam siiresinin neden azaldig1 agiklanamamustir (51).

Viicut sicakligiin artisi eritrositlerin yasam siiresini kisaltan bir faktordiir.
Yasl eritrositler bu durumdan daha fazla etkilenirler. Splenomegali eritrositlerin

sekestrasyonuna neden olarak yasam siiresini kisaltir (51).

EST sirasinda kullanilan dar kataterler, transfiizyon sirasinda eritrositlerin
par¢alanmasina neden olur. Son dénem bdbrek hastaligi olan kigilerde iireminin
olusturdugu inflamasyon, artmis oksidatif stres, liremik toksinler eritrosit membraninda

degisiklige neden olarak eritrosit fagositozunu artirir (51).

Ayrica transfiize edilecek eritrosit miktar1 transflizyon formiiliine gore
hesaplanirsa hedeflenen hemoglobin degerine ulagsma kolaylasacaktir. Bdylece

hastalarda transfiizyon araliklari uzar ve transfiizyonun riskleri ve maliyeti azalir (51).
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3. MATERYAL VE METOD

Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 servisine Temmuz 2009-Aralik 2009 tarihleri arasinda gesitli nedenlerle
yatirtlmis olup takiplerinde anemi saptanarak EST endikasyonu konulan ve transfiize

edilen hastalarda transflizyonun etkinligi retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarimizin fizik muayene bulgularindan karaciger ve dalak biiyiikligi
muayene eden doktor tarafindan palpasyon ile degerlendirildi. Karaciger biiyiikliigiiniin
olup olmadigi, biiyiikkse kot kenarindan kag cm ele geldigi kaydedildi. Dalak
biiyiikliigiiniin olup olmadigi, traube alaninin agik olup olmadigi, kot kenarindan kag
cm ele geldigi kaydedildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, boylari, agirliklari, viicut yilizey
alanlar1 (m? olarak) ve tanilar1 kaydedildi. Viicut yiizey alaninin hesaplanmasinda (kg x
4)+7/(kg + 90) formiilii kullanildi. Transfiizyon programina siit ¢ocuklugu ve adélesan
donemi (3 ay-17 yas) dahil edildi. Yenidogan dénemi dahil edilmedi. SpO2 6l¢iimii
icin  “Nellcor N-550” marka saturasyon cihaz1  kullanildi.  Laboratuar
degerlendirmelerinde, transfiizyon Oncesi ve sonrasi hemoglobin, hematokrit, AST,
ALT, LDH, BUN, kreatin, total biliriibin, direkt biliriibin, indirekt biliriibin degerleri
incelendi. Transfiizyon 6ncesinde kan grubu ve direkt coombs test sonuglart incelendi.
Hastanemiz biyokimya laboratuarinda “Beckman Coulter LH 750” marka cihazla
hemogram c¢alisildi. Biyokimya laboratuarimizda “Dade Behring RL” marka cihazla
AST, ALT, LDH, BUN, kreatin, total biliriibin, direkt biliriibin, indirekt biliriibin
calisildi. Direkt Coombs testi hastanemiz kan bankasinda “Diamed” marka cihaz ile
“Liss/Coombs ” marka jel kartlar1 kullanmilarak calisildi. Hastalarimiza SAG-M katki
soliisyonlu eritrosit siispansiyonu verildi. Hastalarimizin kan sayimi1 sonuglari ve SpO2
degerleri transflizyon oncesi 0. saat, transfiizyon sonrasi 1. saat ve transfiizyon sonrasi
24. saat degerleri degerlendirildi. Ayrica verilen ES’nunun raf siiresi ( kag¢ gilinliik
oldugu), irilinlin hematokrit diizeyleri degerlendirildi. Kg’ a ve m2’ye gore kag cc
eritrosit verildigi hesaplandi. ES’lar1 3 saatte transfiize edildi. Hemoglobinin ne kadar
yiikseldigini gosteren delta hemoglobin, transfiizyon sonras1 1. saatteki hemoglobinden
0. saat hemoglobinin ¢ikarilmasi ile hesaplandi. Direkt Biliriibin, Indirekt Biliriibin,
LDH, SPO2 degeri, AST ve ALT’ nin ne kadar degistigini gosteren Delta Direkt
Biliriibin, Delta Indirekt Biliriibin, Delta LDH, Delta SPO2, Delta AST ve Delta ALT
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degerleri de 1. saatteki degerden 0. saatteki degerin ¢ikarilmasi ile hesaplandi. Veriler

Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 15.0 programina kaydedildi.

Delta hemoglobin ile {iriin giindi, {irlin hematokriti ve transflizyon oncesi SPO2,
delta indirekt biliriibin, delta direkt biliriibin, delta LDH, transfiizyon 6ncesi LDH,
dalak buytkligi ve karaciger biiyiikligii arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde
pearson korelasyon analizi kullanildi. Delta indirekt biliriibin ile delta hemoglobin,
delta direkt biliriibin, delta LDH, transfiizyon oncesi LDH, dalak biiyiikligi ve
karaciger bliylikligli arasindaki iligskinin degerlendirilmesinde pearson korelasyon
analizi kullanildi. Delta direkt bilirlibin ile delta hemoglobin, delta indirekt biliriibin,
delta LDH, transfiizyon oncesi LDH, dalak biiyiikliigii ve karaciger biiyiikligi
arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde pearson korelasyon analizi kullanild.
Transfiizyon 6ncesi hemoglobin degerleri gramlarina gore 0,00-5,00 gr/dl, 5,01-7,00
gr/dl, 7,01-8,99 gr/dl, 9,00 gr/dl ve iizeri olarak smiflandirildi. Transfiizyon Oncesi
hemoglobin degerlerinin gruplanmis sekli ile transflizyon dncesi SPO2, 1. saat SPO2,
24. saat SPO2 ve delta SPO2 arasindaki iligkinin degerlendirilmesinde pearson
korelasyon analizi kullamldi. Uriin giinii ve iiriin hematokriti arasinda iliskinin
degerlendirilmesinde pearson korelasyon analizi kullanildi. Transfiizyon oncesi LDH
ile transfiizyon Oncesi total biliriibin ve transfiizyon 6ncesi indirekt biliriibin arasindaki
iligki pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi. Delta hemoglobin ile delta ALT ve
delta AST kiyaslanmasinda pearson korelasyon analizi kullanildi. Delta indirekt
bilirlibin, delta direkt biliriibin ve delta LDH ile iirlin giinii, Uriin hematokriti,
transflizyon oncesi SPO2 arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde pearson korelasyon

analizi kullanildi.

Dalak biiyiikliikleri 0 cm, 1-2 cm, 3 cm ve iizeri olarak siniflandirildi.
Smiflandirilan dalak biiyiiklikleri ile delta hemoglobin degerleri arasindaki iliskinin
degerlendirilmesinde Oneway Anova Varyans Analizi kullanildi. Karaciger biiyiikligii
ile delta hemoglobin arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Oneway Anova Varyans
Analizi kullanildi. Gramlarina gore siniflandirilan hemoglobin degerlerinin transfiizyon
oncesi SPO2 ile karsilagtirilmasinda Oneway Anova Varyans Analizi kullanildi. Post
Hoc Test olarak Bonferroni analizi kullanildi. Transflizyon oncesi hemoglobin

degerlerinin gruplanmis sekli ile dalak biiyiikliigii, karaciger biiytlikliigl, transfiizyon
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oncesi LDH ve delta LDH degerleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesinde Oneway
Anova Varyans Analizi kullanildi. Hastalara verilen eritrosit miktar1 cc/kg olacak
sekilde smiflandirildi. 0-10 cc/kg 1.grup, 10,01-20,00 2.grup, 20,01-30,00 3.grup,
30,01 ve tizeri 4.grup olarak adlandirildi. Bu gruplarin delta hemoglobin degerleri ile
kiyaslanmasinda Oneway Anova Testi kullanildi. Post Hoc Test olarak Bonferroni

analizi kullanild.

Hastalara kg cinsinden verilen eritrosit miktarinin delta hemoglobin degerine
boliinmesiyle elde edilen transflizyon katsayisinin (eritrosit miktari/delta hemoglobin),
gruplandirilan dalak biiyiikliikleriyle kiyaslanmasinda Kruskarvallis Varyans analizi

kullanildi. Post Hoc Testi olarak Mann Whitney testi kullanildi.

Delta hemoglobin degerleri gramlarina gore 0.0-3.0, 3.01-3.99, 4.00-5.00, 5.01-
5.99, 6.00 ve lizeri degerler olarak siniflandirildi. Daha sonra bu degerler transfiizyon
oncesi BUN, kreatin, AST, ALT, total biliriibin ve indirekt biliriibin degerleri ile
karsilastirildi. Bunun i¢in Kruskal Wallis Varyans analizi kullanildi. Post Hoc testi
olarak Mann Whitney testi yapildi.

Verilerin istatiksel degerlendirilmesinde SSPS for Windows 15.0 (SPSS Inc.
Chicago, IL, USA) paket programi kullanildi. Calisma verilerini degerlendirmek igin
laboratuar degerlerinin aritmetik ortalama (AO) ve standart deviasyon (SD), median
(ortanca), alt deger, list deger, oranlar1 ve yiizdeleri verildi. Oneway Anova ve Kruskal
Wallis varyans analizi ile p degeri <0,05 ise anlamli kabul edildi. Post Hoc testi olarak
Bonferroni ve Mann Whitney testi kullanildi. Veriler arasindaki iliski degerlendirilmesi

pearson korelasyon analizi ile yapildi ve p degeri < 0,05 ise anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu c¢alismaya Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigine cesitli nedenlerle yatirilmis ve takiplerinde anemi
saptanip, EST endikasyonu koyulan ve transflizyon uygulanan 96 hasta alindi.
Calismaya alman hastalarin cinsiyetlerine bakildiginda 62’sinin erkek (%64,6),

34’{iniin kiz (%35,4) oldugu gozlendi (Tablo-4.1).
Tablo—4.1: Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Sosyodemografik | Transfiizyon Yiizde %

veriler sayist (n)

Erkek 62 64,6
Kiz 34 354
Total 96 100,0

(Calismaya alinan ¢ocuklarin yaslar1 0-17 yas, ortalamalar1 6,8+4,0 (AO+SS) yil
idi. Calismaya alinan hastalarin agirliklar1 3,6-51 kg, ortalamalar1 19,5£11,1 (AO=£SS)
kg oldugu gozlendi. Calismaya alinan hastalarin dalak biiyiikliiklerinin ortalamasi
1,1£1,7 cm (AO4SS), karaciger biiyiikliiklerinin ortalamasi 0,94+1,3 cm (AO=£SS) idi
(Tablo-4.2).

Tablo-4.2: Hastalarin yas, agirlik, dalak biiyiikligii ve karaciger blylkligi

ortalamalari

Degiskenler AO=£ SS Altdeger | Ust deger
Yas (y1l) 6,8+4,0 0,0 17,0
Agirlik (kg) 21,4+11,1 3,6 51,0
Dalak biyiiklagi | 1,1+1,7 0,0 8,0

(cm)

Karaciger 0,9+1,3 0,0 4,0
bliytikliigl (cm)

Transfiizyonlar tanilarma gore siklik ve yiizdeleri tablo 4.3’de verilmistir

(Tablo-4.3).
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Tablo—4.3: Transfiizyonlarin hastalarin tanilarina gore siklik ve yiizdeleri

Tanilar

Talasemi Major

Konjenital Diseritropoetik Anemi

Fankoni Aplastik Anemi

Agir Demir Eksikligi Anemisi

AML-M4

AML-M2

Sepsis+ KKH+ Pierre Robin Sendromu
Sepsis

Glanzman Tromboastenisi +Akut Anemi
Down Sendromu + Demir Eksikligi Anemisi
Talasemi Min6r + Demir Eksikligi Anemisi
B12 Eksikligi Anemisi

Demir Eksikligi + B12 Eksikligi Anemisi
Kolestatik Hepatit

Noroblastom

Demir Eksikligi Anemisi+ Menometroraji
ALL-L1

Opere Ewing Sarkom

Sepsis+ VSD+ Pulmoner HT

Transflizyon
Sayist1 (n)

52

6

Portal Ven Trombozu + Kronik Karaciger 1

Hastalig

Yiizde %

54,2
6,3
52
3,1
52
5,2
2,1
2,1
1,05
1,05
1,05
1,05
1,05
1,05
1,05
2,1
2,1
2,1
2,1

1,05
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EST’nunda, transfiizyon komplikasyonu olarak 10 hastamizda (%10,4) FNHTR
goriilmiistiir. Bu hastalarimizdan kronik kan transfiizyonu yapilan 9 hasta talasemi

major tanili ve 1 hasta fankoni aplastik anemi tanilidir.

Hastalarin transfiizyon oOncesi 0. saat, 1. saat ve 24. saat hemoglobin,
hematokrit, AST, ALT, direkt biliriibin, indirekt biliriibin, LDH, BUN, Kreatin, SPO2

degerlerinin ortalamalar1 tablo-4.4°da verilmistir (tablo-4.4).
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Tablo-4.4: Hastalarin laboratuar degerleri ve SPO2 degerlerinin ortalamalari

Hemoglobin | Hematokrit | AST ALT Total Indirekt BUN Kreatin LDH SPO2
biliriibin biliriibin

AO0+SS AO0+SS AO0+£SS AO0+SS AO0+£SS AO0+SS AO0+£SS AO0+£SS AO0+£SS AO0+£SS

(min-max) (min-max) | (min-max) (min-max) |(min-max) |(min-max) |(min-max) |(min-max) |(min-max) (min-max)
0.saat |6,3+1,8 18,1+£5,3 67,9+90,4 67,0+£70,5 1,6+1,2 1,3+0,9 12,6+5,3 0,4+0,2 386,1£344,4 | 95,1+5,2

(1,8-9,6) (6,1-28,8) |(13,0-663,0) |(19,0-598,0) |(0,3-4,7) (0,2-6,4) (3,0-40,0) |(0,1-2,9) |(116,0-2429,0) | (78,0-100,0)
1. saat 10,6+2,0 30,4+6,2 77,9+131,5 70,0+76,5 1,7+1,2 1,4+1,0 13,8+6,4 0,4+0,4 428,3+323,9 98,3+2,9

(4,5-15,5) (12,7-49,1) |(10,0-1148,0) |(19,0-627,0) |(0,2-5,3) (0,2-4,1) (4,0-61,0) |(0,1-4,7) |(124,0-1961,0) | (85,0-100,0)
24. saat |9,9+£2,0 28,5+6,1 73,7+138,2 68,3+71,0 1,8+1,5 1,4+1,2 15,1+£7,9 0,4+0,5 384,0+311,5 99,0+2,0

(3,9-14,6) (11,2-47,1) |(15,0-1209,0) |(22,0-447,0) | (0,2-6,4) (0,2-5,1) (4,0-74,0) |(0,2-5,2) |(120,0-1854,0) | (89,0-100,0)
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Hastalarin direkt coombs sonuglarina bakildiginda 96 hastanin 1 tanesinde
direkt coombs pozitifligi saptandi. Verilen ES’larinin {irlin giinii 1-6 giin (AO£SS 3,3 +
1,3), triin hematokriti % 57-65 (AO+SS % 60,1£1,8) idi. Hastalara kg’ a gore verilen
eritrosit miktar1 7,3-44,6 cc/kg (AO+SS 22,2 + 10,1 cc/kg), m?’ ye gore verilen eritrosit
miktar1 235,7-1085,5 cc/kg (AO£SS 540,1 +212,0) idi (Tablo-4.5).

Tablo-4.5: Uriin giinii, iiriin hematokriti, verilen eritrosit miktarmin ortalama degerleri

Degiskenler AO £ SS Alt deger Ust deger
Uriin giinii 3,3+ 1.3 1,0 6,0

Uriin hematokriti 60,1 + 1,8 57,0 65,0

(%)

Verilen  eritrosit| 22,2 = 10,1 7,3 44,6
miktar1 (cc/kg)

Verilen  eritrosit| 540,1 +212.,0 235,7 1085,5
miktar1 (m*'kg)

Delta hemoglobin ile iiriin giinii ve iirlin hematokriti arasindaki iliski istatiksel
agidan anlamli bulunmadi (p>0,05). Delta indirekt biliriibin, delta direkt biliriibin ve
delta LDH ile {iriin giinii, iirlin hematokriti arasinda istatiksel agidan anlamli iliski

bulunmadi (p>0,05) (Tablo-4.6).

Tablo-4.6: Delta hemoglobin, LDH, indirekt biliriibin, direkt biliriibinin {iriin giind,

hematokriti ve transfiizyon dncesi SPO?2 ile kiyaslanmasi

Uriin giinii Uriin hematokriti
AO0£SS p AO0+£SS P
Delta 3,3%+1,3 0,142 60,1+1,8 0,508
hemoglobin
Delta ind.Bil 0,126 0,093
Delta D. Bil 0,164 0,147
Delta LDH 0,970 0,441

Delta hemoglobin degeri ile delta direkt biliriibin, delta LDH, transfiizyon

oncesi LDH, karaciger biiyiikliigli arasinda istatiksel agidan anlamli iligki tespit
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edilmedi. Delta hemoglobin degeri ile dalak biiyiikliigli arasinda istatiksel agidan

anlamli ancak zayif iligski bulundu (p<0,05, r=-0,261) (Sekil 4.1).

Sekil 4.1 Dalak Biiyiikliigii ve delta hemoglobin arasindaki iliski

Dagak biiyiikliigii
8 *
7 *
6 *
5 *
4 > > > *
34— 0>
2 - >0 e o e o o 2
1 *
0 ———————0—H0NND CEONUN DNO 0N 0——0—00—00—— —e
0 2 4 6 8 10

Delta hemoglobin

12

Delta indirekt bilirlibin ile delta hemoglobin, delta LDH, transflizyon Oncesi

LDH arasinda istatiksel agidan anlamli iligki tespit edilmedi (p>0,05). Delta indirekt

biliriibin ile delta direkt biliriibin arasinda istatiksel ag¢idan anlamli ve kuvvetli iliski

bulundu (p<0,05, r=-0,858) (Sekil 4.2).
Sekil 4.2 Delta indirek biliriibin ile delta direkt bilirlibin arasindaki iliski

Delta direkt biliriibin
2

1.8

16
1,4

1,2

1

* L 2
0.8 s

*
*

0,6
0,4 * poe

0,2

Delta indirekt biliriibin

Delta indirekt biliriibin ile dalak biiyiikliigii arasinda istatiksel a¢idan anlamli

ancak zayif iliski bulundu (p<0,05, r=-0,291) (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3: Delta indirekt biliriibin ile dalak biiyiikliigii arasindaki iliski

9
8 >
3 7 L 2
)
S 6 *>
.*‘
‘3 5 *
He}
Q2 4 +ee O
4
% 3 Hoo0—<>0—0—0— >—0
D 20— woe—o0— 000 * *
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OW L 2 T - T T T T T
0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2 1,4 1,6 1,8

Delta indirekt biliriibin

Delta direkt biliriibin ile delta hemoglobin, delta LDH, transfiizyon 6ncesi LDH
arasinda istatiksel agidan anlamli iliski tespit edilmedi (p>0,05). Delta direkt biliriibin

ile dalak biiyiikliigii arasinda istatiksel agidan anlamli zayif iliski bulundu (p<0,05, r=-
0,250) ( Sekil 4.4).

Sekil 4.4: Dalak buiytikliigii ve delta direkt biliriibin iligkisi

*

*

B G P N P ©®©
4

Dalak biiyiikliigii

*
*

-0,2 0 0,2 0,4 0,6 0,8 1 1,2 1,4 1,6 1,8
Delta direkt biliriibin

Kendi aralarinda siiflandirilan dalak biiyiikliikleri ve karaciger biiyiikligi ile

delta hemoglobin degerleri karsilastirildiginda gruplar arasinda istatiksel agidan

anlamli fark goériilmedi (p>0,05).
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Transflizyon Oncesi hemoglobin degerlerinin gruplanmis sekli ile dalak
biiyiikliigii arasindaki iliskinin degerlendirmesinde anlamli ve dogru yonde kuvvetli bir
iliski tespit edildi (p<0,05). Hemoglobin degeri diisiik olan hastalarda dalak
bliytlikliigliniin daha fazla oldugu goriildii. Transfiizyon oncesi hemoglobin degerlerinin
gruplanmis sekli ile karaciger biiyiikliigi arasindaki iliskinin degerlendirmesinde

istatiksel agidan anlamli iliski tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo-4.7).

Tablo-4.7: Transfiizyon 6ncesi hemoglobin degerlerinin dalak biiyiikliigii ve karaciger
biiyiikliigii ile kiyaslanmasi

Dalak biiyiikliigii Karaciger biiyiikliigii
Transfiizyon Oncesi| Sayi (n) | AO£SS P AO=£SS P
hemoglobin gr/dl
0,00-5,00 gr/dl 25 2,142,3 0,005 | 14x14 0,208
5,01-7,00 gr/dl o5 0.4+1,0 1,0+1,3
7,01-8,99 gr/di 44 0,9+1,3 0,7+£1,2
9,00 gr ve lizeri 2 1,0£1,4 1,014
Toplam 96 1,1+1,7 0,9+1,3

Gramlarma gore smiflandirilan transfiizyon oncesi hemoglobin degerlerinin
transfiizyon oncesi SPO2 ile karsilastirilmasinda analiz sonucunda 5,0 gr/dl ve
altindaki hemoglobin degerleri ile 5,01 gr/dl ve iizeri hemoglobin degerlerinin
transfiizyon oncesi SPO2 degerlerinin birbirinden farkli oldugu goriildi (p<0,05).
Gramlarma gore simiflandirilan transfiizyon oncesi hemoglobin degerlerinin 1. saat
SPO2, 24. saat SPO2 ve delta SPO2 ile karsilastirilmasinda istatiksel a¢idan anlamli
iligki tespit edildi ( p<0,05). Transfiizyon 6ncesi hemoglobin degerlerinin gruplanmis
sekli ile transfiizyon oncesi LDH ve delta LDH degerlerinin kiyaslanmasinda istatiksel

acidan anlamli iligki bulunmadi (p>0,05) (Tablo-4.8).
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Tablo-4.8: Transfiizyon 6ncesi hemoglobin degerinin transfiizyon dncesi LDH, delta LDH ve SPO2 degerleri ile kiyaslanmasi

Transfiizyon Delta LDH Transfiizyon 1. saat SPO2 24. saat SPO2 Delta SPO2
oncesi LDH oncesi SPO2

Transfiizyon Saytr | AO+SS p AO0£SS p A0£SS p AO0£SS p AO0£SS p A0£SS p

oncesi (n) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)

hemoglobin

0,00-5,00 gr/dl | 25 417,6+448.5 0,676 | 128,8+155,3 0,244 90.4+5 8 0,000 |95,8+4,2 0,000 97,6+3,8 0,000 |5,4+4,7 0,004
(127,0-2429,0) (7,0-636,0) T (85,0-100,0) (89,0-100,0) (7,0-16,0)

5,01-7,00 gr/dI 25 437,7+411,8 64,2+76,0 95344 4 98,6+2,1 99,4+1,7 3,2+3.8
(116,0-1598,0) (2,0-309,0) T (92,0-100,0) (92,0-100,0) (1,0-11,0)

7,01-8,99 gr/dl |44 341,3£225,4 75,7¢136,2 97 643.1 99,6+0,9 99,6+0,9 1,942,6
(159,0-1531,0) (2,0-909,0) T (95,0-100,0) (96,0-100,0) (2,0-10,0)

9,00 gr/dl ve 2 336,0+£35,5 151,0+89,0 96.544.9 100,0+0,0 100,040,0 3,5+4,9

tizeri (311,0-361,0) (88,0-214,0) T (100,0-100,0) (100,0-100,0) (0,0-7,0)

Toplam 96 | 386,1+£344,1 88,1+129,7 95 145.2 98,3429 99,042,0 3,243,8
(116,0-2429,0) (2,0-909,0) T (85,0-100,0) (89,0-100,0) (7,0-16,0)
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Uriin giinii ve iiriin hematokriti arasinda istatiksel acidan anlaml1 ve ters yonde
kuvvetli bir iliski tespit edildi (p=0,007, r=-0,275). Uriin giinii ile delta indirekt
biliriibin karsilastirildiginda aralarinda istatiksel agidan anlamli iliski tespit edilmedi

(p>0,05) (Tablo-4.10).

Tablo-4.9: Uriin giinii ile Uriin hematokriti ve delta indirekt biliriibin arasindaki iliski

Uriin giinii Uriin hematokriti Delta indirekt biliriibin
AO0+SS AO0=£SS p AO£SS P
3,3%1,3 60,1+1,8 0,007 0,2+0,2 0,088

Transflizyon 6ncesi LDH ile transfiizyon 6ncesi total biliriibin ve transfiizyon
oncesi indirekt biliriibin arasinda istatiksel agidan anlamli ve kuvvetli bir iligki tespit

edildi (p<0,05) (Tablo-4.11).

Tablo-4.10: Transfiizyon 6ncesi LDH ile Transflizyon oncesi total biliriibin ve indirekt

bilirlibin arasindaki iligki

Transflizyon Transflizyon  Oncesi | Transflizyon oncesi
oncesi LDH T.biliriibin Lbiliriibin

AO£SS A0+SS p A0+SS P
386,1+344 .4 1,6£1,2 0,010 1,3+0,9 0,006

Delta hemoglobin ile delta ALT ve delta AST arasinda istatiksel agidan anlaml
iliski tespit edilmedi (p>0,05).

Gruplandirilmig  verilen eritrosit miktarinin delta hemoglobin degeri ile
kiyaslanmasinda 1. grubun 3. ve 4.gruptan farkli oldugu goriildii. 2. grupta 3. ve
4.gruptan farkli oldugu goriildi (p<0,05) (Tablo-4.11).
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Tablo-4.11: Hastalara verilen eritrosit miktarinin Delta hemoglobin ile kiyaslanmasi

Delta hemoglobin

Hastalara verilen eritrosit miktari| Say1 (n) | AO£SS P
(cc/kg)

0,00-10,00 cc/kg* 12 2,7+0,7 0,000
10,01-20,00 cc/kg*** 40 3,3+1,1

20,01-30,00 cc/kg** 21 4,8+1,1

30,01-iizeri cc/kg** 23 6,1+1,8

Toplam 96 4,2+1,7

* ile** hastalara verilen eritrosit miktarinin 0,00-10,00 cc/kg oldugu grup ile 20,01-30,00
cc/kg ve 30,01-iizeri cc/kg oldugu gruplar birbirinden farkli, ** ile *** hastalara verilen
eritrosit miktarmin 10,01-20,00 cc/kg oldugu grup ile 20,01-30,00 cc/kg ve 30,01-iizeri
cc/kg oldugu gruplar birbirinden farkli

Hastalara kg cinsinden verilen eritrosit miktarinin delta hemoglobine
boliinmesiyle elde edilen transfiizyon katsayisinin (eritrosit miktari/delta hemoglobin),
gruplandirilan dalak biiyiikliikleriyle kiyaslanmasinda O cm ile 1-2 cm arasinda
istatiksel agidan anlaml iliski tespit edilmedi (p>0,499). 0 cm ile 3 cm ve {izeri olan

grupta istatiksel agidan anlamli iligki tespit edildi (p<0,05) (Tablo-4.13).

Tablo-4.12: Transfiizyon katsayisinin dalak biiyiikliikleri ile kiyaslanmasi

Transfiizyon katsayisi

Dalak Say1 (n) | Alt deger-Ust deger AO=SS P
blyikligi

0cm* 60 2,0-9,1 4.9+1,5 0,499
1-2¢cm 17 2,9-16,2 5,9+3,2

3 cm ve 19 3,7-11,9 6,3+2.,0 0,015
lizeri**

*, ** Dalak biytlikliigli olmayanlarin grubu ile 3 cm ve iizeri olanlarin grubu

birbirinden farkli
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Gruplandirilmis delta hemoglobin ile transfiizyon 6ncesi AST degerleri arasinda
istatiksel acidan anlamli iligki tespit edildi (p<0,05). Gruplandirilmis delta hemoglobin
degerleri ile transflizyon dncesi ALT, BUN, kreatin, total biliriibin, indirekt biliriibin

arasinda istatiksel ag¢idan anlamli iligki bulunmadi (p>0,05) (Tablo-4.13).
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Tablo-4.13: Delta hemoglobin degerleri ile transfiizyon 6ncesi laboratuar degerleri arasindaki iliski

Transflizyon Transflizyon Transflizyon Transflizyon Transflizyon Transflizyon
oncesi BUN oncesi oncesi AST oncesi ALT oncesi Total oncesi Indirekt
kreatin Biliriibin Biliriibin

Delta Say1 | AO£SS p AO0£SS p A0£SS p AO0£SS p AO0£SS p AO0£SS p
hemoglobin (n) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
0,00-3,00 26 13,1+6,3 0,924 |0,5+0,4 0,055 78,6+130,6 |0,018 74,6+61,0 0,423 1,4+1,0 0,464 1,2+1,0 0,773

(6,0-40,0) (0,2-2,9) (13,0-663,0) (20,0-119,0) 0,3-3,7) (0,1-3,5)
3,01-3,99 23 12,1£3,9 0,4+0,1 67,7£115,2 67,0£116,5 1,6+1,1 1,240,9

(7,0-22,0) (0,2-0,8) (15,0-587,0) (29,0-598,0) (0,3-4,4) (0,0-3,2)
4,00-5,00 15 11,6434 0,4+0,1 45,6+28,2 52,4+32,6 1,5+1,3 1,3+1,1

(4,0-16,0) (0,2-0,7) (13,0-114,0) (19,0-119,0) (0,3-4,4) (0,2-4,2)
5,01-5,99 15 12,0+£5,1 0,3+0,1 59,9430,5 55,4+24,7 1,6+1,1 1,340,9

(3,0-21,0) (0,1-0,7) (26,0-117,0) (25,0-113,0) (0,3-3,7) (0,2-3,5)
6,00-lizeri 17 13,7+6,9 0,4+0,1 78,5£36,3 78,2455,4 2,1+1,3 1,5+0,9

(5,0-37,0) (0,3-0,8) (26,0-149,0) (24,0-119,0) (0,3-4,7) (0,2-2,9)
Toplam 96
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5. TARTISMA

Giliniimiizde transfiizyon tedavisi tam kan verilmesi yerine hastada eksik olanin
yerine konulmast ve ihtiya¢ duydugu kan iirlinlerinin transfiizyonu esasina dayanir.
Kan irilinlerinin transfiizyonu destek tedavisinde Onemli bir yere sahiptir.

Transfiizyonlarin dogru gerekgeyle yapilmasi ve kanin uygun kullanimi 6nemlidir (7).

Gliniimiliz transflizyon tibbinda temel prensip transfiizyon risklerinin ve
komplikasyonlarinin en aza indirilebilmesidir. Ideal transfiizyon, her hastanin
karsilastig1 dondr sayisin1 en aza indirmeyi amaglamalidir. Donor tarama testlerinde
gelismeler, transflizyon Oncesi uygunluk testlerinde yeni bilgiler, kan bilesenleri
hazirlama tekniklerinde gelismeler, bilesenleri i1sinlama ve 16kosit filtrasyonu gibi
uygulamalar transfiizyon yaklasimina yeni ufuklar agmistir. Transfiizyon endikasyonu
konulan hastada hedef hemoglobin diizeyi ve verilecek eritrosit hacmi ile ilgili
transfiizyon pratigi calismalar1 dinamik bir siirectir. Bu konuda ¢aligmalar devam
etmektedir. Cocuk hekimleri kan transfiizyonuna karar verirken onemli o6lgiide

belirsizliklerle kars1 karstyadirlar (3).

Transflizyon kararim1 dayandiracaklar1 veriler yetersizdir. Cocuk hastalarin
stabil veya acil durumda olmalarina, tanilarindaki farkliklara ve farkl klinik durumlara
gore hesaplamalar ve bunlarin genis calismalarla desteklenmesiyle daha dogru

transfliizyon uygulamalar1 yapilabilir (3).

EST’u gerektiren bir hastada aneminin nedenini saptayip, hastanin klinik
durumunu degerlendirerek uygun tedavinin se¢imi ilk adimi olusturur. Doku
oksijenasyonu yeterli ve normovolemik anemisi olan hastalar, uygun farmakolojik
ajan1 vererek (demir, folat, B12 vitamini gibi) altta yatan durumu tedavi etmek birinci
basamak yaklasimdir. Doku oksijenasyonu yetersiz olan hastalarda, oksijenin dokulara
yeterince ulagsmasini saglamak, dokuya oksijen gidisini artirmak amaciyla acil EST u

gerekebilir (3).

Calismamizdaki hasta grubu ve eritrosit transfiizyon etkinligi ile ilgili literatiir

bilgisine rastlanilmadi.
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EST’u i¢in ana kosul; eritrosit kitlesindeki azalmaya bagli olarak oksijen tasima
kapasitesinde diigme ve bununla ilgili belirtilerin olugmasidir. Bu belirtiler arasinda;
tasikardi, yorgunluk, takipne, serebral hipoksiye bagl belirtiler, angina pektoris, kalp
yetmezligi sayilabilir (8).

Kalp yetmezligi olan anemili hastalarin asir1 voliim artigini tolere edememeleri
nedeni ile ES’u tam kandan daha avantajlidir. ES’u sadece oksijen tasima kapasitesinde
ve eritrosit kitlesinde artisa gereksinimi olan normovolemik hastalarda anemi tedavisi
icin endikedir. Bobrek yetmezligi veya malignite nedeniyle olusan kronik anemili
hastalar bu grubu olusturur. Her hastanin transfiizyon gereksinimi daha Onceden
belirlenmis hemoglobin ve hematokrit degerine gore degil, hastanin klinik durumuna

gore belirlenmelidir (8).

Kronik anemili hastalarda eger hastada O2 tagima kapasitesinde diismeye bagl
belirtiler yoksa ve hemoglobin diizeyi hematinik ilaglarla (demir, folik asit, vitamin
B12 vs.) diizelebiliyorsa transflizyon yapilmaz. Aplastik ve hipoplastik anemi, 16semi,
myelodisplastik sendrom (MDS), konjenital hemolitik anemiler, talasemi, orak hiicreli
anemi, EPO tedavisine cevap vermeyen kronik bobrek yetmezligi (KBY) anemisi,
kemoterapi ve radyoterapiye bagli anemilerde kan transfiizyonu yapilabilir (8).
Talasemili hastalarda WHO tarafindan onerilen giincel tedavi; tant konulur konulmaz
transfiizyona baglanmasidir. Hemoglobin diizeyini ortalama 10-12 gr/dl civarinda
tutmaya yonelik hipertransfiizyon tedavisi uygulanabilir. Her 3-5 haftada bir 1-3 iinite
ES’u gerekli hemoglobin diizeyini idame ettirmek icin yeterlidir. Mimkiin oldugu
kadar geng eritrositler verilmeli ve kan iirlinli 16kositten fakir olmalidir. Febril ve
alerjik reaksiyonlar1 en aza indirmek i¢in transflizyon Oncesi asetaminofen ve
difenhidramin uygulanabilir. Dokiimante edilmis transflizyon reaksiyonlari olan

hastalarda yikanmis ES’u veya degliserolize ES’u kullanilabilir (8).

Onkolojide hematolojik komplikasyonlar altta yatan maligniteye ve uygulanan
kemoterapiye baglidir. Bunlarin en 6nemlisi de kemik iliginin baskilanmasidir. Bu
hastalarda kemik iligi baskilanmasi1 sonucu rastlanilan hematolojik problemler anemi,
kanama ve pihtilasma bozukluklaridir. Aneminin nedenleri arasinda yetersiz yapim
onemli bir yer tutmaktadir. Azalmis yapim kemik iliginin malign hiicrelerle

infiltrasyonu nedeniyle olabilecegi gibi kemoterapiye bagli gecici aplazi nedeniyle de
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olur. Kemik iligi tutulumu olmadan da bazi kanserli hastalarda kronik enfeksiyon
anemilerindeki gibi demir utilizasyon bozuklugu olur. Anemiye neden olabilecek
kanama nedenlerinin basinda trombositopeni gelmektedir. Trombosipoteninin nedeni
azalmig yapim yaninda artmig yikim, hipersplenizm veya ¢ok miktarda kan
transfliizyonu veya aferez islemi nedeniyle kayiplar olabilir. Diger bir kanama nedeni
bu hastalarin malign hastalik nedeniyle gecirdikleri operasyonlardir. Ozellikle biiyiik
tiimorlerde tiimor i¢ine kanama da anemiye neden olur. Kiiclik ¢ocuklarda ve siit
cocuklarinda sik kan alinmasinin da anemiye neden olabileceg§i unutulmamali,
miimkiin oldugu kadar az kan alinmasi tercih edilmelidir. Kanserli hastalarda zaman

zaman hemolize bagli anemiler de olabilmektedir (52).

Onkoloji hastalarinda hipoksinin neoplaziye karsi koruyucu etkisi ve bazi
kemoterapotik ajanlarin  farmakokinetigini  gelistirmek i¢in transflizyon esik
hemoglobin degeri 10 gr/dl kabul edilmelidir. Trombositopenik hastalarda hemoraji
riskini azaltmak i¢in hematokrit degerinin %30’un iizerinde tutulmasi gerekir.
Talasemili hastalarda kemik iliginde eritropoezi baskilamamak ve transfiizyona bagli
demir yiiklenmesini engellemek i¢cin hemoglobin diizeyi 9-9,5 mg/dl’ de tutulmalidir.
Solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinda transfiizyon i¢in esik deger

8 g/dl olmalidir (53).

O grubu ES’u, A/B grubu bir alictya verildiginde ES’nunda bulunabilecek anti-
A/B hafif bir hemoliz yapabilir. Bu hastalarda direkt coombs testi pozitiftir ve periferik
yaymada mikrosferositlere rastlanilabilir. Bu durumda hastaya ABO ve Rh grubu
uygun vericiden almman ES’nunun verilmesinde fayda vardir (52). Bizim
hastalarimizdan 1 tanesinde ¢ok derin anemi nedeniyle hastanemize sevk sirasinda O
grubu EST’u uygulanmis olup bizde bakilan direkt coombs testinde pozitiflik

saptanmigti.

EST’una baslamak i¢in belli bir hemoglobin degeri yoktur. Transfiizyon ihtiyaci

her hasta i¢in ayr1 degerlendirilmelidir (7).

Tim c¢aligmalar ve literatiir tarandiginda, eritrosit transfiizyon esiginin
hemoglobin 7-12 g/dl arasinda farkliliklar gosterdigi goriilmiistiir. Tim bu farkliklar

gdz Oniine alindiginda, c¢ocuk hastalarin stabil veya acil durumda olmalarina,
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tanilarindaki farkliklara gore ve farkli klinik durumlara gore hesaplamalar
yapilmasiyla, genis calismalarla desteklenmesiyle daha dogru transfiizyon
uygulamalar yapilacaktir (3). EST endikasyonu koydugumuz hastalarimizda ortalama
hemoglobin degeri 6,35 g/dl (min: 1,89- max: 9,63), ortalama hematokrit degeri ise %
18,13 (min: 6,10- max: 28,87) olarak bulundu.

Calismamizda 5 gr/dI’nin iizerindeki hemoglobin degerleri ile SPO2 degerleri
arasinda istatiksel olarak fark olmamasi, transfiizyon icin 5 gr/dl’ye kadar
beklenebilecegine ve etyolojiye yonelik tedavinin uygulanabilecegine, hastanin

transflizyondan korunabilecegine ait bir delil olusturmaktadir.

Erigkinlerde bir veya daha fazla iinite EST u yapilirken, ¢ocuk hastanin viicut
agirligina bagh olarak hesaplanan hacimde kan transflizyonu uygulanir. Cocuk hastanin
hemoglobin agiginin total kan hacmi ile iligkisi 6nemlidir. Bu nedenle verilecek hacmin
dogru hesaplanmamasi az veya ¢ok EST’a yol acar. Total kan hacminin hesaplanmasi
ile ilgili yanliglar transfiizyonda hatalara yol agabilecek bir faktordiir. Yenidoganda

toplam kan hacmi 80-90 ml/kg iken, adolesanda bu miktar, 70ml/kg’dir (3).

Hacmin gerekenden fazla olmasi, dolasimda asiri yiiklenmeye veya eksik
olmasi ise transflizyonun tekrarlanmasina, bu durumda gereksiz birgok transfiizyona
bagli maliyet, kaynaklarin gereksiz kullanimi ve transfiizyon iliskili komplikasyonlarin

artmasina yol agar (3).

ES’lan i¢ine konulan koruyucu ajanlarina bagli olarak farkli raf omiirleri ve
hematokritlerine sahiptir. SAG-M katki soliisyonlu ES’larinin raf 6mrii 42 giindiir (55).
Gilinimiizde en sik hematokriti ortalama % 60 olan SAG-M eklenmis ES’lari
uygulanmaktadir (% 55-65) (3,54). CDPA-1 katki soliisyonlu ES’larinin hematokrit
diizeyi ise % 70-80’dir. Raf omiirleri 35 giindiir (55,56). Hastanemiz kan merkezinde
SAG-M katki soliisyonu ile hazirlanmis ES’u kullanilmaktadir. Hastalarimiza
hematokrit diizeyi ortalama % 60,1 olan (min:57-max:65) ES’u verilmistir. Bizim
eritrosit (RBC) torbalarimizin hematokrit diizeyleride olduk¢a birbirine yakin ve

standartimiz 1yi idi.

CDPA katki solisyonlu ES’lari1 10 ml/kg seklinde transfiize -edilirse
hemoglobini 3 g/dl artirir. SAG-M katki soliisyonlu ES’lar1 10 ml/kg seklinde transfiize
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edilir ise hemoglobini 2 g/dl artirir (54). Kanamasi olmayan erigkin hastalarda bir tinite
ES’u hematokriti %3, hemoglobini 1g/dl arttirir (8). Cocuklarda ise ES’u 10-15 mg/kg
dozunda verildiginde hemoglobini 2,5-3 g/dl olarak artirir (52). EST yapilan
olgularimizda ortalama baglangi¢ hemoglobini 6,35 gr/dl iken ortalama 20 cc/kg EST u
sonrasi 1. saat hemoglobin 10,63 gr/dl, 24. saat hemoglobin 9,92 gr/dl olarak tespit
edilmistir. Ayn1 hastalarda ortalama baslangi¢ hematokriti % 18,13 iken ortalama 20
cc/kg EST sonrasi 1. saat hematokrit % 30,49, 24. saat hematokrit ise % 28,54
olmustur. Calisma verilerimize gore SAG-M katki soliisyonlu EST ile benzer oranlarda

hemoglobin artis1 saglanabildi.

Uriin giinii ile iiriin hematokriti arasinda anlamli ve ters yonde iliski olmasina
ragmen, Uriin glinlii fazla oldugunda indirekt biliriibinde fazla artis olmamasinin

bilirlibin klirensinin agilmamasina bagl oldugu diistiniildii.

Hastalarimizda transfiizyon Oncesi AST degerlerinin yiiksek olmasinin,
vakalarimizin  %52’sinin tanisinin talasemi major olmasi1 ve kronik transfiizyon

programina bagli hemosiderozisle iliskili olabilecegi diisiiniildii.

Ingiltere’de  birgok yogun bakim {initesinde verilecek ES’u hacminin

hesaplanmasinda su formiil kullanilir (54);

Voliim: Agirlik (kg) x istenilen hemoglobin yiikselmesi x transfiizyon katsayisi

Her hastanenin hazirladigi ES’u ve hematokrit ortalamas ile iliskili olarak bir

katsay1 belirlemesi gerekir (3).

Transfiizyon katsayis1 agagidaki formiille hesaplanabilir (3,54);

Transfiizyon katsayisi: 3/transfiize edilen ES’unun hematokriti
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Dolayistyla SAG-M katki soliisyonlu ES’u uygulayan bir merkezin TK = 3 /
0.60 =5 dir (3).

Bu bilgiye gore uygulanacak formiil (3):

Verilecek eritrosit hacmi = 5(TK) X hastanin viicut agirligi X istenen hemoglobin yiikselmesi g/dl)

Verilecek eritrosit hacmi = 1.6 X hastanin viicut agirligi X istenen hematokrit yiikselmesi (%)

Hastalarimiza verilen ES’u voliimiiniin hesaplanmasinda;

Verilecek eritrosit hacmi=5(TK) X hastanin viicut agirlig1 X istenen hemoglobin yiikselmesi (g/dl)

formiili kullanildi. Bu formiile gore de hastalarimizda istenilen hemoglobin artisi

biiyiik oranda saglanabildi.

Diinyanin bir¢ok yerinde ¢ocuk kliniklerinde transfiize edilecek ES’u hacmini
hesaplamada kullanilan transfiizyon katsayisi genellikle 3 veya 4’diir (3). Bizim
hastanemizde transfiizyon katsayisi olarak 5 kullanilmaktadir. Transflizyon katsayisi
olarak 5’in kullanilmasi hastalara yeterli miktarda ES’u verilmesini saglar. Burada
temel amag hastada en az sayida transfiizyonla hedef hemoglobin diizeyine ulagilmasi
ve farkli dondrlerle karsilasma sayisinin azaltilmasidir. Bdylece transfiizyonun immiin
ve enfeksiydz komplikasyonlarindan miimkiin oldugunca kag¢mailabilir. Katsaymin 5
olarak kullanilmas1 voliim miktarini kismen artirabilir. Bu durum bazi yetmezlikte olan

hastalarda hipervolemi ve dolagim yiiklenmesi ihtimalini artirabilir.
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Genellikle ¢ocuk hekimleri ES’u kullanirken 10-20 ml/kg formiiliinii
kullanmaktadirlar  (3,54). Bizim klinigimizde EST’da iki formiilden de
faydalanilmaktadir.

British Committee for Standards in Haematology kilavuzu c¢ocuklar igin

genellikle transfiizyon faktoriinii 3 olarak onerirler (54).

Forfar ve Arneil’s Textbook of Paediatrics kitabina gore ise transfiizyon
katsayisi olarak 4 Onerilir (54). Avrupada ¢ogu pediatrik yogun bakim hekimleri

tarafindan biitiin hastalar i¢in 10-20 ml/kg formiiliinii kullanirlar (57).

Klinik degerlendirmelerde, ¢ocuk yogun bakim tiinitelerinde kullanilan standart
formiil ile beklenenden daha diisiik hemoglobin degerine ulasildigi, bazen birkac giin
sonra tekrar kan transfiizyonu gerektigi gozlenmektedir (3). Calismamizdaki bazi
hastalara beklenen hemoglobin ve hematokrit diizeylerine ulagilincaya kadar EST
tekrarlart yapilmistir. Bu hastalar talasemi major gibi kronik transfiizyon ihtiyaci olan
hastalarimiz idi. Bu hastalarimizda hemoglobinin yeterli yiikselmemesinin olasi
nedenleri splenomegali, hipersplenizm ve sik transfiizyona bagli alloizoimmiinizasyon

nedeniyle eritrosit yikiminin artmasi olabilir.

Patrick D. ve arkadaslarinin Ingiltere’de pediatrik yogun bakim hastalarinda

yaptiklari bir ¢calismada;
Agirlik x hemoglobin fark: x transfiizyon faktorii (4)
formiilii kullanilmis ve yeterli hemoglobin artis1 saglanamadigi not edilmis (54).

Transfiizyon yapilmadan Once eritrositler gittikge canliliklarini yitirirler. Bir
haftadan daha az raf siiresi olan eritrosit verildiginde transfiizyondan 24 saat sonra

%90’ 1ndan fazlas1 kanin/canliligini siirdiirtir, dolayisiyla kanin yas1 6nemlidir (3).

Hemoglobinden O2 salimimini kolaylastiran bir molekiil olan 2,3-DPG diizeyi
kanin saklanmasi sirasinda diiser (58). Beklemis kanlarda 2,3 DPG diizeyi ve O2
tasima kapasitesi azalir (59). Yeterli O2 tasima kapasitesi saglamak ve iki eritrosit

degisimi arasindaki silireyi agmak i¢in taze ES’u (<7 giin) kullanilmalidir (8,59). EST
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yaptigimiz hastalara genellikle taze ES’u verildi. Bu kullanilan ES’larinin ortalama raf

omrii 3,39/giin (min:1- max:6) idi.

Bazi faktorler transfiize edilen eritrositlerin yasam siiresini olumsuz etkiler.
Immiin eritrosit hasar1 veya mekanik travma sonucu olusan hemoliz transfiize edilen
eritrositlerin  omriinii  kendi eritrositlerinde oldugu gibi kisaltir. Hipersplenizm
eritrositlerin yikimimni artirdigi gibi baslangicta sekestrasyonuna da yol agarlar.
Transfiizyonlara tam yanit alinamamasinin bir bagka goriinen nedeni de devam eden
kanamalardir. Ayn1 zamanda transfiizyonun eritropoezi baskiladigida vurgulanmalidir.
Bu nedenle transfiizyonun net sonucu beklendiginden daha az olabilir (60). Karaciger
biiyilikliigli, hipersplenizme bagli olarak eritrosit yikimi ve artmis kan tiiketimi
nedeniyle daha fazla ES’a ihtiya¢ duyulur. Splenektomi yapilmamis talasemi hastalari
ortalama olarak her yil 180 ml/kg, splenektomi yapilmis talasemi hastalar1 ise 133
ml/kg saf eritrosit ihtiyact duyarlar (61). Calismamizdaki talasemili hastalarin 2
tanesine splenektomi yapilmis olup, calisma siiresince hastalarin yillik ES’u

hesaplanamamusgtir.

Ekstramediiller hematopoez aneminin kompanzasyon mekanizmasi olarak
cesitli organomegalilere yol agar. Hepatomegali ve splenomegali olusur. Masif
splenomegali islevsel olarak hipersplenizme yol agar. Hipersplenizm daha derin anemi,
pansitopeni ve enfeksiyonlara yatkinligi artirir (62). Hastalarimizda splenomegalisi
olanlarin baslangi¢ hemoglobin diizeyleri splenomegalisi olmayanlara kiyasla daha
diisiiktii. Istenilen hemoglobin diizeyine ulasmak igin daha fazla ES’a ihtiya¢ duyuldu.
Karaciger biiyiikliigii ile baslangic hemoglobin diizeyleri arasinda anlamli bir iliski
bulunamadi. Bu durum retikiiloendotelyal sistemde hipersplenizmin yol actig1
aneminin, karaciger bilylikligiine gore anemi derinligi agisindan daha 6n planda

oldugunu gostermistir.

Calismamizda delta indirekt biliriibin ile delta direkt biliriibin arasinda anlaml
iliski saptandi. Transfiizyonla iligkili indirekt biliriibindeki artis, karacigerin is yiikiiniin

artmasina bagli olarak direkt biliriibinde de orantili artisa yol agmis olabilir.

Kan ve kan firlinleri transfiizyonu ¢cogu kez yasam kurtarici olmakla birlikte bir

tiir doku transplantasyonu oldugu i¢in pek ¢ok komplikasyonu da s6z konusudur (34).
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Transfiizyon komplikasyonlar1 alicilarin %10’unda goriliir (63). Erken transfiizyon
reaksiyonlari tiim transfiizyonlarin % 2’sinde ortaya ¢ikar. En sik goriilenleri genellikle
hafiftir, ancak sivi yiiklenmesi veya hemolitik reaksiyonlar gibi komplikasyonlar
mortalite ve morbidite riski tasirlar. Bu komplikasyonlarin pek ¢ogu 6nlenebilir insan
hatalarindan kaynaklanmaktadir. HCV ve HIV gibi enfeksiyonlarin bulagma riski hizla
azalmaktadir ve ABD’de bulagsma hizinin 2 milyon transfiizyonda bire diistiigi
bildirilmistir (34). Erken komplikasyonlar, ge¢ komplikasyonlardan genellikle daha az
goriiliir, ancak potansiyel olarak daha ciddidir ( 1000 transfiizyonda<l1) ve alicilarin en
fazla %1’ini etkiler (64). Hemolitik olmayan febril reaksiyonlar en sik goriilen

transfiizyon reaksiyonlaridir (34). Transfiizyonlarin %0,5-1’inde goriiliir (8).

Ates ve titreme transfiizyonun bitiminde veya bunu izleyen 4 saat i¢inde ortaya
cikar, 8-10 saat devam edebilir. Ates antipiretikler ile kontrol altina alinabilir (9).
Diizenli olarak transflizyon yapilan hastalar, 06zellikle FTHR acisindan risk
altindadirlar. Deneyimle bunlar kolayca tanimnabilir, bdylece gereksiz yere
transfiizyonun gecikmesi veya kesilmesi Onlenir (37). EST’da transfiizyon
komplikasyonu olarak 10 hastamizda (%10,4) FNHTR goriilmiistiir ve bu oran literatiir
ile uyumludur (63). Bu hastalarimizda kronik kan transfiizyonu yapilan talasemi major

(9 hasta) ve fankoni aplastik anemili ( 1 hasta) hastalarimiz olmustur.
Sonug olarak;

Calismamizda, EST’da etkin ve optimal transfiizyon hedefine ulasilmasinda etkili olan
tirin kalitemizin standartlara ¢ok uygun oldugu (ortalama hematokrit % 60,1 ve SS
+1,8), etkin bir transfiizyon yapilabilmesi i¢in transfiizyon katsayimizin 5 olmasi
gerektigi, Ozellikle splenomegalisi olan hastalarda daha az sayida transfiizyonla
karsilagsmak ic¢in splenomegalisi olmayanlardan daha yiiksek miktarlarda eritrosit
stispansiyonu verilmesi gerektigi saptanmistir. Calisma sonuclarimizda, 1 gr
hemoglobin ylikselmesi i¢in splenomegalisi olmayanlara 4,9 cc/kg ES’u verilmesi

gerekirken splenomegalisi olanlara 6,3 cc/kg ES’u verilmesi gerektigi tespit edilmistir.
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7. SONUCLAR

. EST’u endikasyonu koyulan ve transfiizyon uygulanan 96 hasta ¢alismaya alindu.

. Hastalarimizin cinsiyete gore dagilimina bakildiginda vakalarin % 62’sinin erkek

(%64,6), % 34’liniin kiz (%35,4) oldugu gdzlendi.
. Hastalarimizin yaslarina bakildiginda 1-17 yas arasinda oldugu goriildii.

. Hastalarimizin tanilarina bakildiginda 52’sinin (% 54,2) Talasemi Major, 5’inin (%
5,2) Fankoni Aplastik Anemi, 6’smin (% 6,3) Konjenital Diseritropoetik Anemi,
3’tiniin (% 3,1) Agir Demir Eksikligi Anemisi, 5’inin (% 5,2) AML-M4, 5’inin (%
5,2) AML-M2, 2’sinin (% 2,1) Opere Ewing Sarkom, 2’sinin (% 2,1) Sepsis+
VSD+ Pulmoner HT, 1’inin (% 1,05) Portal Ven Trombozu ve Kronik Karaciger
Hastaligi, 2’sinin (% 2,1) ALL-L1, 1’inin (% 1,05) Kolestatik Hepatit, 1’inin (%
1,05) Noroblastom, 2’sinin (% 2,1) Sepsist KKH+ Pierre Robin Sendromu, 2’sinin
(% 2,1) Demir Eksikligi Anemisi+Menometroraji, 1’inin (% 1,05) B12 eksikligi
Anemisi, 1’inin (% 1,05) Demir Eksikligi ve B12 Eksikligi Anemisi, 1’inin (%
1,05) Glanzman Tromboastenisi ve Akut Anemi, 1’inin (% 1,05) Down sendromu
ve Demir Eksikligi Anemisi, 1’inin (% 1,05) Talasemi Minér ve Demir Eksikligi

Anemisi, 2’sinin (% 2,1) Sepsis oldugu gozlendi.

. Vakalarimizin karaciger biiyiikliiklerinin 0-4 cm arasinda, dalak biiyiikliiklerinin O-

8 cm arasinda oldugu gozlendi.

. Verilen ES’larinin {irlin giinii ortalamasi 3,3+1,3, iirtin hematokritinin ortalamasi %
60,1+1,8 idi. Hastalara kg’ a gore verilen eritrosit miktarinin ortalamasi 22,2+10,1

cc/kg, m*’ ye gore verilen eritrosit miktarinin ortalamasi 540,1+£212,0 idi.

. Delta hemoglobin ile dalak biiyiikliigii arasinda istatiksel agidan anlamli iligki
bulundu. Delta indirekt bilirlibin ve delta direkt biliriibin ile dalak biyiikligii
arasinda istatiksel acidan anlamli iliski bulundu. Delta indirekt biliriibin ile
karaciger bliylikliigli arasinda istatiksel agidan anlamli iliski bulundu. Delta indirekt

biliriibin ile delta direkt biliriibin arasinda istatiksel agidan anlamli iliski bulundu.
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8. Transfiizyon Oncesi hemoglobin gramlarina gore siniflandirildi. 0,00-5,00 gr/dl,
5,01-7,00 gr/dl, 7,01-8,99 g/dl, 9,00 gr ve iizeri olarak smiflandirildi. Gramlarina
gore  siniflandirilan  hemoglobinlerin  transfiizyon  oncesi  SPO2  ile
karsilastirilmasinda 5,0 gr/dl ve altindaki hemoglobin diizeyleri ile 5,01 gr/dl ve
tizeri hemoglobin diizeylerinin transfiizyon oncesi SPO2 degerlerinin birbirinden
farkli oldugu goriildii. Transfiizyon oncesi hemoglobinlerin gruplanmis sekli ile
transfiizyon oncesi SPO2, 1. saat SPO2, 24. saat SPO2 ve delta SPO2 arasinda
istatksel acidan anlamli bir iligki bulundu. Transfiizyon 6ncesi hemoglobinlerin
gruplanmis sekli ile dalak biiyiikliigii arasinda istatiksel a¢idan anlamli bir iliski
bulundu. Hemoglobin degeri diisiik olan hastalarda dalak biiyiikliigiinlin daha fazla
oldugu goriildii. Uriin giinii ve {iriin hematokriti arasinda istatiksel agidan anlaml
bir iliski bulundu. Transfiizyon dncesi LDH ile transfiizyon 6ncesi total biliriibin ve
transfiizyon Oncesi indirekt biliriibin arasinda istatiksel agidan anlamli bir iligki
bulundu. Hastalara kg cinsinden verilen eritrosit miktarinin delta hemoglobine
boliinmesiyle elde edilen transfiizyon katsayisi (eritrosit miktari/delta hemoglobin),
gruplandirilan dalak biiyiikliikleriyle kiyaslandi. 0 cm ile 1-2 cm arasinda istatiksel
acidan anlamli fark goriilmedi. O cm ile 3 cm ve {izeri olan grupta istatiksel agidan
anlamli fark saptandi. Delta hemoglobin gramlarina gore. 0,0-3,0, 3,01-3,99, 4,00-
5,00, 5,01-5,99, 6,00 ve iizeri degerler olarak siniflandirildi. Delta hemoglobinin
gruplandirilmis sekli ile transfiizyon 6ncesi AST degerleri arasinda istatiksel agidan

anlaml fark goriildii.
Sonug olarak;

Literatiirler gozden gegirildiginde EST u ile ilgili ¢ocuklarda yapilmis az sayida
kontrollii randomize ¢alisma vardir. Bir ¢gocuga transfiizyon gerektiren hemoglobin esik
degeri ve klinisyenin ulagsmasi gereken hedef hemoglobin degeri bu konudaki aciga
kavusturulmamis anahtar konulardir. Transfiizyon pratiginde bu konuda kanit

olmamasi farkli tutumlara/yaklasimlara yol agmustir.

Transfiizyonlar toplam hastane maliyetlerinin  %1’ini  olusturmaktadir.
Gerektiginden daha az ES’u transfiize etmek, tekrar yapilmasina, bunun sonucunda da

hasta icin ilave riskler ve ilave maliyet olusmasina yol acar. Her hastanin transfiizyon
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gereksinimi daha 6nceden belirlenmis hemoglobin ve hematokrit diizeyine gore degil,

hastanin klinik durumuna gore belirlenmelidir.

Hastalarimizdan elde ettigimiz sonuglar etkin bir transflizyon i¢in {riiniin
standardizasyonu kadar, her hasta i¢in etkin transfiizyonu saglamak, hastanin tiim fizik
muayene bulgularini dikkate alan klinik degerlendirmeye gore karar verilmesini gerekli
kilmaktadir.

Eritrosit transfiizyon hacminde dnceden kullanilan, 3 X hastanin viicut agirligi
X istenen hemoglobin yiikselmesi (g/dl) formiiliinde transfiizyon faktoriinii 3 yerine 4.8

( yaklasik 5) olarak hesaplamak daha uygun olarak goriinmektedir.
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