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OZET
GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada, bolgemizin kan subgruplar profilinin ¢ikarilmast,

coklu eritrosit transflizyonu almak zorunda kalan hasta grubunda oto/alloimmin
duyarlanma prevelansini ortaya konulmasiyla major ve mindr subgruplar taranarak

duyarlanma profilinin belirlenmesi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Caligmada Sakarya Universitesi Sakarya Egitim Arastirma
Hastanesi (SEAH) Kan Bankasina gelen 100 donér kan torbasinda, ABO ve Rh sistemi
major alt grup dagilimi ve SEAH Onkoloji, Hematoloji ve Cocuk Hematolojisi-
Onkolojisi boliimiine bagvuran en az 3 ve daha fazla eritrosit (RBC) transfiizyon almis
50 hastada, Rh sistemi major alt grup ve Kell (Kel 1), Lewis (Lea, Leb), Duffy (Fya,
Fyb), Kidd (Jka, Jkb), MNS (M, N, S, s) sistemi min6r alt gruplar1 dagilimi jel
santrifiigasyon (kolon aglitinasyon) yontemli mikro kuyucuklu test kartlariyla
arastirilmistir. Ayrica hasta grubunda, alloimmiinizasyon prevelansini belirlemek igin

Indirekt Antiglobiilin testi (IAT) jel santrifiigasyon ile ¢aligilmistir.

BULGULAR: Dondrlerin ABO sistemine gore %35’ O, %33°1 A, %17’si AB ve
%15’i B grubunda; Rh sistemine gore ise %75°1i Dv1 pozitif bulunmustur. Rh sistemi
major alt gruplarinda %99 oranla e (Rh5), %33 oranla E (Rh3) pozitif olup Kel 1
pozitifligi %8’dir. Hasta grubunda Rh kan grubuna gore %22 Dvi (-) saptanmustir. Rh
major alt gruplarindan, C (Rh 2) %68, E (Rh 3) %14, ¢ (Rh 4) %76 ve e (Rh5)’de
%100 oraninda pozitiflik saptanmistir. Kel 1 negatiflik oran1 %96°dir. En yiiksek
negatiflik Lewis sisteminde %86 Lea antijeninde, MNS sisteminde %36 oranla S
antijeninde, Duffy sisteminde %34 oranla Fyb antijeninde, Kidd sisteminde ise %24
oranla Jka antijeninde saptanmistir. Rh sisteminde (E) %18, Kell sisteminde (Kel 1)
%2, MNS sisteminde (S) %18, Duffy sisteminde (Fya) %8 ve Kidd sisteminde (Jkb)

%22 ¢ift popiilasyon goriilmiis olup hasta grubunun tamaminda IAT negatiftir.

SONUGC: Hasta grubunun hepsinin IAT negatiflifi, bize alloimmiinizasyon
gelismedigini ancak ¢ift popiilasyon oranlarinin yiiksek olmasi, alloimmunizasyon

riskinin yiiksek oldugu fikrini diislindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Transfiizyon Tibbi, Dontr, RBC antijenleri, Glvenli kan,

Alloimmunizasyon.



SUMMARY

Distribution of Blood Subgroups in Donors and Alloimmunization in Multi-
Transfusion Applications
INTRODUCTION: In this study, it was aimed to profile the blood subgroups of our
region and to reveal the prevalence of auto / alloimmune sensitization in patients who
had to undergo multiple erythrocyte transfusions and to establish the sensitization

profile by screening major and minor subgroups.

MATERIALS AND METHODS: In this study, the distribution of ABO and Rh
system major subgroups was studied in 100 donor blood that came to Sakarya
University Sakarya Training and Research Hospital (SEAH) Blood Bank. In addition,
Rh system major subgroup and Kell (Kell 1), Lewis (Lea, Leb), Duffy in 50 patients
with at least 3 and more erythrocyte (RBC) transfusions who applied to SEAH
Oncology, Hematology and Pediatric Hematology-Oncology department. (Fya, Fyb),
Kidd (Jka, Jkb), MNS (M, N, S, s) system minor subgroups Distribution was
investigated by using micro-well test cards based on gel centrifugation (colon
agglutination) method. In order to determine the prevalence of alloimmunization in the
patient group, indirect antiglobulin test (IAT), was studied by gel centrifugation

method.

RESULTS: According to the ABO system, 35% of the donors were in O, 33% in A,
17% in AB and 15% in B; According to the Rh system, 75% is Dv1 positive. Rh system
is 99% e (Rh5) positive and 33% E (Rh3) positive in major subgroups and Kel 1
positivity is 8%. In the patient group, 22% D (-) was determined compared to Rh blood
group. Among the major subgroups of Rh, C (Rh 2) 68%, E (Rh 3) 14%, ¢ (Rh 4) 76%
and e (Rh5) positivity was found to be 100%. The Kel 1 negativity rate is 96%. The
highest negativity was found in 86% Lea antigen in Lewis system, in 36% S antigen
in MNS system, 34% Fyb antigen in Duffy system and 24% Jka antigen in Kidd
system. Rh system (E) 18%, Kell system (Kel 1) 2%, In the MNS system (S)
18%,Duffy system (Fya) 8% and in the Kidd system (Jkb), 22% double populations

were seen and IAT was negative in all patients.



CONCLUSION: IAT negativity in all patient groups suggests that we do not develop
alloimmunization, but the high rates of double population suggest a high risk of

alloimmunization.

Keywords: Transfusion Medicine, Donor, RBC antigens, Safe blood,

Alloimmunization.
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1. GIRIS VE AMAC

Kan, kaynag1 insan olan, kendine 6zgii yapilardan olusan biyolojik bir maddedir. Kan
transfiizyonu olduk¢a sik kullanilan bir tedavi seklidir. Kan transflizyonu, kanin
icermis oldugu antijen antikor c¢esitliliginden dolayr bir doku hatta bir organ
transplantasyonudur. Guvenli transfiizyonun saglanmasi i¢in transfiizyon endikasyonu

verilmeden 6nce ¢ok dikkat edilmesi gerekmektedir (Kiglk 2019).

Guvenli kan naklinin gerceklestirilmesi adina yapilan en 6nemli gelismelerden biri
1901 yilinda Karl Landsteiner’in, ABO kan grup antijenlerini tanimlamasidir. Yapilan
calismalar, eritrositlerde membranla iligskili pek cok yapinin antikor yaniti
olusturabilecek antijenik ozellikleri oldugunu gostermistir.  Eritrosit ylzey
antijenlerinin buyuk bir bolumu birbirleriyle iligkilidir ve kan grup sistemlerini
olusturmaktadir. Guncel olarak tanimlanmis 35 kan grubu sistemi ve 342 kan grup
antijeni  bulunmaktadir  (https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-
2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%
20v4.0%20141125.pdf Erisim tarihi 17 Aralik 2019).

Kan grup antijenlerinden ABO, Lewis, P karbonhidrat yapida olup Rh, Kell, Kidd,

Dufty, MNS gibi antijenler protein yapidadir. Bu karbonhidrat ve protein yapidaki
antijenlere gesitli sebeplerle antikor gelismektedir. Karbonhidrat yapidaki antijenlere
(ABO, Lewis, P) karsi gelisen antikorlar, dogada yaygin olarak bulunan
immunglobulin (1g) M tipi antikorlardir. ABO sistemi antikorlari, dogumdan yaklasik
6 ay sonra gelismekte olup bu antikorlara ‘’dogal antikor’” denmektedir. Protein
yapidaki antijenlere (Rh, Kell, Kidd, Duffy, MNS) kars1 gelisen antikorlar, 1gG
yapidaki antikorlardir. IgG tipi antikor gelismesi igin gebelik, kan nakli veya
transplantasyon gibi nedenlerle konagin yabanci antijenlerle karsilasmasi
gerekmektedir (Kumas 2008).

Kan transfiizyonu, gebelik ve organ transplantasyonu sonrasi olusan antikorlar,
yabanci antijenik yapi ile bir sonraki karsilasma durumunda, ciddi hemolitik
transflizyon reaksiyonlarina (HTR), fetlis ve yenidoganin hemolitik hastaligina
(YDHH) neden olabilmektedir. Coklu kan nakli yapilan hastalarda alloimmiinizasyon
gozlenmektedir (Castro, Sandler, Houston and Rana 2002). Alloimmunizasyon
gorulme riski, transfiizyon sayisi ile orantili olarak artmaktadir (Zalpuri, Middelburg,

Schonewille, Vooght, Cessie, Bom and Zwaginga 2014).


https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf
https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf
https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf

Transflizyon tibbinda en iyi bilinen ve klinik olarak énemli olan ABO ve Rh kan grubu
sisteminden bagka 33 kan grubu sistemi daha bulunmaktadir. Diger kan gruplarindan
Kell sistemi antikorlar1, alloimmiinize olmus bireylerde YDHH ve HTR goriilme orani
fazla olmas1 sebebiyle klinik 6nem tagimaktadir.

Kan Bankacilig1 ve Transfiizyon Tibb1 agisindan, kan grubu sistem antijenlerinin ve
bu antijenlere karsi gelisen antikorlarin, yapisal ve fonksiyonel 0Ozelliklerinin
anlasilmas: kan nakli givenliginin saglanmas: agisindan ehemmiyet tasimaktadir
(Urcan Tapan 2019).

Bu calismada, bolgemizin kan subgruplart profilinin ¢ikarilmasi, goklu eritrosit
transflizyonu almak zorunda kalan hasta grubunda, oto/alloimmun duyarlanma
prevelansinin ortaya konulmasiyla major ve mindr subgruplar taranarak duyarlanma

profilinin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. KAN GRUBU SiSTEMLERI

Kan grubu, spesifik allo-antikor tarafindan tespit edilen, eritrosit yiizeyindeki 1rsi bir
karakter olarak tanimlanabilmektedir. Antikor yanit olusturan bu antijenik yapilar
karbonhidrat, protein, glikoprotein ve glikolipit yapida goriilmektedir. ABO kan grubu
sistemi antikorlart dogal antikorlardir. ABO kan grubu sistemi harig, diger sistemlere
kars1 gelisen antikorlar gebelik veya dogum sirasinda yada transfiizyon ile verilen
eritrosit antijenlerinin yol a¢tigi immiinizasyon sonucu gelismektedir. Kan grubu
antikorlar1 genellikle IgM veya IgG yapidadirlar. Dogal antikorlar, IgM yapida iken
yabanci antijen ile karsilagma sonrasi olusan immiin antikorlar, IgG yapida
goriilmektedir. Bu kan grubu antikorlari, transfiize edilen antijeni tasiyan eritrositleri
hemoliz ederek ya hemen ya da transfiizyondan giinler sonra gelisen HTR’ye, gebelik
sirasinda plesentaya gegerek fetal eritrositlerin yikimina yol agarak YDHH’na neden

olmaktadirlar (Heper ve Kumas 2012).

Kan gruplarinin bilinmesinin, kan transfiizyonu ve transplantasyonun giivenli sekilde
saglanmasinda klinik 6nemi biiyiiktiir. {1k tanimlanan eritrosit antijenleri ABO sistemi
antijenleridir. Giniimuzde tanimlanmis 342 kan grup antijeni bulunmakla birlikte, bu
antijenler birbirleriyle iliskili 35 diger kan grubu sistemlerini olusturmaktadir (Tablo
1), (Heper ve Uluhan 2018).

Kan grubu antijenlerden en énemli major kan grubu antijenleri, A, B, O ve Rh (D)
antijenleridir. Bireyin kendi eritrositlerinde bulunmayan eritrosit antijenine karsi,
immiinizasyon sonucu olusmamis, bireyin serumunda dogustan bulunan antikorlara
dogal antikorlar ad1 verilir. Bu antikorlar genellikle karbonhidrat yapidaki antijenlere
yonelik olup IgM tipindedir, plasentadan gecmezler, ilgili antijenle <37°C’de
reaksiyon verirler ve komplet formda olduklar1 igin direkt aglitinasyona neden olurlar.
Anti-A, anti-B bu tip antikora ornektir. Bir birey, kendi eritrositlerinde bulunmayan
antijeni igeren eritrositlerle karsilastiginda, bireyde immiinizasyon gelismekte olup
ilgili antijene 6zgii antikorlar olusmaktadir. Bu antikorlara alloantikor, bu duruma da
alloimminizasyon denmektedir. Alloantikorlar, bireyde eritrosit antijenlerine (D, C, c,
e, E, Le, Leb, M, N, S, s, Fya, Fyb, Jka, Jkb) kars1 olusmakta olup IgG tipindedir,

plasentadan gecebilir, ilgili antijenle en uygun 37°C’de reaksiyona girerler, direkt



aglutinasyon yapamazlar ve hemoliz reaksiyonu olustururlar (Reid and Westhoff
2013).

Tablo 1. Kan grubu sistemleri (https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-
2015/red%?20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%
20v4.0%20141125.pdf Erisim tarihi 17 Aralik 2019).

No isim Sembol Antijen Sayisi Gen Isimleri CD No
1 ABO ABO 4 ABO

2 MNS MNS 48 GYPA, GYPB, GYPE CD235
3 P1PK P1 3 P1

4 Rh RH 54 RHD,RHCE CD240
5 Lutheran LU 21 LU CD239
6 Kell KEL 35 KEL CD238
7 Lewis LE 6 FUT3

8 Duffy FY 5 DARC CD234
9 Kidd JK 3 SLC14A1

10 Diego DI 22 SLC4A1 CD233
11 Yt YT 2 ACHE

12 Xg XG 2 XG, MIC2 CD99t
13 Scianna SC 7 ERMAP

14 Dombrock DO 8 ART4 CD297
15 Colton CcO 4 AQP1

16 LandsteinerWiener LW 3 ICAM4 CD242
17 Chido/Rodgers CH/IRG 9 C4A, C4B

18 H H 1 FUT1 CD173
19 Kx XK 1 XK

20 Gerbich GE 11 GYPC CD236
21 Cromer CROM 18 CD55 CD55
22 Knops KN 9 CR1 CD35
23 Indian IN 4 CD44 CD44
24 Ok OK 3 BSG CD147
25 Raph RAPH 1 CD151 CD151
26 John Milton Hagen JMH 6 SEMATA CD108
27 | | 1 GCNT2

28 Globoside GLOB 2 B3GALT3

29 Gill GIL 1 AQP3

30 Rh-associated RHAG RHAG CD241

glycoprotein



https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf
https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf
https://www.isbtweb.org/fileadmin/user_upload/files-2015/red%20cells/general%20intro%20WP/Table%20blood%20group%20systems%20v4.0%20141125.pdf

(Tablo 1. in devami)

31 FORS FORS 1 GBGT1
32 JR JR 1 ABCG2 CD338
33 LAN LAN 1 ABCB6
34 VEL VEL 1 SMIM1
35 CD59 CD59 1 CD59 CD59

2.1.1. ABO Kan Grubu Sistemi

ABO kan grubu sistemi, Karl Landsteiner tarafindan bulunan ilk kan grubu sistemidir.
Landsteiner insanlari, eritrositlerinde A ve B antijeninin, bulunup bulunmamasina gére
4 grupa aymrmustir. Eritrositlerinde A antijeni bulunduranlara A, B antijeni
bulunduranlara B, her iki antijen de bulunduranlara AB ve her ikisini de
bulundurmayanlara ise O grubu adimi vermistir. O grubu eritrositlerde bulunan
antijene, H antijeni denmektedir. O grup olarak tespit edilen kan grubuna, H grubu da
denebilmektedir (Heper ve Uluhan 2018).

Bu sistemdeki antijenlere karsi serumda dogal antikor bulunmaktadir. Bu antikorlar
hayatin  erken donemlerinde, ABO antijenlerine benzeyen ve gesitli
mikroorganizmalarda, gidalarda ve ekzojen kaynaklarda bol olarak bulunan
maddelerin alinmasiyla olusan immiinizasyon sonucu olusmaktadir (Tastan 1995).
Eritrositinde A antijeni olan, A kan grubunda serumda B antikoru, B antijeni olan, B
kan grubunda serumda A antikoru bulunmaktadir. Eritrositlerinde her iki antijenik
yapty1 bulundurmayan, O kan grubunun serumunda hem A hem de B antikoru
bulunurken, her iki antijenik yapiy1 bulunduran AB kan grubunun serumunda antikor
bulunmamaktadir (Tablo 2, Heper ve Uluhan 2018).

Tablo 2. ABO antijenleri-antikorlar1 ve genotipleri (Heper ve Uluhan 2018).

ABO grubu Eritrosit Serumdaki Genotipler
antijenleri antikorlar
@) Yok Anti-A,B O/0
A Anti B AJ/A yada A/O
B B Anti A B/B yada B/O
AB AveB Yok A/B




2.1.2. Rh Kan Grubu Sistemi

Rh kan grubu sistemi, ABO kan grubu sisteminden sonra en gii¢lii immiinojenik yanit
gelistiren “’D’’antijenine sahip sistemdir. Rh sistemi, en karmasik eritrosit antijen
sistemlerinden birisidir. Rh antijenlerinin isimlendirilmesinde, Fisher-Race, Wiener ve
Rosen field olmak tizere 3 farkli sistem kullanilmis olup en yaygin olarak kullanilani
Fisher Race adlandirma sistemidir. Rh sistemi antijenlerinin goriilme siklig1 Tablo 3’

de gosterilmistir (Bilgen 2005).

Tablo 3. Rh antijenleri goriilme siklig1 (Bilgen 2005)

Fisher-Race Wiener Sayisal Sikhik (%)

D Rho Rh1 85

C Rk’ Rh2 70

E Rh”’ Rh3 30

c hr’ Rh4 80

e hr’’ Rh5 97

f(ce) Hr Rh6 64

Ce Rhi Rh7 69

Cw Rhwl Rh8 2

D antijeninin mutasyonunu sonucu olusan zayif D ve parsiyel D (kismi D) adinda iki
temel varyanti olusmaktadir. Zayif D, D antijeninin yapist bozulmamis olup hafif
reaksiyon olarak eksprese edilmektedir. Zayif D birey, normal D antijeni ile
karsilasinca, tiim D epitoplar1 bulundurdugu i¢in anti D Uretmemektedir. Parsiyel D de
D antijeninin bir bolumu eksiktir. D epitoplarinin bir kismi hafif veya normal eksprese
edilir. Parsiyel D birey, normal D antijeni ile immiinize oldugunda eksik epitopu
bulundugundan dolay1 kendisinde bulunmayan epitopa karsi, antikor olusumu

g6zlenmektedir (Heper ve Kumas 2012).

Eritrositlerde hi¢bir Rh antijeninin eksprese edilmedigi, nadir gortlen Rhnull
fenotipidir. Bu bireylere, sadece Rhnull fenotipli kisilerden transfiizyon

gergeklestirilmektedir.



Rh sistemi antikorlari siklikla IgM ve 1gG yapidadir. Anti D, anti A ve anti B den sonra
Klinik olarak en 6nemli eritrosit antikorudur. D (+) kanin, D (-) bireye verilmesi sonucu
ciddi HTR’ye sebep olmaktadir. Bu nedenle, kan bankalari bagis¢1 kaninin, zayif D’yi
saptamak icin tasarlanmis bir metod kullanilarak test edilmesini ve testin pozitif olmasi
durumunda, Rh (+) olarak etiketlenmesini saglamaktadir. Klinik olarak anti-D'den
sonra en 6nemli Rh antikoru olan anti-c de ciddi HTR' ye neden olabilmektedir (Patel
2011).

2.1.3. Kell Kan Grubu Sistemi

Kell antijenleri, glikoprotein yapili tek gegisli bir eritrosit membran Uzerinde
bulunurlar. Bu gruba ait 32 ¢esit antijen bulunmakla birlikte K veya KEL 1 olan
antijen, Kell sisteminin ilk antijeni olup immiin yanit olusturma 6zelligi en yiiksek

antijenidir (Urcan Tapan 2019, Gorlin and Kell 1994).

Eritrositlerde Kell antijenlerinin timindn eksikligi, Ko (null) fenotipi olarak
tanimlanmistir. Ko (null) fenotipine sahip bir birey, Kell (+) olan transfiizyon sonrasi
Kell antijenlerine kars1 antikor olusturdugu gozlenmistir (Lee, Russo, Reid and
Redman 2003).

Kell sistem antikorlar1 genel olarak IgG yapidadirlar. Kell antikorlari, HTR ve
YDHH’ye neden olma potansiyelleri ylksek oldugundan, klinik 6neme sahip
antikorlar olarak degerlendirilmelidirler. Kell antikorlar: tasiyan hastalara, antijen
negatif kan transflizyonu yapilmahdir. Anti-K, ABO ve Rh disindaki en sik immin

yanit gelistiren eritrosit antikorudur (Daniel, Hadley and Green 2003).

2.1.4. Duffy Kan Grubu Sistemi

Duffy sisteminde, Fya ve Fyb olmak Uzere iki allelik antijen geni bulunmaktadir.
Dufty sistemine ait antijenlerin sikligi, Beyaz ve Siyah Irklar’da belirgin farklilik
gostermektedir. Beyaz Irk’ta, fenotipik olarak Fy (a+b-), Fy (atb+), Fy (a-b+)
gorulirken sadece Siyah Irk’ta, Fy (a-b-) fenotipi ile karsilasilmaktadir. Fy (a-b-)
fenotipine sahip kisilerin eritrositleri, sitma etkenlerinden Plasmodium vivax (P.
vivax)’m enfeksiyon olusturmasina direnglidir. Bu durum, Fy (a-b-) fenotipine sahip
kisilerde P. vivax’in endemik oldugu bolgelerde selektif bir avantaj saglamaktadir

(Bilgen 2005).



Duffy sistemi antikorlar1 genellikle IgG yapidadir. Anti Fya, nadir goriilen Anti Fyb’ye
gore daha yaygin saptanan bir antikor olup, hem HTR hemde YDHH’ye sebep

olabilmektedir.

2.1.5. Kidd Kan Grubu Sistemi

Kidd sistemi, Jka ve Jkb olmak iizere iki allelik antijen geni bulunmaktadir. Anti Jka
ve Anti Jkb, IgG veya IgM yapida goriilmektedir. Siddetli HTR’ye sebep
olduklarindan Kidd sistem antikorlar1 tehlikelidir. Diisiik plazma diizeyi egiliminden
dolay1 siklikla saptanamayip, yaygin olarak geg tip HTR’ye yol agmaktadir (Heper ve
Uluhan 2018).

2.1.6. Lewis Kan Grubu Sistemi

Lewis kan grubu antijenleri, karbonhidrat yapidadirlar. Bu antijenler ter bezleri,
tukardk bezleri, gastrointestinal sistemin bir ¢cok dokusunda da bulunmaktadir. Lewis
sisteminin antikorlari, Anti-Lea ve Anti-Leb dogal antikorlar olup, IgM
yapisindadirlar. Anti-Lea’ya bagli HTR bildirilmistir ancak IgM yapilarindan dolay1
plasentaya gegemedikleri icin YDHH olusturamamaktadirlar (Ramsey, Wolford,
Boczkowski, Cornell, Larson and Starzl 1987).

2.1.7. MNS Kan Grubu Sistemi

MNS kan grubu sistemi, 46 antijenden olusan karmasik bir sistemdir. Yaygin goriilen
antijenler M, N, S, s antijenleridir. M antijeni, N antijeninin karsit antijen ¢iftiyken, S
de s antijeninin karsit antijen ciftidir. Anti-M ve Anti-N antikorlari, IgM yapida
antikorlarken Anti-S ve Anti-s antikorlari, IgG yapidadirlar. Cogu Anti-M ve Anti-N,
37°C’de aktif olmadiklar1 i¢in klinik olarak énem tasimamaktadir. Anti-S ve Anti-s
37°C’de aktiftirler. Reaksiyon gelismesi durumunda YDHH’ye ve HTR’ye yol
agmaktadirlar (Heper ve Kumas 2012).

2.2. IMMUNOHEMATOLOJIK TESTLER

Kan bankaciliginin temelini olusturan bu testler; kan grubu saptanmasi (ABO-Rh),
antiglobulin testler (direkt coombs, indirekt coombs, cross match, antikor tarama-
tanimlama) olmak Uzere, iki ana baslik altinda incelenmektedir. Bu testler serolojide,
antijen-antikor iliskisine dayali hemagliitinasyon yontemi prensibine gore calisilip

yorumlanmaktadir.



2.2.1. Hemaglutinasyon

Hem (kan), agliitinasyon (kiimelenme) sdzciiklerinden olusan hemagliitinasyon, kanin
kiimelenmesi demektir. Eritrositlerin ylizeyindeki antijenler, kendine 6zgl antikorlar
ile birlesip kiimelenme olusturarak ¢Okelme gerceklestirirler. Hemaglitinasyon
reaksiyonu iki asamadan olusmaktadir. {lk asama, antikorlarin eritrositlere tutunmasi,

Ikincisi agama ise, antikorlarla kapl eritrositlerin birbirine tutunmasidir.

Hemagliitinasyonu etkileyen fiziksel ve eritrositlere 6zgii nedenlere bagli faktorler
bulunmaktadir. Fiziksel kosullara bagli faktorler, inkiibasyon 1sist (ortam 1sis1
antikorlar1 antijenlere baglanmasini etkiler. IgM tipi antikorlar, 4-27°C’de aktive
olurken IgG tipi antikorlar, 30-37°C’de aktiflesirler), inkiibasyon siiresi, santrifiij hizi-
stiresi (hiicreler aras1 mesafeyi kisaltip agliitinasyonu kolaylastirir) ve ortamdir (ph,
LISS soliisyonu). Eritrositlere 6zgu faktorler, ylzey antijen tipi-sayisi-lokalizasyonu-
immiinojenitesi (yiizeyde antijenik yapinin coklugu agliitinasyonu kolaylastirir),
homozigot yada heterozigot bulunmasi, serum igerigi, antikorlarin yapi ve tiirleri ve

zeta potansiyeldir (Us 2016).

Zeta potansiyel; Serum fizyolojik (SF) icerisinde siispansiyon yapilan eritrositler,
birbirlerine 25 nm uzaklikta dururlar. Bu uzaklik, eritrositlerin yiizeylerindeki negatif
elektriksel ylk sebebiyle birbirlerini itmesi sonucu olusmaktadir. Eritrositlerin
yuzeylerindeki negatif yikin derecesi, zeta potansiyel olarak ifade edilmektedir
(http://kmtd.org.tr/pdf/5 2 08 Kan_ Grubunun_Saptanmasi.pdf Erisim tarihi: 18
Aralik 2019).

Kan bankasinda hemagliitinasyon reaksiyonu; lam yontemi, tlp yontemi, jel
santrifigasyon yontemi ve mikroplak yontemi olmak ftizere 4 farkli metotla
g6zlemlenebilmektedir. En yaygin kullanilan yontem, jel santrifugasyon yontemidir
(Sekil 1). Jel santrifligasyon yonteminde aglutine olmayan eritrositler, santrifij islemi
sirasinda jel tabakasini gecerek mikro kuyucugun alt kisimda ¢oker. Agliitine olmus
eritrositler ise jel tabakasimin Ust boliminde kiimeler olusturur. Olusan
hemagliitinasyonlar Tablo 4’e gore degerlendirilip yorumlanmaktadir (Heper ve

Uluhan 2018).


http://kmtd.org.tr/pdf/5_2_08_Kan_Grubunun_Saptanmasi.pdf

-
— e
-3 +3 -2 +1 Negatif

Sekil 1. Jel santrifligasyon (kolon aglitinasyon) yonteminde aglitinasyon

Tablo 4. Hemagliitinasyon reaksiyonu derecelendirilmesi (Heper ve Uluhan 2018)

Aglutinasyon Degerlendirme
ot Bir tek buytik kime, serbest hiicre yok
+++ Birkag buyuk kiime, serbest hicre yok
++ Cok sayida biiyiik ve kiigiik kiime, serbest hiicre yok
+ Cok sayida kiictik kiime, zeminde serbest hiicre var
Mikroaglutinasyon Makroskobik negatif, mikroskobik bazi alanlar 6-8
hucreli kiimeli
Stipheli Makroskobik negatif, cok nadir mikroskobik 6-8
hicreli kiime
Rulo Olusumu Mikroskobik olarak kiimeler para dizisi seklinde
Negatif Makroskobik ve mikroskobik kiime yok

Cift Populasyon (Mixed Field) Cok sayida biiyiik ve kiigiik kiime, zeminde serbest

eritrosit var

2.2.2. Kan Grubu Saptanmasi1 (ABO-Rh)
ABO kan grubu sonucu forward (direkt), reverse (karsit) gruplama olmak (izere iki test
ile ¢alisilmaktadir. Bu iki testin sonu birbiri ile uyumlu, birbirlerini teyit eder nitelikte

olmalidir.
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ABO forward gruplama; bilinen reaktif antikorlar1 (anti-A, anti-B, anti-A,B)
kullanarak, hasta veya bagiscinin eritrositlerinin yizey antijenlerini belirleme
islemidir.  Eritrositlerin, sahip oldugu ABO antijen tipini belirlemede
kullanilmaktadir. Bu testte, anti-A ve anti-B anti serumlar ile kisinin eritrosit hiicreleri
karsilagtirilir (Ulusal Kan ve Kan Bilesenleri Hazirlama, Kullanim ve Kalite

Guvencesi Rehberi 2016).

ABO reverse gruplama; Kan grubu bilinen reaktif eritrositleri kullanarak hastanin
serumunda bulunan ABO antikorlarini saptama iglemidir. Alic1 serumu ile hazir olarak
bulunan, eritrosit ~ hacreleri Al ve B hiicreleri  karsilastirilir
(http://www.kmtd.org.tr/pdf/kan_gruplarinin_saptanmasi.pdf Erisim Tarihi 18 Aralik
2019).

Dogal antikorlarin gelisimi, 6 aydan sonra gergeklestigi i¢in 0-6 ay arasi ¢ocuklarda
reverse tiplendirmeye daha dikkat edilmelidir. Yenidoganlarin plazmasindaki
antikorlar genellikle anneden gegen antikorlar oldugundan, yenidoganda reverse
gruplama da bebegin kan grubu tespit edilememektedir. Bu yizden, yenidogana
transfiizyon yapilacagi zaman, segilecek kan {iriinii annenin antikorlarina gore

secilmelidir (Altindis 2019).

Rh kan grubu, hemagliitinasyon yontemlerinin 4’i ile de bakilabilmektedir. TuUp
yonteminde bakilirken, isaretlenmis test tlplnun igine bir damla anti-D serumu
damlatilir. Kontrol yazilmig ikinci tupilin igine, uygun kontrol ajanindan bir damla
damlatilir. Her tipe, test edilecek %2-5’lik eritrosit siispansiyonundan birer damla
damlatilir. Ureticinin &nerdigi, hiz ve zamanda santrifiij edilir. Anti-D tiipiindeki
agliitinasyon >2+ ve kontrol tuptinde reaksiyon olmamasi, gecerli bir test olusturmakta
olup test edilen eritrositlerin, Rh D pozitif oldugunu gosterir. Hem anti-D hem de
kontrol tiiplerinde agulitinasyon olmamasi negatif test sonucudur. Bu durumda hasta
ornegi, D negatif olarak goziikse de, bagis¢1 drneklerinde mutlaka D antijenin zayif
varyasyonlarini tespit emek adina zayif D testi yapilmalidir (Ulusal Kan ve Kan

Bilesenleri Hazirlama, Kullanim ve Kalite Giivencesi Rehberi 2016).

2.2.3. Antiglobilin Testler
IgG antikorlari, inkomplet (tam olmayan) antikorlardir. Ortamda eritrosit antijenlerine

karst olusan IgG antikoru olmasina ragmen, inkomplet yapida olduklarindan
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aglatinasyon yapabilme yetenekleri diistiktiir. Bu durumun ¢6zmu icgin antiglobilin
testler kullanilmaktadir. Antiglobulin testleri eritrosit yizeyindeki yada serumdaki
antikorlarin, Anti-human globiulin (AHG) kullanilarak aglUtinasyon reaksiyonu
gerceklestiren yontemlerdir. AHG, inkomplet yapidaki IgG antikorlar1 arasi koprii
vazifesi gorerek agliitinasyonun gergeklesmesini saglamaktadir (Altindis 20109,
https://www.klimud.org/public/uploads/dosya/1354719420.pdf Erisim tarihi 18
Aralik 2019).

Direkt antiglobilin testi (DAT), eritrosit ylizeylerinde bagli bulunan antikorlarin
saptanmasinda kullanilir. Bu amagla hastadan alinan eritrositler, serum fizyolojik ile
yikanir, lizerine direkt olarak AHG eklenir ve aglitiinasyon durumu degerlendirilir.
DAT pozitif oldugu durumlarda, kiginin hastalik 6ykiisii (otoimmin hemolitik anemi),
ilac  kullanma durumu (ilaca baglh hemoliz) ve transfiizyon Oykiisi

(alloimmiinizasyon) arastirilmalidir (Us 2016).

Indirekt antiglobiilin testinde (IAT) ise, serumda eritrositlere karsi olusturulmus,
serbest antikorlarin varhigini arastirmak igin kullanilmaktadir. Bu yontemde hasta
serumu, test edilecek eritrosit siispansiyonu ile karsilastirilir, inkiibasyon ve yikama

sonrast AHG eklenir, hiicreler santrifiij edilerek agliitinasyon degerlendirilir (Us
2016).

Cross match (CM) testi, transfiizyon aninda olusabilecek, antijen-antikor
reaksiyonunun, transfiizyon gergeklestirilmeden Once yapilan bir 6n denemesidir.
ABO ve Rh kan grubu sistemine uygun, antikor tarama testi negatif sonuglanirsa CM
testi yapilmaya baslanir. Major CM ve mindr CM olmak iizere iki c¢esidi
bulunmaktadir. Major CM testinde, alicinin serumunda transfiize edilecek eritrositlere
kars1 antikor varligina bakilmaktadir. Minor CM testinde ise transfuize edilecek kan
triinlinde alicinin eritrositlerine kars1 antikor varligi arastirilmaktadir. Ancak

giniimizde mindr CM yerine major CM testi kullanilmaktadir (Ktgik 2019).

Antikor tarama testi, eritrosit antijenlerine kars1 gelisen antikorlarin tespit edilmesi
amaciyla yapilmaktadir. Test de hasta serumunun, klinik olarak 6énemli ticari ‘O’ kan
grubundan eritrosit hiicrelerini tastyan, test hiicreleri ile inkiibasyon sonras1 IgG tipi
antikorlar1 tayin edilmektedir. Inkiibasyon 37°C’de ve AHG ile gerceklestirildiginden

Klinik 6nemi olan tiim antikorlarin saptanmasi miimkiindiir. Antikor tarama testinde
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pozitif sonu¢ gortlmesi durumunda, antikor tanimlama testi yapilmalidir (Altindis
2019).

Antikor tanimlama testi, antikor tarama testiyle tespit edilen antikorlarin tanimlanmasi
ve klinik 6neminin belirlenmesi amaciyla yapilan testtir. Testte antijenleri belirli, en
az 11 farkli hiicreden olusan bir tanimlama paneli kullanilmaktadir. Kullanilan
tanimlama paneli ile su antijenlere kars1 antikorlar tanimlanabilmelidir: C, c, D, E, e,
M, N, S, s, K, k, Fya, Fyb, Jka, Jkb (Ulusal Kan ve Kan Bilesenleri Hazirlama,
Kullanim ve Kalite Giivencesi Rehberi 2016).

2.3. TRANSFUZYON REAKSIYONLARI

Kan transfiizyonu, hastanede yatan hastalarda en sik uygulanan tedavi yontemidir;
yatan hastalarin yaklagik %15'i kaldiklar1 siire boyunca kan bilesenleri almaktadir.
Transflizyon reaksiyonlari, kan transfiizyonu sirasinda yada sonrasinda en sik goriilen
advers olaydir ve 100 transflizyondan birinde gorilmektedir. Bir transfiizyon
reaksiyonu, hasta icin nadiren de olsa 6lum gibi ciddi sonugclara sebep olmakla birlikte
saglik sisteminde ekstra maliyet yiikiine yol agmaktadir. Bu nedenle transflizyon
reaksiyonlart hekimler, hemsireler ve transfiizyon merkezi ¢alisanlari tarafindan iyi
bilinmesi gerekmektedir (Delaney, Wendel, Bercovitz, Cid, Cohn, Dunbar, Apelseth,
Popovsky, Stanworth, Tinmouth, Watering, Waters, Yazer and Ziman 2016).

Transflizyon reaksiyonlari, immiinolojik ve immunolojik olmayan reaksiyonlar olarak
iki temel baslik altinda incelenmektedir. Immiinolojik transfiizyon reaksiyonlari, akut
(erken) ve gec¢ transfiizyon reaksiyonlar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Akut immiin
transfiizyon reaksiyonlari; akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR), febril non
hemolitik transflizyon reaksiyonu (FNHTR), alerjik transflizyon reaksiyonu ve
transfiizyonla iligkili akut akciger hasar1 (TRALI) dir. Ge¢ immiin transfiizyon
reaksiyonlari; ge¢ hemolitik transfiizyon reaksiyonu (GHTR), transfiizyonla iligkili
graft versus host hastalign (TI-GVHH), post transfiizyon purpuradir. Immiinolojik
olmayan transfiizyon reaksiyonlari; septik reaksiyonlar, hipotansif reaksiyonlar,
nonimmiin hemoliz, transfiizyon iliskili dolasim yiiklenmesi, transfiizyon iliskili
hipotermi/hiperkalemi/hipokalemi/hipokalsemi, transfiizyonla iligkili asit baz dengesi

bozukluklari ve hemosiderozisdir (Heper ve Uluhan 2018).
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Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari (HTR), kan iiriinii transfiizyonlarinin nadiren de
olsa potansiyel olarak 6lumcil bir komplikasyonudur. Akut hemolitik transfiizyon
reaksiyonu, alic1 antikorlar tarafindan, uyumsuz dondr eritrosit hlicrelerin, bagisiklik
aracilt yitkimindan kaynaklanir ve intravaskiiler veya ekstravaskiiler olarak ortaya
cikabilmektedir. Akut reaksiyonlar, transflizyondan sonraki 24 saat icinde meydana
gelir. Ge¢ hemolitik transfiizyon reaksiyonu, goriiniiste uyumlu kanin, ilk
transflizyonundan yaklasik 7 ila 10 giin sonra, alicinin daha 6nce maruz kaldig1 bir
donér antijenine karst bagisiklik tepkisi ile dondr eritrosit hucrelerinin, imha
edilmesiyle meydana gelmektedir. HTR’ler titreme, ates, sirt veya yan agrisi,
hipotansiyon, bobrek yetmezligi ve yaygin olarak yayilan intravaskiiler pithtilagsma ile
kendini gosterir. HTR, az miktarda transfiizyonla bile gergeklesmektedir fakat agir
Klinik tablo 200 ml’den fazla kan alan bireylerde goriilmektedir. HTR’yi 6nlemek i¢in,
kan grubu tayini, capraz karsilastirma ve uygunluk testleri eksiksiz bir sekilde
yapilmali, transfiizyon Oncesi hasta bilgileri ve kan iiriinii tizerindeki bilgiler, ¢oklu

kontroller ile bakilip transfiizyon saglanmalidir (Osterman and Arora 2017).

Febril non hemolitik transfiizyon reaksiyonlari yaygindir, transfiizyon ataklarinin
yaklagik %1'inde gorulir. FNHTR, pro-enflamatuar sitokinler veya kan urtiniinde
dondr antijeni ile karsilagan alict antikorlar neden olur. Genellikle transflizyonun
baslamasindan sonraki ilk 2 saat i¢inde ortaya ¢ikar. Reaksiyonlar, klinik olarak 1°C
veya daha yiiksek bir sicaklik artis1 olarak bulunur ve bu duruma gegici hipertansiyon,
titreme eslik edebilir. Ates varhiginda, transflizyon derhal durdurulmali, hasta
enfeksiyon veya hemoliz belirtileri acisindan yakindan degerlendirilmelidir.
Trombosit transflizyonu, trombosit preparatlarindaki hem l6kosit antijenleri hem de
sitokinlerin daha yuksek konsantrasyonu nedeniyle, diger kan {irlinlerine gére daha
yuksek oranda FNHTR’ ye sebep olmaktadir. Asetaminofen ve difenhidramin ile
premedikasyon, bu FNHTR'leri 6nlemek i¢in yaygin bir uygulamadir. Ancak literatiir,
bu premedikasyon uygulamasinin hastalar i¢in yararli olup olmadigi konusunda

tartigmalidir (Delaney et al 2016).

Alerjik transfiizyon reaksiyonlari, kan bileseni transflizyonundan 4 saat sonra veya bu
siire icerisinde meydana gelir ve en sik trombosit transfliizyonu ile iliskilidir.
Reaksiyona, mast hiicreleri ve bazofillerin aktivasyonu tizerine salinan histamin neden

olur. Alerjik transfiizyon reaksiyonlarinin ¢ogu hafiftir, dokiintli, kasmnti, Urtiker ve
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lokalize anjiyoddemdir. En siddetli reaksiyonlar, tipik olarak bronkospazm, solunum
sikintis1 ve hipotansiyon olarak ortaya ¢ikan hayati tehdit eden sistemik reaksiyon ile
karakterize anafilaksidir. Hafif alerjik transfiizyon reaksiyonlarinda, difenhidramin
uygulamasi semptomatik rahatlama saglamaktadir. Anafilaktik reaksiyonlarda
epinefrinin hizli kas i¢i uygulamasini gerektirir. Alerjik transfuzyon reaksiyonu
Oykuslt olan hastalar, sonraki transflizyonlar: alirken yakindan izlenmelidir. Bu
hastalarda, antihistaminikler ile premedikasyon, asir1 siipernatan giderilerek (santrifuj
veya yikama) iinitenin plazma igeriginin en aza indirilmesi, reaksiyonlarin siddetini

azaltmaktadir (Delaney et al 2016).

Transflizyonla iliskili akut akciger hasar1 (TRALI), transfiizyonla iligkili morbidite ve
oliimiin en yaygin nedenlerinden biridir. Transflizyondan sonraki ilk 6 saatte ortaya
c¢ikan dispne ve hipoksemi ile birlikte gdoriiliir, ancak semptomlar genellikle 1 ila 2 saat
icinde baslar ve transfiizyondan 48 saat sonra ortaya ¢ikabilir. TRALI’da, don6r
kanindaki 16kosit antikorlar1 (anti HLA, anti HNA) hastanin 16kositleri ile reaksiyona
girerek klinikte kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem olusturmaktadir. Bu duruma
sebep olan kan bileseni bagisinda bulunan donoérler, genellikle hamilelik sirasinda
duyarli hale gelen multipar kadinlardir. Plazmadan zengin kan bileseninin (TDP,
trombosit suspansiyonu) transflizyonunda, TRALI gelisme riski yiiksek oldugu igin bu
riinlerin transfiizyonu daha dikkatli gerceklestirilmelidir. TRALI'nin ydnetimi
oncelikle mekanik miidahale ile solunum desteginin saglanmasi ve hipotansiyon i¢in
vazopresorler gibi diger destekleyici ajanlarin  kullanimini  igermektedir.
Kortikosteroid kullaniminin etkinligi literatiirde kanitlanmamaistir (Delaney et al 2016,

Osterman and Arora 2017).

Transfiizyon ile iliskili graft-versus-host hastalig: (TI-GVHH), transfiizyondan sonra
meydana gelen, son derece nadir fakat 6liimciil bir olaydir. Immiinokompetan
lenfositler, bagisiklik sistemi baskilanmig bir aliciya transfiize edildiginde, dondriin
lenfositleri, alicinin dokularina ve kemik iligine yerlesir, cogalir ve alicinin dokularim
yabanci olarak algilayip tahrip etmeye baslar. TI-GVHH belirti ve semptomlari,
transfuzyondan 5-10 glin sonra gelisir ve genellikle Klinikte, eritemat6z
makulopapuler dokintii, ates, karin agrisi, ishal, mide bulantis1 ve kusma belirtileri
gorulir. Laboratuvar testlerinde pansitopeni, anormal karaciger fonksiyonu ve

elektrolit bozukluklar1 goriilmektedir. Ozellikle risk altinda olan kisiler, konjenital
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immin yetmezlik sendromu olan hastalar, kemik iligi nakli yapilmis hastalar ve
Hodgkin lenfoma tamili hastalardir. Ti-GVHH’inda etkili tedavi yontemi
bulunmamaktadir. Ancak risk grubu hastalara verilecek kan triinlerinin 1sinlanmasi

literatiirde TI-GVHH riskini azalttig1 bildirilmistir (Osterman and Arora 2017).

Transfiizyon sonrasi purpura, kirmizi kan hiicresi veya trombosit transfiizyonundan 5-
12 giin sonra gelisen, trombositopeni olarak tanimlanan nadir bir reaksiyondur. Diger
bulgular arasinda yaygin purpura, mukoza zarindan kanama ve ciddi vakalarda kafa
ici kanama ve 0liim sayilabilir. Tani, trombosit spesifik alloantikorlarin saptanmasi ile
konulur. Intravenéz imminoglobulin, steroidler veya plazma degisimi ile tedavi
endikedir. Transflizyon sonrasi purpuranin tekrarinin 6nlenmesi, yitkanmis kirmizi kan
hiicresi Unitelerinin  kullanimi1 veya HPA uyumlu dondrlerden veya otolog
transflizyondan elde edilen trombosit ve kirmizi kan hiicresi tnitelerinin kullanimi

onerilmektedir (Delaney et al 2016).

Tum reaksiyon tipleri icin ana tedavi stratejisi transflizyonu durdurmak, intraventz
hatt1 izotonik salin ile agik tutmak ve hastanin kardiyak, solunum, bobrek
fonksiyonlarini destekleyici bakima baslaylp semptomatik tedavi saglamaktir

(Delaney et al 2016).

16



3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETIK KURUL ONAYI

Calismanmuzin etik kurul onay1; Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Ilag Dis1 Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan, 30.01.2019 tarihli 16214662/050.01.04/12 say1 ile
alimmistir (Ek 1).

3.2. CALISMA GRUBU

Bu calisma, Ekim 2019-Aralik 2019 tarihleri arasinda Sakarya Universitesi Egitim
Arastirma Hastanesi (SAU EAH) Korucuk kampiisii Transfiizyon Merkezine gelen
100 saglikli dondr kaninda ABO ve Rh sistemi major alt grup dagilimina ve SAU EAH
Merkez kampust, Onkoloji, Hematoloji ve Cocuk Hematolojisi-Onkolojisi bolumiine
bagvuran, en az 3 ve daha fazla eritrosit (RBC) transfiizyonu alma 6ykusu olan 50
hastada, gerekli onam formu (Ek 2) doldurulduktan sonra Rh sistemi majér alt grup ve
Kell (Kel 1), Lewis (Lea, Leb), Duffy (Fya, Fyb), Kidd (Jka, Jkb), MNS (M, N, S, s)
sistemi minor alt gruplar1 dagilimma ve IAT ile alloimmiinizasyon prevelansina

bakilmustir.

3.3. ORNEKLERIN CALISILMASI
Hasta grubundan alinan 6rnekler ve saglikli dondr torba kanlarindan alinan 6rnekler
SAU EAH Korucuk kampiisii Transfiizyon Merkezinde, Ekim 2019-Aralik 2019

tarihleri arasinda bekletilmeden c¢alisilmistir.

Saglikli donor torba kanlarinda, ABO-Rh major alt gruplama tayini, RBC
antijenlerinin reaktif serum orneklerinde var olan, ilgili antikorlar ile baglanmasi
sonucu meydana gelen, agliitinasyon reaksiyonlarin jel santrifigasyon yontemiyle
saptanmigtir. Bu amagla Uretilen, hazir Rh major alt grubu kart1 (Across Gel Rh
phenotyping with Kell, Dia Pro) kullanilmistir. Bu Kkart, IgM insan kaynakli antikor
karisimi igeren, Dv1 (1), C, E, ¢, e, Cw, Kell ve Ctl son kontrol kuyucugu ile 8 mikro
kuyucuktan olusmaktadir. ilk 6 kuyucukta Rh alt grup antikorlar1 bulunurken, 7.
kuyucukta Kell sisteminin en gicli imminojenitesine sahip olan Kel 1 antikoru
bulunmaktadir. Kontrol kuyucugu olan Ctl bolimiinde, negatif kontrol olarak

kullanilmak tizere, sadece antikor icermeyen boncuklar yer almaktadir (Sekil 2).
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Sekil 2. Rh major alt kan grup karti1 (Across Gel-Dia Pro, Turkiye)

Bu kartdaki kuyucuklara, tiretici firmanin direktifleri dogrultusunda, 0.5 ml LISS
solisyonuna, 10 mikrolitre (uL) dondr eritrositi ilave edilerek %5’lik eritrosit
stispansiyonu hazirlanmis, her bir kuyucuga 25 pL pipetlenerek (Sekil 3) 990 rpm’de,
9 dakika sureyle santrifij edildikten sonra reaksiyonlar degerlendirilip

yorumlanmustir.

Sekil 3. RBC siispansiyonu pipetlenmis (santriftij oncesi) Rh major alt kan grup karti

Hasta grubunda, Rh major alt gruplama ve Kell sistemi alt gruplama tayini, donér
kanlarindaki gibi Rh major alt grubu hazir kart1 (Across Gel Rh phenotyping with Kell,
Dia Pro) kullanilarak saptanmistir. 0.5 ml LISS solusyonuna hasta eritrositinden, 10
mikrolitre (uL) pipetlenerek, %5’lik eritrosit suspansiyonu hazirlanmis ve her
kuyucuga, 25 pL pipetlenerek, 990 rpm’de, 9 dakika stireyle santriftj edildikten sonra
reaksiyonlar degerlendirilip yorumlanmustir. Jel sisteminin Gstinde go6zlenen
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kiimelesme durumu, pozitiflik olarak degerlendirilirken, mikro kuyucugun alt
kisminda olusan kiimelesme goriintiisii, negatif sonu¢ olarak degerlendirilmistir.

Mikro kuyucuklarin hem iist kisminda hem alt kisminda goriilen kiimelesme goriintiisii

(cift bant) ise ¢ift popiilasyon olarak degerlendirilmistir (Sekil 4).

Sekil 4. C (Rh 2) kuyucugu (santrifiij sonrasi) ¢ift popilasyon durumu

Lewis, MNS, Duffy, Kidd sistemi tayini igin Across Gel Neutral-AHG (IgG+C3d)
hazir kart1 ile birlikte monoklonal; Anti-S, Anti-s, Anti-Lea, Anti-Leb, poliklonal;
Anti-M, Anti-Fya, Anti-Fyb, Anti-Jka ve Albaklon Anti-Jkb, Lektin Anti-N antikorlar1
kullanilmustir (Sekil 5, Sekil 6). Across Gel Neutral-AHG karti, Neutral bélimd, nétral
jel bulunan 4 mikro kuyucuktan olusmaktadir. AHG (IgG+C3d) bolimu ise,
monoklonal Anti C3d (fare kaynakli IgM) ve poliklonal tavsan kaynakli IgG igeren 4
mikro kuyucuktan olusmaktadir (Sekil 6).

Sekil 5. Lewis — MNS sistemi hazir antikorlar1 (Lorne Lab, Birlesik Krallik)
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Sekil 7. Neutral-AHG li mindr alt kan grup kart1 (Across Gel-Dia Pro, Turkiye)

Neutral-AHG kartinin her kuyucuguna, hasta eritrositinden 10 uL pipetleyerek, LISS
li %1°lik eritrosit stispansiyonu hazirlanip, 25 pL pipetlenir. Kartin neutral boliimiine
sirayla Anti-Lea, Anti-Leb ve Anti-N antikorlarindan 25 pLL, AHG li bliime de sirayla
Anti-Fya, Anti-Fyb, Anti-Jka, Anti-Jkb antikorlarindan 25 pL damlatilir. Neutral-
AHG kartindaki kuyucuklu alan yeterli olmadig1 i¢cin AHG igerikli ayr1 karta, ayni
sekilde hazirlanmis %1°lik eritrosit stispansiyonundan 25 pL pipetlenir ve sirayla Anti-
S ve Anti-s antikorlarindan 25 pL. damlatilir. Hazirlanan kartlar 37°C’de 15 dakika
inkiibasyon sonrasi, 990 rpm’de 9 dakika slreyle santrifiij edilip reaksiyonlar
degerlendirilmistir. Anti-M antikorunun inkiibasyon 1sisinin farkli olmasindan dolayz,
ayr1 neutral kartta ayni sekilde hazirlanmis %1°lik eritrosit suspansiyonundan 25 pL
pipetlenir ve Anti-M antikorundan 25 plL damlatilir 2-4°C’de 15 dakika inkiibasyon
sonras1 990 rpm’de 9 dakika siireyle santrifiij edilip reaksiyonlar degerlendirilmistir.
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Hasta grubunda IAT, hasta serumu ile iretici firma tarafindan hazirlanmig klinik
Onemi yuksek, hazir antijenlerin AHG igeren kuyucukta, jel santrifligaston yontemiyle
calisilmistir. Bu testde Across Gel AHG (IgG+C3d) kartiyla birlikte Across Cell
Screen 2 hiicreleri kullanilmistir (Sekil 8). Across Cell Screen 2 hiicrelerinin igerigi

Klinik olarak 6nemli antikorlarin tespit edilmesi amaciyla, O kan grubu insan

eritrositlerini icermektedir.

Sekil 8. IAT hicreleri (Across Gel-Dia Pro, Turkiye)

IAT, AHG kartinin iki kuyucuguna hastanin serumu, 25 pL pipetlenir ve bu
kuyucuklara 50 uL test hicrelerinden ilave edilerek 37°C’de 15 dakika inklbasyon
sonrasinda 990 rpm’de 9 dakika sureyle santrifij edilip reaksiyonlar
degerlendirilmistir. Jel sisteminin istiinde gozlenen kiimelesme durumu, pozitiflik
olarak degerlendirilirken mikro kuyucugun alt kisminda olusan kiimelesme goriintiisii,

negatiflik olarak degerlendirilmistir (Sekil 9).

Sekil 9. AHG Kartinda (santrifiij sonras1) IAT negatif sonu¢ gorintusu
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4. BULGULAR
Calisma kapsaminda olan, 100 saglikli donoriin ABO Sistemi kan grubu sonuglarina
bakildiginda, 33 kisinin (%33) A, 15 kisinin (%15) B, 17 kisinin (%17) AB ve 35
kisinin (%35) O grubuna sahip oldugu saptanmistir. Dondrlerin, Rh major alt grup
sistemine gore dagilimi; %75’ Dvi (+) (Rh 1), %60°1 C (Rh 2), %33°0 E (Rh 3), %85’i
¢ (Rh 4),%99’u e (Rh 5) antijenleri pozitif oldugu gorilmiistiir. Ayrica hi¢bir donérde
Cw antijenine karsii pozitiflik gozlenmemistir. Kell sistemi antijeni, Kel 1’e karsi

pozitiflik oran1 %8 olarak saptanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Dondrlerin ABO ve Rh major alt kan gruplarina gére dagilimi

Say1
(n)
RBC Antijenleri Pozitif
(+)
ABO Sistemi
A 33
B 15
AB 17
0 35
Rh Sistemi
Dv1 (+) 75
(Rh 1)
C 60
(Rh 2)
E 33
(Rh 3)
o 85
(Rh 4)
e 99
(Rh 5)
Cw 0
(Rh 8)
Kell Sistemi
Kell 8
(Kel 1)
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Hasta grubunun, cinsiyet dagilimi Tablo 6’da verilmistir. Yas gruplarina gore dagilim,
0-18 yas, 19-65 yas ve 65 yas tistii olmak tizere 3 grup altinda incelenmis olup, dagilimi
yine Tablo 6’da gosterilmistir. Hasta grubunun yas ortalamasinin, 47.9 + 7.8 oldugu

saptanmistir.

Tablo 6. Hasta grubunda yas ve cinsiyet dagilim1

Cinsiyet Say1 Ylzde
(n) (%)
Kadin 18 36
Erkek 32 64
Yas
0-18 13 26
19-65 19 38
65> 18 36
Total 50 100

Hasta grubu tan1 0ykustine gore, hematolojik hastaligi ve onkolojik hastaligi olanlar
seklinde 2 grup olarak incelenmistir (Tablo 7). Hemotolojik hastaliklardan, Yaygin
Non Hodgkin Lenfoma tanili1 %16, Akut Myeloid Lésemi tanilt %10, Anemi tanili %8,
B Hucreli Lenfoma ve Multipl Myelom tanili %6, Myelodisplastik Sendrom ve
Talasemi tanili %4, Trombositopenik Purpura ve Herediter Sferositoz tanili %2 hasta
grubuyla ¢alisilmigtir. Onkolojik hastaliklardan, Kolon Malign Neoplazm tanili %10,
Mide Malign Neoplazm tanilt %8, Akciger ve Meme Malign Neoplazm tanili %6,
Prostat Malign Neoplazm tanili %4, Pankreas, Hepatoselliiler Karsinom, Bobrek ve
Beyin Malign Neoplazm tanili %2 hasta grubuyla c¢alisilmistir. Hematolojik
hastaliklardan, en ¢ok Yaygin Non Hodgkin Lenfoma tanisi alan hasta oldugu,
onkolojik hastaliklardan da en ¢ok Kolon Malign Neoplazm tanisi almis, hasta

grubuyla calisildig1 saptanmistir.
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Tablo 7. Tanilarina gore hasta gruplarinin dagilimi

Tam Grubu Say1 Ylzde
() (%)
Hematolojik Hastalik 29 58
Onkolojik Hastalik 21 42
Total 50 100

Hasta grubunun RBC transfiizyonu alma 6ykiisiine gore dagilimi, 3-6 Uinite, 7-10 Unite,
11-15 dnite ve 15 (nite Gstu alim seklinde 4 grupta incelenmistir. RBC
transflizyonunu, 3-6 {inite arasi alan 14 hasta, 7-10 Uinite arasi alan 16 hasta, 11-15

linite arasi alan 12 hasta ve 15 {istii tinite alan 8 hasta oldugu saptanmustir (Tablo 8).

Tablo 8. Hasta gruplarinin transfiizyon oykiisiine gére dagilimi

Transfiizyon Sayis1 Say1 Yuzde
(n) (%)
3-6 14 28
7-10 16 32
11-15 12 24
15> 8 16
Total 50 100

Hasta grubunda, Rh sistemi kan grubuna gore %22 oraninda D (-) sonug gézlenmistir.
Rh sistemi major alt gruplarindan, C (Rh 2) %20 oraninda, E (Rh 3) %68 oraninda, c
(Rh 4) %16 oraninda negatiflik saptanmis olup e (Rh5)’de negatiflik gbzlenmemistir.
Tum hastalarda Cw antijeni negatifligi %98 gozlenmistir. Kell sistemi antijeni olan
Kel 1 negatiflik orani, %96’dir. Lewis sistemi antijeni olan Lea %86 oraninda, Leb
%2 oraninda negatiflik goriilmistiir. MNS sisteminde en yiiksek negatiflik %36 oranla
S antijeninde, Duffy sisteminde en yliksek negatiflik %34 oranla Fyb antijeninde, Kidd

sisteminde ise en ylksek negatiflik %24 oranla Jka antijeninde saptanmistir (Tablo 9).
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Tablo 9. Hasta grubunun major-mindr alt kan gruplarina gére dagilimi

Say1 Yuzde
(n) (%)
RBC Antijenleri
Negatif Cift Negatif Cift
) Popilasyon ) Popilasyon
(DP) (DP)
Rh Sistemi
Dv1 (+) 11 - 22 -
(Rh 1)
C 10 6 20 12
(Rh 2)
E 34 9 68 18
(Rh 3)
c 8 4 16 8
(Rh 4)
e = = - -
(Rh 5)
Cw 49 1 98 2
(Rh 8)
Kell Sistemi
Kell 48 1 96 2
(Kel 1)
Lewis Sistemi
Lea 43 - 86 -
Leb 1 - 2 -
MNS Sistemi
M 7 4 14 8
N 9 2 18 4
S 18 9 36 18
S 4 3 8 6
Duffy Sistemi
Fya 8 4 16 8
Fyb 17 - 34 -
Kidd Sistemi
Jka 12 3 24 6
Jkb 16 11 32 22
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Hasta grubundan 26 hastada, Rh (E, C, ¢, Cw), Kell (Kel 1), MNS (M, N, S, s), Duffy
(Fya) ve Kidd (Jka, Jkb) sistemlerinde ¢ift populasyon goriilmiistiir. Rh sistemi alt
gruplarindan, en ¢ok E (Rh 3) antijeninde %18 oraninda, Kell sistemi antijeni Kel 1°de
%2 oraninda, MNS sisteminde en ¢ok S antijeninde %18 oraninda, Duffy sisteminde
en ¢ok Fya antijeninde %8 oraninda ve Kidd sisteminde en ¢ok Jkb antijeninde %22
oraninda ¢ift popiilasyon saptanmistir. Higbir hastada, Lewis sistemi antijenlerine
kars1 ¢ift popiilasyon gézlenmemistir (Sekil 10). Cift popilasyon durumu en ¢ok 65
yas ve Ustii hastalarda gozlenmis olup %48 oraninda goériilmiistiir (Tablo 10). Cift

popiilasyon goriilen hastalarin transfiizyon alma sayisina gore dagilimi Tablo 11°de

verilmigtir.
Cift Popiilasyon Prevelansi
50
40
30
20

9 9
10 6 4 4 3 4 3
eos.roidsos
C M N S

M ¢ift populasyon prevelansi

Sekil 10. Calismamiza gore cift popiilasyon prevelansi
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Tablo 10. Cift popiilasyon durumunun yasa gore dagilimi

Yas Cift Populasyon
(%)
0-18 20
19-65 32
65> 48

Tablo 11. Cift popilasyon gorilen hastalarin transfiizyon alma sayilarina gore

dagilimi1
Transfiizyon Sayisi Cift Popiilasyon Goriilen Hasta Sayisi
(n)
3-6 8
7-10 8
11-15 5
15> 5

Hasta grubunda, alloimmiinizasyon prevelansini belirlemek amaciyla baktigimiz IAT

sonucu tiim hastalarda negatif gozlenmistir.
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5. TARTISMA VE SONUC

RBC antijenlerine kars1 gelisen alloimmiinizasyon, kan dondrleri ve alicilar
arasindaki  antijenlerin  genetik  ¢esitlilii  nedeniyle olusmaktadir. IgG
alloantikorlarinin gelisimini tetikleyen, klinik olarak 6nemli antijenlerin bazilari,
Rhesus (Rh), Kell (Kel 1), Lewis (Lea, Leb), MNS (M, N, S, s), Duffy (Fya, Fyb) ve
Kidd (Jka, Jkb) sistemlerini icermektedir. Bu antijenlerin dagilim profilinin
olusturulmasi, 6zellikle ¢oklu transfiizyona maruz kalan kisilerde, alloantikor olusum
oranini diisiirerek, transfiizyona bagl gelisecek hemolitik reaksiyonlarin olusumunu
engelleyip transfiizyon giivenligini arttirmaktadir (Pessoni, Ferreira, Silva and
Alcéantara 2018).

Dogu Marmara/Bat1 Karadeniz bolgemizde kan donorlerinde, ABO ve Rh subgrup
profilinin ¢ikarilmasi amaciyla 100 dondr kani incelenmistir. ABO sistemine gore
donorlerin, %33’ A, %15°1 B, %17’si AB ve %35’i O grubuna aittir. Rh sisteminde
donorlerin %75 Dvi (+), %25°i D (-)’ tir.

Dinya genelinde, A, O, B ve AB kan gruplariin dagilim orani sirastyla %41, %47,
%9 ve %3 olarak bildirilmistir, bu oran Ingiltere’de, %47.78, %46.63, %8.56, %3.04,
Amerika’da, %37.10, %46.70, %12.10, %4.10, Kuzey Hindistan’da %23.38, %29.72,
%39.92, %9.43, Bulgaristan’da %39.96, %35.80, %16.84, %7.60, Yunanistan’da
%48.19, %34.21, %12.04, %5.56 ve lUlkemizde %42.84, %32.67, %16.46, %8.03
olarak saptanmigtir (Guyton and Hall 2006, Garatty, Glynn, Mc Entire 2004).
Calismamizdaki donér grubumuzun B ve O kan gruplar {ilkemiz ortalamasina yakin

iken, A kan grubu daha diisiik, AB kan grubu daha yiiksek oranda bulunmustur.

Keramati ve arkadaslarmin Iran’ da yapti§i calismada donérlerin, %37.62’si O,
%30.25°1 A, %24.36’s1 B ve %7.77°si AB grubu oldugu, %90.2’sinin Rh Dv1 (+)
gozlendigi bildirilmistir (Keramati, Shakibaei, Kheiyyami, Ayatollahi, Badiei,
Samavati and Sadeghian 2011). Kumar ve arkadaslarinin Hindistan’ da yaptiklari
calismada kan dondrlerinde, %30.29’unun A, %31.68’inin B, %26.24’{iniin O ve
%11.7’sinin AB oldugunu, Rh Dvi (+) durumunun %93.51 oldugu bildirilmistir
(Kumar, Modak, Ali, Barpanda, Gusain and Roy 2018).

Dwv1 antijeni pozitifligi, Thakral ve arkadaslarinin ¢aligmasinda %93.39, Kahar ve
arkadaglarinin ¢alismasinda %84.34, Shah ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise %96.5
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oldugu bildirilmistir (Thakral, Saluja, Sharma and Marwaha 2010, Kahar and Patel
2014, Shah, Jariwala, Gupte, Sharma, Mishra and Ghosh 2018).

Ulkemizin farkl1 bélgelerinde yapilan ¢alismalarda, durum farkliliklar gdstermektedir.
Zerin ve arkadaglarinin Sanlurfa’ da yaptigir calismada donorlerin, %36.38’inin A
grubu, %34.69’unun O grubu, %21.25’inin B grubu, %7.68’inin AB grubu oldugu Rh
Dvi1 pozitifliginin %90.79 saptandig1 bildirilmistir (Zerin, Karakilgik ve Nazligiil
2004). Menziletoglu Yildiz’ in yaptigi ¢alismada dondrlerin, %38.9” u A, %37.1°i O,
%17’si B ve %6.9’u AB olarak saptandigi, Rh Dvi pozitifliginin %89.9 olarak
belirlendigi bildirilmistir (Menziletoglu Yildiz 2016). istanbul ilinde Eren’ in yaptig1
caligmada en fazla kan grubunu, A grubu %43,81 oranla olustururken, bunu %33,79
oranla O grubu, %15,21 oranla B grubu ve %7,16 oranla AB grubu takip ettigi,
dondrlerin %87,31’inin Rh Dv1 (+) oldugu bildirilmistir (Eren 2019). Cekdemir ve
arkadaglarinin Sakarya’ da 2009-2013 yillar1 arasinda retrospektif olarak inceledikleri
13116 dondriin %44.3’i A grubu, %35.7°si O grubu, %12.5°i B grubu ve %7.5’i AB
grubu olarak gozlendigi, Rh Dvi1 (+) oranimin %84.9 oldugu bildirilmistir (Cekdemir,
Ergenc, Ucar, Cekdemir, Giindiiz, Oren, Giiglii, Ozcelik, Dirican, Karabay, Ogiitlii ve
Tamer 2018). Dogan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada donoérlerin, %43.8’i A grubu,
%31.8’i O grubu, %16.4’U B grubu ve %8’inin AB grubu oldugu, %87°sinin ise Rh
Dwv1 pozitif saptandigi bildirilmistir (Dogan, Sevimligiil, Celik ve Sencan 2015). Urcan
Tapan’ 1 yaptig1 calismada dondérlerin %43.8’inin A, %33.5’inin O, %16’smin B ve
%7.7’sinin AB oldugu, Rh Dvi1 (+) oraninin %87.9 oldugu bildirilmistir (Urcan Tapan
2019).

Literatlire gore ¢alismamiz verilerinden A grubu ve Rh Dv1 (+) oran1 daha diisiik, B
grubu oranlar1 daha yiiksek bulunmus olup AB ve O grubu oranimiz literatiirle
benzerlik gostermektedir.

Klinik olarak ABO sistemi kan grubundan sonra en immdiinojen kan grubu sistemleri
Rh ve Kell sistemi antijenleridir. Ozellikle Rh sisteminde Dv1, Kell sisteminde de Kel
1 antijenlerine kars1 olusan alloantikorlar HTR’ ye ve YDHH gibi klinik olarak ciddi
tablolarin olusmasina sebep olmaktadirlar (Yanasik 2018, Bakanay, Oztiirk, Ileri, Ince,
Yavasoglu, Akar, Uysal ve Arslan 2013).
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Calismamizda Rh sisteminin antijenlerinde C (Rh 2) %40, E (Rh 3) %67, c (Rh 4)
%15, e (Rh 5) %1 ve Cw (Rh8) %100 oraninda negatiflik saptanmistir. Kell sistemi
antijeni Kel 1 negatifligi %92 dir.

Daniel’in 2009 yilinda yaptig1 ¢alismada Rh alt grup antijenlerinin goriilme sikligini
Beyaz Irk’ta, Siyah Irk’ta ve Asyalilarda olmak iizere 3 farkli popiilasyonda
incelemistir. Dv1 antijen negatifligi en yiiksek Beyaz wrk’ta, C antijen negatifligi en
yuksek Siyah Irk’ta, ¢, E ve e antijen negatifligi en yiiksek Asyalilarda oldugu
gozlenmistir (Daniel 2009). Calismamiz verileri Beyaz Irk’ta gorilen oranlarla
benzerlik gostermektedir (Tablo 12).

Tablo 12. Farkli popiilasyonlarda Rh antijenleri negatiflik oranlar1 (Daniel 2009)

Rh Alt Grup  Calismamiz Beyaz Irk Siyah Irk Asyalilar
Antijenleri Verileri (%) (%) (%) (%)
Dwv1 25 17 5 -
C 40 32 83 6
15 19 1 57
E 67 71 77 64
e 1 2 1 4

Keramati ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada Rh alt grup antijenlerinden C %24.1, E
%70.5, ¢ %26.1 ve e %2.1 oraninda negatiflik saptandig1 bildirilmistir (Keramati et al
2011). Romphruk ve arkadaslarinin Tayland ¢alismasinda e %3.2, C% 4.5, ¢ %65.6
ve E %67.8 oraninda negatiflik gozlendigi bildirilmistir (Romphruk, Butryojantho,
Jirasakonpat, Junta, Srichai, Puapairoj and Simtong 2019). Gundrajukuppam ve
arkadaglarinin Hindistan’ da yaptigi ¢alismada e antijeni %1.6, C antijeni %12, c
antijeni %45.1 ve E antijeni %81.2 oraninda negatif oldugu bildirilmistir
(Gundrajukuppam, Vijaya, Rajendran and Sarella 2016). Makroo ve arkadaslarinin
caligmasinda C antijeni %13, ¢ antijeni %42, E antijeni %80 ve e antijeninde %2
negatiflik bildirilmistir (Makroo, Bhatia, Gupta and Phillip 2013). Thakral ve
arkadaglarinin ¢alismasinda C antijeni %9.85, ¢ antijeni %50.52, E antijeni %81.1 ve
e antijeni %1.9 oraninda negatiflik bildirilmistir (Thakral et al 2010). Shah ve
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arkadaglarinin ¢aligmasinda Rh alt grup antijenlerinden C %9, ¢ %49.5, E %83.5 ve e
%0.5 oraninda negatiflik bildirilmistir (Shah et al 2018).

Goriildigii tizere literatiirde, ¢ ve E antijeni negatifligi daha yaygin goriilmektedir.
Bizim ¢alismamizda ise, E negatifligi literatiirle paralel iken C negatifligi yiiksek, c
negatifligi ise bildirilen oranlardan diisiik ¢ikmistir. Dogu Marmara bolgesi i¢in E ve
C negatif, eritrosit tiriinii temin etmek daha antijenik oldugu bilinen ¢’ den daha

onemlidir.

2014 yilinda Kahar ve arkadaglariin yaptig1 ¢calismada ve 2010 yilinda Thakral ve
arkadaglariin yaptigi calismada Cw antijeni %100 negatif saptanmistir (Kahar and
Patel 2014, Thakral et al 2010). Bu durum calismamiz verisi ile benzerlik
gostermektedir. Bati Karadeniz’e hizmet veren Diizce Bolge Kan Merkezinin
(Kocaeli, Sakarya, Diizce, Bolu, Zonguldak, Karabiik, Bartin) bu nedenle tiim eritrosit

urtinlerini Cw agisindan negatif hazirlamasi gerekmektedir.

Tiirkiye’de kan donorlerinde, Rh alt gruplar1 dagilimi ile ilgili literatiirde yapilmis bir
calisma olmamasi nedeni ile bulgularimiz Tiirkiye verileri ile karsilastirilamamaktadir.
Calismamiz bu konuda literatiire katki saglayacaktir.

Makroo ve arkadaslarinin Hindistan ¢alismasinda Kel 1 negatifligi %96.5 oldugu,
Keramati ve arkadaslar1 Kel 1 %92 oldugu, Thakral ve arkadaslar1 Kel 1 negatifliginin
%94.48 oldugu, Shah ve arkadaslar1 Kel 1 negatifligi %97.5 oldugunu bildirmislerdir
(Makroo et al 2013, Keramati et al 2011, Thakral et al 2010, Shah et al 2018).
Ulkemizde Urcan Tapan’ 1n galismasinda Kel 1 negatifligi %95, Kumas’ mn yaptigi
calismada %93.93 oldugu bildirilmistir (Urcan Tapan 2019, Kumas 2008).
Calismamizda Kel 1 antijeni negatifligi literatiire gére daha diisiik ¢ikmistir.

Dogu Marmara/Bati Karadeniz bélgemizde, ¢oklu kan transflizyonu almak zorunda
olan en az 3 ve Ustli RBC transfiizyonu alma 6ykusi olan 50 hastada Rh, Kell, Lewis,
MNS, Duffy ve Kidd sistemi antijen dagilimi ve IAT, alloimmiinizasyon prevelansini
belirlenmesi amaciyla bakilmistir. Hasta grubunun %36’s1 kadin, %64°U erkek olup
yas ortalamasinin 47.9 + 7.8 oldugu gozlenmistir. Transfiizyon alma sayisina gore, en
cok %32 oranla hastalara 7-10 {inite arasi transfiizyon yapildigi saptanmistir.
Calismamizda hasta grubunun Rh Dvi (-) oran1 %22 ‘dir. C antijeni %20, E antijeni

%68, ¢ antijeni %16 oraninda, Cw antijeni %98 oraninda negatif saptanmis olup e
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antijeninde negatiflik gozlenmemistir. Kel 1 antijeni %96 oraninda negatif
bulunmustur. Lewis sistemi antijenleri sirayla (Lea, Leb) %86, %2 ; MNS sistemi
antijenleri sirayla (M, N, S, s) %14, %18, %36, %8 ; Duffy sistemi antijenleri sirayla
(Fya, Fyb) %16, %34; Kidd sistemi antijenleri (Jka, Jkb) sirayla %24, %32 oraninda
negatif saptanmigtir. Major alt gruplarindan Cw, Kel 1 ve E negatif kan vermeye
calisirken, minér alt gruplardan da sirayla Lea, S, Fyb, Jkb negatifliginin yiiksek
olmasi dikkat edilerek transfiizyon yapilmalidir.

Shah ve arkadaslarinin ¢oklu transfiizyon alan 112 hasta grubunda yaptig1 ¢alismada,
Rh Dvi1 negatiflik orant %3.57 oldugu diger Rh antijenlerinden olan C’de %14.3, E’de
%93.7, c’de %34.8 oraninda negatiflik bildirilmistir. e antijeninde negatiflik
bildirilmemistir. Kel 1 antijeni %100 negatiftir. Duffy sistemi antijenleri sirayla (Fya,
Fyb) %31.6, %57.9 ; Kidd sistemi antijenleri (Jka, Jkb) sirayla %21.1, %52.6
oranlarinda negatif oldugu bildirilmistir (Shah, Patel, Patel, Patel, Jariwala, Sharma,
Mishra and Ghosh 2019). Shah ve arkadaslarinin g¢alismasina gore, ¢alismamiz
verilerinden Dvi, C ve Jka antijeni negatifligi yiiksek, Kel 1, E, C, Jkb, Fya ve Fyb
antijeni negatiflikleri diisiik bulunmus olup e antijeni negatifligi benzerlik
gostermektedir.

Boateng ve arkadaslarinin ¢alismasinda Dvi1 antijeni %4, C antijeni %63, E antijeni
%62 oraninda negatif ¢ ve e antijenlerinde de negatiflik bulunmadigi bildirilmistir. Kel
1 antijeni %100 negatif, Duffy sistemi antijenleri sirayla (Fya, Fyb) %95.7, %96.2;
Kidd sistemi antijenleri (Jka, Jkb) sirayla %25, %53; MNS sisteminden S antijeni %61,
s antijeni %6 oraninda negatif oldugu bildirilmistir (Boateng, Campbell, Davenport,
Osei-Akoto, Hugan, Asamoah and Schonewille 2019). Boateng ve arkadaslarinin
caligmasina gore calismamiz verilerinden Dvi, E, ¢ antijeni negatifligi yiiksek, Kel 1,
C, Fya, Fyb, Jkb, S antijeni negatifligi diisiik bulunmus olup e, Jka ve s antijeni
negatifligi benzerlik gostermektedir.

Tiirkiye’ de bu alanda yapilmis ¢alisma olmayip, kan major mindr alt grup profilinin
cikarilmas: litaratiire katki saglayacaktir.

Calismamizda Rh sisteminde E antijeninde %18, C’de %12, c’de %8, Cw’de %2; Kell
sisteminde Kel 1 antijeni %2; MNS sisteminde M’de %8, N’de %2, S’de %18, s’de
%6; Duffy sisteminde Fya’da %8; Kidd sisteminde Jka’da %6, Jkb’de %22 oraninda

cift popiilasyon saptanmistir. Bu durum yiksek negatiflikte alt gruplara sahip
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hastalara, alt grubu tayini yapilmamis torba kanin transfiizyonu sonrasi, hastanin
negatif antijenlerinin, kan torbasinda pozitif olmasi durumunda laboratuvar sonucu
olarak karsimiza cift popiilasyon tablosu olarak ¢ikmaktadir.

Bakanay Oztiirk’iin yapmis oldugu calismada, ¢oklu transfiizyon alan hastalarda ABO,
Rh sistemine ek Rh alt grup ve Kell sistemi taranarak verilen transflizyonlar sonucunda
hastalarda alloimmunizasyonun %33’ten %2,8’¢ distiigii belirtilmistir (Bakanay
Oztirk 2011). Dolayisiyla alt gruplar taranarak yapilacak transfiizyonun, Gift
popiilasyon goriilme durumunu da azaltacag diisiiniilmektedir.

Cift poptilasyon durumu hastanin kemik iligi nakli dykiisiine, ilag kullanim durumuna
ve yakin donemde yapilan, alt grup uygunsuz transfiizyon ile iligkili oldugu
bildirilmistir. Majoér-mindr antijen durumu negatif hastaya, ilgili antijen pozitif kan
verilmesi, verilen eritrositlerin yagam siirelerini kisaltmakta ve alloimmiinizasyon
riskini arttirmaktadir (Bakanay Oztiirk 2011).

Calismamizda ilging olarak higbir hastada alloimmiinizasyon gériilmemistir. Caamanio
ve arkadaslarinin da 2015 yilinda yapmis oldugu ¢alismada, ¢oklu transfiizyon almis
4,716 hastanin %1.02’sinde alloimmiinizyon bildirilmistir (Caamafio, Musante,
Contreras, Ulloa, Reyes, Inaipil, Saavedra and Guzméan 2015). Pessoni ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise, 1169 hastada %1.71 oraninda alloimmiinizasyon
gelistigi bildirilmistir (Pessoni et al 2018). Usman ve arkadaslari ¢oklu transfiizyon
alan 800 hastada %3.75 oraninda alloimmiinizasyon g6zlendigini bildirmistir (Usman,
Moin, Moinuddun, Ahmad, Perveen, Azmi and Usman 2011). Sood ve arkadaslarinin
yaptigi c¢alismada, ¢oklu transfiizyon almis 306 hastada %4.24 oraninda
alloimmiinizasyon gelistigi bildirilmistir (Sood, Makroo, Riana, Rosamma 2013).

Bu durum, caligmanin 6rneklem sayisinin arttirilarak daha uzun siirede yapilacak
baska caligsmalara ihtiya¢ duyuldugunu gdstermistir.

Diinyada bazi1 kan merkezlerinde, alloimmiinizasyonu azaltmak adina fenotip uyumlu
eritrosit transfiizyonu yapilmaktadir. Ancak tek basina yapilan fenotip tiplendirmenin,
sonu¢ yorumlanmasinin subjektif olmasi, kullanilan kit, hiicre ve anti serumlarin
giivenirlilik degiskenligi, ¢ift popiilasyon durumunda yorumlama da glglik gibi
dezavantajlarindan dolay1 yeterli kalmayacagi, kisilerin DNA’lar1 kullanilarak PCR
temelli genotiplendirme yontemiyle eritrosit antijenlerinin genotipleri ortaya

konabilmektedir. Ancak belirli bir genotipin var olmasi, 0 antijenin eritrosit yuzeyinde
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bulundugunu garantilememektedir. Bu ylizden molekiiler testler, serolojik testlerin

tamamlayicis1 olarak goriilmeli ve birlikte uygulanmalidir (Bakanay Oztiirk 2011).

Calismamizda eritrosit antijenlerinin saptanmasinin, sadece serolojik yontemlerle

bakilmis olmasi aragtirmamizin zayif yontidiir. Ancak molekiiler testlerin maliyetinin

yiiksek olamas1 ve BAP biit¢esini agmasindan dolay1 kullanilamamustir.

Yapilan c¢aligmalarda coklu transflizyon alan hastalarda, l6kosit filtreli RBC

transfliizyonu saglanmasi alloimmiinizasyon riskini azalttig1 bildirilmistir (Sood et al

2013, Blumberg, Heal, Gettings 2003).

5.1. SONUC VE ONERILER

>

Saglikli dondr torba kanlarinda, ABO Sistemi kan grubundan, %33 A, %15 B,
%17 AB ve %35 O grubu oldugu saptanmistir. Dondrlerin, Rh major alt grup
sistemine gore, %75°1 Dvi (+) (Rh 1), %60°1 C (Rh 2), %33’ E (Rh 3), %85°1
¢ (Rh 4), %99’u e (Rh 5) antijenleri pozitifligi saptanmistir. Ayrica Cw
antijenine karsi ise, hicbir dondrde pozitiflik gézlenmemistir. Kell sistemi
antijeni, Kel 1’e kars1 pozitiflik oran1 % 8 bulunmustur.

Hasta grubunda, Rh sistemi kan grubuna gore %22 oraninda D (-) sonug
gbzlenmigtir. Rh sistemi major alt gruplarindan, C (Rh 2) %20 oraninda, E (Rh
3) %68 oraninda, ¢ (Rh 4) %16 oraninda negatiflik saptanmis olup e (Rh5)’de
negatiflik gozlenmemistir. Tiim hastalarda Cw antijeni negatifligi %98
gozlenmistir. Kell sistemi antijeni olan Kel 1 negatiflik orani, %96
bulunmustur.

Hasta grubunda, diger kan grubu sistemlerinden Lewis (Lea, Leb), MNS (M,
N, S, s), Duffy (Fya, Fyb), Kidd (Jka, Jkb) sistemleri antijenleri taranmistir. Bu
sistemlerden sirayla Lewis (Lea, Leb) antijenleri, %86, %2, MNS (M, N, S, s)
antijenleri, %14, %18, %36, %8, Duffy (Fya, Fyb) antijenleri, %16, %34, Kidd
(Jka, Jkb) antijenleri %24, %32 oraninda negatif saptanmistir.

Hasta grubunda 25 hastada ¢ift popiilasyon saptanmistir. En ¢ok 65 yas ve iisti
hastalarda %48 oraninda gift popiilasyon gorilmiistir.

Cift populasyon, Rh (E, C, ¢, Cw), Kell (Kel 1), MNS (M, N, S, s), Duffy (Fya)
ve Kidd (Jka, Jkb) sistemlerinde gézlenmistir. Sirayla Rh (E, C, ¢, Cw), %18,
%12, %8, %2; Kell (Kel 1), %2; MNS (M, N, S, s), %8, %2, %18, %6; Duffy
(Fya) %8; Kidd (Jka, Jkb) %6, %22 oraninda negatiflik bulunmustur.
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Bu durumun engellenmesi adina transflizyon éncesi, 6zellikle en immunojen
olan Rh ve Kell sistemi alt gruplarinin ¢alisilmasi ve Kizilay torba kanlarinda
alt gruplarinin arastirilmis olmasi 6nerilmektedir.

Calismamizda alloimmiinize hastaya rastlanmamistir. Bu durum, c¢alismanin
Orneklem sayist arttirilmis baska ¢aligmalara ihtiyag duyuldugunu gdostermistir.
Serolojik testler ile belirlenen RBC antijenlerinin fenotipleri, molekiiler testler
ile de calisilip genotiplemesi yapilarak daha net sonuglarla ortaya konmasi
onerilmektedir.

Tiirkiye’de, 0zellikle goklu kan transflizyonu almak zorunda kalan bireyler igin
giivenli transflizyonu saglanmasi adina, RBC antijenlerine karsi olusan
alloimmiinizasyon ile ilgili ¢alismalar yeterli sayida bulunmayip arttirilmast
gereklidir.

Tiirkiye’ de dondr ve goklu transfiizyon almak zorunda kalan kisilerde, major
mindr kan supgruplart fenotip profilinin olusturulmasi ile ilgili yeterince
caligmanin olmamasi, ¢calismamizin 6zgiin yoniinii olusturacak olup literatlre

katki saglayacaktir.

35



6. KAYNAKLAR
Altindis M. (2019). Hemovijilans Hemsireligi ve Trnsfiizyon Giivenligi. s.10-25.

Bakanay Oztiirk SM (2011). Kronik Transfiizyon ihtiyact Olan Talasemi Hastalarmin
Kan Grubu Genotiplerinin Belirlenmesi ve Eritrosit Fenotiplendirme Yontemiyle
Karsilastiriimasi. A.U. Tip Fakiiltesi, Tipta Uzmanlik Tezi, Ankara, (Danisman: Prof.
Dr. O Arslan).

Bilgen H. (2005). Kan grup antijenleri. 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip
Egitimi Etkinlikleri. Herkes Igin Transfiizyon Tibb1 Sempozyum Dizisi No: 44;55-65.

Blumberg N, Heal JM, Gettings KF. (2003). WBC reduction of RBC transfusions is
associated with a decreased incidence of RBC alloimmunization. Transfusion, 43;
945-952.

Boateng LA, Campbell AD, Davenport RD, Osei-Akoto A, Hugan S, Asamoah A,
Schonewille H. (2019). Red blood cell alloimmunization and minor red blood cell
antigen phenotypes in transfused Ghanaian patients with sickle cell disease.
Transfusion, 59(6):2016-2022.

Caamafio J, Musante E, Contreras M, Ulloa H, Reyes C, Inaipil V, Saavedra N,
Guzman N. (2015). Frequency and specificity of red blood cell alloimmunization in

chilean transfused patients. Transfus Med Hemother, 42(1):4-7.

Castro O, Sandler SG, Houston-Yu P, Rana S. (2002). Predicting the effect of
transfusing only phenotype-matched RBCs to patients with sickle cell disease: the

oretical and practical implications. Transfusion, 42; 684-690.
Cekdemir D, Ergeng H, Ucar A, Cekdemir YE, Giindiiz M, Oren AC, Giicli E,
Ozgelik U, Dirican F, Karabay O, Ogiitli A, Tamer A. (2018). Blood groups

distributions of donors/patients in a tertiary hospital. Sakarya Med J, 8(4):753-758.

Daniels G. The molecular genetics of blood group polymorphism. Hum Genet. 2009
Dec;126(6):729-42.

36



Daniels G, Bromillow I. (2010). Essential Guide to Blood Groups Second Edition. Kan
Gruplarina Girig, Kumas LT, Heper Y, Nobel tip Kitabevi, 2012.

Dantels G, Hadley A, Green CA. (2003). Causes of fetal anemia in hemolytic disease
due to anti-K. Transfusion, 43;115-116.

Delaney M, Wendel S, Bercovitz RS, Cid J, Cohn C, Dunbar NM, Apelseth TO,
Popovsky M, Stanworth SJ, Tinmouth A, Van De Watering L, Waters JH, Yazer M,
Ziman A. (2016). Transfusion reactions: prevention, diagnosis, and treatment. Lancet,
388(10061):2825-2836.

Dogan E, Sevimligul G, Celik C, Sencan M. (2015). Blood group distribution of
donors and patients admitted to the Blood and Transfusion Center of Cumhuriyet
University Hospital. Cumhuriyet Medical Journal, 37(1):23-29.

Eren C. (2019). istanbul ilinde ABO ve Rh kan gruplar1 dagiliminin analizi. Dicle Med
J, 46 (2).

Garatty G, Glynn SA, Mc Entire R. (2004). ABO and Rh(D) phenotype frequencies of
different racial/ethnic groups in the United States. Transfusion, 44:703-6.

Gorlin JB, Kelly L. (1994). Alloimmunisation via previous transfusion places female
Kpb-negative recipients at risk for having children with clinically significant

hemolytic disease of the newborn. Vox Sanguinis, 66; 46-48.

Gundrajukuppam DK, Kinnera Vijaya SB, Rajendran A, Sarella JD. (2016).
Prevalence of principal Rh blood group antigens in blood donors at the blood bank of

a tertiary care hospital in southern India. J Clin Diagn Res, 10(5):EC07-10.

Guyton AC, Hall JE. (2006). Blood types; transfusion; tissue and organ
transplantation. In Textbook of Medical Physiology, 452-3

Heper Y, Uluhan R. (2018). XXI. Ulusal Kan Merkezleri ve Transfiizyon Tibb1 Kursu.
s.85-112.

37



Kahar MA, Patel RD. (2014). Phenotype frequencies of blood group systems (Rh,
Kell, Kidd, Duffy, MNS, P, Lewis, and Lutheran) in blood donors of south Gujarat,
India. Asian J Transfus Sci, 8:51-5.

Keramati MR, Shakibaei H, Kheiyyami MI, Ayatollahi H, Badiei Z, Samavati M,
Sadeghian MH. (2011). Blood group antigens frequencies in the northeast of Iran.
Transfusion and Apheresis Science, 45:133-136.

Kumar S, Modak PK, Ali SH, Barpanda SK, Gusain VS, Roy R. (2018). A
retrospective study: ABO and Rh phenotype blood group distribution among blood
donors in H.N.B. Base Hospital, Srinagar, Uttarakhand, India. J Family Med Prim
Care, 7(1):34-38.

Kumag LT (2008). Tirkiye' de Kell Kan Grubu Sistem Antijenlerinden "K" (Kell)
Antijen Sikligmin Saptanmasi. U.U. Saglik Bilimleri Enstitiisii, Yiiksek Lisans Tezi,
Bursa, (Danisman: Prof. Dr. O Tére).

Kiiciik O (2019). Kan ve Kan Uriini Transfiizyonu Yapilan Hastalarm Ozellikleri ve
Maliyetlerini Etkileyen Faktorlerin Degerlendirilmesi. S.U. Saglik Bilimleri Enstitiisii,
Yiiksek Lisans Tezi, Sakarya (Danisman: Prof. Dr. A Ozbek).

Lee S, Russo DC, Reid ME, Redman CM. (2003). Mutations that diminish expression
of Kell surface protein and lead to the Kmod RBC phenotype. Transfusion, 43; 1121-
1125.

Makroo RN, Bhatia A, Gupta R, Phillip J. (2013). Prevalence of Rh, Duffy, Kell, Kidd
& MNSs blood group antigens in the Indian blood donor population. Indian J Med
Res, 137:521-26.

Menziletoglu Yildiz S. (2016). Cukurova bolgesinde ABO ve Rh kan grubu dagilimi.
Cukurova Med J, 41(4):658-663.

Osterman JL, Arora S. (2017). Blood product transfusions and reactions. Emerg Med
Clin North Am, 32(3):727-38.

38



Patel P. (2011). Frequency and distribution of blood groups in blood donors in western
Ahmedabad a hospital based study. Blood, 202-206.

Pessoni LL, Ferreira MA, Silva JCRD, Alcantara KC. (2018). Red blood cell
alloimmunization among hospitalized patients: transfusion reactions and low
alloantibody identification rate. Hematol Transfus Cell Ther, 40(4):326-331.

Ramsey G, Wolford J, Boczkowski DJ, Cornell FW, Larson P, Starzl TE. (1987). The

Lewis blood group system in liver transplantation. Transplant Proc. 19(6):4591-4.

Reid ME, Westhoff CM. (2013). Blood group antihens and antibodies. In: Hoffman R,
Benz EJ, Shattil SJ, Furie B, Silberstein LE, McGlave P, Heslop H, eds. Hematology:
Basic Principles and Practice. 5th ed. Philadelphia: Churchill Livingstone, an imprint
of Elsevier; p. 2163-2177.

Romphruk AV, Butryojantho C, Jirasakonpat B, Junta N, Srichai S, Puapairoj C,
Simtong P. (2019). Phenotype frequencies of Rh (C, c, E, e), M, Mia and Kidd blood
group systems among ethnic Thai blood donors from the north-east of Thailand. Int J
Immunogenet, 46(3):160-165.

Shah A, Jariwala K, Gupte S, Sharma P, Mishra K, Ghosh K. (2018). Pattern of
distribution of 35 red cell antigens in regular voluntary blood donors of South Gujarat,
India. Transfusion and Apheresis Science, 57(5):672-675.

Shah A, Patel P, Patel K, Patel B, Jariwala K, Sharma P, Mishra K, Ghosh K. (2019).
Comparison of serology and molecular detection of common red cell antigens in
multitransfused thalassemia major and sickle cell disease patients. Transfusion and
Apheresis Science, 58: 223-356.

Sood R, Makroo RN, Riana V, Rosamma NL. (2013). Detection of alloimmunization

to ensure safer transfusion practice. Asian J Transfus Sci, 7(2):135-9.

39



Tastan A. (1995). Kan gruplar1 ve kan transfiizyonu. SEH TIP Biilteni. 11-2.

Thakral B, Saluja K, Sharma RR, Marwaha N. (2010). Phenotype frequencies of blood
groups systems (Rh, Kell, Kidd, Duffy, MNS, P, Lewis, and Lutheran) in north Indian
blood donors. Transfus Apher Sci, 43:17-22.

Ulusal Kan ve Kan Bilesenleri Hazirlama, Kullanim ve Kalite Glivencesi Rehberi.
Ankara: TR0802.15-01/001- Tiirkiye’de Kan Tedarik Sisteminin Guglendirilmesi
Teknik Destek Projesi; 2016.

Urcan Tapan Y (2019). Deiitf Hastanesi’ ne Bagvuran Hasta ve Dondrlerin ABO ve
Kell Kan Gruplar1 ile Rh Subgruplarmin Dagiliminin incelenmesi. D.U. Tip Fakiiltesi,

Tipta Uzmanlik Tezi, Izmir, (Danisman: Prof. Dr. I Alacacioglu).

Us AD. (2016). Temel Immiinoloji ve Seroloji. 5.119-120.

Usman M, Moin S, Moinuddun M, Ahmad S, Perveen R, Azmi MA, Usman S. (2011).
Frequency of red cell alloimmunization among patients with transfusion dependent
beta thalassemia in Pakistan. International Journal of Hematology and Oncology,
29(3):166-169.

Volken T, Crawford RJ, Amar S, Mosimann E, Tschaggelar A, Mansouri Taleghani
B. (2017). Blood group distribution in Switzerland a historical comparison. Transfus
Med Hemother, 44:210-216.

Yanasik M (2018). Kan Merkezine Basvuran Bagiscilarda Rh D Genotiplerinin
Dagilimu. 1.U. Saglik Bilimleri Enstitiisii, Doktora Tezi, Istanbul, (Danisman: Prof. Dr.
F Savran Oguz).

Zalpuri S, Middelburg RA, Schonewille H, de Vooght KM, le Cessie S, van der Bom

JG. (2014). Intensive red blood celltransfusions and risk of alloimmunization.
Transfusion, 54(2):278-84.

40



Zerin M, Karakilgik AZ, Nazligiil Y. (2004). Sanliurfa bolgesinde ABO ve Rh kan
gruplarinin dagilimi. Harran Tip Fak Der,1(3):15-17.

41



EKLER

Ek 1. SAU Etik Kurul Onay1
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Ek 2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢alisma bilimsel bir aragtirma olup, arastirmanin adi ‘‘Dondrlerde Kan
Subgruplar1 Dagilimi ve Coklu Transfiizyon alanlarda Alloimmiinizasyon “dur.

Bu arastirmanin amaci bdlgemizin kan subgruplar1 profilinin ¢ikarilmasi, sonrasinda ¢oklu
eritrosit transfizyonu almak zorunda kalan hasta grubunun oto/alloimmiin duyarlanma
prevelansimi ortaya koyarak duyarlanma profilinin olusturulmasi amaglanmistir.  Bu
arastirmada sizden 2 ml kan alinarak yapilacaktir. Bu arastirmada yer almaniz 6ngériilen
siire sadece calismanin basinda alinan kan siiresiyle smirli olup, arastirmada yer alacak
goniilliilerin sayis1 150 kisi civarindadir.

Bu arastirmada sizin i¢in herhangi bir risk veya rahatsizlik s6z konusu degildir. Arastirmaya
bagli bir zarar s6z konusu degildir. Ancak kan alimi sirasinda istenmeyen bir durum oldugunda
Yiiksek Lisans 0grencisi Hemsire Merve Pilaver Adigiil gerekli miidahaleyi saglayacaktir.
Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya
yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in yada
calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki yada diger rahatsizliklariniz i¢in Yiiksek
Lisans 6grencisi Merve Pilaver Adigiil’e 0543 633 41 39 nolu numaradan ulasabilirsiniz.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size higbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica, bu arastirma
kapsamindaki tetkik ve tibbi bakim hizmetleri igin sizden veya bagli bulundugunuz sosyal
giivenlik kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi
bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirmanin sonuglari
bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz
durumunda, sizinle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tbbi

bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismadan elde edilecek sonuglar daha sonra planlanacak ¢alismalarda da
kullanilabilmektedir.
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Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastirmaciya sordum, yazili ve
s0zlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya
katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim
davetini hicbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.
Bu formun imzal1 bir kopyas1 bana verilecektir.

Gonullindn,
Adi-Soyadt:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve imza:

Sorumlu Arastirmacinin,

Adi-Soyadt: Prof. Dr. Mustafa Altindis

Gorevi: Sakarya Universitesi T1ibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali Baskani
Adresi: Sakarya Universitesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Arastirmacinin,

Adi-Soyadi: Merve Pilavcr Adigiil

Gorevi: Hemgire- Yiiksek Lisans Ogrencisi

Adresi: Sakarya Universitesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Tanikhik Eden Kurulus Gorevlisinin/Goriisme Taniginin,
Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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