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OZET
Giris ve Amac¢: Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisinde 01.01.2019-30.06.2020 tarihleri arasinda hastanede
yatirillarak  tedavi  edilen, eritrosit transfiizyonlarin1  retrospektif  olarak

degerlendirilmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢alisma, Adiyaman Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisi’ne bagvuran ve semptomatik anemi
ya da aktif kanama nedeniyle eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilan 60’1 erkek,
54t kiz olmak tizere toplam 114 hastaya ait veriler retrospektif olarak

degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 114 hastanin 60 (%52,6)’t Grup 1’de, 54
(%47,4)t Grup 2’de bulunmakta idi. Hastalarin kan gruplarina bakildiginda 43
(%37,7)tntin O Rh (+), 33 (%28,9)’lintin A Rh (+), 21 (%18,4)’inin B Rh (+), 6
(%5,3)’smmin AB Rh (+), 4 (%3,5)’tiniin A Rh (-), 2 (%]1,8)’sinin B Rh (-), 1
(%0,9)’inin AB Rh (-) idi. Hastalarin yaslarinin ortalamasi 73,33 + 69,35 (2-226) ay
idi. Hastalarin agirliklarinin ortalamasinin 19,75 + 15,32 (3,7-56) kg oldugu
belirlendi. Hastalarin hastanede yatis giin ortalamasi 3,02 £+ 4,57 (1-21) giin oldugu
tespit edildi. Hasta gruplarma gore endikasyon dagilimlar1 incelendiginde; Grup 1
hastalarinin =~ %71,7°sinin  anemi, %10’unun kanama, %§8,3’linlin malignite,
%6,7’sinin  diger, %3,3’linlin pre-op, Grup 2 hastalarinin %68,5’inin anemi,
%24,1’inin kanama, %1,9’unun malignite, %]1,9’unun diger, %3,7’sinin de pre-op
endikasyon gelistigi saptandi. Eritrosit transflizyonu yapilan 114 hastanin
transflizyon oncesi ve transflizyon sonrasi tam kan sonuglarini degerlendirdigimizde;
BKS sayis1 (p=0,509) ve RBC (p=0,693), acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yok iken, Hgb (p=0,001), Hct (p=0,001), RDW (p=0,001), MCH (p=0,001), MCHC
(p=0,001) ve MCV (p=0,001) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi.
Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon 6ncesi tam kan sayimi sonuglari
gruplar arasinda karsilastirildi. BKS sayist (p=0,038), LYM (p=0,008) ortalama
degerleri arasinda istatistiksel acidan bakildiginda anlamli bir fark oldugu goriildii.

Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,544), hematokrit (p=0,757), PLT (p=0,675),



MCH (p=0,420), MPV (p=0,610), MCHC (p=0,827) degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlaml fark izlenmedi. Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon
sonrasi tam kan saymmi sonucglar1 gruplar arasinda karsilastirildi. BKS sayisi
(p=0,024), BASO (p=0,002), LYM (p=0,029) ortalama degerleri arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark oldugu goriildii. Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,098),
hematokrit (p=0,122), PLT (p=0,573), MCH (p=0,827), MPV (p=0,824), MCHC
(p=0,211) degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark izlenmedi. Eritrosit
transflizyonu  yapilan hartalarin  gruplar arasinda biyokimya sonuglar
karsilagtirildiginda; Kreatinin (p=0,023), potasyum (p=0,001), fosfor (p=0,019), AST
(p=0,001), ALT (p=0,050), LDH (p=0,005), CRP (p=0,050) degeri arasinda
istatistiksel acidan bakildiginda anlamli bir fark oldugu goriildii.

Sonu¢: Klinik bir konu olarak kan ve kan diirlinlerinin transfiizyonu nadiren
tartisilmaktadir. Endikasyonu her ne olursa olsun, transfliizyon yapilmadan oOnce
beklenen klinik iyilesme, transfiizyona olasi alternatifler ve transfiizyonun fayda-risk
analizi yapilmalidir. Transfiizyon kriterleri klinkten klinige degisiklik gdsterebilir.
Calismanin yapildig1 merkezindeki klinisyenler giincel literatiirii takip etmekte ve
eritrosit transfiizyonuna karar verme siirecinde kritik hastalarin hemodinamik ve kan

parametreleri dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler:



ABSTRACT

Introduction and Objective: This retrospective study retrospectively evaluated data
from a total of 114 patients, 60 of whom were male and 54 of whom were female,
who were admitted to the Pediatrics and Pediatric Diseases Service of Adiyaman
Education and Research Hospital and received red cell suspension transfusion due to

symptomatic anemia or active bleeding.

Material and Method: This retrospective study retrospectively evaluated data from
a total of 114 patients, 60 of whom were male and 54 of whom were female, who
were admitted to the Pediatrics and Pediatric Diseases Service of Adiyaman
Education and Research Hospital and received red cell suspension transfusion due to

symptomatic anemia or active bleeding.

Results: This appears to be a study report on the effects of erythrocyte (red blood
cell) transfusions on patients. The study included 114 patients, with 60 in Group 1
and 54 in Group 2. The patients' blood groups were distributed as follows: 43
(37.7%) O Rh+, 33 (28.9%) A Rh+, 21 (18.4%) B Rh+, 6 (5.3%) AB Rh+, 4 (3.5%)
A Rh-, 2 (1.8%) B Rh-, and 1 (0.9%) AB Rh-. The average age of the patients was
73.33 + 69.35 months (range: 2-226 months), and their average weight was 19.75 +
15.32 kg (range: 3.7-56 kg). The average length of hospital stay for the patients was
3.02 + 4.57 days (range: 1-21 days). When the indications for transfusion were
analyzed by patient group, it was found that 71.7% of the Group 1 patients received
transfusions for anemia, 10% for bleeding, 8.3% for malignancy, 6.7% for other
reasons, and 3.3% for pre-op purposes. For Group 2 patients, the corresponding
figures were 68.5% for anemia, 24.1% for bleeding, 1.9% for malignancy, 1.9% for
other reasons, and 3.7% for pre-op purposes. When the pre- and post-transfusion full
blood count results of the 114 transfused patients were evaluated, there were
statistically significant differences in Hgb (p=0.001), Hct (p=0.001), RDW
(p=0.001), MCH (p=0.001), MCHC (p=0.001), and MCV (p=0.001), but no
statistically significant differences in WBC (p=0.509) and RBC (p=0.693). When the
pre-transfusion full blood count results of the transfused patients were compared

between groups, there was a statistically significant difference in the mean values of
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WBC (p=0.038) and LYM (p=0.008). There were no statistically significant
differences in the mean values of hemoglobin (p=0.544), hematocrit (p=0.757), PLT
(p=0.675), MCH (p=0.420), MPV (p=0.610), and MCHC (p=0.827) between the
groups. When the post-transfusion full blood count results of the transfused patients
were compared between groups, there was a statistically significant difference in the
mean values of WBC (p=0.024), BASO (p=0.002), and LYM (p=0.029). There were
no statistically significant differences in the mean values of hemoglobin (p=0.959),
hematocrit (p=0.835), PLT (p=0.566), MCH (p=0.069), MPV (p=0.216), and MCHC
(p=0.580) between the groups.

Conclusion: Blood and blood products transfusion as a clinical topic is rarely
discussed. Regardless of the indication, the expected clinical improvement before
transfusion, alternative options to transfusion, and the benefit-risk analysis of
transfusion should be evaluated before transfusion is performed. Transfusion criteria
may vary from center to center. Clinicians at the center where the study was
conducted follow current literature and consider hemodynamic and blood parameters

of critically ill patients in the decision-making process for blood transfusion.
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1 GIRIS ve AMAC

Kan taransfiizyonu, kan ve kan iriinlerinin gilivenli transfiizyonunu ifade
etmektedir. Transfiizyon siklikla giivenli ve yasami kurtarici bir girisimdir. Ancak
gereksiz tarnsfiizyon yapilmasi da enfeksiyon, febril reaksiyon ve allerjik reaksiyon

gibi komplikasyonlarin goriilme riskini arttirabilmektedir [1, 2, 3].

Cocuk hastalarda anemi sik karsilasilan bir problemdir. Hastaneye yatirilirak
tedavi edilen hastaligin kendisi, tetkik amachi sik kan alinmasi, koagiilopati,
intravaskiiler hemoliz, invaziv girisimler, cerrahi islemler, gastrointestinal sistemden
kan kaybi, beslenme yetersizlikleri ve yetersiz eritrosit liretimi gibi ¢ok sayida neden

kritik hastada anemiye egilim arttirmaktadir [1, 2, 3].

Transflizyon yapilmasinin hasta i¢in hayat kurtarici olmasinin yani sira
komplikasyonlara da neden olabilecegi her zaman akilda tutulmalidir. Bu
komplikasyonlardan  bazilari; akut ve/veya ge¢ hemolitik reaksiyonlar,
alloimmiinizasyon,  ates, alerjik  reaksiyonlar,  enfeksiyonlar = [Human
Immunodeficiency Virus (HIV), hepatit B viriisii (HBV), hepatit C viriisit (HCV),
sitomegaloviris (CMV), sitma, vb] nekrotizan enterokolit (NEK), kardiyak
dekompansasyon ile asir1 hacim yiiklenmesi, transfiizyonla iliskili akut akciger hasari
(TRALI), transfiizyonla iligkili immiin modiilasyon (TRIM), greft versus host
hastaligt (GVHH) gelisimi olarak bilinmektedir [4]. Bu nedenle pek ¢ok Klinikte

‘kasith transfiizyon protokolleri’ kullanilmaktadir [5].

Transfiizyon tip alaninda meydana gelen gelismelerle daha giivenli bir hal
almis olmasma karsin kan transfiizyonu bircok riski beraberinde tasidig
unutulmamalidir. Bu nedenle kan transfiizyonu doku veya organ nakli gibi
degerlendirilmelidir. Uygun transflizyon; bagka yollarla etkin sekilde dnlenemeyen
ve anlamli mortalite/ morbiditeye yol acan durumlarin tedavisinde yalnizca gerekli
kan komponentinin giivenlik dnlemlerine uyularak hastaya verilmesi islemi oldugu

hatirlanmalidir [1, 2, 3].

Cocuk Saghgr ve Hastaliklar1 anabilimdalinda uzmanlik tezi olarak

hazirlanan bu calismada Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi

1



Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Servisinde 01.01.2019-30.06.2020 tarihleri arasinda
hastanede yatirilarak tedavi edilen, 18 yasindan kii¢iik hastalarda yapilan eritrosit

transflizyonlarini retrospektif olarak degerlendirmesi amacglanda.



2 GENEL BILGILER

2.1 Aneminin Tanmim

Anemi; Hemoglobin (Hgb), hemotokrit (Hct) ya da eritrosit degerlerinin yasa
gore normal kabul edilen ortalama degerlerinin, 2 standart sapmanin altinda
olmasidir [6]. Ayn1 zaman da fizyopatoloji olarak dolasimdaki toplam eritrosit
sayisinin azalmasi ve fonksiyonel agidan da doku hipoksisi olarak tanimlanir [7].
Cocuklarda anemiyi tanimlarken yas ve cinsiyet temel alinarak normal kabul edilen
degerlerle karsilastirilmalidir [6, 7]. Normal sinirlarda kabul edilen Hgb, hematokrit
ve ortalama eritrosit hacmi degerleri yas ve cinsiyete gore farklilik gostermektedir

(Tablo 1).

Tablo 1. Dallman Kriterlerinde, Yas ve Cinsiyete Gére Hematolojik Parametrelerin
Ortalama ve Alt Sinirlar [8].

Hgb Hct (%0) MCV (fL)
Yas (yil) (gr/dL)
Ortalama | Alt simr | Ortalama | Alt simr Ortalama | Alt simr
0,5-2 12,5 11 37 33 77 70
2-5 12,5 11 38 34 79 73
5-9 13 11,5 39 35 81 75
9-12 13,5 12 40 36 83 76
12-14 Kiz 13,5 12 41 36 85 78
Erkek 14 12,5 43 37 84 77
14-18 Kiz 14 12 41 36 87 79
Erkek 15 13 46 38 86 78

Hgb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi

2.1.1 Anemi Prevalansi

Anemi hem gelismekte hem de gelismis iilkelerde ¢ocukluk ¢aginda mental
ve fiziki gelisimi olumsuz etkilediginden kiiresel bir halk sagligi sorunu olarak kabul
edilmektedir [9]. Aneminin goériilme siklig1; ¢cocugun yasina, cinsiyetine, yasanilan
bolgeye, beslenme aligkanliklarina ve sosyoekonomik duruma gore farklilik
gdstermektedir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 1993-2005 yillar1 arasinda 192 iilkeyi

kapsayan calismasinda; okul Oncesi ¢ocuklarda (0-5 yas) anemi prevalans1 %47,4



iken okul c¢agindaki ¢ocuklarda (5-15 yas) ise %25,4 olarak bildirilmistir. Rapora
gore Tiirkiye’de okul oncesi ¢ocuklarda anemi siklig1 %32,6 olarak tespit edilmistir.
DSO’niin ayn1 raporuna goére diinyada saptanan aneminin bilyiik oranda demir
eksikligi anemisi (DEA) oldugu vurgulanmistir [9, 10]. Tirkiye’de yapilan
calismalarda g¢ocuklarda DEA sikliginin %15,2- 62,5 arasinda oldugu bildirilmistir
[11]. Siit ¢cocuklugu doneminde tespit edilen anemilerin %48-75’inin etyolojisinde
demir eksikligi tespit edildigi vurgulanmaktadir [11]. DSO’niin 6-59 aylik
cocuklarda kiiresel anemi prevalansini belirlemek i¢in yaptig1 ¢alismada 2019 yilinda
oranin %39,8 oldugu belirtilmistir [12].  Kiiresel bir halk sagligi sorunu olan
aneminin mevcut veriler 1s1ginda 269 milyon c¢ocugu etkiledigi sonucuna
ulasilmaktadir. Bes yas alt1 ¢cocuklarda anemi prevalansi en yiiksek oldugu bolge

%60,2 ile Afrika Bolgesi’dir [12].

2.1.2 Aneminin Etiyolojisi

Anemi nedenleri yasa, cinsiyete ve irka bagli olarak farklilik gostermektedir.
Talasemi Akdenizli ve Gilineydogu Asyalilarda daha sik goriilmektedir. Baz1 X’e
bagli gecen hastaliklar erkeklerde daha sik goriilmektedir. Bir halk sagligi sorunu
olan aneminin en yaygin nedeni Demir Eksikligi Anemisidir. DEA sosyoekonomik
kosullarin ve beslenme durumlarinin bozuk oldugu gelismekte olan ve az gelismis
iilkelerde 6nemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. DSO siniflamasina

gore anemi prevalansi yiizdesi <5 ise halk sagligi problemi yok olarak kabul
edilmektedir [13].

Cocuklarda gorillen DEA’nin en sik nedenleri hizli biiylime ile birlikte
yetersiz alim, diisiik dogum agirligr ile dogma ve fazla miktarda inek siitii alimina
bagli gelisen yetersiz emilimdir. Yenidoganlarda eriskinlere ve diger yastaki
cocuklara gore Hgb yiiksektir. Hayatin ilk haftasinda Hgb diismeye baslayip, bu
diisme 6-8 hafta siirmektedir. Bunun sonucunda siit cocuklugunun fizyolojik anemisi
olusmakta ve 8-12. haftalar arasinda Hgb 9-11 gr/dl arasinda olmaktadir. Bu anemi
ekstrauterin hayata fizyolojik adaptasyondur ve genellikle klinik sorun yaratmaz.
Zamaninda dogmus saglikli bebeklerin dogumda yeterli demir depolar1 vardir.

Yikilmis olan eritrositlerden elde edilen demir ileride yeniden Hgb sentezi igin
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kullanilacaktir. Depolanmis olan demir diyetle disaridan demir alinmiyorsa
dogumdan sonraki 20 haftaya kadar yeterli olmaktadir. Bebek 4-5 aylik olunca
eritropoezin aktivasyonuyla yikilan eritrositlerden depolanmis olan demir kemik
iligine dogru hareketlenir. Anne siitiiniin demir igerigi disiik (0.2- 0.4 mg/l), fakat
emilimi yiiksektir (%50). Bebegin yeterli demir deposu varsa aylar boyunca
anemiden korunabilmektedir. Annenin demir eksikligi varsa, bebek diisiik dogum
agirhigr ile dogmussa ve fetal-yenidogan doneminde kan kaybi varsa daha dogumda
bebekte demir depolar1 yeterli olmayabilmektedir. Bugiine kadar olan bilgilerimiz
anne siitli ile beslenmenin demir eksikligini 6nledigi yoniindedir. Ancak sadece anne
stitiiyle beslenen bebeklerde dordiincii aydan sonra destek demiri verilmesinin ileride
DEA’ni 6nleyecegi iizerinde durulmaktadir. [14, 15, 16]. Dogumdan sonraki ilk 3
aylik donemde goriilen fizyolojik anemide gelistigi i¢in 6nemli miktarda kanama
yoksa, demir depolari ilk 6 ayda eritropoezi saglamak i¢in yeterlidir. Diisiik dogum

agirlikli bebeklerde depolar daha kiigiik oldugu i¢in daha erken tiikenir [12].

Anne siitlinlin demir igerigi nispeten diisiiktiir (0,2-0,4 mg/1). Demirin 1/3’1,
anne siitiiniin lipit fraksiyonunda, 1/3’i sulu fraksiyonunda ve %10’u kazeinle
birlesmis durumda bulunur. Anne siitiindeki demir, hem demirine gére emilimi daha
az olan non-hem formundadir. Nonhem demiri, ¢6ziinmeyen Ferrik (Fe+3) tuzlardan
olusur ve emilim i¢in Ferréz (Fet2) forma doniistiirtlir [17, 18]. Anne siitiindeki
demir miktar1 laktasyonun ilerleyen donemlerinde gittikce azalir ve yaklasik 5 ay
icinde 0,3 mg/L kadar iner. Tipik olarak anne siitiinden alinan demirin miktar1 az
olmasma ragmen emilimi yiiksektir (%50). Eger ilk alti ayda anne siitii yaninda
baska besinler de veriliyorsa bunlarin anne siitiindeki demirin emilimini bozdugu
bilinmektedir. Bu nedenle bu besinlerin anne siitiiyle farkli 6gilinlerde verilmesi
gerekir. Sonu¢ olarak emilim miktar1 fazla olsa da biiylime icin gerekli olan
miktardan az oldugu i¢in bebekler ilk alt1 ayda demiri demir depolarindan kullanirlar
[12]. DSO verilerine gore anemi ozellikle gebelerde ve ¢ocuklarda mortalite ve
morbidite artisina yol agan yaygin bir halk sagligi sorunudur. Cok cesitli nedenleri

olmakla birlikte nutrisyonel demir eksikligi, en 6nemli anemi nedenidir.



Altinct aydan sonra verilen ek besinlerin 6zellikle demir, ¢inko, fosfor,
magnezyum, kalsiyum ve B6 vitamini acisindan zengin olmasi gerekir. Ek gidalarin
demir gereksinimini karsilayabilmesi i¢in et, balik, yumurta ve C vitamininden

zengin yiyecekler icermesi gerekmektedir

En biiyilik risk grubunu olusturan bebeklerin ilk 6 ay anne siitii almas1 ve
6’nc1 aymn sonunda uygun ve yeterli miktarda ek besine gegilerek anne siitii aliminin
stirdiiriilmesi, biitiin bebeklerin demir yetersizligi yoniinden taranmasi, 4-12 ay arasi
anemisi olmayan bebeklere koruma amacli demir destegi, 4-24 ay aras1 anemisi olan
bebeklere demir tedavisi saglanmasi gibi amaglarla Nisan 2004’te “Emzirmenin
Korunmasi, Ozendirilmesi, Desteklenmesi ile Demir Yetersizligi Anemisinin

Onlenmesi ve Kontrolii” kisa adiyla “Demir Gibi Tiirkiye” programi baslatilmgtir.

Siit gocugu beslenmesinde yapilan hatalardan biri de fazla miktarda inek siitii
kullanimidir. Cocuklarin beslenmesine altinc1 aydan sonra demir igerigi fazla olan
kirmiz1 et ve yumurta gibi ek gidalarin eklenmesiyle DEA’nin gelismesi onlenebilir.
Cocuklara giinde 500 ml’den fazla inek siitii verilmemelidir. Inek siitiindeki demirin
emilimi anne siitiine gore ¢ok daha azdir. Bunun yam sira inek siitiiniin i¢indeki
kalsiyum ve kazeinofosfopeptidler demir emilimini bozabilir. Altinc1 aydan sonra
demir depolarin1 neredeyse tamamen tiiketmis siit cocuklar1 demirden fakir gidalarla

beslenirse kolaylikla demir eksikligi gelismektedir [19].



Tablo 2. Etiyolojinin Nedenleri [20, 21].

Neden

Yeni Dogan

Kan Kayb1

[zoimmiinizasyon
Konjentinal Hemolitik Anemi
Konjentinal Enfeksiyonlar
DBA

Fanconi Anemisi

Siit Cocugu

DEA

Enfeksiyon

Kan Kayb1

Hemoglobinopati

Eritrosit Enzim Defektleri

Eritrosit Membran Defektleri
Edinsel Hematolik Anemi

Cocukluk Cag1 Gegici EritroBlatopeni
Losemi Miyelofibrozis

Kursun Zehirlenmesi

Cocukluk ¢agi ve Ergenlik

DEA

KHA

Kan Kayb1

Hem Sentez veya Eritrosit Membran
Defektleri

Edinsel Hemolitik Anemi

Losemi ve Diger Kemik Iligi

Bozukluklar1

Etiyoloji

Hemoraji Meternal-fetal veya ikizden ikize transfiizyon
ABO uyusmazligi, Rh uyusmazhigi

Herediter sferositoz G6PD eksikligi

Parvoviriis B19, HIV, Kizamikgik, Sepsis

Eritroid prekiirsorlerde artmig apopitoz

Kemik iliginde progenitor hiicrelerin artan duyarliligi

Yetersiz beslenme Kronik kan kayb1 (Asir1 inek siitii
tiiketimi, Inflamatuar bagirsak hastaligi, meckel
divertikiilii, parazitler)

Demir kullaniminda ve RBC iiretiminde sitokin aracilt
azalmaya neden olan enfeksiyon

Travma Gastrointestinal kanama

Talasemi, OHA

G6PD eksikligi, PK eksikligi

Sferositoz Eliptositoz

OIHA ilaca bagh hemoliz HUS, DIiC

Eritroid progenitor hiicre kars1 gegici immiin reaksiyon

Radyasyon Kemoterapi

Biiylime atagi, Kotii Beslenme
Bobrek hastaligl, Karaciger hastaligi, Hipotiroidizm
Ergen kizlarda menstruasyon

Siit Cocugu boliimiinde belirtilmistir

Siit Cocugu boliimiinde belirtilmistir

Siit Cocugu boliimiinde belirtilmistir

HIV: insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii, DBA: Diamond Blackfan anemisi, RBC: Eritrosit, OHA:
Orak Hiicreli Anemi, PK: Piruvat Kinaz, G6PDH: Gliikoz 6 Fosfat Dehidrogenaz, OTHA: Otoimmun
Hemolitik Anemiler, HUS: Hemolitik Uremik Sendrom, DIC: Disseminated Intravascular
Coagulation, DEA: Demir Eksikligi Anemisi, KHA: Kronik Hastalik Anemisi



2.1.3 Anemilerde Patofizyoloji

Kemik iliginde saglikli bir mikrogevreyle birlikte basta eritropoetin ve
androjenik hormonlar olmak iizere yeterli uyaranlar, proteinler ve 6zellikle de B12
vitamini, folik asit ve demire ihtiyag duyulmaktadir. Bu faktorlerden birindeki kusur
veya eksiklik anemiye neden olmaktadir. B12 vitamini, folik asit ve demir,
hematopoezin besinsel faktorleri olarak adlandirilirlar ve bunlarin eksikligi direkt
olarak anemi ile sonuglanir [22]. Eritrositler, dokulara oksijen tasinmasi disinda
dokulardan akcigerlere karbondioksit tasimakta ve nitrik oksidin tiim viicutta
dagilimi saglamaktadir. Anemik hastalarda, kandaki karbondioksit ve nitrik oksit
taginmasi1 azalmis eritrosit sayisindan etkilenmezken; oksijen tagima kapasitesindeki
azalma hipokesmiye, dolayisiyla doku hipoksisine yol agmakta ve bazi

kompansatuvar mekanizmalar1 devreye sokmaktadir [23, 24].

2.1.4 Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemiler cesitli sekillerde smiflandirilir. Etyolojik siniflamada anemiler
eritrosit yapim bozuklugu, kan kayb1 ve hemolize bagli olmak iizere ii¢ gruba ayrilir.
Morfolojik olarak MCV degerlerine gore mikrositer, normositer ve mikrositer olarak
siiflandirilir. Hgb, retikiilosit cevabi ve morfoloji birlikte degerlendirilerek taniya
yonelik bir siniflama verilmistir. Morfolojik siniflandirma ise; eritrositlerin
biiyiikliigiine, indekslerine ve morfolojisine gore yapilir. Ayrici tanida da her iki

smiflandirilmanin kullanilmasi gerekir [25, 26, 27].

Tablo 3: Hemoglobin, Retikiilosit Cevabt ve Morfolojiye Gore Anemi

Siiflandirmasi

A. Hipokrom, Mikrositer B. Normokrom, Normositer

1. Demir eksikligi 1. Kronik inflamatuar hastaliklar
» Kronik kan kayb1 » Enfeksiyonlar
» Yetersiz diyet » Kollagen ve vaskiiler
> Inek siitii proteini alerjisi hastaliklar
> Menstruasyon > Inflamatuar kemik

2. Talesemi hastaliklar
» B major, mindr 2. Akut kan kayb1




» o mindr 3. Kemik iligi infiltrasyonu
3. Kronik inflamatuar hastaliklar hastaliklari
4. Sideroblastik anemi 4. Kronik bobrek yetmezligi
5. Aluminyum intoksikasyonu 5. Siit ¢ocugu gegici
6. Herediter propoikilositoz eritroblastopenisi
7. Hemoblobin CC 6. Kemik iligi alazisi
8. Hemoglobin EE 7. HIV enfeksiyonu
8. Hemofagositik sendrom
C. Makrositer D. Hemolitik hastaliklar
1. Vit B12 eksikligi 1. Hemoglobinopati
» Pernisiyoz anemi » Hemoglobin SS, S-C,
> lleal rezeksiyon S-P talasemi
» Vegetaryan diyet 2. Enzim eksikligi
> Intestinal tasima defekti » GO6PDH eksikligi
> Konj. IF ve transkobalamin » Priivat kinaz eksikligi
eks. 3. Membran hastaligi
2. Folat eksikligi » Herediter sferositoz
» Malnutrisyon > Eliptositoz
» Malabsorbsiyon » Ovalositoz
» Fenitoin 4. Immiin hemolitik anemi
» TMP-SMX » Otoimmun
3. Hipotiroidizm > Izoimmun
4. Oratik asidiiri > llaglar
5. Kir. Karaciger hastaligi 5. DIC
6. Lesch-Nyhan sendromu 6. HUS
7. Down sendromu 7. TTP
8. Kemik iligi yetersizligi 8. Abetalipoproteinimi
» Miyelodisplazi 9. Wilson hastalig

» Fanconi anemisi
» Konj.diseritropoetik anemi
» Aplastik anemi

10. E vitamini eksikligi




> Diamond-Blackfan anemisi

2.1.5 Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikliginde, demir depolarinda azalma meydana gelir. Bunun
sonucunda da dokular ihtiyaci olan demiri yeterli miktarda alamazlar. Demir
eksikliginin sonucunda eritropoezis etkilenmeye baslar ve Hgb degerinde diisme
meydana gelerck DEA olusur [28]. DEA, diinyada ve oOzelliklede az gelismis
tilkelerde ¢ok sik goriilmektedir. Tiim yas gruplarinda goriilmekle birlikte 6zellikle
6-24 aylik cocuklarda ¢ok yaygin goriilmektedir [29]. DEA en sik nutrisyonel anemi
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Tiirkiye’de ¢ocuklarda yapilan ¢esitli arastirmalarda,
DEA goriilme orani farkli yas grubu ve bolgelere gore degiskenlik gostermektedir.
Ulkemizde yapilan farkli g¢aligmalarda demir eksikligi anemisi’nin sikliginmn

cocuklarda %15,2 ile %62,5 arasinda degistigi bildirilmistir [30].

DSO’niin 1993-2005 verilerine gore iilkemizde anemi prevalansini %32,6
oldugu bildirilmistir. Rapora gore diinyada saptanan aneminin biiyiikk oranda DEA
oldugu vurgulanmaktadir. Bildirilen oran ile iilkemizde DEA’nin orta derecede halk
sagligr sorunu oldugu kanaatine varilmistir [30, 31]. Saglik Bakanligi Halk Saglig
Genel Miidiirliigii 2017 kayitlarina gore, “Demir gibi Tiirkiye Projesi” ile DEA
siklig1 ¢cocuk yas gruplarinda %30’lardan %6,3’e gerilemistir [28].

2.1.5.1 Demir Eksikliginin Asamalari
Demir eksikligi anemisi ii¢ evreden meydana gelmektedir. Bunlar;

» Prelatent Demir Eksikligi: Bu evrede demir depolar tiikenmesine ragmen,
Hgb ve serum demir diizeyleri normaldir. Bu siiregte demir eksikligi nadir
goriilebilir.

» Latent Demir Eksikligi: Serum demir diizeyi azalmis, total demir baglama
kapasitesi (TDBK) artmis ve hemoglobin normal diizeyde seyreder. Bu evre

transferrin satiirasyonunun kontrolii ile tespit edilebilir.
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» Belirgin Demir Eksikligi: bu evrede artik hemoglobin diismiis ve eritrosit
sayilarinda azalma meydana gelmistir. Eritrositlerde ise mikrositoz ve
hipokromi belirgindir [5, 32].

2.1.5.2 Demir Eksikligi Anemisinin Etiyolojisi
Demir eksiklig anemesinde en sik neden diyet ile yetersiz demir alimidir.

Demir eksikligine neden olan baslica 7 farkli faktor asagida listelenmistir:

Tablo 4: Demir eksikligine neden olan faktorler

1. Diyete bagh yetersiz demir alimi1 azhg
2. Yetersiz emilim
» Zayif biyoyararlanim
» Antiasid tedavi ya da ytiksek gastrik pH
» Kursun zehirlenmesi
3. Artmus demir ihtiyaci
» Diisiik dogum agirlikli bebekler
» Premature dogum
» Adolesan donemi
» Hizli biiyiimenin oldugu siit ¢ocuklugu dénemi
» Siyanotik konjenital kalp hastalig1
4. Kan kaybi
» Prenatal-perinatal donem
e Fetomaternal kanama
e Plasenta previa
e Ikizden ikize kanama
e Transplasental, retroplasental, intraplasental kanama
e Umbilikal kord ruptiirii
» Postnatal donem
e Gastrointestinal sistem
= Gastrointestinal kanama
= Inek siitii alerjisi

= Intestinal parazitler
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Ilaclara bagh gastrik kanama (Asetil salisilik asit,
steroidler, indometazin, fenilbutazon, propiyonik asit
tiirevleri)

Anatomik lezyonlar (varis, hiatal herni, iilser, ileit,
meckel divertikiilii, barsak duplikasyonlari, herediter
telenjiektazi, polip, hemoroidler, alerjik

gastroenteropati)

e Akcigerler

Pulmoner hemosiderosis

Good Pasture sendromu

Ig A eksikliginin eslik ettigi defektif demir
mobilizasyonu

Tiiberkiiloz

Bronsektazi

e Bobrekler

Nefritik sendrom (liriner transferrin kaybi)

Berger hastalig1

Goodpasture sendromu

Kronik intravaskuler hemoliz (paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, paroksismal soguk hemoglobiniirisi)

Mikroanjiopatik hemolitik anemi

e Ekstrakorporal

Travma

Hemaodiyaliz

e Uterus: Menstruel kayiplar

e Burun kanamalari

e Kardiyak

Intrakardiyak miksoma

Kapak protezleri

5. Azalmis demir absorbsiyonu

» Malabsorbsiyon sendromlari
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Kronik diyareler
Gastrektomi sonrasi

Inflamatuvar barsak hastaliklart

YV V VYV V

Colyak hastalig
» Helicobacter pylori iliskili kronik gastrit
6. Eritrosit prekursorlerinin yetersiz prezentasyonu (Atransferrinemi,
Antitransferrin reseptor antikorlari)
7. Anormal intraselluler trasport/dagilim
» Eritrosit demir tasinim defektleri

» Hem biyosentez defektleri [33].

2.1.6 Demir Eksikligi Anemisinde Klinik Bulgular

Demir eksikligi anemisinde ciltte solukluk, kasik tirnak, efor kapasitesinde
azalma, yorgunluk, mental ve motor gelisim testlerinde gerilik, iletim bozukluklari,
pika, pagofaji, dikkat eksikligi, Ogrenme giicliigii, davranis bozuklugu,
enfeksiyonlara karst azalmis direng, tasikardi, plazma voliimiinde artig, kalp
yetmezligi, etkisiz eritropoez, eritrosit yari dmriinde azalma, cilt hipersensitivitesinde
azalma gibi bir¢cok klinik semptom ve bulgu ortaya ¢ikmaktadir [33]. Nijerya’da
Brabain ve ark. 1997 yilinda yapilan bir arastirmada Hgb seviyesi diisiik olanlarda,
yiiksek Hgb seviyesine kiyasla viicut kitle indeksini daha diisiik tespit ettiklerini
bildirmiglerdir. Bu durum malniitrisyon ile aneminin iligskili oldugunu
gostermektedir. Ayn1 zamanda Endonezya, Kenya, Pakistan, Ingiltere ve Amerika
Birlesik Devletleri’nde demir eksikligi olan ¢ocuklarda demir takviyesi ile ¢ocuklarin

biiylimelerinde hizlanma oldugu belirlenmistir [34, 35, 36].

2.1.6.1 Vitamin B12 eksikligi
Vitamin B12 eksikligi, tim vitaminler arasinda en biiyilk kompleks yapiya
sahip olan vitamindir [37, 38]. B12 vitamininin en Onemli gorevi, hiicrelerin
boliinmesi i¢in gerekli olan Deoksiriboniikleik asit (DNA) yapimminda yer
almasidir. DNA yapimi iizerine etkisi tetrahidrofolat (THF) {izerinden olmaktadir.
Bundan dolay1 birgok sistem etkilenmektedir. Bu sistemler arasinda en duyarlilari,
hiicre ¢ogalma hizinin en yiiksek oldugu hematopoietik ve gastrointestinal sistem
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hiicreleridir (94). Yeterli B12 vitamini deposu ile dogan saglikli siit ¢ocuklarinda,
serum B12 vitamini seviyesi dordiincii aydan itibaren azalmaya baslar. Ek gidaya
gecis donemi ile birlikte B12 vitamin seviyesinde tekrar artis olur. Fakat ek gida
alimina gegis siireci olmasi gereken siireden geg olursa ya da hi¢ ek gida baslanmaz
ise B12 vitamini eksikligi olusma riski artmaktadir. Beyin gelisiminin ve
myelinizasyonun en hizli oldugu dénem dogumdan 6nceki son ii¢ ay ve dogumdan
sonraki ilk alt1 aylik donemdir. Eger annede B12 vitamini yetersiz ise bebekte B12
vitamini eksikligi daha erken gelismektedir. Ayn1 zamanda, B12 vitamin eksikligi
olan anne bebeginin son trimesterdeki miyelinizasyonu yavas olacagindan dogumda
serebral atrofi veya hipoplazi goriilebilmektedir. B12 vitamin eksikliginin nedenleri
arasinda; yetersiz B12 vitamin alinimi, emilim defektleri ve B12 vitamininin tasinma
ve metabolizmasinda dogustan bozukluklar yer almaktadir [39]. B12 vitaminin
eksikliginde ¢ocuklarda bir¢ok semptom goriilmektedir. Bunlar arasinda halsizlik,
yorgunluk, stomatit, gelisme geriligi veya irritabilite gibi spesifik olmayan klinik
bulgular bulunmaktadir. [40]. Genellikle nétropeni ve trombositopeninin eslik ettigi,
makrositik anemi ortaya c¢ikmaktadir. MCV ve Ortalama Eritrosit Hemoglobini
(MCH) degerlerinde artis goriilmektedir. Periferik yaymada ise hipersegmente
noétrofiller ve oval makrositler var olmakla beraber, kemik iligi hiperseliilerdir.
Anemi baglangi¢ olarak gizli ve yavas ortaya ¢ikar. Genellikle halsizlik, zayiflama ve
istahsizlik diginda bulgular asemptomatiktir. ilerleyen evrelerde énlem almmaz ise
anemiye bagl klinik bulgular belirginlesir, en son asamada kalp yetmezligi ortaya

cikabilir [40, 41].

2.1.6.2 Folik asit Eksikligi

Folik asit Latince’de yaprak anlammna gelen ‘folium’ kelimesinden
gelmektedir. Suda ¢oziinen bir vitamin olan folik asit, dogal folata gbre viicut
tarafindan daha iyi absorbe edilir [42]. Folik asit eksikigine bagl olarak
megaloblastik anemi goriilmektedir. Megaloblastik anemide, plazmatik folatin
yetersiz sekilde bulunmasi sonucunda DNA sentezinde eksiklik meydana
gelmektedir. DNA replikasyonundaki bu azalma sonucunda eritrosit iiretimi boyunca
Hgb’in diisiik miktarda tiretilmesine neden olmaktadir. Eritrositlerde anormal olarak

biiyiime meydana gelmektedir. Bunun sonucunda da diisiik Hgb konsantrasyonu ve
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hematolojik degisimler ortaya ¢ikmaktadir. Megaloblastik anemi folat eksikligi yani
sira vitamin B12 eksikliklerinde de olugsmaktadir [43].

2.2 Kan: Tanim ve Gorevleri

Damarlarda dolasan kirmizi renkli siviya kan adi verilir [44]. Kan, kaynagi
insan olan, benzersiz, hayat kurtarici, biyolojik bir maddedir [45]. Kan sudan daha
yavas akar, daha yapiskan ve daha yogundur. Viicut agirliginin %8 ini olusturur.

Yenidoganda 240 ml civarindadir [44].

2.2.1 Kanin Gorevleri

Kanin gorevlerini tasima, diizenleme ve savunma olmak {izere ii¢ grup altinda

toplayabiliriz.

Tasima; glikoz, amino asit, mineral, vitamin gibi besinleri ve oksijeni
hiicrelere tasir. Hiicrelerde metabolizma sonucu olusan CO?2, iire, su gibi bosaltim
maddelerini de hiicrelerden alarak, solunum ve bosaltim organlarina tasir. Hormonlar

endokrin bezler tarafindan kana verilir, kanla hedef dokulara tasinir.

Diizenleme; viicudun pH, su ve sicakligin1 diizenler. Bu sekilde i¢ ortamin

dengesini sabit tutulmasi saglanmis olur.

Savunma; viicuda giren viriis, bakteri gibi yabanci maddeler kanda bulunan

antikor ve akyuvarlarla zararsiz hale getirilir [46].

2.2.2 Kan Gruplari ve Rh Faktorii

Giivenli kan transfiizyon adimlarinin en basinda yer alan kan grubunun dogru
olmasidir. Karl Landsteiner’in kan grubu antijenlerini tanimlamasiyla A, B ve O kan
gruplar1 belirlenmistir. Sonrasinda, Sturli ve Von Castelo tarafindan AB grubu
tammmlanmistir  [47]. Kan gruplart eritrosit yiizeyindeki antijenlere  gore

simiflandirilmaktadir [48, 47].
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Tablo 5. Kan gruplarinda bulunan antijen ve antikor varligi [48, 47].

Kan Gruplar: Antijen Antikor
A A B
B B A
AB A ve B antijeni Antikor yok
0 Antijen yok A ve B antikoru

Transfiizyonda diger 6nemli noktalardan biride Rh faktoridiir [48, 47]. Rh
faktorii D antijeni gibi alti farkli antijene bagli degismekte olup bu antijenler
eritrositlerin yiizeyinde bulunmaktadir [48]. Bireyde D antijeninin varlig1 s6z konusu

ise Rh (+), yoklugunda ise Rh (-) olarak Rh faktorii belirlenmektedir [48, 47, 1].

2.2.3 Transfiizyonu Tarihcesi ve Gelisimi

Bilinen ilk kan transfiizyonunun 1492 de Papa VIIIL. Innocent’e yapildigi
sOylenir. Bu tarihte Papa’ya {i¢ gencin kani verilmis sonug¢ olarak yalniz Papa degil
gencler de hayatlarini kaybetmislerdir. Daha sonraki yillarda hayvandan hayvana
transfiizyon girisimleri yer almaktadir. Ik yazili deneysel kanitlar 1666°da Oxford da
yapilan calismalardan &grenilmistir. Christopher Wren hayvanlara damar yoluyla
verilen maddelerin sistematik etkiler gosterdigini kaydetmis, Richard Lower da
(1631-1703) kanin akcigerlerden dolastiktan sonra kirmizi renk aldigin1 yazmis ve
muhtemelen damar yolunu agarak bir kopekten bir kopege venler yoluyla ilk

transfiizyonu gergeklestirmisitir [48, 49, 50].

Insandan insana ilk kan transfiizyonu kadin dogum uzmam olan Blundell
tarafindan 1818’de gerceklestirilmistir [49]. 1900’lerde Landsteiner’in ABO
caligmas1 kan transfiizyonunu uygulanabilir hale getirse de yetersiz kalmistir.
Landsteiner, Stetson ve Wiener’in ortak ¢alismasi sonucu Rh faktoriiniin tanimlamasi
ile kan transfiizyonu daha giivenilir hale gelmis ve II. Diinya savasinin baslamasi ile

kan transfiizyonu tizerine ¢alismalar yogunlasmistir [49].

Ulkemizde ise ilk transfiizyon uygulamalari 1921°de Ord. Prof. Dr.
Burhanettin Toker ile baglamis, sonrasinda Ankara Numune Hastanesinde Op. Dr.
Omer Vasfi Aybar ile devam etmistir. Ilk kan merkezleri 1940-1945°li yillarda

kurulmus ve 2007°’de “Kizilay” diinyada ilk akredite edilen kan merkezi olarak
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giinlimiize kadar ilerlemistir [51, 52]. Tiirk Kizilay, Tiirkiye’nin ihtiyact olan kanin

tamamint goniilli ve siirekli bagisgilardan karsilamak i¢in “Ulusal Kan Temini

Projesi’ni yiiriitmektedir. Bunun yaninda toplumsal dayanismayi1 saglamak, sosyal

refahin gelismesine katkida bulunmak, yoksul ve muhta¢ insanlara barinma,

beslenme ve saglik yardimi ulastirmak i¢in 6nemli gorevler iistlenmektedir [53].

A\ 4

YV V.V V V V V V V¥V

2.2.4

Tiirkiye’de kan transfiizyonu ve bankacihg ile ilgili gelismeler;

1921: Prof. Dr. Burhanettin Toker tarafindan Tirkiye’de transfiizyon
calismalar1 baslatildi.

1938: Istanbul Universitesi Cerrahpasa Hastanesi’nde transfiizyon yapilmasi
1940- 1945: Tiirkiye de iiniversite ve bazi hastanelerde kiigiik kan iiniteleri
kurulmasi.

1952: IU, Cerrahpasa hastanesinde plazma elde edilmesi.

1953: Kiuzilay Kongresinde Kan Yardim Teskilatinin  kurulmasi
kararlagtirildu.

1957: Ankara ve Istanbul’da Kizilay Kan Merkezleri agilds.

1960: Izmir Kizilay Kan Merkezi acildi.

1979: Bulunan yeni soliisyon ile kanlarin raf émrii 35 giine ¢iktr.

1981: Kizilay Kan Merkezlerinde plastik torbaya ge¢ildi

1985: Toplanan kanlara HIV tarama testleri yapilmaya baglandi.

1989: Anti-HTLV-1 rutin testler arasina girdi.

1993: Istanbul Zeynep Kamil Kizilay Kan Merkezi kuruldu.

1996: Kizilay Kan Merkezlerinde anti-HCV taramasina gecilmesi

2007: Tiurk Kizilay1 Orta Anadolu Bolgesel Kan Merkezi, yiiriittiigii
uluslararas1 akreditasyon standartlarindan dolayi, Joint Commission
International, Acreditation tarafindan diinyada akredite edilen ilk kan merkezi

oldu [54].

Kan Transfiizyonu

Diinyada milyonlarca insana her yil kan transfiizyonu yapilmaktadir [55].

Kan, farkl islevlere sahip ve 6zgiil yapisi ile biitiin sistemlerimizi etkileyen canli bir

dokudur. Buna bagli olarak kan transfiizyonu o6zel bir doku ve bir organ
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transplantasyonu olarak tanimlanabilmektedir [56]. Kan transfiizyonunun ilk
yillarinda transfiizyon i¢in tam kan kullanilirken, son uygulamalarda sadece gerekli
olan igerikleri barindiran kan friinleri hastalara verilmektedir [1, 56]. Kan
transflizyonu kan hacmini arttirmak, eksik kan bilesenlerini (trombosit, plazma
proteinleri, eritrosit pthtilasma faktorleri; faktér VII vb) yerine koymak, anemi gibi
hastaliklarda kan oksijenizasyonunu arttirmak, travma ya da akut kanamali
hastalarda voliim dengesini saglamak amaciyla yapilmaktadir [57]. Bu amaglarla
birlikte transflizyondaki diger bir amag¢ ise aliciyr olusabilecek zarar ve

enfeksiyonlardan korumaktir [49].
2.2.5 Kan Transfiizyonu ve Kan Uriinleri

2.2.5.1 Kan Transfiizyonu ve Endikasyonlari

Transflizyon akut durumlarda veya c¢esitli nedenlere bagli olusan
komplikasyonlarin tedavisinde kullanilmaktadir [58]. Hastaya kan transfiizyonu
yapilmadan once hangi kan iriiniine ne kadar ihtiyag duydugu belirlenmelidir [59].
En 6nemli kan transfiizyon endikasyonu ise akut kanamalara bagli gelisen voliim

dengesizlikleridir [49].

Kan transfiizyonu; yanik, travma, kronik hastaliklar (anemi, talesemi),
zehirlenme (warfarin intoks), immiinolojik yetersizlikler gibi durumlarda endikedir

[49, 59].

Tiim hastalardan, gerekli olursa kan transfiizyonu yapilabilecegi adina yazi ile
onam almmmast gerekir. Kan replasmanini uygulamaya koymadan 6nce kan iriinii

tizerindeki isim ve etiketin hastanin adiyla uyumu, tarihi kontrol edilmelidir.

Hastalarda hipotermi gelismemesi i¢in kan iirlinleri 6zel kan 1sitma cihazlar
ile 38°C'yi agsmayacak sekilde isitilmalidir. Beraberinde inflizyon sivisi olarak %5
Dekstroz iceren soliisyonlar hemolize sebep olabileceginden, Ringer Laktat ise pthti
olusturabileceginden tercih edilmemelidir. Bunun yerine %0.9 NaCl igerikli olanlarin

kullanilmas1 uygun olacaktir.

Tablo 6: Eritrosit Stispansiyonu Transfiizyonu Genel Endikasyonlari
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A. Aylktan biiyiik ¢cocuklarda endikasyonlar

1. Intraoperatif kan kaybinin total kan hacminin % 15'i kadar veya

daha fazla oldugu durumlar

2. Hemoglobin <8 g/dl

a.
b.

C.

f.

Operasyon sonrast anemi belirtileri varsa

Kemoterapi veya radyoterapi altyorsa

Kronik konjenital veya edinsel semptomatik anemi
Operasyon Oncesi anemisi olup operasyon sirasinda kan
kayb1 olabilecegi diislinililen acil cerrahi girisim
islemlerinde

Diger  tedavilerden  yararlanilamiyacagi  saptanmis
preoperatif donemdeki anemi (demir eksikligi anemisi gibi)

Diger tedavilere yant vermeyen akut kan kaybi (hipovolemi)

3. Hemoglobin <13 g/dl

Agir akciger hastaligi
ECMO
Kronik transfiizyon programi (hemoglobinopati ve kemik

iligi yetmezlikleri)

B. Aylktan kii¢iik cocuklarda endikasyonlar

1. Hemoglobin <7 g/dl, retikiilosit sayis1 diisiik ve anemi belirtileri

olanlar

2. Hemoglobin <10 g/dl (yenidogan donemi sonrast

a.
b.

C.

Nazal kaniil ile oksijen gereksinimi olanlar

Baslikla oksijen alanlar (< %35)

Ortalama solunum yolu basinct 6 cm H20’dan az olup
mekanik ventilasyon; Devamli pozitif basingli solunum yolu
(CPAP) ve arahikli ventilasyon (IMV) uygulananlar

Apne ve bradikardisi olanlar (12 saatte 6 atak veya

ventilasyon destegi alirken 24 saatte 2 atak)
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e. Tasikardi ve takipnesi olanlar (24 saatte kalp tepe atimi 180
/dk ve solunum sayis1 80/dk dan fazla) kilo alimi az olanlar
(100 kcal /kg alrken 4 giinliik izlem sonras1 10g/giin dan az
kilo alimi)

3. Hemoglobin <12 g/dl (yenidogan donemi sonrasi)

a. Baslikla oksijen alanlar (>%35)

b. Ortalama solunum yolu basincr 6.cm H20O’dan fazla olup
mekanik ventilasyon; Devamhi Positif basingli solunum
yolu (CPAP) ve aralikli ventilasyon (IMV) uygulananlar

4. Hemoglobin <15 g/dl (yenidoganmd6nemi sonrast)

a. ECMO

b. Konjenital kalp hastalg:

Tablo 7: Depolanan Kanda Zamanla Ortaya Cikan Degisiklikler

1-

Eritrosit, trombosit ve 16kositlerin 6mrii azalir
» 2-3 DPG diizeyi azalir
» Oksijen disosiyasyon egrisi sola kayar
» Hemoglobinin dokulara oksijen vermesi zorlagir
Pihtilagma faktorleri azalir (F-V ve F-VIII)
Elektrolit degisiklikleri olusur
pH diser
Sitrat intoksikasyonu gelisebilir
Mikroagregatlar olusur
Sicaklik degisiklikleri (33-35 °C)
Voliim yiiklenmesi

Demir yiiklenmesi olusabilir

2.25.2 Tam Kan

Donérden alindiktan sonra, higbir isleme maruz kalmamais, antikoagiilan ve

koruyucu soliisyon ile karistiritlmis olan kan triiniidiir [60]. Ek baska isleme gerek
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kalmadan hazirlanaan tam kan; +2°C - +6°C arasinda 1s1 kontrollerinin yapilabilecegi
kan dolaplarinda saklanabilmektedir [49, 60]. Tam kanin raf omrii kullanilacak
koruyucu madde gesitlerine gore degismektedir. Sitrat Fosfat — Dektroz-Adenin
(CPAD-1) igeren kan 35 giinliik raf 6mriine sahipken, Sitrat Fosfat- Dektroz ise 21
giinlik raf omriine sahiptir [61]. Acik kalp operasyonlari ve yenidogan hastalarin
kalp ameliyatlarinda ve sonrasinda tam kan tercih edilmektedir [49]. Doku
oksijenizasyonunu ve kan voliimiinii saglama noktsainda avantajli goriinse de tam
kan kullanimi ile asidoz, hiperkalemi, yiiklenme gibi istenmeyen durumlar

goriilebilmektedir.

Tablo 8. Kan tiriinleri ve saklanma siireleri [48, 62]

Kan iiriinii Saklama 1s1s1 Raf omrii
Tam Kan 2-6°C CPAD-1 35 giin
CPD 21 giin
Eritrosit siispansiyonu 2-6°C CPAD-1 35 giin
CPD 21 giin
Trombosit siispansiyonu 20-24°C 5 giin
Taze donmus plazma -30°C/ 1 yil
1-6°C 24 saat

2.2.5.2.1 Eritrosit Siispansiyonlari

Bir {inite tam kanda bulunan plazmanin santrifiij yontemiyle %75 inin
alinmasiyla elde edilen ve ortalama 250 ml hacime sahip olan ve eritrositlerden
zengin kan Urliniidiir [63]. +2°C ile +6 °C araliginda saklanan eritrosit siispansiyonu,
CPD kullanilarak 21 giinliik, CPDA-1 kullanilarak 35 giinliik raf omriine sahiptir
[60]. Hgb diizeyini volim dengesini bozmadan arttirmakla birlikte kanamali
olgularda da oksijenizasyon hizini arttirir [62]. Eritrosit tiriinlerine kandaki viskozite
oranini azaltmak amaciyla %0.9 NaCl eklenebilirken ringer laktat gibi sivilarin

eklenmesi pihtilagmaya yol agabilmektedir [63].

Eritrosit siispansiyonun; akut kanamalar, travmalar, konjestif kalp yetmezligi,

Hgb < 7 gr/dL olmasi ve anemi gibi olgularda endikedir [64]. Bir iinite eritrosit

ortalama Hgb diizeylerini dL basina 1g, hemtokrit diizeyini ise %3 arttirmaktadir [63,
64].
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Eritrosit siispansiyonunda, hemen hemen her transfiizyon 6ncesinde oldugu
gibi ABO, Rh grup tayini ve cross match testi yapilmalidir [49, 65]. Hayati olgularda
kan grup tayini yapilamayan hastalarda O Rh (-) eritrosit siispansiyonlar1 transfiize
edilebilir [59].

2.2.5.2.2 Taze Eritrosit Siispansiyonlari

Orak hiicreli anemi, talasemi major gibi kan hastaliklarinda kullanilmakta
olup temel amag eritrosit degisimini saglamaktir. Taze eritrosit siispansiyonlari
oksijen tasimmmasi ve iki eritrosit degisimi arasindaki siireyi uzatmak igin

kullanilmaktadir [59].

2.2.5.2.3 Yikanms Eritrosit Siispansiyonu

Eritrositlerin steril bir sekilde serum fizyolojik ile yikanmasi sonucu elde
edilen bu kan {iriinii, yikanma sonucu plazmanin %98’ini, 16kositlerin %85’ini,
trombosit ve hiicresel artiklart ortadan kaldirmaktadir [59, 61]. Yikanmis eritrosit
stispansiyonunun endike oldugu durumlar; IgA eksikligi, paroksismal nokturnal

hemoglobiniiri ve neonatal-intrauterin transfiizyonlaridir [59, 61, 63].

2.2.5.2.4 Lokositten Fakir Eritrosit Siispansiyonu

Lokositten Fakir Eritrosit Siispansiyonlarinin kullanilma nedenleri; bir 6nceki
transflizyona bagli gelisen non hemolitik febril reaksiyonu Onlemek,
alloimmunizasyonu engellemek ve viral hastaliklarin gegisini azaltmaktir [63]. Bu
nedenleri engellemek amaciyla eritrosit slispansiyonlar: ¢esitli islemlerden gecerek

16kosit sayilart azaltilir.

2.2.5.2.5 Trombosit Siispansiyonu

Trombosit transfiizyonlar1 (TS), kanama sirasinda primer hemostazi restore
etmenin yanm1 sira ciddi trombositopeni veya konjenital/edinsel trombosit
disfonksiyonu durumunda kanamayi onlemede endikedir [66]. Transfiizyonlarin
cogu, kemoterapi, radyasyon veya miyeloablasyon sebebiyle hipoproliferatif
trombositopeni gelismis onkolojik ve hematopoetik kok hiicre nakli (HKHN)
hastalarina profilaktik olarak uygulanmaktadir [67, 68].
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Bir iinite tam kandan santrifiij ile 5x10'° trombosit igeren 50-60 ml’lik
Random Donér Trombosit Siispansiyonu elde edilir. Coklu bagis¢1 kaynaklidir; 6-8
tinite random donoér TS havuzlanarak eriskin i¢in 1 terapotik doz Havuzlanmis TS
elde edilir. 20-24 °Cde, ajitator 6zellikli dolaplarda, 5-7 giin siireyle saklanabilir [69].
Saklandig1 torba porlar igerdiginden diger kan iirlinlerine gére kontaminasyona daha
aciktir. Kan bankasindan ¢iktiktan sonra yarim saat i¢inde kullanilmalidir.
Transfiizyonunda ABO ve Rh uyumu aranir, ¢apraz karsilastirma gerekmez.

Havuzlanmis TS i¢in genel verici kan grubu AB Rh (+)’tir [70].

Pediatrik hastalarda, kanita dayali Onerilere dayali randomize kontrolli
trombosit c¢aligmalar1 sayica azdir [71]. Bu kilavuzlarin g¢ocuklara ne olgiide
uygulanabilecegi, ozellikle cocuklarda trombosit sayisi ile kanama riski arasindaki
zayif korelasyon goz Oniine alindiginda tartismahidir [72]. Pediatrik yogun bakim
[68], onkoloji [73] ve kemik iligi transplantasyon initesi [74] transfiizyon
uygulamalarina iligkin yapilan anket ¢alismalarinda, genellikle 6nerilen profilaktik
kilavuzlardan (en ¢ok 50.000/mL'ye kadar) 6nemli 6l¢ciide daha yiiksek seviyelerde
olduk¢a farkli trombosit transfiizyon esiklerinin kullanildigi anlasilmistir. Birgok
pediatrik klinik kilavuzda, immiin aracili trombositopeni veya stabil aplastik anemisi
olan hastalar hari¢, stabil, kanamasiz ¢ocuklar i¢in standart 5000 ila 10.000/m L
transfliizyon esigi Onerilmektedir [75, 76]. Kanamali veya stabil olmayan pediatrik
hastalar veya kalitatif trombosit disfonksiyonu olanlar i¢in kesin bir kilavuz yoktur,
ancak bu durumlarda daha yiiksek degerler (6rnegin, 100.000 / mL) veya hemostaz
hedeflenebilir [77].

Trombosit transfiizyonu akut kanama oldugunda veya trombosit sayisi
<50.000/mm3 ve invaziv cerrahi planlandiginda yapilir. Egetahmini kan kayb1
dolasan kan hacminin %40’ indan fazla ise trombosit ve pihtilagma faktorlerinin
verilmesi yararli olacaktir. Trombosit transfiizyonu yaparken miimkiin oldugunca

grup uyumu  olmalidir. Onerilen doz 10-15 mL/kg’dir [78].
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Tablo 9. Biiyiik Cocuklarda Trombosit Transfiizyon Kilavuzu [79]

Trombosit sayis1 <50 bin/mm3 ve kanama varlig1

Trombosit sayis1 <50 bin/mm3 ve invaziv girisim yapacak ise

Trombosit sayis1 <20 bin/mm3 ve kemik iligi yetmezligi + hemorajik risk
faktorleri* varliginda

Trombosit sayisi<lO0 bin/mm3 kemik iligi yetmezligi + hemorajik risk
faktorlerinin varligi sart degil

Kalitatif torombosit hastaliklarinin herhangi birinde kanama varligi veya invaziv
girisim yapilacak sirada trombosit sayisina bakilmaksizin

*Hemorajik risk faktorleri: ates, anti-mikrobiyal tedavi, aktif kanama, invaziv girisim, yaygin
damar i¢i pihtilagsma, koagiilasyon defektleri, yakin zamanda gegirilmis cerrahi islem veya kanama

veya gastrointestinal kanama, kontrol altina alinamayan hipertansiyon, intrakranial kitle.

Tablo 10. Yenidoganlarda Trombosit Transfiizyon Kilavuzu [79]
Proflaktik Trombosit Transfiizyonu
» Trombosit sayis1 <30 bin/mm? olan stabil prematiire bebek
> Trombosit say1s1 <20 bin/mm?® olan stabil zamaninda dogan bebek
> Trombosit sayis1 <50 bin/mm?® olan hasta* prematiire bebek
» Trombosit sayis1 <30 bin/mm® olan hasta* zamaninda dogan bebek.
Invaziv girisim yapilacak ise;
» Lomber ponksiyon ve minor cerrahi iglemler i¢in >50 bin/mm?®
» Major cerrahi girisim i¢in >100 bin/mm?®
Klinik Kanamasi olan Yenidoganlar icin Trombosit Transfiizyonu
» Trombosit sayist <50 bin/mm? olan yenidoganlar
» Kanama riskini arttiran yaygin damar i¢i pihtilasmasi olan bebeklerde <100
bin/mm®
» Trombosit fonksiyon bozuklugu hastaliklarinda (Glanzman Trombastenisi)

*Hasta bebek: perinatal asfiksisi olan, <1000 gr, ventilator destegine ihtiyag¢ duyan, sepsis bulgulari

olan veya bir¢ok invaziv girisim yapilacak olan bebek demektir.

2.2.5.2.6 Taze Donmus Plazma
Taze Donmus Plazma (TDP); labil pihtilagsma etkenlerinin fonksiyonlarinin

yeterince korunabilecegi bir siirede ve uygun bir sicaklikta dondurularak, gerek tam

24



kan gerekse aferezle toplanan plazmadan transfiizyon veya fraksinasyon amaciyla
hazirlanan bir bilesendir [80]. Koagiilasyon kaskatindaki pek ¢ok prokoagiilan ve

inhibitor bilesen, akut faz proteini, immunoglobulin ve albiimin i¢ermektedir [81].

Hazirlama yontemleri; tam kandan ve aferez yoluyla olmak {iizere iki

sekildedir.

Tam Kandan: Plazma, kendine bagl transfer torbalarin kullanildig: bir kan
torbasina alinmis tam kandan, tercihen ilk 6 saat i¢inde yahut buzdolabinda
saklanmis ise 18 saat i¢inde yiiksek hizda santrifiigasyon ile ayrilir. Plazma,
trombositten zengin plazmadan da ayrilabilir. Dondurma islemi, triiniin sicakligini
bir saatte (-30)°C’nin altina diisiirerek tamamen donmayi saglayacak bir sistemle

yapilmalidir [80].

Aferez Yoluyla: Plazma otomatik olarak aferezle toplanabilir. Dondurma
islemi, ayrilmadan sonraki ilk 8 saat igerisinde, liriiniin sicakligini bir saatte (-
30)°C’nin altina diislirerek tamamen donmay1 saglayacak bir sistemle yapilmalidir
[80]. Saklama sirasindaki stabilite ortamin saklama sicakligina baglidir. Taze
donmus plazma i¢in en uygun olan saklama sicaklig1 (-25)°C veya altidir. (-18)°C ile
(25)°C araliginda ii¢ ay, (-25)°C’den daha diisiik sicaklikta 36 ay saklanir. Tasima
sirasinda bu kosullara miimkiin oldugu kadar yakin tutulmalidir [80]. Taze donmus
plazmanin 1gmmlanmasina gerek yoktur [80]. Kalite kontrolii sirasinda
immiinohematolojik ve mikrobiyolojik testler kapsaminda; ABO ve RhD antijeni,
Anti-Human Immunodeficiency Virus 1-2 (Anti-HIV 1-2), Hepatit B surface
Antigen (HBsAg), Anti-Hepatit C Virus (Anti-HCV) ve Sifiliz bakilmaktadir. Taze
donmus plazmanin saklama ve kullanim Oncesi kontrollerinde bakilan parametreler

ve kontrol siklig1 Tablo 9’da gosterilmistir [80].
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Tablo 11. Taze donmus plazmanin saklama ve kullanim Oncesi kalite kontrol

degiskenleri [80].

Kontrol edilecek

Kalite kosullar1

Kontrol sikhig1

Kontrolii yiiriiten

degisken (spesifikasyon)
Hacim/Agirhik Minimum 200ml/220gr Tim tniteler Uriin hazirlama
laboratuvari
Faktor VIlIc Ortalama (dondurma ve eritme | 3 ayda bir; Kalite kontrol
sonrasi): >%70 taze toplanmig | Depolanan ilk laboratuvari

plazma tinitesi normal degeri

ayimdaki 10 iinite

Rizidiiel hiicreler*

Eritrositler: <6.0x10%/L
Lokositler: <0.1x10%L
Trombositler: <50x10°%/L

Tum Unitelerin
%11 ile minimum

ayda 4 iinite

Kalite kontrol

laboratuvari

Sizinti Tasima kaplarinin herhangi bir | Tiim {initeler Uriin hazirlama ve

boliimiinde sizint1 olmamalidir kabul laboratuvari
Gorsel Anormal renk veya goriilebilir | Tiim tiniteler Uriin hazirlama ve
degisiklikler piht1 olmamasi kabul laboratuvari

* Dondurma 6ncesi hiicre sayimi yapilmalidir. Eger hazirlama yonteminde 6zel hiicresel azaltmalar

yer almus ise diisiik diizeyler elde edilebilir.

Taze donmus plazmanin taginmasi sirasinda saklama sicakligi korunmali,
hemen kullanilmayacaksa, torbalar onerilen sicaklikta hemen depolanmalidir. Labil
etkenleri korumak amaciyla plazma eritildikten sonra hemen kullanilmali, tekrar

dondurulmamalidir [80].

Caligmalara gore oOnerilen TDP inflizyonu 10-20 ml/kg'dir. Altta yatan
tablonun ciddiyetine gore >20 ml/kg inflizyonu ile faktorlerin yarisinin yerine
konmasi saglanmali ve uygulama sonrasinda voliim yliklenmesi ag¢isindan dikkatli
olunmalidir. Taze donmus plazma transfiizyonunda Rh uyumu gerekmemektedir
ancak ABO uyumuna dikkat edilmelidir. ABO uyumlu olmali veya AB grubu
verilmelidir [82].

Plazma firiinleri arasinda taze dondurul mus plazma, flebotomiyi takiben 24
saat icinde dondurulmus plazma, ¢6ziilmiis plazma ve solvent-deterjanla islenmis
plazma yer alir. Cogu iiriin klinik ortamlarda birbirinin yerine kullanilabilir [83] ve

hepsi birden plazma iiriinleri olarak adlandirilir [66]. Plazma transfiizyonu i¢in kanita
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dayali endikasyonlar arasinda, resiisitasyon protokoliiniin bir parcast olarak akut
kanama [84]; perioperatif kan kaybi; veya DIC veya diger tiiketim koagiilopatileri,
karaciger hastaligi [75] veya sistemik antikoagiilasyon (6rnegin, ECMO) ile iliskili
cok faktorlii eksiklik durumunda c¢oklu koagiilasyon faktorlerinin trombositler ve
eritrosit transfiizyonu ile kombinasyon halinde yenilenmesi yer almaktadir [85, 86].
Plazma ayrica, faktor konsantreleri halinde bulunmayan (6rnegin, faktér V) dogustan
veya edinilmis yetmezliklere sekonder spesifik koagiilasyon faktorlerinin
yenilenmesinde, ekstrakorporeal dolasim veya yenileme transfiizyonlar1 i¢in biitiin
kanin yenilenmesinde veya trombotik trombositopenik purpura veya kanama veya
koagiilopati ile komplike diger endikasyonlarda terapétik plazma degisimi i¢in yedek
stivi olarak da kullanilabilir [87]. Plazma, geleneksel olarak K vitamini
antagonistlerinin hizli bir sekilde tersine ¢evrilmesi i¢in kullanilmis olmakla birlikte,
giinimiizde hacme duyarli hastalardaki daha yiliksek etkinlik ve giivenlik profili
sayesinde yaygin olarak kullanilmaktadir [88, 89].

Profilaktik plazma transflizyonu, invaziv bir prosediir veya ameliyat Oncesi
kanamasiz hastalarda genellikle uzayan protrombin zamani (PT), uluslararasi
normalize oran (INR) veya aktif parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT) gibi anormal
koagiilasyon parametrelerini diizeltmek i¢in uygulanir. Bu transfiizyon [90], anormal
pthtilasma parametreleri (PT-INR, aPTT) artmis kanama riski ile iligkili oldugunda,
[91] anormalliklerin diizeltilmesinde plazma transfiizyonunun etkili oldugu
durumlarda ve [92] normallestirilen pihtilagsma degerlerinin kanama riskini azaltacagi
durumlarda uygulanir [93]. In vivo trombozu degerlendirmek amaciyla in vitro
tahlillerin kullanilmasi nedeniyle ve eksojen kan tiriinlerinde pihtilasma faktorlerinin
fizyolojik seviyelerinin korunmasinin dogal sinirlamalari nedeniyle bu varsayimlar
sorunlu olmasma karsin, klinik pratikte yaygin olarak kullanilmaya devam

etmektedir.
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Tablo 12. Plazma endikasyonlari (Bebek, cocuk ve adolesan)

Pihtilagma faktorlerinde agir diizeyde eksiklik ve kanama,

Pihtilasma faktorlerinde agir diizeyde eksiklik ve invazif prosediir uygulanacak
olmasi,

Warfarin etkisinin acil olarak giderilme gereksinimi,

Diliisyonal koagiilopati ve kanama (6r, masif transfiizyon),

Antikoagiilan protein (antitrombin III, protein C ve S) replasmani,

Plazma degisiminde replasman sivisi olarak (Or: trombotik trombositopenik
purpura), kanama riski tagiyan pihtilasma faktorlerinde eksiklik(ler), karaciger

yetersizligi).

2.2.5.2.7 Kriyopresipitat

Mevcut klinik uygulamada kriyopresipitat oncelikle fibrinojen yenilenmesi
icin kullanilir, ancak geleneksel olarak farmakolojik faktor konsantrelerinin
kullanima sunulmasindan once faktér VIII, von Willebrand faktorii ve faktor XIII
kaynagi olarak hizmet etmistir [66, 75, 85, 87]. Endikasyonlar1 arasinda invaziv
prosediirler veya cerrahi Oncesi kanama (6rnegin, DIC) veya profilaksi
komplikasyonu goriilen hipofibrinojenemi veya disfibrinojenemi yer alir [66].
Plazma aymi zamanda Onemli bir fibrinojen kaynagi olmakla beraber,
kriyopresipitatin goreceli olarak ¢ok daha kii¢iik hacmi (10-15 mL'ye kars1 plazmada
200-250 mL), esdeger bir dozun konsantre olarak verilmesine olanak tanidigindan
pediatrik veya hacme duyarli hastalarda transfiizyon yaparken énemlidir [75]. Insan
kaynakli (ve patojeni azaltilmig) fibrinojen konsantresi, konjenital fibrinojen
eksikligi (yani, afibrinojenemi veya hipofibrinojenemi) olan hastalarda kanama
ataklarinin tedavisi i¢in onay almis olmasina karsin [94], edinilmis yetmezlikler igin

kriyopresipitata alternatif olarak giderek daha fazla kullanilmaktadir.

Kriyopresipitat faktor VIII, von Willebrand faktér (vWF), faktor XIII,
fibrinojen ve fibronektin icerir. Onerilen dozu her 5-10 kg icin 1 U’dir. Aktif
kanamas1 olan veya massif kan transflizyonu uygulanan ve fibrinojen diizeyi 10
mg/dL’nin altinda olan hastalarda endikedir. Ayrica disfibrinogenemi veya
afibrinogenemi hastalarinda da endikedir.
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Kriyopresipitat ozellikleri

Kriyopresipitat, Taze Donmus Plazma’nin +4°C’de eritilmesi sirasinda olusan

presipitatin 10-20 ml plazma i¢inde siispansiyonu ile hazirlanan kan triiniidiir.
Saklama Kosullari: -18°C veya daha soguk ortamlarda 1 yil

Kriyopresipitat, faktor VIII, von Willebrand faktorii, fibronojen, fibronektin,
faktor Xlllve trombosit mikropartikiillerini igeren ¢ok ¢esitli bir driindir [95].
Eritilen kriyopresipitat, TDP’de oldugu gibi eritildikten sonra bakteri liremesini
engellemek amaciyla 6 saat icerisinde kullanilmasi gerekmektedir. Ayrica

kriyopresipitat ABO tayini gerekirken, Rh ve crosmatch’e gerek yoktur [48, 60].

2.3 Transfiizyon endikasyonlari

Cocuklarda metabolik hiz ve oksijen tiiketimi yliksek olup kalp debisinin
dolasan kan voliimiine orani erigskine oranla daha fazladir. Yenidoganin hemoglobin
diizeyi (normal aralik: 14-20 g/dL) umbilikal kordun klemplenme zamanindan ¢ok
etkilenir. Bu diizey yagamin yaklasik ilk 2-3 ayinda stabil kalir. Hemoglobin diizeyi
term bebeklerde < 9 g/dL, preterm bebeklerde < 7 g/dL olursa, nedeni aragtirilmali
ve preoperative donemde transfiizyon ve adjuvan tedavi ile diizeltilmelidir. Fotal
Hgb (HgbF) term yenidoganin total Hgb ninin yaklasik %70’ini, preterm bebekte ise
%97’in1 olusturur. HgbF oksijene yiiksek afinite gosterir bu ylizden oksiHgb
disosiasyon egrisi sola kaymistir ve sonug olarak dokulara oksijen sunumu azalmistir
[96]. Yenidogan bir bebekte transfiizyona en sik neden olan durumlar hemoliz,
prematiire anemisi ve flebotomiye bagli veya kanamalara sekonder kan kayiplaridir.
Transfiizyon igin objektif bir Hgb diizeyi bulunmamakla birlikte aneminin doku

oksijenizasyonunu bozdugu semptomatik durumlarda transfiizyon yapilmaktadir (3).

Esik Hgb degeri doku oksijenizasyonunun bozulmadigi en diisiik Hgb degeri
olarak tanimlanir. Transflizyon karar1 bu esik degere ve beraberinde bulunan klinik
bulgulara goére alinir. Literatirde daha diisik Hgb seviyelerinde yapilan
transfiizyonlar kisith, kiyasla yiiksek Hgb seviyelerinde yapilan transfiizyonlar ise

serbest transfiizyon seklinde adlandirilmaktadir. (3).
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Yas gruplarina gore eritrosit transflizyonu endikasyonlarina biraz daha

ayrintili bakacak olursak: (46)

Y

Y VY

vV V V V V

<4 ay bebeklerde eritrosit transfiizyonu endikasyonlari;

Ik 24 saatin i¢inde Hb<12 g/dL

Htk <%20 ve retikiilosit sayis1 diisiik anemi bulgular1 var

Htk <%30 ve FiO, >%35 ile CPAP uygulanan veya apne, bradikardi,
tasikardi var ve kilo almasi diisiik

Htk >%35 ve hook ile O, alan veya MAP > 6 cm H,0 ile IMV uygulanan
Htk >%45 ve siyanotik kalp hastaligi olan

Kan kaybi total kan hacminin %10’dan fazla olan

>4 ay bebeklerde eritrosit transfiizyonu endikasyonlari;

Tahmini kan voliimiiniin >%15’ini gecen akut kanama

Diger tedavilere yanit vermeyen hipovolemi

Postoperatif anemi (Hgb <10 g/dL)

Ciddi kardiyopulmoner hastalig1 olanlarda preoperative Hgb <12 g/dL
Hb <7 g/dL olan ciddi kronik hastalig1 olan hastalar

Tablo 13'de Tirk Neonatoloji Dernegi (TND) eritrosit siispansiyonu

transfiizyonu i¢in esik hgb degerleri Tablo 14’da ise solunum destegi kriterleri

verilmistir (3).

Tablo 13. Tiirk Neonatoloji Dernegi Kan Uriinleri Transfiizyon Rehberi eritrosit

siispansiyonu transfiizyonu i¢in esik hgb degerleri (g/dl) (3).

Postnatal yas Solunum destegi, *Hgb gr/dL Solunum deste@i minimal ya da yok,
*Hgb gr/dL

<1 Hafta 12 10

1-2 Hafta 11 9

2-3 Hafta 10 8,5

>4 Hafta 9 7
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Tablo 14. Solunum destegi kriterleri (3).

Solunum destegi kriterleri Solunum destegi minimal/yok kriterleri
Hedef saturasyon (%90-95) i¢in; Hedef saturasyon (%90-95) i¢in;

Yiiksek frekansli ventilasyon <2 L/dk HHFNC*

Konvansiyel mekanik ventilasyon FiO2 gereksinimi %21-%35

Non-invaziv ventilasyon Oksijen gereksinimi yok

>2 L/dk HHFNC*
FiO2 gereksinimi >%35

Tablo 15°daki esik Hgb degerleri s6z konusu oldugu durumlarda asagidaki

semptomlardan bir tanesinin varlig1 transfiizyon endikasyonudur;

» 24 saat siiren yiiksek kalp tepe atimi ya da hizli soluk sayis1 (Kalp tepe
atim1>180/dk, solunum say1s1>60/dk)

» Son 48 saatte O2 ihtiyacinin iki kat artmas1

Laktat >2.5mEq/L veya akut metabolik asidoz (pH< 7,20)

A\ 4

» Son 4 giinde klari olarak >120 kcal/kg/giin alirken kilo aliminin az olmasi

Tablo 15. Eritrosit transfiizyonlari i¢in esik hgb degerleri

Hgb (Hematokrit)
Haftalar (Dogum sonrasi) Solunum destegi var* Solunum destegi yok
{1k hafta 11.5 (35) 10 (30)
Ikinci hafta 10 (30) 8.5 (25)
Ucgiincii hafta ve sonrasi 8.5 (25) 7.5(23)

*Solunum destegi bebegin %25°ten fazla oksijen almasi yahut CPAP veya iistiinde mekanik

ventilasyon destegi almasidir.

Yenidogan anemisinin eritosit transfiizyonu ile tedavisi semptomlarin
ciddiyetine, hgb seviyesine ve O, verilmesine sebep olan komorbid hastaliklarin
(BPD, siyanotik konjenital kalp hastaligi, RDS) varligina baglidir. Hgb diizeyi 10
g/dL olan asemptomatik term bebekler izlenirken, ablasyo plesenta veya yenidoganin
agir hemolitik hastaligindan sonra dogan semptomatik yenidoganlar ani transfiizyona
ihtiya¢ duyarlar. Teofilin tedavisine ragmen apne ve bradikardi ataklar1 tekrarlayan
ve <8 g/dL'lik bir hgb diizeyi olan preterm bebekler ES transfiizyonundan fayda
gorebilir. Buna ek olarak, RDS veya ciddi BPD’li bebekler, O, alimini iyilestirmek
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icin 12-14 g/dL Hgb diizeylerine ihtiya¢ duyabilir. Test i¢in kan alinan bebekler veya
hafif asemptomatik anemisi olan bebekler igin higbir transfiizyon gerekmez.
Retikiilositopeni ve <7 g/dL Hgb diizeyleri olan asemptomatik yenidoganlara
transflizyon yapilabilir; transflizyon yapilmazsa yakin gozlem Onemlidir.
Paketlenmis ES transfiizyonu (10-20 mL/kg) 2-3 mL/kg/saat oraninda yaklasik 2-4
saatte verilerek Hgb konsantrasyonunu yiikseltilir (47).

2.3.1 Eritrosit Siispansiyonu ile Transfiizyon komplikasyonlari

Tiim yenidoganlara transfiizyondan once kan grubu tayini ve anne kaynakli
antikorlar i¢in tarama testlerinin yapilmasi gerekir. Testler negatif olarak
sonuglanirsa bebege dogum sonrasi 4. aya kadar ek test yapilmadan ABO-Rh uyumlu
transfiizyon yapilabilir. Testler pozitif olarak sonuglanirsa maternal antikorlara
uygun eristrosit siispansiyonu kullanilmalidir. Tiim yenidogan bebeklere, transfiizyon
igin 10kositi azaltilmis, 1sinlanmis, ABO ve Rh uyumlu, eristrosit siispansiyonu ile
transfiizyon uygulanmalidir. Aile ve yakin akraba kaynakli donérlerden elde edilen
ES’ler ile transflizyon, artmis transfiizyon iliskili GVHH ve enfeksiyon riski

nedeniyle 6nerilmemektedir (3).

Yenidoganda transfiizyon icin kullanilan eristrosit slispansiyonu iiriinii, 42
giine kadar saklanabilmesi i¢in antikoagiilan/ilave koruyucu cozeltiler igeren,
yaklasik %60'lik bir htc degerine sahip predeposit 16kosit azaltilmig eristrosit
siispansiyonlaridir (48). Transfilizyon rehberlerinde, tavsiye edilen doz 10-20 ml/kg’
dir (49). Perinatal hemorajik sok durumunda O Rh (-) paketlenmis eristrosit
stispansiyonunun acilen temin edilmesi beklenirken bu esnada 10-20 ml/kg serum
fizyolojik hizla puselenmelidir (50). Bu bebeklerde kan kaybinin fazla olacag:
(>%10-20 kan volimii) diistiniiliiyorsa ya da acil transfiizyon ihtiyacin1 gosteren
asidoz, oksijen gereksiniminin artmasi, kardiyak yetmezlik bulgular1 mevcutsa 15-20
ml/kg O Rh (-) eristrosit siispansiyonu kullanilmalidir. Transfiizyonun birinci dozu
birkac dakika igerisinde, sonraki dozlar da birkag saat igerisinde uygulanmalidir. Bu
yiizden biitlin perinatal merkezler herhangi bir gereksinim durumunda kullanilmak

tizere "cross-match™ gerektirmeyen O Rh (-) eristrosit siispansiyonu bulundurmalidir

(3).
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2.3.2 Immunolojik transfiizyon reaksiyonlar

Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari, immiin aracili trombosit yikimi, atesli
nonhemolitik reaksiyonlar, alerjik reaksiyonlar, anafilaksi ve TRALI transfiizyonun
akut immiinolojik komplikasyonlar1 arasinda yer alir. Kan grubu antijenlerine (anti-A
ve anti-B 1gM ve IgG tipinde) kars1 olusan antikorlar tipik olarak 3-4 aylik bir zaman
sonrasinda ortaya c¢ikar. Bu yiizden yenidoganda, ABO kan grubu uyusmazligina
bagli transflizyon reaksiyonlarinin olusmasi c¢ok olasi degildir. Gecikmis
immiinolojik  komplikasyonlar;  gecikmis  hemolitik  reaksiyonlar,  kan
komponentlerinin ~ (Iokosit, eritrosit ve trombosit) antijenlerine  kars1
alloimmiinizasyon, transfiizyon sonrasi purpura, TRIM ve transfiizyona bagh

GVHH’dir (51).

TRALI yenidoganlarda ve bebeklerde yeterince calisilmamis olmasina
ragmen, transfiizyonun en ciddi komplikasyonlarindan biridir, biiyiik oranda plazma
ve trombosit komponentlerindeki maddelerden kaynaklanir ancak eristrosit
siispansiyonu transfiizyonundan sonra da ortaya cikabilir. Immiin-TRALI'nin,
transfiizyon triinleri iginde bulunan, HLA ve graniilosit-baglayici allo-antikorlar gibi
bagisiklik cevabini ortaya ¢ikaran maddelere bagl oldugu diisiiniilmektedir. immun
olmayan TRALTI'nin, depolanmig trombosit ve eristrosit slispansiyonu
transfiizyonlarindan sonra ortaya ¢iktigi, ancak immiin TRALI'den daha benign
oldugunu ve biyolojik agidan aktif lipidler araciligiyla oldugu diistintilmektedir (51).
Lokofiltrasyon yontemi kullanimiyla sikligi azalmigstir. Siklikla transfiizyonun ilk 4
saati icerisinde non-kardiyojenik pulmoner 6dem nedeniyle olusan solunum sikintisi,
hipotansiyon, ates ve siddetli hipoksemi ile kendini gosterir (52). TRALI tedavisinde
transfiizyon durdurulmali, hipoksi nedeniyle solunum destegi ve kan basincina gore
dolagim destegi baglanmalidir (53). Yenidogan bebeklerde yiiksek miktarda eritrosit
transflizyonu yapilmasi géz Oniine alindiginda, diger nedenler dislandiktan sonra,
transflizyon sonrasi akciger fonksiyonlarinda ani bir bozulma varsa, TRALI mutlaka
akilda bulundurulmalidir. Risk faktorleri, taninin gecikmesi veya tani yetersizligi

nedeniyle yenidoganlarda prognoz ve sonug¢ daha kotii olabilir (54).
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Febril  non-hemolitik reaksiyon sik karsilagilan  bir transfiizyon
komplikasyonudur. Transfliizyon sonrast 30. dk ile birkac saat civarinda baska bir
nedenle aciklanamayan viicut sicakliginin 1 °C’den fazla ytlikselmesi ile belirti verir.
Kan {iriinleri antijenleri ve plazma proteinlerine kars1 gelisen immun reaksiyonlara
bagli olusur. Klinik tablo akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu, TRALI ve
bakteriyemi ile karistirilabilir. Bu nedenle febril reaksiyon esnasinda transfiizyon
kesilip ayirict tan1 yapilmalidir. Tedavisinde antipiretiklerle ates kontrolii yeterlidir,
ates diistiikten sonra transfiizyona aymi iriinle devam edilebilir (55). Trombosit
slispansiyonu Ve eristrosit slispansiyonu alan hastalarda depolama Oncesi (pre-

deposit) 16kofiltrasyonun febril reaksiyonun sikligini azalttigi gosterilmistir (56).

2.3.3 Imunolojik olmayan transfiizyon reaksiyonlari

Transflizyon sonrasi immiinolojik olmayan komplikasyonlar akut voliim
yiiklenmesi, enfeksiyonlar, metabolik bozukluklar (hipoglisemi, hipokalsemi,
hiperkalemi, hipotermi) ve tekrarlayan transfiizyonlara bagli demir yiiklenmesi gibi
durumlardir. Enfeksiyonlar bu komplikasyonlarin basinda gelmektedir. Transfiizyon
nedeniyle olusan enfeksiyonlar, HIV 1 ve 2, HTLV 1 ve 2, HBV, HCV, CMV, sitma,
sifiliz, Chagas hastaligi, malarya, parvovirus B19, bruselloz, ebstein-barr viriis,
toksoplazmoz ve Lyme hastalig1 gibi farkli bakteri, viriis ve parazitlerin yol actig
enfeksiyonlardir (57). En sik gegcen enfeksiyon kaynaklari viriislerdir. CMV
seropozitifligi ve buna bagli morbidite ve mortalite oranlar1 iilkemizde yiiksektir.
Prematiireler basta olmak {izere CMV saptanmayan annelerin bebeklerinde
muhtemel transfiizyona bagli CMV bulasini azaltmak amaciyla CMV saptanmayan

donorlerden kan alinip 16kosit filtreleriyle transfiizyon yapilmalidir (3).

20 mL/kg’dan biiyiikk hacimli ES transfiizyonu, bebekte konjestif kalp
yetmezligi ve pulmoner 6dem olugsmasimna neden olabilir. Siddetli anemisi olan
hastalarda akut kanama bulgusu yoksa, transfiizyon sonucu voliim yiiklenmesi riskini

azaltmak i¢in aneminin yavas diizeltilmesi gerekebilir (51).

Eritrosit slispansiyonu i¢inde bulunan ve bir diiiretik olan mannitol ile sitrat
gibi ilave soliisyonlar kalsiyumu bagladigi i¢in transfiizyon sonrasi hipokalsemi

ortaya ¢ikabilir. Bu durum o6zellikle kan degisimi yapilan veya masif transfiizyon
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alan bebeklerde meydana gelir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan bebeklerde masif
transflizyon sonrasi hipokalemi, hiperkalemi ve kan gazi bozukluklar1 olusabilir (51).
Transfiizyona bagli hipoglisemi ise transfiizyon sirasinda dekstrozlu mayi
inflizyonuna ara verilmesi nedeniyle ya da kan degisim sonrasinda ortaya cikan
rebaund degisikliklere bagli olarak goriiliir. Tremor, apne, ndbet goriilebilir.
Transflizyon esnasinda sik araliklarla glukoz kontrolii (30-60 dk) yapilmasi tavsiye
edilir. Soguk kan transfiizyonuna bagli hipotermi goriilebilir. Diisiik viicut 1sisi,
solunum diizensizlikleri, bozulmus kalp ritmi, sok, kardiyak arreste kadar giden bir
tablo ortaya ¢ikabilir. Bu tablodan korunmak i¢in hastanin viicut 1sis1 takip edilmeli

ve transflizyon, onayli bir kan 1sinma cihazi ile yapilmalidir (53).

1 cc eristrosit siispansiyonu 1 miligram demir igerigine sahiptir. Tekrarlayan
transfiizyonlarda demir seviyelerindeki artisla birlikte transferrin saturasyonu normal
degeri olan %30’dan %100’e kadar yiikselebilir. Ferritin eger bir inflamasyon yoksa
depo demir durumunun iyi bir gostergesidir (lg demir = 8g ferritin).
Organizmamizda demir atilimi i¢in  bir mekanizma bulunmamaktadir ve
transferrinden ayri olan bu demir birikimi viicutta oksidan hasara neden olmaktadir.
Bundan dolay1 tekrarlayan transflizyon uygulanan preterm bebeklerde demir birikimi

g0z ard1 edilmemelidir (3).

Henliz olgunlasmamis dokularda meydan gelen oksidatif hasar sonucunda
BPD, ROP ve NEK gibi durumlar olusabilir. Eriskin donérden elde edilen eritrosit
transflizyonlarmin gelismekte olan dokulara yiiksek miktarda serbest O2 birakarak
bu morbiditelerin gelisimine katkida bulundugu diistiniilmektedir (58, 59). Prematiire
bebeklerde transfiizyonun BPD, IKK ve ROP sikliginda artisa yol agabilecegi bazi
calismalarda bildirilmistir. Bu yiizden, norolojik olarak kotii sonuglara yol agmamak

icin esik Hgb diizeyleri agisindan kisitlayici sekilde transfiizyon uygulanmalidir (3).
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3 GEREC ve YONTEM

Bu tez ¢alismasinda; Adiyaman Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi
ve Hastaliklar1 Servisinde 01.01.2019-30.06.2020 tarihleri arasinda yatarak tedavi
edilen ve eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilan 60’1 erkek, 54’i kiz olmak
tizere toplam 114 hastaya ait veriler retrospektif olarak degerlendirildi. Bu

arastirmaya Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’ndan 16.02.2021 tarihli, 2021/ 02-31 protokol numarasi ile onay alindi.

Calismada olgularin cinsiyetleri iki grubu ayrildi (Grup 1: Erkek, Grup 2:
Kiz), yaslart (ay), agirliklar1 (Kg), hastalik tanilart [International Classification of
Disease 10 (Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi 10) (ICD 10 kodlar1)], kan grubu
bilgileri (A Rh +, A Rh -, B Rh +, B Rh -, AB Rh +, AB Rh -, O Rh +, O Rh -),
cross-match (¢apraz eslesme) uygunlugu, 1ginlanmis eritrosit siispansiyonu kullanilip
kullanilmadig, kullamlan eritrosit siispansiyonu miktari (Unite), direkt Coombs testi

yapilip yapilmadigi hasta dosyalarindan elde edildi.

Hastane bilgi yonetim sistemine kayitli verilerden; tam kan sayimi
parametreleri [Beyaz kiire sayis1 (BKS), HgB, HCT, MCV, MCH, basofil (BASO),
trombosit sayisi (PLT), monosit (MONO), kirmiz1 kan hiicreleri (RBC), eritrosit
dagilim genisligi (RDW), palatelet dagilim genisligi (PDW), nétrofiller (NEU),
lenfosit (LYM), ortalama trombosit hacmi (MPV), eozinofilli (EOS), ortalama
korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)], transfiizyon Oncesi ve sonrasi
olarak degerlendirildi. Kan tire azotu (BUN), sodyum (Na), potasyum (K), klor (ClI),
kalsiyum (Ca), alanin aminotrasferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), laktat
dehidrogenaz (LDH), kreatin kinaz (CK), alkalen fosfataz (ALP), protrombin zamani
(PT), C-reaktif protein (CRP), aktif parsiyel tromboplastin zamani Testi
(@PPT), International Normalized Ratio [(INR) (Uluslararasi normallestirilmis
oran)], demir, demir baglama kapasitesi, albiimin, ferritin, folat, B12 diizeyleri hasta

dosyalarindan elde edildi.

Calisma poplilasyonu asagida gosterilen kriterlere gore belirlenmistir.
Kriterlere uygun olan hastalar calismaya dahil edilmis, uygun olmayanlar dahil

edilmemistir.
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Kabul Edilme Kriterleri

» lay-18 yas aras1 olan hastalar
» Hastane bilgi yonetim sisteminde Eritrosit transfiizyonu yapildigi belirlenen
hastalar,

Dislama Kriterleri

» Cocuk yogun bakim {initesinde yatan hastalar

A\

Yenidogan Yogun Bakim iinitesinde yatan hastalar

» Acil serviste eritrosit siispansiyonu yapilan hastalar.

Laboratuvar Tetkiklerinin analizi

Bagvuru sirasinda biitiin hastalardan vendz yoldan kan ornekleri alindigi
belirlendi. Tam kan sayimi i¢in; mor kapakli ethylenediaminetetraacetic acid
(EDTA) igeren tiiplere 0,5-2 ml kan alinarak en gec¢ bir saat i¢erisinde CELL-DYN
Ruby (Abbott Diagnostics GmbH, Mannheim, Germany) otomatik kan sayimi
cihazinda Olgilildiigii 6grenildi. Biyokimyada elektrolit (Na, K, Cl) degerlerine
bakmak i¢in; vakumlu jelli biyokimya tiiplerine (BD vacutainer SST) vendz kan
ornegi alindigi; Architect c8000 (Abbott, illinois, USA) marka biyokimya

otoanalizatoriinde ¢alisildig: tespit edildi.

Calisma evrenini olusturan hastalarin transfiizyon esnasinda izlemleri
transflizyon konusunda egitimli hemsireler tarafindan yapilmis olup, transfiizyon

izleme formlar1 hasta dosyalarindan elde edilmistir.
Istatistiksel Analiz

Istatistiksel olarak SPSS versiyon 21 yazilim1 ve Minitab Statistical Software
kullanilarak degerlendirilmistir. Olgiimsel veriler normal dagilim varsaymmi igin
Kolmogrov-Smirnov testleri ile smanmistir. Degiskenlerin normal dagilima
uygunluguna Kolmogrov Smirnov ve Shapiro Wilk testleri ile Q-Q plot ve histogram
grafikleri ile bakilmis ve analiz sonucunda normal dagilan degiskenler ortalama =+

standart sapma ile normal dagilmayanlar ortanca (minimum- maksimum) olarak
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kabul edilmistir. Kategorik veriler frekans (yiizde) olarak gosterilmistir. Siirekli
verilerde bagimsiz iki grup karsilagtirmalar1 veriler normal dagilmadigi i¢in, Mann
Whitney U testi uygulanmis ve siirekli verilerde bagimli iki grup karsilagtirmalar1 da
ise veriler normal dagildiginda bagimli 6rneklem t testi, normal dagilmadiginda
Wilcoxon t testi ile degerlendirilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik i¢in

p< 0.05 kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

Calismaya dahil edilen 114 hastanin 60 (%52,6)’1 Grup 1’de, 54 (%47,4)u
Grup 2’de bulunmakta idi. Hastalarin kan gruplarina bakildiginda 43 (%37,7) {inlin
O Rh (+), 33 (%28,9)’tintin A Rh (+), 21 (%18,4)’inin B Rh (+), 6 (%5,3)’sinin AB
Rh (+), 4 (%3,5)’iniin A Rh (-), 2 (%]1,8)’sinin B Rh (-), 1 (%0,9)’inin AB Rh (-) idi
(Tablo 16). Hastalarin yaslarinin ortalamast 73,33 + 69,35 (2-226) ay idi. Hastalarin
agirliklarinin ortalamasinin 19,75 + 15,32 (3,7-56) kg oldugu belirlendi. Hastalarin
hastanede yatis giin ortalamast 3,02 + 4,57 (1-21) giin oldugu tespit edildi (Tablo
17).

Tablo 16. Hastalarin demografik dzelliklerine gore dagilimlar

60 52,6
54 47,4
33 28,9
4 3,5
21 18,4
18
5,3
09
43 37,7
4 3,5
113 99,1
1 09
4 3,5
110 96,5
98 85,2
17 14,8
83 73,0
27 23,4
1 09
1 09
1 09
1 09
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Tablo 17. Hastalarin yas, tart1 ve yatis glinleri ortalamalarina ait veriler.

n Ort£S.S Min. Max.
Yas (ay) 114 73,33+69,35 2 226
Kilogram (kg) 112 19,75+15,32 3,7 56,0
Yatis (giin) 114 3,02+4,57 1 21

Hasta gruplarimin yaslari incelendiginde; Grup 1’in yaslart 52,70+58,629 (2-
209) ay, grup 2’nin yaslar1 96,26+73,561(2-226) ay oldugu saptandi. Hasta gruplari
ile yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptand: (p<0,001). Hasta
gruplarinin tartilar1 incelendiginde; Grup 1 hastalarinin 14,897+10,860 (4-52) kg,
grup 2 hastalarimin 25,166+17,698 (3,7-56) kg olduklari, hasta gruplari ile tartilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,001). Hasta
gruplarinin yatig giinleri incelendiginde; Grup 1 hastalarimin 2,47+3,143 (1-14) giin,
grup 2 hastalarimin 3,63%5,727 (1-21) giin olduklari, hasta gruplar ile tartilar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0,001) (Tablo18).

Tablo 18. Hastalarin yas, tarti ve yatis giinleri ortalamalarinin gruplara gore

dagilimlari.
Cinsiyet N Ort.£S.S (Min.-Max.) p

Yas (ay) Grup 1 60 52,70+58,629 (2-209) 0,001
Grup 2 54 96,26+73,561 (2-226)

Kilogram (kg) Grup 1 59 14,897+10,860 (4-52) 0,001
Grup 2 54 25,166+17,698 (3,7-56)

Yatis (giin) Grup 1 60 2,473,143 (1-14) 0,001
Grup 2 54 3,63+5,727 (1-21)

Shapiro Wilk testi

Hastanemiz ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 servisinde yatirilarak eritrosit
transflizyonu uygulanan olgularin; 80 (%70,2)’nin de anemi, 19 (%16,7)’'unda
kanama, 6 (%S5,3)’sinda malignite, 4 (%3,5)’linde pre-op, 5 (%4,4)’inde de diger
transflizyon endikasyonu oldugu saptandi (Tablo 19).
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Tablo 19. Hastalarin tanilarina gére dagilimlart.

Tam n %
Anemi 80 70,2
Kanama 19 16,7
Malignite 6 5,3
Pre-op 4 3,5
Diger 5 4,4

Hasta gruplarima gore endikasyon dagilimlart incelendiginde; Grup 1
hastalarinin ~ %71,7’sinin  anemi, %10’unun kanama, %§8,3’linlin malignite,
%6,7’sinin  diger, %3,3’linlin pre-op, Grup 2 hastalarinin %68,5’inin anemi,
%24,1’inin kanama, %1,9’unun malignite, %1,9’unun diger, %3,7 sinin de pre-op

endikasyon gelistigi saptandi (Tablo 20).

Tablo 20. Hasta gruplarina gore genel ertirosit transfiizyon endikasyonlari.

Grip 1 Grup 2

n % N %
Anemi 43 71,7 37 68,5
Kanama 6 10,0 13 24,1
Malignite 5 8,3 1 1,9
Diger 4 6,7 1 1,9
Pre-op 2 3,3 2 3,7
Toplam 60 100 54 100

Calismaya dahil edilen olgularin basvuru nedeni ve sikayetleri agisindan
incelediginde; 38 (%33,6)’inde demir eksikligi anemisi, 23 (%20,4)’linde Talasemi
Major, 12 (%10,6) ’sinda anemi tanimlanmamis, 2 (%1,8)’sinde aplastik anemi, 2
(%1,8)’sinde hemolitik anemi tanimlanmamis, 2 (%1,8)’inde Diamond Blacfan
anemisi, 1 (%09)’inde Glukoz 6 fosfat dehirogenaz enzim eksikligi, 10 (%8,8)’inde
anormal uterus ve vajina kanama, tanimlanmamis, 5 (%4,4)’linde Gastrointestinal
Sistem (GIS) kanama tanimlanmamis, 2 (%]1,8)’inde Meckel divertikiilii, 1
(%0,9)’inde rektal fistiil, 1 (%0,9)’inde bisiklet binicisi yaralanmasi carpismasiz
tasima kazalari, 1 (%0,9)’inde bobrek maling neoplazmi, 1 (%0,9)’inde yaygin Non-
Hodkin lenfoma tanimlanmamis, 1 (%0,9)’inde miyelodiplastik sendrom, 1
(%0,9)’inde ataksi telenjektazi, 1 (%0,9)’inde 16semi diger, tanimlanmamis, 1
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(%0,9)’inde beyincik maling neoplazmi, 2 (%]1,8)’inde pansitopeni tanimlanmamus,
1 (%0,9)’inde hemofagositik sendrom enfeksiyon baglantili, 1 (%09)’inde Von-
Willebrand hasaligi tanisi vardi. Bir (%0,9) hastanin tanisi hastane bilgi yonetim
sisteminden ve hasta dosyasindan ulasilamadi. Dort (%3,6) hastamiza pre-operatif

eritrosit transfiizyonu yapildigi belirlendi (Tablo 21).

Tablo 21. Calismaya alinan olgularin ICD kod tan1 dagilimlari.

Simiflama Tam N %
D50 Demir eksikligi anemisi 38 33,6
D56.1 Talasemi major 23 20,4
D64.9 Anemi tanimlanmamig 12 10,6
Anemi D61.9 Aplastik anemi tanimlanmamig 2 1,8
D59.9 Hemolitik anemi kazanilmig, tanimlanmamis 2 1,8
D61.0 Diamond Blacfan anemisi 2 1,8
D55.0 Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi 1 0,9
N93.9 Anormal uterus ve vajina kanama, tanimlanmamig 10 8,8
K92.2 GiS kanama tanimlanmamus 5 4,4
Kanama Q43.0 Mackel Divertikiilii 2 1,8
K60,4 Rektal fistiil 1 0,9
V18 Bisiklet binicisi yaralanmasi ¢arpigmasiz tagima 1 0,9
kazalarinda
C64 Bobrek maling neoplazmi 1 0,9
C83.9 Yaygin Non-Hodkin lenfoma tanimlanmamis 1 0,9
Malignite D46 Miyelodiplastik sendromlar 1 0,9
G11.3 Ataksi telenjektazi 1 0,9
C94.7 Losemi diger, tanimlanmamig 1 0,9
C71.6 Beyincik maling neoplazm 1 0,9
D61.9 Pansitopeni tanimlanmamig 2 1,8
Diger D76.2 Hemofagositik sendrom enfeksiyon baglantili 1 0,9
D68.0 Von-Willebrand hastaligi 1 0,9
Tan1 yok 1 0,9
Pre-op Pre-op 4 3,6

Hastalarin transflizyon Oncesi alinan biyokimya sonuglarinda; LDH
373,25+303,18 (160-1833) U/L, Demir Baglama Kapasitesi 346,56+159,33 (40-591)
mg/dL, Demir 37,60+£56,34 (6-321) mg/dl, Ferritin 255,984+495,09 (0,5-1500)
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mg/dL, B12 vitamini 303,45+169,99 (22-693) pg/mL, Folat 11,14+6,88 (3,2-25)

ng/mL olarak saptandi (Tablo 22).

Tablo 22. Calismaya dahil edilen olgularin transfiizyon Oncesi aliman biyokimya

sonugclari.
N Min. Max. Ort.£S.S

Glukoz (mg/dl) 89 51,00 153,00 102,40+17,75
BUN (mg/dl) 88 4,00 132,00 21,13+15,32
Kreatinin (mg/dl) 89 0,18 3,56 0,48+0,34
Na (mmol/L) 87 131,00 146,00 138,22+2,87
K (mmol/L) 87 3,00 6,50 4,25+0,55
Cl (mmol/L) 65 95,00 117,00 106,33+4,12
Ca (mg/dl) 87 6,50 10,50 9,02+0,78
Fosfor (mg/dl) 26 1,90 5,80 3,93+0,89
AST (U/L) 92 10,00 300,00 35,46+34,03
ALT (U/L) 92 6,00 217,00 20,11+24,95
LDH (U/L) 52 160,00 1833,00 373,25+303,18
CK (U/L) 21 7,00 198,00 79,04+51,53
ALP (U/L) 47 3,20 625,00 176,44+113,70
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL) 55 40,00 591,00 346,56+159,33
Demir (mg/dl) 55 6,00 321,00 37,60+56,34
Albumin (mg/dL) 80 0,70 4,90 3,32+0,75
Ferritin (mg/dL) 49 0,50 1500,00 255,98+495,09
B12 (pg/mL) 42 22,00 693,00 303,45+169,99
Folat (ng/mL) 26 3,20 25,00 11,14+6,88
CRP (mg/L) 75 0,10 34,00 2,70+4,90
PT (sn) 36 12,30 27,70 15,9242,60
aPTT (sn) 36 19,80 48,20 29,5545,75
INR 36 0,94 2,12 1,20+0,19

BUN: Kan Ure Azotu, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl: Klor, Ca: Kalsiyum, ALT: Alanin
aminotrasferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CK: Kreatin Kinaz,
ALP: Alkalen Fosfataz, PT: Protrombin zamani, CRP: C-Reaktif Protein, aPPT: Aktif Parsiyel

Tromboplastin Zamani Testi,

Eritrosit transfiizyonu yapilan 114 hastanin transfiizyon 6ncesi ve transfiizyon

sonrast tam kan sonuglarin1 degerlendirdigimizde; BKS sayist (p=0,509) ve RBC

(p=0,693), acisindan istatistiksel olarak anlamli fark yok iken, Hgb (p=0,001), Hct
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(p=0,001), RDW (p=0,001), MCH (p=0,001), MCHC (p=0,001) ve MCV (p=0,001)

agisindan istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi. (Tablo 23)

Tablo 23. Hastalarin transflizyon 6ncesi ve sonrasi tam kan sayimi sonuglari.

Klinik Parametre

Transfiizyon Oncesi Deger

Transfiizyon Sonras1 Deger

Ort.£S.S Ort.£S.S p
BKS 9923,07+5800,574 10263,02+5084,684 0,509
HGB 6,54+1,198 11,00+1,960 0,001*
HCT 22,13+3,835 34,52+5,723 0,001%
BASO 142,78+120,819 150,36+104,527 0,495
PLT 293570,27+168481,231 289166,88+168195,853 0,048"
MONO 877,76+658,107 1008,40+617,156 0,010
RBC 3580,51+1044,453 7174,73+20217,774 0,001°
RDW 16,33+3,952 25,82+31,745 0,001°
PDW 19,01+1,744 19,19+1,585 0,235%
MCH 19,69+6,213 22,59+4,494 0,001*
NEU 4709,38+4082,633 4603,34+3152,414 0,792
LYM 3975,51+2721,531 4263,40+2881,966 0,186
MPV 6,85+1,724 6,77+1,525 0,524°
EOS 131,31+216,513 239,26+804,319 0,201°
MCV 64,73+13,894 70,29+9,926 0,001%
MCHC 29,80+3,475 31,85+2,379 0,001%

BKS: Beyaz kiire sayisi, HgB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, BASO: Basofil, PLT: Trombosit
sayisi, MONO: Monosit, RBC: Kirmizi kan hiicreleri, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PDW:
Palatelet dagilim genisligi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, NEU: Notrofiller, LYM:
Lenfosit, MPV: Ortalama trombosit hacmi, EOS: Eozinofilli, MCV: Ortalama hiicresel hacim,
MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu

*Bagimh Orneklem t-Testi, "Wilcoxon T Testi
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Eritrosit transflizyonu yapilan hastalarin transflizyon oncesi tam kan sayimi
sonuglart gruplar arasinda karsilagtirildi. BKS sayis1 (p=0,038), LYM (p=0,008)
ortalama degerleri arasinda istatistiksel acidan bakildiginda anlamli bir fark oldugu
goriildii. Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,544), hematokrit (p=0,757), PLT
(p=0,675), MCH (p=0,420), MPV (p=0,610), MCHC (p=0,827) degerleri arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark izlenmedi (Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin gruplara gore transfiizyon 6ncesi tam kan sayimi sonuglari

Grup 1 Grup 2

Ort.£S.S Ort. £S.S p
BKS 10277,56+£5536,902 8677,09+£5497,254 0,038
HGB 6,82+1,141 6,79+1,465 0,695
HCT 22,69+3,664 22,38+4,198 0,836
BASO 142,184+105,238 125,09+126,885 0,084
PLT 306365,41+213551,192 279749,25+155772,601 0,829
MONO 833,00+551,583 763,51+690,544 0,109
RBC 3582,90£1056,631 3353,27+956,896 0,307
RDW 16,64+4,173 15,64+3,788 0,285
PDW 18,99+1,874 19,12+1,707 0,530
MCH 20,77+6,822 21,41£5,932 0,307
NEU 4712,80+3863,163 4668,46+3932,578 0,783
LYM 4280,88+2660,281 3032,48+2310,917 0,006
MPV 6,67+1,748 6,85+1,758 0,58
EOS 172,33+282,090 95,53+111,191 0,845
MCV 67,07+15,429 68,76+13,053 0,259
MCHC 30,38+3,735 30,68+3,275 0,621

BKS: Beyaz kiire sayisi, HgB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, BASO: Basofil, PLT: Trombosit
sayisi, MONO: Monosit, RBC: Kirmizi kan hiicreleri, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PDW:
Palatelet dagilim genisligi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, NEU: Nétrofiller, LY M: Lenfosit,
MPV: Ortalama trombosit hacmi, EOS: Eozinofilli, MCV: Ortalama hiicresel hacim, MCHC:

Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu

Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon sonrasi tam kan sayimi
sonuglar1 gruplar arasinda karsilagtirildi. BKS sayis1 (p=0,024), BASO (p=0,002),
LYM (p=0,029) ortalama degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark

oldugu goriildii. Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,098), hematokrit (p=0,122), PLT
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(p=0,573), MCH (p=0,827), MPV (p=0,824), MCHC (p=0,211) degerleri arasinda

istatistiksel a¢idan anlamli fark izlenmedi (Tablo 25).

Tablo 25. Hastalarin gruplara gore transfiizyon sonrasi tam kan sayimi sonuglari

Grup 1 Grup 2
Ort.£S.S Ort.+S.S P
BKS 11412,73+5811,576 8888,97+3666,252 0,024
HGB 11,30+1,603 10,65+2,288 0,098
HCT 35,2445,115 33,6546,347 0,122
BASO 181,65+117,754 112,97+70,983 0,002
PLT 277205,30+162612,088 303462,43+175581,695 0,573
MONO 1128,77+679,506 864,53+504,403 0,059
RBC 5160,87+1110,466 9641,70+30157,444 0,213
RDW 26,72+35,801 24,74+26,495 0,509
PDW 19,28+1,534 19,21+1,665 0,897
MCH 22,734,744 22,42+4,222 0,827
NEU 4795,06+3735,183 4374,2142295,794 0,997
LYM 4955,67+3306,479 3436,04+2017,967 0,029
MPV 6,83+1,674 6,85+1,491 0,804
EOS 355,07+1075,952 100,85+118,933 0,734
MCV 70,10+10,357 70,52+9,508 0,789
MCHC 32,18+2,523 31,4442,150 0,211

BKS: Beyaz kiire sayisi, HgB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, BASO: Basofil, PLT: Trombosit
sayisi, MONO: Monosit, RBC: Kirmizi kan hiicreleri, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PDW:
Palatelet dagilim genisligi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, NEU: Notrofiller, LYM:
Lenfosit, MPV: Ortalama trombosit hacmi, EOS: Eozinofilli, MCV: Ortalama hiicresel hacim,
MCHC: Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu
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Eritrosit transfiizyonu yapilan hartalarin gruplar arasinda biyokimya sonuglari
karsilagtirildiginda; Kreatinin (p=0,023), potasyum (p=0,001), fosfor (p=0,019),
AST (p=0,001), ALT (p=0,050), LDH (p=0,005), CRP (p=0,050) degeri arasinda

istatistiksel agidan bakildiginda anlamli bir fark oldugu goriildii (Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin gruplarina gore transfiizyon dncesi biyokimya sonuslai

Grup 1 Grup 2
Ort+£S.S Ort.£S.S P
GLU (mg/dl) 103,15+17,20 101,54+18,57 0,911
BUN (mg/dl) 22,90+19,17 19,03+8,53 0,378
Kreatinin (mg/dl) 0,49+0,46 0,48+0,13 0,023
NA (mmol/L) 138,00+3,07 138,53+2,62 0,234
K (mmol/L) 4,42+0,58 4,03+0,42 0,001
CL (mmol/L) 105,89+4,68 106,90+3,31 0,515
CA (mg/dI) 9,00+0,85 9,05+0,70 0,840
Fosfor (mg/dl) 4,28+0,84 3,45+0,77 0,019
AST (U/L) 42,14+43,39 27,86+15,69 0,001
ALT (U/L) 23,61+31,67 16,14+13,15 0,050
LDH (U/L) 388,04+230,68 357,30+£383,58 0,005
CK (U/L) 80,56+40,73 77,92+60,16 0,696
ALP (U/L) 191,37+137,46 156,30+68,57 0,518
Demir Baglama Kapasitesi (mg/dL) 347,34+162,91 343,16+161,20 0,890
Demir (mg/dl) 33,28+42,37 43,48+70,50 0,651
Albumin (mg/dL) 3,22+0,79 3,45+0,69 0,171
Ferritin (mg/dL) 205,04+495,65 327,73+506,10 0,102
B12 (pg/mL) 312,43+176,50 297,67+169,18 0,969
Folat (ng/mL) 11,63+6,25 9,79+7,00 0,314
CRP (mg/L) 3,67+6,01 1,35+2,07 0,050
PT (sn) 16,06+3,85 15,85+1,64 0,458
aPTT (sn) 31,23+8,05 28,60+3,84 0,401
INR 1,22+0,29 1,2040,12 0,489

BUN: Kan Ure Azotu, Na: Sodyum, K: Potasyum, Cl: Klor, Ca: Kalsiyum, ALT: Alanin
aminotrasferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, CK: Kreatin Kinaz,
ALP: Alkalen Fosfataz, PT: Protrombin zamani, CRP: C-Reaktif Protein, aPPT: Aktif Parsiyel

Tromboplastin Zamani Testi,

Mann Whitney U testi
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5 TARTISMA

Kan transfiizyonu 6zel bir doku transplantasyonu olarak tanimlanabilir. Kan
transfiizyonu 20. yiizyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yontemlerinin ve
verici-alic1 karsilastirma testlerinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistir (1).
Daha sonra uygun antikoagiilanlarin, kanin fraksinasyonuna olanak saglayan
biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik gecisini dnlemek igin
bircok mikrobiyolojik testin kesfiyle “kan komponenti” tedavisi modern kavramlari
asamali olarak gelismistir. Kan tiriinleri kandan hazirlanan tiim terapotik materyaller
yani hem kan komponentleri hem de plazma fraksinasyon iriinlerini kapsarken, kan
komponentleri ile eritrosit, l6kosit, trombosit konsantreleri, plazma ve kriyopresipitat

anlagilmaktadir.

Bagslica transfiizyon endikasyonlar1 arasinda kan voliimiinii yerine koymak,
eksik kan komponentlerinin yerine konmasi (eritrosit, trombosit, 16kosit, pithtilasma
faktorleri, plazma proteinleri), kan degisimi ve viicut dist dolasim uygulanmasi,
dokulara oksijen transportunu saglamak, kanama ve koagiilasyon bozukluklarini ve
immunolojik yetersizlikleri diizeltmek sayilabilir. Transfiizyon karar1 alirken hastada
gercekten transfiizyon ihtiyaci olup olmadigi, eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan
komponentin hangisi oldugu, hastaya yaklasik kag¢ iinite transfiizyon yapilmasi
gerektigi ve verilecek kan veya kan lriinlinlin hastaya yarari/zararinin ne oldugu

mutlaka gézden gecirilmelidir (2).

Kan ve kan friinleri transfiizyonu kritik hastalarin tedavisinin 6énemli bir
parcasidir. Pediatrik hasta gurubunda tetkik amagli sik kan alinmasi, koagiilopati,
intravaskiiler hemoliz, invaziv girisimler ve cerrahi islemler, gastrointestinal sistem
kayiplari, beslenme yetersizlikleri ve yetersiz eritrosit lretimi gibi nedenlerle
anemiye egilimlidirler (6,17). En sik transfiize edilen kan iriinii eritrosit

siispansiyonudur (4).

Pediatrik Yogun Bakim Transfiizyon ve Anemi Uzmanlik Inisiyatifi (TAXI)
tarafindan hazirlanan bir raporda, <5 g/dl hemoglobin seviyesinin altinda
mortalitenin artmasi nedeniyle bu seviye bir esik deger olarak One ¢ikarilmis

olmasma karsin, Hgb 5-7 g/dl arasinda oldugunda transfiizyonun risk-yarar
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durumuna iliskin belirsizlik devam etmektedir. Ayrica, kritik hastalarda Hgb
konsantrasyonu viicudun oksijen durumunun bir Olcilisii olarak kabul edilmesine

karsin, tek basina eritrosit transflizyonu i¢in bir endike olmadigina dikkat etmek

snemlidir [125, 126].

Orish ve ark. [103]’nin 2016 yilinda yapmis olduklari ¢alismalarinda eritrosit
transfiizyonu yapilan hastalarin %63,1 erkeklerin ve %36,9 kizlarin oldugu
bildirilmistir. Gelismis iilkelerde cinsiyetler arasinda belirgin bir fark olmadigi
bildirilmistir. Ingiltere'de yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada transfiizyon yapilan
cocuklarin %57'si erkekken [104], ABD'de yapilan ¢ok merkezli bir baska analizde
erkek ve kiz cocuklarina neredeyse esit oranda transfiizyon yapildigr goriilmiistiir
[105]. Literatiir ¢alismalarina benzer olarak bizim ¢alismamizda da, eritrosit
transfiizyonu sikliginin erkek ¢ocuklarda (%52,6) kiz ¢cocuklara (%47,4) kiyasla daha
yiiksek oldugu saptandi.

DSO veri taban1 gore, 1-5 yas grubu en fazla temsil edilen yas grubu olmustur
[106]. ABD'de yapilan bir ¢aligmada eritrosit transfiizyonu yapilan g¢ocuklarin yas
ortalamasinin 5,5 £ 5,9 yil oldugu [105], Mosha ve arkadaslarimin [107] yapmis
olduklar1 caligmada olgularin yas ortalamasinin 1,8 yil oldugu bildirilmistir.
Calismada elde edilen veriler eritrosit transfiizyonu yapilan olgularin yaslarinin
ortalamasi 73,334+69,35 (2-226) ay idi.

Anemi prevalanst ve nedenleri yas ve cinsiyete gore farklilik
gosterebilmektedir. Transflizyon yapilan baglica grup 1-5 yas aras1 ¢cocuklar olup, bu
durum, gelismekte olan ilkelerde bes yas altt cocuklarda yaygin goriilen
hemoglobinopati ve beslenme yetersizlikleri ile iligkili anemi ile agiklanabilir [108].
DEA, diinyada ve ozellikle az gelismis iilkelerde ¢ok yaygin olarak goriilmektedir.
Hemen hemen tiim yas gruplarinda goriilse de en sik hayatin ilk iki yilinda, 6zellikle
6-24. aylar arasinda goriiliir [105]. Ergenlik ¢agi, her iki cinste demir gereksiniminin
arttigt ve DEA’nin sik goriildiigii bir baska donemdir. Ulkemizde degisik yas
gruplarinda yapilan genis kapsamli ¢alismalarda, DEA’nin %30-78 gibi ¢ok yliksek
oranlarda oldugu tespit edilmistir [106]. Bir ¢alismada okul Oncesi ¢ocuklarda ve

okul ¢agindaki adolesanlarda anemi oraninin, okul ¢agindaki ¢cocuklara gore anlamhi
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olarak fazla oldugu bildirilmistir [124]. Cocuklarda cinsiyete gore bakildiginda
erkeklerde Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi gibi X’e bagli hastaliklar belirgin
On planda iken, immiin hemolitik anemiler ve kronik demir eksikligi anemisi kizlarda
genel olarak daha sik goriilmektedir. Yasa gore ise her yasta demir eksikligi anemisi
en yiiksek orana sahiptir. Beslenmeye bagli ortaya ¢ikan demir eksikligi veya
vitamin B12 eksikligi anemileri ve menstrilasyon diizensizliklerine bagli demir
eksikligi anemisi daha ileri yastaki ¢ocuklar etkilemektedir. [123]. Calimamizda kiz
hastalarin yaslariin erkek hastalarin yaslarina oranla daha yiiksek oldugu saptandi.
Hasta cinsiyetleri ile yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi
(p<0,001). Kiz hastalarada anormal uterin kanama nedeni ile daha ileri yaslarada

eritrosit transfiizyonu yapilmasi farkin ortaya ¢ikamsina neden oldugu diisiiniildii.

Transflizyon yapilmis hastalarin kan grubu dagilimlarinin bir¢ok ¢aligmada
incelendigi goriilmektedir. Esen ve ark. [109] transfiizyon yapilan hastalarin kan
grubu dagilimint %41,4 oraninda A grubu, %36 oraninda 0 grubu, %15,4 oraninda B
grubu ve %?7,2 oraninda ise AB grubu olarak tespit etmislerdir. Azizi ve ark.’lar
[110] tarafindan yapilan akut kan transfiizyonlar1 adli ¢alismada %28,6 oraninda A
grubu, 34,3 oraninda 0 grubu, 14,3 oraninda B grubu ve 14,3 oraninda ise AB grubu
hasta oldugu ve %38,6 oraninda da hastanin kan grubunun ise tespit edilmedigi
belirlenmistir. Calismamizda hastalarin 43 (%37,7) tiniin O Rh (+), 33 (%28,9)’iiniin
A Rh (+), 21 (%18,4)’inin B Rh (+), 6 (%5,3)’sinin AB Rh (+), 4 (%3,5)’liniin A Rh
(), 2 (%1,8)’sinin B Rh (-), 1 (%0,9)’inin AB Rh (-) idi. Literatiirle benzer sekilde
[111], ¢alismamizda en ¢ok kullanilan kan grubu 0 Rh (+) ve ikinci sirada A Rh (+),
en az kullanilan kan grubu AB Rh (-)’ti. 0 ve A kan grubu toplumda en yaygin kan

grubu oldugundan dolay1 en fazla transfiizyonun sebebi oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda hastalarin ¢oguna (%73) sadece bir kez eritrosit transfiizyonu
yapilmis olup, eritrosit transfiizyonunun en yaygin nedeninin anemi olduguna isaret
etmektedir. Bu bulgu Venezuela (%86,4) [112], ingiltere (%74) [113] ve ABD'den
(%69) [105] bildirilen bulgularla benzer niteliktedir.

Literatiire gore 1 Unite eritrosit siispansiyonu transfiizyonu (EST)
hemoglobin diizeyinde 1 gr/dL, hematokrit diizeyinde %2-3 artisa neden olmaktadir
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[115]. Spahn ve arkadaslarinin da [116] 2007 yilinda yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin
aktif kanamasinin olmadig1 durumlarda bir {inite tam kan veya eritrosit slispansiyonu
transfiizyonunun hemoglobini 1 gr/dL, hematokriti %2-3 kadar yiikselttigi
goriilmistiir. Endikasyona gore bazi hastalara 1 inite (%73), bazilarina 2 iinite
(%23,4), bazilarina ise 3 inite (%0,9) kullanilmistir. Transflizyon Oncesi
Hgb=6,54+1,198, transfiizyon sonrast Hgb=11,00+£1,960, transfiizyon Oncesi
HCT=22,13+3,835, transfiizyon sonras1t HCT=34,52+5,723 oldugu saptandi. Eritrosit
transfiizyon sonras1t Hgb= 4,46 gr/dL, HCT= %12,39 artma saptandi. Birden fazla

eritrosit transfiizyonu yapilmasi bu farkin ¢ikmasina neden olmaktadir.

Ulkemizde yapilan bir ¢calismada yas aralig1 12-16 olan 672 kiz ergende DEA
prevelans: %8,3 ve baska bir ¢alismada ise %6,7 olarak bulunmustur [115, 116].
Ulkemizde yapilan galigmalar incelendiginde kiz ergenlerin menstrual kanama
diizeni ve DEA iligkisini irdeleyen az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Tiirkiye’de bir
ergen sagligi merkezinde, iki yillik siirecte asirt menstrual kanama ile bagvuran 132
olgu degerlendirilmis ve bu olgularin %23,1°1 agir anormal uterin kanama (Eski
terminolojide disfonksiyonel uterin kanama) olarak tanimlanmistir. Bu olgularin
%S3,3’line eritrosit transfiizyonu verilmistir [117]. Elmaoglu ve ark. ¢aligmasin da ise;
22 asirt menstrual kanamasi olan adolesan degerlendirilmis, bir hastada hipotirodi
saptanmig ve 14’ agir anormal uterin kanama olarak degerlendirilip, kombine oral
kontraseptif (KOK) ve demir tedavisi baslanmigtir [118]. Bizim ¢alismamizda
anormal uterin kanama nedeni ile yapilan eritrosit transfiizyon orani literatiire benzer

olarak %8.8 idi.

Atakul ve ark. [138] yaptiklar1 ¢alismada transfiizyon Oncesinde hastalarin
ortalama Hgb degeri 6,9 g/dl olarak bulunmustur. Nabwera ve ark. [139] yapmis
olduklar1 ¢aligmada transfiizyon oncesi ortanca Hgb degerinin 6,0 g/dL (IQR: 4,2-9,1
g/dL) oldugu bildirilmistir. Hemoglobin seviyelerine iliskin kanitlar, Hgb seviyesi 7
ila 10 g/dL arasinda oldugunda transfiizyon kararinin belirti ve semptomlara veya
eslik eden tibbi veya cerrahi komorbiditelere (kardiyovaskiiler patoloji, solunum
hastaligi, aktif kan kayb1 veya koagiilopati) gore verilmesi gerektigini

gostermektedir. Acikga tanimlanabilen ve belgelenen 6zgiin bir altta yatan nedene

52



dayal1 olmadikc¢a, 10 g/dL'nin {izerindeki seviyeler i¢in eritrosit transfiizyonu endike
degildir [130, 133]. Preston ve ark. [127] tarafindan yapilan sistematik bir derlemede,
palyatif bakim goren kanser hastalarinda eritrosit transfiizyonlarinin etkinligini
saptamak icin iyi tasarlanmis, 6zglin ¢alismalara ihtiya¢ oldugunu belirtmislerdir.
Kullanilan objektif yasam kalitesi Ol¢ekleri sayesinde, eritrosit transfiizyonu ile
kanser olgularinda klinik bulgularda gecici bir diizelme goriildiigii bu nedenle bu
olgu grubunda eritrosit transflizyonu yapilmasi planlanirken mevcut verilerin

dikkatle degerlendirilmesi gerekmektedir [127].

Calismada elde ettigimiz verler eritrosit transflizyonu i¢in daha diisiik
hemoglobin degerlerinin kullanilmasi 6nerisini desteklemektedir. Klinik olarak
hastalarin eritrosit transfiizyonu 6ncesi Hgb degerlerinin [6,8 g/dL (3,1-9,6 g/dL)]
olgunun klinik bulgularini olumsuz olarak etkilemeyecegini diisiindiiglimiiz en diisiik
degere kadar eritrosit transfiizyonu yapilmasinin daha dogru olacagimi
diistinmekteyiz. Ayrica ¢aligmamizda eritrosit transfiizyonu sonrast Hgb degerlerinin
11,01 g/dL (7,3-15,9 g/dL) oldugu saptandi. Hemoglobin i¢in esik degerin literatiirde
onerilen esik degerlerden bir miktar yiiksek bulunmasinin nedenini; ¢alismamizda

heterojen bir hasta grubunun incelenmesi neticesinde oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda eritrosit transfiizyonu sonrast Hgb ve Hct degerlerinin sirasi ile
11 g/dL ve %34,52 olmasi, anemi ne kadar derin ve semptomatikse o derece normal
Hgb degerinin hedeflenmesi gerektigine isaret etmektedir. Konjenital siyanotik kalp
hastalig1 olan ya da ekstrakorperal membran oksijenizasyonu gereksinimi gosteren
bebeklerde esik Hect degerinin %45 [140] olarak kabul edilmesi, ciddi
kardiyopulmoner hastaliklarda esit Hct degerinin %40 [141], major cerrahide %30
[142] olmasi gerektigi ile ilgili bilimsel kanitlar bulunmaktadir.  Literatiirde
yukarida sayilan hastalarda mortaliteyi 6nemli Olglide arttirdigindan dolayr ciddi
anemi (Hb<5 g/dl veya Htc<%]15) transfiizyon i¢in mutlak bir endikasyondur [143,
144, 145]. Kritik ¢ocuk hastalarda hemodinamik durum onemli olup, bu sebeple
transflizyon i¢in esik degeri degisebilir. Kardiyak patolojilerine sahip hastalarda ve
doku oksijenasyonunda artigin gerekli oldugu sepsisli hastalarda esik degerler daha

yiiksek olabilmektedir [146]. Sonug olarak; kritik ¢ocuk hastalarda, hemodinamik
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durum Onemlidir ve bu nedenle transflizyon esigi hastaya ve hastaliga gore

degerlendirilmelidir.

Simancas ve ark. [134] calismalarinda genellikle transfiizyondan birkag
dakika sonra gelisen kasinti, dokiintii ve eritem gibi hemolitik olmayan transfiizyon
olaylar riskini azaltmak i¢in l6kosit deplesyonu uygulanmis iiriinlerin kullanilmasi
gerektigini vurgulamisglardir. Ayni ¢aligmada transfiizyonla iligkili ek bir ciddi olaya
rastlanmamustir [134]. Bu durumda, uyumluluk kilavuzlarina gore hastalarin ABO ve
Rh-D gruplart her zaman uyumlu olacak sekilde eritrosit transfiizyonuna tabi
tutulmas1 gerektigi sonucuna varilmaktadir [130, 133]. Bizim ¢alismamizda da tiim
hastalara kan grubu ve croos match bakildiktan sonra eritrosit transfiizyonu
yapilmistir. Caligmada incelenen hasta dosyalarinda herhangi bir transfiizyon iligkili

komplikasyona ait veriye rastlanilmamustir.

Cocukluk doneminde vitamin B12 eksikligi ¢ok yaygin goriillmemekle
birlikte megaloblastik anemi, gelisme geriligi, enfeksiyonlara yatkinlik ve norolojik
hasar gibi durumlara neden olabilecegi igin 6nemsenmelidir. B12 vitamini yalnizca
et, yumurta, balik ve siit gibi hayvansal kaynakli yiyeceklerde bulunur ve eksikligi
esas olarak bu yiyeceklerin yetersiz beslenme yoluyla alinmasindan kaynaklanir.
Dolayisiyla sosyoekonomik diizey vitamin B12 eksikligi agisindan ¢ok 6nemlidir
(125). Plazma ve serum B12 vitamini konsantrasyonlari, viicut depolarinin nispeten
iyi bir gostergesidir (126). Yetigkinlerde vitamin B12 eksikligi prevalansi iyi
bilinmekle beraber, cocuklarda yapilmis c¢alisma sayisi oldukca diisiiktiir.
Calismamizda olgularin vitamin B12 seviyeleri incelendiginde; erkek hastalarin
vitamin B12 seviyesi 312,43 pg/mL, kiz hastalarin ise 297,67 pg/mL oldugu
belirlendi. Cinsiyete gére B12 vitamini diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir. Calisjmamizda dogrudan BI12 vitamin eksikligine baglh

gelisen anemi nedeni ile yapilan eritrosit transfiizyonu da bulunmamaktadir.

Onur ve ark.[145] siyanotik konjenital kalp hastalikli (SKKH) c¢ocuklarda
demir eksikligi olan gruba ti¢c ay demir tedavisi uygulamislardir. Demir yeterli grup
ise li¢ ay demir verilmeksizin takip etmislerdir. Tim hastalarda c¢alismanin
baslangicinda ve iigiincii ayin sonunda Hb, Htc, RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW,
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SD, SDBK, TS ve serum ferritin diizeyleri c¢alisilmistir. Sonugta SKKH olan 44
cocukta demir eksikligi prevalanst %63.6 olarak tespit edilmistir. Demir eksikligi
grubunda ti¢ aylik demir tedavisi sonrasinda Hb, Htc, MCV, MCH, MCHC, RDW ve
serum ferritin dilizeyleri yiikselmistir (p<0,05). Tedavi sonrasinda RBC degeri
degismemistir (p:0.559). Demir yeterli grupta ise ii¢ aylik takibin sonunda MCV,
MCH, RDW ve serum ferritin diizeyleri baslangi¢ta normal iken demir eksikligi ile
uyumlu hale gelmistir (p<0.05). Bizim ¢alismamizda Eritrosit transfiizyonu yapilan
114 hastanin transfiizyon Oncesi ve transfiizyon sonrasi tam kan sonuglarini
degerlendirdigimizde; BKS sayisi (p=0,509) ve RBC (p=0,693), agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark yok iken, Hgb (p=0,001), Hct (p=0,001), RDW
(p=0,001), MCH (p=0,001), MCHC (p=0,001) ve MCV (p=0,001) agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark mevcut idi. Elde ettigimiz veriler transfiizyon dncesi

ve sonrasinda beklenen degisiklikler olarak kabul edildi.

Polat ve ark.[146] yapmis olduklari ¢alismada demir eksikligi anemisi tanisi
alan tiim hastalara 5 mg/kg/giin tek doz oral yemeklerden en az 2 saat sonra ferroz
demir (Fe +2) ve polivitamin preparatinin birlikte baslandigin1 bildirmislerdir.
Tedavinin 1. ve 2. aymmda tam kan saymmi ve ferritin kontroli yapildigi
vurgulanmigtir. Tedavi baglangicinda (n=41), tedavinin 1.ayinda (n=41) ve 2. ayinda
(n=22) ortalama hemoglobin diizeyleri siras1 ile 10,5 + 1,2 g/dl, 11,5 £ 0,9 g/dl ve
11,7 = 0,8 g/dl, ortalama ferritin diizeyleri 6,7 = 2,9 ng/ml , 21,0 = 12,1 ng/ml ve
38,7 £ 23,0 ng/ml oldugunu Dbildirilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin
transfiizyon Oncesi alinan biyokimya sonuglarinda; LDH 373,25+303,18 (160-1833)
U/L, Demir Baglama Kapasitesi 346,56+159,33 (40-591) mg/dL, Demir 37,60+56,34
(6-321) mg/dl, Ferritin 255,98+495,09 (0,5-1500) mg/dL, B12 vitamini
303,45+169,99 (22-693) pg/mL, Folat 11,14+6,88 (3,2-25) ng/mL olarak saptandu.
Uzun donem tedavi izlem sonuglari calismamizin ana amaci disinda oldugu igin

degerlendirlmedi.
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6 SONUCLAR

>

Calismaya dahil edilen 114 hastanin 60 (%52,6)’1 Grup 1°de, 54 (%47,4)’i
Grup 2’de bulunmakta idi.

Hastalarin kan gruplarina bakildiginda 43 (%37,7)’tiniin O Rh (+), 33
(%28,9)’liniin A Rh (+), 21 (%18,4)’inin B Rh (+), 6 (%5,3)’sinin AB Rh (+),
4 (%3,5)tintin A Rh (-), 2 (%1,8)’sinin B Rh (-), 1 (%0,9)’inin AB Rh (-) idi.
Hastalarin yaslarinin ortalamas1 73,33 £ 69,35 (2-226) ay idi. Hastalarin
agirliklarinin ortalamasinin 19,75 + 15,32 (3,7-56) kg oldugu belirlendi.
Hastalarin hastanede yatis giin ortalamasi 3,02 + 4,57 (1-21) giin oldugu
tespit edildi.

Hasta gruplarinin yaslar1 incelendiginde; Grup 1’in yaslar1 52,70+58,629 (2-
209) ay, grup 2’nin yaslart 96,26+73,561(2-226) ay oldugu saptandi. Hasta
gruplart ile yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi
(p<0,001).

Hasta gruplarinin tartilar1 incelendiginde; Grup 1 hastalarinin 14,897+10,860
(4-52) kg, grup 2 hastalarinin 25,166+£17,698 (3,7-56) kg olduklari, hasta
gruplar ile tartilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi
(p<0,001).

Hasta gruplarmin yatis giinleri incelendiginde; Grup 1 hastalarinin
2,47£3,143 (1-14) giin, grup 2 hastalarinin 3,63+5,727 (1-21) gilin olduklari,
hasta gruplar ile tartilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptandi (p<0,001).

Hasta gruplarina gore endikasyon dagilimlar1 incelendiginde; Grup 1
hastalarinin %71,7’sinin anemi, %10 unun kanama, %§8,3’{inlin malignite,
%6,7’sinin diger, %3,3 liniin pre-op, Grup 2 hastalarinin %68,5’inin anemi,
%24,1’inin kanama, %1,9’unun malignite, %1,9’unun diger, %3,7’sinin de
pre-op endikasyon gelistigi saptandi.

Calismaya dahil edilen olgularin basvuru nedeni ve sikayetleri agisindan
incelediginde; 38 (%33,6)’inde demir eksikligi anemisi, 23 (%?20,4)’linde
Talasemi Major, 12 (%10,6) ’sinda anemi tanimlanmamis, 2 (%]1,8)’sinde

aplastik anemi, 2 (%1,8)’sinde hemolitik anemi tanimlanmamis, 2
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(%1,8)’inde Diamond Blacfan anemisi, 1 (%09)’inde Glukoz 6 fosfat
dehirogenaz enzim eksikligi, 10 (%S8,8)’inde anormal uterus ve vajina
kanama, tammlanmamis, 5 (%4,4)’linde Gastrointestinal Sistem (GIS)
kanama tanimlanmamis, 2 (%1,8)’inde Meckel divertikiilii, 1 (%0,9)’inde
rektal fistiil, 1 (9%0,9)’inde bisiklet binicisi yaralanmasi ¢arpigsmasiz tagima
kazalari, 1 (%0,9)’inde bobrek maling neoplazmi, 1 (%0,9)’inde yaygin Non-
Hodkin lenfoma tanimlanmamis, 1 (%0,9)’inde miyelodiplastik sendrom, 1
(%0,9)’inde ataksi telenjektazi, 1 (%0,9)’inde 16semi diger, tanimlanmamus, 1
(%0,9)’inde beyincik maling neoplazmi, 2 (%1,8)’inde pansitopeni
tanimlanmamus, 1 (%0,9)’inde hemofagositik sendrom enfeksiyon baglantili,
1 (%09)’inde Von-Willebrand hasalig1 tanis1 vardi. Bir (%0,9) hastanin tanisi
hastane bilgi yonetim sisteminden ve hasta dosyasindan ulasilamadi. Dort
(%3,6) hastamiza pre-operatif eritrosit transfiizyonu yapildigi belirlendi.
Hastalarin transfiizyon oOncesi alman biyokimya sonuglarinda; LDH
373,25+303,18 (160-1833) U/L, Demir Baglama Kapasitesi 346,56+159,33
(40-591) mg/dL, Demir 37,60+56,34 (6-321) mg/dl, Ferritin 255,98+495,09
(0,5-1500) mg/dL, BI12 vitamini 303,45+169,99 (22-693) pg/mL, Folat
11,14+6,88 (3,2-25) ng/mL olarak saptandi.

Eritrosit transfiizyonu yapilan 114 hastanin transfiizyon dncesi ve transfiizyon
sonrast tam kan sonuglarini degerlendirdigimizde; BKS sayis1 (p=0,509) ve
RBC (p=0,693), ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark yok iken, Hgb
(p=0,001), Hct (p=0,001), RDW (p=0,001), MCH (p=0,001), MCHC
(p=0,001) ve MCV (p=0,001) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut idi.

Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon 6ncesi tam kan sayimi
sonuglart gruplar arasinda karsilastirildi. BKS sayist (p=0,038), LYM
(p=0,008) ortalama degerleri arasinda istatistiksel ag¢idan bakildiginda
anlaml bir fark oldugu goriildii. Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,544),
hematokrit (p=0,757), PLT (p=0,675), MCH (p=0,420), MPV (p=0,610),
MCHC (p=0,827) degerleri arasinda istatistiksel acidan anlamli fark

izlenmedi.
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» Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon sonrast tam kan sayimi
sonuglar1 gruplar arasinda karsilagtirildi. BKS sayist (p=0,024), BASO
(p=0,002), LYM (p=0,029) ortalama degerleri arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir fark oldugu goriildii. Gruplar arasinda hemoglobin (p=0,098),
hematokrit (p=0,122), PLT (p=0,573), MCH (p=0,827), MPV (p=0,824),
MCHC (p=0,211) degerleri arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
izlenmedi.

» Eritrosit transfiizyonu yapilan hartalarin gruplar arasinda biyokimya sonuglari
karsilagtirildiginda; Kreatinin  (p=0,023), potasyum (p=0,001), fosfor
(p=0,019), AST (p=0,001), ALT (p=0,050), LDH (p=0,005), CRP (p=0,050)
degeri arasinda istatistiksel acidan bakildiginda anlamli bir fark oldugu
goruldii.

» Eritrosit transflizyon tedavisi yaygin olarak yapilmasina ragmen, klinik bir
konu olarak kan ve kan {irlinlerinin transflizyonu nadiren tartisiimaktadir.
Endikasyonu her ne olursa olsun, transfiizyon yapilmadan 6nce beklenen
klinik iyilesme, transfiizyona olasi alternatifler, ve transfiizyonun fayda-risk
analizi yapilmalidir. Kan ve kan iiriinleri transfiizyon kriterleri i¢in ulusal ve

uluslararasi klavuzlara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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