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OZET

Eritrosit Replasmam Yapilan Hastalarda Etki ve Yanetkilerin Eritrosit
Tazeligine Gore Karsilastirilmasi

Ama¢: Kan plazma ve hiicrelerden olusan canhi bir dokudur. Kan
transfiizyonu ise hucrelerin, dokularin ve organlari nakli ile aym islemdir’.
Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu yerinde kullanildigi zaman hayat kurtarici
bir tedavidir. Giivenli ve etkili antikoagiilasyon yontemlerinin bulunmasi ve
plastik kan torbalarimin kullanilmaya baslanmas ile kan iiriinleri uzun siireli
saklanabir hale gelmi@tirz. Ek olarak cesitli koruyucu soliisyonlarin
kullanilmasi ile bu siireler daha da artinlmistir. Ornegin: SAG-M, AS-1, AS-3
ve AS-5 gibi koruyucu soltsyonlu Eritrosit stspansiyonlarimin (ES) saklama
sureleri 42 guin, CPDA-1’de muhafaza edilenlerin ki 35 gun, CPD’da muhafaza
edilenlerin ki ise 21 giinduir®.Eritrosit siispansiyonlarinin depolanma siiresi ile
iliskili olarak baz1 istenmeyen etkilerin ortaya cikabilecegi giindeme gelmistir.
Ayrica uzamis depolanma siiresi eritrosit canhihigim azalttigida bilinmektedir.
Caliymamizda, eritrosit siispansiyon transfiizyonu yapilan hastalarda etki ve
yanetkilerin eritrosit tazeligine gore karsilastirilmasin1 amacladik.

Gereg ve Yontem: Cahsmamizda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastaliklar1 servislerinde temmuz 2016-mart 2017 yillar1 arasinda cesitli
nedenlerle yatirihp takiplerinde Eritrosit sispansiyon transfliizyonu (EST)
yapilan hastalarda ES’nun yasina gore transfiizyonun etkinligi ve akut yan
etkileri prospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 616 EST’ nun 377’si erkek (% 61,2), 239’u
kadin hastalara (% 38,8) yapildi. EST’u yapilan hastalarnmizda ortalama
hemoglobin degeri 7,4 g/dl, ortalama hematokrit degeri ise % 22,7 olarak
bulundu. Eritrosit yasi ortalama 4,9 gin idi. Transflize edilen ES’larinin 478’i
0-7 gunluk (% 77,7), 137’si 8 guin ve lzeri gunlik (% 22,3) idi.

Sonug: Her bir Gnite 0-7 gunlik ES’u transfiizyon sonras1 hemoglobin
dizeylerinde ortalama 0,9 g/dl artis saglarken, her bir Gnite 8 gin ve Gzeri
gunlik ES’u transfiizyon sonrasi1 hemoglobin diizeylerinde ortalama 1 g/dl artis
sagladig1 ve istatiksel olarak anlamh bir fark olmadigi bulunmustur. Akut
transfiizyon reaksiyonlar1 acisindan da iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamh bir fark olmadig saptanmstir.

Anahtar Kelimeler: eritrosit siispansiyonu yasi, kan transfiizyonu,
hemoglobin,akut transfiizyon reaksiyonlari
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ABSTRACT

Comparison of red blood cell transfusions effect and side effects by freshness of
erythrocytes

Purpose: Blood is a living tissue, composed of plasma and cells. Blood
transfusion is the same process as transplantation of cells, tissues and organs.
Tranfussion of blood and blood products are life-saving treatments when used
properly. With the availability of safe and effective anticoagulation methods
and coming into use of plastic blood bags, blood products have been able to be
stored for a long time. In addition, by the use of various preservative solutions
that duration increased further. For example, retention times of erythrocyte
suspensions with preservative solutions such as SAG-M, AS-1, AS-3 and AS-5
are 42 days, 35 days for CPDA-1, 21 days for CPD. It became a current issue
that some undesirable effects may occur in relation to the storage period of
erythrocyte suspensions. It is also known that the prolonged storage period
reduces aliveness of erythrocyte. In this study, it is aimed to compare the effects
and side effects in terms of erythrocyte freshness in patients who undergo
transfusion of erythrocyte suspension.

Materials and Methods: In this study, the efficiency and acute side
effects of transfusion with regards of the age of ES in patients, who were
admitted to Cukurova University Medical Faculty Internal Medicine
Department between July 2016 and March 2017 for various reasons and who
had undergone transfusion of erythrocyte suspension, are prospectively
evaluated.

Findings: 377 men (% 61.2) and 239 women (% 38.8) of 616 EST were
included in the study. The average hemoglobin value was found as 7.4 g/dl and
the averagehematocrit value was found as % 22.7 in our patients with EST. The
average age of erythrocytes was 4.9 days. 478 of the transfused ES were 0-7 days
old (% 77,7), 137 of the transfused ES were 8 days old and over (% 22,3).

Conclusion: While each unit provides an average increase as 0,9 g/dl in
hemoglobin levels after ES transfusion of 0-7 old days, each unit increased the
mean hemoglobin levels by 1 g/dl after 8 days and over daily of transfusion with
erythrocyte suspension and no statistically significant difference was
found.There was no statistically significant difference between the two groups in
terms of acute transfusion reactions.

Keywords: erythrocyte suspension age, blood transfusion, hemoglobin, acute
transfusion reactions
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1. GIRIS ve AMAC

Kan, plazma ve hiicrelerden olusan canli bir dokudur. Kan transflizyonu ise
hiicrelerin, dokularin ve organlarin nakli ile aymi islemdir’. Kan transfiizyonu
1900’1 yillarin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yoéntemlerinin ve verici-
alic1 karsilastirma testlerinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistir.

Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu yerinde kullanildigi zaman hayat kurtarici
bir tedavidir. Ancak biyolojik kdkenli olmasindan dolay1 siirli bir kaynak olmasi ve
immunolojik, non-immiinolojik ve enfeksiyoz komplikasyonlart sebebi ile
transflizyon karar1 alan hekim; hastada gergekten transfiizyon ihtiyaci olup olmadig,
eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, hastaya ka¢ tnite
transflizyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan {riiniiniin hastaya
yarari/zararinin ne oldugunu mutlaka dikkatle degerlendirmelidir. Bu degerlendirme
sonucunda kan ve kan iirlinleri transfiizyonuna karar veren hekimin gelisebilecek
reaksiyonlarin uygun tedavisini de iyi bilmesi gerekmektedirl'G.

Giivenli ve etkili antikoagiilasyon yontemlerinin bulunmasi ve plastik kan
torbalarinin kullanilmaya baslanmasi ile kan iriinleri uzun siireli saklanabir hale
gelmistirz. Ek olarak ¢esitli koruyucu soliisyonlarin kullanilmasi ile bu siireler daha
da artinlmistir. Ornegin SAG-M, AS-1, AS-3 ve AS-5 gibi koruyucu soliisyonlu
Eritrosit siispansiyonlarinin (ES) saklama sureleri 42 gin, CPDA-1’de muhafaza
edilenler ki 35 giin, CPD’da muhafaza edilenler ki ise 21 giindiir.

Eritrosit siispansiyonlarinin depolanma siiresi ile iliskili olarak bazi
istenmeyen etkiler ortaya cikabilecegi giindeme gelmistir. Ayrica uzamis depolanma
sliresi eritrosit canliligini azalttigida bilinmektedir. Buna karsin ABD’nde transfiize
edilen bir ES’nun ortalama tahmini depolama siiresi 15 ila 19 giin arasinda
degismektedir. Cok sayida randomize c¢alisma, "taze” ES’larinin (daha az gin
depolanan ES’lari)) ve "eski" ES’larinin (daha uzun siire saklanmis ES’lari)
transflizyonuyla esdeger sonuglar vermistir”#*°,

Bizim g¢alismamizda, ES transflizyonu yapilan hastalarda eritrosit
sispansiyonunun yasina gore etki ve akut yan etkiler bakimindan fark olup olmadigi

ortaya koyulmaya calisilmigtir.



2. GENELBILGILER

2.1. Transfiuizyonun Tarihgesi

1628- William Harvey dolasimsistemini tanimladi.

1795- Philip Syng Physick tarafindan ilk kez insan kani transfiizyonuyapildi.

1818- James Blundell dogum sonrasi kanamasi olan hastalara kocasindan
aldig1 kani transflize etti (1825 — 1830 arasi1 yaptig1 10 nakilden 5’1 basarili idi).

1840- Samuel Armstrong Lane hemofili tedavisinde kan transfiizyonu
kulland.

1867- Joseph Lister kan transfizyonu suresince enfeksiyonu onlemek
amaciyla transfiizyonda kullanilan aygitlari dezenfekte etmek icin antiseptikleri
kullandi.

1873- Thomas Smith transfiizyon amaciyla defibrine kan elde etti ve ilk
olarak bir hastaya kullandi.

1901- Karl Landsteiner en 6énemli ilk ¢ kan grubu olan A, B, C(0) kesfetti.
Bu bulusundan dolay1 1930°da Nobel Tip odiilii aldi.

1902- Doérdiincu ana kan grubu AB, A. Decastrello ve A. Sturli tarafindan
bulundu.

1904- Paul Morawitz protrombinin pihtilasmadaki roliinii tanimladi. Ayrica
hemolitik transfiizyon reaksiyonunu tanimladi.

1907- Reuben Ottenberg kan transflizyonunda ilk kez kanin tiplendirilmesini
ve capraz karsilastirmayir (cross-match) yapti. Ayrica kan gruplarinin insanlara
mendelian olarak kalitildigini ve O grubunun genel verici oldugunu séyledi.

1927- Karl Landsteiner ve Philip Levine M, N ve S olan 3 6nemli kan
grubunu kesfetti.

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

1946- Direkt coombs testi gelistirildi. Bu testten yararlanilarak Kell, Duffy ve
Kidd gibi diger antijen sistemleri agiklandi.

1946- Coombs, Mourant ve Race tarafindan indirekt coombs testi
tanimlandi.

1951- Mollison ve Sloviter tarafindan gliserol kullanilarak kan dondurulup



saklandi.

1959- Max Perutz eritrositlerdeki hemoglobinin yapisini tanimladi.

1970- Transfiizyona bagli graft versus host hastaligi (TA-GVHH) ilk olarak
graniilosit transflizyonundan sonra tanimlandi.

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

1985- Amerika Birlesik Devletlerinde kan bankalar: tarafindan uygulanan ve
insan immdan yetmezlik virist (HIV) varligini tespitini saglayan ilk lisansli kan
tarama testi kullanildi.

1989-Amerika Birlesik Devletlerinde dondr taramasi amaciyla insan T
lenfotropik virus 1 antikoru (anti-HTLV-1) testine baslandi.

1992- Kan vericilerinde insan immun yetmezlik virtsi-1 (HIV-1) ve insan
immun yetmezlik virtisu-2 (HIV-2) antikorlarinin testiuygulandi.

1996- Bagislanan kanlar igin HIV p24 antijen testine baslandi. Anti-HCV

zorunlu tarama testi olarak kabul edildi.

2.2.Kanin Saklanmasi ve Kan Bankacihig:r Tarihcesi

1915- Richard Lewisohn % 0,2’lik sodyum sitrat’in antikoagiilan olarak etkin
ve toksik olmadigini gosteren dort yillik c¢aligmasmni  yaymladi, kan
transflizyonlarinda kullanilmasini 6nerdi.

1916- Francis Rous ve J.R. Turner aliman kanlarin, sitrat ve glukoz
solusyonunda iki hafta saklanabildigini gosterdiler.

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

1925- Alexander Bogdanov Moskova’da ilk kan bankaciligi enstitiisiinii
kurdu.

1926- Diinyanin ilk insan kan transfiizyon servisi olan British Red Cross
kuruldu.

1943- J.F. Loutit, P.L. Mollison ASD (asit-sitrat-dextroz solisyonu) ile
kanlarin ¢ok daha uzun siire saklanmasini sagladilar.

1947- American Association of Blood Banking (AABB) kuruldu.

1961- Gibson, CPD (sitrat fosfat dekstroz) solusyonunu buldu. Kan saklama



stiresi 28 giine ¢ikt1.

1962- Greenwalt, l6kositlerin neden oldugu febril non-hemolitik transfiizyon
reaksiyonlarini tarif etti ve 16kosit filtresi kullanimin bu reaksiyonlar1 6nledigini
gosterdi.

1972- Kan komponentleri elde edilmesinde aferez yontemi uygulanmaya
baslandi.

1979- Yeni bir antikoagulan olan CPDA-1 bulundu, kan saklama suresi 35
giine ¢ikt1.

1982- Bulunan SAG-M soliisyonu ile kan saklama siiresi 42 giine ¢ikt1.

2.3.Turkiye’de Kan Transfiizyonu ve Kan Bankacihig: Tarihcesi

1921- Prof.Dr. Burhanettin Toker tarafindan Tiirkiye’de transflizyon
calismalar1 baslatildu.

1932- Haydarpasa Numune Hastanesinde kan transfiizyonu yapildi

1938- istanbul Universitesi Cerrahpasa Hastanesinde kan transfiizyon yapildi.

1945-Tiirkiye’de Universite ve bazi hastanelerde kiigiik kan iiniteleri kuruldu

1952- Cerrahpasa T1ip Fakiiltesinde plazma elde edildi.

1983-Tiirkiye’de 2857 sayili Kan ve Kan Uriinleri Kanunu ¢ikt1.

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

1997-Donér sorgulama formu olusturuldu ve kullanilmasi zorunlu kilindi.

2.4.Transfizyonun Tanim

Kan, plazma ve hiicrelerden olusan canli bir dokudur.Kan transfiizyonu ise
hiicrelerin, dokularin ve organlarin nakli ile aymdlrl. Kan transfiizyonu 1900’10
yillarin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme ydntemlerinin ve verici-alici
karsilastirma testlerinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistirS. Kan transflizyon
tedavisinin yayginlasmasi ise iki teknolojik gelisme sayesinde olmustur. Bunlardan
ilki giivenli ve etkili antikoagiilasyon yontemlerinin bulunmasi, ikincisi ise plastik
kan torbalarinin kullanilmaya baslanmasidir. Boylece kan {irlinleri uzun siireli

saklanabir hale gelmistir®.



Kan ve kan urunleri transfuzyonu yerinde kullanildigr zaman hayat kurtarici
bir tedavidir. Ancak biyolojik kokenli olmasindan dolay1 sinirli bir kaynak olmasi ve
immunolojik, non-immiinolojik ve enfeksiyoz komplikasyonlart sebebi ile
transflizyon karar1 alan hekim; hastada gercekten transfiizyon ihtiyaci olup olmadigi,
eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, hastaya kag iinite
transflizyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan {iriiniinliin hastaya
yarari/zararinin ne oldugunu mutlaka dikkatle degerlendirmelidir. Bu degerlendirme
sonucunda kan ve kan {iriinleri transfiizyonuna karar veren hekimin gelisebilecek
reaksiyonlarin uygun tedavisini de iyi bilmesi gerekmektedir1'6.

Giintimiiz transfiizyon tibbinda etkili bir kan transfiizyon tedavisi tam kan
replasmanindan ziyade kan {iriinleri replasmanidir. Kan iiriinleri tedavisinin 6ne
ctkmasinin sebebi hem daha etkin hemde daha giivenli olmasidir. Ayrica bu yaklasim

sinirli olan kaynagn en iyi sekilde kullamlmasimi saglar®.

2.5.Kan Urinleri

Tam kandan hazirlanan kan bilesenleri ile plazmadan elde edilen tim
uriinlere, kan drdnleri denir. Kan bilesenleri ise eritrosit, lokosit, trombosit
siispansiyonlari ile taze donmus plazma ve kriyopresipitati igerir'’,

Kan, tim bu driinlerin hammaddesidir. Kan bankalarinda kan bilesenleri elde
edilir. Tam kanin bilesenlerine ayrilmasi, bilesenlerin 6zgiil agirliklart géz Oniine
alinarak belirli bir hizda ve siirede santrifiij edilmesi prensibine dayanir. Hazirlanan
bilesen, belirli 1silarda, bazilari ¢esitli kimyasal maddelerle muamele edildikten sonra
belirli sivilarda gerektiginde kullanilmak iizere saklanir. Plazmadan ise gamma
globilinler, albiimin, pihtilasma faktorleri gibi, bircok kan iiriinii elde edilir(Sekil
1).
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Sekil 1. Kan tirtinleri'?

2.5.1. Tam Kan

Tek vericiden elde edilen, herhangi bir islemden gegmeden kullanilabilen
kandir. Tam kan baslica eritrosit, trombosit, plazma ve bazi pihtilasma faktorlerini
icermektedir. Bir {inite tam kanda yaklasik 250 ml plazma ve 200 ml eritrosit olmak
uzere toplam 450 ml kan ve 63 ml antikoagiilantkoruyucu bulunmaktadir,
hemoglobin igerigi ise degiskendir'®. Tam kan 2-6 °C’de saklanir ve raf émrii 21-35
giin arasinda degisir. Eriskin bir kiside bir {inite tam kan, hemoglobin (Hgb) dizeyini
1gr/dl veya Hematokrit (Htc) diizeyini % 3-4 arttirr'®. Tam kanda bulunan bazi
pihtilasma faktorleri (Faktor V, VIII vb.), 16kosit ve trombositlerin fonksiyonelligi
depolanma siiresi arttik¢a hizla azalmaktadir.

Tam kanin asil olarak kullanilma nedeni kan {iriinii ve bilesenlerini elde

etmektir. Ginimuzde tam kan transflizyonu son derece kisithidir.

2.5.2. Eritrosit Stuspansiyonu
Bir unite tam kandan 200-250 ml plazmanin ¢ikarilmasi sonucunda yaklasik

200-250 ml eritrosit suspansiyonu (ES) elde edilir. Cesitli antikoagiilan ve koruyucu



solisyonun da eklenmesi ile hacmi 350 ml’ye c¢ikar. Kullanilan koruyucu ve
antikoagulana gore; ES’unun hematokriti % 50-65 ile % 65-80 arasinda degisiklik
gosterebilir. Ornegin Adsol (AS-1), Nutricel (AS-3), Optisol (AS-5) iceren ES’u %
50-65, Sitrat+fosfat+dextroz+adenin-1 (CPDA-1), Sitrat+fosfat+dextroz (CPD) ve
Sitrat+fosfat+dextroz-2 (CPD-2) % 65-80 hematokrit igerir. ES’una eklenen
koruyucu ve antikoagiilan soliisyonlara gére yaklasik 50 ml donér plazmast igerir'.
Bizim hastanemiz kan bankasinda yaklastk hematokriti % 55-60 olan
Salin+Adenin+Glikoz+Mannitol (SAG-M) ile hazirlanmis ES’u kullanilmaktadir.
Her Gnite ES’u vericinin hemoglobin seviyesine, alinan total kan hacmine, alinma
yontemine veya islenmesine bagli olarak yaklagik 42,5-80 g hemoglobin veya 128-
240 ml saf eritrosit icerir. Her lnite ES’u yaklasik olarak 147-278 mg demir ihtiva
eder, bunun buyuk kism1 hemoglobin formundadir. Bir iinite uyumlu ES’u transfiize
edilen, kanama ya da hemolizi olmayan ortalama biiyiikliikteki bir yetiskinde
hemoglobin diizeyi yaklasik 1 g/dL ya da Hct diizeyi % 3 oraninda artacaktir™.

Bir inite ES’u yaklasik 1x10° Iékosit, 63-100 mL antikoagiilan ve koruyucu
solisyon icermektedir. SAG-M, AS-1, AS-3 ve AS-5 gibi koruyucu sollsyonlu
ES’larinin saklama sureleri 42 gundir. CPDA-1’de muhafaza edilenler ise 35 gin
saklanabilir. CPD’da saklananlarin hematokritleri CPDA-1’de saklananlara benzer

ama raf stireleri 21 guindur®.

2.5.2.1. Eritrosit Suspansiyonunun Cesitleri

ES’unun; baslica yikanmis, 16kositten fakir, 1sinlanmis, dondurulmus, CMV
seronegatif olmak (zere gesitli tipleri bulunmaktadir. Bu eritrosit tiplerinin bazi1 6zel
durumlarda birbirlerine istiinliigii vardir, hangi tip ES’ un kullanilacagi karar

alicimin meveut hastaligi ve klinigi degerlendirilerek verilir'.

Tablo 1. Eritrosit siispansiyon ¢esitleri**

Eritrosit slispansiyonu

Lokositten fakir eritrosit stispansiyonu
Yikanmis eritrosit siispansiyonu
Isinlanmig eritrosit siispansiyonu
Dondurulmus eritrosit slispansiyonu
CMV seronegatif eritrosit sispansiyonu




2.5.2.1.1.Lokositi azaltilmis eritrosit siispansiyonlari

Transfiizyon tedavisinin oldukc¢a yaygin ve bazen hayat1 tehtid eden cesitli
immuinolojik, non-immiinolojik ve enfeksiydz yan etkileri vardir'’. immiinolojik ve
enfeksiydz yan etkilerin sikligi ve siddeti, kan {riinlerinin icerdigi verici
l6kositlerinin sayist ile dogrudan iliskilidir. Kan {irlinlerinin 16kosit igerigi ise
degiskendir. Ornegin her bir iinite Tam kanda 10°, ES’nda 10%, yikanmis ES’nda 10’
dondurulmus ES’nda  10%-10716kositi azaltilmis ES’nda < 5x10° aferez
trombositlerde 10°-10°, taze donmus plazmada 0,6x10°-1,5x10" I8kosit bulunur®®.

AABB standartlarma gore l6kositi azaltilmis kan iriinii; < 5x10% verici
l6kositi iceren kan Griiniine denirken, Avrupa standartlarma gore ise < 1 x10° verici
16kositi igeren kan iriinii olarak tammlanir™®, Bu tanimlamalara gére ES nun igerdigi
l6kositlerin % 99.9 unun uzaklastirilmasi1 gerekir. Lokosit uzaklastirmak icin ¢esitli
metodlar vardir; bunlardan birisi kan verilirken ti¢iincii kusak filtrelerden birisinin
kullanilmas ile yapilan yatak basi filtrasyondur. Bir diger metod ise stok Oncesi
filtrasyon; kan merkezinde kanin alinmasindan kisa bir siire sonra filtrelenmesidir.
Bir digeri ise laboratuvar filtrasyonu; transfiizyon servisi laboratuvarinda kanin
cikisindan Once yapilan filtrasyondur. Bu yontemlerin birbirlerine avantajlar1 ve
dezavantajlart meveuttur'’,

Lokositi  azaltilmig eritrosit  siispansiyonlarinin  kullanilmasinin  baglica
nedenleri, verici kanindaki l6kositlere bagli olarak gelisen Febril Non-Hemolitik
Transflizyon Reaksiyonunu (FNHTR) ve infekte 16kositlerle taginan bazi viriislerin
tasinimint (Ozellikle sitomegaloviris (CMV), HTLV-I, Epstein-Barr virust (EBV)
vb.), Alloimminizasyonu, transfiizyon iligkili immiinmodiilasyonu (TRIM)
6nlemektir. Ayrica bazi filtrelerin bazi bakterileri uzaklastiriima etkiside vardir'’.
Lokositten fakir eritrosit siispansiyonlar1 kullanilmasinin 6nerildigi durumlar tablo 2

de 6zetlenmi$tirl7.



Tablo 2. Lokositten fakir eritrosit siispansiyonlar1 kullamlmasimnin 6nerildigi durumlar®’

1.Hematopoietik kok hiicre transplantasyonunda

2.Akut ve kronik I6semide

3.Konjenital trombosit fonksiyon anormalliklerinde

4. Konjenital bagisiklik yetersizligi sendromunda

5.K06k hucre transplantasyonu ile potansiyel olarak tedavi edilen hematolojik
malignitelerde, solid tiimorlerde, ciddi aplastik anemide, hemoglobinopati
hastalarinda

6.Potansiyel organ nakli durumunda bobrek, hepatik veya kalp yetmezliginde

7.Intrauterin transfiizyonlarda

2.5.2.1.2.Yikanmus eritrosit siispansiyonlari

Izotonik salin soliisyonlar1 kullanilarak, otomatik veya manuel tekniklerle
ES’larinin yikanmasi sonucunda plazma proteinleri, l6kositler ve trombositlerin
uzaklagtirilmasi ile yikanmis eritrosit siispansiyonlar1 elde edilir’. Bu islemle
plazmanin % 99’u, l6kositlerin % 85’1 uzaklastirilirken % 15 oraninda da eritrosit
kayb1 olmaktadir. Yikama agik bir sistemde yapildigindan, potansiyel bakteri bulag
endiseleri nedeniyle yikanmig eritrosit siispansiyonlari 24 saat iginde transflize
edilmelidir®.

Yikanmig eritrosit siispansiyonun baslica endikasyonu;

e Daha dnceki transflizyonlarda ciddi alerjik reaksiyon gosteren hastalar
e IgA (Immiinglobiilin A) eksikligi olan veya anti IgA tasidig1 bilinen hastalar
e PNH’li (paroksismal nokttirnal hemoglobinri) hastalar

e Majér+Mindr kan grubu uyusmazligi olan allogenik kok hiicre alicilaridir”.

Ayrica hiperkalemi gelisme riski tasiyan ciddi travmali hastalarda, renal
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda, yenidogan ve infantlarda da kullanim

endikasyonu vardir®,



2.5.2.1.3.Isilanms eritrosit stispansiyonlari

Transfiizyon iligkili graft versus host hastaligi (TA-GVHH), verici ile alic
arasinda histokompatibilite benzerlikleri oldugunda ortaya ¢ikan ciddi, siklikla
olumcdl olan bir immdinolojik reaksiyondur. TA-GVHH baglangigta immiin
yetmezlikli ¢ocuklarda tanimlanmistir, ancak ortaya ¢iktigi daha yaygmn durum ise
hematopoietik kék hiicre (HSC) transplantasyonudur?.

TA-GVHH’yi 6nlemek icin kan bilesenleri, niikleer deoksiribonukleik asite
(DNA) zarar veren iyonizan radyasyona maruz birakilir ve lenfositlerin ¢ogalmasina
engel olunur. iyonizan radyasyonun gama ve X 1sm1 olmak iizere iki tipi vardir®.
TA-GVHH’yi Onlemek icin gerekli minimum radyasyon dozunu saptamak igin
yapilan g¢alismalarda 2,500 cGy’lik bir radyasyon dozunun T-lenfosit blytmesini
tamamen ortadan kaldirdigi gésterildiza. Giliniimiizde ¢ogu kurum 2.500 -3.000 cGy
radyasyon ile kan bilesenlerini 1ginlamaktadir.

Lenfositleri inaktive etmek icin gerekli i1sinlama seviyeleri ayni zamanda
eritrosit hiicre zarinda hasara sebep olur. Bu hasar kan iriiniindeki eritrosit
canliliginin azalmasma ve potasyum miktarinda artisa neden olur, bu sebeple
isinlanmig ES’larin raf omrili, ABD’de 1sinlama sonrasi en fazla 28 giin ve bazi
Avrupa iilkelerinde toplam depolama siiresi 28 giinii gegmeyecek sekildedir®.

TA-GVHH o6nlenmesi i¢in kan bilesenlerinin 1smlanmasinin  6nerildigi

durumlar tablo 3’de dzetlenmistir®.
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Tablo 3.Kan bilesenlerinin 1ginlanmasinin 6nerildigi durumlar®?®

e Allogeneik kok hiicre alicilar

0 Hazirlama rejiminden—nakil sonrasi1 6 ay veya kronik GVHH yoklugunda
lenfosit sayis1 > 1x10%/L olana kadar

o Allogeneik kok hiicre vericileri

e Otolog kok hucre nakli hastalar

0 Kok hiicre toplanmasinda 7 giin 6nce-nakil sonras1 3 aya kadar

e HLA uygun vericilerden alinan kan tirlinii

e 1. veya 2. derece akrabalardan alinan kan tiriinii

e Hematolojik malignite (akut I6semiler, kronik 16semiler, MDS)

e Hodgkin hastalig1

e Piirin analoglar ile tedavi edilen hastalar

e Konjenital immiin yetmezlik hastalar

e Intauterin transfiizyonlar

2.5.2.1.4.CMV seronegatif eritrosit siispansiyonlari

Kan iiriinleri, serolojik metodlar kullanilarak anti-CMV antikorlarinin varligt
acisindan test edilir; IgM veya IgG sinifi antikorlart bulunmayankan Uriinlerine
Sitomegaloviriis (CMV) seronegatif kan Griinleri denir*®*. Ancak bazi durumlarda
yanlis CMV antikor testi negatifligi olmaktadir (organ nakli alicilari, hematopoietik
hicre nakli (HCT) alicilari, diisiik dogum agirligi,Yenidoganlar ve insan bagisiklik
eksikligi viristi (HIV) ile enfekte bireyler)’’. CMV negatif ES’lari, ozellikle
hematopoietik kok hiicre transplantasyonu yapilanlar icin tercih edilen bir Grinddr.
Baska bir secenek de, CMV seronegatif kan Urlinlerine esdeger bir giivenlikte olan

16kosit azaltilms kan iiriinleri kullanilmasidir™.

2.5.2.1.5.Dondurulmus eritrosit siispansiyonlari

ES’larinin dondurulmus halde tatminkar bir sekilde depolanmasi, gliserolle
karistirilmis eritrositlerin hasar gormeden dondurulup ¢oziilebilecegi kesfedildiginde
miimkiin olmustur. Cesitli sicakliklarda gliserolle birlikte bazi1 katki maddeleri

(piruvat, inozin, glikoz, fosfat ve adenin vb.) kullanilarak az miktarda eritrosit kaybi1
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ile yillarca ES’u dondurmak mimkind(r.

Dondurulmus ES’u  kullanimi yaygin degildir. Transflizyon 06ncesi
¢Oziilmesinin ve gliseroliin uzaklagtirilmasinin zaman alic1 olmasi, emek yogun ve
maliyetli bir islem olmasi kullanimimi kisitlayan baglica nedenlerdendir.
Dondurulmus ES’larinin depolanmasinin baslica sebepleri; Nadir kan gruplarindan
ES’larinin biriktirilmesi ve kan transfiizyon problemleri olan hastalar i¢in otolog kan
unitelerinin dondurularak depo edilmesidir. Ayrica pediatrik uygulamada yararh
olabilir?® ( 5rnegin prematiire bebegin bir dizi tranfiizyon gerektirmesi durumunda).

Nitelikli bagiscilarin akut bir sekilde (dogal afetler,savas,salgin veya

biyoterérizm vb.) kaybedilmesine karsi koruma olarak onerildi®.

2.6.Kan Grup Antijenleri

Bir kan grubu sistemi, tek bir genin veya yakindan bagli homolog genlerin bir
kiimesinin kontrolii altindaki bir veya daha fazla antijenin birbirleri ile iliskisi sonucu
meydana gelir”®. Uluslar Arasi Kan Transfiizyon Dernegi tarafindan taninan kan grup
antijenlerinin sayisi 482 iken taminan Kan grubu sistemi sayisi 35 dir®.

Kan nakli uygulamasinda en 6nemli kan grubu sistemleri ABO ve Rh’dir.
Bunun nedeni ise, A, B ve Rh D antijenlerinin en immdiinojenik antijenler olmasi ve
alloantikorlarinin transfiize edilen eritrositleri tahrip edilmesi veya yenidoganin
hemolitik hastaligina (YDHH) neden olabilmesidir. A, B antijenleri, organ
transplantasyonunda da oOnemlidir. A ve B’nin yaninda, transfiizyon tibbinda
immunojenite nedeniyle 6nemli olan diger antijenler D, K, C, Fya, c, E, k, e, Jka, S
ve s'dir®’,

ABH, Lewis, P ve | kan grup antijenleri karbonhidrat yapisindadir. Bu
karbonhidrat yapidaki antijenlere gelisen immiin yanit timusdan bagimsizdir. Bu
antijenler direkt olarak B lenfositlerden antikor sentezletebilirler. Timus bagimsiz
Immun yanit immiinglobiilin M (IgM) tipi antikor olusumuna neden olur. Gelisen bu
antikorlara izohemogliitinin ad1 verilir®%.

Rh, MNS, Kell, Lutheran, Kidd, Duffy, Xg kan grup antijenleri protein
yapisindadir. Timus bagimli immiin yanit olustururlar. Antijen spesifik T helper
lenfositler araciligiyla B lenfositlerden imminglobilin G(IgG) yapisinda antikor

olustururlar. Diego, Colton, Er gibi kan grup sistemlerinin ise biyokimyasal yapisi
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yeterince bilinmemektedir®.

2.6.1. ABO Kan Grup Sistemi

ABO kan grubu sistemi, eritrositlerde A ve B antijenlerinin, serumda ise
Anti-A ve Anti-B antikorlarin varliginin gosterilmesiyle tanimlanir. A kan grubunda,
eritrositlerde A antijeni, serumda ise Anti-B antikor bulunurken, B kan grubunda,
eritrositlerde B antijeni, serumda ise Anti-A antikor bulunur. AB kan grubunda
eritrositlerde hem A hem de B antijeni bulunurken serumda ise antikor bulunmaz. O
kan grubunda ise eritrositlerde A ve B antijenleri bulunmazken serumda Anti-A, B
antikor vardir. Anti-A ve Anti-B antikorlar genellikle 1gM tipindedir. ABO ve H
antijenleri yalnizca eritrositlerde degil, pek ¢ok farkli dokularda da bulunurlar. Bu
nedenle doku-kan grubu antijenleri olarak da adlandirilirlar. Cesitli viicut sivilarinda
(tiikiiriik, plazma, solunum, GIS ve iirogenital sistem salgilar1) ¢dziiniir antijenler

bulunur ve bu bireyler sekretor olarak adlandirilirlar®>3*.

Tablo 4. ABO antijenleri, antikorlar1 ve genotipleri*®

ABO Eritrositlerdeki Serumdaki Genotipler
Grubu Antijenler Antikorlar

O Yok Anti-A,B 0/0

A A Anti-B A/A yada A/O
B B Anti-A B/B ya da B/O
AB AveB Yok A/B

Aint, A2, Zayif B, Zayif A, Cis AB, Oh(Bombay fenotip) gibi ¢esitli varyant
grublar da tanimlanmistir. Bombay fenotipi; Kiside A ya da B genleri bulunmasina
ragmen, H antijeni bulunmadigindan A ya da B antijenleri sentezlenemez. Fenotipik
olarak kan gruplama sonucu O olarak saptanir®**.

Ayrica edinsel olarakta kan grup degisiklikleri olabilir; Kazanilmis B fenotipi
(kolon ve rektum karsinomalari, gram negatif bakterilere bagli enfeksiyonlar ve
intestinal obstriiksiyonla iligkili), Cift Popiilasyon (Farkli kan grubundan

transfiizyonlar veya kemik iligi transplantasyonlar1) sonrasinda goriilebilir®*>°.
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2.6.2. Rh Kan Grup Sistemi

Rh kan grubu sistemi, iki yakin-iligkili homolog gen tarafindan kodlanan iki
ayr1 protein (RHD ve RHCE) lzerinde yer alan 50’den fazla antijenden olusan
oldukca karmagik bir kan grubu sistemidir. Gli¢lii immiinojenik 6zelligi nedeniyle,
ABO sistem antijenleri ile birlikte kan gruplamada rutin olarak bakilan “D” antijeni,
cesitli zayif ve/veya eksik eksprese edilen antijenik varyasyonlari nedeniyle
transflizyon uygulamalarinda biiyiik 6nem tagimaktadir.

Rh antikorlari, 1940 yilinda Landsteiner ve Wiener tarafindan rhesus
maymununun eritrositleri tavsana enjekte edilerek bulunmustur. Ayni1 zamanda
insanlarin % 85’inin eritrositlerini de agltine eden bu antikorlara anti-D, kan grubu
sistemine ise Rh denilmistir33.

Rh grubunda C, ¢, E, e, D antijenleri vardir. D antijeni, A ve B’den sonraki en
Oonemli eritrosit ylzey antijenidir ve Rh kan grubu sisteminin de en o6nemli
antijenidir. Anti-D, fetus ve yenidoganin hemolitik hastaligina ve 6liimciil hemolitik

transflizyon reaksiyonlarina yol acabilir>%.

2.6.3.KELL Kan Grup Sistemi

Kell sistem antijenleri tek membran gecisli bir eritrosit membran
glikoproteininin  Gzerinde bulunurlar. Her ne kadar Kell glikoproteininin
eritrositlerdeki islevi tam olarak bilinmese de enzimatik aktivite gosterdigi
bilinmektedir. Bu sistemin en o6nemli antijeni K (KEL1) antijenidir. 1946°da
antiglobiilin testinin bulunmasindan sonra tanimlanan ilk kan grubu antijenidir®**’,

Kell sistem antikorlari, YDHH ve HTR’ye yol agma potansiyelleri yiiksek
oldugundan klinik 6neme sahip antikorlar olarak degerlendirilmelidirler. Kell sistem
antikorlar1 bulunan hastalara antijen-negatif kan transfiizyonu yapilmalidir. Kell
sistem antikorlar1 siklikla IgG (agirlikli olarak IgG1) yapidadir.Anti-K, ABO ve Rh
sistemleri disindaki en yaygin immiin eritrosit antikorudur. Tiim Rh-dis1 eritrosit

immiin antikorlarmn gte biri anti-K>dir®>%".

2.6.4.DUFFY Kan Grup Sistemi
Duffy kan grubu siyah ve beyaz irkta farklilik gdsteren iki antijenden olusur:
Fya ve Fyb. Bu antijenler Fy (a+b-), Fy (at+b+) ve Fy (a-b+) olmak {izere ii¢ farkli
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fenotipe yol acar. Afrika’da yaygin olarak bulunan bir sitmaya yol agan Plasmodium
vivax merozoitleri igin bir reseptordir. Fy (a-b-) fenotipe sahip eritrositler P. vivax
merozoitleri ile invazyona direnclidir. Sonu¢ olarak, Fy aleli P. vivax’in endemik
oldugu bolgelerde selektif bir avantaj saglamaktadir. Genellikle bir antiglobdilin test
ile saptanan antikor, baskin olarak IgGl’dir. Anti-Fya ve -Fyb akut veya geg
HTR’lere yol acabilir. Genellikle hafif seyretmekle birlikte bazen 6lumcil
reaksiyonlara neden olabildikleri de gosterilmistir. Bu antikorlar hafif veya siddetli

YDHH’ye de yol acabilirler®*’.

2.6.5. KIDD Kan Grup Sistemi

Kidd glikoproteini bir iire tasiyicisidir.  Eritrositler, yiksek (re
konsantrasyonu igeren renal medullaya yaklastiklarinda iire tasiyici protein hiicre
icine hizla iire alimin1 saglayarak, hipertonik ortamda hiicrelerin biiziismesini onler.
Eritrositler renal medulladan ayrilirken iire hizla hiicre digina taginarak hem
hiicrelerin sismesi hem de iirenin bobrekten uzaklastirilmasi engellenir33'37.

Kidd kan grubu sisteminde iki antijen vardir, bunlar Jka ve Jkb’dir. Jka ve
Jkb antijenlerine karsi olusan anti-Jka ve anti-Jkb siddetli HTR’lere yol
acabildiklerinden oldukca tehlikelidir. Diisiik plazma diizeylerine diisme
egilimlerinden dolay1 siklikla saptanamazlar ve muhtemelen bunun sonucunda
yaygin olarak geg tip HTR’lere yol acarlar. Anti-Jka ve -Jkb nadiren ciddi YDHH’ye
neden olurlar. Anti-Jka ve -Jkb siklikla kompleman baglarlar. Genellikle IgG veya

IgG + IgM yapidadirlar®™®,

2.6.6. MNS Kan Grup Sistemi

MNS kan grubu 46 antijenden olusan olduk¢a karmasik bir kan grubu
sistemidir. Karmasikligin ¢ogu, Rh’a benzer sekilde, glikoforin A (GPA) ve
glikoforin B (GPB) glikoproteinlerini kodlayan, yakin iligkili homolog genler olan
GYPA ve GYPB arasindaki rekombinasyondan kaynaklan1r33’37.

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

antikorlar1 genellikle 1gG tipindedir. Anti-M antikorlar1 yalnizca transflizyon
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reaksiyonlarina karisirlar, yenidogan hemolitik hastaligina nadiren sebeb olurlar.
Anti-N klinik acidan 6nemli degildir. Anti-S ve anti-s antikorlart hemolitik
transflizyon reaksiyonu ve yenidogan hemolitik hastalig1 yapabilirler. Anti-U hafif
veya siddetli hemolitik transfiizyon reaksiyonu ile yenidogan hemolitik transfiizyon

reaksiyonuna neden olabilir®®,

Tablo 5. Diger baz1 kan grup antijenleri®

LEWIS | Lewis antijenleri intestinal epitelde sentez edilmekte ve daha
sonra eritrosit ylizeyine absorbe olmaktadir.
Lewis ve ABH antijenleri yakin iliskidedir. Lewis antikorlar

IgM yapisindadir.

li Ii antijenleri oligosakkarit yapidadir. 1 antijeni sadece eritrosit
yiizeyinde degil ayn1 zamanda tiikriik, siit ve viicut sivilarinda da

bulunur.

P P sistemi biyokimyasal olarak ABO ve li sistemi ile iliskilidir.
En sik goriilen fenotipleri P1 ve P2’ dir. Anti-P1 antikorlar1 IgM
yapisindadir.

2.7.Kan Bagiscis1 Secimi

Gilinlimiiziin tiim ileri teknolojik olanaklarina ragmen gilivenli kan bagisgisi,
givenli transflizyonun temelidir. Kan bagiscist se¢imi sadece kani alacak hastanin
giivenligi agisindan degil ayn1 zamanda kan bagiscisinin ve ilgili saglik personelinin
de giivenligi agisindan ¢ok 6nemlidir. Kan bagis¢isi; kendi 0zgir iradesi ile gonulli
olarak, nakit para veya paraya doniisebilecek degerler gibi hi¢cbir maddi ¢ikar
gbzetmeden kan, plazma veya hiicresel kan bileseni bagislayan kisi olarak
tamimlanir. Donasyonla ilgili kan bagiscisinda aranan baslica ozellikler tabloda

belirtilmistir®.
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Tablo 6 Kan bagiscis1 dzellikleri?®*®

Yas 19 yasindan giin almis olmasi, 66 yasindan giin almis

olmamasi

Genel gorinim | saglikli, karn1 tok, son 12 saat i¢inde alkol almamig olmali;

igne giris yerinde yara olmamali

Viicut sicakligi | koltuk alt1 6l¢iimiinde 37,5 °C iizerinde olmamali

Agirlik 50 kg’dan hafif olmamal

Kan basinci sistolik kan basinct 90-180 mmHg; diastolik kan basinci 60-

100 mmHg araliginda olmal

Nabiz ritmik ve 50-100/dk olmali

Hb dizeyi erkeklerde en az 13,5 g/dL en ¢ok 18,0 g/dL ve kadinlarda en
az 12,5 g/dL en ¢ok 16,5 g/dL olmal

Bagislanacak antikoagulan soltsyon haric 450 mL = % 10°dur. Toplam

kan hacmi vicut kan hacminin % 13’iinden fazla kan alinmamali
Bagis sikligi tam kan bagisinda kadinlar i¢in en az 120, erkekler i¢in en az
90 glin ara ile

Tablo6’dakilerin disinda kan bagiscisinin gegirdigi veya mevcut hastaliklari,
yasadig1 cografi bolgeler, kullanildig1 ilaclar ve yaptirdigi asilar detayli sekilde
sorgulanmalidir. Tiim kan bagiscilarina uygulanmasi gereken zorunlu tarama testleri

vardir®,
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Tablo 7. Transfiizyon 6ncesi tarama testleri*

Insan immiinyetmezlik Viriisii | * Serolojik belirtegler: Anti-HIV-1, anti-
HIV-2, p24 antijeni
* Viral niikleik asit: HIV RNA

Hepatit B Virusu * Serolojik gostergeler: HBsAg, anti-HBc
* Viral nukleik asit: HBV DNA

Hepatit C Virisu * Serolojik gostergeler: HCV antikoru, HCV
antijeni
* Viral niikleik asit: HCV RNA

Sfiliz * VDRL

2.8.Kan Komponentleri Hazirlama ve Urtin Depolanmasi

Giliniimiiz modern kan bankaciliginda temel kurallardan biri hastaya gereken
kan bileseninin kan merkezleri ve transfizyon (nitelerinde hazirlanmasidir.
Standartlarin saglanmasi ve ortaklasilabilmesi i¢in kanin toplanmasi, test edilmesi,
hazirlanmasi, saklanmasi ve taginmasi ile ilgili tiim asamalarda kullanilan yontemler,
caligan personel, test malzemeleri, ekipman ve bilesenlerinin igerikleri ile ilgili kalite
givenliginin olusturulmas1 gerekir. Son Urunun etkili ve saf (temiz) olmasinin
saglanmasi, kan igeriginin canliliginin ve fonksiyonlarinin korunmasi, enfeksiyon
bulasinin en aza indirilmesi, saklama sirasinda meydana gelebilecek kimyasal ve
fiziksel degisikliklerin olabildigince geciktirilmesi bu konunun temel kurallarini

olusturur®.

2.8.1. Kanin Toplanmasi

Kan bileseninin kalitesi saglikli vericilerle ve damara giris bolgesinin
temizligi ile baslar. Kanin torbaya toplanmasi sirasinda torbadaki antikoagiilan
madde ile karigsmasini saglayacak kanin c¢alkalanmasini diizenli araliklarla saglayan
bir sistem olmalidir. Toplanma siiresi 4-10 dakika kadardir ve kan toplanir toplanmaz
vericinin kolundaki hortum biikiilerek kanin akisi engellenir ve igne cekilir. Kan

torbasi etiketlenir ve 1-6 °C’de saklanir*'.
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2.8.2. Tam Kanmin Komponentlerine Ayrilmasi

Ayrilmasi diisintlen bilesen sayis1 ve gesitliligine gore ana torbaya bagli 1-2
veya 3 ek torbasi bulunan torbalar kullanilir.Eritrosit siispansiyonu, trombosit
slispansiyonu, taze donmus plazma eldesi igin 2 veya 3 ¢k torbanin bulunmasi
gerekir.Tam kanin bileseninin ayrilmasi islemi toplanmasindan sonraki 6 saat i¢inde
gerceklestirilmelidir.Eritrosit, trombosit ve plazma farkli (6zgiil agirlik) oldugundan
ayirma isleminde santrifiij yontemi kullanilir.ilk santrifiijle ayirma isleminde eritrosit
siispansiyonu ve plazma farkli2torbaya aktarilir. Plazma kismina aktarilan
trombositler ikinci santrifij isleminden sonra ise trombosit ile trombositten fakir

plazma ayrilip, trombosit farkli torbaya aktarilir, plazma ayni torbada kalir*'.

Dusuk @
Devirde

Santrifij PLT Zengin .
Tam Plazma PLT zengin

Kan - RBC Plazma
Yiiksek
1-60(: Devirde
@ @ Santrifij

TDP
@
Platelet s \

20-24°C s%unme
Kriyo
m _180C

Sekil 2. Tam kanin komponentlerine ayrilmasi®®

2.8.3. Kan Urtinlerinde Isinlama

TA-GVHH, immiin sistemi baskilanmis hastalarda % 90-100 gibi ¢ogunlukla
olumle sonuclanan imminolojik transfiizyon reaksiyonudur. Immiin sistemi ve
bagisikligr ciddi sekilde baskilanmis hastalarda TA-GVHH herhangi bir kan Grini
ile olusabilir. Hlcresel kan komponentlerinin i1ginlanmast TA-GVHH’nin 6nlenmesi

icin tek kabul edilebilir yontemdir. Kan komponentlerinden I6kosit azaltma TA-
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GVHH’nin o6nlenmesi igin yeterli degildir. Tam kan, Eritrosit stispansiyonu,
Trombosit stspansiyonu, Grandlosit slspansiyonu 1sinlanmasi gereken kan
Griinleridir®?,

Isinlama islemi yapilirken niikleer deoksiribonikleik asite (DNA) zarar veren
iyonizan radyasyona maruz birakilir ve lenfositlerin g¢ogalmasina engel
olunur.iyonizan radyasyonun gama ve X 11 olmak iizere iki tipi vardir”’. TA-
GVHH’yi 6nlemek icin gerekli minimum radyasyon dozunu saptamak i¢in yapilan
caligmalarda 2,500 cGy’lik bir radyasyon dozunun T-lenfosit blylmesini tamamen

ortadan kaldirdig gosterildi®.

2.8.4. Uriin Depolanmasi

Bos kan torbasi saklanirken ortamin 1sisina, nemine ve 1sik ile direk temas
etmemesine dikkat edilmelidir. Uriin hazirlandiktan sonra saklama kosullar1 iiriin
cinsine baglidir. Igerisinde eritrosit bulunan tam kan dahil tiim kan komponentleri
(dondurulmus eritrosit suspansiyonlart harig), 181 monitorii olan 6zel kan saklama
dolaplarinda 1-6 ©°C’de saklanmali, servislerdeki buzdolaplarinda kesinlikle
saklanmamalidir*’.

Depo edilen kan drlnlerinde depolanma siiresi ile alakali olarak bazi etkiler
ortaya c¢ikar. Depo edilen kan drunlerinde hiicresel canlilik azalir ve potasyum
salmmi olur. Ozellikle 1smlanmis kan iriinlerinde daha fazla olmaktadir™®.
Pihtilasma Onleyici olarak kullanilan sitrata bagli toksisite ortaya cikabilir. Depo
edilen kan drinlerinde amonyum, nitrik oksid, 2-3 BPG duzeylerinde de degisiklik

olmaktadir**,
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Tablo 8. Kan iiriinlerinin depolanmasi®®

KAN DEPOLAMA
URUNU
RBC/tam | 35 glin (CPDA-1)
kan 42 gun (additive solusyonla), 1-6 °C
Dondurulm | -65°C’de 10 y1l
us RBC COzundukten sonra 24 saat
Yikanms 1-6 °C’de 24 saat
RBC
PLT 20-24 °C’de 5 glin
WBC 20-24 °C’de 24 saat
TDP -18 °C’de 1y1l
COzundukten sonra 1-6 °C’de 6 saat
CRYO -18 °C’de 1 y1l, ¢oziindiikten sonra
20-24 °C’de 6 saat, havuzlanmissa 4 saat

2.9.Transfiizyon Oncesi Uygunluk Testleri

Organizmay1 enfeksiyon ajanlarindan korumakla g0revli olan savunma
sistemimiz ayni zamanda transfiizyon uygulamalarimin 6niindeki en biiyiik engeli
olusturur. Transflizyon sonrasinda, alicida bulunan yada sonradan gelisen antikorlar
hedef antijenlere baglanir ve eritrositlerin yitkimina neden olarak ciddi transflizyon
reaksiyonlarina yol acabilirler.

Yukarida ayrintili olarak anlatilan kan grubu sistemlerine bakilacak olursa
eritrositlerde ¢ok sayida antijen oldugu goriilecektir. Trombosit ve 16kosit antijenleri
de bunlara eklenecek olursa durum iyice karmasik bir hal alir. I¢imizi kismen
rahatlatan nokta ise ABO ve Rh D disindaki antijenlerin immiin yanit olusturma
potansiyellerinin diigiik olmasidir. Ancak ABO ve Rh D kan gruplama testleri % 98-
99 oraninda giivenlik saglamakla birlikte diger eritrosit antijenleri ile ilgili % 1- 2’lik
risk gézardi edilemez. Bu nedenle kan gruplama ile birlikte transfiizyon giivenligini
saglayacak ek testlere ihtiya¢ vardir. Amag transfiize edilen eritrositlerin kabul edilen

en uzun siirede canliligint ve fonksiyonunu siirdiirmesi, alicinin eritrositlerinde
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herhangi bir yikimin olmamasidir. Bu amagla, ABO ve Rh D kan gruplama da dahil
olmak tizere kullanilan tiim testleri uygunluk testleri olarak adlandirtyoruz®.

Bu testler:

1- Kan Gruplama (ABO ve Rh D)

2- Direkt Antiglobulin Test (DAT)

3- Antikor Tarama/Tanimlama (Indirekt Antiglobiilin Test, IAT)
4- Capraz Karsilastirma (Cross-Match)

5- Mindr Kan Grubu Antijenlerinin Arastirilmasidir (sekil 3).

ABO Tiplendirme (Alcr)

+
Rh tiplendirme
+
Antikortarama  —  Antikor poaitif
} ¥
Antikor negatif Antikor tiplendirme
s v
Capraz karsilastirma Antijen negatif unit secimi

!

(apraz karsilastirma

Sekil 3. Transfiizyon dncesi uygunluk testleri®®

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

yapilmasi uygunluk testlerinin basarisinda 6nemli rol oynamaktadir*®,
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2.9.1.Kan Gruplama

ABO ve Rh gruplamasi yapmak i¢in her bir bagista diizenli olarak test yapulir.
Bunun i¢in iki yontem vardir; verici eritrositlerinin {izerinde bulunan A, B, ve D
antijenlerine yonelik antikor eklenmesi ydntemi ile yapilir buna "Ileri" gruplama
denir. Bir diger yontem ise "Ters" gruplama, A ve B’ye karsi dogal olarak olusan
verici antikorunu tespit etmek i¢cin A veya B antijenleri tasiyan reaktif eritrositlere

verici plazmasi eklenerek gerceklestirilir®’.

e Tip O bireylerin hem A hem de B antijenleri yoktur ve hem A hem de B’ye
kars1 antikor olustururlar. Tip O bireyler plazmalarinda anti-A ve anti-B
varligt nedeniyle yalnizca O eritrositleri alabilirler. Bununla birlikte,
eritrositlerinde A ve B antijenlerinden yoksun olduklart i¢in genel kan
vericiler olarak kabul edilirler.

e AB tlrQ bireylerin hem A hem de B antijenleri vardir ve A veya B’ye kars1
antikor olusturmazlar. Bu nedenle yanlizca AB tipi bireylere kan
verebilirlerken, herhangi bir ABO tiriinan eritrositlerini alabilirler. Genel kan
alicilar olarak adlandirilirlar.

e A tipi bireylerde B antijenleri bulunmaz ve B’ye karsi antikorlar olustururlar.
Tip O veya A eritrositler alabilirler.

e B tipi bireylerde A antijenleri yoktur ve A’ya kars1 antikorlar olustururlar.
Tip O veya B eritrositler alabilirler.

ABO gruplamada tutarsizlik olabilen durumlar vardir bunlar; Antikor
iretimini bozan altta yatan bir tibbi durum, masif transflizyon veya ABO’ ya uyumlu
olmayan hematopoietik huicre naklidir. ABO tipi tutarsizliklarin oldugu durumlarda,

transfiizyon icin O tipi eritrositler ve AB tipi plazma secilmelidir®®.

2.9.2. Antikor Tarama

Antikor tarama, verici plazmasinda klinik dneme sahip eritrosit antikorlarinin
taranmasidir. Antikor tarama testleri mutlaka su antijenleri icermelidir; C, c, D, E, e,
M, N, S, s, K, k, Fya, Fyb, Jka, Jkb. Tarama prosediirii sirasinda bir alloantikor

saptandiginda tanimlanmali ve olas1 klinik 6nemi degerlendirilmelidir. Coklu antikor
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varliginda klinik Oneme sahip baska antikorlarin atlanmadigindan emin

olunmalidir®.

2.9.3. Direkt Coombs Testi

Direct coombs testi eritrositlerin invivo olarak immunoglobulin (6zellikle
IgG), complement (6zellikle C3) veya her ikisi ile kaplanip kaplanmadigin
belirlemek icin kullanilan basit bir testtir ve tek asamalidir. Eritrosit tizerindeki
antikorlar1 gosterir. Bu testi yapmak icin % 2-5’lik eritrosit siispansiyonu hazirlanir.
Bir tiipe, hazirlanan eritrosit siispansiyonundan 1-2 damla konur. Uzerine 1-2 damla
coombs serumu ilave edilir. Tupler 1000 devirde 1 dakika santriftj edilir.
Agliitinasyon olup olmadigina bakilir. Aglltinasyonun varhigi pozitif olarak
degerlendirilir. Agliitinasyon negatif ise testi teyit etmek i¢in IgG kapli kontrol
eritrositlerinden 1 damla tiplere ilave edilir.1000 devirde 1 dakika daha santrifij
edilir. Agliitinasyon yoniinden tekrar degerlendirilir®(Sekil 4).

Bu test basta rutin test teknikleri ile saptanamayan antikorlarin transfiizyon
oncesi tespit edilmesi i¢in kullanilir. Ayrica hemolitik transfiizyon reaksiyonlarinin,
fetisin ve yenidoganin hemolitik hastaligit (HDFN), otoimmin hemolitik anemi

(AIHA) ve uyusturucu kaynakli immiin hemolizin arastirilmasi igin de kullanilir®,

2.9.4. indirekt Coombs Testi

Indirekt Coombs testi; hasta eritrositleri ve aglutine olmayan antikorlar
arasindaki invitro reaksiyonlar1 gostermek icin kullanilir ve iki agamalidir. Serbest
dolasan antikorlar gosterilir. Indirekt coombs testi yapmak igin hastadan kan alir,
serumu ayrilir. O Rh (+) oldugu bilinen kanin eritrositlerinden % 2-5’lik eritrosit
stispansiyonu hazirlanir. Bir tlpe hasta serumundan 1-2 damla konur (zerine
hazirlanan eritrosit siispansiyonundan 1-2 damla konur ve karistirilir. Ttpler 1000
devirde 1-2 dakika santrifuj edilir. Agliitinasyon olup olmadigina bakilir.
Aglitinasyon yok ise 37 °C’lik benmaride 30-60 dakika inkiibasyona birakilir. 1000
devirde 1 dakika santriflj edilir. Agliitinasyon olup olmadig1 gézlenir. Aglitinasyon
yoksa serum fizyolojikle 3-4 defa ytkama yapilir. Uzerine 1-2 damla coombs serumu
damlatilir. 1000 devirde 1 dakika santriftyj edilir. Tiip egilerek agliitinasyona bakilir.

Aglitinasyon varsa test pozitif olarak degerlendirilir. Indirekt Coombs testi; antikor
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tarama testi olarak transfiizyon oncesi alicilarda, Rh uyusmazliklarinda, gebelerde
yap11mahd1r45‘52(Sekil 4).

Direct antiglobulin {Coombs) test

Anti-human
é@ ’ globulin —)—
A

*ké Patiiig RE;-T(-.;.-IS Agglutination
coated w
6 A antibody
A . ) )
é Indirect antiglobulin (Coombs) test
P i
Patient blood * + Test RBCs =
)s and
Anti-human
I A globulin  —m
Al @
A
U u
Patient plasma Agalutination
with antibody

Sekil 4. Direkt ve indirekt coombs testi*

2.9.5.Capraz Karsilastirma

Capraz karsilastirma testi, transfiizyon esnasinda olabilecek bir antijen-
antikor reaksiyonunun tiipte yapilan bir 6n denemesidir ve uygunluk testlerinin son
asamasidir. Temel olan test major cross match’dir. Alict serum veya plazmas: ile
verici eritrositleri karsilastirilir. Major cross match testi yapilmasi igin tiipe, % 2-
5’lik vericinin eritrosit stispansiyonundan 1 damla konur. Uzerine 2-3 damla alicinin

serumundan eklenir, karistirilir. Oda 1s1sinda 15 dakika inkiibe edilir.1000 devirde 15
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saniye santriflij edilir. Tiipiin tist kisminda hemoliz olup olmadigina bakilir. Tpl
calkalayarak dipte agliitinasyon olup olmadigina bakilir. Hemoliz ve agliitinasyon
yok ise bir sonraki agsamaya gidilir. % 22’lik bovinalouminden 2 damla tlpe eklenir
ve kanistirilir. Benmari’de 37°C’de 30 dakika inkibe edilir. 1000 devirde 15 saniye
santrifiij edilir. Yeniden tiipiin iist kisminda hemoliz olup olmadigmna bakilir. TUpl
calkalayarak dipte agliitinasyon olup olmadigina bakilir. Yine hemoliz veya
aglitinasyon yoksa tlpteki eritrositler 3-4 kez yikanir. Anti Human Globulin (Anti
IgG) 2-3 damla eklenir, karigtirilir. Benmari’de 37°C’de 30 dakika inkiibe edilir.
Yeniden 1000 devirde 15 saniye santriftj edilir. Tiipiin iist kisminda hemoliz olup
olmadigina ve tipli ¢alkalayip dipte agliitinasyon olup olmadigina bakilarak
degerlendirme yapilir. TUplerde aglutinasyon yoksa crossmatch uygundur, hemoliz
ve agliitinasyon varsa crossmatch uygun degildir. Minor cross match’de ise alici
serumu ile verici eritrositleri karsilagtirilir. Bdylece alicinin diger testler ile
saptanmans ancak klinik énemi olan antikorlarin saptanmasi islemidir®.
Transfiizyon Oncesi uygunluk testleri arasinda tiplendirme ve antikor tarama
ile birlikte acil ¢apraz karsilastirma kullaniminin % 99,9 oraninda etkin ve guvenilir
oldugu bildirilmesine ragmen iilkemizde antikor taramanin sadece belirli
merkezlerde yapildigi unutulmamalidir. Ancak son zamanlarda bazi arastirmacilar
capraz karsilastirma testinin yapilmasi gereksiz testler arasinda gostermektedir.
Clnki ABO ve Rh uygun verici ve antikor taramasi negatif alicinin s6z konusu
oldugu durumlarda ¢apraz karsilastirma ile saptanabilen uygunsuzluk oran1 % 1’den

azdir™.

2.10. Eritrosit Transflizyon Endikasyonlan

Eritrositlerin transflizyonu en eski tedavi yontemlerinden biridir ve oldukca
stk yapilan bir uygulamadir. Amaci anemi veya akut kan kayiplariyla dokulara
tasinan azalmig olan oksijen miktarin1 arttirmaktir. Mikrovaskiler perflizyonu ve
dolayisiyla dokularin oksijenlenmesini dogrudan hasta basinda o6lgen, basit, hizli,
noninvaziv bir cihaz yoktur. Bu nedenle daha kabaca bilgi vermesine karsin
giiniimiizde hemoglobin veya hematokrit degeri bu amac¢ i¢in kullanilmaktadir.
Hastanin anemi nedeniyle gelisen semptomlari ve hemoglobin degeri transfiizyon

kararinda en etkin kullanilan gostergelerdir. Transflizyon karar1 verilirken hastanin
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hemoglobin dizeyi, yasi, semptomlari, komorbiditeleri de mutlaka g6z 0Onlnde
bulundurulmalidir™.

Anemide goriilen semptomlarin varligi; aneminin siddetine, gelistigi siireye,
hastanin yasina ve hastada mevcut diger tibbi sorunlara gore degisiklik gosterebilir.
Hizl1 gelisen anemilerde daha yiiksek hemoglobin diizeylerinde semptomlar
gozlenirken, yavag gelisen anemilerde daha diisiik hemoglobin diizeylerine ragmen
semptomlar gézlenmeyebilir™.

Anemili bir hastada semptomlar iki grupta incelenebilir®™®'(Sekil 5);

e Genel anemi semptomlari: egzersiz intoleransi, kolay yorulma, zayiflik,
letarji hizli soluma, senkop, ¢arpinti, bas agrisi, kalp yetersizligi
e Altta yatan hastaligi destekleyen semptomlar: sarilik, kan kaybi veya

kanamaya meyil, kronik hastalik, aile anemnezi

Symptoms of

Anemia
-, ._——Central
v "’pf? > - Fatigue
Eyes S - Dizziness
- Yellowing - T - Fainting

Skin Blood vessels
- Paleness

- Low blood pressure
- Coldness

- Yellowing Heart

Red = In severe
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N (/ - Palpitations
Respiratory e :
- Shortness 7 - ?:t’;'d heart
f breath 7T .
of brea W/ | - Chest pain
Muscular T - Angina
- Weakness il - Heart attack
Intestinal — Spleen

- Changed | /4 - Enlarge-

stool color™ " ment

X - £ Bl

Sekil 5. Anemi semptomlart®™

Transfiizyon konusunda giiniimiizde kullanilan farkli  kilavuzlarda

transfiizyon esigi ile ilgili onerilen ortak noktalar sunlardir: Hemodinamik olarak
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stabil olan, aktif kanamasi olmayan hastalarda hemoglobin degeri 10 gr/dl
izerindeyse transfiizyona gerek yoktur. Hemoglobin degeri 6 gr/dl altindaysa ve
hasta karst c¢ikmiyorsa transfiizyon yapilmalidir.Hemoglobin degeri 6-8 gr/dl
arasindaysa kilavuzlar arasinda farkli yaklagimlar s6z konusudur. Esik diizeyi 6
gr/dl’ye kadar indirenler oldugu gibi 8 gr/dl’de tutanlar da vardir™.

Amerikan Kan Bankalar Birligi (AABB) kilavuzunun bu konudaki yaklagimi1
ise sOyledir: Hemoglobin 6-7 gr/dl: Transflizyon genellikle endikedir. Hemoglobin 7-
8 gr/dl: Transfiizyon, cerrahi olgular kardiyovaskiiler hastalik yoniinden stabilse ve
klinik olarak transflizyon gerekiyorsa, postoperatif donemde endikedir. Hemoglobin
8-10 gr/dl: Aktif kanayan, akut koroner sendromu olan veya semptomatik anemisi
olan hastalar disinda transfiizyon endike degildir. Kilavuzlar hemoglobin degeri ile
birlikte hastanin klinik durumunun degerlendirilmesi gerektigini Vurgulamaktad1r54.

Transfiizyon sonrasi semptomlarin diizelip diizelmedigi izlenmelidir.
Egzersiz nedeniyle semptomatik olanlarda endikasyon yoktur. Anestezi, diabetik
noropati gibi anemi semptomlarinin ortaya cikisin1 gizleyen nedenlerin olmasi
durumunda elektrokardiogram degisiklikleri ve vital bulgularin takibi yol gosterici
olacaktir.

Hastaya yaklasimda transflizyonla birlikte en kisa siirede anemiye neden olan
durumun da aydinlatilarak diizeltilmesi gerekir. Eski yaklagimlarin tersine kanamasi
olmayan, hemodinamik olarak stabil hastalarda gereksiz transflizyonu o6nlemek
amaciyla ¢ok sayida {inite istegi yerine birer iinite istegi yapmak artik daha uygun bir

yaklagim olarak gdriilmektedir™.

2.11. Transfizyon Reaksiyonlari

Kan ve kan komponentlerinin transflizyonuna bagl olusan her tlrl yan etki
transflizyon reaksiyonu olarak adlandirilmaktadir. Kan transfiizyonuna bagli gelisen
yan etkilerin siklig1 % 1-6 arasinda degismektedir.Cok sayida transfiizyon almak
zorunda kalan hastalarda yan etkiler daha yakindan izlenmelidir®®. Uygunsuz kan
uriinu transflizyonu erken transfiizyon reaksiyonlarinin en sik ve dliimciil nedenidir.
Kanin giivenli olarak transfiize edilmesi icin, hastaya ait kimlik bilgileri, tam ve
dogru olarak kaydedilmeli, test i¢in alinan kan Ornegi lizerine hastaya ait kimlik

bilgileri dogru olarak yazilmalidir®'.
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Transflizyon reaksiyonlari ortaya ¢ikis zamanina gore erken ve Qeg
reaksiyonlar olarak iki gruba ayrilmaktadir. Transfiizyon sirasinda veya 24 saat
icinde gorilen reaksiyonlar erken reaksiyonlar, transfiizyondan en az 24 saat sonra,
hatta transfiizyondan giinler, haftalar ya da yillar sonra agiga c¢ikan yan etkiler ise
gecikmis reaksiyonlar olarak adlandirilmaktadir. Erken transfiizyon reaksiyonlari
tim transfiizyonlarin % 2’sinde ortaya ¢ikar. En sik goriilenleri genellikle hafiftir,
ancak siv1 yiikklenmesi veya hemolitik reaksiyonlar gibi komplikasyonlar mortalite
riski tasirlar. Bu komplikasyonlarin pek ¢ogu oOnlenebilir insan hatalarindan
kaynaklanmaktadir®®. Erken ve Geg transfiizyon reaksiyonlar1 ortaya ¢ikardig klinik

durumun ciddiyetine gore hafif, orta ve ciddi olarakta gruplandirilabilir.

Tablo 9. Erken transfiizyon reaksiyonlarmin klinik duruma gére siniflandiriimasi®®

HAFIF ORTA CIDDI

Allerjik Febril nonhemolitik | Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
transfiizyon transfiizyon reaksiyonu | Transfiizyonileiliskiliakutakcigerhasari
reaksiyonu Anaflaktikreaksiyon

Volumyuklenmesi
Bakteriyal kontaminasyon

Ayrica transfiizyon reaksiyonlart olus mekanizmalaria gore “imminolojik
transflizyon reaksiyonlar1” ve “immiinolojik olmayan transfiizyon reaksiyonlar1”
olarakta siniflandirilabilir®®®,

Erken-Immiinolojik transfiizyon reaksiyonlari
e  Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu (AHTR)
e  Febril nonhemolitik transfuizyon reaksiyonu (FNHTR)
e Allerjik transflizyon reaksiyonu
e Akut anaflaktik reaksiyon

e Transflzyon ile ligkili akut akciger hasar1 (TRALI)
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Erken-nonimmiinolojik transfiizyon reaksiyonlari
e Hemoliz
e Volum yuklenmesi
e Bakteriyal kontaminasyon, Septik sok
e Hipotansiyon
e Havaembolisi
e Metabolik komplikasyonlar Hipokalsemi , Sitrat toksisitesi, Hiperkalemi vb.)

e Hipotermi

Geg- imminolojik transfiizyon reaksiyonlari
e  Gec hemolitik transfiizyon reaksiyonu
e Alloimmunizasyon
e Post transflizyon purpurasi
e  Graft versus host hastaligi (GVHH)

Geg¢-nonimmiinolojik transfiizyon reaksiyonlari

e Hemosiderozis

2.11.1. Erken-immiinolojik Komplikasyonlar

Transfiizyon esnasinda veya transfiizyondan 24 saat sonrasina kadar immiin
mekanizma ile olusan komplikasyonlara denir. Yasami tehdit eden reaksiyonlar nadir
goriilmekle birlikte transflizyon sirasinda izlenen her belirti ve bulgu aksi
kanitlanincaya kadar transfiizyon reaksiyonu agisindan ele alinmalidir. Bunlar klinik
durumun artan ciddiyetine gore kiyaslanacak olursa Allerjik transflizyon reaksiyonu,
Febril nonhemolitik transflizyon reaksiyonu (FNHTR), Akut hemolitik transflizyon
reaksiyonu (AHTR),Akut anaflaktik reaksiyon, Transflizyon ile iliskili akut akciger
hasaridir (TRALI)*®,

2.11.1.1. Akut Hemolitik Transflizyon Reaksiyonu (AHTR)

AHTR transfiize edilen eritrositlerin alictda damar i¢inde hemoliz olmast

nedeni ile olusan ve yasami tehdit etme potansiyeli bulunan O6nemli bir
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komplikasyondur. AHTR en sik ABO sisteminde yapilan tanimlama hatalarindan
kaynaklanmaktadir. ABO sisteminde alicilarda kendinde bulunmayan antijenlere
kars1 dogal antikor bulundugundan uygunsuz transfiizyon yapilmasi durumunda IgM
yapisinda olan bu antikorlar bagis¢1 kaynakli eritrositlere yapigsmakta ve komplemani
da aktive ederek damar i¢i hemolize yol agmaktadirlar. Komplemani aktive edebilen
K, Fya, Jka antikorlar1 da nadiren AHTR izlenebilmektedir®.

AHTR transfiizyonun ilk dakikalarinda klinik bulgu vermektedir. 10-15 mL
kan verilmesi ile genelde belirtiler baglar. En sik izlenen baslangi¢ bulgular ates ve
titremedir. Sikintt hissi, nefes darligi, bel ve sirt agrilari, kan basincinda diisme ve
tasikardi eslik eden diger bulgular olup reaksiyonun siddetine bagli olarak klinik
hizla agirlasabilir, hipotansiyon, sok ve yaygin damar i¢i pithtilasma sendromunun
tabloya eklenmesi ile multiorgan yetmezligi sonrasinda 6liim izlenebilir. Anestezi
altindaki hastalarda girisim yerlerinden kanama, hemodinamik degisiklikler ve
intravaskiiler hemolize bagli kirmizi renkli idrar ilk bulgular olabilir. Klinigin siddeti
uygunsuz transfiize edilen eritrosit miktar ile iliskilidir™.

AHTR’den siiphelenilmesi durumunda transfiizyon hemen durdurulmali ve
hastadan alinan kan Ornekleri ile kan torbasi gerekli testler i¢in kan merkezi ve
laboratuvara gonderilmelidir. Otuz mL uygunsuz eritrosit transfiizyonuyla bile
Olimle sonlanan HTR bildirilmis olmasina ragmen O6lim olgular1 genellikle 200
mL’nin tizerinde yapilan transfiizyonlarda izlenmektedir. AHTR siiphesi durumunda
hastada hemen iyi bir hidrasyon saglanmali ve renal dolasimi korumaya yonelik sivi,
furosemide, mannitol, diisiik doz dopamin gibi girisimler baglatilmalidir. Bu
tedavilere ragmen bdbrek yetmezligi gelisen hastalarda  gerekirse diyaliz
yontemlerine basvurulabilir. Damar i¢i pihtilasma gelisen hastalarda taze donmus
plazma, kriopresipitat ve trombosit replasmanlari ile tiiketilen komponentler yerine
konmalidir. Klinik gidisin agir oldugu olgularda plazma degisimi yapilabilir®®,

AHTR durumunda damar i¢i hemolizi gdstermeye yonelik biyokimyasal
testler (LDH, bilirGbinler, haptoglobulin, serbest hemoglobin, idrar analizi, vb.)
yapilmali ve kan merkezi immiinohematoloji laboratuarinda alic1 ve bagis¢inin kan
gruplar1 tekrarlanmali, direkt antiglobulin test ¢alisilmali ve transflizyon oncesi ve
sonrast serum Ornekleri ile capraz karsilagtirma testleri tekrarlanmalidir. Olast

tanimlama hatalarina yonelik etiket bilgileri ve diger tiim kayitlar gbézden

31



gecirilmelidir. AHTR’nin 6nlenebilir bir durum oldugu unutulmamalidir. insan
faktorlinli en aza indirecek kontrollii sistemlerin kullanilmas1 ve transfiizyon pratigi

acisindan gerekli uygulamalarin titizlikle yapilmasi biiyiik 6Gnem tagimaktadir™.

2.11.1.2.Febril Hemolitik Olmayan Transflzyon Reaksiyonu (FNHTR)

Her tiirlii kan komponentinin transflizyonu sirasinda ates reaksiyonuna sik
rastlandig1 bilinmektedir. Genel olarak tiim transfiizyonlarin % 0,5-2’sinde gorulir.
Lokosit igerigi azaltilmadan kullanilan eritrosit siispansiyonlarindan sonra ise % 6,8
oraninda goriiliir®. Transfiizyon sirasinda veya hemen sonrasinda hemoliz bulgulari
gibi belirgin bir neden olmaksizin viicut 1sisinin 1 °C’dan daha fazla artmasi ile
kendini gosteren ates atagina FNHTR denmektedir™®.

Klinik a¢idan hastalar1 bir miktar rahatsiz etmesi disinda c¢ok Onem
tasimamaktadir, Ancak transfiizyon sirasinda AHTR veya sepsis gibi hasta yagamini
tehdit edebilen akut reaksiyonlar ilk belirti olarak kendilerini ates reaksiyonu ile
gosterebileceklerinden bu durum ayirict tanida karisiklik yaratabilmektedir. Ates
yaninda yiizde kizarma, tasikardi ve daha az oranda titreme en sik karsilasilan belirti
ve bulgulardir. Eritrosit transflizyonlarindan sonra izlenen FNHTR nin gelisiminde
l6kositlerin 6nemli rol oynadigi uzun siiredir bilinmektedir. Atesin siddeti ile
transfiize edilen 16kosit sayisi ve alicidaki lokositlere karsi gelismis antikorlarin
titresi arasinda dogru bir orant1 oldugu yapilan caligmalarda gosterilmistir. Ayrica
16kosit sayilarmin {inite basina 0,25x10%un altna indirilmesi ile daha 6nceki
transfiizyonlarinda FNHTR gegiren hastalarda bu durumun onlenebildigi de
kamtlanmistir®™. FNHTR olusma sikligi rutin 16kosit filtrasyonu yapilan yerlerde
Oonemli Ol¢iide azalmaktadir.

Transfiizyon sirasinda ates izlendigi zaman ates varlig1 hafife alinmamali ve
aliciya yasami tehdit eden transfliizyon reaksiyonlari yoniinden ¢ok daha ciddi bir
sekilde yaklasllma11d1r62. Transfiizyon sirasina viicut isisinin 1-1,5 °C arasinda
yiikseldigi  ve belirgin semptomlarin  olmadig1 hafif-orta derecede ates
reaksiyonlarimin varhiginda eritrosit transflizyonu gegici olarak durdurulmali ve
ozellikle AHTR basta olmak lizere gerekli arastirmalar maksimum bir saat i¢inde
hizla yapilmalidir. Bu sirada hastanin rahatlamasi i¢in parasetamol verilmelidir. Eger

yapilan incelemelerde AHTR ekarte edilmis ve bir saatlik siire agilmamissa hasta
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semptomatik olarak rahatladiktan sonra transflizyona devam edilebilir. Eritrosit
transflizyonlart sirasinda FNHTR geciren hastalara daha sonraki transfiizyonlarinda
I6kositten fakir eritrosit sispansiyonu verilmesi 6nerilmektedir. Bir¢ok gelismis tilke
ve merkezde lokositten arindirma yontemleri rutin olarak kullanilmaya baglandiktan

sonra FNTHR sikliginin énemli 6lgiide azaldig bilinmektedir®.

2.11.1.3. Allerjik ve Anaflaktik Transfliizyon Reaksiyonu

Kan komponentlerinin transfiizyonu sonrasinda alerjik reaksiyonlara sik
rastlanmaktadir (%1-3) ve klinik olarak bu reaksiyonlarin siddeti farkliliklar
gostermektedir. Genellikle kan komponentlerinde bulunan plazmada yer alan
proteinlere ve nadiren diger maddelere (ilaglar vb.) karsi gelisen bu reaksiyonlarda
immiinolojik olan veya olmayan bazi mekanizmalar rol oynamaktadir. Alerjik
reaksiyonlar lokal deri reaksiyonlari (iirtiker veya anjioddem) seklinde kendini
gosterebilecegi gibi, hafiften agir derecelere kadar degisen siddette sistemik
reaksiyonlar (hiriltili solunum, nefes darligi, yaygin tirtiker/anjioodem, obstriktif
larenks 6demi, sok, aritmi, biling kayb1) seklinde de izlenebilmektedir®.

Nadir izlenmekle birlikte anaflaksi veya anaflaktoid reaksiyonlar
transflizyonun yasami tehdit edebilen komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir.
Anaflaktik reaksiyonlarm goriilme sikligi 1:20-50 bin olarak bildirilmektedir®®. Mast
hiicre yiizeyinde bulunan IgE’nin kendine 6zel antijeni ile karsilagsmasi sonucu mast
hiicre degraniilasyonunun yol ag¢tigi yasami tehdit eden bir reaksiyondur%. Bu
nedenle gercek anaflaktik reaksiyonlarin olusmasi i¢in antijen ile daha Onceden
kisinin karsilagsmas1 gerekmektedir. Ani baslangicli bu reaksiyonda larenks 6demi,
bronkospazm, kardiyak aritmiler, damar gecirgenliginin artmasi ve buna bagh
gelisen hipovolemik sok nedeni ile dliime kadar giden bir tablo ile karsilasilabilir.
Anaflaktoid reaksiyonlar ise klinik olarak benzer olmakla birlikte olus mekanizmasi
acisindan gergek anaflaktik reaksiyonlardan farkliliklar gostermektedir. Bu
reaksiyonlarda mast hiicre degranllasyonu IgE’den bagimsiz olarak immiinolojik
olan veya olmayan diSer mekanizmalar ile ger¢eklesmektedir. Ornegin, kan
transfliizyonu sonrast IgA eksikligi olan kisilerde izlenen anaflaktoid reaksiyonda
IgA eksikligi olan kiside bulunan anti-IgA antikorlarmin transfiizyon sirasinda

alicitya gecen IgA antijenleriyle kompleks olusturmasi ve bu immiinkomplekslerin
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komplemani aktive ederek anaflatoksinlerin (C3a ve C5a) a¢iga c¢ikmasi ile mast
hlcre degraniilasyonu olusabilmektedir. Anaflaktoid reaksiyonlarin gozlenebilmesi
icin antijen ile dnceden karsilasmak gerekmeyebilmektedir®”.

Hafif derecelerde de olsa bu reaksiyonlar ile karsilagilinca transflizyon
durdurulmali ve reaksiyonun derecesine gore tedavi hemen planlanmalidir. Lokal
trtiker varliginda agiz yoluyla antihistaminik verilmesi yeterlidir. Lokal Grtiker
transflizyonun  sonlandirilmasina  gerek  duyulmayan  tek  transfiizyon
komplikasyonudur. Hafif derecedeki sistemik reaksiyonlarda (hiriltili solunum,
yaygin lrtiker/anjioddem) antihistaminik, salbutamol ve/veya inhaler steroid
baglanabilir. Orta derecedeki sistemik reaksiyonlarda (hiriltili solunum, nefes darligi,
obstriiktif larenks Odemi) yukaridakilere ek olarak oral prednisolon veya 4
hidrokortizon ~ +/- intramuscular adrenalin  uygulanabilir.Siddetli  sistemik
reaksiyonlarda (anaflaksi/anaflaktoid) ise mutlaka intramusculer ya da yanit
almamaz ise intravendz adrenalin (0,01 mg/kg) yasam Kkurtarict olarak
kullanilmalidir. Bu reaksiyonlarin 6nlenebilmesi i¢in plazmada bulunan protein vb.
maddelere karsi alerjik reaksiyon geciren kisilerde daha sonraki transflizyonlari
sirasinda yikanmis eritrosit siispansiyonlarinin kullanilmasi yararli olmaktadir. 1gA
eksikligi olan ve anti-IgA antikor gelistirdigi saptanan kisilerde elektif girisimler
oncesi otolog transfiizyon programi uygulanabilir. Trombosit verilmesi planlanan
durumlarda trombositleri yikayarak plazmay1 uzaklastirma islemi teknik zorluklar
nedeni ile basarisiz oldugu i¢in alict gibi IgA eksikligi olan vericilerin kullanilmasi

iyi bir alternatif ¢6ziim olabilir®,

2.11.1.4. Transfiizyon ile Tliskili Akut Akciger Reaksiyonu (TRALI)

Baska bir nedene bagli olmaksizin transflizyondan sonra gelisen solunum
sikintisi, hipoksi ve pulmoner infiltrasyonlar ile kendini gosteren siddetli ve akut bir
transflizyon reaksiyonudur. Vericinin plazmasinda bulunan 16kositlere karsi gelismis
antikorlarin transfiizyon ile aliciya gegmeleri sonrasinda pulmoner alanda l6kostaz
ve lokosit aktivasyonu olusmakta ve buna bagh kapiller sizinti ve pulmoner hasar
gozlenmektedir. Bu reaksiyonun bir¢ok olguda taninmamasi nedeni ile tam olarak
bildirilmedigi disiiniilmektedir. ABD’de de bu konu ile yakindan ilgilenen bir
merkezde TRALI goriilme sikligi 5000 transfiizyonda 1 olarak bildirilmektedir.
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Ciddi hastaligi olan popiilasyonda siklik % 5-8 oranina kadar yiikselmektedir.
Kadim/erkek orani esittir ve her yasta goriilebilmektedir™.

TRALI transfiizyonun ilk 6 saat i¢inde gelisen solunum sikintis1 seklinde
kendini gostermektedir. Siddetli ¢ift tarafli pulmoner 6dem, hipoksi, ates ve akciger
grafisinde orta ve alt zonlarda tipik perihiler ve noduler gélgelenmeler izlenmektedir.
Aktif enfeksiyon varligi, sitokin tedavisi uygulanmasi, operasyon gecirilmesi, masif
transflizyon, sigara kullanim1 hazirlayici faktorler olabilmektedir. Bu komplikasyon
tiim kan bilesenleri ile olusabilir. Plazma igerigi yiiksek olan bilesenlerinde risk daha
fazladir. TRALI’y1 klinik olarak diger akut solunum yetmezligi (ARDS) yapan
nedenlerden ayirmak olas1 degildir. Kardiyak nedenlere bagli gelisen pulmoner 6dem
tablosunun TRALI’dan ayrilmasi gerekir56.

TRALI olan hastalarda santral venéz ve pulmoner wedge basinglarinin
normal olmasi ayiricl tant i¢in yardimeidir. Hastanin l6kositleri ile reaksiyona giren
HLA veya diger 16kositlere 6zel antijenlere karsi gelismis antikorlarin, verici veya
transflizyon yapilan komponentin plazmasinda gosterilmesi ile tan1 desteklenebilir.
TRALI varhiginda % 90 oraninda bagis¢r plazmasinda 16kosit antikorlari
gosterilebilmektedir. Cok dogum yapmis kadinlarin bagis¢r olarak kullanilmasi bu
antikorlarin en 6nemli kaynagim olusturmaktadir®. Bu antikorlar alicinin 16kositleri
ile reaksiyona girmekte, pulmoner kapillerlerde 16kostaz ve kompleman aracili
16kosit aktivasyonu olugsmaktadir. Aktive l6kositlerden salinan proteolitik enzimler
ve toksik oksijen metabolitleri pulmoner kapillerlerdeki endotelde hasar olusumuna
yol ac¢maktadir. Ancak bazi olgularda l6kositlere karsi gelismis antikorlarin
gosterilememesi nedeni ile bu mekanizmanin tiim TRALI olgularint agiklamaya
yetmedigi, bu gibi olgularda biyoaktif lipidler ve diger suda eriyen faktorlerin etkili
oldugu diisiiniilmektedir’.

TRALI gelisen olgular tedavisinde mutlaka hizli bir sekilde solunum destegi
saglanmalidir. Mekanik ventilasyon ¢ogu hastada gerekmektedir. Steroidler her ne
kadar kullanilmaktaysa da etkileri tartismalidir. Diiiretik verilmesine gerek
bulunmamaktadir. Destek tedavisi ile TRALI genellikle 48-96 saat icinde
diizelmektedir, pulmoner infiltratlarin diizelmesi 1-4 giin icinde gergeklesmektedir.
Yaklasik % 20 olguda bu siire 1 haftaya kadar uzayabilmektedir. Kisa siirede diizelen

hastalarda uzun donem sekel izlenmemektedir. Mortalite oran1 gliniimiizde genis
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hemovigilans verilerinde % 13-21 olarak bildirilmektedir, ancak agir hasta grubunda
buoran % 35-58 kadar ¢ikmaktadir™.

TRALI ABD’de de transfiizyona bagli 6limlerin en sik izlenen nedenidir.
TRALI gelisiminin Onlenmesi i¢in daha 6nce bagisladiklar1 kan komponentlerinin
transfuzyonu sonrasinda alicilarda TRALI gelisimi saptanan bagiscilardan bir daha
kan bagist kabul edilmemesi gerekmektedir. Bunun disinda teorik olarak etkili ancak
pratik uygulamada sikint1 yaratan baska dnlemler de alnabilir. Ornegin; ¢cok dogum
yapmis kadinlar bagisci olarak kabul edilmeyebilir ancak bu uygulama yaklasik % 5
bagisct kaybmna yol agmaktadir; ¢ok dogum yapmis kadinlar 16kosit antikorlari
acisindan test edilebilir, ancak maliyet ve testin kompleks yapisti sorun
olusturmaktadir; plazmalarin havuzlanarak kullanilmasi antikor diliisyonunu
azaltacagl icin TRALI agisindan yararh olabilirse de transfiiyona bagli enfeksiyon
gecisi yoniinden riski arttirmaktadir; kan komponentlerinden kapali sistemle plazma
uzaklagtirilarak da TRALI riski azaltilabilir ancak 6nemli dl¢iide maliyet ve is-zaman
giicii kaybina yol agmaktadir. Son yillarda gelismis iilkelerde TRALI gelisimini
azaltmaya yonelik uygulamalar sayesinde plazma iiriinlerine bagli TRALI sikligi
anlamli derecede azalmistir. Eritrositlere bagli gelisen TRALI olgularinda antikor
dis1 nedenler 6n planda oldugu i¢in bu 6nlemlerin yarari olmamaktadir, bu nedenle

gereksiz eritrosit transfiizyonundan kaginilmasi tek dnlemdir®®.

2.11.2. Erken-Non immiinolojik Transfiizyon Komplikasyonlari

2.11.2.1. Volum Yuklenmesi

TACO, herhangi bir bireyde ve herhangi bir kan bileseninin transfiizyonuyla
olusabilen dolasim haciminin asir1 yiiklenmesidir. Transfiizyon yapilan hacim ve
transflizyon hizi ile TACO gelisme riski koreledir. Hasta risk faktorleri, 6nceden var
olan kardiyak ve muhtemelen renal disfonksiyonu icerir’".

TACO’nun transfiize edilen bireylerin yiizde 1 veya daha fazlasinda
gorualmesi beklenmektedir. TACO’nun gergek frekansi, oldukga hassas ve spesifik
bir klinik parametrenin ya da laboratuar testinin bulunmamasi nedeniyle
degerlendirmek zordur. Diger transfiizyon reaksiyonlariyla karsilastirildiginda

TACO, iirtiker ve febril olmayan hemolitik transfiizyon reaksiyonlarina (FNHTR)
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gore daha az goriliirken, anafilaksi, akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari
(AHTR) veya transflizyondaki akut akciger hasar1 (TRALI)’dan daha sik
goralir. TACO’nun transfuzyondan mortalitede ©Onemli bir faktor oldugu
bildirilmistir"*.

Transflizyonu tamamladiktan sonra alti saat iginde solunum sikintisi veya
hipertansiyon olan herhangi bir hastada TACO olasiligi goz Oniine alimmalidir.
Ayirict tanida TRALI ve diger transfiizyon reaksiyonlarii diisiinmek gereklidir.
Hafif dispneden akut solunum dekompensasyonuna kadar siddet degiskendir. Bas
agrist yaygindir ve nobetler bildirilmistir. Muayene bulgulari, hipoksi ve/veya
hipertansiyon, tasikardi, genis darbe basinci ve/veya juguler vendz distansiyon
icerebilir. Kalp muayenesi S3 kalp sesi gosterebilir ve akciger muayenesinde siklikla
raller ve/veya wheezing gorulir’.

TACO’nun tedavisi diger nedenlerden kaynaklanan kardiyojenik pulmoner
O6dem tedavisine benzemektedir. Teshisden siiphelendiginde, transfiizyon
durdurulmalidir. Tedavi, sivi mobilizasyonu i¢in diiiretik, tamamlayic1 oksijen ve
gerektiginde ventilator destegi igermektedir. TACO riskini azaltmak icin iki 6nemli
yaklasim vardir: gereksiz transfiizyondan ve asirt hizli transfiizyon hizlarindan

kaginmaktadir’®.

2.11.2.2. Hipotansiyon

Primer hipotansif transfiizyon reaksiyonlari, diger hipotansiyon nedenleri
olmaksizin kan basincinda diismeye sebep olan nadir goriilen transfiizyon
reaksiyonlaridir. Kan basinci transfiizyondan birkag dakika sonra 30 mmHg veya
daha fazla azalir ve transfiizyon durduktan sonra bazale doner. Hipotansiyon ile
iligkili diger transfiizyon reaksiyonlar1 (Akut hemolitik reaksiyon, transflizyonla
iligkili akut akciger hasar1 (TRALI), sepsis, anafilaksi) primer hipotansif reaksiyon
tanis1 konmadan énce dislanmalidir’.

Olast nedenler alict tarafindan anjiyotensin  dontstlricli  enzim
inhibitorlerinin kullanilmas1 ya da negatif yiiklii bir 16kosit azaltma filtresinin
kullanilmasidir™. Tepkimeler hizla geri déndiiriilebilir ve planlanan transfiizyondan
veya aferezden Once anjiyotensin  doniistiiriici  enzim  inhibitorlerinin

kullanilmasindan ka¢inilmas1 hari¢, genellikle spesifik tedavi veya Onlem
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gerektirmez’.

2.11.2.3. Septik sok

Transfiizyona bagli sepsis,bir mikroorganizma iceren bir rlnin
transfiizyonundan kaynaklanir. Ik bulgular ates, titreme ve hipotansiyon icerir. Altta
yatan lokalize bir enfeksiyondan sepsisden farkli olarak, transfiizyonla iliskili sepsis,
gram negatif organizmalarda endotoksin infizyonu icerebilen biyik bir intravendz

ast igerebilir. Tedavi genis spektrumlu antibiyotikler ve hemodinamik destek icerir™.

2.11.2.4.Hava embolisi

Hava embolisi, kan iirlinlerinin hazirlanmasi esnasinda kan iiriinleri herhangi
bir sekilde hava ile temas etmesi sonucunda gelisir. Bir yetigskin icin potansiyel
olarak 6lumcil olan hava embolisinin minimum hacmi yaklasik 100 m1’dir. Belirtiler
oOksiiriik, nefes darligi, gogis agrist ve sok igerir. Hava embolizminden
stipheleniliyorsa, hava kabarciklarini pulmonik valfden ¢ikarmak i¢in hasta bas asagi

gelecek sekilde sol tarafa yerlestirilmelidir75.

2.11.2.5. Hemoliz

Eritrosit membraninin hasarlanmasina neden olan olaylar (eritrositlerin
uygunsuz depolanmasi, hipoozmotik duruma maruz kalma, mekanik hasar,
bakteriyel kontaminasyon ve isinlanma vb.) sonucu hemoliz gelisebilir. Ayrica
hemoliz, bakteriyel kontaminasyonun isareti olabilir. Transfizyondan ©nce kan

(initelerinde alisilmamus renk degisiklikleri ve hemoliz parcalari incelenmelidir’.

2.11.2.6.Hipotermi

Hipotermi, biiyiik miktarlarda sogutulmus kan iiriinlerinin transfiizyonu
sonucunda goriilebilir. Ayrica biiyiik miktarda sogutulmus kan transfiizyonu, kardiak
aritmiler ve artan mortalite ile iliskilidir. Hipotermili hastalar tisiime hissedebilirler
ancak genellikle titreme yapmazlar. Sicaklik dlgiimleri ates gostermez. Yapilabilecek

tek miidahale hastay: ve/veya kan driiniinii isitmaktir’”.
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2.11.2.7.Metabolik Komplikasyonlar

2.11.2.7.1.Sitrat toksisitesi

Tam kan antikoagiilan olarak sitrat bulunan torbalarda toplanir ve bu nedenle
transfiizyonun potansiyel komplikasyonlarindan biri de sitrat toksisitesidir. Biiyiilk hacimli
transfiizyon, terapotik plazmaferez, yenidoganlara yapilan transfiizyon gibi durumlar disinda
oldukca nadir goriiliir. Sitrat toksisitesi, kas parestezi, segirme, kaygi ve daha siddetli
durumlarda nébetler ve kardiyak aritmi gibi hipokalsemik semptomlarla kendini gdsterir. Bu

semptomlar1 olan hastalara kalsiyum replasmani énerilir’’,

2.11.2.7.2.Hiperkalemi ve Hipokalemi

ES’lar1 1 ila 6 °C’de saklandiginda, hiicre i¢indeki potasyum yavas yavas
plazma veya ilave ¢ozeltiye sizar. Bu potasyum konsantrasyonlar1 genellikle alicida
sorun olusturmaz. Bununla birlikte, hiperkalemi, bobrek yetmezligi olan hastalarda,
prematiire bebeklerde ve biiyiik transfiizyon alan yeni doganlarda sorun olusturabilir;
Aksi takdirde, hiperkalemi genellikle ¢cok hizli transfiizyon sirasinda gegici bir
etkidir.

Hipokalemi, transfiizyondan sonra hiperkalemiden daha sik meydana getirir,
clinkii potasyum azalmis verici eritrosit hiicreleri hiicre i¢ine yeniden potasyum
birikir, sitrat metabolizmasindan dolay:1 tiiketilen protona cevaben potasyumun
hiicrelere daha fazla tasinmasina neden olur. Ayrica katekolamin salimimi ve
aldosteron ile induklenen Griner kayip hipokalemiyi tetikleyebilir. Genellikle tedavi

veya onleyici stratejinin uygulanmasi gerekmez'.

2.11.2.7.3. Hipokalsemi

Kan drlnlerinde antikoagilan olarak kullanilan Sitrat, iyonize kalsiyuma
baglanir ve boylece iyonize serum kalsiyum konsantrasyonlarini diisiiriir. Terapotik
plazma degisiminde veya eritrosit degisim prosediirlerinde, siklikla sitrat toksisitesi
semptomlar1 ortaya ¢ikar. Hipokalseminin potansiyel erken semptomlari perioral ve
distal ekstremite parestezilerini veya uyusuklugu igerir. Siddetli reaksiyonlar tetani,
QT araliginin uzamasi, aritmiler veya hipotansiyonu icerebilir. Bu belirtiler olan
hastada oral veya intravendz kalsiyum verilir. Hipokalsemi gelisme riski yiiksek olan

islemlerde profilaktik tedavi verilmesi semptomatik hipokalsemi insidansini yiizde
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9.1°den yiizde 1’¢ diisiirmiistiir’".

2.11.3. Transfiizyonun Geg¢- immiinolojik Komplikasyonlari

Geg¢ transfiizyon komplikasyonlar1 transfiizyondan gilinler, haftalar hatta aylar
sonra ortaya c¢ikabildigi i¢in transflizyonla iligkileri kolaylikla dikkatten
kacabilir.Hastanin her transfiizyonunun tibbi kayitlarda dogru bi¢cimde kaydedilmesi
ve problemlerin ayirici tanisinda transfiizyonun da akla getirilmesi ¢ok énemlidir®’.

Geg-immiinolojik transflizyon reaksiyonlari ise su sekilde siiflandirilabilir;

e  Gec hemolitik transfiizyon reaksiyonu
e Alloimminizasyon

e Post transflizyon purpurasi

e  Graft versus host hastaligi (GVHH)

2.11.3.1. Geg¢ Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu

Bu tip reaksiyonlar transfiizyondan sonraki 3.-30. giinler arasinda izlenir.
Genellikle daha 6nceden immiinize olmus kisilerde rutin taramada saptanmayan bir
antikor varlig1 ile olusur. Bu antikorlar siklikla Kidd veya Rh sistemine aittir.

Hemoliz daha ¢ok damar dis1 alanda gergeklestigi i¢in hastalar ¢ogunlukla
asemptomatiktir veya belirtiler silik olabilir. Hemoglobin diizeyinde diisme, sarilik,
ates en sik izlenen bulgulardir. Hemoglobiniiri ve bobrek yetmezligi nadirdir.
Hemoglobin diizeyinin takibi, hemoliz testlerinin ¢alisilmasi, immiinohematolojik
testlerin transfiizyon dncesi ve sonrasi kan érneklerinde tekrarlanmasi gerekir. Ozel

bir tedavi nadiren gerekir®®.

2.11.3.2.Alloimmuinizasyon

Eritrosit alloimmanizasyonu genel popilasyonda % 0,2-2,6 arasinda goriiliir.
Kronik transfiizyon alan hastalarda daha sik gérﬁlﬁrgo. Tekrarlayan transfiuizyonlarla
iliskili alt gruplara kars1 antikor gelisimi olabilir. En sik rastlanilan antikorlarin Anti-
D, (C+), E, K, ¢, Fya ve Jka oldugu gosterilmistir. Bu nedenle akraba olan
vericilerden  kan  almmamalidir.  Lokositten  fakir  kan  kullanilmasi

o 46,81
alloimmiinizasyonu azaltir ™",
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2.11.3.3.Post Transflizyon Purpura

PTP transfiizyondan yaklasik 1 hafta kadar sonra trombosit sayisinin hizla
dismesi ve kanama diatezinin baslamasi seklinde kendini gosteren, nadir izlenen
ancak Onemli transfiizyon reaksiyonlarindan biridir. Goriilme sikligir 1/200,000
olarak tahmin edilmektedir®®.

Bu reaksiyon Onceden gecirilmis gebelikler veya transfiizyonlar ile
trombositlerde bulunan human platelet antijen (HPA-la) olarak adlandirilan
antijenine kars1 alloantikor gelistiren HPA-1a negatif ve ¢ogu kadin olan alicilarda
izlenmektedir. HPA-1a pozitif trombositlerin transfiizyonu ile bu kisilerde sekonder
immiin yanit olugmakta ve alicinin trombositleri hizla azalarak siddetli kanama
diatezi olusabilmektedir. Ancak alicinin HPA-la negatif trombositlerinin gelisen
alloantikor tarafindan nasil yikildig1 tam olarak bilinmemektedir™®.

Yiksek doz intravendz immiunglobulin % 85 basar1 olasiligi nedeni ile ilk
tedavi secenegidir. Steroidler ve/veya plazma degisimi bazi olgularda yararli olabilir.
Trombosit transfiizyonlar etkisizdir ancak yasami tehdit eden kanamalarda yiiksek
doz wverilebilir. Ulasilabildigi durumlarda HPA 1a negatif trombositlerin

transfiizyonlar tercih edilmelidir™.

2.11.3.4. Graft Versus Host Hastahg (GVHH)

GVHH’nin klinik bulgular tipik olarak transfiizyondan 8 ila 10 giin sonra
baslar, ancak semptomlar 3. giin basinda ve 30. giinlin sonunda ortaya ¢ikabilir.
Belirtiler ve semptomlar makiilopapiiler dokiintii, ates, sulu ishale sahip enterokolit,
karaciger fonksiyon test sonuglarinin yiikselmesi ve pansitopeni igerir. Ciddi
vakalarda bller gelisebilir.Allojenik ilik naklinden sonra GVHH’nin aksine, TA-
GVHH vyiiksek mortalite oram1 vardir; Oliim genellikle ilk semptomlarin ortaya
¢ikmasindan 1-3 hafta sonra gergeklesirSg.

Alicinin bagisiklik sistemindeki bozukluk, alict ve verici arasindaki HLA
benzerligi en 6nemli risk faktorleridir. Transflizyondan sonra GVHH gelisebilmesi
i¢cin alictya immiin yanit olusturabilme kapasitesine sahip canli verici hiicrelerinin
transfiizyon yolu ile ge¢mesi, alicinin vericide bulunmayan ve immiin sistemi
uyarabilme kapasitesine sahip alloantijenleri tagimasi ve alicinin immiin sisteminde

var olan kalic1 veya gecici yetersizlik nedeni ile vericiden gecen immiin hiicrelerin
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yok edilemeyip alicida ¢ogalma firsatini bulmasi gerekmektedir%. TA-GVHH
gelisimi i¢in risk faktorleri arasinda losemi, lenfoma, nakil veya miyeloablatif
kemoterapi, Konjenital immiin yetmezlik bozukluklar1 ve neonatal durum igin
uygulanan immiinosupressif ilaglarin kullanilmasi say1labi1ir59.

TA-GVHH  tedavisi, ¢esitli immiinosupresif ajanlarla  denenmeye
caligtlmistir. Ama etkili bir tedavi yontemi yoktur ve mortalitesi yiiksektir. Bu
nedenle, bozuklugun Onlenmesine vurgu yapilmaktadir. Mevcut I6kosit azaltma
teknolojileri bir bilesendeki lenfosit sayisin1 6nemli Slgiide azaltmasmna ragmen,
16kosit azalmas1 TA-GVHH riskini ortadan kaldirmaz. Onlemenin tek giivenilir yolu,
hicresel kan bilesenlerinin 1ginlanmasidir. AABB Standartlarina gére minimum 25

Gy (2500 cGy) dozda kan driinlerinin 1gimlanmasi gerekmektedir>®.

2.11.4. Geg-Non Immiinolojik Transfiizyon Reaksiyonlar

2.11.4.1. Transfiizyonun Enfeksiy6z Komplikasyonlari

Transfiizyonun istenmeyen etkilerinden biri de kan ile aliciya infeksiyon
etkenlerinin bulagtirilabilmesidir. Kan ve kan iiriinleri transfiizyonu ile baglantili ilk
infeksiyon 1943 yilinda transfiizyon yapilan yedi hastada hepatitin gelismesiyle
tanimlanmistir. Guniimlzde kan ve kan iiriinlerinin giivenilirligini saglamak igin
taranan infeksiyon etkenlerinin sayisiarttirilmakta ve dahaetkin tanimlama
yontemleri gelistirilmektedir. Fakat gelistirilen duyarli tan1 yontemlerine ragmen
infeksiyon etkenlerinin transfiizyonla gecisi tam olarak 6nlenememistir®.

Ulkemizde 1983 yilinda 2857 sayili Kan ve Kan Uriinleri Kanunu ile Hepatit
B yiizey antijeni (HBsAg), sifiliz ve sitma etkenlerinin taranmasi zorunlu kilinmis,
1987 yilinda bu listeye anti-HIV ve 1996 yilinda da anti-HCV dahil edilmis ve her
verici icin standart bir “Dondr Sorgulama Formu” kullanilmasi zorunlulugu

getirilmistir®. Transfiizyon ile iliskili enfeksiyoz ajanlar tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Transfiizyon ile iliskili enfeksiydz ajanlar®®

Virusler Bakteriler Protozoa

Hepatit A, Hepatitis B, | Treponema pallidum, Plasmodiumspp.,
Hepatitis C, Hepatitis D, | Borreliaburg dorferi, Trypanosoma cruzi,
HiV, HTLV-l ve I, | Brucella melitensis, Toxoplasma gondii,
Herpes virus, CMV, | Yersinia enterocolitica/ Babesia

EBV, HHVS8, Parvovirus
B19

Salmonellaspp.,
Staphyloccoccusspp.,
Pseudomonas/Serratia spp.,
Rickettsia rickettsii,
Coxiella burneti

microti/divergens,
Leishmaniaspp.
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3. MATERYAL ve METOD

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 servislerine Temmuz
2016— Mart 2017 tarihleri arasinda gesitli nedenlerle yatirilmis olup takiplerinde
Eritrosit suspansiyon transflizyon endikasyonu konulan ve transfiizyon yapilan
hastalarda transflizyonun etkinligi ve akut yan etkileri prospektif olarak
degerlendirildi.

Calismada istenen veriler i¢in bir form hazirlanmis ve bu forma; Hastalarin
yasi, cinsiyeti, tanilari, kan grubu kaydedildi. Transflizyon oncesi ve sonrasi
hemoglobin, hematokrit, LDH, BUN, kreatin, total biliribin, direkt bilirtibin, indirekt
bilirbin, potasyum ve Kkalsiyum degerleri kaydedildi.Hastanemiz biyokimya
laboratuarinda  “Roche  Diagnostic  XN-1000” marka cihazla hemogram
calisildi.Biyokimya laboratuarimizda “Beckman Coulter DXC-800” marka cihazla
LDH, BUN, kreatin, total bilirtbin, direkt biliribin, indirekt biliribin, potasyumve
kalsiyum galisildi.

Hastalarimiza SAG-M katki soliisyonlu eritrosit siispansiyonu verildi. ES’nun
seri numarasi, kan grubu, raf siiresi, cross match testi sonuglari veri formlarina kayit
edildi. ES’na 1sinlama, filtreleme, yikama islemleri yapilip yapilmadigi veri
formlarina kayit edildi. Transflizyon 6ncesinde, esnasinda ve sonrasinda arteriyel kan
basinci, nabiz, ates, solunum sayisi veri formlarina kayit edildi. Transflizyon
esnasinda ve sonrasinda isiime, titreme,ciltte kizariklik, kasinti, nefes darligi,
carpinti, gogiis agrisi, bel agris1 vb. bulgularin olup olmadig: veri formlarina kayit
edildi. Transfiizyonu takiben 24 saat i¢inde gelisen reaksiyonlar akut transfiizyon
reaksiyonu olarak kabul edildi. Komplikasyon gelistiginde ilgili servis doktoru
tarafindan formda komplikasyonla ilgili boliime gelisen komplikasyon tiirii ve klinigi
hakinda bilgi yazildi. Transfiizyon sonrasi formlar kliniklerden alinarak bilgiler
bilgisayara kaydedildi.

Hastalarimizin kan sayimi sonuglar transfiizyon Oncesi transflizyon sonrasi
degerleri degerlendirildi. Hemoglobinin ne kadar yiikseldigini gosteren delta
hemoglobin, transfiizyon sonrasi hemoglobinden transfiizyon 6ncesi hemoglobinin
cikariimast ile hesaplandi. Direkt Biliriibin, Indirekt Bilirtibin, LDH, BUN, Creatin,
Potasyum ve Kalsiyum'un ne kadar degistigini gosteren Delta Direkt
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Biliriibin,DeltaindirektBiliriibin,DeltaLDH, Delta BUN, Delta Creatin, Delta
Potasyum, Delta Kalsiyum degerleri de transfiizyon sonrasi degerden transfiizyon
oncesi degerin ¢ikarilmasi ile hesaplandi. Veriler Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) 20.0 programina kaydedildi.

Caligmada tanimlayict veriler kategorik verilerde n, % degerleri, siirekli
verilerde ise ortanca (25-75 persantil) degerleri ile gosterilmistir. Kategorik verilerin
karsilastirilmasinda ki kare ve Fisher testleri kullanilmistir. Olgtimsel veriler normal
dagilim varsayimi i¢in Kolmogrov-Smirnov testleri ile stnanmistir. Normal olmayan
dagilim nedeniyle Sl¢limsel verilerde kiyaslamalar Mann-Whitney U testi, Freidman
testi ve Wilcoxon testleri ile kullanim alanina uygun yerlerde kullanilmistir.

Cok degiskenli analizlerde modelleme i¢in tek degiskenli analizlerde anlamli
ve anlamliliga yaklasan degiskenler ile arastirmak istenilen degiskenler dahil
edilmistir. Regresyon yontemi olarak Forward stratejisi ile lojistik regresyon metodu
kullanilmis olup tablolarda en ideal model sunulmustur.

Tim analizlerde istatistiksel anlamlilik i¢in p< 0.05 kabul edilmistir.

Analizler IBM © SPSS programi 20 siirtimii ile gerceklestirilmistir.
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4 BULGULAR

Calismamiz 239’u kadin, 377’si erkek hastalara olmak iizere toplam 616 EST’u
yapilarak tamamlanmistir. Yapilan transfiizyonlarin yas ve kan grubuna gore dagilimlar

asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 11).

Tablo 11. EST’u yapilan hastalarin demografik 6zellikleri ve kan grubu bilgileri

n (%)
Cinsiyet Kadin 239 (38,8)
Erkek 377 (61,2)
Yas 18-30 88 (14,3)
31-45 121 (19,6)
46-60 158 (25,6)
61-75 195 (31,7)
>75 54 (8,8)
Kan grubu 0 Rh - 31 (5,1)
0 Rh + 160 (26,4)
A Rh - 21 (3,5)
ARh + 239 (39,5)
B Rh - 11 (1,8)
B Rh + 87 (14,4)
AB Rh - 2 (0,3)
AB Rh + 54 (8,9

Hastalara verilen kanlarin tamimlayici 6zellikleri incelendiginde en sik uygulanan
kan grubunun A Rh (+) oldugu goriismiistir. Kanlarin higbirine yikama uygulamasi
yapilmazken filtreleme yapilmayan kanlar tiim kanlarin % 1’ini, 151mlama yapilmayan kanlar
ise tim kanlarin % 7°sini, crossmach uygun olmayan kanlar tiim kanlarm % 2’sini
olusturmaktadir. Verilen eritrosit siispansiyonlarinin (ES) % 77’si 7 giinden daha kisa siire
yasa sahiptir. Transfiizyon iglemi tamamlanamayan yalnizca 1 hasta bulunmaktadir (Tablo

12).
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Tablo 12. Uygulanan kan 6zelliklerinin dagilimi

n (%)
ES kan grubu 0 Rh - 32 (5,2)
0 Rh + 165 (26,8)
ARh - 21 (3,4)
A Rh + 244 (39,6)
BRh - 11 (1,8)
BRh+ 87 (14,1)
AB Rh - 2 (0,3)
AB Rh + 54 (8,8)
ES yas1 0-7 gun 478 (77,7)
8 glin ve Uzeri 137 (22,3)
Isin Var 569 (92,4)
Yok 47 (7,6)
Filtre Var 609 (98,9)
Yok 7 (1,1)
'Y1kanma Var 0 (0,0)
Yok 616 (100,0)
Crossmach Uygun 603 (98,0)
Uygunsuz 12 (2,0)
Transfizyon durumu  [Tamamlandi 615 (99,8)
Tamamlanamadi 1 (0,2)

ES transflizyonu yapilan olgularin tan1 dagilimlari incelendiginde en sik ii¢ taninin

sirastyla AML, ALL ve lenfoma oldugu goriilmiistiir. Transfiizyonlarin tanilara gore ayrmtili

dagilimi asagidaki tabloda gosterilmistir (Tablo 13).
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Tablo 13. ES transfiizyonu yapilan olgularin tani dagilimi

n (%)
Aml 298 (48,4)
All 56 (9,1)
Lenfoma 53 (8,6)
Kbh 53 (8,6)
Mm 27 (4,4)
Sca 14 (2,3)
Akciger Ca 11 (1,8)
Kl 3 (1,3)
Mds 8 (1,3)
Prostat Ca 8 (1,3)
Sepsis 7 (1,2)
Pankreas Ca 7 (1,2)
Mide Ca 6 (1,0)
Rabdomyosarkom 4 (0,6)
Germ Hicreli Tm 4 (0,6)
Otha 4 (0,6)
Kronik Kc 4 (0,6)
Vwf Eksikligi 3 (0,5)
Serviks Ca 3 (0,5)
Askh 3 (0,5)
SVo 3 (0,5)
Kml 3 (0,5)
Ozofagus Ca 2 (0,3)
Ewing Sarkomu 2 0,3)
Pnh 2 (0,3)
Kaposi Sarkomu 2 0,3)
Esansiyel Trombositoz 2 0,3)
Malign Mixt Millerian Tm 2 0,3)
Mediasten Ca 2 0,3)
Diabetik Ayak 2 0,3)
Kolon Ca 2 (0,3)
Larenks Ca 2 0,3)
Kolon + Ac Ca 2 0,3)
Koah 1 (0,2)
Endometrium Ca 1 0,2)
Aplastikanemi 1 0,2)
Renal Transplant 1 (0,2)
Aml +HI 1 0,2)
Hemofili 1 0,2)
Meme Ca 1 0,2)
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ES tedavisi sonrasi hastalarin hemogram ve biyokimya parametrelerindeki degisim
incelendiginde beklenildigi lizere hemoglobin (Hgb) ve hematokrit (Htc) diizeylerinde
anlaml diizeyde bir artig gerceklesmistir. Bununla beraber total bilirubin (Thil), Direkt
bilirubin (Dbil) ve Kalsiyum (Ca) diizeylerinde de minor diizeyde ve istatistiksel olarak
anlamlt bir artig gerceklesmistir. Diger parametrelerde ise istatistiksel olarak anlamli bir

degisim bulunmamistir (Tablo 14).

Tablo 14. Tedaviye bagli hemogram ve biyokimya parametrelerinin degisimi

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi p*°

Ortanca  25-75 persantil Ortanca  25-75 persantil
Whc 18950 (425 7270) 17400 (425 -7670) 0,705
Hgb 75 7 -8) 8,4 8 -9) <0,001
Htc 02,7 (21 -24) 25,4 (23 -27) <0,001
Pt 28000,0 (12,000 -109500) [29000,0 (13,000  -110500) 10,872
Cr 7 (1 -1) 7 (1 -1) 0,087
Bun 15,0 (10 -23) 15,0 (10 -24) 0,099
Thil 9 (1 -1) 1,0 (1 -2) <0,001
Dbil 2 © -0) 3 ( -0) <0,001
Ldh 176,5 (122 -309) 186,0 (129 -320) 0,419
K 3,9 (4 -4) 3,9 (4 -4) 0,936
Ca 8,2 8 -9) 8,3 8 -9) <0,001

“Wilcoxon testi

Transflizyon sonrast klinik parametrelerdeki degisim incelendiginde ise kan
basinglarmin 75 persantil degerlerinde anlamli degisim gézlenmistir. Tedavi siiresi boyunca
ortanca basing degerleri aymi seyretmekle beraber 75 persantil degerleri ikinci saat
degerlerinde en yiiksek diizeyde bulunmustur. Diger vital klinik parametrelerde ise tedavi ile

anlaml bir degisim gergeklesmemistir (Tablo 15).
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Tablo 15. Tedavi sonrasi vital klinik parametrelerin degigimi

Ortanca 25-75 persantil p?
Baslangig ates 36,5 (36 -37)
[k saat ates 36,5 (36 -37)
] 0,932
Iki saat ates 36,5 (36 -37)
Son ates 36,5 (36 -37)
Baslangig sistol 110,0 (200 -120)
i1k saat sistol 110,0 (100 -120)
. <0,001
Iki saat sistol 110,0 (100 -125)
Son sistol 110,0 (100 -120)
Baslangi¢ diastol 70,0 (60 -70)
Ik saat diastol 70,0 (60 -70)
0,001
Tk1 saat diastol 70,0 (60 -72)
Son saat diastol 70,0 (60 -71)
Baslangi¢ nabiz 89,5 (84 -98)
[1k saat nabiz 89,0 (84 -100)
g 0,560
Iki saat nabiz 90,0 (84 -100)
Son nabiz 90,0 (84 -100)
Baslangic sol say 22,0 (20 -22)
M1k saat sol 20,0 (20 -22)
. 0,352
Iki saat sol 20,0 (20 -22)
Son sol say 22,0 (20 -22)

®Freidman testi

ES transfiizyonu sonrasi gelisen yan etki varligi incelendiginde transflizyonlarin
%4,9’unda, hastalarda en az bir adet yan etki gelisiminin ger¢eklestigi goriismiistiir. Gelisen
yan etkiler tek tek incelendiginde ise ilk ii¢ siralamayi ates, lislime-titreme ve ciltte kizariklik
gelisimi izlemektedir. Yan etkilerin ayrintili dagilimi asagidaki tabloda gosterilmektedir
(Tablo16).
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Tablo 16. Transfiizyon sonrasi geligsen yan etkilerin dagilimi

n (%)
Herhangi bir yan etki 30 (4,9)
Ates 20 (3.2)
Usiime titreme 20 (3.2)
Ciltte kizariklik 0 (1,5)
Urtiker 4 (0,6)
Hipotermi 2 0,3)
Hipotansiyon 1 0,2)
Tasikardi 1 0,2)
Dispne 1 0,2)
Bas donmesi 0 (0,0)
Kusma bulant: 0 (0,0)
[shal 0 (0,0
Gogiis agrisi 0 (0,0)
Bel agrist 0 (0,0)
Hematuri 0 (0,0)
'Trombositopeni 0 (0,0)
Anemi 0 (0,0)
Febril  hemolitik  olmayan  transfiizyon19 (3,1)
Immun reaksiyon  |reaksiyonu
Allerjik transflizyon reaksiyon 0 (1,5)
Akut hemolitik transflizyon reaksiyonu 1 0,2)
Transfiizyon bagl akut akciger hasari 0 (0,0)
Diger 0 (0,0)
Nonimmun reaksiyon [Volum yuklenmesi 0 (0,0)
Septik sok 0 (0,0)
Sitrat toksisitesi ve metabolik yan etkiler 0 (0,0)
Hipotermi 0 (0,0)
Hipotansif reaksiyonlari 0 (0,0)
Diger 0 (0,0)
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Hastalarin mevcut kronik hastaliklarinin dagilimi incelediginde en sik 3 kronik
hastalik sirasiyla Hipertansiyon, Diabetes mellitus ve Kronik bobrek hastaligidir. Kronik

hastaliklarin ayrintili listesi ve dagilimi asagidaki tabloda sunulmustur (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarm kronik hastaliklarinin dagilimi

n (%)
Hipertansiyon 162 (26,3)
Diabetes Mellitus 74 (12,0)
Kronik bobrek hastaligi 74 (12,0)
Askh 45 (7,3)
Kalp yetmezligi 22 (3.6)
Kronik karaciger hastaligi 19 (3,1)
Koah 15 (2,4)

Hastalarin tansfiizyon sonras1 hemogram ve biyokimya parametrelerindeki degisim
ES yasia gore incelendiginde ES yasina gore arastirilan degiskenler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmadigr gériismiistiir (Tablo 18).

Tablo 18. ES yasina gore hemogram ve biyokimya parametrelerindeki degisimin incelenmesi

ES yasi

0-7 guin 8 guin ve tzeri p°

Ortanca  25-75 persantil Ortanca  25-75 persantil
A Hgb 0,9 (0.5 -1,3) 1,0 (0.7 -1,3) 0,314
A Htc 2,5 (15 -3,9) 2,7 (1.7 -3,8) 0,367
A Cr 0,0 (-0.1 -0,1) 0,0 (-0.1 -0,1) 0,998
ABun 0,0 (-3.0 -2,0) 0,0 (-3.0 -2,0) 0,964
ATbil 01 (-0.1 -0,3) 0,1 (-0.1 -0,3) 0,607
A Dbil 0,0 (0.0 -0,1) 0,0 (0.0 -0,1) 0,068
A K 0,0 (-0.3 -0,3) 0,0 (-0.3 -0,3) 0,975
A Ldh 1,0 (-26.0 -28,0) 0,0 (-21.0 -31,0) 0,789

®Mann-Whitney U testi

52



ES yasina gore vital klinik bulgular incelendiginde 8 giin ve {izeri yasta ES alan
hastalarda ortanca baslangi¢c nabiz degeri 0-7 giinliik ES alan hastalarin nabiz degerinden
daha yiiksek bulunmustur (p= 0,015). Ayn1 sekilde 8 giin ve {izeri yasta ES alan hastalarda
ortanca baslangig, ilk saat, ikinci saat ve son solunum sayisi degerleri 0-7 glinluk ES alan
hastalarin solunum sayis1 degerlerinden daha yiiksek bulunmustur (swrasiyla p= 0,002; p<

0,001; p= 0,001 ve p=0,004) (Tablo 19Hata! Basvuru kaynagi bulunamadh.).

Tablo 19.ES yasina gore vital bulgularin incelenmesi

ES yas1

0-7 gin 8 gun ve lzeri -

Ortanca 275 . Ortanca  25-75 persantil

persantil

Baslangig ates 36,5 (36 -37) 36,5 (36 -37) 0,711
[k saat ates 36,5 (36 -37) 36,5 (36  -37) 0,150
[ki saat ates 36,5 (36 -37) 36,5 (36  -37) 0,200
Son ates 36,5 (36 -37) 36,5 (36 -37) 0,756
Baslangig sistol 110,0 (100 -120) [110,0 (100 -120) (0,315
[k saat sistol 110,0 (100 -120) [110,0 (100 -120) (0,316
[ki saat sistol 110,0 (100 -120) [110,0 (100 -120) (0,480
Son sistol 110,0 (100 -120) [110,0 (100 -120) (0,876
Baslangi¢ diastol 70,0 (60 -70) [70,0 (60 -70) 10,985
Ik saat diastol 70,0 (60 -70) [70,0 (60  -70) 0,752
Ik saat diastol 70,0 (60 -70) [70,0 (60  -78) 10,863
Son saat diastol 70,0 (60 -70) 70,0 (60 -71) 10,943
Baslangi¢ nabiz 38,0 (84 -97) 92,0 (84 -102) 10,015
[1k saat nabiz 88,0 (84 -98) 92,0 (84  -102) 0,073
iki saat nabiz 38,0 (84 -97) 90,0 (84 -103) (0,112
Son nabiz 90,0 (84 -98) 92,0 (84  -100) [0,142
Baslangi¢ solunum sayist 20,0 (20 -22) 22,0 (20 -24) 10,002
M1k saat solunum sayisi 20,0 (20 -22) 22,0 (20 -24) k0,001
[ki saat solunum sayis1 20,0 (20 -22) 22,0 (20 -24) 0,001
Son solunum sayisi 21,0 (20 -22) 22,0 (20 -24) 0,004

®Mann-Whitney U testi
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ES yasina gore yan etki gelisimi incelendiginde ES yas ile belirtilen yan etkilerin

geligimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir (Tablo 20).

Tablo 20. ES yagima gore geligsen yan etkilerin incelenmesi

ES yas1
0-7 giin 8 glin ve Uzeri p?
n (%) n (%)
\Var 15 (75,0) 5 (25,0)
Ates 0,785
Yok 463 (77,8) 132 (22,2)
. \Var 15 (75,0) 5 (25,0)
Uslime titreme 0,785
Yok 463 (77,8) 132 (22,2)
) \ar 7 (77,8) 2 (22,2)
Ciltte kizariklik 1,000
Yok 471 (77,7) 135  (22,3)
. \ar 3 (75,0) 1 (25,0)
Urtiker 1,000
Yok 475 (77,7) 136  (22,3)
] ) Var 1 (50,0) 1 (50,0)
Hipotermi 0,396
Yok AT7 (77,8) 136  (22,2)
] ) Var 1 (100,00 |0 (,0)
Hipotansiyon 1,000
Yok AT7 (77,7) 137 (22,3)
\ar 1 (100,00 0 (,O)
Tasikardi 1,000
Yok AT7 (77,7) 137 (22,3)
\ar 1 (100,00 0 (,O)
Dispne 1,000
Yok A7 (77,7) 137 (22,3)
Akut hemolitik transflizyon
. 1 (100,00 0 (0
reaksiyonu
Febril hemolitik olmayan
. ) 14 (73,7) 5 (26,3)
Immun reaksiyon [transflizyon reaksiyonu 0,947
Allerjik transflizyon
i 7 (77,8) 2 (22,2)
reaksiyon
Yok 456 (77,8) 130  (22,2)

®Fisher testi
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Bir hastada birden fazla yan etki gelisebilmektedir. Bununla beraber hastalar
herhangi bir yan etki gelisiminin varligina gore gruplandiginda; B Rh (-) kan grubuna sahip
hastalarda transflizyon sonrasi yan etki gelisim orami diger kan grubuna sahip hastalara gore
daha yiiksek bulunmustur (p= 0,034). Cinsiyet ve yasa gore yan etki gelisimi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamstir (Tablo 21).

Tablo 21. Yan etki gelisiminin demografik 6zellikler ve kan grubuna gore incelenmesi

Yan etki
\Var Yok P
n (%) n (%)
o Kadin 14 (5,9) 225 (94,1)
Cinsiyet 0,350 ®
Erkek 16 (4,2) 361 (95,8)
18-30 6 (6,8) 82 (93,2)
31-45 7 (5.8) 114 (94,2)
Yas 46-60 9 (5,7) 149 (94,3) 0,571 °
61-75 6 (3,2) 189 (96,9)
>75 2 (3,7) 52 (96,3)
0 Rh (-) 1 (3,2) 30 (96,8)
0 Rh (+) 8 (5,0) 152 (95,0)
ARh () 0 (0,0) 21 (100,0)
<an grubu AR (+) 9 (3,8) 230 (96,2) 0034°
BRh () 4 (36,4) 7 (63,6)
B Rh (+) 4 (4,6) 83 (95,4)
AB Rh (-) 0 (0,0) 2 (100,0)
AB Rh (+) 3 (5,6) 51 (94,9)

K i-kare testi, ° Fisher testi

Hastaya verilen kan Ozelliklerine gore yan etki gelisimi incelendiginde; kan grubu,
1s1nlama, filtreleme, crossmaching ve transfiizyonun tamamlanma durumu arasmda anlaml
iliskiler bulunmustur. Kan grubu B Rh (-) olan ES’lerde (p= 0,032), 1sinlama yapilmayan
ES’lerde (p= 0,021), filtreleme yapilmayan ES’lerde (p= 0,003), crossmach sonucu uygun
olmayan ES’lerde (p= 0,002) ve tranfiizyon islemi tamamlanamayan ES’lerde (p= 0,049)
yan etki gelisim oranlar1 daha yliksek diizeyde bulunmustur. ES yasi ile yan etki gelisimi
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arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir (Tablo 22).

Tablo 22. Yan etki gelisiminin verilen kan 6zelliklerine gére incelenmesi

Yan etki
Var Yok P
n (%) n (%)
0rh (-) 1 (3,1) 31 (96,9)
0rh (+) 9 (5,5) 156 (94.5)
Arh (-) 0 (0,0 21 (100,0)
A rh (+ 9 3,7 235 96,3
ES kan grubu ) (3.7) (96.3) 0,032 2
Brh () 4 (36,4) 7 (63,6)
B rh (+) 4 (4,6) 83 (95,4)
ABrh () 0 (0,0) 7 (100,0)
AB rh (+) 3 (5,6) 51 (94.4)
0-7 glin 22 4,6 456 95,4
ES yas1 | i (45) (924) 0,553°
8 gun ve lzeri 8 (5,8) 129 (94,2)
Var 24 4,2 545 95,8
Isin (4.2) ( ) 0.021°
Yok 6 (12,8) 41 (87.2)
_ \Var 27 (4,9) 582 (95,6)
Filtre 0,003 °
Yok 3 (42,9) 4 (57,1)
Var 0 (0,0) 0 (0,0)
'Y1kanma NA
Yok 30 (4,9 586 (95,1)
Uygun 25 4,1 578 95,9
Crossmach - “.D (%5.9) 0,002 ®
Uygunsuz 4 (33,3) 8 (66,7)
Transfuzyon (Tamamlandi 29 4,7) 586 (95,3) 0.049
durumu Tamamlanamadi |1 (100,0) 0 (0,0) ,

®Fisher testi, ® Ki-kare testi, NA: Uygunsuz

Yan etki gelisimde rol oynayan faktorlerin bagimsiz etkilerini incelemek igin
Lojistik regresyon analizi yapilmistir. Yapilan analizde modele cinsiyet, yas, kan grubu, ES
yas1, 1sin, filtre ve crossmach degiskenleri alinmistir. Regresyon sonrasi filtreleme ve
crossmach uygunlugunun yan etki gelisimi tizerine diger faktorlerden bagimsiz olarak etkili

oldugu goriismiistiir. Filtreleme uygulamasinin yapilmamasi durumunda yan etki gelisimi
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yaklagik 12 kat artmaktadir (% 95 GA: 2,223-73,633; p= 0,004). Benzer sekilde crossmach

uygunsuzlugu durumunda da yan etki gelisimi yaklasik 12 kat artmaktadir (%95 GA: 3,581-

45,726; p<0,001) (Tablo 23).

Tablo 23. Yan etki gelisiminde etkili faktorlerin incelenmesi i¢in Lojistik regresyon analizi

p %95 Giiven Araligi
OR Alt siur Ust sinir
Filtreleme yapilmamasi 12,795 0,004 2,223 73,633
Crossmach uygunsuzlugu 12,795 <0,001 3,581 45,726
Sabit 0,039 <0,001
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5.TARTISMA

Kan, plazma ve hiicrelerden olusan canli bir dokudur. Kan transflizyonu ise
hiicrelerin, dokularin ve organlarin nakli ile ayni islemdir’. Kan transflizyonu
1900’1 yillarin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yontemlerinin ve verici-
alict karsilastirma testlerinin  kesfi ile tiptaki uygulama alanma girmistir’.
Glinlimiizde transflizyon tedavisi tam kan verilmesi yerine hastada eksik olanin
yerine konulmasi ve ihtiya¢ duydugu kan tiriinlerinin transflizyonu esasina dayamrll.
Giliniimliz transfiizyon tibbinda temel prensip transflizyon risklerinin ve
komplikasyonlarinin en aza indirilebilmesidir. ideal transfiizyon, her hastanin
karsilagtigi dondr sayisini en aza indirmeyi amaglamalidir. Dondr tarama testlerinde
gelismeler, transfiizyon Oncesi uygunluk testlerinde yeni bilgiler, kan bilesenleri
hazirlama tekniklerinde gelismeler, bilesenleri 1s1mnlama ve 16kosit filtrasyonu gibi
uygulamalar transfiizyon yaklagimina yeni ufuklar agmistir®,

Son yillarda transfiizyon karari verilirken hastanin hemoglobin duzeyi,
semptomlari, yasi, komorbiditeleri dikkatlice degerlendirilmelidir54. Transflizyon’un
esas amacinin, dokunun oksijen ihtiyacinin karsilanmasi oldugu Vurgulanmaktadlr84.
Anemi varliginda, tedavi ve patofizyoloji ayni anda degerlendirilmelidir&r’. Doku
oksijenasyonu yeterli ve normovolemik anemisi olan hastalarda, uygun farmakolojik
ajant vererek (demir, folat, B12 vitamini gibi) altta yatan durumu tedavi etmek
birinci basamak yaklasimdir. Doku oksijenasyonu yetersiz olan hastalarda, oksijenin
dokulara yeterince ulagsmasini saglamak, dokuya oksijen gidisini artirmak amaciyla
Eritrosit Stispansiyon Transfiizyon’u gerekebilir®®. EST’u icin ana kosul; eritrosit
kitlesindeki azalmaya bagli olarak oksijen tasima kapasitesinde diisme ve bununla
ilgili belirtilerin olugsmasidir.

Anemide goriilen semptomlarin varligi; aneminin siddetine, gelistigi siireye,
hastanin yasina ve hastada mevcut diger tibbi sorunlara gore degisiklik gdsterebilir.
Hizli gelisen anemilerde daha yiliksek hemoglobin diizeylerinde semptomlar
gozlenirken, yavas gelisen anemilerde daha diisiik hemoglobin diizeylerine ragmen

semptomlar gézlenmeyebilir™.
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Anemili bir hastada semptomlar iki grupta incelenebilir®®’;

e Genel anemi semptomlari: egzersiz intoleransi, kolay yorulma, zayiflik,
letarji hizli soluma, senkop, ¢arpinti, bas agrisi, kalp yetersizligi
e Altta yatan hastalifi destekleyen semptomlar: sarilik, kan kaybi veya

kanamaya meyil, kronik hastalik, aile anemnezi.

Hekimler, hastalarin bireysel olarak anemiyi kompanse ve tolere etme
yetenegini hesaba katmali, mevcut fizyopatolojinin izahi ve endikasyon belirleme
acisindan hastalar1 klinik olarak daha iyi degerlendirmeli, sadece Hb degerini temel
alarak transfiizyon karar1 vermemelidir.

Literatiir ve yapilmis caligmalar tarandiginda eritrosit transfiizyon esiginin
hemoglobin 7-12 g/dl arasinda farkliliklar gosterdigi goriilmiistiir®™® % Ornegin;
Transfiizyon klavuzlarinin olusturulmasinda TRICC (Transfusion Requirements In
Critical Care)®, calismasi énemli bir yer tutmustur. Chohan ve ark.®, yaptigi
calismada ES transfiizyon esigi 7,8 olarak bildirilirken, Corwin ve ark., yaptigi
calismada 8,6, Vincent ve ark.®’, yaptigi calismada 8.4, Rao MP ve ark.*?, yaptigi
calismada 8,5 olarak belirtilmistir Transfusion Requirements In Critical Care®,
calismasindan sonra olusturulan transfiizyon klavuzlarinda genel olarak 7-9 arasi
esik deger olarak tavsiye edilmistir®>%%.

Tim bu farkliklar goz oniine alindiginda, hastalarin stabil veya acil durumda
olmalarna, tanilarindaki farkliklara gore ve farkli klinik durumlara gore
hesaplamalar yapilmasiyla, genis ¢aligmalarla desteklenmesiyle daha dogru
transflizyon uygulamalar1 yapilacaktir. Bizim ¢alismamizda EST’u yaptigimiz
hastalarimizda ortalama hemoglobin degeri 7,5 g/dl, ortalama hematokrit degeri ise
% 22,7 olarakbulunmustur.

Guvenli ve etkili antikoagulasyon yontemlerinin bulunmasi ve plastik kan
torbalarinin kullanilmaya baslanmasi ile kan {irlinleri uzun siire saklanabir hale
gelmistir83. ES’lar i¢ine konulan koruyucu ajanlarina bagl olarak farkli raf émiirleri
ve hematokritlerine sahiptir. SAG-M katki soliisyonlu ES’larinin raf omri 42
gindiir®. Giiniimiizde en stk hematokriti ortalama % 60 olan SAG-M eklenmis
ES’lar1 uygulanmaktadir (% 55-65)**%". CDPA-1 katki soliisyonlu ES’larmin
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hematokrit diizeyi ise % 70-80’dir. Raf émdrleri 35 giindir®®®. Hastanemiz kan
merkezinde SAG-M Katki soliisyonu ile hazirlanmis ES’u kullanilmaktadir.

Eritrosit siispansiyonlarinin depolanma siiresi ile iliskili olarak bazi
istenmeyen etkiler ortaya ¢ikabilecegi giindeme gelmistir. Ayrica uzamis depolama
sliresi eritrosit canliligini azalttig1 da bilinmektedir. Buna karsin ABD’nde transfuze
edilen bir ES’nun ortalama tahmini depolama siiresi 15 ila 19 giin arasinda
degismektedir. Cok sayida randomize calisma, "taze” ES’larinin (daha az giin
depolanan ES’lar1) ve "eski" ES’arinin (daha uzun slre saklanmis ES’lari)
transfiizyonuyla esdeger sonuglar vermistir’. Bizim ¢alismamizda transfiize edilen
616 ES’nun ortalama yas1 4,9 gunddr. Bunlardan 478’i 0-7 gunluk ES iken, 137’si 8
gun ve Gzeri gunluk ES’nu idi. 0-7 gunluk ES’larinin ortalama yas1 3,2 gin iken, 8
gun ve Gzeri ES’larinin ortalama yas1 11,1 gun idi.

Bir Gnite uyumlu ES transflizyonunun, kanama ya da hemolizi olmayan
ortalama biiytikliikteki bir yetiskinde, hemoglobini ortalama 1 g/dL ya da hematokriti
ortalama % 3 oraninda artirdig belirtilmektedir'®. Bizim calismamizda da benzer
oranlarda hematokrit ve hemoglobin artis1 saglanmistir. Calisgmamizda ES yasinin
hematokrit ve hemoglobin artis diizeyine etkisinin olup olmadigma bakilmistir.
Transflize edilen bir tnite 0-7 gunlik ES’u hematokriti ortalama % 2,5 , hemoglobini
ortalama 0,9 g/dl artirmistir. Transfiize edilen bir Unite 8 gun ve lzeri glnlik ES’u
hematokriti ortalama % 2,7, hemoglobini ortalama 1 g/dl artirmistir. Bu artislar
arasinda anlaml bir fark olmadig1 bulunmustur.

Calismamizda transfiizyon sonrasi hastalarin Kreatin, BUN, Direkt Bilirubin,
Indirekt Bilirubin, Potasyum, LDH parametrelerindeki degisim ES yasma gore
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi bulunmustur.

Kan ve kan iiriinleri transflizyonu ¢ogu kez yasam kurtaric1 olmakla birlikte
bir tiir transplantasyon oldugu i¢in pek ¢ok komplikasyonu da séz konusudur®.
Transfiizyon komplikasyonlar: alicilarin % 6’sinda goriilir®®. Erken transfiizyon
reaksiyonlar1 tiim transfiizyonlarin % 2’sinde ortaya ¢ikar. En sik gorulenleri
genellikle hafiftir, ancak sivi yiiklenmesi veya akut hemolitik reaksiyonlar gibi
komplikasyonlar mortalite riski tagirlar. Bu komplikasyonlarin pek ¢ogu onlenebilir
insan  hatalarindan  kaynaklanmaktadir®.  Erken  komplikasyonlar,  geg

komplikasyonlardan genellikle daha az gorulir, ancak potansiyel olarak daha
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ciddidir ( 1000 transfiizyonda< 1) ve alicilarin en fazla % 1%ini etkiler'®.
Calismamizda transfliizyon yapilan tiim hastalarin 29’unda (% 4.7) transfuzyonla
iliskili erken komplikasyon gelismistir.

AHTR transfiize edilen eritrositlerin alicida damar i¢inde hemoliz olmasi
nedeni ile olusan ve yasami tehdit etme potansiyeli bulunan Onemli bir
komplikasyondur.

AHTR en sik ABO sisteminde yapilan tanimlama hatalarindan
kaynaklanmaktadir. AHTR kendini daha transfiizyonun ilk dakikalarinda
gostermektedir. Ates ve titreme en sik izlenen baglangi¢ bulgularidir.Sikinti hissi,
nefes darligi, bel ve sirt agrilari, kan basincinda diisme ve tasikardi eslikeden diger
bulgular olup reaksiyonun siddetine bagli olarak klinik hizla agirlasabilir,
hipotansiyon, sok ve yaygin damar i¢i pihtilasma sendromunun tabloya eklenmesi
ilemultiorgan yetmezligi sonrasinda 6liim izlenebilir. AHTR’ nin tedavisi zordur.
AHTR’den siiphelenilmesi durumunda transfiizyon hemen durdurulmali ve hastadan
aliman kan ornekleri ile kan torbasi gerekli testler i¢in kan merkezi ve laboratuvara
gonderilmelidir. AHTR siiphesi durumunda hastada hemen iyi bir hidrasyon
saglanmali ve hastanin idrar miktarini saatte 100 mL’nin tzerinde tutmaya ve renal
dolasimi korumaya yonelik sivi, furosemide, mannitol, diisiik doz dopamin gibi
girisimler baglatilmalidir. Eger oligurik bobrek yetmezligi gelismis ise siv1 elektrolit
dengesi iyl ayarlanmali ve gerekirse diyaliz yOntemlerine baglanmalidir. Taze
donmus plazma, kriopresipitat ve trombosit replasmanlari ile tiiketilen komponentler
yerine konmalidir. Klinik gidisin agir oldugu olgularda plazma degisimi yapilabilir.
AHTR’nin &nlenebilir bir durum oldugu unutulmamalidir. insan faktériini en aza
indirecek kontrollii sistemlerin kullanilmas1 ve transfiizyon pratigi agisindan gerekli
uygulamalarintitizlikle yapilmasi biiyiikk Onem tasimaktadir. Calismamizda EST
yapilan hastalarimizin 1’inde (% 0,2) AHTR goriilmiistir.

Hemolitik olmayan febril reaksiyonlar en sik goriilen erken transfiizyon
reaksiyonlaridir™®. Transfizyonlarin % 0,5-1’inde gorilir®®. Ates ve titreme
transflizyonun bitiminde veya bunu izleyen 4 saat i¢inde ortaya cikar, 8-10 saat

191 Dizenli olarak

devam edebilir. Ates antipiretikler ile kontrol altina alinabilir
transflizyon yapilan hastalar, ozellikle FNTHR acisindan risk altindadirlar.

Deneyimle bunlar kolayca tanimnabilir, bdylece gereksiz yere transfiizyonun
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gecikmesi veya kesilmesi onlenir’’. Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde
yapilan calismada transfiizyonlara bagli febril reaksiyon oran1 % 4.2 olarak
bildirilmektedir'®. Bir baska calismada ise FNHTR oram1 % 1-2 olarak
bulunmustur103. Christian ve arkadaslarinin yaptiklar1 retrospektif bir ¢alismada
57358 (nite eritrosit stispansiyonu transfiizyonundan sonra 73 olguda (% 0.13)

FNHTR saptanm1§t1r104

. Fernando ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada ise 4048
Unite eritrosit siispansiyonu transflizyonundan sonra 18 (% 0.44) FNHTR
gérﬁlmﬁstﬁr105.

Bazi ¢alismalarda ise daha yiiksek oranlar bildirilmektedir. Ornegin Hedle ve
arkadaglar1 1990 yilinda onkoloji hastalarinda yaptiklart ¢aligmada eritrosit
stispansiyonu transfiize edilen hastalardla FNHTR oram % 6.8 dir'®. Bizim
calismamizda EST’da transflizyon komplikasyonu olarak 19 hastamizda (% 3,1)
FNHTR goriilmistiir ve bu oran literatiir ile uyumludur. Bizim ¢aligmamizda EST’u
yapilan hastalarimiz agirlikli olarak birgok kez kan transfiizyonu yapilan onkoloji ve
hematoloji hastalaridir.

Transfiizyon sirasinda gelisen alerjik reaksiyonlar dondr plazmasinda
bulunan bazi solubl maddelere karsi olusur. Heper ve arkadaslari Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde 312 iinite transfiizyon sonrast 8 (% 2.5)

alerjik reaksiyon tespit etmislerdir'®

. Dzieczkowski ve arkadaglarinin yaptiklari
caligmada eritrosit siispansiyonu transfiize edilen hastalarda % 0.51 oraninda alerjik
reaksiyon tespit edilmistir’®. Sarkodee ve arkadaslarmin yaptiklar1 ¢alismada da
trombosit siispansiyonu transfiizyonu yapilan hastalarda % 1.26 oraninda alerjik

1% Hedle ve arkadaslarmin cahismasinda ise trombosit

reaksiyon bildirilmistir
stispansiyonu transfiize edilen hastalarda % 4.8 oraninda alerjik reaksiyon gortldagi
bildirilmistir'®. Bizim ¢alismamizda hastalarin 9 (% 1.5)’unda drtiker goriilmiistiir.
Allerjik reaksiyon gelisme oranlarimin literatiirde bildirilen oranlardan farklh
olmadig1 goriilmiistiir.

Calismamizda transfuze edilen 616 ES’nunda yukarida bahsettigimiz yan
etkiler disinda baska herhangi bir erken transfiizyon reaksiyonu saptanmamuistir.

Calismamizda eritrosit yasinin akut yan etki gelismesine bir etkisinin olup

olmadig1 incelenmistir. Caligmalar ve literatlir tarandiginda goriilmustiir ki, “taze”

ES’larinin (daha az giin depolanan ES’ lar) ve “eski” ES’larinin (daha uzun siire
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saklanmisg ES’ lar) transfiizyonuyla yan etki gelismesi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur. Ornegin; Dhabangi ve ark., yaptigi calismada p= 1 olarak
saptanmuistir®. Lacroix ve ark., yaptizi bagka bir calismada p= 0.67 olarak
saptanmlstlrg. Steiner ve ark., yaptig1 bir diger ¢alismada ise p= 1.02 bulunmustur™.
Bu {i¢ calismada da eritrosit yasi ile yan etki gelismesi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki yoktur. Bizim ¢alismamizda da transfiizyon yapilan 478 iinite 0-7
ginlik ES’nun 22’sinde (% 4.6) akut transfiizyon reaksiyonu tespit edilmisken,
transflizyon yapilan 137 tinite 8 gun ve Uzeri ginlik ES’nun 7’sinde (% 5.1) akut
transfuzyon reaksiyonu tespit edilmis, p=0,947 olarak bulunmustur ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadig1 saptanmustir.

Transfiizyon yapilan 478 Unite 0-7 gunlik ES’nun 1’inde (% 0.2) AHTR
tespit edilmisken, transfiizyon yapilan 137 Unite 8 gun ve Uzeri ginlik ES’nun
hicbirinde AHTR tespit edilmemis, p= 1 olarak bulunmustur ve istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadig1 saptanmuigtir.

Transfiizyon yapilan 478 Unite 0-7 gunlik ES’nun 14’lnde (% 2.9) FNHTR
tespit edilmisken, transfiizyon yapilan 137 tinite 8 gin ve Uzeri ginlik ES’nun
5’inde (% 3.6) FNHTR tespit edilmis, p=0,785 olarak bulunmus ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadig1 saptanmustir.

Transflizyon yapilan 478 {inite 0-7 glnlik ES’nun 7’sinde (% 1.4) alerjik
reaksiyon tespit edilmisken, transfiizyon yapilan 137 Unite 8 gun ve Uzeri gunlik
ES’nun 2’sinde (% 1.4) alerjik reaksiyon tespit edilmis, p= 1 olarak bulunmus ve
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadig1 saptanmustir.

Hastalara verilen kanlarin tanimlayict o6zellikleri incelendiginde filtreleme
yapilmayan kanlar tiim kanlarin %1’ini, 1s1nlama yapilmayan kanlar ise tiim kanlarin
% 7’sini olusturmaktadir. Calismamizda transfiize edilen ES’lariin isinlanma ve
filtrelenme oranlar1 son derece yiiksek oldugu saptanmistir. Bunun sebebi ise ES
transfliizyonu yapilan olgularin tan1 dagilimlar incelendiginde ortaya c¢ikmaktadir.
Transfiizyon yapilan olgularin en sik ii¢ tanisi sirasiyla AML, ALL ve lenfoma gibi
potansiyel kok hiicre nakil aday1 hastalar olmasi sebebi ile oldugu diisiiniilmiistiir.

Hastaya verilen kan oOzelliklerine gore yan etki gelisimi incelendiginde;
1sinlama, filtreleme, crossmaching durumu arasinda anlamli iligkiler bulunmustur.

filtreleme yapilmayan ES’ lerde (p= 0,003), crossmach sonucu uygun olmayan
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ES’lerde (p= 0,002) akut yan etki gelisim oranlar1 daha yiiksek diizeyde
bulunmustur. Filtreleme ve crossmach uygunlugunun akut yan etki gelisimi iizerine
diger faktorlerden bagimsiz olarak etkili oldugu goriismiistiir. Filtreleme
uygulamasinin yapilmamasi durumunda akut yan etki gelisimi yaklasik 12 kat
artmaktadir (%95 GA: 2,223-73,633; p= 0,004). Benzer sckilde crossmach
uygunsuzlugu durumunda da akut yan etki gelisimi yaklasik 12 kat artmaktadir (%
95 GA: 3,581-45,726; p<0,001). Bu veriler gostermistir ki ¢coklu transfiizyon dykiisii
olan onkoloji ve hematoloji hastalarinda 1sinlama, filtreleme ve crossmach
uygunlugu akut yan etki gelisimini engellemek acisindan Onemli olabilecegi
distiniilmistiir.

Yan etki gelisiminin demografik 6zellikler ve kan grubuna gore incelenmistir.
Hastalar herhangi bir yan etki gelisiminin varligina gére gruplandiginda; B Rh (-)
kan grubuna sahip hastalarda transfiizyon sonrasi yan etki gelisim orani diger kan
grubuna sahip hastalara gore daha yiiksek bulunmustur (p= 0,034). B Rh (-) kan
grubu hastalara yapilan transfiizyon tiim transfiizyonlarm %1.8 idi. Bu sebepten

rastlantisal bir yiikseklik olabilecegi diistintilmiistiir.
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6.SONUC

Calismamiz 239’u kadm (% 38,8), 377’si erkek (% 61,2) hastalara olmak uzere
toplam 616 Eritrosit suspansiyon transfiizyonu yapilarak tamamlanmustir. Transflize
edilen 616 ES’nun ortalama yas1 4,9 giindiir. Bunlardan 478’1 (% 77,7) 0-7 gunlik
ES iken, 1377si(% 22,3) 8 giin ve Uzeri gunlik ES’nu idi. 0-7 giinlik ES’larinin
ortalama yas1 3,2giin iken, 8 giin ve tizeri ES’larinin ortalama yas1 11,1 gun idi.
Calismamizda EST’u yaptigimiz hastalarimizda ortalama hemoglobin degeri 7,5
g/dl,ortalama hematokrit degeri ise % 22,7 olarak bulunmustur.

ES transfiizyonu yapilan olgularin tan1 dagilimlar1 incelendiginde en sik ii¢ taninin
sirastyla AML (% 48,4), ALL (% 9,1) ve lenfoma (% 8,6) oldugu gériilmiistiir.
Hastalara verilen kanlarin tamimlayici 6zellikleri incelendiginde higbirine yikama
uygulamast yapilmazken filtreleme yapilmayan kanlar tim kanlarm % 1’ini,
1sinlama yapilmayan kanlar ise tiim kanlarin % 7’°sini, crossmach uygun olmayan
kanlar tiim kanlarin % 2’sini olusturmaktadir.

Hastalarin tansflizyon sonrasi hemogram ve biyokimya parametrelerindeki degisim
ES yasina gore incelendiginde ES yasina gore arastirilan degiskenler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadigi goriismistiir. Transflize edilen bir
tnite 0-7 gunluk ES’u hematokriti ortalama % 2,5 , hemoglobini ortalama 0,9 g/dI
artirmistir. Transfiize edilen bir {inite 8 gilin ve lizeri giinlik ES’u hematokriti
ortalama % 2,7, hemoglobini ortalama 1 g/dl artirmistir.

ES yasina gore yan etki gelisimi incelendiginde transfiizyon yapilan 478 {inite 0-7
ginluk ES’nun 22’sinde (% 4,6) akut transfiizyon reaksiyonu tespit edilmisken,
transfiizyon yapilan 137 {inite 8 giin ve lizeri giinliik ES’nun 7’sinde (%5,1) akut
transfiizyon reaksiyonu tespit edilmis, p= 0,947 olarak bulunmustur ve istatistiksel
olarak anlamli bir fark olmadig1 saptanmstir.

Hastaya verilen kan 6zelliklerine gore yan etki gelisimi incelendiginde; 1sinlama,
filtreleme, crossmaching durumu arasinda anlamli iliskiler bulunmustur. Isinlama
yapilmayan ES’lerde (p= 0,021), filtreleme yapilmayan ES’ lerde (p= 0,003),
crossmach sonucu uygun olmayan ES’ lerde (p= 0,002) yan etki gelisim oranlar1

daha yiiksek diizeyde bulunmustur.
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EKLER

EK 1.Aydinlatilmis Onam Formu

AYDINLATILMIS ONAM FORMU

(Hasta Grubu)

CUTF Ig Hastaliklar1 servislerinde yatarak tedavi gérmekte olan hastalardan eritrosit siispansiyon transflizyonu yapilan hastalar
(Calismanin Ady)

Eritrosit replasmant yapilan hastalarda etki ve yan etkilerinin eritrosit tazeligine gore karsilagtirilmast

(Hekimin Aciklamast)

Tarafimizdan alman kan Oorneklerinden tarafimiza tedavi amaciyla yapilan eritrosit replasmanin etki ve yan etkileri
arastirllacaktir. Tarafinizdan EDTA It ve Jelli Tiiplere 2cc kan ornegi alinacaktir.Sonuglar oncelikle bilimsel amagla
kullanilacak, kisisel bilgileriniz gizli tutulacak, sorun saptanmast halinde durum size bildirilecek ve alinmas: gereken dnlemler
konusunda ayrintili bilgilendirme yapilacaktir. Parasal bir bedel 6demenizi gerektirmeyen ve size de bir 6deme yapilmasi soz
konusu olmayan bu ¢alismaya katilmama ve katildiktan sonra ¢ekilme hakkiniz bulunmaktadir. Ek bilgi talebiniz olursa sozli
olarak karstlanacaktir. (fletisim:05057042034 Osman Oziidogru)

Arastirmamiza katilmay: kabul ediyorsaniz, liitfen asagidaki boliime adimzi-soyadimzi yazip tarih ve imza atiniz.

Tesekkiir ederiz.

Katilimer ile goriisen hekim

SOZ KONUSU ARASTIRMAYA, YUKARIDA BELIRTILEN KOSULLAR CERCEVESINDE HICBIR BASKI VE
ZORLAMA OLMAKSIZIN KENDI RIZAMLA KATILMAYI KABUL EDIYORUM.

TARIH
AD-SOYADI
Katihimer Katihmer ile goriisen hekim
Adi, soyadi: Ad1 soyadi, unvani:
Adres: Adres:
Tel. Tel.
imza Imza:

Goriisme tamgi
Adi, soyadi:
Adres:

Tel.

imza
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EK 2.Etik Kurul Karari
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EK 3.Veri Formu

VERI FORMU

1- KIMLIK BiLGILERI
AD SOYAD :

2- CINSIYET

o KADIN
3-YAS

o 1830 31-45
4-TANI :
5- KRONIK HASTALIKLAR

o DIABETES MELLITUS

0 ATEROSKLEROTIK KALP HASTALIGI

0  HIPERTANSIYON
6- REPLASMAN ENDIKASYONU :
7- KAN GRUBU:
8-LABARATUAR BULGULARI :
A) TRANSFUZYON ONCESI

WBC: HGB: HTC:
TBIL: DBIL: NA:

B) TRANSFUZYON SONRASI

WBC: HGB: HTC:
TBIL: DBIL: NA:

9- KAN URUNU BILGILERT :

SERI NO:

SON KULLANMA TARIHI:

ISIN : FILTRE :
CROSS MACH :

10- TRANSFUZYON BIiLGILERI:
TRANSFUZYON MIKTARI :
TRANSFUZYON DURUMU :

11-VITAL BULGULAR

OZEL DURUMLAR:

PROTOKOL:

ERKEK

46-60 61-75 >75

KRONIK OBSTRURIKTIF AKCiIGER HASTALIGI

KRONIK KARACIGER HASTALIGI

YOK DIGER :
PLT: LDH: BUN:
K: CA: CRE:
PLT: LDH:
K: CA:
KAN GRUBU:
ERITROSIT SUSPANSIYONU YASI:
YIKANMA:

TRANSFUZYON SURESI :

SAAT ATES

SISTOLIK

DIASTOLIK NABIZ

TRANSFUZYON
ONCESI

TRANSFUZYON
SIRASINDA

TRANSFUZYON
SIRASINDA

TRANSFUZYON
SONRASI

12- REAKSIYON IZLEM BULGULARI

BULGULAR SAATI

BULGULAR SAATI

ATES

TASIKARDI

USUME /TITREME

DISPNE
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SOLUNUM




BAS DONMESI GOGUS AGRISI
KUSMA/BULANTI BEL AGRISI
CILTTE KIZARIKLIK HEMATURI
URTIKER TROMBOSITOPENT
HIPOTANSIYON ANEMI
HIPOTERMI DIGER

ISHAL

13- IMMUNOLOJIK REAKSIYONLAR:

AKUT HEMOLITIK TRANSFUZYON REAKSIYONU
FEBRIL HEMOLITIK OLMAYAN TRANSFUZYON REAKSiYONU
TRANSFUZYONA BAGLI AKUT AKCIGER HASARI
ALLERJIK TRANSFUZYON REAKSTYONU

DIGER

14- NON IMMUNOLOJIK REAKSIYONLAR :
VOLUM YUKLENMESI

SEPTIK SOK

HIPOTERMI

HIPOTANSIF REAKSTYONLARI

HAVA EMBOLISI

DILUSYON

DIGER
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