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TESEKKUR

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi'ndeki
uzmanlik egitimim siiresince, mesleki bilgi ve deneyimlerini bizimle paylasan, sadece
hekimlik sanatinin degil ayn1 zamanda iyi bir insan olmanin gerekliliklerini de dgreten,
manevi destekleriyle yanimizda oldugunu her an hissettiren, degerli hocam Prof. Dr.

Murat ELEVLI'ye icten tesekkiirlerimi ve saygilarimi sunuyorum.

Tez hazirlama ve uzmanlik egitimim siiresince, bilgi ve kiymetli tecriibeleriyle
her an yanimda olan, 1y1 bir hekim ve 1y1 bir pediatristin nasil olmas1 gerektigi konusunda
bana rehberlik eden ve biiyilk emegi olan degerli hocam Dog¢. Dr. Kamil SAHIN'e

tesekkiirlerimi, sevgi ve saygilarimi iletiyorum.

Asistanlik egitimim boyunca, kiymetli deneyimleri ve bilgileriyle bana her zaman
rehberlik eden, Prof. Dr. Derya BUYUKKAYHAN, Dog. Dr. Silleyman BAYRAKTAR,
Dr. Ogr. Uyesi Burcu CEBECI, Dr. Ogr. Uyesi Halil Ugur HATIPOGLU, Dr. Ogr. Uyesi
Canan YOLCU, Uzm. Dr. Dilek KURNAZ, Uzm. Dr. Seniha KIREMITCI YILMAZ;
bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim tez hazirlama siiresince bana oldukga yardimci

olan Uzm. Dr. Berker OKAY ’a tesekkiirlerimi sunarim.

Uzmanlik egitimim boyunca bilgi ve deneyimin yani sira iyi bir insan olmay1
0grendigim, her konuda yanimizda oldugunu hissettiren tiim yan dal uzmani ve uzman
hekimlere, birlikte ¢alismaktan mutluluk duydugum tiim asistan arkadaglarima ve ilk
giinden bugiine kadar ndbetlerimi paylastigim, egitimim boyunca yan yana oldugum

tiim eskidemlerime, iyi Kilerime ¢ok tesekkiir ederim.

Hayatimin her doneminde higbir karsilik beklemeden tiim fedakarliklari ile
yanimda olup bugiinlere gelmemde ¢ok biiyiik emekleri olan anneme, babama ve
kardesime; bana higbir zaman destegini esirgemeyen, her tiirlii zorlukta ve kolaylikta

elimi tutan kiymetli esim Ali'ye sonsuz tesekkiir ederim.
Dr. Sevde BEYAZ HURFIKIR

Istanbul/2024



KISALTMALAR

AHTR: Akut Hemolitik Transflizyon Reaksiyonu
Ca: Kalsiyum

Cl: Klor

ES: Eritrosit Stispansiyonu

FNHTR: Febril Non-Hemolitik Transflizyon Reaksiyonu
GVHH : Graft Versus Host Hastalig1

Hb: Hemoglobin

Htc : Hematokrit

K: Potasyum

MCYV : Ortalama Eritrosit Hacmi

Na: Sodyum

TACO : Transfiizyon Iliskili Volum Yiiklenmesi
TDP : Taze Donmus Plazma

TRALI : Transfiizyon Iliskili Akut Akciger Hasar1

TS: Trombosit Slispansiyonu
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OZET

Amag: Transflizyonda temel kurallar hastaya gereken uygun kan bilesenlerinin
giivenli bir sekilde tedarik edilmesi, tasinmasi, depolanmasi ve transfiize edilmesidir. Cocuk
kliniklerinde transfiizyon uygulamalarinda hemoglobin/hematokrit esik degerleri,
transflizyon miktari gibi farkliliklar mevcuttur. Cocuk hastalarda transflizyon uygulamalar1
hastanin yasina, viicut agirhgma, mevcut tam1 ve klinik durumuna gore farkhiliklar
gostermektedir. Calismamizda hastanemiz pediatri klinikleri arasinda eritrosit
slispansiyonu transflizyonu uygulama endikasyon ve sonuclarinin incelenmesi ve
transflizyonlarin azaltilmas: ve komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in yapilabileceklerin

degerlendirilmesi amaclandu.

Gereg ve Yontem: Retrospektif kesitsel calismamiza, Haseki Egitim ve Arastirma
Hastanesi ¢ocuk polikliniklerine ve ¢ocuk acil servisine, 01.12.2018-01.12.2022 tarihleri
arasinda herhangi bir sikayet ile bagvuran ve kan transflizyonu tedavisi alan, 1 ay-18 yas
aras1 hastalar dahil edildi. Cocuklarin bagvurusu sirasindaki yaslari, kilolari, demografik
ozellikleri, ayrintili anamnezleri, fizik muayene bulgulari, kan transfiizyonu endikasyonlari,
etiyolojiyi arastirmak i¢in yapilmis konsiiltasyonlar, alinan kan tetkiki sonuglari, bagvuru
oncesinde anemi veya anemi nedeni olabilecek hastaliklar ile ilgili tedavi alma durumlari;
hastaya verilen kan tiriiniiniin miktari, son kullanma streleri, transfiizyon reaksiyonu varligi
ve transfliyon sonrasi alinan kan tetkikleri degerlendirildi. Sonuclar istatistik metotlar ile

degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza katilan hastalarin yas ortancasi 49,5 (1-215) aydi ve %511
kadindi. Hastalarin %86,3’1 halsizlik sikayeti ile tarafimiza bagvurdu. Fizik muayenede
hastalarm %51,9’unda tasikardi saptandi. Calismamizda hastalarin transfiizyon ile
trombosit ve laktat diizeyinde istatistiksel olarak anlamli diisiis ile hemoglobin, hematokrit,
MCV, MCHC ve kan gazinda potasyum diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis
saptand: (hepsi i¢in p<0,001). Hemoglobin degisim degeri kg basma verilen hacim ile
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iligkili saptand1 (p<0,001). Hemoglobin degisim
degeri ile son kullanma giiniine kalan siire ile iliskili saptanmad1 (p=0,816). Hastalarm

sadece bir hastada (%0.9) ates seklinde transfiizyon reaksiyonu olustu.



Sonug: Halsizlik ve solukluk sikayeti ile basvuran, fizik muayenede tagikardi ve
hipotansiyon izlenen hastalarda anemiye bagli eritrosit siispansiyonu ihtiyaci olabilir.
Eritrosit stispansiyonu endikasyonu olan hastalarda transfiizyon ile hastanin hemoglobin,
hemotrokrit, MCV, MCHC ve laktat diizeylerinde iyilesme saglanir. Bu iyilesme verilen
eritrosit siispansiyonu miktar1 ile dogru orantihidir. Hastalarda eritrosit slispansiyonu
hazirlanirken kullanilan 16kosit filtrasyonlar1 sebebi ile transflizyon reaksiyonlari goriilme

orant azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, Kan transflizyonu, Kan trunleri, Komplikasyon
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ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE INDICATIONS,
AMOUNT, RESULTS AND COMPLICATIONS OF ERYTHROCYTE
SUSPENSION TRANSFUSIONS AND THE EXPIRATION DATES OF

THE SUSPENSION DONE IN NON-INTENSIVE CARE BED

PEDIATRIC SERVICES OF OUR HOSPITAL

Aim: Application complaints, clinical conditions, demographic characteristics,
blood transfusion indications, evaluation of laboratory findings and detailed analysis of this
information and statistical results of the patients who applied to the pediatric clinic with any
complaints and received erythrocyte transfusion, as well as the characteristics of the
transfused patients, their necessity status and the blood bag inserted. We aimed to find out
the effects of the product's proximity to its expiration date on patients. In addition, the basic
rules in transfusion are the safe supply, transportation, storage and transfusion of the
appropriate blood components required for the patient. There are differences in transfusion
practices in pediatric clinics, such as hemoglobin/hematocrit threshold values and
transfusion amount. Transfusion practices in pediatric patients vary depending on the
patient's age, body weight, current diagnosis and clinical condition. Our study aimed to
examine the indications and results of erythrocyte suspension transfusion among our
hospital's pediatric clinics and to evaluate what can be done to reduce transfusions and

complications.

Materials and Methods: University of Health Sciences Sultangazi Haseki
Training and Research Hospital pediatric outpatient clinics and pediatric emergency
department, patients between the ages of 1 month and 18 years, who presented with any
complaints and received blood transfusion treatment between 01.12.2018-01.12.2022 were

included in the study. The study was conducted retrospectively and cross-sectionally.

vii



Children's ages at the time of admission, their weight, demographic characteristics, detailed
anamnesis, physical examination findings, blood transfusion indications, consultation with
the gynecology and obstetrics department to investigate the etiology, blood test results,
receiving treatment for anemia or diseases that may cause anemia before admission.
situations; The amount of blood product given to the patient, its expiration date and the time
remaining until the expiration date when given, the presence of a transfusion reaction

occurring during blood transfusion, and blood tests taken after transfusion were evaluated.

Results: The median age of the patients participating in our study was 49.5 (1-215)
months and 51% were women. 86.3% of the patients applied to us with complaints of
fatigue. Tachycardia was detected in 51.9% of the patients during physical examination. In
our study, a statistically significant decrease in the patients’ platelet and lactate levels and a
statistically significant increase in their hemoglobin, hematocrit, MCV, MCHC and
potassium levels in blood gas were detected after transfusion (p<0.001 for all). Hemoglobin
change value was found to be positively and statistically significantly related to the volume
administered per kg (p<0.001). There was no correlation between the hemoglobin change
value and the time until the expiry date (p=0.816). Transfusion reaction in the form of fever

occurred in only one patient (0.9%).

Conclusion: Patients who present with complaints of weakness and pallor, and
whose physical examination shows tachycardia and hypotension may need erythrocyte
suspension due to anemia. In patients with an indication for erythrocyte suspension,
transfusion provides improvement in the patient’s hemoglobin, hemotrocrit, MCV, MCHC
and lactate levels. This improvement is directly proportional to the amount of erythrocyte
suspension given. The incidence of transfusion reactions is reduced in patients due to the

leukocyte giltration used while preparing the erythrocyte suspension.

Keywords: Child, Blood transfusion, Blood products, Complication
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1. GIRIS ve AMAC

Cocuklarda dogustan ya da sonradan kazanilmis hastaliklara bagli anemi,
travma, cerrahi, tetkik amaci ile sik kan alinmasi sonucu olusan kan kaybi gibi cok
cesitli nedenler ile olusmus olan anemi sonucunda eritrosit transfizyonu yapilir. Aneminin
saglikli kisilerde belirli bir noktaya kadar iyi tolore edildigi bilinmektedir (1). Atesli
hastalik sirasinda, 6zellikle derin anemisi olan ¢ocuklarda hem kalp debisi artar hem de
arter kaninin oksijen igerigi azalir ve sonu¢ olarak dokulara oksijen sunumu bozulur.
Boylece anemi sebebiyle zaten bozulmus olan hemodinamik denge iyice kotiilesir ve
mevcut durumun agirlasmasma sebep olur. Bu sebeplerden dolayr 6nemli hastalig1 olan
hastalarda doku oksijenizasyonunun da bozulmamasi igin hemoglobin (Hb) diizeyi belirli
bir noktada tutulmalidir. Eritrosit siispansiyonu (ES) ile amag¢ dokularm oksijen
yogunlugunu arttirarak tiiketilen oksijenin karsiligini saglayabilmektir. Siddetli kan kayb1
ve agir anemi gibi doku oksijen yogunlugunun kritik diizeylere diistiigii durumlarda yeterli
oksijen konsantrasyonunu geri kazanabilmenin en hizli yolu ES transfiizyonudur (2).

Kan transfiizyonu, saghkli ve goniillii vericilerden uygun sartlarda alinip giivenli
yontemler ile hasta kisilerin ihtiya¢ durumlarina gore hasta kisilere verilen aslinda bir doku
naklidir. Yadsmamaz faydalar1 olmakla bereber uygulama sirasinda immiinolojik
reaksiyonlar, patojen bulasi, dolagim yliklenmesi, akut akciger hasar1 gibi bir¢ok
komplikasyona da neden olabilir (3). Goniillii vericilerin bulunmasinin zorlugu sebebi ile
elde edilen iiriin cok degerlidir ve bu kadar degerli olan ve de kullanim siiresi kisitli olan bu
triiniin akilc1 bir sekilde kullanilmasi da ¢ok dnemlidir. Bu sebeple biz de bu ¢alismamizda
kan iiriinii transflizyonu yapilan hastalarda basvuru sikayetleri, demografik 6zellikleri,
klinik durumlari, transfiizyon endikasyonlari, takilan iiriiniin hacmi, laboratuvar sonuglari,
transflizyon Oncesi ve sonrasi laktat ile potasyum degerleri, transfiizyon dncesi bakilan
vitamin degerleri ve retikiilosit orani (diizeltilmis retikiilosit dahil), transfiizyon reaksiyonu
gecirme durumlar1 ve dncesinde tedavi alma dykiileri ile takilan kan {iriiniiniin son kullanma
tarihi ve pediatrik torba kullaniminin karsilastirmasmi yaparak son kullanim tarihine
yakinlik ile kan degerlerinin degigimi arasindaki iliskiyi incelemeyi, transflizyon hakkinda

bilgilerin giincellenmesini ve asir1 transfiizyonun 6niine gegilmesini hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Kan transfiizyonu saglikli goniillii vericilerden alman kan iiriinlerinin ihtiyag
durumlarma gore hasta bireylerin kan dolasimina direk verilmesi islemidir (4). Hastanede
yatan hastalara sik uygulanan tedavi yontemleri kan ve kan Uriini transfiizyonlaridir. Bu
islem sirasindaki en 6nemli kural da verilecek iiriiniin en glivenilir ve saglikli kosullar ile

taginmasi ve uygun hastaya uygun urundn verilmesidir (1).

Baslica transfiizyon endikasyonlar1 arasinda anemi yer alir. Cocuklarda dogustan
ya da sonradan kazanilmis hastaliklara bagli anemi, travma, cerrahi, tetkik amaci ile sik kan
almmas1 sonucu olusan kan kaybi gibi ¢ok c¢esitli nedenler ile olusmus olan anemi
sonucunda eritrosit transflizyonu yapilir (1). Bu islem gereksinimi kadar ciddi riskler de
tagir. Bu risklerin arasinda alloimunizasyon, akut ve ge¢ hemolitik reaksiyonlar, allerjik
reaksiyonlar, ates, enfeksiyonlar, kardiyak dekompansasyon ile asir1 hacim yiklenmesi,
transflizyonla iligkili akut akciger hasari, graft versus host hastaligi (GVHH) gelisimi
sayilabilir (5).

Tum bu sebeplerden dolay1 transfiizyon islemine karar verirken hastanin ihtiyag
durumu dikkatlice degerlendirilmelidir. Verilecek {iriiniin hastaya yarar-zarar durumu iyice
g6zden gecirildikten sonra hastanin yasina, kilosuna ve mevcut klinigi ile ihtiya¢ durumuna

gore en uygun kan arund verilmelidir (6).

2.2. TRANSFUZYONUN TARIHCESI

Insanlik tarihinde hipokrat déneminden beri damardan kan alma islemi
gergeklestirilmektedir (7). Kayitlardaki ilk kan transfiizyonu ise Richard Lower tarafindan
1666 yilinda kdpekler arasinda yapilmistir. Jean-Baptiste Denis tarafindan 1667 yilinda da
kuzu kanmdan insana ilk kan transflizyonu gerceklestirilmistir (8). ilk insandan insana kan
transflizyonu ise Dr. James Blundell tarafindan 1881 yilinda dogum sonrasinda kanamasi
olan hastasina, hastanin kocasindan aldigi kani nakletmesi ile olmustur (9). Karl
Landsteiner 1901 yilinda kan transfiizyonuyla ilgili ¢ok dnemli buluslardan biri olan kan

gruplarini kesfetmistir. Bu kesif ile bereber kanin uzun stireli uygun kosullarda saklanmasi



ile ilgili arastrmalar da baslamistir (7). Ulkemizde ilk kan nakli Cerrahpasa Tip
Fakiltesinde 1938 yilinda gergeklestirilmistir. 1957 yilinda ise Ankara ve Istanbul’da
Kizilay biinyesinde ilk kan bankas1 agilmistir (7,8).

2.3. KAN BILESENLERI

2.3.1. Tam Kan

Gonilli kisiden alan, higbir ayrim iglemine tabi tutulmadan uygun antikoagtilan
ve koruyucu soliisyon ile karigtirilan kana tam kan denir. Tam kanin igerigi eritrosit,
trombosit, plazma ve pihtilasma faktorlerinden olusur. Bir {nitesinde yaklagik 200 ml
eritrosit, 250 ml plazma ve 63 ml antikoagiilan bulunmaktadir. Kullanilan yan {iriinlerin
ozelligine gore kullanim siiresi 21-42 giin arasmdadir. Bu sirenin ilk 24 saatinden sonra
tam kandaki trombositlerin fonksiyonlar1 zayiflar, faktor 5 ve faktor 7 diizeyi azalir. Bu
sebeple de hemostaz bozukluklarinda tam kan tercih edilmemelidir (10-12). Cocuklarda da
smirlt kullanim1 olmakla birlikte major cerrahi islemlerde, kan degisimlerinde ve total kan

hacminin %30’undan fazlasinin kaybedildigi durumlarda tercih edilebilir (13).
2.3.2. Eritrosit Stspansiyonu (ES)

Tam kandan plazma kisminin uzaklastirilmasi sonucunda elde edilen Grline ES
denir. Ayristirma iglemi sirasinda {ist kisimda kalan plazma ayr1 bir torbaya aliir. Bu islem
sirasinda bir miktar plazma geride birakilarak eritrositlerin metabolizmalar1 i¢in gerekli
olan besleyicilik ve pihtilasma onleyici ortam saglanmis olur (14). Taze ES kullanimi
cocuklarda on planda tercih edilmektedir fakat, erken dénemde kullaniminin daha iyi
sonuglar verdigini kanitlayan net bir veri yoktur. Antikoagulan ve koruyucu soliisyon
icerisinde 1-6 °C’de muhafaza edilen eritrosit siispansiyonlar1 farkli hematokrit degerleri ve
raf dmarlerine sahiptir (15). Sakli kalma siireleri yaklasik 35 giindiir. Sakli kalma siiresi
uzadikca adenozin trifosfat ve 2-3 difosfogliserat diizeylerinde degisiklikler,
hiperlaktatemi, makroagregan olusumu, diskoid yapida azalma ve deformasyon meydana
gelir. Bunun sonucunda da plazmada asidoza, sodyum ve glikoz seviyelerinde diisiise ve

potasyum seviyelerinde artisa neden olur (16).

Cocuklarda ES transflizyonuna karar verirken tek basma Hb degeri

kullanilmamalidir. Tam olarak belirli bir esik deger yoktur. 2018 yilinda yapilmis bir



toplantida kritik hastaligi olan ¢ocuklarda ES transflizyonunun hemodinamik olarak stabil
olan ve ciddi derecede hipoksik olmayan hastalar icin Hb konsantrasyonunun 7 g/dL
tizerinde olmasi durumunda ES transfiizyonunun yapilmamasini tavsiye etmektedir (17).
Kritik hastaligi olan ¢ocuklarda ise Hb konsantrasyonu 5 g/dL altinda oldugu durumlarda
ES transfiizyonu Onerilmektedir. Hb miktar1 5 g/dL altina indikge mortalite yiikselir.
Transfiizyon sonrasinda ¢ocuklarda hedef deger yasma gore olmasi gereken normal Hb
degeri degildir. Hedef deger 7-9,5 g/dL arasinda olmaktir. Hastaya ES verilmeden evvel
sadece Hb degerine bakilmamalidir. Hastanin yasina, ek hastalik varligina, hali hazirdaki
klinik durumuna ve fizyolojik parametrelerine bakilarak hasta i¢in tiim yarar ve zararlar goz

oniinde bulundurulduktan sonra karar verilmelidir (17).
2.3.3. Trombosit Siispansiyonu

Trombosit siispansiyonu (TS) tam kandan ayristirilabilecegi gibi tek bir goniilliiden
otomatik ayristirici cihazlar ile aferez olarak da elde edilebilir. Tam kandan ayristirilan
iirtine de random TS denilir. Yaklasik olarak bir {inite tam kandan 40-80 ml random TS elde
edilir. Birden fazla random TS’nin bir araya getirilmesi ile de havuzlanmig TS meydana
ortaya ¢ikar. Havuzlanmig TS de yaklagik 200-250 ml hacmindedir. Aferez TS nin random
TS’ ye gore avantaji tek bir goniilliiden iirtin elde edilmis olmasina bagli olarak transfiizyon
ile bulasan enefeksiyonlarda ve trambosit alloimmunizasyonunda azalmanin olmasidir.
TS’ nin saklama siiresi yaklasik 7 giindiir (10,12,18,19). TS +20-24 C’de saklandiklar1 i¢in

daha uzun siireli muhafaza durumlarinda bakteriyemi riski artar (20).
2.3.4. Taze Donmus Plazma (TDP)

Tam kandan hiicre yapilarinin ¢ikarilmasi sonucu elde edilen iiriiniin dondurulmasi
ile TDP elde edilir (21). Bu islem sirasinda pihtilagma faktorlerinin islevleri korunur.

Icerisinde ayrica immungloblin ve albumin de igerir (22).

Taze donmus plazma uygulamasi 6ncesinde ABO grup uygunlugu gerekir ancak Rh
grup uygunlugu gerekli degildir. Ayrica ES’ndaki grup uygunlugu ile TDP’daki grup
uygunlugu da ayni degildir. ES’nda 0 grubu genel verici iken TDP’da AB grup genel
vericidir (23).

2.3.5. Kriyopresipitat



Taze donmus plazmanin uzun surede eritilmesi ve elde edilen Grinun
santrifiijlenmesi ile meydana gelen Urine kriyopresipitat denir. TDP’ye oranla daha az
hacim igermesine ragmen icerik olarak olarak TDP ile aynidir. Igerisinde fibrinojen, faktor
13, faktor 8, Von Willebrand Faktor icerir (24). Faktor 13 eksikliginde,
hipofibrinojenenmilerde, trombolitik kullanimma bagli kanamalarda, dissemine

intravaskiler koagulasyonda tercih edilebilir (25).

2.4. KAN GRUPLARI VE ERITROSIT ANTIiJENLERI

Eritrosit yiizeylerinde eritrositlerin farkl farkli gruplandirilmalarina neden olan
molekiiller bulunur. Bu molekiillere yiizey antijenleri denir. Bu yiizey antijenleri, kan
gruplarimi belirler. Yiizey antijenlerinin 6nemli gorevleri vardir; eritrosit yiizeyini hiicre
iskeletine baglar, hiicreyi mekanik hasar ve mikroorganizmalara karsi korur, hiicre

adezyonunu saglar ve dis uyaranlara karsi reseptor gorevi goriir (26, 27).

Eritrosit yiizey antijenleri ve dolayistyla kan gruplar1 1901 yilinda Karl Landsteiner
tarafindan bulunmustur (28). Bu sayede guvenli transfiizyonun da en 6nemli adimi atilmistir
(26, 27).

Insanlarda kan grubu sistemi 3 adettir ve toplamda 300°den fazla kan grubu antijeni
vardrr. Kan transfiizyonunda immun reaksiyonlara daha fazla neden olmalar1 nedeni ile en
onemli kan grubu sistemleri ABO ve Rh sistemleridir. Daha az klinik 6nemi olan diger kan
grubu sistemleri Kell, MNS, Lewis, Dufty, Kidd, Yt, Xg, Colton ve Indian sistemleridir
(26, 27).

Insan plazmasinda, sahip olmadig1 kan grubu antijenlerine kars1 eritrosit antikoru
bulunmaktadir. Bu nedenle kan grubuna uygun kan transfiizyonu yapilmadigi durumlarda
alicinin plazmasinda bulunan antikorlar kendisine uygun vericiden gelen antijenler ile
birleserek hemolitik transflizyon reaksiyonlarina sebep olur. Bunun sonucunda da yaygin
damar i¢i pihtilasma, bobrek yetmezligi ve Oliim gerceklesebilir. Gebelerde de 19G
antikorlar1 plesantay1 gecip fetiisteki hiicreleri hemolize ugratip yenidoganin hemorojik
hastaligina neden olabilir. Yenidoganin hemorojik hastaliginda etken olarak karsimiza en
cok ¢ikan kan grubu sistemleri Rh ve Kell sistemidir. Rh sisteminde en sik neden olan

antikor D ve C iken Kell sisteminde en sik neden olan antikor K’dir (26, 27).



ABO kan grubu sisteminde O kan grubuna sahip bireylerde A ve B antijenleri
yoktur ancak plazmalarinda anti-A ve anti-B antikorlarim1 bulundururlar. Dolayisiyla da
sadece O kan grubuna sahip bireylerden kan iiriinii alabilirler. O kan grubu ayni zamanda
yiizeyinde hi¢ antijen barindirmamasi nedeni ile genel verici olarak da kabul edilir. A kan
grubuna sahip bireylerde A antijeni bulunurken plazmalarinda anti-B antikorlar1 bulunur. B
kan grubuna sahip bireylerde B antijeni bulunup plazmalarinda da anti-A antikoru bulunur.
AB kan grubuna sahip bireylerde ise hem A hem de B antijeni bulunup plazmalarinda

antikor bulunmaz. Dolayisiyla da genel alic1 kan grubudur (29).

Kan grubu antijenleri ve antikorlar1 bir fenotipleme yontemi olan hemaglitinasyon
ile belirlenir. Bu yontem hizli, ucuz ve kolay olmasi nedeni ile en uygun yontemdir. iki
farkli alt yontem ile uygulanabilir. Direkt gruplama yOnteminde; alinan numunedeki
eritrositler anti-A, anti-B ve anti-D antikorlar1 ile karsilastirilarak hemagliitinasyon durumu
degerlendirilir. Capraz gruplama yonteminde ise alinan numunedeki plazma, A ve B
antijeni tastyan eritrositler ile karsilastirilir ve izohemagliitinayon durumu degerlendirilir.
Eger alman numuneden ilk defa kan grubu tanimlanacaksa sonucun dogrulugu agisindan iki
kere kan gruplamasmm yapilmasi gerekir. Ilkinde hem direkt hem de ¢apraz gruplama

yontemi kullanilirken ikincisinde sadece direkt gruplama yontemi kullanilir (30).

Alman numuneye bagli olarak veya secilen yontemde yapilan hatalar ve test
stirecindeki aksakliklara bagli olarak veya direkt hastaya bagl olarak kan gruplama islemi
sirasinda bazi sorunlar yasanabilir. Transflizyon reakasiyonlarinin ana sebebi, alinan
numuneye baglh olarak olusan kan gruplama islemi sirasindaki sorunlardir. Dolayisiyla
alinacak olan numunenin dogru kisilerden alinmasi, dogru etiketlemenin yapilmasi, kan
torbasinin tizerindeki etiketlemenin tam ve dogru yapilmasi ve kan Uriiniiniin dogru sekilde
taginmasi son derece 6nemlidir. Bir diger sebep olan direkt hasta kaynakli kan gruplama
islemindeki hatalarin da birgok alt nedeni vardir. Ornegin yenidoganlarda dogum sirasinda
protein yapidaki bir¢ok antijen yiiksek oranda sentez edilirken karbonhidrat yapisindaki
ABO antijenleri ¢ok daha diisiik oranda sentez edilir. Bu da hasta kaynakli olarak kan
gruplama sisteminde sorunlara neden olur. Yine hipogammaglobulinemi durumunda
diizeyleri diisen hemagliitininler kan gruplarinin yanlis saptanmasmma neden olabilir.
Malignitelerde de bagigiklik sisteminin baskilanmasma bagli olarak antijenler diisiik
dizeyde sentez edilir. K6k hiicre ve kemik iligi nakilllerinde de var olan antijen ve
antikorlar ile yeni iiretilen antijen ve antikorlar ¢ift kan grubunun olugmasma neden olabilir.

Yine fetomaternal kanama, acil durumlarda yapilmak durumunda kalinan farkli kan gruplu



bireylerden alinmig kan {irtinlerinin transfiizyonu da ¢ift kan grubuna neden olabilir. Ayrica
bazi bagirsak enfeksiyonlarmdan sonra ortaya ¢ikan B antijeni, kan grubunun yine

yanlislikla hasta kaynakli olarak B saptanmasina neden olabilir (31).

Kan transflizyonu reaksiyonuna en c¢ok neden olan etken alicilarda bulunan
antikorlardir. Bagisiklik sistemimiz %98 oran ile daha guclu olarak ABO ve Rh sistemine
karsilik vermesine ragmen %?2’lik diger nedenler de ciddi reaksiyona neden olabilmektedir.
Bu nedenle ABO ve Rh gruplarinin disindaki diger kan gruplarinin da antikor yanitlarmni
degerlendirmek igin bazi uygunluk testleri tanimlanmistir. Bu uygunluk testleri arasinda
minor kan grubu antijenlerinin arastirilmasi, antiglobiilin testi ve ¢apraz karsilastirma ile
kan gruplarinin belirlenmesi yer alabilir. Ancak hastaya ait verileri geriye doniik taramak
ve daha onceden kan gruplamasi yapilmis ise o kan grubunu degerlendirmek bahsi gecen
uygunluk testlerinden daha pratik ve énemlidir (10,26).

Diger ismi Coombs testi olan antiglobulin testinin direkt ve indirekt olmak tzere
iki yontemi mevcuttur. Eritrosit yiizeyine yapismis immunoglobulin veya komplement gibi
antikorlarin tespit edildigi yonteme direkt Coombs testi denilirken, kanda serbest dolasan
antikorlarin saptandigi yonteme indirekt Coombs testi denir. Direkt Coombs testi 6zellikle
rutin test tetkikleri ile antikor varligi tespit edilemediyse transfiizyon éncesi saptanabilmesi
icin yapilir. Indirekt Coombs ise testi transfiizyon 6ncesinde plazmada serbest dolasan
antikorlarin tespiti i¢in yapilmalidir. Her ne kadar indirekt Coombs testi ile plazmada
serbest dolagan antikorlar saptanabiliyor olsa da tanimlanmamis otoantikorlar da olabilir.
Bunlarin saptanabilmesi i¢in de ¢apraz karsilastirma testi yapilmalidir. Capraz karsilagtirma
testinde daha 6nceden vericiden alinmis olan eritrositler ile alicinin serumu ve dolayisiyla
antikorlar1 ayr1 bir ortamda karsilagtirilarak verilen tepkiye bakilir (32). Capraz
karsilagtirma sekil 1’de de goriildiigii lizere uygunluk testlerinin son asamasidir (33).
Capraz karsilastirma testi aslinda major cross match testidir. Ayr1 bir tiipe vericinin ES’ndan
1 damla konur. Uzerine alicinin plazmasmmdan 2-3 damla eklenir ve 15 dakika oda
havasindan beklenilir. Sonrasinda 15 saniye 1000 devirde santrifiij edilir. Tiipiin st
kismmda hemoliz, alt kisminda da agliitinasyon aranir. Eger yok ise ikinci adima gegilir.
Ikinci adimda tiipe 2 damla bovinalbumin damlatilip yarim saat beklendikten sonra yine
1000 devirde 15 saniye santrifiij edilir ve yine iistiinde hemoliz, altinda agliitinasyon aranir.
Tespit edilemez ise eritrositler 2-3 kere yikanir. Uzerine 2 damla anti-IgG damlatilir ve 30

dakika beklenir. Sonrasinda da 15 saniye 1000 devirde santrifiij edilir. Ve yine iistiinde



hemoliz, altinda agliitinasyon aranir. Hemoliz ve agliitinasyon izlenemez ise cross match

uygundur (34).

ABO Tiplendirme (Alic1)

I
Rh tiplendirme
)
Antkortarama —  Antkor poatif
" }
Antikor negatif Antikor tiplendirme
i) i)
Capraz kargilagtirma Antijen negatif Onit segimi
!
Capraz karsilagtirma

Sekil 1. Transflizyon 6ncesi uygunluk testleri (33)

2.5. ERITROSIT SUSPANSIYONU (ES) TRANSFUZYONU
ENDIKASYONLARI

Eritrosit slispansiyonu transflizyonundaki amag; anemi, kan kayb1 gibi nedenlere
bagli olarak azalmis olan dokulara sunulan oksijeni arttirmaktir. Doku oksijenizasyonunun
iyi olup olmadigin1 bize en iyi gésteren parametreler Hb ve hemotokrit (Hct)’tir. Dolayisiyla
hastalarin klinigi de g6z Oniinde bulundurularak transflizyon kararinda en etkin
parametreler de Hb ve Hct olur. Hastalarin kliniginde semptomlarin varligi hastanin yasina,
aneminin derinligine, aneminin gelisme siiresine ve hastanin sahip oldugu ek hastaliklara
gore degisebilir. Akut meydana gelen anemilerde semptomlar Hb ve Hct degeri esik degerin
heniiz anlaml derece altina inmemisken siddetli olabilir. Daha kronik siireglerde Hb ve Hct
degerleri esik degerin anlamli derecede altna inmis olmasmma ragmen semptom
izlenmeyebilir (35). Bahsi gecen semptomlar ¢abuk yorulma, uykuya meyil, egzersiz
intoleransi, ¢arpinti, hipotansiyon, senkop, bag agrisi, kilo alamama gibidir (36, 37). Bahsi
gecen esik deger ise duruma gore degismektedir. Kalp tepe atimi ve tansiyonlari olagan ve
stabil seyreden, aktif olarak kanamasi olmayan bir hastada transflizyon esik Hb degeri 6

gr/dL iken, 6-8 gr/dL icin tarnsflizyonun yapilip yapilmayacagi goriisten goriise



degigsmektedir. Eger 10 gr/dL’nin iizerinde ise tansflizyon yapilmasina gerek yoktur.

Transfiizyondan sonra hastalarin semptomlarinda gerileme olup olmadigi izlenmelidir (35).

2.6. TRANSFUZYON iLE ILiSKiLi SORUNLAR

Transflizyon komplikasyonlari; kan iirinlerine bagli olarak hastada meydana gelen
istenmeyen yan etkilerdir (38). Kan transfiizyonlar1 hastalarda meydana gelmis olan kan
irlinii aciginmi1 yerine koymada faydali olmasina ragmen ciddi yan etkilere de neden
olabilmeleri nedeni ile dikkatli yapilmasi gereken uygulamalardir. Olusan bazi yan etkilerin
geri doniisiimsiiz olmasi, bu kan iriinlerinin islem 6ncesi, siras1 ve sonrasinda dikkatli
incelenmesi ve izlenmesini gerekli kilmaktadir. En Onemli nokta da gereksiz kan

transflizyonundan kagmmaktir (39, 40).

Kan transfiizyonu yapilan hastalarin onda birinde istenmeyen yan etkiler meydana
gelmektedir ve bu yan etkilerin de en sik nedeni hemolitik transfliizyon reaksiyonlari olup,
bunun da en sik nedeni kanin yanlis hastaya verilmesidir. Bu sebeple kan transflizyonu
asamalarmin her agsamasinda dikkatli olunmali ve iirlin-hasta eslesmesi her asamada teyit
edilmelidir. Transfiizyon ile iliskili yan etkilerin 1/100.0001 6liim ile sonu¢lanmaktadir.
Bunlarin 6niine gegebilmek igin tiim dikkatli admmlarin yaninda gereksiz kan

transfiizyonundan kagmilmalidir (41, 42).

Kan transflizyonu Oncesinde ilk adim olarak muhakkak alici kimligi teyit
edilmelidir. Ikinci adim olarak kan {irlinii torbasi incelenmelidir. Inceleme sonucunda
hemoliz, renk degisikligi, ¢okelti, kivamda artis saptanirsa iirlin kan bankasina geri iade
edilmelidir. Eger torba incelemesinde sorun ¢ikmaz ise tliglincii adim olarak hastanin
transflizyon o©ncesi kan basinci, nabiz ve viicut sicakligi gibi yasamsal bulgulari
kaydedilmelidir. Ve bu kayit islemi transfiizyon sirasinda da belirli araliklar ile devam
etmelidir. Transflizyon sirasinda herhangi bir sorun yasanirsa transfiizyon hizlica
durdurulmali, hastada tibbi miidahale ihtiyac1 varsa acil olarak uygulanmali ve sonrasinda
da meydana gelen reaksiyon kaydedilmelidir (43). Her transflizyonda bu transfiizyon izlem
formu muhakkak doldurulmalidir. Forma transfiizyonun tarihi, baslama ve bitis saatleri,
hangi kan iirliniin hangi miktarda uygulandigi, transflizyon sonunda reaksiyon gelisip

gelismedigi not edilmelidir (41, 42).



Kan transfiizyonuna bagli birden fazla yan etki bildirilmistir. Bu yan etkiler yastan
yasa ve popiilasyondan popiilasyona cesitlilik gdstermektedir. Cocuklarda 6zellikle allerjik

reaksiyonlar goriilmektedir ve yetiskinlere gore 3 kat daha sik karsimiza ¢ikmaktadir (44).

Tablo 1. Transfiizyon reaksiyonlarmin siniflandirilmasi (44)

TRANSFUZYON REAKSIYONU TiPLERI

iMMUN REAKSiYONLAR NON iMMUN REAKSiYONLAR

AKUT (<24 v Hemolitik transfuzyon v’ Transfiizyon iliskili sepsis
SAAT) reaksiyonu (AHTR) v' Transflizyon iliskili dolagim
v’ Febril non-hemolitik ylklenmesi
transfiizyon reaksiyonu v" Hipotansif reaksiyon
(FNHTR) v Hipotermi
v Urtikeriya| reaksiyon v' Metabolik degisiklikler
v Anafilaktik reaksiyon
v’ Transfiizyon ile iliskili
akut akciger hasari
(TRALI)
GEC (>24 v Gecikmis hemolitik v’ Transfiizyon ile gecen
SAAT) transfiizyon reaksiyonu enfeksiyonlar
v Transfiizyon iligkili graft v' Transfiizyona bagh demir
versus host hastaligi yuklenmesi
(GVHH)

v Posttransflizyon purpura

Transflizyona bagli yan etkiler tablo 1’de gorilldigii tizere iki grupta
incelenmektedir (44). Eritrosit, trombosit, 16kosit ve plazma proteinlerinin alicida antikor
olusturmasi ile immiinolojik transfiizyon reaksiyonlar1 olugurken, tiim bu kan Grlinlerinin
fiziksel ve kimyasal Ozellikleride nonimmiinolojik reaksiyonlar1 olusturur (45). Akut
transflizyon reaksiyonlar1 transfiizyon sirasinda gelisebildigi gibi ilk 24 saat icerisinde de
geligebilir. Transflizyon basladiktan sonraki ilk 15 dakika ise en riskli donemdir. Ates,
iislime, titreme, agri, kan basinct degisiklikleri, solunum sikintisi, deride kizariklik veya
Urtiker gelismesi, bulanti, kusma, hemoglobindri gibi bulgular ve semptomlar akut

transflizyon reaksiyonunu aklimiza getirmelidir (41, 42).
2.6.1. Akut immun Transfiizyon Reaksiyonlar

Immun mekanizmalar ile kan transflizyonu sonrasi ilk 24 saat igerisinde veya

transflizyon sirasinda meydana gelen komplikasyonlara kan transfiizyonlarmin akut immun
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reaksiyonlar1 denir. Bunlar; irtikeriyal reaksiyonlar, febril non-hemolitik transfuzyon
reaksiyonu (FNHTR), akut hemolitik transflizyon reaksiyonu (AHTR), akut anafilaktik
reaksiyon, transflizyon ile iliskili akut akciger hasari (TRALI) seklinde artan ciddiyet siras1
ile sayilabilir (44).

2.6.1.1. Akut hemolitik transfizyon reaksiyonu (AHTR): Aliciya uygun
olmayan ES transfliizyonu yapilmasi sonucunda alicidaki antikorlar ile verilen kan
driiniindeki eritrositleri hemolize ugratmasi ile meydana gelen transflizyon reaksiyonuna
akut hemolitik transflizyon reaksiyonu denir. Cok diisiik miktarlarda dahi meydana
gelebilecegi i¢in transfiizyon baslangincindan itibaren hastanin vital bulgular1 yakimn takip
edilmelidir (46, 47). AHTR genellikle ABO uyusmaligi ile meydana gelir. Buna da daha
ziyade kimlik kontroliindeki, etiketlemedeki hatalar neden olur. Nadir olarak daha énceden
transflizyon yapilnis veye gebelik gecirmis bireylerde alloimmunizayon ile Kerr, Kidd veya
Duffy kan grubu sistemleri ile de AHTR gelisebilir (48, 49). Ayrica kan iriiniiniin olmasi
gerekenden daha uzun siire saklanmasi, hipotonik veya hipertonik sivilar ile birlikte
verilmesi, kan {iriniiniin fazla isitilmasi, ilaglar ile birlikte verilmesi de AHTR nedeni
olabilir. Kan transfiizyonu basladiktan sonra ates, titreme, bas agrisi, bel agrisi, gogiis
agrisi, dispne, damar hatt1 boyunca kizariklik, siyanoz, kulak ¢inlamasi, hematri, oligiri,
hipotansiyon, tasikardi gibi bulgularin gelismesi AHTR’nu diisiindiirmelidir. Tabloya
yaygm damar i¢i pthtilasma bozuklugu (DIK) ve akut bobrek yetmezligi eklenmesi
durumun ciddiyetini arttirr (50, 51). AHTR gelismesi durumunda transfiizyon hemen
durdurulur ve hastanin vital bulgular1 olaganlasip stabillesene kadar hemodinamik destek
saglanir. Sonraki adimda nedeni arastirilmali ve kan merkezi ile de mevcut durum

paylasilmalidir (52).

2.6.1.2. Febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonu (FNHTR): Tum kan
iirlinlerinin transfiizyonundan sonra sik olarak karsimiza ates reaksiyonu ¢ikabilmektedir.
Ozellikle I6kosit filtresi kullanilmamis ES transfiisyonlarindan sonra FNHTR meydana
gelebilir. Transflizyon sonrasi viicut 1sisinin 1°C’den fazla artmasma FNHTR denir (53).
Klinik olarak normal sartlar altinda bir 6nemi olmamakla birlikte AHTR ile sepsis gibi
yasami tehtit eden durumlar da kendisini ates reaksiyonu ile gosterebildikleri igin ayirict

tanilar akilda tutularak dikkatli bir sekilde hastaya yaklasmak gerekir (54).

Atesin siddeti; transfiizyon sirasinda alic1 bireye gegen lokosit sayist ve alicidaki

bu gecen lokositlere karsi var olan antikorlarin mevcut durumu ile yakindan iliskilidir (55).
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Bu sebeple FNHTR geciren hastalarin sonraki kan iirtinii kullanimlarinda muhakkak 16kosit

filtresi kullanilmalidir (54).

Febril non-hemolitik transfizyon reaksiyonunun olusum mekanizmlarinda kan
iiriinlerinin depolanmas1 sirrasinda olusup biriken Interlokin-1 (IL1), Interlokin-6,
Interlokin-8 ve timor nekrotizan faktor alfa (TNFa) gibi sitokinler yer alir. Saklama siiresi
arttikga bu sitokinlerin miktrai da artmakta ve FNHTR gelisme sikligi da ayni1 oranda
artmaktadir. Yapilan bir calismaya gore kan {iriiniiniin depolanmaya baslanmasindan

sonraki 2. ve 5.gundeki sitokin fark1 100 kattir (56).

Febril non-hemolitik transflizyon reaksiyonu meydana geldikten sonra transfiizyon
durdurulup ates diisiiriicti uygulanir. Hizlica 6zellikle AHTR ve sepsis agisindan ayrici tani

yapilir. 1 saat igerisinde ates geriler ise yeniden transfiizyona devam edilir (57).

2.6.1.3. Urtikeriyal ve anafilaktik transfiizyon reaksiyonu: Allerjik reaksiyonlar
basit Urtikeriyal dokiintiiden hayati tehtid eden anafilaktik rekasiyonlara kadar genis bir
yelpazede seyredebilir. Bunlar arasinda anafilaktik reaksiyonlar ¢cok nadir meydana gelir ve
bu anafilaktik reaksiyonlarin da ¢ogunlugu IgA yetmezliginde karsimiza ¢ikar (58-60).
Allerjik reaksiyonlarin nedeni tam olarak bilinmese de, kan bagis¢isinin plazmasinda
bulunan proteinler sorumlu tutulabilir. Lokositler bu reaksiyonda rol oynamaz. Dolayisiyla
lokosit filtresi allerjik reaksiyonlarin énlenmesinde kullanilmaz. Bekleme siiresi uzamis
olan kan tirtinlerinde bagis¢inin plazmasida bulunan mast hiicrelerinden salinan histamin

ve bu histamin birikimi allerjik reaksiyonlara neden olabilir (58, 61).

Sadece trtikeriyal dokiintiiniin varlig1 transfiizyonun durdurulmasini gerektiren bir
reaksiyon degildir. Oyle ki transflizyonun kesilmesini gerektirmeyen tek transflizyon
reaksiyonu Urtikerial dokdntidir. Transfizyona kisa bir ara verilip antihistaminik
uygulandiktan sonra kalinan yerden transfizyona devam edilir (62). Anafilaktik
reaksiyonlardan sonra ise gerekli tedavi uygulandiktan sonra transfiizyona bir daha devam
edilmez (63).

Kan transfiizyonuna bagl anafilaktik reaksiyonlar klinik olarak diger anafilaktik
reaksiyonlara ¢cok benzemekle birlikte olusum mekanizmasi agisidan farklilik gosterir. Kan
transflizyonuna bagli anafilaktik reaksiyonlarda IgE aracisiz immunolojik ve non-
immunolojik olarak mast hiicre degraniilasyonu meydana gelir. Ornegin; IgA eksikligi olan
kisilerde vericiden gelen IgA antijenlerine karsi anti-IgA hali hazirda bulunur. Ve

transflizyon swrasinda birbirleriyle karsilasarak immunkompleksler olustururlar. Bu
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immunkomplekler kompleman sistemini uyararak anafilatoksinlerin olugsmasina ve mast
hiicre degraniilasyonuna neden olurlar. Bu mekanizma i¢in daha dnceden antijen yapisi ile
karsilagsmis olmaya gerek yoktur (64). Bu reaksiyonlari en 6nemli 6nleme yontemi hastay1
kan transflizyonu bagladiktan sonraki ilk 15 dakikada vital bulgular1 yakindan izlemektir
(65).

2.6.1.4. Transfuzyon iliskili akut akciger hasar1 (TRALI): Kan transfizyonu
sonrasi baska bir nedenle agiklanamayacak sekilde, aniden gelisen solunum sikintisi,
hipoksi, akciger infiltrasyonuna transfiizyon iligkili akut akciger hasari (TRALI) denir (66).
Olus mekanizmasinda sekil 2°de goriildiigii tizere ¢ift vurus hipotezi vardir (67). Vericinin
daha 6nceden kendi l6kositlerine karsi olusturmus oldugu antikorlarin rol aldig1 goriiliir. Bu
antikorlar kan transflizyonu ile alici plazmasina gegtiginde akcigerde kapiller alanda ti¢iincti
bosluga sizintiya neden olan ve sonug olarak akciger hasarina sebebiyet veren bir 16kostaz
ve I0okosit aktivasyonu olustururlar. Aktive 16kositlerden salinan proteolitik enzimler ve
toksik oksijen metabolitleri pulmoner kapillerlerdeki endotelde hasar olusumuna Yol

a¢cmaktadir. Bu da inflamatuvar akciger 6demine neden olur (67).

Her ne kadar TRALI mekanizmasinda 16kosit aktivasyonunun rol oynadigi
sOylenmis olsa da tiim olgularda verici plazmalarinda bu 16kosit antikorlari
gosterilememistir. Bu gibi olgularda biyoaktif lipidler ve diger suda eriyen faktorlerin

TRALI olusum mekanizmasinda etkili oldugu diistiniilmektedir (66).

Transflizyon basladiktan sonraki ilk 6 saatte olusan pulmoner 6dem, hipoksi ve
akciger grafisinde orta ve alt zonlarda perihiler ve nodiler gélgelenmeler TRALI icin
tipiktir. TRALLI ile kardiyak nedenli pulmoner 6dem birbirinden ayrilmalidir (53). TRALI
tablosunda santral vendz basing ile pulmoner kapiller basing¢larin normal olmasi ayirici

tanida bize yardime1 olur (68).

Transfuzyon iligkili akut akciger hasari gelismesi durumunda hizlica solunum
destegi, ¢ogunlukla da mekanik ventilasyon destegi saglanmalidir. Cogu olgu 2-4 gln
icerisinde diizelmektedir. Her 5 olgudan birinde bu stire¢ 1 haftaya kadar uzayabilmektedir.
Diizelmenin hizli olmas1 morbidite olasiligini1 da azaltir. Mortalite orani ise % 13-21’den

agir olgularda % 35-58’e kadar ¢ikmaktadir (53).
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Transflizyon iliskili akut akciger hasari gelisimini onlemek i¢in daha Onceden
TRALI gelisimine neden olmus vericilerden bir daha kan bagisina izin verilmemelidir.
Bunun disinda uygulamada zorluklarm olmasi nedeni ile etkin kullanilamayan bazi
yontemler de vardir. Ornegin; multipar kadinlar 16kosit antikoru barmdirma olasiliklarinin
ve HLA hassasiyetlerinin daha yiiksek olmalar1 nedeni ile bagis¢1 olarak kabul
edilmeyebilirler. Ancak boyle bir durumda her 20 bagis¢idan bir kisiyi bagis¢1 olarak kabul
etmemek gerekir, bu da ciddi bir bagis¢1 kaybina neden olur. Bu multipar kadmnlar 16kosit
antikorlar1 agisidan kan bagis1 6ncesinde tetkik edilebilirler, ancak bu da ciddi bir maliyet
olusturur. Havuzlanmis plazma kullanimi diliisyonel olarak 16kosit antikorlarmi azaltir,
ancak bu durumda da enfeksiyon olasilig1 artacaktir. Kan tiriinlerinden kapali bir sistem ile
plazmalar1 uzaklastirilip 16kosit antikorlarindan kurtulunulabilir, ancak bu sistem hem ciddi
bir maliyet hem de ciddi bir is ve zaman yiikii demektir (53). TRALI olusumundan
korunmak icin multipar kadinlar yerine bagisc1 olarak erkekler tercih edilmelidir.
Muhakkak her kan bagisinda HLA antikor taramasi yapilmali, kan {irinlerinde plazma

miktar1 azaltilmali ve en 6nemlisi gereksiz kan transfiizyonundan kagmilmalidir (38, 69).
2.6.2. Akut Non-immun Transfiizyon Reaksiyonlar:

2.6.2.1. Transfuzyon iliskili voliim yiiklenmesi (TACO): Bir hastada verilen kan
iriinlinden bagimsiz olarak transflizyon sonrasinda kan hacminin asir1 artmasina
transflizyon iliskili voliim yiiklenmesi (TACO) denir. Verilen hacim ve/veya verilme hizi

arttikga TACO riski de artar. Prevelansina bakilacak olursa TACO; urtikerial dokintu ve
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FNHTR’na gore daha nadir gorilirken AHTR, TRALI ve anafilaktoid reaksiyonlardan
daha sik goriiliir (70). Konjestif kalp yetmezliginde oldugu gibi artan voliim yiikiine bagh
olarak santral venoz basing yiikselir ve buna bagli olarak pulmoner vaskiiler yapida
konjesyon, akciger kompliyansinda da diisme meydana gelir (71). TRALI ile benzer olarak
transflizyon sonrasindaki ilk 6 saatte gelisen solunum sikintisi ile kendini gosterir (70).
TRALI ile ¢ok benzemesi nedeni ile ayrici tanida akla gelmelidir. Tablo 2’de goriildiigii
uzere TACO’da kan basinci yliksek, boyun venleri dolgun, diiiretiklere belirgin yanit var,
beyaz kiire sayisi normal, atrial ve beyin natriliretik peptitte (BNP) belirgin artmis, plevra
mayi transuda karakterinde, pulmoner arter okliizyon basinci >18 mmHg , lokosit
antijenleri olabilir/olmayabilir iken, TRALI’de kan basmc: diisiik, boyun venleri normal,
beyin natritretik peptit (BNP) ylkselmez, lokosit antijenleri var, plevral mayi eksuda

karakterinde, pulmoner arter okliizyon basinci <18 mmHg’dir (69).

Tablo 2. Transfiizyon iliskili akut akciger hasar1 (TRALI) ve Transflizyon iliskili voliim yiiklenmesi
(TACO) ayrimu (69)

TRALI-TACO AYRIMI
TRALI TACO

Viicut Isis1 Artmis olabilir | Degismez

Tansiyon Hipotansiyon Hipertansiyon gorlebilir
goralebilir

Solunum Semptomlari Akut dispne Akut dispne

Boyun Venleri Degismez Belirginlesebilir

Oskultasyon Ral Ral ve S3

Akciger Grafisi Diffliz bilateral | Diffuz bilateral infiltrasyon
infiltrasyon

Ejeksiyon Fraksiyonu Normal Azalmis

Pulmoner Arter <18 mmHg >18 mmHg

Okliizyon Basinci

Pulmoner Odem Sivisi Eksuda Transuda

Sivi Dengesi Notr +

Diiiretiklere Yamt Yok Ciddi yanit var

Lokosit Sayisi Gegici lokopeni | Degismez

BNP* <250 pg/mL >1200 pg/mL

(BNP*:

Brain natriliretik peptid)

Tedavi diger nedenlerden kaynakl kardiyojenik nedenli pulmoner 6dem tedavisine benzer
olarak didretik ve gerekli solunum desteginden olusmaktadir. Gereksiz trasflizyon

kagimnarak ve hasta trasflize edilecekse de hizli transfiizyondan kagmarak TACO riskinden
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korunulabilir (70). TACO’dan korunmak i¢in transfiizyon Oncesi, ortasi veya sonrasinda
diiiretik uygulanmasi rutin olarak tanimlanmamistir. Rutin diliretik uygulamasi hastadan

hastaya degigsmekle birlikte halen tartigmalidir (72).

2.6.2.2. Transfiizyon iliskili sepsis: Enfekte kan Grlnunin transflizyonu
sonucunda sepsis meydana gelebilir. Transflizyon iligkili sepsiste altta yatan lokal
enfeksiyonun sepsise ilerlemesinden ziyade, kan drlninde bulunan gram negatif
bakterilerden endotoksin ekimi rol oynar (73). Transflizyon iliskili mortalitenin %10’u
sepsis iligkilidir (74).

Hastadan alinan kan kiiltiirii ile kan {irtinii torbasinda kalan iiriinden alinan kiiltiirde
ayni mikroorganizmanin liremesi ayrici tanida yardimci olur (38). Transfiizyon ile iliskili
sepsislerin Oniine gegilebilmesi i¢in kontaminasyona dikkat edilmeli, dogru kosullarda kan

tirtinleri saklanmali ve gereksiz kan transfiizyonundan kaginilmalidir (69).

2.6.2.3. Hipotermi: Hastaya verilecek olan kan {irliniiniin sogutulmus olarak

verilmesi sonucundan hipotermi meydana gelir (14).

Hipotermi ile kiside metebolik asidoz, aritmi, trombosit fonksiyon bozuklugu,
koagilopati meydana gelebilir. Ozellikle aritmiler mortalite nedeni olabilir. Kan trininin
hizli transfiiyonu digindan kan iirtinleri 1sitilmaz. Ancak hizli transflizyon yapilmasi gereken

durumlarda 6zel 1siticilar ile kan Grinlerinin 1sitilmasi gerekir (69).

2.6.2.4. Hipotansif reaksiyon: Baska bir neden ile agiklanamayan, transflizyonun
ilk dakikalarinda ortaya ¢ikan, sistolik ve diyastolik kan basinglarindaki ani 30 mmHg’lik
disiikliige hipotansif reaksiyon denir. Kan basinci, transfiizyon durdurukduktan hemen
sonra normale gelir. Primer olarak hipotansif reaksiyon denilebilmesi i¢in diger
hipotansiyon yapan nedenler diglanmalidir. Nedeninin kan {irlinii verilen hastalarin
transflizyon oncesinde kendi ilaclar1 olan anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACEI)
ve vazoaktif kinin kullanimi oldugu goriilmiistiir. Onlem olarak transflizyon dncesinde
bahsi gecen kendi ilaglarin1 almamalar1 yeterli olur (20, 75). Bir baska neden de kan
transflizyonu sirasinda negatif yilikli 16kosit filtrelerinin kullanilmasidir. Transfiizyon
sirasinda bu filtrelerden gegilirken bradikinin iretilir. Bradikinin de gucli vazodilatator

etkisi ile hipotansiyona neden olur (76).

2.6.2.5. Metabolik degisiklikler: Tam kan, antikoagulan olarak sitrat bulunan

torbalarda saklandig i¢in komplikasyon olarak sitrat toksisitesi gelisebilir. Sitrat viicuttan

16



karaciger araciligi ile bikarbonata doniistiiriilerek uzaklastirilir. Ozellikle karaciger
yetmezliginde, masif transfiizyon da yapildi ise sitrat toksisitesi ile karsilasilabilir (45,77).
Masif transfiizyonlar disinda, oldukga nadirdir. Sitratin iyonize kalsiyumu baglamasi
sonucunda serum iyonize kalsiyum azalir. Kaslarda segirme, parestezi, elektrokardiyografi
(EKG)’de QT araliginda uzama gibi hipokalsemi semptomlar1 goriilebilir (14). Ayrica
sitratin karacigerde metebolize edilmesi sonucunda ortaya ¢ikan bikarbonat metebolik
alkolaza neden olarak potasyumun hiicre igine girmesine, dolayisiyla da hipokalemiye de
neden olabilir (78).

Bir diger metebolik degisiklik potasyum ile ilgilidir. ES’lar1 uygun saklama
kosullarinda saklandiklarinda zamanla hiicre icerisindeki potasyum hiicre disma c¢ikar.
Eritrositlerde hiicre ici elektrolit dengesi hiicre zarinda bulunan sodyum-potasyum pompasi
ile saglanir. Bu sodyum-potasyum pompasi1 adenozin trifosfat (ATP) bagimhidir ve 1sidan
etkilenir. ES torbalar1 1-6 C’de saklandiginda sogugun etkisi ile hiicre i¢erisine sodyum
gecerken hiicre disina da potasyum sizar (79). Genellikle hiicre disina sizan miktar kan
UrUniiniin verildigi bireyde sorun olusturacak miktarda degildir. Ancak masif transfiizyonda
hiperkalemiye neden olabilir (80). Yine bobrek yetmezligi, metebolik asidozu veya
hemolizi olan hastalarda hiperkalemi riski mevcuttur (81). Hiperkaleminin tek nedeni
beklemis ES torbasindaki potasyum miktar1 degildir. Verilen eritrositlerin de
transflizyondan kisa bir siire sonra viicutta bir kismi yikilir. Yikilan eritrositlerden de hiicre
disina potasyum ¢ikar. Bu da hiperkalemiye neden olabilir (82). Hiperkalemi varliginda
elektrokardiyografi (EKG)’de T dalga sivrilesmesi, PR mesafesinde uzama goriiliir.
Hiperkalemiyi dnlemek icin massif transflizyondan kagimilmalidir ve massif transfizyonun

yapilmasi gereken durumlarda da 7 giinden az depolanmig ES’lar1 tercih edilmelidir (81).
2.6.3. Ge¢ Immun Reaksiyonlar

Kan transflizyonuna bagh ge¢c immun reaksiyonlar en erken transflizyondan 24 saat
sonra goriildiigii i¢in karsilasildiginda ilk etapta kan transfiizyonuna bagl olabilecegi akla
gelmeyebilir. Dolayisiyla kan transfiizyonu yapilan hastalarin kayitlarmm muhakkak

tutulmasi ve akla getirilmesi 6nemlidir (22).

2.6.3.1. Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu: Gecikmis hemolitik
transflizyon reaksiyonu transflizyondan yaklagik 3-30.gUn arasindaki zaman diliminde
ortaya ¢ikar. Cogunlukla daha 6nceden transflizyon, gebelik ya da kemik iligi nakline bagh

olarak rutin taramalarda saptanamayan bir antikor olusturmus bireyde meydana gelir.
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Cogunlukla da Rh ve Kidd kan grubu sistemlerine kars1 gelismis antikorlar karsimiza gikar.
Bu antikorlar ile karsilasildiginda meydana gelen hemoliz ¢ogunlukla damar dig1 ortamda
meydana geldigi icin bireylerde belirgin semptom goriilmez. Alman kan tetkiklerindeki
Hb’deki diistis ve bilirubindeki artis uyarici olmalidir. Nadir olarak tedavi gerektirecek

diizeyde hemoliz gordlir (53).

2.6.3.2. Posttransfiizyonel purpura: Cok nadir olarak, trombositlerde bulunan
human platelet antijen (HPA)-1a olarak adlandirilan antijenine karsi alloantikor gelistiren
kadinlarda posttransfiiyonel purpura meydana gelebilir. 26 katlik bir oran ile ¢ogunlukla
kadinlarda goriilir (83). Daha ziyade ES ile karsimiza ¢iksa da TDP veya trombosit
stispansiyonu ile de meydana gelebilir (84, 85). Hastalar transfiizyondan yaklasik 10 gln
sonra petesi, purpura ve trombositopeniye bagli kanamalar ile karsimiza gelir (83).
Posttransfiizyonel purpura ¢ogunlukla kendini 3 haftada sinirlar, ancak tedavi gereken
durumlarda yiksek doz intraventz insan globulini (IVIG) verilebilir (86). Trombosit
stispansiyonu verilmesi gereken durumlarda human platelet antijen (HPA)-1a’dan yoksun

trombosit siispansiyonlari tercih edilmelidir (69).

2.6.3.3. Transfiizyon iliskili graft versus host hastahg (GVHH): Makdlopapuler
dokiintii, ates, ishal, karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ve pansitopeni ile kendini
gosteren; transfiizyondan yaklasik 3-30 giin arasinda ortaya ¢ikan transflizyon reaksiyonuna
graft versus host hastaligi (GVHH) denir. Ileri vakalarda makiilopapiiler dokiintiiler biillere
dontisebilir. Ciddi derecede mortal seyredebilir (80).

En 6nemli risk faktorii transflizyon yapilan kisi ile verici arasindaki HLA benzerligi
veya alicinm immun sistemindeki I6semi, lenfoma, kemoterapi tedavisi, konjenital immdin
yetmezlik bozukluklar1 ve yenidogan donemi gibi nedenli zayifliklardir (53, 80). Bunlara
bagl olarak vericiden gecen ve alic1 bireyde immun yanit olusturabilme yetenegine sahip
hiicreler, kalic1 veya gegici olarak immun sistemi zayiflamig alicida yok edilemez ve gogalir

(53). Tani etkilenen bolgeden alinan biyopside verici hlicrelerinin goriilmesi ile konur (69).

Immunsiipresif birgok ajan ile tedavi denenmeye ¢alisilsa da transflizyon iliskili
GVHH i¢in etkin bir tedavi saglanamamigtir. LoKosit filtrelerinin kullanilmasi da GVHH n1

onleyememistir. Onlemedeki en 6nemli nokta hiicresel kan iiriinlerinin 1s51nlanmasidir (80).

2.6.4. Ge¢ Non-immun Reaksiyonlar
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2.6.4.1. Transfluzyon ile gecen enfeksiyonlar: Kan transflizyonunun énemli bir
komplikasyonu da verilen kan iiriinii ile birlikte enfeksiyon ajanlarmin da gegmesidir. Her
ne kadar belirli ajanlar transflizyon Oncesinde taraniyor olsa da transfiizyon ile enfektif
ajanlarm gecisinin tam olarak Oniine gegilememistir. Ulkemizde 1983 yil1 itibariyle kan
urlinleri hepatit B yiizey antijeni (HBsAg), sifiliz ve sitma etkenleri agisindan taranmaya
baslamistir. 1987 yilinda anti-HIV, 1996 yilinda da anti-HCV bu taramaya dahil edilmistir
(87).

2.6.4.2. Transfiizyona bagh demir yiiklenmesi: Kronik olarak ES
transfizyonuna ihtiyag duyulan hastalar uzun donemde demir birikimi agisindan
izlenmelidir. ES’nun her bir 1 ml’sinde 1 mg demir bulunur, bu durumda bir iinite ES’nda
yaklasik 200-250 mg demir bulunur. Uzun dénemde demir 6zellikle retikiiloendotelyal
sistemde ve karacigerde birikerek hasara neden olur. Ciddi demir birikiminde selasyon

tedavisi hastalara verilir (88).
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3. GEREC VE YONTEM

Retrospektif kesitsel calismamiza, Saghk Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki
Egitim ve Arastrrma Hastanesi ¢ocuk yatan hasta ve c¢ocuk acil servisine, 01.12.2018-
01.12.2022 tarihleri arasinda herhangi bir sikayet ile bagvuran ve kan transflizyonu tedavisi
alan, 1 ay-18 yas arasi hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar, ilgili Uluslararas: Hastalik Siniflandirmasi (ICD-10) kodlar1 {izerinden,
hastane veritabani aramas1 tanimlanarak tespit edildi. Tespit edilen hastalar dahil etme ve
dislama kriterleri ile taranarak, rneklem grubu olusturuldu. Orneklem biiyiikliigii G power
Version 3.1.6 programi ile, Gizem Sorkulu ve arkadaslarinin transfiize edilen ¢ocuklarda
yaptig1 calismada ES 6ncesi grubun laktat degerleri 3,27+3,13 mmol/L iken ES sonrasi
deger 2,18+2,22 mmol/L saptanmis olup, bu ¢alismaya gore yapilan gii¢ analizinde %5 hata
pay1 ve %80 gii¢ ile standart etki biiyiikliigii 0.4 olmasi i¢in 97 hasta calismaya dahil
edilmesi gerektigi hesaplandi. Sistem taramasinda 127 hasta bulundu. Yeterli anamnezi
olmayan, kan transflizyonu 6ncesinde veya sonrasinda alimmus tetkiklerinde eksikleri olan
ve hastane bilgi yonetim sistemi tizerinden ulasilan kan transfiizyonu formunda gerekli
yerlerin doldurulmadigi 25 hasta ¢alisma disinda birakild:.

Tez yazim kilavuzu yonergelerine uygun olarak Turnitin®, LLC (2020) programi
kullanilarak filtreleme uygulanmadan olusturulan orijinallik raporunda bu c¢alismanin
benzerlik oran1 %15 ile kilavuz onerisi olan %25’in altinda saptanmustir.

Cocuklarin basvurusu sirasindaki yaslari, kilolari, demografik 6zellikleri, ayrintili
anamnezleri, fizik muayene bulgulari, kan transfiizyonu endikasyonlari, etiyolojiyi
arastirmak i¢in yapilan konsiiltasyonlar, alinan kan tetkiki sonuglari, bagvuru dncesinde
anemi veya anemi nedeni olabilecek hastaliklar ile ilgili tedavi alma durumlari; hastaya
verilen kan iirlinlinlin miktari, son kullanma tarihi ve verildigi sirada son kullanma tarihine
kalan siire, kan transfiizyonu sirasinda meydana gelen transfiizyon reaksiyonu varligi,
transfliyon sonrast alman kan tetkikleri ayrintili olarak not edildi. Tam kan sayiminda Hb,
Hct, lokosit, nétrofil, lenfosit, ortalama hiicre hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC) degerlerine bakildi. Hem kan transflizyonu 6ncesindeki hem de
kan transflizyonu sonrasindaki degerler not edildi. Iki tetkik arasinda Hb degerindeki
degisime dikkat edildi. Biyokimyada bobrek fonksiyon testlerine, karaciger fonksiyon
testlerine, sodyum (Na), potasyum (K), klor (Cl) ve kalsiyum (Ca) degerine bakildi. Kan
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gazinda pH, pCO., Hb, Hct, K ve laktat (lac) degerleri not edildi. Ayrica etyolojiyi
degerlendirmek icin hastadan alinmig olan vitamin B12, ferritin, total demir baglama
kapasitesi (TDBK) ile retikiilosit (Rtx)’e bakildi. Her bir retikiilosit (Rtx) degeri, hastanin
mevcut Het degerine gore “’hastanin retikiilositi*hastanin Hct degeri/45°” formali ile

yeniden hesaplandi, diizeltilmis retikiilosit (Rtx) olarak ayrica not edildi.

3.1. DAHIL EDILME VE HARIC TUTULMA KRITERLERI

3.1.1.Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Saglik Bilimleri Universitesi Sultangazi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
cocuk yatan hasta servisleri ve ¢ocuk acil servisine, 01.12.2018-01.12.2022 tarihleri
arasinda herhangi bir sikayet ile bagvuran ve kan transflizyonu tedavisi alan, 1 ay-18 yas
aras1 hastalardan kan transfiizyonu tedavisi 6ncesi ve sonrasinda alinan tetkiklerinde tam
kan sayimi, biyokimya, kan gazi1 sonuglar1 ile anamnezlerinde bagvuru sikayetleri ve fizik
muayene bulgular1 bulunan, hastane bilgi yonetim sisteminde kan transflizyonu ile ilgili

formun dolduruldugu hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.1.2. Cahsmadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

v 1 aydan kiigiik, 18 yasindan biiyiik olmak,

v' Retrospektif tarama yapildig1 icin sistemde anamnez, fizik muayene, kan
transflizyonu tedavisi oncesi ve sonrasi laboratuvar sonuglari bulunmayan ve
kan transfiizyonu formu sistemsel olarak doldurulmamis hastalar,

v Elektrolit bozukluguna sebep olabilecek (renal tubuler asidoz, siirrenal
hastaliklar, kistik fibrozis, diyabetik ketoasidoz vb) ek hastaligi olanlar devre
dis1 birakilda.

3.2. MATERYAL VE iSTATISTIKSEL YONTEM

Calismaya katilan hastalardan basvuru sirasinda vendz yoldan tam kan sayimi,
biyokimya ve kan gazi alinmistir. Tam kan sayimi icin K2 EDTA (Ethylene Diamine Tetra
Asetic acid) iceren plastic tiipler (BD, Plymouth, ingiltere) kullanihp Mindray BC-6800

cihaziyla calisilmistir.
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Hastalarin biyokimyada (re, kreatinin, alanin aminotransferaz (ALT), aspartat
aminotransferaz (AST), albumin, Na, K, Cl, Ca degerlerinin analizi icin, jelli vakumlu tiiplere
(BD vacutainer SST) yaklagik 2 ml vendz kan 6rnegi alinmigtir. Numuneler 30 dakika oda
sicakhginda bekletildikten sonra 4000 devirde 10 dakika boyunca santriflij edilerek
serumlara ayrilmistir. Alinan érnekler SBU Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi biyokimya
laboratuvarinda c¢alisilmistir. Ornegin alindigi giin serumdan (re, kreatinin, alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), albumin, Na, K, Cl, Ca degerleri

Roche COBAS c701 cihazinda ¢ahsiimigtir.

Venoz kan gazi analizi igin, turuncu kapakl kalsiyum dengeli heparin iceren tiiplere
(Monovette, Nimbrecht, Almanya) 2 ml ven6z kan 6rnegi alinarak; Siemens RapidlLab
1265 (Deerfield, IL, ABD) kan gazi cihazinda 2 dakika stresince calisilmistir. Test icin uygun
sekilde alinmis kan ornegi tlipl cihaza yerlestirilir ve analizor yeteri kadar aspirasyon
yapar; okuma ve yikama islemleri otomatik olarak gerceklestirilip yaklasik 2 dakika
sonunda sonuglar cihaz ekraninda gorilir. Kan 6rnegi venoz yoldan alindigindan pH igin;

7,31-7,41 pCO; icin; 41-51 mmHg degerleri normal olarak kabul edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin muayeneleri ¢ocuk klinigi uzman ve asistan doktorlar1
tarafindan yapilmis ve sistem muayene notlar1 doldurulmustur. Hastalara verilen kan
iirinlerinin miktar1, kan torbasmin son kullanma tarihi, transflizyon siiresince reaksiyon

gelisme durumu hemsire bilgi sisteminde doldurulan formlardan detayl olarak incelendi.

Istatistiksel analiz icin SPSS 22.0 for Windows (IBM Corp, Armonk, NY, USA)
programi kullanildi. Degerlendirme sonuglarinin tanimlayict istatistikleri; kategorik
degiskenler i¢in say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minimum,
maksimum ve median (alt ve ist sinir) olarak verildi. Gruplarda normal dagilim olup
olmadigina Kolmogorov Smirnov testi ile bakildi. Belirlenen grupta sayisal degiskenler
normal dagilim kosulu saglandiginda Student t test, saglanmadiginda Mann Whitney U test
ile yapildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasi ise Ki-Kare testleri ile degerlendirildi.

Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi p< 0,05 olarak kabul edildi.
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3.3. TEZ KONUSU VE ETIiK KURUL ONAYI

Tez konusu geriye donik olarak 01/12/2018-01/12/2022 yillar1 arasinda
‘Hastanemiz yogun bakim dis1 yatakli ¢ocuk servislerinde yapilan eritrosit siispansiyon
transflizyonlarmin endikasyon, miktar, sonu¢ ve komplikasyonlar1 ile siispansiyonun son
kullanim tarihlerinin geriye doniik incelenmesi’ olarak belirlendi. Caligma Saglik Bilimleri
Universitesi Haseki Egitim ve Arastrma Hastanesi Klinik Arastrrmalar Etik Kurulu
Bagkanlig1 tarafindan 12.04.2023 tarihinde 77-2023 karar no ile onaylanmistir. (EK-1)
Calisma konusu, Saghk Bilimleri Universitesi T1p Fakiiltesi Dekanligi Dahili T1p Bilimleri
Cocuk Saghigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Akademik Kurulu tarafindan 09.04.2023
tarithinde tez konusu olarak uygun bulunmustur (EK-2). Calisma, Arastirma ve Yayimn

Etigine, Helsinki Deklarasyonu Ilkeleri’ne uyularak gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 102 hasta dahil edildi. 102 hastanin anemiye yol acan nihai tanilarina
geriye doniik incelemede ulasilamadi. Hastalarin yas ortancast 49,5 (1-215) ay ve %51°1

kadm idi. Hastalarin demografik 6zellikleri ve agirliklar1 Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin demografik 6zellikleri ve agirliklari

Yas (ay) Median (Minimum-Maksimum) 49,5 (1-215)
Cinsiyet n (%) Erkek 52 (51,0)
Kadin 50 (49,0)
Uyruk n (%) TC Vatandasi 69 (67,6)
Milteci 33(32,4)
Tart1 (kg) 14 (2,8-170)
Median (Minimum-Maksimum)
Tart1 SDS 0,76 (-13,10)
Median (Minimum-Maksimum)

Hastalarin sikayet dagilimlarina bakildiginda en sik sikayetin halsizlik oldugu ve
onu da solukluk ve atesin takip ettigi goriildii. Sikayetlerin dagilimi Tablo 4’te sunulmustur.
ES transflizyonu yapilmis hastalarin transfiizyon ocesi bulgularina bakildiginda en sik
bulgunun tasikardi oldugu goriilmiistiir. Bunu sirasi ile hipotansiyon ve sonrasinda da

petesi, ekimozun izledigi yine Tablo 4’te gosterilmistir.

Kan transflizyonu yapilmadan 6nce 17 (%16.7) hastadan transflizyon ihtiyaci
nedenini belirlemek igin Kadin Hastaliklar1 ve Dogum hekiminden konsiiltasyon istendigi
goriildii. Hastalarin ES transfiizyonu dncesinde yine transfiizyon nedenini belirlemek igin
bakilan retikiilosit, demir ve vitamin degerleri Tablo 5’te gosterilmistir. Hastalarm 20’sinin
(%19.6) transfiizyon 6ncesinde demir eksikligi anemisi nedeni ile demir tedavisi aldigi
saptandi. Yine hastalarin 20’sinin (%19,6) transfiizyon oncesinde B12 vitamini eksikligi
nedeni ile tedavi aldig1 saptandi. Hastalarin 41’inde (%40,1) anemiye neden olabilecek
kronik bir hastalik mevcuttu. Hastalarin 1’inde (%0,98) otoimmun hemolitik anemi

saptandi.
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Tablo 4. Hastalarin Sikayetlerinin ve Bulgularinin Dagilimi (n=102)

SIKAYET n %
Halsizlik 88 86.3
Solukluk 48 47.0
Ates 36 35.3
Bas Donmesi 10 9.8
Kusma/ishal 8 7.8
Carpmti 6 5.9
Solunum 6 5.9
Sikintisi
Vajinal Kanama | 5 4.9
Karin Agrisi 4 3.9
Hematokezya 4 3.9
Hematuri 3 29
Senkop 3 2.9
Burun 2 1.9
Kanamasi
Gogiis Agrisi 2 1.9
Presenkop 1 0.9
o
Tasikadri 53 51.9
Hipotansiyon 22 21.6
Petesi/Ekimoz 2 1.9
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Tablo 5. Hastalarm Transfiizyon Oncesi Laboratuvar Degerleri

Cinsiyet n (%) | Erkek 52 (51,0)
Kadin 50 (49,0)
Retiktlosit (%0) 2 (0,09-10)
Diizeltilmis Retikiilosit (%) 0,88 (0,038-3,4)
Demir Baglama Kapasitesi mcg/dL 354 (43-5670)
Ferritin ng/mL 37 (1,2-1500)
D Vitamini ng/mL 14 (3,5-73)
B12 Vitamini pg/mL 377,5 (82-2000)

Tablo 6 ve Tablo 7’de goriildiigii tizere hastalarin transflizyon ile trombosit ve laktat
diizeyinde istatistiksel olarak anlamli diisiis ile hemoglobin, hematokrit, MCV, MCHC ve
kan gazinda potasyum diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis saptandi; hepsi igin
p<0,001).

Sadece bir hastada (%0.9) transfiizyon reaksiyonu (ates) olustu.

Kan transfiizyonu sirasinda hemoglobin degisimi, takilan kan iiriiniiniin hacmi,
kilogram basina takilan hacim ve son kullanma tarihine kadar olan fark Tablo 8’de
Ozetlenmigstir. Bu tabloya gore hastalara ortalama deger olarak kilogram basma 13,9 cc ES
transflizyonu yapilmistir. Bu transfliizyon ile de Hb degeri {i¢ birim yiikselmistir. Takilan

kan {irlinii torbasinin ortalama son kullanim tarihine yakinligi da 21 gundr.
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Tablo 6. Hastalarin transflizyon 6ncesi ve sonrasi laboratuvar tahlilleri (n=102)

Lokosit 8125 (1540-24250) 8825 (1650-32600) 0,341
10%/mm?

Nétrofil 4385 (700-20160) 4630 (100-27020) 0,771
10%/mm3

Lenfosit 2675 (290-12010) 2485 (460-13890) 0,674
10%/mm?

Trombosit 316882 + 184134 275794 + 162467 <0,001
10%/mm3

Hemoglobin 6,34 +1,43 9,32+1,58 <0,001
g/L

Hematokrit 19,86 + 4,07 28,66 £ 5,16 <0,001
(%)

McCV* 71,30 £ 12,93 83,15 £ 90,23 <0,001
MCHCH# 30,51+3,05 32,08+2,19 <0,001
Ure mg/dL 22(5-194) 22,5 (5-167) 0,291
Kreatinin 0,295 (0,05-8,2) 0,365 (0,05-15) 0,276
mg/dL

ASTS® 29 (5-1556) 25 (8-1499) 0,395
ALT! 15,5 (3-339) 17,5 (3-451) 0,301
Albimin 3,51+0,75 3,44%0,72 0,240
(g/L)

Potasyum 4,32+0,64 4,40+0,81 0,269
mmol/L

Sodyum 138,2045,58 138,88+5,32 0,102
mmol/L

Klor 105,31+6,67 104,74+5,93 0,225
mmol/L

Kalsiyum 8,85+0,92 8,78+1,04 0,477
mg/dL
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Tablo 7. Hastalarm transfiizyon 6ncesi ve sonrasi kan gazi parametreleri (n=102)

pHT 7,42+0,07 7,42+0,05 0,323
pCO,’* 35,15+7,60 36,70+7,02 0,071
Hemoglobin 6,19+1,56 9,561+1,71 <0,001
g/L

Hematokrit 18,38+4,47 28,55+5,26 <0,001
(%)

Laktat 1,91+0,87 1,64+0,81 <0,001
Potasyum 3,91+0,73 4,36+0,99 <0,001

Tablo 8. Hastalarm Transfiizyon ile Ilgili Degerleri (n=102)

Hemoglobin Degisim Degeri g/L 3(0-7,5)
Retikdlosit (%) 2 (0,09-10)
Hacim (cc) 200 (40-640)
Kg Basina Kag cc 13,9 (1,65-29,4)

Son Kullanma Tarihine Kadarki Fark (Gin) 21 (0-41)

Tablo 9°da goriildigii tizere Hb degisim degeri kilogram basina verilen hacim ile
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli iliskili saptandi (p<0,001). Hemoglobin degisim

degeri ile son kullanma giiniine kalan siire ile iliskili ise saptanmadi (p=0,816).
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Tablo 9. Hemoglobin Degisim Degerinin Hacim ve Son Kullanma tarihi Arasinda fliskisi (n=102)

Kg Basina Kag¢ Cc 0,478 <0,001

Son kullanma giindne fark (Gun) -0,023 0,816
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5. TARTISMA

Kan driinlerinin transflizyonu hastaneye bagvuran hastalarda sik uygulanan
islemlerdendir. Bir¢ok nedene bagli olarak hasta ¢ocuklara kan iiriini transflizyonu
yapilmaktadir. Akut kan kaybma bagli ve nitrisyonel anemilerde, uzun streli hastane
yatiglarina bagli kronik anemilerde ve de daha birgok neden ile gocuklarda ES
transflizyonuna gereksinim duyulmaktadir. Ancak bu gereksinimin hangi esik degerden
sonra olacagi, ne kadar bir miktar ile transflizyon iglemi yapilacagi, yas, altta yatan hastalik,
laboratuvar bulgular1 gibi degiskenlere bagl olarak her klinikte farklilik gosterebildigi gibi
hekimden hekime de farklilik gosterebilmektedir. Cocuklara transflizyonlar daha zorlayici
bir sekilde verilebilir, ¢ilinkii saglikl cocuklarda normal Hb seviyeleri yetiskinlere gore daha
diisiiktiir ve siklikla ¢ocuklarda eritrosit transfiizyon ihtiyacini diisiindiiren yaslanmayla
birlikte olusan altta yatan ¢oklu organ, kardiyorespiratuar ve vaskiiler hastaliklar yoktur.
Bunun sonucu olarak, cocuklar yash yetiskinlere gore eritrosit kaybini daha 1iyi
dengeleyebilir, bu nedenle eritrosit transflizyonu destegine daha az ihtiya¢ duyar. Genel
olarak, hastalara kan verilme yonetimindeki stratejiler igin, tiim yas gruplarinda kanita
dayal1 transflizyonu azaltma yoniinde ¢alismalar devam etmektedir (89).

Hastalarimizin %511 erkek, %49u kadindi. Kneyber ve arkadaslarinin transfiizyon
yapilmis hastalarda yaptiklar1 ¢caligmada hastalarinin %59,7°s1 erkek, %40,3’1 kiz olarak
saptanmistir  (90). Yine Esen ve arkadaslarinin yaptigi benzer bir ¢alismada
hastalarin  %54,6’s1 erkek ve %45,4’ti kiz olarak saptanmustir (91). Waiswa ve
arkadaslarinin da yaptig1 calismada kan transfiize edilen 507 hastanin %61°1 erkek
ve %39’u ise kizdi (92). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki benzer ¢alismalarda oldugu
gibi, erkeklerde daha sik ES transflizyon ihtiyact oldugu goriildi. Erkek cocuklarda
konjenital ve edinsel hastaliklarin daha fazla goriiliiyor olmasi bu durumun nedeni
olabilecegi diisiiniildii. Erkek cocuklarda sadece bir tane X kromozomunun olmasit ve X
kromozomu {lizerinde hatali bir genin diger bir X kromozomu ile telafi edilememesi,
bagisiklik sisteminin erkek ¢ocuklarinda bazi enfeksiyonlara karsi daha az etkin olmasi,
erkek c¢ocuklarinda daha fazla olan testesteronun bagisiklik sistemi {izerinde daha
baskilayict olmasi erkek ¢ocuklarini hastaliklara daha yatkin kilmigtir (93-95).

Caligmamizda hastalarimizin yas ortancasi 49,5 aydi. Bizim calismamizla benzer
sekilde Karam ve arkadaslarinin ¢alismasinda da ortalama yasm 58,7 ay oldugu gorildi

(96). Bu yas gruplarindaki ¢ocuklarda hizli biiylime donemlerinde olmalar1 sebebi ile
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viicudun daha fazla demire ihtiya¢ duymasi ve bu demirin gidalar ile bu yas grubundaki
cocuklarin secici beslenmesine bagli yeteri kadar alinamamast sonucu anemi meydana
gelebilir. Yine bu yas grubunda devam siitii olarak fazla inek siitiiniin tercih edilmesi ile
yeteri kadar demir alinamamas1 anemi nedenlerinde birisidir (97). Calismamizda ortanca
yasin yaklasik 4 yas olarak saptanmasinin, hastanemizin konumu geregi sosyoekonomik
sartlara bagli yeterli dengeli beslenmeye ulasilamama nedenli oldugu diistinildd.
Calismamizda hastalarin sikayet dagilimlarma bakildiginda en sik sikayetin %86,3
ile halsizlik oldugu ve onu %47 ile solukluk ve %35,3 ile atesin takip ettigi goriildii. Ceylan
ve arkadaglarmim 2018 yilinda 437 derin anemili olgunun incelendigi c¢alismasinda
hastalarin %20,8’inde solukluk, %8,4’Unde istahsizlik, %5,4’linde ¢cabuk yorulma sikayeti
ile hastaneye basvurdugu goriildii (98). Sandoval ve arkadaslar1 2002 yilinda New York’ta
yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin %90,4 tinde basvuru sikayeti olarak soluklugun oldugu
goruldi (99). Bizim ¢alismamizda da diger ¢alismalarda oldugu gibi halsizlik ve solukluk,
basvuru sikayetleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Aneminin kendisi dogrudan atege
neden olmazken, anemiye yol acan veya anemi ile iliskili olabilen gesitli faktorler atesin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Anemi varhiginda enfeksiyonlara karsi viicudun direncinde
azalma olur. Meydana gelen enfeksiyonlar sonucunda ates meydana gelebilir. Hemolitik
anemilerde eritrositlerin parcalanmasi sonucunda ortaya ¢ikan hiicre bilesenlerinin
makrofajlar tarafindan tanmip interlokin-1, interl6kin-6 ve timor nekroz faktori-alfa gibi

sitokinlerin salinimi ile ates meydana gelebilir (100).

Eritrosit siispansiyonu transfiizyonuna karar vermede kullanilan Hb esik degeri her
hastada yasa, ek hastalik durumuna, ek laboratuvar bulgularina gore farklilik
gostermektedir (101). Demaret ve arkadaslar1 calismasinda, eritrosit stispansiyonu
transflizyonu dncesi ortalama Hb degerini 7,7+2,7 g/dL olarak bildirilmistir (102). Sandoval
ve arkadaslarinin 2002 yilinda New York’ta yaptiklar1 caligmada, hastalarin ortalama Hb
diizeyi 4,6 g/dI’dir (99). Yaptigimiz ¢alismamizda da transfuzyon oncesi ortalama Hb
degerini 6,34 + 1,43 g/dL olarak saptadik. Calismamizda litaratiir ile benzer esik
degerlerinde ES transfiizyonunun yapildiginin saptanmasi, transflizyon kararinin belirli
klavuzlara gore veriliyor oldugunu diisiindiirdii. Hb seviyesi 6-7 g/dl ‘nin altina gerilemesi
durumunda oksijen tasima kapasitesinin ciddi olarak azalmasina bagli olarak dokulara
sunulan oksijen azalir. Ozellikle kalp ve beyin gibi oksijen ihtiyact yiiksek olan organlar bu
durumdan olumsuz etkilenir. Bu seviyenin altinda ortaya ¢ikan anemi semptomlar1 da daha

siddetlidir. Cocugun giinliik aktiviteleri ciddi anlamda etkilenir. Vucut daha ytksek Hb
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seviyelerinde anemiye adapte olmaya calisirken 6-7 g/dI’nin altina indigi durumlarda
adapte olmakta zorlanir ve hipoksi meydana gelebilir. Tiim bu sebepler ile cocugun
giivenligi ve sagliginin korunmasi i¢in kritik esik deger belirlenmistir. Cocugun ihtiyacina,
altta yatan hastaliga, laboratuvar bulgularna gore klinisyenler tarafindan esik deger

kisisellestirilebilir (103).

Calismamizda hastalarin ES transfiizyonu ile Hb, Hct, MCV ve ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) dizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis
saptandi1 (p<0,001). Bagc1 ve arkadaslariin ¢alismasinda ES transflizyonu 6ncesi ortalama
Hb degeri 7,6+1,2 g/dL, ES transfiizyonu sonrasi ortalama Hb diizeyi 9,3+1,2 g/dL olarak
bildirilmistir (104). Spahn ve arkadaslarmin da 2007 yilinda yaptiklar1 ¢alismada;
transflizyon Oncesi Hb degeri 6,54+1,198 g/dL iken transflizyon sonrasi Hb degeri
11,00+1,960 g/dL olarak saptanmisken, transflizyon oOncesi Hct %22,13+£3,835 iken
transflizyon sonrasi Het %34,52+5,723 olarak saptandi (105). Bizim g¢alismamizda da
literatUr ile benzer olarak ES transflizyonu 6ncesi ortalama Hb diizeyi 6,34 + 1,43 g/dL iken
ES transflizyonu sonrasi ortalama Hb duizeyi 9,32+1,58 g/dL olarak saptanmistir. Ortalama
Hct diizeyi ES transflizyonu oncesinde %19,86 + 4,07 iken ES transfiizyonu sonrasinda
%28,66 = 5,16 oldugu goriilmiistiir. Ceylan ve arkadaslarinin derin anemili ¢cocuk hastalar1
inceledigi ¢alismada MCV ortalama degeri 63,3+7,8 fl olarak saptanmustir (98). Bizim
calismamizda benzer olarak MCV ortalama degeri 71,30 = 12,93 fl olarak saptanmis, ES
transflizyonu sonrasinda 83,15 + 9,23 fl diizeyine yiikselmistir. Calismamizda ¢ocuklara
kilogram basina 13,9 cc ES transfiizyonu yapildig: izlendi. ES tranfsiizyonlarinin amacina
uygun olarak Hb ve Hct seviyelerini yiikselttigi goriilmektedir. Hemoglobin degisim degeri
3 g/dl olarak saptandi. Bir iinite ES yaklasik 300 cc’dir ve yaklasik Het degeri %60 tir.
Eriskin bir bireyde bir {inite ES transfiizyonu ile Hb degeri 1 g/dl, Het degeri %3 oraninda
artar. Cocuklarda kilo basmna verilen miktara gére Hb ve Hct diizeylerinde artis degislik

gostermektedir.

Calisgmamizda hastalarm ES transflizyonu ile trombosit diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli diisiis saptand1 (p<0,001). Demir eksikligine bagli derin anemilerde 1limli
trambositoz goriilebilmektedir. Bazen bu deger 1.000.000/mm? degerine kadar
yukselebilmektedir. Bu tabloda meydana gelen trombositoz, reaktif trombositozdur ve
anemi tablosu duzeltildikten sonra gerilemektedir (106). Bizim ¢alismamizda da litaratr
ile benzer olarak ES transfiizyonu dncesinde derin anemi tablosunda hastalarin ortalama

trombosit sayilar1 316.882 + 184.134/mm? iken transfiizyon sonrasinda bu deger 275.794 +
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162.467/mm?* diizeyine gerilemistir. Anemi ile viicutta oksijen tagmiminda azalma olmasi
sonucunda bobreklerde eritropoietin salmimi artar. Eritropoietin sadece eritrositlerin
tretimini arttirmaz, kemik iligindeki diger hiicrelerin de iiretimini etkiler. Trombositlerin
oncull olan megakaryositlerin tretimini de etkileyerek trombositoza neden olur. Reaktif
trombositoz; viicutta herhangi bir bagka duruma bagl olarak meydana gelen trombosit
sayisi artisidir. Anemiye bagli hipoksi durumunda, trombopoietin gibi trombosit Uretimini
diizenleyen hormonlarm salimimi da artar. Yine kronik hastalik anemisinde goriilen
inflamatuvar siirecler sirasinda salinan interlokin-6 da trombopoietin salinimini arttirarak
trombositoza neden olabilir. Tabloya neden olan durumun gerilemesi ile, meydana gelen

trombositoz da geriler (107).

Calismamizda hastalarin ES transflizyonu ile laktat diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamli disiis saptandi1 (p<0,001). Moller ve arkadaslar1 ¢alismasinda transflizyon oncesi
laktat duzeyini 3,23 mmol/L, transfiizyon sonrasi laktat diizeyini 1,71 mmol/L olarak
bildirilmistir (108). Dhabangi ve arkadaslar1 2013 yilinda yaptiklar1 galismada transfiizyon
oncesi laktat diizeyini ortalama 8,0+4,7 mmol/L, transflizyon sonrasi laktat diizeyini
ortalama 3,6+£3,5 mmol/L olarak bildirmislerdir (109). Dhabangi ve arkadaslarinin 2015
yilinda yaptiklar1 bagka bir ¢alismada ise transflizyon 6ncesinde ortalama 9,3+3,41 mmol/L
olan laktat diizeyinin transfiizyon sonrasi 3 mmol/L’ye diistiigiind bildirmistir (110). Bizim
calismamizda da literatlr ile benzer olarak transfuzyon ile ortalama laktat degerleri
1,91+0,87 mmol/L diizeylerinden 1,64+0,81 mmol/L diizeylerine gerilemistir. Kan diizeyi
ve oksijenlenmenin diizelmesi ile laktat degerlerinin diizelmesi beklenen bir sonuctur. Doku
oksijenizasyonunu degerlendirmede iki 6nemli parametre arter-ven oksijen gradienti ve
laktat dizeyi 6lcimuidar (111). Oksijen sunumunun yetersiz olmasi durumunda oksidatif
metabolizmaya giremeyen pirlivat, laktat Gretimine yonelerek laktat diizeyinde artisa yol
acar. Laktat iiretiminin artigina yol acan hipoksemi diizeyi oksijen ekstraksiyon oraninin iist
smirina ulasilan diizeydir. Bu iki parametrenin birlikte kullanimi transfiizyon karar1 vermek
icin 6nemli dl¢lide yardimeidir. ES transflizyonu ile daha iyi bir oksijenlenme saglanmasi
durumunda hiicreler aerobik solunuma gecer ve glukoz, oksijen kullanilarak tamamen

karbondioksit ve suya doniisiir. Boylece laktat seviyeleri geriler (112).

Kan Urlnleri; iclerine koyulan koruyucu maddeler, icerdikleri hticreler ve bekleme
slirelerine gore anlamli diizeyde potasyum miktarma sahiptirler. Bekleme siireleri arttik¢a
icerdiklerinde potasyum diizeyleri de hiicrelerin yikimina bagl olarak artmaktadir (113).

Bir ES uygun kosullarda 42 giine kadar saklanabilir. Saklama siiresi son kullanim siiresine
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yaklastik¢a eritrositin oksijen sunumu, hiicre fonksiyonlar1 bozulabilir. Bu da hiicrenin
yikimina ve hiicre digina potasyumun ¢ikip kan tirtiniiniin potasyum yukinin artigina neden
olabilir (114). Karam ve arkadaglarinin ¢alismasinda, hastalara ortalama 17,8+11,6 giin
depolanmis kan transfize edildigi bildirilmisticr (94). Bateman ve arkadaslarinin
caligmasinda, ortalama 13,3 giin depolanmis kan transfiize edildigi bildirilmistir (115).
Yiirtik ve arkadaslarinin 2012 yilinda 20 hastay: iki gruba ayirarak yaptigi calismada bir
grup ortalama 7 (5-7) giin depolanmis ES ile transfiize edilmis, ikinci grup ortalama 23 (22-
28) glin depolanmis ES ile transfiize edilmis. Transfiizyon sonras1 Hb diizeyi ilk grupta 2,7
birim, ikinci grupta 2,1 birim ylkselmistir (116). ES’larinin depolanmasi sirasinda
eritositler oksidatif strese maruz kalabilirler. Bunun sonucunda da oksijen tasima
kapasitesine sahip olmayan methemoglobin meydana gelir. Depolanma stiresi arttik¢a
ertrositler igerisinde bulunan ve hemoglobinden oksijenin serbest birakilmasini saglayan
2,3-difosfogliserat seviyeleri azalir. Bu da hemoglobinin, tasidigi oksijeni daha zor
birakmasina neden olabilir (117). Calismamizda calisma kapsamima alinan hastalara
ortalama 21 (0-41) giin depolanmis ES verilmistir ve transfiizyon sonras1i Hb diizeyindeki
degisim 3 birim olarak izlenmistir. Bizim ¢alismamizda Hb degisim degeri ile son kullanma
giiniine kalan siire arasinda iliski saptanmadi (p=0,816). Bu durumun hastalarin ek hastalik
durumlarina ve hastalara verilen kilo basma miktardaki fakliliga bagli olarak meydana

geldigi diisiiniildii. Calismamizda hastalarimiza kilo basina ortalama 13,9 cc ES verilmistir.

Yaptigimiz calismada hastalarmm ES transflizyonu ile potasyum diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli artis saptand1 (p<0,001). ES transflizyonu 6ncesinde hastalarda
bakilan ortalama potasyum degeri 3,91+0,73 mmol/L iken ES transfiizyonu sonrasinda
ortalama potasyum degeri 4,36+£0,99 mmol/L olarak saptanmistir. Samuel Antwi-Baffour
ve arkadaglar1 tarafindan yliriitiilen ve 2019’da yayinlanan arastrmada, depolanan kanda
sodyum ve potasyum konsantrasyonlarmmin degisimi ve bunlarin alici iizerindeki etkileri
degerlendirilmis. Bu amagla kanin dondrden alindig1 giin (0. giin), 7, 14, 21 ve 28. giinlerde,
torba kanda sodyum ve potasyum konsantrasyonlari incelenmistir. Ortalama serum
potasyum duzeyleri 0. Glnde 3,543 mmol/L, 7. Glnde 9,447 mmol/L, 14. Giinde 13,403
mmol/L, 21. Ginde 14,653 mmol/L ve 28. Gunde 15,360 mmol/L olarak hesaplanmistir
(118). Bu bilgiler; ¢alismamizda hastalarimiza ortalama 21 giin depolanmis ES verilmesi
sonrasinda hastalarda ortalama potasyum diizeylerinde yiikseklik saptanmasmi destekler
niteliktedir. ES depolanmasi sirasinda eritrositlerin hiicre zarlar1 zaman igerisinde

bozulabilir. Depolama siiresi uzadikga eritrositlerin enerji kaynagi olan adenozin trifosfat
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seviyeleri azalir. Bunun sonucunda hiicre zarinda bulunan adenozin trifosfat bagimli Na-K
pompalarinin etkinligi azalir ve hiicre icerisinde bulunan K, hiicre disina ¢ikar. Yine
depolama siiresi arttik¢a artan laktat ve beraberinde meydana gelen asidik ortam hiicre zar1
stabilitesini etkileyerek K’un hiicre disina kagmasina neden olur (117). Bu nedenler ile
beklemis eritrosit stispansiyonu transfiizyonu sonrasinda serum K seviyelerinin artmasini

bekleriz.

Kan iirlinlerinin transflizyonu sonrasinda meydana gelen istenmeyen etkilere
transflizyon reaksiyonlari denir. Demirkol ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada transfiizyon
uygulanan 762 hastanin %4,9’unda transfiizyon reaksiyonu gozlendigi, en sik gozlenen
reaksiyonun da ates oldugu bildirilmistir (119). Gauvin ve arkadaslarmin 2509 hasta ile
yaptiklari caligmada ise transfiizyon reaksiyonu sikliginin %10,8 oldugu ve yine en sik ates
reaksiyonu gozlendigi bildirilmistir (120). Eritrosit siispansiyonlar1 diger kan bilesenlerine
gore daha fazla hiicresel icerige sahip olmasi nedeni ile bagisiklik sistemi tarafindan
kolayca algilanip sitokin salinimina ve cevap olarak atesin olusmasina neden olabilir. Bizim
calismamizda sadece bir hastada transflizyon reaksiyonu olustu (%0,09) ve bu reaksiyonun
da diger caligmalar ile benzer sekilde ates oldugu goriildii. Calismamizda transfiizyon
reaksiyonlarmin az gériilmesinin nedeni transfiizyon sikliginin az olmasi, iilkemizde kadin
vericilerin az sayida olmasi ve rutin olarak Iokosit filtreleme isleminin uygulanmasi
oldugunu diistinmekteyiz. Yine transflizyon smrasinda tutulan kayitlarin itinali olmasi,
transflizyon reaksiyonlarinin erkenden taninmasina yardimci olmaktadir. Hastanemiz bilgi
yOnetim sisteminde kayitli olan transflizyon formlarinin itinali tutulmasi, transfiizyonu
uygulayict saghk personelinin iyi egitimli olmasi, hastalarimiza 16kosit filtreli ES
transfliyonu yapiyor olmak, transflizyon sonrasi reaksiyonlarin ¢ok az sayida goriilmesini

saglamustir.

Caligmamizda, uygulanan ES transfuzyonu ile beklendigi {izere doku
oksijenizasyonunun saglanmasi sonucunda serumdaki laktat diizeylerinin geriledigini,
beklemis ES torbasindaki hiicre yikimi sonucu potasyumun hiicre digina ¢ikmasina bagli
potasyum seviyelerinin arttigini saptadik. ES torbasinda son kullanma tarihine dogru
yaklastik¢a laktat seviyelerindeki iyilesmenin azaldigi, potasyum seviyelerinin de arttigi
goraldu. Ancak beklenenin aksine, ES bekleme siiresi arttikga Hb degisiminde anlamli bir

fark saptanmadi.
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3)

4)
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6)
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6. SONUCLAR

Calismaya dahil edilen 102 hastadan 52 (%51)’si erkek, 50 (%49)’si kadin
olarak saptanmistir (Tablo 3).

Hastalarin yas ortalamast 49,5 (1-215) ay idi. Hastalarm agirliklarinin
ortalamasi da 14 (2,8-170) kg idi (Tablo 3).

Hastalarin sikayet dagilimlar1 incelendiginde en sik sikayetin halsizlik (%86,3)
oldugu ve onu solukluk (%47) ve atesin (%35,3) takip ettigi goriildii (Tablo 4).
Hastalarm fizik muayenesinde en sik bulgunun tasikardi (%51,9) oldugu, onu
hipotansiyon (%21,6) ve petesi/ekimoz (%1,9)’un takip ettigi goriildii (Tablo
4).

Kan transfiizyonu yapilmadan 6nce 17 (%16.7) hastadan Kadin Dogum ve
Hastaliklar1 hekiminden konsiiltasyon istendigi goriildii.

Hastalarin transfiizyon ile trombosit (p<0,001) ve laktat (p<0,001) dlzeyinde
istatistiksel olarak anlamli disiis ile hemoglobin (p<0,001), hematokrit
(p<0,001), MCV (p<0,001), MCHC (p<0,001) ve kan gazinda potasyum
(p<0,001) diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (Tablo 6,
Tablo 7).

Hastalarin 20’sinin (%19.6) transflizyon oOncesinde demir tedavisi aldigi
saptandi.

Bir hastada (%0.9) transflizyon reaksiyonu (ates) olustu.

Hastalara ortalama 21 (0-41) giinliik ES transfuzyonu yapildi. Hemoglobin
degisim degerinin ortalama 3 (0-7,5) oldugu saptandi.

10) Hastalara viicut agirliginin kilogrami basma ortalama 13,9 (1,65-29,4) cc ES

transflizyonu yapildigi gézlemlendi.

11) Hemoglobin degisim degeri kilogram basina verilen hacim ile pozitif yonde

istatistiksel olarak anlaml iligkili saptand1 (p<0,001). Hemoglobin degisim

degeri ile son kullanma giiniine kalan siire ile iliskili saptanmadi (p=0,816).

Calismamizda, ES transflizyonu yapilan hastalara verilen {iirlinlerin son kullanma

tarinine yakinlik derecesinin hastalarm Hb degisim Uzerinde anlamli bir etkisinin

olmadigini g6zlemledik.
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Transflizyon ile verilen miktarin hastalarin Hb, Het diizeylerindeki artis1 pozitif
olarak etkiledigini saptadik. Hastalar {iizerinde olusabilecek kan transfiizyonlari
reaksiyonlarini da g6z 6niinde bulundurarak hastalara en uygun endikasyon ve transfiizyon

miktarmin verilmesi gerekir.

Transflizyon igleminin 6ncesinde, transflizyon sirasinda ve transflizyon sonrasinda
olmak tizere her asamada dikkatli ve kontrollii olunmasi, l6kosit filtrelemesi kullanilmasi

ile istenmeyen etkiler minimalize edilmektedir.

Calismamizda, uygulanan ES transfiizyonu ile beklendigi iizere doku
oksijenizasyonunun saglanmasi sonucunda serumdaki laktat diizeylerinin geriledigini,
beklemis ES torbasindaki hiicre yikimi sonucu potasyumun hiicre disma ¢ikmasimna bagh
potasyum seviyelerinin arttigini1 saptadik. ES torbasinda son kullanma tarihine dogru
yaklastik¢a laktat seviyelerindeki iyilesmenin azaldigi, potasyum seviyelerinin de arttigi
goruldi. Ancak beklenenin aksine, ES bekleme siiresi arttikga Hb degisiminde anlamli bir

fark saptanmadi.
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