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ÖZET 

 

Amaç: Beta Talasemi Majör‟lu çocuk ve adolesanlarda, tedavinin bir parçası 

olan düzenli kan transfüzyonlarının, hastanın hemodinamik sistemine etkileri 

konusunda çok kısıtlı sayıda araĢtırma mevcuttur. YaĢam içi kan basıncı izlemi 

(YĠKBĠ), gündüz-gece periyodlarında ve yaĢam döngüsü içindeki değiĢimlere bağlı 

dalgalanmaların değerlendirildiği bir kan basıncı izlemi metodudur. Geleneksel 

yöntemlere karĢı avantajları kardiyovasküler morbiditeyi ve hipertansiyona bağlı 

geliĢecek komplikasyonları öngörebilmesi, beyaz önlük hipertansiyonunu ve maskeli 

hipertansiyonu saptamasıdır. Bu çalıĢmada Beta Talasemi Majör (BTM) tanısı ile 

takipli ve düzenli transfüzyon alan çocuk ve adolesan hastalarda, transfüzyon 

aldıkları gün YĠKBĠ yöntemi ile kan basıncını takip ederek, kan transfüzyonunun 

hemodinamik parametrelere etkisini araĢtırmayı amaçladık. 

 

Gereç ve yöntem: Bu çalıĢma 1/06/2020-1/07/2020 tarihleri arasında BTM 

tanısı ile izlenen hastalarda yapıldı. ÇalıĢmaya 9 (%30)‟u kız, 21 (%70)‟i erkek 

olmak üzere toplam 30 hasta alındı. ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden takipli 

hastaların rutin eritrosit transfüzyon tedavilerini aldıkları günün sabahı oskültasyon 

yöntemiyle kan basınçları ölçüldü ve YĠKBĠ cihazı takıldı. YaĢam içi kan basıncı 

izlemi sırasında; transfüzyon baĢlama ve bitiĢ saatleri tarafımızca, uyuma ve uyanma 

saatleri ise aileler tarafından kaydedildi. YaĢam içi kan basıncı izlemi ile her hasta 

için ortalama sistolik kan basıncı, diyastolik kan basıncı, kalp atım hızı, ortalama 

arter basıncı değerleri hesaplandı. IBM SPSS Statistics 21 paket programında 

istatistiksel analizler yapıldı. P değeri için anlamlılık sınırı <0,05 olarak kabul edildi.  

 

Bulgular: Transfüzyon öncesi, transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası 

dönemleri arasında sistolik kan basıncı ve kalp atım hızı ortalamaları arasında 

anlamlı fark saptandı. Transfüzyon sonrası dönem sistolik kan basıncı değerleri 

ortalaması, transfüzyon öncesi dönemden ve transfüzyon sırası dönemden anlamlı 

olarak yüksek saptandı. Transfüzyon sonrası dönem OAB değerleri ortalaması 

transfüzyon öncesi döneme göre anlamlı olarak yüksek bulundu. Diyastolik kan 

basıncı değerleri ortalamaları arasında anlamlı fark saptanmadı. Transfüzyon sonrası 
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dönemdeki kalp atım hızı ortalaması, transfüzyon sırası dönemine göre anlamlı 

olarak düĢük bulundu. Transfüzyon sırası dönemdeki kalp atım hızı da transfüzyon 

öncesi döneme göre anlamlı olarak düĢük bulundu. ÇalıĢmamızda beyaz önlük 

hipertansiyonu oranı %8,3, maskelenmiĢ hipertansiyon oranı ise %4,1 olarak 

saptandı. Hastaların %67‟sinin non-dipper olduğu, 1 hastanın kan basıncı yükünün 

%25‟ten fazla olduğunu görüldü. 

 

Sonuç: Talasemi majör‟lu adolesan ve çocuklarda, kan transfüzyonu aldıkları 

günde YĠKBĠ izlemi ile hemodinamik parametreler ilk kez bu çalıĢmada 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda transfüzyon öncesi, ve transfüzyon sonrası 

dönemler arasında ortalama sistolik kan basıncı ve ortalama arteriyel kan basıncı 

parametrelerinde anlamlı düzeyde artıĢ saptanmıĢtır. Kalp atım hızında ise anlamlı 

düzeyde düĢüĢ olmuĢtur. Beyaz önlük hipertansiyonu saptanması dıĢında, en önemli 

bulgulardan biri de bu hasta grubunda artmıĢ kardiyovasküler riske iĢaret eden non-

dipper oranındaki yüksekliktir. Bu alanda daha büyük hasta gruplarında yapılacak 

çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: Non-dipper, Talasemi, Transfüzyon, YĠKBĠ 
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EVALUATION OF THE EFFECT OF THE ERYTHROCYTE 

TRANSFUSION ON BLOOD PRESSURE WITH  

AMBULATORY BLOOD PRESSURE MONITORING 

 AT PEDIATRIC AND ADOLESCENT  

BETA THALASSEMIA MAJOR PATIENTS  

 

ABSTRACT 

 

Aim: Regular blood transfusion therapy is a part of thalassemia major 

treatment strategy. There are very limited number of studies about the effects of 

regular blood transfusions on the hemodynamic system of the children and 

adolescents with Beta Thalassemia Major. Ambulatory blood pressure monitoring 

(ABPM) is a blood pressure monitoring method in which fluctuations due to changes 

in day-night periods and life cycle are evaluated.  Its advantages over traditional 

methods are that it can predict cardiovascular morbidity and complications due to 

hypertension, and detects white coat hypertension and masked hypertension. In this 

study, we aimed to investigate the effect of blood transfusion on hemodynamic 

parameters by monitoring blood pressure with the ABPM method on the day of 

transfusion in children and adolescents with Beta Thalassemia Major (BTM) and 

receive regular transfusion. 

 

Material and Method: This study was performed in patients who were 

followed up with the diagnosis of BTM between 1/06/2020 and 1/07/2020. 9 (30%) 

female, 21 (70%) male, 30 patients in total were included in the study. On the 

morning of the day when the follow-up patients who accepted to participate in the 

study received their routine erythrocyte transfusion therapy, their blood pressure was 

measured by auscultation method and the ABPM device was placed. During ABPM; 

transfusion start and end times were recorded by us, and sleeping and waking times 

were recorded by the families. Average systolic blood pressure (SBP), diastolic 

blood pressure (DBP), heart rate (HR), mean arterial blood pressure (MAP) values 

were calculated for each patient with ABPM.  Statistical analysis was performed in 
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IBM SPSS Statistics 21 package program. The significance limit for the p value was 

accepted as <0.05. 

 

Results: There was a significant difference in mean SBP and HR between 

pre-transfusion, transfusion and post-transfusion periods. The mean post-transfusion 

SBP values were significantly higher than the pre-transfusion period and the 

transfusion period. The mean post-transfusion MAP values were found to be 

significantly higher than the pre-transfusion period. There was no significant 

difference between the means of DBP values. The mean HR in the post-transfusion 

period was found to be significantly lower than the transfusion period. Mean HR 

during the transfusion period was also found to be significantly lower than in the pre-

transfusion period. In our study, the white coat hypertension rate was 8.3% and the 

masked hypertension rate was 4.1%. 67 percent of participants were non-dipper and 

only 1 patient‟s blood pressure load value was over 25%. 

 

Conclusion: In this study, hemodynamic parameters were evaluated for the 

first time in adolescents and children with thalassemia major with ABPM on the 

transfusion day. Between pre-transfusion and post-transfusion periods, a significant 

increase in mean SBP and MAP parameters and a significant decrease in HR was 

found. Apart from the detection of white coat hypertension, one of the most 

important finding is the high rate of non-dipper, which indicates increased 

cardiovascular risk in this patient group. Studies in larger patient groups are needed 

in this field. 

 

Keywords: ABPM, Non-dipper, Thalassemia, Transfusion
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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Talasemiler, otozomal resesif geçiĢli bir hastalık grubudur ve hemoglobin 

sentezinde geliĢen defektler neticesinde inefektif eritropoeze neden olarak mikrositer 

bir anemiye yol açarlar (1). Talasemiler, tek gene bağlı oluĢan en sık hastalıklardan 

biridir (2). Dünya çapında yaygın kalıtsal monojenik hastalıklardır. Küresel 

popülasyonda tahmini mutasyon taĢıyıcısı oranı %1-5 arasındadır. Hastalık sıklıkla 

kısıtlı kaynaklara sahip coğrafyalarda sık görülse de küresel göçün etkisiyle 

dünyanın pek çok noktasına yayılarak dünya için bir sağlık yükü oluĢturmuĢtur 

(3).Türkiye‟nin özellikle güney illerinde ve Çukurova Bölgesi‟nde Talasemi görülme 

sıklığı yüksektir. Ülkemizde hastalığın görülme sıklığı illere göre yaklaĢık %4,3 ile 

%10-13‟ler arasındadır (4,5). Talasemiler etkilenen globin zincir genine göre Alfa 

(α), Beta(ß), Gamma (γ) ve Delta(δ) Talasemiler olarak sınıflandırılır (6). Ülkemizde 

en sık görülen Talasemi tipi ise Beta Talasemi (BT)‟dir (7). Sıklığı %2 civarındadır 

(8). Beta Talasemiler beta globin zincirlerinin bir veya ikisine ait genlerin 

mutasyonuna bağlı geliĢmektedir (9). Bu mutasyonlar neticesinde beta zincirler ya 

üretilmez Betaº (βº) olarak ifade edilir ya da olması gerekenden az üretilir ve Beta⁺  

(β⁺ ) olarak belirtilir (10–12). Yetersiz üretim ve üretimin olmaması, alfa zincirlerde 

göreceli bir fazlalık yaratır ve böylelikle eritrosit membranı hasarlanır, hemoliz 

geliĢir ve kemik iliğinde inefektif bir eritropoez oluĢur (13,14). Ortaya çıkan 

hemolitik anemi neticesinde BT‟ler klinik olarak; sık transfüzyon gerektiren ve 

mortalite riski tedavi edilmezse yüksek olan Beta Talasemi Majör (BTM), sık 

transfüzyon ihtiyacı yaratmayan ve orta Ģiddette anemi görülen Beta Talasemi 

Ġntermedia (BTĠ), asemptomatik seyreden veya hafif Ģiddette anemi saptanan Beta 

Talasemi TaĢıyıcılığı (BTT) olarak sınıflandırılır (6). Beta Talasemi Majör ilk kez 

Cooley ve Lee tarafından Ġtalyan asıllı çocuklarda tanımlanmıĢtır. Hastalık hayatın 

ilk yılında tanı almakta ve kliniğinde anemi, büyüme geriliği, sarılık, 

hepatosplenomegali ve kemik değiĢiklikleri göze çarpmaktadır (7). Beta Talasemi 

Majörde görülen aneminin yarattığı sorunları önlemek ve azaltmak için yapılan kan 

transfüzyonları hastalığın sağ kalımını arttırmıĢtır (15). 
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Kan transfüzyonun hemodinamik etkileri, üzerinde çok durulmuĢ bir alan 

değildir ve özellikle BT‟li hastalarda hiç çalıĢılmamıĢtır. Yoğun bakım hastalarında 

yapılan bir çalıĢmada kan transfüzyonu sonrasında ortalama arter basıncı, sistolik ve 

diyastolik kan basınçlarında anlamlı bir artıĢ saptanmıĢtır (16). Kan transfüzyonu 

uygulanan kiĢilerde tansiyon takibi; Ambulatuar kan basıncı ölçümü (Ambulatory 

Blood Pressure Monitoring – ABPM) olarak da bilinen YaĢam Ġçi Kan Basıncı 

Ġzlemi (YĠKBĠ) gibi yöntemlerle yapılabilmektedir. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi ile 

24 saat boyunca aralıklı olarak hemodinamik ölçümler yapılmaktadır. Rutin 

kullanımda bu yöntem antihipertansif tedavinin etkisinin değerlendirilmesi ve 

hipertansiyon tanısının konması için 24 saat boyunca kaydedilmektedir (17). 

 

Bu çalıĢmada BTM tanısı ile takipli ve düzenli transfüzyon alan çocuk ve 

adolesan hastalarda, eritrosit transfüzyonu yapıldıkları gün YĠKBĠ yöntemi ile kan 

basınçlarını takip ederek, kan transfüzyonunun hemodinamik parametrelere etkisini 

araĢtırmayı amaçladık. 
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GENEL BĠLGĠLER 

 

TALASEMĠLER 

Tanım ve Tarihçe 

Talasemi terimi etimolojik olarak yunanca deniz anlamına gelen “thallassa” 

ve kan anlamına gelen “emia” dan türetilmiĢtir (18). Hemoglobinin (Hb) yapısına 

katılan globin zincirlerinin bir ya da birkaç tanesinin sayıca azalması veya hiç 

üretilememesi neticesinde ortaya çıkan bir Hb sentez bozukluğudur (19). 

 

Splenik anemi, Van Jaksch anemisi, Akdeniz anemisi, eritroblastozis, 

mikrositik anemi gibi adlar da verilen hastalığı ilk olarak Thomas Cooley Ġtalyan 

asıllı bebeklerde 1925 yılında tanımlamıĢtır. 1936‟da ise George Whipple ve Lesley 

Bradford inceledikleri hastaların Akdeniz civarından gelen bebekler olduğunu 

saptayınca hastalığa “TALASEMĠ” ismini vermiĢlerdir (18,20). 1938 yılında 

Caminopetros mendeliyan geçiĢi tanımlamıĢ, 1940‟lı yıllarda ise hastalığa ait 

epidemiyolojik ve arkeolojik çalıĢmalar baĢlamıĢtır. 1950‟de Neel ve Ġtano Hb 

elektroforezini kullanarak hemoglobindeki anormallikleri çeĢitlendirmiĢlerdir. 

1960‟lı yıllarda ise kan transfüzyon rejimleri yayınlanmıĢ, desferrioksamin 

keĢfedilmiĢ ve 1970 yılında kullanıma girmiĢtir (18). 

 

Epidemiyoloji 

Talasemiler, Akdeniz Havzası‟ndan; Ortadoğu‟ya, Hindistan Yarımadası‟na, 

Güneydoğu Asya‟ya, Malezya‟ya ve Pasifik Adaları‟na uzanan geniĢ bir coğrafyada 

yüksek bir insidansa sahiptir. Dünyada tahmini olarak 270 milyon hemoglobinopati 

taĢıyıcısı olduğu düĢünülmektedir ve bunların yaklaĢık 80 milyon kadarı BT‟lidir. 

Her yıl yaklaĢık 400-600 bin hemoglobinopatili bebek doğmakta ve bunların 23 bin 

kadarının BT hastası olduğu tahmin edilmektedir. Bu doğumların çoğunlukla düĢük-

orta gelir düzeyine sahip bölgelerde olduğu görülmektedir (21).  

 

Alfa Talasemiye (AT) en sık Güneydoğu Asya‟da ve Afrika kökenli 

popülasyonda rastlanmaktadır. Tayland‟da %4-10 civarında insidansa sahiptir. Suudi 

Arabistan‟nın doğusundaki populasyonda sessiz kliniğe sahip AT‟nin %50 civarında 
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olduğu düĢünülmektedir. Bu bölgelerden göç alan Amerikan popülasyonunda 

göreceli olarak toplumun diğer kesimlerine göre AT görülme sıklığı daha yüksektir 

(22). 

 

Beta Talasemi sıklığı dünyada %3 civarındayken; Ġtalya ve Yunanistan‟da 

daha yüksek düzeydedir. Özellikle Sardunya Adası‟nda %10-31 civarındadır. 

Türkiye‟de, Kuzey ve Batı Afrika‟da, Ġran ve Suriye‟de görece daha az 

görülmektedir. Amerikan toplumunda ise özellikle Ġtalyan ve Yunan kökenli 

bireylerde görülme sıklığı daha fazladır. Göçler ve etnik kökenler arasındaki 

birliktelikler hastalığın farklı gruplarda görülme sıklığını arttırmaktadır (22). 

 

Türkiye‟de ilk talasemi vakaları 1940 yılında bildirilmiĢtir (23). Ülkemizde 

yapılan ilk epidemiyolojik çalıĢmada BTT sıklığı %2,1 olarak saptanmıĢtır (18). Bu 

sıklık bölgeler arasında farklılık göstermektedir. Marmara, Ege ve Akdeniz 

bölgelerinde daha fazladır. Güneydoğu Anadolu bölgesinde taĢıyıcılık sıklığı düĢük 

olmasına rağmen vaka sayısı görece daha fazladır. Bu durumun özellikle akraba 

evliliğinin fazla olmasından kaynaklandığı düĢünülmektedir (24). TaĢıyıcılığın en 

yüksek oranda görüldüğü Ģehrimiz %13,1 ile Antalya‟dır (25). Ülkemizde 1,3 milyon 

talasemi taĢıyıcısı, 4500 civarında da talasemi hastası bulunmaktadır (26). 

 

Hemoglobin (Hb) 

Eritrositlerin yapısını oluĢturan temel protein Hb‟dir ve doku ile akciğer 

arasındaki oksijen ve karbondioksit taĢınmasında görev alır (27). Hemoglobin 

yapısında tetramer oluĢturan ikiĢer tane polipeptit barındıran 2 tür globin molekülü 

ile 4 tane hem bulunur (28,29). Bu haliyle 64500 dalton ağırlığındadır ve 6,4 nm 

çapındadır (30). Hemoglobin kanın protein içeriğinin %66‟sını oluĢtururken, 

eritrositin kuru hücre ağırlığının ise %60‟ı kadardır. Yenidoğanda toplam ağırlığı 20 

gr iken yaĢla beraber kadında 13 gr‟a erkekte ise 15 gr‟a geriler (31). Hemoglobinin 

yapısını hem molekülü ile globin polipeptitleri oluĢturur (32) ( ġekil 1). 
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ġekil 1 ve 2. Hemoglobin‟in ve HEM‟in  yapısı (33) 

 

Hem yapısında 4 pirol halkasının bir araya gelerek oluĢturduğu protoporfirin 

IX‟a ek olarak oksijenin bağlanmasını sağlayan Fe⁺ ² (ferröz demir) bulundurur 

(31,34) (ġekil 2). 

 

Hemoglobin sentezinden sorumlu 2 adet kromozom bulunmaktadır. 

- Alfa-globin yapısındaki genler (zeta, alfa1, alfa2) 16. kromozomun kısa 

kolunda bulunmaktadır (ġekil 3) ve her birinde ikili kopya Ģeklinde 4 adettir (35,36). 

 

 
 

ġekil 3. Alfa Globin Yapısındaki Genler (16. Kromozom) (37) 

 

- Beta-globin yapısındaki genler (beta, epsilon, gamma ve delta) 11. 

kromozom kısa koluna yerleĢmiĢtir (ġekil 4) ve  her birinde tek kopya Ģeklinde 2 

tanedir (35,36).  

 
 

ġekil 4. Beta-Globin Yapısındaki Genler (11. Kromozom) (37) 
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Bu genlerin kombinasyonları ile değiĢik Hb türleri sentezlenir. Bu Hb türleri 

yaĢa özgüdür (19) (ġekil 5). EriĢkin yaĢta görülen Hb türleri; HbA (2α2ß), HbA2 

(2α2δ) ve HbF (2α2γ)‟tir. Fetal dönemden baĢlayıp yenidoğan dönemine kadar 

üretilen diğer Hb türleri ise; Hb Gower 1 (2δ2ε), Hb Gower 2 (2α2ε), Hb Portland 1 

(2δ2γ) ve Hb Portland 2 (2δ2β)‟dir. Fetal ve yenidoğan döneminin temel Hb‟i olan 

HbF ise doğumda %50-80 oranında iken yaĢla beraber %2-3,5 seviyesine iner (38).  

 

 
 

ġekil 5. Ġntrauterin ve Doğum Sonrası Dönemde Globin Sentezindeki DeğiĢim (39) 

 

Sınıflandırma ve Klinik 

Talasemileri sınıflandırmada eksik üretilen veya üretilemeyen globin 

zincirinin adı kullanılmaktadır.  En sık görülenleri Alfa ve Beta olmak üzere; Delta-

Beta ve Gamma-Delta-Beta Talasemiler Ģeklinde sınıflandırılabilir. Hastalık 

otozomal resesif kalıtıldığı için klinik Ģiddet ortaya çıkan aneminin düzeyine göre 

asemptomatik ya da BTM gibi ağır bir tabloyla karĢımıza çıkabilir. Hastalık ayrıca 

son yıllarda kan transfüzyonu ihtiyacına göre; transfüzyon gereksinimi olan 

talasemiler ve transfüzyon gereksinimi olmayan talasemiler Ģeklinde de  

sınıflandırılmaktadır (35,38,40).  

 

 



7 
 

1. Alfa talasemiler: Coğrafi yayılım olarak Güney ve Güneydoğu Asya 

olmak üzere, Afrika ve Akdeniz bölgelerinde görülmektedir. Çukurova bölgemizde 

görülme sıklığı %3,3‟tür (40,41). Sağlıklı bir insanda her homolog kromozom 

üzerinde iki tane olmak üzere toplam 4 adet alfa geni bulunmaktadır (42). Bu genlere 

ait sayısı 30‟u geçen mutasyon bildirilmiĢtir (43). Alfa talasemide görülen 

mutasyonların genellikle delesyonlara bağlı olduğu görülmektedir (35). Bu 

mutasyonlar neticesinde ya gen ekspresyonu hiç olmaz  ya da azalmıĢtır (6,35). 

Mutant gen sayısı klinik çıktı ile koreledir (6). Bu nedenlerle AT‟ler farklı genotip ve 

4 farklı fenotip ile ortaya çıkmaktadır: 

 

- Sessiz taĢıyıcılık (aa/a-) 

- Alfa talasemi taĢıyıcılığı (a-/a- veya aa/--) 

- HbH hastalığı (a-/-- veya --/aaᵗ) 

- Hidrops fetalis (--/--) (44) 

 

Alfa talasemi diğer hastalıklar ile benzer dağılım gösterebilmektedir. 

Özellikle plazmodyum falsiparum sıtmasının endemik olarak görüldüğü yerlerde AT 

yaygındır (45). 

 

a. Sessiz taĢıyıcılık: Tek alfa geni etkilenmiĢtir ve neonatal dönemdeki 

kordon kan örneğindeki Hb Bart‟s oranının %2-5 arasındadır. Tanı ancak DNA 

çalıĢmaları ve in-vitro koĢullardaki Hb zincir sentezi ile konabilir (41). Bu nedenle 

de doğum öncesi bakım hizmetlerinde Ģans eseri saptanırlar (46). 

 

b. Alfa talasemi taĢıyıcılığı: Homozigot veya heterezigot olacak Ģekilde 

2 adet alfa gen mutasyonu vardır. Homozigot olanlar Afrika‟da, heterozigot olanlar 

ise Asya‟da sıktır. Mutasyon neticesinde alfa zincir üretiminde görece hafif bir 

azalma mevcuttur (46). Ortaya hipokrom ve mikrositer bir anemi çıkar. Doğumda Hb 

Bart‟s oranı %3-8 aralığındadır (47). 

 

c. Hemoglobin H hastalığı: Dört alfa geninden üçünde parsiyel veya tam 

delesyon veya fonksiyonel bozukluk vardır. Beta talasemi intermedia‟ya benzer ya 
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da daha hafif bir tablo ile klinik veriri. Hemoglobin elektroforezinde %20-40 

oranında Hb Bart‟s mevcuttur. Sonrasında yerine %5-30 oranında HbH (β4) geçer. 

Tanı yirmili yaĢlarda konur. Ġlk baĢvurular hematoloji kliniğine değil, 

gastroenteroloji bölümüne splenomegali, sarılık ve safra taĢı sebebiyledir (22,48). 

Hipokrom ve mikrositer anemi vardır. Ġlerleyen yaĢlarda enfeksiyonlara bağlı artmıĢ 

hemoliz, gebeliğe bağlı oluĢan  dilüsyonel anemi ve aplastik krizler sonucu kan 

transfüzyonu gereksinimi olabilir (49). 

 

d. Hidrops fetalis: Dört alfa geninin de üretimi defektiftir. Majör Hb, Hb 

Bart‟s‟dır ve genellikle intrauterin eksitus ile sonuçlanır. Ancak çok az bir kısmı 

canlı doğar (6). Bu bebeklerin ebeveynleri homozigot AT taĢıyıcısıdır. Fetüs eriĢkin 

veya fetal Hb sentezleyemez. Sentezlenen Hb Bart‟s ise oksijene 10 kat daha fazla 

bağlanır. Ġntrauterin dönemde fetüsün dokularının oksijenlenmesi bozulur, ciddi kalp 

yetmezliği geliĢir ve  hidrops ile sonuçlanır (50,51) 

 

2. Beta talasemiler: Beta Talasemiler ülke olarak bizim de dahil 

olduğumuz, Akdeniz ve çevresindeki ülkelerde çok yaygındır. Ülkemizde taĢıyıcılık 

oranı %2.1-4,3‟tür ve bu oran denize kıyısı olan yerleĢim yerlerinde daha yüksektir 

(52,53). Genellikle otozomal resesif geçiĢ gösterse de bazen otozomal dominant 

geçebildiği de gösterilmiĢtir. Ülkemizde sıklığının fazla olmasının nedeni ise akraba 

evliliği sıklığının ve doğum hızının ülkemizde yüksek olmasıdır (54,55).  

 

Beta globin genleri 11. kromozomda kodlanmaktadır ve her bir homolog 

kromozom üzerinde 1 tane olmak üzere 2 adettir. Mutasyonlar bu gen üzerinde 

noktasal mutasyon Ģeklindedir, bu yönüyle AT‟den ayrılır (6).  

 

Yapılan araĢtırmalarda beta-globin genlerinde mutasyon sayısının 200‟den 

fazla olduğu gösterilmiĢtir (56,57). Bu mutasyonlar neticesinde beta zincirler ya hiç 

üretilemez (ßº) ya da yetersiz miktarda (ß⁺ ) üretilir. Bu nedenle alfa ve beta zincirler 

arasında bir üretim dengesizliği ortaya çıkar. Sitoplazmada aĢırı miktarda biriken alfa 

zincirler tetramer yapıyı oluĢturamadan çöker (58). Defektif üretilmiĢ kırmızı kan 
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hücreleri kemik iliğinde çöküp, yıkılarak inklüzyon cisimciklerini oluĢturup inefektif 

eritropoeze neden olur (2).  

 

DolaĢıma geçmeyi baĢaran defektif kırmızı kan hücreleri ise dalak baĢta 

olmak üzere retiküloendotelyal sistemde yıkılır ve hemolitik anemiye yol açar (59). 

OluĢan bu anemiye ek olarak hem üretilen defektif hücrelerin oksijen taĢıma 

kapasitelerinin düĢük olması hem de dolaĢımda bulunan HbF‟in oksijen affinitesinin 

fazla olması nedeniyle yeterli miktarda oksijeninin dokulara taĢınamaması böbrekten 

eritropoetin salınımın artmasına neden olur. Buna bağlı olarak kemik iliği aĢırı 

çalıĢarak kemik deformitelerine yol açar (59). 

 

Ayrıca aĢırı çalıĢan dalak büyür, plazma volümü artar ve hipersplenizm 

geliĢir (20). Hem ortaya çıkan inefektif eritropoeze bağlı intesitinal demir emiliminde 

artıĢ hem de düzenli aralıklarla yapılan kan transfüzyonları vücutta aĢırı demir 

birikimine neden olur (2). Sağlıklı bireylerde serbest demirin taĢınmasını transferrin 

yapar ve ferritin ile depo edilir. Beta Talasemili hastalarda ise transferrine bağlı 

olmayan demir atomları serbest oksijen radikali artıĢlarına neden olur (59) (ġekil 6). 
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ġekil 6. Talasemilerin Patofizyolojisi (59) 

 

Hastalığın klinik Ģiddetini hücre içindeki alfa/beta zincir oranı belirlediğinden 

ciddi beta zincir eksikliği olsa da eĢlik eden bir alfa zincir defekti varsa klinik olması 

gerekenden daha hafif seyredebilir (60). 

 

Beta Talasemilerde 3 farklı fenotip tanımlanmıĢtır. Bunlar; transfüzyon 

bağımlı Beta Talasami Majör (BTM), nadiren transfüzyon gerektiren Beta Talasemi 

Ġntermedia (BTĠ) ve Beta Talasemi TaĢıyıcılığı (BTT- Beta Talasemi Minör)‟ dır 

(61).  

 

a. Beta Talasemi Majör (BTM): Her iki beta globin geni defektiftir. 

Hastalar ya homozigot ya da compaund heterozigot olarak mutant genleri taĢırlar 

(14). Erken bebeklik döneminde HbF düzeyinin %70-90 civarında olmasıyla bulgu 

vermese de daha sonra beta zincir yapımının gerektiği dönemde anemi tablosu ortaya 

çıkan en ağır BT formudur (62). Genellikle 6 ay ile 2 yaĢ arasında klinik bulgular 

ortaya çıkmaya baĢlar. (63).  
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Hastalığın ilk bulgularını verdiği dönemde ağır anemi, sarılık, batında ĢiĢlik, 

büyümede yavaĢlama görülür bu dönemde tedavi almaya baĢlamayan hastalarda; 

ciltte renk değiĢimleri, hipermetabolik duruma bağlı kilo kaybı, hepatosplenomegali, 

iskelet anormallikleri ve ona bağlı kemik kırıkları, hipersplenizm, safra taĢları, bacak 

ülserleri görülebilir, solunum sıkıntısı yaĢanabilir ve araya enfeksiyonların girdiği 

dönemler olabilir (64–66). Transfüzyon tedavisini düzenli almayan hastalarda; derin 

anemi kalp yetmezliklerine neden olabilir hatta hastalar hayatın ilk on yılı içinde 

araya giren enfeksiyonlara bağlı kaybedilebilir (2). Hem transfüzyona hem de 

inefektif eritropoeze bağlı barsaklardan demir emilimi, demir metabolizması 

kapasitesini aĢar, transferrine bağlı olmayan serbest demir miktarında artıĢ gözlenir 

(6). Özellikle düzenli transfüzyon alan hastalarda yeterli Ģelasyon uygulanmazsa 

hayatın ikinci dekatında demir birikimine bağlı komplikasyonlar ortaya çıkabilir 

(35). Daha ileri yaĢlarda fasiyal kemiklerdeki yapısal bozukluklara bağlı talasemik 

yüz görünümü oluĢur, epifiz plaklarının erken kapanmasına bağlı boy kısalığı 

saptanır (34). 

 

Laboratuar incelemelerinde; hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit 

hemoglobini (MCH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) ve 

ortalama eritrosit volümü (MCV) değerlerinde düĢüklük saptanırken; eritrosit 

dağılım geniĢliği (RDW) değerinde artıĢ saptanır. Periferik yaymalar incelendiğinde 

ise hipokromi, mikrositoz, anizositoz, poikilositoz ve normoblastlar görülebilir. 

Yapılan kemik iliği aspirasyonlarında ise eritroid seri hiperplaziktir (67). 

 

b. Beta Talasemi Ġntermedia (BTĠ): Klinik spektrumu genetik 

mutasyondaki homozigot/heterezigot durumuna göre değiĢkenlik göstermektedir. Bu 

spektrumdaki hastaların bazıları eriĢkin yaĢlara kadar tanı almayabilirler. 

Hemoglobin düzeyleri 6-10 g/dL arasında hafif bir anemi ile seyreder ve transfüzyon 

ihtiyacı olmaz (68). Ancak araya Parvovirüs gibi aplastik krize neden olabilen 

enfeksiyon hastalıkları girince hayati risk ortaya çıkabilir (69). Enfeksiyonlar dıĢında 

ameliyatlar veya diğer stres durumları da semptomatik anemilere yol açabilir (19). 

Bazı hastalar ise daha ağır klinik ile gelebilirler ve bu hastalar genellikle 2-6 yaĢlar 

arasında tanı alıp hayat boyu transfüzyon gereksinimi duyabilirler (70). Beta 
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Talasemi Ġntermedia‟lı hastalarda kronik anemi ayrıca; hipogonadizm, diyabet, 

hipotiroidi, hipoparatiroidi, ürik asit nefropatisine de neden olabilir (34).  Beta 

Talasemi Ġntermedia‟da ilk basamak transfüzyon değildir. Bu nedenle intermedia ve 

majör arasında ayırıcı tanı mutlaka yapılmalıdır (71). Beta Talasemi Ġntermedia‟da  

transfüzyon endikasyonları arasında; büyüme ve geliĢme geriliği, yüz kemiklerinde 

değiĢiklikler, ekstramedüller hematopoez, patolojik kırıklar, hipersplenizm, kardiyak 

komplikasyonlar, bacakta ülserler, pulmoner hipertansiyon, enfeksiyonlar,  gebelik 

dönemleri ve egzersiz kapasitesinde azalma bulunmaktadır (72). 

 

c. Beta Talasemi TaĢıyıcılığı (BTT): Bu grup hastalıklıkta beta 

genlerinden sadece bir tanesi etkilenmiĢtir. Eğer gen üretimi azalmıĢ ama üretim az 

da olsa varsa Sessiz TaĢıyıcılık (ST); bir gende üretim tamamen durmuĢsa Beta 

Talasemi Minör veya Trait olarak da isimlendirilmektedir (2). Bu grupta; 

mikrositozun eĢlik ettiği hafif düzeyde bir anemi göze çarpmaktadır (73). Hastaların 

genellikle Hb elektroforezinde HbA2 düzeyi %3,5-5 düzeyindedir (70). Beta 

Talasemi TaĢıyıcılığı; mikrositozun daha derin olması, hafif bir eritrositoz varlığı, 

RDW‟nin normal olması ile demir eksikliği anemisinden ayrılabilir (73). Ġki 

hastalığın beraber görülebildiği durumlar da mevcuttur ve HbA2 normal veya düĢük 

saptanır. Böyle bir durumla karĢılaĢılırsa; öncelikle demir eksikliği tedavi edilmeli, 

sonrasında ise hemoglobin elektroforezinin tekrar edilmesi gereklidir (45,66,74). 

 

Tanı 

1. Sessiz TaĢıyıcılık: Kordon kanında Hb Bart‟s %2-5 arasındadır. Ġlk üç 

aydan sonra saptanmaz ve bu dönemde ancak in-vitro Ģartlarda tespit edilebilir. 

 

2. Alfa Talasemi TaĢıyıcılığı: Kordon kanında Hb Bart‟s %5-10 

civarındadır, 6. aydan sonra saptanmaz ve bu dönemde ancak in-vitro Ģartlarda tespit 

edilebilir. 

 

3. HbH Hastalığı: Eritrositlerin parlak krezil mavisi ile inkübasyonu 

sonucunda inklüzyonlar saptanır. Kordon kanında Hb bart‟s %20-40 civarındadır. 
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Daha sonra yerine %5-30 oranında HbH gelir. Kesin tanı in-vitro çalıĢmalar ile 

konur. 

 

4. Hidrops fetalis: Genellikle ölü doğar ya da kısa süre içerisinde 

hayatını kaybeder. 

 

5. Beta Talasemi Majör: Periferik yaymada eritrosit değiĢiklikleri 

belirgindir. Tedavi edilmezse Hb genellikle 5 g/dl altındadır. Ayrıca yüksek serum 

demiri, azalmıĢ demir bağlama kapasitesi vardır. Ġndirekt bilirubin ve LDH düzeyi 

artmıĢtır. Elektroforezde %50-90 HbF tanı koydurucudur. HbA2/HbA oranı artmıĢtır.  

 

6. Beta Talasemi Ġntermedia: Hemoglobin elektroforezinde HbA‟da 

azalma; HbF ve HbA2‟ de artma mevcuttur. 

 

7. Beta Talasemi TaĢıyıcılığı: Tanı koydurucu bulgusu HbA2‟nin %3,4 

ile %7 arasında olmasıdır (6).  

 

Tedavi 

Talasemilerde tedavi klinik tipe özgüdür; anemi, demir birikimi ve demir 

birikiminin toksik etkilerine yöneliktir. Anemiyi önlemek için kan transfüzyonları 

yapılır, demir emilim artıĢına ve transfüzyonlara bağlı oluĢan demir yükünü azaltmak 

için Ģelasyon tedavisi uygulanır, gerekirse splenektomi yapılır ve psikolojik destek 

verilir (26,34). 

 

1. Transfüzyon: Transfüzyon tedavisinin amacı; anemiyi düzeltmek ve 

böylece anemi ile iliĢkili morbidite ve mortalite sebeplerini önlemektir (46). Bu 

amaçla Hb düzeyini 9-9,5 g/dl‟nin altına düĢmeyecek Ģekilde tutmak zamanla 

transfüzyon stratejisinin hedefi olmuĢtur. Amacına uygun bir transfüzyon: 

 

a) ABO ve Rh uyumsuzluğu olmayan 

b) Serolojik olarak negatif 
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c) Yedi günden uzun süredir beklememiĢ kan ile yapılmalı ve 2-4 

haftada bir 10-20 ml/kg miktarında verilmelidir. Kalp yetmezliği olanlarda 1-2 

ml/kg/saat hızında verilmelidir. Kardiyak açıdan stabil olgularda 2-5 ml/kg/saat hızı 

uygundur. Transfüze edilmeden önce kan lökosit filtresinden geçmiĢ olmalıdır 

(34,75,76). 

 

Ağır seyreden fetal AT‟lerde; intrauterin transfüzyon ve doğumdan sonra 

kronik transfüzyona geçilmesi önerilmektedir. 

 

Beta Talasemi Majör„lü çocuklarda bulgular ortaya çıkar çıkmaz 

transfüzyona baĢlanmalıdır. Beta Talasemi Ġntermedia‟da transfüzyon endikasyonları 

arasında; büyüme ve geliĢme geriliği, yüz kemiklerinde değiĢiklikler, ekstramedüller 

hematopoez, patolojik kırıklar, hipersplenizm, kardiyak komplikasyonlar, bacakta 

ülserler, pulmoner hipertansiyon, enfeksiyonlar, gebelik dönemleri ve egzersiz 

kapasitesinde azalma bulunmaktadır (72). Hafif BT‟lerde ise transfüzyon gereksinimi 

yoktur. Bazı talasemili hastalarda kronik transfüzyon ihtiyacı olmasa da araya giren 

G6PD eksikliği, Parvovirüs enfeksiyonu, ameliyatlar bu ihtiyacı doğurabilir.  

Transfüzyon ihtiyacı olan talasemilerde düzenli transfüzyon uygulanır ve Ģelasyon 

tedavisi yapılırsa yaĢam süresi normal seviyelere ulaĢmaktadır (77).  

 

2. Demir Ģelasyon tedavisi: Talasemili hastalarda transfüzyonlara ve 

intestinal demir emilimindeki artıĢa bağlı demir yüklenmesi olmaktadır (19). Bu 

birikim; hasta splenektomi olmuĢsa 0,4 mg/kg/gün iken splenektomi olmamıĢsa 

0,5mg/kg/gün kadardır. Demir Ģelasyonu ile demir ve demirin toksik etkisi azaltılır. 

Hedef ferritin düzeyi 500-1000 µg/L‟dir. Tedavi; Ferritin düzeyi 1000 µg/L‟yi 

aĢtığında ve/veya 1 yıllık transfüzyon tedavisi sonrası ve/veya 12-15 transfüzyon 

gerçekleĢtiğinde baĢlar (63,74,78) Demir Ģelasyon tedavisinde kullanılan ajanlar: 

 

 Desferrioksamin (+/- vitamin c) 

 Deferipron 

 Deferasiroks‟tur. 
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3. Splenektomi: Dalak, dolaĢımda yapısı bozulmuĢ hücrelerin 

uzaklaĢtırılmasından sorumlu olan bir organdır. Talasemilerdeki defektif eritrositleri 

yıkıp, ortaya çıkan demiri depolayıp, kapasitesini aĢınca transferrine ileten bir 

retikuloendotelyal sistem üyesidir. Dalak; talasemilerde iĢ yükü artıĢına bağlı olarak 

kademeli olarak büyür. Ortaya splenomegali ve hipersplenizm bulguları çıkar 

(46,79,80). Kan transfüzyon ihtiyacının %50 artması, semptomatik splenomegali 

geliĢmesi ve hipersiplenizme bağlı trombositopeni geliĢmesi splenektomi 

endikasyonu doğurur (19). 

 

Splenektomiye bağlı olarak kapsüllü bakteri enfeksiyonlarında artıĢ ve 

trombositoza bağlı tromboz durumları ve pulmoner hipertansiyon geliĢebilir. Bu 

nedenle splenektomi kararı verirken dikkatli olunmalı, gerekirse 5 yaĢına kadar 

beklenilmeli ve bakteriyel enfeksiyonlara karĢı splenektomi öncesi polivalan 

pnömokok aĢısı yapılmalıdır (34). 

 

4. Kök hücre nakli: Talasemili hastalar için ilk kök hücre nakil 1981 

yılında yapılmıĢtır. Hastalığın kürü için günümüzde uygulanabilen tek yöntemdir 

(81). Ġnefektif eritropoeze yol açan kök hücreler sağlıklı olanlar ile yer değiĢtirilir 

(82). Bu yöntemle dünya çapında %75-80 oranında baĢarı bildirilmektedir (83). 

Akraba olmayan vericilerden yapılan nakillerde ciddi komplikasyonlar 

yaĢanabilmektedir. Bu nedenle insan lökosit antijeni uyumlu kardeĢlerden yapılması 

önerilmektedir (84). 

 

Komplikasyonlar 

1. Hemosiderosiz: Serbest demirin kardiyak ve karaciğer hücrelerine 

affinitesi bir hayli yüksektir (85). Serbest demir, ferritin doygunluğa ulaĢınca ortaya 

çıkar ve toksisitesi yüksektir. Serbest oksijen radikalleri oluĢturur, membran yapısını 

bozar, organellere ve DNA‟ya hasar verir, hücre apoptozisine yol açar (19,86) 

 

2. Endokrin: En sık görülen komplikasyon spektrumudur ve doğru bir 

Ģelasyon tedavisine rağmen cinsel maturite gecikmektedir (19,87). Bu durumdan 

anemi, demir birikimi ve beslenme bozuklukları sorumludur. GeliĢme geriliği, 
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ergenlikte gecikme, hipogonadizm, yetersiz geliĢmiĢ ve dayanıksız iskelet sistemi, 

diyabet, hipotiroidi, cinsel fonksiyon bozuklukları endokrin komplikasyonlar 

arasındadır (63). Komplikasyonlara dönük tarama testleri ve büyüme-geliĢmenin sık 

takibi önerilmektedir (63). 

 

3. Kardiyak: En sık ölüm nedenleri kalp yetmezliği ve demir birikimine 

bağlı iletim bozukluklarından kaynaklanan aritmilerdir. Bunlar dıĢında demir 

birikimine bağlı perikarditler de görülmektedir (88). Dirençli aritmilerin eĢik ettiği 

ejeksiyon fraksiyonu düĢüklüğü kısa süre içinde kalp yetersizliği geliĢeceğinin 

iĢaretidir. Kalpte demir birikiminin erken dönemde gösterilmesi morbidite ve 

mortaliteyi azaltmaktadır (15,89). Günümüzde bu amaçla biyopsi gibi invaziv bir 

yöntem yerine kardiyovasküler MR-T2 görüntülemesi kullanılmaktadır (90). 

Kardiyak demir birikimi dıĢında; arteriyel tutulumlar da kalbin art yükünü 

etkileyerek komplikasyonlara yol açmaktadır (91,92). Bunun sorumlusu olarak labil 

plazma demiri görülmektedir. Ġntravasküler alanda yıkılan hemoglobinden çıkan hem 

nitrik oksit (NO) ve arjinini baskılayarak vazodilatasyonu engellemektedir (93). 

Ayrıca demir birikimi damarlarda sertleĢmeye yol açarak ve endotelin fonksiyonunu 

bozarak da bu tabloya eĢlik etmektedir (91,94). 

 

4. Enfeksiyöz: Kardiyak nedenlere bağlı ölümlerin azalması ile daha 

önce ikinci sıranın sahibi olan enfeksiyonlar son çalıĢmalarda en sık ölüm nedeni 

haline gelmiĢtir (57). Kan transfüzyonlarının kendisi, yetersiz yapılan Ģelasyona bağlı 

demir yükü artıĢı, Ģelasyonda kullanılan ilaçların etkileri ve splenektomi talasemili 

hastalarda enfeksiyon riskini arttıran nedenlerdir (19). Bu nedenle aĢılama 

programına uyulması, kan yoluyla bulaĢabilecek hastalıklara karĢı taramaların 

yapılması, demir Ģelasyon tedavisinin yan etkisi olan agranülositozun takibi önem arz 

etmektedir (19,63).  

 

5. Hepatik: Karaciğer hem ekstramedüller ertiropoeze bağlı olmak üzere 

hem de transfüzyonel hemosiderozise bağlı büyür. Demiri en çok depo eden 2. 

organdır. Karaciğer demir birikimini göstermekte biyopsi altın standart yöntemidir. 

Ayrıca serum ferritini, transferrin saturasyonu, hepsidin düzeyi de değerlendirme için 
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kullanılmaktadır. Manyetik rezonans (MR) görüntülemesi de non-invaziv bir yöntem 

olması nedeniyle tercih edilebilmektedir (38,95). Ayrıca artmıĢ demir yükü antiviral 

etkinliği baskıladığı için enfeksiyonlara sekonder geliĢen siroz ve hepatosellüler 

kanserler daha küçük yaĢlarda görülmektedir (6,46). 

 

6. Koagülasyon: Trombin üretimi; trombositoz, oksidatif stres artıĢı ve 

endotelyal inflamasyona bağlı olarak artmıĢtır. Bu durum da hayatı tehdit eden 

trombotik olaylara zemin hazırlamaktadır (77). Talasemili hastalarda tromboembolik 

hadise görülme sıklığı %4 olarak bildirilmiĢtir (96). Benzer Ģekilde ülkemizde 

yapılan bir çalıĢmada da bu oran %3,27 olarak saptanmıĢtır (97). 

 

7. Renal: Demir birikiminin renal fonksiyonlar üzerine etkisinin 

olduğunu gösteren çalıĢmalar son yıllarda artmaktadır. Bu durumdan hem aĢırı demir 

yükü hem de Ģelatörler sorumlu tutulmuĢtur. Diğer sebeplere bağlı ölümlerin 

azalması ve yaĢam süresinin uzaması renal komplikasyonların görülme sıklığını 

arttırmıĢtır. Bazı çalıĢmalarda sıklığın %1,8 olduğu saptanmıĢtır (98–100). 

 

8. Transfüzyon iliĢkili komplikasyonlar: Transfüzyona bağlı en önemli 

komplikasyon demir birikimidir. Bunun dıĢında kan transfüzyonları ile iliĢkili diğer 

komplikasyonlar da ortaya çıkabilir (2,19). Bunlar; alerjik reaksiyonlar, febril 

reaksiyonlar, transfüzyon iliĢkili akut akciğer hasarı, transfüzyonla iliĢkili graft 

versus host hastalığı, transfüzyonla iliĢkili volüm yükü, erken ve geç hemolitik 

reaksiyonlar, enfeksiyonlar ve demir yüklenmesidir (70,101)  

 

a) Transfüzyon iliĢkili volüm yüklenmesi: En az farkına varılan ve en az 

bildirilen transfüzyon komplikasyonudur. Klinik bulguları arasında; taĢikardi, kan 

basıncında artıĢ, ARDS, pozitif sıvı balansı vardır (102).  

 

b) Non-hemolitik febril transfüzyon reaksiyonları: Görülme sıklığı 1/100 

olmasına rağmen özellikle saklama öncesinde yapılan löko-redüksiyon ile sitokin 

birikimi ve lökosit azaltılması sıklığını azaltmaktadır. Löko-redüksiyon yetersiz ise 

benzer reaksiyon hikayesi olanlarda transfüzyon öncesi antipiretik uygulanmalıdır. 
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Ancak ateĢ ortaya çıktığında hemolitik reaksiyonlar ve bakteriyel kontaminasyon 

gibi nedenler de akla gelmelidir. 

 

c) Allerjik reaksiyonlar: 1/100 sıklığında görülmekte olup; plazma 

proteinlerinden kaynaklanır ve orta-ciddi düzeyde olabilir. Orta ciddiyetteki bulgular; 

ürtiker, kaĢıntı ve flushing olup IgE aracılıdır. Özellikle IgA yetersizliği veya IgA 

antikoru olanlarda stridor, bronkospazm, hipotansiyon ve anafilaksi iliĢkili diğer 

bulgular da görülebilir. Orta ciddiyetteki semptomlar transfüzyon öncesi 

antihistaminik veya kortikosteroid uygulanması ile önlenebilir. Ġmmünglobulin A 

iliĢkili olanlar yıkama iĢlemi ile engellenebilir.  

 

d) Akut hemolitik reaksiyonlar: Transfüzyon baĢlangıcından itibaren 

dakikalar veya saatler içinde ortaya çıkan Ģok, hemoglobinüri, ölüm korkusu, bel 

ağrısı ve ateĢ ile karakterize bir tablodur. Sıklıkla yanlıĢ kan grubu veya cross-match 

aĢamasındaki hatalardan kaynaklanmaktadır. Bu reaksiyon ortaya çıktığında; 

transfüzyon hemen durdurulmalı, ıv hidrasyon sağlanmalı ve diüretikler ile böbrekler 

korunmalıdır. DIC geliĢimi açısından dikkatli olunmalıdır. 

 

e) Alloimmünizasyon: Görülme sıklığı 1/100‟dür ancak talasemili 

hastalarda 10-20/100 sıklığında görülebilir. Genellikle 1-3 yaĢından sonra 

transfüzyon uygulanmaya baĢlanan çocuklarda, daha erken yaĢta baĢlananlara göre 

çok daha sık görülür.  Antijen uyumlu donör kanlarından yapılan transfüzyonlar daha 

güvenlidir. 

 

f) GecikmiĢ reaksiyonlar: Transfüzyondan 5-14 gün sonra görülürler ve 

beklenmeyen anemi düzeyleri, halsizlik ve sarılık ile karakterizedirler. Transfüzyon 

sırasında saptanamayan allo-antikorlar ile veya yeni geliĢmiĢ antikorlardan 

kaynaklanıyor olabilirler.  

 

g) Otoimmün hemolitik anemi: Her zaman olmasa da sıklıkla allo-

antikorlara bağlı geliĢen ciddi bir transfüzyon komplikasyonudur. Hemoglobin 

düzeyi transfüzyon öncesi seviyenin altına düĢebilir. Bu komplikasyonun tedavisinde 
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steroidler, immünsupresif ajanlar ve IVIG sıklıkla kullanılmaktadır. Bu 

komplikasyon hayatının ileri dönemlerinde kan trasnfüzyonu uygulanmaya baĢlanan 

kiĢilerde daha sık görülmektedir.  

 

h) Transfüzyon iliĢkili akut akciğer hasarı (TRALI): Anti-nötrofil veya 

Anti-HLA antikorlarına veya bekleyen eritrosit süspansiyonundaki antikor iliĢkisiz 

proinflamatuar sitokin birikimine bağlı geliĢen ciddi bir komplikasyondur. 

Transfüzyon sırasında veya sonraki 6 saat içinde geliĢen dispne, taĢikardi, ateĢ ve 

hipotansiyon ile karakterizedir. Akciğer grafisinde bilateral infiltrasyon ve yüklenme 

bulgusu olmamasına rağmen pulmoner ödem tablosunun geliĢmesi ile tanı konur. 

Tedavisinde; oksijen desteği, steroid uygulaması, diüretikler ve gerekirse mekanik 

ventilasyon uygulanması bulunmaktadır.  

 

i) Transfüzyonla iliĢkili Graft versus host hastalığı: Donör kanındaki 

lenfositlere bağlı geliĢmektedir. Nadirdir ancak ölümcül bir komplikasyondur. 

Ġmmün yetmezlikli hastalar özellikle risk altındadır. Genellikle transfüzyondan 4-30 

gün sonra geliĢir. AteĢ, döküntü, karaciğer yetmezliği, diare ve pansitopeni ile 

karakterizedir. Önlem olarak; aile üyesinden yapılan transfüzyondan kaçınılmalı, 

kullanılacaksa da kanın transfüzyon öncesi ıĢınlanması uygundur.  

 

Özellikle tanı almıĢ veya almamıĢ kalp yetmezlikli hastalarda; tansfüzyonun 

hızlı yapılması transfüzyon iliĢkili volüm yüklenmesine sebep olabilir. Ayrıca bu 

hastalarda transfüzyon iliĢkili bulaĢıcı hastalık riski de artmaktadır (103). 
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KAN BASINCI 

Tanım 

Kan basıncı (KB) terimi; kanın damar yüzeyinde birim alana uyguladığı 

kuvvet için kullanılmaktadır (104). Kan basıncı ölçümünde geleneksel olarak civalı 

manometreler kullanılmaktadır. Bu nedenle birimi mmHg olarak ifade edilir (105).  

Kan basıncı; kalbin debisi ile periferik vasküler yapının çarpımına eĢittir (104). 

Kardiyak debi atım hacmi ve atım sayısından etkilenmektedir (105). Kan basıncını 

ise; damar çapı ve vücuda gönderilen kan hacmi etkilemektedir (104). 

 

Hipertansiyon 

Kronik hastalıklar içerisinde dünya çapında en sık görülendir (106). EriĢkin 

hipertansiyonu genellikle esansiyel olmaktayken çocuklarda baĢka nedenlere 

sekonder geliĢmektedir (107,108). Sıklığı  %1-3 civarındadır (109). Çocukluk 

çağında giderek artıĢ gösteren baĢka bir sorun olan obezite nedeniyle hipertansiyon 

prevelansında artıĢ göze çarpmaktadır (110). Üç yaĢını dolduraran ve özellikle altta 

yatan risk faktörü olan çocuk ve ergen yaĢ grubunda düzenli olarak kan basıncı 

ölçülmelidir (111). Çocukluk çağında ortaya çıkan hipertansiyon sadece erken 

baĢlaması ve eriĢkin yaĢamda devem etmesi yönüyle değil, diğer kardiyovasküler 

hastalıklara zemin oluĢturmasıyla da bilinmektedir (112). Çocukluk ve ergenlik 

döneminde ortaya çıkan hipertansiyonun sebepleri yaĢa bağlı olarak değiĢmektedir 

(113) (Tablo 1). 

 

Tablo 1: YaĢa göre Hipertansiyon Nedenleri 

Yenidoğan 1-12 ay 1-12 yaĢ Adolesan 

Böbrek ve damarlarına 

ait anomaliler 

Aort 

koarktasyonu 

Böbrek parankim 

hastalıkları 

Esansiyel 

Aort koarktasyonu Böbrek damar 

hastalıkları 

Böbrek damar 

hastalıkları 

Ġatrojenik 

BPD Böbrek parankim 

hastalıkları 

Aort koarktasyonu Böbrek parankim 

hastalıkları 

PDA  Endokrin hadiseler Böbrek damar hastalıkları 

Ġntrakraniyal kanama  Ġatrojenik Endokrin hadiseler 

  Esansiyel Aort koarktasyonu 
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Hipertansiyon tanısı için; 3 ayrı vizitte yapılan ölçümler neticesinde sistolik 

kan basıncı (SKB) veya diyastolik kan basıncı (DKB) düzeyleri yaĢ, cinsiyet ve boya 

göre 90.persentilin üstünde olması kabul edilmekteydi (111). Amerikan Pediatri 

Akademisinin kılavuzuna göre kan basıncı sınıflandırması yaĢ gruplarına ayrılarak Ģu 

Ģekilde yapılmıĢtır: 

 1-13 yaĢ arası çocuklar için; 

o Normal kan basıncı; 90. persentilin altı 

o Yüksek kan basıncı;  

 ≥ 90. persentil ile <95. persentil arası veya  

 120/80 mmHg ile 95. persentilin arası (hangisi 

düĢükse) 

o Evre 1 Hipertansiyon;   

 ≥95. persentil ile <95. persentil + 12mmHg veya  

 130/80 mmHg ile 139/89 mmHg arası (hangisi 

düĢükse) 

o Evre 2 Hipertansiyon; 

 ≥95. persentil + 12mmHg veya 

 ≥140/90 mmHg (hangisi düĢükse)  

 13 yaĢ ve üstü çocuklar için;  

o Normal kan basıncı; <120/<80mmHg 

o Yüksek kan basıncı; 120-129/<80 mmHg arası 

o Evre 1 Hipertansiyon; 130-139/80-89 mmHg arası 

o Evre 2 Hipertansiyon; ≥140/90 mmHg (111) ( Tablo 2) 
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Tablo 2: Amerikan Pediatri Akademisi kılavuzuna göre kan basıncı sınıflandırması (112) 

KB Evresi 1-13 yaĢ arası çocuklar ≥13 yaĢ çocuklar 

Normal KB <90. persentil <120/<80 mmHg 

Yüksek KB  

(Prehipertansiyon) 

≥ 90. persentil ile <95. Persentil veya 

120/80 mmHg ile <95. persentil (hangisi düĢükse) 

120/<80 mmHg ile 

129/<80 mmHg 

Evre 1 

Hipertansiyon 

 ≥95. persentil ile <95. persentil +12mmHg veya 

130/80 mmHg ile 139/89 mmHg arasında (hangisi 

düĢükse) 

130/80 mmHg ile 

139/89 mmHg 

Evre 2 

Hipertansiyon 

≥95. persentil +12mmHgveya 

≥140/90 mmHg (hangisi düĢükse) 

KB ≥140/90 mmHg 

KB: Kan basıncı 

 

18 yaĢ ve üstü bireyler için hekim tarafından yapılan tekrarlanan poliklinik 

ölçümleri ile 120/80 mmHg‟ nın altındaki KB değerleri normal olarak kabul 

edilmiĢtir. Sistolik KB‟nın 120-139 mmHg ve/veya diyastolik KB‟ nın 80-89 mmHg 

olması artmıĢ KB kategorisinde değelendirilirken, sistolik KB ≥140 mmHg ve/veya 

diyastolik KB ≥90 mmHg olması hipertansiyon , sistolik KB‟nın 140-159 mmHg 

ve/veya diyastolik KB‟nın 90-99 mmHg olması evre 1 hipertansiyon, sistolik KB 

„nın ≥160 mmHg ve/veya diyastolik KB ≥100 mmHg olması evre 2 hipertansiyon 

olarak değerlendirilmiĢtir (114). 

 

Beta Talasemide Kan Basıncı 

Yapılan çalıĢmalarda Beta Talasemi TaĢıyıcısı olan hastalarda hipertansiyon, 

kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar içinde bulundukları topluma göre 

daha az görülmektedir (115). Hipertansif hastalarda yapılan bir çalıĢmada; BTT‟li 

hastalar ile diğer sebeplere bağlı anemik olan bireyler ve anemik olmayan bireyler 

karĢılaĢtırılmıĢ ve BTT‟li  hastalarda kan basıncının gündüz, gece ve tüm gün 

ortalamaları diğer iki gruptan anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır (116). Beta Talesemi 

TaĢıyıcı hastalar ile BTT tanısı olmayan hastalarda yapılan bir çalıĢmada ise bazı 

kardiyovasküler risk faktörleri BTT‟li hastalarda daha az gözlense de sistolik, 

diyastolik kan basınçları, nabız basınçları arasında fark saptanmamıĢtır (115).  

 

Beta Talasemi Majör‟lu hastalarda kalp yetmezliğinin klinik bulguları ortaya 

çıkmasa da, bir takım kardiyovasküler disfonksiyon bulguları saptanabilmektedir 



23 
 

(117). Beta Talasemi Majör tanılı hastalarda; kardiyak tutulumun preklinik 

döneminde, sol ventrikül diyastolik dolumunda artıĢ olduğu gösterilmiĢtir. Kan 

basıncı ve kalp hızı değiĢkenliği normal ve patofizyolojik durumun kontrolünde 

kullanılsalar da BTM‟li hastalarda bu alanda sistematik çalıĢmalar yeterli sayıda 

yapılmamıĢtır (117). Bir çalıĢmada BTM‟li hastaların 24 saatlik sistolik, diyastolik 

ve ortalama kan basınçları ortalamaları sağlıklı kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

düĢük saptanmıĢken; gün boyu ve gece KAH‟ları anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır 

(117).  

 

Kan basıncı ölçüm yöntemleri 

Kan basıncının anlık olarak değiĢmesine neden olan çok sayıda neden 

bulunmaktadır. Tekrarlayan muayenelerde kan basıncı değiĢkenlik göstermekle 

birlikte, tek bir muayene sırasında bile peĢi sıra ölçümlerde farklı kan basıncı 

değerleri saptanabilir (118). Bu yüzden hipertansiyon tanısı konmadan önce 

tekrarlayan ölçümler yapılması gereklidir (119).  Tek bir ölçümle veya hatalı ölçüm 

tekniğiyle varılan hatalı tanılar; gereksiz veya uygulanmamıĢ tedaviye neden olabilir 

(120).  Bir yöntemle yapılan ölçümler baĢka yöntemlerle de tekrar edilmedir. Ancak 

unutulmamalıdır ki bu farklı kan basıncı ölçüm yöntemleri arasında 20 mmHg‟ye 

varan farklılıklar ortaya konulmuĢtur (121). Kan basıncı invaziv veya non-invaziv 

olarak ölçülebilir. Ġnvaziv ölçümler güvenilirdir ancak giriĢim gerektirmektedirler 

(122,123).  

 

1. Palpasyon yöntemi: Avuç içleri beyazlaĢana kadar manĢon 

ĢiĢirilir. Sadece SKB‟nin ölçüldüğü bu yöntemde; manĢon 2-3 mmHg/sn hızında 

indirilirken avuç içinin kanlandığı an not edilir.  Günümüzde terkedilmiĢtir (124). 

 

2. Oskültasyon yöntemi: Ölçüm yapılmaya baĢlanmadan önce 

uyulması gereken kurallar: 

- Hastalar 3-5 dk dinlendirilmeli 

- Sırt ve ayaklar desteklenmeli 

- Kol kalp seviyesinde tutulmalı 

- Sessiz olunmalı 
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- Hastanın yaĢına ve kilosuna uygun boyutta bir manĢon seçilmeli, 

gerekirse obez çocuklar için uyluk manĢonu hazır edilmeli  

- Doğru manĢon kol uzunluğunun %40‟ını kaplamalı, kol çevresinin 

%80-90‟ını sarmalı, antekubital fossa ile 2-3 cm fark olmalı (111,125) (Tablo 3) 

- Oskültasyon için steteskop antekubital fossaya yerleĢtirilmeli 

- Radyal nabız palpe edilmeli, nabız kaybolduktan sonra 20 mmHg 

daha ĢiĢirilmelidir. 

 

Tablo 3: Doğru Ölçüm Ġçin Seçilmesi Gereken ManĢon Ebatları 

YaĢ GeniĢlik(cm) Boy (cm) 

Prematüre 2,5-4 5-9 

Süt Çocuğu 4-6 11,5-18 

Çocuk 7,5-9 17-19 

Ergen 11,5-13 22-26 

 

Ölçüm baĢladıktan sonra manĢon 2-3 mmHg/sn hızında indirilmeli, 

oskültasyonda korotkoff sesleri iĢitilmeye çalıĢılmadır. Ġlk ses alınan yer SKB , sesin 

en son alındığı yer ise DKB kabul edilir (126). 

 

3. Ossilometrik yöntem: Ġki manĢon ve 2 körük bulunan bu 

yöntemde elde edilen ölçümler oskültasyon yöntemiyle teyit gerektirmektedir. Çünkü 

kan basıncı kategorilerinde oskültasyon yöntemiyle elde edilen değerler refarans 

olarak kullanılmıĢtır (127). Bilekten ölçüm yapan bu sistemde; manĢon SKB 

üzerinde ĢiĢirildikten sonra indirilmeye baĢlanır, iğnede ilk görülen hareket sistolik 

kan basıncını, ikinci hareket ortalama arter basıncını ve son olarak osilasyonun 

kaybolduğu an diyastolik kan basıncını gösterir (128). 

 

4. Doppler Yöntemi: Osilometrik yönteme benzemekle beraber 

daha doğru sonuç vermektedir (104). Bu yöntemde ultrason probu brakiyal arter 

üzerine yerleĢtirilir. Oskültasyon metodundaki gibi kaf indirilir ve damar duvarına 

yansımaya baĢlayan sistolik basınç doppler faz kaymasına sebep olur. Bu fenomenin 

kaybolduğu yer ise diyastolik kan basıncını oluĢturur (129). 
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5. YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi (YĠKBĠ): YaĢam içi kan 

basıncı izlemi; kan basıncı ölçümleri sırasında doktor korkusu olan, ölçüm sırasında 

anksiyete yaĢayan veya gündüz ve gece periyodlarında SKB, DKB ve ortalama arter 

basınçları (OKB) değiĢimlerinin değerlendirilmek istendiği hastalarda 

kullanılmaktadır (104,130,131). Bu yöntem 24 saat veya daha uzun süre ölçüm 

yapması sayesinde yaĢam döngüsü içindeki değiĢimlere bağlı dalgalanmaları 

değerlendirilebilmektedir (132). Geleneksel yöntemlere karĢı avantajı 

kardiyovasküler morbiditeyi ve hipertansiyona bağlı geliĢecek komplikasyonları 

kestirmesidir (133).  

 

YaĢam içi kan basıncı izlemi cihazı 24 saat boyunca hastanın inaktif kolunda 

takılı kalır ve bu sayede gündelik iĢleri aksamaz. Gündüz 15-20 dakikada bir, gece de 

30 dakikada bir tekrarlayan ölçümler yapar. Bu ölçüm sıklığı istenildiği Ģekilde 

ayarlanabilir. Uygun manĢon seçimi oskültasyon yöntemi ile benzerdir. Cihaz 

doppler veya ossilasyon yöntemi ile ölçüm yapar (130,132,134).  Ancak çocuklarda 

en sık bir çanta içinde taĢınabilen, kemere takılabilen görece küçük ossilometrik 

yöntemle çalıĢan cihazlar kullanır (135). Ölçümlerin %85‟i baĢarılı olmalıdır. 

Ölçümün baĢarılı olması için de ölçüm sırasında kol hareket etmemelidir (136). Bu 

nedenle uyum gerektirmektedir. Dolayısıyla çocuk yaĢı düĢtükçe baĢarılı ölçüm 

sayısı azalmaktadır. Aritmi, trombositopeni ve koagülopatiler YĠKBĠ„nin göreceli 

kontrendikasyonlardır   (137).  

 

Ölçümlerin doğru yapılması ve cihazın güvenliği için ailelere cihaz ile ilgili 

eğitim verilmeli ve ölçüm sırasındaki aktiviteler, uyku saati, ilaç düzeni kaydının 

önemi hakkında bilgi verilmelidir. Hastaya uygun boyutta manĢon takılmalı, 

manĢonun takılacağı kolda herhangi bir tıbbi sakınca olmamalıdır. Cihazın 

ıslanmaması gerektiği hatırlatılmalı, yarıĢmalı sportif aktivitelerden uzak durulması 

gerektiği belirtilmelidir. Buna karĢın verilerin daha gerçekçi olması için evde kaldığı 

değil okula gittiği dönem tercih edilmelidir (138). 

 

YaĢam içi kan basıncı izlemi yönteminin en yaygın kullanılan endikasyonu 

beyaz önlük hipertansiyonudur. Poliklinik kan basıncının yüksek ölçülüp YĠKBĠ‟nin 
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normal olduğu duruma beyaz önlük hipertansiyonu denir. Yapılan çalıĢmalarda 

beyaz önlük hipertasiyonunun eriĢkinlerde %20-60, çocuk ve adolesanlarda %44-88 

civarında görüldüğü gösterilmiĢtir. Poliklinik kan basıncı ölçümlerinin normal 

olmasına rağmen YĠKBĠ‟de hipertansiyon tespit edilmesi ise maskeli 

hipertansiyondur; uç organ hasarı riski çok yüksektir (139,140).  

 

Soergel ve ark. 1997 yılında boyları 120-185 cm arasında olan orta Avrupalı 

1141 çocuğun 24 saatlik, gündüz ve gece ortalama KB değerlerinin yaĢ ve boya göre 

persentil değerlerini tanımlamıĢtır. Daha sonra Wühl ve arkadaĢları ise normal 

dağılım göstermeyen bu çalıĢma yerine; YĠKBĠ için 5-17 yaĢ grubunda kullanılmak 

üzere normal dağılıma uyan persentil değerleri tanımlamıĢtır (141–143). YaĢam içi 

kan basıncı ile tespit edilebilen önemli parametrelerden biri olan Kan basıncı yükü; 

yaĢ, cinsiyet ve boya göre düzenlenmiĢ kan basıncı persentili tablosunda 90. 

persentil üzerindeki ölçüm sayısının, toplam ölçüm sayısına bölünmesi ile bulunur ve 

yüzde olarak ifade edilir. 18 yaĢ üstü bireylerde ise kan basıncı yükü uyanıklık 

döneminde 140/90 mmhg‟yi aĢan değerlerin, gece ise 120/80‟i aĢan değerlerin 

toplam ölçüm sayısına bölünmesi ile hesaplanır Kan basıncı yükünün %25 ve 

üzerinde olması hipertansiyon olduğunu, %40‟ın üzerinde olması ise  hastalarda 

ciddi hedef organ hasarı riski olduğunu gösterir (105,140,144).  

 

 Uyanıklık dönemine göre uykuda kan basıncında %10-20 civarında bir 

düĢme olur. Bu duruma “dipping” denir. Eğer hastada bu düĢme saptanmaz ise bu 

duruma non-dipping denir ve hedef organ hasarı geliĢme riski yüksektir. Konjestif 

kalp yetmezliği, Cushing sendromu, diyalize girme, otonom nöropati, ortostatik 

hipotansiyon, kronik böbrek yetmezliği ve obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) 

vb. durumlarda non-dipping olayı görülebilir (105). AĢırı "nondipper" özellik 

gösteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttığı bilinmektedir. Ancak 

normal çocukların %30 kadarı da "nondipper" olabilmektedir (137). Bazen de 

gündüz değerlerine göre değiĢmemiĢ veya artmıĢ gece ölçümlerine bağlı olarak 

“reverse-dipping” ortaya çıkmaktadır. Sirkadiyen ritimdeki değiĢikliklere bağlı 

oluĢan, nadir görülmeyen bu kan basıncı fenotipinin; hipertansiyon, tip 2 diyabet, 

kronik böbrek yetmezliği ve obstrüktif uyku apne sendromu ile iliĢkisi sıklıkla 
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bildirilmiĢtir (145).  YaĢam içi kan basıncı izlemi endikasyonları Tablo 4‟te 

gösterilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4: YaĢam içi kan basıncı izlemi endikasyonları 

Hipertansiyon tanı doğrulaması ve olası beyaz önlük etkisini ekarte etmek 

Kronik böbrek yetmezliği 

Transplantasyon öyküsü 

Efor testinde hipertansiyon saptanması 

Tip 1 ve 2 diyabetes mellitus 

Obezite ±OSAS 

Hedef organ hasarı 

Hastane ve ev kan basıncı ölçümleri arasında çeliĢki 

Hipotansiyon bulguları 

Hedef organ hasarında kan basıncı kontrolünün incelenmesi 

Refrakter HT 

Otonom disfonksiyon 

Feokromasitoma (127) 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢmamız 1 Haziran 2020-1 Temmuz 2020 tarihleri arasında Sağlık 

Bilimleri Üniversitesi Prof. Dr. Cemil TaĢçıoğlu ġehir Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Kliniği, Çocuk Hematoloji Bölümünde yapıldı. Çocuk Hematoloji 

bölümünde BTM tanısı ile takip edilen, 0-23 yaĢları arasında olan ve 2-4 haftada bir 

düzenli eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yapılan 40 hastanın çalıĢmaya alınması 

planlandı.  

 

ÇalıĢmamız prospektif bir çalıĢma olarak tasarlandı. ÇalıĢmaya baĢlamadan 

önce hastanemizin yerel etik kurulundan yazılı onay 12/05/2020 tarihinde 48670771-

514.10 sayılı yazı 168 sayılı karar ile alındı (16/06/2020 tarihinde tez baĢlık 

revizyonu için etik kurul onayı yenilendi). Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirgesi'nin 

ilkelerine uygun olarak araĢtırmanın amaçları ve kapsamı hakkında hastalara ve 

ailelerine bilgi verilerek gönüllü olur formları ile onamları alınıp çalıĢmaya dahil 

edildiler. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların: Demografik özellikleri (yaĢ, cinsiyet, 

boy, kilo), hastalık özgeçmiĢine ait özellikleri (takip süresi, demir Ģelasyon tedavisi 

alıp almadığı), her poliklinik kontrollerinde rutin olarak tetkik edilen laboratuvar 

bulgularından transfüzyon günü alınan hemoglobin ve hematokrit düzeyleri, 

trombosit sayısı, üre, kreatinin, ferritin, sodyum, potasyum düzeyleri kaydedildi. 

 

Poliklinik kontrolleri sırasında istenmiĢ olan rutin tetkikler dıĢında araĢtırma 

merkezinden ek tetkik istenmedi. AraĢtırma sırasında kullanılan YĠKBĠ cihazları 

araĢtırmacıya aittir ve çalıĢma öncesinde kalibrasyonları yapıldı. 

 

Dahil Edilme Kriterleri: 

 Hastanın kendisinden ve ebeveyninden onam alınmıĢ olması 

 0-23 yaĢ arasında olmak 

 Beta Talasemi Majör tanısı almıĢ olup aralıklı eritrosit 

süspansiyonu transfüzyonu alıyor olmak 
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Dahil Edilmeme Kriterleri:     

 Hastanın kendisinden ve ebeveyninden onam alınamaması 

 YaĢam içi kan basıncı izlemi yöntemine uyum sağlayamamıĢ 

olmak 

 Transfüzyon sırasında veya sonrasında herhangi bir 

transfüzyon reaksiyonu geliĢmiĢ olması  

 Beta Talasemi Majör dıĢında kronik hastalığı olması Ģeklinde 

belirlenmiĢtir.  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların tartı ve boyları ölçülüp boy ve vücut kitle 

indekslerinin standart deviasyon skorları (SDS) hesaplandı. Büyüme geliĢme 

durumlarının bu Ģekilde değerlendirilmesi amaçlandı. YaĢa göre VKI <-2 SDS ise 

düĢük tartılı, -2SDS ≤ ve <+1 SDS arasında ise normal tartılı, +1 SDS≤ ve <2 SDS 

arasında ise fazla tartılı ve ≥+2 SDS ise obez kabul edildi. YaĢa göre boyları <-2 

SDS ise yaĢa göre kısa boylu , -2 SDS  ≤ ve ≤+2SDS arasında ise normal ve >2 SDS 

ise yaĢa göre uzun boylu kabul edildi  (146,147). 

 

ÇalıĢmaya katılmayı kabul eden BTM tanılı ve düzenli eritrosit transfüzyonu 

alan hastalarımız, eritrosit transfüzyonu yapılacakları gün, sabah ilk öğünlerini 

yedikten sonra polikliğimize geldiler. Poliklinikte en az 10 dakika dinlenmelerinin 

ardından uygun manĢonlu aneroid manometre ile oskültasyon yöntemiyle kan 

basınçları ölçüldü. Yapılan 3 ölçüm ile elde edilen SKB ve DKB değerlerinin 

ortalaması hesaplandı. Daha sonra hastaların damar yolları açılıp, kan tetkikleri 

alındı. Poliklinikte yapılan bu ölçümlere göre sistolik ve/veya diastolik KB‟nın yaĢ, 

cinsiyet ve boya göre <90. Persentil olması normal, 90. persentil ve üzerinde olup 95. 

persentil altında olması durumu prehipertansiyon, 95. persentil ve üzerinde olması 

ise evre 1 hipertansiyon olarak kabul edildi. 18 yaĢ ve üstü hastalarımız için ise 

sistolik KB ≥140 mmHg ve/veya diyastolik KB ≥90 mmHg olması hipertansiyon 

olarak kabul edildi. Poliklinik kan basınçları ölçümünden sonra hastalara 24 saatlik 

kan basıncı izlemi için Mobil-O-Graph
® 

PWA (IEM GmbH, Stolberg Germany) 

marka YĠKBĠ cihazı, her hastaya saat 09.00‟da, yaĢ ve kol uzunluğuna uygun 
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tansiyon manĢonu kullanılarak bağlandı. Hastalara 24 saatlik kayıt süresince, rutin 

beslenme alıĢkanlıklarına, günlük aktivitelerine devam etmeleri önerildi. Tüm 

hastalarda transfüzyon baĢlama ve bitiĢ saati tespit edildi ve transfüzyon kâğıdına 

kaydedildi. Bununla birlikte hastaların veya anne-babasının, hastanın gündüz-gece 

kan basıncı ölçümlerinin saptanması için uyku ve uyanıklık saatlerini not etmeleri 

istendi. Bağlanan YĠKBĠ cihazı saat 08:00-22.00 arası her on beĢ dakikada bir, 

22:00-08:00 arası ise her otuz dakikada bir ölçüm yapacak Ģekilde ayarlandı.  

 

YaĢam içi kan basıncı izlemi yöntemi ile 24 saat boyunca hastaların kan 

basınçları ve kalp atım hızı monitörize edilerek kayıt altına alındı. Her hasta için hem 

24 saatlik hem de transfüzyon öncesi, transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası için 

ortalama SKB, DKB, KAH, OAB değerleri hesaplandı. Hastaların transfüzyon 

öncesi kan basıncı ve KAH değerleri için; YĠKBĠ cihazının bağlanmasıyla, 

transfüzyona baĢlanması arasındaki süre zarfında yapılan ölçümler kabul edildi. 

Transfüzyon sonrası için ise; transfüzyonun bitiĢi ile hastanın uyku saatine kadar 

olan süre zarfındaki ölçümler kabul edildi. Gece ölçümleri olarak da hastanın uyku 

saati ile sabah uyandığı saat arasındaki ölçümler kabul edildi. Yapılan toplam 

ölçümlerin %70‟inden azında yeterli veri alınamayan YĠKBĠ ölçümleri tekrar edildi. 

Hastaların gece ölçümleri hastanın uyku saatleri ailelere sorularak belirlendi. Yapılan 

ölçümler 24 saat sonrasında bilgisayar programına aktarıldı. YaĢam içi kan basıncı 

izlemi ile elde edilen veriler çocuğun yaĢı, cinsiyeti ve boyu dikkate alınarak 

yorumlandı. 

 

YaĢ, cinsiyet ve boya göre düzenlenmiĢ kan basıncı persentil tablosunda 90. 

persentil üzerindeki ölçüm sayısını, toplam ölçüm sayısına bölerek hastaların 24 

saatlik kan basıncı yükünü hesapladık.  Kan basıncı yükü %25 ve üzerinde olan 

hastaları hipertansif olarak değerlendik. ÇalıĢmamızda 6 hastamız 5 yaĢından küçük 

olduğu için 24 saatlik kan basıncı yükleri hesaplanamadı. Kan basıncı gece 

döneminde gündüz dönemine göre %10 ve üzeri düĢüĢ gösteren hastaları “dipper”, 

%10 altı düĢüĢ gösteren veya düĢüĢ göstermeyen hastaları ise “nondipper” olarak 

değerlendirdik. 
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Ġstatistiksel Analiz: Ġstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 21 paket 

programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların yanı sıra; verilerin normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ile 

değerlendirildi. Bu teste göre normal dağılım göstermeyenlerin skewness ve kurtosis 

değerlerine bakılmıĢ -1,5 ile +1,5 arasındaki değerelere sahip olan değiĢkenlerin de 

normal dağılıma uyduğu kabul edildi (148). Normal dağılan verileri değerlendirmeye 

alınan zaman sayısı 3 ve 3‟ten fazla ise tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 

uygulandı; veriler sferisite gösteriyorsa sfericity assumed p değerine göre, 

göstermiyorsa da greenhouse-geisser p değerine göre istatistiksel anlamlılık kabul 

edildi. Eğer iki farklı dönemdeki ölçümler karĢılaĢtırılacaksa; bağımlı gruplarda t 

testi kullanıldı. Normal dağılmayan ve 3 veya 3 ten fazla zamanda ölçüm yapılmıĢ 

veriler için öncelikle Friedman analizi yapıldı. 2 zaman diliminin karĢılaĢtırıldığı 

analizlerde ise Wilcoxon testi kullanıldı. Bağımsız gruplarda yapılan istatistiksel 

analizlerde ise veriler parametrik ise bağımlı gruplarda t testi, veriler non-parametrik 

ise Mann Whitney- U testi kullanıldı. Ġstatistiksel olarak anlamlılık için p değerinin 

0,05‟ten küçük olduğu değerler kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya Çocuk Hematoloji polikliniğinde izlenen BTM tanılı 40 hasta 

alındı. AraĢtırma süresince 4 (%10) hasta takibine baĢka bir merkezde devam etmek 

üzere poliklinik takibimizden çıktığı için ve üç yaĢın altında olan 6 (%15) hasta 

cihazı kabul ve tolerasyonunda sorun yaĢadığı için çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

ÇalıĢmaya 30 hasta ile devam edildi. Katılım oranı %75 olarak gerçekleĢti. Hastalara 

ait cinsiyet dağılımı ve bazı klinik özellikleri tablo 5, Ģekil 7 ve Ģekil 8‟de 

gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 5: Hastaların Cinsiyet Dağılımı ve Bazı Klinik Özellikleri 

DeğiĢken  Sayı (n) Yüzde (%) 

Cinsiyet 
Kız 9 30 

Erkek 21 70 

Demir ġelasyon Tedavisi 

Defarasiroks 22 73 

Deferipron 5 17 

Desferrioksamıin 2 7 

 Yok 1 3 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların 9 (%30)‟u kız, 21 (%70)‟i erkekti (ġekil 7). 

 

ġekil 7. Hastaların Cinsiyet Dağılımı 

 

Hastaların 22 (%73)‟si deferasiroks, 5 (%17)‟i deferipron ve 2 (%7) tanesi de 

desferrioksamin ile demir Ģelasyon tedavisi almakta; 1 (%3) hasta ise Ģelasyon 

tedavisi almamaktaydı (ġekil 8).  

KIZ 

%30 (n:9) 

ERKEK 

%70 (n:21) 

Kız Erkek
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ġekil 8. Hastaların Demir ġelasyon Tedavisi Dağılımı 

 

ÇalıĢmaya alınan tüm hastaların yaĢları ortalaması ± SS (min-maks) 10,98 ± 

6,30 (3-22) yıl olarak saptanmıĢtır. Hastaların boy ortalaması 130,43±20,01 (88-170) 

cm, ağırlık ortalaması ise 34,73±17,41 (14-75) kg olarak saptanmıĢtır. Ortalama 

vücut kitle indeksi (VKI) 19,01±3,05 (13,22-27,55) kg/m
2
 olarak saptanmıĢtır (Tablo 

6). 

 

Tablo 6: Hastaların Demografik ve Antropometrik Verileri 

Parametreler Min Maks Ort±SS 

YaĢ 3 22 10,98±6,30 

Boy (cm) 88 170 130,43±20,01 

Vücut ağırlığı (kg) 14 75 34,73±17,41 

VKI (kg/m²) 13,22 27,55 19,01±3,05 

VKI:Vücut kitle indeksi, SS: Standart Sapma 

 

ÇalıĢmaya alınan hastaların yaĢa göre boy standart deviasyon skoru ortalama 

değeri -1,43±1,05 (-3,00 – 1,67) ve vücut kitle indeksi standart deviasyon skoru 

ortalama değeri 0,19±1,49 (-3,60 – 2,45) olarak saptanmıĢtır (Tablo 7). 

 

Tablo 7: Hastaların Boy ve VKĠ SDS Ortalamaları 

Parametreler Min Maks SDS Ort±SS 

Boy SD Skoru -3,00 1,67 -1,43±1,05 

VKI SD Skoru -3,60 2,45 0,19±1,49 

VKI:Vücut kitle indeksi, SDS: Standart Deviasyon Skoru, SS: Standart Sapma 

Deferasiroks 

%73 (n:22) 

Deferipron 

%17 (n:5) 

Desferrıoksamin 

%7 (n:2) 

Yok 

%3 (n:1) 

Defarasiroks Deferipron Desferrioksamıin Yok
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ÇalıĢmaya katılan hastaların yaĢa göre boy uzunluğuna bakıldığında 11‟inin 

(%36,7) yaĢına göre normalden kısa boylu (<-2 SDS) olduğu, 19‟unun (%63,3) ise 

yaĢa göre normal boylu (-2 SDS ≤ ve ≤+2SDS) olduğu görüldü (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Hastaların Boy SDS Dağılımı 

 N (%) 

Boy SDS 

Kısa (<-2 SDS) 11 (%36,7) 

Normal (-2 SDS ≤ ve ≤+2 SDS) 19 (%63,3) 

Toplam 30 (%100) 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların yaĢa göre vücut kitle indeksine bakıldığında 

2‟sinin (%6,7) düĢük tartılı (<-2SDS), 18‟inin (%60) normal tartılı (-2 SDS≤ ve <+1 

SDS), 7‟sinin (%23,3) fazla tartılı (+1 SDS≤ ve <2 SDS), 3‟ünün (%10) obez (≥+2 

SDS) olduğu saptanmıĢtır (Tablo 9). 

 

Tablo 9: Hastaların VKĠ SDS Dağılımı 

 N (%) 

VKI SDS 

DüĢük Tartılı (<-2SDS) 2 (%6,7) 

Normal Tartılı (-2 SDS≤ ve <+1 SDS) 18 (%60) 

Fazla Tartılı (+1 SDS≤ ve <2 SDS) 7 (%23,3) 

Obez (≥+2 SDS) 3 (%10) 

Toplam 30 (%100) 

SDS: Standart Deviasyon Skoru 

 

Hastaların tanı anından itibaren ortalama takip süreleri 9,72 ± 6,39 (1-21) yıl 

olarak saptandı. Transfüzyon öncesi alınan laboratuvar tetkiklerinde; ortalama 

hemoglobin düzeyleri 8,47 ± 1,03 (5-9,8) gr/dL, hematokrit düzeyleri %25,19 ± 

%3,19 (%14,1-%30,4), platelet sayıları 405.930±258.320 (150.000-1.000.000) /mm
3
, 

üre düzeyleri 26,77 ± 7,77 (14-44) mg/dL, kreatinin düzeyleri 0,31 ± 0,14 (0,13-

0,69) mg/dL, ferritin düzeyleri 1721,15 ± 1287,22 (161-5141) mcg/L, sodyum 

düzeyleri 138,7 ± 1,97 (135-144) mmol/L, potasyum düzeyleri 4,14 ± 0,31 (3,6-4,9) 
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mmol/L, Alanin transaminaz (ALT) düzeyleri 34,83 ± 27,97 (8-109) U/L ve Aspartat 

transaminaz (AST) düzeyleri 40,6 ± 21,83 (18-116) U/L olarak saptandı.  

 

Hastalara ait ölçüm tipindeki tüm bağımsız değiĢkenler ve onlara ait 

minimum, maksimum, ortalama ve standart sapmaları Tablo 10‟da gösterilmektedir. 

 

Tablo 10: Hastaların Laboratuvar Bulguları 

Parametreler  Min Maks Ortalama±SS 

Tanı anından itibaren takip süresi (yıl) 1 21 9,72±6,39 

Hemoglobin (gr/dL) 5 9,8 8,47±1,03 

Hematokrit (%) 14,1 30,4 25,19±3,19 

Platelet (10³/mm³) 150 1000 405,93±258,32 

Üre (mg/dL) 14 44 26,77±7,77 

Kreatinin (mg/dL) 0,13 0,69 0,31±0,14 

Ferritin (mcg/L) 161 5141 1721,15±1287,22 

Sodyum (mmol/L) 135 144 138,7±1,97 

Potasyum (mmol//L) 3,6 4,9 4,14±0,31 

ALT (U/L) 8 109 34,83±27,97 

AST (U/L) 18 116 40,6±21,83 

AST: Aspartat transaminaz   ALT: Alanin transaminaz 

 

Hastaların YĠKBĠ öncesi poliklinikte ölçülen 3 ayrı kan basıncı ölçümlerinin 

ortalamalarına bakıldığında; SKB ortalaması 102,01± 10,21 (76,67-120,00) olarak 

hesaplandı. Diyastolik kan basıncı ortalaması ise 64,30± 9,01 (44,00 – 86,67) olarak 

saptandı (Tablo 11). 

 

Tablo11: Hastaların Poliklinik Kan Basıncı Ölçümleri 

 Min Maks Ortalama±SS 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 76,67 120,00 102,01± 10,21 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 44,00 86,67 64,30± 9,01 

SS: Standart Sapma 

 

Hastaların YĠKBĠ ile elde edilen 24 saatlik, gündüz, gece, transfüzyon öncesi, 

transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası dönemlerdeki sistolik kan basıncı 

ortalamaları, diyastolik kan basıncı ortalamaları, ortalama arter basıncı ortalamaları 
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ve kalp atım hızları ortalamaları sonuçları Tablo 12‟ de gösterilmiĢtir. Hastaların 

dipping ortalaması; 8,77 ± 10,42 (-4,05- 56,2) olarak hesaplandı. Yine aynı gün için 

kan basıncı yükü ortalaması; %13,45 ± %6,96 (%4 – %29,5) olarak saptandı.  

 

Tablo 12: Hastaların YĠKBĠ Sonuçları 

Parametreler Sonuçlar 

Min-Maks Ortalama ± SS 

TÖ SKB (mmHg) 76-136 103,83±13,5 

TÖ DKP (mmHg) 40-83 58,73±9,85 

TÖ OAB (mmHg) 56-107 78,93±9,9 

TÖ KAH (atım/dk) 70-132 97,2±15,2 

TSI SKB (mmHg) 82,5 - 138,2 104,66 ± 11,86 

TSI DKB (mmHg) 40,5 - 82 59,46 ± 9,37 

TSI OAB (mmHg) 64,6 - 106,3 80,72 ± 9,3 

TSI KAH (atım/dk) 71 - 123 94,17 ± 14,2 

TS SKB (mmHg) 81 - 144,5 109,74 ± 14,55 

TS DKB (mmHg) 50 - 95 61,53 ± 10,21 

TS OAB (mmHg) 65 - 118 83,44 ± 10,98 

TS KAH (atımı/dk) 64 - 121 87,96 ± 11,8 

Gündüz SKB (mmHg) 84,38 - 137,1 106,36 ± 11,58 

Gündüz DKB (mmHg) 47,9 - 79,8 59,82 ± 7,68 

Gündüz OAB (mmHg) 64,6 - 106 81,4 ± 8,57 

Gündüz KAH (atımı/dk) 32 - 123 89,75 ± 14,96 

Gece SKB (mmHg) 60 - 113,4 96,95 ± 11,44 

Gece DKB (mmHg) 38 - 73 55,55 ± 7,6 

Gece OAB (mmHg) 48 - 90 74,42 ± 8,65 

Gece KAH (atımı/dk) 57 - 103 78,32 ± 10,18 

24 saat SKB (mmHg) 84,3 - 135,2 103,84 ± 11,49 

24 saat DKB (mmHg) 48,4 - 86,7 59,35 ± 8,45 

24 saat OAB (mmHg) 64,9 - 104,6 79,5  ± 8,41 

24 saat KAH (atımı/dk) 61,9 - 122 87,2 ± 12,41 

24 saat Kan Basıncı Yükü (%) 4 - 29,5 13,45 ± 6,96 

Dipping (%) 

             Dipper                             (n:10 %33,3) 

             Non-dipper                        (n:20 %66,7) 

-4,05 - 56,2 8,77 ± 10,42 

YĠKBĠ: YaĢam Ġçi Kan Basıncı Ġzlemi, SS: Standart Sapma, SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı, OAB: 

Ortalama arter basıncı, KAH: Kalp atum hızı, TÖ: Transfüzyon Öncesi, TSI: Transfüzyon Sırası, TS: Transfüzyon Sonrası 
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Poliklinik kan basıncı ölçümlerinden ve YĠKBĠ ölçümlerinden elde edilen 

veriler ile 1 (%4,1) hastada maskelenmiĢ hipertansiyonu olduğu, 2 (%8,3) hastada ise 

beyaz önlük hipertansiyonu olduğu saptandı. 

 

Transfüzyon öncesi, transfüzyon sırası, transfüzyon sonrası ve gece ölçülen 

kan basıncı parametrelerin ve kalp atım hızının trend grafiği yapıldı. Grafiğe göre 

kalp atım hızı ortalamasının transfüzyon sonrası dönemde transfüzyon sırası döneme 

göre düĢtüğü görülmüĢtür. Aynı Ģekilde transfüzyon sırası dönemde de transfüzyon 

öncesi döneme göre düĢtüğü görülmektedir. Sistolik kan basıncı, DKB ve OAB 

ortalamalarının ise transfüzyon sonrası dönemde transfüzyon öncesi döneme göre 

arttığı görülmektedir. Gece ölçülen kan basıncı ve kalp atım hızı ortalamalarında ise 

gündüze göre düĢüĢ olduğu görülmektedir (ġekil 9). 

 

 
 

ġekil 9. Zamana Göre Kan Basıncı ve Kalp Hızı Parametlerine Ait Trend Grafiği 
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Ölçüm tipi verilerin normal dağılıp dağılmadıkları 2 basamaklı 

değerlendirmeye tabi tutuldu. Önce shapiro wilk değerlerine bakıldı. P değerleri 

0,05‟in altında olan değiĢkenlerin skewness ve kurtosis değerlerine bakıldı. Bu 

değerler -1,5 ile +1,5 arasında ise ilgili değiĢkenin normal dağılıma uyduğu kabul 

edildi ve parametrik testler uygulandı. Transfüzyon sonrası KAH ve DKB, AST 

düzeyi, 24 saaatlik DKB ve dipping‟in normal dağılıma uymadığı görüldü ve non-

parametrik testlere tabi tutuldu. 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların YĠKBĠ ile elde edilen transfüzyon öncesi, 

transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası dönemlerindeki SKB, DKB, OAB ve KAH 

ortalamalarının istatiksel analizleri yapıldı. 

 

Transfüzyon öncesi, transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası dönemleri 

ortalama SKB ve OAB değerleri tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi ile 

değerlendirildi. Diyastolik kan basıncı ve KAH ortalamaları ise Friedman analizi ile 

değerlendirildi. 

 

Kan basıncı ve kalp atım hızları ortalamalarını transfüzyon öncesi, 

transfüzyon sırası ve transfüzyon sonrası dönemler arasında karĢılaĢtırdığımızda; 

sistolik kan basıncı değerleri ortalamaları arasında anlamlı bir fark saptandı 

(p:0,037). Sistolik kan basıncı değerleri ortalamasının transfüzyon sonrası dönemde 

transfüzyon öncesi ve transfüzyon sırası döneme göre daha yüksek olduğu görüldü 

(Tablo 13). 

 

Kalp atım hızı ortalamalarının bu üç dönem arası karĢılaĢtırdığımızda da 

anlamlı fark saptandı (p:0,002). Kalp atım hızı ortalamasının transfüzyon sonrası 

dönemde transfüzyon sırası döneme göre düĢtüğü, transfüzyon sırası dönemde de 

transfüzyon öncesi döneme göre düĢtüğü görüldü (Tablo 13). 

 

Bu üç dönem arası DKB ve OAB ortalamaları arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p değerleri sırası ile 0,789 ve 0,067) (Tablo 13). 
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Tablo 13: Tansfüzyon Öncesi, Transfüzyon Sırası ve Transfüzyon Sonrası Kan Basıncı 

Ortalamalarının KarĢılaĢtırılması 

 Ort ± SS Ort ± SS Ort ± SS p 

Transfüzyon öncesi Transfüzyon sırası Transfüzyon sonrası  

SKB 103,83±13,5 104,66 ± 11,86 109,74 ± 14,55 0,037** 

DKB 58,73±9,85 59,46 ± 9,37 61,53 ± 10,21 0,789* 

OAB 78,93±9,9 80,72 ± 9,3 83,44 ± 10,98 0,067** 

KAH 97,2±15,2 94,17 ± 14,2 87,96 ± 11,8 0,002* 

P: 0,05 kabul edilmiĢtir. 

* Friedman analizi ** Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi 

 

Sistolik kan basıncı değerlerinin ortalaması transfüzyon sonrası dönemde 

transfüzyon öncesi döneme göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p: 0,037). Sistolik 

kan basıncı değerlerinin ortalaması transfüzyon sonrası dönemde transfüzyon sırası 

döneme göre de anlamlı olarak yüksek saptandı (p:0,045) (Tablo 14). 

 

Kalp atım hızı değerlerinin ortalaması transfüzyon sonrası dönemde 

transfüzyon öncesi döneme göre anlamlı olarak düĢük saptandı (p: <0,0001). Kalp 

atım hızı değerlerinin ortalaması transfüzyon sırası dönemde transfüzyon öncesi 

döneme göre anlamlı olarak düĢük saptandı (p:0,031). Kalp atım hızı değerlerinin 

ortalaması transfüzyon sonrası dönemde transfüzyon sırası döneme göre anlamlı 

olarak düĢük saptandı (p:0,007) (Tablo 14). 

 

Ortalama arter basıncı değerlerinin ortalaması ise transfüzyon sonrası 

dönemde transfüzyon öncesi döneme göre anlamlı olarak yüksek saptandı (p:0,031) 

(Tablo 14). 
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Tablo 14: Kan Basıncı Ortalamalarının Transfüzyon Öncesi, Transfüzyon Sırası ve Transfüzyon 

Sonrası Dönemleri Arasındaki 2‟li KarĢılaĢtırmaları 

 Ort ± SS Ort ± SS p 

Transfüzyon öncesi Transfüzyon sırası  

Sistolik kan basıncı 103,83±13,5 104,66 ± 11,86 0,616** 

Diyastolik kan basıncı 58,73±9,85 59,46 ± 9,37 0,592** 

Ortalama arter basıncı 78,93±9,9 80,72 ± 9,3 0,124** 

Kalp atım hızı 97,2±15,2 94,17 ± 14,2 0,031** 

    

 

Transfüzyon öncesi Transfüzyon sonrası  

Sistolik kan basıncı 103,83±13,5 109,74 ± 14,55 0,037** 

Diyastolik kan basıncı 58,73±9,85 61,53 ± 10,21 0,271* 

Ortalama arter basıncı 78,93±9,9 83,44 ± 10,98 0,031** 

Kalp atım hızı 97,2±15,2 87,96 ± 11,8 <0,0001* 

    

 

Transfüzyon sırası Transfüzyon sonrası  

Sistolik kan basıncı 104,66 ± 11,86 109,74 ± 14,55 0,045** 

Diyastolik kan basıncı 59,46 ± 9,37 61,53 ± 10,21 0,719* 

Ortalama arter basıncı 80,72 ± 9,3 83,44 ± 10,98 0,631** 

Kalp atım hızı 94,17 ± 14,2 87,96 ± 11,8 0,007* 

P: 0,05 kabul edilmiĢtir. 

* Wilcoxon ,  **Bağımlı Gruplarda T testi 

 

Gündüz, gece ve 24 saatlik kan basıncı ve KAH ortalamalarına ait değerler 

ġekil 10‟da gösterilmektedir. 
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ġekil 10. 24 Saatlik Kan Basıncı ve Kalp Atım Hızı Parametreleri  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların dipping durumları karĢılaĢtırıldığında; %67 

(n:20)‟si non-dipper ve %33 (n:10)‟ü dipper olarak saptandı (ġekil 11). 

 

ġekil 11. Hastaların Dipper ve Non-dipper Durumları 

 

Hastalar dipper ve non-dipper durumlarına göre karĢılaĢtırıldığında; Hb 

düzeyleri, Ferritin düzeyleri ve yaĢları arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Hastaların Dipper ve Non-Dipper Durumlarına Göre KarĢılaĢtırılması 

 Ort ± SS Ort ± SS p 

Dipper Non-Dipper  

Hb düzeyi (gr/dL) 8,33±0,72 8,55±1,16 0,598* 

Ferritin (mcg/L) 1762±1553,46 1535,75±1132,64 0,652* 

YaĢ (yıl) 13,3±6,2 9,82±6,17 0,158* 

P:0,05 olarak kabul edildi* Ġndependent samples t test **2 independent samples 
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TARTIġMA 

 

Talasemi majör‟lü hastalarda transfüzyon günü kan basıncı değiĢimi olması 

olasıdır. ÇeĢitli nedenlerle kan transfüzyonu yapılan insanlarda transfüzyona bağlı 

kan hematokrit düzeyinde %10,99‟luk artıĢın vizkoziteyi %20 oranında arttırdığı 

gösterilmiĢtir. Buna bağlı kan akım hızı %16,67 oranında düĢmektedir. Vücut bu 

düĢüĢü kan basıncı arttırarak ya da vazodilatasyon yaratarak kompanse etmeye 

çalıĢmaktadır (149). Beta Talasemi Majör‟lü hastalara düzenli transfüzyon yapılmaz 

ve/veya uygun demir Ģelasyon tedavisi verilmezse; kalp yetmezliği ve ciddi 

enfeksiyonlarla yaĢamlarının ilk on yılı içinde kaybedilebilirler (35). Beta Talasemi 

Majör‟de düzenli kan transfüzyonunun amacı hemoglobin düzeyinin doku 

oksijenlenmesini sağlayacak ve kemik iliğindeki inefektif eritropoezi baskılayacak 

seviyeye çıkmasını sağlamaktır. Bu amaçla yapılan transfüzyonun birçok 

komplikasyonu vardır. Bunlar; alerjik reaksiyonlar, febril reaksiyonlar, transfüzyon 

iliĢkili akut akciğer hasarı, transfüzyonla iliĢkili graft versus host hastalığı, erken ve 

geç hemolitik reaksiyonlar, enfeksiyonlar ve demir yüklenmesidir (70,101). Ayrıca 

transfüzyona bağlı oluĢan volüm yükündeki artıĢ da kan basıncında artıĢa neden 

olabilir. Kardiyovasküler sistemin transfüzyona bağlı ek volüm yüküyle baĢ etme 

kapasitesini aĢan bir volüm veya hızda transfüzyon yapıldığında, hastada 

transfüzyonla iliĢkili dolaĢımsal yüklenme veya hipertansiyon görülebilir (150). 

ÇalıĢmamızda Beta Talasemi Majör tanısı ile takipli ve düzenli transfüzyon alan 

çocuk ve adolesan hastalarda, eritrosit transfüzyonu yapıldıkları gün YĠKBĠ 

yöntemiyle 24 saat boyunca kan basınçlarını takip ederek, kan transfüzyonunun 

hemodinamik parametrelere etkisini araĢtırmayı amaçladık. 

 

Son yıllarda kan basıncı değerlendirilmesinde YĠKBĠ önem kazanmıĢtır. 

YaĢam içi kan basıncı izlemi  kan basıncı ölçüm yöntemleri sırasında doktor korkusu 

olan, ölçüm sırasında anksiyete yaĢayan veya gün içindeki tansiyon değiĢimlerinin 

değerlendirilmek istendiği hastalar için geliĢtirilmiĢtir (104,130,131). YĠKBĠ‟nin 

önerildiği diğer durumlar; Tip 1 ve Tip 2 DM hastaları, kronik böbrek hastalığı, 

karaciğer hastalığı, kalp nakli olan hastalar, uyku solunum bozukluğu olan hastalar, 

Ģiddetli obezite, efor testi sırasında hipertansif seyretmesi, poliklinik kan basıncı ve 
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ev kan basıncı arasında tutarsızlık olması, antihipertansif ilaç tedavisi sırasında 

tedavi yanıtının değerlendirilmesi, hedef organ hasarı olan çocuklarda kan basıncı 

kontrolünün değerlendirilmesi olarak söylenebilir (127).  

 

Beta Talasemi Majör‟lü hastalarda demir yükünü gösteren parametrelerden 

biri serum ferritin düzeyidir. Demir Ģelasyon tedavisine baĢlanması için  hedef 

ferritin düzeyi yaklaĢık olarak 1000 mcg/L‟dir (151). ġelasyon tedavisinde 

kullanılmakta olan ajanlar desferrioksamin, deferipron ve defarasiroks‟tur (152). 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan 1‟i (%3) hariç diğer tüm hastalar demir Ģelasyon 

tedavisi almaktaydı. Hastaların 22‟si (%73) deferasiroks, 5‟i (%17) deferipron ve 

2‟si (%7) de desferrioksamin kullanmaktaydı.  

 

ÇalıĢma grubumuzdaki hastaların VKĠ‟leri değerlendirildiğinde; %6,7‟sinin 

düĢük tartılı (< -2SDS) olduğunu gördük. Hastaların %36,7‟sinin ise yaĢıtlarına göre 

kısa boylu olduğunu (<-2 SDS) saptadık. Beta Talasemi Majör‟lü çocuklarda 

büyümede gerilik sık rastlanan bir bulgudur. Büyümede geri kalınmasından kronik 

doku hipoksisi ve demir yükü sorumlu tutulmaktadır (153). Pakistan‟da Moiz ve 

arkadaĢlarının transfüzyon bağımlı Beta Talasemili çocuk hastaların antropometrik 

ölçümlerini yaptığı bir çalıĢmada; hastaların %40‟ının düĢük ağırlıklı olduğu, 

%65‟inin yaĢıtlarına göre daha kısa olduğu saptanmıĢtır (154).  

 

Hasta grubumuzda YĠKBĠ parametreleri değerlendirildiğinde bunlardan en 

önemlilerinden biri kan basıncı yüküydü. Kan basıncı yükü YĠKBĠ‟nin önemli bir 

parametresi olup hipertansiyonun nedeninden çok sonuçları için prediktifdir. Kan 

basıncı yükünün hedef organ hasarı ile iliĢkisi kan basıncı seviyesine göre daha 

belirgindir (155). Bizim grubumuzda da kan basıncı yükü değerleri incelendiğinde 

sadece 1 (%4,1) hastanın kan basıncı yükünü %25‟in üzerinde saptadık ve hipertansif 

olarak kabul ettik. Literatürde genellikle bizim kullandığımız gibi hipertansiyon için 

kan basıncı yükü sınırı olarak  %25 sınırı kullanılmakla birlikte, %15 sınırını kabul 

eden araĢtırmacılarda vardır (111,155). 
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ÇalıĢmamızda hastaların ortalama dipping değerini %8,77 olarak saptadık. 

Hastalarımızın %66,7‟si nondipper‟idi. Tabatabaie ve arkadaĢlarının Ġran‟lı BTM 

tanılı çocuk hastalarda YĠKBĠ ile yaptığı 24 saatlik kan basıncı ölçümlerine göre 

hastalarının 22 (%76)‟si nondipper‟idi (156). Vyssoulis ve arkadaĢları hipertansiyon 

tanısı olan BTT‟li hastalar ile anemik ve non-anemik hastaları karĢılaĢtırdıkları 

çalıĢmalarında ise BTT‟li hastaların dipping değerlerinin diğer iki gruba oranla daha 

yüksek olduğunu saptamıĢlardır. Bu çalıĢmada BTT‟li hastaların %20,4‟ünün non-

dipper olduğu görülmektedir (116).  Dipper ile non-dipper kavramları çoğunlukla 

primer (esansiyel) hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon ayrımında 

kullanılmaktadır. Primer hipertansiyon dipper özellik gösterirken; sekonder 

hipertansiyon sebepleri ise non-dipper özellik göstermektedir. Ayrıca non-dipper 

özellik gösteren diğer durumlara; otonom nöropati, diyabetik nöropati, kronik böbrek 

yetmezliği, renal transplantasyon, kardiyak transplantasyon, konjestif kalp 

yetmezliği, uyku apne sendromu, mineralokortikoid artıĢı, cushing sendromu, 

feokromasitoma, malign hipertansiyon, ortostatik hipotansiyon, gebelik 

hipertansiyonu ve siyah ırktan olma örnek gösterilebilir. AĢırı "nondipper" özellik 

gösteren hastalarda iskemik komplikasyon riskinin arttığı da bilinmektedir (105). 

Ayrıca normal çocukların da %30 kadarının "non-dipper" olabileceği 

unutulmamalıdır (137). Daha önce yapılan bazı çalıĢmalarda gece ölçümleri için 

sabit bir saat seçildiği görülmüĢtür. Bu nedenle uyku uyanıklık dönemleri net ayırt 

edilememiĢ ve bu sebeple dipping değerlerinde hata olması olasıdır (117,155,156). 

Biz çalıĢmamızda her çocuğun uyku saatini kaydederek gece ölçümlerini net bir 

Ģekilde saptadık. Bu sayede dipping değerlerini daha doğru değerlendirdik. 

ÇalıĢmamızda 1 hastanın dipping değeri %-4,05 olarak saptandı, bu reverse dipping 

olarak kabul edildi. Cuspidi ve arkadaĢlarının reverse dipping için yaptığı sistematik 

derlemede bu fenomenin hipertansiyon, tip 2 DM, kronik böbrek hasarı, preeklampsi, 

obstrüktif uyku apne sendromu gibi ciddi klinik durumlarla iliĢkili olabileceğine 

değinilmiĢtir ve sempatik aktivitenin ve/veya renal sodyum atılımının diurnal 

ritmindeki değiĢiklikler ve yetersizlik sorumlu tutulmuĢtur (145). Dipper ve non-

dipper hastalarımızı yaĢ, hemoglobin düzeyi, ferritin düzeylerine göre 

karĢılaĢtırdığımızda ise anlamlı bir fark saptamadık. 
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ÇalıĢmamızda beyaz önlük hipertansiyonu oranını %8,3 olarak saptadık. Kan 

basıncı ölçümlerinin hastanede yapılması çocuklarda anksiyetenin tetiklediği 

adrenerjik sistem aktivitesine bağlı tansiyon düzeylerinde olduğundan daha yüksek 

ölçümlere sebep olabilir ve bu durum beyaz önlük hipertansiyonu olarak 

bilinmektedir (157). Bizim çalıĢmamız dıĢında BTM tanılı çocuk hastalarda beyaz 

önlük hipertansiyonu konusunu değerlendiren tek çalıĢma Tabatabaie ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasıdır (156).  Ancak bizim çalıĢmamızın farkı; biz bu izlemi 

BTM‟li hastalarda eritrosit transfüzyonu yapılan gün yaptık. Tabatabaie ve 

arkadaĢlarının BTM tanılı 30 çocuk hasta ile YĠKBĠ yöntemi kullanarak yaptıkları 

çalıĢmada; hastaların %6,67‟sinde beyaz önlük hipertansiyonu saptamıĢlardır (156). 

Stabouli ve arkadaĢlarının YĠKBĠ yöntemi ile kan basınçlarını takip ettikleri orak 

hücreli anemi (heterozigot s/ß talasemi) tanılı çocuk ve adolesan hastalarda yaptıkları 

çalıĢmada ise beyaz önlük hipertansiyonunu %12,5 olarak saptamıĢlardır (158).  

 

ÇalıĢmamızda MaskelenmiĢ hipertansiyon oranını %4,1 olarak saptadık. 

ÇalıĢmamız dıĢında Tabatabaie ve arkadaĢlarının BTM‟li çocuklarda yaptıkları 

çalıĢmada hastaların %16,7‟sinde maskelenmiĢ hipertansiyon saptamıĢlardır (156). 

Bizim çalıĢmamızda maskelenmiĢ hipertansiyon sıklığı daha düĢük saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamız BTM‟li çocuk hastalarda maskelenmiĢ hipertansiyonun değerlendirildiği 

2. çalıĢmadır. MaskelenmiĢ hipertansiyon konusunda talasemili hastalar dıĢında diğer 

hastalıklarda yapılan çalıĢmalar literatürde mevcuttur. Divya ve arkadaĢlarının orak 

hücreli anemi tanılı yaĢları 5-20 arasında değiĢen 56 hasta ile yaptıkları çalıĢmada, 

YĠKBĠ yöntemi ile 24 saat boyunca hastaların kan basınçlarını takip etmiĢlerdir. 

Hastaların %30‟u YĠKBĠ yöntemi ile hipertansif saptanmıĢtır. Hipertansif saptanan 

bu hastaların %82,3„ünde (tüm hastaların %24,7‟si) maskelenmiĢ hipertansiyon 

saptanmıĢtır (159). Stabouli ve arkadaĢlarının  orak hücreli anemi (heterozigot s/ß 

talasemi) tanılı çocuk ve adolesan hastalarda yaptıkları çalıĢmada ise maskelenmiĢ 

hipertansiyon oranı %18,8 olarak bulunmuĢtur (158). Bizim çalıĢmamız BTM tanılı 

Türk çocuk ve adolesan yaĢ grubundaki hastalarda maskelenmiĢ ve beyaz önlük 

hipertansiyonunu saptayan ilk çalıĢmadır. 
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ÇalıĢmamızda transfüzyon sonrası dönemdeki SKB değerleri ortalamasını 

transfüzyon sırası döneme göre anlamlı olarak yüksek saptadık. Ayrıca transfüzyon 

sonrası dönemdeki SKB ortalamasının, transfüzyon öncesi dönemden de anlamlı 

olarak yüksek olduğu gördük. Beta Talasemi Majör tanılı çocuk hastalarda kan 

transfüzyonun kan basıncına etkisi araĢtırılmamıĢtır ve diğer hasta gruplarında kan 

transfüzyonun kan basıncı üzerine etkisini araĢtıran çalıĢmalar da sınırlı sayıdadır. 

Saugel ve arkadaĢları yoğun bakımda yatmakta olan eriĢkin hastalarda kan 

transfüzyonunun hemodinamik parametreleri etkileyip etkilemediği araĢtırmıĢtır. Bu 

çalıĢmada transfüzyon sonrası sistolik kan basıncının anlamlı olarak arttığını 

göstermiĢlerdir. Fakat transfüzyondan sonra 2. saatte yapılan kan basıncı ölçümleri 

transfüzyon öncesi dönem ölçümleri ile karĢılaĢtırıldığında fark anlamsız çıkmıĢtır 

(16). Veglio ve arkadaĢlarının BTM tanılı 17-19 yaĢ arası hastalarda yaptığı bir 

çalıĢmada ise YĠKBĠ yöntemi ile 24 saat boyunca hastaların kan basınçları takip 

edilmiĢ ve BTM tanılı hastalarda sistolik kan basınçlarının sağlıklı bireylere göre 

anlamlı olarak daha düĢük olduğunu saptamıĢtırlar (117). Tong ve arkadaĢlarının 

preterm infantlarda yaptıkları bir çalıĢmada kan transfüzyonu sonrasında sistolik kan 

basıncında değiĢiklik olmadığını göstermiĢlerdir (160). Leipälä ve arkadaĢları da 

preterm infantlara yaptıkları kan transfüzyonu sonrasında tansiyon parametrelerinde 

değiĢim saptamamıĢlardır (161). 

 

ÇalıĢmamızda transfüzyon öncesi, sırası ve sonrasındaki DKB değerleri 

ortalaması arasında anlamlı fark saptamadık. Saugel ve arkadaĢları yoğun bakımda 

yatmakta olan eriĢkin hastalarda yaptıkları kan transfüzyonunda transfüzyon sonrası 

DKB‟de anlamlı artıĢ saptamıĢlardır (16). Fakat Tong ve arkadaĢları; preterm 

infantlarda yaptıkları bir çalıĢmada, kan transfüzyonu sonrasında bizim çalıĢmamızda 

olduğu gibi DKB‟de anlamlı fark saptamamıĢlardır. (160). Veglio ve arkadaĢlarının 

BTM‟li hastalarda yaptığı çalıĢmada ise YĠKBĠ yöntemi ile 24 saat kan basınçları 

izlenmiĢ, sağlıklı bireylere göre DKB„nin anlamlı olarak daha düĢük olduğunu 

göstermiĢlerdir (117). 
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ÇalıĢmamızda transfüzyon sonrası dönemdeki OAB değerleri ortalamasını 

transfüzyon öncesi dönemden anlamlı olarak yüksek saptadık. Duke ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada anemik olan hastalar ile tedavi edilmiĢ 

anemik hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve anemisi düzeltilmiĢ grupta ortalama OAB‟nın 

anlamlı olarak daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (162). Saugel ve arkadaĢları 

yoğun bakımda eriĢkin hastalarda yaptıkları çalıĢmada kan transfüzyon sonrası 

ortalama arter basınçlarındaki artıĢın anlamlı olduğu gösterilmiĢtir (16).  Veglio ve 

arkadaĢlarının BTM‟li hastalarda YĠKBĠ ile yaptıkları çalıĢmada sağlıklı bireylere 

göre ortalama arter basıncının anlamlı olarak daha düĢük olduğunu göstermiĢlerdir 

(117). 

 

ÇalıĢmamızda KAH değerleri ortalamasını transfüzyon sonrası dönemde 

transfüzyon sırasına göre anlamlı olarak düĢük saptadık. Ayrıca transfüzyon 

sırasında da transfüzyon öncesi döneme göre anlamlı olarak düĢük bulduk. Tong ve 

arkadaĢları preterm infantlarda yaptıkları bir çalıĢmada, kan transfüzyonu sonrasında 

KAH‟da anlamlı olarak düĢüĢ saptamıĢlardır (160). Saugel ve arkadaĢları yoğun 

bakımda eriĢkin hastalarda yaptıkları çalıĢmada kan transfüzyonu sonrası KAH‟da 

azalmanın anlamlı olduğu göstermiĢlerdir (16). Leipälä ve arkadaĢları da preterm 

infantlara yaptıkları kan transfüzyonu sonrasında istatistiksel olarak anlamlı olmasa 

da kalp hızında düĢüĢ olduğunu göstermiĢtir (161). Veglio ve arkadaĢlarının BTM‟li 

hastalarda YĠKBĠ yöntemi ile yaptıkları çalıĢmada ise BTM‟li hastalarda sağlıklı 

bireylere göre KAH‟ın daha yüksek olduğunu göstermiĢlerdir (117).  

 

Literatüre bakıldığında BTM tanılı hastalarda kan transfüzyonunun 

hemodinamik parametreler üzerine etkisini doğrudan araĢtıran çalıĢmalar sınırlıdır. 

Mevcut çalıĢmalarda da transfüzyon günü dıĢında bir gün kan basıncı 

monitorizasyonu yapılmıĢtır. ÇalıĢmamız BTM‟li çocuk ve adolesan yaĢ grubunda 

kan basıncı ve hemodinamik parametrelerin transfüzyon günü monitörize edildiği ilk 

çalıĢmadır. ÇalıĢmamızın bir üstünlüğü de dipper ve non-dipper hastaların 

belirlemesinde gece ölçümleri için standart bir saat belirlenmeyip, her hastanın kendi 

uyku saatine göre gece ölçümlerinin saptanmasıdır. ÇalıĢmamızın kısıtlılığı ise ek 

hastalığı olan ve küçük yaĢ grubunda bulunan hastaların çalıĢma dıĢı bırakılması 
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nedeniyle hasta sayısının az olmasıdır. ÇalıĢmamızda BTM‟li hastalarda beyaz önlük 

hipertansiyonu ve maskelenmiĢ hipertansiyon görülebildiğini saptadık. Beta 

Talasemi Majör‟lü çocuk ve adolesan hastalarda non-dipper oranının normal 

çocuklara göre yüksek olduğunu tespit ettik. Nondipper oranlarının yüksek olması 

BTM‟li çocuk ve adelosanların iskemik kardiyovasküler hastalıklar için artmıĢ risk 

taĢıdıklarını düĢündürmektedir. Beta Talasemi Majör tanılı çocuk ve adolesan 

hastalarda bu alanda daha geniĢ sayıda çalıĢmalar yapılmasına ihtiyaç vardır. 
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SONUÇLAR 

 

1.  ÇalıĢmaya katılan hastaların yaĢ ortalamaları 10,98 ± 6,30 (3-22) olarak 

saptandı. Hastaların 9 (%30)‟u kız, 21 (%70)‟i erkekti. 

 

2. Hastalarımızın %6,7‟sinin düĢük tartılı (< -2SDS) olduğunu, %36,7‟sinin ise 

yaĢıtlarına göre normalden kısa boylu olduğu (<-2 SDS) gördük. 

 

3. Hasta grubumuzda beyaz önlük hipertansiyonu oranı %8,3, maskelenmiĢ 

hipertansiyon oranını ise %4,1 olarak bulduk. 

 

4. ÇalıĢmamızda transfüzyon sonrası dönem sistolik kan basıncı değerleri 

ortalaması, transfüzyon öncesi dönemden anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır 

(p:0,037). 

 

5. Transfüzyon sonrası dönem sistolik kan basıncı değerleri ortalaması, 

transfüzyon sırası dönemden anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır (p:0,045). 

 

6. ÇalıĢmamızda transfüzyon öncesi, sırası ve sonrası dönemlerde diyastolik kan 

basıncı değerleri ortalaması arasında anlamlı fark saptanmadı (p:0,789). 

 

7. Kalp atım hızı değerleri ortalaması transfüzyon sonrası dönemde, transfüzyon 

öncesi döneme göre anlamlı olarak düĢük saptandı (p<0,0001). 

 

8. Kalp atım hızı değerleri ortalaması transfüzyon sırası dönemde, transfüzyon 

öncesi döneme göre anlamlı olarak düĢük saptandı (p:0,031). 

 

9. Kalp atım hızı değerleri ortalaması transfüzyon sonrası dönemde, transfüzyon 

sırası döneme göre anlamlı olarak düĢük saptandı (p:0,007). 
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10. Transfüzyon sonrası dönem OAB değerleri ortalaması transfüzyon öncesi 

döneme göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p:0,031). 

 

11. Hastaların ortalama dipping değeri %8,77 olarak hesaplandı. Hastaların 

%66,7‟si non-dipper (1 hasta da reverse dipping) olarak saptandı. Bu sebeple 

BTM tanılı çocuk ve adolesan hastalarda kardiyovasküler iskemi riskine dikkat 

çekildi. 
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