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OZET

Bu calisma, 01.06.2009-31.12.2009 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Acil Servisinde kan ve
kan 0rinU transfizyonu yapilan hastalarin demografik 6zelliklerini,
transfizyon endikasyonlarini, kullanilan kan Grinu miktar ve cinsi ile gelisen
reaksiyonlarini dokimante etmek amaciyla prospektif olarak yapilmistir.

Transflzyon vyapilan hasta sayisinin 434 oldugu goraimustar.
Hastalarin %54.6’sin1 erkek, %46.4’4nu kadin hastalar olusturmustur. En
fazla transfuzyon %35.5 ile 65 yas Ustu hastalara yapiimistir. Transflizyon
yapilan hastalarin %32’si 15-49 yas, %30.9'u 49-65 yas ve %1.6’s1 15 yas
alti hastalardan olusmustur.

Transflize edilen drlnlerin %56.5'inin eritrosit suspansiyonu (ES),
%11.3'Unin  taze donmus plazma (TDP), %11.3'Unin trombosit
suspansiyonu (TS), %9.2’sinin ES + TS, %6.9unun ES + TDP, %2.1’inin
Faktor VII ve Faktor VI, %0.7’sinin TDP + TS, %0.9'unun ES + TDP + TS,
%0.7’sinin ise TDP + Faktdr oldugu saptanmistir.

Acil serviste transfuzyon yapilan hastalarin %43’'Gnu hematolojik
rahatsizhidr olan, %20.1'ni ise onkolojik rahatsizigi olan hastalar
olusturmustur. Transflzyon vyapilan hastalarda transflzyon kararinin
%19.6's1 acil tip asistanlari tarafindan, %80.4’G ise konsultan hekim
tarafindan verilmistir. Transfuzyon yapilan hastalarin %62.7’sinin transfuzyon
OykUsu oldugu saptanmistir. Bu hastalarin %8.5’ine ise son bir hafta icinde
transflizyon yapildigi belirlenmistir.

Hastalar vital parametreleri agisindan degerlendirildiginde, %83’lUnde
patoloji saptanmamis, %3.4’Unde hipotansiyon, %2.1’inde tagikardi %1.1’'inde
ates, %9.7’sinde hipotansiyon + tasikardi ve %0.7’sinde ise hipotansiyon+
tasikardi + ates oldugu gorulmustar.

Transflzyon vyapilan hastalar hemoglobin miktari agisindan
incelendiginde %40.6’sinin  7g/dl altinda, %13.1’inin 7-8 g/dl arasinda,
%26.7’sinin 8-10 g/dl arasinda ve %19.6’sinin 10 g/dl Ustinde oldugu



belirlenmistir. Eritrosit suspansiyonu en ¢ok hemoglobin degerleri 7 g/dl
altinda olan hastalara, TS ise en ¢ok trombosit sayisi 10-20x103/mm3
arasinda olan hastalara verilmistir. Taze donmus plazma transfizyonu
yapilan hastalarin %51'inde oral antikoagulan kullanimina bagli kanama
oldugu tespit edilmistir.

GCalismamizda %1.2 hastaya acil 0 Rh negatif, %1.8 hastaya da
coombs (+) kan transflizyonu yapilmistir.

Transflzyon yapilan hastalarin %3.9'unda transfizyonla iligkili akut
komplikasyonlar gelismistir. Bu komplikasyonlar incelendiginde %1.2'sinin
akut febril nonhemolitik reaksiyon (FNHR), %1.1’inin dolasim yuklenmesi,
%0.9’unun alerjik reksiyon, %0.7’sinin ise hem FNHR hem de alerjik
reaksiyon oldugu gozlenmigtir.

Transfuzyon yapilan hastalarin %76.5’i acil servisten taburcu edilmis,
%19.4’U hastaneye yatirilmig, %2.5’i baska bir saglik kurulugsuna sevk edilmis
ve %1.6’s1 da acil serviste dlmustur.

Calismamiz suresince elde ettigimiz tUm bu tespitler 1s1ginda, acil
serviste ¢ok sayida transfuzyon yapildigini, endikasyon belirlemede belirli bir
protokole bagli kalinmadigini ve daha ¢ok poliklinik takibinde olan hastalara
ve destek niteliginde transflizyon yapildigini soyleyebiliriz.

Acil transflzyon karari; hangi amacgla ve ne icin transfizyon
yapildiginin bilincinde olunarak, laboratuar diizelmeden ¢ok klinik dizelmenin
takibi yapilarak ve gergek acil transfizyon gerekliligi ortaya konularak

verilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kan, kan arunu, transflzyon, acil.



SUMMARY

Uludag University Medical Faculty Research Hospital Emergency
Service, the Epidemiological Investigation of Blood and Blood Products

Transfusion

This study was designed prospectively to investigate the demographic
data of the patients which had blood and blood products in Uludag University
Medicine Faculty Research Hospital Emergency Service between June 2009-
December 2009, also to investigate the endications for blood products used,
the amount and the type of the products used and to document the reactions
and compare the data with the literature.

The percentage of transfused blood products was as following: 56.5%
erythrocyte suspention, 11.3% fresh frozen plasma, 11.3% platelet
suspention, 9.2% ES + TS, 6.9% ES + TDP, 2.1% factor replacement, 0.7%
TDP + TS, 0.9%'u ES + TDP + TS, 0.7% TDP + factor.

Within the patients who had blood product transfusion; 54.6% were
male and 46.4% were female. 35.7% of the patients were older than 65.
31.6% of the patients were between the ages 15-49, 30.4% were between
the ages 49-65 and 1.6% were younger than 15.

Most of the patients who had blood product transfusion in Emergency
Service were hematology and oncology patients with 43% and 20.1%
respectively. The physician who decided to transfuse was emergency
residant with 19.6% and mostly consultant physician with 80.4%. 62.7% of
the patients had transfusion before. 8.5% of the patients had transfusion at
last one week. 83.0% patients had normal vital parameters, 3.4% had
hypotension, 2.1% had tachycardia,1.1% had fever, 9.7% had hypotension
and tachycardia and 0.7% had both hypotension and tachycardia and fever.
40.6% of the patients had hemoglobine level under 7g/dl, 13.1% of the
patients had between 7-8 g/dl, 26.7% of the patients had between 8-10 g/dl
and 19.6% of the patients had above 10 g/dl. The pateints who transfused



erytrocyte suspension were mostly the group who had hemoglobin under 7
g/dl. Platelet was transfused mostly for thrombocytopenia and whom platelet
count were between 10-20x103/mm3.

The patients who had given fresh frozen plasma were oral
anticoagulant users with 51% (with mostly hematuri). 1.2% of the patients
had emergent 0 Rh (-) blood transfusion. 1.8% of the patients had coombs +
blood transfusion.

Within the all transfused patients 3.9% had acute complication related
transfusion. 1.2% of them were acute febrile nonhemolytic reaction (FNHR),
1.1% were heart failure, 0.9% were allergic reaction, 0.7% both FNHR and
allergic reaction.

While 76.5% of all transfused patients discharged from emergency
department, 19.4% hospitalized, 2.5% sent to other hospitals and 1.6% dead
in emergency department.

By the light of all our findings we can easily say that lots of transfusion
performed in emergency department, transfusion protocols usually is not
followed and most of the transfusion is performed in order to support
outpatient clinic.

Emergency transfusion decision should be performed with true
emergency indication, follow-up with clinical response rather than laboratory

response and consciousness about the aim of transfusion.

Key words: Blood, blood product, emergency, transfusion.



GIRIS

GUnumuzde transfuzyon, egitimli bir klinisyenin tum yeteneklerini
ortaya koymasini gerektiren karmasik bir terapétik disiplindir. Kan her biri ayri
fonksiyonlari olan spesifik yapilardan olusmus canh bir dokudur. Kan
transfiUzyonu ise bir doku hatta organ naklidir. Kan ve kan Urunlerinin
transfizyonu asla hafife alinamaz; bu nedenle klinik durumun dikkatle
degerlendiriimesinden sonra vyalnizca iyi bir neden varsa transfuzyon
yapilmalidir. Yani elde edilecek faydanin potansiyel risklerden daha fazla
oldugu durumlarda transfuzyon uygulanmahdir (1).

Kan ya da kan UrGnu transflzyonunun yararlari yaninda, ciddi
komplikasyonlara yol acgabilecek zararlari da, her zaman g6z Onlnde
bulundurulmalidir (2).

Hemolitik, alerjik, febril nonhemolitik, sivi yuklenmesi, transfuzyon
iligkili akciger hasari, anaflaktik ve metabolik reaksiyonlar transflizyonu
takiben ilk 24 saat igerisinde gorulebilen baslica akut reaksiyonlardir (3, 4).

Verici kan UrUnlerinin aliclya verilmesinde primer sorumluluk hastayi
takip eden hekime ait olmakla birlikte transfluzyon sonrasi gorulebilecek
komplikasyonlarla ilgili bilgilere tim saglik ekibi sahip olmalidir. Transflizyon
iligkili komplikasyonlar kan veya kan UrUnlerinin uygunluk durumu, cinsi,
verilme hizi, alicinin hastalik durumu ve alttaki hastalik bulgulari olmak Uzere
bircok degisik durum ile iligkili olarak farkli oran ve siddette gelisebilir.
Transflzyona bagl komplikasyonlarin gorilme oranlari toplumdan topluma
degisiklik gosterebilmektedir.

Transflizyona bagli en sik komplikasyon non hemolitik febril reaksiyon
olarak bildiriimektedir (2, 5-8). Son yillarda, transfize edilen kan ve kan
urtnlerine bakildidinda, kan Urdnlerini kullanma oraninin giderek arttigi ve
tam kan kullanma oraninin azaldigi goériimektedir.

Transflzyon endikasyonlari, kan ya da kan Grand kullanim orani ve
transfuzyon komplikasyonlarina ait Ulkemizde vyeterli Olgide veri

bulunmamaktadir.



Acil servisimizde yaptigimiz ¢ok sayida transflizyondan yola ¢ikarak
bu transflizyonlarin ne kadarinin acil transfizyon kategorisinde oldugunu
belirlemeyi ve ayrica genis bir potansiyel alani bulunan hastanemiz kan
merkezinden acil servise transfuzyon amaciyla alinan kan ve kan drunlerinin
endikasyonlari, kan Grand kullanim oranlari, cinsi, miktari ve erken dénem

transfliizyon komplikasyonlarini incelemek icin bu ¢calismayi planladik.

Kan Transflizyonu Tarihi

insanlik tarihi boyunca kanin mucizevi bir yénii oldugu disinilmistir.
Kan bir yandan koétulugun sembolld gibi gorulirken bir yandan da kutsal
sayllmistir. Hipokrat Ooncesi doéneme ait kaynaklar incelendiginde kanin
icilmesi, icinde yikaniimasi, nakledilmesi gibi yontemlerle hastaliklardan
arinilabilecegi, hatta yaslanmanin engellenebilecegi gorusunun yaygin
oldugu gorulmustar.

Canlilar arasinda kan transflizyonu yapilmasi tarihin her déneminde
ilgi odagi olmus ve kayitlara gecen ilk kan transflizyonu 1666 yilinda Richard
Lower tarafindan kopekler arasinda yapilmistir.

1667 yilinda insana ilk kan transfizyonu (kuzu kani) Jean-Baptiste
Denis tarafindan gercgeklestirilmistir (9-11)

On dokuzuncu yuzyilda kan transflizyonu denemeleri artis gostermis
ve 1818 yilinda Dr. James Blundell dogum sonrasi kanama gegiren bir
hastasina, hastanin esinden enjektdr ile aldigi kani transflize etmigtir.
Blundell, 10 kan transflizyonu gerceklestirmis ve bunlarin 5’i basaril
olmustur. Bu yuzyilda yapilan transfizyonlarin ¢cogunlukla basarisiz oldugu
gorulmektedir (9).

Yirminci yuzyilin baginda ise kan gruplarina ait énemli gelismelere
paralel olarak, kanin uzun sure saklanabilmesine yénelik ¢ézimler gindeme
gelmigtir.

Transfuzyon tibbr igin 1901 yili milat olarak kabul edilebilir. Avusturya’li
Karl Landsteiner 22 kiginin kan érnegi ile yaptig1 ¢galismada eritrosit ve serum
arasindaki reaksiyonlari tarif etmis ve A, B, C, O kan gruplarini kesfetmistir
(9, 12).



1915 yilinda Richard Lewisohn, %0,2’lik sodyum sitratin antikoagulan
etkinligini gosteren dort yillik ¢calismasini yayinlamis ve kan pihtilagsmasini
onleyen sodyum sitratin kan transflizyonlarinda kullanilmasini énermistir (9,
10).

1917 yihinda Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde bir askeri hekim
olan Robertson, sitrat-glukoz ¢ozeltisi ekledigi O grubu kanlari depolayarak,
I.DUnya savaginda pek ¢ok askerin yagamini kurtarmigtir.

Diinyada ilk kan bankasi 1921 yilinda ingiltere’de Kizilhag biinyesinde
kurulmustur. 1935 yilinda Roma’da ilk kan transflizyonu kongresi yapilmis ve
bu kan bankasinin 24 saat guvenilir bir hizmet verebilecegi onaylanmistir (9,
11, 12).

Ulkemizde ilk kan transfiizyonu 1938 vyilinda Cerrahpasa Tip
Fakultesinde yapilmis ve ilk kan bankasi ise 1957 yilinda Ankara ve
istanbul’da Kizilay biinyesinde acilmistir (10, 13).

Kan transfuzyonu ve kan bankaciligi alaninda yapilan calismalar
devam etmis ve 1940 yilinda Karl Landsteiner tarafindan Rh sistemi
bulunmustur (11). 1992 yilinda HIV-1 ve HIV-2 antikor testleri kullaniimaya
baslanmig, 1996 yilinda ise Anti-HCV zorunlu tarama testi olarak kabul
edilmigtir (9).

Kan ve Kan Urinleri, Ozellikleri, Kan Transfiizyonunun

Endikasyonlari, Kontrendikasyonlari

Tam Kan

Vericiden alindiktan sonra higbir islem uygulanmadan 63 ml
antikoagulan i¢inde saklanan yaklagik 450 ml kana tam kan denir. Tam kan
(TK) eritrositler, plazma proteinleri, pihtilagsma faktorleri igerir. Bu Granun
hematokrit (Htc) orani ortalama %36-37 kadardir ve vericinin Hct miktarina
bagli olarak dedisir. Tam kanin yaklasik 200 ml’si eritrosit, 250 ml’si
plazmadan olusur. Faktér V, VI, 16kosit ve trombositlerin fonksiyonelligini
cok kisa surede yitirmesi, ilk 24 saati gectikten sonra depolanmis olan kanin,

homeostatik bozukluklarin tedavisine uygun olmayan bir hale gelmesine



sebep olur. Tam kan 2-6°C’de saklanir ve raf émru 21-35 gin arasinda
degisir. Eriskin bir kiside 1 U TK, hemoglobin diizeyini 1gr/dl veya Htc
dizeyini %3-4 arttirir (14).

GUnumuzde TK ¢ok nadiren kullaniimakta (eritrosit ve plazmanin ayni
anda kaybedildigi durumlar) ve temel olarak diger kan Grunlerinin elde edildigi
kaynak olarak kabul edilmektedir (15).

Kan bankalarinda TK drdnlerine ayrnigtinllir. Bu ayristirma islemi
santrifigasyon, filtrasyon ve dondurma gibi basit yontemlerin yani sira kan
bagisi sirasinda yapilan aferez tekniklerini de igerir. Hazirlanan kan Granleri
gerektiginde kullaniimak tzere belirli sartlarda saklanir.

Tam kandan elde edilen kan drunleri asagidaki gibi siniflandirlabilirler:

I. Hiicresel Kan Uriinleri

a. Eritrosit Suspansiyonlari:

1. Eritrosit suspansiyonu
. Ek solusyonda eritrosit suspansiyonu
. Lokositten fakir eritrosit sispansiyonu
. Lékositten arindiriimis eritrosit sispansiyonu
. Yikanmis eritrosit suspansiyonu

. Dondurulmus eritrosit suspansiyonu

N OO OB~ WN

. Eritrosit sispansiyonu - aferez
8. Eritrosit sispansiyonlarinin 6zel uygulamalari
b. Trombosit Stispansiyonlari:
1. Trombosit sispansiyonu (tam kandan)
2. Trombositten zengin plazma
3. Trombosit sispansiyonu - aferez
c. Lokosit Suspansiyonlart:
1. Granulosit suspansiyonu
Il. Plazma Uriinleri
1. Taze donmus plazma (Plazma A)
2. Likid plazma
3. Cozunmus plazma

4. 24 saat icinde dondurulmus plazma (Plazma B)



5. Kriopresipitat

6. Supernatant plazma

7. 24 saatten sonra dondurulmus plazma (Plazma C)
lll. Diger Uriinler ve Ek Uygulamalar

1. Sitomegalovirts negatif kan

2. Isinlanmis kan

3. Dondurulmus trombositler

4. Hematopoetik kok hlcreler

Neden Kan Uriinleri Kullanilmah?

Secilecek uygun kan Urdnd, hastaya gereksiz hatta zararl olabilecek
kan bilesenlerinin verilmesini Onleyecektir. Kan, TK olarak saklandiginda
hizla bazi bilesenlerini (koagulasyon faktorleri vb) yitirmektedir bu nedenle
kan Grind olarak daha uzun sure depolanabilme olanagi vardir. Her kan
arana ayri torbaya alindigindan en uygun kosullarda saklanabilmekte ve bir
unite kan birden fazla hastada kullanilabilmektedir. Ayrica kan Uurunu
kullanimi etik olarak bir zorunluluk olarak kabul edilmistir.

Kan drunleri bilgilendirilmis olur formu alinmadan hastalara asla kan
veriimemelidir. Riskler anlatiimali, alternatifler agiklanmali ve hastanin oluru

dokimante edilmelidir.

l. Hiicresel Kan Uriinleri

a. Eritrosit Suspansiyonlari (ES)

1. Eritrosit Slispansiyonu

Eritrosit sUspansiyonu, antikoagulan sivi igersine alinmig TK’'dan
santrifigasyon yoluyla plazmanin dortte Ggu ayristirilarak elde edilir. Bir Unite
ES yaklasik 200 ml eritrosit igerir ve Htc orani %70-80 kadardir ve Citrate
Phosphate Dextrose Adenine-1 (CPDA-1) solisyonunda +4°C’de 35 gln
saklanabilir.

Eritrositler ~ Gzerine  Saline-Adenin-Glucose-Mannitol  (SAG-M)
solusyonu da eklenebilir. Optik okuyuculu ekstraktorler kullanildiginda ES’nin

|I0kosit ve trombositlerden arindiriimasi buyldk Olgide saglanmis olur ve



suspansiyonun icinde hemen hemen hi¢ plazma kalmaz. Bu Urlinun
saklanma suresi +4°C’de 42 glne kadar uzar. SAG-M’li ES’lerin Htc’si %55
oranindadir. Saklanan kanda bazi degisiklikler olmaktadir. CPDA-1 igeren
torbalarda 1. gunde plazma potasyumu ortalama 5.1 mEqg/L, 35. gunde
ortalama 78.5 mEg/L'dir. Renal fonksiyonu normal bir kisi bunu tolere
edebilirken renal fonksiyonu bozuk olanlar veya yeni doganlar bu dizeydeki
potasyumu tolere edemezler.

Eritrosit sUspansiyonlarina izotonik salinden baska hicbir sollsyon
veya ilag ilave edilmemelidir (16). Tam crossmatch yapilmasi zorunludur.
Klinik duruma gore uygulama hizi degisiklik gostermektedir. Eritrosit
suspansiyonlari, vizkositenin azaltiimasi veya uygulama hizinin arttiriimasi
amaci ile asla dilue edilmemelidir.

Yavas verildigi sirece ES isitilmayabilir. inflizyon hizi dakikada 50
ml'ye ulagacak ise i1sitilmasi tavsiye edilir. Isitma islemi; kan isitmak igin 6zel
uretilmig aletler ile yapilmaldir.

Eritrosit suspansiyonu kan kaybi ve anemi durumlarinda uygulanir.
Fizyolojik olarak stabil hastalar Hb'leri 7 gr/d'nin Uzerinde ise genelde
transfliizyona ihtiyac duymazlar. Transfizyona karar verirken hastanin yasi,
aneminin derinligi, intravaskuler volim ve var olan kardiyak, pulmoner ve
vaskuler durum 6nem tagsir. Cerrahi mudahale esnasinda kan hacminin %10-
15’inden fazlasinin kaybi transfizyon gerektirir.

Tam kana gore avantaji dolagim yuklenmesinin daha az olmasi,
sodyum, potasyum ve sitratin daha az veriliyor olmasi ve ayrigtirilan
plazmanin da baska bir hastada kullanilabilmesidir. Hipoplastik ve aplastik
anemiler, konjenital bozukluklarla olusmus hemolitik anemiler ES
transfiizyonunun en ¢ok kullanildigi hastaliklardir.

Onkolojik hastaliklar ve bunlarin tedavisi sirasinda kemik iligi
baskilanmasi, myelodisplastik sendrom, paroksismal nokttirnal hemoglobinUri
gibi bazi hematolojik hastaliklar ve eritropoetin tedavisine cevap vermeyen
kronik bobrek hastaliginda kullaniimaktadir.

Plazma intoleransinda, I6kosit antijenlerine kargi alloimmunizasyona

bagl intoleransta, plazma ilavesi yapilmadan yeni doganin exchange



transfizyonunda, bagistan sonraki 14 gunid asan slspansiyonun demir
yuklenmesi riski tasiyan kisiler ve premattre infantlarda, non semptomatik
anemilerde, idiopatik otoimmun anemilerde verilen eritrosit hemen yikilacagi
icin kullanilmamaldir.

Asagida fizyolojik dekompansasyon ile kritik hemoglobin degerleri

arasindaki iliski 6zetlenmistir (17).

Hemoglobin Fizyolojik DekompansasyonTransfiizyon Gereksinimi

>10g/dI Nadir Yok

8-10g/dI Dusuk siklikta Genellikle yok
(dekompanse ise var)

7-8 g/dI Orta siklikta Genellikle var

<7g/dl Sik Var

2. Ek Sollisyondaki Eritrositler

Tam kanin santrifijunden sonra, plazmanin uzaklastiriimasi ile elde
edilen ES’ye uygun bir solisyonun (NaCl, adenin, glukoz, mannitol, sitrat,
fosfat ve guanozin) eklenmesi ile elde edilir. Orjinal ES’de bulunan her seyi
icerir.

3. Lokositten Fakir Eritrosit Suispansiyonu

Tam kan santrifij edildikten veya kendiliginden ¢oktikten sonra
plazmasinin ayrigtiriimasi ile elde edilir. Bir unitesinde en az 43 gr Hb
bulunmali, I6kosit sayisi 1,2 milyar/U’'den, trombosit sayisi ise 10
milyar/U’den az olmalidir. 1-6°C’de saklanir. Saklama siiresi 21-35 gindur.
Bu yontemle elde edilen ES’ler igindeki I0kosit %70-80 oraninda azaltiimigtir.
Ancak trombosit ve eritrosit kaybinin olmasi dezavantajdir.

4. Lokositten Arindirilmig Eritrosit Stispansiyonu

Eritrosit suspansiyonundan IOkositlerin buyuk Kisminin
ayristirlmasiyla elde edilen bir GrindUr. Her Unite en az 40 gr Hb icermelidir.
Alloimmunizasyonu ve sitomegalo virus gegigini onlemek igin urun igindeki

I6kosit sayisi 5x 10%/U’den az olmalidir.



5. Yikanmig Eritrosit Suspansiyonu

Tam kanin santrifij edilerek plazmadan ayrilmasindan sonra,
eritrositlerin izotonik bir soliusyonda ylkanmasi ve izotonik solisyonda
suspanse edilmesi ile elde edilir. Yaklasik volumu 220 ml’dir. Bu drun, 16kosit,
trombosit ve plazmanin gogunlugunun ayrildigi bir ES’dir.

6. Dondurulmus Eritrosit Suspansiyonu

Krioprotektif ajan olarak gliserol kullanilarak hazirlanan ve
dondurularak saklanan bir driindur. Kan alimindan sonraki 7 gun iginde -80°C
veya daha dusuk bir isida dondurulur. Kullanim &éncesinde, Urln ¢6zulur,
yikanir ve transflizyona hazir hale getirilir. Yikanan eritrositler 2-6°C’de 24
saat saklanabilir. Yaklagik voluma 200 ml’dir.

7. Aferez Eritrosit Slispansiyonu

Aferez isleminde kan, bilgisayarli otomatik makineler araciligiyla kapali
bir sistemle alinir ve eritrositleri ayrigtirilarak diger kisimlari geri verilir. Bu
metotla uygun vericilerden daha gen¢ ve daha fazla miktarda eritrosit
toplamak mumkuandur.

Ozellikle sik transfiizyon almasi gereken hastalarda ¢ok avantajlidir,
ayrica transflzyonla gecen enfeksiyonlarin riski azalmaktadir. Son
zamanlarda gelistirilen aferez yontemleri ile vericilerden daha geng eritrositler
elde edilebilmekte ve bodylece bu urlinun transfuzyonu ile iki transfuzyon
arasindaki slre uzatilabilmektedir (15).

8. Eritrosit Suspansiyonlarinin Diger Uygulamalari

Daha uzun omurla veya daha duguk hacimli ES olusturmak ya da Ig A
yetersizligi olan hastalar i¢in 6zel hazirlanan Grunler bu gruba girmektedir.

b. Trombosit Suispansiyonlar (TS)

Vilcutta trombosit yapiminin azalmasi, trombosit yikiminin artmasi
veya trombosit disfonksiyonu nedeniyle TS transflzyonuna gerek duyulabilir.

1. Tam Kandan Trombosit Stispansiyonu

Taze TK’den elde edilen, terapétik efektivitesi yluksek bir Grandar. Az
miktarda plazma ile stispanse edilmistir. “Random dondr TS’si’de denir. Kan

alindiktan sonra 6 saat iginde hazirlanmalidir. Trombosit icerigi 45-85 milyar



hicre/U civarindadir. Ayrica bir azaltma islemi uygulanmamigsa her Uinitedeki
|6kosit sayisi 50 milyon/U, eritrosit sayisi 0,2-1 milyar/U kadardir.

8-10 U trombosit konsantresi 2 U plazmadaki kadar stabil pihtilasma
faktoru igerir. pH’si 6.0 civarinda olmasi igin plazma miktari optimum olarak
50 ml olmahdir. Trombositlerin saklanma slrecinde vyeterli oksijen
alabilmeleri icin surekli ajite edilmeleri gerekir. Saklama isis1 22+2°C’dir.
Uriin, uygun kosullarda 7 gline kadar saklanabilir.

Trombosit sayisinin tek bagina dusik olmasi, transfuzyon icin yeterli
bir endikasyon degildir. Trombositopeniye, klinik olarak belirgin bir hemoraiji
eslik ettigi zaman endikasyon dogdar. Trombosit transflizyonu igin diger tim
endikasyonlar, oldukga relatiftir ve hastanin klinik durumuna baghdir.

2. Trombositten Zengin Plazma

Tek vericiden elde edilen bu Urlin kan alimindan sonra 6 saat icinde
santrifigasyon ile ayrnistirilarak elde edilir. Trombositler ek bir
santrifigasyonla daha konsantre edilebilirler. Tek vericiden elde edilen
trombosit konsantresi eger artmig yikima bagl degilse, hastanin trombosit
sayisini 5-10x109/L/m2 kadar yukseltir.

Trombosit transflzyonu malign hucrelerin ya da kemoterapinin yol
actigr kemik iligi yetmezligi veya hipoplastik ameminin spontan kanamalarini
Oonlemede kullanilir.

3. Aferez Trombosit Siispansiyonu

Otomatik hiicre ayirma cihazi kullanilarak tek vericiden elde edilen bir
arindur. Kullanilan metot ve cihaza bagli olarak, igslem sonunda 200-800
milyar kadar trombosit elde edilebilir. Transfuze edilen Grunun 6mru 3-4
gundur. Trombosit aferezinde, vericiden alinan TK, sitrat sollsyonu ile
antikoagule edilir ve trombositler aferez makinasiyla ayristirilir. Trombositleri
ayrilan kan, vericiye geri doner. Urline gegen I6kosit sayisini azaltmak igin,
isleme santrifugasyon veya filtrasyon agsamalari eklenebilir. Aferez yontemi
ile 3-13 U TK’den saglanabilen trombosit miktari, tek vericiden elde edilebilir
ve transflizyon icin standart birkag Uniteye boéllnebilir.

Trombosit vericilerinin TK verici standartlarina ek olarak son 72 saat

icinde aspirin almamis olmasi istenir. Aferez vericileri yilda toplam 24°G



gecmemek sartiyla her 3 ginde bir afereze girebilirler. Trombosit sayimlari
en az 150.000 olmalidir. iki aferezis donasyonu arasinda en az 48 saat
bulunmali, ilk bir aydan sonra verici her yonden tekrar degerlendirilmelidir.

Transflzyon, trombositopeni veya trombosit disfonksiyonu olan

hastalarda hem kanamayi énlemek hem de aktif kanamanin sonlandiriimasi
amaciyla yapllir. invaziv islem yapilacak ve trombosit sayisi 50.000/ul'in
altinda olan hastalara ayrica ¢esitli nedenlerle kemik iligi hipoplazisi gelismis
ve trombosit sayisi 0-10.000/ul'nin arasinda olan hastalara proflaktik olarak
trombosit konsantreleri uygulanir (18). MUmklinse kan grubu uygun
trombositler kullanilmalidir. Diger tim endikasyonlar az ya da c¢ok, relatif
olmakla birlikte klinik duruma gore degisir.

immiinize kisilerde HLA ve/veya human platelet antijen (HPA) uyumlu

artnler kullaniimahdir. Bunun hasta akrabalarindan veya kok hicre vericisi
olabilecek, HLA uygun diger kisilerden alinmamig olmasi onerilir. Bu urun,
CMV bulasinin 6nlenmesi igin CMV negatif trombositlere kabul edilebilir bir
alternatifdir. Dogurgan yastaki Rh negatif kadinlara, Rh pozitif vericiden
hazirlanan trombositler verilmemelidir. Mutlaka verilmesi gerekiyorsa, Rh
negatif immunglobulin ile imminizasyonun saglanmis olmasi gerekir.

Trombosit tedavisinin bazi spesifik riskleri olabilir. Bu riskler agagidaki

gibi siralanbilir.

> Bakteriyel kontaminasyon: Trombositlerin 22 + 2°C’de saklanmasi,
daha oOnceki asamalarda kontamine olmus Uurunde bakterilerin
uremesine neden olabilmektedir.

» Alloimmunizasyon: Coklu TS almis olan kigilerin %50’si, daha
sonra trombosit transflzyonlarina karsi direng gelistirir. Bu
direncin nedeni, genellikle HLA'ya kargi olugsmus antikorlardir.
Tekrarlayan transfizyonlarda alloimmunizasyonu Onlemek igin
trombosit konsantreleri I0kosit filtresinden gegirilerek verilmelidir.
Lokositten  arindinlmis  tek  Unite  aferez  trombositinin
alloimmunizasyon riskini azaltmada havuzlanmis multiunite
random donor trombositlere bir Gstunligu bulunmamigstir (14,19).

Lokositten fakir trombosit transfuzyonlari, antikorlarin primer
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olarak olugma riskini azaltir, zira trombositler Klass Il HLA
antijenlerini tagimaz. Urliniin icinde eser miktarda da olsa eritrosit
bulunmasi, Rh negatif alicinin immunizasyonuna yol acabilir.
Boyle bir durumda, Rh uygun trombositler transfize edilmeli, Rh
pozitif ~ transfizyon vyapilacaksa da Rh immunglobulini
uygulanmalidir.

» Febril transfuzyon reaksiyonlari: Trombosit transfizyonu yapilan
hastalarin %20’sinde, cogu 1Ilimh tabiatta olan febril reaksiyonlar
goOzlenir.

c. Lokosit Suspansiyonlari

1. Granulosit Suispansiyonu

Granulosit konsantreleri aferezis teknigiyle hazirlanir. Lokosit,

trombosit ve 20-50 ml eritrosit icerir. Her (iriin 21.0x x10'° grandilosit icerir.
Etkin olabilmesi icin en az 3x10"" trombosit, 5x x10° graniilosit icermelidir.
Granulositleri  kemik iliginden mobilize ederek dolasima gegiren
glukokortikoid, granulosit koloni stimulan faktor gibi ajanlar kullanilarak verici
granilosit sayisi arttirilabilir. Uriin 20-24°C’de en fazla 24 saat saklanir.

Mimkiin olan en kisa sirede transfiize edilmelidir. Notrofil omri 4-10 saattir.
Il. Plazma Uriinleri

1. Taze Donmus Plazma (TDP)

Tam kandan veya aferez yoluyla alinmis olan plazmadan elde edilen
bir Grinddr. Ozellikle labil koaglilasyon faktorlerinin fonksiyonel olarak
kalabilmeleri i¢in suratle ve dusUk isilarda dondurulmasi gerekir. Bu Urln,
stabil pihtilasma faktorlerini, albumin ve immunglobulinleri, normal
plazmadaki seviyesinde; Faktor Vllic'’nin en az %70 kadarini ve diger labil
koagulasyon faktorleri ile dogal olarak olugan inhibitorleri de az miktarda
icerir. Bu Urtn klinik dizeyde 6nemli miktarda irregller antikorlar icermez.

Batin koagulasyon faktorlerini kapsayan plazma proteinlerini igerir.

Bir Gnite 200-250 ml'dir ve her 1 ml'si 1 U koagilasyon faktori igerir.

Dolayisiyla 1 tinite TDP’de 200 U koagiilasyon faktérii mevcuttur.
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Transfluzyonla hasta bunun ancak %40’dan yaralanabilir. Yetmis kg
agirhginda bir erigskinde, 1 U TDP, bitlin faktorleri yaklagik %2,5 oraninda
artirir. Koagulasyon faktorlerinde anlamli bir degisimi saglayabilmek igin en
az %10 artim saglanmalidir, bu da 4 U TDP transfiizyonuna denk
gelmektedir. Tam kandan, aferez yolu ve viral inaktivasyon olmak Utzere ¢
sekilde hazirlanir. Optimum depolama isisi, -30°C veya daha dusik
olmalidir. Kullanim siiresi buna bagh olarak degisir. Orn; -18 ile -25°C’de 3
ay, -25 ile -30°C’de 6 ay, -30°C’in altinda 24 ay saklanabilir. Donmus Urunu
¢6zmekte 30-37°C su banyosu kullanilir, bu iglem 15-20 dk surer.

Eritildikten  sonra 12 saat icinde kullaniimalidir,  tekrar
dondurulmamalidir.  Cozulme islemi tamamlandidinda, ¢o6zulmemis
gOzlenebilir bir kriopresipitat olmamalidir. Transflzyonda standart kan
filtreleri kullanilir. Alicinin eritrositleri ile ABO uygun olmalidir (14).

Taze donmus plazma, preoperatif hastalarda spesifik koagllasyon
faktorleri bulunamadiginda kanamanin dnlenmesi igin profilaktik replasman
tedavisi, masif transfluzyon vyapilan hastalarda koagulasyon faktorleri
yetersizligi, oral warfarin tedavisi alan hastalarda kanama oldugunda ya da
invaziv girisimlerde K vitamini ile, oral warfarinin etkisini gidermeden 6nce,
oral warfarin etkisini geri dondirme, trombotik trombositopenik purpura veya
immun yetmezliklerde kullanilabilir.

Taze donmus plazma, plazma proteinlerine intolerans, elde viral
inaktivasyon yapilmis bir alternatif Grin varhgdi, koagulopatinin spesifik
tedaviyle daha etkili olarak tedavi edilebilece@i (vit-K, kriopresipitat, Faktor
VIII) gibi durumlarda oOnerilmemektedir. Yine, pihtilasma faktorlu eksikligi
bulunmayan hacim kayiplarinda da kullaniimamalidir.

2. Likid Plazma

Tam kandan kullanim suresi boyunca herhangi bir zamanda
hazirlanabilir. Ayni TDP gibi elde edilir. Likid plazma, Faktor IX ve fibrinojen
gibi stabil koagulasyon faktorlerini igerir, miktarlari TDP’daki gibidir. 2-6 °C’de

saklanir.
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3. Cozunmus Plazma

Taze donmus plazmadan kapali sistemde 37°C’de ¢6zinme islemi
sonucu elde edilir ve 2-6°C de 1-5 gunden fazla olmamak sartiyla saklanir.
C6zunmus plazma TDP’de bulunan butun stabil proteinleri igerir, azalmig
oranda Faktor VIII ve Faktdor Vi de bulundurur. Hacmi 180-300 ml
arasindadir (15).

4. Plazma B

Tam kandan alindiktan sonra 8-24 saat icinde ayristirilip -18°C’in
altinda dondurularak saklanir. Ayni TDP’de oldugu gibi tim stabil faktorleri
tasir. Bu iir(in ek olarak 150 iU kadar Faktor Vilic icerir.

5. Kriopresipitat

Plazmanin krioglobulin fraksiyonunu i¢ceren bir kan tranuadar. Bu Urdn,
hicreden arindirilarak, 10-20 ml'ye kadar konsantre edilmis olan TDP’den
elde edilir.

Taze olarak konsantre edilmis ve ayristiriimis plazmadaki Faktor VI,
Von Willebrand Faktor (vWF), fibrinojen, Faktor XlII ve fibronektini igerir. 1 U
kriopresipitat 15 ml plazma icinde = 80 iU Faktor VIII ve 2150 mg fibrinojen,
orjinalinin %50’si kadar vVWF, yaklasik %25 Faktor XIII igerir. Saklama isisi
optimal -30 °C’dir. Cok az plazma igerdiginden ABO uygunlugu aranmaz
(14).

6. Supernatant Plazma

Plazmadan kriopresipitatin uzaklastiriimasi ile elde edilir. TDP ile ayni
diizeyde albumin, ig ve pihtilasma faktérlerini igerir. Ancak, Faktér V ve VIII
diUzeyi, biraz daha duguktur. Fibrinojen konsantrasyonu da TDP’ye gore daha
azdir, vWF’den fakirdir. Optimal saklama isisi -30 °C’dir. Uriin ¢ozin{r

¢ozunmez kullaniimali, tekrar dondurulmamalidir.
lll. Diger Kan Uriinleri ve Ek Uygulamalar
1. Sitomegalovirus Negatif Kan

Sitomegalovirise karsi olusan antikorlar tarama testlerinden

gecirilerek tespit edilir. Bunun diginda diger Urunlerle aynidir.
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2. Isinlanmig Kan

Graft versus host hastaligi (GVHH) olusumuna sebep olabilecek T
lenfositlerinin  ¢gogalmasini 6nlemek amaciyla, canli lenfosit igeren kan
arnleri 1sinlanmalidir.  Isinlanmis kan, kan urind gamma radyasyon
kaynagina tutularak hazirlanir.

3. Dondurulmus Trombositler—Aferez

Trombositlerin,  krioprotektan bir madde kullanilarak, kanin
alinmasindan sonraki 24 saat icinde, -80°C’de veya daha dusuk isilarda
dondurulmasi ile elde edilen bir Grinddr.

4. Hematopoetik Kok Hiicreler

Hematopoetik sistemin olgun hucrelerine donugebilen ve kendi
kendine cogalma yetenegine sahip primitif multipotent hucrelerdir. Bu
hicreler, kemik iliginde, dolagsimdaki monontkleer hicrelerde ve umbilikal
kord kaninda bulunurlar. Hematopoetik kdk hdcreler hazirlanmasinin amaci,
her tur kan hucresinin normal dizey ve fonksiyonunu temin etmeye yonelik

olarak replasman yapabilmektir.

Kan Transfluizyon Reaksiyonlari

Akut Transfuzyon Reaksiyonunun Degerlendirilmesi

Transflzyonun gergeklesmesinde katkisi olan tim personelin
gelisebilecek her turli transflizyon reaksiyonu hakkinda bilgi sahibi olmasi
gerekir. Transfuzyon reaksiyonundan suphelenildiginde arastirma hemen
baglamalidir. Bdylece zaman kaybi olmadan tani konarak hemen tedaviye
baslanabilir. Transfizyon reaksiyonunun arastiriimasi ilk tespit edildigi
yerden baslar (1).

Transflzyon reaksiyonu suphesi varsa verilen kanin hacmini kisitlamis
olmak icin transflzyon durdurulur. Tum etiketler, formlar, hastanin kimligi
alicinin dogru kigi oldugundan emin olmak igin kontrol edilir. En kisa
zamanda kan bankasi haberdar edilmelidir.

Hastanin degerlendiriimesi tamamlanincaya kadar damar yolu agik

bulundurulmal ve serum fizyolojik verilmelidir.
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Sorumlu doktor transflizyon reaksiyonu olusup olusmadidi, olustuysa
tipi ve ne gibi onlemlerin alinabilecegi yonunde hastayi degerlendirmelidir.
Ozellikle akut hemolitik transflizyon reaksiyonunun, anaflaksinin, sepsisin ve
transflzyonla iligkili akut akciger hasarinin klinik bulgulari arastirimaldir.
Cunku bunlar agresif bir tibbi yaklagim gerektirir.

Kan mekanik hemoliz olusmamasi igin ¢ok dikkatli alinmah ve
hastanin kimlik bilgileri mutlaka Gzerine kaydedilmelidir. Ayrica, transflizyon
torbasi (icinde ne kadar kan veya hangi kan UrlinU olursa olsun), kan seti
(ignesi harig), varsa beraberinde giden solusyonlar ve ilgili tim etiketler, kayit
ve ilgili dokuman kan bankasina gonderilmelidir.

Bazi olgularda reaksiyon sonrasi alinan idrarin analizi yararl olur.

Laboratuar transflzyon reaksiyonu haberini veya reaksiyon materyalini
alir almaz ne tip bir Grin olursa olsun su basamaklari uygulamalidir:

- teknisyen hatasi olup olmadiginin,

- hemoliz olup olmadiginin

- kan grubu uyusmazhgi olup olmadiginin kontrold.

Alict ve verici kimlikleri, muhtemel hatalari énlemek icin, kontrol
edilmelidir.

Herhangi bir hata tespit edilir edilmez hastanin doktoru haberdar
edilmeli ve karisiklik sonucu ortaya cikabilecek diger hastalari riske sokan
transflizyon reaksiyonlarini  O6nleyebilmek igin tim kayitlar gobzden
gecirilmelidir. Acil durum ortadan kalktiktan sonra hatanin kaynagini
bulabilmek i¢in transfizyon surecindeki tum basamaklar gozden
gecirilmelidir.

Reaksiyon sonrasi alinan kan oOrnedi serum veya plazma hemoliz
bulgulari agisindan incelenmeli ve varsa reaksiyon oncesinde alinmis olan
ornekle karsilasgtiriimalidir.

Reaksiyon sonrasi renkte pembelesme veya kizarma olmasi
eritrositlerin yikimini ve serbest hemoglobinin varhigini gosterir. 5-10 ml kadar
dusuk miktardaki bir eritrositin intravaskuler hemolizi gozle gorulebilir. Fakat
kanin hatali alinmasi ve tibbi girisimler de hemolize neden olabilir. ikinci bir

numune alinmasi bu problemi ¢ozebilir. Kas hasari sonucu serbest hale
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gelen myoglobin de plazmanin pembe veya kirmizi olmasina neden olur ve
hastada travma veya kas hasari varsa degerlendirmede dikkatli olmak
gerekir.

Akut hemoliz sonrasi 5-7 saat iginde kan 0&rnegi alinmamigsa
hemoglobin yikim drtnleri 6zellikle bilirubin dolagimda olabilir ve sari veya
kahverengi bir renk degisimine neden olur. Bilirubinin yukselmesi reaksiyon
sonrasi en erken 1 saatte baslar, 5-7saatte pik yapar ve karaciger
fonksiyonlari normalse 24 saat icinde kaybolur. Reaksiyon sonrasi alinan
idrarin incelemesinde hematiri (idrarda saglam eritrosit), hemoglobinri
(idrarda serbest hemoglobin) ve myoglobiniri (idrarda serbest myoglobin)
arasinda ayirim yapmak onemlidir. Akut hemolitik reaksiyonlarda hasara
ugramis eritrositlerden ¢ikan serbest hemoglobin renal glomerdlleri geger ve
idrarda c¢ikar, fakat eritrositlerin veya serbest myoglobinin idrarda ¢ikmasi igin
bir neden yoktur. idrarin analizi taze olarak alinmis &érnegin santrifii]
edilmesini takiben suUpernatanin incelenmesi ile yapilmaldir. Beklemis
idrarda veya transport sirasinda mevcut eritrositler hemolize ugrayabilir.

Reaksiyon sonrasi alinan ve tercihen eritrositlerin  kompleman
proteinleri ile kaplanmasini onlemek ig¢in antikoagulanh olan kan 6rneginde
direkt antiglobulin testi (DAT) yapiimahdir. Reaksiyon sonrasi DAT pozitifse
reaksiyon oncesi ornekte de DAT yapilmali ve kargilastiriimalidir. Transfize
edilmis grup uyusmazhgi olan hucreler antikorla kaplandiysa, fakat hemen
yikilmadiysa reaksiyon sonrasi ornekteki DAT pozitif olur ve siklikla karigik
tip reaksiyon gorlir. immun olmayan hemolizde, érnegin termal hasar veya
mekanik travma sonrasi olusan hemolizde hemoglobinemi vardir, fakat DAT
pozitif degildir.

Yukarida s6zu edilen ve baslangigta yapilan Ug¢ test, pozitif veya
supheli sonug¢ verirse akut hemolitik transfizyon reaksiyonu (HTR) daha
kuvvetle muhtemeldir. Higbir hata veya belirgin uyusmazlik olmasa da
hastanin klinik tablosu uyuyorsa akut HTR olasiligi ylksektir.

Asagida belirtilen testler HTR’nun niteligini belirlemede yardimci olur
ve taninin kesin konulamadigi hastalarda immunolojik ve serolojik cevaplari

gosterir.
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1. Hastanin reaksiyon oncesi ve sonrasi alinan kan orneklerinden ve
torbada bulunan kandan ABO ve Rh tayinleri yapilir. Tutarsizlik varsa hasta
veya 6rnegin kimliginde bir hata olabilir veya testte bir hata olabilir. Ornegin
karismasi veya yanlis etiketlenmesi s6z konusuysa bagka bir hastanin kan
ornedi de yanhs etiketlenmis olabilir. Ayni zaman icinde alinmis butin
orneklerin kayitlari kontrol edilmelidir. Torbadaki kan, Gzerinde belirtiien ABO
grubu ile uyusmuyorsa o Uniteyi etiketlendirmede hata vardir.

2. Reaksiyon Oncesi ve sonrasi alinan ornekte ve verici kaninda
antikor tarama testi yapilir. Daha 6nce belirlenmemis bir antikor tespit
edilmigse tipi belirlenmelidir. Antikorun ne oldugu ogrenildiginde torbada
kalan verici kaninda ilgili antijen arastirilir. Reaksiyon sonrasinda alinan
ornekte dnceden bilinmeyen antikor tespit edilip de reaksiyon oncesi 6rnekte
yoksa neden son transflizyonu takiben olusan anamnestik antikorlardir veya
daha dusuk olasilikla son verilen udrinde bulunan antikorlarin pasif
transferidir. Transflzyon oOncesi alinan ornegi test ederken serum/hucre
oranini arttirma, polibren, polietilen glikol (PEG) ve enzim teknikleri gibi
reaksiyonu artirici tekniklerin kullaniimasi tavsiye edilmektedir.

3. Reaksiyon oOncesi ve sonrasi oOrneklerde crossmatch testleri
tekrarlanir. Rutin islemler ne tip olursa olsun antiglobulin testi
"crossmatch"lere uygulanmalidir.

4. Transfuzyon reaksiyonundan sonra belirli aralarla alinan érneklerde
de DAT ve antikor taramasi yapilir. Reaksiyon sonrasinda alinan ilk ornekte
Ozellikle tum antikor molekullerinin grubu uymayan transfuze eritrositlere
baglanmasiyla klinik olarak énemli bir antikor, serolojik olarak dlgllemeyecek
dizeylerde olabilir. Bu durumda antikor seviyesi hizla yukselecek ve antikor
taramasi ve tanimlamasi birkag gun igcinde mumkun olabilecektir.

5. Hastanin hemoglobin ve hematokrit degerleri, nakledilen
hicrelerden beklenen terapodtik yukselmeye mi yoksa baslangigtaki artigtan
sonra duslse mi gececedini gormek icgin sik aralarla kontrol edilir. Orak
hiacreli anemili hastalarda nakledilen eritrositlerin 6mri hemoglobin A

duzeylerini deg@erlendirerek izlenebilir. Otolog ve nakil hlcreler arasinda
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fenotipik farkliliklar olan herhangi bir hastada eritrosit yasamlarini izlemede,
mevcutsa akim sitometresi kullanilabilir.

6. Tespit edilebilir alloantikor yoksa nadir olusan akut HTR’nu
gOstermek icin gerekirse, in-vivo eritrosit yagsam testleri yapilir. Hastayi bu tar
calismalara hazirlamada 6rnegin yalnizca hastanin eritrositlerini icermesi
onemlidir. Hastaya birka¢ hafta icinde transfliizyon yapilmissa bu zor olabilir.
Bir antijen verici eritrositlerinde olup da hastaninkinde yoksa, reaksiyon
sonrasli alinan 6rnekte varhgi ve yoklugu, nakil hucrelerin yagamini surdurup
surdiremedigini ve dolagimda kalip kalmadigini gosterir.

7. Taniya yeterince yardimci olacaksa haptoglobin duzeyi olgular.
Reaksiyon oOncesi ve sonrasi duzeyleri karsilastirmak ve saklanan verici
hicrelerinde hemoglobin sizintisinin transfizyon sonrasi dusuk haptoglobin
dizeylerine yol agip agmayacagini disinmek énemlidir.

8. Ozellikle immun olmayan HTR disiniliyorsa, torbada ve sette
kalan kan hemoliz agisindan kontrol edilir. Hemoliz torbada ve sette veya
sadece sette olabilir. Ornegin kan torbasina hipotonik bir soliisyon eklendiyse
hem torbadaki hem de kan setindeki eritrositlerde hemoliz gdzlenir. Kan
vermede hatali bir inflzyon cihazi kullanildiysa sette hemoliz gértlmesine
karsin torbada gozlenmez.

9. Tablo-bir anaflaktik reaksiyonu dusunduriyorsa hasta serumunda Ig
A duzeyine bakilir. Transflzyon oncesinde Ig A eksikligi varsa anti-lg A
bakilmasi anlamli olabilir.

10. Geri dbnen Unite, gorintisi agisindan degerlendirilir. Ozellikle
mat, mor, kahverengimsi renk degisikligi, camurumsu veya pihtih olup
olmadigi arastirilir. Klinik tablo bakteriyel sepsisi dustnduriyorsa unitenin
goruntust normal olsa bile gram boyama veya diger bakteriyolojik ¢alismalar
yapilmaldir. Verici kanindan alinan bir segmentten yayma ve kultlr
yapilabilir. SUpheli bakteriyel kontaminasyonun tedavisi klinik duruma baghdir

tedavideki gecikme ciddi morbidite ve hatta mortaliteye yol agabilir.
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immiinolojik Transfiizyon Reaksiyonlari

1. Hemolitik Transfuzyon Reaksiyonlari

a. Akut Hemolitik Transflizyon Reaksiyonlari

Akut hemolitik transfizyon reaksiyonlari (HTR) antijen-antikor
reaksiyonu ile baslatilan, kompleman ve koagulasyon sistemlerinin aktivite
edildigi ve endokrin yanitlarin baslatildigi durumdur. Sok, DIK ve akut renal
yetmezlikle sonuglanabilir. HTR'ler, daima verici kanin ABO tiplendirme ve
tanimlanmasina ait hastalara yanlis kan verilmesinden kaynaklanir (20).
Diger kan gruplarinda uyumsuzluk sonucu da alloantikorlarla alicida hemoliz
gorulebilir. HTR’lere ates, titreme, kizariklik, bulanti, sirt agrisi, infuzyon
bdlgesinde agri, dispne, gdgus agrisi, hemoglobinuri, oliguri veya anuri, ok,
jeneralize kanama, hipotansiyon gibi semptomlar egslik edebilir (1). En sik
baglangi¢ bulgusu ates olup, semptomatik titreme ile beraber gorullr.
Semptomlarin olusmasi igin 10-15 ml uygunsuz kan veriimesi yeterlidir. ilk
isaret idrar kirmizih@ olup birlikte sirt agrisi olabilir veya yoktur. Baslangig
semptomlarinin siddeti transfize edilen kan miktarina baghdir. Anestezi
altindaki hastalarda ise; vucut Isisinda yukselme, acgiklanamayan tasikardi,
hipotansiyon, hemoglobiniri ve cerrahi kesi bdlgesinde yogun kanama
olabilir. Bu durumda hemen kan transfuzyonu durdurulur, hastaya verilen kan
uygunluk agisindan kontrol edilir. Hastanin soka girmesi engellenip renal
yetmezlik dnlenmelidir.

b. Gecikmig Tipte Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlari

Primer immiinizasyon

Hafif tipte bir reaksiyon olup; transflizyondan haftalar sonra goérulebilir
ve primer alloimmunizasyon sonucu olusur. Hemolizin derecesi olugan
antikor miktarina baglidir.

Anamnestik Yanitlar

Daha 6nce duyarlanmis alicida transflize edilen eritrositlere karsi veya
sekonder yanit alinmasidir. Primer immunizasyondan sonra olusan bazi

alloantikorlar serumda saptanamayacak kadar dusuk duzeylerde olabilirler.
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En sik gorulen semptomlar ateg, hasta Hb’sinde aciklanamayan dugus ve
sariliktir.

Febril Non Hemolitik Reaksiyonlar (FNHR)

Transfuzyon sirasinda veya hemen sonrasinda hemoliz bulgulari gibi
belirgin bir neden olmaksizin vicut i1sisinin 1 °C’den daha fazla artmasi ile
kendini gosteren ates atagina febril non hemolitik transfizyon reaksiyonu
denilmektedir. Siklikla alicida var olan antilokosit antikorlarina baghdir (21).
Her turlG kan Granunun transfuzyonu sirasinda ates reaksiyonuna rastlandigi
bilinmektedir.

Bu reaksiyon aslinda klinik agidan hastalari bir miktar rahatsiz etmesi
disinda ¢ok 6nem tagimamaktadir, ancak transfuzyon sirasinda HTR veya
transfizyona bagli bakteriyel enfeksiyon gibi hasta yagsamini tehdit edebilen
akut reaksiyonlar ilk belirti olarak kendilerini ates reaksiyonu ile
gOsterebileceklerinden bu durum ayirici tanida karigiklik yaratabilmektedir.
Eritrosit transflzyonlarindan sonra izlenen FNHR'ler genellikle transfizyon
ya da gebelik Oykusu olan Kkigilerde gorulirken (22), bu durum TS
transfizyonundan sonra izlenen FNHR’de belirgin degildir. Ates yaninda
yuzde kizarma, tagikardi ve daha az oranda titreme en sik karsilagilan belirti
ve bulgulardir. Bu belirtilere ES transflizyonlarindan sonraki 30 dk ile 2 saat
arasinda rastlanirken TS transflizyonlarindan sonra daha erken dénemde
izlenebilmektedir. Hafif-orta derecedeki reaksiyonlarda hastalarin ¢ogunda
ates disinda baska bir belirti ya da bulguya rastlanmamaktadir. Ates
genellikle transfizyonun sonlandiriimasindan 2-12 saat sonra normale
donmektedir. Reaksiyonun olusma sikhigr rutin Iokosit fiitrasyonu yapilan
yerlerde dnemli dlgude azalmaktadir. Transflizyon sirasinda vicut isisinin 1-
1,5°C arasinda yukseldigi ve belirgin semptomlarin olmadigi hafif-orta
derecede ates reaksiyonlarinin varliginda ES transflzyonu gegici olarak
durdurulmali ve Ozellikle hemolitik reaksiyonlar bagta olmak Uzere gerekli
arastirmalar hizla yapilmahdir. Bu sirada hastanin rahatlamasi igin aspirin
veya parasetamol verilmelidir. Trombositopenik hastalarda aspirin yerine
sadece parasetamol kullaniimahdir. Eritrosit ya da trombosit transfuzyonlari

sirasinda semptomlarla birlikte ve/veya tek basina vicut isisinin 1,5°C’den
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daha fazla artti§gi siddetli reaksiyonlarda transflizyona devam edilmemeli,
alicilar bir yandan hemolitik reaksiyon agisindan incelenirken diger yandan
bakteriyel kontaminasyon riski nedeni ile torbada gerekli kultur vb
arastirmalar da yapilmalidir. Febril hemolitik olmayan reaksiyonlarin cogunda
histamin salinimi olmadigindan antihistaminiklerin kullanimi s6z konusu
degildir (1). Birgok gelismis ulke ve merkezde I6kositten arindirma ydntemleri
rutin olarak kullanilmaya baslandiktan sonra FNHR sikhginin énemli dlgude
azaldigi bilinmektedir.

Transflizyona Baglh Akut Akciger Hasari (TRALI)

Baska bir nedene bagli olmaksizin transflizyondan sonra gelisen
solunum sikintisi, hipoksi ve pulmoner infiltrasyonlar ile kendini gosteren
siddetli ve akut bir transflzyon reaksiyonudur. Vericinin plazmasinda bulunan
|I0kositlere karsi gelismis antikorlarin transflzyon ile aliciya gegmeleri
sonrasinda pulmoner alanda Iokostaz ve Iokosit aktivasyonu olugsmakta ve
buna bagli kapiller sizinti ve pulmoner hasar gozlenmektedir. Olduk¢a nadir
izlenen bir komplikasyondur, ancak bu reaksiyonun birgok olguda
taninamamasi nedeni ile tam olarak bildiriimedigi disunulmektedir. Kadin ve
erkeklerde esit oranda gorulmekte ve her yasta izlenebilmektedir. Reaksiyon
transfizyona basladiktan sonraki ilk 6 saat icinde gelisen solunum sikintisi
seklinde kendini gostermektedir. Siddetli ¢ift tarafli pulmoner 6dem, hipoksi,
ates ve akciger grafisinde orta ve alt zonlarda tipik perihiler ve noduler
golgelenmeler izlenmektedir. Yakin zamanda yapilan calismalarda aktif
enfeksiyon varliginin, sitokin tedavisi uygulanmasinin, operasyon
gecirilmesinin veya masif transfizyon yapilmasinin hazirlayici faktor olarak
roli olabilecegi bildirilmektedir. Bu komplikasyona plazma icerigi yuksek olan
artnlerin transflizyonundan sonra rastlanmaktadir.

Klinik olarak TRALI ile akut respiratuar distres sendromunu (ARDS)
ayirmak olasi degildir. Bu nedenle transfizyondan kisa bir sure sonra gelisen
ARDS tablosunda TRALI akla gelmelidir. Farkhi olarak TRALI kendini
sinirlayan bir tablodur ve yeterli solunum destegi saglanmasi durumunda
genellikle 48-96 saat sonra kendiliginden duzelmektedir. Kardiyak nedenlere

bagh gelisen pulmoner 6dem tablosunun TRALI'dan ayrilmasi gerekir (23).
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TRALI varliginda %90 oraninda verici plazmasinda |6kosit antikorlari
gosterilebilmektedir. Cok dogum yapmis kadinlarin verici olarak kullaniimasi
bu antikorlarin en 6nemli kaynagini olusturdugundan bunlarin plazma igeren
kan Uranleri verici olarak kullanilmamahdir (23). TRALI gelisen olgularin
tedavisinde mutlaka hizli bir sekilde solunum destegi saglanmali ve medikal
tedavi uygulanmalidir, mortalite orani %5'tir (1,24).

Urtiker ve Anaflaktik Reaksiyonlar

Kan drunlerinin transflzyonu sonrasinda alerjik reaksiyonlara sik
rastlanmaktadir ve Kklinik olarak bu reaksiyonlarin siddeti farkliliklar
gOstermektedir. Genellikle kan Grdnlerinde bulunan plazmada yer alan
proteinlere ve nadiren diger maddelere (ilaglar vb.) kargi gelisen bu
reaksiyonlarda immdunolojik olan veya olmayan bazi mekanizmalar rol
oynamaktadir.

Alerjik reaksiyonlar lokal deri reaksiyonlari (Urtiker veya anjioddem)
seklinde kendini gosterebilecedi gibi, hafiften agir derecelere kadar degisen
siddette sistemik reaksiyonlar (hiriltili  solunum, nefes darligi, yaygin
urtiker/anjioddem, obstruktif larenks 6demi, sok, aritmi, biling kaybi) seklinde
de izlenebilmektedir. Bu reaksiyonlar ile karsilasilinca transfizyon
durdurulmali, reaksiyonun derecesine gore antihistaminik, inhaler ve/veya iv.
steroid ve adrenalin ile tedavi hemen planlanmalidir. Bu reaksiyonlarin
Onlenebilmesi icin plazmada bulunan protein vb. maddelere karsi alerjik
reaksiyon geciren Kisilerde daha sonraki transflizyonlari sirasinda yikanmis
ES kullaniimasi yararli olmaktadir (25).

immiinmodiilasyon

Kan transfuzyonundan sonra alicilarin bagisiklik sistemlerinde
meydana gelen degisikliklerin bir kismi eritrosit, trombosit, |0kosit ve HLA
antijenlerine karsi alloimmunizasyon seklinde immudn sistemin uyariimasi
yonunde gergeklesirken, diger yandan vericiye transfize edilen kan
arinunun ozelliklerine ve alicinin immudn durumuna bagh olarak immuin
sistemin baskilanmasi yonunde de gergeklesebilmektedir. Klinik agidan
transfiuzyona bagh gelisen immunosupresyonun yararli oldugu durumlar

yaninda zararli oldugu durumlar da bulunmaktadir. Bobrek nakli alicilarina
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nakil dncesi transfizyon yapilmasi ile greft yasaminin uzatilabilecegi, Crohn
hastaligi olan ve transflizyon yapilmis olan hastalarda da hastaligin
relapsinin azaldigini, tekrarlayan spontan abortus nedeni ile takip edilen ve
belirgin bir patoloji saptanamayan bazi kadinlara eslerinden I6kosit
transflzyonu yapilmasi ile %50-90 oranina ulasan basarili gebelikler oldugu
bildirilmistir (26). Olumsuz etkilerden transflizyonla aliciya gecen Iokositlerin
sorumlu oldugu dusundldugu igin I0kositleri uzaklastirmanin olumlu etkileri
gOsterilmistir.

Ancak yine de elektif operasyonlar i¢in tim kan Urlnlerinden
|Okositlerin uzaklastiriimasi icin genel bir karar bulunmamakla birlikte rutin
olarak I0kosit uzaklagtiriimig kan Granud kullanan dlkelerden gelecek
sonugclarin yakin zamanda bu konuda 6nemli fikirler vermesi beklenmektedir.
Ozellikle son yillarda enfeksiyon gelisimi ve kanser rekiirrensi konusunda
bilgilerin artmaya bagslamasi transflizyona bagli gelisen imminmodulasyonun
giderek uzun donemde transfuzyonun belki de en sik ve en korkulan
komplikasyonlarindan biri olarak gorilmesine yol agmaktadir.

Ulkemizde gonilll verici ahiskanligi  bulunmadidi icin akrabalar
arasinda yapilan kan transfizyonlarinin sayisinin yiksek olusu géz 6nine
alinirsa doku antijenleri yonunden benzer olan bu kigilerin daha fazla risk
altinda oldugu dusunulebilir.

Transflizyona Baglh Graft Versus Host Hastaligi (TB-GVHH)

Hucresel kan drinlerinin icindeki mevcut T lenfositleri transflizyona
baglh TB-GVHH’na neden olabilir. Bu hastalikta ates, ¢ogunlukla avuglarda,
ayak tabanlarinda, kulak memesi ve yuzde baslayan, 6demden bl
olusumuna kadar degisen dermatit veya eritroderma; alkalen fosfataz ve
bilirubin artisi ile karakterize hepatit; ¢cok miktarda sekretuar diyare ile
seyreden enterokolit; hiposellller kemik iligi, tum ilik elemanlarinda azalma
ve immun eksiklikle kendini gosteren pansitopeni gibi klinik bulgularin bir
kismi veya hepsi gorulebilir (22, 27, 28).

Baslica risk faktorleri; alicinin bagisiklik sisteminin ¢ékmus olmasi,
verici ile alici arasindaki HLA benzerliginin fazla olmasi ve ¢ok sayida

cogalma yetenegine sahip verici T lenfositi bulunmasidir. Japonya (29), israil
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(30) ve Amerika’dan (31) kalp cerrahisi sonrasinda taze kan UurUnlerinin
kullanimi ile TB-GVHH olgularinin bildiriimesi, bu komplikasyonun immun
sistemi normal gorulen kigilerde bile geligebildigini gostermigtir. Japonya gibi
kapali toplumlarda ve akraba vericilerin kullanildidi durumlarda bu
komplikasyon ile karsilasma olasiliginin yuksek oldugu bilinmektedir (32).
Ulkemizde de gonllli verici aliskanhgi olmadigindan ve akraba vericilerin ne
kadar yaygin olarak kullanildigi goz onune alinirsa alicilarimizin TB-GVHH
agisindan artmis bir risk altinda olduklari éngorulebilir (26). Gunumuzde
transfizyona bagh TB-GVHH'nin etkin bir tedavisi yoktur ve tamamen
olimculduar (32). Hiucresel kan Urlnlerinin gama 1sinlamasi TB-GVHH'yi 6nler
(33), ancak filtreler ile I6kosit azaltiimasi bu hastaligi 6nlemez (34).

Transfiizyon Sonrasi izlenen Purpura (PTP)

Kan transflizyonundan yaklasik bir hafta sonra olusan trombositopeni
ve yaygin purpura ile karakterize nadir bir durumdur. Cogunlugu 6nceden
gegirilmis gebelikler veya transfuzyonlar ile trombositlerde bulunan HPA
olarak adlandirilan antijene kargi alloantikor gelistiren HPA negatif ve ¢ogdu
kadin olan alicilarda izlenmektedir.

Bu reaksiyon HPA pozitif trombositlerin transflizyonu ile bu kigilerde
sekonder immun yanit olusmakta ve alicinin trombositleri hizla azalarak
siddetli kanamalar olusabilmektedir. Her ne kadar PTP daha c¢ok orta ve ileri
yastaki kadinlarda gézikse de nadiren erkeklerde de izlenebilmektedir. PTP
gelisen olgularda 6liumle sonuglanabilen kanamaya yatkinlik s6z konusu
oldugu icin PTP tanisi dusunuldagu an acil tedavi baglatiimalidir. Mevcut
tedavi rejimleri plazma degisimi ve immunglobulin tedavisidir (18). Bazi
hastalarda spontan iyilesmeler gorulmektedir. PTP geciren Kisilerde
yasamlarinin daha sonraki donemlerinde de tekrar PTP olasiliginin oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle transflzyon gereksiniminin oldugu durumlarda
HPA uyumlu veya otolog eritrosit ya da trombosit stspansiyonlari, bunlar

saglanamiyorsa Iékositten arindirilmis kan Urunleri tercih edilmelidir.
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immiinolojik Olmayan Transfiizyon Reaksiyonlari

1. Hiperpotasemi ve hipopotasemi

Eritrositler 2-6°C’de saklandiginda sUpernatant plazmada potasyum
duzeyi artar. Bu durum alicilarda genellikle sorun yaratmaz, ¢unku potasyum
hizla dilie olur. Bobrek fonksiyonu bozuk hastalarda, yeni doganlarda ve
massif transfuzyon yapilan hastalarda risk olusturur. Fazla miktarda kan
transfize edilen veya kalp cerrahisine maruz kalan yenidogan ve
prematurelerde hiperkalemi bir problem olabilir. Yenidoganlarda exchange
transfuzyonda ve genel durumu iyi olmayan bir sut gocuguna buyuk
miktarlarda transfuzyon gerekiyorsa potasyum dengesi i¢in 7 glnlukten daha
taze olan eritrositler tercih edilir. Hiperpotasemi daha ¢ok hipotansif, laktik
asidozu olan, massif transflzyon yapilan hastalarda goérulir. Tedavide
kalsiyum glukonat, kalsiyum klorid veya katyon dedgistirici resinler verilir.
Daha az ciddi olgular glukoza, insuline ve bikarbonata yanit verirler (15).

Hipopotasemi ise daha tehlikelidir, potasyumdan fakir eritrositler alici
plazmasindan potasyum ceker ve verilen sitratin metabolize olmasi sonucu
olusan bikarbonat alkaloza, o da serum potasyumunun dismesine yol agar.

2. Sitrat Toksisitesi

Vericiden alinan kanda kullanilan sitrat iyonize edilmis kalsiyumu
baglar. Fazla miktarda TDP, TK veya TS hizh transfize edildiginde plazma
sitrat duzeyi artar ve hipokalsemi geligebilir. Hipokalsemi massif
transflzyonlarda, sokta, hipotermik ve karaciger hastaligi olan hastalarda
klinik belirtilere daha fazla yol agar.

Hastalarda kas tremoru, kardiyak aritmiler ve agiz c¢evresinde
uyusmalar baslar. Hipokalsemiyi onlemek icin dikkatli bir sekilde kalsiyum
glukonat veya klorid verilmesi ile semptomlar dizelir. Sadece sitrat
yuklenmesine bagh hipokalsemide transflzyonun vyavaslatimasi veya

durdurulmasi disinda bir tedaviye gerek yoktur.
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3. Hipotermi

Cok miktarda soguk kan hizli olarak transflize edildiginde, vicut
Isisinin 37°C’den 27-29°C’ye dismesine sebep olabilir. Ozellikle kalp ileti
sistemine yakin santral kateterle veriliyorsa vetrikller aritmilere yol acabilir.
Hipotermi, hipokalsemi ve hipopotaseminin kardiyak toksisitesini arttirir, ciddi
ventrikuler aritmilere ve sol ventrikll performansinin azalmasina yol agabilir.
Aritmiler kateteri atriyumdan geriye dogru ¢ekerek, infuzyon hizini azaltarak,
Isiticilar kullanarak veya kan torbasina ilik serum fizyolojik ilave ederek
Onlenebilir. Kan higbir zaman 42°C’nin Uzerinde i1sitilmamalidir ve sadece seti
Isitan isiticilar kullaniimalidir. Kani agiri 1sitmak hemolize ve hatta olume
neden olabilir (15).

4. Dolasim Yuklenmesi

Dolagim yuklenmesi hastanin kardiyopulmoner dolasim kapasitesinin
Uzerine ¢ikmasi ile olusur. Transfizyon sirasinda hizli kan hacmi artisi, kalp
ve akciger yetmezligi sinirda olanlarda, derin anemi ile uzun suredir
yasamakta olanlarda ve kugUk bebeklerde goérulur. Transflzyon sirasinda
veya sonrasinda hastada, konjestif kalp yetmezligi, 6ksuruk, dispne, siyanoz,
ciddi bas agrisi, sistolik kan basincinda artis ve periferik 6dem belirtileri
baglar. Bu reaksiyon transfizyon hizinin azaltilmasi veya durdurulmasi,
hastanin pozisyonunun degistiriimesi, didretik ve oksijen verilmesi ile
dazeltilir.

Agir durumlarda flebotomi yapilarak asiri hacim c¢ikarilir. Tam kan
yerine konsantre ES kullanimi bu riski yari yariya azaltir. Kardiyak veya
pulmoner fonksiyonu bozuk olan hastalar ve genislemis plazma hacmi veya
kronik anemili hastalar risk altindadir. Yetmezlik riski olan hastada inflizyon
¢cok yavas olarak verilmelidir, gerekirse mevcut Unite bolinerek birden fazla
seferde verilebilir. Ayrica transfuzyon Oncesi diuretik verilmesi yarar
saglayabilir.

5. Transflizyona Bagli Hemosiderozis

Her bir eritrosit Unitesi yaklasik 250 mg demir igerir. Sik transflizyon
gereken talasemi, aplastik anemi, refrakter anemi gibi hematolojik hastalarda

devamli artan bir demir birikimi vardir ve atim igin fizyolojik bir ortam yoktur.
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Birikme baslangicta retikiloendotelial alanlarda olur, fakat bu alanlar
doldugunda parankimal hucrelerde birikim baglar. Klinik hasar esigi vucut
agirhgr kg basina 400-1000 mg’dir (1, 22). Demir birikimi kalp, karaciger ve
endokrin organlarin fonksiyonunu bozar, morbidite ve mortaliteden
cogunlukla karaciger yetmezligi ve kardiyak toksisite sorumludur. Tedavi
hastanin Hb’sini azaltmadan demiri azaltmaya yoneliktir.

6. Hava Embolisi

Kan aglk bir sistemde basing altinda veriliyorsa veya setler
degistirilirken hava alirsa hava embolisi olabilir. Oksurik, dispne, gégis
agrisi ve sok baslica belirtileridir. Hava embolisinden suphelenildiginde hasta
basi asagiya gelecek sekilde sol tarafina yatirilir. BOylece hava kabarciginin
pulmoner kapaga gitmesi engellenir. Bazen hava aspire edilmeye c¢aligilir.

7. Hipotansif Reaksiyonlar

Son yillarda tanimlanmis bir reaksiyondur. Sistolik veya diastolik kan
basincinin transfuzyon oncesi olgimlere gore 10 mmHg veya daha fazla
digsmesi olarak tanimlanir. Hipotansiyon transfizyon sirasinda baglar.
Anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitéri kullanan hastalara negatif
yukll I6kosit filtreleri ile eritrosit veya trombosit slispansiyonu verilmesiyle
aciga cikan bradikininin hastada metabolize olamamasi sonucu ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle ACE inhibitori kullanan hastalarda transfuzyon
esnasinda lokosit filtreleri kullanirken hipotansif reaksiyon gelisme olasiligi

nedeniyle dikkatli olmak gerekmektedir (35).

Transfiizyonun infeksiyéz Komplikasyonlari

Kan transflizyonuna bagli élimlerin ¢ogu virls, bakteri veya parazit
bulasindan kaynaklanmaktadir. Transfuzyonla bulasan ajanlar, dolagsimda
uzun sure kalirlar, tasityicilik ya da latent hastaliga neden olurlar, inkibasyon
doénemleri uzundur, asemptomatik enfeksiyonlara neden olabilirler ve banka
kaninda stabilitelerini korurlar.

Transflzyona bagh infeksiydz komplikasyonlari 6nlemede ideal olan

bulastiginda alicida ciddi enfeksiyona neden olabilecek ve o bdlgede
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prevalansi yuksek olan tum ajanlarin taranmasidir. Bagiscilarin kitle
taramalarinda kullaniimak Uzere gelistiriimis pek c¢ok test kiti mevcut
olmasina ragmen bu testlerle infekte bagisc¢ilarin timind gostermek mumkun
degildir. Her infeksiyonun prevalansi bdlgeden bolgeye de degisebildiginden
onemli olan her yerde bagiscilarin dikkatli secimidir.

infeksiydz ajanlarin bazilari hiicre ici yerlesimli iken bazilari hem
hicrelerde hem de plazmada bulunabilir. Buna gore bazilari hiicresiz plazma
turevleri ile bulasmadigl halde bazilari hem plazma hem de hilcresel kan
artnleriyle bulasabilmektedir. Benzer sekilde kan drtnlerinin bazi igslemlerden
gegirilmesi (dondurma, yikama, filtrasyon gibi) ajanin bulundugu yere gore
bulasmay! Onleyebilmektedir. Ayrica yine bazi ajanlar sadece taze kan
arnleriyle bulastigindan 5 gunden fazla saklanmig banka kaninda
bulastiriciliklarini yitirirler. Kazanilmig immun yetmezlik sendromunun (AIDS)
transfiizyonla bulastiginin gosterilmesi ile transflizyon tibbi mikrobiyolojisinde
ciddi ilerlemeler kaydedilmigtir.

Gerek verici secimi gerekse infeksiydz ajan tarama testlerinde
kaydedilen ilerlemelerle transflzyonla infeksiydz ajan bulas riski azalmistir
(28, 36, 37). GUnumuzde gelismis Ulkelerde kullanilan molekuler dizeydeki
teknikler, taramalar ve inaktivasyon yontemleri yoluyla infeksiyon bulasini en
aza indirmeye caligilmaktadir. Ancak bilinmeyen infeksiyoz ajanlar
disundldigiunde transflzyonda sifir riske ulasma sansinin sifir oldugu
gerce@i unutulmamalidir. Son vyillarda gelismis kan testleri ile homolog
vericilerden kan kaynakli patojenlerin gegis riski Onemli oranlarda
dusurdlmastar. AIDS bulasma orani 1/493.000 iken hepatit B ve C'de bu oran
1/103.000 ile 1/63.000 arasinda degismektedir. Transflizyonla gegen viral
hastaliklarin  %88’ini Hepatit B ve Hepatit C virlsleri olusturur. Kan
transfuzyonu ile gegen virusler Tablo-1'de, bakteriler Tablo-2'de ve parazitler

Tablo-3’'de gdsterilmistir.

28



Tablo-1: Kan transflizyonu ile gegen viral hastaliklar (38).

Hepatit A virtsu Hiv Rift Valley ates virls
Hepatit B virtsu HTLV 1-2 Kolorado tick atesi virisu
Hepatit C virisi Sitomegaloviriis Ebola virisi

Hepatit D virlisu Human Herpesviriis-6 Lassa atesi virlsU
Hepatit E virtsi Ebstein-Barr virisu Marbrg virtsu

Hepatit F virlsu Parvoviris B19 Sari ates virlsU

Hepatit G virlsU Creutzfeld-Jacop hastaligi Dengue virlisu

Tablo-2: Kan transflizyonu ile gegen bakteriyel hastaliklar (38).

Yersinia enterokolitica Staph. epidermitis Borrelia burgdorferi
Pseudomonas fluorescens  Staph. Aureus Brusella abortus
Serratia marcescens Difteroidler Rikettsia rickettsiae
Serratia liquefaciens Trepanoma pallidum

Tablo-3. Kan transfizyonu ile gegen paraziter hastaliklar (38).

Malaria (plazmodiumlar) Tripanasoma crusei Microflaria

Babesios (Babesia microti) Piroplazmalar Toxoplazma gondii
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GEREG VE YONTEM

Bu c¢alismada 01.06 2009-01.12 2009 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastrma Merkezi (UU-SUAM) Acil
Servisinde 434 hastaya yapilan kan ve kan UrinU transflizyonu verileri
degerlendirilmistir. Transflizyon yapilan hastalar igin UU-SUAM Kan
Merkezinde 876 Unite kan veya kan urinu hazirlatiimigtir. Kullanilan kan
veya kan Urlnlerinin transfiuzyon endikasyonlari, kullaniima oranlari, erken
doénem transfizyon komplikasyonlari ve komplikasyonlarin verilen kan ve kan
urtnlerine gore dagihmi prospektif olarak incelenmigtir.

Calismada kullanilan hasta bilgileri ve kan 6rneklerinin alinabilmesi
icin hasta ve vyakinlarindan Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulu’'nun 28/05/2009 tarih ve 2009-10/19 nolu onayi ile
kabul edilen aydinlatiimis gonulli onam formu ile izni alinmistir.

Calismada istenen veriler icin bir form hazirlanmis ve bu forma;
alicinin adi, soyadi, yasil, cinsiyeti, barkod numarasi, mevcut hastaligi, 0 Rh(-
) kan ihtiyaci, cooms (+) kan transfizyonu, verilen kan Urlnu, kan grubu,
transfuzyon endikasyonu, transflzyon oykusu olup olmadigi ve hangi kan
arinind ne miktarda aldigi, daha oncesine ait transfizyon komplikasyon
OykuUsu, transfuzyon karari, transfizyon éncesi ve sonrasi vital bulgular (kan
basinci, nabiz, ates ve solunum sayisi), son bir haftada yapilan transflizyon
Oykusu kaydedilmigtir.

Acil servisten tranfuzyon i¢in kan ve kan Urunud isteminde
bulunuldugunda 6nce alicinin kan grubu belirlenmis, daha sonra tam kan ve
eritrosit suspansiyonu igin capraz kargilastirma yapilarak uygunluk tespiti
yapiimistir (acil durumlarda istenen O Rh negatif kan ve kan grubu bilinen acil
transflizyon gerektiren hastalar harig). Calisma formu acil servise kan Urunu
ile birlikte gdnderilmisg, transfiuzyon dncesi ve sonrasi hastanin vital bulgulari
ve transflizyon hikayesi sorumlu hekim tarafindan kaydedilmistir.

Transfuzyonu takiben 24 saat icinde gelisen reaksiyonlar akut

transfizyon reaksiyonu olarak kabul edilmis, komplikasyon gelistiginde
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sorumlu hekim tarafindan formun ilgili alanlari doldurulmus ve hastanin klinik
bilgileri kayit altina alinmistir. Hastalara ait formlar toplanarak bilgiler

bilgisayara kaydedilmis ve veriler SPSS g¢aligma ortaminda incelemeye tabi
tutulmustur.
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BULGULAR

Calismamiz suresince 434 hastaya (197 kadin (%45.4), 237 erkek
(%54.6) toplam 876 Unite kan veya kan urunu transflze edilmistir. Hastalarin

yas dagihimi Sekil-1'de gorulmektedir.

% ve (n)

65yas | 15-49yas 49-65yas 15yas{ Yas araligi

Sekil-1: Transflizyon yapilan hastalarin yas dagilimi, %: yizde, n: say!I.

Hasta basina ortalama 2.02 Unite kan ve kan UruinU transfuze

edilmigtir. Transfuze edilen kan drunlerinin 553 Unitesini ES (%63)

olusturmustur (Sekil-2).
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Sekil-2: Acil Serviste Transfiize Edilen Kan Ve Kan Urlnlerinin Orani, %:
yuzde, ES: eritrosit stispansiyonu, TDP: taze donmus plazma, TS: trombosit

suspansiyonu.

Acil serviste transfizyon yapilan hastalarin 6z ge¢gmisleri incelendiginde
hematolojik ve onkolojik hastaligi olanlarin agirlikta oldugu gozlenmistir.
Ozgegmisinde herhangi bir hastalik 6ykisi olmayan ve ilk defa acil serviste

tani/on tani alarak transflizyon yapilan 48 hasta tespit edilmigtir (Tablo- 4).
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Tablo-4: Transflizyon yapilan hastalarin ek hastaliklari.

Hastalk n %
Yok 48 %11,1
Norolojik hastalik 7 %1,6
Kardiyovaskuler hastalik 55 %12,7
Endokrin - metabolik hastalik 4 %0,9
Hematolojik hastalik 186 %43,0
Onkolojik hastalik 87 %20,1
Gastrointestinal hastalik 28 %6,5
Genitouriner hastalik 7 %1,6
Enfeksiyon hastaliklari 2 %0,5
Immiin-konnektif doku hastalig 2 %0,5
iki veya daha fazla sistem tutulumu 7 %1,6

n: sayl, %: yuzde.

Transfuzyon yapilan hastalarin vital bulgulari incelenmis ve %83’Unun

(n:360) vital bulgulari normal saptanmistir (Tablo-5).

Tablo-5: Transflzyon yapilan hastalarin vital bulgulari.

Vital Bulgular n %
Normal 360 %83
Ates 5 %1.1
Tasikardi 9 %2,1
Hipotansiyon 15 %3.4
Hipotansiyon+Tasikardi 42 %9,7
Ates+Hipotansiyon+Tasikardi 3 %0,7
Toplam 434 %100

n: sayl, %: yuzde.
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Transflzyon yapilan hastalarin kan grubu dagihmi incelenmis ve
%41.4 oraninda A grubu, %36 oraninda O grubu, %15.4 oraninda B grubu ve
%7.2 oraninda ise AB grubu hasta oldugu tespit edilmistir.

Transflzyon yapilan hastalarin hemoglobin degerleri incelenmis ve
%59.4 oraninda hastanin (n: 258) Hb degerinin 7 g/dI'nin Gzerinde oldugu
saptanmistir (Sekil-3).

%

7g/di4  8-10g/dI 10g/dIT 7-8g/dl  Hb degeri (g/dI)

Sekil-3: Transfuzyon yapilan hastalarin hemoglobin degerleri, %: yuzde.

Trombosit suspansiyonu verilen hastalarin transfuzyon Ooncesi

trombosit degerleri incelenmis ve %3.5 oraninda 100000’nin Ustinde
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trombosit degeri olan hastaya (gastrointestinal kanama gibi aktif kanamasi

olan hasta grubu) transflizyon yapildi§i tespit edilmistir (Sekil-4).

%

%44

%30

%19

%3.5 %3.5

e —

10-20000 <10000  20-50000 50-100000  >100000 Trombosit

sayisl

Sekil-4: Trombosit suspansiyonu alan hastalarin acil servise bagvuru
anindaki trombosit degerleri, %: yuzde.

Transfuzyon yapilan toplam 434 hastanin 17’sinde (%3.9) erken
transflzyon reaksiyonu gelismistir. Bu hastalarin 5’'inde (%1,2) FNHR, 4’Unde
(%0.9) urtiker, 5’'inde (%1.1) dolasim yuklenmesi ve 3’Unde (%0.7) FNHR ve
urtiker Dbirlikte gorulmuagstir. Reaksiyon gelisimi ve kullanilan Gran iligkisi
Tablo-6'da yer almaktadir.
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Tablo-6: Erken reaksiyon gelisimi ve kullanilan kan Granu iligkisi.

Transfuzyon
Kullanilan Uriin | reaksiyonu | FNHR | Urtiker | Dolagim FNHR + | Toplam

gelismeyen yuklenmesi | Urtiker
ES 234 3 2 4 2 245
TS 47 1 - - 1 49
TDP 48 - 1 - - 49
Faktor (F) 9 - - - - 9
ES+TS 37 1 1 1 - 40
ES+TDP 30 - - - - 30
TS+TDP 3 - - - - 3
ES+TS+TDP 4 - - - - 4
ES+F 1 - - - - 1
TDP+F 3 - - - - 3
ES+TDP+F 1 - - - - 1

Toplam 417 5 4 5 3 434

ES: eritrosit slispansiyonu, TS: trombosit sispansiyonu, TDP: taze donmus plazma, F:

faktor, FNRH: febril nonhemolitik reaksiyon.

Acil serviste transfuzyon yapilan ve oral warfarin kullanan hastalarda

en sik % 3.9 oraninda (n:17) hematuri nedeni ile TDP transfiuzyonu

yapilmistir (Tablo-7).
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Tablo-7: Transfizyon yapilan ve warfarin over dozu saptanan hastalarda tdp

transfiizyon nedenleri.

TDP Transfuzyon Nedeni % n
Serebrovaskuler olay %0,9 | 4
Epistaksis %0,7 | 3
Gastrointestinal kanama %0,9 4
Vajinal kanama %1,2 | 5
Hematuri %3,9 | 17
Mukozal kanama %14 | 6
Anemi %0,7 | 3
Diger %0,5 | 2

TDP: taze donmus plazma, n: sayi, %: ylzde.

Genel olarak acil serviste yapilan kan ve kan uruinu transfuzyon
endikasyonlari incelendiginde en sik %40.4 oraniyla anemi en az da % 0.2
oraniyla aort disseksiyonuna bagli akut kanama nedeniyle transfizyon

yapildigi goérulmastir (Tablo-8).
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Tablo-8: Transflizyon Endikasyonlari

Endikasyon % n
Serebrovaskuler olay %1,6 7
Epistaksis %4,1 18
Aort diseksiyonu %0,2 1
Gastrointestinal kanama | %10,1 | 44
Vajinal kanama %3,0 13
Hematuri %11,9 51
Travma %6,5 28
Mukozal kanama %6,9 30
Anemi %40,4 | 175
Trombositopeni %6,7 29
Bisitopeni (Hb|,PIt|) %7,9 34
Diger %0,7 3

n: sayl, %: ytzde, PIt : trombosit, Hb : hemoglobin.

Son olarak acil serviste kan ve kan drunu transfuzyonu yapilan
hastalarin 332’si (%76,5) taburcu edilmis, 84’0 (%19.4) hastaneye yatiriimis,
11'i (%2.5) baska bir saglk kurulugsuna sevk edilmis ve 7’si (%1,6) acil

serviste olmustar.
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TARTISMA VE SONUG

Kanin yasamsal 6nemi ¢ok eski caglardan beri bilinmektedir. Kan
transfizyonu 20. yuzyilin baslarinda kan grubu antijenlerinin, tipleme
yontemlerinin ve verici-alici karsilastirmasinin kesfi ile tiptaki uygulama
alanina girmistir (14). Nontoksik antikoagtlanlarin, tlp, torba ve sise gibi yan
dal sanayinin gelismesi ile teknolojik olarak kanin, kan urunlerine ayrilmasi,
plazma fraksiyon drunlerinin elde edilmesi ve saklanmasi kolaylasmistir.
Hastalik gegisini dnlemek igin birgok testin kesfiyle de kan Urlnleri tedavisinin
modern kavramlari dereceli olarak gelismistir. Kan transflizyonlari ile birlikte
bu tedavi yonteminin istenmeyen yan etkileri énem kazanmistir. Ozellikle
1980’lerde ortaya c¢ilkan AIDS hastaligi ile birlikte kanla bulasan
hastaliklardan korunabilmek igin yeni yontemler gelistiriimektedir.

Transflizyon; 50 yil agkin bir stredir modern tibbin bir pargasi olarak
klinik kullanima girmis ve Ozellikle yagh, duskun hastalarda artan agresif
tedavi ile vazgecilmez konuma gelmistir (39).

Cok sayida transfuzyon ile kétu klinik sonug arasinda iligski bulunmasi
beklenmedik bir durum degildir. Yillardir kan transflizyonun yan etkileri artan
bicimde gosterilmektedir. Transfuzyon sirasinda ve sonrasinda kimi 6lumcdl,
cesitli siddet ve dnemde reaksiyonlar gorulebilir. Bu nedenle hayat kurtarici
olan kan bazen hayati riskler de tasiyabilir (40).

Hastalarin bireysel olarak anemiyi kompanse ve tolere etme yetenegi
hesaba katiimali ve sadece Hb degeri temel alinarak transfuzyon karari
verilmemelidir.

Bu nedenle transfizyon kararinda temel olarak fizyolojik tetik noktalari
dikkate alinmalidir. Eger hastalarin global veya bodlgesel doku oksijenasyon
bulgulari yetersiz ise Hb'nin temel alinmasi dusunulebilir. Yetersiz
oksijenasyonun global bulgulari arasinda en énemli parametrelerden biri
oksijen ekstraksiyonudur. Oksijen ekstraksiyonu kullanilan oksijenin sunulan
oksijene olan oranini ifade eder. Oksijen ekstraksiyonu oksijen sunumu ile

tuketimi arasindaki denge hakkinda bilgi verebilir. Normal kosullar altinda
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%20 ile %30 arasindadir eger bu deger > %50 olursa yetersiz oksijenasyon
olduguna isaret eder. Yetersiz oksijenasyonu gosteren diger parametreler ise
miks venoz oksijen saturasyonu, dusuk miks venoz oksijen parsiyel basinci,
azalmis oksijen kullanimi ve miyokardiyal iskemi bulgularidir (41).

Oyleyse asil amacimiz ne olmali? Sadece disiik Hb icin transfiizyon
yaparsak elbette Hb duzeyini yukseltmeyi basaririz. Fakat birgok klinisyen;
oksijen sunumunu ve kullanimini arttirmay1 ana hedef olarak gormektedir.
Kuskusuz oksijen sunumu anemide azalir (42). Ancak, gerekli O, sunumunu
arttirma girisimlerine ragmen, doku oksijenasyonu veya oksijen kullanimini
arttiran sonuglara ulasilamamistir (41).

GoOnullu saghkhlarda yapilan kardiyovaskuler arastirmalarda Hb’nin 5
g/dl duzeyinde bile tolere edildigi gorulmastur. Saghkh 55 kiside tasinabilir
EKG monitérinde yalnizca 3 defa ST segment degisikligi izlenmis, bir kez de
beta bloker ile araya giriimis ve deneklerde artan bir yorgunluga
rastlanmamistir (43, 44). Arastirmalar sirasinda, uygun sartlar altinda
norofizyolojik testler ile; kisa donem hafiza ve dusinme kabiliyeti de
degerlendirilmigtir (45). Deneklerin bir kisminda oksijen sunumu ileri dizeyde
azalsa bile, tim deneklerde anemi tam olarak tolere edilmistir (46). Bununla
beraber saglikli bireylerin kardiyak indeks ve O, ekstraksiyonunu arttirabilme
yetenekleri tamdir. Oysa stabil olmayan hastalarda bu degisikliler kritik
olabilir (43).

Yani saglikli gonulliler Gzerinde yapilan galismalarin sonuglarinin, acil
servisteki kritik hastalarin gogunluguna uygulanabilirligi suphelidir. En dogru
yaklasim, dusuk Hb riski ve transflzyona ait riskler ile anemi derecesi ve
kabul edilebilir Hb konsantrasyonu arasinda iyi bir denge saglanmasi
olacaktir (41).

Cok merkezli yapilan bir c¢aligmada transfiuzyonu reddeden ve
postoperatif ¢ikiglarinda, Hb <5.1 g/dl olan hastalarda net olarak mortalite ve
morbiditenin arttig1 gdsterilmistir (47). Henlz kritik ve Hb degeri 5-7 g/di
arasinda degisen hastalarda transfizyonun fayda ve zararlarini arastiran bir
klinik galisma bulunmamaktadir. Transfuzyonun; immunolojik ve inflamatuar

sonuglari, risk ve vyararlari disunulerek optimum nokta belirlenmelidir.
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Transflzyon gerektiren anemi dizeyi fizyolojik durum temelinde
bireysellestiriimelidir (42). Yehova sahitlerinde yapilan ¢alismalar, disuk Hb
konsantrasyonlarinda dahi yasamin mumkun oldugunu gostermektedir. Bir
vaka calismasinda Hb’ nin 1.8 g/dl 'ye kadar azalmasina ragmen hastanin
hayatta kaldigi belirtilmistir (48).

Calismamizda transflizyon yapilan 48 hastanin 6nceye ait tani almis
herhangi bir hastaligi yoktu. Bu hastalarin %2.1’nin (9 hasta) Hb degeri 5 g/di
ve altinda olmasina ragmen bu dizey hastalar tarafindan tolere edilmigti.
Yine cgalismamizda transflzyon yapilan bir hastada en dusuk Hb degeri
3.6g/dl olarak saptanmis ve bu dizeyin hasta tarafindan tolere edildigi
gozlenmigtir.

Bilindigi gibi dokulara oksijen sunumu; Hb konsantrasyonu, Hb
degerinin saturasyon yuzdesi ve kalp debisine baglidir. Oksijen sunumundaki
disus; dokudaki oksidatif metabolizmaylr engeller ve anaerobik
metabolizmaya kaymaya neden olur. Aktif kanama olmayan hastalarda Hb 7
g/dl'ye kadar tolere edilebilir (49) . Son yillarda hastanin klinigi ile birlikte
dokunun oksijen ihtiyacinin karsilanmasinin esas alinmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (50).

Kardiyovaskuler hastaliklarda aneminin ne kadar tolere edilebildigini
gostermek amaciyla yapilan birgok benzer ¢alismaya rastlanmaktadir. Hebert
ve ark. Hb degeri 9 g/dL’nin altinda olan 357 hastay ele almis ve 7 g/dl
altindaki degerlerde olan gruba allojenik eritrosit transfizyonu, 10 g/ dI
degerindeki diger gruba da eritrosit transfuzyonu yapmaya baslamislardir.
Yogun bakimda 30 ve 60 gunluk mortalite agisindan gruplar arasi fark
saptanmamisg, ¢oklu organ yetmezligi agisindan ise 7 g/dl altinda olan grubun
daha avantajli oldugu goésterilmistir. Ciddi iskemik kalp hastaligi olan 257
hastada sag kalim olgumlerinde istatistiksel farkliliga rastlanmamakla birlikte
Hb:10 g/dl duzeyinde olan grupta bu odlgumlerin daha dusuk oldugu
gorulmustir. Sonug¢ olarak akut miyokard enfarktlisi ve anstabil anjina
pektoris hari¢ kardiyovaskuler hastaliklarda kan transfizyonu konusunda

daha tutucu davranmak gerektigi vurgulanmistir (51).
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Gahsmamizda  transflzyon  yapilan  hastalarin ~ %12,7’sinin
kardiovaskuler hastaligi oldugu saptanmistir. Kardiyovaskuler hastaligi
olanlarin %22’sine anemi nedeniyle transfizyon yapilmistir. Bu hastalarin 5
tanesinde (%1.1) dolasim yuklenmesi gorulmus ve tedavi baslanmistir.

Oksijenin dokulara iletiminde; akcigerlerin oksijeni almasi, oksijenin
kana transferi, kanda oksijenin tasinmasi, dokulara oksijenin getirilmesi ve
dokulara oksijen gegisi basamaklari mevcuttur. Herhangi bir noktadaki
bozukluk dokunun oksijenlenmesini bozarak hipoksiye yol acar (52).

Calismamizda acil serviste kan transflizyonu 6nerilen kardiyovaskuler
ve solunum sistemi hastaligi olan ve mevcut hastalik aktivasyonu ile gelen
¢ogu hastada mevcut hastalik tedavisi sonrasi hipoksinin hizla duzeldigi
goOzlenmigtir.

Sadece Hb degerini yukseltmeyi amacg¢ edinirsek, Hb degerini
arttirmamiza ragmen, dokulara yeterli oksijen sunumunu saglayamadigimiz
takdirde, istenilen klinik cevabi alamayacagimiz agiktir. Yapilan kan
transflizyonlarinda her 10 ES igin Hb 1 g/dl yiikselir ama burada amag
oksijen sunumunu yukseltmek olmalidir (42).

Transflizyon icin esik deger olarak 7 g/dl altinda bir deger kullanan
calisma olmamasina ragmen, bazi kilavuzlarda bazi hasta gruplari i¢in bu
degderin, yetersiz oksijen sunumunun igaretlerinin yani hipoksinin goruldugu
dizeye kadar inmesine izin verilmistir (53, 54). Eger oksijen sunumu ve
tuketimi dengedeyse; hucrelerin gereksinimi karsilanir, normal metabolik
suregler engellenmeden caligir ve anaerobik metabolizma en aza indirilir.
Normal kosullarda oksijen tuketimi; oksijen sunumuna degil gereksinimine
baglidir. Sunum biraz azaldiginda doku oksijen ekstraksiyon orani artarak bu
azalma telafi edilir. Ancak bu azalma belli bir noktaya geldiginde, tiketim
sunuma bagimli hale gelir. Hucresel duzeydeki hipoksi ve sokun
anlasiimasinda kritik oksijen sunumunun anlagiimasi 6nemlidir. Sepsis,
ARDS, c¢oklu organ yetersizliginde oksijen tiketimi blylk oranda sunuma
badimli hale gelmistir. Buna ‘patolojik sunum bagimliigr’ denir (55). Oksijenin
arteriyel sistemden dokuya difuzyonunda mikrovaskuler sistemin énemli rolu

vardir. Fonksiyonel bir mikrovaskuler sistem kandan dokulara oksijen
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sunumu azaldiginda doku oksijenasyonunun korunmasini saglayabilir (56).
Kuguk arterler ile buyuk arteriyollerin sempatik vazokonstriksiyon ve bolgesel
faktorlerin  kontrolinde oldugu; daha kuguk damarlarin ise metabolik
otoregullasyon ile kontrol edildigi belirlenmistir. Oksijen sunumu - kullanimi
dengesinin bozuldugu sepsiste de esas olarak mikrosirktlasyonin bozuldugu,
otoregullasyonun fonksiyonunu yitirdigi bildirilmistir (57). Tim bu nedenlerden
dolayl calismamizda sepsis tanili 2 hastaya kan urinu transfizyonu
yapilmistir.

Sonug olarak transfuzyon pratigi ¢ok karisiktir. Yapilan ¢alismalarda
surekli transfizyon esik degeri degisiklik gostermektedir. Transflizyon pratigi
ile iligkili tanimlamalarda kritik hasta populasyonu bir yere konmalidir.
Transflzyon tibbinda son yillarda en ¢ok tartisilan konularin basinda
enfeksiyon ve maliyet gelmektedir. Bu iki etmen endikasyonlarin degismesi
konusunda zorlayici olabilmektedir.

Kugkusuz en dnemli faktor hastaya minimum zararla maksimum yarar
saglayabilmektir.

Transflizyon tibbi son yillarda gelisen teknoloji ile birlikte giderek artan
seceneklere kavusmus ve Urun yelpazesini gelistirmistir. Ancak bu Urtnlerin
hepsinin dogru endikasyonlarla kullanildiklarini sOylemek mumkin degildir.
Transfuzyon karari multidisipliner bir ekibin birgok parametreyi gézonune
alarak vermesi gereken bir karardir.

Kritik hastalarda anemiye tolerans; hastanin klinik durumu, eslik eden
komorbiditeler ve dolasan volime bagl olarak degismektedir. Dolayisiyla
hastalarin transfuzyon gereksinimleri ve hangi duzeyde transflizyon
yapilmasi gerektigi hastanin klinigi ile birlikte degerlendiriimelidir. Bu konuyla
ilgili pek cok calisma bildiriimistir (49, 58-65). Transflizyon klavuzlarinin
olusturulimasinda TRICC (Transfusion Requirements In Critical Care) (58),
¢alismasi 6nemli bir yer tutmustur.

Chohan ve ark. (58), yaptigi ¢galismada ES transflizyon esigi 7.8 olarak
bildirilirken, Corwin ve ark. (59) yaptigi ¢calismada 8.6, Vincent ve ark. (60),
yaptigi calismada 8.4, Rao MP ve ark. (61), yaptigi calismada 8.5 olarak

belirtiimigtir Transfusion Requirements In Critical Care (58), calismasindan
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sonra olusturulan transflizyon klavuzlarinda genel olarak 7-9 arasi esik deger
olarak tavsiye edilmistir (66-68).

Anemi deg@erlendirmesi; Hb ve Hct olgumleri ile yapilir. Dolagimdaki
eritrosit Kitlesi ile plazma arasindaki iliski de dastunulmelidir. Kritik hastalarda;
her ikisini birden ciddi bicimde degistiren birgcok faktor vardir. Anemi
varhginda, tedavi ve patofizyoloji ayni anda degerlendiriimelidir. Bu ayrinti
bayluk calismalarda sikga belirsizdir ¢unku Olgumu zor, pahall, istatistiksel
analizi saglayacak siniflandirma zordur (69).

Hekimler, hastalarin bireysel olarak anemiyi kompanse ve tolere etme
yetenedi hesaba katmali, mevcut fizyopatolojinin izahi ve endikasyon
belirleme acgisindan hastalari daha iyi degerlendirmeli, sadece Hb degerini
temel alarak transflizyon karari vermemelidir.

Bizim calismamizda acil serviste yapilan transflizyon nedenlerine
bakildiginda %40.4’inde anemi ve %7.9unda bisitopeni saptandigini
dusundrsek, transfizyon endikasyonunun ¢ogunlugunun ‘duiguk Hb’ olarak
tanimlandigini goéruriz. Calismamizda transflzyon yapilan hastalarin Hb
degderinin %46.3 olguda 9 g/dl ve uzerinde (bunun %19.6’sinin da 10 g/dl
Uzerinde) oldugu ve bu durumda hekimin endikasyon tanimina yeterli 6nem
vermedigi dusuncesini One surebiliriz.

Kullanilan kan UrlUnlerinin tarG ve miktar ile, gelisen transflizyon
reaksiyonlari incelendiginde Rao ve ark. (70), calismasinda vyapilan
transflzyonlarin %53’Unin ES  %16’sinin TS ve %22’sinin de TDP taze
donmus plazma oldugu gérilmustir. Ulkemizde Malatya bolgesinde yapilan
bir calismada % 19.3 oraninda TK, %33.9 oraninda ES, %34.9 oraninda
TDP ve %11.9 oraninda TS kullaniimistir (71). Calismamizda transfuze
edilen kan ve kan urdnlerinin orani %63 ES, %22 TDP ve %15 TS olarak
belirlenmistir.

Kan Urdnlerinin transfuzyonuna bagli gelisen febril nonhemolitik
reaksiyon (FNHR) orani literatirde degiskenlik gdstermektedir. iki ayri
calismada transfizyona bagh FNHR orani % 0.03-1 olarak bildiriimektedir
(72,73).  Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesinde yapilan bir
calismada transfuzyona baglh FNHR orani % 4.2 olarak saptanmigtir (74). Bir
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baska calismada ise FNHR orani %1-2 olarak bulunmustur (75). Christian ve
ark. (76), yaptiklarni retrospektif bir c¢alismada 57358 Unite ES
transflzyonundan sonra 73 olguda (%0.13) FNHR saptanmigtir. Fernando ve
ark. (77), yaptiklari gcalismada ise 4048 unite ES transfiizyonundan sonra 18
(%0.44) FNHR gérulmustir. ileri ve ark. (78), yapti§i bir calismada ise 564
unite kan ve kan urlnU transfize edilen hastalarda 3 (%0.53) FNHR, 4
(%0.7) urtiker ve 3 (%0.5) trombosit alloimmunizasyonu gorulmustur.

Yine baska bir calismada ES transfize edilen hastalarda % 2.15
oraninda FNHR (79). Federowicz ve ark. (80), yaptiklari bir galismada ise ES
transflzyonu sonucu %1.1 oraninda FHNR, Uhlmann ve ark. (81), yaptiklari
calismada ES transfuze edilen hastalarda %0.12 oraninda FNHR
bulunmustur.

Literatir bulgularina benzer olarak g¢alismamizda ES transfizyonuna
baglh FNHR orani %1.2 olarak bulunmustur.

Trombosit suspansiyonu transfuzyonuna bagh FHNR gelisimi
incelendiginde cesitli ¢calismalarda farkli oranlar bildirildigi gozlenmistir. Bir
calismada TS transflzyonu yapilan hastalarda %0.94 oraninda FNHR
goéruldugu bildiriimektedir (82). Christian ve ark. (76), yaptigi calismada
34867 TS transfuzyonu sonrasinda 31 olguda (%0.09) FNHR saptamislardir.
Fernando ve ark. (77), yaptiklari ¢alismada ise 1594 Unite TS transflizyonu
sonrasinda 7 olguda (%0.43) FNHR tespit edilmistir. Baska bir calismada ise
TS verilen hastalarin % 0.19’'unda FNHR tespit edilmistir (83). Anderson ve
ark. (84), calismasinda ise TS transfuze edilen hastalarin %3’Unde FNHR
gorulmustir. Bagka bir calismada da TS yapilan hastalarda %1.58 oraninda
FNHR bulunmustur (79). Federowicz ve ark. (80), yaptiklari ¢alismada TS
transflzyonu sonucu %1.73 oraninda FNHR tespit edilmistir. Kelly ve ark.
(85), ise yaptiklar calismada TS tranfuze edilen hastalarin %4.6-11.1'inde
FNHR gelistigini bildirmiglerdir.

Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada ise TS tranflze edilen
hastalardan %2'sinde akut FNHR olugmustur.

Fernando ve ark. (77), yaptiklari ¢calismada 2028 TDP transfuzyonu
sonrasinda 2 hastada (% 0.09) FNHR tespit edilmistir.
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Yaptigimiz galismada TDP transflizyonu sonucu higbir hastada FNHR
gelismemigtir.

Heper ve ark. (74), Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesinde
312 Unite transfuzyon sonrasi 8 (%2.5) alerjik reaksiyon tespit etmiglerdir.
Dzieczkowski ve ark. (79), yaptiklari calismada ES transflize edilen
hastalarda %0.51 oraninda alerjik reaksiyon gorilmustur. Sarkodee ve ark.
(82), yaptiklari galismada da TS transfuzyonu yapilan hastalarda %1.26
oraninda alerjik reaksiyon bildirilmigtir. Hedle ve ark. (86), calismasinda ise
TS transfuze edilen hastalarda %4.8 oraninda alerjik reaksiyon goruldugu
bildirilmigtir.

Bizim calismamizda hastalarin %0.9’'unda alerjik reksiyon (Urtiker)
gorulmustar.  Eritrosit sUspansiyonu alan hastalarin  %0.8'de, TS
suspansiyonu alan hastalarin ise %2’sinde Urtiker meydana gelmistir. Allerjik
reaksiyon gelisme oranlarinin literatirde bildirilen oranlardan farkli olmadigi
gOrulmustar.

Literatirde transflzyona bagli hipotansif reaksiyon bildiriminin az
saylda oldugu goérulmastir (87-88). Transflzyona bagh hipotansiyon
genellikle ACE inhibitériu kullanan hastalara negatif yukli I6kosit filtreleri ile
eritrosit veya trombosit suspansiyonu verilmesiyle aciga ¢ikan bradikininin
metabolize edilememesi sonucu ortaya cikar (89). ilhan ve ark. (90),
silazapril kullanan bir hastaya I0kosit filtrasyonu ile trombosit verdikten sonra
hipotansiyon gelistigini bildirmiglerdir. Ayni sekilde Guavin ve ark. (88),
kemik iligi transplantasyonu olan ve ACE inhibitora kullanan bir hastada TS
transflzyonundan sonra hipotansiyon gelistigini bildirmiglerdir. Fried ve ark.
(91), faktor 5 eksikligi olan ve ACE inhibitéru kullanan bir hastada ldkosit
filtrasyonu ile TDP verilmesi sonrasi hipotansiyon tespit etmislerdir.

Bizim yapmis oldugumuz c¢alismada ise hastalarin %9.7’sinde
hipotansiyon saptanmistir. Transfuzyon sonrasi hipotansiyon 6 hastada
(%1.4) mevcuttu (aort diseksiyonu, sepsis, travma ve gastrointestinal
kanama v.b) ve bu hastalardan 4’G antihipertansif ilag (2’si ACE inhibitori)
kullaniyordu. Ancak hastalarin hipotansif olmalarinin nedeni mevcut klinik

durumlarina da baglh olabileceginden herhangi bir ayirim yapilamamistir.
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Potasyum ve Kkalsiyum basta olmak Uzere transflizyona bagh
gelisebilecek elektrolit degisiklikleri dikkatle takip edilmelidir. Bilindigi gibi
kanin depolanmasi sirasinda plazma potasyum seviyesi yukselir ancak bu
durum alicida nadiren hiperpotasemi ile sonuglanir. Cunku potasyum
seviyesi hizli olarak diltie edilir ve disari atilimla yeniden dizenlenir. Bununla
birlikte kisa slre icinde massif ve hizli transflizyon hiperpotasemiye neden
olabilir. Ozellikle prematiir infantlarda ve asidotik hastalarda bu durum énemli
bir morbidite ve ani 6lum sebebidir (92-98).

Sodyum sitrat kanin depolanmasi esnasinda pihtilasmayi énlemek igin
kullanilan bir maddedir. Fazla miktarda TDP veya TK hizli transfliize
edildiginde plazma sitrat duzeyi artar ve bu da kalsiyumun dugmesine neden
olur. Masif ve hizli transflzyon yapilan hastalarda gelisen hipokalsemi
Ozellikle sok, hipotermi ve karaciger hastaligi olanlarda belirgin Kklinik
bulgulara yol acar. Tedavide transfizyonun yavaslatimasi ve kalsiyum
replasmani dnerilmektedir.

Yapmis oldugumuz c¢alismada hastalar transflzyondan sonra
g6zlenememistir bu nedenle kalsiyum ve potasyum duzeyleri takip
edilememistir.

Sonug olarak g¢alismamizda, genellikle hastanemizde tani ve tedavi
sureci devam eden Ozellikle hematolojik ve onkolojik rahatsizligi olan
hastalara acil serviste c¢ok sayida transfizyon vyapildigi gdézlenmistir.
Transflzyon yapilan bu hastalarin blyitk oranda (% 62.7) transflizyon
Oykusu oldugu ve bu hastalarin % 8.5’ne son bir hafta iginde transfuzyon
yapildigi tespit edilmistir. Transflzyon yapilma nedeni olarak en sik anemi
One surulmas ancak transfizyon yapilan hastalarin %59.4’nin hemoglobin
degerinin 7 g/dl lzerinde oldugu saptanmistir. Transfuzyon kararinin biyuk
oranda (%80.4) konsultan hekim tarafindan verildigi ve transfuzyon yapilan
hastalarin %76.5'nin acil servisten taburcu edildigi goérulmastir. Tum bu
veriler 1s19inda hastanemiz acil servisinde yapilan kan ve kan UrUnu
transfizyonlarinin acil transfizyon kategorisine girmedigi daha c¢ok
hastanemizde takipli hastalarin desteklendigi bir transfuzyon sekli oldugunu

soyleyebiliriz.
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Yapmis oldugumuz bu calisma hastanemiz acil servisinde higte
kigumsenemeyecek oranda transflizyon vyapildigini  gdstermektedir.
Gelisebilecek  komplikasyonlar  nedeniyle kan ve kan  drunu
transflzyonlarinda  kisitlayici  stratejilerin ~ uygulanmasi,  transfuzyon
endikasyonunun dogru belirlenmesi, anemiye neden olan asil faktorin
tedavisi veya ortadan kaldiriimasi ¢ok daha dogru bir yontem olarak kabul

edilmeli ve bu dogrultuda uygulamalar yapilmalidir.
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EKLER

EK 1: Kisaltmalar

ACE : Anjiyotensin Converting Enzim

AIDS : Kazanilmis immiin Yetmezlik Sendromu

AKT : Allojenik Kan Transflizyonu

ALL : Akut Lenfositik Losemi

ANH : Akut Normovolemik Hemodillisyon

A-ANH : Arttirlmis Akut Normovolemik Hemodillisyon
aPTT : Activated Partial Thromboplastin Time (Aktive Parsiyel Tromboplastin
Zamani)

APZ : Aktive Pihtilasma Zamani

ARDS : Akut Respiratuar Distres Sendromu

ATP : Adenozin Three Phosphate

AVM : Arteriyo Venoz Malformasyon

BPG : Bifosfogliserat

CClI : Correct Count Increment

CMV : Cytomegalovirus (Sitomegaloviris)

CPD : Citrate Phosphate Dextrose (Sitrat Fosfat Dekstroz)
CPDA : Citrate Phosphate Dextrose Adenine (Sitrat Fosfat Dekstroz Adenin)
CRP : C-Reaktif Protein

DAT : Direkt Antiglobulin Testi

DIK : Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon

EACA : Epsilon Amino Kaproik Asit

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

ES : Eritrosit Stspansiyonu

F : Faktor

FNHR : Febril Nonhemolitik Reaksiyon

G-CSF : Granulosit Koloni Stimulan Faktor

GIA : Gegici iskemik Atak

GTHR : Gecikmis Hemolitik Transflizyon Reaksiyon
GVHH : Graft Versus Host Hastaligi

HB : Hemoglobin
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HES : Hidroksietil Starch

HKH: Hematopoetik Kok Hiicreler

HLA : Human Loékosit Antijen

HPA : Human Platelet Antijen

HTR : Hemolitik Transfizyon Reaksiyon

HTC : Hemotokrit

HT : Hipertansiyon

IG : immun Globulin

ISBT: International Society of Blood Transfusion
[UT : intrauterin Transfiizyon

IMA : internal Mamariyan Arter

KAH : Koroner Arter Hastaligi

KKY : Konjestif Kalp YetmezlIigi

KO : Kardiak Output

KPB : Kardiyopulmoner Bypass

Mi : Miyokard infarktiisii

MvPO, : Mikst Vendz Oksijen Satlirasyonunu
OKT : Otolog Kan Transflizyonu

OAB : Ortalama Arter Basinci

PEG : Polietilen Glikol

PKT : Preoperatif Kan Toplanmasi

PLT : Trombosit

PT : Prothrombin Time (Protrombin Zamant)
PTP : Post Transfiizyon Purpura

SAG-M : Saline(NaCl)-Adenin-Glucose-Mannitol
SVO : Serebro Vaskiler Olay

TB-GVHH : Transflizyona Bagh Graft Versus Host Hastaligi
TDP : Taze Donmus Plazma

TK: Tam Kan

TRALI : Transfusion Related Acute Lung injury (Transfiizyonla iligkili Akut Akciger
Hasari)

TS : Trombosit Stispansiyonu

TTP : Trombotik Trombositopenik Purpura

U : Unite

VWF : Von Willebrand Faktor
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EK-2: Galismada Kullanilan Form Ornegi

Wil Serviste Kan ve Kan Triinlerinin Transfizvonn

Adi-Sovadi : Tarh: .o

Yan :
| Tam : |
| Mevent Hastaliin: |
| Transfirvon Thtivan: 3 Evst 3 Hayr |
| Transfizvon Kararnm Veren Heldm: 0 Acil Tip A T R | |
| Daba Owce Transfizvon Ovldisi: 0 Evat 0 Havir |
| Daha Once Transfiryon Realsivon Ovldisi: O Ewat O Hayur |

KsnGrubw: T AERR+) OBEL{H) O ORR{+) DABRRL{H)

JARRLY IBER{) JORR{: 0 AEEh{)

Hemozrsm | HE WBC EBC MCV | MCH | MCHC | EDW [ FLT INE

Umesi

SOLTAS]
[ Kan ve Kan Uriinlerinin Etiket Bilzileri Gizden Gecirildimi? 0 Evat 1 Havir |

Hastamn Vital Bulzulan: Atsg P Nabiz {Anm/ gk TA {mrH=

Solunum (g (tlaskgw Koma Skalzn (GE3)

| Kan ve Kan Uriinii Isnblarak Transfize Edildi mi?; O Evet O Hayu

Saldams Kandan Ciksrnlan Kan ve Kan Uriind Ne Kadar Sirede Kullamms Basland:?

00-5dk 05-10dk 010-15dk 013204k 0 20-30 dk

[ Premedikasron Yapldim? 0 Ansihisemink O Siemid O Adrenalin O Difigstik |
[ 0B ) Kan Verildi mi? 0 Evet 0 Hayir |
| Coombs (+) Kan Transfizyono ¥ apaldi s ? J Evet O Hayr |

Verilen Uriin  : OES 0 Trombasit OTDP 0 Faktdr 0 Tam Ean

Kac Unite oS — S

Alerjik Beslsivon Gelist mi? 0 Hamalitik Feslsivon O Fehyil Fssksivan

3 Alerjik Feaksivon 0 Dider
Alerjik Eeslsivon Sonras Midahele: 0 Anthistmink  03ismdd 0 Adremalin - O Dingstik
0 Transfizvonun Sonkndmbras:  ODider

[ vapilan Miidahale: 0 Asdikal 0 Zengstaken Blakemare 0 Endoskopi O Cerrzhi |
| Son 1 Hafta Icerisinde Transfizvon Ovidisi Var mi? 3 Evst 3 Hayr |
| Sonuc: 0 Taburon o - | d 3=k 0 Exitns |
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EK-3: Aydinlatilmig Onam Ornegi

UU-5K TIBBI ARAZTIRMALARA KATILIM ICIN
#.‘r“EIINL.ﬁ.TILMIﬁ GOHL‘LLU DNF-.M FC'HML'
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o L e ] N = an 200a

B, MO LY Save Tark - 04 Nisan 2008

LUTFEN BU DOKUMANI DIKKATLICE OKUMAK iGN ZAMAN AYIRINIZ

G R ——

Sizi Wuda) Universitesi Tip Fakiltesi Acil Tip__Anabilim Dal tarafindan
yiritilen “Acil Serviste Kan ve KWan Oriinleri Transfiizyonu Yaplan Hastalann
Epidemiyolojik incelenmesi” baglikh aragtimaya davet ediyoruz. Bu srsi»tlrrnays katilip
katiimamsa karanni vermeaden énce, srastimanin nigin yapilkdigin, nasil yapilacagini ve
bu arastimanin géndlid ketihmeolars getireceiolas) faydalsn, rskler ve rahatsizikdann
bilmaniz gerekmektedir. Bu nadenle bu formun okunup anlagidmas biydk Snem
tagimaktadir. Asafidaki bilgiler dikkstice okumak igin zaman ayinniz. isterseniz bu
bilgileri aileniz, yakinlanniz velveys doktorunuzlh tarhisiniz. Eger anlayamadiginiz ve
sizin igin s¢ik olmayan seyler varsa, ya da daha fazls bilgi isterseniz bize sorunuz.
Katilmay! kabul ettifiniz takdirde, gerekii yerden siz, doktorunuz ve kurulus gorewviisi bir
tanik tarsfindan doldurulan bu formnun bir kopyas: saklamaniz igin size verilecektir.

Arastirmaya katilmak tarmamen géndlidliik esasina dayanmaktadir. Calismays
katilmama veys herhangibiranda galigmadan gikma hakkina sahipsiniz. Heriki durumda
da bir ceza veya hakkiniz olan yarardann kayb kesinlikle sz konusu olmayacakiir,

Aragtirma Sorumlusu
AKKOSE AYDIMN

em.Dr.Fatms OZDEMIR

PrMehmet ESEN

1- YAPILACAK ARASTIRMANIN
1.1-BASLIG]: Agl Serviste Kanwe Kan Uranlen Transfuzyonu Yepilan Haestslann
Epidemig.-:ul:ujikin{:elenrrre:i
ICERIK VE AMAC| .Bu calsmanin amac Acl Serviste kan transfuzyonu yapilan
hs:talsrln demografik bzeliklerni belideyerek, uygulama endikssyonlan, kullanilan
T we cinsi ile geligen reaksiyonlann gikimante edimesi ve bu werlerin
literaturiere karsilagtimasidir

Caliymanin Bashi: Acil Serviste Kan ve Kan Uriinleri Transfizyonu Yapilan Hastalann
Epidemiyolojik Incelenmesi
Cahymanim Kod Numarasi:

.......
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UU-SK TIBBI ARASTIRMALARA KATILIMICIN
AYDINLATILMIS GONULLU ONAM FORMU
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1.3-IZLENECEK OLAN YONTEM VE YAPILACAK | SLEMLER:

Bu c¢alisma icin size tani ve tedsvide yspiimasi gereken midehslelern harcinde ek
mugdehasle veya eksik mudehale yapiimayscaktir.

Bu calismaya Acil Servis'te kan ve kan Urunleri transfizyonu yapilan tum hastalar dshil
ediecektir. Hazidanan © Aci Serviste Kan ve Kan Urinlennin Transfuzyonu™ degerdendirme
formu hastaya bakan doktor tarafindan doldurulacaktir. Bu formda hastanin doktoru
tarafindan; hastanin tanisi, kiinigi, vital bulgulan, kan dederer, yapilan midahaleler ve

sonugian. analz ediecektr.

2- YAPILACAK ARASTIRMANIN:

2.1- SURESI: 6 ay

2.2- KATILMA S| BEKLENEN GONULLU SAYISI: 300 gonulia

2.3- SiZE GETIREBILECEGI OLASI FAYDALAR: Bu ¢aligms ile kan ve kan Urlnlen
transflizyonu birkez daha gdzden gegiriecek ve bu olgulards transfluzyon gndikssyonlan,
kulianilen Grin miktardan ve cinsi, geligen transfizyon resksiyonisn belidenerek grken
migdehale dogru endikssyonlar ve kullanilacak Urln cinsi degerendirlecektir. Boylece dahs

iyl bir saghk hizmeti icin bir adim daha stilacaktir.
2.4- SiZE GETIREBILECEGI EK RiSK VE RAHATSIZLIKLAR: Aragtirms esnasinds
ongorulen herhangi bir risk mevcut dedildir.

Cahymanm Baghi: Adl Serviste Kan ve Kan Urinleri Transfazvonu Yapilan Hastalann
Epidemivolojik Incelenmesi
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3- KATILMA VE CIKMA:

Aragtirmaya kstimsk tsmsmen gonuliUiUk esssine dayanmskiadir. Calismays
katiimams wveya herhangi bir anda ¢alismadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Aynca sorumiu
srastinci gerek duyarsa sizi galigma disi birakabilir. Calismaya kstiimsma, calismadan
¢ikma veya cikanima durumiannda bir ceza veya hakkiniz olan yarariann kaybi kesinlikie
s0z konusu olmayacaktir.

4- MASRAFLAR
Arastirmada size higbir ek mali viik 6datilmeyacaltir.

5- GIZLILIK:

Bu galigmadan elde edilen bilgilertamamen arastirma amaci ile kullanilacak ve kimiik
bigiennz kesinlikle gzl tutulacaktir.

Ben, [géniliinin adi,soyadi
Kendi el yazisi ile)] yukandaki metniokudum ve katilmamistenen caligmanin kapsamini ve

amacini, gonulii olarak GUzerime disen sorumlulukian tamamen anladim. Calisma hakkinda
soru sorms ve tartisma imkani bulkdum ve tstmin edici yanitiar aklim. Bana, galigmanin
muhtemel nskler ve faydalan s62I0 olarak da anlatildi. Bu caligmay: istedigim zaman ve
herhangi bir neden belitmek zorunda kalmadan biraksbilecegimi ve biraktigim zaman
tedavimi Ustlenenlerin herhangi bir ters tutumu ile kargilagsmayacagimi anladim.

Bu kosullarda s6z konusu Kiinik Arastirmays kendi nzamis, hicbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay! (cocugumun / vasimin bu caligmaya katiimasini) kabul ediyorum.

Cahymanin Bashin: Acil Serviste Kan ve Kan CUrinleri Transfizvonu Yapilan Hastalann
E pid emiyolojik Incelenmesi
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Gonullinun (Kendi el yansi ile)

Adi-Soyadi:

o

Adresi:

s e

{varsa Telefon Mo, Faks No):

Tarih (ganfayiyl) : ood......)..

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar igin

Veli veya Vasisinin (Kendi el

Adi-5oyadi :

yansi ile)

il'l'lﬂ!-l .

Adresi:

e

(varsa Telefon No, Faks Noj: ...

Tarih (ginfaylyal) © o J....J..

Agiklamalan Yapan Arastncinin (Doktorun)

Adi-Soyad ;

Tarih [gunfayiyl) : J.

Caliymanin Bashi: Adl Serviste Kan ve Kan Urinleri Trnsfarvenn Yapilas Hunlana

Epidemivolojik I ncelen mexi

Bo tstomar i e s

Searode " 2T 2230 WATAOEN € BT IETAD L B IO TieTER
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Onay Alma iglemine Basindan Sonuna Kadar Tamklik Eden Kurulug Gérevlisinin

Adi-Soyadi..

Gorevi..

Tarih (ginfayiyil) © o e

Bu galigma U.0. Tip Fakiiltesi “Tibbi Aragtirma Etik Kurulu™ tarafindan onaylanmigtir.

Onay Tarihi:
Onay No:

Cahymanim Bayhi: Adl Serviste Kan ve Kan Uriinleri Transfizvonu Yapilan Hastalann
Epidemivolojik Incelen mesi
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