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Kan ve kan komponentlerinin inflzyonuna bagl olusan her tarld yan etki “transflzyon
reaksiyonu” olarak adlandinimaktadir (Tablo I). Transfuzyonuna bagl gelisen yan etkilerin
sikligi % 1-6 arasinda degismektedir (1, 2). Ancak talasemi veya cesitli hemoglobinopatiler
nedeni ile sik transflzyon almak zorunda kalan hastalarda yan etkiler daha ¢ok izlenmekte
ve bu oran % 10 duzeylerine kadar cikmaktadir. Olusan yan etkilerin énemli bir bélumu
hafif ve orta siddette seyredip onemli bir sekel birakmazken transflzyon sonrasi yasami
tehdit eden ve o6lumle sonuglanabilen komplikasyonlar izlenebilmektedir.

IMMUNOLOJIK TRANSFUZYON REAKSIYONLARI

Talasemi veya hemoglobinopatileri nedeni ile sik transfluzyon vyapilan hastalarda
karsilasilan immunohematolojik transflzyon reaksiyonlarinin tipleri, olus mekanizmalari,
Klinik gidigleri, tedavi ve 6nleme yontemleri acisindan diger hastallk gruplarinda izlenen
reaksiyonlara gore dnemli bir farkliigr bulunmamaktadir. En 6nemli farklilik ise olusan yan
etkilerin  gérilme sikiginda izlenmektedir. immUunohematolojik reaksiyonlarin  ¢ogu
transfuze edilen eritrosit, trombosit, I0kosit veya plazma proteinlerinde bulunan yabanci
antijenlerin alicillarda antikor dretimini uyarmasi ile olusmaktadir. Bu sekilde olusan
alloimmunizasyon ileri donemlerde yapilan transfuzyonlar ile bu antijenlerin tekrar sunumu
sirasinda gesitli immin reaksiyonlarin ortaya cikmasina neden olmaktadir. Onemli
immunolojik transflizyon reaksiyonlari arasinda eritrosit antijen uyumsuzlugunun yol actigi
hemolitik reaksiyonlar; |6kosit ve trombosit antijenlerinin yol actigi ates ve pulmoner
reaksiyonlar; plazma proteinleri veya transflizyon materyalinden kaynaklanan soluble
antijenlerin yol actigi allerjik veya anaflaktik reaksiyonlar; 6zellikle immun sistemi baskili
kisilerde bagisci kaynakli lenfositlerin yol actigi “graft versus host hastaligi” yer almaktadir
(Tablo I).

Hemolitik Transfizyon Reaksiyonlar

Hemolitik transflzyon reaksiyonlari (HTR) daha ¢ok transflze edilen bagisci eritrositlerinin
alicida varolan cesitli eritrosit antijenlerine karsi gelismis antikorlar araciigi ile yikimasi
sonucunda karsimiza c¢lkmaktadir. Nadiren transfuze edilen komponent igindeki
antikorlarin alicinin eritrositlerini parcalamasi yoluyla da HTR izlenebilmektedir. immiin HTR
nin klinigi basit bir subklinik reaksiyondan yasami tehdit eden dlumcul bir reaksiyona kadar
cok genis bir yelpazede ve transflizyondan sonra “erken” ya da “gec déonemde” karsimiza
clkabilmektedir. Bu farkliigr basglica ilgili antijen ve antikorlara bagh &zellikler
belirlemektedir. Gelismis Ulkelerde erken dénem HTR nin sikligi 6200 transfizyonda 1, gec
dénem HTR sikligi 1400 transflzyonda 1 olarak bildirilmektedir ve élumle sonuclanan HTR
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nin % 85 inden fazlasinda ABO sistemini ilgilendiren basit tanimlama hatalar bulunmak-
tadir (3,4).

Eritrosit antijenlerine karsi alloimmunizasyon

Eritrositlerin = ydzeyinde gunumuzde 600 den fazla tanimlanmis antijenik yapl
bulunmaktadir. Transflzyon ile alicilara badis¢l kaynakl farkl eritrosit antijenlerinin
gecisine ragmen alloantikor gelisimi sk degildir ve yaklasik % 1-1.4 oraninda
rastlaniimaktadir (5,6). Cok transflzyon yapilan kisilerde ise bu oran % 5-35 duzeylerine
kadar cikabilmektedir. Alloantikor gelisimine yol acan antijen sistemlerinin basinda Rh
antijenleri ve Kell (K) gelmektedir. Ayrica Duffy (Fy) ve Kidd (Jk) antijenlerine karsi da
antikorlar olugabilmektedir. Diger eritrosit antijenlerine kargl antikor gelisimi ise oldukca
nadirdir  (5,6). BaQis¢l kaynakli eritrosit antijenlerinin - immun  sistemi uyarma
potansiyelindeki farkliliklar ve alicinin immun sisteminin yanit verme gucu alloantikor
gelisimini belirleyen énemli faktorlerdir.

Erken dénemde gelisen hemolitik transfiizyon reaksiyonlari

Erken ddénem HTR gelisebilmesi icin alicida bagisc eritrositlerine karsl hazir antikor
bulunmasi ve olusan antijen-antikor komplekslerinin 6zellikle komplemanin C5 den sonraki
bolimund aktive edebilmeleri gerekmektedir. Bu reaksiyonda eritrositler agirlikli olarak
damar iginde parcalanmaktadir (7). Erken dénem HTR en sk ABO sisteminde yapilan
tanmlama hatalarindan kaynaklanmaktadir (3,4). ABO sisteminde alicilarda kendinde
bulunmayan antijenlere karsi dogal antikor bulundugundan uygunsuz transflzyon
yapllmasi durumunda IgM yapisinda olan bu antikorlar bagisci kaynakli eritrositlere
yapismakta ve komplemani da aktive ederek damar ici hemolize yol agmaktadirlar.
Komplemani aktive edebilen K, Fya, Jka antikorlari da nadiren erken dénem HTR na yol
acabilmektedir. Transfuze edilen komponent iginde bulunan antikorlarin alici eritrositlerini
parcalamasi yoluyla da erken donem HTR gelisebilmektedir. Bu nadir izlenen durum daha
cok A2 subgrubuna sahip bir vericide bulunabilen anti-A1 antikorlarinin aliclya nakli ile
gerceklesmektedir (5).

Erken donem HTR kendini daha transfuzyonun ilk dakikalarinda gostermektedir. 10-15 mL
kan veriimesi ile genelde belirtiler baslar. Ates ve titreme en sik izlenen baslangic
bulgulandir. Sikinti hissi, nefes darligi, bel ve sirt agrilar, kan basincinda dusme ve
tasikardi eslik eden diger bulgular olup reaksiyonun siddetine bagll olarak klinik hizla
agirlasabilir, hipotansiyon, sok ve yaygin damarici pihtilasma sendromunun tabloya
eklenmesi ile multiorgan yetmezligi sonrasinda 6lum izlenebilir. Anestezi altindaki
hastalarda bu belirti ve bulgular maskelenebilecegi icin girisim yerlerinden kanama,
hemodinamik degisiklikler ve intravaskuiler hemolize bagli kirmizi renkli idrar ilk bulgular
olabilir. Hastalara transflze edilen uygunsuz eritrosit miktarnin  klinigin - siddetinin
belirlenmesinde onemli rolu bulunmaktadir. Aliciya 1 litre ve Uzerinde uygunsuz kan
verilmesi durumunda mortalite oraninin % 45 in Uzerinde oldugu bilinmektedir.

Erken donem HTR nin patofizyolojisinde olusan antijen-antikor komplekslerinin énemili rolt
bulunmaktadir. Bu kompleksler degisik yollarla bircok sistemi uyararak bradikinin,
histamin, seratonin gibi ¢esitli vazoaktif mediatorlerin salinmasina yol agarlar ve bu sekilde
kan basinci duserken birgok énemli organda iskemi belirtileri olusmaya baslar. Diger

130



TALASEMi VE HEMOGLOBINOPATILERDE IMMUNOHEMATOLOJIK SORUNLAR

yandan olusan antijen-antikor kompleksleri I6kositleri, trombositleri ve koagulan proteinleri
uyararak yaygin damar ici pihtilagsmasini tetikler. Gerek olusan vazomotor degisikler
gerekse damarlarin pihti ile tikanmasi sonrasinda yasamsal 6nemi olan organlarda
yetmezlikler olusur ve 6lume kadar giden tablo tetiklenebilir (8).

Erken dénem HTR nin tedavisi zordur. ilk yapimasi gereken erken dénem HTR dan
stpheleniimesi durumunda bile hemen transflzyon durdurulmali ve hastadan alinan kan
ornekleri ile kan torbasi gerekli testler icin kan merkezi ve laboratuara goénderilmelidir. 30
mL uygunsuz eritrosit transfuzyonuyla bile 6limle sonlanan HTR bildiriimis olmasina
ragmen Olum olgularn genellikle 200 mL nin Uzerinde vyapilan transflzyonlarda
izlenmektedir (2,9). HTR sUphesi durumunda hastada hemen iyi bir hidrasyon saglanmali
ve hastanin idrar miktarini saatte 100 mL nin Gzerinde tutmaya ve renal dolasimi korumaya
yonelik 1V sivi, furosemide, mannitol, disuk doz dopamin gibi girisimler baslatimalidir.
Eger oligurik bobrek yetmezligi gelismis ise sivi elektrolit dengesi iyi ayarlanmali ve
gerekirse diyaliz yontemlerine baslanmalidir. Yaygin damar i¢i pihtilasmasina yoénelik erken
doénemde dustk doz heparin kullanilabilir ancak etkinligi kanitlanmamis olan bu yaklasimin
bireysellestiriimesi 6nemlidir. Taze donmus plazma, kriopresipitat ve trombosit
replasmanlari ile tuketilen komponentler yerine konmalidir. Klinik gidisin agir oldugu
olgularda plazma degisimi yapilabilir.

Erken donem HTR durumunda damarici hemolizi gostermeye yonelik biyokimyasal testler
(LDH, bilirtbinler, haptoglobulin, serbest hemoglobin, idrar analizi, vb.) yapiimali ve kan
merkezi immunohematoloji laboratuarinda alici ve bagiscinin kan gruplari tekrarlanmall,
direkt antiglobulin test calisimali ve transfuzyon 6ncesi ve sonrasi serum Ornekleri ile
capraz karsllastirma testleri tekrarlanmalidir. Olasi tanimlama hatalarina yonelik etiket
bilgileri ve diger tum kayitlar gbzden gecirilmelidir.

Erken dénem HTR nin &nlenebilir bir durum oldugu unutulmamalidir. insan faktérini en
aza indirecek kontrolll sistemlerin kullaniimasi ve transflzyon pratigi agisindan gerekli
uygulamalarin titizlikle yapilmasi buyuk 6nem tasimaktadir.

Gec dénemde gelisen hemolitik transfizyon reaksiyonlari

Gec donem HTR na genellikle transflizyondan 2-10 gun sonra rastlaniimaktadir. Klinik
olarak olgularn Ucde biri asemptomatik seyretmekte ve vyapilan testler ile tani
konulmaktadir. Semptomatik olgularda ise klinik hafiftir. Ates, bilirtbin duzeylerinde hafif
artis izlenebilir. Geg dénem HTR ni akla getirecek 6nemli ip uglarindan biri transflzyon
sonrasl hemoglobin duzeyinin beklenenden daha kisa surede azalmasidir. Nadiren klinik
olarak daha agir seyirli olgular izlenebilir ve mortalite ge¢c dénem HTR da beklenen bir
durum degildir.

Direkt antiglobulin test erken dénemde pozitiftir. Ancak transfize edilen eritrositler
dolasimdan uzaklastirildiktan sonra negatiflesir. Bu dénemde antikor tarama testi yapilirsa
pozitif olmasi beklenir ve transflzyon O6ncesi negatif olan antikor tarama testinin
pozitiflesmesi gec donem HTR varligini gosterir. Geg dénem HTR dan en sik Kidd (Jk) ve
Rh altgrup antijenlerine kargi gelismis olan antikorlar sorumludur. Anti-Kell ve anti-Duffy
ikinci siklikta izlenen antikorlardir (10). Olgularin % 10-20 sinde birden fazla antikor varligi
saptanmaktadir. Anti-Kidd antikor duzeyleri hizla azaldigi icin tanisal agidan sorun
yaratabilmekte ve genellikle alici sensitize oldugu halde negatif olarak saptanmaktadir.
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Geg donem HTR da izlenen immun yanit siklikla anamnestik reaksiyon seklindedir. Alic
daha onceki transfuzyonlar sirasinda eritrosit antijenlerine karsi sensitize olmus ve antikor
gelistirmistir. Bu antikorlarin plazma duzeyleri genellikle transfuzyondan haftalar sonra
antijenik uyarinin devam etmemesi nedeniyle azalmaktadir. Alicilara tekrar transflzyon
gereksinimi olmasi durumunda azalmis olan plazma alloantikor duzeyleri nedeni ile
transflzyon 6ncesi uygunluk testlerinde alloantikor saptanamamaktadir. Transflzyon ile
ayni antijenlerin aliciya tekrar sunulmasi durumunda alicinin immudn sistemi hizla yanit
olusturabilmekte ve transflzyondan birkag gun sonra IgG yapisinda alloantikorlar
plazmada belirmektedir. Genellikle IgG yapisinda olan bu antikorlar ile bagis¢l kaynakli
eritrositler kaplanmakta ve antikor kapli bu eritrositler baslica RES hucreleri tarafindan
dolasimdan uzaklastinimaktadir. Eritrositlerin pargalanma yeri huacre ici (damar disi)
oldugu icin erken ddénem HTR da goérinen agr Klinik tablo bu reaksiyonlarda
izlenmemektedir.

Gec doémen HTR nin buyltk bélimunde tedavi gerekmemektedir. Semptomatik baz
olgularda hidrasyona dikkat edilmesi yeterlidir. Hastalara tekrar transfuzyon yapilmasi
gerekiyorsa antikor tanimlamasi yapimali ve ilgili antijeni tasimayan eritrositlerin
transflzyonu yoluna gidilmelidir.

Hemolitik Olmayan Transflizyona Bagl Ates Reaksiyonlari

“Febrile Non-Haemolytic Transfusion Reactions (FNHTR)”

Her tUrli kan komponentinin transflzyonu sirasinda ates reaksiyonuna sik rastlandigi
bilinmektedir. Transfuzyon sirasinda veya hemen sonrasinda hemoliz bulgular gibi belirgin
bir neden olmaksizin vucut isisinin 1 santigrad dereceden daha fazla artmasi ile kendini
gosteren ates atagina FNHTR denmektedir. FNHTR aslinda klinik acidan hastalari bir
miktar rahatsiz etmesi disinda ¢ok 6nem tasimamaktadir, ancak transfizyon sirasinda
hemolitik transflzyon reaksiyonlari veya transfuzyona bagl bakteriyel kontaminasyon gibi
hasta yasamini tehdit edebilen akut reaksiyonlar ilk belirti olarak kendilerini ates
reaksiyonu ile gosterebileceklerinden bu durum ayirici tanida karisiklik yaratabilmektedir.
Lokosit icerigi azaltimadan kullanilan eritrosit sispansiyonlarindan sonra % 6.8, trombosit
sUspansiyonlarindan sonra % 37.5 oraninda FNHTR ile karsilasildigi prospektif
galismalarda gosterilmistir (12).

Eritrosit transfuzyonlarindan sonra izlenen FNHTR'na daha gok éncesinde transfizyon ya
da gebelik oykuleri olan kigilerde rastlanirken, bu durum trombosit sUspansiyonlarindan
sonra izlenen FNHTR’inda belirgin deqildir. Ates yaninda yuzde kizarma, tasikardi ve daha
az oranda titreme en sk karsilasilan belirti ve bulgulardir. Bu belirtilere eritrosit
transflUzyonlarndan sonra 0.5 ile 2 saat arasinda rastlanirken trombosit
transflzyonlarindan sonra daha erken dénemde izlenebilmektedir. Hafif-orta derecedeki
reaksiyonlarda hastalarin cogunda ates disinda baska bir belirti ya da bulguya
rastlanmamaktadir. Ates genellikle transfuzyonun sonlandirimasindan 2 — 12 saat sonra
normale déonmektedir. Klinik belirtilerin siddeti birgok degisken tarafindan belirlenmektedir.
Bunlar arasinda transflze edilen I6kositlerin sayisi (eritrosit transflzyonlarinda) ve/veya
sitokinlerin (trombosit transflzyonlarinda) miktari, transflzyonun uygulanis hizi ve alicidaki
I6kositlere karsi gelismis olan antikorlarin duzeyi gibi faktorler yer almaktadir (12,13).
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Ates, transflUzyonun en Kkorkulan reaksiyonlarindan olan hemolitik transflzyon
reaksiyonlarinin ve bakteriyel enfeksiyonlarin sk ve erken donemde acgiga cikan bir
bulgusu olabilmektedir. Sirt agrisi, bas agrisi, nefes darligi, hemoglobinUri, sok ve yaygin
damar ici pihtlasma sendromuna bagli kanama gibi eslik eden belirti ve bulgular 6n
planda hemolitik reaksiyonu desteklerken, atesle birlikte titreme, bulanti, kusma, ishal, sok,
solunum sistemine ve/veya yaygin damar igi pihtilasma sendromuna ait belirti ve bulgular
transflzyonla gecen bakteriyel enfeksiyonu akla getirmektedir. Ancak ates tUm bu
tablolarin ilk belirtisi olabilecegdi icin transflzyon sirasinda ates gézlendigi zaman genellikle
transflzyon durdurulmakta ve yasami tehdit eden bir reaksiyon olup olmadigina yonelik
arastirmalar hemen baslatimaktadir. Transfuzyon sirasinda rastlantisal olarak bagka
enfeksiyonlara veya hastanin primer hastaligina bagll ates de izlenebilecegdi akilda
tutulmalidir.

Eritrosit ve trombosit suspansiyonlarinin transfizyonundan sonra gelisen FNHTR'nin
patogenezi birbirinden farkliliklar gostermektedir (14).

Eritrosit transflzyonlari: FNHTR'nin gelisiminde I6kositlerin dnemli rol oynadigi uzun
suredir bilinmektedir. Atesin siddeti ile transflze edilen I6kosit sayisi ve alicidaki I6kositlere
karsl gelismis antikorlarin titresi arasinda dogru bir oranti oldugu yapilan calismalarda
gosterilmistir. Ayrica I6kosit sayilarinin tnite basina 0.25x10° un altina indirilmesi ile daha
onceki transfuzyonlarinda FNHTR gecgiren hastalarda bu durumun &nlenebildigi de
kanitlanmistir. FNHTR sirasinda alicida HLA veya diger 10kosit antijenlerine karsl gelismis
olan antikorlarin verici I0kositleri ile reaksiyona girmesi sonrasinda agiga ¢ikan basta IL-1
olmak Uzere cesitli pirojenler bu tablodan sorumlu tutulmaktadir (15,16). Ancak IL-1'in
I6kosit granullerinde depolanmadigl ve hlcre aktivasyonu ile sentez edilip salindigi
bilindigi igin verici kaynakl I6kositler FNHTR sirasinda salinan pirojenlerin kaynagi olarak
dustnulmemektedir. FNHTR sirasinda vericinin 16kosit antijenleri ile reaksiyona giren
alicidaki antikorlarin  komplemani aktive ettigi ve olusan antijen-antikor-kompleman
komplekslerinin alicinin makrofaj sistemini aktive ederek pirojen salinimina yol agtig
dustnulmektedir.  Bu  mekanizmanin  (antijen-antikor-kompleman  komplekslerinin
olusmasi) l6kositler disinda uygunsuz eritrosit ve trombosit transfuzyonlar ile olusan ates
gelisimini aciklamak icin de gegerli oldugu ileri surdlmektedir (14-16).

Trombosit transfizyonlari:FNHTR gelisiminde en énemli mekanizmanin trombositlerin
5 gunluk saklanma doéneminde I0kositlerden salinan IL-1, IL-6 ve TNF gibi pirojen sitokinler
oldugu kabul edilmektedir. Bu mekanizmayi destekleyen bircok gdzlem bulunmaktadir
(15-19):

FNHTR olusma sikhigi rutin 6kosit filtrasyonu yapilan yerlerde énemli 6lcide azalmaktadir
(20,21). Bu gibi durularda transflzyon sirasinda ates izlendigi zaman ates varligi hafife
alinmamall ve aliciya yasami tehdit eden transfuzyon reaksiyonlari yonunden ¢ok daha
ciddi bir sekilde yaklasiimalidir (22).

Transflizyon sirasina vilcut 1sisinin 1-1.5°C arasinda yilkseldigi ve belirgin semptomlarin
olmadigi hafif-orta derecede ates reaksiyonlarinin varliginda eritrosit transflzyonu gecici
olarak durdurulmali ve O&zellikle hemolitik reaksiyonlar basta olmak Uzere gerekli
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arastirmalar maksimum 1 saat icinde hizla yapilmalidir. Bu sirada hastanin rahatlamasi igin
aspirin veya parasetamol verilmelidir. Trombositopenik hastalarda aspirin yerine sadece
parasetamol kullaniimalidir. Eger yapilan incelemelerde hemolitik transflzyon reaksiyonu
ekarte edilmis ve 1 saatlik sUre asilmamissa hasta semptomatik olarak rahatladiktan sonra
transflzyona devam edilebilir.

Trombosit transfuzyonlar sirasina izlenen hafif-orta derecedeki ates reaksiyonlarinda
transfUzyon hizinin  yavaslatimasi, hastaya parasetamol verilerek rahatlamasinin
saglanmasi ve ardindan transflzyonun tamamlanmasi genellikle yeterli olmaktadir.

Eritrosit yada trombosit transflzyonlar sirasinda semptomlarla birlikte ve/veya tek basina
vicut 1sisinin 1.5 C dereceden daha fazla arttigl siddetli reaksiyonlarda transflizyona
devam edilmemeli, alicilar bir yandan hemolitik reaksiyon agisindan incelenirken diger
yandan bakteriyel kontaminasyon riski nedeni ile torbada gerekli kultar vb. arastirmalar da
yapiimalidir.

Eritrosit  transfUzyonlart  sirasinda FNHTR  geciren hastalara daha  sonraki
transfuzyonlarinda I0kositten fakir eritrosit suspansiyonu veriimesi onerilmektedir. Bircok
gelismis ulke ve merkezde I0kositten arindirma yontemleri rutin olarak kullaniimaya
baslandiktan sonra FNTHR sikliginin énemli dlgtde azaldigi bilinmektedir (20). Lokositten
arindirma islemi sadece FNHTR'ni énlemek amaci ile yapilacaksa 5x10° hiicreden daha az
kalacak sekilde arindirma islemi yapiimasina gerek bulunmamaktadir. Bu hedefin 5x10°
hlcreden az olacak sekilde tutulmasi yeterlidir. Bu durum I06kosit filtreleri araciligi ile
saglanabilecegi gibi cok daha ekonomik bir sekilde komponent hazirlanmasi sirasinda
buffy-coat uzaklastirilasi yoluyla da yapilabilir.

Benzer sekilde Dbuffy-coat uzaklastirlarak  hazirlanan  havuzlanmig  trombosit
konsantrelerinin rutin olarak kullanildigr yerlerde FNHTR sikliginin % 3-5 duzeyine dustugu,
eger depolama Oncesi I6kosit filtrasyonu yapiliyorsa bu oranin % 1 den az oldugu
bilinmektedir (21).

Transfliizyona Baglh Akut Akciger Hasari

“Transfusion-related acute lung injury (TRALI)”

Baska bir nedene bagli olmaksizin transfizyondan sonra gelisen solunum sikintisi, hipoksi
ve pulmoner infiltrasyonlar ile kendini gbsteren siddetli ve akut bir transfuzyon
reaksiyonudur. Vericinin plazmasinda bulunan I0kositlere karsl gelismis antikorlarin
transflzyon ile aliclya gecmeleri sonrasinda pulmoner alanda I0kostaz ve l6kosit
aktivasyonu olusmakta ve buna bagl kapiller sizinti ve pulmoner hasar gozlenmektedir
(23,24).

Oldukga nadir izlenen bir komplikasyondur, ancak bu reaksiyonun birgok olguda
tanimamasi nedeni ile tam olarak bildirilmedigi dusuntlmektedir (25). ABD’inde bu konu
ile yakindan ilgilenen bir merkezde TRALI gortlme sikligl 5000 transflzyonda 1 olarak
bildirilmektedir (26). Kadin ve erkeklerde esit oranda goértlmekte ve her vyasta
izlenebilmektedir.

TRALI transfuzyona basladiktan sonraki ilk 6 saat iginde gelisen solunum sikintisi seklinde
kendini gostermektedir. Siddetli cift tarafll pulmoner 6dem, hipoksi, ates ve akciger
grafisinde orta ve alt zonlarda tipik perihiler ve noduler goélgelenmeler izlenmektedir. Yakin
zamanda yapilan galismalarda aktif enfeksiyon varliginin, sitokin tedavisi uygulanmasinin,
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operasyon gecirilmesinin veya masif transflzyon yapiimasinin hazirlayici faktér olarak rolt
olabilecegi bildiriimektedir. Bu komplikasyona tam kan, eritrosit konsantreleri, taze
donmus plazma, kriyopresipitat ve trombosit konsantreleri gibi plazma icerigi yuksek olan
komponentlerin transfluzyonundan sonra rastlanmaktadir.

TRALyi klinik olarak ARDS’den ayirmak olasi degildir. Bu nedenle transfuzyondan kisa bir
sure sonra gelisen ARDS tablosunda TRALI akla gelmelidir. ARDS’den farkli olarak TRALI
kendini sinirlayan bir tablodur ve yeterli solunum destegi saglanmasi durumunda genellikle
48-96 saat sonra kendiliginden duzelmektedir. Kardiyak nedenlere bagli gelisen pulmoner
6dem tablosunun TRALI'den ayriimasi gerekir. TRALI olan hastalarda santral ven6z ve
pulmoner wedge basinglarinin normal olmasi ayirici tani i¢in yardimeidir,

Hastanin I6kositleri ile reaksiyona giren HLA veya diger |6kositlere &zel antijenlere karsl
gelismis antikorlarin, verici veya transflUzyon vyapilan komponentin plazmasinda
gOsterilmesi ile tani desteklenebilir.

TRALI variginda % 90 oraninda bagisci plazmasinda I6kosit  antikorlar
gosterilebilmektedir. Cok dogum yapmis kadinlarin bagisci olarak kullaniimasi bu
antikorlarin en énemli kaynagini olusturmaktadir (27). Bu antikorlar alicinin l6kositleri ile
reaksiyona girmekte, pulmoner kapillerlerde Iokostaz ve kompleman aracili |okosit
aktivasyonu olusmaktadir. Aktive I0kositlerden salinan proteolitik enzimler ve toksik oksijen
metabolitleri pulmoner kapillerlerdeki endotelde hasar olusumuna yol agmaktadir. Ancak
bazi olgularda l6kositlere kargl gelismis antikorlarin  gésterilememesi nedeni ile bu
mekanizmanin tum TRALI olgularini aciklamaya yetmedigi dustnulmektedir.

TRALI gelisen olgulari tedavisinde mutlaka hizli bir sekilde solunum destegi saglanmalidir.
Genellikle entibasyonun ardindan oksijen verilmesi ve mekanik ventilasyona gecilmesi
gerekmektedir. Steroidler her ne kadar kullaniimaktaysa da etkileri tartismalidir. Ditretik
verilmesine gerek bulunmamaktadir. Destek tedavisi ile TRALI genellikle 48-96 saat icinde
duzelmektedir, pulmoner infiltratlarin  duzelmesi 1-4 gun icinde gerceklesmektedir.
Yaklasik %20 olguda bu sure 1 haftaya kadar uzayabilmektedir. Kisa surede duzelen
hastalarda uzun dénem sekel izlienmemektedir. Mortalite orani %5 olarak bildiriimektedir
(24-26).

TRALI gelisiminin  dnlenmesi icin daha oOnce bagisladiklan kan komponentlerinin
transflzyonu sonrasinda alicilarda TRALI gelisimi saptanan bagiscilardan bir daha
donasyon yapiimamasi gerekmektedir. Bunun disinda teorik olarak etkili ancak pratik
uygulamada sikinti yaratan bagka onlemler de alinabilir. Omegin; ¢ok dogum yapmis
kadinlar bagisgl olarak kabul edilmeyebilir ancak bu uygulama yaklasik %5 bagiscl
kaybina yol agmaktadir; cok dogum yapmis kadinlar I6kosit antikorlari acgisindan test
edilebilir, ancak maliyet ve testin kompleks yapisi sorun olusturmaktadir; plazmalarin
havuzlanarak kullaniimasi antikor dilisyonunu azaltacagr icin TRALI agisindan yararl
olabilirse de transfUyona bagl enfeksiyon gegisi yonunden riski arttirmaktadir; kan
komponentlerinden kapali sistemle plazma uzaklastirlarak da TRALI riski azaltilabilir ancak
onemli 6lcude maliyet ve is-zaman gucu kaybina yol agmaktadir.

135



Prof. Dr. ihsan KARADOGAN

Urtiker ve Anaflaktik Reaksiyonlar

Kan komponentlerinin transfuzyonu sonrasinda allerjik reaksiyonlara sik rastlanmaktadir ve
Klinik olarak bu reaksiyonlarin siddeti farkliliklar gdstermektedir (28,29). Genellikle kan
komponentlerinde bulunan plazmada yer alan proteinlere ve nadiren diger maddelere
(laglar vb.) karsi gelisen bu reaksiyonlarda immunolojik olan veya olmayan bazi
mekanizmalar rol oynamaktadir. Allerjik reaksiyonlar lokal deri reaksiyonlari (Urtiker veya
anjioddem) seklinde kendini gosterebilecegi gibi, hafiften agir derecelere kadar degisen
siddette sistemik reaksiyonlar (hiriltili solunum, nefes darligi, yaygin Urtiker/anjio6dem,
obstruktif larenks 6demi, sok, aritmi, biling kaybi) seklinde de izlenebilmektedir. Nadir
izlenmekle birlikte anaflaksi veya anaflaktoid reaksiyonlar transfizyonun yasami tehdit
edebilen komplikasyonlarl arasinda yer almaktadir (29).

Anaflaktik reaksiyon mast hucre yuzeyinde bulunan IgE'nin kendine 6zel antijeni ile
karsilasmasi sonucu mast hucre degranulasyonunun yol actigi yasami tehdit eden bir
reaksiyondur (30). Bu nedenle gercek anaflaktik reaksiyonlarin olugsmasi icin antijen ile
daha Onceden kisinin karsilagsmasi gerekmektedir. Ani baslangicl bu reaksiyonda larenks
O6demi, bronkospazm, kardiyak aritmiler, damar gecirgenliginin artmasi ve buna bagl
gelisen hipovolemik sok nedeni ile 6lume kadar giden bir tablo ile karsilasilabilir.
Anaflaktoid reaksiyonlar ise klinik olarak benzer olmakla birlikte olus mekanizmasi
acisindan gercek anaflaktik reaksiyonlardan farkliliklar gostermektedir. Bu reaksiyonlarda
mast hlcre degranulasyonu IgE’den bagimsiz olarak immudnolojik olan veya olmayan
diger mekanizmalar ile gergeklesmektedir. Ornegin, kan transfiizyonu sonrasi IgA eksikligi
olan kisilerde izlenen anaflaktoid reaksiyonda IgA eksikligi olan kiside bulunan anti-IlgA
antikorlarinin transfuzyon sirasinda aliciya gecgen IgA antikorlari ile kompleks olusturmasi
ve bu immunkomplekslerin komplemani aktive ederek anaflatoksinlerin (C3a ve Cba)
aciga clkmasi ile mast hlcre degrantlasyonu olusabilmektedir (31). Anaflaktoid
reaksiyonlarin gbzlenebilmesi igin antijen ile dnceden karsilagsmak gerekmeyebilmektedir.
Hafif derecelerde de olsa bu reaksiyonlar ile karsilasilinca transflzyon durdurulmali ve
reaksiyonun derecesine gore tedavi hemen planlanmalidir. Lokal Urtiker/anjioddem
varliginda agiz yoluyla antihistaminik verilmesi vyeterlidir. Hafif derecedeki sistemik
reaksiyonlarda (hirltili solunum, yaygin Urtiker/anjioédem) antihistaminik, salbutamol
ve/veya inhaler steroid baslanabilir. Orta derecedeki sistemik reaksiyonlarda (hiriltil
solunum, nefes darligi, obstraktif larenks ddemi) yukaridakilere ek olarak oral prednisolon
veya IV hidrokortizon +/- IM adrenalin uygulanabilir. Siddetli sistemik reaksiyonlarda
(anaflaksi/anaflaktoid) ise mutlaka IM yada yanit alinamaz ise IV adrenalin (0.01 mg/kg)
yasam kurtarici olarak kullaniimalidir. Bu tip reaksiyon gegiren kisilerde tedavi yaklasimi
hizla yerine getirilirken diger yandan da tanisal amacl testlerin yapilmasi gerekmektedir.
Bu amacla kompleman/anaflatoksin duzeylerine bakilmasi, mast hicre degranulasyo-
nunun saptanmasi icin “mast cell tryptase” aktivitesinin dlgtlmesi, alicinin IgA duzeyine
bakilmasi ve eQer dusuk bulunursa (< 0.05 mg/dL) anti-IgA antikor aranmasi ve IgE anti-
latex testinin yapiimasi onerilmektedir. (32)

Bu reaksiyonlarin 6nlenebilmesi igin plazmada bulunan protein vb. maddelere karsi allerjik
reaksiyon geciren kisilerde daha sonraki transfuzyonlar sirasinda ykanmis eritrosit
suspansiyonlarinin kullaniimasi yararl olmaktadir (32). IgA eksikligi olan ve anti-IlgA antikor
gelistirdigi saptanan Kkisilerde elektif girisimler Oncesi otolog transflzyon programi
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uygulanabilir. Trombosit verilmesi planlanan durumlarda trombositleri yikayarak plazmayi
uzaklastirma islemi teknik zorluklar nedeni ile basarisiz oldugu igin alici gibi IgA eksikligi
olan vericilerin kullaniimasi iyi bir alternatif ¢ozum olabilir.

Transfiizyona Bagh Graft Versus Host Hastaligi

“Transfusion-associated greft versus host disease (TA-GVHD)”

TA-GVHD genel olarak deri dokuntusu, ishal ve karaciger fonksiyonlarinda bozulma
seklinde kendini gosteren, ardindan kemik iliginde hipoplazi ve pansitopeni ile devam
eden ve transflzyondan yaklasik 3-4 hafta sonra enfeksiyona bagl 6lumle sonuclanan
onemli bir transflzyon reaksiyonudur (33,34). Alicinin bagisiklik sistemindeki bozukluk,
alici ve verici arasindaki HLA benzerligi gibi bazi risk faktorlerinin saptanmis olmasina
ragmen TA-GVHD gunimuzde bile % 100’e yaklasan mortalite ve diger transflzyon
komplikasyonlarina gore cok daha az izlenmesine ragmen halen etkili bir tedavisinin
bulunmasi nedeni ile transflzyonun en korkulan komplikasyonlari arasinda yer almaktadir
(85). Bu nedenle TA-GVHD’nin 6nlenmesine yonelik girisimler blyuk énem tasimaktadir.
Risk taslyan transflzyonlarda kan komponentlerine 25 Gy dozunda |:|-|§|nlama yapiimasi
ile bu korkulan komplikasyondan korunmak cogunlukla saglanabilmektedir.
Transfluzyondan sonra GVHD gelisebilmesi igin aliciya immudn yanit olusturabilme
kapasitesine sahip canli verici hucrelerinin transflzyon yolu ile gegmesi, alicinin vericide
bulunmayan ve immun sistemi uyarabilme kapasitesine sahip alloantijenleri tasimasi ve
alicinin immun sisteminde var olan kalici veya gecici yetersizlik nedeni ile vericiden gecen
immun hacrelerin yok edilemeyip alicida gogalma firsatini bulmasi gerekmektedir (33-36).
TA-GVHD ilk kez agir kombine immun yetmezligi olan gocuklarda tanimlanmistir. Daha
sonra bildirilen olgularda da degisik derecelerde immun yetmezlik oldugu bilinmektedir.
Ancak Japonya’dan kalp cerrahisi sonrasinda taze kan komponentlerinin kullanimi ile TA-
GVHD olgularinin bildiriimesi, bu komplikasyonun immun sistemi normal gérulen kisilerde
bile gelisebildigini gostermistir (36). Bu kisilerde verici ile alici arasinda rastlantisal olarak
veya akrabalik nedeni ile bir HLA haplotipi arasinda benzerlik bulunmaktadir. Ozellikle
verici HLA agisindan homozigot ise bu risk oldukga artmaktadir. Japonya gibi kapali
toplumlarda ve akraba vericilerin kullanildigi durumlarda bu komplikasyon ile karsilagsma
olasiiginin  yilksek oldugu bilinmektedir. Ulkemizde de gondlli verici  aligkanhg
olmadigindan “taze” kan ve akraba vericilerin ne kadar yaygin olarak kullanildigi gz
onune alinirsa alicilanmizin - TA-GVHD agisindan artmis bir risk altinda olduklarini
ongorulebilir,

TA-GVHD gelisiminde verici kaynakli T-lenfositler ve sitokinlerin bUyuk énemi oldugu
bilinmektedir (33,37). TA-GVHD geciren hastalarin periferik kanlarinda aliciya ait HLA
class-I ve class-Il antijenlerine kars! direkt sitotoksik yanit veren verici kaynakli CD8+ ve
CD4+ Klonlar dretilmistir Enfeksiyon, kemo/radyoterapi ve tumor invazyonu ile olusan
doku hasari sonrasinda bu sitokin duzeylerinin artisi GVHD acisindan da pozitif bir kisir
doéngu olusumuna yol agcmaktadir.

TA-GVHD olusumu icin hangi sayida lenfositin yeterli oldugu konusunda tam bir fikir birligi
bulunmamakla birlikte literatiirde bildirilen olgularin cogunun 10'° hilcreden fazlasini aldig
saptanmistir (35). Ancak immun yetmezlikli hastalarda alici kilogrami basina 10 hicrenin
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de TA-GVHD gelisimi icin yeterli olabilecedi bilinmektedir (38). Kan merkezlerinde +4°C
Isida depo edilen komponentlerde lenfositlerin Greme yeteneklerini yaklasik 20 gun sureyle
koruyabildikleri gosterilmistir. Oda isisinda saklanan trombositlerde de 5 gun sureli
saklama sonrasinda lenfositlerin ayni dzelliklerini korudugu bilinmektedir.

TA-GVHD, kok hacre nakli sonrasi izlenen GVHD gibi klinik olarak kendini deri dékuntusu,
ishal ve karaciger enzimlerinde sarilikla birlikte olabilen ylkselme olarak gostermektedir.
Bu bulgular genellikle transflzyondan 1-2 hafta sonra agiga ¢cikmaktadir. TA-GVHD'nin kok
hucre nakli sonrasinda gelisen GVHD’den énemli bir farki kemik iligi hipoplazisine bagl
pansitopeni gelismesidir. TA-GVHD gelisen kisilerde kdk hucre nakli yapilanlarin aksine
kemik iligi hucreleri alici kaynakli oldugu icin bu hucreler de immun ataktan
etkilenmektedir. Kemik iligi aplazisi gelistikten sonra hastada hizla bir koétuye gidis
baslamakta, araya giren enfeksiyonlar ve multi-organ yetmezligi nedeni ile cogunlukla bu
kisiler kaybedilmektedir. Hastalarin immun yetmezlige yol acan primer hastaliklar nedeni
ile de benzer klinik tablolar gelisebilecegi icin tani koymakta zorluk cekilebilmektedir.
Histolojik tani icin genellikle deri biyopsileri tercih edilmektedir (34). Biyopsi bulgulari
spesifik tani koydurucu olmamakla birlikte epidermal hucre diskeratozu, satellit hucre
nekrozu ve dermal mononukleer hdcre infiltrasyonunun varligi GVHD olasiligini kuvvetle
dusundurmektedir. Kesin tani icin alici dokularinda verici kaynakli hucrelerin varliginin
gOsteriimesi gerekmektedir. HLA tiplendirmesi alici ve verici arasindaki benzerlik ve
periferik hlcre sayilarinin azigi nedeni ile bu agidan genellikle yeterli olmamaktadir. HLA
digi polimorfizmi gosteren mini-satellit proplar veya alici ile verici arasinda “variable
number tandem repeat (VNTR)” profillerin karsilastinimasi gibi yontemler ile kesin tani
konabilmektedir (34,39).

TA-GVHD gelisen hastalarda gunUmuzde o&nerilen standart bir tedavi ydntemi
bulunmamaktadir  (40,41). Olgularin  azligi nedeni ile yeni tedavilerin etkisini
degerlendirmek zor olmaktadir. YUksek doz steroidler, azathiopurine, methotrexate,
cyclosporin, antithymocyte globulin, anti-CD52 antikor, G-CSF gibi bir gcok tedavi yontemi
yakin zamanda go0zlenen sporadik olgularda denenmis ve basarli sonug¢ elde
edilememistir. Japonya’da yapilan deneysel calismalarda chloroquine ve nafomostat
mesilate adli ilaglarin  kombine kullanimi ile etkili olabilecegi ydnunde ip uglarn
bulunmaktadir.

TA-GVHD gelisen hastalarda etkili bir tedavi yonteminin olmamasi yuksek riskli durumlarda
uygulanmasi gereken proflaktik yaklasimin  6nemini  arttirmaktadir  (33,34,42,43).
GunumUzde kan komponentleri icindeki lenfositlerin Uremesine engel olabilecek en etkili
yol [-isinlama yapilarak saglanmaktadir. Torbalarin her yerine en az 25 Gy olacak sekilde
doz verilmesi genellikle yeterli olmaktadir. Uygulanan bu doz ile lenfositlerde DNA hasari
olusmakta ve Ureme yetenekleri kaybolmaktadir. 50 Gy Uzerindeki dozlar hicre hasarina
yol acabilecegdi icin bu sininn asiimamasina ézen gosterilmelidir. Kan komponentlerinin
Isinlanmasi icin gelistiriimis 6zel cihazlarin kullaniimasi onerilmektedir. Kalite kontrolinun
saglanmasi igin belli aralarla dozimetre ¢alismalari yapilmalidir.

Lokosit filtresi kullanarak TA-GVHD gelisiminin édnlenmesi rutinde kullanilan 2 ve 3
log yeni jenerasyon filtrelerle de tam olarak saglanamamaktadir. Bu nedenle riskli
durumlarda 1sinlama yapilmasi kacinimaz olmaktadir. Benzer sekilde isinlama ile
komponent igindeki l6kositler yok edilmediginden I0kositlere bagl gelisen transflzyon
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reaksiyonlarindan korunmak amaciyla isinlanmis komponentlerde de I6kosit filtrelerinin
kullaniimasi gerekmektedir.Ultraviole B isinlamasi antijen sunan hucrelerin inaktivasyonuna
yol acarak HLA alloimmunizasyonunu azalttigr ve T-hdcre yanitlarini baskiladigr icin TA-
GVHD proflaksisinde kullanilabilmektedir.

Kan komponentleri isinlama gereksinimlerine gére 3 gruba ayriimaktadir:

1- Tasidiklan yuksek risk nedeni ile her alici icin 1sinlanmasi gerekenler: Bu gruba
giren komponentlerin basinda afarez yada buffy-coat ile hazirlanmis granulosit
sUspansiyonlart yer almaktadir. Yuksek oranda lenfosit icerdikleri, hemen
kullanildiklart ve genellikle immuan sistemi baskilanmis kisilere verildikleri icin bu
komponentlerin mutlaka her alicida isinlanmalari gerekmektedir. Ayrica alici ile
verici arasindaki HLA benzerliginin TA-GVHD gelisiminde ¢ok 6nemli rolU oldugu
bilindiginden tum akraba vericilerden hazrlanan hucresel komponentler ve
trombosit  refrakterliginde HLA uyumlu kisilerden hazirlanan  trombosit
sUspansiyonlari her alicida iginlanmalidir.

2- Tasidiklar dusuk risk nedeni ile 1ginlanmasi 6nerilmeyen kan komponentleri:
Taze donmus plazma, kriopresipitat ve plazmadan fraksinasyonla elde edilen
drdnler bu gruba girmektedir.

3- Baz hastalar icin 1sinlamanin yararl olacagi komponentler: Bu grupta i1sinlamanin
genellikle o6nerildigi hastalar iginde &zellikle T hucrelerini ilgilendiren immun
yetmezligi olanlar, intrauterin ve exchange transflzyon vyapilanlar, allojenik ve
otolog koék hidcre nakli yapilanlar ve Hodgkin Hastaligi olanlar yer almaktadir.
Standart olarak kabul edilmemekle birlikte 1sinlamanin yararli olabilecegi dusundlen
hastalar arasinda ise HIV pozitifligi ve AIDS olgulari, aplastik anemili, akut ve kronik
I6semili, non-Hodgkin lenfomali hastalar, neonatal donemde yapilan transfuzyonlar
ve son zamanlarda hizla kullanimi artan ve immunsupressif etkileri belirgin olan
fludarabine vb. purin analoglarini kullanan hastalar bulunmaktadir.

Her ulkenin kendi Ozel kosularina gore kan komponentlerinin isinlanmasi konusunda
rehberler hazirlamasi  ©neriimektedir  (43). Ulkemizde henlz boyle bir hazirlik
bulunmamakla birlikte daha 6nce de deginildigi gibi akraba vericilerin coklugu ve “taze”
kan kullanma ydénundeki egilimin fazlaligi nedeni ile yukarida adi gecen hasta gruplarinda
kan komponentlerinin rutin olarak isinlanmasi yararli olabilir.

Kan komponenlerini 1sinlamanin  komponentin igerigi Uzerine bazi olumsuz etkilerinin
oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir (44). |:|-|§|nlama ile eritrositlerden hucre ici
potasyumun kaybi en az 2 kat artmaktadir. Eritrositlerin isinlanmasi ile trasflzyon sonrasi
hicrelerin toparlanmasinda da gecikme oldugu bilinmektedir. Ancak bu durum yine de
istenen en az sinir olan % 75’in Gzerindedir. Genelde transflzyon pratiginde 14 gune kadar
olan eritrositlerin 1sinlanmasi ve isinlama isleminden sonra bu komponentlerin en fazla 14
gun daha depolanmasina izin veriimesi Oneriimektedir. Yani, isinlanmis eritrositlerde
olabilecek maksimum raf dmru 28 gun ile sinirlandiriimaktadir. Isinlamanin trombosit
kalitesi acisindan olumsuz higbir etkisinin bulunmamasi nedeni ile trombositler raf émru
sUresince istenen herhangi bir zamanda isinlanabilirler. Rutinde kullanilan isinlama
dozlarinda radyasyona bagli malign degisiklik, latent virls aktivasyonu ve plastik
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maddelerden ortama sizintt  gibi komplikasyonlar bildirilmemistir.  Isinlanan  kan
komponentlerinin bu acgidan etiketlenmesi ve mumkunse radyasyona duyarll isaretleyici
kullaniimasi énerilmektedir.

Transfiizyon Sonrasi izlenen Purpura “Post-transfusion purpura (PTP)”

PTP transfuzyondan yaklasik 1 hafta kadar sonra trombosit sayisinin hizla dismesi ve
kanama diatezinin baslamasi seklinde kendini gosteren nadir izlenen ancak onemli
transflzyon reaksiyonlarindan biridir. Goralme sikligr 1/200 000 olarak tahmin edilmektedir.
Bu reaksiyon dnceden gegciriimis gebelikler veya transflzyonlar ile trombositlerde bulunan
human platelet antijen (HPA)-1a olarak adlandirilan antijenine karsi alloantikor gelistiren
HPA-1a negatif ve cogu kadin olan alicilarda izlenmektedir (45). HPA-1a pozitif
trombositlerin transflzyonu ile bu kisilerde sekonder immun yanit olusmakta ve alicinin
trombositleri hizla azalarak siddetli kanama diatezi olusabilmektedir. Ancak nasil olup da
alicinin HPA-1a negatif trombositlerinin gelisen alloantikor tarafindan yikildigi tam olarak
bilinmemektedir. Bati toplumlarinda HPA-1a negatif kisi sikligl % 2.5 olarak bildiriimektedir.
Neonatal alloimmun trombositopenide oldugu gibi antikor yanitinin belirli bir HLA class-Il
tipi (HLA-DR3*0101) ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Her ne kadar PTP daha ¢ok orta ve ileri yastaki kadinlarda géztkse de nadiren erkeklerde
de izlenebilmektedir (45). Hemen hemen tum olgularda daha énceden HPA antijenleri ile
alloimmunizasyon Oykusu bulunmaktadir. Tam kan ve eritrosit stispansiyonlarindan sonra
gorulen PTP olgularina transflzyon sirasinda genellikle FNHTR da eslik etmektedir. Klasik
olarak transflzyondan 5-12 gun sonra alicinin trombositleri 12-24 saat gibi kisa bir sirede
hizla cok dusuk duzeylere inmekte ve kanamaya yatkinlik baslamaktadir. Spontan kafa ici
kanama nedeni ile kaybedilen olgular bulunmaktadir. Tedavi edilmeyen olgularda
trombositopeni genellikle 7-28 gun iginde kendiliginden duzelmektedir. Orta-ileri yastaki
kadinlarda transfuzyondan sonra gelisen belirgin trombositopeni varliginda PTP tanisi
mutlaka akla getirilmeli ve otoimmuUn trombositopeni, ilaglara (6r: heparin) bagl
trombositopeni, yaygin damar ici pihtlasma sendromu, trombotik trombositopenik
purpura, yalanci trombositopeni gibi diger trombositopeni yapan nedenler de ayirici tanida
dusunulmelidir. Nadiren daha 6nceden trombositlere karsi alloantikor gelistirmis olan
vericilerin plazma igeren kan komponentlerinin alicilara transflze edilmesi ile aliciya pasif
olarak gecen antikorlarin  yarattigi  trombositopeni  izlenebilir, bu  olgularda
trombositopeninin transfizyondan sonraki ilk 48 saat iginde agiga ¢lkmasi ayirici tani
acisindan 6nemli bir ipucudur. PTP tanisinin kesin olarak konmasi icin trombositlere ozel
antijenlere karsi gelismis antikorlarin alicida gosteriimesi gerekmektedir. % 80-90 olguda
HPA-1a antijenine karsi gelismis antikorlar gosterilebilmektedir. Ayrica HPA-1b, HPA-3a,
HPA-3b, HPA-4a, HPA-5b ve Nak® antijenleri ile iligkili PTP olgularn da saptanmistir (46).
PTP gelisen olgularda 6lumle sonuclanabilen kanamaya yatkinlik séz konusu oldugu igin
PTP tanisi dusunuldigu an tedavi acilen baslatimalidir. Olgularin azligi nedeni ile
randomize calismalar bulunmamasina ragmen gunumuzde onerilen tedavi yaklagimi
yUksek doz (2g/kg 2-5 gun icinde) IVIG uygulanmasidir. Bu yaklasim ile %85 olguda
olumlu yanit alinmaktadir. Steroidler ve plazma degisimi protokolleri IVIG tedavisi rutin
uygulamaya girmeden 6nce kullanilan kismen etkili yaklasimlar arasinda yer almaktadir.
Trombosit transfuzyonlarinin yapilimasi trombosit sayilarini genellikle yukseltmemektedir.
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Ancak henuz IVIG tedavisinin etkisinin baslamadigi ve yasami tehdit eden kanamalarin
varliginda yuksek doz trombosit verilmesinin yararli oldugu ileri strtlmektedir. Bu amagla
HPA-1a pozitif veya negatif trombosit secilmesinin édnemi olmadigi, HPA-1a pozitif
trombosit verilmesi durumunda varolan tablonun agirlasmadigi bildirilmektedir (47).

PTP geciren kisilerde yasamlarinin daha sonraki dénemlerinde de tekrar PTP olasiliginin
oldugu bilinmektedir. Bu nedenle PTP geciren kisilere bu durumu yansitan uyarici bir kart
hazirlanmalidir. Transflzyon gereksiniminin oldugu durumlarda HPA uyumlu veya otolog
eritrosit yada trombosit sUspansiyonlart kullaniimalidir. Eger bunlar saglanamiyorsa
I6kositten arnndirnimis kan komponentleri tercin edilmelidir.
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TABLO I: Transflzyon reaksiyonlarinin siniflandirilmasi.

|- IMMUNOLOJIK TRANSFUZYON REAKSIYONLARI
a. Hemolitik transflizyon reaksiyonlari
i. Erken dénemde gdzlenen hemolitik transflizyon reaksiyonlar
ii. Geg dénemde gozlenen hemolitik transflzyon reaksiyonlari
Hemolitik olmayan transflizyona bagl ates reaksiyonlari
Transflzyona bagl akut akciger hasari
Urtiker ve anaflaktik reaksiyonlar
Transflzyona bagli graft versus host hastalig
Transflzyon sonrasi izlenen purpura
. Immunmodiilasyon
I- IMMUNOLOJIK OLMAYAN TRANSFUZYON REAKSIYONLARI
a. Metabolik degisiklikler (Hiperkalemi, Sitrat Toksisitesi)
b. Hipotermi
c. Dolasim yuklenmesi
d. Transflzyona bagl hemosiderozis
e. Mikroagregatlar ve pulmoner emboli
Il- TRANSFUZYONUN ENFEKSIYOZ KOMPLIKASYONLARI
a. Transflzyonla bulagan bakteri ve parazit enfeksiyonlari
b. Transflzyonla bulasan virus enfeksiyonlari
c. Transflzyonla bulagan prion hastaliklari
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