1. BOLUM

AKUT KAN TRANSFUZYON
REAKSIYONLARI

Merih KIZIL CAKAR

GIRIS

Diinya genelinde her yil yaklagik 14 milyon tam kan ve eritrosit transfiizyonu gercek-
lestirilmektedir. Kan transfiizyonuna bagli akut (akut transfiizyon reaksiyonu=ATR) veya
gecikmis (gecikmis transfiizyon reaksiyonu=GTR) tip transfiizyon reaksiyonlar1 goriile-
bilir. ATR, kan veya kan iirlinii transfiizyonunun 24 saati i¢inde gelisir ve minér febril
reaksiyonlardan hayati tehdit edici alerjik, hemolitik veya hipotansif reaksiyonlara kadar
degisen siddetlerde goriilebilir. ATR icinde en sik alerjik ve febril nonhemolitik transfiiz-
yon reaksiyonu (FNHTR) goriilir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nden 77 merkezin
verilerini igeren bir analizde, her 100.000 iinite transfiizyon basina 112 reaksiyon ile alerjik
reaksiyonlar en sik goriiliirken, ciddi olumsuz reaksiyonlar ise 17,5/100.000 transfiizyon
olarak bildirilmistir. Kan {iriinii tipine gore analiz edildiginde en sik trombosit iiriini ile;
daha az siklikta ise diger kan iiriinlerine bagli olumsuz reaksiyonlar bildirilmigtir (her
100.000 {inite i¢in 421,7 trombosit; 205,5 eritrosit; 127,7 plazma ve 5,6 kriyopresipitat
iligkili reaksiyon). Transfiizyon iligkili 6liimlerin en sik ti¢ nedeni olarak, transfiizyon
iligkili akut akciger hasar1 (TRALI) (%38); transfiizyon iligkili voliim yiiklenmesi (TACO)
(%24) ve akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR) (%22) bildirilmistir. Geri kalan
nedenler arasinda mikrobiyal kontaminasyon (%10) ve anafilaktik reaksiyonlar (%5) yer
almaktadir. Kan triinii transfiizyonuna bagh olumsuz reaksiyonlar akut ve gecikmis tip
olarak iki gruba ayrilir. Bu boliimde akut kan transfiizyon reaksiyonlar1 hakkinda bilgi
verilecektir.

1. Akut Kan Transfiizyon Reaksiyonlar1

. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR)

. Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonu (FNHTR)
Alerjik ve anafilaktik transfiizyon reaksiyonlar:

. Transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 (TRALI)
Transfiizyon gegisli enfeksiyonlar

Transfiizyon iligkili voliim yiiklenmesi (TACO)
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2. Gecikmis Kan Transfiizyon Reaksiyonlar1
a. Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonlar1
b. Posttransfiizyon purpura
c. Transfiizyon iliskili immiinmodulasyon
d. Transfiizyon iligkili graft versus host hastalig1
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OTOIMMUN HEMOLITIK ANEMI

Samet YAMAN

GIRIS

Otoimmiin hemolitik anemi (OIHA) kisinin kendi eritrositlerinin yiizeyinde bulunan
antijenlere kars1 antikor olugsmasiyla karakterize bir hastaliktir. Bu immiin siirecin sonucu
olarak eritrositlerde yikim ve anemi meydana gelmektedir. Malign hastaliklar, enfeksiyon,
bazi sistemik hastaliklar ve ilaglar predispozan faktor olarak suglanmakla beraber ¢cogu
hastada sebep bilinememektedir ve bu durum primer OTHA olarak adlandirilmaktadir.

Yillik insidansi ortalama 1/100.000 civarinda olmakta ve her yasta karsilagilmaktadir.
Artan yas ile hastaligin goriilme orani artmaktadir.

OIHA TiPLERI

Altta yatan sebep ve immiin patofizyolojiye bagli olmak iizere; sicak antikorlu tip,
soguk antikorlu tip, paroksismal soguk hemoglobiniiri ve miks tip OIHA olmak iizere
serolojik olarak 4 gruba ayrilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1.0toimmiin hemolitik anemi subtipleri

Form Antikor Siklik

Sicak antikorlu tip IgG %70-75

Soguk antikorlu tip IgM %15-20

Paroksismal soguk hemoglobiniiri IgG %5

Miks tip OTHA IgG, IgM %5
Sicak Tip OITHA

Sicak tip OTHA, en sik gériilen alt tipidir. Cogunlukla IgG tipi antikorlar olugur ve bu
antikorlar viicut sicakliginda (37°C) aktive oldugundan bu ismi almustir. Eritrosit yiize-
yindeki antijenlere kars1 otoantikor gelisir ve eritrositlerin dalakta ekstravaskiiler hemolizi
ile sonuglanir. Ayrica artan IL-10 ve IL-12 aktivitesinin de hastaligin patogenezi ile iliskili
olabilecegi diistintilmektedir. Bunun disinda sistemik lupus eritematozis gibi bag dokusu
hastaliklars, immiin yetmezlik ile seyreden hastaliklar, Hodgkin-dist lenfoma, kronik
lenfositik 16semi gibi hematolojik maligniteler ve kok hiicre transplantasyonu etiyolojide
suglanmaktadir. Bazi ilaglarin da OTHAya neden oldugu bilinmektedir.
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VENOZ TROMBOEMBOLIZM VE
PULMONER EMBOLI

Ersin BOZAN

GIRIS
Venoz dolasimda olusan trombiisiin bagka bir damarda olusturdugu total veya subto-
tal tikanikliklara tromboembolizm denilir. Klinikte sik goriilmesi ve hayati neme sahip

olmasi nedeniyle bu trombiis 6zellikle pulmoner arterlerde dolagim bozukluguna yol
acarsa pulmoner emboliden soz edilir.

Virchow, ven6z trombiis olusumunda rol alan 3 etken tizerinde durmustur. Bunlar;
o Kan akimini yavaglatan staz
« Pihtilasma faktorlerinin aktivasyonuna yol agan damar duvar: (endotel) hasar1
 Hiperkoagiilabilite

PATOFIZYOLOJI

Klinik tecriibeler ve yapilan ¢aligmalar kanser hastalarinin tromboz olugturmaya egi-
limli olduklarini gostermektedir. Kanser hastalarinda venoz tromboemboli riski yaklagik
4 kat artmigtir. Piht1 olusmast i¢in doku faktoriiniin faktér VII'yi baglamas: gerekmek-
tedir. Bu baglanmadan sonra olusan komplex faktor faktor X'u Xaya gevirir. Faktor X’a
protrombini trombine ¢evirir. Trombin daha sonra fibrinojeni fibrine doniistiirerek fibrin
pihtilarinin olugumunu saglar.

Malignitelerde esas pihti olusumunda doku faktorii tastyan mikropartikiillerin malign
hiicrelerden salinimi rol oynamaktadir. Ayrica malign hiicrelerin kendisi yayilim esnasin-
da direkt endotel hasarina yol agmaktadir. Mide ve pankreas kanseri gibi trombozun sik
goriildigii malignitelerde mikropartikiil salinimi artmigtar.

Plazminojen aktivator inhibitorii-1 timor bityiimesinde, anjiyogenezinde rol almak-
tadir ve ayn1 zamanda pihtilagmaya egilim yaratan etkenlerden birisidir.

Timor hiicrelerinden salinan IL-1, IL-6, TNF-a gibi inflamatuvar sitokinler tromboz
olusumunu kolaylastirmaktadir.

Tedavi siirecinde kullanilan kemoterapétik ajanlar ve santral venoz kateterler de trom-
boz olusumuna katki saglayan yaygin etmenlerdir. Eritropoetin, talidomid, lenalidomid,
tamoksifen, anjiyogenez inhibitorleri, L-asparaginaz su¢lanan ajanlardan bazilaridur.

Bireysel ve maligniteye bagl histopatolojik farkliliklar klinik tromboemboli riskini
belirlemektedir.
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