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Hemato ve lenfoproliferatif hastaliklarin gerek ken-
dileri gerekse tedavilerinde kullanilan kemoterapi
ve radyoterapi gibi yontemler hastalarin hem humo-
ral hem de hiicresel bagisiklik sistemlerinde 6nem-
li derecede baskilanmaya yol agmaktadir. Yine bu
hasta gruplarinda goriilen kemik iligi infiltrasyonu
veya adi gecen tedavi yontemlerine ikincil olarak
hastalarda hipoproliferatif trombositopeni, anemi
ve lokopeni-noétropeni ile sik olarak kargilagilir. So-
nug olarak bu immiinkompromize hasta grubunda
sik olarak kan ve kan tirtinleri transfiizyonuna ge-
reksinim duyulmaktadir.

Bu hastalarda kan transfiizyonu ile ilgili komplikas-
yonlardan korunmak veya en aza indirmek amaciy-
la baz1 kurallara uyulmasi gerekmektedir. Bu yazida
bu konular ana bagliklar halinde 6zetlenmisgtir.

Kan transfiizyonunun en 6énemli iki komplikasyonu
HLA alloimmiinizasyonu ve CMV bulasidir (1,2).
Ayrica yine kan transfiizyonlar1 sirasinda ve sonra-
sinda goriilen febril nonhemolitik transfiizyon reak-
siyonlari, her ne kadar hayati 6nem tagsimasa da has-
tanin konforunu 6nemli 6lgiide bozan ve immiin-
kompromize olan bir hastada viicut 1s1s1 artisina ne-
den oldugundan klinikte hastada bir infeksiyon ge-
lisip gelismedigi sorusunu akla getiren bir durum-
dur (3). Kan transfiizyonunun iyi bilinen bu komp-
likasyonlar1 diginda immiinmodiilasyon yapici etki-
si son zamanlarda giderek 6nem kazanmaktadir (4).

HLA ALLOIMMUNIZASYONU

HLA alloimmiinizasyonu, l6kositten arindirilmamis
olan tam kan, eritrosit siispansiyonu veya trombosit
siispansiyonu kullanildigi zaman kan iiriinii ile has-
taya verilen lokositlerin tizerinde bulunan HLA an-
tijenlerine karg1 alloantikor sentezlenmesi durumu-
nu tamimlamaktadir. Trombositopenik ve dolayisi
ile spontan kanama riski yiiksek olan alloimmiinize
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hastalara verilen trombosit siispansiyonlar: ile iste-
nilen trombosit artis1 saglanamaz. Kemoterapi alan
ve altta yatan malignansisi olan bir hastada artmis
trombosit yikimina neden olabilecek bir ¢ok neden
vardir. Bunlarin en iyi bilinen drnekleri splenome-
gali, gesitli ilaglarin kullanimi (amfoterisin B vs) ve
dissemine intravaskiiler koagiilasyondur. Ancak
hastada HLA alloimmiinizasyonuna bagh trombosit
yikimi olup olmadigini en iyi gosteren laboratuvar
parametresi “post-count” denilen ve trombosit siis-
pansiyonu verilmesi iglemi bittikten bir saat sonra
yapilan sayimdir. Normal sartlar altinda hipoproli-
feratif trombositopenisi olan bir hastaya 4-6 {nite
random donor trombosit veya bir {inite aferez trom-
bositi verildikten bir saat sonra trombosit sayisinin
transfiizyon 6ncesine gore mikrolitrede 10.000’den
daha fazla artmasi beklenir. Eger bir saat sonraki sa-
yimda bu beklenen artig goriilmeyecek olur ise o za-
man hastada immiin mekanizmalar ile olan bir
trombosit yikimi s6zkonusu demektir.

Tedavi ve Korunma

Hastada HLA alloimmiinizasyonu bir kere gelistik-
ten sonra hastanin tedavisi son derece zorlagsmakta
ve hastaya uygun trombosit siispansiyonu saglaya-
bilmek igin son derece yiiksek maliyetleri olan kar-
masik laboratuvar yontemlerinin kullanilmas: ge-
rekmektedir. Bu hastalarda HLA uygun trombosit
slispansiyonlar1 ve/veya trombosit “cross-match”i
yontemi ile uygun oldugu gosterilen trombosit siis-
pansiyonlar1 kullanilmalidir. Bu nedenle ideal ola-
n1 bu hastalarda HLA alloimmiinizasyonunun mey-
dana gelmesini engellemektir. Bu da ancak uzun sii-
reli transfiizyona gereksinimi olacagi tahmin edilen
hasta gruplarinda 16kosit filtreleri kullanilarak ger-
ceklestirilebilmektedir (5). HLA alloimmiinizasyo-
nu gelismemesi igin verilen eritrosit veya trombosit
slispansiyonunun igindeki lokosit miktarinin



Tablo 1. Lokosit filtresi kullanim endikasyonlar:
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¢ Losemi veya miyelodisplastik sendrom

¢ Yeni tani almig multiple miyeloma veya nonHodgkin’s lenfoma (transplant yapilip yapilmayacag: belli olana kadar)

e Biitiin kemik iligi/periferik kok hiicre transplantasyonlar:

* Malignansi igin adoptif immiinoterapi alan hastalar

o iki kere febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonu geciren hastalar

¢ Cok sayida transfiizyon yapilmasi gereken diger hastalar
e Kalp ve akciger transplantasyonlari

¢ HIV pozitif hastalar

5x10%°dan daha az olmasi gerekmektedir. Lokosit
filtresi kullanilmasi gereken durumlar Tablo 1’de
Ozetlenmistir.

SITOMEGALOVIRUS INFEKSiYONU

Immiinkompromize hastalarda transfiizyon sonrasi
goriilen bir diger 6nemli komplikasyon da sitomega-
loviriis (CMV) bulagidir (2). CMV infeksiyonu ol-
dukga yaygin bir infeksiyon olup; idrar, anne siiti,
kan, semen, servikal sekresyonlar da dahil olmak
tizere infekte viicut salgilar ile bulagir. Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)'nde yenidogan bebeklerin
yaklagik olarak %1’i transplasental yoldan, servikal
salgilardan veya anne siitiinden infekte olurlar. Er-
ken gocukluk déneminde &zellikle kreglerde yakin
temas sonucunda siklikla CMV bulas: meydana ge-
lir. Erigkinlerde ise bulas genellikle cinsel temas yo-
lu ile olur. ABD’de saglikli kan donérlerinin %40-
70’inde anti-CMV antikorlar1 mevcuttur.

immiin sistemi saglam olan kisilerde CMV infeksi-
yonu asemptomatik olabilir. Dokularda ve l6kositle-
rin iginde yillarca latent kalabilir. Primer infeksiyon
veya latent infeksiyonun reaktivasyonu bogaz agri-
s1, lenfodenopati, ates, viremi, viriiri ve hepatit ile
giden bir mononiikleoz sendromu seklinde kendini
gosterebilir. Intrauterin infeksiyon, sarilik, trombo-
sitopeni, serebral kalsifikasyonlar ve motor defisit-
lere yol agabilir; konjenital infeksiyon mental retar-
dasyon ve sagirliga yol agabilecegi gibi 6liimle de
sonuglanabilir.

CMV prematiire gocuklarda, organ veya ilik alicila-
rinda ciddi morbidite ve mortaliteye yol agar. Pno-
moni, retinit, hepatit ve multisistem organ yetmezli-
gi infeksiyonun belirtileridir (6). Bu tiir infeksiyon-
lar bu hastalara kan transflizyonu ile bulagabilirler.
Ayrica organ transplantlarimin CMV pozitif donor-
den yapilmasi veya latent viriisiin reaktivasyonu
transfiizyondan daha biiyiik risk olusturur (7).
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TRANSFUZYON ile BULASAN CMV

Kan donérlerinden yarisindan gogunun CMV sero-
pozitif olmasina kargin bunlarin %2’sinden azinin
viriis bulastirabildigi ileri siiriilmektedir. Post trans-
flizyon hepatitleri nadiren CMV’ye bagli olabilir.
Immiin sistemi saglam olan kisilerde transfiizyon
sonrast CMV infeksiyonu genellikle klinik belirti
vermez. Immiinkompromize hastalar CMV bulasin-
dan korunmalidirlar (8). Bu hastalar arasinda sero-
negatif annelerden dogan diisiik dogum agirlikh
prematiire gocuklar, seronegatif kemik iligi alicilari,
seronegatif anneler ve intrauterin transfiizyon yapil-
mas1 gereken fetiisler sayilabilir. Ayrica seronegatif
dondrden organ transplantasyonu yapilan seronega-
tif alicilar, otolog veya allojeneik kemik iligi nakli
adaylar1 ve CMV infeksiyonu olmayan AIDS hasta-
lar1 da CMV bulasindan korunmalidirlar.

Korunma

CMV antikoru negatif olan donérlerden alinan ka-
nin kesinlikle CMV bulagtirma riski yoktur, fakat se-
ronegatif dondr sayisi az oldugundan seronegatif
kan bulmak zordur (7). Bir diger yaklagim verilen
kandaki 16kositleri uzaklastirmaktir. Viriisii barindi-
ran 16kosit popiilasyonunun tam olarak belirlenme-
mis olmasina karsin yiiksek etkinlige sahip lokosit
filtrelerinin kullanilmasi (komponentteki lkosit sa-
yisinin 5 x 108nin altina indirilmesi) ile yiiksek
riskli yenidoganlarda ve transplant alicilarinda
posttransfiizyon CMV riski énemli derecede azal-
maktadir (9,10). Bulas1 6nleyici diger 6nlemler ara-
sinda en 6nemli yeri, gereksiz transfiizyondan ka-
cinmak almaktadir. Yiiksek riskli hastalarda CMV
immiinglobulini ile veya antiviral ajanlar ile profi-
laktik tedavinin yeri netlik kazanmamistir (11).
CMV antikoru negatif kan iiriinii kullanim endikas-
yonlar1 Tablo 2’de gosterilmistir.



FEBRIL NOTROPENI 2. MEZUNIYET SONRASI EGITIM KURSU

Tablo 2. CMV antikoru negatif kan iiriinii kullanim endikasyonlar:

e Intrauterin/neonatal transfiizyon

e CMV negatif hamileye transfiizyon

e Total viicut 151nlamasi uygulanarak otolog kemik iligi veya periferik kok hiicre transplantasyonu yapilacak olan CMV ne-

gatif hastalar (NHL ve MM)

e CMV negatif kalp ve akciger transplantasyonu yapilacak olan CMV negatif hastalar

¢ CMV negatif donorden allojeneik kemik iligi nakli yapilacak olan CMV negatif hastalar

KAN TRANSFUZYONUNUN
IMMUNMODULASYON YAPICI ETKiSi

Kan transfiizyonunun immiin sisteme olan etkileri
transfiizyon yapilan hastalarda artmis renal allog-
raft yagam siiresinin gézlemlendigi 1970°li yillardan
beri bilinmektedir. Transfiizyonun immiin sistem
lizerinde yararli olmayan bagka etkilerinin oldugu
da bilinmektedir, bu etkiler arasinda solid timor re-
kiirrensinde ve postoperatif bakteriyel infeksiyon
hizinda artig sayilabilir. Bu gozlemler transfiizyon
ile immiin sistem arasindaki iligkinin sanilandan
daha karmagik oldugunu diistindiirmektedir (4).

FEBRIL NONHEMOLITiK TRANSFUZYON
REAKSIYONLARI

Febril nonhemolitik transfiizyon reaksiyonlar:
(FNTR) transfiizyon sirasinda transfiizyondan bagka
bir nedenle agiklanamayan viicut 1s1sinda en az 1°C
yiikselme olarak tanimlanir, ancak 1°C 1s1 artis1 ta-
nimlamasi gorecelidir. Clinkii ayni olaylar 0.5 veya
2°C’lik 1s1 artiglarina da neden olabilir. FNTR trans-
fiizyonlarin %0.5-1.5’inde goriiliir ve siklikla iisi-
me ve/veya titreme bu duruma eglik eder (12).
FNTR genellikle bening olmakla beraber bazen cid-
di rahatsizliga veya hemodinamik degisikliklere yol
acabilir. Is1 yiikselmesi transfiizyonun erken do-
nemlerinde baglayabilecegi gibi transfiizyon bittik-
ten saatler sonra da baglayabilir. Daha 6nceden ha-
mile kalmis veya ¢ok sayida transfiizyon yapilmis
hastalarda FNTR goriilme sikligi artar, immin-
kompromize hasta grubunda fazla miktarda trans-
fiizyon yapilmasi nedeniyle FNTR goriilme gsansi ol-
dukgca fazla olup, bu da nétropenik ateg ayirici tani-
s giindeme getirdigi i¢in hastanin takibini komp-
like hale getirmektedir.

FNTR alicinin plazmasinda bulunan antikorlar ile
transfiize edilen lenfositler, graniilositler veya trom-
bositlerin tlizerinde bulunan antijenler arasindaki
etkilesim sonucunda meydana gelmektedir. Hastaya
verilen komponentte bulunan sitokinlerin infiizyo-
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nu veya alicinin dolasiminda meydana gelen donér
lokositlerinden sitokin salinimi1 FNTR geligsiminde
rol oynamaktadir (3).

Tedavi ve Korunma

FNTR meydana geldigi zaman klasik olarak trans-
fiizyona son verilmelidir. Ancak bazi yazarlar he-
moliz veya bakteriyel kontaminasyon diisiiniilme-
digi zaman transfiizyona devam edilmesini oner-
mektedirler (13). FNTR atesi genellikle antipiretik-
lere cevap verir. Yetigkin bir kigside 650 mg asetami-
nofen tercih edilen ilagtir. Cilinkii salisatlar gibi
trombosit fonksiyonunu bozmaz. FNTR sirasinda
histamin salinimi olmadigindan antihistaminikle-
rin tedavide yeri yoktur.

Alloimmiinize bir hastada bu tiir reaksiyonlar bir
tinitesinde 5 x 108 lokositten daha az lokosit iceren
kan komponentleri verilerek engellenebilir. Lokosit-
ten arindirilmis eritrosit veya trombosit siispansiyo-
nu kullanimi her zaman olmamakla beraber FNTR
gelisimini engeller (14). Saklama iglemi sirasinda
kan tiriini igine l6kositler tarafindan salinan ve bi-
riken sitokinlerin FNTR’ye yol agabileceginin anla-
silmas: tizerine kan tirtiniiniin donorden alindiktan
hemen sonra l6kositten arindirilarak saklanmasinin
yatak bag1 lokositten arindirma isleminin bagarili
olmadig1 FNTR olgularinda bagarili sonuglar verdi-
gi bildirilmistir (15).

TRANSFUZYONA iKiNCIL

“GRAFT VERSUS HOST” HASTALIGI

immiinkompromize hastada kan transfiizyonunun
korkulan yan etkilerinden birisi de transfiizyona
ikincil “graft versus host” (TA-GVHD) hastaligidir.
Bu hastaligin nedeni selliiler kan komponentlerinde
bulunan T lenfositleridir. TA-GVHD klinikte ates,
dermatit veya eritroderma (siklikla avug igi, taban,
kulak memesi ve ylizde baslayan 6demden vezikiil-
lere kadar olabilen), ALT, AST, ALP ve biluribin ar-
tiglar1 ile giden hepatit, giinde 3-4 L sekretuar diare
ile giden enterokolit, hiposeliiler kemik iligi-pansi-
topeni ve immiinyetmezlik ile kendini g6sterir. TA-
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Tablo 3. Isinlanmas: gereken selliiler kan iirtinleri

¢ Birinci derecede akrabadan alinan kan tiriinii ve HLA uygun trombosit stispansiyonu

e intrauterin transfiizyonda kullanilacak kan iiriinii

o immiinyetmezligi olan alicida kullanilacak kan iiriinleri

¢ Allojeneik kemik iligi veya periferik kok hiicre nakli yapilan alicida kullanilacak kan iirtinleri
¢ Neonatal “exchange” transfiizyonda kullanilacak kan tiriinleri

¢ Hodgkin/nonHodgkin hastalarinda kullanilacak kan tiriinleri

* Yogun kemoradyoterapi alan hastalarda kullanilacak kan tiriinleri

¢ Absolii lenfosit sayis1 mikrolitrede 500’{in altinda olan hastalarda kullanilacak kan iiriinleri

e Malignansi i¢in adoptif immiinoterapi alacak olan hastalarda kullanilacak kan iirtinleri

¢ Bobrek harig solid organ transplantasyonu yapilan hastalarda kullanilacak kan trtinleri
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