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OzeT

Olimciil hemolitik transfiizyon reaksiyonu prevalansi yaklasik olarak iinite basina
1:200000°dir. Kan diriinii alirken ya da yirmidort saat icinde ortaya cikan hemolitik
transfiizyon reaksiyonu genellikle uygunsuz eritrosit siispansiyonu ve nadiren yiiksek
volimlii plazma transfiizyonu sonrasinda olusur. Gecikmis hemolitik transfiizyon
reaksiyonu verici eritrositlerindeki antijenlere karsi ikincil immun yanita baghdir.
Inkomplet kompleman aktivitasyon sonucu C3b ile kapli eritrositlerin makrofajlarca
fagositozu ya da Ig G kapl eritrositlerin direkt hiicre hiicre etkilesimiile dogal éldiiriicii
hiicrelerce yikilmasi gibi farkli mekanizmalar intra ya da ekstra vaskiiler yikima yol
acar. Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari klinik sonuclar degisik patolojik yolaklarin
caligmasiyla olur. Anafilatoksin formasyonu, sitokinlerin salinimi, kinin sistemi,
intrinsik koagiilasyon kaskadi ve fibrinolizis aktivasyonu sonucu sistemik inflamatuar
yanit meydana gelir. Mikrosirkiilasyonda bozulma sonucunda hipotansiyon, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, yaygin kanama, renal yetmezlik ve sok tablosu ortaya ¢ikar.
Bu derlemede hemolitik transfiizyon reaksiyonu semptomlari gelistiinde yapilmasi
gereken laboratuvar ¢alismalari, tedavi yaklagimi ve énlemek icin neler yapilabilecegi
vurgulanmistir. (Giincel Pediatri 2011, 9: 127-32)

Anahtar kelimeler: Transfiizyon reaksiyonu, eritrosit transfiizyonu, hemoliz

SUMMARY

The prevalence of fatal hemolytic transfusion reactions (HTRs) is approximately
1:200000 per unit. Acute HTRs occur during or within 24 h after administration of a blood
product. Transfusion of incompatible red blood cells (RBCs), and, more rarely, of a large
volume of incompatible plasma usually are the causative agents. Delayed HTRs are
caused by a secondary immune response to an antigen on the donor’s RBCs. Different
mechanisms lead to intra- and extravascular hemolysis, such as complete complement
activation, phagocytosis of RBCs covered with C3b by macrophages after incomplete
complement activation, or destruction of RBCs covered only with IgG by direct cell to
cell contact with K cells. The clinical consequences of HTRs are triggered via several
pathophysiological pathways. Formation of anaphylatoxins, release of cytokines
causing a systemic inflammatory response syndrome, activation of the kinin system, the
intrinsic clotting cascade and fibrinolysis result in hypotension, disseminated
intravascular coagulation, diffuse bleeding, and disruption of microcirculation leading
to renal failure and shock. In this review, the symptoms of HTR are introduced,
laboratory investigations and treatment are described, and some recommendations for
prevention are given. (Journal of Current Pediatrics 2011; 9: 127-32)
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Giris

Kan ve komponentlerinin transfiizyonu hematolojik
acigr kapatmakta uygun ve etkili bir yoldur; ancak yan

bazilari da dnlenemez. Transfiizyon sirasinda ve hemen
sonrasinda yan etki gériilme insidansi %1-3 ve ciddi yan
etki goriilme orani %0,5'tir (1,2). Kan transfiizyonunda,
transfiize edilen kan iriiniin biyolojik yarilanma omrii
kanda kalig siiresini belirler. Alicida, kan driinlerinin

etkilerini de goz onlinde bulundurmak hayati 6nem  biyolojik yarilanma mriinden daha kisa siirede yikilmas
tagimaktadir. Bazi yan etkiler onlenebilmekle birlikte  hemolitik transfiizyon reaksiyonu olarak adlandirilir (1,2).
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Hemolitik transfiizyon reaksiyonlari iige ayrilir:

1)Akut intravaskiiler hemoliz

2)Geg intravaskiiler hemoliz

3)Pseudohemolitik reaksiyonlar (immiin kaynakh
olmayan hemoliz)

Akut intravaskiiler Hemoliz

Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari, verici
eritrositlerin alici plazmasindaki antikorlar tarafindan

haraplanmasi sonucu olusur. Amerika Birlesik
Devletleri'nde  dliimcil  hemolitik  transfiizyon
reaksiyonu prevalansi 1/200000 U kan olarak

bildirilmistir (1). ABO uygunsuz hemolitik transfiizyon
reaksiyonu, transfiizyona bagh dlimlerin %41ini
olusturur. Genellikle cerrahi veya akut medikal problem
nedeniyle acil transfiizyon gerektirenlerde, biiyiik
miktarda kan ihtiyaci olanlarda goriiliir. Akut hemolitik
transfiizyon reaksiyonu antijen—antikor reaksiyonu ile
baglatilan; kompleman, koagiilasyon, kinin
sistemlerinin aktive edildigi bir durumdur. Klinikte
olusan komplikasyonlar; sok, yaygin damar ici
pihtilasma ve akut renal yetmezliktir. Hayati tehdit eden
hemolitik transfiizyon reaksiyonlari daima verici
kaninin ABO tiplendirme ve tammlanmasina ait
hatalarla yanlig kan verilmesi sonucu olugmaktadir.
Diger kan gruplarinda uyumsuzluk sonucunda da
alloantikorlarla alicida hemoliz goriilebilir (3-6).
Nedenleri; sekreterlik igleri, kimlik tanimlama hatasi,
yanlis etiketleme, kan bankasini ilgilendiren sorunlari
olusturmaktadir. Kanin hastaya verilmesinden sorumlu
olan doktor ve hemsire ¢ok dikkatli olmalidir. Doktor
ilag talimat formuna ayrintii  olarak  kan
transfiizyonunun nasil yapilacagini yazmalidir. Kan
hastaya takilmadan o6nce mutlaka kanin (stiindeki
kimlik bulgulari okunur, kan verilecek hasta ile ayni
olmasina ¢ok dikkat edilir. Hasta bagina gelindiginde
tekrar hastaya sozIii olarak kimligi; adi-soyadi sorulur,
eger hastanin suuru acik degdil ise bagindaki
dosyasindan kimlik bilgileri kontrol edilir. Kan
transflizyonu baslarken damla sayisi diisiik tutulmaldir.
Transflizyon baslayinca hasta basinda bulunulmali, yan
etkiler gozlenmelidir. Transfiizyona baslayip hastanin
yanindan ayrilmak olabilecek komplikasyonlarin
gbzardi edilmesine neden olur, bu sekilde erken
miidahale sansi ortadan kalkar (7-9).

Akut Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlarinda

Fizyopatoloji

Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlarinda
kompleman sistemi, koagiilasyon sistemi, kinin sistemi
aktive olarak tablonun olusmasina neden olurlar.
Bunlar;

Kompleman Sistemi Aktivasyonu

Eritrosit tizerindeki antijene Ig M tipi antikor yapisir,
kompleman sistemi aktive edilir. Anafilatoksinler olusur
(C3a,C5a). Olusan anafilatoksinler damarsal gegirgenligi
artirir, vazodilatasyon ve polimorfoniikleer I6kosit (PMNL)
kemotaksisine neden olur. Mast hiicrelerinden salinan
vazoaktif aminler (histamin, serotonin) bu fizyopatolojilerin
gerceklesmesinde rol oynar. Sonug olarak hipotansiyon
ve sok olusur. Diger taraftan olusan C9 eritrosit hemolizi
yaparak tromboplastik driinlerin olugsmasina neden olur.
Tromboplastik iiriinler yaygin damar igi pihti olusmasina
yol acar (10).

Koagiilasyon Sistemi Aktivasyonu

Antijen antikor komplekslerinin Hageman faktoriinii
aktive etmesi, kompleman sistemi aktivasyonu iizerinden
eritrosit lizisi ile olusan eritrosit stromasi ve trombosit
aktivasyonu ile olusan platelet faktor Il (PF3),
hipotansiyonun da eklenmesiyle koagiilopatiye neden
olur, bu durum vyaygin damar ici pihtilagmanin
baslangicini olusturur. Mikrodolagimda trombiisler
olusur. Fibrinojen, trombosit, faktor V, faktor VIII diizeyi
azalr. Plazmin artar, fibrinolitik sistem aktive edilir.
Kontrol edilemeyen kanamalar olusur (9).

Sitokinlerin Rolii

Son vyapilan calismalarda monositlerde iiretilen
TNF-c, IL-B, IL-6, IL-8'in prokoagiilan aktivitede artisa
neden oldugu bildirilmistir (11-15).

Kinin Sistemi Aktivasyonu

Antijen antikor kompleksi Hageman faktoriinii aktive
eder, bir diger yolla kinin sistemini etkileyerek bradikinin
olusturur. Bradikinin kapiller permeabiliteyi artirir ve
arteriolleri dilate eder. Sonucta hipotansiyon olusur ve
immiin komplekslerin direkt etkisi de eklenerek sempatik
sinir  sistemi uyarilir; norepinefrin  ve diger
katekolaminlerin diizeyi yiikselir. Bu katekolaminler
organlardaki adrenerjik reseptdrlerin yogun bulundugu
vaskiiler yatakta (renal, splanknik, pulmoner ve kutandz
kapillerler) vazokonstriksiyon yapar (11-15).

Akut Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlarinda Bulgular

Baslangic semptomlarinin siddeti transfiize edilen kan
miktarina baghdir. Semptomlarin olugmasi icin 10-15 ml
uygunsuz kan verilmesi yeterlidir. Hemolitik transfiizyon
reaksiyonlarinda semptom ve bulgularin siddeti; antijen
spesifitesi, eritrosit miktari, altta yatan hastalik, antikor
titresi, immiinglobulin alt sinifi, antikorun etkidigi isiya
baghdir. Anestezi altindaki bir hastada baska bir bulgu
olmadan cerrahi kesi yerinden kanama, hipotansiyon,
hemoglobiniiri goriilebilir. Ortaya g¢ikan bulgular ile
reaksiyonun ciddiyeti korele degildir. Semptom ve
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bulgularin oldugu her hasta transfiizyon sirasinda ve
sonrasinda yakin takibe alinmalidir (9, 16, 17). Tablo 1'de
akut hemolitik transfiizyondaki klinik bulgular ve
laboratuar bulgulari sunulmustur.

Renal Yetmezlik

Sistemik hipotansiyon, renal vazokonstriksiyon ve
renal intravaskiiler trombiis renal iskemiye neden olur.
Bobreklerde tiibiillerde serbest hemoglobin bulunur,
ancak bu hemoglobin oligiiri veya aniiriden sorumlu
degildir, esas mekanizma iskemidir. Iskeminin derecesine
gore fonksiyonel renal yetmezlik, akut tiibiiler nekroz veya
bilateral renal kortikal nekroz goriilebilir (9).

Laboratuvar

Transfiizyondan hemen sonra alinan kanda
hemoglobinemi yoklugu ve D.Coombs’un negatif olmasi
akut immiin reaksiyon olmadigini kuvvetle diistindiriir.

Siipheli reaksiyondan saatler sonra kan alinirsa,
eritrositler lizise ugrayacagi icin D.Coombs negatif olabilir.
Herhangi bir laboratuar parametresi pozitif ise ileri tetkik
vapilir. Oncill testler negatif bulunsa bile, klinik hemolitik
transflizyon reaksiyonunu diisiindiiriiyorsa arastirma
derinlestirilir. Olasi antikorlar arastinimali, immiin kaynakl
olmayan hemoliz ekarte edilmeli, tekrar klinik
degerlendirme yapilmaldir. Immiin kaynakli olmayan
hemoliz durumlarinda D.Coombs negatif ancak
hemoglobinemi pozitif olabilir (9,16,17).

Transfiizyon Reaksiyonu Oldugunda Yapilacaklar

En kisa siirede olaya miidahale edilmeli, her transfiizyon
reaksiyonu oldugunda A, B, 0 uygunsuzlugu olma ihtimali ile
olaya yaklagiimaldir (3, 9).

1. Transfiizyon durdurulur.

2. Hastadan kan alinir. Sitratl kandan tekrar kan grubu
karsilagtirma testi ve direkt coombs testi yapilir.
Santrifiij edilen kanin plazmasi hemoliz ve bilirubin
acisindan denetlenir.

3. Damar yolu agik tutulup izotonik infiizyonuna baslanir.

4. Ates, nabiz, solunum hizi, kan basinci gibi vital bulgular
saptanir ve yakin takip edilir.

5. Tam fizik muayene yapilir (Kanama, kasinti, solunum
gicligi).

6. Akciger bulgulari varsa oksijen vermeye baslanir.

7. Kayitlar kontrol edilir (Hasta kan grubu, kan etiketleri,
formlar).

8. Miimkiin olan en kisa slirede mekanik hemolizden
sakinarak kan drnekleri, kan torbasi, ignesiz
transfiizyon seti, birlikte kullamlan IV gozeltiler, ilgili
form ve etiketler kan bankasina iletilmelidir.

9. Hemoliz goriiniimii varsa; haptoglobulin diizeyine bakir.

10. Idrar alinip incelenir (idrar miktari, hemoglobiniiri).

11. Pulmoner bulgular varsa, akciger grafisi cekilir.

12. Durum degerlendirilip uygun tedavi yapilir.

13. Stiphelenilen  kan transfiizyonu kan
personeline bildirilir.

Akut Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlarinda Tedavi

Klinik bulgular gelismeden hipotansiyon, sok, renal
yetmezlik ve yaygin damar ici pihtilagsmayla miicadele
edilir (7, 9). Tedavi ve énlemler Tablo 2’'de sunulmustur.

Bunlar;

1) Yeterli intravendz Hidrasyon

Hastanin sistolik kan basincini belirli seviyede tutacak
sekilde baslangic olarak 20-30 cc/kg serum fizyolojik
infiize edilir ve 3000 cc/m2/giin serum fizyolojik ya da
kristaloidlerle sivi tedavisine devam edilir (11,18). EGer sok
onlenir veya yeteri kadar tedavi edilirse, genellikle renal
yetmezlikten kacinilmis olur. Renal perfiizyonun yeterliligi
idrar ¢ikisiyla dlcdilebilir. Altta yatan kardiyak ve/veya renal
hastalik tedaviyi komplike hale getirebilir.

2) Antihistaminik

3) Diiiretikler

Bdbreklere kan akimini ve idrar ¢ikigini artirmak igin
ayni zamanda diiiretik ajanlar eklenir. Furosemid 1-2
mg/kg/doz veya esdegeri intravendz yolla verilir. Idrar
cikisi 2 cc/kg/saat olacak sekilde diiiretik dozu
tekrarlanabilir. Intravendz furosemid; renal kan akimini
artinr ve diiirezi saglar (1). Hidrasyon uygun, ancak
furosemid etkisiz ise akut tiibiiler nekroza (ATN) isaret
eder. Hizl dilirez hipotansiyonu daha da kétiilestirebilir.

Ozmotik diiirez icin %20’lik mannitoldan 100ml/m2
yiikleme yapilip 30ml/m2/saat 12 saatlik infiizyon yapilr.
Mannitol; idrar cikimini artinr, ancak altta yatan renal
iskemiyi diizeltmeye katkisi diisiiktlir. Akut tiibiiler nekroz
sonrasi mannitol hipovolemi, konjestif kalp yetmezligi,
pulmoner ddeme neden olabilir. Mannitol dilirezi bébregi
yetmezlikten korumaz, fakat yiiksek idrar ¢ikim hizi
posthemolitik hiperkalemi tedavisini daha kolaylastirir.
Akut tiibiiler nekroz teshisi kondugunda, sivi ve elektrolit
dengesi korunmaldir. Akut ve kronik zeminde diyaliz sivi ve
elektrolit dengesini diizeltebilir. Nefroloji ile acil
konsiiltasyon gerekir.

Masif hemoliz sonrasi, plazmada hayati tehdit eden
diizeyde potasyum birikebilir, bdbreklerle ilgili patolojiler
(ATN gibi) bu durumu daha da kétiilestirebilir. Hemolitik
epizod sonrasi potasyum seviyesi takip edilmelidir.

4) Vazopressor Ajanlar

Adrenalin 1/1000'lik soliisyondan 0,01mg/kg intramuskuler
veya subkutan uygulanir.

Dopamin: (1-5 pg/kg/dk) Diisiik dozlarda renal kan
akimini artirir, kardiyak outputu artirir.

bankasi

GlncelPediatri



Azik ve ark. Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlari

Gincel Pediatri 2011; 9: 127-32

Renal kan akimini azaltan vazopressor ajanlar
kontrendikedir.

Ge¢ Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu
(Geg Ekstravaskiiler Hemoliz)

Genellikle transfiizyondan 1-10 giin sonra goriilen ancak
giinler veya haftalar sonra da olusabilen reaksiyonlardir.
Alicida uygunluk testi sirasinda tespit edilemeyen antikorlar,
transfiizyon sonrasi sekonder immiin yanit olarak hizla artar
ve verilen eritrositleri yikar. Geg ekstravaskiiler hemoliz
ozellikle multitransflizyon alanlarda gériiliir. Bu hastalarda
alt gruplar bastan itibaren belirlenmeli, uygunsuz kan
verilmemeye azami dikkat gosterilmelidir. Aksi halde
hemoglobini artirmak icin verilen kanlar alt gruplar olarak
uygunsuzsa, hemoglobin diizeyi baslangic degerinin daha
da altina inebilir. Capraz kargilagtirma ¢ok énemlidir. Ig G ve
C3b ekstravaskiiler hemolize yol acar. Rh(E,c), Kell, Kidd,
Duffy, MNS... ile alloimmiinizasyon sonucu ge¢
ekstravaskiiler hemoliz olabilir (19).

insidansi 1/4000-1/22000 iinitedir. En sik gériilen
transflizyon  reaksiyonlaridir. ~ Semptomatik  veya
asemptomatiktir. Hafif ates veya eslik eden anemi
goriilmesi ge¢ ekstravaskiiler hemolizi diistindiiriir.
Hemoliz ekstravaskiiler olarak gergeklesir. Hafif ates en
stk semptom olmasina ragmen hemoliz asemptomatiktir,
tani kanama bulgusu olmadan hematokrit diizeyinde
diigme ile konur. Bilirubin diizeyi artar. Coombs pozitiflesir

(yeni antikor olusumu). Eritrositlere karsi beklenmeyen
antikorlarda artis vardir. Agir olgularda hemoglobiniiri,
haptoglobulin miktarinda diisiis goriilebilir (7, 8, 20).

Gec Ekstravaskiiler Hemolizde Tedavi

Uygun hidrasyon yapilmali, yakindan hasta izlenmelidir.
En onemlisi alt grubu uygun olan kan ile transfiizyon
yapmaktir (20).

Non Immiin Hemoliz (Pseudohemolitik Reaksiyonlar)

Uriiniin bakteriyel kontaminasyonu, enfeksiyonlar,
aktarma veya depolama iglemi sirasinda uygun olmayan
isilarda tutma, kanin dondrden alinigi sirasinda kotii
islemlenmesi, ilaglar veya hipotonik cozeltilerle ayni
setten verilmesi, hasta veya vericide intrensek eritrosit
defekti, mekanik hemoliz, mekanik travma, vyash
eritrositlerin verilmesi, yetersiz gliserolize edilen ve
dondurulup cozdiiriilen eritrositler, hipotonik sivilarla
mesane yikanmasi, biiyiik hematomlar immun olmayan
hemoliz nedenleridir (8, 21, 22).

1) Bakteriyel Kontaminasyon

Eger plazma kahverengi veya mor renkli ise, opak veya
bulanik ise, sivi kanda anormal kitleler veya pihti mevcut
ise, gaz veya Ozel koku yayiliyor ise dondr kaninin
bakteriyel kontaminasyonu diisiiniiliir. Mikroorganizmalar
kani hemolize edebilirler; ancak ates, agri, hipotansiyon
gibi semptomlarin nedeni endotoksin salimimidir,

Tablo 1. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonunda bulgular ve laboratuvar

Vendz infiizyon ile birlikte bel, farinks, gogiis agrisi
Hipotansiyon

Kanama

Bobrek Yetmezligi

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

Bulgular Laboratuvar
Ates Hemoglobinemi veya hemoglobindiri
Titreme Direkt coombs pozitifligi

Haptoglobulin diizeyinde azalma
Beklenmeyen eritrosit antikoru
Bilirubinde yiikselme

idrarda hemosiderin

Tablo 2. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonunda tedavi ve korunma

Tedavi Korunma

Hipotansiyon tedavisini siirdiirmek
Yeterli renal perfiizyonu saglamak
Gerekli intravendz tedavi:

1. 1.V. kolloid, kristaloid veya SF

2. Furosemid
Cocuklarda 1-2 mg/kg/doz

Yetigkinlerde 40-80 mg/doz
3. Diisiik doz dopamin
1-5 pg/kg/dk

Dondr ve alici bilgilerinin transfiizyon dncesi uygun sekilde etiketlenmesi

Barkot sistemi ve hasta kimlik sistemi gibi yeni teknolojik uygulamalar, insana bagh
hata olasiligini azaltir

GUncelPediatri El
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intravaskiiler hemolize bagh degildir (23). Cesitli isilarda
iiretmek amaciyla kiiltiirler alinir. Gram boyama yapilir.

2) Enfeksiyonlar

Malarya, Clostrodium welchii, enfeksiyoz mononiikleoz
hemolize neden olabilir (23).

3) Aktarma veya Depolama lglemi Sirasinda Uygun
Olmayan Isilarda Tutma

Kan bankasindaki islemler, kan bankasindan iginlamaya
gotiriilmesi, 1ginlama biriminden hastaneye gétiiriilmesi,
kanin hastane icerisinde kullanilmasina kadar yapilan
aktarma veya depolama islemleri sirasinda uygun olmayan
isilarda tutulmasi kanin hemolizine neden olur. Kan
379C'nin iizerinde 1sitilmaz. —3,+50 arasindaki degerler
disinda geri doniisiimsiiz hemoliz olusur. Kan kesinlikle
buzlukta saklanmaz, buzdolabinda +4°C’de muhafaza edilir.
Erigskinde 50cc/kg/saat, gocukta 15cc/kg/saat (yenidogan
donemi harig) altindaki transfiizyon hizlarinda kanin
isitilmasi gerekmez.

4) Kanin Donérden Alinigi Sirasinda Kétii Islemlenmesi

5) llaglar veya Hipotonik Cozeltilerle Aymi Setten
Verilmesi

6) Hasta veya Vericide Intrensek Eritrosit Defekti

G6PD eksikligi, orak hiicreli anemi, otoimmiin nedenler,
paroksismal nokturnal hemoglobiniiri hemoliz sebebi
olabilir.

7) Mekanik Hemoliz

Pompalar, ekstrakorporeal dolasim, basingli infiizyon
pompalari, kii¢iik Iimenli igneler mekanik olarak hemolize
neden olabilirler.

8) Mekanik Travma

Hastada veya vericide valvular-arterial protezler
olmasi, trombositopenik purpura, hemolitik iiremik
sendrom mekanik travma ile hemoliz nedeni olabilirler.

9) Yagl Eritrositlerin Verilmesi

10) Yetersiz Gliserolize Edilen ve Dondurulup
Coziindiiriilen Eritrositler

11) Hipotonik Sivilarla Mmesane Yikanmasi

Prostat ameliyati sonu hipotonik cdzeltilerle mesane
irrigasyonunun dahi ozmotik hemoliz yaptigi bildirilmistir.

12) Biiyiik Hematomlar

Sekestrasyona neden
nedenler arasina girerler.

Transfiizyon Reaksiyonlari Nasil Onlenebilir?

En sik hemoliz nedeni ABD'de etiketleme hatalari veya
alici ile vericinin kan gruplarinin, ¢apraz karsilagtirmanin
kontrol edilmemesi olarak tanimlaniyor (24). Bu nedenle

olarak pseudohemolitik

hasta basinda torbanin kan grubu ve kan {riiniiniin alici
adina olup olmadiginin kontolii ¢cok 6nemlidir. Capraz
karsilastirma ¢ok @nemlidir. Multitransfiizyon alan
hastalarda alt grup uygunsuz kan veriimemelidir. Insan
hatalari dnlenebilir. En etkili olani gereksiz transfiizyon
yapmamaktir. Ancak tiim transfiizyon reaksiyonlarini
onleyebilmek bugiin igin gercekei degildir, ¢linkii antikor
belirleme testlerimiz tiim antikorlar belirleyecek kadar
duyarli degildir veya anamnestik yaniti belirleyemez (8, 9).

Kaynaklar

1. Williamson LM, Lowe S, Love EM, Cohen H, Soldan K,
McClelland DB et al. Serious hazards of transfusion (SHOT)
initiative: analysis of the first two annual reports. BMJ
1999;319:16-9.

2. Sesok DA. Acute and Delayed Hemolytic Transfusion
Reactions. In: Hillyer CD, Hillyer KL, Strobl FJ, Jefferies LC,
Silberstein LE eds. Handbook of Transfusion Medicine.
California: Academic Pres, 2001: 248-50.

3. Baughn MR, Whitacre P Lo GS, Pandey S, Lane TA. A mild
acute hemolytic transfusion reaction in a patient with
alloanti-Ge3: a case report and review of the literature.
Transfusion 2011;51:1966-71.

4. Goodell PP Uhl L, Mohammed M, Powers AA. Risk of
hemolytic transfusion reactions following emergency-
release RBC transfusion. Am J Clin Pathol 2010;134:202-6.

5. Irani MS, Richards C. Hemolytic transfusion reaction due to
anti-1H. Transfusion 2011;51:2676-8.

6. XuZ, DuffettL, Tokessy M, Cote J, Goldman M, Saidenberg E.
Anti-AnW] causing acute hemolytic transfusion reactions in
a patient with aplastic anemia. Transfusion 2012.[Epub ahead
of print]

7. Sloan S. Friedman DF Kao G, Kaufman RM, Silberstein L.
Adverse Effects of transfusion. In: Orkin SH, Fisher DE, Look
AT, Lux SE, Ginsburg D, Nathan DG eds. Hematology of
Infancy and Childhood, 7 th edition. Philadelphia: Saunders
Elsevier, 2009:1636-8.

8. Eder AF Transfusion Reactions. In: Hillyer CD, Strauss RG,
Luban NLC eds. Handbook of Pediatric Transfusion
Medicine. California: Academic Pres, 2004;301-15.

9. Strobel E. Hemolytic Transfusion Reactions. Transfus Med
Hemother 2008;35:346-53.

10. Huber-Lang M, Sarma JV, Zetoune FS, Rittirsch D, Neff TA,
McGuire SR et al. Generation of Cba in the absence of C3: a
new complement activation pathway. Nat Med 2006;12:682-7.

11. Hod EA, Cadwell CM, Liepkalns JS, Zimring JC, Sokol SA,
Schirmer DA et al. Cytokine storm in a mouse model of IgG-
mediated hemolytic transfusion reactions. Blood
2008;112:891-4.

12. Engelfriet CP. Blood Transfusion Reactions. In: Roitt IM,
Delves PJ. Encyclopedia of Immunology. Academic Press,
2004;346-9.

13. Aronson JK. Blood cell transfusion and bone marrow
transplantation Meyler's Side Effects of Drugs: The
International Encyclopedia of Adverse Drug Reactions and
Interactions. Oxford, Elsevier 2006;529-44.

14. Whitsett CF. Transfusion Reaction. In: Reed AP, Yudkowitz FS.
Clinical Cases in Anesthesia, Third Edition; 2005;269-78.

GUncelPediatri ER



Azik ve ark. Hemalitik Transfiizyon Reaksiyonlari

Giincel Pediatri 2011; 9: 127-32

Wadhwa M, Seghatchiany J, Thorpe R. Are Cytokines in
Platelet Concentrates Responsible for Febrile Transfusion
Reactions Transfus Sci 1997;18:367-71.

Bryan S. Hemolytic Transfusion Reaction: Safeguards for
Practice. J Perianesth Nurs 2002;17:399-403.

. Josephson CD, Hillyer CD. Acute hemolytic transfusion

reactions. In: Hillyer CD, Shaz BH, Zimring JC. Transfusion
Medicine and Hemostasis: Clinical and Laboratory Aspects.
First edition; California, Elsevier, 2009; Chapter 55;317-21.
Oztiirk G. Pediatride transfiizyon pratigi.Ed: Anak S, Aydogan
G,Cetin M. Pediatrik Hematoloji. Birinci baski; istanbul,
istanbul Medikal Yayincilik, 2011; Béliim 12; 925-45.

de Montalembert M, Dumont MD, Heilbronner C, Brousse V,
Charrara O, Pellegrino B et al. Delayed hemolytic transfusion
reaction in children with sickle cell disease. Haematologica
2011;96:801-7.

20.

21.

22.

23.

24,

Talano JA, Hillery CA, Gottschall JL, Baylerian DM, Scott JP
Delayed hemolytic transfusion reaction/hyperhemolysis
syndrome in children with sickle cell disease. Pediatrics.
2003;111:e661-5.

Heddle NM. Pathophysiology of febrile nonhemolytic
transfusion reactions. Curr Opin Hematol 1999;6:420-6.
Josephson CD. Febrile Non-hemolytic Transfusion Reactions.
In: Hillyer CD, Shaz BH, Zimring JC. Transfusion Medicine
and Hemostasis: Clinical and Laboratory Aspects. First
edition; California, Elsevier, 2009; Chapter 53; 309-10.
Jamaali F and Ness PM. infections Complication, Handbook
of Pediatric Transfusion Medicine, California: Academic
Pres, 2004; Chapter 28; 329-43.

Massey E PG. Haemolytic transfusion reactions. In: Murphy
MF PD. Practical Transfusion Medicine. Third edition;
Blackwell Publishing; 2009; Chapter 7; 72-80.

GlncelPediatri ER



