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OZET

Cocuk Acil Servisinde Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyonu Uygulanan

Hastalarin Degerlendirilmesi

Amac: Cocuk acil servisinde (CAS) eritrosit siispansiyonu (ES) transfiizyonu
uygulanan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar ozelliklerini, etiyolojik
dagilimini, transfiizyon yanmitim1 ve klinik sonuclarimi degerlendirmek; mortalite ve

klinik sonuclar1 6ngérmede laboratuvar parametrelerinin degerini incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma, 01.01.2024-01.01.2025 tarihleri arasinda
Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisinde ES transfiizyonu
uygulanan 0-18 yas arasi 444 hastay1 kapsayan tek merkezli, retrospektif, tanimlayici
ve analitik bir calismadir. Hastalarin demografik verileri, bagvuru sikayetleri, vital
bulgulari, laboratuvar degerleri, etiyoloji, transfiizyon 6zellikleri ve klinik sonuglar
hastane otomasyon sistemi iizerinden geriye doniik olarak incelendi. Istatistiksel
analizler IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi kullanilarak
gerceklestirildi.

Bulgular: Hastalarin %59'u erkek olup medyan yas 72 ay idi. Hastalarin
%36's1 gocmen statiisiindeydi. En sik etiyoloji demir eksikligi anemisi (DEA) (%25),
ikinci sirada malignite (%18) ve {iciincli sirada travma (%12) olarak saptandi.
Bagvurularin %70'inde hemoglobin (Hb) degeri 7 g/dL'nin altinda bulundu. Hastalarin
%89'una bir {inite ES uygulands; transfiizyon sonrasi ortalama Hb artis1 3,3 g/dL olarak
hesaplandi. Genel mortalite oran1 %4 (n=19) olup exitus grubunda en sik etiyoloji
travma (%42) idi. Gé¢men statiisiindeki hastalarin exitus grubunda oransal olarak daha
fazla yer aldig1 saptandi (exitus grubunda %58, sifa ile taburcu edilen grupta %36,
p=0,048). Exitus grubunda protrombin zamani (PT) ve aktive parsiyel tromboplastin
zamani (APTT) degerleri sifa ile taburcu edilen gruba kiyasla anlaml derecede yiiksek
saptandi (p<0,001). Receiver Operating Characteristic (ROC) analizinde mortalitenin
ongoriilmesinde PT igin egri altinda kalan alan (area under the curve, AUC) 0,861 ve

APTT igin AUC 0,838 olarak bulundu. Bagvuru Hb degerinin <7 g/dL olmasinin
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ongoriilmesinde hematokrit (Hct) (AUC=0,883) ve acilde kalis siiresinin <8 saat
olmasinin ongoriilmesinde Red Cell Distribution Width (RDW) (AUC=0,728) en
yiiksek 6ngoriicii performansi sergiledi.

Sonug: Cocuk acil servisinde eritrosit siispansiyonu transfiizyonu uygulanan
hastalarda etiyolojinin klinik seyir ve mortalite ile iliskili oldugu, bagvuru Hb
diizeyinin ise tek basina klinik agirhg1 yansitmadigi goriilmiistiir. Calismamizda takip
ettigimiz hastalarin 6nde gelen sebebi demir eksikligi anemisiyken mortalite en sik
travma hastalarinda goriilmiistiir. Laboratuvar parametrelerinden PT ve APTT,
mortaliteyi ongormede yiiksek deger tasiyan ve rutin olarak elde edilebilen
tetkiklerdir. Calismamizda demir eksikligi anemisinin transfiizyon uygulanan hastalar
arasinda en sik etiyoloji olarak saptanmasi, bu hasta grubunda transfiizyon
endikasyonlarinin, transfiizyon disi tedavi segeneklerinin ve saglik hizmetlerine
bagvuru siireclerinin daha genis 6rneklemli, cok merkezli ve prospektif calismalarla

degerlendirilmesi gerektigini diistindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anemi; Cocuk Acil Servisi; Eritrosit Transfiizyonu; Mortalite;

Pediatri
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ABSTRACT

Evaluation of Patients Receiving Red Blood Cell Transfusion in the Pediatric

Emergency Department

Aim: To evaluate the demographic, clinical and laboratory characteristics,
etiological distribution, transfusion response and clinical outcomes of patients
receiving red blood cell (RBC) transfusion in the pediatric emergency department, and
to investigate the predictive value of laboratory parameters for mortality and clinical

outcomes.

Materials (Patients) and Methods: This single-center, retrospective,
descriptive and analytical study included 444 patients aged 0—18 years who received
RBC transfusion at the Pediatric Emergency Department of Adana City Training and
Research Hospital between 01.01.2024 and 01.01.2025. Demographic data, presenting
complaints, vital signs, laboratory values, etiology, transfusion characteristics and
clinical outcomes were reviewed retrospectively from the hospital information system.

Statistical analyses were performed using IBM SPSS Statistics Version 20.0.

Results: Of the patients, 59% were male and the median age was 72 months.
Thirty-six percent of the patients had migrant status. The most common etiology was
iron deficiency anemia (25%), followed by malignancy (18%) and trauma (12%).
Hemoglobin (Hb) values were below 7 g/dL in 70% of admissions. Eighty-nine
percent of the patients received one RBC unit, with a mean post-transfusion Hb
increase of 3.3 g/dL. The overall mortality rate was 4% (n=19), with trauma being the
most common etiology among patients who died (42%). The proportion of patients
with migrant status was significantly higher among patients who died than among
those discharged alive (58% vs. 36%, p=0.048). Prothrombin time (PT) and activated
partial thromboplastin time (APTT) values were significantly higher among patients
who died than among those discharged alive (p<0.001). In receiver operating
characteristic (ROC) analyses, the areas under the curve (AUCs) for predicting

mortality were 0.861 for PT and 0.838 for APTT. Hematocrit (Hct) showed the highest



predictive performance for identifying an admission Hb level below 7 g/dL
(AUC=0.883), whereas red cell distribution width (RDW) showed the highest
predictive performance for identifying an emergency department stay of <8 hours
(AUC=0.728).

Conclusion: In patients receiving RBC transfusion in the pediatric emergency
department, etiology was associated with clinical course and mortality, whereas
admission Hb level alone did not reflect clinical severity. In our study, iron deficiency
anemia was the leading cause among the patients evaluated, whereas mortality was
most frequently observed in trauma patients. Among laboratory parameters, PT and
APTT are routinely available tests with high predictive value for mortality. The high
proportion of patients transfused for iron deficiency anemia in our study suggests that
transfusion indications, non-transfusion treatment options, and healthcare-seeking
patterns in this patient group should be evaluated in larger, multicenter, prospective

studies.

Keywords: Anemia; Emergency Service, Hospital; Erythrocyte Transfusion;

Mortality; Pediatrics
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi, hemoglobin (Hb) konsantrasyonunun yasa 6zgili referans degerlerin
altina diigmesi olarak tanimlanan ve diinya genelinde 6nemli bir halk saglig1 sorunu
olmaya devam eden bir klinik tablodur. Kiiresel Hastalik Y{ikii Caligmas1 2021 (Global
Burden of Disease Study) verilerine gore tiim yas gruplarinda kiiresel anemi prevalansi
1990'da %28,2 iken 2021'de %24,3'e gerilemis ve 2021 yilinda yaklasik 1,92 milyar
bireyi etkilemistir; ancak bu genel azalmaya karsin 5 yas alti ¢cocuklar, kadinlar ve
Sahra-alti Afrika ile Giiney Asya {iilkeleri en yiiksek anemi yiikiinii tasiyan kesimler
olmaya devam etmektedir. Demir eksikligi anemisi (DEA), en sik neden olmakla
birlikte; hemoglobinopatiler, enfeksiyona bagli anemiler ve kronik hastalik anemileri
(KHA) de etiyolojide 6nemli yer tutmaktadir (1).

Cocuklar basit bir DEA’dan travma, gastrointestinal kanama gibi acil
miidahale gerektiren yasami tehdit eden cesitli klinik durumlarda eritrosit
stispansiyonu (ES) transfiizyonuna gereksinim duyabilmektedir.

Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu, agir anemide oksijen tasima kapasitesini
yenilemenin ve doku hipoksisini gidermenin temel basamagi olmakla birlikte;
transfiizyon karari, yalmzca Hb degerine degil hastanin klinik durumu ile birlikte
degerlendirilmelidir. 2018 yilinda yayimlanan Pediatrik Kritik Bakim Transfiizyon ve
Anemi Uzmanlik Girisimi (Pediatric Critical Care Transfusion and Anemia Expertise
Initiative) uzlasi dnerilerine gére, hemodinamik olarak stabil kritik cocuklarda Hb <7
g/dL esigi giivenli bir transfiizyon sinir olarak benimsenmis; ancak transfiizyon
sonrasl hedefin her zaman yasa uygun normal Hb degerini yakalamak olmadig, 7,0-
9,5 g/dL araliginda makul bir Hb hedefinin yeterli oldugu vurgulanmigtir. Ayn1 uzlasi,
kritik hastalig1 bulunan veya kritik hastalik riski tasiyan cocuklarda Hb diizeyi <5 g/dL
oldugunda eritrosit transfiizyonunu 6nermekte; Hb diizeyinin >5 ve <7 g/dL oldugu
durumlarda ise belirli bir transfiizyon esigini destekleyen kanitlarin yetersiz oldugunu
ve kararin hastanin klinik ve hemodinamik bulgular1 dikkate alinarak verilmesi
gerektigini belirtmektedir (2).

Cocuk acil servisleri (CAS), demir eksikligi anemisinden hemoglobinopatilere,
gastrointestinal sistem (GIS) kanamalarindan hematolojik maligniteler ve aplastik

anemi gibi nadir durumlara kadar genis bir etiyolojik yelpazeyle basvuran hastalarin



ilk miidahale noktasini olusturmaktadir. Ancak bu ortama 6zgii ES transfiizyonu
uygulamalarini; endikasyonlari, etiyolojik dagilimi, transfiizyon yanmitim ve klinik
sonuclar1 bir arada ele alan c¢alismalar literatiirde oldukg¢a sinirli kalmaktadir. Bu
baglamda, Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisine 1 Ocak
2024 - 1 Ocak 2025 tarihleri arasinda basvuran ve ES transfiizyonu uygulanan 0-18 yas
arasindaki hastalarin; demografik 6zellikleri, bagvuru sikayetleri, vital bulgular ve
fizik muayene bulgulari, transfiizyon endikasyonlari, altta yatan anemi etiyolojileri,
transfiizyon oncesi ve sonrasi hematolojik parametreler, uygulanan transfiizyon iinitesi
sayisl, takip edildikleri klinik ve taburculuk durumlarn geriye doniik olarak
degerlendirilmisgtir.

Bu calismada CAS’ta ES transfiizyonu uygulanan hastalarin etiyolojik ve
klinik profilini tanimlamak, mortalite ile iliskili etiyolojik ve laboratuvar belirteclerini
belirlemek ve bagvuru aninda kolayca ulasilabilen parametrelerin risk siniflamasindaki

yerini degerlendirmek amaclanmisgtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anemi

Anemi, temelde eritrositlerin dokulara yeterli oksijen ulastiramamasi
durumunu ifade eder; klinikte ise bu tablo, Hb diizeyinin yasa, cinsiyete ve fizyolojik
kosullara gére belirlenmis alt sinirin altina inmesiyle saptanir. Diinya Saghk Orgiitii
2024'te yayimladig1 giincel kilavuzunda yasa 6zgii Hb esik/sinir degerleri ayrintili

bicimde raporlamistir; bu degerler Tablo 1'de verilmistir (3).

Tablo 1. DSO 2024 Kilavuzuna Gére Yasa ve Cinsiyete Gére Anemi ve Agir Anemi Hemoglobin
Esik Degerleri

Yas Grubu Anemi Esigi (Hb g/dL) Agir Anemi (Hb g/dL)
6-23 ay <10,5 <7,0
24-59 ay <11,0 <70
5-11 yas <11,5 <8,0
12-14 yas <12,0 <8,0
> 15 yas erkek <13,0 <8,0
> 15 yas gebe olmayan kadin <12,0 <8,0

DSO: Diinya Saghk Orgiitii; Hb: Hemoglobin.

Anemi bugiin hala énemli bir halk saglig1 yiikii olusturmaktadir. DSO verileri,
ozellikle 6-59 ay arasi cocuklarda anemi prevalansinin yiiksek seyrettigini ve yiikiin
Afrika ile Giineydogu Asya bolgelerinde belirgin oldugunu gostermektedir (3).
Aslinda anemi bagh basina bir hastalik degil; demir eksikligi, inflamasyon, vitamin ve
mikrobesin yetersizlikleri, hemoglobinopatiler ve kalitsal eritrosit bozukluklar gibi

birbirinden farkli pek ¢ok nedenin ortak sonucudur (3).

Patogenez acisindan anemiler {i¢ ana baslikta toplanir: yapim azhgi, artmis
yikim (hemoliz) ve kanama. Cocuklarda ortalama eritrosit hacmi (Mean Corpuscular
Volume, MCV) referans araliklar1 yasa gore degismektedir. Bu nedenle morfolojik
siniflandirmada MCV’nin yasa uygun referans araligimin altinda olmasi mikrositik,

referans araliginda olmasi normositik ve referans araliginin iizerinde olmasi



makrositik anemi olarak degerlendirilir. Baz1 etiyolojiler birden fazla morfolojik
grupta goriilebildiginden MCV; retikiilosit sayimi, periferik yayma ve klinik
bulgularla birlikte yorumlanmalidir. Morfolojik anemi tipleri ve baslica etiyolojileri

Tablo 2’de 6zetlenmistir (4).

Tablo 2. Cocuklarda Aneminin MCV'ye Gore Morfolojik Simiflandirmasi ve Baslica Etiyolojiler

Anemi Tipi Baglica Etiyolojiler

Mikrositik Demir eksikligi anemisi, talasemi, kursun
zehirlenmesi, sideroblastik anemi

Normositik Akut kan kaybi, hemolitik anemiler, kronik
hastalik/inflamasyon anemisi, gecici cocukluk
eritroblastopenisi

Makrositik B12 vitamini/folat eksikligi, kemik iligi yetmezligi

sendromlari, hipotiroidizm, ilaclara bagh anemi

MCYV: Ortalama eritrosit hacmi (mean corpuscular volume).

Demir eksikligi anemisi, ¢ocuklukta en sik goriilen anemi tiiriidiir.
Hemoglobinopatiler arasinda en sik karsilasilanlar talasemi sendromlar: ve orak hiicre
hastaligidir. Talasemilerde globin zincir sentez defekti nedeniyle inefektif eritropoez
ve hemoliz bir arada goriiliirken, orak hiicre hastaliginda anormal hemoglobin S
polimerizasyonu eritrosit hasarina ve kronik hemolitik anemiye yol agmaktadir (4).

Cocukluk cagi anemisinin diger 6nemli nedenleri arasinda beslenmeye bagh
anemiler (Kobalamin (B12) ve folat eksikligi), gastrointestinal sistem kanamasi,
travma, hemolitik anemiler, maligniteler, kemik iligi yetmezligi sendromlar: (aplastik
anemi, Diamond-Blackfan anemisi), KHA ve enfeksiyona bagli anemiler CAS’ta
karsilagilabilen nedenlerdir (4).

Anemili ¢ocukta tanisal degerlendirme; ayrintih anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar incelemelerinin bir arada yorumlanmasina dayanmaktadir. Tam kan
sayiminda MCV ve eritrosit dagilim genisligi (Red Cell Distribution Width, RDW)
birlikte degerlendirilmeli; periferik yayma ve retikiilosit sayimi ile etiyoloji daha da

netlestirilmelidir (4).



2.2. Anemi Nedenleri

2.2.1. Demir Eksikligi Anemisi

Beslenmeye bagli anemiler icinde diinyada ilk sirada yer alan demir eksikligi
anemisi, 0zellikle siit cocuklugu, erken cocukluk ve ergenlik gibi demir ihtiyacinin
arttig1 donemlerde belirgindir. Tabloya c¢ogunlukla diyetle yetersiz alim, hizh
biliylimeye bagl artmis gereksinim ve emilim sorunlan birlikte zemin hazirlar (5).
Laboratuvarda eritrositler mikrositik-hipokrom goriiniir; ferritin, serum demiri ve
transferrin saturasyonu azalirken demir baglama kapasitesi artar. Ik tercih oral demir
destegidir; oral tedaviye intolerans, yanitsizlik, yutma giicliigli veya kronik

malabsorpsiyon durumlarinda parenteral demir tedavisi giindeme gelir (6).

2.2.2. B12 ve Folat Eksikligi

Kobalamin (B12) eksikligi, 6zellikle annenin vegan/vejetaryen beslenmesi,
B12 malabsorpsiyonu veya emzirme doneminde yetersiz B12 alimi durumlarinda siit
cocuklarinda ortaya cikabilmekte; makrositik megaloblastik anemiye ve nérolojik
bulgulara yol acabilmektedir (7). Klinik tablo: nérolojik bulgular (irritabilite, hipotoni,
gelisme geriligi, miyelopati), hematolojik bulgular (makrositoz, notrofil
hipersegmentasyonu) ve gastrointestinal bulgularla seyreder. Tani, diisiik serum B12
diizeyi ile birlikte homosistein ve/veya metilmalonik asit yiiksekliginin
gosterilmesiyle desteklenir (8). Folat eksikligi de makrositik megaloblastik anemiye
yol acabilir; cocuklarda yetersiz alim, azalmis emilim, artmis gereksinim veya folat

kullaniminin bozuldugu durumlarla iligkili olabilir (4).

2.2.3. Hemolitik Anemiler

Hemolitik anemiler, eritrositlerin prematiir yikimina bagh olarak gelisen ve
cocuklarda akut veya kronik anemi tablosuyla seyreden heterojen bir hastalik
grubudur. Kalitsal nedenlere (sferositoz, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi) ek
olarak otoimmiin hemolitik anemi, ila¢ kaynakli hemoliz ve enfeksiyona bagli hemoliz
edinsel formlar1 arasinda yer almaktadir. Periferik yaymada sferositler, eliptositler ya
da parcalanmis eritrositler gézlemlenebilir; laktat dehidrogenaz (LDH) ve indirekt

bilirubin yiiksekligi hemolizi desteklerken, direkt Coombs testi pozitifligi 6zellikle



immiin aracili hemolizi diisiindiiriir (4). Agir hemolitik krizlerde ES transfiizyonu

hayat kurtaric1 destekleyici bir miidahale olarak 6éne ¢ikmaktadir.

2.2.4. Talasemi

Talasemiler, globin zincir sentezindeki kalitsal bozukluklara baglh gelisen;
etkisiz eritropoez ve hemolizin bir arada goriildiigii, Akdeniz cografyasinda sik
rastlanan kalitsal hemolitik anemilerdir. Beta-talasemi majorde agir mikrositik anemi
siit cocuklugunda ortaya cikar ve hastalar diizenli transfiizyon ile demir selasyonuna
gereksinim duyar. Beta-talasemi intermediada tablo daha hafiftir; kimi hastalarda
yalnizca aralikh transfiizyon yeterli olabilir (9). Tanida Hb elektroforezi ve molekiiler

incelemeler belirleyicidir.

2.2.5. Orak Hiicre Hastahig:

Orak hiicre hastalig1 (OHH), HbS olusumuna yol acan HBB gen varyantinin
homozigot olarak veya baska bir hastalik yapici HBB varyantiyla bilesik heterozigot
olarak kalitilmasi sonucu gelisen kronik, multisistemik bir hemoglobinopatidir.
Eritrositlerin oraklasmasi hemoliz ve vaskiiler okliizyona; bunlar da hemolitik anemi,
agrili vazookliizif olaylar ve organ hasarina yol acabilmektedir. Akut gdgiis sendromu,
akut splenik sekestrasyon, aplastik kriz ve akut inme gibi ciddi komplikasyonlarda
hastanin klinik durumu ve aneminin agirhgina gore basit eritrosit transfiizyonu veya

eritrosit degisim transfiizyonu gerekebilmektedir (10).

2.2.6. Aplastik Anemi

Edinsel aplastik anemi, kemik iliginin immiin aracili yikimi sonucu gelisen
pansitopeni ile seyreden ve pediatrik yas grubunda nadir goriilen ancak tedavi
edilmediginde yiiksek mortaliteye sahip bir hastaliktir. Agir aplastik anemide kemik
iligi transplantasyonu kiiratif tedavi olarak 6ne c¢ikmakta; transplantasyon oncesi
donemde destek tedavisi kapsaminda eritrosit ve trombosit transfiizyonlar kritik dnem
tasimaktadir (11). Immiinsiipresif tedavi, transplantasyon aday1 olmayan ya da donérii

bulunmayan hastalarda standart yaklasim olarak benimsenmistir.



2.2.7. Diamond-Blackfan Anemisi

Diamond-Blackfan anemisi, ribozomal protein genlerindeki mutasyonlara
bagh konjenital eritroid hipoplazi ile seyreden nadir bir kemik iligi yetmezligi
sendromudur. Yasamin ilk yili icinde kendini gosteren makrositik anemi, retikiilosit
yoklugu ve kemik iliginde eritroid onciilerin belirgin azalmasi Diamond-Blackfan
anemisinin temel Ozellikleridir (12). Kortikosteroid tedavisi birinci basamakta
denenirken steroid bagimli ya da direncli hastalarda kronik transfiizyon programi
uygulanmaktadir. Allojenik kok hiicre transplantasyonu, uygun donérii olan segilmig

hastalarda kiiratif secenek olarak degerlendirilmektedir (13).

2.2.8. Malignite

Hematolojik maligniteler, c¢ocukluk caginda anemi gelisiminin Onemli
nedenlerinden birini olusturmaktadir. Losemiler akut veya kronik, hiicre kokenine
gore ise miyeloid veya lenfoid olarak siniflandirilmakta olup ¢ocukluk caginda akut
lenfoblastik 16semi en sik goriilen 16semi tipidir. Akut I6semilerde blast hiicrelerinin
kemik iliginde artisi normal hematopoezi baskilayarak anemi, nétropeni ve
trombositopeni ile seyreden sitopenilere yol acabilmektedir. Akut miyeloid 16semi ise
miyeloid blast artis1 ile karakterize olup ¢ocukluk caginda akut lenfoblastik 16semiye
gore daha az siklikla goriilmekle birlikte agir anemi tablosuna neden olabilmektedir
(14). Solid tiimorler de dahil olmak iizere cocukluk cagi kanserlerinde anemi, altta
yatan onkolojik hastalifa veya antikanser tedavisi sirasinda gelisen kemik iligi
baskilanmasina bagh olarak ortaya cikabilmektedir. ES transfiizyonu, ¢ocukluk cagi

kanserlerinde destek tedavisinin 6nemli bir pargasidir (15).

2.2.9. Kronik Hastalik Anemisi

Kronik enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, inflamatuvar siirecler ve
maligniteler gibi uzun siireli durumlara eslik eden KHA, c¢ocukluk caginda sik
karsilasilan anemi nedenlerinden biridir. KHA patogenezinin temelinde inflamasyona
bagh hepsidin yiikselmesi yatmaktadir; artan hepsidin hem intestinal demir emilimini
kisitlamakta hem de retikiiloendotelyal sistemde depolanan demirin dolagima gecisini
engelleyerek islevsel demir yetersizligine zemin hazirlamaktadir (16). Tipik olarak

normositik ya da hafif mikrositik, normokromik bir anemi tablosu goriilmekte; serum



ferritin diizeyi inflamasyon nedeniyle yiiksek ya da normal seyredebilmekte ve bu

durum DEA ile ayrimim kolaylagtirmaktadir.

2.2.10. Gastrointestinal Sistem Kanamasi

Gastrointestinal sistem kanamasi, ¢ocuklarda akut anemiye yol acan énemli
kanama nedenlerinden biri olup iist ve alt GIS kanamas1 olmak iizere iki ana grupta
degerlendirilmektedir. Hematemez ya da melena ile prezente olan iist GIS
kanamasinda 6zofagus varisleri, peptik iilser, eroziv gastrit ve Mallory-Weiss yirtig1
onde gelen etiyolojik nedenler arasindadir. Alt GIS kanamasi ise hematokezya ile
kendini gosterir; Meckel divertikiilii, inflamatuvar barsak hastaligi, polipozis ve alerjik
koloproktit sik karsilasilan nedenler arasinda yer alir (17). Klinik tablonun siddetine
gore degisen bu bagvurularda éncelik hemodinamik stabilizasyon olmakta; ciddi
anemiye eglik eden aktif kanamalarda ES transfiizyonu hayat kurtarici bir miidahale

olarak 6ne ¢ikmaktadir.

2.2.11. Anormal Uterin Kanama

Anormal uterin kanama, adolesan kizlarda acil servise bagvurunun 6nemli
nedenlerinden biri olup kanama miktar: ve siiresine bagh olarak ciddi anemi gelisimine
yol acabilmektedir. Bu hastalarda klinik degerlendirme yalnizca kanamanin varligi ile
sinirhh kalmamali; hemodinamik durum, anemi bulgulari, demir eksikligi ve altta
yatabilecek hemostatik bozukluklar birlikte ele alinmalidir. Ozellikle agir, tekrarlayan
veya tedaviye direncli kanama ile bagvuran adélesanlarda hematolojik degerlendirme

klinik yonetimin 6nemli bir parcasidir (18).

2.2.12. Travma

Travmaya bagh akut kanama, cocuklarda akut aneminin ve acil ES
transfiizyonunun 6nde gelen nedenlerinden biridir. Diisme ve trafik kazas1 gibi kiint
travma mekanizmalart  pediatrik  hastalarda intraabdominal solid organ
yaralanmalarina yol agabilmekte; cocuklarda en sik karaciger ve dalak yaralanmalari
goriilmektedir (19). Hemorajik sok gelisen cocuklarda erken resiisitasyon ve masif
transfiizyon protokollerinin devreye alinmasi hayati énem tasimakta; uygun kan

tirtinleri ile dengeli hemostaz resiisitasyonu 6n plana ¢ikmaktadir (20). Hastane 6ncesi



transfiizyon uygulamasinin, acil serviste baslanan transfiizyona kiyasla daha diisiik
mortalite oranlariyla iliskili oldugu bildirilmis olup bu bulgu pediatrik travma

yonetiminde hastane 6ncesi miidahalenin 6nemini vurgulamaktadir (21).

2.2.13. Enfeksiyon

Enfeksiyona bagl anemide inflamatuvar sitokinler hepsidin artisina ve islevsel
demir kisitlanmasina yol acarken, eritropoietin yanitinin baskilanmasi ve eritrosit
yasam sliresinin kisalmasi da anemi gelisimine katkida bulunmaktadir (16). Akut
enfeksiyonlu cocuklarda hepsidin diizeylerinin yiiksek; serum demiri, eritropoietin ve

retikiilosit degerlerinin ise diisiik oldugu bildirilmistir (22).

2.2.14. Hemofagositik Lenfohistiyositoz

Hemofagositik lenfohistiyositoz (HLH), kontrolsiiz immiin aktivasyon
sonucunda agsir1 uyarilmis T lenfositlerin ve makrofajlarin kan hiicrelerini fagositoz
yoluyla yikima ugrattigl, nadir ancak yasami tehdit eden hiperinflamatuvar bir
sendromdur. HLH, birincil (ailesel/genetik) ve ikincil (edinsel) olmak {izere iki ana
formda karsimiza cikmakta olup enfeksiyonlar (6zellikle Epstein-Barr viriisii),
maligniteler ve otoimmiin hastaliklar ikincil formun baglica tetikleyicileri arasinda yer
almaktadir ve hastalarda anemi dahil sitopeniler siklikla goriilebilmektedir. Hastaligin
erken taninmasi ile tedaviye gecikmeksizin baslanmasi prognozu belirleyen en énemli
faktorler arasindadir (23). Tamida ates, splenomegali, periferik kanda birden fazla
hiicre serisini etkileyen sitopeni, hipertrigliseridemi ve/veya hipofibrinojenemi,
hemofagositoz, hiperferritinemi ve ¢oziiniir interlokin-2 reseptorii yiiksekligi gibi
klinik ve laboratuvar bulgulari;; molekiiler ve fonksiyonel incelemelerle birlikte

degerlendirilmektedir (24).

2.3. Eritrosit Transfiizyonu

Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu, oksijen tasima kapasitesinin yetersiz
kaldig1 durumlarda dolasimdaki eritrosit kiitlesini artirarak doku oksijenlenmesini
yeniden saglamay1 amaclayan temel bir destekleyici tedavidir; akut kan kaybindan
cesitli nedenlere bagl agir ya da kronik anemilere kadar genis bir klinik yelpazede

uygulanir. Etkili ve giivenli bir transfiizyonun gerceklesmesi icin kan grubu



uyumlulugunun saglanmasi, kullanilacak irtiniin ozelliklerinin ve
modifikasyonlarinin bilinmesi, uygun doz ve uygulama hizinin belirlenmesi ve
hastanin transfiizyon boyunca yakindan izlenmesi gereklidir (25).

Eritrosit silispansiyonu, tam kandan santrifiijle plazma ve trombositler
ayrildiktan sonra geri kalan eritrositlerin adenin, glukoz, mannitol ve tuz iceren
koruyucu bir soliisyona alinmasiyla elde edilir. Elde edilen {initenin hacmi genellikle
200-300 mL, hematokriti ise %55-65 dolayindadir. Katki soliisyonu sayesinde 1-
6°C'de saklanan iiriin 42 giine kadar kullanilabilir (25).

Eritrosit ~ siispansiyonuna  klinik  gereksinim  dogrultusunda  cesitli
modifikasyonlar uygulanabilmektedir. Lokodeplesyon, febril non-hemolitik
transfiizyon reaksiyonu ve alloimmiinizasyon riskini azaltmak amaciyla
uygulanmaktadir (25). Ayrica l6kodeplesyon, transfiizyonla sitomegaloviriis bulasma
riskini 6nemli 6l¢iide azaltmakla birlikte bu riski tamamen ortadan kaldirmamaktadir.
sitomegaloviriis-seronegatif kan bilesenleri ise 6zellikle intrauterin transfiizyon gibi
secilmis durumlarda tercih edilmektedir (26). Gama 1sinlamasi, donér T lenfositlerinin
cogalmasini engelleyerek transfiizyonla iliskili graft-versus-host hastaligini1 énlemek
amaciyla, kilavuzlarda tanimlanan yiiksek riskli hastalara verilecek hiicresel kan
bilesenlerine uygulanmaktadir. Baslica risk durumlarn arasinda intrauterin
transfiizyon, birinci veya ikinci derece akrabadan transfiizyon, Hodgkin lenfoma,
hematopoietik kok hiicre nakli, agir T-hiicresi immiin yetmezlikleri ve belirli T-hiicresi
baskilayici tedaviler yer almaktadir (27). ES modifikasyonlar1 ve baglica
endikasyonlar1 Tablo 3'te 6zetlenmistir (25-27).

Tablo 3. Eritresit Siispansiyonu Modifikasyonlar1 ve Kullanim Endikasyonlari

Modifikasyon Mekanizma Baslica Endikasyonlar

Febril non-hemolitik reaksiyon ve

alloimmiinizasyon riskinin azaltilmasi,

transfiizyonla CMV bulasma riskinin azaltilmasina

katki

Intrauterin transfiizyon, birinci veya ikinci derece

akrabadan eritrosit transfiizyonu, Hodgkin

Gama 1sinlamasi T lenfosit inaktivasyonu lenfoma, hematopoietik kok hiicre nakli, agir T-
hiicresi immiin yetmezlikleri ve belirli T-hiicresi
baskilayici tedaviler

CMYV seronegatif CMV negatif donor secimi Intrauterin transfiizyon

Lokodeplesyon Lokosit filtrasyonu

Plazma proteinlerinin ve Premedikasyona yanit vermeyen siddetli veya
Yikama diger ¢oziiniir maddelerin tekrarlayan alerjik transfiizyon reaksiyonlari; anti-
uzaklastirilmasi IgA saptanan IgA eksikligi

CMV: sitomegaloviriis; IgA: immiinoglobulin A.
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Cocuklarda transfiizyon dozu kiloya gore hesaplanir; <35 kg hastalarda
genellikle 10-15 mL/kg uygulanir, >35 kg cocuklarda ise erigkinlerde oldugu gibi bir
inite (yaklasik 250-300 mL) verilmesi tercih edilir ve uygulama sonrasi Hb'de
ortalama 2-3 g/dL'lik bir artis beklenir. Bir (initenin infiizyonu 4 saati ge¢memeli,
hemodinamisi stabil hastalarda hiz 2-5 mL/kg/saat olacak sekilde ayarlanmalidir (25).
Kalp rezervi sinirli olan ya da s1v1 yiiklenmesine yatkin cocuklarda transfiizyon hizinin
daha diisiik tutulmasi1 ve hastanin diiiretik gereksinimi acisindan degerlendirilmesi
onerilir (28).

Transfiizyondan o6nce hastanin ABO ve Rh grubu saptanmali, capraz
karsilastirma yapilmali ve diizensiz antikorlar taranmalidir. Tam uyumluluk testleri
yaklasik 45-60 dakika siirebilir; acil durumlarda ¢apraz karsilastirma yapilmadan tipe
Ozgii iirtin kisa siirede hazirlanabilir. Hayat: tehdit eden durumlarda ise beklemeksizin
O Rh(-) ES verilebilir (25). ABO uyumsuzlugu basta olmak iizere kan grubu
uyumsuzlugunun onlenmesi; hemolitik transfiizyon reaksiyonu, akut bdbrek
yetmezligi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon gibi agir komplikasyonlarin
onlenmesi agisindan kritik 6nem tagimaktadir (29).

Kan bankasindan teslim alinan ES, transfiizyon igin gerekli hazirliklar
tamamlandiktan sonra istenmeli ve miimkiin olan en kisa siirede uygulanmalidir.
Kullanilmayacak iiriin derhal kan bankasina iade edilmeli; {iriiniin yeniden kullanima
uygunlugu, saklama ve tasima kosullar1 ile kurumun kan bankasi prosediiriine gore
degerlendirilmelidir. Transfiizyon sirasinda hastanin vital bulgulan (ates, nabiz, kan
basinci, saturasyon) ilk 15 dakikada sik araliklarla, ardindan belirli araliklarla
izlenmelidir. Olas1 bir transfiizyon reaksiyonu siiphesinde transfiizyon hemen

durdurulmal ve gerekli 6nlemler ivedilikle alinmalidir (25).

2.4. Eritrosit Transfiizyonu Komplikasyonlari

2.4.1. Akut Komplikasyonlar

2.4.1.1. Hemolitik transfizyon reaksiyonu: En ciddi akut
komplikasyonlardan biri olan akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu, genellikle ABO
uyumsuzlugu zemininde, transfiizyon siirerken ya da hemen ardindan ortaya cikar.
Tetiklenen intravaskiiler hemoliz ates, titreme, bel agrisi, idrarda Hb ve hipotansiyona

yol agabilir; agir olgularda bobrek yetmezligiyle sonuglanabilir. Bu uyumsuzluklarin
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biiyiik kismi hasta kimliginin veya numune etiketinin karistirllmasindan kaynaklandig:
icin, transfiizyon éncesi kimlik dogrulamasinin kurallara uygun yapilmasi en kritik
giivenlik basamagidir. Reaksiyondan kuskulanildiginda transfiizyon aninda kesilmeli,
damar yolu acgik tutulup serum fizyolojik verilmeli ve olay hem kan bankasina hem
sorumlu hekime hemen bildirilmelidir (30).

2.4.1.2. Febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonu: Febril non-hemolitik
transfiizyon reaksiyonu, sik goriilen akut transfiizyon reaksiyonlarindan biridir.
Transfiizyon sirasinda veya sonraki dort saat icinde viicut sicakhiginin 38 °C’ye
ulasmasi ya da baslangic degerine gore en az 1 °C artmasiyla ortaya ¢ikabilmektedir.
Patogenezinde insan 16kosit antijenlerine kars: gelisen antikorlar ve kan bilesenlerinin
saklanmas1 sirasinda biriken sitokinlere baglhh immiin yanit rol oynamaktadir.
Lokodeplese iiriin kullanimi reaksiyon sikligim azaltmakla birlikte tamamen ortadan
kaldirmamaktadir. Siiphe halinde transfiizyon derhal durdurulmali, diger atesli
transfiizyon reaksiyonlar1 dislanmali ve uygun semptomatik tedavi uygulanmalidir
(31).

2.4.1.3. Alerjik reaksiyonlar ve anafilaksi: Cocuklarda en ¢ok bildirilen
advers transfiizyon olay1 olan alerjik reaksiyonlar, hafif {irtiker ve kasintidan
anafilaksiye kadar uzanan genis bir aralikta goriilebilir (32). Hafif tablolarda
transfiizyon gecici olarak durdurulup antihistaminik verilir; belirtiler gerilerse diisiik
hizda yeniden baslanabilir. Anafilakside transfiizyon tiimiiyle sonlandirilmali ve
epinefrin uygulanmalidir. immiinoglobulin A eksikligi dogrulanmis ve transfiizyon
reaksiyonu dykiisii bulunan ¢ocuklarda, sonraki elektif transfiizyonlarda yikanmig ES
tirtinleri tercih edilmelidir (33).

2.4.1.4. Transfiizyon iliskili akut akciger hasari: Transfiizyon iliskili akut
akciger hasari, transfiizyondan sonraki ilk 6 saat icinde gelisen, kalp kaynakli olmayan
akciger 6demiyle seyreden, nadir fakat 6liimciil bir tablodur. Sol atriyum basinci
artmaksizin ortaya cikan ani hipoksi, iki tarafli akciger infiltrasyonu ve solunum
yetmezligi baglica 6zellikleridir. Mekanizmada, donér plazmasindaki antilkosit
antikorlarin alicinin  nétrofillerini uyarmas: 6n plandadir. Ozgiil bir tedavisi
olmadigindan yaklasim destekleyicidir ve gerektiginde mekanik ventilasyon
uygulanir; plazma iirinlerinin erkek donérlerden secilmesi goriilme sikligini azaltan

etkili bir 6nlem olarak benimsenmistir (34).
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2.4.1.5. Transfiizyona bagh dolasim yiiklenmesi: Transfiizyona bagh
dolasim yiiklenmesi, transfiizyon sirasinda veya transfiizyondan sonraki erken
dénemde gelisebilen, voliim yiiklenmesine bagli kardiyojenik pulmoner 6dem
tablosudur; transfiizyon iliskili akut akciger hasan ile birlikte transfiizyona bagh
mortalitenin baglica nedenlerinden biri kabul edilir. Kardiyak ya da renal
disfonksiyonu olan ve sivi yiikiine yatkin hastalarda risk artar. Klinik olarak
transfiizyon iligkili akut akciger hasari ile karisabilmekle birlikte natriiiretik peptit
diizeylerinde yiikseklik, siv1 yliklenmesi bulgular: ve kardiyojenik 6dem varhigi ayirici
tanida yol gostericidir. Tedavide transfiizyon durdurulur, hasta dik oturur pozisyona
alinir, oksijen destegi saglanir ve gerektiginde ditiretik uygulanir (35).

2.4.1.6. Bakteriyel kontaminasyon: Kan iriiniiniin  bakteriyel
kontaminasyonu, 6zellikle trombosit siispansiyonlarinda daha sik olmakla birlikte ES
transfiizyonunda da ciddi sepsis tablosuna yol acgabilmektedir. Ates, titreme,
hipotansiyon ve septik sok ile seyreden bu tablo hizli klinik bozulma ile kendini
gosterir. Stipheli durumlarda transfiizyon derhal durdurulmali, kan kiiltiirleri alinmal

ve ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir (36).

2.4.2. Gecikmis Komplikasyonlar

2.4.2.1. Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu: Gecikmis hemolitik
transfiizyon reaksiyonu, transfiizyondan giinler ila haftalar sonra ortaya cikabilen ve
genellikle daha 6nce karsilasilmis yabanci eritrosit antijenine karsi gelisen anamnestik
antikor yamitiyla iligkili bir hemoliz tablosudur (36). Orak hiicre hastalig1 olan
cocuklarda reaksiyon agir seyredebilmektedir. Hiperhemoliz gelisen olgularda Hb
diizeyi transfiizyon Oncesi degerin altina diisebilmektedir. Tanida yakin dénem
transfiizyon oykiisii, hemolizin arttigim1 gosteren klinik ve laboratuvar bulgulan ile
beklenmeyen Hb diisiisii birlikte degerlendirilir; OHH’li hastalarda transfiize edilen
eritrositlerin yikimini yansitan belirgin HbA azalmasi taniy1 desteklemektedir (37).

2.4.2.2. Alloimmiinizasyon: Alloimmiinizasyon, yabanci eritrosit yiizey
antijenlerine kars1 antikor gelismesi sonucunda ortaya cikan ve tekrarlayan
transfiizyon gereksinimi olan hastalarda 6nemli bir komplikasyon olusturan durumdur.
Ozellikle OHH, talasemi major ve aplastik anemi gibi kronik transfiizyon programinda

yer alan ¢ocuklarda alloimmiinizasyon riski belirgin bigimde artmaktadir. Gelistirilen
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alloantikor varlig: ilerleyen siirecte uygun kan iriinii teminini zorlagtirmakta ve
gecikmis hemolitik reaksiyon olasiligim artirmaktadir. Bu sebepten dolay1 kronik
transfiizyon uygulanan hastalarda eritrosit antijen tiplemesinin genis kapsamli

yapilmasi ve fenotip uyumlu {iriin kullanimi 6nerilmektedir (38).

2.4.3. Kronik Komplikasyonlar

Transfiize edilen her iinite ES yaklasik 200-250 mg demir tasir; oysa viicudun
bu fazlalig1 atma kapasitesi oldukca sinirhdir. Tekrarlayan transfiizyonlarla biriken
demir karaciger, kalp, pankreas ve endokrin organlarda depolanarak zamanla kalici
hasara yol acabilir. Karaciger sirozu, demire bagh kardiyomiyopati, endokrin
bozukluklar (diyabet, hipotiroidi, hipogonadizm) ve biiyiime geriligi bu birikimin
baslica uzun dénem sonuclaridir. Organ hasarin1 6nlemek amaciyla deferoksamin,

deferipron ve deferasiroks gibi demir selatorleri kullanilmaktadir (39).

2.5. Cocuk Acil Servisinde Eritrosit Transfiizyonu Endikasyonlari

2.5.1. Genel Transfiizyon flkeleri

Cocuk acil servisinde ES transfiizyonu karar1 yalmzca Hb degerine
dayandirilmamali; hastanin hemodinamik durumu, klinik bulgulari, altta yatan tanisi
ve anemiyi tolere etme kapasitesi biitiinciil olarak degerlendirilmelidir. AABB 2023
kilavuzu, hemodinamik olarak stabil, kritik hastalig1 olan veya kritik hastalik riski
tastyan; transfiizyona bagimh hemoglobinopatisi, siyanotik kalp hastalig1 ya da agir
hipoksemisi bulunmayan ¢ocuklarda Hb <7 g/dL. oldugunda transfiizyonun
degerlendirilmesini Onermektedir (40). Pediatrik kritik bakimda transfiizyon ve
anemiye iliskin uzlag1 onerilerinde, kritik hastaligi olan veya kritik hastalik riski
tasiyan cocuklarda Hb <5 g/dL oldugunda ES transfiizyonu énerilmekte; Hb 5 ila <7
g/dL araliginda ise kesin bir transfiizyon esigi bulunmadigi ve kararin klinik
degerlendirmeye gore verilmesi gerektigi belirtilmektedir (2). Cocuklarda Hb
diizeyine ve klinik duruma gore ES transfiizyon kararinin genel cercevesi Tablo 4’te

ozetlenmistir (2,40).
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Tablo 4. Cocuklarda Hb Diizeyine Gore Eritrosit Siispansiyonu Transfiizyon Kararmin Genel
Cercevesi

Hb Diizeyi Transfiizyon Yaklasimi

Kritik hastaligr olan veya kritik hastalik riski tasiyan cocuklarda ES

<5 g/dL transfiizyonu 6nerilir.

Kritik hastalig1 olan veya kritik hastalik riski tasiyan cocuklarda tek basina Hb
diizeyine dayali kesin bir transfiizyon onerisi bulunmamaktadir. Karar; klinik
bulgular, hemodinamik durum, aktif kanama varhigi ve altta yatan hastalik
birlikte degerlendirilerek verilmelidir.

5ila <7 g/dL.

Hemodinamik olarak stabil, kritik hastalifi olan veya kritik hastalik riski
>7 g/dL tasiyan; transfiizyona bagimli hemoglobinopatisi, siyanotik kalp hastalig1 ya da
agir hipoksemisi bulunmayan ¢ocuklarda rutin ES transfiizyonu ¢nerilmez.

ES: eritrosit siispansiyonu; Hb: hemoglobin.

2.5.2. Cocuk Acil Servisinde Eritrosit Transfiizyonu Karar Siireci

Cocuk acil servisinde transfiizyon karar1 cogu zaman hizhh klinik
degerlendirme gerektiren kosullarda verilir. Bu nedenle Hb diizeyi, hemodinamik
durum, semptomlar ve altta yatan etiyolojiyi birlikte ele alan sistematik bir yaklasim
Onem tasir.

Transfiizyon kararinda Hb degeri tek basina yeterli bir olciit degildir. Aym Hb
diizeyindeki iki hastanin transfiizyon gereksinimi, etiyoloji ve klinik seyirdeki
farkliliklara bagh olarak degisebilir. Kronik ve kompanse anemide doku hipoksisine
kargi gelisen fizyolojik adaptasyon mekanizmalari, akut kanamayla gelisen anemide
ayn oOlc¢lide devreye girmeyebilir (40). Bu nedenle transfiizyon karari; Hb degeri ile
birlikte tasikardi, hipotansiyon, diisiik oksijen saturasyonu gibi hemodinamik bulgular
ve semptomlarin biitiinciil degerlendirilmesine dayandirilmalidir (2).

Altta yatan etiyoloji, transfiizyon kararimi ve hedeflerini etkileyen klinik
unsurlardan biridir. Hemoglobinopatiler, maligniteler, akut kanama ve kronik anemi
gibi farkli etiyolojik gruplarda transfiizyon yaklagimi hastanin klinik 6zelliklerine gore

degisebilir. Bu gruplarin genel 6zellikleri 6nceki béliimlerde ele alinmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismann Tasarimmu ve Izni

Bu caligsma, tek merkezli, retrospektif, tanimlayic1 ve analitik bir gézlemsel
calisma olarak tasarlanmistir. Calisma icin gerekli etik kurul izni, T.C. Saghk Bilimleri
Universitesi Adana Sehir Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Aragtirmalar Etik
Kurulu tarafindan 30.03.2026 tarihinde 1266 sayili karar ile verilmistir (Toplant1 No:
24). Calisma, Helsinki Deklarasyonu ilkeleri dogrultusunda yiiriitiilmiistiir. Bu

calismada herhangi bir ¢ikar ¢atismasi bulunmamaktadir.

3.2. Calisma Popiilasyonu

Galismaya, 01.01.2024—01.01.2025 tarihleri arasinda Adana Sehir Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisinde ES transfiizyonu uygulanan 444 hasta
dahil edilmistir. Veriler, hastane otomasyon sistemi {izerinden aragtirmaci tarafindan
geriye doniik olarak taranmis ve tiim veriler hastalarin rutin klinik degerlendirme
siirecinde elde edilen bilgilerden derlenmistir; calisma amaciyla ek tetkik

yapilmamistir.

Dabhil edilme kriterleri:
CAS’ta 01.01.2024-01.01.2025 tarihleri arasinda ES transfiizyonu uygulanan

0-18 yas aras! hastalar calismaya alinmigtir.

Dislama kriterleri:
Baska bir kuruma sevk edilen veya izinsiz terk ettigi icin son durumu
bilinemeyen hastalar, 18 yasindan biiyiik hastalar ve dosya verileri eksik olan hastalar

calisma dig1 birakilmustir.

3.3. Verilerin Toplanmasi

(Calismaya dahil edilen hastalara ait veriler énceden hazirlanmig standart bir
veri toplama formu araciligiyla kaydedilmistir. Demografik veriler olarak hastalarin
yasl (ay cinsinden), cinsiyeti, bagvuru tarihi, gogmen olup olmadigi, kan grubu ve
kullandig ilaglar kaydedilmistir. Bagvuru sikayetleri: halsizlik, solukluk, kanli kusma,

hematokezya, melena, vajinal kanama, travmatik kanama, ates, carpinti, solunum

16



sikintis;, senkop ve diger olarak degerlendirilmistir. Fizik muayene bulgularn
kapsaminda tasikardi, solukluk, hepatomegali, splenomegali ve lenfadenomegali
varlig1 sorgulanmistir. Basvuru anindaki vital bulgular (ates, nabiz, sistolik kan
basinci, oksijen saturasyonu) sayisal olarak kaydedilmis ve yasa gére yorumlanmustir.

Transfiizyon dncesi laboratuvar parametreleri olarak Hb, Hct, 16kosit, notrofil,
lenfosit, trombosit, MCV, RDW, ferritin, demir, B12, CRP, LDH, iirik asit, iire,
kreatinin, AST, ALT, PT, APTT ve INR degerleri kaydedilmistir. Bunlara ek olarak
hemoglobin elektroforezi, direkt Coombs testi ve periferik yayma (atipik hiicre varlig1)
sonuclar1 da degerlendirmeye alinmistir. Transfiizyon sonrasi kontrol Hb ve Hct
degerleri de kaydedilmistir. Her hastaya uygulanan ES {initesi sayisi, transfiizyon
sonras1 takip klinigi, acil serviste kalis siiresi (saat cinsinden) ve taburculuk sekli
(sifa/exitus) veri formuna islenmistir. Altta yatan anemi etiyolojisi; demir eksikligi
anemisi, hemoglobinopatiler, enfeksiyon, KHA, malignite, B12 eksikligi,
gastrointestinal sistem kanamasi, anormal uterin kanama, travma, hemolitik anemiler,
nadir kalitsal kanama bozukluklari, konjenital/edinsel kemik iligi yetmezligi,
hemofagositik lenfohistiyositoz ve postoperatif kanama kategorileri altinda
siniflandirilmistir. Hastalar istatistiksel karsilagtirmalarda bagvuru Hb diizeyine gore
(Hb <7 g/dL ve Hb >7 g/dL), yasa gore (0-12 ay, 13-60 ay, 61-144 ay ve 145 ay ve
tizeri), klinik sonuca gore (sifa ve exitus), transfiizyon sonrasi takip klinigine gore
(acil, servis ve yogun bakim {initesi) ve acil serviste kalis siiresine gore (<8 saat ve >8

saat) gruplara ayrilarak degerlendirilmisgtir.

3.4. Verilerin Istatistiksel Analizi

Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi
kullanilarak gerceklestirilmistir. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak, sayisal
degiskenler ortalama ve standart sapma olarak, gerekli yerlerde medyan (minimum-
maksimum) veya medyan ve ceyrekler arasi uzaklik (IQR) degerleri verilerek
Ozetlenmistir. Sayisal dlclimlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadig:
Shapiro-Wilk testi ile test edilmigtir. Kategorik oOl¢limlerin gruplar arasinda
karsilastinllmasinda Ki-kare testleri kullanilmigtir. Beklenen deger problemi olmayan
durumlarda Pearson Ki-kare testi, beklenen deger problemi olan durumlarda ise Fisher

Exact testi kullamlmustir. Iki grup arasinda sayisal olgiimlerin karsilastirilmasinda
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varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz Gruplarda T testi, varsayimlarin
saglanmamasi durumunda Mann-Whitney U testi kullamlmustr. Ikiden fazla grubun
sayisal olciimlerinin genel karsilastirmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda
Tek Yonlii Varyans Analizi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Kruskal-
Wallis testi kullamlmistir. Bu karsilastirmalarda anlamli bulunan durumlar icin
gruplarn ikili karsilastirmalarinda Tukey, Games-Howell ve Bonferroni diizeltmeli
Mann-Whitney U testleri kullanilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak kabul edilmistir.

18



4. BULGULAR

4.1. Genel Bulgular
Calismaya 01.01.2024-01

Arastirma Hastanesi Cocuk Acil

dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi 87,9+71,1 ay olup medyan yas 72 ay (0-215
ay) olarak saptanmustir. Yas dagilimi incelendiginde hastalarin %15'inin (n=66) 0—12
ay, %32'sinin (n=142) 13-60 ay, %24'iiniin (n=108) 61-144 ay ve %29'unun (n=128)
145 ay ve iizeri grubunda yer aldig1 goriilmiistiir. Hastalarin 262'si (%59) erkek, 182'si

(%41) kiz olup 162'si

incelendiginde en stk A Rh+ (%36, n=161) ve O Rh+ (%33, n=145) gruplarinin

goriildiigii saptanmustir. Hastalarin yalnizca %6'st (n=25) herhangi bir ilag

(%36) gocmen statiisiindeydi.

.01.2025 tarihleri arasinda Adana $ehir Egitim ve

Servisinde ES transfiizyonu uygulanan 444 hasta

kullanmaktaydi. Demografik ¢zellikler Tablo 5'te 6zetlenmistir.

Tablo 5. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Olciimler Ozet Olciit
Yas (Ay), Ort+SS / Medyan (Min-Maks) 87,9+71,1/ 72 (0-215)
Yas Gruplari

0-12 ay 66 (%15)

13-60 ay 142 (%32)

61-144 ay 108 (%24)

145+ ay 128 (%29)
Cinsiyet

Kiz 182 (%41)

Erkek 262 (%59)
Gocmen

Hayir 282 (%64)

Evet 162 (%36)
Kan Grubu

O Rh+ 145 (%33)

O Rh- 21 (%5)

A Rh+ 161 (%36)

A Rh- 15 (%3)

B Rh+ 70 (%16)

B Rh- 4 (%1)

AB Rh+ 26 (%6)

AB Rh- 2 (%0,5)
fla¢ Kullanim

Yok 419 (%94)

Var 25 (%6)

Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR

: ceyrekler arasi uzaklik
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Bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde en sik goriilen sikayetlerin diger
sikayetler %25 (n=111), ates %18 (n=81), solukluk %13 (n=58), halsizlik %13 (n=57),
travmatik kanama %13 (n=56) ve solunum sikintis1 %13 (n=57) oraninda bildirilirken
vajinal kanama, degerlendirme yapilan 182 kiz hastanin %10'unda (n=19)
gorilmiistiir. Diger sikayetler i¢inde en sik kusma %4,7 (n=21), sarilik %4,3 (n=19),
oksiiriik %3,6 (n=16) ve ishal %2,5 (n=11) oraninda saptanmistir. Basvuru sikayetleri

ve diger sikayetlerin ayrintili dagilimi Tablo 6'da sunulmustur.

Tablo 6. Hastalarin Basvuru Sikayetleri

Sikayet n (%)
Halsizlik 57 (%13)
Solukluk 58 (%13)
Kanli Kusma 15 (%3)
Hematokezya 4 (%1)
Melena 11 (%2)
Vajinal Kanama* 19 (%10)
Travmatik Kanama 56 (%13)
Ates (=38°C) 81 (%18)
Carpinti 2 (%0,5)
Solunum Sikintisi 57 (%13)
Senkop 4 (%1)
Diger Sikayetler 111 (%25)
Kusma 21 (%4,7)
Sarilik 19 (%4,3)
Oksiiriik 16 (%3,6)
ishal 11 (%2,5)
Epistaksis 7 (%1,6)
Kilo Kayb1 6 (%1,4)
Karin Agris 6 (%1,4)
Ag1z i¢i Kanama 5(%1,1)
Boyunda Sislik 4 (%0,9)
Bag Donmesi 4 (%0,9)
Oral Aft 2 (%0,5)
Yiiriiyememe 2 (%0,5)
Karin sisligi 1(%0,2)
Kasilma 1(%0,2)
Bas Agrnisi 1 (%0,2)
Kanl Idrar 1(%0,2)
Istahsizhik 1(%0,2)
Uyku Hali 1 (%0,2)
Daokiintii 1 (%0,2)
Nobet 1 (%0,2)

*Vajinal kanama ylizdesi 182 kiz hasta iizerinden hesaplanmustir.

20



Vital bulgular degerlendirildiginde ortalama nabiz hiz1 122,8+24,5 /dk
(medyan 122 /dk) olup hastalarin %38'inde (n=170) tasikardi saptanmistir. Ortalama
sistolik kan basinci1 99,6+14,5 mmHg olup hastalarin %14’{inde (n=63) hipotansiyon,
%9'unda (n=39) hipertansiyon tespit edilmistir. Ates degerlendirmesinde hastalarin
%17'sinde (n=74) hipertermi saptanmis olup ortalama oksijen saturasyonu %98,1+3,1
olarak olciilmiistiir. Fizik muayenede hastalarin %38’inde (n=170) tasikardi,
%19'unda (n=83) solukluk, %7'sinde (n=32) hepatomegali, %?7'sinde (n=30)
splenomegali ve %2’sinde (n=10) lenfadenomegali saptanmistir. Vital bulgular1 ve

fizik muayene bulgular1 Tablo 7'de verilmistir.

Tablo 7. Hastalarin Vital Bulgular: ve Fizik Muayene Bulgular:

Olciimler

Ozet Olciit

Vital Bulgular

Ates (°C), Ort£SS / Medyan (min-maks)
Normal
Hipertermik
Hipotermik

Nabiz (/dk), Ort£SS / Medyan (min-maks)
Normal
Tasikardik
Bradikardik

Sistolik KB (mmHg), Ort+SS / Medyan (min-maks)
Normal
Hipertansif
Hipotansif

Saturasyon (%), Ort+SS / Medyan (min-maks)

36,9+0,7 / 36,7 (35,5-40)
369 (%83)

74 (%17)
1(%0,2)
122,8+24,5 / 122 (54-195)
268 (%60)

170 (%38)

6 (%1)
99,6214,5 / 98 (57-164)
342 (%77)

39 (%9)

63 (%14)
98,1+3,1 /99 (80-100)

Fizik Muayene Bulgular

Tasikardi
Solukluk
Hepatomegali
Splenomegali
Lenfadenomegali

170 (%38)
83 (%19)
32 (%7)
30 (%7)
10 (%2)

KB: kan basinci; Ort: ortalama; SS: standart sapma

Transfiizyon oncesi laboratuvar degerleri incelendiginde ortalama Hb degeri
6,4+1,7 g/dL (medyan 6,4 g/dL), ortalama Hct degeri %20,4+5,4 olarak saptanmistir.
Ortalama MCV 73,9+15,8 fL. ve RDW %20+6 olarak o6l¢iilmiistiir. Ortalama PT 1549
sn, APTT 27+11,9 sn ve LDH 537,6+978,3 U/L olarak saptanmistir. Transfiizyon
sonrast ortalama Hb degeri 9,7+2 g/dL. (medyan 9,5 g/dL) olarak o6lciilmiis;

transfiizyon ile ortalama 3,3 g/dL Hb artis1 saglandig1 hesaplanmistir. Ileri laboratuvar
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incelemeleri degerlendirildiginde Hb elektroforezi yapilan 128 hastanin 14'iinde
(%11) anormal sonug saptandi. Anormal sonuclar arasinda en sik Hb F yiiksekligi
(n=12) gozlemlenirken, bir hastada Hb D (%39) ve bir hastada hemoglobin S (%32)
tespit edildi. Direkt Coombs testi uygulanan 194 hastanin 79'unda (%41) pozitif sonug
elde edildi. Periferik yayma incelemesi yapilan 68 hastanin 20'sinde (%29) atipik
hiicre saptandi. Transfiizyon oOncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri ile ileri

laboratuvar inceleme sonuclar1 Tablo 8'de sunulmustur.

Tablo 8. Transfiizyon Oncesi ve Sonras1 Laboratuvar Degerleri

Olciimler, Ort+SS / Medyan (Min-Maks) Ozet Olgiit
Transfiizyon Oncesi

Hb (g/dL) 6,4+1,7 /6,4 (1,3-12,7)
Hct (%) 20,4+5,4 /21 (4,3-42,5)
WBC (10¥/mm3) 12,9+22,2 /9,1 (0,1-294,5)
Naotrofil (103/mm3) 5,8+6,9/ 4,2 (0-76,4)
Lenfosit (10%mm?®) 5,2+16,1 /2,6 (0-291)
Trombosit (103/mm?3) 262,6+184,5 / 245 (1-836)
MCYV (fL) 73,9+15,8 / 76,1 (42-137,5)
RDW (%) 2046 /19,4 (12-52,7)
Ferritin (ng/mL) 505,3+1465,2 / 39,9 (0,7-10464)
Demir (pg/dL) 63,8+83,2 / 19 (5-389)
B12 (pg/mL) 268,2+186,6 / 205 (50-965)
CRP (mg/L) 32,1+57,6 / 7,8 (0-390,4)
LDH (U/L) 537,64978,3 / 312 (58-12211)
Urik Asit (mg/dL) 4,142,3 /3,6 (1-21,4)
Ure (mg/dL) 28,4+27,6 / 22 (5-300)
Kreatinin (mg/dL) 0,4+0,6 /0,3 (0-7,8)
AST (U/L) 61,8+166,7 / 33 (8-2822)
ALT (U/L) 36,7495,7 / 16 (3-1477)
PT (sn) 1549 / 13,4 (10,3-136,4)
APTT (sn) 27+11,9/ 24,4 (15,5-125,3)
INR 1,3+0,8 /1,2 (0,9-12)
Transfiizyon Sonrasi

Hb (g/dL) 9,72 /9,5 (4,4-16,6)
Hct (%) 29,646,2 /29 (13,5-51)
Hesaplanan Hb Artisi (g/dL) ~3,3

fleri Laboratuvar incelemeleri
Hb Elektroforezi (n=128)

Normal 114 (%89)

Anormal 14 (%11)
Direkt Coombs (n=194)

Negatif 115 (%59)

Pozitif 79 (%41)
Periferik Yayma — Atipik Hiicre (n=68)

Yok 48 (%71)

Var 20 (%29)

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: l6kosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit
dagilim genisligi; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; PT: protrombin zamani; APTT:
aktive parsiyel tromboplastin zamani; INR: uluslararasit normallestirilmis oran; Ort: ortalama; SS:
standart sapma; IQR: ¢eyrekler arast uzaklik
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Etiyolojik dagilim incelendiginde en sik neden demir eksikligi anemisi (%25,
n=109), ikinci sirada malignite (%18, n=79) ve {iclincii sirada travma (%12, n=55)
olarak saptanmugstir. Uygulanan transfiizyon miktar1 degerlendirildiginde hastalarin
biiyiik cogunluguna (%89, n=394) bir iinite ES transfiizyonu uygulanmistir. Hastalarin
%70'inde (n=310) Hb degeri 7 g/dL'nin altinda bulunmustur. Transfiizyon sonrasi
hastalarin %51'i (n=228) acilde, %35'i (n=154) serviste ve %14'li (n=62) yogun bakim
initesinde takip edilmistir. Hastalarin acil serviste medyan kalis siiresi 19 saat olup
%86'sinin (n=381) acilde 8 saatten fazla kaldig1 saptanmistir. Hastalarin %96's1
(n=425) sifa ile taburcu edilmis, %4'i (n=19) exitus olmustur. Etiyolojik dagilim,

transfiizyon 6zellikleri, klinik takip ve sonug verileri Tablo 9'da sunulmustur.

Tablo 9. Transfiizyon Ozellikleri, Klinik Takip ve Sonug Verileri

Olciimler Ozet Oliit
Aldig1 ES Sayisi
1 Unite 394 (%89)
2 Unite 43 (%10)
3 Unite 7 (%2)
Takip Klinigi
Acil 228 (%51)
Servis 154 (%35)
Yogun Bakim 62 (%14)
Etiyoloji
Demir Eksikligi Anemisi 109 (%25)
Malignite 79 (%18)
Travma 55 (%12)
Hemoglobinopatiler 42 (%9)
Enfeksiyon 27 (%6)
Hemolitik Anemiler 26 (%6)
GIS Kanamasi 26 (%6)
Kronik Hastalik Anemisi 25 (%6)
Anormal Uterin Kanama 21 (%5)
B12 Eksikligi 12 (%3)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar 10 (%2)
Konj./Edinsel Kemik fligi Yetmezligi 6 (%1)
HLH 5 (%1)
Postoperatif Kanama 1 (%0,2)
Acilde Kalig Siiresi (Saat), Ort+SS / Medyan (Min-Maks) 24,3+£20,9 /19 (1-173)
Acilde Kals Siiresi
<8 saat 63 (%14)
>8 saat 381 (%86)
Basvuru Hb Diizeyi
Hb <7 g/dL 310 (%70)
Hb >7 g/dL 134 (%30)
Taburculuk
Sifa ile Taburcu 425 (%96)
Exitus 19 (%4)

ES: eritrosit siispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Hb:
hemoglobin; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arasi uzaklik
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4.2. Karsilastirmah Bulgular

4.2.1. Yasa Gore Karsilasurma

Yasa gore karsilastirmada demografik o6zellikler incelendiginde cinsiyet
(p<0,001) ve gocmenlik durumu (p<0,001) acisindan yas gruplari arasinda anlaml
fark saptandi. Kiz cinsiyet oran1 145 ay ve iizeri grupta en yiiksek, g¢cmen orani ise bu

grupta en diisiik diizeydeydi. Demografik 6zellikler Tablo 10'da sunulmustur.

Tablo 10. Demografik Ozelliklerin Yas Gruplarina Gére Karsilastirmasi

0-12 ay 13-60 ay 61-144 ay 145+ ay p
(n=66) (n=142) (n=108) (n=128)
Cinsiyet <0,001
Kiz 22 (%33) 48 (%34) 37 (%34) 75 (%59)
Erkek 44 (%67) 94 (%66) 71 (%66) 53 (%41)
GOcmen <0,001
Hayir 40 (%61) 73 (%51) 64 (%59) 105 (%82)
Evet 26 (%39) 69 (%49) 44 (%41) 23 (%18)
Kan Grubu 0,956
O Rh+ 23 (%35) 49 (%35) 29 (%27) 44 (%34)
O Rh- 3 (%5) 10 (%7) 5 (%5) 3 (%2)
A Rh+ 23 (%35) 47 (%33) 42 (%39) 49 (%38)
A Rh- 2 (%3) 4 (%3) 5 (%5) 4 (%3)
B Rh+ 11 (%17) 23 (%16) 17 (%16) 19 (%15)
B Rh- 1(%2) 2 (%1) 1(%1) 0 (%0)
AB Rh+ 3 (%5) 6 (%4) 9 (%8) 8 (%6)
AB Rh- 0 (%0) 1 (%1) 0 (%0) 1 (%1)
flac Kullanimi 0,592
Yok 60 (%91) 134 (%94) 103 (%95) 122 (%95)
Var 6 (%9) 8 (%6) 5 (%5) 6 (%5)

Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde halsizlik (p=0,042), vajinal kanama
(p<0,001), travmatik kanama (p<0,001) ve diger sikayetler (p=0,006) acisindan yas
gruplar arasinda anlamh fark saptandi. Halsizlik, vajinal kanama ve travmatik kanama
145 ay ve iizeri grupta en yiiksek oranda goriiliirken, diger sikayet oram 13-60 ay
grubunda en yiiksek, 145 ay ve iizeri grupta daha diisiik diizeydeydi. Bagvuru

sikayetleri Tablo 11'de sunulmustur.
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Tablo 11. Basvuru Sikayetlerinin Yas Gruplarina Gore Karsilastirmasi

0-12 ay 13-60 ay 61-144 ay 145+ ay

Sikayet (n=66)  (n=142)  (n=108)  (n=128)

Halsizlik 3 (%5) 17 (%12)  13(%12) 24 (%19) 0,042
Solukluk 9 (%14) 16 (%11) 11 (%10) 22 (%17) 0,372
Kanh Kusma 1(%2) 7 (%5) 3 (%3) 4 (%3) 0,661
Hematokezya 0 (%0) 0 (%0) 1 (%1) 3 (%2) 0,202
Melena 2 (%3) 4 (%3) 1(%1) 4 (%3) 0,692
Vajinal Kanama 0 (%0) 0 (%0) 1(%3) 18 (%24)  <0,001
Travmatik Kanama 3 (%5) 9 (%6) 13 (%12) 31(%24) <0,001
Ates (238°C) 13 (%20) 32 (%23) 22 (%20) 14 (%11) 0,080
Carpmti 0 (%0) 0 (%0) 1(%1) 1(%1) 0,659
Solunum Sikintisi 11 (%17) 20 (%14) 11 (%10) 15 (%12) 0,597
Senkop 0 (%0) 1(%1) 1 (%1) 2 (%2) 0,832
Diger Sikayet 20 (%30) 47 (%33) 24 (%22) 20 (%16) 0,006

Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gdstermektedir.

Vital bulgular karsilastirildiginda nabiz ortalamasi (p<0,001), nabiz yorumu
(p<0,001), sistolik kan basinci (p<0,001) ve kan basinc1 yorumu (p<0,001) agisindan
yas gruplari arasinda anlamh fark saptandi. Nabiz ortalamasi yas arttikca daha diisiik
seyrederken, tagsikardik nabiz orani ve hipotansiyon goriilme oram 145 ay ve iizeri
grupta en yiiksek diizeydeydi. Sistolik kan basinci 0—12 ay grubunda en diisiik diizeyde
saptandi. Fizik muayenede hepatomegali (p<0,001) ve splenomegali (p=0,001)
dagilmi yas gruplarina gore anlamli farklilik gosterdi; hepatomegali 13-60 ay
grubunda en yiiksek, 145 ay ve {izeri grupta en diisiik, splenomegali ise 13-60 ay
grubunda en yiiksek oranda izlendi. Bagvuru vital bulgulari ve fizik muayene bulgular1

Tablo 12'de sunulmustur.
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Tablo 12. Basvuru Vital Bulgularimin ve Fizik Muayene Bulgularimin Yas Gruplarina Gore
Karsilagtirmasi

. 0-12 a 13-60 a 61-144 a 145+ a
Degisken (n=66)y (n=142;, (n=108)y (n=128}), p
Vital Bulgular
36,8+0,6 36,8+0,6 37108 36.8 36,8+0,7
Ates (°C) — Ort+SS / Med (IQR) 36,7 (36,5- 36,6 (36,5~ (36 6’—37 i) 36,6 (36,5~ 0,051
36,9) 37) O 36,9)

Ates Yorumu 0,399
Normal 58 (%88) 121 (%85)  84(%78) 106 (%83)
Hipertermik 8 (%12) 21 (%15) 24 (%22) 21 (%16)
Hipotermik 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%1)

142,8£185 133227 1159197 . 00
Nabiz (/dk) — Ort+SS / Med (IQR) 147(128- 130(120-  118(1025- * 2% o) <0,001
153) 146) 128)

Nabiz Yorumu <0,001
Normal 47 (%71) 106 (%75) 68 (%63) 47 (%37)

Tasikardik 19 (%29) 34 (%24) 37 (%34) 80 (%62)
Bradikardik 0 (%0) 2 (%) 3 (%3) 1 (%1)

Sistolik KB (mmHg) - Ort£SS / Med 91,2+11,6 97,5+14,7 1(1)364?;53_’4 i%g”%i(g;’f <0,001

(IQR) 90 (85-96) 95 (90-103) 107) 105)

KB Yorumu <0,001
Normal 56 (%85) 117 (%82) 86 (%80) 83 (%65)
Hipertansif 9 (%14) 17 (%12) 8 (%7) 5 (%4)

Hipotansif 1 (%2) 8 (%6) 14 (%13) 40 (%31)
98,2+3,6

Saturasyon (%) - Ort+SS/ Med (IQR) 9877*_21’30’;8 Q?éf_zl’goig %ggi‘gg;’ 10;)0(09)8— 0,734

Fizik Muayene Bulgular
Solukluk 9 (%14) 30 (%21) 16 (%15) 28 (%22) 0,310
Hepatomegali 8 (%12) 19 (%13) 4 (%4) 1 (%1) <0,001
Splenomegali 5 (%8) 19 (%13) 2 (%2) 4 (%3) 0,001
Lenfadenomegali 0 (%0) 4 (%3) 3 (%3) 3 (%2) 0,601

KB: kan basinct; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamlihdt (p<0,05) gostermektedir.

Transfiizyon o©ncesi laboratuvar parametreleri incelendiginde bagvuru Hb
(p<0,001), Hct (p<0,001), MCV (p=0,011), ferritin (p<0,001), LDH (p<0,001),
kreatinin (p<0,001), AST (p<0,001), transfiizyon sonras1 Hb (p<0,001), transfiizyon
sonrast Hct (p<0,001) ve direkt Coombs pozitifligi (p=0,018) acisindan yas gruplari
arasinda anlaml fark saptandi. Bagvuru Hb ve kreatinin degerleri 145 ay ve {izeri
grupta en yiiksek diizeydeyken, ferritin, LDH ve AST degerleri bu grupta daha diisiik
diizeyde izlendi. Transfiizyon sonras1 Hb ve Hct degerleri 61-144 ay ve 145 ay ve lizeri
gruplarda daha diisiik diizeydeydi. Direkt Coombs pozitifligi 13-60 ay grubunda en
yiiksek oranda saptandi. Transfiizyon oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri Tablo

13'te sunulmustur.
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Tablo 13. Transfiizyon Oncesi ve Sonrasi Laboratuvar Degerlerinin Yas Gruplarmma Gore
Karsilagtirmasi

Degisken - Ort+SS / Med (IQR) 0-12ay (n=66) 1360 ay (n=142) 61-144ay (n=108) 145+ay (n=128) _ p
Transfiizyon Oncesi

Hb (g/dL) 6,241,362 (57-7,1) 6x1,56,1(52-6,9) 631,565 (52-7,2) 69+268 (57-7,8) <0,001
Het (%) 20,6+4,521,6 19,7+5,3 20,5 19,1+4,8 19,5 22,246,1 21,7 <0,001
(18,3-23,1) (16,7-23,5) (15,2-22,3) (18,7-24,6)
12,87 11,1 16,2429,1 10,2 12,6427,47,4 9,7+10,17,3 <0,001
WBC (10%/mu’) (8,1-15,9) (6,7-15,5) (2,4-133) (53-11,7)
Nétrofil (10¥mm?) 52+4,83,7 (2,4-7) 599,238 (1,8-6,8)5,7+6,3 4,4 (0,6-8,6) 6+544,8(2,7-85) 0,232
Lenfosit (10¥mm?) 6,1+3,9 5,6 8,6+25,94,7 3,8+11,51,7 2,2+3,7 1,5 <0,001
(34-8,4) 2,5-7,1) (0,8-3,1) (0,9-2,5)
331,5£183,6 336,5 262,9+191,8249  237,4+187,9225  247,9+166,4 225 0,007
PLT (10¥mm?)
(207-450) (103-403) (95,5-348) (131,5-346)
MCV (fL) 71,9+19,1 71,9 71,8117 74,4 78,1+13 78,2 73,6+14,3 74,2 0,011
(54-86,7) (55,4-84,2) (71,9-85,5) (60,2-85,4)
RDW (%) 20,9+5,6 20,3 21,3+6,421,2 18,7+6,2 16,7 1945,3 18,6 0,002
(18,1-22,2) (16,5-23,7) (14,3-20,9) (14,7-21,2)
Ferritin (ng/mL) 400,9+1087,5 39,9 490,5+1466,9 72,7 852,3+1933,9214,6 380,6+138594,1  <0,001
(51-2237) (4-346,2) (45,1-718,8) (1,7-8,4)
Demir (ug/dL) 45,4+51,8 20 79,8102 25 86+85,4 60 40,5+60,1 12 0,027
(10,5-75) (10-120) (10-123) (10-33)
B12 (pg/mL) 248,1+177,5181  309,7+208,5261,5 310,2+212,7253  206,1+115,1180,5 0,052
(123-345) (165-391,5) (151-403) (134-228)
CRP (mg/L) 24,4+39,97,9 28,651,589 46,4+75,2 13 27,7453,1 3,2 0,005
(2,2-27.8) (2,3-274) (33-57,2) (2-27.4)
LDH (UL) 454,14271,8362,5 634,24904,1 357  644,1+1455,1334 387,8+783,5230  <0,001
(289-494) (276-603) (226-624) (194-322)
Urik Asit (mg/dL) 3,7+1,5 3,6 (2,54,7) 4,242,4 3,5 (2,4-54) 4,3+2,93,6 (3-4,9) 4,2+2,136(2,74,8) 0,801
Ure (m g/dL) 25,1+30,3 18 28,3+21,4 23 31,7430,8 23,5 27,6129,4 22 0,001
(12-24) (17-30) (17,5-31) (18-29)
. . 0,22+0,2 0,18 0,29+0,26 0,23 0,51+0,7 0,33 0,64+0,77 0,5 <0,001
Kreatinin (gl (0,15-0,25) (0,17-0,3) (0,26-0,49) (0,41-0,64)
AST (ULL) 52,3+43,3 40 68,3+245 36 78,9+172,4 35 45,3+70,9 23 <0,001
(33-50) (26-51) (24-55) (18-35)
23,3+20,317 33+£129,2 16 54,8+105,9 23 32,4+60,1 12,5 <0,001
ALT (UL) (12-24) (11-21,5) (13-50,5) (9-24,5)
PT (sn) 19,4+24,2 13,2 14,9+6,3 13,5 14,242,1 13,5 14,1£2,1 13,5 0,722
(12,2-15,1) (12,4-14,5) (12,9-15,3) (13-14,5)
APTT (sn) 29,6+11,8 27,2 26,2+10,6 23,8 28+12,5 25,5 26+12,524 0,015
(24,3-29.4) (21,2-27,2) (22,9-28.4) (21,4-26,1)
INR 1,71£2,13 1,17 1,26+0,3 1,18 1,26+0,19 1,21 1,24+0,18 1,2 0,715
(1,09-1,33) (1,07-1,28) (1,13-1,38) (1,15-1,29)
Hb FElektroforezi 0,079
Normal 22 (%79) 48 (%89) 15 (%88) 29 (%100)
Anormal 6 (%21) 6 (%11) 2(%12) 0 (%0)
Periferik Yayma (Atipik Hiicre) 0,112
Yok 10 (%100) 18 (%60) 8 (%67) 12 (%75)
Var 0 (%0) 12 (%40) 4(%33) 4(%25)
Direkt Coombs 0,018
Negatif 34 (%79) 35 (%49) 19 (%56) 27 (%59)
Pozitif 9 (%21) 36 (%51) 15 (%44) 19 (%41)
Transfiizyon Sonrasi
10,6+2,4 10,4 10,2£1,9 10 9,4+1,8 9,4 9+1,6 8,9 <0,001
Hb (g/dL.) 9,2-12,1) (8,7-11,7) (8,1-10,6) (7,9-10,1)
Het (%) 32,247,231 31,246,3 30,6 27,945,7 27,9 27,8+4,8 27,6 <0,001
(27,6-36,1) (26,8-35,4) (24,1-31,1) (24,1-30,9)

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: I6kosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit dagilim
genisligi; PLT: trombosit; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat aminotransferaz;
ALT: alanin aminotransferaz; PT: protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel tromboplastin zamani; INR:
uluslararasi normallestirilmis oran; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arast uzaklik; Koyu p
degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gdstermektedir.
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Transfiizyon 6zellikleri ve klinik sonuglar degerlendirildiginde aldig1 ES sayis1
(p=0,002), takip klinigi (p=0,013), acilde kalis siiresi (p=0,014) ve etiyoloji dagilim
(p<0,001) agisindan yas gruplari arasinda anlamh farklilik saptandi. Etiyolojik dagihm
incelendiginde 0-12 ay grubunda demir eksikligi anemisi ve enfeksiyon 6n plana
cikarken, 13-60 ay grubunda demir eksikligi anemisi, 61-144 ay grubunda malignite
en sik etiyoloji olarak saptandi. 145 ay ve lizeri grupta ise demir eksikligi anemisi ve
travma en sik nedenler arasinda yer aldi. ki veya iic iinite ES uygulanma oram 145 ay
ve lizeri grupta en yiiksek, acilde kalis siiresi medyani ise bu grupta en kisa
diizeydeydi. Acil serviste takip orami 0-12 ay grubunda en yiiksek, 61-144 ay
grubunda en diisiik diizeydeydi. Taburculuk durumu agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,315). Transfiizyon 06zellikleri,

etiyoloji ve klinik sonuclar Tablo 14'te sunulmustur.

Tablo 14. Transfiizyon Ozellikleri, Etiyoloji ve Klinik Sonuclarin Yas Gruplarina Gére
Karsilagtirmasi

0-12 ay 13-60ay 61-144ay 145+ ay
(n=66) (n=142) (n=108) (n=128)

Aldig1 ES Sayisi 0,002
1 Unite 58 (%88) ((;)3555) 95 (%88) ((;)%63)

2 Unite 8 (%12) 7 (%5) 13 (%12)  15(%12)
3 Unite 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 7 (%5)

Takip Klinigi 0,013
Acil 41 (%62) 80 (%56) 43 (%40) 64 (%50)

Servis 14 (%21) 47 (%33) 51 (%47) 42 (%33)
Yogun Bakim 11 (%17) 15(%11) 14 (%13) 22 (%17)

Etiyoloji <0,001
Demir Eksikligi Anemisi 21 (%32) 46 (%32) 11(%10) 31 (%24)
Hemoglobinopatiler 9 (%14) 10 (%7) 18 (%17) 5 (%4)
Enfeksiyon 12 (%18) 9 (%6) 1 (%1) 5 (%4)

Kronik Hastalik Anemisi 5 (%8) 10 (%7) 5 (%5) 5 (%4)
Malignite 0 (%0) 27 (%19) 36 (%33) 16 (%12)
B12 Eksikligi 3 (%5) 6 (%4) 2 (%2) 1 (%1)
GIS Kanamasi 3 (%5) 8 (%6) 4 (%4) 11 (%9)
Anormal Uterin Kanama 0 (%0) 0 (%0) 2 (%2) 19 (%15)
Travma 3 (%5) 8 (%6) 13 (%12) 31 (%24)
Hemolitik Anemiler 3 (%5) 12 (%8) 9 (%8) 2 (%2)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar 2 (%3) 2 (%1) 4 (%4) 2 (%2)
Konj./Edinsel Kemik fligi Yetmezligi 3 (%5) 1(%1) 2 (%2) 0 (%0)
HLH 2 (%3) 2 (%1) 1 (%1) 0 (%0)
Postoperatif Kanama 0 (%0) 1(%1) 0 (%0) 0 (%0)
26,3+23,9  26,2+21 25,1+22,2  20,4+17,5
Acilde Kalis (Saat) — Ort+SS / Med (IQR) 20,5 21 19(12,5— 16,5 0,014
(13-33) (14-29) 32,5) (10-24)

Taburculuk 0,315
Sifa ile Taburcu 61 (%92) (02%55) 106 (%98) (022936)

Exitus 5 (%8) 7 (%5) 2 (%2) 5 (%4)
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ES: eritrosit siispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Ort:
ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi
(p<0,05) gostermektedir.
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4.2.2. Hb Esik Degerine Gore Karsilastirma

Basvuru Hb diizeyi <7 g/dL. ve Hb >7 g/dL gruplarn arasinda yas, yas grubu
dagilim, cinsiyet ve gé¢menlik durumu agisindan anlamh fark saptandi. Hb <7 g/dL
grubunda yas ortalamasi daha diisiik (p<0,001), kiz cinsiyet orani daha yiiksek
(p=0,007) ve gocmen orani daha yiiksek (p=0,034) bulundu. Demografik 6zellikler

Tablo 15'te sunulmustur.

Tablo 15. Demografik Ozelliklerin Bagvuru Hb Diizeyine Gore Karsilastirmasi

Hb <7 g/dL. (n=310) Hb >7 g/dL (n=134) p
Yas (Ay) — Ort+SS / Med (IQR) 78,5+67,4 55 (18-139) 109,5+74,8 114,5 (30-183) <0,001
Yas Grubu <0,001
0-12 ay 48 (%15) 18 (%13)
13-60 ay 113 (%36) 29 (%22)
61-144 ay 77 (%25) 31 (%23)
145+ ay 72 (%23) 56 (%42)
Cinsiyet 0,007
Kiz 140 (%45) 42 (%31)
Erkek 170 (%55) 92 (%69)
Gocmen 0,034
Hayir 187 (%60) 95 (%71)
Evet 123 (%40) 39 (%29)
Kan Grubu 0,851
O Rh+ 101 (%33) 44 (%33)
O Rh- 14 (%5) 7 (%5)
A Rh+ 116 (%37) 45 (%34)
A Rh- 11 (%4) 4 (%3)
B Rh+ 48 (%15) 22 (%16)
B Rh- 3 (%1) 1 (%1)
AB Rh+ 15 (%5) 11 (%8)
AB Rb- 2 (%1) 0 (%0)
ilac Kullanimm 0,807
Yok 292 (%94) 127 (%95)
Var 18 (%6) 7 (%5)

Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arasi uzaklik; Koyu p dederleri istatistiksel
anlamhiligi (p<0,05) géstermektedir.

Bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde solukluk, travmatik kanama, solunum
sikintis1 ve diger sikayetler acisindan gruplar arasinda anlamh fark saptandi. Hb <7
g/dL grubunda solukluk (%17'ye kars1 %4, p<0,001) ve diger sikayetler (%29'a kars1
%16, p=0,006) daha yiiksek oranda goriiliirken, travmatik kanama (%?2'ye kars1 %37,
p<0,001) ve solunum sikintis1 (%11'e karsit %18, p=0,036) daha diisiik oranda
bildirildi. Bagvuru sikayetleri Tablo 16'da sunulmustur.
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Tablo 16. Bagvuru Sikayetlerinin Basvuru Hb Diizeyine Gore Karsilastirmasi

Sikayet Hb <7 g/dL (n=310) Hb >7 g/dL (n=134) P

Halsizlik 44 (%14) 13 (%10) 0,194
Solukluk 52 (%17) 6 (%4) <0,001
Kanli Kusma 8 (%3) 7 (%5) 0,163
Hematokezya 4 (%1) 0 (%0) 0,320
Melena 5(%2) 6 (%4) 0,096
Vajinal Kanama 16 (%11) 3 (%7) 0,570
Travmatik Kanama 7 (%2) 49 (%37) <0,001
Ates (=38°C) 62 (%20) 19 (%14) 0,145
Carpintt 2 (%1) 0 (%0) 0,999
Solunum Sikintisi 33 (%11) 24 (%18) 0,036
Senkop 2 (%1) 2 (%1) 0,588
Diger Sikayet 89 (%29) 22 (%16) 0,006

Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) géstermektedir.

Vital bulgular karsilastirlldiginda Hb <7 g/dL grubunda nabiz ortalamasi daha
yiiksek (p=0,006) bulunurken, iki grup arasinda sistolik kan basinci ve saturasyon
acisindan anlamli fark saptanmadi. Fizik muayenede Hb <7 g/dL. grubunda solukluk
(p<0,001) goriilme oram anlamh bigcimde daha yiiksek bulundu. Bagvuru vital

bulgular ve fizik muayene bulgular1 Tablo 17'de sunulmustur.

Tablo 17. Bagvuru Vital Bulgularinin ve Fizik Muayene Bulgularinin Basvuru Hb Diizeyine Gore

Karsilastirmasi

Degisken Hb <7 g/dL (n=310) Hb >7 g/dL. (n=134) p
Vital Bulgular
Ates (°C) — Ort+SS / Med (IQR) 36,9+0,7 36,7 (36,5-37) 36,8+0,7 36,6 (36,5-36,9) 0,240
Ates Yorumu 0,086
Normal 253 (%82) 116 (%87)
Hipertermik 57 (%18) 17 (%13)
Hipotermik 0 (%0) 1(%1)
Nabiz (/dk) — Ort£SS / Med (IQR) 124,9+24.6 124 (107-140) 118+23,6 117,5 (102-129) 0,006
Nabiz Yorumu 0,816
Normal 188 (%61) 80 (%60)
Tagikardik 117 (%38) 53 (%40)
Bradikardik 5(%2) 1(%1)
Sistolik KB (mmHg) — Ort£SS / Med (IQR) 98,7+13,4 98 (90-106) 101,7+16,7 98 (91-111) 0,066
KB Yorumu 0,117
Normal 245 (%79) 97 (%72)
Hipertansif 28 (%9) 11 (%8)
Hipotansif 37 (%12) 26 (%19)
Saturasyon (%) — Ort+SS / Med (IQR) 98,2+2,8 99 (98-100) 97,8+3,6 99 (98-100) 0,263
Fizik Muayene Bulgulan
Solukluk 73 (%24) 10 (%7) <0,001
Hepatomegali 25 (%8) 7 (%5) 0,288
Splenomegali 25 (%8) 5 (%4) 0,095
Lenfadenomegali 9 (%3) 1(%1) 0,294

KB: kan basinci; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: geyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.
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Transfiizyon oncesi laboratuvar parametreleri incelendiginde Hb <7 g/dL
grubunda Hct, notrofil, MCV ve kreatinin degerleri daha diisiik; lenfosit ve RDW
degerleri daha yiiksek bulundu. AST ve ALT degerleri ise Hb >7 g/dL. grubunda daha
yiiksek saptandi. Transfiizyon sonras1 Hb ve Hct degerleri Hb >7 g/dL grubunda daha
yiiksek saptandi (p<0,001). Transfiizyon 6ncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri Tablo

18'de sunulmustur.

Tablo 18. Transfiizyon Oncesi ve Sonrasi Laboratuvar Degerlerinin Basvuru Hb Diizeyine Gore
Karsilastirmasi

Degisken — Ort+SS / Med (IQR) Hb <7 g/dL (n=310) Hb >7 g/dL (n=134) p
Transfiizyon Oncesi
Hb (g/dL) 5,6+1,1 5,9 (5-6,5) 8,2+1,37,7 (7,3-8,5) <0,001
Hct (%) 18,4+4,5 18,5 (15,4-21,7) 25,2+4,3 24,3 (22,2-26,7) <0,001
WBC (10%/mm3) 13,2425,3 8,5 (5,5-13,4) 12,2+12,8 10,4 (6,1-14,2) 0,129
Nétrofil (103/mm3) 5,3+7,1 3,7 (1,8-6,4) 746,4 5,6 (2,5-10,2) 0,001
Lenfosit (103/mm?3) 5,8+18 2,9 (1,5-5,6) 4+10,1 1,8 (0,8-4,3) <0,001
PLT (103/mm?3) 268,9+188,9 248 (123-391) 247,8+173,6 238,5 (121-354) 0,269
MCV (fL) 71,717 71,9 (56,8-84,2) 78,9+11,3 81,2 (73,5-86,5) <0,001
RDW (%) 21,2+6,4 20,6 (16,5-23,1) 17+3,8 16,3 (13,8-19,8) <0,001
Ferritin (ng/mL) 431,8+1441,2 19,7 (3,8-223,7)  1056,9+1559,4 137,6 (6,9-2109) 0,053
Demir (pg/dL) 62,2+81,9 16 (10-86) 80,2+95,7 31 (16-120) 0,198
B12 (pg/mL) 272,5£190,6 205 (137-358) 239,3+135,5 205 (133-339) 0,739
CRP (mg/L) 30,2+57,4 7,2 (2-27,4) 36,3+58,1 8 (2-41,6) 0,420
LDH (U/L) 561,9+1135,4 309 (222—471) 480,1+414,4 328 (245-624) 0,253
Urik Asit (mg/dL) 4,2+2,4 3,6 (2,6-4,8) 4+1,9 3,6 (2,6-4,7) 0,837
Ure (mg/dL) 29+30,8 22 (17-29) 27,2+18,7 23 (17-31) 0,443
Kreatinin (mg/dL) 0,42+0,67 0,29 (0,19-0,44) 0,48+0,35 0,42 (0,24-0,61) <0,001
AST (U/L) 61+193 31 (22,5-47) 63,4182 36 (24-63) 0,026
ALT (U/L) 34,5+107,5 14 (10-23) 41,7461,4 21 (15-45) <0,001
PT (sn) 15,1+11,1 13,4 (12,8-14,7) 14,7+3,2 13,5 (12,8-15,6) 0,502
APTT (sn) 26,4+11,1 24,2 (21,5-27,3) 28+13,3 25,4 (22,2-28,4) 0,070
INR 1,31+0,93 1,19 (1,13-1,29) 1,29+0,28 1,2 (1,13-1,38) 0,879
Hb Elektroforezi 0,359
Normal 102 (%88) 12 (%100)
Anormal 14 (%12) 0 (%0)
Direkt Coombs 0,342
Negatif 98 (%58) 17 (%68)
Pozitif 71 (%42) 8 (%32)
Periferik Yayma (Atipik Hiicre) 0,999
Yok 42 (%70) 6 (%75)
Var 18 (%30) 2 (%25)
Transfiizyon Sonrasi
Hb (g/dL) 9,4+2 9,1 (7,9-10,6) 10,6+1,7 10,4 (9,3-11,4) <0,001
Hct (%) 28,7+6,3 27,8 (24,2-32,6) 31,6+5,3 30,9 (28-34,2) <0,001

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: l6kosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit
dagilhim genisligi; PLT: trombosit; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat
aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; PT: protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamani; INR: uluslararast normallegtirilmis oran; Ort: ortalama; SS: standart sapma;
IQR: ceyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.
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Transfiizyon 6zellikleri ve klinik sonuclar degerlendirildiginde aldig1 ES sayis1

(p=0,037), takip klinigi (p<0,001), acilde kalis siiresi (p<0,001) ve taburculuk durumu

(p=0,001) acisindan gruplar arasinda anlaml farklihik saptandi. Etiyolojik dagilim

incelendiginde Hb <7 g/dL grubunda demir eksikligi anemisi (%32) ve malignite

(%16) on plana ¢ikarken, Hb >7 g/dL. grubunda travma (%37) en sik etiyoloji olarak

saptandi. Hb <7 g/dL grubunda iki veya ii¢ iinite ES uygulanma orani ve acilde kalis

siiresi daha yliksek; buna karsin yogun bakim yatis oram (%6'ya karsi %32) ve

mortalite oran1 (%2'ye karsi %9) daha diigiik bulundu. Transfiizyon o6zellikleri,

etiyoloji ve klinik sonuglar Tablo 19'da sunulmustur.

Tablo 19. Transfiizyon Ozellikleri, Etiyoloji ve Klinik Sonuclarin Bagvuru Hb Diizeyine Gére

Karsilastirmasi
Hb <7 g/dL. (n=310) Hb >7 g/dL. (n=134) p

Aldig1 ES Sayisi 0,037
1 Unite 268 (%86) 126 (%94)

2 Unite 35 (%11) 8 (%6)
3 Unite 7 (%2) 0 (%0)

Takip Klinigi <0,001
Acil 186 (%60) 42 (%31)

Servis 105 (%34) 49 (%37)
Yogun Bakim 19 (%6) 43 (%32)

Etiyoloji <0,001
Demir Eksikligi Anemisi 100 (%32) 9 (%7)
Hemoglobinopatiler 33 (%11) 9 (%7)

Enfeksiyon 19 (%6) 8 (%6)
Kronik Hastalik Anemisi 18 (%6) 7 (%5)
Malignite 51 (%16) 28 (%21)
B12 Eksikligi 11 (%4) 1 (%1)
GIS Kanamasi 14 (%5) 12 (%9)
Anormal Uterin Kanama 18 (%6) 3 (%2)
Travma 6 (%2) 49 (%37)
Hemolitik Anemiler 24 (%8) 2 (%1)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar1 8 (%3) 2 (%1)
Konj./Edinsel Kemik iligi Yetmezligi 4 (%1) 2 (%1)
HLH 3 (%1) 2 (%1)
Postoperatif Kanama 1 (%0,3) 0 (%0)

Acilde Kahis (Saat) — Ort+SS / Med 24,9+18,3 20 (14—

(IQR) 28) 22,8+26 15 (7-25) <0,001

Taburculuk 0,001
Sifa ile Taburcu 303 (%98) 122 (%91)

Exitus 7 (%2) 12 (%9)

ES: eritrosit stispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Ort:
ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamlilig

(p<0,05) gostermektedir.
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4.2.3. Takip Edilen Klinige Gore Karsilastirma

Takip klinigine gore demografik karsilastirmada yas grubu dagilimi (p=0,013)
ve cinsiyet (p=0,018) acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptandi. 0-12 ay
grubunun orani acil ve yogun bakim gruplarinda daha yiiksek goriiniirken, kiz cinsiyet
orani acil grubunda en yiiksek, yogun bakim grubunda en diisiik diizeydeydi.

Demografik 6zellikler Tablo 20'de sunulmustur.

Tablo 20. Demografik Ozelliklerin Takip Klinigine Gére Karsilastirmasi

Acil (n=228)  Servis (n=154) Y"g(‘:l‘lgza)k'm
Yas (Ay) — Ort+SS / Med 81,7£7250 (17-  92+66,8 78,5 100,1£7794 | o
(IQR) 150,5) (32-147) (25-179) g
Yas Grubu 0,013
0-12 ay 41 (%18) 14 (%9) 11 (%18)
13-60 ay 80 (%35) 47 (%31) 15 (%24)
61-144 ay 43 (%19) 51 (%33) 14 (%23)
145+ ay 64 (%28) 42 (%27) 22 (%35)
Cinsiyet 0,018
Kiz 108 (%47) 54 (%35) 20 (%32)
Erkek 120 (%53) 100 (%65) 42 (%68)
Gocmen 0,210
Hayir 138 (%61) 99 (%64) 45 (%73)
Evet 90 (%39) 55 (%36) 17 (%27)
Kan Grubu 0,197
O Rh+ 75 (%33) 56 (%36) 14 (%23)
O Rh- 9 (%4) 7 (%5) 5 (%8)
A Rh+ 92 (%40) 43 (%28) 26 (%42)
A Rh- 6 (%3) 8 (%5) 1(%2)
B Rh+ 33 (%14) 28 (%18) 9 (%15)
B Rh- 3 (%1) 0 (%0) 1(%2)
AB Rh+ 9 (%4) 11 (%7) 6 (%10)
AB Rh- 1 (%0,4) 1(%1) 0 (%0)
ila¢ Kullanim 0,069
Yok 219 (%96) 140 (%91) 60 (%97)
Var 9 (%4) 14 (%9) 2 (%3)

Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel
anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Basvuru sikayetleri degerlendirildiginde halsizlik (p=0,041), solukluk
(p=0,046), melena (p=0,035), travmatik kanama (p<0,001), ates (p=0,001) ve solunum
sikintis1 (p<0,001) acisindan takip klinikleri arasinda anlaml fark saptandi. Halsizlik
acil grubunda, solukluk acil ve servis gruplarinda, melena ve ates serviste, travmatik
kanama ve solunum sikintisi ise yogun bakim grubunda en yiiksek oranda bildirildi.

Basvuru sikayetleri Tablo 21'de sunulmustur.
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Tablo 21. Basvuru Sikayetlerinin Takip Klinigine Gore Karsilastirmasi

Sikayet Acil (n=228) Servis (n=154) Yogun Bakim (n=62) p

Halsizlik 35 (%15) 20 (%13) 2 (%3) 0,041
Solukluk 33 (%14) 23 (%15) 2 (%3) 0,046
Kanli Kusma 6 (%3) 6 (%4) 3 (%5) 0,631
Hematokezya 1 (%0,4) 3 (%2) 0 (%0) 0,362
Melena 3 (%1) 8 (%5) 0 (%0) 0,035
Vajinal Kanama 16 (%15) 3 (%6) 0 (%0) 0,052
Travmatik Kanama 7 (%3) 12 (%8) 37 (%60) <0,001
Ates (238°C) 32 (%14) 42 (%27) 7 (%11) 0,001
Carpinti 2 (%1) 0 (%0) 0 (%0) 0,643
Solunum Sikintisi 21 (%9) 18 (%12) 18 (%29) <0,001
Senkop 1 (%0,4) 1 (%1) 2 (%3) 0,133
Diger Sikayet 58 (%25) 38 (%25) 15 (%24) 0,974

Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gdstermektedir.

Vital bulgular karsilastirildiginda ates ortalamasi (p<0,001), ates yorumu
(p<0,001) ve sistolik kan basinci (p=0,012) acisindan takip klinikleri arasinda anlamli
fark saptandi. Ates ortalamasi serviste, sistolik kan basinci ise yogun bakim grubunda
en yliksek diizeydeydi. Fizik muayenede solukluk (p=0,004), hepatomegali (p=0,007)
ve splenomegali (p=0,010) agisindan gruplar arasinda anlamh fark saptandi. Solukluk
yogun bakim grubunda en diisiik oranda goriiliirken, hepatomegali ve splenomegali

serviste en yiiksek oranda saptandi. Bagvuru vital bulgulan ve fizik muayene bulgular:

Tablo 22'de sunulmustur.
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Tablo 22. Basvuru Vital Bulgularinin ve Fizik Muayene Bulgularimin Takip Klinigine Gore

Karsilagtirmasi
Degisken Acil (n=228) Servis (n=154) Yog(l:l Ilgze;klm P
Vital Bulgular
Ates (°C) — Ort+SS / Med 36,8+0,6 36,6 37,1+0,8 36,8 36,7+0,4 36,6 <0.001
(IQR) (35,5-36,9) (36,6-37,5) (36,5-36,8) ’
Ates Yorumu <0,001
Normal 201 (%88) 111 (%72) 57 (%92)
Hipertermik 26 (%11) 43 (%28) 5 (%8)
Hipotermik 1 (%0,4) 0 (%0) 0 (%0)
Nabiz (/dk) — Ort£SS / Med 123,4+23,7 122,6+24,4 120 121,2427,6 121 0.817
(IQR) 122,5 (108-139) (102-140) (98-142) ’
Nabiz Yorumu 0,208
Normal 149 (%65) 86 (%56) 33 (%53)
Tasikardik 76 (%33) 66 (%43) 28 (%45)
Bradikardik 3 (%1) 2 (%1) 1 (%2)
Sistolik KB (mmHg) — 98,9+12,9 98 98,613,798  104,7+202103 oo
Ort+SS / Med (IQR) (90-106) (90-105) (89-115) g
KB Yorumu 0,243
Normal 181 (%79) 118 (%77) 43 (%69)
Hipertansif 17 (%7) 12 (%8) 10 (%16)
Hipotansif 30 (%13) 24 (%16) 9 (%15)
Saturasyon (%) — Ort£SS / 98,2+2,6 99 98,143 99 (98— 97,514,399 0.231
Med (IQR) (98-100) 100) (97-100) ’
Fizik Muayene Bulgulari
Solukluk 53 (%23) 27 (%18) 3 (%5) 0,004
Hepatomegali 8 (%4) 18 (%12) 6 (%10) 0,007
Splenomegali 9 (%4) 18 (%12) 3 (%5) 0,010
Lenfadenomegali 3 (%1) 6 (%4) 1 (%2) 0,261

KB: kan basinci; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Transfiizyon 6ncesi laboratuvar parametreleri incelendiginde Hb, Hct, 16kosit,
notrofil, trombosit, MCV, RDW, ferritin, CRP, kreatinin, AST ve ALT degerleri ile
periferik yaymada atipik hiicre varligi ve transfiizyon sonrasi Hb/Hct degerleri
acisindan takip klinikleri arasinda anlaml fark saptandi (tiimiinde p<0,001). Ayrica
demir (p=0,001), B12 (p=0,049), LDH (p=0,007), iirik asit (p=0,023), iire (p=0,031) ve
PT (p=0,004) degerleri de gruplar arasinda anlamh farklilik gosterdi. Yogun bakim
grubunda Hb, Hct, l6kosit, notrofil, AST, ALT ve transfiizyon sonras1 Hb/Hct
degerleri en yiiksek, RDW degeri ise en diisiik diizeydeydi. Acil grubunda PLT ve
RDW yiiksek; MCV, kreatinin, ferritin, demir, LDH, {irik asit ve iire degerleri daha
diisiik diizeyde izlendi. B12 degeri acil grubunda en yiiksek diizeydeyken, CRP degeri
ve periferik yaymada atipik hiicre varhigi servis grubunda en yiiksek oranda saptandi.

Transfiizyon 6ncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri Tablo 23'te sunulmustur.
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Tablo 23. Transfiizyon Oncesi ve Sonrasi Laboratuvar Degerlerinin Takip Klinigine Gore
Karsilagtirmasi

Degisken — Ort+SS / Med (IQR) Acil (n=228) Servis (n=154) Yogun Bakim (n=62) P
Transfiizyon Oncesi
Hb (g/dL) 61£1,361(5468) 6317650274  7,6:2275(6489) <0,001
Het (%) 20,2+4,7 21 (17,4-23,1) 19,4+5,5 20,4 (16,2—22,5) 23,7+6,6 23,1 (20,5-27) <0,001
WBC (10%mm?) 10£7,28,6(6,2-12,7) 144268 7,5 (2,2-13,6) 20,9+38,6 14 (10,3-17,8) <0,001
Notrofil (10%mm?) 5+4639(2562)  517,928(04-69) 10419487 (5122) <0,001
Lenfosit (10%/mm?) 41353(1,7-52)  58:13,622(0,84,5) 85:36719(1,1-58) 0,005
308,4+160,2 294 202,6+199,4 131 242,0+153,5 231
PLT (10%/mm?) (186-420) (28-310) (142-352) <0,001
MCV (fL) 67,6£15,6 64,2 (54-79,3) 79,9+ 14,1 81,8 (72-88,1) 82,2+10,4 83,4 (76-87,7) <0,001
RDW (%) 21,316,1 20,8 (17,3-23,1) 19,36 17,8 (15,7-21,3) 16,44 14,6 (13,6-18,3) <0,001
) 379,1+1312,8 5,9 741,1£1694 173 840,2+1942,2 151,5
Ferritin (ng/mL) (3-128,2) (67,4-531,3) (12,9-382,4) <0,001
Demir (ng/dL) 55£79,8 14 (10-55)  90,1+91,1 56 (15-123) 36,4+35,4 20,5 (8,5-66,5) 0,001
290194,3 235 241,4+172,7 194 154,3+54,7 133
BI12 (pg/mL) (150-379) (130-307,5) (110-202) 0,049
CRP (mg/L) 17,8+39,5 3,8 (2-13,2) 51,5+71,7 20,1 (6,2-63,3) 31,4+56,2 6,3 (1,9-36,8) <0,001
377,1+320,8 289 740,3+1507,2 325 540,9+416,8 485
LDH (ULL) (221-396) (226-645) (267-671) 0,007
Urik Asit (mg/dL) 37+1,734((2543) 45t2937 (2755 4621442957 0,023
Ure (mg/dL) 26125521 (1628)  29+27,123(16-30) 35,834,625 (19,535) 0,031
N 0,37+0,57 0,28 0,48+0,66 0,32 0,56+0,49 0,46
Kreatinin (meg/dL.) (0,19-0.43) (0,22-0,49) (0,26-0,67) <0,001
AST (UL) 30,536,730 (23-41) 81265325 (2251) 91,3+111,549 (31-108) <0,001
ALT (ULL) 233333 14 (1020) 49,1+1456 18 (11-36)  52,9+78,6 27 (16-52) <0,001
15,9+14,1 13,2 13,942,6 134 15,142,8 14,1
PT (sm) (12,7-13,9) (12,4-14,7) (13,3-16,6) 0,004
27,516,124, 26,2489 24,2 27,3%7,325,7
APTT (sn) (21,5-27,1) (21,6-27,2) (22,9-28,9) 0,091
1,36+1,18 1,19 1,23:0,24 1,19 1,3310,24 1,23
INR (1,11-1,27) (1,12-1,3) (1,17-1,42) 0,519
Hb Elektroforezi 0,240
Normal 76 (%92) 32 (%82) 6 (%100)
Anormal 7 (%8) 7 (%18) 0 (%0)
Direkt Coombs 0,627
Negatif 77 (%62) 34 (%56) 4(%50)
Pozitif 48 (%38) 27 (%44) 4(%50)
Periferik Yayma (Atipik Hiicre) <0,001
Yok 19 (%100) 20 (%51) 9 (%90)
Var 0 (%0) 19 (%49) 1(%10)
Transfiizyon Sonrasi
Hb (g/dL) 95:1,094(8-109)  9,6:1,993(84-10,6) 10,8+2,1 10,4 (9,4-11,6) <0,001
Het (%) 29,3+629 (24,8-33,3)  28,7+628 (24,8-31,9) 32,6+6,530,9 (28,1-35,6) <0,001

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: lbkosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit
dagilim genisligi; PLT: trombosit; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat
aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; PT: protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamani; INR: uluslararast normallestirilmis oran; Ort: ortalama; SS: standart sapma;
IQR: ceyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Transfiizyon o6zellikleri ve klinik sonuglar degerlendirildiginde etiyoloji

dagilimi (p<0,001), acilde kalis siiresi (p<0,001) ve taburculuk durumu (p<0,001)
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acisindan takip klinikleri arasinda anlamli farklilik saptandi. Etiyolojik dagilim takip
edilen kliniklere gore degerlendirildiginde; acilde takip edilen 228 hastanin 96’sinda
demir eksikligi anemisi (%42), serviste takip edilen 154 hastanin 58’inde malignite
(%38), yogun bakimda takip edilen 62 hastanin 37’sinde ise travma (%60) en sik
etiyoloji olarak saptandi. Acilde kalis siiresi en uzun serviste takip edilen hastalarda, en
kisa ise yogun bakim grubunda saptandi. Taburculuk durumu degerlendirildiginde,
exitus gelisen hasta sayisi acilde takip edilen grupta 6/228, serviste takip edilen grupta
1/154, yogun bakimda takip edilen grupta ise 12/62 olup, mortalite oran1 yogun bakim
grubunda en yiiksek diizeydeydi. Transfiizyon 6zellikleri, etiyoloji ve klinik sonuglar

Tablo 24'te sunulmustur.

Tablo 24. Transfiizyon Ozellikleri, Etiyoloji ve Klinik Sonuclarin Takip Klinigine Gére
Karsilastirmasi

. Servis Yogun Bakim
Acil (=228) B0 g(n= &2)

Aldigi ES Sayisi 0,724
1 Unite 198 (%87) 140 (%91) 56 (%90)

2 Unite 25 (%11) 12 (%8) 6 (%10)
3 Unite 5(%2) 2 (%1) 0 (%0)

Etiyoloji <0,001
Demir Eksikligi Anemisi 96 (%42) 12 (%8) 1(%2)
Hemoglobinopatiler 34 (%15) 8 (%5) 0 (%0)

Enfeksiyon 8 (%4) 12 (%8) 7 (%11)
Kronik Hastalik Anemisi 7 (%3) 12 (%8) 6 (%10)
Malignite 17 (%7) 58 (%38) 4 (%6)
B12 Eksikligi 7 (%3) 3 (%2) 2 (%3)
GIS Kanamas! 8 (%4) 17 (%11) 1(%2)
Anormal Uterin Kanama 18 (%8) 3 (%2) 0 (%0)
Travma 7 (%3) 11 (%7) 37 (%60)
Hemolitik Anemiler 15 (%7) 10 (%6) 1 (%2)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar1 5(%2) 4 (%3) 1 (%2)
Konj./Edinsel Kemik 1ligi Yetmezligi 5 (%2) 1(%1) 0 (%0)
HLH 0 (%0) 3 (%2) 2 (%3)
Postoperatif Kanama 1(%0,4) 0 (%0) 0 (%0)

Acilde Kalis (Saat) — Ort+SS / Med 22,7+17,418  30,6125,3 14,4+14,9 10 <0.001

(IQR) (13-25) 23 (15-41) (4-18) g

Taburculuk <0,001
Sifa ile Taburcu 222 (%97) 153 (%99) 50 (%81)

Exitus 6 (%3) 1(%1) 12 (%19)

ES: eritrosit siispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Ort:
ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamlilig
(p<0,05) gostermektedir.
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4.2.4. Acilde Kalis Siiresine Gore Karsilastirma

Acilde kalis siiresi <8 saat ve >8 saat gruplar arasinda yas (p<0,001), yas grubu
dagilim (p=0,003) ve gocmenlik durumu (p=0,011) acisindan anlamli fark saptandi.
<8 saat grubundaki hastalarin yas ortalamasi daha yiiksek (medyan 138 aya karsi 62
ay) ve gocmen orani daha diisiik bulundu. Demografik o6zellikler Tablo 25'te

sunulmustur.

Tablo 25. Demografik Ozelliklerin Acilde Kahs Siiresine Gore Karsilagtirmasi

<8 Saat (n=63) >8 Saat (n=381) p
Yas (Ay) — Ort+SS / Med (IQR) 124+75,1 138 (51-200)  81,9+68,7 62 (18-146) <0,001
Yas Grubu 0,003
0-12 ay 7 (%11) 59 (%15)
13-60 ay 12 (%19) 130 (%34)
61-144 ay 14 (%22) 94 (%25)
145+ ay 30 (%48) 98 (%26)
Cinsiyet 0,380
Kiz 29 (%46) 153 (%40)
Erkek 34 (%54) 228 (%60)
Gocmen 0,011
Hayir 49 (%78) 233 (%61)
Evet 14 (%22) 148 (%39)
Kan Grubu 0,951
O Rh+ 19 (%30) 126 (%33)
O Rh- 4 (%6) 17 (%4)
A Rh+ 26 (%41) 135 (%35)
A Rh- 1(%2) 14 (%4)
B Rh+ 9 (%14) 61 (%16)
B Rh- 1(%2) 3 (%1)
AB Rh+ 3 (%5) 23 (%6)
AB Rh- 0 (%0) 2 (%1)
Tla¢ Kullanimm 0,232
Yok 62 (%98) 357 (%94)
Var 1(%2) 24 (%6)

Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: c¢eyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel
anlamliligi (p<0,05) gdstermektedir.

Bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde kanli kusma, travmatik kanama,
solunum sikintis1 ve diger sikayetler acisindan gruplar arasinda anlamh fark saptandi.
<8 saat grubunda kanlh kusma (%8'e kars1 %3, p=0,047), travmatik kanama (%46'ya
kars1 %7, p<0,001) ve solunum sikintis1 (%21'e kars1 %12, p=0,046) daha yiiksek
oranda goriiliirken, diger sikayetler (%10'a kars1 %28, p=0,002) daha diisiik oranda
bildirildi. Bagvuru sikayetleri Tablo 26'da sunulmustur.
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Tablo 26. Basvuru Sikayetlerinin Acilde Kalis Siiresine Gore Karsilastirmasi

Sikayet <8 Saat (n=63) >8 Saat (n=381) P

Halsizlik 5 (%8) 52 (%14) 0,209
Solukluk 4 (%6) 54 (%14) 0,088
Kanh Kusma 5 (%8) 10 (%3) 0,047
Hematokezya 2 (%3) 2 (%1) 0,098
Melena 1 (%2) 10 (%3) 0,999
Vajinal Kanama 1(%3) 18 (%12) 0,318
Travmatik Kanama 29 (%46) 27 (%7) <0,001
Ates (>38°C) 6 (%10) 75 (%20) 0,053
Carpmnti 0 (%0) 2 (%1) 0,999
Solunum Sikintis1 13 (%21) 44 (%12) 0,046
Senkop 1 (%2) 3 (%1) 0,459
Diger Sikayet 6 (%10) 105 (%28) 0,002

Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Vital bulgular karsilastirildiginda <8 saat grubunda tasikardik nabiz orani >8
saat grubuna kiyasla daha yiiksek bulundu (p=0,007); ates, sistolik kan basinci ve
saturasyon acisindan gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi. Fizik muayenede <8
saat grubunda solukluk goriilme oram1 >8 saat grubuna gore daha diisiik saptandi
(p=0,044). Basvuru vital bulgularnn ve fizik muayene bulgular1 Tablo 27'de

sunulmustur.

Tablo 27. Basvuru Vital Bulgularimin ve Fizik Muayene Bulgularimin Acilde Kalis Siiresine Gére
Karsilastirmasi

Degisken <8 Saat (n=63) >8 Saat (n=381) p
Vital Bulgular
Ates (°C) — Ort+SS / Med (IQR) 36,9+0,8 36,6 (36,5-36,9) 36,9+0,7 36,7 (36,5-37) 0,865
Ates Yorumu 0,199
Normal 52 (%83) 317 (%83)
Hipertermik 10 (%16) 64 (%17)
Hipotermik 1(%2) 0 (%0)
Nabiz (/dk) — Ort+SS / Med (IQR) 120,4+251 118 (103-132)  123,2+24,4 122 (105-140) 0,405
Nabiz Yorumu 0,007
Normal 28 (%44) 240 (%63)
Tagikardik 35 (%56) 135 (%35)
Bradikardik 0 (%0) 6 (%2)
Sistolik KB (mmHg) — Ort+SS / Med (IQR) 100,7+15 98 (93-112) 99,4+14,4 99 (90-107) 0,508
KB Yorumu 0,089
Normal 46 (%73) 296 (%78)
Hipertansif 3 (%5) 36 (%9)
Hipotansif 14 (%22) 49 (%13)
Saturasyon (%) — Ort+SS / Med (IQR) 97,3+4,6 99 (97-100) 98,2+2,7 99 (98-100) 0,127
Fizik Muayene Bulgular1
Solukluk 6 (%10) 77 (%20) 0,044
Hepatomegali 2 (%3) 30 (%8) 0,290
Splenomegali 1(%2) 29 (%8) 0,101
Lenfadenomegali 0 (%0) 10 (%3) 0,370
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KB: kan basinci; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.
Transfiizyon 6ncesi laboratuvar parametreleri incelendiginde <8 saat grubunda

Hb, Hct, nétrofil, MCV, kreatinin ve ALT degerleri >8 saat grubuna kiyasla daha

yliksek; RDW degeri ise daha diigiik bulundu. Transfiizyon sonrast Hb ve Hct degerleri

acisindan gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi. Transfiizyon éncesi ve sonrasi

laboratuvar degerleri Tablo 28'de sunulmustur.

Tablo 28. Transfiizyon Oncesi ve Sonras1 Laboratuvar Degerlerinin Acilde Kahs Siiresine Gore

Karsilastirmasi
Degisken — Ort+SS / Med (IQR) <8 Saat (n=63) >8 Saat (n=381) p
Transfiizyon Oncesi
Hb (g/dL) 7,6£2,47,3(6,1-9,4) 6,2+1,46,3 (5,4-7) <0,001
Hct (%) 23,5+7,5 22,8 (19,8-27,3) 19,9+4,820,7 (169-23,1)  <0,001
WBC (103/mm?3) 17,7+438,2 10,2 (6,1-15,6) 12,1+18,3 8,6 (5,5-13,4) 0,148
Notrofil (103%/mm3) 7,3t7,2 5,5 (3-9,6) 5,646,9 3,9 (1,8-7,4) 0,041
Lenfosit (10¥mm?) 9,5+37,82 (1-6,4) 4,5+82,7 (1,3-5,1) 0,299
PLT (103mm?3) 257,2+177 261 (130-360) 263,5+185,9 244 (118-370) 0,804
MCV (fL) 80,3+13 83,4 (76-87,7) 72,8+16 74,1 (58,5-84,4)  <0,001
RDW (%) 16,5+4 14,8 (13,7-19,2) 20,5:6,120 (16,3-22,6)  <0,001
Ferritin (ng/mL) 1319+2766,7 152,3 (2,7-1362,7) 439,5+1297,929,4 (4,1-238,3) 0,318
Demir (pg/dL) 67,8+82,5 12,5 (10-156) 63,8483,6 19,5(10-87) 0,654
B12 (pg/mL) 183+133,1 134 (116-202) 275,8+188,4 210,5 (141-361) 0,055
CRP (mg/L) 34,9+62,4 3,2 (1,8-36,4) 31,6+56,884 (2,1-33,1) 0,129
LDH (U/L) 438,6£316,5 325 (196-529)  554,7+1050,4 309,5 (233-485) 0,962
Urik Asit (mg/dL) 4,142,13,5 (2,7-4,9) 4,142,436 (2,6-4,8) 0,971
Ure (mg/dL) 26,2+20,8 22 (19-28) 28,9+28,6 22 (16-30) 0,545
Kreatinin (mg/dL) 0,51+0,43 0,41 (0,29-0,59) 0,4310,61 0,3 (0,2-0,47) 0,001
AST (U/L) 72,2+90,6 37 (24-82) 60+176,4 31 (23-47) 0,069
ALT (UL) 47,5+62,5 21 (15-45) 349+100,115(10-27) 0,001
PT (sn) 17,8+19,4 14 (12,9-16,4) 143+4113,4(12,7-147) 0,127
APTT (sn) 31,6+21,9 25,5 (22,2-29) 2648,2 24,3 (21,6-27,3) 0,133
INR 1,5741,71 1,23 (1,13-1,42) 1,25+0,24 1,19 (1,13-1,29) 0,243
Hb Elektroforezi 0,999
Normal 5(%100) 109 (%89)
Anormal 0 (%0) 14 (%11)
Direkt Coombs 0,740
Negatif 6 (%67) 109 (%59)
Pozitif 3(%33) 76 (%41)
Periferik Yayma (Atipik Hiicre) 0,999
Yok 3(%75) 45 (%70)
Var 1 (%25) 19 (%30)
Transfiizyon Sonrasi
Hb (g/dL) 10,142,110 (8,5-11,5) 9,7+1,99,5 (8,3-10,8) 0,138
Hct (%) 30,46,7 30,4 (24,8-34,6) 29,4+6,1289(252-32,8) 0,269

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: Idkosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit
dagilim genigligi; PLT: trombosit; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat
aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; PT: protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamani; INR: uluslararasi normallestirilmis oran; Ort: ortalama; SS: standart sapma;
IQR: ceyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.
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Transfiizyon 6zellikleri ve klinik sonuclar degerlendirildiginde takip klinigi
(p<0,001), etiyoloji dagilimi (p<0,001) ve taburculuk durumu (p<0,001) agisindan
gruplar arasinda anlamh farkhlik saptandi. <8 saat grubunda yogun bakim yatis orani
belirgin bicimde daha yiiksek bulundu (%44'e karsi %09). Etiyolojik dagihm
incelendiginde <8 saat grubunda travma (%46) en sik etiyoloji olarak saptanirken, >8
saat grubunda demir eksikligi anemisi (%27) ve malignite (%18) 6n plana c¢ikt.
Mortalite oran1 <8 saat grubunda >8 saat grubuna kiyasla belirgin bicimde daha yiiksek
bulundu (%14'e karsi %3, p<0,001). Transfiizyon ozellikleri, etiyoloji ve klinik

sonuglar Tablo 29'da sunulmustur.

Tablo 29. Transfiizyon Ozellikleri, Etiyoloji ve Klinik Sonuclarin Acilde Kalis Siiresine Gére
Karsilastirmasi

<8 Saat (n=63) >8 Saat (n=381) P

Aldigi ES Sayisi 0,477
1 Unite 58 (%92) 336 (%88)

2 Unite 5 (%8) 38 (%10)
3 Unite 0 (%0) 7 (%2)

Takip Klinigi <0,001
Acil 18 (%29) 210 (%55)

Servis 17 (%27) 137 (%36)
Yogun Bakim 28 (%44) 34 (%9)

Etiyoloji <0,001
Demir Eksikligi Anemisi 5 (%8) 104 (%27)
Hemoglobinopatiler 4 (%6) 38 (%10)

Enfeksiyon 1 (%2) 26 (%7)
Kronik Hastalik Anemisi 3 (%5) 22 (%6)
Malignite 11 (%17) 68 (%18)
B12 Eksikligi 1 (%2) 11 (%3)
GIS Kanamas1 4 (%6) 22 (%6)
Anormal Uterin Kanama 1 (%2) 20 (%5)
Travma 29 (%46) 26 (%7)
Hemolitik Anemiler 1(%2) 25 (%7)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar1 2 (%3) 8 (%2)

Konj./Edinsel Kemik iligi Yetmezligi 1 (%2) 5 (%1)

HLH 0 (%0) 5(%1)

Postoperatif Kanama 0 (%0) 1 (%0,3)

Taburculuk <0,001
Sifa ile Taburcu 54 (%86) 371 (%97)

Exitus 9 (%14) 10 (%3)

ES: eritrosit siispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Koyu p
degerleri istatistiksel anlamliligit (p<0,05) géstermektedir.
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4.2.5. Mortaliteye Gore Karsilagtirma

Sifa ile taburcu olan ve exitus olan hastalar karsilastirildiginda demografik
ozellikler acgisindan yalnizca go¢menlik durumunda anlamh fark saptandi (p=0,048);
exitus grubundaki hastalarin gégmen orani daha yiiksek bulundu (%58'e kars1 %36).
Exitus gelisen go¢men hastalar ayrica degerlendirildiginde bu olgularin enfeksiyon,
malignite, gastrointestinal sistem kanamasi, HLH, KHA, travma ve nadir kalitsal
kanama bozuklugu gibi agir klinik seyir gosterebilen etiyolojik gruplarda yer aldigi
goriildii. Yas, cinsiyet, kan grubu ve ila¢ kullanimi agisindan gruplar arasinda anlamli

fark saptanmadi. Demografik 6zellikler Tablo 30'da sunulmustur.

Tablo 30. Demografik Ozelliklerin Mortaliteye Gore Karsilastirmasi

Sifa ile Taburcu

(n=425) Exitus (n=19) p
Yas (Ay) — Ort+SS / Med (IQR) 88,5+70,7 74 (20-154) 74,1+79,5 42 (5-180) 0,390
Yas Grubu 0,479
0-12 ay 61 (%14) 5 (%26)
13-60 ay 135 (%32) 7 (%37)
61-144 ay 106 (%25) 2 (%11)
145+ ay 123 (%29) 5 (%26)
Cinsiyet 0,394
Kiz 176 (%41) 6 (%32)
Erkek 249 (%59) 13 (%68)
Gocmen 0,048
Hayir 274 (%64) 8 (%42)
Evet 151 (%36) 11 (%58)
Kan Grubu 0,664
O Rh+ 139 (%33) 6 (%32)
O Rbh- 21 (%5) 0 (%0)
A Rh+ 150 (%35) 11 (%58)
A Rh- 15 (%4) 0 (%0)
B Rh+ 69 (%16) 1 (%5)
B Rh- 4 (%1) 0 (%0)
AB Rh+ 25 (%6) 1 (%5)
AB Rbh- 2 (%0,5) 0 (%0)
fla¢ Kullanim 0,999
Yok 401 (%94) 18 (%95)
Var 24 (%6) 1 (%5)

Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri istatistiksel
anlamliligi (p<0,05) gdstermektedir.
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Bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde travmatik kanama (p=0,001) ve
solunum sikintis1 (p<0,001) acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptandi. Exitus
grubunda travmatik kanama (%42'ye karsi %11) ve solunum sikintis1 (%58'e karsi
%11) oranlan sifa ile taburcu olan gruba kiyasla belirgin bicimde daha yiiksek

bulundu. Basvuru sikayetleri Tablo 31'de sunulmustur.

Tablo 31. Bagvuru Sikayetlerinin Mortaliteye Gére Karsilastirmasi

Sifa ile Taburcu

Sikayet (n=425) Exitus (n=19) P
Halsizlik 57 (%13) 0 (%0) 0,151
Solukluk 56 (%13) 2 (%11) 0,999
Kanli Kusma 14 (%3) 1 (%5) 0,487
Hematokezya 4 (%1) 0 (%0) 0,999
Melena 10 (%2) 1 (%5) 0,385
Vajinal Kanama 19 (%11) 0 (%0) 0,999
Travmatik Kanama 48 (%11) 8 (%42) 0,001
Ates (=38°C) 80 (%19) 1 (%5) 0,221
Carpinti 2 (%0,5) 0 (%0) 0,999
Solunum Sikintist 46 (%11) 11 (%58) <0,001
Senkop 4 (%1) 0 (%0) 0,999
Diger Sikayet 105 (%25) 6 (%32) 0,588

Koyu p degerleri istatistiksel anlamlilig (p<0,05) gdstermektedir.

Vital bulgular karsilastinlldiginda exitus grubunda nabiz ortalamasi daha
yiiksek (p=0,031), saturasyon daha diisiik (p=0,028) ve anormal kan basinci goriilme
orani daha yiiksek (p=0,021) bulundu; buna karsin sifa ile taburcu olan grupta
hipertermik ates orani daha yiiksek saptandi (p=0,021). Fizik muayene bulgulari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Bagvuru vital

bulgular ve fizik muayene bulgular1 Tablo 32'de sunulmustur.
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Tablo 32. Basvuru Vital Bulgularmin ve Fizik Muayene Bulgularinin Mortaliteye Gore
Karsilagtirmasi

Degisken Sifa ile Taburcu (n=425) Exitus (n=19) p
Vital Bulgular
Ates (°C) — Ort+SS / Med (IQR) 36,9+0,7 36,7 (36,5-37) 36,6+0,5 36,6 (36,4-36,8) 0,059
Ates Yorumu 0,021
Normal 352 (%83) 17 (%89)
Hipertermik 73 (%17) 1 (%5)
Hipotermik 0 (%0) 1 (%5)
Nabr () — OresSS /Med QR Radr I BRI o
Nabiz Yorumu 0,640
Normal 258 (%61) 10 (%53)
Tasikardik 161 (%38) 9 (%47)
Bradikardik 6 (%1) 0 (%0)
Sistolik KB (mmHg) — Ort+SS/ Med (IQR)  99,7+14 99 (90-107)  96,6+23,7 96 (79-111) 0,570
KB Yorumu 0,021
Normal 332 (%78) 10 (%53)
Hipertansif 36 (%8) 3 (%16)
Hipotansif 57 (%13) 6 (%32)
Saturasyon (%) — Ort+SS / Med (IQR) 98,242,799 (98-100) 94,616,597 (91-100) 0,028
Fizik Muayene Bulgular
Solukluk 80 (%19) 3 (%16) 0,999
Hepatomegali 29 (%7) 3 (%16) 0,150
Splenomegali 29 (%7) 1 (%5) 0,999
Lenfadenomegali 9 (%2) 1 (%5) 0,357

KB: kan basinci; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ceyrekler arasi uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Transfiizyon 6ncesi laboratuvar parametreleri incelendiginde exitus grubunda
Hb, 16kosit, notrofil, MCV, LDH, iirik asit, tire, kreatinin, AST, ALT, PT ve APTT
degerleri daha yiiksek; trombosit degeri ise daha diisiik bulundu. Ferritin, demir ve B12
degerleri exitus grubunda yetersiz hasta sayisi nedeniyle hesaplanamamistir.
Transfiizyon sonrasi Hb ve Hct degerleri acisindan gruplar arasinda anlamh fark
saptanmadi. Transfiizyon ©Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri Tablo 33'te

sunulmustur.
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Tablo 33. Transfiizyon Oncesi ve Sonrasi Laboratuvar Degerlerinin Mortaliteye Gore
Karsilagtirmasi

Degisken — Ort+SS / Med

(IQR) Sifa ile Taburcu (n=425) Exitus (n=19) P
Transfiizyon Oncesi
Hb (g/dL) 6,3+1,6 6,4 (5,4-7,2) 7,2+2,17,1 (6,4-8,6) 0,021
Hct (%) 20,3+5,3 20,9 (17-23,3) 22,5+6,9 21,6 (19,6-26,6) 0,083
WBC (10%mm?) 12,7422,59 (5,6-13,4) 18,7+14 14,1 (7,8-30,4) 0,011
Notrofil (103/mm?3) 5,616,7 4,1 (1,8-7,4) 11,2+10,5 7 (2,6-17,6) 0,009
Lenfosit (103%/mm3) 5,2+16,4 2,6 (1,2-5) 5,9+4,9 5,6 (0,4-8) 0,099
PLT (10%mm?3) 266,9+185,4 249 (125-373)  166,6+132,9 192 (18-263) 0,020
MCV (fL) 73,4+15,9 75,6 (58,6-84,8)  84,1+10,2 83,4 (77,3-91,1) 0,004
RDW (%) 20,146,1 19,5 (15,7-22,3) 17,6+3,3 17,8 (14,4-20,2) 0,105
Ferritin (ng/mL) 477,8+1419,8 34,7 (3,8-242) — —
Demir (pg/dL) 64,2+83,5 19 (10-89) — —
B12 (pg/mL) 270,5+186,7 205 (136-358) — —
CRP (mg/L) 31,1+56,1 7,6 (2-30,6) 53,7+84,2 9,5 (2,2-80,7) 0,640
492,2+713,3 309 1324,6+2927,1 589
Y (226-485) (304,5-815,5) 0,012
Urik Asit (mg/dL) 4421 3,6 (2,6-4,7) 6,5+4,6 6,2 (3,5-8,1) 0,004
Ure (mg/dL) 27,2425 22 (16,5-29) 55,2+55,4 33 (19-84) 0,011
Kreatinin (mg/dL) 0,43+0,59 0,31 (0,2-0,48) 0,7+0,58 0,52 (0,26-1,06) 0,041
AST (U/L) 60+168,9 31 (23-49) 98,4+107,3 64 (42-138)  <0,001
ALT (U/L) 36,2197 16 (10-27) 49,1+59,3 33 (21-45) 0,002
PT (sn) 14,1+3,7 13,3 (12,7-14,6) 26,4+30,7 19,5 (14,1-25,3)  <0,001
APTT (sn) 25,749 24,2 (21,7-27,2) 45,6+27,3 36,7 (29,7-51,1)  <0,001
INR 1,23+0,22 1,19 (1,12-1,29) 2,31+£2,7 1,72 (1,29-1,95) 0,144
Hb Elektroforezi 0,999
Normal 113 (%89) 1 (%100)
Anormal 14 (%11) 0 (%0)
Direkt Coombs 0,999
Negatif 114 (%59) 1 (%50)
Pozitif 78 (%41) 1 (%50)
Periferik Yayma (Atipik Hiicre) 0,999
Yok 45 (%70) 3 (%75)
Var 19 (%30) 1 (%25)
Transfiizyon Sonrasi
Hb (g/dL) 9,7£1,9 9,5 (8,3-10,9) 10,2+3,1 9,6 (8,9-11,9) 0,476
Hct (%) 29,546 28,9 (25,2-33,3) 30,949,5 29,5 (27,2-36,6) 0,538

Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; WBC: ldkosit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit
dagilim genisligi; PLT: trombosit; CRP: C-reaktif protein; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat
aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; PT: protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel
tromboplastin zamani; INR: uluslararasi normallestirilmis oran; —: yetersiz hasta sayisi nedeniyle
hesaplanamamistir; Ort: ortalama; SS: standart sapma; IQR: ¢eyrekler arast uzaklik; Koyu p degerleri
istatistiksel anlamliligi (p<0,05) gostermektedir.

Transfiizyon 6zellikleri ve klinik sonuclar degerlendirildiginde takip klinigi
(p<0,001), etiyoloji dagilimi (p<0,001) ve acilde kalis siiresi (p=0,006) acisindan

gruplar arasinda anlamh farklilik saptandi. Exitus grubunda yogun bakim yatis orani
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belirgin bicimde daha yiiksek bulundu (%63'e karsi %12). Etiyolojik dagilim
incelendiginde exitus grubunda travma (%42) en sik etiyoloji olarak saptanirken, bunu
enfeksiyon (%11), KHA (%11), malignite (%11) ve GIS kanamasi (%11) izledi. HLH
etiyolojisine sahip 5 hastanin 3’ sifa ile taburcu edilmis, 2 hastada exitus gelismis
olup HLH grubunda grup i¢i mortalite oram1 %40 olarak hesaplandi. Malignite
etiyolojisine sahip 79 hastanin 77’si sifa ile taburcu edilmis, 2 hastada exitus gelismig
olup malignite grubunda grup ici mortalite oran1 %2,5 olarak hesaplandi. Acilde kalis
siiresi sifa ile taburcu olan grupta exitus grubuna kiyasla daha uzun saptandi (medyan
19 saate kars1 9 saat, p=0,006). Transfiizyon 6zellikleri, etiyoloji ve klinik sonuglar

Tablo 34'te sunulmustur.

Tablo 34. Transfiizyon Ozellikleri, Etiyoloji ve Klinik Sonuclarin Mortaliteye Gére
Karsilastirmasi

Sifa ile Taburcu

(n=425) Exitus (n=19) p

Aldigi ES Sayisi 0,999
1 Unite 377 (%89) 17 (%89)

2 Unite 41 (%10) 2 (%11)
3 Unite 7 (%2) 0 (%0)

Takip Klinigi <0,001
Acil 222 (%52) 6 (%32)

Servis 153 (%36) 1 (%5)
Yogun Bakim 50 (%12) 12 (%63)

Etiyoloji <0,001

Demir Eksikligi Anemisi 109 (%26) 0 (%0)
Hemoglobinopatiler 42 (%10) 0 (%0)
Enfeksiyon 25 (%6) 2 (%11)
Kronik Hastalik Anemisi 23 (%5) 2 (%11)
Malignite 77 (%18) 2 (%11)
B12 Eksikligi 12 (%3) 0 (%0)
GIS Kanamas1 24 (%6) 2 (%11)
Anormal Uterin Kanama 21 (%5) 0 (%0)
Travma 47 (%11) 8 (%42)
Hemolitik Anemiler 26 (%6) 0 (%0)
Nadir Kalitsal Kanama Bozukluklar1 9 (%2) 1 (%5)
Konj./Edinsel Kemik 1ligi Yetmezligi 6 (%1) 0 (%0)
HLH 3 (%1) 2 (%11)
Postoperatif Kanama 1 (%0,2) 0 (%0)

2811(:; Kalis (Saat) — Ort+SS / Med 24742119 (12-28)  15,1+16,19 (4-24) 0,006

ES: eritrosit siispansiyonu; HLH: hemofagositik lenfohistiyositoz; GIS: gastrointestinal sistem; Koyu p
degerleri istatistiksel anlamliligi (p<0,05) géstermektedir.
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4.3. ROC Analizi
Bu calismada ii¢ farkli ikili sonu¢ degiskeni icin ROC egrisi analizi
gerceklestirildi; acilde kalis siiresinin <8 saat olmasi, basvuru Hb degerinin <7 g/dL

olmasi ve mortalite.

4.3.1. Acilde Kahs Siiresinin <8 Saat Olmasim Ongérmede ROC Analizi

Acilde kalis siiresinin <8 saat olmasini éngérmede Hb (AUC=0,697, p<0,001),
Hct (AUC=0,655, p<0,001), nétrofil (AUC=0,580, p=0,041), MCV (AUC=0,654,
p<0,001), RDW (AUC=0,728, p<0,001), kreatinin (AUC=0,633, p=0,001) ve ALT
(AUC=0,634, p=0,001) degerleri anlaml1 6ngoriiciiler olarak saptandi. Bu degiskenler
arasinda en yiiksek AUC degerine sahip olan RDW en basarili 6ngoriicii olarak
belirlendi. RDW degerinin diisiik olmasi <8 saatlik kalis siiresini 6ngérmede yaklasik
%73tk (AUC=0,728, %95 GA: 0,655-0,802) bir basar1 sergiledi. Optimal kesim
noktas1t RDW <17,25 olarak belirlendi; bu esik degerinde sensitivite %65,5, spesifisite
%67,8, pozitif prediktif deger (PPD) %25,7 ve negatif prediktif deger (NPD) %92,0
olarak saptandi. Acilde kalis siiresine yonelik ROC analizi sonuglar1 Tablo 35'te
sunulmustur. RDW icin ROC analizi grafigi Sekil 1'de, optimal kesim noktas:

degerleri ise Tablo 36'da sunulmustur.

Tablo 35. Acilde Kalis Siiresinin <8 Saat Olmasim1 Ongérmede ROC Analizi

Degisken AUC p %95 GA

Hb (g/dL) 0,697 <0,001 0,616-0,779
Hct (%) 0,655 <0,001 0,573-0,738
Notrofil (10%/mm?) 0,580 0,041 0,498-0,662
MCV (fL) 0,654 <0,001 0,586-0,722
RDW (%)* 0,728 <0,001 0,655-0,802
Kreatinin (mg/dL) 0,633 0,001 0,560-0,705
ALT (U/L) 0,634 0,001 0,560-0,709

*RDW icin diisiik degerler kalis stiresinin <8 saat oldugunu géstermektedir. AUC: egri altinda kalan
alan; GA: giiven araligi; Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW:
eritrosit dagilim genisligi; ALT: alanin aminotransferaz
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Sekil 1. Acilde kalis siiresinin <8 saat olmasini 6ngérmede RDW icin ROC analizi grafigi

Tablo 36. Acilde Kahs Siiresinin <8 Saat Olmasim1 Ongérmede RDW Icin Optimal Kesim Noktasi

. Kesim Duyarhhik s o o o
Ol¢iim AUC Noktast (%) Secicilik (%) PPD (%) NPD (%)
RDW 0,728 17,25 65,5 67,8 25,7 92,0

PPD: pozitif prediktif dejer; NPD: negatif prediktif deger; RDW: eritrosit dagilim genisligi

4.3.2. Bagvuru Hb Degerinin <7 g/dL. Olmasim Ongormede ROC Analizi

Bagvuru Hb degerinin <7 g/dL olmasin1 6ngérmede Hct (AUC=0,883,
p<0,001), nétrofil (AUC=0,601, p=0,001), lenfosit (AUC=0,608, p<0,001), MCV
(AUC=0,646, p<0,001), RDW (AUC=0,727, p<0,001), kreatinin (AUC=0,620,
p<0,001), AST (AUC=0,568, p=0,026) ve ALT (AUC=0,655, p<0,001) degerleri
anlamli 6ngoriiciiler olarak saptandi. En yiiksek AUC degeri Hct i¢in elde edilmis olup
optimal kesim noktas1 Hct <%21,55 olarak belirlendi; bu esik degerinde sensitivite
%72,9, spesifisite %86,6, PPD %92,6 ve NPD %58,0 olarak saptandi. Hb diizeyine
yonelik ROC analizi sonuglar1 Tablo 37'de sunulmustur. Hct icin ROC analizi grafigi

Sekil 2'de, optimal kesim noktasi degerleri ise Tablo 38'de sunulmustur.

49



Tablo 37. Bagvuru Hb Degerinin <7 g/dL. Olmasim1 Ongérmede ROC Analizi

Degisken AUC p %95 GA

Hct (%)* 0,883 <0,001 0,853-0,913
Notrofil (103/mms3)* 0,601 0,001 0,541-0,662
Lenfosit (103/mm3) 0,608 <0,001 0,549-0,666
MCV (fL)* 0,646 <0,001 0,595-0,698
RDW (%) 0,727 <0,001 0,672-0,781
Kreatinin (mg/dL)* 0,620 <0,001 0,561-0,680
AST (U/L)* 0,568 0,026 0,508-0,628
ALT (U/L)* 0,655 <0,001 0,599-0,710

*[saretli degigkenlerde diigiik degerler Hb<7 g/dL oldugunu gdstermektedir. AUC: egri altnda kalan
alan; GA: giiven araligi; Hct: hematokrit; MCV: ortalama eritrosit hacmi; RDW: eritrosit dagilim
genisligi; AST: aspartat aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz
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Sekil 2. Bagsvuru Hb degerinin <7 g/dL olmasim 6ngérmede Hct icin ROC analizi grafigi

Tablo 38. Bagvuru Hb Degerinin <7 g/dL. Olmasim Ongérmede Hct icin Optimal Kesim Noktasi

. Kesim Duyarhhk s o o o
Olciim AUC Noktas: %) Secicilik (%)  PPD (%) NPD (%)
Hct 0,883 21,55 72,9 86,6 92,6 58,0

PPD: porzitif prediktif deger; NPD: negatif prediktif deger; Hct: hematokrit
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4.3.3. Mortalitenin Ongoriilmesinde ROC Analizi

Mortalitenin 6ngoriilmesinde Hb (AUC=0,668, p=0,013), Hct (AUC=0,671,
p=0,011), notrofil (AUC=0,677, p=0,009), trombosit (AUC=0,652, p=0,025), MCV
(AUC=0,703, p=0,003), LDH (AUC=0,688, p=0,012), irik asit (AUC=0,712,
p=0,004), iire (AUC=0,672, p=0,011), kreatinin (AUC=0,646, p=0,041), AST
(AUC=0,744, p<0,001), ALT (AUC=0,707, p=0,002), PT (AUC=0,861, p<0,001) ve
APTT (AUC=0,838, p<0,001) degerleri anlaml éngoriiciiler olarak saptandi. PT icin
optimal kesim noktas1 >14,95 sn; sensitivite %73,3, spesifisite %80,3, PPD %21,2,
NPD %97,7 olarak saptandi. APTT i¢in >28,60 sn kesim noktasinda sensitivite %78,6,
spesifisite %83,7, PPD %24,4 ve NPD %98,3 olarak saptandi. Mortaliteye yonelik
ROC analizi sonuglar1 Tablo 39°da sunulmustur. PT ve APTT icin ROC analizi grafigi

Sekil 3'te, optimal kesim noktas1 degerleri ise Tablo 40'ta sunulmustur.

Tablo 39. Mortalitenin Ongériilmesinde ROC Analizi

Degisken AUC p %95 GA

Hb (g/dL) 0,668 0,013 0,535-0,801
Hct (%) 0,671 0,011 0,518-0,824
Notrofil (103/mm3) 0,677 0,009 0,535-0,818
Trombosit (103/mm3)* 0,652 0,025 0,538-0,766
MCV (fL) 0,703 0,003 0,610-0,796
LDH (U/L) 0,688 0,012 0,539-0,836
Urik Asit (mg/dL) 0,712 0,004 0,560-0,864
Ure (mg/dL) 0,672 0,011 0,523-0,821
Kreatinin (mg/dL) 0,646 0,041 0,489-0,804
AST (U/L) 0,744 <0,001 0,617-0,872
ALT (U/L) 0,707 0,002 0,589-0,824
PT (sn) 0,861 <0,001 0,772-0,950
APTT (sn) 0,838 <0,001 0,692-0,985

*Trombosit icin diisiik degerler mortaliteyi géstermektedir. AUC: egri altinda kalan alan; GA: giiven
araligi; LDH: laktat dehidrogenaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALT: alanin aminotransferaz; PT:
protrombin zamani; APTT: aktive parsiyel tromboplastin zamani
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Sekil 3. Mortalitenin 6ngoriilmesinde PT ve APTT icin ROC analizi grafigi

Tablo 40. Mortalitenin Ongériilmesinde PT ve APTT icin Optimal Kesim Noktalar:

Duyarhhk Secicilik

L . o [\
Olciim AUC Kesim Noktasi (%) (%) PPD (%) NPD (%)
PT 0,861 14,95 sn 73,3 80,3 21,2 97,7
APTT 0,838 28,60 sn 78,6 83,7 24,4 98,3

PPD: porzitif prediktif deger; NPD: negatif prediktif deger; PT: protrombin zamani; APTT: aktive
parsiyel tromboplastin zamant
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5. TARTISMA

Cocuk acil servisi, aneminin ve akut kanamanin cok cesitli nedenlerle
karsimiza ciktig1 ve ES transfiizyonu kararinin ¢ogu zaman hizla verilmesi gereken bir
ortamdir; bu nedenle hangi hastalarin transfiizyona 6ncelikli oldugunun ve olumsuz
seyri 6ngoren etkenlerin belirlenmesi klinik acidan 6nem tasimaktadir. Bu ¢alismada
GCAS’ta ES transfiizyonu uygulanan 444 hasta geriye doniik olarak degerlendirilmis;
elde edilen bulgular etiyolojik dagilim, transfiizyon yaniti, klinik seyir ve mortaliteyle
iligkili parametreler agisindan degerlendirilmistir.

(Galismamizda hastalarin %59’u erkek, %41°i kiz olup erkek cinsiyet oraninin
belirgin bigimde yiiksek oldugu dikkat gcekmektedir. Ozdemir ve ark.’min pediatrik
transfiizyon yapilan hastalari degerlendirdigi calismada da erkek orani kizlardan
yliksek bulunmus; yazarlar bu durumun erkek cocuklarda konjenital ve edinsel
hastaliklarin daha sik goriilmesine bagh artmis transfiizyon gereksinimiyle iligkili
olabilecegini belirtmislerdir (41). Hastalarin yas ortalamasi 87,9+71,1 ay olup medyan
yas 72 ay olarak hesaplanmistir; bu bulgu, ES transfiizyonu uygulanan hastalarin genis
bir pediatrik yas araligina dagildigin1 ve olgularin ¢ocukluk cagi yas gruplarinda
yogunlastigimi gostermektedir. Nitekim Gedfie ve ark.’nin yapti1 sistematik derleme
ve meta-analizde, demir eksikligi anemisinin beg yas altindaki ¢ocuklarda 6nemli bir
saglik sorunu oldugu bildirilmistir. Yazarlar, demir eksikliginin hizli biiyiime ve
yiiksek demir gereksinimi nedeniyle 6zellikle kiiciik ¢ocuklarda sik goriildiigiinii
belirtmislerdir (42). Calismamizda transfiizyon ihtiyaci olan hastalarda etiyolojide bes
yas altinda da demir eksikligi anemisinin daha sik goriildiigii raporlanmistir.

Calismamizin dikkat c¢ekici demografik bulgularindan biri, hastalarin
%36’siin gocmen statiisiinde olmasidir. Adana ilinin Tiirkiye’de Suriyeli miilteci
niifusunun yogun olarak yerlestigi sehirler arasinda yer almasi, bu oranin ¢alisma
popiilasyonuna yansimasinda etkili olabilir. Nitekim Teketelew ve ark.’min 2024
tarihli meta-analizinde, yerinden edilmis ve miilteci ¢ocuklarda anemi prevalansi
%36,54 olarak bildirilmig; aneminin beslenme yetersizlikleri, demir eksikligi,
enfeksiyonlar, gida giivensizligi ve sosyoekonomik kosullar gibi cok faktorlii
nedenlerle iligkili oldugu vurgulanmistir (43). Calismamizda mortalite analizinde

gocmen hastalarin exitus grubunda %58 oraninda yer aldigi, sifa ile taburcu edilen
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grupta ise bu oranin %36 diizeyinde kaldig1 saptanmigs ve iki grup arasindaki fark
istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (p=0,048). Exitus gelisen go¢men olgular
ayrica incelendiginde, bu hastalarin enfeksiyon, malignite, gastrointestinal sistem
kanamasi, HLH, KHA, travma ve nadir kalitsal kanama bozuklugu gibi agir seyir
gosterebilen tani gruplarinda yer aldig1 goriilmiistiir. Bu nedenle gé¢menlik durumu
mortalite agisindan tek basina nedensel bir faktor olarak degil; saglik hizmetine erigim,
basvuru zamani, sosyoekonomik kosullar ve altta yatan hastalik profiliyle birlikte
degerlendirilmesi gereken bir risk belirteci olarak yorumlanmalidir.

Calismamizda etiyolojik dagilim incelendiginde demir eksikligi anemisinin
%25 oraniyla ilk sirada yer aldig1 goriilmektedir. DEA, pediatrik aneminin en sik
nedeni olmay1 siirdiirmekte; 6zellikle gelismekte olan iilkelerde yiiksek prevalansla
seyretmektedir (6). Calismamizda DEA grubunda hicbir mortalite gézlenmemis
olmasi, bu etiyolojide klinik tablonun ¢ogunlukla kronik ve kompanse bir seyir
izledigini diisiindiirmektedir. Nitekim klinik acidan stabil seyreden bu olgularda
transfiizyon her zaman zorunlu olmayabilir; Speckert ve ark.’min ¢ocuk acilde
ylriittiigli retrospektif calismada, hemodinamisi stabil agir DEA vakalarinda
intraven6z demir sukrozun transfiizyona giivenli ve etkili bir alternatif olusturabilecegi
belirtilmistir (44).

Malignite %18 oraniyla etiyolojide ikinci sirada yer almistir. Bu yiiksek oranin,
calismanin yiiriitiildiigii hastanenin ¢ocuk hematoloji-onkoloji agisindan bolgesel bir
referans merkezi olmasindan etkilenmis olabilecegi diisiiniilmektedir. Malignitesi olan
cocuklarda kemik iligi infiltrasyonu, kemoterapi iligkili miyelosiipresyon ve
inflamasyon/KHA  transfiizyon = gereksiniminin =~ baslica ~ mekanizmalarini
olusturmaktadir (45). Calismamizda malignite, etiyolojik dagilimda demir eksikligi
anemisinden sonra ikinci siwrada yer almis; takip edilen kliniklere gore
degerlendirildiginde ise serviste izlenen hastalar i¢inde en sik etiyoloji olarak 6ne
cikmustir. Bu durum, malignite hastalarinin acil servise basvurularinin ¢ogunlukla
kronik hastalik siireci ve tedaviye bagh anemi zemininde gerceklestigini
diistindiirmektedir. Nitekim malignite olgularinda anemi kronik nitelik tagimakta,
semptomlar ¢ogunlukla iyi tolere edilmekte ve klinik tablo akut hemorajik tablolara
kiyasla daha stabil bir seyir izlemektedir. Bu durumu destekler bicimde, malignite

grubunda grup ici mortalite oran1 %2,5 (n=2/79) ile diisiik seyretmistir.
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(Calismamizda genel mortalite oran1 %4 olarak saptanmistir. Exitus grubunda
en sik etiyolojinin travma olmasi (%42), CAS’ta ES transfiizyonu gerektiren
hastalarda mortalitenin yalnizca Hb diizeyiyle aciklanamayacagini diisiindiirmektedir.
Exitus grubunda travma disinda enfeksiyon, KHA, malignite ve GIS kanamas: gibi
farkl etiyolojilerin yer almasi, mortalitenin tek bir mekanizmayla iligkili olmadigini;
akut kan kaybi, sistemik inflamasyon, altta yatan hastalik yiikii, kanama odag1 ve organ
etkilenimi gibi birden fazla klinik faktoriin sonuclar iizerinde rol oynayabilecegini
gostermektedir. Buna kargilik mortalite izlenmeyen etiyoloji gruplarinin da bulunmasi,
transfiizyon gereksiniminin tek basina kotii klinik seyir gostergesi olmadigini ve klinik
sonucun altta yatan etiyolojiye gore degisebilecegini desteklemektedir.

Travma, ¢alismamizda %12 oraniyla etiyolojik dagilimda {iciincii sirada yer
almakla birlikte, mortalite acisindan en kritik grubu olusturmustur. Exitus grubunda en
sik etiyolojinin travma olmasi (%42), bu hasta grubunda klinik sonucun yalnizca akut
kan kaybr ve anemi derinligiyle degil; doku hasari, hemodinamik instabilite,
hipoperfiizyon ve koagiilasyon bozukluklariyla da iligkili olabilecegini
diistindiirmektedir. Travmada hipotermi, asidoz ve koagiilopatiden olusan 6liimciil
triad, birbirini agirlagtiran ve kétii klinik sonuglarla iliskili bir patofizyolojik dongiidiir
(46). Pediatrik travma hastalarinda erken veya akut koagiilopatinin mortaliteyle
yakindan iliskili oldugu bildirilmistir (47,48).

Bu baglamda calismamizin en 6nemli bulgusu, PT ve APTT degerlerinin
mortaliteyi 6ngérmede yiiksek performans gostermesidir. Exitus grubunda PT ve
APTT degerlerinin sifa ile taburcu edilen hastalara kiyasla anlamli derecede yiiksek
saptanmasl, mortalite gelisen hastalarda koagiilasyon sisteminin daha belirgin
etkilendigini diisiindiirmektedir. ROC analizinde mortalitenin 6ngoriilmesinde PT icin
AUC degerinin 0,861, APTT icin ise 0,838 olarak bulunmasi, bu iki parametrenin
gliclli ayirt edici performans sergiledigini gostermektedir. Ayrica PT igin 14,95 sn ve
APTT icin 28,60 sn kesim noktalarinda negatif prediktif degerlerin yiiksek olmasi, bu
testlerin 6zellikle mortalite riski diisiik hastalarin ayirt edilmesinde klinik acidan
yararh olabilecegini diisiindiirmektedir. Rutin olarak hizli ve yaygin sekilde elde
edilebilen bu parametrelerin, CAS’ta ES transfiizyonu gerektiren hastalarda erken risk
siniflamas1 ve yakin izlem gereksiniminin degerlendirilmesi acisindan pratik deger

tastyabilecegi diisiiniilmektedir.
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Calismamizda hastalarin %70'inin bagvuru Hb degeri 7 g/dL'nin altinda
saptanmustir. Bu veri, 2023 AABB Uluslararas1 Kilavuzunun hemodinamik olarak
stabil, kritik hastalig1 olan veya kritik hastalik riski tasiyan cocuklarda transfiizyonun
degerlendirilmesi igin 6nerdigi Hb <7 g/dL esigiyle ortiismektedir (40). Pediatrik kritik
bakimda transfiizyon ve anemiye iliskin uzlasi dnerilerine gore kritik hastalig1 bulunan
veya kritik hastalik riski tasiyan cocuklarda Hb diizeyi <5 g/dL oldugunda eritrosit
transfiizyonu 6nerilmektedir. Hb diizeyinin >5 ve <7 g/dL oldugu durumlarda ise kesin
bir transfiizyon esigi tamimlanmamis olup kararin klinik ve hemodinamik
degerlendirmeye gore bireysellestirilmesi gerektigi belirtilmektedir (2).

Basvuru Hb diizeyine gore yapilan karsilastirmada Hb <7 g/dL olan hastalarda
mortalite oran (%2’ye kars1 %9, p=0,001) ve yogun bakim yatis orani (%6’ya karsi
%32), Hb >7 g/dL olan hastalara gore daha diisiik bulunmustur. ilk bakista
beklenmedik goriinen bu bulgu, basvuru Hb diizeyinin klinik agirhg: tek basina
yansitmadigini diisiindiirmektedir. Hb >7 g/dL. grubunda travma olgularinin daha sik
goriilmesi, gruplar arasindaki mortalite ve yogun bakim gereksinimi farkinin altta
yatan etiyoloji ve eslik eden klinik 6zelliklerden etkilenmis olabilecegine isaret
etmektedir. Demir eksikligi anemisi, hemoglobinopatiler, B12 eksikligi, anormal
uterin kanama, hemolitik anemi ve konjenital veya edinsel kemik iligi yetmezligi
nedeniyle transfiizyon uygulanan hastalarda ise mortalite gézlenmemistir.

Hastalarin %89°’una bir iinite ES transfiizyonu uygulanmis olmasi, birden fazla
inite kullaniminin olgularin kiiciikk bir bdéliimiiyle smirh kaldigim ve klinik
uygulamada olgiilii bir transfiizyon egilimi bulundugunu diisiindiirmektedir.
Transfiizyon sonrasi ortalama Hb artis1 3,3 g/dL olarak hesaplanmis olup bu deger,
pediatrik hastalarda 10-15 mL/kg ES dozuyla beklenen 2—-3 g/dL artisin iizerindedir
(38). Roubinian ve ark. transfiizyon sonrasi Hb artisinin verici, iiriin ve alici
faktorlerinin bir bilesimi oldugunu vurgulamaktadir (49).

Red Cell Distribution Width (RDW), tam kan sayiminda rutin olarak
raporlanan eritrosit boyut heterojenliginin basit ve diisiik maliyetli bir 6l¢iittidiir. Kritik
hastalik siirecinde sistemik inflamasyon, eritropoez iizerindeki olumsuz etkileri
araciligiyla RDW'yi yiikseltmekte; bu nedenle yiiksek RDW hastalik siddetinin bir
yansimasi olarak degerlendirilmektedir. Nitekim 4.800'den fazla hastay1 kapsayan

sistematik derleme ve meta-analizde, bagsvuruda RDW'si %15,7nin iizerinde olan
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kritik ¢ocuklarda mortalite olasihigimmin iki kattan fazla arttigir bildirilmistir (50).
Calismamizda ise farkh bir iliski dikkat cekmektedir: diisiik RDW degeri, acilde <8
saatlik kalis siiresini 6ngdérmede en basarili parametre (AUC=0,728) olarak
belirlenmistir. Bu grupta travmanin baskin etiyoloji (%46) oldugu gbz Oniinde
bulunduruldugunda, saptanan iligkinin akut hemorajik tablolarin bu grupta daha sik
goriilmesinden etkilenmis olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu bulgu, RDW’nin akut
hemorajik ve kronik inflamatuvar tablolarda farklilik gosterebilecegine isaret etmekle
birlikte, tek basina bu tablolar1 birbirinden ayirabilecegini gostermemektedir.
Calismamizda HLH 5 hastada (%1) saptanmis olmakla birlikte, exitus
grubunda bu etiyolojinin oran1 %11'e yiikselmis; HLH grubunda grup i¢i mortalite
orant %40 (n=2/5) olarak hesaplanmistir. Hasta sayisinin sinirliligi nedeniyle bu
oranin genellenebilirligi kisith olmakla birlikte, bulgular HLH'nin nadir goriilmesine
karsin yiiksek mortalite potansiyeli tagidigina isaret etmektedir. Bu tabloyu destekler
bi¢cimde, 160 pediatrik HLH olgusunun incelendigi retrospektif bir seride hastalarin
%11,3’liniin ilk 7 giinde, %28,8’inin ise ilk 30 giinde kaybedildigi; 7 giinliik mortalite
ile sepsis, miyokard hasari, sok ve solunum yetmezliginin, 30 giinliik mortalite ile ise
miyokard hasari, agir pnémoni, solunum yetmezligi, koagiilopati, gastrointestinal
bozukluk ve ¢oklu organ disfonksiyonu sendromunun giiglii bicimde iliskili oldugu
bildirilmistir (51). Calismamizdaki bulgular, CAS’ta HLH'nin erken taninmasinin ve
tedaviye gecikmeksizin baglanmasinin hayati 6énemini bir kez daha vurgulamaktadir.
Bu calismanin baglica kisitliligi retrospektif tasarimidir. Geriye doniik veri
toplamanin dogasindan kaynaklanan eksik kayitlar, baz1 hastalarda ileri laboratuvar
incelemelerine ait verilerin sinirhi kalmasina yol agmistir. Bunun yani sira transfiizyon
kararinin standart bir protokole degil, klinisyen degerlendirmesine dayandirilmig
olmasi, transfiizyon esigi ve zamanlamasi acisindan pratikler arasi farkliliklara yol
acmis olabilir. Tek merkezli bir calisma olmasi bulgularin genellenebilirligini
kisitlamakla birlikte, calismanin yiiriitiildigii hastanenin bolgenin referans merkezi
konumunda olmasi genis ve etiyolojik acidan cesitli bir hasta popiilasyonuna
ulagilmasim saglamigtir. Calismada saptanan biyokimyasal 6ngoriiciilerin klinik
gecerliliginin prospektif calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir. Pediatrik ES
transfiizyonuna yonelik kanita dayal kilavuz ve uzlasi onerileri son yillarda artmis

olmakla birlikte, cocuklara 6zgii yiiksek nitelikli kanit hala sinirhh kalmaktadir (52).
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Pediatrik transfiizyon uygulamalarina iliskin iilkemizden bildirilen ¢alismalar
bulunmakla birlikte, CAS’ta ES transfiizyonuna odaklanan ¢alismalarin sinirh oldugu
goriilmektedir (41). Tim bu kisithliklara karsin, calisma bir yillik dénemde 444
hastay1 kapsayan genis drneklemi ve CAS’a 6zgii ES transfiizyonu profilini biitiinctil
bicimde ortaya koyan yapisiyla iilkemizden bu alanda kapsamli bi¢imde inceleyen az

sayldaki calismadan birini olusturmaktadir.
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10.

6. SONUCLAR

Calisma popiilasyonunun %59'u erkek, medyan yasi 72 ay olup hastalarin %36's1
gocmen statiisiindeydi.

En sik etiyoloji demir eksikligi anemisi (%25), ikinci sirada malignite (%18) ve
liclincii sirada travma (%12) olarak saptandi.

Hastalarin %70'inde bagvuru Hb degeri 7 g/dL'nin altinda bulundu; bu oran giincel
kilavuzlarin kisitlayici transfiizyon esikleriyle uyumluydu.

Hastalarin %89'una bir iinite ES uygulandi; transfiizyon sonrasi ortalama Hb artisi
3,3 g/dL olarak hesaplandi.

Transfiizyon sonrasi hastalarin %51'i acilde, %35'i serviste ve %14'i yogun bakim
tinitesinde takip edildi.

Genel mortalite oran1 %4 (n=19) olarak saptandi; exitus grubunda en sik etiyoloji
travma (%42) idi. Demir eksikligi, hemoglobinopatiler, B12 eksikligi, anormal
uterin kanama, hemolitik anemi ve konjenital/edinsel kemik iligi yetmezligi
grubunda mortalite g6zlenmedi.

Exitus grubunda PT ve APTT degerleri sifa ile taburcu olan gruba kiyasla anlaml
derecede yiiksek saptandi (p<0,001); bu bulgu koagiilopatinin mortaliteyle giiclii
iligkisini ortaya koydu.

ROC analizinde mortalitenin 6ngoriilmesinde PT (AUC=0,861) ve APTT
(AUC=0,838), basvuru Hb degerinin <7 g/dL olmasinin éngoriilmesinde Hct
(AUC=0,883) ve acilde kalis siiresinin <8 saat olmasinin 6éngoriilmesinde RDW
(AUC=0,728) en yiiksek ongoriicli performansi sergileyen parametreler olarak
belirlendi.

Bagvuru Hb degeri <7 g/dL olan grupta mortalite orani (%2), Hb >7 g/dL grubuna
kiyasla daha diisiik bulundu (%9, p=0,001); bu paradoks bulgu, bagsvuru Hb
diizeyinin tek basina klinik agirhg1 yansitmadigini; mortalitenin etiyoloji, klinik
durum ve laboratuvar bulgularn birlikte degerlendirilerek yorumlanmasi
gerektigini diisiindiirdii.

Gogmen statiisiindeki hastalarin exitus grubunda daha yiiksek oranda yer aldig1

saptand1 (p=0,048). Bu iligkinin etiyolojik, klinik ve sosyodemografik
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

degiskenlerden bagimsiz olup olmadiginin daha genis orneklemli ve c¢ok
degiskenli calismalarla degerlendirilmesi gerekmektedir.

CAS’ta ES transfiizyonu karar1 yalmzca Hb degerine degil, -etiyoloji,
hemodinamik durum ve klinik semptomlarin biitiinciil degerlendirmesine
dayandirilmalidir.

Hemodinamik olarak stabil agir demir eksikligi anemisi bulunan uygun secilmis
hastalarda intraven6z demir tedavisi, klinik durum ve eslik eden bulgular dikkate
alinarak transfiizyon dis1 bir tedavi secenegi olarak degerlendirilebilir. Bu
yaklagimin ¢ocuk acil servisindeki etkinligi ve giivenligi prospektif calismalarla
arastirilmahdir.

Basvuru sirasinda PT ve APTT degerlerinin yiiksek olmasi mortaliteyle iliskili
bulundu. Bu parametreler, klinik durum ve diger laboratuvar bulgulariyla birlikte
erken risk degerlendirmesinde dikkate alinabilir.

(CAS’ta ates, splenomegali, sitopeni ve hiperferritinemi birlikteliginde HLH akla
getirilmeli; klinik siiphe halinde uygun uzmanlik degerlendirmesi ile tani ve tedavi
stireci gecikmeden baglatilmalidir. Yogun bakim gereksinimi hastanin klinik
durumu ve organ iglev bozuklugunun varligina gore degerlendirilmelidir.
Gogmen cocuklarda anemi yiikiini, saghk hizmetlerine erisimi ve klinik sonuclari
etkileyen etmenlerin; sosyodemografik degiskenlerin de degerlendirildigi, genis
orneklemli ve cok merkezli calismalarla aragtirilmasi gerekmektedir.

Pediatrik travmaya bagh masif kanamada c¢ocuklara 6zgii masif transfiizyon
protokollerinin kurum olanaklar1 ve giincel kanitlar dogrultusunda gelistirilmesi
onemlidir. Hastane o©ncesi transfiizyon uygulamalarinin uygulanabilirligi,
giivenligi ve klinik sonugclara etkisi prospektif calismalarla degerlendirilmelidir.
(Calismamizda go¢gmen hasta mortalitesi, RDW'nin kalis siiresi ile iligkisi ve Hb >7
g/dL grubundaki paradoks mortalite bulgusu gibi sorular tam olarak
yanitlanamamis olup bu konularin ¢ok merkezli, prospektif ve daha genis

orneklemli calismalarla arastirilmasi énerilmektedir.
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