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De¤erli Kat›l›mc›lar 

Türkiye Kan Merkezleri ve Transfüzyon Derne¤i (TKMTD) ile Türk Kan Vakf›’n›n (TKV) birlikte
düzenledikleri IX. Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu’nun ürünü olan bu kitap, ka-
n›n klinik kullan›m› konusunda ülkemizin de¤erli bilim adamlar› taraf›ndan yaz›lm›fl genifl kapsaml› bir
baflvuru kayna¤› olacakt›r. 

Kursun  ana konusu kan›n klinik kullan›m›d›r. TKMTD ve TKV Sa¤l›k Bakanl›¤› ile birlikte flimdi-
ye kadar 41 ilde 55 sempozyum düzenleyerek kan ve kan komponentlerinin tan›m›, kullan›m endikas-
yonlar›, transfüzyonun komplikasyonlar›, transfüzyon prati¤i konular›nda bilgiler verdiler. Bu kursta
kan›n klinik kullan›m› daha detayl› ve sistematik olarak ifllenecektir. Konular bizzat uygulay›c›lar ta-
raf›ndan anlat›lacakt›r. Kan transfüzyonunu azalt›c› yöntemler, transfüzyonun alternatifi tedaviler,
transfüzyonla iliflkili form ve flemalar, geri bildirim ve transfüzyonun izlenebilirli¤i, hastane transfüz-
yon komiteleri, transfüzyon ekibi, görev ve sorumluluklar›, transfüzyon ve hukuk, transfüzyon ve oto-
masyon, transfüzyonun ekonomisi gibi konular da ifllenecektir. Ayr›ca kurs içinde kat›l›mc›lar›n aktif
olarak yer alaca¤›, uygulamadaki sorunlar ve özel durumlar içeren olgu sunumlar› yap›lacakt›r. Bu ki-
tap kan›n klinik kullan›m› konusunda rehber niteli¤inde olacakt›r. Konular›n ço¤u TKMTD’nin yay›n-
lar›nda ve kurslar›nda ifllenmifl olmakla beraber detayl› ve toplu halde ifllenmesi ayr›ca önem kazan-
maktad›r. Türkçeye kazand›r›lm›fl Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün “kan›n klinik kullan›m›” Rehberi gibi reh-
berler de çok k›ymetli ve önemlidir. Bu kitab›n onlardan fark› di¤er rehberlerde bulunmayan baz› ko-
nular› da içermesi ve derinlemesine ifllemesidir.

Kitap rehberli¤inde, kan bankalar› Standart ‹flletim Sistemlerini (S‹S) (Standart Operational Pro-
cedures = SOP) oluflturmalar›, kalite yönetim sistemi ve akreditasyon için çal›flmal›d›r. Ayr›ca konuyu
sahiplenecek, her türlü bilgi ve tecrübeyle donanm›fl uzmanlar gerekmektedir. Bunun yolu uzmanlar›
yetifltirecek bir Anabilim Dal› kurulmas›d›r.

Ülkemizde Sa¤l›k Bakanl›¤› taraf›ndan ilan edilmifl bir Ulusal Kan Politikas› yoktur. TKMTD ko-
nunun detayl› biçimde ifllendi¤i bir kursu 2004 y›l›nda düzenlemifl ve bu kursta de¤iflik konularda ista-
tistiklerle gösterilen ülke profili ç›kar›lm›flt›r. Kursun sonunda “Ulusal Kan Politikas›”n›n nas›l olma-
s› konusunda bir model de ortaya koymufltur. Aradan geçen zaman içinde yaflanan geliflmeler ›fl›¤›nda
konuyu yeniden yap›lan de¤erlendirmelerle tekrar gündeme getirmifltir. Asl›nda Türkiye’de, kan›n kli-
nik kullan›m›, rehberler, hemovigilance gibi konular›n önceden belirlenmifl bir plan çerçevesinde etki-
li olarak yap›land›r›lmas› flartt›r. Öncelikle “Ulusal Kan Politika”m›z olmal›d›r. Sonra da bu politika-
ya uygun yeni “Kan Kanunu” ç›kar›lmal›d›r.

Elinizdeki kitap çok büyük bir eme¤in ürünüdür. Kitab›n oluflturulmas›nda ve kursun organizasyo-
nunda eme¤i geçen “Editör Grubu” ve teknik yönden büyük özveriyle çal›flan “Düzenleme Kurulu”na
teflekkür ederim.

Prof. Dr. Mahmut Bay›k
Türkiye Kan Merkezleri ve Transfüzyon Derne¤i Baflkan›
Türk Kan Vakf› Baflkan›
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Editör’den

Editör’den

IX. Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu’nun De¤erli Kat›l›mc›lar› 

Dünya Sa¤l›k Örgütü, 2000 y›l›nda “Güvenli Kan Benimle Bafllar” slogan›yla tüm dünya-

ya seslenmifl; kan›n güvenli olabilmesi için temel flart›n “güvenli ba¤›flç›lar” oldu¤unu vurgu-

lam›flt›r. ‹kinci temel flart, kan›n güvenle haz›rlanabilece¤i “geliflmifl kan merkezleri”dir. Al›-

nan güvenli kan›, güvenle haz›rlayabilecek kan merkezleri de varsa üzerinde durulacak üçün-

cü temel nokta “güvenli kullan›m”d›r. 

Türkiye Kan Merkezleri ve Transfüzyon Derne¤i, 2004 y›l›ndaki kursunu ulusal kan politi-

kas› konusuna ay›rarak kan merkezlerinin geliflimi için ilk ad›m› tan›mlamaya çal›flm›flt›r.

2005 y›l›ndaki kursta ba¤›flç› seçimi her yönüyle tart›fl›lm›fl ve s›ra üçgeni tamamlayacak ko-

nuya yani “kan›n klinik kullan›m›”na gelmifltir. 

Bu kursun konu bafll›klar›, kan güvenli¤i için küresel stratejileri destekleyen Dünya Sa¤l›k

Örgütü’nün diziler halindeki e¤itici materyallerinden yararlan›larak oluflturulmufltur. Bir

yandan do¤ru endikasyonlar ve özel uygulamalar aktar›lmak istenmifl bir yandan da gereksiz

transfüzyonlar› ortadan kald›rma stratejilerini içeren konular belirlenmifltir.

Konular, bu iflin yetkin uygulay›c›lar› taraf›ndan haz›rlanm›fl ve kurs kitab›n›n transfüzyon

uygulamalar›n›n yap›ld›¤› her klinik için dan›fl›lacak bir kaynak olmas› düflünülmüfltür. Has-

tane ve klinikler kurs kitab›ndan yararlanarak kendi deneyimlerini de ekleyip transfüzyon reh-

berlerini haz›rlayabilecekler, daha da ilerisi bu kitap belki de ulusal k›lavuzlar›n oluflumuna

katk›da bulunabilecektir.

Türkiye Kan Merkezleri ve Transfüzyon Derne¤i, kan merkezlerinin kitapl›¤›na kendi uz-

manlar›m›z›n haz›rlad›¤›, kendi deneyimlerimizden oluflan ve de kendi dilimizde yaz›lm›fl yeni

bir kurs kitab›n› eklemifl olmaktan gurur duymaktad›r. Yararl› olmas›n› dileriz.

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

Editör Grubu

- 7 -



B‹L‹MSEL DANIfiMA KURULU YAZIfiMA ADRES‹

Uzm. Dr. ‹lkay AKD‹K Okmeydan› E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Dr. Arma¤an AKSOY Türkiye K›z›lay Derne¤i Genel Müdürlü¤ü, ANKARA

Prof. Dr. Fikri  Feyyaz AKYILDIZ Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim

Dal› Ö¤retim Üyesi ANTALYA

Yrd. Doç. Dr.  Güçhan ALANO⁄LU Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD,

ISPARTA

Prof. Dr. Davut ALBAYRAK Ondokuz May›s Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, SAMSUN

Doç. Dr. Mustafa ALTIND‹fi Afyon Kocatepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik

Mikrobiyoloji AD, Kan Merkezi, AFYON

Uzm. Dr.Hüsnü ALTUNAY Türk Kan Vakf›, ‹STANBUL

Yrd. Doç. Dr Fevzi ALTUNTAfi Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, Hematoloji BD, KAYSER‹ 

Prof. Dr. Sema ANAK ‹stanbul Üniversitesi Çapa T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›

AD, Pediatri Hematoloji BD,  ‹STANBUL

Prof. Dr. Önder ARSLAN Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi ‹bni Sina Hastanesi Kan Merkezi

ANKARA

Prof. Dr. Tanju ATAMER ‹stanbul Üniversitesi ‹stanbul T›p Fakültesi, Hematoloji BD

Çapa / ‹STANBUL

Doç. Dr. Faruk AYDIN Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik

Mikrobiyoloji AD, TRABZON

Prof. Dr. Yeflim AYDINOK Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD,

Hematoloji  BD, Kan Merkezi, ‹ZM‹R

Prof. Dr. Selim BADUR ‹stanbul Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik

Mikrobiyoloji AD, Viroloji ve Temel ‹mmünoloji BD,  ‹STANBUL 

Prof. Dr. Mahmut BAYIK Marmara Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

‹STANBUL

Prof. Dr. Mahmut BAYKAN Selçuk Üniversitesi T›p Fakültesi , Mikrobiyoloji  ve Klinik

Mikrobiyoloji BD KONYA

Prof. Dr. Ziya BAYRAKTARO⁄LU Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, GAZ‹ANTEP

Uzm. Dr. Nur Arditi BENZONANA Dr. Lütfi K›rdar, Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Kan Merkezi,  ‹STANBUL

Uzm. Dr. Rukiye BERKEM S.B.Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Klinik 

Mikrobiyoloji Laboratuvar›,  Kan Merkezi,  ANKARA

- 8 -



Dr. Hülya B‹LGEN ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Kan Merkezi,

‹STANBUL

Prof. Dr. Filiz BÜYÜKKEÇEC‹ Ege Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

‹ZM‹R

Prof. Dr. Duran CANATAN Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve

Hastal›klar› AD, Pediatri Hematoloji BD, Kan Merkezi,  ISPARTA

Uzm. Dr. Melike CENG‹Z Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Anestezioloji ve Reanimasyon BD

Ö¤retim Üyesi ANTALYA

Prof. Dr. fiükrü C‹N Özel Mesa Hastanesi, ANKARA

Uzm. Dr. Fuat ÇET‹NKAYA S.B.Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Kan Merkezi,  ‹STANBUL

Doç. Dr. Taner ÇOLAK Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Genel Cerrahi AD, Ö¤retim Üyesi

Antalya 

Doç. Dr. Fatih DEM‹RKAN Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji –

Onkoloji BD,  ‹ZM‹R

Yrd. Doç. Dr. Ufuk D‹ZER MSB Sa¤l›k Dairesi, ANKARA

Prof. Dr. Gürol EMEKDAfi Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji  ve Klinik

Mikrobiyoloji AD, MERS‹N

Doç. Dr. Oktay ERAY Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Acil T›p BD, ANTALYA

Uzm. Dr. Nigar ERTU⁄RUL SSK Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kan Merkezi, ANKARA

Doç. Dr. ‹lhan GÖLBAfi Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dal›

Ö¤retim Üyesi, ANTALYA

Prof. Dr. Türkiz GÜRSEL Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD,

Pediatri Hematoloji BD,  ANKARA

Doç. Dr. Recep HAS ‹stanbul Üniversitesi Çapa T›p Fakültesi Kad›n Hastal›klar› ve Do¤um

AD, Perinatoloji BD, Çapa -‹STANBUL

Yrd. Doç. Dr. Yasemin HEPER Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, BURSA

Uzm. Dr. Mine IfiIK S.B. Etlik Araflt›rma Hastanesi, ANKARA

Uzm. Dr. Abdurrahman KARA S.B.Doktor Sami Ulus Çocuk Hastanesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›

Klini¤i, Kan Merkezi, ANKARA

Prof. Dr. ‹hsan KARADO⁄AN Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

Kan Merkezi, ANTALYA

Uzm. Dr. Esra ALP KARAKOÇ S.B.Ankara E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Klinik 

Mikrobiyoloji Laboratuvar›, Kan Merkezi, ANKARA

- 9 -



Prof. Dr. Sabri KEMAHLI Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD,

Hematoloji BD, Serpil Akda¤ Kan Merkez, ANKARA 

Uzm. Dr. Bekir KESK‹NKILIÇ T.C. Sa¤l›k Bakanl›¤› Temel Sa¤l›k  Hizmetleri Genel Müdürlü¤ü,

ANKARA

Uzm. Dr. Nil Banu KILIÇ Ac›badem Sa¤l›k Grubu Hastaneleri, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Doç. Dr. Kaan KIRAL‹ Türkiye K›z›lay Derne¤i Yönetim Kurulu Üyesi, ANKARA

Uzm. Dr. Nafiz KOÇAK Isparta Askeri Hastanesi, Kan Merkezi, ISPARTA

Uzm. Dr. Erdo¤an KOfiAN Türkiye K›z›lay Derne¤i, Çapa Kan Merkezi, ‹STANBUL

Uzm. Dr. Duru MALYALI S.B. Ümraniye Devlet Hastanesi, Genel Cerrahi Bölümü, Kan Merkezi,

‹STANBUL

Uzm. Dr. Reha MASATLI S.B. Zeynep Kamil E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji

Laboratuvar›, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Dr. Erhun MERDANO⁄ULLARI S.B.Haydarpafla Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, 

Kan Merkezi, ‹STANBUL

Doç. Dr. Birsen MUTLU Kocaeli Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, KOCAEL‹

Yrd. Doç. Dr. Feza OTA⁄ Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji

AD, MERS‹N

Prof. Dr. Ercüment OVALI Karadeniz Teknik Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD,

Hematoloji BD, TRABZON

Dr. fiaban ÖZBAYBURTLU Türkiye K›z›lay Derne¤i, Zeynep Kamil K›z›lay Kan Merkezi,

‹STANBUL

Dr. Gökhan ÖZBOZ Türkiye K›z›lay Derne¤i, Gaziantep Kan Merkezi, GAZ‹ANTEP

Prof. Dr. Osman ÖZCEBE Hacettepe Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji

BD, Kan Merkezi, ANKARA

Uzm. Dr. Serdar ÖZER Dr. Lütfi K›rdar Kartal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi,

Kan Merkezi, ‹STANBUL

Doç. Dr. Gülsüm ÖZET S.B. Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, ‹ç Hastal›klar›

Hematoloji Klini¤i, ANKARA

Uzm. Dr. Ahmet ÖZSANCAK Antalya Devlet Hastanesi, Kan Merkezi, ANTALYA

Prof. Dr. Gülyüz ÖZTÜRK ‹stanbul Üniversitesi Çapa T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›

AD, Pediatri Hematoloji BD, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Prof. Dr. Fatma SIRMATEL Harran Üniversitesi T›p Fakültesi Kan Merkezi, fiANLIURFA

Uzm. Dr. Kadriye SOVUKSU Antakya Devlet Hastanesi, Kan Merkezi, HATAY

Av. Meltem SOLAZ Özcan & Solaz Hukuk Bürosu, ANKARA

- 10 -



Dr. Nuri SOLAZ  Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Serpil Akda¤ Kan Merkezi, ANKARA

Uzm. Dr. Meral SÖNMEZO⁄LU Yeditepe Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Uzm. Dr. Rana ‹ÇEL SUCU S.B. fiiflli Etfal E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Yrd. Doç. Dr. Naci T‹FT‹K Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

Kan Merkezi, MERS‹N

Prof. Dr. Okan TÖRE Uluda¤ Üniversitesi T›p Fakültesi, Enfeksiyon Hastal›klar› ve Klinik

Mikrobiyoloji AD, BURSA

Uzm. Dr. Ramazan ULUHAN S.B. Zeynep Kamil E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Klinik Mikrobiyoloji

Laboratuvar›, Kan Merkezi, ‹STANBUL

Prof. Dr. Zümrüt UYSAL Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD,

Pediatri Hematoloji BD, ANKARA

Prof. Dr. Birsen ÜLKÜ ‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD,

Hematoloji BD, ‹STANBUL

Prof. Dr. Ali ÜNAL Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

Kan Merkezi, KAYSER‹

Uzm. Dr. Emine Filiz ÜNLÜ Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, ANTALYA

Prof. Dr. Levent ÜNDAR Akdeniz Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

ANTALYA

Prof. Dr. Atilla YALÇIN Mersin Üniversitesi T›p Fakültesi, ‹ç Hastal›klar› AD, Hematoloji BD,

MERS‹N

Prof. Dr. Güler YAYLI Süleyman Demirel Üniversitesi T›p Fakültesi Enfeksiyon Hastal›klar›

AD, ISPARTA

Prof. Dr. fiadi YENEN ‹stanbul Üniversitesi Çapa T›p Fakültesi, Mikrobiyoloji ve 

Klinik Mikrobiyoloji AD, ‹STANBUL 

Doç.  Dr. ‹dil YEN‹CESU Gazi Üniversitesi T›p Fakültesi, Kan Merkezi, ANKARA

Uzm. Dr. Sevinç YILMAZ S.B. Yüksek ‹htisas Hastanesi, ‹ç Hastal›klar› Klini¤i,

Kan Merkezi, ANKARA

Prof. Dr. Bülent ZÜLF‹KAR ‹stanbul Üniversitesi Çapa T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar›

AD, Pediatri Hematoloji BD, ‹STANBUL

- 11 -



‹Ç‹NDEK‹LER

Yazar Sayfa

Kan›n Klinik Kullan›m›yla ‹lgili Politika, Rehber ve Komiteler Prof. Dr. Mahmut Bay›k  . . . . . . . . . . . . . . . . . .16

Kan ve Transfüzyon Fizyolojisi Pof. Dr. Levent Ündar  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .22

Aneminin S›n›fland›r›lmas› Prof. Dr. Tanju Atamer . . . . . . . . . . . . . . . . . . .28

Kanamal› Hastal›klar ve Fizyopatolojisi Prof. Dr. Bülent Zülfikar . . . . . . . . . . . . . . . . . .34

Eritrosit Bileflenleri Uzm. Dr. Abdurrahman Kara  . . . . . . . . . . . . . .48

Trombosit ve Plazma Bileflenleri Dr. Arma¤an Aksoy  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .52

Plazma Fraksinasyon Ürünleri Dr. N. Nuri Solaz  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .65

Transfüzyonun ‹mmünolojik Yan Etkileri–1 Doç. Dr. Fatih Demirkan  . . . . . . . . . . . . . . . . .72

Transfüzyonun ‹mmünolojik Yan Etkileri–2 Uzm. Dr. ‹dil Yenicesu  . . . . . . . . . . . . . . . . . .76

Transfüzyonun ‹mmünolojik Olmayan Yan Etkileri Uzm. Dr. Nur Arditi Benzonana . . . . . . . . . . . .86

Transfüzyonla Bulaflan Enfeksiyonlar–1 Doç. Dr. Faruk Ayd›n  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .92

Transfüzyonla Bulaflan Enfeksiyonlar–2 Uzm. Dr. Rukiye Berkem  . . . . . . . . . . . . . . . . .99

Özel Transfüzyon Uygulamalar›-1 Prof. Dr. Mahmut Baykan . . . . . . . . . . . . . . . .110

Elektif Cerrahide Transfüzyon Doç. Dr. Taner Çolak  . . . . . . . . . . . . . . . . . .113

Yo¤un Bak›m Ünitesinde Kan Transfüzyonu Uzm. Dr. Melike Cengiz  . . . . . . . . . . . . . . . .119

Ortopedide Kan Transfüzyonu Prof. Dr. Fikri Feyyaz Aky›ld›z  . . . . . . . . . . . .130

Kardiak  Cerrahide Transfüzyon ve Kan Koruma Teknikleri Doç. Dr. ‹lhan Gölbafl› . . . . . . . . . . . . . . . . . .138

Gebelik, Do¤um ve Transfüzyon Doç. Dr. Recep Has . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .144

Kronik Anemilerde Transfüzyon Prof. Dr. Duran Canatan  . . . . . . . . . . . . . . . .154

- 12 -



Yenido¤an ve Pediatrik Hastalarda Transfüzyon Prof. Dr. Gülyüz Öztürk . . . . . . . . . . . . . . . . .161

Kemik ‹li¤i Bask›lanm›fl Hastalarda Transfüzyon Yrd. Doç. Dr Fevzi Altuntafl  . . . . . . . . . . . . . .167

Transfüzyonu  Azalt›c›  Yaklafl›mlar -1 Dr. Sevinç Y›lmaz  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .186

Otolog Transfüzyon-1 Prof. Dr. Yeflim Ayd›nok  . . . . . . . . . . . . . . . .191

Otolog Transfüzyon-2 Yrd. Doç. Dr. Yasemin Heper . . . . . . . . . . . . .196

Cerrahide Transfüzyonu Azalt›c› Yaklafl›mlar Doç. Dr. Taner Çolak  . . . . . . . . . . . . . . . . . .206

Replasman S›v›lar›, Yapay Kan ve Un›versal Kan Doç. Dr. Gülsüm Özet . . . . . . . . . . . . . . . . . .210

Hastane Transfüzyon Komiteleri Uzm. Dr. Nafiz Koçak  . . . . . . . . . . . . . . . . . .222

Transfüzyonla ‹liflkili Form ve fiemalar Uzm. Dr. Emine Filiz Ünlü . . . . . . . . . . . . . . .226

Transfüzyon Ekibi Dr. Hülya Bilgen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .234

Bildirim, ‹zleme ve De¤erlendirme Uzm. Dr. Meral Sönmezo¤lu  . . . . . . . . . . . . .237

Transfüzyon ve Otomasyon Prof. Dr. Önder Arslan  . . . . . . . . . . . . . . . . . .242

Transfüzyon Uygulamalar›nda Hekimin Sorumluluklar› Av. Meltem Solaz  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .244

Transfüzyonun Ekonomik Aç›dan ‹ncelenmesi Prof. Dr. fiadi Yenen  . . . . . . . . . . . . . . . . . . .252

- 13 -





KANIN KL‹N‹K KULLANIMIYLA ‹LG‹L‹
POL‹T‹KA, 

REHBER VE KOM‹TELER

-  Aç›l›fl Konferans› -

Konuflmac›: Prof. Dr. Mahmut Bay›k



Kan pek çok branfl taraf›ndan hasta tedavisinde kullan›lan biyolojik bir ilaçt›r. Biyolojik ürünler insandan insana

hastal›k geçifli riski tafl›rlar. Ayr›ca bir baflka insana ait çeflitli yap›lara karfl› antikorlar oluflmas›na (alloimmünizasyon)

yol açarlar. Transfüzyon s›ras›nda ve sonras›nda baz›s› ölümcül, çeflitli fliddet ve önemde reaksiyonlar görülebilir. Bu

nedenle ço¤u zaman hayat kurtar›c› olan kan transfüzyonlar› ayn› zamanda bir hayat› karart›c› tedaviler haline de dö-

nebilir.

Kan ve kan komponentleri ile kandan elde edilen biyolojik ürünlerin kullan›lmas› çok iyi düflünülerek, ancak ge-

rekti¤inde, sadece ihtiyaç duyulan komponent kullan›larak ve sorunu giderecek minimum dozda yap›lmal›d›r. 

Kan, bir damar sistemi içinde bütün hücrelerin aras›nda dolaflan s›v› bir dokudur. Hatta kemik ili¤i ve immün siste-

min di¤er organlar› ile beraber hematopoetik organ›n bir parças›d›r. Buna göre kan ve komponentleri ile kandan elde

edilen ürünlerin baflka bir insana nakli asl›nda bir organ naklidir ve organ nakillerine gösterilen özen ve dikkat kan na-

killerine de gösterilmelidir. 

Acaba kan› kullanan hekimlerimiz kan nakillerinde özenli ve dikkatli davran›yorlar m›? Son y›llardaki önemli gelifl-

melere ra¤men bu konuda hala büyük aç›klar oldu¤u bir gerçektir. Türkiye Kan Merkezleri ve Transfüzyon Derne¤i’nin

(TKMTD) kuruldu¤u 1996 y›l›nda Türkiye’de tam kan kullanma oran›n›n %95 dan çok oldu¤u dikkate al›n›rsa daha ya-

k›n geçmiflte kan nakli denilince hangi hücreye ihtiyaç olursa olsun herkese tam kan kullan›ld›¤› görülmektedir. Kulla-

n›lan kanlar›n da do¤ru endikasyonlarla kullan›ld›¤› flüphe götürmektedir. Çünkü bu konuda e¤itim de son derece ye-

tersizdi. 

TKMTD bu konudaki bilgi eksikli¤i ve e¤itim konusundaki büyük yetersizli¤i gidermek için Sa¤l›k Bakanl›¤›m›z›n

da deste¤i ile çeflitli kurslar, kongreler ve de¤iflik illerde yapt›¤› sempozyumlarla kan ve kan komponentlerini tan›tm›fl,

kan bankalar›nda kan› komponentlerine ay›rma yöntemlerini ö¤retmifl, kan ve kan komponentleri transfüzyonu endi-

kasyonlar›, komplikasyonlar›, transfüzyon prati¤i, kan bankas› - klinik iliflkileri konular›nda bilgilendirmeler yapm›flt›r.

Bu sayede ülkemizde tam kan kullanma oran› %95’lerden %20’lere baz› yerlerde ise % 0’a inmifltir. Bu baflar› Kan Ban-

kac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb›’na ilgiyi art›rm›fl, pek çok insan derne¤in yay›nlar› sayesinde konu ile ilgili Türkçe kay-

naklara ulaflm›flt›r. 2005 y›l›nda kurulan Türk Kan Vakf› (TKV) de e¤itim konusunda TKMTD’ne destek vermifltir. Sa¤-

l›k Bakanl›¤›m›z kan bankalar›nda çal›flan hekim d›fl› sa¤l›k personelinin konu ile ilgili e¤itimleri için 2 ayl›k sertifikas-

yon programlar› düzenlemifltir. TKMTD ve TKV’de senelik kurslar›nda hemflire ve teknisyenlere yönelik e¤itim prog-

ramlar› içeren ek kurslarla bu e¤itimi desteklemifl kitap ve e¤itim malzemelerinin bas›m›n› gerçeklefltirmifltir. Bu sene-

ki kursumuzda da hemflire ve teknisyenlere yönelik temel e¤itim kursu efl zamanl› olarak yürütülmektedir.

Bu çabalar kan bankalar›n›n teknolojik olarak yenilenmesine de neden olmufl gerek kay›t sistemleri ve gerekse tet-

kiklerde otomasyon dönemi bafllam›fl ve geliflmifl ülkelerde kullan›lan pek çok teknoloji ve ürün ülkemizde de kulla-

n›lmaya bafllam›flt›r. 

Bütün bu çabalar önemli geliflmeler sa¤lasa da bu konudaki gayretlerin koordine olmad›¤› ve bir kaos içinde yürü-

dü¤ü de bir gerçektir. Bir ülkede kan gibi önemli bir tedavi arac›n›n sa¤lanmas› ve düzenli kullan›lmas› için ulusal kan

politikas›n›n olmas› flartt›r. 

Ulusal Kan Politikas›
Kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› alan›nda birbirleri ile ba¤lant›s› olan konularda ilerleme ve düzenlemeleri be-

lirleyen bir organizasyon yap›lmas› zorunludur. Bu organizasyon ulusal kan politikas›d›r. Bu politikan›n uygulanmas›

birbirleri ile iliflkisi olan ve tüm iyilefltirmelerin birlikte yaflanmak zorunda oldu¤u donör organizasyonu, kan bankala-
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r›n›n yeni bir düzen içinde yeniden yap›land›r›lmalar›, kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› alan›nda uzman hekimle-

rin yetifltirilmesi, t›p fakültelerinde e¤itimden bafllayarak mezuniyet sonras›nda ve hekim d›fl› personelin sürekli e¤itimi

gibi ana konularda düzenlemelerin nas›l iflleyece¤ini belirleyen rehber kitaplar›n yaz›lmas› ve uygulanmas› ile sa¤la-

nacakt›r.

Böyle bir düzenin kurulmas›na karar verilmiflse yani "ulusal kan politikas›" konusunda kararl›l›k ortaya konuluyor-

sa, bu politikan›n uygulanmas›ndan ve ödünsüz takibi gereklidir. Ulusal kan politikas› her iktidar taraf›ndan kesintisiz

uygulanmal› ve belirlenen hedeflere ulaflmak için programl› biçimde çal›fl›lmal›d›r. Ulusal kan politikas›nda belirlenen

çizgide haz›rlanacak bir kanun ile konu yasal bir zemine oturtulmal› ve bu kanunun uygulanmas›n› sa¤layacak yönet-

melikler haz›rlanmal›d›r. Ulusal kan politikas›n›n uygulama ve takibi bir üst kurulufl taraf›ndan yap›lmal›d›r.

Mesele bu konuda niyet ve kararl›l›kt›r. Bu uygulama kararl›l›kla sürdürülürse bir süre sonra hem daha düzgün, in-

san sa¤l›¤›n› tehdit etmeyen uygulamalar›n yap›ld›¤›, hem de israf›n önlendi¤i, maliyetin düfltü¤ü ve verimlili¤in artt›-

¤› görülecektir. Böyle bir düzen ileride sanayide kullan›lacak hammaddelerin elde edilmesini kolaylaflt›racak, d›fla ba¤-

l› oldu¤umuz pek çok ürünün Türkiye’de üretilmesini sa¤layacakt›r.

Rehberler
Kan›n klinik kullan›m› ile ilgili e¤itim, uygulama ve hedefler ulusal kan politikas› içinde belirlenmelidir. Bu konu-

nun uygulamaya geçirilmesi için organizasyon ve planlamalar yap›lmal›d›r. Öncelikle kan›n klinik kullan›m› ile ilgili

rehberler haz›rlanmal›d›r. TKMTD ve TKV’n›n Sa¤l›k Bakanl›¤› ile beraber çeflitli illerde düzenledikleri sempozyumlar-

da da¤›t›lan kitapç›klar pek çok yerde rehber olarak kullan›lmaktad›r. Ayr›ca yine TKMTD taraf›ndan Türkçe’ye çevri-

lerek bas›lan Avrupa Birli¤i "Kan Komponentlerinin Haz›rlanma, Kullan›m ve Kalite Güvencesi Rehberi" (9. bask›) ve

Cerrahpafla T›p Fak. Hastane Transfüzyon Komitesi taraf›ndan Türkçeye çevrilen ve K›z›lay taraf›ndan bas›lan Dünya

Sa¤l›k Örgütü’nün "Kan›n Klinik Kullan›m›" rehberleri bu amaçla kullan›labilir. TKMTD nin bu IX. Kursunun kitab› da

okuyucular için bir rehber kitap niteli¤inde olacakt›r. Kan›n Klinik Kullan›m› konusunun detayl› biçimde ele al›nd›¤›

bu kursun kitab›n›n kan bankas› personeli ve doktorlar için baflucu kitab› olaca¤› kuflkusuzdur. 

Bir rehber kitap k›sa ve öz fakat temel konular› içerecek flekilde yaz›lmal›d›r. Konu bafll›klar› bir ihtiyac› ve özel du-

rumu tan›mlamal›d›r (örne¤in Kan ve Kan komponentlerinin tan›m›, her komponent için transfüzyon indikasyonlar›,

transfüzyonun komplikasyonlar›, transfüzyon prati¤i, pediatride transfüzyon, yeni do¤anda transfüzyon, antikor varl›-

¤›nda transfüzyon, acil durumlarda transfüzyon, elektif cerrahide transfüzyon, kalp cerrahisinde transfüzyon, yo¤un ba-

k›m ünitelerinde transfüzyon, obstetri ve jinekolojide transfüzyon, kemik ili¤i yetmezliklerinde transfüzyon, travma

hastalar›nda transfüzyon, masif transfüzyon, otolog transfüzyon, replasman s›v›lar›, transfüzyon gereksinimini azalt›c›

önlemler, yapay kan, hastane transfüzyon komiteleri, hemovigilance, izlenebilirlik, kalite ve akreditasyon, kay›t sistem-

leri ve otomasyon gibi), her konu önce ana temalar› ile madde madde tan›t›lmal› sonra tablolar, flemalar ve algoritma-

larla basit ve pratik hale getirilmelidir. Belki bu anlamda bu kursun kitab›n›n da pratik bir rehber olarak yeniden dü-

zenlenmesi yararl› olacakt›r.

Kan Kullan›m›n› Azalt›c› Yöntemler
Kan›n klinik kullan›m› ile ilgili en önemli tema kan naklinin çok iyi düflünülerek ve ancak gerekti¤i zaman, do¤ru

seçilmifl komponentlerle ve ihtiyac› giderecek minimum miktarda yap›lmas›d›r. Amaç, kan komponenti ve/veya ürü-

nüne ihtiyac› olan hastalara, onlara en az zarar› vererek yard›mc› olmakt›r. Yani doktor, terazinin bir yan›na nakletti¤i

kan komponenti ile hastaya sa¤layaca¤› fayday›, di¤er yan›na da bu nakil ifllemi ile verebilece¤i muhtemel zararlar›

koymal› ve faydan›n zarardan fazla oldu¤u durumlarda transfüzyonu yapmal›d›r. Transfüzyonun muhtemel yan etkile-

ri dikkate al›nd›¤›nda en iyisi hasta tedavilerinde kan kullan›m›n› azaltmaya yönelik tedbirleri iyi bilmek ve uygulamak-

t›r. Medikal olarak hematinik ilaçlar (demir, folik asit, vitamin B12 gibi) ve/veya eritropoietin kullan›larak tedavi edile-

bilecek hastal›klarda uygun hematinik ilaçlar›n kullan›lmas› ve anemi geliflmesine yol açabilecek hallerin önlenmesi

kan kullan›m›n› azalt›r. Cerrahide de teknoloji ve anestezideki geliflmelerin ›fl›¤›nda kanamay› azaltacak yöntemler ve

hastalara homolog kan naklini azaltacak normovolemik hemodilusyon, ameliyat s›ras›nda vücut boflluklar›na toplanan

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX
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kan›n tekrar dolafl›ma verilmesi yöntemleri ve pre-operatif otolog kan toplanmas› gibi yöntemler kan kullan›lmas›n›

azalt›r. Öte yandan herhangi bir kanama sonucu kaybolan kan hacmini yerine koymak için kullan›labilecek replasman

s›v›lar› (kristalloidler, protein d›fl› kolloidler, hipertonik s›v›lar) kanamalarda kan kullanma oran›n› azalt›r. Ancak rep-

lasman s›v›lar› da yan etkileri olabilen ve ancak belli oranlarda kullan›labilecek s›v›lard›r. Ülkemizde de bulunan bu

replasman s›v›lar› özellikle cerrahi ve travmatolojide çok kullan›lmaktad›r. Hastalar› baflka bir insana ait biyolojik ürün-

lerle karfl›laflt›rmamak ve kan teminindeki zorluklar› aflmak için yapay kan kullan›lmas› da eskiden beri gündemde olan

bir konudur. Dokulara oksijen tafl›may› hedefleyen bafll›ca üç grup yap› üzerinde çal›fl›lm›flt›r. Bunlar: modifiye hemog-

lobin solusyonlar›, lipozom kapl› hemoglobin ve perflorokarbonlar’d›r. Bunlardan perflorokarbonlar ve modifiye he-

moglobin solüsyonlar› klinik çal›flmalarda denenmifllerdir.

‹stenen kan grubundan kan› bulamamak ve/veya hastalara yanl›fl kan verme riskini azaltmak için universal kan uy-

gulamalar› da önem kazanm›flt›r. Öncelikle B kan grubu eritrositlerin yüzeyinden galaktozu alfa galaktozidaz enzimi

ile kopararak kan grubunu O kan grubuna de¤ifltirme baflar›lm›fl ve bu kanlar hem verildi¤i hastalarda ifllevlerini yeri-

ne getirmifl hem de hasta ile ayn› gruptan kan bulma s›k›nt›s› afl›lm›flt›r. Henüz ülkemizde universal kan temin edile-

mese de yak›n gelecekte bu uygulaman›n pratik yöntemlerle desteklenerek ticari olarak kullan›ma girece¤i beklenmek-

tedir.

Kan Bankalar›n›n Yeniden Organizasyonu
Ulusal kan politikas›, kan toplama ve haz›rlama hizmetlerinin kendine ba¤l› bölgelere kan ve komponentlerini ko-

layca ulaflt›rma potansiyelindeki, büyük bölgesel kan merkezlerinde yap›lmas›n› öngörmelidir. Donasyon merkezleri

bölgesel kan merkezlerinin yönetiminde donörlerden kan toplama ifllevini yerine getirmelidir. Hastane kan bankalar›

ise kan› transfüzyon için haz›rlamal›, uygunluk testlerini yapmal›, transfüzyonu takip etmeli, hastane içinde geri bildi-

rim mekanizmalar›n› çal›flt›rarak hemovigilance sistemini kurmal›, gerekirse transfüzyonu uygulayacak ekipleri kurma-

l› ve hastane transfüzyon komitelerinin çal›flmas›na katk› sa¤lamal›d›r. Kan bankalar› bu düzene uygun kay›t sistemle-

ri ve cihazla donat›lmal›, personelin ise s›k› bir e¤itimden geçirilerek bu sistemleri en verimli flekilde kullanmalar› sa¤-

lanmal›d›r.

E¤itim 
Bütün bu yap›lanmalar ve e¤itim için kendisini bu yolda çal›flmaya adam›fl uzmanlar gereklidir. Kan bankac›l›¤› ve

transfüzyon t›bb› alan›ndaki bilimsel ilerlemelere ayak uydurmak ve kendileri de bilimsel çal›flmalar yapan, araflt›rma

gelifltirme faaliyetlerinde bulunan insanlar yetifltirmek için "Kan bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb›" ayr› bir anabilim da-

l› alt›nda uzmanl›k alan› haline getirilmelidir. Nitekim bilimsel aç›dan bak›ld›¤›nda kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›b-

b› alan›nda ulusal ve özellikle uluslararas› yay›nlar›n çok az oldu¤u görülmektedir. Bu konuda büyük emeklerle baz›

yay›nlar yap›lsa bile bunlar örne¤in doçentlik s›nav›na girecek bir aday›n listesinden -s›nava girece¤i branflla ilgili de-

¤il- gerekçesi ile ç›kar›lmakta, aday adeta bu konuda çal›flt›¤› için cezaland›r›lmaktad›r. Bu durumda kimse bu alanda

bilimsel bir çal›flma yapmak için u¤raflmamaktad›r. Bilimin üretilmedi¤i, bilginin hep d›flar›dan al›nd›¤› yerde geliflme

olmaz. Unutmayal›m ki bilgi ithalat› en pahal› olan›d›r. Geliflmek için bilgiyi d›flar›dan alan de¤il, üreten ve d›flar›ya

satan bir ülke olmal›y›z. "Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb›" ayr› bir bilim dal› olarak muamele görürse bu alanda

çal›flan akademisyenler de bilimsel çal›flmalar yapmak için motive olacaklar ve bilgi üreteceklerdir. Bu anabilim dal›-

na ba¤l› akademisyenler ayn› zamanda t›p fakültelerinde mezuniyet öncesi ve sonras› transfüzyon t›bb› e¤itiminden so-

rumlu olacaklard›r. 

Bu uzmanl›k alan›nda yetiflmifl uzmanlar kan bankalar›n›n iflletimi d›fl›nda donör organizasyonlar› yapacaklar, ka-

n›n donörün damar›ndan al›nmas›ndan hastaya verilmesine kadar her kademede izlenmesi, hastalar›n transfüzyon son-

ras› y›llara yay›lan takibi, hemovigilance sistemleri ve standart iflletim sistemlerinin oluflturulmas› ve uygulanmas› ko-

nular›nda çal›flacaklar, hastane transfüzyon komitelerinin çal›flmalar›nda aktif görev alacaklard›r.  

Kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› uzmanlar› isterlerse hem kan bankalar›nda hem de  kan bankac›l›¤› ile ilgili di-

¤er alanlarda (örne¤in plazma fraksinasyon tesisleri, donör organizasyon gruplar›, hemovigilance sistemleri, standart-
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lar ve akreditasyon ifllemleri gibi) özelleflmek için yüksek lisans ve doktora programlar›na gireceklerdir. 

Standartlar ve Kalite
Gerek kan bankalar›nda, gerekse transfüzyon yap›lan kliniklerde yap›lan her türlü uygulama ile ilgili standart iflle-

tim prosedürleri (Standart Operational Procedures = S.O.P) haz›rlanmal› ve mutlaka uygulanmas› sa¤lanmal›d›r. Ön-

celikle kan ve komponent istemleri ile ilgili istek formlar› standart olmal›d›r. Cerrahi klinikleri olan her hastane kan is-

tem flemas› haz›rlamal›d›r. Kan bankas›ndan ç›kan her ünite kan için standart olarak haz›rlanm›fl bilgilendirme ve geri

bildirim formu gönderilmelidir. Kan bankalar›ndaki her uygulama iç ve d›fl kalite kontrol programlar› çerçevesinde de-

netlenmeli sonunda kan bankalar› uygun kurumlar taraf›ndan valide edilmelidir. Kan bankalar›nda kullan›lan test re-

ajenleri, sarf malzemeleri belli kalite koflullar›n› sa¤lamal›d›r. Kan bankalar› ve transfüzyon servislerinin yönetiminde

toplam kalite yönetimi kurallar› çerçevesinde hizmet verilmelidir. Bölgesel kan merkezleri mutlaka, hastane kan mer-

kezleri tercihen akredite edilmelidir.

Kalite ve standartlara verilen önem ve iflletim sistemlerinin standart olmas› ve kalite onaylar›n›n al›nmas› güvenli ka-

na ulaflma hedefine var›lmas›n› sa¤lar

Hemovigilance
Haemovigilance kan transfüzyonunun beklenmeyen, yan etkilerinin saptanmas›, toplanmas› ve bu konudaki bilgi-

lerin analizi konular›n› içerir. Haemovigilance sayesinde elde edilen bilgiler kan transfüzyonunun emniyetli flekilde ya-

p›labilmesini hedef al›r. Her ne kadar pek çok Haemovigilance organizasyonu kendilerini sadece transfüzyon yap›lan

hastalarda istenmeyen etkileri saptamakla yükümlü saysalar bile asl›nda haemovigilance donör seçiminden transfüz-

yon yap›lan hastan›n takibine kadar her kademe ile ilgilidir. Çünkü transfüzyonla ilgili tehlikeler herhangi bir kademe-

deki hatadan kaynaklanabilir. Hastaya verilen kan›n her kademede geriye dönük olarak izlenebilmesi sa¤lanmal›d›r. 

Ulusal kan politikas› çerçevesinde Hemovigilance önemli bir yer almal› ve Transfüzyon geri bildirim formlar›n›n

doldurulmas› önemle ve etkin biçimde yürütülmelidir. Bilhassa hastane kan bankalar›n›n transfüzyonun ak›beti konu-

sunda ve özellikle de her türlü transfüzyon reaksiyonu bak›m›ndan bilgilendirilmesi sa¤lanmal›d›r. Post-transfüzyon vi-

ral enfeksiyonlar araflt›r›lmal› ve bildirilmelidir. Donör reaksiyonlar› düzenli olarak kay›t alt›nda tutulmal›d›r. Hastane

Transfüzyon Komitelerinde yap›lan lokal de¤erlendirmeler önce bölgesel sonra da ulusal de¤erlendirme merkezine

gönderilmelidir. Hem hastane transfüzyon komiteleri, hem de ulusal hemovigilance merkezi taraf›ndan istatistiki de-

¤erlendirmeler yap›lmal›, güvenli kan ve transfüzyon uygulamalar› konusunda direktifler yay›nlanmal›d›r.

Hastane Transfüzyon Komiteleri (HTK)
Hastanelerde transfüzyon uygulamalar›n› takip edecek organizasyon Hastane Transfüzyon Komiteleridir (HTK). 

HTK’lerinin ifllevleri flöyle s›ralanabilir: Transfüzyon uygulamalar› konusunda politikalar oluflturmak, transfüzyon

uygulamas›n›n denetlenmesi için ölçütler gelifltirmek, kan ve kan komponenti tedavisinin nesnel de¤erlendirmesini ya-

parak hasta bak›m›n›n niteli¤ini yükseltmek, kan merkezinin istatistik raporlar›n› gözden geçirip incelemek, tam kan,

komponentler, reaksiyonlar, transfüzyon sonras› enfeksiyonlar ve di¤er yan etkilere özel önem vererek kan kullan›m›-

n› izleyip denetlemek, önceden saptanm›fl sorunlu alanlarda yeniden izlemler yaparak geliflmeyi de¤erlendirmek,

transfüzyon ilkeleri konusunda hastane personelini e¤itmek, kan sa¤lanmas› çabalar›nda hastane ya da kan merkezine

yard›mc› olmak, sa¤lanan kan›n yeterli ve güvenli olup olmad›¤›n› de¤erlendirmek, transfüzyon için yaz›l› politikalar,

ilkeler ve ifllemlerin ulusal ve uluslararas› standartlara uygunlu¤unu denetlemek, hastanede kalite denetimiyle görevli

organlara komitenin etkinlikleri ve önerileri hakk›nda bilgi vermek.

HTK taraf›ndan denetlenmesi gereken pek çok transfüzyon uygulamas› vard›r: Kan ve kan komponentlerinin kulla-

n›m say› ve oranlar›, ›fl›nlama endikasyonlar›, filtre, kan ›s›t›c›, plazma çözücü, kan pompas› ve intraoperatif otolog

transfüzyon cihazlar› gibi çeflitli malzeme ve cihazlar›n kullan›m›. Ayr›ca hemaferez uygulamalar› da HTK denetimin-

de olmal›d›r. Albümin, intravenöz immün globülin gibi kan ürünlerinin kan merkezleri taraf›ndan da¤›t›m›n›n yap›ld›-

¤› ülkeler ve hastanelerde bu ürünlerin kullan›mlar› da HTK taraf›ndan izlenmektedir.

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 19 -



Transfüzyon reaksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesi için ilkeler konularak izlemlerinin yap›lmas› da HTK görevleri ara-

s›ndad›r. Reaksiyon olan hastalar›n transfüzyon öncesi ve sonras› kan örnekleri, verilen kan komponenti örne¤i ile bir-

likte incelenmek üzere kan merkezine gönderilmesinin sa¤lanmas› ve sonuçlar›n tart›fl›lmas› gerekir. Kan komponent-

lerinin hangi koflullarda nas›l istendi¤i ve hastaya uyguland›¤› konusunda da araflt›rmalar yap›labilir.

Son Söz
Yukar›da anlat›lanlar›n ›fl›¤›nda kan›n klinikte iyi kullan›m› sadece hekimlerin konu hakk›nda e¤itilmeleri ile de¤il,

"Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb›" alan›nda her konuda toptan iyilefltirmelerin yap›lmas› ile mümkündür. Bu so-

run kan konusunda bir Ulusal Politika çerçevesinde konu ile ilgili akademisyenlerin "Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon

T›bb›" bilim dal› alt›nda uzmanlar yetifltirmeleri, araflt›rmalar yapmalar›, özellik isteyen alt dallarda yetiflmeleri ile çö-

zülecektir. Bu uzmanlar ulusal kan politikas›n›n çizdi¤i çerçevede yeniden organize olan kan bankalar›nda rehberler,

standartlar, kalite, hemovigilance gibi konular›n yerleflmesi ve uygulanmas›ndan sorumlu olacaklar ve hastane trans-

füzyon komitelerinin denetimi alt›nda çal›flacaklard›r. 

Görüldü¤ü gibi yap›lanlar, yap›lacak olanlar›n sadece ufak bir parças›d›r. Bu durum bizleri y›lg›nl›¤a düflürmeme-

li, aksine daha da bilinçlenmifl olarak Çetin Altan’›n deyimi ile enseyi karartmadan daha çok çal›flmaya sevk etmelidir.

Unutmayal›m ki Türkiye’de hiç yoktan bu günlere gelmifl olan "Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb›" daha ileri hedef-

lere de varacakt›r.
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‹nsan vücudundaki kan, bafll›ca kan hücreleri ve plazma olmak üzere iki bölümden oluflmaktad›r. Fizyolojik görev-

leri yaflamsal öneme sahip oldu¤undan eksiklik ve/veya fonksiyon bozukluklar› durumunda ciddi bozukluklar hatta

ölümle sonuçlanan hastal›klarla karfl›lafl›ld›¤› iyi bilinmektedir. Kan ve komponentlerinin görevlerini yerine getirebile-

cek yeterince bileflen henüz üretilemedi¤i için kan transfüzyonlar› halen günümüzde çeflitli hastal›klar›n tedavisinde

yo¤un olarak kullan›lmaktad›r. 

KAN F‹ZYOLOJ‹S‹

KAN HÜCRELER‹

Üç genel grup alt›nda toplanabilir:

• Eritrositler (k›rm›z› kan hücreleri)

• Trombositler (kan pulcuklar›)

• Lökositler (beyaz kan hücreleri)

Eritrositler

Toplam kan hacminin yar›s›na yak›n›n› olufltururlar. Ana görevleri: içlerindeki hemoglobin sayesinde akci¤erlerden

ald›klar› oksijeni dokulara tafl›makt›r. Kanda en fazla bulunan hücre tipidir. Kad›nlarda milimetre küp bafl›na 4.8 mil-

yon, erkeklerde ise 5.6 milyon eritrosit bulunur. Bu de¤erler sa¤l›k durumu ve deniz seviyesinden yükseklik gibi fak-

törlerle de¤ifliklik gösterir. Say›lar› azald›¤›nda anemiden söz edilir. K›rm›z› kan hücreleri, kemik ili¤inde üretilip dola-

fl›ma sal›nd›ktan sonra bölünemezler ve yaklafl›k 120 gün kadar yaflarlar. Daha sonra yafllanan eritrositler, karaci¤er ve

dalakta fagositik hücreler taraf›ndan dolafl›mdan uzaklaflt›r›l›rlar. K›rm›z› kan hücreleri bafll›ca oksijen ve karbondiok-

sit transportundan sorumludur.

Trombositler

Trombositler megakaryositlerden üretilen hücre parçac›klar›d›r. Trombositlerin kan›n p›ht›laflmas›nda önemli bir ro-

lü vard›r. Damar bütünlü¤ünün bozuldu¤u durumlarda h›zl› bir flekilde devreye girerek hasarl› alan›n kapat›lmas› ve

kan›n hasarl› bölgeden ak›p gitmesi önlenir. Koagülasyon sisteminin de devreye girmesi ile sa¤lam p›ht› oluflturulur.

Tüm bu fizyolojik mekanizmalar›n çal›flmas›nda trombositlerin di¤er kan hücreleri, plazma komponentleri ve damar-

larla iliflkisi büyük önem tafl›maktad›r. 

Lökositler

Beyaz kan hücreleri, k›rm›z› kan hücrelerine göre daha az say›dad›r. Vücudu enfeksiyonlara karfl› koruma bafll›ca

görevlerini oluflturur. Granülositler ve mononükleer hücreler olmak üzere ikiye ayr›l›rlar.

Granülositler: Nötrofil, eozinofil ve bazofil`dir.

Mononükleer hücreler: Lenfosit ve monosit olmak üzere iki çeflittir.
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PLAZMA

Kan›n s›v› olan bölümüdür, su ve suda erimifl haldeki çeflitli kimyasal maddelerden (proteinler, ya¤lar, flekerler, vi-

taminler, hormonlar, mineraller, antikorlar, vd) oluflur. Çeflitli maddelerin dokulara tafl›nmas› d›fl›nda içerdi¤i protein-

ler vas›tas›yla kan›n p›ht›laflmas›, savunma mekanizmalar› ve vücut homeostaz›n›n korunmas›nda önemli rol oynar.

TRANSFÜZYON F‹ZYOLOJ‹S‹

TRANSFÜZE ED‹LEN ER‹TROS‹TLER‹N YAfiAM SÜRES‹

Kemik ili¤inde üretildikten sonra dolafl›ma sal›nan yeni bir eritrositin ömrü yaklafl›k 120 gündür. Benzer flekilde

transfüze edilen eritrositler de al›c›larda uzun bir yaflam süresi gösterebilmektedir. Ancak transfüze edilen torba içeri-

sinde ömürlerinin de¤iflik dönemlerindeki eritrositler bulunaca¤›ndan "eritrosit ömrü" ile transfüze edilen "eritrositle-
rin yaflam süresi" ayn› anlama gelmemektedir. Normal koflullar alt›nda transfüze edilen eritrositlerin her gün yaklafl›k

% 1’i al›c›da y›k›lmaktad›r. Bu y›k›m bafll›ca ömürlerinin sonuna gelmifl olan yafll› eritrositlerin y›k›lmas› fleklindedir.

Ancak hasta/hastal›¤a ba¤l› faktörler, flekil de¤ifliklikleri, alloantikorlar›n varl›¤› gibi çeflitli faktörlerin etkisi ile transfü-

ze edilen eritrositlerin yaflam süreleri beklenenden daha k›sa olabilmektedir.

Rutin klinik kullan›mda transfüze edilen eritrositlerin yaflam süresinin hesaplanmas› ve takibi genellikle gerekme-

mektedir. Bu hesaplamalar daha çok eritrositlerin saklanmas› veya modifikasyonu gibi çeflitli konularda yeni yöntem-

ler denenece¤i zaman deneysel amaçla yap›lmaktad›r. Ek olarak antikor uyumsuzluklar›n›n bulundu¤u baz› hemolitik

durumlar gibi klinikte de kullan›labilmektedir. 

Eritrosit yaflam süresinin ölçülmesinde genellikle hücrelerin bir "belirteç" ile iflaretlenmesine dayanan yöntemler kul-

lan›lmaktad›r. Bu amaçla eritrosit prekürsörleri taraf›ndan tutulan izotoplar kullan›labilece¤i gibi daha çok belirli bir

miktar alikot al›nmas› ve de¤iflik ömür dönemlerinde olan tüm eritrositlerin iflaretlenmesi yöntemi tercih edilmektedir.

‹deal bir "belirteç" sadece eritrositler taraf›ndan tutulmal›, tüm çal›flma dönemince stabil kalmal›, hücrelere ve al›c›la-

ra toksik olmamal›, tekrarlayan kullan›mlar için immünojenik olmamal›, e¤er izotop ise yeterli ölçüm dozunda toksi-

site oluflturmamal›, kullan›m› kolay ve ucuz olmal›d›r. Beklendi¤i gibi böyle bir "belirteç" henüz bulunabilmifl de¤ildir.

Bu amaçla izotop olarak 51Cr düflük emisyon enerjisi ve k›smen uzun yar›lanma ömrü nedeni ile kullan›lmaktad›r. Ay-

r›ca direkt veya indirekt "ay›r›c› aglütinasyon (differential agglutination)" yöntemleri, rozet testi ve ak›fl sitometresi de

klinik uygulamalarda bu amaçla s›k kullan›lan yöntemler aras›ndad›r. 

Normal Kiflilere Transfüze Edilen Eritrositlerin Yaflam Süresi

Yap›lan çal›flmalarda normal kiflilere, terapötik dozda, grup uygun eritrosit transfüze edildi¤i zaman al›c›da eritro-

sitlerin yaklafl›k 110-120 günlük bir sürede yavafl ve düzenli olarak y›k›ld›¤› görülmektedir. Bu durum transfüze edilen

eritrositlerin al›c›da normal bir yaflam süresi geçirdi¤ini göstermektedir. Transfüze edilen eritrositlerin tüm yafl dönem-

lerinde olan eritrositleri kapsad›klar› düflünülürse ömürlerinin sonuna gelen en yafll› eritrositler y›k›lmaktad›r (günde

yaklafl›k % 1). Süreç, bu flekilde devam etmekte ve 100-120 gün sonra tüm eritrositler dolafl›mdan uzaklaflt›r›lmakta-

d›r.

Normal kiflilere transfüze edilen eritrositlerin yaflam süreleri aras›nda cinsiyetler aras›nda farkl›l›k oldu¤u gözlen-

mektedir. Erkek al›c›lara transfüze edilen eritrositlerin y›k›m› lineer bir azalma gösterirken kad›nlara transfüze edilen

eritrositlerde bu e¤ri lineer olmay›p arada baz› y›k›m art›fllar›na rastlanmaktad›r. Bu durum genelde menstruasyon dö-

nemlerinde olan kay›plar ile aç›klanmakta ise de yap›lan de¤erlendirmeler baflka faktörlerin de etkili olabilece¤ini dü-

flündürmektedir. 

Transfüze edilen eritrositlerin dolafl›mdan uzaklaflt›r›lmas› fizyolojik mekanizmalar arac›l›¤› ile gerçekleflmektedir.

Eritrositlerde ilerleyen yafl ile birlikte hücre morfolojisi ve içeri¤inde çeflitli de¤ifliklikler oluflmaktad›r. Genç ve yafll›
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eritrositler aras›ndaki farkl›l›klar› göstermeye yönelik birçok araflt›rma günümüzde de halen yap›lmaya devam etmek-

tedir. Transfüzyon amac› ile genç eritrositlerin (neosit) ayr›lmas› ve bu eritrositlerin kullan›m› ile özellikle s›k transfüz-

yon gereksinimi olan hastalarda iki transfüzyon dönemi aras›ndaki sürenin uzat›lmas›na yönelik birçok çal›flma yap›l-

m›flt›r. Rutin klinik kullan›ma yans›yan tam anlam›yla baflar›l› denemeler henüz gerçekleflmemifl olmakla birlikte çeflit-

li yöntemlerle yafll› ve genç eritrositler birbirinden ayr›labilmektedir. Bu amaçla dansite ve volüm farkl›l›klar›n› kulla-

nan yöntemler d›fl›nda eritropoezin bask›lanmas› ile yafll› eritrositlerin toplanabilmesini sa¤layan çeflitli yöntemler la-

boratuvarlarda kullan›labilmektedir. 

Genç ve Yafll› Eritrositler Aras›ndaki Farkl›l›klar

Yap›lan çal›flmalarda ortalama eritrosit hacminin (MCV) artan yafl ile birlikte azald›¤› gösterilmifltir. 

Eritrosit içi baz› enzim aktivitelerinde de ilerleyen yafl ile ilgili çeflitli de¤ifliklikler oluflmaktad›r. Örne¤in hexokina-

se; retikülositlerde yo¤un olarak bulunurken hücrenin olgun eritrosit aflamas›na geçmesi ile birlikte aktivitesi h›zla azal-

maktad›r. Pyruvate kinase aktivitesinde azalma ise ilerleyen yaflla birlikte yavafl olarak gerçekleflmektedir. Bu nedenle

hücre yafllanmas›n›n izleminde pyruvate kinase aktivitesi, iyi bir belirteç olarak çeflitli çal›flmalarda kullan›lmaktad›r.   

Yo¤unlu¤u fazla olan (özgül a¤›rl›¤› 1.110’un üzeri) eritrosit yüzeyinin otolog IgG molekülleri ile kapl› oldu¤u çe-

flitli elüsyon testleri ile gösterilmifltir. IgG yap›s›ndaki otoantikor, eritrositlerde bulunan terminal galactosyl yap›lar›na

karfl› geliflmifl bir antikordur. Normalde bu yap›lar "membrane sialic acid" ile örtülü durumdad›r. Bu yap›lara, dansite-

si yüksek olan eritrositlerde direkt olarak rastlan›rken dansitesi düflük eritrositlerde ancak uygun proteolitik enzimlerle

müdahaleden sonra rastlanmaktad›r. Normalde dolafl›mdaki eritrositlerin sadece % 4’ünün dansitesi 1110’dan büyük-

tür ve bu hücrelerde direkt antiglobulin testi (DAT) pozitif olarak saptanmaktad›r. Bu gözlemlere dayanarak eritrositler-

de yafllanma ile hücre zar›n›n progressif olarak kayba u¤rad›¤› ve normalde sakl› olan baz› yap›lar›n (cryptantigens)

eritrosit yüzeyinde aç›¤a ç›kt›¤›, bu flekilde serumda oluflan do¤al antikorlar›n bir otoantikor gibi davranarak bu eritro-

sitlere yap›flt›¤› ve makrofajlar taraf›ndan fagosite edilerek dolafl›mdan uzaklaflt›r›ld›¤› söylenmektedir. 

Ek olarak eritrositlerde artan hücre yo¤unlu¤u ile DAF ve C8-ba¤layan protein kayb› aras›nda da bir korelasyon ol-

du¤u gösterilmifltir. Paroksismal noktürnal hemoglobinürili hastalarda izlenen bu hücre yüzey proteinlerinin kayb›n›n

eritrositleri kompleman ile parçalanmaya karfl› daha duyarl› hale getirdi¤i bilinmektedir. Bu nedenle yafll› eritrositlerin

kompleman›n etkilerine daha duyarl› oldu¤u söylenebilir. 

Transfüze Edilen Eritrositlerin Yaflam Sürelerini Etkileyen Faktörler

Splenektomi

‹nsanlarda splenektomi sonras› eritrosit yaflam süresinin normal oldu¤u yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir. Splenek-

tomi eritrosit membran defekti olan hastalarda eritrosit yaflam süresini uzatmaktad›r. Ancak, defektin tipine göre yaflam

süreleri aras›nda farkl›l›klar izlenebilmektedir. 

Plethora

Her ne kadar transfüzyon ile plethorik olan kiflilerde eritrosit y›k›m›n›n artt›¤› iddia edilse de bu kan›tlanm›fl bir bul-

gu de¤ildir. Transfüzyon sonras› hematokrit oran› 0.64 gibi yüksek olan yeni do¤anlarda yap›lan çal›flmalarda eritrosit

yaflam süresinin normal oldu¤u gösterilmifltir. 

Hemolitik Anemiler

Hemolizin ekstrensek nedenlere ba¤l› oldu¤u durumlarda transfüze edilen eritrositlerin yaflam sürelerinin k›sald›¤›
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bilinmektedir. E¤er ekstrensek neden bir otoantikor ise ve transfüze edilen eritrositler bu antikor aç›s›ndan uygun ise

transfüze edilen eritrositlerin normale yak›n bir yaflam süresi gösterdi¤i saptanm›flt›r. 

Hemolizin intrensek nedenlere ba¤l› oldu¤u herediter sferositoz, hemoglobinopati ve enzim defektleri gibi durum-

larda transfüze edilen eritrositlerin normal yaflam süresine sahip olmalar› beklenmektedir. Herediter sferositoz ve orak

hücreli anemisi olan hastalarda allojenik eritrositlerin yaflam sürelerinin normal oldu¤u gösterilmifltir. Talasemi major-

lü birçok hastada da transfüze edilen eritrositlerin yaflam süreleri normal bulunurken daha önceden yo¤un transfüzyon

alan hastalarda bu sürenin k›sald›¤› saptanm›flt›r. Bu hastalarda splenektomi sonras› 1/3-5 olguda yaflam sürelerinin art-

t›¤› bilinmektedir. Paroksismal noktürnal hemoglobinürisi olan hastalarda transfüze edilen eritrositlerin yaflam süreleri

normal bulunmufltur. 

Aplastik Anemi

Aplastik anemili hastalarda hastan›n kendi eritrositlerinin yaflam sürelerinin kanama gibi nedenlere ba¤l› olmaks›-

z›n orta derecede k›sald›¤› gösterilmifltir. Benzer flekilde bu hastalara yap›lan allojenik transfüzyonlarda da verici kay-

nakl› eritrositlerin yaflam sürelerinin k›sald›¤› izlenmektedir. Hastan›n kendi eritrositlerinde izlenen bu durum diserit-

ropoez ile aç›klanabilirken verici kaynakl› eritrositlerde izlenen k›salm›fl yaflam süresinin nedeni henüz anlafl›labilmifl

de¤ildir.    

Atefl

De¤iflik çal›flmalarda atefl yapan faktörlerin eritrosit yaflam süresini k›saltt›¤› gösterilmifltir. Atefl daha çok yafll› erit-

rositler üzerine etki göstermekte genç hücrelerin yaflam süresini önemli ölçüde etkilememektedir.

Kanama

Eritrosit yaflam sürelerinin saptanmas›nda kanama varl›¤›n›n bir faktör olarak de¤erlendirilmesi ve ölçümlerde ge-

rekli düzeltmelerin yap›lmas› önem tafl›maktad›r. Örne¤in; gaita ile normalde günlük kan kayb›n›n 0,5-2 mL aras›nda

olabilece¤i belirtilmektedir. Ayr›ca ölçüm s›ras›nda al›nan günlük kan örneklerinin de de¤erlendirmeye al›nmas› gerek-

mektedir.  

Hipersplenizm

Çeflitli nedenlere ba¤l› dala¤› büyüten hastal›klar›n varl›¤›nda transfüze edilen eritrositlerin yaflam sürelerinin k›sal-

d›¤› bilinmektedir. Kronik lenfositik lösemi veya kriptojenik nedenlere ba¤l› dalak büyüklü¤ü olan hastalarda splenek-

tomi sonras› transfüze edilen eritrositlerin yaflam sürelerinin uzad›¤› veya normale döndü¤ü gösterilmifltir.  

ANEM‹LERDE TRANSFÜZYON

Akut kan kay›plar› s›ras›nda azalan eritrosit kütlesi nedeni ile dokulara oksijen sunumun ani azalmas› yan›nda da-

mar içi dolaflan kan miktar›n›n azalmas› klinik tablonun flekillenmesinde büyük önem tafl›maktad›r. Akut kan kay›pla-

r› ve masif transfüzyon baflka bölümde incelenece¤i için burada bu konuya yer verilmemifltir. Afla¤›da daha çok kan

hacminin normal veya normale yak›n oldu¤u durumlarda izlenen anemi ve transfüzyonun etkileri üzerinde durulacak-

t›r. 
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Aneminin Fizyolojik Kompensasyonu

Dokular oksijeni depolayamad›klar› için oksijenin dokulara kan arac›l›¤› ile sürekli olarak sunulmas› gerekmekte-

dir. Normal kiflilerde istirahat halinde dokulara sunulan oksijen miktar› dokular›n gereksiniminin birkaç kat üzerinde-

dir. Kronik anemilerde kan›n oksijen tafl›ma kapasitesinde oluflan azalma kardiak output art›fl›, kan da¤›l›m›n›n yeni-

den düzenlenmesi ve dokulara oksijen geçiflini kolaylaflt›ran oksijen ayr›lma e¤risinin sa¤a kaymas›na yol açan 2,3-

DPG düzeyinin eritrosit içinde artmas› gibi çeflitli faktörlerle kompanse edilmektedir.  

Transfüzyonun Dolafl›m Üzerine Etkisi

Normovolemik Kifliler

Kan volümünün stabil oldu¤u kiflilere h›zl› transfüzyon yap›lmas› venöz bas›nçta geçici bir art›fla yol açmaktad›r.

Transfüzyonun sonlanmas› ile venöz bas›nç h›zla normale dönmekte, artan kan volümünün normale dönmesi ise bir-

kaç saat sürmektedir. 

Eritrosit süspansiyonu veya tam kan transfüzyonundan sonra kan volümünün yeniden düzenlenmesinin incelendi-

¤i çal›flmalar›n say›s› azd›r. Yaklafl›k 20-40 dakikal›k bir sürede 500 mL konsantre eritrosit transfüze edilen hastalarda

hemoglobin, hematokrit ve ba¤›flç› eritrosit konsantrasyonlar›n›n transfüzyondan 24 ve 48 saat sonra yap›lan ölçüm-

lerin transfüzyondan 5 dakika sonra ölçülen de¤erler ile karfl›laflt›r›ld›¤› zaman % 10 daha yüksek oldu¤u gösterilmifl-

tir. Bu bulgular kan volümünün geçici olarak yaklafl›k transfüze edilen miktar kadar artt›¤›n› göstermektedir. Baz›

kiflilerde kan volümünde izlenen bu art›fl›n yeniden düzenlenmesi 24 saat gibi bir süre alabildi¤inden özellikle trans-

füzyon öncesi venöz bas›nc› yüksek olan kiflilerde transfüzyonun yarataca¤› bu etkinin yak›n takip edilmesi büyük

önem tafl›maktad›r. 

Böbrek Fonksiyonu Bozuk Olanlar

Böbrek fonksiyonlar› bozuk olan kiflilere transfüzyon yap›ld›¤› zaman kan volümünde izlenen art›fl›n yeniden

düzenlenmesi daha uzun süreler alabilmektedir. Kan volümündeki art›fl kompanse edilemedi¤i için transfüzyon son-

ras› hemoglobin ve hematokrit de¤erlerinde art›fl transfüzyon sonu 1-2 gün süreyle izlenmeyebilmekte ve durum trans-

füzyonu etkisiz oldu¤u (transfüze edilen eritrositlerin y›k›ld›¤›) gibi yanl›fl bir yoruma yol açabilmektedir. 

Dalak Büyüklü¤ü Olanlar

Masif dalak büyüklü¤ü olan hastalarda transfüzyon sonras› hemoglobin düzeyinde izlenen art›fl beklenenden daha

düflük olabilmektedir. Örne¤in; dala¤› normal olan veya hafif büyük olan kiflilerde 1 ünite transfüzyon sonras› Hb

düzeyinde 0.9 g/dL’lik bir art›fl izlenirken dala¤› belirgin büyük olan hastalarda bu art›fl 0.6 g/dL düzeylerinde gerçek-

leflmektedir. Dalak büyüklü¤ü 750 gramdan fazla olan kiflilerde total eritrosit kütlesisin % 13-66’l›k bir bölümünün

dalakta havuzland›¤› gösterilmifltir. 

Transfüzyon H›z›

Dolafl›m bozuklu¤u olmayan kiflilerde transfüzyon ile oluflan kan volümü art›fl›n›n ciddi bir probleme yol açmas›

beklenmemektedir. Bir ünite transfüzyonun 1 saatlik bir sürede gerçekleflmesi yeterince güvenli bir durumdur. Bu

nedenle transfüzyon h›z›n›n yak›n takibi bu kiflilerde gerekmemektedir. Ancak yenido¤anlar ile kan volümünün çeflit-

li nedenlere ba¤l› yüksek oldu¤u hastalarda transfüzyon ile oluflabilecek volüm art›fl›n›n yak›ndan izlenmesi ve gerek-

ti¤inde müdahale edilmesi büyük önem tafl›maktad›r. Transfüzyona ba¤l› dolafl›m yüklenmesinin gerçek s›kl›¤› tam
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bilinmemektedir. Yaklafl›k 1/700 oran›nda gözlendi¤ini belirten yay›nlara ra¤men de¤erlendirme ve raporlama eksik-

liklerine ba¤l› oran›n beklenenden düflük oldu¤u söylenebilir. Ortopedik cerrahi uygulanan yafll› hastalarda yap›lan bir

çal›flmada 1-2 ünite eritrosit transfüzyonlar›ndan sonra bile % 1 oran›nda izlenebildi¤i raporlanm›flt›r. 

Transfüzyonun Eritrosit Üretimi Üzerine Etkisi

Hayvan çal›flmalar›nda transfüzyonun eritrosit üretimini azaltt›¤› gösterilmifltir. Benzer flekilde insanlarda yap›lan

çal›flmalarda da transfüzyon ile eritrosit üretiminin azald›¤›n› gösteren bulgular elde edilmifltir. Transfüzyon sonras› erit-

ropoetin düzeylerinin azalmas›, retikülosit say›lar›n›n düflmesi ve a¤›r talasemili hastalarda anormal kemik ekspan-

siyonunun bask›lanmas› kemik ili¤inde üretimin azald›¤› yönünde kuvvetli kan›tlar olarak kabul edilmektedir.     

KAYNAKLAR
1- Mollison’s Blood Transfusion in Clinical Medicine 2005. Blackwell Publishing.

2- Williams Hematology 2003. Mc-Graw Hill Medical Publishing.
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Anemi ve Anemik Hasta Hakk›nda Genel Bilgi:
Anemi dolafl›mda bulunan eritrosit kitlesinin veya kan›n hemoglobin konsantrasyonunun azalmas›d›r. Laboratuar

uygulamas›nda anemi tan›s› için kan hemoglobin miktar›n›n belirlenmesi gerekmektedir. Eritrosit say›m› ve kapiller he-

matokrit tayinleri anemi tan›s› için yeterli de¤ildir. Anemi, kandaki hemoglobin konsantrasyonunun bireyin yafl ve cin-

siyetine göre olmas› gereken normal düzeyinin alt›nda olmas›d›r. Bu normalin alt s›n›r›n›n gebelik süresince azalm›fl

olaca¤› unutulmamal›d›r. Anemi tan›s›nda s›k yap›lan bir yanl›fl, hemoglobinin yafla ve cinsiyete uygun de¤ifliklikleri-

nin göz önüne al›nmamas›d›r. Eritrosit say›s›nda azalma anemiye iflaret edebilir ancak mikrositik anemili baz› hastalar-

da anemi oldu¤u halde eritrosit say›s› normal s›n›rlar içinde bulunabilir. Kandaki hemoglobin konsantrasyonunda azal-

ma plasma hacmindeki artmaya (gebelik, makroglobulinemi, splenomegali) da ba¤l› olabilir. Bu durumda göreli bir

aneminin varoldu¤unu düflünmek gerekir. Tablo 1'de eriflkinlerde anemi tan›s›n›n ölçütleri, eritrosit say›s›, hemoglobin

konsantrasyonlar› ve hematokrit de¤erleri üzerinden gösterilmifltir. 

Anemili hastalarda görülebilen baz› belirti ve bulgular Tablo 2’de özetlenmifltir. Baz› hafif veya kronik anemili has-

talarda flikayet olmayabilir ve anemi rastlant› sonucu ortaya konabilir.

Anemisi olan bir hastan›n semptomlar› bazen anemiye ba¤l›, bazen anemiyle birlikte altta yatan temel hastal›¤a

ba¤l› olabilir. Bazen anemiye ba¤l› önemli hiçbir semptom bulunmayabilir. Böyle hastalarda anemi, baflka amaçl› bir

klinik muayene s›ras›nda, ya da laboratuvar incelemesi sonunda bir rastlant› sonucu ortaya konabilir. Aneminin semp-

tomsuz oluflu ya uzun bir zaman içinde geliflmifl olmas›, veya hafif derecede olmas› ile aç›klanabilir. Hastalarda  ane-

minin belirti ve bulgular›n› sistemlere göre ayr› ayr› ele almak daha yararl› olacakt›r. Buna göre flu sistemlerle ilgili be-

lirti ve bulgular görülebilir.
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Tablo 1. Eriflkinde Aneminin Laboratuvar Tan›s›nda Ölçütler

Kad›n Erkek  

Eritrosit say›s›    (x106/µL) < 4.0 < 4.5
Hemoglobin       (g/dl) < 12 < 14
Hematokrit         (%) < 37 < 40

Tablo 2. Aneminin Belirtileri ve Bulgular›

Kalbe ait Çarp›nt›, nefes darl›¤›, angina pektoris, klodikasyo intermittens, kalb yetersizli¤i,
kalbte üfürüm 

Deri ve mukozaya ait Solukluk (özellikle a¤›z mukozas›, konjunktiva, dudak ve t›rnak yataklar›)

Nöromüsküler Bafl a¤r›s›, bafl dönmesi, kulak u¤ultusu veya ç›nlamas›, zihinsel yorgunluk, kaslarda
güçsüzlük 

ANEM‹LER‹N  SINIFLANDIRILMASI

Prof. Dr. Tanju Atamer



ANEM‹LER‹N SINIFLANDIRILMASI

Anemi bir kez saptand›ktan sonra hangi tipte oldu¤unun belirlenmesi gerekir. Bu belirleme esas tan›n›n do¤ru ve

kolay konmas›na yard›mc› olur. Anemiler morfolojik ve fizyopatolojik olarak s›n›fland›r›l›rlar. 

1.  Fizyopatolojik S›n›flama
Anemilerin fizyopatolojik olarak s›n›flanmas›, oluflum mekanizmalar›na dayan›r. Bu s›n›flamada öncelikle anemi-

nin göreli ya da mutlak olup olmad›¤›n›n ay›r›m› gerekir. Göreli anemilerde total plasma hacminin artmas›na ba¤l› ola-

rak hemodilüsyon söz konusudur. Gebelik, makroglobulinemi, belirgin splenomegali gibi durumlarda toplam eritrosit

kitlesi azalmam›fl olup hematolojik bir bozukluk söz konusu de¤ildir. Ancak yine de ay›r›c› tan›da dikkat çekici bir bul-

gu olarak karfl›lafl›l›r.  Mutlak anemilerde ise bafll›ca flu iki mekanizmadan biri vard›r: (1) eritrositlerin yap›m›nda azal-

ma ve (2) eritrositlerin y›k›m›nda artma veya kay›p. Tablo 3'de anemilerin fizyopatolojik s›n›fland›r›lmas›na iliflkin bir

örnek verilmifltir.

Eritrositlerin y›k›m›nda artman›n ön planda oldu¤u bütün anemilerde eritrositlerin yaflam süresinde k›salma vard›r

(hemolitik anemiler). Bu hastal›klar›n bir k›sm›nda kemik ili¤inin k›rm›z› dizi hücrelerinin hiperplazisi sonucunda ane-

mi hafif olabilir (kompanse hemolitik anemi). Bir k›sm›nda ise eritrositteki kusur hafif derecededir ve bir ilaç ya da in-

feksiyon sonucunda hemoliz belirgin hale gelir (glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikli¤i, vd). Bu gruptaki anemilerde

anormallik ya eritrositin içindedir (intrensek), ya da d›fl›ndad›r (ekstrensek). Eritrositin içinde anormallik oldu¤u durum-

lar›n paroksismal noktürnal hemoglobinüri d›fl›nda hepsi kal›tsal bozuklu¤a ba¤l›d›rlar. Eritrosit d›fl› anormalliklere ba¤-

l› durumlarda ise mekanik kuvvetler, kimyasal etkenler ya da mikroorganizmalar, antikorlar ve eritrositlerin monosit -

makrofaj sisteminde sekestre edilmeleri söz konusudur.
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Tablo 3. Anemilerin Fizyopatolojik S›n›fland›r›lmas›

GÖREL‹ ANEM‹LER
Gebelik
Splenomegali
Makroglobulinemi
‹ntravenöz s›v›larla afl›r› tedavi

MUTLAK ANEM‹LER
Eritrosit Yap›m›nda Azalman›n Ön Planda Oldu¤u Anemiler
Kök hücresi ya da progenitor hücrelerin bozuklu¤u
Aplastik anemi
Lösemi ve miyelodisplastik sendromda anemi
Saf eritrosit aplazisi
Kronik böbrek yetersizli¤i anemisi
Endokrin bozukluklara ba¤l› anemi
Konjenital diseritropoyetik anemi
DNA sentez bozuklu¤u
B12 vitamini eksikli¤i
Folik asid eksikli¤i
Purin veya pirimidin metabolizmas›nda bozukluk
Hemoglobin sentez bozuklu¤u
Demir eksikli¤i
Talassemiler



2. Morfolojik S›n›fland›rma

Anemilerin morfolojik olarak s›n›fland›r›lmas› uygulamada kolayl›klar sa¤lar. Bu amaçla elektronik olarak tam kan

say›m›nda yer alan eritrosit indekslerinden ortalama eritrosit hacmi esas al›n›r. Elektronik ayg›tlar ile kan hücrelerinin

say›sal ölçümlerinin yap›lmas›ndan baflka, çeflitli eritrosit indeksleri (ortalama eritrosit hacmi = OEH, ortalama hemog-

lobin konsantrasyonu, eritrosit da¤›l›m geniflli¤i gibi) de ölçülmektedir. Bu indekslerin bilinmesi anemik hastalar›n ta-

n›s›nda çok yararl› bilgiler verir.

Normal OEH 90 ± 9 fl (veya  mm3) aras›ndad›r. Buna göre anemiler normositik, mikrositik ya da makrositik olarak

s›n›fland›r›l›rlar (Tablo 4). Bununla beraber ortalama eritrosit hacminin (OEH) belirlenmesinin s›n›rl› oldu¤u durumlar

vard›r. Baz› hastalarda kandaki eritrosit toplulu¤u homojen de¤il de heterojen olabilir. Bu eritrosit toplulu¤unda boyut

farkl›l›klar› yani anizositoz oldu¤unda OEH tek bafl›na yetersiz kal›r. Elektronik say›c› ayg›tlar ile anizositoz eritrosit his-

togram›ndan, eritrosit da¤›l›m›n›n geniflli¤i (RDW: red cell distribution witdh) olarak belirlenir ve % olarak ifade edilir

(normal de¤eri % 13 ± 1). Buna göre OEH'ne dayan›larak yap›lan morfolojik s›n›flamalarda bu eritrositlerin homojen

bir topluluk (= normal RDW) ya da heterojen bir topluluk oluflturduklar› (=artm›fl RDW) göz önünde bulundurmak ba-

z› yararlar sa¤lar. RDW demir eksikli¤i anemisinde s›kl›kla artm›fl bulunurken heterozigot talassemi ve kronik hastal›k

anemilerinde genellikle normal s›n›rlardad›r. Bundan baflka retikülositozun bulundu¤u birçok durumda da RDW art›fl›

gözlenir. Mikrositik anemilerde eritrositlerin boyutlar›n›n küçük olmas›na ek olarak s›kl›kla eritrositlerin içindeki he-

moglobin miktar› da azalm›fl olabilir. Bu durumda ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonunda düflüklük sapta-

n›r ve anemi  hipokrom  mikrositik olarak tan›mlan›r. Yine eritrosit indekslerinden OEH’ne bakarak makrositoz oldu-

¤u anlafl›labilir.

Çevre kan›ndan haz›rlanan ve May Grünwald - Giemsa yöntemleriyle boyanm›fl preparatlar›n deneyimli kiflilerce

mikroskopik olarak incelenmesi ile de aneminin eritrosit boyutuna dayal› olarak tan›mlanmas›n› sa¤lar. Buna ek ola-

rak, eritrositlere ait flekil anormalliklerinin (poikilositoz), boyanma anormalliklerinin (hipokromi, polikromazi, bazofil

noktalanma), çekirdekli eritrositlerin, eritrosit içi inklüzyon cisimcikleri ya da parazitlerin varl›¤› ortaya konabilir. Mor-
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Multipl ve iyi bilinmeyen mekanizmalar
Kronik hastal›k anemisi
Miyelofitizik anemi
Besinsel eksikliklerle birlikte olan anemi
Sideroblastik anemi
Eritrosit Y›k›m›n›n ya da Kayb›n›n Ön Planda Oldu¤u Anemiler
a) Eritrosit içi anormalli¤e ba¤l› anemiler

- Membran kusuru: herediter sferositoz, herediter eliptositoz
- Enzim eksikli¤i: glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikli¤i,

piruvat kinaz eksikli¤i, porfiria
Globin anormalli¤i (hemoglobinopati): orak hücreli, dura¤an olmayan hemoglobinler
Paroksismal noktürnal hemoglobinüri

b) Eritrosit d›fl› anormalli¤e ba¤l› anemiler
Mekanik: - travmatik kardiyak hemolitik anemi,  

- mikroanjiopatik hemolitik anemi,
- spor anemisi (hemoglobinüri)

Kimyasal veya fiziksel etkenler
‹nfeksiyonlar
Antikorlara ba¤l›
Monosit - makrofaj sisteminin hiperaktivitesi
Akut kan kayb›na ba¤l› anemi



folojik incelemede makrositler normalden büyük eritrosit (çap› >8,5 mm) olarak görülürler. ‹nce makrositlerde eritrosit

büyük, hipokrom, OEH normal olup karaci¤er hastal›¤›nda ve splenektomi sonras›nda görülürler. Mikrositler normal-

den küçük eritrositlerdir (çap < 7,0 mm). Hipokromi eritrositlerin ortas›ndaki normal soluklu¤un artmas›d›r. Bu hemog-

lobin sentezindeki kusuru yans›t›r. 

Ayr›ca çevre kan› yaymalar›n›n mikroskopik olarak incelenmesinin, baz› özel morfolojiye sahip eritrosit hastal›kla-

r›n›n tan›s›nda büyük önemi vard›r. Bunlar s›ras›yla ele al›nacak olursa, sferositler eritrositlerin orta soluklu¤u kaybol-

mufl koyu renkte ve normalden daha küçük olarak görülürler. Sferositlerin artm›fl görüldü¤ü hastal›klar bafll›ca heredi-

ter sferositoz ve otoimmun hemolitik anemidir ve bunlarda s›kl›kla polikromazi de vard›r. Sferositler bazen az miktar-

da eritrosit transfüzyonundan sonra da görülebilirler. Eritrositlerin damar yata¤› ya da kalb içinde travmaya u¤ramas›

sonucu parçalanarak bir k›sm›n› kaybetti¤i, veya  üçgen ya da mi¤fer biçiminde oldu¤u durumlarda, parçalanm›fl erit-

rositlerin ve flistositlerin varl›¤›ndan söz edilir. Böyle eritrositler  mikroanjiopatik hemolitik anemilerde, talassemia ma-

jorda, trombotik trombositopenik purpurada daima görülürler. Bunlar›n d›fl›nda fiziksel etkenlere ba¤l› hemolizlerde,

üremide, habis hipertansiyonda da rastlanabilirler.

Eritrositlerin oval ya da elips biçiminde oldu¤u eliptositler, herediter eliptositozda, az say›da da demir eksikli¤i ane-

misinde saptan›rlar. Stomatositler, herediter stomatositozda; hedef hücreleri, talassemiler, hemoglobin C, E ve S, kara-

ci¤er hastal›¤› ve splenektomi sonras›nda; damla biçiminde eritrositler idyopatik miyelofibroz, polisitemia vera ve kro-

nik miyeloid löseminin ileri dönemlerinde, talassemide; bazofil noktalanma, hemolitik anemiler, talassemiler, kurflun

zehirlenmesinde; Howell-Jolly cisimcikleri splenektomiden sonra veya dala¤›n hipofonksiyonunda ve megaloblastik

anemilerde görülen di¤er önemli eritrosit flekil anormallikleridir. Orak hücresi eritrositin orak biçiminde görülmesidir

ve orak hücreli anemide (Hb S hastal›¤›) görülür. Akantositler yüzeyinde 5-10 tane, de¤iflik boylarda ç›k›nt›lar›n oldu-

¤u, koyu renkte boyanan hücrelerdir. Bu hücreler abetalipoproteinemi, hemolitik aneminin efllik etti¤i karaci¤er hasta-

l›¤›, piruvat kinaz eksikli¤i ve splenektomiden sonra görülebilirler. 

Morfolojik s›n›flaman›n üstünlü¤ü eritrositlerin mikroskopik olarak direkt gözlemine dayanmas› ve demir eksikli¤i,

B 12 eksikli¤i ve folik asit eksikli¤i gibi tedavi edilebilir türdeki anemilerin tan›s›na kolayca yaklafl›lmas›n› sa¤layabil-

mesidir. Eritrositlerin direkt olarak görülmesi OEH’ne göre s›n›flamada rastlanabilen psödomakrositoz durumlar›n›n da

ortaya konmas›n› sa¤lar. Kar›fl›k yani birden fazla morfolojik de¤iflikliklerin bir arada oldu¤u (örne¤in, mikrositoz, mak-

rositoz, eritrosit fragmantasyonu, vd) durumlar›n tan›nabilmesini sa¤lar. Bundan baflka özel bir morfolojinin bask›n ol-

du¤u yukar›da say›lan baz› konjenital veya edinsel anemi türlerinde ya da hastal›klarda tan› sadece morfolojik olarak

konabilir. 

Bütün bu ayr›nt›lara ra¤men anemik hastan›n tan›s›na ulaflmak sadece morfolojik s›n›flama ile de olas› de¤ildir. Ay-

r›ca mikroskopik morfolojik incelemeler zaman al›c› ve uzmanl›k gerektirdi¤inden bütün anemili hastalara rutin olarak

uygulanamaz. Aneminin oluflum mekanizmalar›na yönelik bir s›n›flamay› bilmek bize bu konuda yard›mc› olur. Bu

nedenle anemilerin s›n›fland›r›lmas›nda her iki  s›n›flamay› da bilmek  gereklidir.
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Tablo 4. Anemilerin Morfolojik S›n›fland›r›lmas›

M‹KROS‹T‹K ANEM‹LER (OEH  <  80 fl)

S›kl›kla mikrositik
Demir eksikli¤i anemisi
Talassemiler
Herediter sideroblastik anemi

Bazan mikrositik
Kronik hastal›k anemisi
Hemoglobinopatiler   



RET‹KÜLOS‹T SAYIMI VE ÖNEM‹
Yukar›daki s›n›fland›rmalarda belirtilen anemilerde bilinmesi gereken önemli bir  özellik de kemik ili¤inin bu ane-

miye verdi¤i yan›tt›r. Normal koflullarda her gün, vücuttaki eritrositlerin % 1 kadar› retikülosit olarak adland›r›lan genç

eritrositlerle yer de¤ifltirir. Retikülositler yeni do¤mufl eritrositlerdir, tafl›d›klar› RNA art›klar›, briyan krezil mavisi veya

yeni metilen mavisi ile supravital boyama olarak boyan›rlar ve bu flekilde say›labilirler. Retikülosit say›s› genellikle erit-

rositlerin yüzdesi olarak oranla ifade edilir. Normalde % 0,5-2 olarak say›l›rlar ve artm›fl de¤erler kemik ili¤inin eritro-

poyetinle uyar›lm›fl oldu¤unu gösterir. Retikülosit yüzdesi, retikülosit say›s›ndaki artmadan oldu¤u kadar eritrosit say›-

s›ndaki azalmadan da etkilenir. Bu nedenle retikülosit oran›n› anemiye göre düzeltmek gerekir: 

Düzeltilmifl retikülosit oran› = 
Retikülosit yüzdesi x Hastan›n hematokriti

Normal hematokrit 

Eritrosit yap›m›n› hesaplamada kullan›lan di¤er bir yöntem mutlak retikülosit say›s›n›n hesaplanmas›d›r. Bunun için

retikülosit yüzdesi eritrosit say›s› ile çarp›l›r. Normal de¤erler 50,000 – 60,000 / mm3 aras›ndad›r. Anemili bir hastada

retikülosit say›s› azalm›fl ise, ilikte proliferasyon yetersizli¤i ve/veya prekürsör hücrelerin olgunlaflmas›nda duraklama

oldu¤u düflünülmelidir. Retikülosit say›s› baz› elektronik kan say›m› yöntemleri ile do¤rudan say›labilmektedir.
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MAKROS‹T‹K ANEM‹LER (OEH > 100 fl)

S›kl›kla makrositik
Folik asid eksikli¤i
B12 vitamini eksikli¤i

DNA sentezinin kal›tsal bozuklu¤u
‹laçlara ba¤l› DNA sentez bozuklu¤u

Bazan makrositik
Hipoproliferatif anemi
Refrakter anemi
Miksödem
Karaci¤er hastal›¤›
Hemolitik anemiler
Akut kan kayb›na ba¤l› anemi

NORMOS‹T‹K ANEM‹LER (OEH  80 - 100 fl)

S›kl›kla  normositik
Hipoproliferatif anemi
Miyelofitizik anemi
Hemolitik anemi
Refrakter anemi
Hemoglobinopatiler
Kan kayb›na ba¤l› anemi
Kronik hastal›k anemisi
Edinsel sideroblastik anemi

Bazan normositik
Erken demir eksikli¤i anemisi
Refrakter anemi



Aneminin Fizyolojik Kompansasyonu
Aneminin baz› genel belirtileri vard›r ve bunlar kan›n dokulara oksijen tafl›ma kapasitesindeki azalma ile ilgilidir.

Kan, oksijenden baflka, dokulardan akci¤erlere karbondioksidi tafl›makta ve nitrik oksidin tüm bedende da¤›l›m›na yar-

d›m etmektedir. Anemik hastalarda bu iki gaz›n tafl›nmas› eritrosit say›s›ndan etkilenmemekte ve normal kalmaktad›r.

Kan›n oksijen tafl›ma kapasitesinde azalma ise doku hipoksisine yol açmakta ve baz› uyum mekanizmalar›n› harekete

geçirmektedir. Bunlar hemoglobinin oksijene olan afinitesinde azalma, kalb debisinde artma, akci¤er ifllevinde artma,

eritrosit yap›m›nda artma ve doku perfüzyonunda artmad›r. Doku perfüzyonunun art›r›lmas›,  anemili hastalarda ya-

flamsal olmayan verici alanlardan oksijene duyarl› al›c› organlara kan›n kayd›r›lmas› ile sa¤lan›r. Bunun için bütün po-

tansiyel k›lcal damarlar kullan›l›r. Sonuç olarak, miyokard, beyin ve kaslar gibi oksijene daha çok gereksinim duyulan

organlar›n anemiden, ve dolay›s›yla kan›n oksijen tafl›ma kapasitesindeki düflüflten, daha az etkilenmesi sa¤lan›r. ‹n-

sanda kronik anemi olufltu¤unda ise bu verici alanlar deri ve böbreklerdir. Deride vazokonstriksiyon ile sa¤lanan oksi-

jen k›s›tlamas›na genellikle iyi tahammül edilir, ancak solukluk ortaya ç›kar. Böbreklerde az da olsa oluflan hipoksi erit-

ropoyetin sal›n›m›n› artt›r›r, daha fazla eritrosit yap›m› uyar›l›r.   

Anemisi olan hastalarda klinik belirti ve bulgular›n geliflmesinde bafll›ca flu befl etkenin önemi vard›r: (1) aneminin

derecesi, (2), aneminin geliflme h›z›, (3) hastan›n kalb ve akci¤er ifllevlerinin durumu, (4) hastan›n yafl›, (5) anemiye ne-

den olan altta yatan hastal›k. Bunlar tek tek ele al›n›rsa, aneminin derecesi hemoglobin konsantrasyonunun düflüklük

derecesidir. Ancak her zaman derin anemi daha semptomatiktir denemez, bunun aksi oldu¤u birçok durumlar vard›r.

Bundan daha önemlisi aneminin geliflme h›z›d›r. Yani anemi akut oldu¤unda belirtiler daha belirgin  görülür. Kronik,

sinsi geliflen anemilerde ise  hemoglobin de¤erleri 6 g/dl 'ye indi¤inde bile hasta fazla semptomlu olmayabilir. Bunun

nedenleri dakikadaki nab›z say›s›nda artma sonucu kalb debisinde artma, solunum say›s›nda artma ve eritrositte 2,3-

difosfogliserik asid düzeyinde artma  ile etkin bir uyumun sa¤lanmas›d›r. Kalb ya da akci¤er hastal›¤› olanlarda bu

uyum sa¤lanamayaca¤› için anemi belirtileri daha erken ortaya ç›kacakt›r. Ayr›ca koroner arter hastal›¤› olan bir has-

tada anemiye ba¤l› angina pektoris daha s›k ortaya ç›kacakt›r. Çocuklarda ve gençlerde, kalb ve akci¤er hastal›¤› yok-

sa, anemi semptomlar› daha hafiftir ya da geç ortaya ç›kar. Son olarak anemiye neden olan altta yatan hastal›kla ilgili

baz› belirti ve bulgular da anemi belirtilerine eklenir. Bunlar örne¤in barsak ya da mideye, uterusa, böbreklere ve di¤er

organlara ait olabilirler.
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Hemorajik diyatezli hastalarda kanama-p›ht›laflma sistemi do¤ufltan veya daha sonra geliflen baz› özel durumlar so-

nucunda bozulmufltur. Kanamaya e¤ilim; damarlara, hücrelere veya enzimlere ba¤l› sorunlar nedeniyle geliflebilmek-

te, do¤umla beraber veya akkiz olarak bafllay›p ömür boyu devam etmektedir (1). Bu hastalarda görülen spontan ka-

namalar oldukça anlaml›d›r. Birçok organ›n ayn› anda etkilenmesi multidisipliner bir yaklafl›m› gerekli k›lmaktad›r. He-

morajik diyatezli hastalarda spontan kanamalar›n yan› s›ra travmalar› ve cerrahi giriflimleri izleyen kanamalar›n durdu-

rulamamas›, hastalar›n kayb›na veya sakat kalmas›na neden olan önemli bir sorundur. 

NORMAL HEMOSTAZ
Hemostaz vücudun her türlü kanamay› kendili¤inden durdurabilmesi ve kan›n damarlar içinde ak›flkanl›¤›n›n sür-

dürülebilmesi ifllevidir. Hemostaz, kanama ve p›ht›laflman›n denge içinde ifllemesiyle sa¤lan›r. Burada 4 ana sistem (da-

marlar, trombositler, p›ht›laflma sistemi, fibrinolitik sistem) ve 3 tali sistem (kinin sistemi, serin proteaz inhibitörleri,

komplemanlar) görev yapar (2).

Hemostaz herhangi bir damar›n hasara u¤ramas› ve y›rt›lmas› halinde onun h›zla onar›lmas› ve kan›n damarlar için-

de akmas› esas›na göre planlanm›flt›r. Damarlarda geliflen herhangi bir hasar, subendotelyal dokunun ve kollajenlerin

aç›¤a ç›kmas›na, trombositlerin hasarl› bölgeye toplanmalar›na neden olur. Buradan sal›nan tromboksan A.2 maddesi

ise vazokonstrüksiyonu art›rarak bölgede daha fazla trombositin toplanmas›n› sa¤lar. Bunu, trombositlerdeki granüller-

den adenozin difosfat (ADP) baflta olmak üzere fibrinojen, von Willebrand faktör (vWF) gibi pek çok maddenin sal›n-

mas› izler. Bu ara geçirici maddeler bölgeye daha fazla trombositin birikmesiyle, bu birikim de, faktör V gibi yüzeysel

p›ht›laflma faktörlerini, dolay›s›yla prokoagülan aktiviteyi harekete geçirerek enzimatik reaksiyonlar sonucunda hasar-

l› bölgede kal›c› fibrin oluflmas›yla sonuçlan›r (3). Ancak h›zla sa¤lanan bu lokal hemostaz vücut için belirli riskler ta-

fl›r. Dolay›s›yla dengenin korunamamas› halinde afl›r› kanama ve/veya trombozla karfl›lafl›l›r.  

Hemostaz, damar hasar›n›n derecesine göre trombositler ve p›ht›laflma faktörleri arac›l›¤›yla kontrol edilir. Ancak

damar hasar› (veya y›rt›¤›) trombositlerin ve p›ht›laflma faktörlerinin tüm çal›flmalar›na ra¤men kapat›lamazsa kompli-

kasyonlar eklenir. Bu durumda hemostatik denge tedavisiz kurulamaz. Öte yandan damar içinde kan›n ak›flkan özelli-

¤ini korumas› için ayn› anda harekete geçen etkin bir fibrinolitik sisteme de ihtiyaç vard›r.
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KANAMALI HASTALIKLAR ve F‹ZYOPATOLOJ‹S‹

Prof. Dr. Bülent Zülfikar

fiekil 1. Hemostaz Üzerine Etkili Faktörler ve Kullan›lacak Ürünler 

Lokal hemostatikler, TDP, Traneksamik asit, EACA,
Trombositler, Faktörler, rFVIIa Aprotinin

Prokoagülan aktiflefltirirciler Antifibrinolitik aktivite

Kanama
Normal Hemostaz

P›ht›laflma

Fibrinolitik aktivite Antikoagülan aktivite

Doku plazminojen aktivatör, Heparin, Warfarin
Streptokinaz, Ürokinaz
LMW Heparin



Trombosit hastal›klar›; trombosit t›kac›n›n oluflamamas› sonucu primer hemostaz bozuklu¤una yol açarak petefli ve

mukoza kanamalar›yla seyrederler. P›ht›laflma bozukluklar› ise; fibrinin yeterince güçlenememesinden kaynaklanan

sekonder hemostaz bozuklu¤una neden olarak derin hematom, eklem içi kanamalar ve hematüri ile seyrederler.

HEMOSTAZ BOZUKLUKLARI 

Primer Hemostaz Bozukluklar›

1) Trombositlerin say›sal ve konjenital veya akkiz geliflen kalitatif bozukluklar›n›,

2) Herediter ve akkiz damar bozukluklar›n›,

3) P›ht›laflma faktörlerine ait bozukluklar› kapsar.

Ciltteki morarmalar, petefliler, küçük kesiklere ba¤l› uzayan kanamalar, burun kanamalar›, difl eti kanamalar›, me-

noraji ve mide-barsak kanamalar› trombosit fonksiyon bozukluklar›n›n en önemli belirtileridir. Tipik bulgu petefliyel ka-

namalard›r. Petefliler gruplar halinde görülür ve simetrik bir da¤›l›m gösterebilir. Tan›da en önemli test trombosit say›-

s›n›n yan› s›ra, periferik kan yaymas›nda trombositlerin say›lar›n›n ve biribirleriyle birleflmelerinin de¤erlendirilmesidir.

Kanama zaman› ise; hem trombosit hem de damar endotel fonksiyonlar›n› belirlemede kullan›l›r. Trombositlerin agre-

gasyonu, sal›n›m› ve trombosit otoantikorlar›n›n varl›¤› yeni kullan›ma giren baz› testlerle tan›nabilmektedir. Deri ve

mukoza kanamalar› olan bir hastada trombosit say›s›n›n belirgin flekilde düflük olmas› trombositopenik kanamay› gös-

terir. Trombosit say›s›n›n normal olmas› veya trombosit say›s› ile uygunsuz fliddette kanamalar görülmesi ise trombosit

fonksiyon kusurunu düflündürür.

TROMBOS‹TOPEN‹LER

Hemostaz›n güvenilir bir flekilde ifllemesi trombositlerin 150 – 400.000/µl aras›nda olmas›n› gerektirir. Bu say› ke-

mik ili¤inde trombositlerin üretimini ilgilendiren bozukluklar veya di¤er hastal›klar›n kemik ili¤ini etkilemesi sonucun-

da de¤iflikler gösterir. Bafll›ca nedenleri flunlard›r:

1. Trombosit Yap›m Kusurlar›
Kemik ili¤inin primer hastal›klar› olan lösemi, lenfoma, myelodisplastik sendrom ve aplastik anemilerde; TAR send-

romu, Fankoni anemisi, Bernard-Soulier sendromu gibi konjenital bozukluklarda; kemik ili¤ini dolayl› olarak etkileyen

tümör metastazlar›, osteoporoz, myelofibroz, de¤iflik virüs enfeksiyonlar› ve kullan›lan ilaçlara ba¤l› olarak trombosi-

topeni görülür.

2. Trombopoezin Yetersiz Olmas›
Kemik ili¤inde megakaryositler normal hatta artm›fl olmas›na ra¤men olgunlaflmalar›nda ve dolafl›ma geçifllerinde

yetersizli¤in söz konusu oldu¤u B 12 veya folik asit eksikli¤ine ba¤l› megaloblastik anemilerde, myelodisplastik send-

romda, paroksismal noktürnal hemoglobinüride, alkol ve baz› ilaçlar›n al›nmas› hallerinde yetersiz trombopoeze ba¤-

l› trombositopeni görülür.

3. Trombosit Da¤›l›m Bozukluklar› 
Kanda bulunan trombositlerin 1/3’ ünden fazlas› dalakta bekler. Dala¤› büyüten tüm fizyolojik ve patolojik durum-

lar, dalaktaki kan miktar›n›n art›fl›na ve periferik kanda trombositopeniye neden olur. Splenomegali ayn› zamanda

trombositlerin y›k›m›n› da h›zland›r›r.

4. Trombosit Y›k›m›nda Art›fllar 
De¤iflik immünolojik nedenlerle trombositler dalak ve karaci¤er gibi organlarda tutularak y›k›mlar› h›zlan›r ve ya-

flam süreleri k›sal›r. Bu durumlar›n bafl›nda idyopatik trombositopenik purpura, yenido¤an›n izoimmün trombositope-
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nisi gelir. Bunun yan› s›ra pek çok virüs, bakteri ve parazit enfeksiyonu, ba¤ doku hastal›klar›, ilaçlar ve transfüzyon-

lar trombositepeniye neden olur. Bunlar›n yan› s›ra trombotik trombositopenik purpura, hemolitik-üremik sendrom, en-

feksiyonlar, DIC, gebelik, heparin kullan›m› immünolojik olmayan trombositopenilere neden olmaktad›r.

‹dyopatik Trombositopenik Purpura (ITP)
Henüz kesin nedenin bilinmedi¤i bu immünolojik tablo akut ve kronik form gösterir. Akut tipler; ço¤unlukla 2-5

yafl aras›ndaki çocuklarda, ço¤unlukla 1-3 hafta kadar önce geçirilen viral enfeksiyonlardan sonra trombosit say›s›n›n

aniden düflmesi ve buna ba¤l› olarak ortaya ç›kan yayg›n cilt ve mukoza kanamalar›yla bafllar. Ço¤u kendili¤inden re-

misyona girmesine ra¤men %1-2 kadar olgu hayati kanamalar nedeniyle kaybedilebilir (4). Kemik ili¤i incelenmesin-

de megakaryositlerin artt›¤›, trombosit ebatlar›n›n büyüdü¤ü dikkati çeker. Hastal›¤›n enfeksiyonlar esnas›nda trombo-

sitlere ba¤lanan immün komplekslerin ve antijenlerin periferik kandaki trombositleri y›kmas› sonucu oldu¤u düflünül-

mektedir. Bu olgularda trombosit antikorlar› artmaktad›r (5). 

Ço¤u vaka tedavisiz düzelirken, a¤›r seyreden riskli olgular; intravenöz immünoglobulin (IVIG), kortikosteroidler,

immünosüpresiv ilaçlar kullan›larak, plazma de¤iflimi, stafilokokkal protein A ile plazman›n ekstrakorpusküler immü-

nadsorpsiyonu sa¤lanarak veya splenektomi yap›larak tedavi edilir (6). Kronik olgular; ço¤unlukla ileri yafllarda, kad›n-

larda görülür ve zaman zaman kanama flikayetlerine neden olur. Bu olgularda sebat eden trombositopeni kortikostero-

itlere iyi cevap vermektedir. Dirençli olgulara ise splenektomi yap›l›r.

Yenido¤an›n ‹zoimmün Trombositopenisi
Fetusun trombosit antijenlerinin anneleri immünize etmesi ve annelerde geliflen antikorlar›n plasenta yoluyla bebe-

¤e geçmesiyle, genellikle ilk do¤an bebeklerde görülen trombositopenilerdir (7).  Do¤umda normal olan bebekte bir-

kaç saat içinde petefli, purpura gibi cilt kanamalar› bafllar, trombosit  say›s› 30.000/µl’nin alt›na düfler. Ço¤u hasta ka-

fa içi kanama sonucu kaybedilir (8). Tedavide amaç kafa içi kanamalar›n önlenmesidir. Antenatal dönemde kortikos-

teroitler, IVIG verilebilir. Postnatal dönemde trombosit say›s› 30.000/µl’nin üzerinde seyreden ve semptom vermeyen-

lerin tedavi edilmesi gerekmemektedir. Ancak kanama bulgusu veren ve de¤erlerin daha da düfltü¤ü olgulara uygun

trombosit süspansiyonu verilmelidir.

Hemolitik Üremik Sendrom
Klinik olarak mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve böbrek yetmezli¤iyle tan›nan hemolitik üremik

sendrom (HUS), ço¤unlukla enfeksiyonlar› takiben geliflir. Böbrek damarlar›ndaki zedelenmeler, intravasküler hemoli-

zi bafllatarak damarlarda endotel hasarlar›na ve fibrin birikimlerine neden olurlar. Pek çok yönüyle trombotik trombo-

sitopenik purpuraya benzer.

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP)
Trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, nörolojik bozukluklar, atefl ve böbrek bozukluklar› ile 1924 y›-

l›nda Moschowitz taraf›ndan tarif edilmifltir (9). Trombosit ve fibrinlerden oluflan mikrotrombüsler pek çok organ›n ar-

teriollerini ve kapiller kan damarlar›n› t›kar. Bu özellik DIC’de de görülmesine ra¤men en önemli fark, bu t›kaçlar›n fib-

rinden çok trombositlerden oluflmas›d›r. Damar endoteli; ilaçlar, virüs ve bakteriler taraf›ndan hasara u¤rat›labilir. Has-

tal›¤›n patogenezinde; baz› predispozan faktörlerle oluflan immün kompleksler (I), endotel taraf›ndan kana sal›nan F.VI-

II-vWF bileflimlerinin damarlar›n içinde tromboz oluflturmas› (II), hasara u¤ram›fl damar endotelinin trombosit ve p›h-

t›laflma faktörleriyle olan iliflkisindeki de¤iflikliklerin sonucunda fibrinolizisin duraksay›p, trombozun devam etmesi

(III), endotel hasarlar›n›n neden oldu¤u prostoglandin I.2 sentez eksikli¤i (IV), etkin olmaktad›r. Hastal›k daha çok orta

yafllarda, gebelik, viral enfeksiyonlar, ilaç kullan›mlar› ve otoimmün bozukluk esnas›nda ortaya ç›kmaktad›r. Hemos-

taz testleri normal olup, sadece fibrin y›k›m ürünleri hafif artm›flt›r. Kortikosteriotler, antiagregan ilaçlar ve immünosüp-

resiflerle tedavi edilir (10).
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TROMBOS‹T FONKS‹YON BOZUKLUKLARI

1. Konjenital Trombosit Fonksiyon Bozukluklar› (Trombositopatiler)
Nadir görülen bu bozukluklar trombosit adezyonuna (vWH, Bernard-Soulier sendromu), agregasyonuna (Glanzman

tromboastenisi), sekresyonuna (Storage Pool Eksikli¤i) ve di¤er nedenlere (May-Hegglin anomalisi, Hermansky-Pudlak

sendromu, Wiskott-Aldrich sendromu, Chediak-Higashi sendromu) ba¤l› olarak geliflebilmektedir.

Von Willebrand Hastal›¤›
Faktör VIII’in büyük moleküllü k›sm› olan von Willebrand faktörün (vWF) say›sal ve kalitatif bozuklu¤u ile karakte-

rize, otozomal dominant geçifl gösteren, hafif kanamalarla seyreden hemostaz bozuklu¤udur. Dr.Erich von Willebrand

taraf›ndan 1926 y›l›nda 5 yafl›ndaki bir k›zda görülen a¤›r kanaman›n müflahedesiyle tarif edilmifltir (11). Hastal›k de-

ri-mukoza kanamalar›n›n daha fazla oldu¤u klinik bulgularla ve kanama zaman›nda uzama, vWF ve ristosetin kofak-

tör düzeyinin azalmas›yla teflhis edilir. Yaralanmalarda vWF; trombositlerde bulunan GpIb reseptörüyle iliflkiye girerek

trombositlerin aktifleflmelerini ve subendotele yap›flmalar›n› sa¤lar. vWH’da ise; trombositler hasarl› damar endoteline

yap›flamad›klar› için s›k s›k burun kanamalar›, menoraji, mide-barsak kanamalar›, travma ve cerrahi giriflimleri takiben

uzun süren kanamalar görülür (12,13). Hastalarda F.VIII:vWF düzeyinin yan› s›ra kompleksin di¤er bölümü olan F.VI-

IIc düzeyinde de azalma olabilir. ABO kan gurubu vWF üretimi üzerine do¤rudan etkilidir. A, B, AB kan gurubu olan-

larda O gurubundan olanlara göre daha yüksek oranda vWF bulunur. vWF plazma düzeyi; ayn› zamanda bir akut faz

reaktan› olmas›ndan ötürü stres hallerinde, gebelikte, cerrahi ifllemleri takiben yükselebilmektedir. Bu da hastal›¤›n ta-

n›s›n› geciktirmektedir. Laboratuvar olarak; kanama zaman›, PT, aPTT, F.VIIIc, vWF:Ag, vWFR:Co, trombosit fonksiyon

testleri, multimerik vWF analizleri yap›lmal›d›r. Hastal›¤›n tip I, tip IIa, tip IIb, tip III ve psödoplatelet tipi bulunmakta-

d›r. Tedavide vasopressin (DDAVP), kriyopresipitat, vWF konsantreleri veya vWF kapsayan faktör VIII konsantreleri kul-

lan›lmaktad›r (14).

Bernard-Soulier Hastal›¤›
‹lk kez 1948 y›l›nda tan›nm›flt›r. Trombositlerin GpIb/IX reseptör proteininin bozuklu¤u sonucunda trombositlerin

normal membran yap›s› de¤iflime u¤ram›fl, trombositler irileflmifltir (15). Erken yafllardan itibaren bafllayan de¤iflik flid-

detteki deri, mukoza kanamalar› (difl eti, burun kanamas›, purpura, menoraji ve mide barsak kanamalar›) yafl ilerledik-

çe azalmalar gösterir. Kanama zaman›nda uzama, trombosit say›s›nda hafif azalma, periferik kan yaymas›nda düzen-

siz ve iri trombositlerin görülmesiyle tan›n›r. Kemik ili¤inde megakaryositler say›ca normaldir. Heterozigot geçifl gös-

teren tiplerinde; iri trombositler ve hafif kanamalar görülürken, homozigot tipler; kanamalarla  seyreder ve trombosito-

peni, trombositlerin morfolojileri ve fonksiyonlar›nda anormallik bulunur. Tedavisi supportiftir. Demir tedavisi, a¤›r ka-

namalarda ise eritrosit transfüzyonlar› yap›l›r. Trombosit süspansiyonlar›n›n yarar› yoktur. Son y›llarda rF.VII kullan›la-

rak kanamalar durdurulabilmektedir (16).

Glanzmann Tromboastenisi
‹lk kez 1918 y›l›nda Glanzmann taraf›ndan tan›mlanan ve herediter hemorajik tromboasteni olarak adland›r›lan

hastal›k, trombositlerin membran›ndaki IIb/IIIa glikoproteinin do¤ufltan itibaren eksik oldu¤u, otozomal ressesif geçifl

gösteren trombosit fonksiyon bozuklu¤udur (17). Bu glikoprotein; fibrinojen, vWF ve fibronektin köprüsü ile trombo-

sitlerin agregasyonunu sa¤lar. Hastal›k hafif morarmalardan a¤›r kanamalara kadar de¤iflik seyir gösterir. Burun ve difl

eti kanamalar›, menoraji, küçük kesiklerin dahi afl›r› kanamas› gibi klinik bulgular verir (18). Ancak derin kas ve eklem

içi kanamalar görülmez.

Tan› kriterleri; kanamalar›n farkl› ölçülerde olmas› (I), otozomal ressesif geçifl göstermesi ve belirgin klinik bulgu-

lar›n sadece homozigot olgularda görülmesi (II), kanama zaman›nda uzama (III), trombositlerin say› ve morfolojilerinin

normal olmas› (IV), trombositlerin ADP, trombin, kollajen ve adrenaline karfl› agregasyon ve  p›ht› retraksiyonu verme-

mesi, aksine ristosetine ve bovin vWF’ya karfl› normal agregasyon vermesi (V) ile tan› konur.  
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Hastalara a¤›r kanama hallerinde  trombosit süspansiyonlar› verilir. Verilecek olan normal tombositlerin GpIIb ve

GpIIIa proteinlerine ve HLA gruplar›na karfl› kolayl›kla otoantikor geliflebilece¤i  göz önüne al›narak iyi, ancak dikkat-

li bir supportif tedavi yap›lmal›d›r. Son y›llarda rF.VII kullan›larak bu hastalarda görülen kanamalar durdurulabilmek-

tedir (19).

Storage Pool Eksikli¤i
Trombositlerde bulunan farkl› granüller de¤iflik uyar›larla de¤iflik maddeler salg›layarak bir tak›m olaylar›n baflla-

mas›n› sa¤larlar. Uyar›lan trombositler depolanm›fl ADP ve ATP salg›layarak agregasyona zemin haz›rlarlar (20). Here-

diter Storage Pool Eksikliklerinde trombosit fonksiyonlar› bozularak morarma, menoraji, burun kanamas› ve operasyon

sonras› kanamalar görülür. Bu hastal›kta da; kanama zaman› uzar, ADP ve adrenaline karfl› agregasyon cevab› hiç ve-

rilmezken, kollajene karfl› azalma saptam›r. Trombositlerin say› ve morfolojileri ço¤unlukla normaldir. Tan›; elektron

mikroskobu ile yap›lan çal›flmalarla konulabilir. Trombositlerin alfa granüllerindeki bozukluk periferik kan yaymas›n-

da trombositlerin gri renkli görünmesine neden olur. Bu nedenle hastal›k herediter gri trombosit sendromu olarak ad-

land›r›l›r. Burun kanamas›, menoraji, kolay morarmalar gibi hafif kanama bulgular› vard›r. Burada da trombositopeni,

kanama zaman›nda uzama, trombosit faktör 4 (PF4) sal›n›fl›nda ve trombosit agregasyonunda bozulma gözlenir. Here-

diter araflidonik asit ve prostoglandin sentez bozukluklar› da storage pool eksiklikleri aras›nda kabul edilir. Burada sik-

looksijenaz ve tromboksan sentezleri bozulmufltur. Trombositlerin ADP, adrenalin, kollajen ve araflidonik asite karfl›

agregasyon cevaplar› ve p›ht› retraksiyonlar› bozulmufltur. 

2. Akkiz Trombosit Fonksiyon Bozukluklar›
Üremi baflta olmak üzere böbrek hastal›klar›, disproteinemi ve karaci¤er hastal›klar›, lösemi ve myeloproliferatif

hastal›klar, bypass ameliyatlar›, de¤iflik ilaçlar (heparin, aspirin, nonsteroit antiinflamatuarlar, baz› antibiyotikler, dekst-

ran ve kardiyovasküler ilaçlar), DIC, trombosit antikorlar› ve akkiz vWH hallerinde tombosit fonksiyonlar› bozulabilir.

Bunlar›n hepsinde de mekanizmalar de¤iflik olmas›na ra¤men a¤›r kanamalar›n yan› s›ra tromboz dahi görülebilmek-

tedir. Öte yandan a¤›r travmalar sonras› yap›lan masif transfüzyonlar›n da trombosit fonksiyonlar›n› bozdu¤u bilinmek-

tedir. Bunda uzun süre 4-6 ºC’ de bekletilen ve transfüze edilen kanlarda yaflam yeteneklerini yitirmifl trombositlerin

bulunmas› veya afl›r› kan verilmesi (masif transfüzyon) sonucu mevcut trombositlerin dilüe olmas› rol oynar.

DAMAR BOZUKLUKLARI

De¤iflik derecede seyreden damar bozukluklar›n›n en önemli belirtisi petefli ve purpuralard›r. Daha az olmakla be-

raber mide-barsak ve burun kanamalar› da görülür. Herediter ve akkiz olabilirler. Herediter olanlar aras›nda; herediter

hemorrajik telenjiektazi (de¤iflik bölgelerde bulunan telenjiektazilerin kanamalar›yla karakterizedir), Ehlers-Danlos

sendromu (damarlar ve deri afl›r› incelmifltir, kolayl›kla kanar, eklemlerde hareket aç›kl›¤› artm›flt›r), Marfan sendromu,

Osteogenesis imperfekta, dev hemanjiom ve hamartomlar yer al›r.  

Akkiz damar bozukluklar› daha s›k görülür. Petefli, purpura gibi kanamalara ve trombozlara e¤ilim vard›r. Parapro-

teinemilerde (hiperviskozite ve damar geçirgenli¤i art›fl›na ba¤l› cilt ve organ kanamalar› görülür), amiloidozda (damar

cidar›ndaki birikim sonucu spontan kanamalar ve tromboza e¤ilim görülür), otoimmün hastal›klarda, enfeksiyonlarda,

bir çok ilac›n kullan›m›na ba¤l› olarak veya de¤iflik psikolojik durumlar sonucunda damarlar bozulabilir. Bunun yan›n-

da hipertansiyon, diabet, Cushing hastal›¤›, eklampsi, senil purpuralarda damar geçirgenli¤inin art›fl› ve fibrin depolan-

mas› sonucu damarlar bozulabilir. Petefli ve ekimozun yan› s›ra tromboz ile kendini belli eder.

Sekonder Hemostaz Bozukluklar›

Akan kan›n jel flekline gelmesi ve kan ak›m›n›n durarak hemostaz›n sa¤lanmas› oldukça kompleks bir sistemin ifl-

lemesi sonucunda gerçekleflir. Bu sistemde rol alan p›ht›laflma faktörlerinin defeklerinde hemostaz bozulur. Hemostaz;
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1) Faktörlerin sentezinin azalmas›, 

2) P›ht›laflma flemas›n›n aksi yönünde ifllev yapan anormal moleküllerin yap›lmas›,

3) P›ht›laflma faktörlerinin kayb› veya afl›r› tüketimi, 

4) Faktörlerin, inhibitörler veya antikorlarla inaktive edilmeleri sonucunda bozulur.

P›ht›laflma bozukluklar›n›n ço¤u herediter geçifl gösterir. Ancak, K vitamini eksikli¤i, karaci¤er hastal›¤›, kanamalar,

DIC, antikoagülan veya de¤iflik ilaçlar›n kullan›m› sonucu akkiz olarak da geliflebilir.

FAKTÖR EKS‹KL‹KLER‹

Faktör I (Fibrinojen)
Karaci¤erde yap›lan, p›ht›laflmada anahtar rolü olan büyük moleküllü bir glikoproteindir. Suda eriyebilen bu mad-

de trombin yard›m› ile fibrine dönüflerek p›ht›laflman›n gerçekleflmesini sa¤lar. Dolafl›mda 200-400 mg/dl oran›nda bu-

lunur. Bunun hiç bulunmamas› (afibrinojenemi), eksik olmas› (hipofibrinojenemi) ve fonksiyon bozukluklar› (disfibri-

nojenemi) de¤iflik derecelerde kanama bozukluklar›na neden olur. 

Afibrinojenemi; otozomal ressesif geçifl sonucu geliflen bu herediter hastal›kta (21) hafif travmalar bile a¤›r kanama-

larla seyreder, yara iyileflmeleri gecikir. ‹lk belirti göbek kordonu kanamas›d›r. Ayr›ca, spontan dalak rüptürü, kafaiçi

kanamas›, epistaksis, mide-barsak kanamalar›, menorajiler görülebilir (22). PT, aPTT, rezonans trombografi (RT), TT

testleri bozuktur. 

Hipofibrinojenemi; otozomal ressesif yolla geçer. Kan düzeyi 20-100mg/dl civar›ndad›r. Travmalara ba¤l› kanama-

lar s›k görülmez. En önemli özelli¤i göbek kordonu kanamas›d›r. Akkiz formu ise DIC, karaci¤er hastal›klar› ve trom-

bolitik tedaviler esnas›nda geliflir. 

Disfibrinojenemi; fibrinojenin yap›sal de¤iflikli¤i sonucunda fibrin kusurlu olarak flekillenmifl olur. Konjenital (oto-

zomal dominant geçifl) veya akkiz tipleri (karaci¤er hastal›klar› gibi baz› nedenlere ba¤l› olarak) bulunur. Trombin za-

man› uzar. Fibrinojen eksikli¤i veya bozukluklar›nda plazma kaynakl› fibrinojen preparatlar›n›n yan› s›ra kriyopresipi-

tat kullan›labilir.

Faktör II (Protrombin)
Karaci¤erde K vitamini varl›¤›nda yap›lan bu madde aktifleflip trombine dönüfltü¤ü zaman p›ht›laflma flemas›n›n de-

¤iflik dönemlerinde görev yapar. Nadir görülen konjenital protrombin eksikliklerinde (Hipoprotrombinemi) plazma dü-

zeyi %2-%50 aras›nda de¤ifliklik gösterir. Faktör VII, IX, X, protein C ve S birlikte eksik olabilir (23).  Mukoza ve derin

doku kanamalar› görülür (24). PT ve aPTT testleri uzam›fl olarak bulunur. Disprotrombinemi; K vitamini eksikliklerin-

de, karaci¤er hastal›klar›nda, varfarin kullananlarda, antikor varl›¤› hallerinde geliflir. Kanamalarla seyreder. Tedavide

taze donmufl plazma, protrombin kompleks konsantreler (PCC) kullan›l›r. 

Faktör V (Proakselerin)
Protrombinin trombine dönüflümünde kofaktör olarak rol oynar. Yar› ömrü k›sad›r. Karaci¤erde ve megakaryositler-

de yap›l›r. Toplam miktar›n %20 kadar› trombositlerde bulunur. Konjenital F.V eksikli¤i milyonda bir görülür. Aktivi-

tenin %10’un alt›na indi¤i olgularda mukoza kanamalar› (burun kanamas›, mide-barsak kanamas›, menoraji), göbek

kordonu kanamas›, merkezi sinir sistemi ve derin doku kanamalar› görülebilir. Faktör VIII eksikli¤i ile birlikte buluna-

bilir. Faktör V Leiden gibi tek bafl›na eksiklikleri tromboz aç›s›ndan risklidir. Eksiklik hallerinde taze donmufl plazma,

kriyopresipitat, PCC kullan›ld›¤› gibi trombosit süspansiyonlar› da verilebilir. Aktivitesinin %20-25’lere yükseltilmesi

kanamalar› durdurmada ve cerrahi giriflimlerde yeterli olmaktad›r.

Faktör VII (Proconvertin)
P›ht›laflman›n ekstrensek yolunda rol alan faktör VII karaci¤erde üretilir, yar› ömrü 5 saat kadard›r. Makrofajlarda

ve damar endotel hücrelerinde üretilen doku faktörü (DF) ile temas etti¤inde aktifleflir. Bu kompleks (DF:VIIa) p›ht›lafl-
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may› bafllat›r. Herediter ve otozomal ressesif yolla geçen faktör VII eksiklikleri 1/500.000 s›kl›kta görülür. Aktivitenin

%1’ in alt›nda oldu¤u olgularda derin hematom, hemartroz gibi a¤›r kanamalar, %5’ in üstünde olan olgularda ise mu-

koza kanamalar› görülür. Tedavide taze donmufl plazma, aPCC, plazma ve rekombinant kaynakl› faktör VII preparat-

lar› kullan›l›r. Konjenital faktör VII eksikliklerinde, inhibitörlü hemofililerden oldukça düflük dozlarda rFVIIa (20-

25ug/kg) kullan›m› yeterli olmaktad›r (25).

Faktör VIII
P›ht›laflman›n önemli bir ögesi olan faktör VIII, kanda vWF ile birleflik olarak bulunur. Bunun %1-2 kadar›n› p›ht›-

laflmayla ilgili k›s›m olan ve karaci¤erde yap›lan F.VIIIc, geri kalan k›sm›n› da megakaryositlerde ve endotel hücrele-

rinde yap›lan FVIII:vWF oluflturur (26). Travman›n neden oldu¤u doku hasar›n› takiben vWF, FVIIIc’nin h›zla hasarl›

alana tafl›nmas›n› sa¤lar. F.VIIIc; hasarl› bölgede F.IXa, iyonize Ca ve fosfolipitlerle birlikte F.Xa’n›n oluflumunu  sa¤-

lar. Plazmada 50-150 U/L oran›nda bulunan F.VIII h›zla y›k›labilen, yar› ömrü 8-14 saat olan prokoagülan bir glikop-

roteindir. Her 10.000 kifliden birinde görülen faktör VIII eksikli¤ine Hemofili A hastal›¤› denir (27,28). Baflta kas-eklem

kanamalar› olmak üzere, kafaiçi, mide-barsak, boyun bölgesinde olan hayati kanamalara da neden olabilir. Kanama-

lara zaman›nda müdahale edilmemesi kronik dejeneratif artropatilere, sakatl›klara hatta ölümlere neden olabilmekte-

dir. Tedavide plazma ve rekombinant kaynakl› F.VIII preparatlar›, vasopressin, antifibrinolitik ilaçlar kullan›lmaktad›r.

Hala TDP kullan›lan yerler bulunmaktad›r. Virüs ve prion kontaminasyonlar›, ‹nhibitör geliflme riski tedavide duyarl›

olunan konulard›r.

Faktör IX
P›ht›laflman›n intrensek yolunda görev yapan F.IX karaci¤erde K vitaminine ba¤l› olarak yap›l›r. Faktör VIII ve XI ta-

raf›ndan aktifleflerek FXa’n›n oluflumunu sa¤lar. Yar› ömrü 24 saat olan F.IX eksikli¤ine Hemofili B hastal›¤› denir,

1/100.000 s›kl›kta görülür. Klinik ve laboratuvar özellikleri, tedavi ilkeleri hemofili A ile ayn›d›r. Kanamalar›n nispeten

daha hafif seyretti¤i hemofili B olgular›nda kullan›lan ürünlere karfl› inhibitör geliflme riski çok daha düflük, ancak in-

hibitöre ba¤l› klinik tablolar daha çok immün kompleks hastal›klar› fleklindedir. 

Faktör X
P›ht›laflma flemas›n›n her 2 yolunda da protrombinin trombine dönüfltürülmesi ifllemde faktör X’un yan›s›ra faktör

V, iyonize Ca ve fosfolipitler rol almaktad›r. Faktör X vitamin K varl›¤›nda karaci¤erde yap›l›r. Yar› ömrü 40-45 saattir.

Konjenital eksikli¤i otozomal ressesiv geçifl gösterir. Her yaflta de¤iflik fliddette kanamalar görülürken, operasyon son-

ras› kanamalar oldukça ciddi seyreder (29). Akkiz faktör X eksikli¤i; amiloidoz, akut solunum yolu enfeksiyonlar› ve lö-

semilerde görülebilir (30). Tan› PT, aPTT uzunlu¤u ve spesifik faktör düzeyi tayini ile konulur. Tedavide taze donmufl

plazma, aPCC kullan›l›r. Aktivitenin %15-20’ ye yükseltilmesi yeterlidir. Rekombinant F.X yap›m çal›flmalar› sürmek-

tedir.

Faktör XI
Karaci¤erde yap›lan bu protein bir kontak faktördür. F.XII ve HMWK taraf›ndan aktifleflerek p›ht›laflman›n bafllan-

g›ç aflamalar›nda yer alan faktör IX’ un aktifleflmesinde rol al›r. Herediter otozomal ressesif geçifl gösteren F.XI eksikli-

¤ine Hemofili C veya Rosendal sendromu da denilir. Yüz binde bir görülür (31). Aktivitesinin %15’in alt›na indi¤i ol-

gularda özellikle cerrahi giriflimlerden ve travmalardan sonra a¤›r kanamalar görülür. Hemostaz için %20-30 düzey ye-

terli olmaktad›r. Hastalar›n PT testleri normal, aPTT testleri ise uzam›fl olarak bulunur. Kanama ve trombin zamanlar›

normaldir. Faktör XI’in yar› ömrü 60-80 saat olup, eksiklik hallerinde TDP veya plazma kaynakl› faktör XI konsantre-

leri kullan›l›r (32). Küçük cerrahi giriflimler için F.XI düzeyinin %30’un, major cerrahi ifllemlerde ise %45’in üzerinde

tutulmas› gerekmektedir (33). 
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Faktör XII
Karaci¤erde yap›lan ve kontakt faktör olan bu protein, kallikrein taraf›ndan aktifleflerek F.XI’i aktiflefltirir. Yar› ömrü

40-60 saat aras›nda de¤iflmektedir. Eksikliklerinde kanamadan ziyade miyokart enfarktüsü, tromboemboliler gibi trom-

boz art›fl› görülmektedir. Ço¤unlukla cerrahi giriflimlerden önce yap›lan rutin analizlerde normal PT ve uzam›fl aPTT

testleriyle kendini belli eder.

Faktör XIII
Bir bölümü karaci¤erde, di¤er bölümü trombositler, plasenta, prostat gibi de¤iflik dokularda üretilen F.XIII p›ht›lafl-

man›n son basama¤› olan fibrinin stabilize olmas›n› sa¤lar. Yar› ömrü 120 saat civar›ndad›r. Konjenital eksikli¤i; 5 mil-

yonda bir görülen, otozomal resesif, herediter bir bozukluktur (34). Homozigot tipler göbek veya sünnet yeri kanama-

lar›, kafaiçi kanamalar›, hemartroz, menoraji ve travmalardan 36 saat sonras›nda bile bafllayabilen a¤›r kanamalarla

seyrederken, heterozigot tiplerde kanama s›k görülmez. F.XIII yara iyileflmesinde ve düflüklerin önlenmesinde de rol

al›r (35). Faktör XIII lösemi, karaci¤er hastal›¤›, inflamatuar barsak hastal›klar› ve skleroderma da akkiz olarak eksik ola-

bilir. Hemostaz testlerinin tümü normal bulunmas›na ra¤men trombin zaman›n›n uzamas› ve spesifik F.XIII düzeyinin

düflük bulunmas›yla tan› konur. Tedavisinde taze donmufl plazma, kriyopresipitat ve plazma ve son y›llarda üretilen

rekombinant kaynakl› faktör XIII konsantreleri kullan›lmaktad›r. Bunlar kanamalarda 50-75 U/kg, koruyucu amaçl› ola-

rak 4-6 hafta arayla 10-20 U/kg dozlar›nda kullan›l›rlar.

Prekallikrein
Karaci¤erde yap›l›r. Aktif flekli olan kallikrein; F.XII’yi, kinin ve kompleman sistemini, F.VII’yi aktiflefltirmede rol al›r.

Çok az› serbest halde dolafl›rken, %75’i HMWK’e ba¤l› olarak bulunur. Otozomal dominant ve ressesif geçifl gösterir.

Eksikliklerinde a¤›r kanama bulgusu görülmez, ancak trombotik olaylar ve damar geçirgenli¤inde bozukluklar görülür,

aPTT belirgin olarak uzam›flt›r.

Kininojenler (High Moleküler Weight Kininojen-HMWK)
Kallikrein taraf›ndan kininlerin sal›nmas›n› takiben faktör XI ve XII’nin aktifleflmesinde  kofaktör olarak rol oynar.

Eksikliklerinde derin ven trombozlar›, akci¤er embolileri saptan›r. Uzam›fl olan aPTT’nin normal plazma ilave edildi-

¤inde normalleflmesi ile tan›n›r. Eksikli¤inde; cerrahi giriflimlerde veya travma sonras› ürün kullan›m›na gerek bulun-

mamaktad›r

‹NH‹B‹TÖRLER (Dolaflan Antikoagülanlar)

Genellikle endojen olarak yap›lan, immünoglobulin yap›s›ndaki bu maddeler p›ht›laflma sistemini ve p›ht›laflma

testlerini de¤iflik derecelerde bozarak klinik belirtilere neden olurlar.

Spesifik Faktör ‹nhibitörleri

Kan transfüzyonu sonras› veya destek amaçl› p›ht›laflma faktörü verilmesini takiben oluflan bu maddeler, karfl› ol-

duklar› p›ht›laflma faktörünün aktivitesini bozarlar. Daha önceden faktör eksikli¤i bulunmayan kiflilerde romatizma ve-

ya malign hastal›klar esnas›nda ve ilaç reaksiyonlar› sonras› inhibitörler geliflebilir. Kendili¤inden düzelme ihtimali bu-

lunan bu durumlar›n mortalitesi %20’lere kadar yükselebilmektedir. Baflta faktör VIII olmak üzere, F.IX, X, vWF, XI, VII

ve II’ye karfl› inhibitör geliflebilir (36). Klinik olarak spesifik faktör verilmesine ra¤men kanamalar›n durdurulamamas›

ve verilen destek amaçl› ürünün yar› ömrünün k›salmas› ile tan› konulur. PT, aPTT testlerinde anormallikler bulunur.

Normal faktör VIII aktivitesini %50 oran›nda azaltan inhibitör miktar›na 1 Bethesda ünitesi (BU) denir. ‹nhibitör bulu-

nan hastalara verilen p›ht›laflma faktörleri, inhibitör titraj›n›n art›fl›na neden olmaktad›r. Bu olgularda tedavi; kanama-

lar›n durdurulmas›na yönelik (I), inhibitörlerin tamamen yok edilmesine yönelik (II), veya kanamadan korumaya yöne-
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lik (III), olmak üzere 3 flekilde yap›l›r. Bu hastalarda görülen kanamalar›n tedavisinde immünosüpresif ilaçlar, plazma-

ferez ve p›ht›laflma sistemini bypass yolla etkileyen ilaçlar (aPCC ve rekombinant FVIIa) kullan›lmaktad›r.

Nonspesifik ‹nhibitörler (Lupus Antikoagülanlar›)

Bunlar özel olarak faktörlere karfl› çal›flmazlar. Ancak bunlar tromboz, fetal düflükler, trombositopeni ve otoimmün

hastal›klara efllik ederler. Bunlar aras›nda poliklonal bir madde olan lupus antikoagülanlar (lupus like antikoagülanlar

–LLA- olarak kabul edilen) ilk kez sistemik lupus hastas›nda gösterilmesine ra¤men AIDS, de¤iflik enfeksiyonlar, ilaç re-

aksiyonlar›, düflükler ve lenfoproliferatif hastal›klarla birlikte bulunabilmekte veya kendili¤inden ortaya ç›kabilmekte-

dir. Bu durumda aPTT uzam›fl, PT (bazen uzar) normal bulunur. Normal plazma eklenerek yap›lan kar›flt›rma (mixing)

çal›flmalar›nda uzam›fl aPTT normalleflmez. Hastalar›n baz›lar›nda protrombinin bask›lanmas›na ba¤l› olarak kanama

görülmesine ra¤men, ço¤unlukla trombozla karfl›lafl›lmaktad›r. LLA; protrombinaz kompleksi inhibe ederek p›ht›laflma

üzerinde etkili olur (37). Öte yandan p›ht›laflmayla ilgili olmayan antikardiyolipin antikorlardaki art›fllar da trombotik

olaylara neden olmaktad›r (38).

Tablo 1. Anamnezde Hemostaz Bozuklu¤unu Düflündürecek Belirtiler

1. Her biri önemli olan semptomlar

Petefliler

Vücutta yayg›n hematom

Ameliyatlarda afl›r› kanama

Hemartroz

Göbek kanamas›

2. En az ikisi varsa veya beraber bulunuyorsa önemli olan semptomlar

Epistaksis

Metroraji

Lokal hematom

Gastrointestinal kanama

Hematüri

Beyin kanamas›

‹¤ne yerlerinden kanama

Subkonjunktival kanama

3. ‹laç kullan›m›

4. Geçirilen tromboembolik komplikasyonlar

5. Ailede kanama veya tromboembolik komplikasyonlar›n bulunmas›

Tablo 2. Hemostaz Bozukluklar›nda Kullan›lan Testler

1. Protrombin zaman› (PT) 9.   D-dimer

2. Parsiyel tromboplastin zaman› (aPTT) 10. Fibrin monomerleri

3. Trombin zaman› (TT) 11. Antitrombin

4. Fibrinojen 12. Plazminojen

5. Reptilaz veya trombinkoagülaz zaman› 13. Protein C ve S

6. Ekstrensek faktörler 14. APC-direnci

7. ‹ntrensek faktörler 15. Hiperhomosisteinemi

8. Faktör XIII 16. Protrombin varyant
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Tablo 3. ‹kinci Basamak Hemostaz Testleri

1. Ayarlanm›fl kanama zaman› (in vivo) 

2. Tromboelastografi

3. Rezonans trombografi

4. Trombosit agregasyon testleri

5. ‹n vitro kanama zaman› (trombosit fonksiyon analizörü)

Tablo 4. Replasman ‹çin Kullan›lacak Plazma ve Rekombinant Kaynakl› Ürünler

1. Trombosit süspansiyonlar› 8.F.IX konsantreleri

2. Taze donmufl plazma-TDP 9.F.VII konsantresi

3. Viral ar›nd›r›lma yap›lm›fl plazma-VAP 10. Antitrombin

4. Fibrinojen 11. F.XIII konsantresi

5. Protrombin kompleks konsantreleri-PCC 12.Rekombinant Protein C 

6. F.VIII/vWF konsantreleri                                      13. FEIBA (aPCC)

7. F.VIII konsantreleri (plazma/rekombinant) 14. Rekombinant F.VIIa
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KAN ÜRÜNLER‹

- Panel -

Oturum Baflkan›: Prof. Dr. Gürol Emekdafl

Panelistler: Uzm. Dr. Abdurrahman Kara
Dr. Arma¤an Aksoy
Dr. Nuri Solaz



Tam kandan plazman›n ayr›larak kalan eritrositleri ihtiva eden de¤iflik ifllemlerden geçen veya geçmeyen kan kom-

ponentidir.   

Bunlar a. Eritrosit süspansiyonu (ES)

b. Ek solüsyonlu eritrosit süspansiyonu (SAGM, ADSOL, NUTR‹CEL)

c. Buffy-coat’u ayr›lm›fl Eritrosit süspansiyonu

d. Y›kanm›fl eritrosit süspansiyonu

e. Lökositi azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu

f. Dondurulmufl eritrosit süspansiyonu

Bu ürünlerin ayr›ca  kullan›m amac›na  ba¤l› olarak ›fl›nlanm›fl  veya sitomegalovirüs (CMV) yönünden

negatif olanlar› da  vard›r.

1- ER‹TROS‹T SÜSPANS‹YONU
Tam kandan plazman›n ayr›ld›¤› ve  herhangi bir ifllem yap›lmaks›z›n haz›rlanan kan ürünüdür.

Bu ürünün hematokriti  0.65-0.75 aras›ndad›r. Her bir ünite de, en az 45 gram hemoglobin içermelidir. Bir ünite

kandaki eritrositlerin tümünü içerir. Özel bir ifllem uygulanmad›ysa, lökositlerin büyük bir k›sm› (yaklafl›k 2.5-3.0x109)

ve kullan›lan santrifügasyon metoduna ba¤l› olarak de¤iflen miktarda trombosit üründe kal›r. Hemoglobini yükseltmek

için kullan›lan temel kan ürünüdür.

2- EK SOLÜSYONLU ER‹TROS‹TLER (SAGM, ADSOL, OPT‹SOL, NUTR‹CEL) 
Tam kan›n, santrifügasyon yöntemiyle plazmas›n›n ayr›lmas› ve kalan  eritrositlere uygun besleyici bir solüsyonun

ilave edilmesiyle haz›rlan›r.  Bu kan ürününün hematokriti, ek solüsyonun özelli¤ine, santrifügasyon yöntemine ve ka-

lan plazman›n miktar›na ba¤l›d›r. Ancak 0.70’› geçmemelidir. Her bir ünite, en az 45 gram hemoglobin içermelidir.

Lökositlerin büyük bir k›sm› (yaklafl›k 2.5-3.0 x 109) ve de¤iflen  miktarda trombosit üründe kal›r.

Haz›rlama temel antikoagulan solüsyonu CPD’dir. Ek solüsyonlar genellikle suda çözünmüfl sodyum klorür, ade-

nin, glukoz ve mannitol içerir ayr›ca sitrat, mannitol, fosfat ve guanozin içerenleri de vard›r. Ek s›v›n›n  hacmi 80-110

ml aras›nda olabilir. ‹fllem, donasyondan sonraki maksimum üç gün içinde ve tek bir basamakta tamamlanmal›d›r.

Tam kan›n santrifüj edilmesinden sonra eritrositler ve plazma ayr›l›r. Eritrositlerin  üzerine ek solüsyonun dikkatlice  ka-

r›flt›r›larak eklenmesiyle elde edilir.

3a- BUFFY COAT UZAKLAfiTIRILMIfi ER‹TROS‹TLER 
Tam kandan plazma ve buffy coat ayr›lmas› ile haz›rlanan üründür.  

Bir ünitesinin hematokriti 0.65-0.75’dir.  Her bir ünite, minimum 43 gram hemoglobin içerir. Lökosit içeri¤i  1.2 x

109/ ünitenin,  ortalama trombosit içeri¤i 20 x 109/ünitenin alt›ndad›r.

Haz›rlama tam kandan santrifügasyondan sonra; plazma ve 20-60 ml buffy coat ayr›lmas›ndan sonra geri kalan erit-

rositlerden oluflur.  Hematokrit 0.65-0.75 aras›nda olacak flekilde yeterli miktarda plazma eritrositlere geri verilir.

3b- EK SOLÜSYONLU BUFFY COAT UZAKLAfiTIRILMIfi ER‹TROS‹TLER
Tam kan›n santrifügasyonundan sonra; plazma ve buffy coat k›sm›n›n ayr›lmas› ve geri kalan eritrositlerin uygun

besleyici bir solüsyonla kar›flt›r›lmas›yla haz›rlan›r.

Bu komponentin hematokriti, ek solüsyonun özelli¤ine, santrifügasyon yöntemine ve kalan plazman›n miktar›na

ba¤l›d›r. Ancak 0,70’› geçmemelidir. Her bir ünite, ifllem sonunda 43 gram hemoglobin içerir. 
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4-  YIKANMIfi ER‹TROS‹TLER
Tam kandan santrifüjle plazman›n ayr›lmas› geri kalan eritrositlerin izotonik bir solüsyonla y›kanmas›yla haz›rlan›r.

Bu ürün de  plazma, lökosit ve trombositlerin büyük ço¤unlu¤unun uzaklaflt›r›ld›¤› bir eritrosit süspansiyonudur. Kalan

plazma miktar› y›kama protokolüne göre de¤iflecektir. Kan›n hematokriti klinik gereksinimlere göre ayarlanabilir. Her

bir ünite de ifllem sonunda en az 40 gram hemoglobin içerir.

‹fllem, eritrositlere so¤uk (+4°C) serum fizyoloji¤in ard›fl›k eklenmesi-santrifüjden sonra  supernatant›n uzaklaflt›r›l-

mas›yla gerçeklefltirilir.  Kapal› sistem de¤ilse ifllem tercihen so¤utmal› santrifüjlerde yap›l›r. Ürün 24  saat içinde  kul-

lan›lmal›d›r.

Kan ve kan ürünlerine karfl› alerjisi olanlarda;  komplemana ba¤l›  immün hemolizi olanlara;  PNH’l› hastalara kan

tak›lacaksa uygulan›r.

5- LÖKOS‹T‹ AZALTILMIfi ER‹TROS‹TLER
Eritrosit  süspansiyonundan lökositlerin büyük bir k›sm›n›n uzaklaflt›r›lmas› ile elde edilen üründür. Lökositlerin

%99,9’u tutularak, say›n›n 1x106/üniteden alt›na indirilmesi hedeftir. Bir ünitede ortalama lökosit say›s› 0,05x106 kadar

olabilir. Her bir ünitede en az 40 gram hemoglobin bulunmal›d›r.

‹fllem  adhezyonu prensibiyle veya filtrasyon teknikleri ile çal›flan filtreler kullan›larak yap›l›r. Hasta bafl› filtrasyon

yerine depolama öncesi filtrasyon tavsiye edilmekte  olup, kan ba¤›fl›n› takiben 48 saat içinde yap›lmal›d›r.

Kana karfl› ikiden  fazla non-hemolitik  atefl  reaksiyonu  olanlara kan tak›l›rken, bu komponent, lökosit antikorlar›-

na sahip oldu¤u bilinen veya flüphe edilen hastalarda ya da lökosit antijenlerine karfl› alloimmünizasyon geliflmesini

önlemek amac›yla  kullan›l›r. CMV bulafl›n›n önlenmesinde; CMV negatif kan›n alternatifi (Lökosit say›s›n›n 5*106 al-

t›) olarak kullan›labilir. 

6- DONDURULMUfi ER‹TROS‹TLER
Tam kandan ayr›lan eritrositlerin, tercihen donasyondan sonraki 7 gün içerisinde, so¤uktan koruyucu bir solüsyon

(gliserol) kullan›larak dondurulmas› ile haz›rlanan komponenttir. Kullan›lmadan önce dondurulmufl hücreler eritilir, y›-

kan›r ve izotonik NaCL solüsyonu yada eritrositler için uygun bir solüsyonla süspanse edilerek kullan›l›r. Dondurulduk-

tan sonra yeniden haz›rlanan eritrositler, protein, lökosit ve  trombositten fakirdir. Haz›rlanm›fl her bir ünite minimum

36 gram hemoglobin içermelidir.

Dondurulmufl eritrositlerin haz›rlanmas› için genelde iki temel teknik kullan›l›r. Biri  yüksek gliserol (%40 w/v)  tek-

ni¤i ile haz›rlanm›fl komponent –60 °C ile –80 °C aras›nda saklan›r, di¤eri düflük gliserol (%17 w/v)  tekni¤i ile haz›r-

lanm›fl olan komponent ise, buhar fazl› s›v› nitrojen içinde –140 °C ile –150 °C aras›nda saklan›r. Bu koflullarda 10 y›l

muhafaza edilebilir. 

7- IfiINLANMIfi ER‹TROS‹TLER
‹mmünosüpresif tedavi alanlar, a¤›r immün-yetmezlik sendromlu çocuklar ve düflük do¤um a¤›rl›kl› yenido¤anlar

gibi immün sistemi yetersiz hastalarda kana ba¤l› fatal graft versus host reaksiyonunu önlemek için yap›l›r. Ayr›ca int-

rauterin transfüzyonda kullan›lan kanlar, aile üyeleri aras› transfüzyon ve HLA-uyumlu komponent transfüzyonu du-

rumlar›nda kanlar ›fl›nlanmal›d›r.

Lenfositler iyonize radyasyona maruz b›rak›larak proliferasyon yeteneklerini kaybeder. Bu ifllem, di¤er kan kompo-

nentlerine ciddi bir zarar vermez ve bu nedenle ›fl›nlanm›fl komponent tüm hastalarda güvenle kullan›labilir.

Ifl›nlama dozu 25 Gray’den az ve 50 Gray’den fazla doz almamal›d›r. Her bir radyasyon kayna¤› için uygulama za-

man› standardize edilmeli ve izotopun kayb› dikkate al›narak belli aralarla yeniden ayar edilmelidir.

Eritrositler al›nd›ktan sonraki 14 gün içerisinde ›fl›nlanabilir ve ›fl›nland›ktan sonra  kan torba tipine göre en fazla

28’inci gününe kadar saklanabilir. Ifl›nlama sonras› eritrositlerden potasyum ç›k›fl›n›n artmas› nedeniyle, bu hücreler ra-

him içi ya da masif neonatal transfüzyon için kullan›lacaksa ›fl›nlamadan sonraki 48 saat içinde kullan›lmal›d›r.

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX
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8-  S‹TOMEGALOV‹RUS(CMV)  ‹ÇERMEYEN KAN KOMPONENTLER‹
Sitomegalovirus (CMV), kan komponentlerinin transfüzyonu ile s›k olarak bulaflabilen enfeksiyöz etkenlerdendir.

Hastal›k bulafl riski, mono- ve polinükleer lökosit içeren taze kan ürünleriyle en yüksektir. CMV enfeksiyonu sa¤l›kl›

kiflilerde genellikle asemptomatiktir. Antikor standart tarama testleriyle enfeksiyondan genellikle 4-8 hafta sonra göste-

rilebilirler. Enfeksiyon yayg›n oldu¤undan tarama testi daha önce seronegatif olan donör kanlar›nda bile her seferinde

tekrarlanmal›d›r.

‹mmün durumu sa¤lam kiflilerde bu virüs, genellikle klinik olarak anlaml› bir enfeksiyona yol açmazken baz› has-

talarda özellikle daha önce virüse maruz kalmam›fl olanlarda a¤›r, hatta öldürücü olabilir:

Transplant al›c›lar›;

A¤›r immün yetmezli¤i olan hastalar;

Fetüs (rahim içi) trasfüzyon;

Anti-CMV negatif gebe kad›nlar;

Düflük do¤um a¤›rl›kl› prematüreler ve yenido¤anlar.

Bu hastalar, CMV enfeksiyon riskini en aza indirmek üzere ifllem görmüfl veya seçilmifl komponentler almal›d›r. An-

ti-CMV negatif donörlerden haz›rlanan komponentlerin ya da lökositi azalt›lm›fl ürünlerin kullan›m›, CMV bulafl›n› ve

immün yetmezliklerinde CMV hastal›¤› geliflme riskini anlaml› ölçüde azalt›r. Bununla beraber akut enfeksiyonun er-

ken döneminde CMV viremili nadir olgulardan bulafl›n hiçbir yöntem ya da ifllemle tamam›yla önlenmesi mümkün

de¤ildir. 

ER‹TROS‹T B‹LEfiENLER‹N‹N KULLANIM SÜRES‹
Torbadaki  antikoagülasyon s›v›s›na  ve  yap›lan iflleme göre de¤iflir göre de¤iflir. 

CPDA-1 : Citrate-Phosphate-Dextrose-Adenin olanlarda 35 gün.

CPD : Citrate-Phosphate-Dextrose olanlarda 21 gün.

ACD : Acid-Citrate-Dextrose olanlarda 21 gün.

SAGM, ADSOL,OPT‹SOL, NUTR‹CEL : Saline(NaCl)- Adenin-Glucose-Mannitol de¤iflik oranlarda olan ek solüsyon-

lar da kanlar 42 gün saklan›r.  

TAfiIMA
Kullan›lan tafl›ma sistemleri maksimum 24 saatlik ulafl›m süresinin sonunda ›s›n›n 

+10 °C’yi aflmayaca¤›n› garanti etmelidir. So¤utucusu olmayan araçlar ile yap›lan tafl›ma için so¤utulmufl ve yal›t›l-

m›fl tafl›ma kaplar› kullan›lmal›d›r.

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX
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1- ER‹TROS‹T  SÜSPANS‹YONUNDAK‹ KAL‹TE KONTROL

Kontrol Edilecek Parametreler Kalitenin Gerektirdi¤i Sonuç Kontrol S›kl›¤› Kontrol Yetkisi

Hacim 280 + 50 ml Tüm ürünlerin %1'i ‹fllem lab. (Kan Merk.)

Hct 0,65 - 0,75 Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

Hb En az 45 g / ünite Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

Saklama sonundaki hemoliz RBC kitlesinin < %0,8'i Her ay  4 ünite Kalite kontrol lab.
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2- ER‹TROS‹T SÜSPANS‹YONU (ek solüsyonlu) KAL‹TE KONTROL

Kontrol Edilecek Parametreler Kalitenin Gerektirdi¤i Sonuç Kontrol S›kl›¤› Kontrol Yetkisi

Hacim Kullan›lan sisteme göre Tüm ürünlerin ‹fllem lab. (Kan Merk.)
tan›mlanm›flt›r %1'inde

Hct 0,50 - 0,70 Her ay 4 ünitede Kalite kontrol lab.

Hb en az 45 g / ünite Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

Saklama sonundaki hemoliz RBC kitlesinin < %0,8'i Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

3- ER‹TROS‹T SÜSPANS‹YONU (Buffy coat uzaklaflt›r›lm›fl)  KAL‹TE KONTROL

Kontrol Edilecek Parametreler Kalitenin Gerektirdi¤i Sonuç Kontrol S›kl›¤› Kontrol Yetkisi

Hacim 250 + 50 ml Tüm ürünlerin %1'i ‹fllem lab. (Kan Merk.)

Hct 0,50 - 0,70 Her ay 4 ünitede Kalite kontrol lab.

Hb En az 43 g / ünite Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

Lökosit say›s› / ünite < 1,2 x 109
(Filtre kullan›lm›fl ise) < 1 x 10 / ünite Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

Saklama sonundaki hemoliz RBC kitlesinin < %0,8'i Her ay 4 ünite Kalite kontrol lab.

4- ER‹TROS‹T SÜSPANS‹YONU (Y›kanm›fl) KAL‹TE KONTROL

Kontrol Edilecek Parametreler Kalitenin Gerektirdi¤i Sonuç Kontrol S›kl›¤› Kontrol Yetkisi

Hacim 250 ml Her ünitede ‹fllem lab. (Kan Merk.)

Hct 0,65 - 0,75 Her ünitede Kalite kontrol lab.

Hb en az 40 g / ünite Her ünitede Kalite kontrol lab.

Saklama sonundaki hemoliz RBC kitlesinin < %0,8'i Her ünitede Kalite kontrol lab.

Final supernatantdaki < 5 g / ünite Her ünitede Kalite kontrol lab.
protein içeri¤i



TROMBOS‹T SÜSPANS‹YONLARI

Trombositlerin fizyolojik özelliklerine iliflkin araflt›rmalar›n tarihçesi 1850’li y›llara kadar uzanmaktad›r (1). Trans-

füzyon t›bb›ndaki geliflmelere paralel olarak 1950’li y›llardan itibaren tam kandan trombosit bileflenlerinin haz›rlanma-

s›na yönelik çeflitli çal›flmalar yay›nlanm›flt›r (2, 3). 1960’l› y›llarda trombosit süspansiyonlar›n›n kanamal› kanser has-

talar›nda yaflam› uzatt›¤› gösterilmifltir (4). Transfüzyon t›bb› tarihinde 1969 y›l›, trombosit transfüzyonu aç›s›ndan

önemli bir kilometre tafl› olmufltur; Murphy ve Gardner  trombositlerin oda ›s›s›nda daha uzun süre sakland›¤›n› gös-

termifllerdir (5). Bunu izleyen y›llarda trombosit aferezinin de klinik uygulamalara girmesi ile trombosit süspansiyonla-

r›, transfüzyon prati¤inin vazgeçilmez unsurlar›ndan biri haline gelmifltir.

Trombosit Süspansiyonlar›n›n Haz›rlanmas›

Trombosit süspansiyonu haz›rlanmas› amac›yla kan ba¤›fl› al›n›yorsa kan ba¤›flç›s› seçimi yap›l›rken genel unsurla-

r›n yan› s›ra  bu ürüne özgü olarak dikkat edilmesi gereken baz› özellikler vard›r. Kan ba¤›flç›s› trombosit fonksiyonla-

r›n› olumsuz etkileyen ilaçlar› kullanmam›fl olmal›d›r (aspirin, piroksikam vb) (6). Ayr›ca aferez yolu ile trombosit süs-

pansiyonu haz›rlanacak donörlerin kan trombosit de¤erleri en az 150 X 109/ L olmal›d›r (7). Aferez ifllemine özgü ola-

rak kan ba¤›flç›s›n›n enfeksiyon tarama testleri, ba¤›fl öncesinde yap›larak test sonucu uygun olan donörler afereze al›n-

maktad›r. FDA kurallar›na göre her aferez uygulamas› öncesinde tarama testlerinin yap›lmas› esast›r, ancak istisnai bir

durum olarak tek bir hastaya yönlendirilmifl ve sadece bu hasta için s›k aferez ba¤›fl› yapmas› gereken kan ba¤›flç›lar›-

n›n enfeksiyon tarama testlerinin 30 gün süre ile geçerli oldu¤u belirlenmifltir (8). Tromboferez ifllemi ile tam kan ba-

¤›fl› veya tek bir eritrosit aferezi (beraberinde plazma ve/veya trombosit toplanm›fl veya toplanmam›fl olsun)  aras›nda-

ki s›kl›k en az 48 saat olmal›d›r. Tam kan ba¤›fl›, aferezle eritrosit toplanmas› ya da aferez s›ras›nda eritrositlerin geri

verilmemesi durumlar› ile sonraki tromboferez aras›ndaki süre en az 1 ay olmal›d›r (6). 

Trombosit süspansiyonu esasen tam kandan veya aferezden olmak üzere iki farkl› yöntemle elde edilebilir. Tam

kandan trombosit hücrelerinin santrifügasyon yöntemiyle ayr›flt›r›lmas› sonucu elde edilen bileflen; Random Donör

Trombosit Süspansiyonu veya Tam Kan Türevi Trombosit Süspansiyonu olarak adland›r›l›r. Aferez ifllemi ile elde edi-

len bileflen ise Aferez Trombosit Süspansiyonu veya Tek Donör Trombosit Süspansiyonu olarak adland›r›l›r (9). Tam

kan›n santrifügasyonu arac›l›¤›yla iki farkl› yöntemle  trombosit süspansiyonu elde etmek mümkündür. Top&Top torba

sistemine al›nm›fl olan tam kan›n düflük devirli santrifügasyonu ile eritrositler çöktürülür, üstte yer alan ve trombosit

hücrelerini içeren plazma ayr›l›r. Bu flekilde elde edilen  süpernatant plazma Trombositten Zengin Plazma (TZP) ola-

rak adland›r›l›r. TZP yüksek devirli santrifügasyona tabi tutulunca içindeki trombositler çöker ve trombositten fakir plaz-

ma ayr›larak trombosit süspansiyonu elde edilmifl olur. Top & Bottom torba sistemi kullan›larak al›nm›fl olan tam ka-

n›n yüksek devirli santrifügasyonu ile eritrositler ile plazma aras›nda yer alan Buffy Coat (trombosit ve lökosit hücrele-

rini içeren) hücre katman› ayr›l›r. Buffy Coat tek bafl›na veya ayn› kan grubundan 4-6 adet buffy coat havuzlanarak h›z-

l› devirle tekrar santrifüj edilirse  trombositler ayr›l›r (10). 

fiekil 1.’de trombosit süspansiyonu eldesinde kullan›lan yöntemler flematize edilmifltir.
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Trombositten zengin plazma +20 °C ve +24 °C aras›ndaki ›s›da en fazla 24 saat beklemifl bir ünite tam kan santri-

füj edilerek; plazmada yeterli say›da trombosit ve tan›mlanm›fl düzeye indirilmifl eritrosit ve lökosit say›s› içerecek fle-

kilde haz›rlan›r (6). Trombositten zengin plazmadan haz›rlanan  trombosit süspansiyonu 50-70 ml plazma içerir (6).

Buffy Coat’dan haz›rlanan trombosit süspansiyonlar› trombositten zengin plazmadan haz›rlanan trombosit süspansi-

yonlar›na göre daha az lökosit içerirler, bunlar›n da içeri¤inde düflük miktarda plazma veya torba sisteminin özelli¤i-

ne göre uygun bir besleyici solüsyon vard›r (6). 

Trombosit süspansiyonu haz›rlanmas›na olanak veren ve bu amaçla lisans alm›fl çeflitli aferez cihazlar› vard›r. Bu

cihazlar›n çal›flma teknikleri ve  elde edilen ürünün plazma hacmi, trombosit ve lökosit içeri¤i birbirlerine göre farkl›-

l›klar göstermekle birlikte klinisyenlerin taleplerini yeterli düzeyde karfl›layacak kalitede trombosit süspansiyonlar›n›n

haz›rlanmas›na olanak verirler (9). Aferez ile elde edilen ürünün verimi kan ba¤›flç›s›n›n de¤erleri ve cihaz›n özellikle-

rine ba¤l› olarak de¤iflir (11).

Trombosit Süspansiyonlar›n›n Özellikleri ve Saklama Koflullar›

Trombosit süspansiyonlar› özel saklama koflullar›na gereksinim duyan ürünlerdir. Trombositlerin canl›l›klar› ve he-

mostatik etkinliklerinin süreklili¤i ortamdaki oksijen ve pH ile yak›ndan iliflkilidir. Bu nedenle trombositlerin sakland›-

¤› kan torbalar› özel gaz geçirgen torbalard›r. Saklama esnas›nda yeterli oksijen alabilmeleri için sürekli ajite edilme-

leri gereklidir. Süspansiyon hareketsiz olarak tutuldu¤u taktirde trombosit hücrelerinin laktat yap›m› artar ve bu durum

ortam›n pH’›n›n düflmesine neden olur. pH düflmesi trombositlerin morfolojilerini olumsuz etkiler (12). Trombositlerin

canl›l›¤›n› sürdürmesi için ortam›n optimal pH seviyesi 6,4–7,4 aras›nda olmal›d›r (9). Ortam›n pH seviyesi düfltü¤ü za-

man trombositler fliflip küreselleflirler, diskoid morfolojilerini kaybederler ve parçalan›rlar (13). 

Eritrositlerden farkl› olarak, trombositler so¤u¤a maruz kald›klar› taktirde morfolojileri, fizyolojik ve biyokimyasal

özellikleri olumsuz etkilenir (12). Bu nedenle trombosit süspansiyonlar› en ideal 22 ± 2 °C ›s› koflullar›nda saklan›rlar

(6).

Optimal ›s› ve ajitasyon ortam›n› sa¤layan ajitatörlü inkübatör cihazlar›, trombosit süspansiyonlar›n›n stoklanmas›
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fiekil-1. Trombosit süspansiyonu eldesinde kullan›lan yöntemler
K›saltmalar: ATS: Aferez Trombosit Süspansiyonu; TDP: Taze Donmufl Plazma; TFP: Trombositten Fakir Plazma;
BC+T: Buffy Coat+Trombosit; TS: Trombosit Süspansiyonu; ES: Eritrosit Süspansiyonu; HTS: Havuzlanm›fl
Trombosit Süspansiyonu; HBC+T: Havuzlanm›fl Buffy Coat+Trombosit; TZP: Trombositten Zengin Plazma.



için en uygun koflullar› sa¤lamaktad›r. 

Trombosit transfüzyonu sonras›nda özellikle 5 günden eski ürünlerde sepsis olgular›n›n s›k görüldü¤ünün anlafl›l-

mas› üzerine FDA, 1983 y›l›nda ald›¤› karar gere¤ince 5 günden 7 güne ç›kartt›¤› trombosit süspansiyonu kullan›m sü-

resini, 1985 y›l›nda güncelleyerek yeniden 5 güne indirmifltir (14). Günümüzde Avrupa Konseyi rehberinde trombosit

süspansiyonlar›n›n raf ömrü 5 gün olarak tan›mlanm›flt›r6. Bununla birlikte, trombosit süspansiyonlar›n›n bakteriyel

kontaminasyon aç›s›ndan  bakteriyel kültür sistemleri (BacT/ALERT) ile izlendi¤i ülkelerde raf ömrü 7 gün olarak uygu-

lanmaktad›r. Bu yöntemde; üründen 3-5 ml örnek al›narak kültür fliflesine ekim yap›lmakta ve kültür makinesinde 7 gün

inkübasyona b›rak›larak, bilgisayarl› otomasyon sistemi ile üreme izlenmektedir(15). Plazma ile resüspanse edilmifl 5

ve 7 gün tazelikteki trombosit süspansiyonlar›nda hücre viabiliteleri aras›nda önemli bir fark olmad›¤› gösterilmifltir

(16). Özel inhibitörler içeren ek solüsyonlarla torbadaki trombositlerin yaflam sürelerinin 14 güne kadar uzat›labildi¤i-

ni gösteren çal›flmalar da vard›r (17).  

Trombosit süspansiyonlar› depolama iflleminden sonra havuzland›ysa en geç 6 saat içinde transfüze edilmelidir.

Depolama iflleminden önce havuzlama yap›ld›ysa bu flekilde elde edilen ürün 5 gün süreyle saklanabilir (9). 

Gerekli durumlarda trombosit süspansiyonlar›nda lökosit azaltma ifllemi yap›labilir. Bu amaçla özel filtreler kulla-

n›l›r. Lökosit filtrasyonu yap›lacaksa tercihen ürün elde edildikten sonra ilk 6 saat içinde ifllem gerçeklefltirilmelidir (6).

Trombosit transfüzyonlar›ndan sonra tekrarlayan transfüzyon reaksiyonu olan hastalar için y›kanm›fl trombosit süspan-

siyonlar› haz›rlanabilir. Ayn› flekilde anti-IgA antikorlu hastalara IgA tafl›mayan bir donör bulunamad›¤› taktirde y›kan-

m›fl trombosit süspansiyonlar›n›n transfüzyonu gerekebilir. Y›kama ifllemi ile ürünün trombosit hücre içeri¤i %10-20

oran›nda fire vermektedir (6).

Trombosit süspansiyonlar›n›n tafl›nmas›  mümkün oldu¤unca saklama koflullar›nda olmal›d›r (6).  

Trombosit Süspansiyonlar›n›n Kalite Gereklilikleri

Trombosit transfüzyonu sonras›nda istenilen tedavi etkinli¤inin sa¤lanmas› trombosit süspansiyonun içerdi¤i hücre-

lerin viabilitesi ve fonksiyon durumuna ba¤l›d›r (12). Trombosit süspansiyonlar›ndaki hücreleri fonksiyonlar›n› ve vi-

abilitelerini de¤erlendirmek amac›yla kullan›lan çeflitli in-vitro ve in-vivo testler mevcuttur (Tablo-1) (12).
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Tablo 1. Trombosit Kalitesinin De¤erlendirilmesi ‹çin Kullan›lan Testler

1. ‹n-vitro Testler
• Trombosit say›m›
• Agregasyon
• Hipotonik flokdan kurtarma
• pH
• Mikroskop ile morfolojik inceleme
• Damar duvar› subendotelinin trombosit reaktivitesi
• Trombosit membran glikoproteinlerinin ölçülmesi
• Trombosit aktivasyon markerlar› (beta-tromboglobulin, p-selectin)
• Girdap fenomeni

2. ‹n-vivo Testler
• Trombosit say›s›ndaki art›fl
• Radyasyonla iflaretlenmifl trombositlerin kineti¤i
• Kanama zaman›nda düzelme
• Kanaman›n azalmas› veya eritrosit transfüzyon gereksiniminde azalma



‹n-vitro testlerden mikroskop ile trombosit morfolojisinin de¤erlendirilmesi ve girdap fenomeni kalite de¤erlendir-

mesi aç›s›ndan uygulanmas› kolay olan ancak deneyim gerektiren yöntemlerdir (12). Girdap (swirling), hücresel meta-

bolizman›n de¤iflimine ba¤l› olarak ortaya ç›kan trombositlere özgü görsel bir test olarak tan›mlanm›flt›r (18). Canl› ve

normal trombosit hücrelerine ›fl›k kayna¤› tutuldu¤unda  ›fl›nlar› yans›tmalar›na ba¤l› olarak yanar döner bir görüntü

olufltururlar. Bu görünümün oluflmas› trombositlerin diskoid morfolojisine ba¤l›d›r (19). Ortamda oluflan pH düflüklü-

¤ü nedeniyle trombositler diskoid morfolojilerini kaybederek küreselleflirler (fiekil 2). Bu hücreler ›fl›k kayna¤›na tutul-

duklar›nda ›fl›nlar› yans›tmalar›ndaki de¤ifliklik nedeniyle görsel olarak girdap fenomeni izlenemez (19). 

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 55 -

fiekil-2. Girdap Fenomeni (20)

Avrupa Konseyi Rehberine göre tam kandan elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n kalite kontrolünde kullan›lan

ölçümler ve gerekli de¤er aral›klar› tablo 2’de ve aferezden elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n kalite kontrolün-

de kullan›lan ölçümler ve de¤er aral›klar› ise tablo-3’de verilmifltir (6).

Tablo 2. Tam Kandan Elde Edilen Trombosit Süspansiyonlar›n›n Kalite Kontrolü

Kontrol Edilecek Parametre Kalite Koflulu

Hacim >40 ml (her 60x109 adet trombosit için)

Trombosit Say›s› >60x109/tek donör ünitesi

Rezidüel Eritrosit (9) <1ml

Lökosit azaltmadan önceki rezidüel lökosit*
1. TZP’dan haz›rlanan <0,2x109/ tek donör ünitesi
2. Buffy-coat’dan haz›rlanan <0,05x109/ tek donör ünitesi

Lökosit azalt›ld›ktan sonraki rezidüel lökosit** <0,2 x106/ tek donör ünitesi

Önerilen raf ömrünün sonunda ölçülen pH*** 6,4 – 7,4

*Test edilen ünitelerin %75’i bu kriterleri karfl›lamal›d›r
** Test edilen ünitelerin %90’› bu kriterleri karfl›lamal›d›r
*** + 22°C’deki pH



Trombosit Süspansiyonlar›n›n Karfl›laflt›r›lmas›
Farkl› yöntemlerle elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n birbirlerine karfl› avantaj ve dezavantajlar› vard›r (Tab-

lo-4). Aferez yoluyla elde edilen trombosit süspansiyonlar› ile tam kandan elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n

transfüzyonlar› sonras›nda düzeltilmifl say› art›fllar› (CCI) incelendi¤inde bir araflt›rmada etkinli¤in iki ürün için eflit ol-

du¤u bildirilmifltir (21). Saklanma s›ras›nda oluflan hücre lezyonlar› göz önüne al›narak yap›lan incelemelerde iki ürün

aras›nda farkl›l›k gözlenmemifltir (21).

Aferez yoluyla haz›rlanan trombosit süspansiyonlar›n›n transfüzyonu hastaya daha az say›da kan ba¤›flç›s›ndan el-

de edilen bir ürün sa¤lad›¤› için transfüzyonun enfeksiyon risklerini düflürmektedir (9). Aferez yöntemiyle tek bir do-

nörden 5-6 ünite tam kandan sa¤lanacak miktarda trombosit elde edilebilmesi ve ayn› kan ba¤›flç›s›n›n gerekli durum-

larda s›k s›k (48 saat ara ile) afereze al›nabilmesi, bu yöntemin önemli avantajlar›d›r (22). Tam kandan elde edilen trom-

bosit süspansiyonlar› hastan›n gereksinimine göre 6-10 ünitenin tek torbaya aktar›lmas› ile havuzlanarak kullan›lmak-

tad›r. Havuzlanan ünitelerden birinde yüksek seviyede bakteri varsa hastada transfüzyon sonras›nda sepsis oluflabil-

mektedir (22). Bir araflt›rmada tam kandan elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n transfüzyonu sonras›nda görülen

bakteriyel sepsislerin aferezden elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n transfüzyonuna göre 12 kat fazla oldu¤u gös-

terilmifltir (23). Ness ve arkadafllar› 15 y›ll›k süre içinde hastanelerinde aferezden elde edilen trombosit süspansiyonla-

r›n›n kullan›m›n› %51,7’den %99,4’e ç›kartm›fl ve transfüzyon sonras›nda sepsis görülme s›kl›¤›n›n 5,39 kat düflerek

1./.4.188’den 1./.15.098’e indi¤ini bildirmifllerdir (24).
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Tablo 3. Aferezden Elde Edilen Trombosit Süspansiyonlar›n›n Kalite Kontrolü

Kontrol Edilecek Parametre Kalite Koflulu

Hacim >40 ml (her 60x109 adet trombosit için)

Trombosit say›s›* >200x109/ünite

Lökosit azalt›ld›ktan sonraki rezidüel lökosit* <1,0x106/ünite

Önerilen raf ömrünün sonunda ölçülen pH** 6,4 – 7,4

* Test edilen ünitelerin %90’› bu kriterleri karfl›lamal›d›r. Baz› aferez makineleri ile bu de¤erlerin çok daha
alt›nda rezidüel lökosit de¤erleri elde edilebilir.
** + 22 °C’deki pH

Tablo 4. Trombosit Süspansiyonlar›n›n Karfl›laflt›r›lmas› (9)

Tromboferez Tam Kan Trombosit Süspansiyonlar›

Avantajlar Tek Donörden elde edilmesi Doz ayarlama olana¤›
Karfl›laflt›rma imkan› Kolay elde etme olana¤›
Rezidüel k›rm›z› ve beyaz hücre› Tam Kan›n yan ürünü olmas›
içeri¤inin düflük olmas

Dezavantajlar Trombosit doz s›n›rlamas› Çok say›da donöre maruz kalma
S›n›rl› elde edilebilirlik Karfl›laflt›rma elveriflsizli¤i
Donörler için zahmetli bir ifllem olmas› Yüksek k›rm›z› ve beyaz hücre içeri¤i



Trombosit süspansiyonlar›n›n bekleme süresi uzad›kça bakteriyel kontaminasyona ba¤l› sepsis riski artmaktad›r. Ge-

nellikle uygulamada ortalama depolama süreleri aferezden elde edilen trombosit süspansiyonlar› için tam kandan el-

de edilen trombosit süspansiyonlar›na göre daha k›sa olmaktad›r. Bir çal›flmada transfüzyon öncesinde ortalama  de-

polama süresi aferezden elde edilen trombosit süspansiyonlar› için 1,48 gün, tam kandan elde edilen trombosit süs-

pansiyonlar› için 3,76 gün oldu¤u saptanm›flt›r (22).

Trombosit süspansiyonlar›n›n transfüzyonu sonras›nda hastalarda oluflan HLA alloimmünizasyonu riskinin aferez

kaynakl› trombosit süspansiyonlar›n›n kullan›m› ile azalt›labilece¤i yönündeki genel kan›n›n do¤ru olmad›¤› ileri sü-

rülmüfltür (9). Bu görüfle göre HLA alloimmünizasyonu ile havuzlanm›fl trombosit ünitelerinin kullan›m› aras›nda bir

doz-cevap iliflkisi bulunmamaktad›r. Alloimmünizasyonun oluflumu al›c›n›n hiperimmünizasyonuna ba¤l› olarak gelifl-

mektedir (9). Primer alloimmünizasyonun Klas II HLA antijeni tafl›yan donör lökositleri ile ilintili oldu¤u gösterilmifltir.

Trombositler Klas I antijenleri tafl›rlar ve bunlar zay›f immünojenlerdir (9). Yap›lan çok merkezli bir çal›flmada lökositi

azalt›lm›fl aferez trombosit süspansiyonlar› ile lökositi azalt›lm›fl-havuzlanm›fl trombosit süspansiyonlar›n›n transfüz-

yonlar› sonras›nda primer alloimmünizasyonun önlenmesi aç›s›ndan farkl›l›k olmad›¤› gösterilmifltir (25).

Aferezden elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n maliyetleri tam kandan elde edilen trombosit süspansiyonlar›-

na göre yüksektir (22). Yap›lan karfl›laflt›rmal› çal›flmalarda, bu ürünlerin baz› hastal›klarda kullan›lmas› durumunda,

tam kandan haz›rlanan trombosit süspansiyonlar›n›n kullan›m›na göre daha fiyat yararl› olduklar› gösterilmifltir (26).

Bununla birlikte s›k trombosit transfüzyonu almas› gerekmeyen hastalar için bu yöntemin fiyat yararl›l›¤› tart›fl›lmas› ge-

reken bir konudur. 

Aferez trombosit süspansiyonlar›n›n bir di¤er dezavantaj› donör sa¤lanmas›ndaki güçlüklerdir. Tromboferez ifllemi

ço¤unlukla yönlendirilmifl kan ba¤›flç›lar› ile gerçeklefltirilmektedir; ifllemin tam kan ba¤›fl›na göre uzun sürmesi, ba¤›fl

öncesi ifllemler, cihaz›n özelli¤ine göre çoklu flebotomi yap›lmas› zorunlulu¤u gibi nedenlerle kan ba¤›flç›lar›n›n temi-

ninde güçlükler çekilebilmektedir. Özellikle s›k transfüzyon almas› gereken hastalara yönlendirilmifl aferez ba¤›flç›la-

r›n›n daha s›k aralarla ça¤›r›lmas› zorunlulu¤u aferez ifllemine bir kere raz› olan kiflilerin süreklili¤inin sa¤lanmas›nda

ciddi s›k›nt›lar yaratabilmektedir. 

Tam kandan elde edilen trombosit süspansiyonlar›n›n elde edilebilirli¤i aferez donasyonuna göre daha kolayd›r. Bu

yolla elde edilen trombosit süspansiyonu bir yan ürün oldu¤u için kan merkezleri rutin kan toplama ifllemlerini bu ama-

ca uygun torba sistemleri kullanarak trombosit süspansiyonu stoklar› oluflturabilmektedir.

Transfüzyon t›bb›ndaki geliflmelere paralel olarak dünyada trombosit süspansiyonu kayna¤› olarak tromboferez ifl-

lemleri giderek daha çok yayg›nlaflmaktad›r. Amerika Birleflik Devletleri’nde 1987 y›l›nda trombosit transfüzyonlar›n›n

sadece %24’ünü aferez trombosit süspansiyonlar› olufltururken bu oran 1999 y›l›nda %66’ya yükselmifltir; bunda artan

ihtiyaca tam kandan haz›rlanan trombosit stoklar›n›n yan›t verememesi de önemli rol oynam›flt›r (21).

Tam kandan farkl› iki yöntemle elde edilen trombosit süspansiyonlar› da çeflitli özellikleri yönünden karfl›laflt›r›lm›fl-

t›r. Amerika Birleflik Devletleri’nde trombositten zengin plazmadan trombosit süspansiyonlar› haz›rlan›rken Avrupa’da

a¤›rl›kl› olarak Buffy-Coat’dan trombosit süspansiyonu elde edilmektedir (9).  Ürün verimi aç›s›ndan iki tekni¤in birbi-

rinden farkl› olmad›¤› gösterilmifltir (27). 

Trombosit Transfüzyonunda Komponent Seçenekleri
Trombosit hücrelerinin yüzeyinde ABO antijenleri çok zay›f bir varl›k gösterdi¤i için trombosit transfüzyonu ABO

kan grubu uyumlulu¤u araflt›r›lmaks›z›n gerçeklefltirilebilir. Bununla birlikte düflük beden a¤›rl›kl› hastalarda veya s›k

transfüzyon gereksinimi olanlarda hemoliz riskini en aza indirmek için ABO uygun plazma içeren trombosit süspansi-

yonlar› tercih edilmelidir (9). Baz› kan ba¤›flç›lar›n›n trombosit yüzeyindeki ABO antijenleri kuvvetli bir flekilde yer ala-

bilir. Bu gibi durumlarda ABO uyumsuz transfüzyon yap›lm›flsa trombositler lizise u¤rar ve transfüzyonun etkinli¤i dü-

fler ancak genellikle klinik bir belirti gözlenmez (28). 

Trombositlerin üzerinde D antijeni yer almamaktad›r. Bu nedenle D pozitif kan ba¤›flç›lar›ndan elde edilen trom-

bositler anti-D tafl›yan ba¤›flç›lara transfüze edildikleri zaman normal yaflam süreleri etkilenmemektedir. Ancak süspan-

siyonun içeri¤indeki rezidüel eritrositler D negatif al›c›larda duyarl›l›¤a yol açarak anti-D geliflimine yol açabilir. Bu
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nedenle üretkenlik dönemindeki D negatif kad›n hastalara D pozitif trombosit transfüzyonu yapmaktan kaç›nmak ge-

reklidir (22). 

Trombosit transfüzyonunda komponent seçimi ve seçeneklerin de¤erlendirilme önceli¤i Tablo-5’de özetlenmifltir

(8).

Trombosit Transfüzyon Endikasyonlar›
Trombosit transfüzyon karar› sadece düflük trombosit say›s›na bak›larak verilmemelidir (6). Dolafl›mdaki trombosit-

lerin say›s›n›n düflük olmas› d›fl›nda onlar›n fonksiyonel durumu, trombositopeninin etyolojisi ve çeflitli klinik faktörle-

rin birlikteli¤i (koagülasyon bozukluklar›, a¤›r sepsis, trombosit fonksiyonlar›n› bozan ilaçlar›n kullan›m›, üremi, a¤›r

anemi vb) gibi etkenler de transfüzyon karar›n›n al›nmas›nda göz önüne getirilmesi gereken kriterlerdir (22). 

Trombosit transfüzyon endikasyonlar› bafll›ca iki duruma yönelik olarak odaklanm›flt›r (9);

1. Trombositopenik ve kanamal› hastalar›n tedavisi

2. Derin trombositopenik ve spontan hemoraji riski olan hastalara profilaksi için.

Trombosit transfüzyonun tavsiye edildi¤i koflullar tablo-6’da özetlenmifltir (9).
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Tablo 5. Trombosit Süspansiyonlar›n›n Transfüzyonunda Seçenekler

1. ABO uygun trombositlerin tercih edildi¤i durumlar

• Düflük beden a¤›rl›kl› hastalar

• S›k transfüzyon alan hastalar

• ABO uygunsuz trombositlerin kullan›m› sonras›nda görülen  CCI düflüklü¤ü (bu de¤ifliklik genellikle

klinik belirti vermez)

• ABO uygunsuz plazma kullan›m› sonras›nda (nadiren hemolize yol açar)

2. Rh negatif hastalara Rh negatif transfüzyon yap›lan durumlar

• Do¤urma ça¤›ndaki Rh negatif kad›nlara Rh negatif transfüzyon yap›lmal› veya Rh pozitif transfüzyon

yap›lm›flsa transfüzyonu takiben RhIg verilmelidir

• Do¤urma ça¤›nda olmayan Rh negatif kad›nlar ve Rh negatif erkeklere Rh negatif stoklar›n elvermedi-

¤i durumlarda Rh pozitif trombosit transfüzyonu yap›labilir.

3. Trombositlerin ›fl›nland›¤› durumlar

• Transfüzyonla ilintili graft versus host hastal›¤› riski alt›ndaki hastalar

4. CMV negatif trombosit transfüzyonu gereken durumlar

• Transfüzyonla iliflkili CMV enfeksiyonu riski alt›ndaki hastalar

• Lökositi azalt›lm›fl trombosit süspansiyonlar› bu hastalar›n tedavisinde CMV negatif trombosit süs-

pansiyonlar›n›n alternatifidir.

5. Plazma hacminin düflürülmesi gereken durumlar

• Volüm yüklenmesi riski alt›ndaki hastalar



H›zl› trombosit y›k›m› olan hastalarda (‹diopatik otoimmün trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik

purpura vb) trombosit transfüzyonu genellikle etkili de¤ildir; transfüzyon bazen bu hastal›klar›n gidiflini alevlendirmek-

tedir. Bu durumlarda trombosit transfüzyonu sadece aktif kanamalarda ve dikkatli klinik izlem ile yap›lmal›d›r (29).

Trombosit transfüzyonunun kontrendike oldu¤u durumlar tablo-7’de özetlenmifltir (9).

Trombosit Transfüzyonlar›nda Doz ve Etkinli¤inin De¤erlendirilmesi
Trombositopenik olup kanayan bir hasta için genel olarak doz beden a¤›rl›¤›n›n her 10 kg için bir trombosit süs-

pansiyonu olarak belirlenir (29). Beden a¤›rl›¤› 70 kg olan bir eriflkinde bir ünite trombosit transfüzyonu trombosit sa-

y›s›n› 5.000/mL artt›r›r (29). Hastalara göre standart doz da¤›l›m› tablo-8’de verilmifltir (9).
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Tablo-6. Trombosit Transfüzyonu Önerilen Koflullar

Afla¤›daki koflullarda trombosit transfüzyonu yap›lmas› göz önüne al›nmal›d›r:
1. Profilaktik transfüzyonlar

• Ciddi trombositopeni (trombosit say›s› <5.000 – 10.000/ mL) 

2. Terapötik transfüzyonlar

• Trombositopeniye ba¤l› kanama (trombosit say›s› <40.000 – 50.000/ mL, merkezi sinir sistemi veya

retinal prosedürler için <100.000/ mL)

• Trombositopatiye ba¤l› kanama (trombosit say›s› ne olursa olsun)

• Trombositopeni varl›¤›nda invaziv ifllemler uygulanmadan önce (trombosit say›s› <50.000/mL, merkezi

sinir sistemi veya retinal prosedürler için <100.000/ mL)

Tablo 7. Trombosit Transfüzyonun Kontrendike Oldu¤u Durumlar

• ‹diopatik otoimmün trombositopenik purpura (ITP)*

• Trombotik trombositopenik purpura (TTP)*

• Heparinle uyar›lm›fl trombositopeni*

• Sadece koagülopatiye ba¤l› olan kanamalar

• Sadece anatomik defektlere ba¤l› olan kanamalar

• Direkt bask› ile kontrol alt›na al›nabilen lokal kanamalar

(*):Trombosit transfüzyonu sadece aktif kanamalarda ve dikkatli klinik izlem ile yap›lmal›d›r.

Tablo 8. Standart Trombosit Dozu

Hasta Doz
Yenido¤anlar Beden a¤›rl›¤›n›n kg bafl›na 10 ml trombosit süspansiyonu*

Çocuklar Beden a¤›rl›¤›n›n her 10-15 kg için 1 ünite trombosit süspansiyonu*

Yetiflkinler Havuzlanm›fl trombosit süspansiyonu (5-8 ünite trombositten havuzlanm›fl)*

veya

1 ünite aferezden haz›rlanm›fl trombosit süspansiyonu

* Tam kandan haz›rlanm›fl trombosit süspansiyonu



Trombosit transfüzyonu sonras›nda transfüzyonun etkinli¤i iyi izlenmesi gereken bir konudur. Hemostaza veya bek-

lenen trombosit say›s›na ulaflmaktaki baflar›s›zl›klar refrakterli¤in göstergesidir. Trombositlere karfl› refrakterlik immün

veya klinik olabilir. ‹mmün refrakterlik HLA antijenlerine karfl› geliflen antikorlar veya daha nadir olarak trombosite spe-

sifik antijenlere karfl› antikor geliflimi ile ilgidir. Klinik refrakterlik ise kanama, amfoterasin kullan›m›, splenomegali,

DIC, enfeksiyonlar, sepsis veya kemik ili¤i transplantasyonu gibi durumlarda görülebilir (29). 

Transfüzyon sonras›nda trombosit say›s›nda beklenen art›fl düzeyi bafll›ca iki parametreye ba¤l›d›r (22):

1. Trombositlerin transfüzyondan sonra da¤›laca¤› volüm geniflli¤i (hastan›n kan volümü)

2. Transfüze edilen trombosit say›s›

Bu iki parametreden yararlanarak Düzeltilmifl Say› Art›fl› (Corrected Count Increment; CCI) olarak isimlendirilen bir

hesaplama yöntemi gelifltirilmifltir. CCI formülü flekil-3’de verilmifltir.

Tam kandan haz›rlanan trombosit süspansiyonlar›n›n bir ünitesi 6x1010 trombosit içerirken, aferezden elde edilen

trombosit süspansiyonlar›n›n bir ünitesi 2x1011 trombosit içermektedir (6). CCI transfüzyondan sonraki 1. ve 24. saat-

lerde ölçülerek transfüzyonun etkinli¤i de¤erlendirilir (22). Transfüzyondan sonraki 1. saatteki ölçümde CCI düflük ç›k-

mas› immün refrakterli¤in bir göstergesi olabilir; ilk saatteki ölçümle normal ancak geç ölçümlerde (18-24. saat) CCI

düflük ç›k›yorsa bu immün olmayan nedenlere ba¤l› refrakterli¤in bir göstergesi olarak de¤erlendirilir (29). Transfüzyo-

nu izleyen 10 dk-1 saat içindeki CCI de¤eri >7.5x109–10x109/L ve transfüzyonu izleyen 18-24 saat sonraki ölçümdeki

CCI de¤eri >4.5x109/L ise bu sonuçlar normal olarak yorumlan›r (29). Trombosit transfüzyonunda refrakterli¤in takibin-

de önerilen de¤erlendirme algoritmas› flekil-4’de verilmifltir (28).
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fiekil-3. Düzeltilmifl Say› Art›fl›n›n (Corrected Count Increment; CCI) Hesaplanmas›



Trombosit Transfüzyonu ‹çin  Gelifltirilmekte Olan Uygulamalar  
Trombosit süspansiyonlar›n›n raf ömrünün k›s›tl›l›¤›, kan ba¤›flç›s› sa¤lanmas›ndaki güçlükler, ürünlerin oda ›s›s›n-

da saklanmas›na ba¤l› bakteriyel riskler transfüzyon t›bb›n› alternatif aray›fllara itmifltir.

Trombositlerin raf ömrünü uzatmak amac›yla dondurularak saklanmalar› ile ilgili standartlar Avrupa Konseyi reh-

berinde belirlenmifltir (6). Buna göre aferez yöntemi ile elde edilen trombosit süspansiyonu DMSO veya çok düflük  gli-

serol tekni¤i uygulanarak -80 °C – 150 °C ›s›larda saklan›rlar. Eritme ifllemini takiben hemen transfüzyon yap›lmal›d›r.

Bu teknikte ürün verimi oldukça düflüktür ve uygulama-depolama koflullar› nedeniyle pratik de¤ildir. Dondurulmufl

trombosit süspansiyonlar› acil durumlarda kan ba¤›flç›s› bulunamayan HLA uygunlu¤unun sa¤lanmas› gereken hasta-

lar için haz›rlan›p saklanmal›d›r (6).

Trombosit süspansiyonlar›nda bakteriyel kontaminasyon riski oldukça yüksektir (14). Bu sorunun çözümü için tor-

bada patojen azaltma yöntemleri gelifltirilmifltir; riboflavinin  (vitamin B2) ve ultraviyole A yöntemi (Mirasol) ve psoro-

len türevleri (S-59; amatosalen, ticari ismi; Intercept) bu konuda gelecek için umut vermektedir.

Trombosit transfüzyonunun önemli yan etkilerinden biri olan alloimmünizasyona yönelik olarak, trombosit ürünle-

rinin Ultraviole B ›fl›nlar›na tabi tutulmas› ile ilgili çal›flmalar sürdürülmektedir (30). 

PLAZMA B‹LEfiENLER‹
Kan›n hücre içermeyen komponenti olan plazma, günümüzde  plazma fraksinasyon endüstrisinin vazgeçilmez ana

hammaddesidir. Bununla birlikte plazma, bir kan bilefleni olarak (endikasyonlar› geçmifle göre daha daralm›fl olmakla

birlikte) transfüzyonda kullan›lmaktad›r.

Taze Donmufl Plazma
Taze donmufl plazma (TDP) tam kandan santrifüj yöntemiyle veya aferez yöntemiyle elde edilebilir (6). Tam kan-

dan elde edilen tercihen 6 saat (en geç 18 saat) içinde dondurulmal›d›r. Dondurma ifllemi tercihen floklama cihaz› ile

1 saat içinde plazma “core” ›s›s›n› -30 °C’ye indirecek flekilde dondurulur (6).

TDP’nin depolanmas› ile ilgili standartlar de¤iflkenlik göstermektedir. Avrupa Konseyi Rehberine (12. bask›) göre,

TDP; -25 °C alt›ndaki ›s›da 36 ay, -18 °C ile -25 °C aras›ndaki ›s›larda 3 ay saklanabilir (6). 
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fiekil-4. Trombosit Transfüzyonunda Refrakterli¤in Takibinde Önerilen De¤erlendirme Algoritmas›



Bir ünite TDP yaklafl›k 200 IU koagülasyon faktör aktivitesi içerir (ortalama ml bafl›na 1 IU); hasta transfüzyon ile

bunun ancak %40’›ndan yararlanabilir, dolay›s›yla 1 ünite TDP transfüzyonu ile 80 IU koagülasyon faktör aktivitesi

sa¤lanabilir (10). TDP için kalite gereklilikleri tablo-9’da verilmifltir (6).

TDP Kullan›m Endikasyonlar› fiunlard›r
1. Koagülasyon faktör eksikli¤i olup kanayan, ya da invaziv bir iflleme maruz kalacak olan hastalar (karaci¤er yet-

mezli¤ine sekonder koagülopati, DIC vb) (29)

2. Preoperatif hastalarda spesifik koagülasyon faktörleri bulunamad›¤›nda kanaman›n önlenmesi için proflaktik rep-

lasman tedavisinin sa¤lanmas› (10)

3. Masif transfüzyon yap›lan hastalarda koagülasyon faktörlerinin yetersizli¤i (10)

4. Kumadin alan hastalarda kanama oldu¤unda (10)

5. Trombotik trombositopenik purpurada ve hemolitik üremik sendromda hastalar›n terapötik aferezle tedavisinde

replasman solüsyonu olarak (29)

6. Warfarin etkisini geri döndürmek (10)

Kriyopresipitat

Yüksek devirde santrifüj edilerek haz›rlanan hücresiz taze donmufl plazman›n 30-40 ml.ye konsantre edilmesi ile

haz›rlanan ve plazman›n kriyoglobulin fraksiyonunu içeren bir komponenttir6. Kriyopresipitat, TDP’n›n +2 ile +6 °C’de

eritilmesi ile haz›rlan›r. Eritildikten sonra plazma ayn› ›s›da yüksek devirle santrifüje edilir, üst k›s›mdaki kriyodan fa-

kir plazma ayr› torbaya al›n›r. Geriye 30-40 ml hacimli kriyopresipitat içeren plazma kal›r6. Bu materyal -18 °C ve da-

ha düflük ›s›larda tekrar dondurularak saklan›r (29).

Kriyopresipitat, -25 °C alt›ndaki ›s›da 36 ay, -18 °C ile -25 °C aras›ndaki ›s›larda 3 ay saklanabilir (6).

Kriyopresipitat konsantre halde faktör VIII:C (prokoagülan aktivite), faktör VIII:vWF (von Willebrand faktör), fibrino-

jen ve faktör XIII içerir (29). Kriyopresipitat için kalite gereklilikleri tablo-10’da verilmifltir (6).
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Tablo 9. Taze Donmufl Plazman›n Kalite Kontrolü

Kontrol Edilecek Parametre Kalite Koflulu

Hacim 200-250 ml

Faktör VIIIc Ortalama normal de¤erin (dondurulup çözüldükten sonra) ≥%70’i

Rezidüel Hücreler K›rm›z› hücreler <6.0x109/L

Beyaz hücreler  <0.1x109/L

Trombositler < 50x109/L

Tablo 10. Kriyopresipitat›n Kalite Kontrolü

Kontrol Edilecek Parametre Kalite Koflulu

Hacim 30 – 40 ml

Faktör VIIIc Ünite bafl›na≥ 70 IU

Fibrinojen Ünite bafl›na ≥ 140 mg

Von Willebrand Factor Ünite bafl›na 100 IU



Kriyopresipitat kullan›m endikasyonlar› flunlard›r (6):

1. Faktör VIII eksikli¤i durumlar› (viral ‹naktivasyon yap›lm›fl, spesifik koagülasyon faktör konsantrelerinin olmad›-

¤› yerlerde Hemofili A, von Willebrand Hastal›¤› durumlar›nda),

2. Yayg›n damar içi p›ht›laflma (DIC) gibi di¤er kompleks eksiklik durumlar›nda,

3. Fibronejen defektleri (kantitatif ve kalitatif)

Kriyopresipitat +37 °C’de uygun koflullarda kontrollü olarak eritilerek transfüze edilir. Presipitat›n çözünmesi erit-

me ifllemi s›ras›nda dikkatle manüple edilerek desteklenmelidir (6). Baz› durumlarda 10 donörün kriyopresipitat ünite-

sinin havuzlanmas› gerekebilir. Aç›k teknik uygulan›rsa havuz 1 saat içinde kullan›lmal›d›r (6).

Kriyopresipitat› Al›nm›fl Plazma
Kriyopresipitat›n plazmadan uzaklaflt›r›lmas› ile haz›rlanan bir komponenttir (6). ‹çerdi¤i Labil Faktör V ve VIII dü-

zeyleri belirgin bir flekilde düflüktür, bununla birlikte albümin, immünoglobulinler ve koagülasyon faktörleri TDP ile

ayn›d›r. Fibrinojen içeri¤i TDP’ya göre düflüktür.

Kriyopresipitat› Al›nm›fl Plazma, -25 °C alt›ndaki ›s›da 36 ay, -18 °C ile -25 °C aras›ndaki ›s›larda 3 ay saklanabilir

(6).

Kriyopresipitat› Al›nm›fl Plazman›n endikasyonu TTP’dir (6).
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Kan, kalp damar sistemi içinde dolaflan ak›flkan bir s›v› olup, plazma (%56) ve hücresel elemanlardan (%44) olufl-

maktad›r (flekil 1). Kan›n hücresel elemanlar›n› bafll›ca eritrosit, lökosit, trombosit ve granülositler olufltururken plazma

bölümünü su, elektrolitler ve 100’ den fazla farkl› protein oluflturmaktad›r (flekil 2, 3). Bu proteinlerden bafll›ca albü-

min, globulin, FVIII, ve FIX endüstriyel fraksinasyon ile birer ilaç olarak “Plazma Ürünü” ad› alt›nda üretilmektedir.  

Plazma proteinlerinin kimyasal yöntemler ile ayr›flt›r›l›p cephe hatt›nda kan yerine kullan›lmas› fikri I. Dünya Sava-

fl› sonras›nda ortaya ç›km›fl ve özellikle Amerikal› bilim adamlar› aras›nda önemli taraftar bulmufltur. Bu çal›flmalar›n

önde gelen isimlerinden olan Edwin Joseph Chon (resim 1) önce s›¤›r albümini daha sonra da insan albümini üzerin-

de çal›flmalar yapm›flt›r. Bu çal›flmalar sonucunda plazma proteinlerinin de¤iflik alkol konsantrasyonlar› ve farkl› eksi

derecelerde çökertilip de¤iflik santrifügasyon h›zlar›nda ayr›labilece¤ini bulmufl ve kendi ad› ile an›lacak bir ayr›flt›rma

yöntemi olan “Cohn Fraksinasyonu”nu tan›mlam›flt›r. ‹nsan albümininin “volüm geniflletici” olarak kullan›labilece¤i ilk

kez 1941 y›l›nda Edwin Joseph Cohn taraf›ndan yay›nlanm›flt›r (Cohn et al. J Clin Invest 1944;23:417). Pearl Harbour

bask›n›n› takip eden dönemde albümin transfüzyonunun a¤›r yan›kl› hastalarda yüz güldürücü sonuçlar sa¤lamas› üze-

rine Amerikan K›z›lhaç› taraf›ndan temin edilen plazmalar ile seri albümin üretimine bafllan›lm›fl ve 1942–1945 y›lla-

r› aras›nda 500.000 albümin transfüzyonu gerçeklefltirilmifltir 

Daha sonraki y›llarda Cohn Farksinasyonu temel al›narak filtrasyon, absorpsiyon, inaktivasyon, purifikasyon vb yön-

temler eklenilerek “modifiye Chon Fraksinasyon” yöntemleri kullan›larak (tablo 1) baflta FVIII, FIX, IMIG ve IVIG gibi

plazma ürünleri üretilmifltir. Plazma ürünleri (tablo 2) güç elde edilen, pahal›, ancak yaflamsal öneme sahip tedavi araç-

lar›d›r. Plazma ürünlerin günümüz t›bb›nda her geçen gün önemi artmakta ve “stratejik” ürünler olarak de¤erlendiril-

mektedirler. Bu nedenle baflta Dünya Sa¤l›k Örgütü, Avrupa Birli¤i ve konuyla ilgili di¤er kurum ve kurulufllar her ül-

kenin kendi kan ürünü gereksinimini, yine kendi halk›ndan elde edece¤i kandan sa¤lamas› prensibini kabul etmifltir.    
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Tablo. 1 Plazmafraksionasyon Ak›fl fiemas› (Modifiye Cohn Fraksinasyonu) 

Tablo. 2 Plazma Ürünleri 

Plazma Ürünleri Kullan›m Endikasyonlar› Ortalama Verimlilik

Faktör VIII Hemophilia A 140-270 ‹Ü

Faktör IX Hemophilia B

P›ht›laflma Faktör XIII Faktör XIII yetmezli¤i, 250-350 ‹Ü
Faktörleri yara iyileflmesi

Von Willebrand Faktörü Von Willebrand disease 

Protrombin Konsantresi  Yenido¤anlar›n edinsel ve
(PCC,PPSB) FII, VII, IX, X kal›tsal kanamalar›nda, FVIII’e

karfl› inhibitor geliflti¤inde ve
Hemofili B 300-500 ‹Ü

Fibrin Yap›flt›r›c› Çeflitli cerrahi giriflimlerde

Intramuscular IG (IMIG) Enfeksiyon profilaksisinde 3-5 gr

Intravenous Ig (IVIG) Antikor yetmezli¤inde, enfeksiyon
profilaksi, septisemide,
transplantasyonda, ITPgibi
otoimmün hastal›klarda 3-4 gr

‹mmünoglobulinler Özel Ig’ ler Anti-tetanus, anti-rubella,
(IG) anti-pertussis, anti-cytomegalovirus,

anti-tick-borne encephalitis,
anti-hepatitis B, anti-varicella,
anti-respiratory syncytial virus

Albümin Acil volüm deste¤inde, flok ve yan›klarda 22-28 gr

Alfa1-antitripsin Amfizem 0,2 gr



Dünya pazar› y›ll›k yaklafl›k 5,1 milyar USD olan plazma ürünlerinin %33’ü AB ülkelerinde, %32’si Kuzey Ameri-

ka’da, %27’si Asya - Pasifik’te (Avustralya, Japonya, Yeni Zelanda) ve % 8’lik bir miktar da dünyan›n di¤er bölgelerin-

de tüketilmektedir (flekil 4). Günümüzde kullan›m› en yayg›n olan plazma ürünleri FVIII, FIX, albümin ve IVIG olup bu

alandaki üretim ve parasal girdinin yaklafl›k %90’›n› oluflturmaktad›r.

Ülkemizde plazma ürünü kullan›m› 1970’li y›llar›n bafl›nda Türkiye K›z›lay Derne¤i Ankara Kan Merkezi’nde Al-

man K›z›lhaç› taraf›ndan ba¤›fllanan cihazlarla kurulan “Plazmafraksionasyon Laboratuvar›”n›n Kimya Yüksek Mühen-

disi Tansel Ergin baflkanl›¤›nda kurulmas› ile bafllam›flt›r (resim 2, 3, 4).

O dönemdeki di¤er örneklerinde oldu¤u gibi bu laboratuvarda da etkin pürifikasyon, viral inaktivasyon, filtrasyon

vb ifllemler yap›lamad›¤›ndan üretilen ürünler günümüzdeki plazma ürünlerine göre çok ilkel ürünler idi. 1980’lerin
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fiekil. 4 Dünya’da Plazma Ürünü Kullan›m›

Resim. 2, 3, 4 Türkiye K›z›lay Derne¤i An-

kara Kan Merkezi Plazmafraksinasyon La-

boratuvar›



ortas›ndan bafllayarak plazmafraksinasyon endüstrisi ciddi ilerlemeler kaydetmifl ve günümüzdeki düzeyine ulaflm›flt›r.

Günümüz teknolojisi ile üretilen plazma ürünlerinden son 15 y›ld›r bildirilen her hangi bir bulafl olmam›flt›r. Oysa

1980’li y›llar›n ortas›nda özellikle FVIII kullanan hemofiliaklar aras›nda önemli say›da hasta HIV bulafl› ile yaflam›n›

kaybetmifltir. Bu olaylar› takip eden y›llarda özellikle Almanya ve Fransa’da dönemin sorumlular› a¤›r cezalara çarpt›-

r›lm›flt›r. 

Elde edilen deneyimlerin ›fl›¤›nda büyük kan merkezlerindeki laboratuvarlar ilkel yöntemler ile yapt›klar› plazma

ürünü üretimlerini 1990’l› y›llar›n bafl›nda tamamen durdurmufltur. Türkiye K›z›lay Derne¤i Plazmafraksionasyon La-

boratuvar› ise 2002 y›l›nda üretimini resmen sonland›rm›flt›r.  

Ülkelerin y›ll›k plazma ürünü ihtiyac›n›n hesaplanmas›nda de¤iflik yöntemler kullan›lmaktad›r. Ülkemizin nihai he-

definin Avrupa Birli¤i (AB) üyeli¤i olmas› gerçe¤inden yola ç›k›larak ülkemiz için y›ll›k plazma ürünü ihtiyaç hesapla-

mas› tablo 3’de belirtilmektedir. 

Ülkemiz plazma ürünleri aç›s›ndan “tamamen d›fla ba¤›ml›d›r”. Ülkemize ithalat› yap›lan belli bafll› plazma ürün-

leri ve ithalat miktarlar› tablo 4’de belirtilmektedir. Ülkemizin her y›l yaklafl›k 40 - 45 milyon Euro tutar›nda bir bede-

li bu ithalat için harcad›¤› tahmin edilmektedir. 

Plazma ürünleri için tek ham madde kayna¤› taze donmufl insan plazmas›’d›r (TDP). TDP 2 farkl› yöntemle elde

edilir;

1) Tam Kandan TDP Elde Edilmesi: Kan›n donörden al›nd›ktan sonra 8 - 24 saat içinde santrifüj edilerek kan›n hüc-

resel k›sm›ndan ayr›flt›r›lmas› ve plazman›n – 30 C°’ de dondurulmas› ile elde edilir. Bu yöntemle her bir ba¤›fl-
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Tablo. 3 Ülkemizin Y›ll›k ‹deal Plazma Ürünü ‹htiyac› 

Ürün Tipi Y›ll›k ‹deal ‹htiyaç

Albümin 200 kg./1 milyon kifli/y›l     x   72      = 4.400 kg

IVIG 12,5 kg./1 milyon kifli/y›l    x   72      = 900 kg

FVIII 60 hasta x 72 x 20.000 iü./hasta/y›l  = 86.400.000 ‹Ü

Tablo. 4 Y›llara Göre Plazma Ürünü ‹thalat›m›z

Y›l / Ürün Albumin/kg IVIg / kg FVIII / ‹Ü

1994 656 73 8.527.500

1997 2.497 296 21.753.000

1998 2.894 353 52.000.000

1999 5.575 535 74.354.500 ?

2000 4.774 610 33.616.750

2001 2.160 348 21.795.000

2004 4.670 650 38.039.500



ta yaklafl›k 200 ml plazma elde edilir. Dolay›s› ile 1 litre plazma 5 ünite TDP’den oluflmaktad›r. Bu yöntemde

klasik kan ba¤›fl› yapan donörlerden al›nan kanlar kullan›l›r ve bu donörler ço¤u kez düzenli ve s›k kan veren

kifliler de¤ildir. Ayr›ca bu yöntemle 1 kifliden y›lda en fazla 6 kez kan al›narak plazma elde edilebilir (~ 1,2 lit-
re/y›l).

2) Plazmaferez Yöntemi: Aferez yöntemi ile tek donörden y›lda 23 – 26 kez her seferinde yaklafl›k 600 ml plazma

elde edilir. Toplanabilen miktar›n çoklu¤u, plazman›n kalitesi ve donörün güvenirlili¤i yönleri ile günümüz plaz-

ma fraksinasyon endüstrisinin temel ham madde kayna¤›n› oluflturur. Donörler genellikle paral› donörlerdir. AB

kriterlerine göre bir plazmaferez donörü y›lda 40 litre plazma verebilmektedir. Bu miktar› 48 litreye kadar gü-

venle ç›kard›¤›n› belirten yeni çal›flmalar 2006 y›l› içinde yay›nlanm›flt›r. 

Dünyada plazma ürünü üretiminde y›lda yaklafl›k 20 – 25 milyon litre TDP ifllenmektedir. Bu miktar›n yaklafl›k %

80’i kaynak plazma (aferez plazmas›), % 20’si random TDP’dir. Kaynak plazman›n % 80’i ABD taraf›ndan paral› do-

nörlerden karfl›lanmakta ve tüm dünyadaki üreticilere sat›lmaktad›r. TDP’nin paral› – gönüllü olarak temin edilme du-

rumu dünya genelinde farkl›l›k göstermektedir. Kuzey Amerika‘da % 87 olan paral› temin oran› Avrupa’da % 20,  As-

ya’da % 50’dir. 

Plazmafraksinasyon tesisleri (resim 5, 6, 7, 8) yüksek teknolojinin kullan›ld›¤› önemli üretim yerleridir. Bu tesisler

ulusal ve uluslararas› kalite kontrol kurallar›, iyi üretim kurallar› vb baflta olmak üzere ciddi izlem ve kontrol mekaniz-

malar› alt›nda üretim yapmak zorundad›rlar. Bu gereklili¤i karfl›layamayan tesisler üretimlerini geçici veya kal›c› ola-

rak durdurmak zorunda kalmaktad›r.
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Resim 5, 6, 7, 8. Plazmafraksinasyon Tesisinden Görüntüler
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HEMOL‹T‹K TRANSFÜZYON REAKS‹YONLARI

Hemolitik transfüzyon reaksiyonu (HTR), immünolojik uyuflmazl›¤a ba¤l› olarak transfüze edilen eritrositlerin h›z-

lanm›fl y›k›m› ile karekterizedir. Antijen pozitif eritrositler daha önceden  alloantikoru olan al›c›ya verildi¤inde veya ya-

k›n zaman önce transfüzyon yap›lan hasta yeni bir allo-antikor oluflturdu¤unda HTR oluflabilir. Hemolitik transfüzyon

reaksiyonlar›n›n ço¤u eritrosit transfüzyonlar›na ba¤l›d›r. Taze donmufl plazma ve trombosit konsantreleri gibi eritrosit

antikorlar› içeren fakat hiç eritrosit içermeyen veya çok az eritrosit içeren kan komponentleri de nadiren sebep olur. 

HTR transfüzyondan sonra 24 saat içinde veya sonra olmas›na göre akut veya gecikmifl olarak s›n›flan›r. Daha

önemli bir ay›r›m hemolizin intravasküler veya ekstravasküler olmas›na göredir. ‹ntravasküler hemoliz hemoglobinemi

ve hemoglobinüri ile karekterizedir. Buna karfl›l›k ekstra vasküler hemolizde bu dramatik bulgular yoktur; transfüze edi-

len eritrositlerin ömrü k›sal›r ve hemoglobin y›k›m ürünleri artar. Genel olarak akut HTR’da intravasküler hemoliz, ge-

cikmifl reaksiyonlarda  ekstravasküler hemoliz olur.  Fakat bu ay›r›m kesin de¤ildir. Baz› akut reaksiyonlar ekstravaskü-

ler hemolizle sonuçlanabildi¤i gibi, baz› intravasküler  hemolitik reaksiyonlar gecikmifl olabilir (1).

AKUT HEMOL‹T‹K TRANSFÜZYON REAKS‹YONU

Antikorun eritrosit membran› üzerindeki antijenle reaksiyona girmesi kompleman aktivasyonuna yol açar. Bu akti-

vasyon sadece transfüze edilen eritrositler üzerinde de¤il  otolog eritrositler üzerinde de olur. Bunu sitokin ve koagü-

lasyon aktivasyonu ve sistemik enflamatuvar yan›t takip eder. Ço¤u hastada atefl ve titreme görülür. Bulant› veya kus-

ma, a¤r›, dispne, hipotansiyon veya taflikardi yine ilk görülen semptomlard›r. A¤r› infüzyon yerine, s›rta, bele veya gö-

¤üse lokalize olabilir. A¤r› kompleman aktivasyonu sonras› ortaya ç›kan bradikininin perivasküler dokularda nosisep-

tif sinirleri direkt olarak uyarmas›yla aç›klanmaktad›r. 10-15 ml kadar az miktarda ABO-uygunsuz kan transfüzyonunu

takiben fliddetli semptomlar oluflabilir. Anestezi alt›ndaki hastalarda ilk bulgular hemoglobinüri, hipotansiyon veya cer-

rahi bölgede yayg›n kanama olabilir. 

fiiddetli akut HTR genellikle ABO uygunsuzlu¤u ile olur ancak ABO izohemaglütininleri d›fl›nda di¤er potent anti-

korlarda (ör: Kell antikorlar›) yol açabilir. Tam aksine bütün bir kan ünitesinin hemolizi semptomsuz olarak gerçekle-

flebilir; sistemik enflamatuvar yan›t olmaks›z›n  eritrositlerin opsonizasyonu sonras› eritrositler hücresel arac›l›kl› y›k›-

ma u¤rayabilir.

Akut HTR patofizyolojisi flu basamaklar› takip eder:

i) kompleman aktivasyonu: ABO kan grubu antikorlar›yla olan kompleman aktivasyonu C3 aflamas›n› geçerek

membrana atak kompleksini oluflturur ve intravaküler hemoliz ile sonuçlan›r. Bu aktivasyon s›ras›nda C3a’dan daha

potent anafilotoksinler (C5a gibi) salg›lan›r ve   bunlarda de¤iflik hücre ve dokulardan histamin, vazoaktif aminler, bra-

dikinin, oksijen radikalleri ve sitokinlerin ortaya ç›kmas›n› sa¤lar. 

ii) sitokinler: IL-1 ve TNF hipotansiyon, atefl reaksiyonlar› d›fl›nda endotelyal hücrelerin yüzeyinde adhezyon mo-

leküllerinin ve prokoagülan aktivitenin art›fl›na ve muhtemelen IL-8 ve MCP (macrophage chemoattractant protein) ara-

c›l›¤› ile nötrofil ve trombosit aktivasyonuna yol açar.

iii) koagülasyon aktivasyonu: Antijen-antikor reaksiyonu Hageman faktör arac›l›¤› ile (FXIIa) intrinsik sistemi aktive

eder. Aktive kompleman komponentleri, TNF, IL-1, ve IL-8 lökositler ve endotelyal hücreler taraf›ndan doku faktörü-
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nün salg›lanmas›na yol açar. Ekstrinsik koagülasyonun etkin bir flekilde aktivasyonu ise klini¤e dissemine intravasküler

koagülasyonun bulgular› ile yans›r; mikrodamarlarda mikrotrombüs oluflumu ve dokularda iskemik hasar ve koagülas-

yon faktörlerinin tüketimi ve fibrinolitik sistemin aktivasyonu ile geliflen hemorajik diatez meydana gelir.  

iv) flok ve renal yetmezlik: hemoglobinüri d›fl›nda hipotansiyon, renal vazokonstriksiyon, renal damarlarda trombüs

oluflumu gibi kortikal kan ak›m›n› bozan sebepler renal yetmezlikten sorumlu tutulmaktad›r (1,2). 

S›kl›k  ve Mortalite

Pek çok transfüzyon hatas› fark edilmedi¤inden veya bildirilmedi¤inden bildirilen oranlar›n tam olarak do¤ruyu

yans›tmad›¤› düflünülmektedir. Amerika Birleflik Devletleri verilerine göre akut HTR riski 1/25.000, mortalite riski ise

1/ 600.000- 1/100.00’dir (2). ABO uygunsuz transfüzyon alan hastalarda mortalite %10 civar›nda bidirilirken (3,4),

morbidite oranlar› (oligüri %34, %13 anüri, %8 koagülopati) daha yüksektir (3). Mortalite transfüzyon yap›lan uygun-

suz eritrositlerin miktar›yla yak›ndan ilflkilidir. Akut böbrek yetmezli¤ine yol açan 41 HTR’nu inceleyen bir yay›nda,

500 ml’den az uygunsuz transfüzyon alan hastalarda hiç ölüm görülmez iken 500-1000 ml aras›nda transfüzyon alan-

larda mortalite %25, 1000 ml’den fazla alanlarda ise %44 bulunmufltur (5).  Bununla birlikte 30 ml kadar düflük ha-

cimde bir uygunsuz kan transfüzyonunda   da  ölüm bildirilmifltir (6). Numune al›n›rken veya transfüzyon s›ras›nda in-

san hatalar› neticesinde hasta kimliklerinin kar›flt›r›lmas› baflta gelen ABO uygunsuz transfüzyon nedenidir.

GEC‹KM‹fi T‹P HEMOL‹T‹K TRANSFÜZYON REAKS‹YONU

Bir prospektif çal›flmada transfüzyon alan hastalar›n %2.6’s›nda alloimmünizasyon geliflti¤i gösterilmifltir. Bu du-

rumda hemoliz genellikle gözlenmez çünkü primer immün yan›tta antikor düzeyi genelde immün uyar› devam etme-

di¤inden yüksek bir düzeye ç›kmaz. Alloimmünizasyon olufltuktan sonra oluflan antikorlar tesbit edilemeyecek  düzey-

de (ör: Kidd sistemi antikorlar›)  olabilir. Antijen ekspresyonu olan eritrositler hastaya tekrar verilirse saatler ve günler

içinde anamnestik yan›tla transfüze edilen eritrositlerle reaksiyona girecek IgG antikorlar›n›n düzeyi artar. E¤er serum-

daki antikor donör hücrelerine ba¤lan›rsa antikor serumda tesbit edilmeden de hastan›n direkt coombs testi pozitif ç›-

kabilir. Bu durumda elüsyon yöntemi ile antikor tan›mlamas› yap›lmas›, sorumlu antikorun erken tesbiti ve buna göre

çaprazlanacak ünitelerin seçilmesi yönünden önem tafl›r.   

Ço¤u vakada anamnestik antikor yan›t› sadece serolojik bir reaksiyon olarak kal›r. Klinik olarak saptanabilen bir he-

moliz insidans› ise transfüzyonlarda 1/11.000 -1/5000, hastalarda  %0.05-0.07’dir. Gecikmifl hemolitik transfüzyon re-

aksiyonunda (GHTR) ana bulgular atefl, hemoglobin düzeyinde düflme ve hafif bir sar›l›kt›r. GHTR’dan flüphelenilirse

serumda ve eritrositler üzerinde antikor tan›mlanmaya çal›fl›lmal› e¤er pozitif bulunursa hastan›n transfüzyon öncesi

kay›tlar› incelenmelidir. Hemoliz bulgular› olan bir hastada daha önceden olmayan bir alloantikor saptanmas› tan›y›

koydurur. GHTR’da antikorla sensitize olan eritrositler retiküloendotelyal sistem taraf›ndan ortadan kald›r›l›rlar.    He-

moglobinemi, hemoglobinüri flok ve renal yetmezlik gibi hayat› tehdit edici bulgular nadiren görülür. Spesifik bir teda-

vi gerekmez ancak hastaya transfüzyon gerekir ise bulunan alloantikora karfl› gelen antijenin  negatif oldu¤u ünite se-

çilmelidir (2).
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ALLERJ‹K (ÜRT‹KERYAL) TRANSFÜZYON REAKS‹YONU

Tipik ürtiker reaksiyonu, plazmada al›c›n›n hassas oldu¤u bir maddeye karfl› geliflen kutanöz bir hipersensitivite re-

aksiyonudur. Döküntü ve kafl›nt› ile karekterizedir, atefl ço¤unlukla olmaz. Transfüzyonlar›n %1-3’ünde görülür. Kla-

sik olarak plazman›n transfüzyonla pasif transferi üzerine dayal› 2 mekanizma etyolojide ileri sürülür (7);

1- Donör plazmas› hasta plazmas›ndaki IgE veya IgG yap›s›ndaki reajen ile reaksiyona girecek yabanc› protein (al-

lerjen) içerir.

2- Donör plazmas› hasta serumundaki allerjen ile birleflecek reajenler (IgE,IgG) içerir.

Histamin alerjik yan›t›n primer arac›s›d›r. ‹mmün kompleks doku mast hücrelerinin duvar›na ba¤lan›r ve histamin

sal›n›m›na neden olur. 

Ayr›ca saklanan kan komponentlerinde lökositler taraf›ndan sal›nan histaminin de bir rol oynayabilece¤i ileri sürül-

müfl, trombosit ve eritrosit süspansiyonlar›n›n plazma k›sm›nda depolama süresiyle orant›l› olarak histamin art›fl› oldu-

¤u gösterilmifltir (8,9). Yine depolama s›ras›nda plazmada biriken IL-8, RANTES, MIP-1a gibi kemokinler bazofilleri ak-

tive ederek histamin sal›n›m›na neden olabilirler. Bu hipotez ile uyumlu olarak allerjik reaksiyonlara neden trombosit

konsantrasyonlar›nda trombosit kökenli bir sitokin olan RANTES yüksek düzeylerde tesbit edilmifltir (10).

Ürtiker reaksiyonu, transfüzyonun iptal edilmesine gerek olmayan, antihistaminik tedavi ile semptomlar bask›lan-

d›ktan sonra transfüzyona devam edilebilecek bir yan etkidir. 

ANAF‹LAKT‹K TRANSFÜZYON REAKS‹YONU

Bu çok ciddi transfüzyon reaksiyonunun insidans› düflüktür; 1/170.000-1/18.000 transfüzyonda görülür. Solunum

(öksürük, bronkospazm, dispne), gastrointestinal (kramp, bulant›, kusma, daire), dolafl›m ( aritmiler, hipotansiyon ve

senkop) ve cilt (genel k›zar›kl›k ve ürtiker) semptomlar› IgE antikorlar›n›n yayg›n aktivasyonuna iflaret eder. IgA immün

yetmezli¤ine ba¤l› anafilaktik reaksiyonlarda, anti-IgA IgE gösterilmifltir (1).

IgA eksikli¤i: Bu immünoglobulin s›n›f›n›n konjenital eksikli¤ini gösteren kiflilerde IgA’ya karfl› oluflan s›n›f spesifik

antikorlar anafilaktik reaksiyondan sorumlu tutulur. IgA eksikli¤i en s›k rastlanan konjenital immün yetmezlik olup Av-

rupa kökenlilerde 1/700-800 kiflide saptan›r ve bunlar›n da %30’unun kan›nda IgA antikorlar› vard›r. Ancak bu hasta-

lar›n ancak bir k›sm›nda (%17.5) IgA antikorlar›na ba¤l› jeneralize bir reaksiyon görülür (2).

Transfüzyona ba¤l› anafilaktik reaksiyonun ay›r›c› tan›s›nda di¤er serum proteinlerine karfl› geliflmifl antikorlar,

transfüzyon yap›lan komponentin içinde mevcut olabilecek kompleman kökenli anafilatoksinler, ilaçlar veya di¤er

alerjenler de düflünülmelidir. Son olarak saklanm›fl trombosit süspansiyonlar›n›n içinde bulunan histamin, serotonin ve

trombosit aktive edici faktörün de bronkospazm ve hipotansiyona yol açarak anafilaktik bir reaksiyonu taklit edebile-

ce¤i unutulmamal›d›r (2).
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Tablo 1. Gecikmifl Hemolitik Transfüzyon Reaksiyonlar›nda Rol Alan Antikorlar (7)

S›k Nadir

Anti-Jka Anti-A1
Anti-E Anti-P1
Anti-D

Anti-C

Anti-K

Anti-Fya

Anti-M
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Sellüler kan komponentlerinin ›fl›nlanmas› risk alt›ndaki al›c›larda transfüzyon iliflkili graft versus host hastal›¤›n›

(TA-GVHD) önler. Nadir bir komplikasyon olmas›na ra¤men TA-GVHD transfüzyonu takip eden 3 hafta içinde ölüm-

le sonuçlan›r. Geçti¤imiz yüzy›l›n ikinci yar›s›ndan itibaren biliniyor olmas›na ra¤men TA-GVHD’in tamam›yla anla-

fl›lmas› son y›llarda olmufltur. Bunun en önemli nedeni ise di¤er transfüzyon komplikasyonlar›na oranla daha nadir gö-

rülmesidir. 1970’lerden itibaren  hematopoetik kök hücre transplantasyonunun  ve bunun getirdi¤i derin immünsüp-

resyonun oluflturdu¤u edinsel riskler TA-GVHD için riskin de artmas›na neden olmufltur. ‹lk kez 1955 y›l›nda Shimo-

da ‘postoperatif eritrodermi’ ad› alt›nda bu gün anlad›¤›m›z anlamda ilk TA-GVHD’i tariflemifltir (1). 1962 y›l›nda Si-

mosen GVHD için gereken flartlar› belirlemifltir (2). Bu flartlar; verilen hücrelerin immünolojik aç›dan görev yapabilir

olmas›, verici ile al›c› aras›nda antijenik farkl›l›k bulunmas› ve al›c›n›n verilen dokuyu etkin olarak red etme yetene¤i-

nin olmamas›d›r. 1965 y›l›nda Simosen taze kan transfüzyonu yap›lan iki immün yetmezli¤i olan çocukta eritrodermi,

hepatomegali ve fatal aplastik anemi ile giden  TA-GVHD tan›mlam›fl ve klinik bulgular› ayr›nt›l› olarak tariflemifltir (3). 

Klinik Bulgular 

TA-GVHD transfüzyonu takiben 2-50. günlerde bafllar. Döküntü, ishal, atefl, bilirubin de¤erlerinin ve karaci¤er

fonksiyonlar›n›n yükselmesi karakteristik belirti ve bulgulard›r. Hematopoetik kök hücre transplantasyonu sonras› olu-

flan GVHD’de hematopoetik yetmezli¤e ba¤l› a¤›r pansitopeni olmaz. TA-GVHD’de ciddi pansitopeni ve a¤›r kemik

ili¤i yetmezli¤i vard›r. Eritrodermi ilk tan›mlanan bulgudur. Santral makulopapüler erüpsiyon fleklindedir. H›zla ekstre-

mitelere yay›l›r ve bül formasyonu al›r. TA-GVHD’de mortalite %90’lar›n üzerindedir. En s›k mortalite nedeni pansito-

peni ve bunun neden oldu¤u a¤›r enfeksiyonlard›r. TA-GVHD’de en çok etkilenen organlar HLA antijenlerinin çok

miktarda bulundu¤u  dalak, karaci¤er, gastrointestinal sistem, kemik ili¤i, lenf bezleri ve cilttir. Tan› doku biopsisi ile

konulur. Kad›n hastalarda erkek donörlere ait Y kromozomunun PCR ile gösterilmesi de yararl›d›r (4). 

‹nsidans

Son zamanlarda yay›nlanm›fl olan genifl Japon serilerine kadar literatürdeki toplam vaka say›s› 2002’den azd›. TA-

GVHD’in güncel insidans› bilinmemektedir. Retrospektif olarak yap›lan de¤erlendirmeler ile bu say›n›n tahmin edil-

mesine çal›fl›lmaktad›r. ‹rradiye edilmemifl ve 48 saatten daha taze tam kan alan 847 vakal›k bir seride 4 vakada TA-

GVHD tesbit edilmifltir. Ancak gerçek insidans›n bu de¤erden yüksek oldu¤u düflünülmektedir. Çünkü bu hastalar efl-

lik eden ve mortaliteyi artt›ran birçok sebebe sahiptirler. Ayr›ca tan› güçlü¤ü de yaflanmaktad›r. Küçük merkezlerde ve

geliflmekte olan ülkelerin hastanelerinde tan›n›n atlanmas› olas›l›¤› daha yüksektir. ‹ngiltere’de son dönemlerde TA-

GVHD s›kl›¤›n›n artt›fl› verilen kanlar›n taze olmas› ile aç›klanm›flt›r (5-6).

Tedavi

Çok çeflitli immüsüpresif tedaviler (steroid, sitoksan, ATG..) uygulanm›flt›r. Hiçbir uygulama kesin tedavi edici etki-

ye sahip de¤ildir. Tedavinin baflar›s›zl›¤›nda hastalara tan› konuldu¤unda ço¤unlukla multi-organ yetmezli¤inin gelifl-

mifl olmas› da etkendir. Koruyucu önlemler esast›r (7).
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‹rradiasyon
Nas›l Çal›fl›r?
Irradiasyon sahip oldu¤u yüksek enerji ile ionizasyona ve iradiye edilen hücrelerin DNA’larda kimyasal çapraz ba¤-

lar›n oluflmas›na neden olur. Bu doz DNA’n›n hasar görmesine yetecek ancak hücrenin daha az hassas olan bölümle-

rinin normal çal›flmas›n› engellemeyecek miktardad›r. Hücrenin üreme fonksiyonu bozulmuflken di¤er fonksiyonlar› et-

kilenmeden devam eder. TA-GVHD patogenezinde  donor lenfositlerinin proliferasyonu oldu¤u için TA-GVHD önle-

nebilir. ‹rradiasyon malign transformasyona neden olabilir. Ancak iradiye edilmifl kan ürünleri ile oluflabilecek malign

transformasyon ile ilgili bir kan›t sunulamam›flt›r. Elde edilen bilgiler ›fl›¤›nda bu riskin çok düflük oldu¤u kabul edilir.

Teorik olarak irradiasyonun latent virüsleri aktive edebilece¤i bilinse de irradiye kan ürünleri ile virüs aktivasyonu ara-

s›nda iliflki kurulamam›flt›r. Virüs aktivasyonunun gerçekleflmemesi kullan›lan radyasyon dozu ile ilgili olabilir.

‹rradiasyon için s›kl›kla Cesium (Cs-137) veya cobalt (Co-60) kullan›l›r. Bu radyoaktif kaynaklardan sal›nan radyo-

aktif partiküller arac›l›¤› ile ifllem gerçeklefltirilir. En çok tercih edilen Cs-137’dir. Yar›lanma ömrü daha uzun oldu¤u

için (30 y›la karfl› 5.2 y›l) doz ayarlamas› daha az s›kl›kla gerekir. Ayr›ca enerjisi daha yüksek oldu¤u için de sabit bir

›fl›n dozuna  ulaflabilmesi için daha k›sa süre gerekir. 

Dozaj
Doz FDA ve AABB standartlar›na göre orta hatta en az 26 Gy, ürünün herhangi bir yerinde ise en az 15 Gy olma-

l›d›r. Bu dozda iradiye edilerek haz›rlanm›fl olan kan komponentlerinin hiçbiri ile TA-GVHD görülmemifltir. Rosen bu

dozda yap›lan irradiasyon ile mixed lenfosit kültürlerinde lenfosit proliferasyonunun durdu¤unu kan›tlam›flt›r. 

Yan Etkileri ve Saklama
Eritrositler al›nd›ktan sonraki 24 saat içerisinde iradiye edilir ise irradiasyon  tarihi itibar› ile 28 gün saklanabilir.

Trombositlerde irradiasyona ba¤l› hücre fonksiyonlar›nda de¤ifliklik olmaz. Bu nedenle saklama süresinde de¤ifliklik

yap›lmas› gerekmez. ‹radiye edilmifl olan ürünler ayn› yafltaki iradiye edilmemifl ürünler ile karfl›laflt›r›l›r ise iki kat da-

ha fazla ekstrasellüler potasyum ve serbest hemoglobin içerirler. Bu durumlar›n önemli oldu¤u hastalar düflünülecek

olur ise özellikle yenido¤an ve küçük çocuklarda iradiye edilen ürünlerin 48 saatten fazla saklanmamas› önerilir. Hat-

ta verilmeden hemen önce irradiasyon ifllemi yap›lmas› tavsiye edilir.

Hangi Kan Ürünleri TA-GVHD’e Yol Açabilir?
Transfüzyon iliflkili GVHD sitotoksik T lenfositler arac›l›¤› ile oluflur. Bu nedenle yeterli miktarda, canl›, sitotoksik

T hücre içeren kan ürünleri TA-GVHD’e yol açabilir. Ancak sellüler kan ürünleri bu flart› yerine getirebilir. Bununla

birlikte taze plazma infüzyonunu  takiben TA-GVHD bildirilmifltir. Taze donmufl plazma infüzyonu sonras› ise TA-

GVHD görülmez. Tam kan, eritrosit, granülosit, trombosit süspansiyonlar›n›n infüzyonu sonras› TA-GVHD görülebilir. 

Sellüler Kan Komponentlerinin ‹rradiasyon Endikasyonlar›
Kesin Endikasyonlar
Konjenital Sellüler ‹mmünyetmezlikler
TA-GVHD’in ilk tarif edildi¤i vakalar immün yetmezli¤i olan çocuk hastalard›r. Bu hastalar›n a¤›r immün yetmez-

liklerinin tan›s› ve tedavisi erken dönemde yap›lamad›¤› için çok say›da f›rsatç› enfeksiyona maruz kalm›fl ve bu enfek-

siyonlara ba¤l› transfüzyon ihtiyac› geliflmifltir. Baz› durumlarda konjenital immün yetmezliklerin tan›s›n›n konulmas›

zor olabilir. Efllik eden anomaliler ön plana geçebilir. Örne¤in Di-George sendromundaki kalp anomalileri gibi. Bu ne-

denle baz› merkezler tüm yenido¤anlara yap›lacak olan kan transfüzyonlar›n›n baz› merkezler ise konjenital kalp has-

tal›¤› olan ancak Di-George sendromu ekarte edilemeyen tüm kardiak cerrahi vakalar›n›n kanlar›n›n iradiye edilmesi-

ni önermektedirler.
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Hematopoetik Kök Hücre Transplant› Yap›lanlar
Allojenik veya otolog kök hücre transplant› yap›lan kiflilerde TA-GVHD geliflebilir. A¤›r immünsüpresyona neden

olan tüm vücut ›fl›nlamas› bu riski daha da artt›r›r. Birçok merkez transplant sonuçland›ktan sonra da iradiye edilmifl

ürün verilmesi gerekti¤ini belirtmektedirler. Çünkü immünolojik onar›m hemen gerçekleflmemektedir. 

Hodgkin Hastal›¤›
Hodgkin hastal›¤›nda altta yatan immünolojik regülasyon bozuklu¤una ba¤l› olarak TA-GVHD bildirilmifltir. Bu ne-

denle bu kiflilere verilecek ürünler mutlaka ›fl›nlanmal›d›r.

Granülosit Transfüzyonu
Granülosit süspansiyonlar› fazla miktarda taze lökosit içerdikleri için TA-GVHD aç›s›ndan risklidir. Mutlaka iradi-

ye edilerek verilmelidir.

Intrauterin Transfüzyon ve intrauterin transfüzyon yap›lm›fl yenido¤anlara uygulanan tüm transfüzyonlar
Biolojik akrabalardan yap›lan transfüzyonlar
Bu durum ilk kez Thaler ve arkadafllar› taraf›ndan rapor edilmifltir. Al›c› HLA-A, B, DR  aç›s›ndan heterozigot ike

verici homozigottur. Bu nedenle al›c›n›n immün sistemi vericinin lenfositlerini yabanc› bir hücre olarak göremez ve ta-

n›yamad›¤› için uzaklaflt›ramaz. Vericinin lenfositleri Truva at› gibi davran›rlar. Post-operatif eritrodermi olarak rapor

edilen ilk vaka Japonya’da akrabas›ndan al›nan taze kan›n transfüze edildi¤i kiflidir. Bu vakadan 33 y›l sonra Thaler ta-

raf›ndan yay›nlanan seride HLA benzerliklerine dikkat çekilmifltir. Yasuura ve arkadafllar› ise 2000 y›l›nda yay›nlanan

makalelerinde TA-GVHD geliflen vakalar›n %62’sinde donasyondan sonra 72 saat geçmemifl olan kanlar›n kullan›lma-

s›n›n olaya yol açt›¤›n› ancak %29’luk bölümünde donör ile al›c› aras›nda akrabal›k bulundu¤unu göstermifllerdir. An-

cak al›c› ile verici aras›nda %93’lük bir ortak HLA paylafl›m› oldu¤u bulunmufltur. Petz ve arkadafllar› ise TA-GVHD

vakalar›n›n %87’sinde etkenin taze kan kullan›m› (donasyonun üzerinden geçen süre 96 saatten daha k›sa) oldu¤unu

göstermifllerdir. Dönörün homozigot HLA’s›n›n haplotipinin al›c›da olmas› ise bu seride %87oran›nda görülmüfltür. Va-

kalar›n %44’ünde ise al›c› ile verici aras›nda akrabal›k bulunmaktad›r. Kanter ve arkadafllar› TA-GVHD aç›s›ndan en

yüksek risk tafl›yan akrabal›k iliflkisinin anne-baba ile çocuklar› aras›nda oldu¤unu göstermifllerdir (21 kat). Bunu tey-

ze-day› veya amca-hala aras›ndaki transfüzyonlar (18 kat) ve kardefller aras›ndaki transfüzyonlar (11 kat) izlemektedir.

Tüm bu nedenler ile pratikte akrabalardan al›nan tüm kanlar iradiye edilmelidir. Geliflmekte olan ülkelerde akrabalar-

dan al›nan kan›n genifl kullan›m alan› bulmas› ve bu ülkelerde irradiasyon yapan cihazlar›n her sa¤l›k kuruluflunda bu-

lunmamas› ciddi sorun oluflturmaktad›r. Bu nedenle WHO geliflmekte olan ülkelerde merkezi transfüzyon merkezleri-

nin kuruluflunu teflvik etmektedir. Bu merkezler sayesinde az görülen ancak ciddi sorun yaratan bu transfüzyon komp-

likasyonu önlenebilir.

Olas› endikasyonlar
Vücut a¤›rl›¤› 1200 gramdan düflük olan prematürelere yap›lan transfüzyonlar
Bu grup hastalara verilen kan ürünlerinin irradiasyonunun gereklili¤i oldukça tart›flmal›d›r. Literatür incelendi¤inde

düflük do¤um a¤›rl›¤› olan prematürelerde TA-GVHD aç›s›ndan risk olan baz› faktörlerin de vaka sunumlar›na efllik et-

ti¤i görülmüfltür. Örne¤in altta yatan immün yetmezlik, akraba donör, intrauterin transfüzyon gibi. Çok az say›da 1200

gr’dan düflük olup di¤er risk faktörleri olmad›¤› halde TA-GVHD geliflen vaka sunumu mevcuttur. Bununla birlikte pre-

matürler TA-GVHD’un en s›k rapor edildi¤i gruplardan biridir. Ayr›ca 1200 gr’dan küçük prematürelerin hücresel im-

müniteleri az geliflmifltir. Ampirik olarak efllik eden risk faktörü olmadan TA-GVHD gelifltiren prematürelerin do¤um

a¤›rl›klar› 1200 gr’›n alt›nda görülmektedir. Tüm bu dayanaklar karfl›s›nda do¤um a¤›rl›¤› 1200 gr’›n alt›nda olan pre-

matürelere  verilen sellüler kan ürünleri ›fl›nlanmal›d›r.
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Hodgkin hastal›¤› d›fl›nda hematolojik malign hastal›¤› olan ve sitotoksik tedavi gören hastalara yap›lan transfüz-
yonlar

Bu grup hastalar›n riski Hodgkin hastal›¤›nda görülen riskten az olmakla birlikte vard›r. Bu nedenle bu grup hasta-

ya verilen sellüler kan ürünleri ›fl›nlanmal›d›r.

Yüksek doz kemoterapi, radyasyon tedavisi, immünsüpresif tedavi alan malign hastalar
Tüm malign hastalara kullan›lan sellüler kan ürünlerinin iradiye edilmesi gerekmez. Ancak bu grup hasta e¤er yük-

sek doz kemoterapi, radyasyon tedavisi, immünsüpresif tedavi al›yorlarsa kullan›lan kan ürünleri iradiye edilmelidir.

Çünkü bu durumlarda bildirilmifl TA-GVHD olgu sunumlar› mevcuttur. Özellikle yo¤un immünsüpresif tedaviler ile

TA-GVHD olas›l›¤›n›n artt›¤› yay›nlar bulunmaktad›r.

HLA uygunlu¤u veya cross-match uygunlu¤una dayan›larak seçilmifl olan donörlerden elde edilen trombositlerin
›fl›nlanmas›

HLA uygunlu¤u veya cross-match uygunlu¤una dayan›larak seçilmifl olan donörlerden elde edilen trombositlerin

›fl›nlanmas› önerilmektedir. Grishaber ve arkadafllar› class I HLA antijenleri tutmufl olan kiflilerden transfüzyonda al›c›-

n›n  donorün lenfositlerinde kendinden farkl› bir antijen gösteremedi¤ini ancak donor lenfositlerinin al›c› lenfositlerin-

de kendinden farkl› antijenler oldu¤unu fark edebildi¤ini göstermifllerdir. Bu duruma tek yönlü HLA uygunlu¤u ad› ve-

rilmifl olup bu durumun akraba olmayan donörlerde görülme olas›l›¤›n›n Amerika’da yaflayan beyaz ›rkta 1/797 , Ja-

ponya’da ise 1/312 olas›l›kla gerçekleflebilece¤ini hesaplam›flt›r. Bu olas›l›klar dahilinde HLA-uygun veya cross-match

uygun donörlerde teorik olarak TA-GVHD riski mevcuttur. Literatürde de rapor edilen vakalar görülmüfltür. Ancak gö-

rülmesi beklenen s›kl›ktan daha azd›r. Bunun nedeni minör doku uygunsuzlu¤u nedeni ile vericinin lenfositlerinin do-

lafl›mdan uzaklaflt›r›lmas› veya çok say›da transfüzyon alan hastalarda görülen T-hücre reseptörlerine karfl› geliflen an-

tikorlar ile bu hücrelerin  etkisiz hale getirilmesidir.

Tart›flmal› endikasyonlar
Solid organ transplantasyonunda irradiasyon rutin olarak gerekli de¤ildir. Ancak transplantasyon t›bb›ndaki gelifl-

meler ile birlikte HLA uygunsuzlu¤u olan vakalara yap›lan transplantlar›n say›s› her geçen gün artmaktad›r.  Bu tarz va-

kalarda kullan›lan immünsüpresif rejimler daha potenttir ve artan GVHD riskini beraberinde getirir. Bu riskte irradias-

yon endikasyonu do¤urur. 

Agresif immünsüpresif tedavi almayan aplastik anemi vakalar›na kullan›lan kan ürünlerinin irradiasyon endikasyo-

nu yoktur.

‹rradiasyon endikasyonu olmayan durumlar
HIV enfeksiyonu olan kifliler, daha önce intrauterin transfüzyon yap›lmam›fl olan ve zaman›nda do¤an yenido¤an-

lara yap›lan küçük hacimdeki transfüzyonlar, ek risk faktörü olmayan yafll›lara yap›lan transfüzyonlar, otoimmün has-

tal›k nedeni ile immünsüpresif tedavi alan (pürin analogu d›fl›nda) kiflilere yap›lan transfüzyonlarda irradiasyon endi-

kasyonu yoktur (8-9).

FEBR‹L NONHEMOL‹T‹K TRANSFÜZYON REAKS‹YONLARI
FNHTR transfüzyon basal vücud ›s›s›n›n 1°C yükselmesi ile karakterizedir. Bu bulguya üflüme hissi ve titremede efl-

lik edebilir. ‹kincil semptomlar olan bafla¤r›s›, kusma ve bulant› da görülebilir. Ancak tek bafl›na bu flikayetlerin olma-

s› atefl yok ise FNHTR demek için yeterli de¤ildir. Semptomlar genellikle transfüzyon s›ras›nda olur. Nadiren transfüz-

yon tamamland›ktan sonra 1 saate kadar uzayabilir. Yenido¤anlarda ve hipotalemik lezyonu olanlarda tablo çok ati-

pik olabilir. Transfüzyon öncesi hipotermik olan kiflilerin transfüzyon s›ras›nda veya sonras›nda normal vücut s›cakl›-

¤›na ulaflmalar› efllik eden baflka semptom yok ise FNHTR say›lmaz.

Ay›r›c› tan›da hemolitik reaksiyonlar, bakteriyel kontaminasyon, transfüzyon-iliflkili akut akci¤er zedelenmesi (TRA-
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LI), hastal›k veya tedavi kökenli atefl mutlaka düflünülmelidir. Bazen hastal›k kökenli atefl ile FNHTR ay›rt etmek zor

olabilir. Genel olarak transfüzyon s›ras›nda oluflan atefl aksi ispat edilene kadar transfüzyon reaksiyonu olarak kabul

edilmelidir (10).

FNHTR ay›r›c› tan›s›nda hemolitik reaksiyonlar, bakteriyel kontaminasyon, TRALI ve hastal›k ve/veya tedavi iliflkili

atefl mutlaka düflünülmelidir. Baz› hastalarda hastal›k iliflkili atefl ile FNHTR ay›r›m›n› yapmak mümkün olmayabilir.

Bu tarz bir reaksiyon ile karfl›lafl›ld›¤›nda transfüzyona ara verilmelidir. Transfüze edilen kan hemolitik transfüzyon

reaksiyonu veya bakteriyel kontaminasyon olas›l›¤›n›n araflt›r›lmas› için kan merkezine geri gönderilmelidir. FNHTR’la-

r›n›n atefli genellikle kendili¤inden 2-3 saat içinde kontrol alt›na al›n›r. Ancak parasetamol türevi antipiretiklerde veri-

lebilir. Aspirin türevi ilaçlar trombosit fonksiyonlar› üzerine olan etkileri nedeni ile kullan›lmamal›d›r. Genellikle difen-

hidramin benzeri antihistaminiklerde tedaviye eklenmektedir. Ancak atefl üzerine bir etkileri yoktur (11, 12). 

Tedavi sonras› transfüzyonun tekrar bafllat›lmas›nda sak›nca yoktur. Ancak transfüzyonun yeniden bafllat›lmas›ndan

önce baz› noktalar aç›kl›¤a kavuflturulmal›d›r. Bu noktalardan ilki transfüze edilen ünite ile ilgili hemolitik reaksiyon-

lar›n ve bakteriyel kontaminasyon olas›l›¤›n›n mutlaka uzaklaflt›r›lmas› gereklidir. ‹kinci önemli nokta ise bu reaksiyo-

nu gösteren kifliler olas›l›k dahilinde az donör ile temas etmelidir. Örne¤in havuzlanm›fl trombosit süspansiyonu kulla-

n›m› tart›fl›lmal›d›r (12-13).

Önlemler
Febril transfüzyon reaksiyonu gösteren kiflilerde etkinli¤i plasebo kontrollü çal›flmalarda tam olarak gösterilmemifl

olmas›na ra¤men transfüzyon öncesi difenhidramin ve asetaminofen kullan›lmaktad›r. Asetaminofen kullan›m›na ba¤-

l› yan etkiler son derece az ve s›n›rl› olmas›na ra¤men bakteriyel kontaminasyon ve immüne hemoliz reaksiyonlar›n›n

belirtilerini maskeleyebilece¤i unutulmamal›d›r. FNHTR daha önce gebelik geçiren veya çok say›da transfüzyon yap›-

lan kiflilerde transfüze edilen kan ürünlerindeki lökositlere karfl› oluflan edinsel antikorlar ile oluflur. Bu nedenle trans-

füze edilen kan ürününün içerisinde bulunan lökosit miktar›n›n 5X106’n›n alt›nda olmas› FNHTR’nunu belli bir ölçü-

de engeller. FNHTR’lar›n›n bir bölümü de depolama esnas›nda kan ürünlerinin içerisinde bulunan lökositler taraf›ndan

oluflturulan pirojenik sitokinlerden kaynaklan›r. E¤er depolama öncesi filtrasyon yap›l›r ise lökositlerin sitokin üretme-

den önce kan ürününden uzaklaflt›r›lmas› mümkün olur. Kan ürününün haz›rlama yöntemi de lökosit say›s› ve sitokin

üretimi üzerine etkilidir. Buffy coat yöntemi ile haz›rlanan kan ürünlerinde lökosit say›s› az oldu¤u için sitokin üretimi

de azd›r. FNHTR’lar›na daha az rastlan›r. Son olarak plazman›n uzaklaflt›r›lmas› veya sellüler kan ürününün y›kanma-

s› da  önerilen ancak  az etkili bir yöntemdir (14, 15, 16).

POSTTRANSFÜZYON PURPURASI
Mekanizma gecikmifl hemolitik transfüzyon reaksiyonlar›na benzer. Transfüze edilen kan ürünündeki trombositle-

rin yüzeyinde hastan›n kendisinde olmayan antijenler mevcuttur. Kifli bu antijenlere karfl› zaman içerisinde alloantikor-

lar meydana getirir. Bu antikorlar kiflinin kendi antijen negatif trombositlerinin y›k›m›na neden olur. Hastalarda trans-

füzyonu takiben 5-10 gün içerisinde bafllayan trombositopeni görülür. Bazen trombositopeninin görülmesi 3 haftaya

kadar uzayabilir. Otolog trombosit y›k›m›n›n nedeni kesin olarak bilinmemektedir. Üç farkl› immünolojik mekanizma

ileri sürülmektedir; (1) oluflan immün komplekslerin otolog trombositlere yap›flt›¤› ve immün kompleks tafl›yan bu trom-

bositlerin dalaktaki Fc reseptörleri arac›l›¤› ile dolafl›mdan uzaklaflt›r›ld›¤› düflünülmektedir (2)  bilinmeyen bir neden-

le geçici trombosit otoantikorlar oluflmaktad›r. (3)  Donor plazmas›nda bulunan soluble trombosit antijenleri kiflinin

kendi trombositleri taraf›ndan adsorbe edilmektedir.

Hastalar derin trombositopeni, purpura ve kanama bulgular› gösterirler. Hikayelerinde febril transfüzyon reaksiyon-

lar› s›k görülür. Trombositopeni 7-48 gün içerisinde kendili¤inden düzelir (17).

Ay›r›c› tan›da ITP, sepsis, DIC, kemik ili¤i yetmezli¤i, ilaç iliflkili veya heparin arac›l›¤› ile oluflan trombositopeni-

ler düflünülmelidir. Hastada trombosit alloantikorlar›n›n gösterilmesi ve hastan›n trombositlerinde bu antikorlar›n reak-

siyona girdi¤i trombositlerin olmamas› tan› koydurucudur. Tüm trombosit antijenleri PTP oluflumunda etkili olabilse de

en s›k görülen HPA-1 a’d›r.  Hastan›n trombositopeniye neden olan bir hastal›¤› mevcut ise trombosit alloimmünizas-
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yonu ile PTP ay›r›m› zor olabilir. Böyle bir durumda trombosit yaflam süresinin ölçümü yararl› olsa da pratik uygula-

ma güçlü¤ü vard›r. Bu tarz vakalarda kendili¤inden düzelme veya tedaviye yan›t yol gösterici olur (17).

Tedavi
Tedavilerin karfl›laflt›r›lmas› ve etkinliklerinin ölçülmesi oldukça güçtür. Bunun iki önemli nedeni vard›r. Birincisi

bu hastalar ço¤unlukla kendili¤inden düzelirler. Spesifik tedavi alanlar›n say›s› azd›r. ‹kinci neden ise az say›da teda-

vi etkinliklerinin de¤erlendirildi¤i çal›flma vard›r. Dolafl›mdaki trombosit antikoru miktar›n› azaltmak için plazmaferez

kullan›labilir. Plazmafereze yan›t çok de¤iflken olmakla birlikte ortalama 12 gün almaktad›r. Replasman s›v›s›n›n seçi-

mi de tart›flmal›d›r. Taze donmufl plazma ile düzelme daha çabuk olmaktad›r. Ancak enfeksiyon hastal›klar› aç›s›ndan

risk tafl›maktad›r. Son dönemlerde yüksek doz IVIG kullan›m›n›n etkin oldu¤una dair çal›flmalar mevcuttur. IVIG 300-

400 mg/kg /gün dozunda 10 güne kadar uzayan sürelerde kullan›labilir. Tek doz IVIG ile bile cevap veren vakalar bu-

lunmaktad›r.  Kortikosteroidlerin kullan›m› ile 1 haftal›k süre içerisinde normal trombosit say›m› elde edilebilir. Tercih

edilen form prednizolon 2 mg/kg/gün’dür. Splenektomi ancak hayat› tehdit eden kanama olas›l›klar›nda örne¤in intrak-

ranial kanama gibi kullan›lmak üzere saklanmal›d›r. Trombosit transfüzyonu ancak aktif kanamalarda kullan›lmal›d›r.

Otolog trombosit y›k›m› nedeni ile etkili de¤ildir. Hatta PTP süresini uzatt›¤› ile ilgili de tart›flmalar bulunmaktad›r

(18,19).

TRANSFÜZYON ‹L‹fiK‹L‹ AKUT AKC‹⁄ER HASARI (TRAL‹)
TRAL‹ ilk kez 1957 y›l›nda rapor edilmifl ve vaka serilerinin sunumu ise 1966 y›l›nda bafllam›flt›r. Etyolojide HLA

iliflkili olan veya olmayan lökoagülitininlerin rol oynad›¤›n›n gösterilmesi ise 1970’lerde gerçekleflmifltir. 1985 y›l›nda

TRAL‹ ismi ilk kez  telafuz edilmifl ve sunulan 36 vakal›k seri ile farkl› bir klinik tablo olarak tan›mlanm›flt›r. Gittikçe

artan transfüzyonlara ba¤l› olarak zaman içinde daha fazla TRAL‹ vakas› görülmeye bafllanm›flt›r. Amerika Birleflik Dev-

letleri’nde giderek artan say›da TRAL‹ vakas› görülmesi ile birlikte vakalar›n tan›mlanmas›nda çeflitli sorunlar ortaya

ç›km›flt›r. Bu sorunu ortadan kald›rabilmek için 2003 y›l›nda bir konsensus karar› oluflturulmufltur. Bu konsensus kara-

r›nda TRALI, transfüzyonun hayat› tehdit eden bir yan etkisi olarak tan›mlanm›fl olup ALI veya ARDS’den fizyolojik ola-

rak farkl› olmad›¤›, bu tablolar›n transfüzyon ile iliflkili flekli oldu¤u belirtilmifltir (tablo 1) (20). 

‹çlerinde ‹ngiltere ve Kanada’n›n oldu¤u baz› ülkelerde TRAL‹ tan›mlamas› daha kesin s›n›rlar ile çizilmifltir.

Bu ülkelerde AL‹ için risk faktörü tafl›yan hastalarda TRAL‹ tan›s› konulmaz.

Klinik Bulgular ve Tedavi
TRAL‹ genellikle transfüzyon bafllad›ktan sonraki ilk 6 saat içerisinde geliflir. Vakalar›n büyük k›sm› ilk 1-2 saat içe-
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Tablo 1: TRAL‹ TANIMLAMASI

1. ALI için risk faktörü olmayan hastalarda TRAL‹

a. Transfüzyon ile iliflkili yeni geliflmifl AL‹ (transfüzyon s›ras›nda veya en geç tamamland›ktan 6 saat son-

ra bulgular geliflir ise transfüzyon iliflkili kabul edilir)

b. Hastada daha önce var olan solunum yetmezli¤i tablosu transfüzyon ile iliflkili olarak daha kötüleflir ise

2. ALI için risk faktörü olan hastalarda TRAL‹

a. Transfüzyon ile iliflkili yeni geliflmifl AL‹ (transfüzyon s›ras›nda veya en geç tamamland›ktan 6 saat son-

ra bulgular geliflir ise transfüzyon iliflkili kabul edilir)

b. Hastada  geliflen AL‹ tablosunun transfüzyon ile iliflkili olarak geliflti¤i düflünülüyor ise (klinisyen görü-

flü)

c. Hastada daha önce var olan solunum yetmezli¤i tablosu transfüzyon ile iliflkili olarak daha kötüleflir ise



risinde görülür. Klinik bulgular ani bafllayan takipne, dispne, atefl ve siyanozdur. Oskültasyon bulgusu yayg›n raller ve

özellikle etkilenen bölgelerde azalm›fl solunum sesleri fleklinde özetlenebilir. Akci¤er grafisinde bilateral tüy fleklinde,

pulmoner ödem ile uyumlu görünüm mevcuttur. 

Tedavide uygulananlar ALI veya ARDS’dan farkl› de¤ildir. Hafif formdaki tablolar sadece oksijen deste¤i ile düze-

lebilir. Kortikosteroid ve diüretiklerin tedavide rolü olmad›¤› gibi intravasküler volümü azaltt›klar› için zararl› yan etki-

leri de olabilir. Mekanik ventilasyon veya ECMO deste¤i gerekebilir. 

Mortalite oran› % 5-25 aras›nda de¤iflmekle birlikte daha düflük mortalite oran›na sahip seriler ön plandad›r. Otop-

si yap›lan vakalarda patolojik bulgular AL‹ veya ARDS ile uyumlu olup, yayg›n lökosit infiltrasyonu, intertisyel ve int-

ra-alveolar pulmoner ödem, hyalin membran oluflumu ve normal akci¤er parankiminin harabiyeti izlenir (20).

Ay›r›c› Tan›
Transfüzyonu takiben h›zla bafllayan ve  solunumun yetmezli¤i yapabilecek tüm nedenler; dolafl›m yüklenmesi,

anaflaktik reaksiyonlar ve kan ürününün bakteriyel kontaminasyonu ay›r›c› tan›da yer almal›d›r. 

Transfüzyona ba¤l› dolafl›m yüklenmesi dakikalar ile saatler aras›nda bulgu verir. Takipne, siyanoz, taflikardi ve hi-

pertansiyon ile karfl›m›za ç›kar. Hastan›n ald›¤› ve ç›kard›¤› s›v› aras›ndaki dengenin bozuldu¤unun gözlenmesi tan›

koydurucudur.  TRAL‹’den farkl› olarak diüretik ve ventilatör deste¤ine h›zla yan›t verir. 

Anaflaktik transfüzyon reaksiyonlar›nda,  bronkospazma ba¤l› solunum güçlü¤ü bulgular› kendini takipne, whe-

ezing, siyanoz ve ciddi hipertansiyon ile gösterir. Yüzde ve gövdede eritem ve ödem, bafl, boyun ve gövdede ürtiker

plaklar› görülür. Bu tip reaksiyonlar transfüzyon bafllar bafllamaz oluflabilir. Çok az hacim bile yeterlidir. Kan ürünü-

nün içerisindeki proteine karfl› geliflen reaksiyonlar neden olur.

Özellikle trombosit konsantreleri atefl, hipotansiyon, solunum güçlü¤ü, vasküler kollaps bulgular› ile giden bakteri-

yel sepsise neden olabilir. Transfüzyon yap›lan ürünün bakteriyel kültür sonucu ay›r›c› tan›da gereklidir. 

Son olarak baz› hemolitik reaksiyonlarda solunum güçlü¤ü bulgular› ile ilk olarak karfl›m›za ç›kabilir. Ancak TRA-

L‹’den kan ve idrarda hemoliz bulgular›n›n görülmesi ile ayr›l›r (20).

‹nsidens
Kanada’da yap›lan araflt›rmalarda TRAL‹ insidans›n›n 1/10000-100000 aras›nda de¤iflti¤i gösterilmifltir. Bu farkl›l›k

transfüzyon yap›lan ürünün cinsine ba¤l› olarak de¤iflir. Amerika Birleflik Devletlerinde TRAL‹ daha s›k rastlanan bir

komplikasyon olarak karfl›m›za ç›karken (1/1323-5000) Avrupa Ülkelerinde rapor edilme oran› oldukça düflüktür

(1.3/1000000-1/7900). Ülkeler aras›nda görülen farkl›l›¤›n en önemli nedeni kullan›lan TRAL‹ tan›mlamas›n›n farkl› ol-

mas›d›r (20).

Predispozan Faktörler
Retrospektif klinik araflt›rmalar, hastalar›n baz› özelliklerinin TRAL‹ oluflumunda önemli rol oynad›¤›n› göstermifltir

(Tablo 2).   Bu klinik durumlar›n pulmoner endotelde aktivasyona ve nötrofil sekestrasyonuna neden oldu¤u düflünül-

mektedir. Transfüzyon nötrofil sekestrasyonunu artt›ran ikinci olayd›r. Nötrofil sekestrasyonu, endotel hasar›na, kapiler

kaça¤a ve TRAL‹’ye neden olur. 

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 82 -



Transfüzyon yap›lan kan ürününün cinsinin de TRAL‹ oluflumunda önemli oldu¤u gösterilmifltir. Plazma içeren kan

ürünleri en yüksek risk grubundaki ürünlerdir. TRAL‹ oluflumu en s›k tam kandan elde edilen trombosit konsantreleri

ile görülür. Bunu taze donmufl plazma takip eder. ‹ntravenöz immünglobülinde TRAL‹ oluflturabilmektedir (hastan›n

lökositlerindeki antijenlere karfl› oluflmufl anti-lökosit antikorlar› yeterli miktarda bulunur ise) (20).

Patogenez
TRAL‹ patofizyolojisinin anlafl›labilmesi için akci¤er vasküler endotelinin ve nötrofil fizyolojisinin k›saca gözden ge-

çirilmesi gereklidir. 

Vasküler Endotel
Endotel kan ak›m›n›n sa¤lanmas›, vazo-motor tonusun devam›, yeni kan damar› oluflumu, besin maddelerinin ad-

sorpsiyonu, immün cevab›n köfle tafl› olan lökositlerin yönlendirilmesi gibi birçok fizyolojik fonksiyondan sorumludur.

Endotelyal aktivasyon ‘ya hep ya hiç’ kanununa göre gerçekleflmez. Sadece özel mediatörler arac›l›¤› ile oluflmaz. Bu

cevap agonistlerin konsantrasyonu ve ait oldu¤u organ›n doku özellikleri ile iliflkilidir. Dahas› aktive edici uyarana kar-

fl› cevap, agonistin tabiat›ndan, kona¤›n genetik özelliklerinden, efllik eden hastal›klardan, yafl, cinsiyet ve vasküler ya-

ta¤›n doku yerlefliminden etkilenir. Bütün bu nedenlerden ötürü endotelyal aktivasyon ‘aç-kapa’ fleklinde bir sistemle

aç›klanamaz. ‹çerisinde birçok bilmeceler bar›nd›r›r.  

Akci¤er endotelinin enfeksiyona cevab›; Nötrofillerin göçü ve sekestrasyonu
Akci¤erlerin vasküler endoteli do¤al immün sistemin önemli bir parças›d›r ve PMNL’ler ile iliflkisi hemostazisin sa¤-

lanmas› ve enfeksiyon nedeni olan patojenlerin uzaklaflt›r›lmas› için kritik önem tafl›r. Nötrofillerin vasküler yata¤a akü-

mülasyonu akci¤er için son derece tabi olup, post kapiller venüllerdeki PMNL göçü en fazla akci¤erlerde görülür. Ak-

ci¤er sirkülasyonu birçok kapillerin çap› nötrofillerden küçük oldu¤u için de özellik içerir. Bu bölgelerdeki nötrofiller

h›zla flekil de¤ifltirerek geçiflin sürmesini sa¤larlar. Göç PMNL’ler ile vasküler endotel aras›ndaki adeziv olaylar›n dön-

güsüne ba¤l› olup; lökositler, parankim hücreleri veya ektrasellüler matriks taraf›ndan yönetilir. Akci¤erin enfeksiyon

olan alanlar›nda kan ak›m› yavafllar. Bu yavafllama çaplar› buradaki kapilerlerden büyük olan PMNL’lerin vasküler en-

dotel ile iliflkiye girmesine neden olur. Bu iliflkide selektinler önemli rol oynar. Selektinlerin ligandlar› sayesinde

PMNL’lerin b2-integrinlerinde yap›sal de¤ifliklikler meydana gelir. PMNL’ler daha adeziv ve hiperaktif hale gelirler.

b2-integrinler ve ICAM-1 arac›l›¤› ile vasküler endotele yap›fl›rlar. Daha sonra endoteldeki spesifik porlardan PECAM,

LTB4, VEGF arac›l›¤› ve diapedez yetenekleri ile geçerler. Ulaflt›klar› enfeksiyon bölgesinde inflamatuar mediatörler

arac›l›¤› ile patojenleri fagosite ederler. Fagosite etmifl olduklar› patojenleri ise oksidatif olan veya olmayan ürünler ara-

c›l›¤› ile öldürürler. 

PMNL’ler akci¤erlerden geçerken mekanik olarak ta sekestrasyona u¤rayabilirler. E¤er akci¤erlerden geçifl zaman›
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Tablo 2. TRAL‹ Oluflumuna Predispozisyon Yaratan Klinik Durumlar

1 Son 72 saat içerinde geçirilmifl major cerrahi giriflim

2 Masif transfüzyon

3 Sitokin kullan›m›

4 Aktif bakteriyel veya viral enfeksiyon

5 Hemotolojik malinitesi olan ve kemoterapilerinin indüksiyon faz›ndaki hastalar

6 Hematopoetik kök hücre veya solid organ transplantasyonu yap›lan hastalar



uzar ise kompleman (C5a) veya PAF arac›l›¤› ile PMNL’ler rijid ve akci¤erlerden geçemeyecek hale gelirler. Akci¤er-

lerde tutulan bu PMNL’ler vasküler endoteldeki ICAM-1 ile b2 integrinleri arac›l›¤› ile iliflki kurarlar ve adezyon ger-

çekleflir. Adezyon mekanizmas› ne olursa olsun, adezyona u¤ram›fl olan bu PMNL’ler hiperreaktiftirler ve bir uyar› ile

harekete geçirecekleri sitotoksik, mikrobisidal silah deposuna sahiptirler. Bununla birlikte primer adezyon veya meka-

nik sekestrasyon aras›nda baz› farkl›l›klar da bulunmaktad›r. Sekestrasyonun süresi görev alan adezyon moleküllerine

ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterir. Mekanik sekestrasyon geçicidir. Dakikalar sürer. Sabit adezyon ise bafllatan uyarana

ba¤l› olarak saatlerce sürer. Sekestrasyon ile oluflan PMNL adezyonu ancak dakikalar içinde gelen, sabit adezyon ise

daha uzun dönem içerisinde gelebilecek olan bir ikinci bir uyarana duyarl› olup aktivasyon gösterebilir (20, 21).

TRAL‹ Oluflum Mekanizmalar›
Birinci hipotezde; TRAL‹’nin  donörden , al›c›n›n lökositlerindeki antijenlerle reaksiyon verebilecek pasif  antikor-

lar›n geçifli veya al›c›da, donör lökositlerindeki antijenler ile reaksiyon verebilecek antikorlar›n varl›¤›nda gerçeklefle-

bilecek, antijen-antikor etkileflimi ile oluflan bir durum oldu¤u düflünülür. 

‹kinci hipotezde ise TRAL‹ birbirinden ba¤›ms›z en az iki olay sonucunda meydana gelir. Birinci olay kiflinin altta

yatan klinik durumu ile iliflkilidir. Bu olay sonucunda nötrofillerin akci¤erde sekestrasyonunu sa¤layan pulmoner en-

dotelyal aktivasyon oluflur. Transfüzyon ikinci olayd›r. Transfüzyon ile akci¤erdeki nötrofillere veya biyolojik içerikli

maddelere (özellikle lipofilik içerikli olanlara) karfl› spesifik antikorlar›n pasif geçifli gerçekleflir. Antijen–antikor etkile-

flimi sonucunda PMNL’lerin mikrobisidal silah depolar›nda aktivasyon oluflur . Bu aktivasyon pulmoner endotelyal ha-

sara, endotelyal hasar kapiller kaç›fla bu durumda TRAL‹ klinik tablosunun oluflumuna yol açar. 

TRAL‹ nadiren nötropenik kiflilerde de meydana gelir.  Bu durumda kan ürünü ile infüze olan HLA antikorlar› pul-

moner endotelde bulunan az say›daki HLA antijenleri ile etkileflime girer. Endotel flekil de¤ifltirir ve fenestrasyon olu-

flur. Fenestrasyon sonucunda kapiller kaçak meydana gelir (20, 21).

TRAL‹’yi Önlemek ‹çin Al›nabilecek Önlemler
Tüm transfüzyon reaksiyonlar› gibi TRAL‹’de de en iyi önlem gereksiz kan transfüzyonlar›n› önlemektir. Baz› mer-

kezler plazma ve trombosit verecek donörlerde en s›k rastlanan lökosit antijenleri olan HLA-3a, HLA-A2 ve HLA-

B12’ye karfl› antikorlar›n olup olmad›¤›n› araflt›rmaktad›rlar. Testler tamamlanmadan kifliler donör havuzuna kabul

edilmemektedir. Bu çal›flmalar iki önemli sorunu beraberinde getirmektedir. Bunlardan en önemlisi maliyet ve bunun

kim taraf›ndan ödenece¤i iken di¤eri her hastan›n böyle bir önleme gerçekten ihtiyaç duyup duymad›¤›d›r. 

‹ngiltere multipar kad›nlar› TRAL‹ oluflturma riski yüksek oldu¤u için plazma donörü olarak kabul etmemektedir.

Ancak son dönemlerdeki çal›flmalarda multipar kad›nlar›n ret edilmesini hakl› gösterecek sonuçlar elde edilememifltir.

Kald› ki bu yöntem ile sadece ‹ngiltere’de donör havuzunda %20-30 azalma tesbit edilmifltir.

Bir di¤er önlem ise özellikle major cerrahi ifllem geçirecek olan hastalara verilecek kan ürünlerinin antikorlar, lipid-

ler ve CD40L’den ar›nd›r›labilmesi için y›kanmas›d›r. Ancak yeterli veri henüz toplanamam›flt›r. Son olarak plazman›n

azalt›lmas› ve TRAL‹ riski aras›ndaki iliflki incelenmektedir. Henüz 15 ay› dolmufl olan bu çal›flmada, kan ürünlerinde-

ki plazma miktar›n› azaltman›n TRAL‹ geliflme olas›l›¤›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (20, 21). 
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Transfüzyonun immünolojik olmayan yan etkileri immünolojik olmayan hemoliz, hiperkalemi, sitrat toksisitesi, do-

lafl›m yüklenmesi, hemosiderozis ve hipotermi alt bafll›klar› alt›nda incelenebilir. Masif transfüzyon gereksinimi olan,

durumu kritik olan hastalarda, asidoz, hipoksemi, hipotermi, hipokalsemi ve hipo veya hiperpotasemi genellikle birlik-

te bulunabilir ve bu durum kardiyak aritmilerin indüklenmesine neden olabilir. Exchange transfüzyon yap›lan yeni do-

¤anlar bu tür fizik ve metabolik etkilere özellikle hassast›r.

‹mmünolojik Olmayan Hemoliz

‹mmünolojik olmayan hemoliz kan›n saklanmas›, muamele edilmesi veya transfüzyonu s›ras›nda eritrositlerin fizik-

sel veya kimyasal etkenler arac›l›¤›yla imhas› sonucunda nadiren ortaya ç›kar. Kan›n uygun olmayan s›cakl›klara ma-

ruz kalmas› sonucunda ortaya ç›kan hemoliz, bozuk kan ›s›t›c›lar›nda veya s›cak su banyolar›nda yüksek derecelere

maruz kalmas› veya dondurulmas› gibi durumlarda ortaya ç›kar. Osmotik hemoliz transfüzyon s›ras›nda ilaçlar›n veya

%5 Dekstroz veya deiyonize su gibi maddelerin kana eklenmesi ile olur. Mekanik hemoliz ise kardiyak bypass cerra-

hisinde kullan›lan pompalar, bas›nçl› infüzyon pompalar›, bas›nç kaflar› veya küçük lümenli i¤nelerle yap›lan transfüz-

yonla ortaya ç›kar (1). Kan›n bakteriyel kontaminasyonu sonucunda da bakteri toksinleri hemolize neden olurlar. Re-

aksiyona yol açan torba kan›nda  hücreler veya plazma, kahverengi veya mor renkteyse, kanda anormal kitleler veya

p›ht› mevcutsa, plazma opak ve bulan›k görünüyorsa, gaz veya özel bir koku yay›l›yorsa kan›n bakteriyel kontaminas-

yonu düflünülmelidir (1). Hem torba kan›ndaki plazma örne¤i, hem de ayn› infüzyon setindeki kan hemoliz varl›¤› aç›-

s›ndan kontrol edilmelidir. Bunlar›n d›fl›nda hasta veya donörde bir eritrosit defektinin olmas› da söz konusu olabilir.

Glikoz -6-fosfat dehidrogenaz eksikli¤i, orak hücre anemisi veya paroksismal noktürmal hemoglobinüri transfüzyonla

ilgisi olmayan hemolize yol açabilir. ‹mmünolojik olmayan hemoliz hemodinamik de¤iflikliklere, akci¤er ve böbrek

problemlerine, hemoglobinemi ve hemoglobinüriye, böbrek yetmezli¤i nedeniyle hiperkalemiye ve atefle neden olur

(2).

Hiperkalemi

Normalde plazma 4-5 mmol/l potasyum içerirken eritrositler 100-105 mmol/l potasyum içerir. Kan›n kan bankas›n-

da depolanmas› süreci s›ras›nda sodyum/potasyum ATPase pompas›n›n yetersizli¤i nedeniyle hücrelerden d›flar›ya ya-

vafl fakat sürekli bir potasyum s›z›nt›s› olur (3). Tak›lan kandaki ekstraselüler potasyum miktar›, al›c›n›n kan›ndaki trans-

füzyon öncesi potasyum miktar›, transfüzyonun h›z›, potasyumun renal ekskresyonu ve asidoz varl›¤› transfüzyon al›-

c›lar›ndaki potasyum düzeyini belirler (3). Depolanm›fl kanlardaki K+ art›fl› nadiren klinik önem tafl›r (4,5). Ancak ma-

sif transfüzyonda, böbrek yetmezli¤i olan hastalarda, flok ve asidoz varl›¤›nda, hemoliz varl›¤›nda, karaci¤er transplan-

tasyonunda, pediyatrik kalp cerrahisinde, yenido¤anda özellikle kan de¤ifliminde  önem tafl›r (1,5). Hiperkalemi elekt-

rokardiak de¤iflikliklere ve kardiak arreste neden olabilir (6). 

Sitrat Toksisitesi

Donörlerden al›nan kanda antikoagulan olarak kullan›lan sitrat iyonize kalsiyumu ba¤lar (6). Normal kan dolafl›m›

olan hastalar sitrat› h›zla karaci¤erde metabolize ederler (5). Plazma exchange yap›lan hastalarda, massif transfüzyon-
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larda flok, a¤›r karaci¤er yetmezli¤i gibi durumlarda sitrat fazlas› hipokalsemiye yol açabilir (5). Hipokalsemi, özellik-

le hipotermi ve asidozla birlikte oldu¤unda kardiyak at›m hacmini azaltabilir ve bradikardi ve di¤er ritim bozuklukla-

r›na neden olabilir (4). Hastalarda kas tremoru ve a¤›z çevresinde uyuflmalar bafllar (6). Sitrata ba¤l› olarak ortaya ç›-

kan hipokalsemi dikkatli bir flekilde yap›lan intravenöz kalsiyum uygulamas› ile tedavi edilebilir (5).

Dolafl›m Yüklenmesi

Dolafl›m yüklenmesi hastan›n kardiyopulmoner dolafl›m kapasitesinin üzerine ç›kmas› sonucunda ortaya ç›kar. Kro-

nik anemisi  olan hastalarda plasma hacmi artar ve bu nedenle plasma hacmi normaldir. Transfüze edilen kan ürünü-

nün tamam› dolafl›mda kal›r ve düflük kardiyak rezervi olan yafll› hastalarda veya konjestif kalp yetmazli¤i olan a¤›r

anemik hastalarda ve küçük bebeklerde dolafl›m yüklenmesi yani yetmezlik bulgular› geliflebilir (1,5). Transfüzyonun

kesilmesi, hastan›n oturur duruma getirilmesi, O2, diüretik tedavisi ve kalp yetmezli¤ini tedavi etmek için kullan›lacak

tedaviler yarar getirebilir. A¤›r durumlarda flebotomi yap›larak afl›r› volüm ç›kart›l›r (7). Önemli olan bu reaksyonlar›n

ortaya ç›kmadan önce önlenmesidir. Dolafl›m yüklenmesinin ortaya ç›kmas› olas› hastalarda tam kan kullan›m› kont-

rendikedir (8).Transfüzyonlar yavafl bir flekilde 1-2 ml kan / kg/saat h›z›nda yap›lmal› ve hastalar venöz bas›nç art›fl› ve

pulmoner konjesyon belirtileri aç›s›ndan dikkatli gözetim alt›nda tutulmal›d›r (5,8). Hastada öksürük, dispne, siyanoz,

ciddi bafl a¤r›s›, sistolik kan bas›nc›nda art›fl ve periferik ödem görülür (2). Transfüzyon süresinin uzamas›n›n söz ko-

nusu oldu¤u durumlarda, diürez için yeterli zaman sa¤layacak flekilde aralar verilerek düflük hacimli transfüzyonlar ya-

p›labilir. Al›c›n›n fazla say›da donöre kan›na maruz kalmamas› için, mevcut ünite bölünerek, 1-6°C’de saklanarak bir-

den fazla seferde verilebilir. Bölme ifllemi sadece  üniteyi steril bir flekilde bölme olana¤›na sahip kan merkezlerinde

(steril birlefltirme cihaz›na sahip merkezler) yap›lmal›d›r (7,9). Tam kan transfüzyonunun yan› s›ra yüksek oranl› albü-

min transfüzyonu da interstisyel s›v›y› damar içine çekerek bu komplikasyona yol açabilir (1).

Hemosiderozis

Kronik anemileri nedeniyle uzun süreli kan transfüzyonu alan hastalarda demir birikmesi önemli bir sorundur. Her

bir eritrosit süspansyonu ünitesi yaklafl›k 0.25 g demir içerir (5). Talasemi major gibi multipl transfüzyon tedavisi alan

hastalarda yaklafl›k y›ll›k 100-200ml/kg eritrosit süspansyonu ile 116-232 mg/kg demir birikimi olur. Düzenli transfüz-

yon alan bir hastada flelazyon tedavisine bafllanmazsa demir birikimi katlanarak artar. Serbest demir flelazyon ile ba¤-

lanmad›kça bir çok dokunun harap olmas›na ve transfüzyona ba¤l› demir birikimi talasemi gibi hastalarda yaflam›n

ikinci on y›l›nda ölümcül komplikasyonlara yol açabilir. Baflta kardiyak komplikasyonlara neden olur. ‹kinci planda ka-

raci¤erde fibrozisten siroza kadar a¤›r bozuklu¤a, ayr›ca diyabet, hipotiroidi, hipoparatiroidi gibi birçok endokrin

komplikasyonlara, nörolojik komplikasyonlara ve dermatolojik komplikasyonlara yol açabilir (6). Vücuttaki demir yü-

kü iki yöntemle ölçülür:

a. ‹ndirekt yöntemler: Total transfüzyon say›s›, desferroksiamin ile 24 saatlik idrarda demir at›l›m testi, serum ferri-

tin düzeyi, transferrine ba¤lanmayan demir ölçümü ve görüntüleme yöntemleri

b. Direkt yöntemler: Karaci¤er biyopsisi, SQUID ( Superconducting Quantum Interference Device) yöntemi (6,10)

Hemosiderozis tedavisinde hedef vücutta birikmifl olan fazla miktardaki demirin uzaklaflt›r›lmas›d›r. Standart flelas-

yon tedavisi desferoxaminin subkutan uygulanmas›d›r (11). Haftan›n yedi günü 8-12 saatlik infüzyonlar fleklinde derin

subkutan uygulanmal›d›r. Bununla beraber haftan›n mutlaka en az befl günü uygulanmas› yaflamsald›r. C vitamini, de-

mir depolar›n› mobilize ederek tedavi s›ras›nda demir at›l›m›na katk›da bulunur (12). Ancak desferoxamin uygulamas›

d›fl›nda kullan›lmas›ndan kesinlikle kaç›n›lmal›d›r (6). Oral bir seçenek olan deferasirox güvenli ve etkili bir alternatif

olarak ortaya ç›kmaktad›r (13,14). 
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Hipotermi

Eritrosit süspansyonlar› eritrositlerin fonksyonel kapasitelerini koruyabilmeleri için 1°-6°C’da saklan›rlar. Hastalara

so¤ukta saklanm›fl kan›n transfüze edilmesi sonucunda intravasküler alanda bir so¤uma meydana gelir ve normotermi-

nin sa¤lanabilmesi ve korunabilmesi için hastan›n enerji sarf etmesi gerekir. Elektif flartlarda  iki ila dört saatte transfü-

ze edilen bir ila iki ünite eritrosit süspansyonu için gerekli olan enerji miktar› çok azd›r (15-20 kcal) ve hasta taraf›n-

dan kolayl›kla karfl›lanabilir (15). Hipotermi büyük miktarlarda kan›n h›zl› infüzyonu sonucunda vücut kor ›s›s›n›n düfl-

mesi ile ortaya  ç›kar ve aritmilere veya kardiyak arreste neden olabilir (8). Hipotermi masif transfüzyonun en s›k kar-

fl›lafl›lan komplikasyonlar›ndan biridir ve var olan koagülopatiye katk›da bulunur (16). Trombosit fonksyonlar›n› ve p›h-

t›laflmay› etkiler (5). Özellikle yeni do¤anlar ve yafll›lar  hipotermiye daha duyarl›d›rlar. Hipotermi karaci¤erin sitrat›

metabolize etmesini etkiler ve bunun sonucunda hipokalsemi riski artar. Büyük miktarlarda eritrosit süspansyonu ve

plazma transfüze edilecek olan tüm hastalarda bu ürünler özel monitörize kan ›s›t›c›lar› kullan›larak verilmelidir. Bu

cihazlar›n uygun do¤ru derecelerde çal›flt›klar›ndan emin olmak aç›s›ndan düzenli olarak kontrol edilmeleri gereklidir

(5). Kan›n baflka yöntemlerle ›s›t›lmas› kontrendikedir. Kan›n afl›r› ›s›t›lmas› hemolize ve hemolizli kan›n transfüzyonu-

na ba¤l› komplikasyonlara yol açar. H›zl› transfüzyon alan hastalara, masif transfüzyon yap›lan hastalara, exchange

transfüzyon yap›lan yeni do¤anlara, so¤uk aglütinini olan hastalar ve santral venöz kateter arac›l›¤›yla infüzyon yap›-

lan hastalara yap›lan transfüzyonlar s›ras›nda kan ›s›t›lmal›d›r (17). 
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Son y›llarda transfüzyonla bulaflan Human Immundeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu ve hepatitler gibi viral enfek-

siyonlar›n azalt›lmas› yönünde önemli geliflmeler kaydedilmifl, ancak virus d›fl› mikroorganizmalar ile oluflan enfeksi-

yonlar›n önlenmesi için henüz önemli bir baflar› sa¤lanamam›flt›r. Literatürde kan komponentlerinin bakteri, parazit ve

prionlar gibi virus d›fl› mikroorganizmalar için bir vektör oldu¤u konusunda birçok yaz›l› metin bulunmakta ancak bu

mikroorganizmalarla oluflan enfeksiyonlar transfüzyonun yan etkileri olarak nadiren göz önünde bulundurulmaktad›r.

Rölatif olarak az görülmelerinden dolay› kan komponentlerinin bu etkenler yönünden mikrobiyolojik ve serolojik ola-

rak de¤erlendirilmesi yerine donorün anamnezinin ayr›nt›l› olarak al›nmas› ve ayr›nt›l› fizik muayenesinin yap›lmas›

enfeksiyonlar›n önlenmesinde bugün için uygulanan yöntemlerdir. En s›k rastlanan transfüzyonla iliflkili olan virus d›-

fl› etkenler Tablo1’de verilmifltir (1, 2).

Transfüzyonla Bulaflan Bakteriyel Enfeksiyonlar
Kan komponentlerinin özellikle de trombositlerin bakteriyel kontaminasyonu al›c›larda ciddi morbidite ve mortali-

te nedenleri aras›ndad›r. Enfekte donörün belirlenmesi amac›yla Treponema pallidum haricindekilerin tan›mlanmas›

için herhangi bir test yap›lmamaktad›r. Ancak al›c›da kan ürünlerinin verilmesinden sonra ciddi reaksiyonlar görüldü-

¤ünde tan›mlanabilmektedir. Gerçekte, bakteriyel sepsis transfüzyonla iliflkili ölüm nedenleri aras›nda akut hemolitik

transfüzyon reaksiyonlar›ndan sonra ikinci s›rada yer almaktad›r (3, 4). Kan ve kan ürünlerinin bakteriyel kontamina-

yonu; 

1. Kan›n al›nmas›, 

2. Kan›n ifllenmesi, 

3. Kan›n komponentlerine ayr›lmas› 

4. Transfüzyon, 

esnas›nda olmakdar› (5). 
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Tablo 1. Transfüzyonla Bulaflan Virus D›fl› Etkenler

Etken

Bakteriler Koagülaz negatif stafilokoklar (En s›k; S. epidermidis)

Staphylococcus aureus

Clostridium perfiringens

Salmonella enteritidis

S. marcescent

Treponema pallidum

Borrelia burgdorferi

Ehrlichia chaffeensis

E. cytophagophilia

Brucella türleri

Ricketsia ricketsii 

Mycobacterium leprae



Günümüzde kullan›lan plastik kan torbalar› içine kan al›n›rken potansiyel bakteriyel kontaminasyon yollar› tablo

2’de verilmifltir (1).

En s›k bulaflma yolu verici derisinden kontaminasyondur ve uygulamay› yapan sa¤l›k personelinin iyi e¤itimiyle ön-

lenebilir.

Kan Komponentleriyle Bulafl

1. Eritrosit süspansiyonu ile bulafl:

Kan birçok bakteri için mükemmel bir besiyeridir ancak eritrosit süspansiyonlar›n›n saklama ›s›s› olan 1-6 °C’de Yer-

sinia, Serrasia ve Pseudomonas türleri üreme gösterebilmektedir. Bunun yan›nda eritrosit süspansiyonlar› en s›k Stafi-

lokoklar olmak üzere di¤er birçok gram negatif ve gram pozitif mikroorganizma ile kontamine olabilmekte, ancak bu

mikroorganizmalar genellikle transfüzyon reaksiyonu oluflturmamaktad›r (5). 

2. Trombosit süspansiyonu ile bulafl:

Trombosit süspansiyonlar›n›n saklama ›s›s› olan 20-24 °C’de birçok mikroorganizma üreyebildi¤inden trombosit

süspansiyonlar› bakteriyel kontaminasyon aç›s›ndan daha yüksek risk tafl›r. Food and Drug Administration (FDA) trans-

füzyonla iliflkili bakteriyel kontaminasyon sonucu ölümlerin 3/4’ünü trombosit süspansiyonlar›ndan bulafl ile, 1/4’ünü

ise eritrosit süspansiyonlar›ndan bulafl ile iliflkilendirmifltir (6). Trombosit süspansiyonlar›ndaki bakteriyel kontaminas-

yonun yaklafl›k %50’sini normal deri floras›ndaki koagülaz negatif stafilokoklar (en s›k S. epidermidis) oluflturur. Ancak

rapor edilen kontamine trombosit infüzyonu ile iliflkili fatal sepsisler en s›kl›kla metisilin-resistant S. aureus, Clostridi-

um perfiringens, S. epidermidis, Salmonella enteritidis ve S. marcescent ile oluflanlard›r (5). Nadir olarak vericide var

olan Treponema pallidum, Brucella abortus, Borrelia burgdorferi, Mycobacterium leprae ve Ricketsia ricketsii gibi mik-
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Parazitler

Plazmodium türleri

Trypanasoma cruzi

Toxoplasma gondii

Babesia microti

Microflaria

Leismania türleri

Prionlar

Creutzfeld-Jacob disease (CJD)

Variant CJD

Tablo 2. Kan ve Kan Ürünlerinin Bakteriyel Kontaminasyonuna Neden Olabilecek Muhtemel Yollar

1 Toplama sistemi ya da antikoagülan solüsyonun canl› bir mikroorganizma ya da endotoksin gibi pirojenik

bir ürün ile kontamine olmas›

2 Uygulamadan önce i¤ne ucunun havadaki mikroorganizmalar ile kontamine olmas›

3 Yetersiz deri dezenfeksiyonundan dolay› vericinin derisinden kontaminasyon

4 Vericide bakteriyeminin bulunmas›

5 Kan iflleme cihazlar›ndaki kontaminasyon



roorganizmalar da al›c›ya aktar›labilmektedir (7).

3. Taze donmufl plazma - kriyopresipitat ile bulafl:

Taze donmufl plazma ve kriyopresipitat da kontamine olabilmektedir. Ancak çok daha nadir görülen durumlard›r

(5).  

Bakteriyel Kontaminasyonun Görülme S›kl›¤›
Literatürde kan ve kan ürünlerinin bakteriyel kontaminasyonu sonucu oluflan ve ölümle sonuçlanan sepsis olgular›

bildirilmifl ve bakteriyel kontaminasyonun prevalans›n›n belirlenebilmesi amac›yla çeflitli çal›flmalar yap›lm›flt›r. Ancak

çal›flmalar aras›nda reaksiyonun rapor edilmesi, kültür zaman›, kullan›lan metodlar yönünden farkl›l›klar oldu¤undan

insidans oran›n›n belirlenmesi zordur. Bacterial Contamination Associated with Transfusion Reaction (BaCon) projesi;

[American Association of Blood Banks (AABB), Amerikan K›z›l Haç, the Armed Servises Blood Program ve Centers for

Diseases Control and Prevention deste¤i ile yap›lan bir prospektif çal›flmad›r (8)]. BaCon verilerine göre klinik olarak

belirlenen bakteriyel kontaminasyon 9-16/ milyon ünite trombosit, olgu ölüm oran› 0.25-1/milyon ünitedir (9). 

Kurumlar aras›nda büyük farkl›l›klar olsa da kan ürünlerinden kültür yap›larak uygulanan çeflitli prospektif çal›flma-

lar›n sonuçlar›, rastgele seçilen verici trombosit süspansiyonlar›ndan yaklafl›k olarak 1:3000 ünite, aferez yap›lan trom-

bositlerden 1:800 ünite,  eritrosit süspansiyonlar›ndan 1:50 000 ünite bakteriler ile kontamine olmaktad›r. Bir ünite ba-

fl›na hesaplanan bakteriyel kontaminasyon riski bir ünite bafl›na hesaplanan viral kontaminasyon riskinden 50-250 kat

daha fazla oldu¤unu göstermifltir (10). 

Amerika Birleflik Devletleri’nde transfüzyon sonucu ölümlerin ikinci s›kl›ktaki nedeninin bakteriyel kontaminasyon

oldu¤u belirlenmifltir. Trombosit ile iliflkili sepsis oran› 1:20 000 ile 1:85 000 aras›nda de¤iflmektedir.  Bu ülkede her

y›l transfüzyon uygulanan 100-150 kiflide ciddi morbidite ve mortalite olufltu¤u tahmin edilmektedir (2).  

Bakteriyel Kontaminasyonda Klinik
Bakteriyel kontaminasyonun belirti ve bulgular› genelikle; atefl, hipotermi (gecikmifl olabilir), rigor (kramp), taflikar-

di, hipertansiyon ya da hipotansiyon, mental durum de¤ifliklikleri, flok ya da multipl organ disfonksiyonu bulgular›d›r.

BaCon çal›flmas›nda transfüzyonu takip eden dört saat içinde afla¤›daki bulgu ve belirtilerden herhangi birinin olmas›

tan› koydurucu olarak belirtilmifltir (9);

1. Atefl: 39 °C’yi geçen atefl ya da transfüzyon öncesi ateflin 2 °C’den fazla artmas›

2. Taflikardi: Kalp h›z›n›n 120/dakika’dan fazla olmas› ya da trasfüzyon öncesine göre 40/dakika’dan daha fazla art-

mas›

3. Rigor (kramp/kat›l›k)

4. Bulant›-kusma

5. Solunumun h›zlanmas› (solunumun 28/dakikadan daha fazla olmas›)

6. Bel a¤r›s› 

7. Sistolik kan bas›nc›n›n azalmas› ya da artmas› (transfüzyon öncesine göre 30mmHg’dan daha fazla artma ya da

azalma)

Bakteriyel kontaminasyonun belirlenmesi ve azalt›lmas› amac›yla çeflitli stratejiler uygulanabilir, bunlar Tablo 3’de

belirtilmifltir (2). 
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Transfüzyonla Bulaflan Paraziter Enfeksiyonlar
S›tma
Enfekte olmufl eritrosit içeren, baflta eritrosit süspansiyonu olmak üzere tüm kan komponentleri ile bulaflabilmekte-

dir. 10 adetten daha az parazit içeren inokulumun Plazmodium vivax s›tmas›na neden oldu¤u bildirilmifltir (Bruce-

Chwatt, 1972) (7).

Tüm plazmodium türleri saklanan kanda en az bir hafta canl› kalabilmektedir. 14 gün ve 19 gün saklanan kanlar-

dan P. palciparium’a ba¤l› s›tma olgular› bildirilmifltir (Grant et al, 1960, Silva et al. 1972) (7).  Adenin içeren solüs-

yonlar içerisinde saklanan kanlarda parazit daha uzun süre canl› kalabilmektedir (WHO,1986) (7). 

Transfüzyon sonras› s›tma görülme oran›n›n endemik olmayan bölgelerde 0.2 olgu/milyon ünite, baz› endemik böl-

gelerde ise ≥50 olgu/milyon ünite olarak tahmin edilmektedir (Bruce-Chwatt,1985) (7). Günümüzde 3000’den fazla
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Tablo 3. Transfüzyonla ‹liflkili Septik Riskin Azalt›lmas› Amac›yla Önerilen Yöntemler

A. Kan ürünlerinin kontaminasyon riskini azaltmak

1. Vericinin hastal›k yönünden taranmas›

2. Verici derisinin kan al›nacak bölgesinin etkin dezenfeksiyonu

3. Verici kan›n›n ilk 15-30 mL’sinin kullan›lmamas›

B. Kan komponentlerinin ifllenmesi ve saklanma koflullar›n›n optimize edilmesi

1. Saklama ›s›s›n›n optimizasyonu 

2. Saklama zaman›n›n s›n›rland›r›lmas›

3. Üniversal lökosit redüksiyonu

C. Kan al›c›lar›n›n ve vericiler ile temas›n› azaltmak

1. Transfüzyon endikasyonlar›n› optimize etmek

2. Eritrosit ve trombosit süspansiyonu için transfüzyon hedeflerini azaltmak

3. Aferez-derive ürünler kullanmak

D. Transfüzyon öncesi bakteriyel kontaminasyonun belirlenmesi

1. Uygulamadan önce ürünün gözle de¤erlendirilmesi

2. Bakteri aranmas› amac›yla boyama yöntemleri kullan›lmas›

3. Bakteriyel ribozomal deneyler

4. Bakteri endotoksinlerinin belirlenmesi

5. Bakteriyel DNA’n›n tespiti için nükleik asit testlerinin kullan›lmas›

6. Bakteri taraf›ndan üretilen CO2 miktar›n›n tespiti

7. Bakteri taraf›ndan kullan›lan O2 miktar›n›n tespiti

8. Direkt bakteriyel kültür (manuel ya da otomatize sistemler ile)



transfüzyonla iliflkili s›tma olgusu bildilmifltir. Türkiye’den bildirilen iki olgu vard›r (11). 

Çeflitli plazmodium türlerinin transfüzyonla bulaflabildi¤i bildirilmifltir. 1950-1972 y›llar› aras›nda olgular›n %50’si-

ni P. malariae, %20’sini P. vivax, oluflturmakta idi (Bruce-Chwatt,1974) (7). 1973-1980 y›llar› aras›nda çok az say›da

P. ovale ile birlikte P. vivax olgular› %42, P. malariae %38 oran›nda görülürken, P. falciparum olgular› dört kat art›fl

göstermifltir (Bruce-Chwatt,1982) (7). Tespit edilen olgular›n ço¤unda tür düzeyinde identifikasyon yap›lmam›flt›r. 

P. falciparum infeksiyonu genellikle bir y›l içinde elimine edilebilmektedir, ancak onüç y›l süren olgular vard›r. P.

vivax ve ovale için bu süre 6-8 y›ld›r, P. malariae kanda asemptomatik olarak 40 y›l kadar kalabilmektedir. Transfüz-

yon ile bulaflan s›tman›n inkübasyon periyodu plazmodium türüne, say›s›na, kona¤›n direncine ve anti-malaryal profi-

laksi uygulan›p uygulanmamas›na göre de¤iflse de genellikle P. falciparum P. vivax için bir hafta ile bir ay aras›ndad›r,

P. malariae için aylar› bulmaktad›r (Bruce-Chwatt,1974) (7). Al›c›larda nonspesifik bulgular› takiben iki hafta içinde

atefl türe özgü periyodik hal al›r. 

Amerika’da s›tma aç›s›ndan endemik olan bölgelere seyahat eden bireyler non-endemik alanlara döndükten 6 ay

sonra herhangi bir semptom göstermiyorsa yada antimalaryal bir ilaç kullanmam›flsa verici olarak kabul edilmektedir.

S›tma geçiren bir kifli ise tedavi gördükten ya da endemik alandan ayr›ld›ktan sonra herhangi bir semptomu yoksa 3 y›l

sonra verici olarak kabul edilmektedir. 

Avrupa Birli¤i’ne üye ülkelerde ise endemik ülkelerde do¤an ya da yaflayan bireyler bu ülkeden non-endemik bir

ülkeye geldikten 3 y›l sonra ve immünolojik testlerin sonucu negatif oldu¤unda ancak verici olarak kabul edilirler. En-

demik bölgelere seyahat edenler ise döndüklerinden 6 ay sonra antimalaryal proflaksi almam›fllar ise ve ateflli bir has-

tal›klar› yoksa verici olabilirler. Alt› ay içinde ateflli bir hastal›k geçirmifllerse kanlar›nda antikor tespit edilmemifl olma-

l›d›. Ancak tüm bu uygulamalar P. malariae ve P. vivax s›tmas›n›n aktar›lmas›n› önleyemeyebilir. Bu nedenle ‹ngilte-

re’de endemik alanlardan dönenler 1 y›l süre ile verici olarak kabul edilmemektedir. 

S›tma tafl›y›c›lar›n›n belirlenmesi için kal›n damla ve ince yayma preperatlar› giemsa ya da acridin oranj ile boya-

narak incelenebilir. Raidoimmunoassay, ELISA, IFA ile antijen aramak, PCR ile parazitin DNA ya da RNA’s›n› tespit et-

mek, IFA, IHA ya da ELISA ile antikor varl›¤›n› belirlemek mümkündür. Antikorlar P. falciparum enfeksiyonu bafllad›k-

tan bir hafta sonra, di¤erlerinde daha uzun süre sonra oluflur, baflar›l› bir tedavinin bitiminden sonra alt› ay içinde kay-

bolur. (11). 

Ülkemizde s›tma yönünden risk tafl›mayan vericilere s›tma ile ilgili herhangi bir test yap›lmamakta, riskli oldu¤u dü-

flünülen vericilerde s›tma paraziti araflt›r›lmaktad›r (Sa¤l›k ve Sosyal Yard›m Bakanl›¤› Tedavi Hizmetleri Genel Müdür-

lü¤ü, Kan ve Kan ürünleri Yönetmeli¤i, www.kmtd.org.tr/mevzuat.html

Chagas Hastal›¤›
Chagas Hastal›¤› Trypanasoma crusi taraf›ndan oluflturulan, Latin Amerika’da endemik olan ve buradan göçler ile

Güney Amerika’da da s›k görülmeye bafllanan bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n ikinci s›kl›ktaki bulafl yolu kan transfüzyonu-

dur. Akut enfeksiyonun tedavisi ile %50-90 hasta iyileflir, ancak bir çok olgu belirtisizdir (subkliniktir) ve tedavi edil-

meyen bireyler ömür boyu enfekte olar ak kal›rlar. Ülkeler aras›nda de¤iflmekle birlikte tedavi edilmeyen bireylerin %5-

40’›nda enfekte olduktan 10 ya da daha fazla y›l sonra kardiomiyopati, megaözofagus, magakolon gibi ciddi kompli-

kasyonlar geliflir (Marsden, 1984; Schmunis, 1991) (7).

Kronik enfeksiyonda antikorlar komplement fiksasyon, direkt ya da indirekt hemaglutinasyon ya da ELISA ile belir-

lenebilir. ELISA di¤er yöntemlere göre daha hassast›r (Mangaval et al, 1985) (7). Kronik olgular›n %95’inde, akut olgu-

lar›n %50’sinde antikorlar belirlenebilir, ancak hastal›¤›n ilk bir ay›nda genellikle kanda antikor gözlenemez. Olgula-

r›n en az %50’sinde parazitemi vard›r.   Birçok Latin Amerika ülkesinde donörler aras›nda T. crusi antikor pozitiflik

oran› %0.3-28’dir,  Bolivya’da bu oran %62’lere ç›kmaktad›r (Schmunis,1991) (7).

T. crusi depolanm›fl kanda 10 günden fazla canl› ve enfeksiyöz olarak kalabilmektedir (Cerisola, et al, 1972) (7).  Et-

ken plazma ile de aktar›labilmekte, -20 °C’de donduruldu¤unda 24 saat canl› kalabilmekte, ancak liyofilizasyon ile

canl›l›¤›n› yitirmektedir (Schmunis,1991) (7). 

Bir ünite depolanm›fl kana 125 mg kristal (gentian) viyole eklenmesi 4 °C’de depolanmadan 24 saat içinde eritro-
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sitlere zarar vermeden paraziti öldürebilmektedir. Sunni ›fl›k ve sodyum askorbat eklenmesi gentian viyolenin etkisini

güçlendirebilir. Gentian viyole’nin ciddi toksik etkisi olmamas›na ra¤men minör yan etkiler ve eritrosilerin rulo formas-

yonu gibi yan etkileri görülebilmektedir. ‹n vitro olarak da mutajenik etkisi oldu¤u gösterilmifltir (Schmunis,1991, Wen-

del ve Gonzaga, 1992). Baz› antibiyotikler (amfoterisim B ve tetrasiklin deriveleri) eklenmesi ile ilgili çal›flmalara ihti-

yaç vard›r (Hammond et al, 1984) (7).

Toksoplazmozis
Çeflitli co¤rafik bölgelerdeki kan vericileri aras›nda toksoplazma antikorlar› belirlenme s›kl›¤› oldukça büyük farkl›-

l›klar göstermektedir. Bu oran ABD’de %20-80 olarak belirtilmifltir ve bunlar›n %18’inde aktif enfeksiyonun bir göster-

gesi olan anti-toksoplazma IgM türü antikorlar da pozitiftir. T. gondii enfeksiyonun bafllang›c›ndan 4 y›l sonra verici

kanlar›nda izole edilebilmifltir. Parazit birkaç hafta içinde kanda görülebilir, zorunlu intrasellüler parazit oldu¤undan

beyaz küreler içerisinde uzun süre canl› kalabilir, 4 °C’de saklama esnas›nda 4-7 hafta canl›l›¤›n› koruyabilir (Ta-

bor,1982) (7).

Toksoplazma antikorlar›, özellikle de IgM türü antikorlar› pozitif olan vericilerden lökosit transfüzyonu sonucu im-

münitesi bask›lanm›fl bireylerde ciddi akut toksoplazmozis oluflturabilmektedir (Siegel et al. 1971, Tabor, 1982) (7). S›k

transfüzyon yap›lan talasemik hastalarda risk ayn› yafltaki kontrol grubuna göre alt› kat daha fazla olarak hesaplanm›fl-

t›r (Tabor, 1982) (7). Bu nedenle immünitesi bask›lanm›fl hastalara mutlaka T. gondii antikorlar› negatif olan bireyler-

den al›nan lökositler verilmelidir.

Babesiozis
Babesia microti primer olarak kene ›s›r›¤› ile bulaflan ve ABD’nin kuzey-do¤usunda görülen bir parazittir. Saklanan

kanda 14 günden fazla canl› kalabilmektedir. Kan yaymalar›nda görüntüsü s›tmaya benzer. Tan›s› Babesia antikorlar›-

n›n kanda gösterilmesi ve hasta kan›n›n hamster’lara inokülasyonu ile do¤rulan›r. Hastal›k genellikle hafif semptomlar-

la ya da semptomsuz geçirilir, ancak splenektomi yap›lm›fl ya da immünitesi bask›lanm›fl bireylerde fatal olabilir (Ja-

coby et al. 1980, Cahill et al. 1981) (7). Exchange transfüzyon her zaman efektif de¤ildir, klindamisin ve kinin kombi-

nasyonu immünitesi bask›lanm›fl hastalar›n ço¤unda paraziti eradike edebilmektedir (Smith et al. 1986) (7).  Endemik

bölgelerde yaflayan, daha önce geçirilmifl ateflli bir hastal›¤› bulunan ve kan›nda yüksek düzeyde Babesia antikorlar›

bulunan bireyler verici olarak kabul edilmemelidir. 

Filariazis
Filariazis, Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, B. Timori, Oncocerca volvulus, Loa loa, Mansonella ozzardi,

Acanthocheilonema persitant, Dipetaloma streptocerca gibi etkenlerin meydana getirdi¤i bir hastal›kt›r.  Ülkemizde W.

bancrofti ile oluflan filariazis görülmektedir. W. Bancrofti depolanan kanda 3 hafta kadar canl›l›¤›n› koruyabilmektedir.

Endemik olmayan bölgelerde transfüzyon sonucu enfekte olan al›c›larda ara konak olan insektler olmad›¤›ndan mik-

roflaryalar eriflkin forma dönüflemezler. Bu nedenle dala¤›n, lenf nodlar›n›n ya da akci¤erlerin akut inflamasyonu, tro-

pikal pulmoner eozinofili geliflse de genellikle semptom görülmez. Bazen atefl, bafla¤r›s› ölü mikroflaryalar nedeniyle

oluflan hipersensitivite reaksiyonlar› oluflabilir (Tabor, 1982, Westphal, 1991) (7).

Leishmaniazis
Visseral leishmaniazis ya da kala-azar Leishmania donovani taraf›ndan oluflturulan Çin, Hindistan ve do¤u-Akde-

niz ülkelerinde görülen bir hastal›kt›r. Leishmania mononüklear fagositik sistem içinde ço¤al›r. Transfüzyonla bulafl

transplant al›c›lar›nda ve yenido¤anlarda bildirilmifltir. 

Afrika Trypanosomisis
Uyku hastal›¤› (sleeping sickness) ad› verilen bu hastal›¤›n transfüzyon sonucu bulaflt›¤› nadir olgular bildirilmifltir

(Wolfe 1975, Tabor 1982) (7).
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Creutzfeld-Jacob Hastal›¤› (CJD)

CJD sonucu ölen bir hastadan al›nan ve ezilerek fareye intraserebral olarak inoküle edilen kan p›ht›s› ile hastal›¤›n

fareye geçifli gösterilmifltir (Tateishi, 1985) (7). Benzer flekilde hasta bir kifliden al›nan buffy coat’un guine pig’lere int-

raserebral inokülasyonu ile hastal›k oluflturulabilmifltir (Manuelidis et al 1985) (7). Ancak hastal›¤›n kan transfüzyonu

ile bulaflt›¤›n› günümüze kadar rapor edilmemifltir. (GEÇEN ISBT-AT‹NA)’de rapor ettiler. CJD’de viremi oluflabilse de

günümüzde kabul edilen pituitary extract’lardan derive edilen büyüme hormonu kullanan bireylerin verici olarak ka-

bul edilmemesi görüflüdür (WHO, 1989; Contreras and Barbara, 1991) (7).
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Transfüzyonla Bulaflan Virüs Enfeksiyonlar›
Transfüzyonla virüs enfeksiyonlar›n›n bulaflabildi¤ine iliflkin ilk veriler 1940’l› y›llara kadar uzanmaktad›r. Bu yolla

bulaflabilen viral ajanlar›n say›s› her geçen gün artmaktad›r. Transfüzyon t›bb›nda baflta HIV, HBV, HCV olmak üzere

HTLV, Parvovirüs B19 gibi baz› virüsler transfüzyon güvenli¤i aç›s›ndan önem kazanm›flt›r. Kan ve kan ürünlerinin gü-

venli¤i, donör e¤itimi, seçimi, sorgulamas› ve reddi gibi önlemlerle birlikte, virüslerin gösterilmesine yard›mc› tarama

testleri ve virüslerin inaktivasyonlar›n› sa¤layan yöntemlerin uygulamaya konulmas›yla artt›r›lmaya çal›fl›lmaktad›r. Bü-

tün bu önlemlere karfl›n, transfüzyon yoluyla al›c›ya virüs bulaflma olas›l›¤›, azalm›fl olsa da, önemini korumaktad›r. 

HEPAT‹T V‹RÜSLER‹
Posttransfüzyon hepatiti (PTH), kan transfüzyonu ile en s›k bulaflan hastal›kt›r. Posttransfüzyon hepatiti; hepatit A

virüsü, hepatit B virüsü, hepatit C virüsü, Cytomegalovirus, Epstein-Barr virüsü veya non-A, non-B, non-C olarak tan›m-

lanabilen ajanlarca (yukar›da belirtilen ajanlardan hiçbirisine ba¤l› olmayan hepatit)  meydana gelebilir. Hepatit virüs-

leri içerisinde kan bankac›l›¤› aç›s›ndan önemli olanlar B ve C virüsleridir. 

Hepatit B Virüsü (HBV)
PTH’nin %5-10’undan HBV’u sorumludur. HBV’nun bulaflmas› için cilde penetre olmas› ve al›c›n›n dokular›na gir-

mesi gerekir. Bu nedenle bafll›ca bulafl yolu parenteral yoldur. HBV ile meydana gelen PTH’nde inkübasyon periyodu

genelllikle 30-150 gündür. HBV enfeksiyonu akut ya da kronik, belirtili ya da belirtisiz farkl› klinik flekillerde meydan

gelebilir. Tipik bir akut HBV enfeksiyonunda ortaya ç›kan ilk gösterge HBV yüzey antijeni (HBsAg)’dir (1-12. haftalar,

ortalama 4-8 hafta). Hemen sonras›nda e antijeni (HBeAg), core antijeni (HBcAg)’ne karfl› geliflmifl olan antikorlar (an-

ti-HBc IgM ve anti-HBc IgG) meydana gelir. Enfeksiyon ilerledikçe HBeAg (genellikle 12-14 hafta) kaybolur ve anti-

HBe geliflir. Son olarak, HBsAg azalarak kaybolur ve anti-HBs geliflir. K›saca anti-HBc, anti-HBs ve anti-HBe yak›n geç-

miflteki HBV enfeksiyonunun göstergeleridir. Ancak hastalar›n % 5-10’unda enfeksiyon kronikleflir. Bu durumda

HBsAg, IgG s›n›f›ndan anti-HBc ile birlikte bulunur ve bunlara HBeAg  veya anti-HBe efllik eder. HBV serolojik göster-

gelerinin yorumlanmas› Tablo 1’de verilmifltir.
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HBV, transfüzyon yolu ile bulaflan viral ajanlar aras›nda yeterli miktarda antijenik materyal oluflturarak, transfüzyon

öncesi tarama testlerinde tespit edilebilen, yüksek duyarl›l›k ve özgülle¤e sahip, h›zl›, ekonomik ve basit testlerin kul-

lan›labildi¤i tek viral ajand›r.

Kan bankalar›nda 1970’lerden beri HBsAg taramas› yap›lmakta ve günümüzde duyarl› ELISA yöntemleriyle ml’de

0.1-0.25 ng HBsAg tespit edilebilmektedir. Ancak bundan daha düflük düzeylerdeki tafl›y›c›lar›n HBV bulaflt›rabildi¤i

gösterilmifltir. Düflük düzey HBsAg’nin saptanamamas›, "birinci (pre-HBsAg) pencere dönemi" kan bankac›l›¤› aç›s›n-

dan bir sorun oluflturmaktad›r. Bu dönemde HBsAg ve anti-HBc negatifdir. Bir de iyileflmekte olan enfeksiyonunun son

dönemindeki "ikinci (post-HBsAg) pencere dönemi" vard›r. Bu dönemde HBsAg tepit edilemezken, anti-HBs de tespit

edilecek düzeylere ulaflmaz. Bu dönemde anti-HBc veya anti-HBe tespit edilebilir. Bu dönem çok k›sa süreli ve genel-

likle viremisiz oldu¤undan as›l sorun "birinci pencere dönemi"dir. Her iki pencere dönemindeki bulaflt›r›c›lar›, nükle-

ik asit (HBV-DNA) testleriyle gösterebilmek olas›d›r. Öte yandan, HBsAg negatif oldu¤u halde HBV enfeksiyonunun

bulaflabildi¤i "‹mmünolojik sessiz" (HBsAg, HBeAg ve antikorlar yönünden negatif) ba¤›flç›lar da vard›r. Bu ve benzeri

beklenmedik durumlardan mutant sufllar sorumlu tutulmaktad›r. 

Kan bankac›l›¤›nda HBV aç›s›ndan bir baflka sorun da tek bafl›na anti-HBc pozitifli¤idir. Bunun nedenleri:

a. Yalanc› pozitiflik,

b. Gösterilebilir düzeyin alt›nda HBsAg üretimiyle giden hepatosit içi enfeksiyon,

c. Birinci pencere dönemi,

d. HBsAg’nin kayb›ndan sonraki dönemde anti-HBs’nin gösterilebilir düzeyin alt›na düflmesi ya da hiç geliflmeme-

si,

e. Mutant HBV varl›¤›d›r.

Tek bafl›na anti-HBc pozitifli¤inin bulaflt›r›c›l›¤›n bir göstergesi olabilme olas›l›¤› tart›flmal›d›r. 

HBsAg testlerinde %0.2-0.3 oran›nda yalanc› pozitifliklere rastlan›labildi¤inden üçüncü kuflak testlerle elde edilen

tekrarlayan reaktif sonuçlar, özgül nötralizasyon ELISA testleriyle do¤rulanmal›d›r.
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Erken akut HBV enfeksiyonu ya da ilk
4 gün içinde HB afl›s› + - - - - -

Erken akut HBV enfeksiyonu + + - - - -

Akut HBV enfeksiyonu + + + + - -

Akut HBV enfeksiyonu + - + + + -

Yüksek enfeksiyözite riskli kronik HBV tafl›y›c›s› + + - + - -

Düflük enfeksiyözite riskli kronik HBV tafl›y›c›s› + - - + + -

Akut HBV enfeksiyonu pencere dönemi - - + - - -

Yak›nda geçirilmifl HBV enfeksiyonu, (Ba¤›fl›k) - - + + + +

Geçirilmifl HBV enfeksiyonu - - - + + +

Geçirilmifl HBV enfeksiyonu - - - + - +

Geçirilmifl HBV enfeksiyonu - - - + - -

Geçmiflte HBV temas› (Afl›) - - - - - +
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Tablo 1: HBV Göstergelerinin Yorumlanmas›



Hepatit C Virüsü (HCV)
HCV 1989 y›l›nda tan›mlanm›fl bir RNA virüsüdür. HCV enfeksiyonu da akut ya da kronik, belirtili ya da belirtisiz

olabilir; ancak belirtisiz gidifl (olgular›n ~ %70’i) ve kronikleflme oranlar› (%70-85) belirgin flekilde yüksektir. Tan›da

özgül IgG yap›s›ndaki antikorlar›n saptanmas› ilk ad›md›r; fakat antikorlar›n ortaya ç›k›fl› gecikebilmektedir. Belirtili en-

feksiyonda, belirtilerin bafllad›¤› dönemde %50-70 hastada anti-HCV antikorlar› gösterilebilir ve 3 ay sonra oran %90’a

ulafl›r. Kronik enfeksiyonlu hastalar›n hemen tümünde anti-HCV antikorlar› saptanabilir. IgM yap›s›ndaki antikorlar in-

termitan gidiflli oldu¤undan tan›daki yard›mlar› s›n›rl›d›r.

Kan bankalar›nda anti-HCV 1990’lar›n bafl›ndan beri taranmaktad›r. Günümüzde 2.-3. kuflak ELISA ve rekombinan

immünoblot (RIBA) testleri kullan›lmaktad›r. Üçüncü kuflak anti-HCV ELISA testlerinde HCV’nin kor, NS3, NS4 ve NS5

bölgelerine ait rekombinan veya peptid antijenler vard›r. Üçüncü kuflak anti-HCV testlerinin, ikinci kuflak testlere gö-

re özgüllük ve duyarl›l›¤›n›n daha yüksek oldu¤u, HCV enfeksiyonunu ortalama 10 gün kadar önce belirledi¤i ve tara-

malarda ek pozitiflikleri saptayabildikleri gösterilmifltir. Üçüncü kuflak anti-HCV ELISA testlerinin HCV bulafl›n› ve

HCV’ye ba¤l› PTH’ni önlemedeki duyarl›l›¤› pratik olarak %100’dür. Anti-HCV ELISA testleri, özellikle prevalans›n dü-

flük oldu¤u toplumlarda, yüksek oranda yalanc› pozitif sonuçlara yol açmaktad›r. Bu nedenle analitik antikor testleri

ile destekleyici "do¤rulama"ya gereksinim vard›r. Bu testler, pozitif ELISA test sonuçlar›n›n de¤erlendirilmesinde ve re-

aksiyon veren antikorlar›n hangi özgül antijene karfl› geliflmifl oldu¤unu belirlemede kullan›l›rlar. Sonuçlar pozitif (iki

ya da daha çok antijen), kuflkulu ("indeterminate"-bir antijen) veya negatif olabilir. Destekleyici do¤rulama testleri ara-

s›nda en s›k kullan›lan›, ayn› kuflaktan ELISA testlerinde kullan›lan ayn› antijenlere sahip RIBA (Rekombinan ‹mmunob-

lot Assay) testleridir. RIBA sistemine bir baflka seçenek sentetik peptid assay Innolia testidir. 

Di¤er Hepatit Virüsleri

Hepatit A Virüsü (HAV)

Küçük, zarf içermeyen bir RNA virüsüdür. Esas olarak fekal-oral yolla bulaflan hepatit A virüsü (HAV) nadir olarak

transfüzyonla bulaflmaktad›r. HAV’›n lipid zarf› bulunmad›¤›ndan solvent/deterjan yöntemleri ile tahrip olmamaktad›r;

bu nedenle solvent/deterjanla muamele edilmifl insan kaynakl› faktör VIII konsantreleri ile bulaflt›¤› bildirilmifltir. HAV

serokonversiyonu klinik semptomlardan geç meydana geldi¤inden, esas olarak fekal-oral yolla bulaflt›¤›ndan ve kronik

karaci¤er hastal›¤›na yol açmad›¤›ndan kan ba¤›flç›lar›nda taranmamaktad›r. Onbir yafl›ndan önceki hepatit öyküsü

HBV ve HCV’den çok HAV ile enfeksiyondan kaynaklanmas› nedeniyle  bu yafltan önce hepatit öyküsü bulunan kifli-

lerin kan ba¤›fl›nda bulunmas›na izin verilmektedir. Kan transfüzyonu ile HAV bulafl riskinin 1:10 milyon ünite oldu-

¤u hesaplanm›flt›r. HAV enfeksiyonunda viremili dönem k›sa sürdü¤ünden, tek ba¤›fl örneklerinin anti-HAV ile taran-

malar› uygun de¤ildir. Ancak plazma ürünlerinin elde edilmelerindeki süreçlere dayan›kl› bir virüs oldu¤undan, hem

plazma havuzlar›n›n hem de elde edilen son ürünlerinin HAV RNA bak›m›ndan NAT testleriyle taranmas› da günde-

me gelmifltir.

Hepatit D Virüsü (HDV)
Defektif bir RNA virüsü olan hepatit delta virüsü (HDV) parenteral yol ile bulafl›r. Kan ba¤›flç›lar›n›n HBsAg yönün-

den taranmas›, HBsAg pozitif al›c›larda delta PTH riskini azalt›r, ancak tamamen ortadan kald›rmaz. HBsAg tafl›yan

hastalara tek kan ba¤›flç›s› veya küçük havuzlardan haz›rlanm›fl ürünlerin verilmesi önerilmektedir.

Hepatit G Virüsü (HGV)
Hepatit G virüs (HGV), Flaviviridae ailesinin bir üyesidir. GBV-A GBV-B ve HCV ile yap›sal benzerlik gösterir.

Transfüzyonla bulafl›r; ancak klinik anlam ve önemi netlik kazanmam›flt›r. Akut veya kronik hepatite neden olan önem-

li bir hepatotrop ajan olup olmad›¤› ispatlanm›fl de¤ildir. HCV veya HBV enfeksiyonlu kiflilerin serumunda HGV-RNA

gösterilmifltir. HGV ile koenfeksiyon görülen HBV ve HCV enfeksiyonlar›nda klinik seyir HGV varl›¤›ndan etkilenme-
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mektedir. HGV’nin tespiti viral RNA’n›n nükleik asit amplifikasyon testleri (NAT) ile gösterilmesine dayan›r. HGV ve

enfeksiyonlar› ile ilgili sorulara yan›t bulabilmek için çok say›da moleküler ve epidemiyolojik çal›flmaya ihtiyaç vard›r.

Hepatit E Virüsü (HEV)
HEV dünyan›n baz› bölgelerinde endemik olarak bulunur. Transfüzyon yolu ile bulaflabilir.

TT virüs (TTV)

1997 y›l›nda Japonya’da etyolojisi tespit edilmemifl, bir posttransfüzyon hepatitli hastan›n serumunda PCR ile yeni

bir viral klon izole edilmifltir. Bilinen nükleik asit dizileri ile zay›f homoloji gösteren virüse, nükleik asitinin klonland›-

¤› hastan›n isminin bafl harflerinden esinlenerek, “transfusion-transmitted” olarak da kullan›lan TT virüs ad› verilmifltir.

Tüm dünyada prevalans› %1-60 aras›nda de¤iflmektedir. Afrika ve Brezilya’da prevalans› yüksektir. Sa¤l›kl› ba¤›flç›lar-

da yüksek oranlardaki viremi bulafl›n sadece parenteral olmad›¤›n› düflündürmektedir.

TTV‘nin bafllang›çta non-A-E hepatitine neden oldu¤u düflünülse de, günümüzde bu virüsün hepatit ile iliflkili ol-

mad›¤› düflünülmektedir. 

Sen Virüs
Geriye kalan non-A-E transfüzyonla geçen hepatitin nedeni oldu¤u düflünülen en son virüstür. Tek iplikli, zarfs›z bir

DNA virüsu olan SEN virüs (SEN-V), 1999’da, ‹talya’da, A’dan E’ye hepatitler d›fl›nda posttransfüzyon hepatit etkenle-

ri ile ilgili bir araflt›rmada saptand›ysa da, henüz hepatite yol açt›¤› veya karaci¤er hastal›¤› seyrini etkiledi¤i yönünde

bir bulgu yoktur. Hepatit B virüs, hepatit C virüs ve HIV-1 ile birlikte tespit edilmifltir. Postoperatif transfüzyon yap›lan

hastalarda % 30, transfüzyon yap›lmayanlarda % 3 oran›nda tespit edilmifltir. Transfüzyon miktar› SEN-V enfeksiyonu-

nun meydana gelmesini belirlemektedir. Verici ve al›c› serumlar›ndaki SEN-V’de % 99 homoloji ortaya konarak trans-

füzyonla bulafl kan›tlanm›flt›r. Sa¤l›kl› bireylerdeki prevalans›, co¤rafi bölgeye göre de¤iflir; Amerika’da % 1.8, Japon-

ya’da % 10-22, Taiwan’da % 15, Taylanda’da % 5, Almanya’da % 8-17, Yunanistan’da % 24, ‹talya’da % 13 ve Tür-

kiye’de % 25-31 olarak bildirilmifltir. Virüsün biyolojik rolünü saptamak için daha fazla deneyime ihtiyaç vard›r.

RETROV‹RAL ENFEKS‹YONLAR
Transfüzyonla bulaflan retroviral enfeksiyon etkenleri; insan immünyetmezlik virüsü (HIV-1 ve HIV-2) ve insan T-

hücre lenfotropik virüsü (HTLV-1 ve HTLV-2)’dür. HIV, hücre d›fl› virionlar› ile de bulafl gösterdi¤inden hem plazma,

hem de hücresel komponentlerle bulafl›rken; HTLV’nin transfüzyonla bulafl için lenfositlere ihtiyac› vard›r.

HIV
Temastan, genellikle, 2-6 hafta sonra nonspesifik akut bir sendroma neden olan HIV enfeksiyonu, uzun süre belir-

ti vermeyen, kronik dönemiyle özel bir enfeksiyondur. Akut enfeksiyon döneminde antikorlar oluflmam›flt›r ve bu ne-

denle de standart antikor testleriyle tan› koymak mümkün de¤ildir. HIV enfeksiyonundan sonraki haftalar veya aylar

içerisinde anti-HIV antikorlar› ELISA testleri ile tespit edilebilir düzeylere ulafl›r. Antikor negatiften antikor pozitife dö-

nüflün oldu¤u bu döneme di¤er viral enfeksiyonlarda oldu¤u gibi serokonversiyon denir.

Günümüzde kullan›lan üçüncü kuflak ELISA kitlerinde HIV-1 ve HIV-2 birlikte taranmaktad›r. HIV tan›s›nda kulla-

n›lan ELISA kitleri, rekombinan ve peptid antijenlerin kullan›ld›¤› yüksek duyarl›l›k ve özgüllü¤e sahip kitlerdir. Çift an-

tijen sandviç yöntemine dayal› bu testlerle, sadece IgG s›n›f›ndan antikorlar› saptayan ikinci kuflak testlerin aksine hem

IgM hem de IgG s›n›f›ndan antikorlar tespit edilmektedir. Taramalara p24 antijeninin saptanmas›n› sa¤layan testlerin

ilave edilmesinin güvenli¤i artt›raca¤›na iliflkin kan›tlar üzerine HIV antijen ve antikorunun birlikte gösterilmelerini sa¤-

layan dördüncü kuflak tarama testleri gelifltirilmifltir. Ayr›ca p24 antijeniyle birlikte p17’ye karfl› oluflan IgM ve IgG an-

tikorlar› saptayan immün kompleks transfer ELISA’larla pencere döneminin k›salt›labilece¤i de  daha erken tan› için

gösterilmifltir.
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Ba¤›flç› taramalar›nda elde edilen tekrarlayan reaktif örnekler, Western blot testleriyle do¤rulanmal›d›r. Do¤rulama-

da belirleyici en az ölçüt olarak p24, gp120, gp160 ve bir baflka HIV’e özgül bantla tepkime gözlenmesi gereklidir.

Gerek ELISA gerekse blot yöntemleriyle yalanc› negatiflikler ve yalanc› pozitiflikler az say›da da olsa bildirilmektedir.

HIV ‹çin Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) Stratejileri
WHO taraf›ndan, HIV için kullan›lan test sistemleri y›ll›k olarak de¤erlendirilmektedir. Bu de¤erlendirilmelerde ara-

nan, duyarl›l›¤›n ELISA sistemlerinde %100 olmas›, h›zl›-basit test sistemlerinde ise %99’un üzerinde olmas› ve özgül-

lü¤ün ise tüm test sistemlerinde Afrika serum örnekleri için en az %95 olmas›d›r.

Transfüzyon güvenli¤i aç›s›ndan WHO taraf›ndan önerilen HIV-1 ve HIV-2’nin birlikte bak›ld›¤›, yüksek duyarl›l›-

¤a sahip (>%95’ten) bir test sisteminin kullan›lmas›d›r. 

WHO HIV enfeksiyonunun laboratuvar tan›s›nda üç stratejiden oluflan bir plan önermektedir.

Strateji 1: Transfüzyon ve transplantasyonun güvenli¤ini hedefler. Kan ve doku ba¤›flç›s›ndan al›nan kan ve kan

ürünleri, doku, organ, sperm ve ovumlar›n taranmas›n› içerir.

Strateji 2: Toplumdaki sürveyans› hedefler. HIV enfeksiyonunun bir toplumda zaman içindeki durumunun belirlen-

mesi için prevalans›n takip edilmesini içerir.

Strateji 3: HIV enfeksiyonun tan›s›n› hedefler.

Strateji 1’e göre tüm serum ve plazma örnekleri bir ELISA veya basit-h›zl› test sistemi ile test edilir. Test sonucu po-

zitif veya belirsiz (intederminate) ise HIV antikorunun pozitif oldu¤u, negatif ise HIV antikorunun negatif oldu¤u kabul

edilir ve nihai sonuç ne olursa olsun pozitif ve belirsiz test sonucu bulunan ba¤›flç› üniteleri imha edilir. Strateji 1, ba-

¤›flç› ünitelerinin test edilmesi için kullan›l›r. Ba¤›flç›n›n pozitif test sonucu konusunda bilgilendirilmesi için kullan›l-

maz.

HBV ve HCV içinde benzer stratejilerin oluflturulmas›na çal›fl›lmaktad›r.

Sonuç olarak; HIV’in bulaflma yollar› konusunda ba¤›flç›lar›n e¤itilmesi, HIV enfeksiyonu kapma riski tafl›yanlar›n,

kendi kendilerini kan ba¤›fl›ndan elemelerini ve men etmelerini cesaretlendirmek, sadece HIV enfeksiyonu için de¤il

transfüzyonla bulaflan di¤er etkenlere ba¤l› enfeksiyonlar›n da engellenmesine yönelik olarak çok önemlidir. Ba¤›flç›

taranmas›na eklenecek her test bu aç›dan de¤erlendirilmelidir.

HTLV-I/II
HTLV-I eriflkin T-hücre leukaemia ve kronik progresif nörolojik bir hastal›k olan tropikal spastik paraparesis etkeni-

dir. HTLV-II de yine nörolojik bir hastal›k meydana getirir.

Dolafl›mda lenfosit DNA’s›na entegre provirüs olarak bulunan HTLV hücre içermeyen kan ürünleri ile bulaflmaz;

sadece intrasellüler bulunduklar›ndan plazma ve plazma ürünleri ile bulafl meydana gelmez. Hücresel kan ürünleri yo-

lu ile bulafl›r. Hücresel kan ürünlerinin lökositten ar›nd›r›lmas› ile HTLV bulafl›n› önlemek mümkündür. Uzun süreli

depolama HTLV bulafl›n› önler, 10-14 günün üzerinde saklanm›fl ürünlerle HTLV bulafl› meydana gelmez. HTLV I/II ile

kontamine kan ürünlerinin transfüzyonu, al›c›da % 20-63 oran›nda enfeksiyona yol açmaktad›r. Herhangi bir belirtiye

neden olmadan ömür boyu süren bir enfeksiyon meydana gelir, bu kifliler de fark›nda olmadan kan ba¤›fl›nda buluna-

bilir. Amerikan yerlileri, Güney Amerika, Japonya, Karaibler ve Orta Afrika ülkelerinde endemik olan virüs ülkemizde-

ki kan ba¤›fllar›nda taranmamaktad›r.

D‹⁄ER V‹RÜSLER

Sitomegalovirüs (CMV)
Toplumda yayg›n biçimde görülen bir Herpesvirüs olan CMV, immün sistemi sa¤lam al›c›da hafif veya belirtisiz en-

feksiyona neden olur. Virüs, immün sistemi bask›lanm›fl al›c›da ciddi enfeksiyonlara neden olur. Sa¤l›kl› kan ba¤›flç›-

lar›nda CMV antikorlar›n›n insidans› farkl› ülkelerde %30-100 aras›nda de¤iflir. CMV transfüzyonla kolayl›kla bulafl›r

ve özel al›c› gruplar›nda; düflük do¤um a¤›rl›kl› bebekler, allogenik kemik ili¤i transplant al›c›lar› ve baz› solid organ
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transplantl› hastalarda ciddi ya da öldürücü hastal›k tablolar›na yol açar. CMV bulaflmas›ndaki bafll›ca kayna¤›n löko-

sitler oldu¤u düflünülmekte ve bunlar›n uzaklaflt›r›lmas›, bulaflmay› önlemede bir yöntem olarak kullan›lmaktad›r. Yi-

ne bu amaçla, CMV seronegatif ba¤›flç›lar da kullan›lmaktad›r. Ancak, hiperendemik bölgelerde, lökosit filtrelerinin bu

bulaflmay› engellemede yetersiz kald›¤› ve bulaflman›n transfüzyon d›fl› yollarla da olabildi¤ine iliflkin kan›tlar elde edil-

mektedir.

CMV viral riskinin hesaplanmas› güçtür ancak lökositten ar›nd›r›lm›fl eritrosit süspansiyonu, trombosit süspansiyo-

nundan daha yüksek risk tafl›r. Saklama öncesi lökositten ar›nd›rman›n tüm kan ba¤›fllar›nda uyguland›¤› ülkelerde,

yüksek riskli hastalar için bile viral riskin çok düflük oldu¤u hatta bulunmad›¤› söylenebilir.

Donmufl, degliserolize eritrositlerle CMV bulafl› olmad›¤›, ancak y›kanm›fl eritrositlerin CMV’yi bulaflt›rd›¤› gösteril-

mifltir.

Epstein-Barr Virüs (EBV)
Heterofil antikor pozitif mononükleoz etkeni olan EBV bir Herpes virüsdür. Yaflam boyu tafl›y›c›l›k olmas› nedeniy-

le transfüzyonla bulaflabilir. Aç›k kalp cerrahisi s›ras›nda taze kan transfüzyonu ile oluflan viral döküntülü bir hastal›k

tablosu olan “post perfüzyon sendromu” etkenlerinden birisidir. Organ al›c›lar›nda bulafl görülebilmesine ra¤men cid-

di klinik problem meydana gelmez. EBV için kan ba¤›flç›s› tarama testleri yap›lmamaktad›r.

Kan ürünlerinden lökositlerin uzaklaflt›r›lmas›n›n en önemli amaçlar›ndan birisi de viral bulafl›n önlenmesidir. Kan

ürünlerinden lökositler, yatak bafl›nda transfüzyon öncesi kullan›lan lökosit filtreleri ile veya ürün haz›rlan›rken saklan-

ma koflullar›na geçilmeden hemen önce uzaklaflt›r›labilir. Lökositler depolanan kanda h›zla tahrip olurlar, günümüzde

eritrosit ve trombosit süspansiyonlar›n›n depolanma öncesi filtrasyonu daha etkin biçimde kullan›lmaktad›r.  

Human Herpes Virüs 6 ve 8 (HHV-6 ve 8)
HHV-6 çocuklarda döküntülü ateflli hastal›k, mononükleoz benzeri sendrom, baz› otoimmün hastal›klar, lenfatik

maligniteler ve immün sistemi bask›lanm›fl hastalarda f›rsatç› enfeksiyonlara neden olur.

Lipid zarfl› bir DNA virüsü olan HHV-8 Epstein-Barr virüsü ile yak›n iliflkilidir. B lenfositlerinin, monosit, fibroblast

ve endotelyal hücrelerin latent enfeksiyonuna ve transformasyonuna neden olur. Çok say›da transfüzyon planlanan im-

mün sistemi bask›lanm›fl hastalarda lökositi uzaklaflt›r›lm›fl kan ürünlerinin kullan›mas› önerilmektedir. 

HHV-6 ve HHV-8’in günümüzde transfüzyonla bulaflt›¤› düflünülmemektedir.

Parvovirüs
Küçük, zarfs›z bir DNA virüsü olan insan B19 parvovirüsü, hemoglobinopatililer ya da hemolitik anemililer, immün

yetmezlikliler ve fetuslar için ciddi hastal›k tablolar›na neden olursa da az say›da transfüzyonla bulaflma bildirilmekte-

dir. Ba¤›fl kanlar›nda hemaglutinasyon ya da PCR yöntemleriyle taramalar kimi merkezlerde yap›lmaktad›r. Plazma

ürünlerinin elde edilmesi s›ras›ndaki dayan›kl›l›¤› yüzünden, plazma havuzlar›n›n PV-B19 DNA bak›m›ndan taranma-

lar› gündeme gelmifltir.

Bat› Nil Virüsü (WNV)
Bat› Nil Virüsü, Flaviviridae ailesinden tek iplikli bir RNA virüsüdür. Artropod kaynakl›, kufllara ve insanlara sivri-

sinek ›s›rmas› ile bulafl›r. ‹nsanda ensefalit, menenjit, çok nadiren poliomiyelite benzeyen akut asimetrik flask paralizi

yapar. Kan transfüzyonu ve organ transplantasyonu ile Bat› Nil Virüsü’nün bulaflt›¤› 2002’de bildirilmifltir. 

Yafll›lar ve immün sistemi bask›lanm›fl hastalar ciddi enfeksiyon riski alt›ndad›r. Sivrisinek ›s›r›¤›ndan sonra klinik

belirtilerin ortaya ç›kmas›na kadar geçen  süre 2-14 gündür. Viremi 1-3 günde ortaya ç›kar; 1-11 gün sürer. ELISA ile

saptanan spesifik IgM tipi antikorlar viremiden sonra ortaya ç›kt›¤›ndan kan ba¤›flç›lar›n›n serolojik taramas› anlaml›

de¤ildir. Tarama testlerinde hatal› pozitif ve hatal› negatif sonuçlar al›nabilmektedir. Bat› Nil Virüsü’nün epidemik ol-

du¤u bölgelerde viremik ba¤›fllar›n oran› 

1:1000 olarak tahmin edilmektedir. Riskin azalt›lmas› için FDA’n›n enfeksiyonun semptomlar› ile ilgili kan ba¤›flç›
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sorgulamas›na ekledi¤i sorular ve mini havuzlarda NAT uygulamas› yap›lmaktad›r. A¤ustos 2003’den bu yana, ABD’de

ulusal bir test protokolü ile tam kan ve aferez ürünleri NAT ile taranmaktad›r.

DOLAYLI BEL‹RLEY‹C‹ (SURROGATE) TESTLER
Dolayl› belirleyici testler, kan ya da kan ürünleriyle bulaflabilecek enfeksiyöz etkenlerin bulaflma risklerini azaltma-

da kullan›lan ve etkene özgül olmayan, enfeksiyona iflaret eden, enfeksiyonun varl›¤› konusunda ipuçlar› veren test-
lerdir. Kan bankac›l›¤›nda bu amaçla en çok ALT ve anti-HBc testleri kullan›lm›flt›r. ALT, bafll›ca ne A, ne B hepatitler

(NANBH) aç›s›ndan dolayl› belirleyici bir test olarak kullan›lm›fl, Almanya ve baz› Avrupa ülkelerinde taramalara de-

vam edilirken ABD’de son verilmifltir. Ancak, testin kullan›m›yla ilgili tart›flmalar halen sürmektedir. Yak›nda geçiril-

mifl ya da sürmekte olan HBV enfeksiyonunun özgül bir göstergesi olan anti-HBc ise HBV ile benzer bulaflma yollar›-

na sahip olan HCV ve HIV enfeksiyonlar› aç›s›ndan dolayl› bir göstergedir ve bafll›ca ABD’de kullan›lmaktad›r. Anti-

HBc testi, düflük düzeyde viremili ve HBsAg negatif mutant HBV virüs enfeksiyonlar›n›n önlenmesine de katk›da bu-

lunmaktad›r. Bunlar d›fl›nda Avusturya’da serum neopterin düzeyi HIV enfeksiyonu aç›s›ndan dolayl› bir gösterge ola-

rak kullan›lmaktad›r. Ülkemizde, kan bankalar›nda bu testlerin kullan›m› konusunda yasal bir zorunluluk yoktur.

GÜNÜMÜZDE R‹SK
Günümüzde geliflmifl teknolojik uygulamalarla kan ve kan ürünleriyle viral enfeksiyonlar›n bulaflma riski ileri dere-

cede azalt›lm›flt›r. Transfüzyonla virüs bulaflma riskinin tan›mlanmas›ndan bugüne dek kullan›lan rutin yöntemlerle

risk, HBV için 1:63000, HCV için 1:103000 ve HIV için 1:676000 düzeylerine düflürülmüfltür. Benzer flekilde riskler

‹ngiltere’de ve Almanya’da s›ras›yla  HBV için 

1:50000-170000 ve 1:134000-630000, HCV için  <1:200000 ve 1:113000, HIV için sadece ‹ngiltere’de  < 1: 2 mil-

yon ünite fleklindedir. 

Küçük de olsa var olan riskin bafll›ca dört nedeni vard›r: preserokonversiyon (pencere dönemi) ba¤›fl, varyant virüs-

lar, atipik (immünolojik sessiz) serokonversiyon ve laboratuvar hatalar›. En önemli risk pencere dönemi yap›lan ba¤›fl-

lard›r. Pencere dönemi, HBV için 50-60 gün (posttransfüzyon HBV enfeksiyonlu olgularda); HCV için 2. kuflak tarama

testleriyle 82 (54-192) gün, 3. kuflak testlerle 70 gün ve HIV için antikor testleriyle 20-25 gün, antijen testlerinin (p24)

eklenmesiyle de 16-17 gün olarak hesaplanm›flt›r. ABD’nde, HCV d›fl›nda atipik serokonversiyon ve varyant virüslerin

hesaba kat›lmayacak kadar az bir risk oluflturdu¤u, laboratuvar hatalar›n›n ise %0.1 kadar oldu¤u tahmin edilmekte-

dir. Riskin azalt›lmas›nda ba¤›flç› sorgulamas›n›n da önemli bir katk›s› oldu¤u saptanm›fl ve yine ABD için "ilk kez" ba-

¤›fl yapanlarda HCV ve HIV-1 prevalanslar›n›n y›llar içerisinde düzenli ba¤›flla düfltü¤ü  gösterilmifltir. 

NÜKLE‹K AS‹T TEKNOLOJ‹S‹ (NAT) TESTLER‹
Serolojik testlerle yap›lan taramalarda bulaflma riski tümüyle ortadan kald›r›lamad›¤›ndan virüslerin varl›¤›n› do¤-

rudan nükleik asitlerini göstererek belirleyen yöntemlerin kullan›lmas› gündeme gelmifltir. Serolojik pencere dönemini

k›saltmay› amaçlayan bu yöntemlere PCR yöntemine dayal› testler, transkripsiyona dayal› testler, dallanm›fl problara

dayal› sinyal ço¤altma testleri ve nükleik asitlere dayal› sinyal ço¤altma testleri örnek verilebilir. Ayr›ca birden çok vi-

rüsü belirleyen otomatik yöntemler de denenmektedir. Temas sonras› viral nükleik asitlerin gösterilebilmeleri, viremik

dönemden önce virüslerin lenf bezleri ya da karaci¤erde replike olmalar› nedeniyle belli bir zaman almaktad›r. Ayr›-

ca bu dönem virüse göre de¤iflmektedir. HIV enfeksiyonu aç›s›ndan, sadece RNA’n›n gösterildi¤i dönem 3-5 gün, RNA

ile birlikte p24 antijeninin gösterildi¤i dönem ise 5 gün olarak hesaplanmaktad›r. HCV enfeksiyonunda, HCV RNA po-

zitif/antikor negatif dönem ise yaklafl›k 41 (bazen 60) gün olabilmektedir. HBV enfeksiyonunda yaln›z HBV DNA’s›n›n

gösterilebildi¤i dönem ise 6-15 gün kadard›r (Tablo 2). NAT yönteminin duyarl›l›¤› ve testte kullan›lan örnekte bulu-

nan virüs miktarlar› bu süreleri etkilemektedir. HCV ve HIV için virüs miktar› katlanma süreleri (doubling time) k›sa

iken HBV için uzundur. Bu nedenle de kan bankac›l›¤›nda HIV ve HCV NAT üzerinde daha çok çal›fl›lmaktad›r. NAT

ile ilgili standardizasyon çal›flmalar› yo¤un olarak sürmektedir. HCV RNA için ilk uluslararas› standart 1997’de geliflti-

rilmifltir ve yo¤unlu¤u 105 IU/ml’dir. HIV-1 standard›n›n yo¤unlu¤u 105 IU/ml ve HBV’ninki de 106 IU/ml olarak ka-
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bul edilmifltir. Avrupa’da 1 Temmuz 1999’dan bu yana plazma havuzlar›ndan üretilen tüm ürünlerin HCV RNA aç›-

s›ndan negatif olmalar› ve kullan›lan test yönteminin duyarl›l›¤›n›n 100 IU/ml HCV RNA’y› saptayacak düzeyde olma-

s› istenmektedir.

NAT testleriyle havuzlanm›fl örneklerde tarama yap›lmaktad›r. Bunun bafll›ca nedeni, tek ba¤›flç› örnekleriyle çal›fl-

man›n maliyetinin yüksek olmas›d›r. Ayr›ca, otomasyonun yayg›n olmamas› ve yöntemlerin uygulanmas›ndaki teknik

güçlükler de di¤er nedenler aras›nda yer almaktad›r. Havuzlama genel olarak, 16 ya da 24 örnekle yap›lmakta, ancak

512 örnekli havuzlar da kullan›labilmektedir. ‹fllem, pozitif havuzdan tek örne¤e gidifl fleklinde sürdürülmektedir. Bu

uygulaman›n önemli bir sorunu, yalanc› pozitiflik oran›n›n yüksek olmas›d›r. Baz› ülkelerde (Almanya) yaln›z plazma

fraksinasyon ürünlerinde de¤il tüm kan ba¤›fllar›nda da NAT testleriyle taramalara bafllanm›flt›r. Bu tür uygulamalar›n

ekonomik bedeli üzerine tart›flmalar sürmektedir. Fransa’da kan ba¤›flç› insidanslar›na göre yap›lan bir hesaplamada

NAT testleriyle, serolojik testlerle saptananlara ek olarak, yaklafl›k 11 HCV, 1 HBV ve 1 ya da 2 HIV pozitif ba¤›flç›n›n

saptanabilece¤i tahmin edilmifltir. ABD’de küçük havuzlu NAT programlar›n›n her bir ünite eritrosit konsantresi için 6-

10 USD’lik bir maliyete yol açaca¤› belirtilmifltir. ABD’de kan ba¤›flç›lar›n›n NAT ile  taranmas›n›n ilk üç y›l›n özetin-

de; HIV için pozitif test milyonda 0.27 ba¤›flç›da ve HCV için milyonda 4.3 ba¤›flç›da pozitif bulunmufltur. Bu veriler-

le yap›lan risk hesaplamas›nda flimdiki transfüzyonla geçen enfeksiyon riski 2 milyon ünite kanda yaklafl›k 1 olacakt›r.

Bu y›lda 12-13 milyon kan ba¤›fl› oldu¤u düflünüldü¤ünde hala 6 enfeksiyöz ünitenin kan stokuna kat›labilece¤i anla-

m›na gelmektedir. Araflt›rmac›lar NAT’›n bafllamas›yla transfüzyonla bulaflan 5 HIV vakas›n›n ve 56 HCV vakas›n›n ön-

lendi¤ini ve bunun önlenen her enfeksiyon bafl›na 2 milyon USD’a mal oldu¤unu tahmin etmektedirler.

Tek ba¤›fllar›n taranmas›nda kitler için istenen duyarl›l›k düzeyi ise   5 000 IU/ml’dir.

Kan Bankalar›nda Yap›lmakta Olan Zorunlu Tarama Testlerinde Dikkat Edilmesi Gereken Kritik ‹fllem Basamakla-
r›

Viral belirleyicilerin tarand›¤› test sistemlerinde, iç ve d›fl kalite kontrolleri yap›lmal›d›r. Her mikroplak veya çal›fl-

mada negatif ve pozitif kontroller çal›flmaya dahil edilmelidir. Kontrollerin istenen s›n›rlarda olmas› minimum gerekli-

liktir. Ayn› zamanda iç zay›f pozitif bir kontrolün çal›fl›lmas› da önerilmektedir.

HIV ve HCV testlerinde düflük pozitif kontrol çal›flma s›kl›¤›, ayn› teknisyen grubunun maksimum 24 saat içerisin-

de çal›flt›¤› örnekler için bir çal›flmad›r. HBsAg testinde tespit edilmesi gereken antijen miktar› 0.5 ng/ml ya da 0.5

IU/ml HBs Ag’dir.

CDC’nin önerisi; test kitlerinin içeri¤inde yer alan negatif ve pozitif kontrollerin cut off hesaplanmas›nda kullan›l-

d›¤› sistemlerde çal›flmaya mutlaka baflka kontrollerin de eklenmesidir. Çünkü kit içeri¤inde yer alan kontroller kalib-

rasyon için kullan›lan malzemelerdir.

Tüm tarama politikalar›na karfl›n halen transfüzyon yolu ile bulaflan enfeksiyonlar›n meydana gelebilmesi flu neden-

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 106 -

Tablo 2: Pencere Döneminde NAT ile Virüsün Gösterilmesi

Pencere Dönemi HIV* HCV HBV

Temasdan antikor oluflumuna (gün) 22 70 56

NAT ile azalan süre (gün) 10-15 41-60 6-15

Katlanma zaman› (doubling time) (gün) 1 <1 4

Virüs yükü (genom eflde¤er/ml) 102-107 105-107 102-104

*HIV NAT, HIV p24 antijen testine göre pencere dönemini 3-8 gün k›salt›r.



lere ba¤lanm›flt›r.

1) Tarama testi duyarl›l›¤›n›n yetersiz oluflu

a) Birinci jenerasyon testler,

b) Viral ajan›n tespit edilmesinde s›n›rlamalar (HBV mutantlar›, HIV1 subtip O, HCV subtipleri),

c) Pencere dönemi (preserokonversiyon, HBV’da tan›sal pencere dönemi, tek bafl›na anti-HBc tafl›yan prekor

mutantlar),

d) Yaln›z viral RNA’n›n gösterildi¤i HCV enfeksiyonlar›.

2) ‹mmünsüpresyon

3) Teknik hatalar

a) Örne¤i tan›mlamada,

b) Test iflleminde, 

c) Bilgi (sonuç) transferinde,

d Lojistik (testin yap›lmamas›),

4) Transfüzyon yolu ile bulaflan enfeksiyon görüntüsündeki enfeksiyon

a) Önceden varolan enfeksiyon,

b) Hastane veya personelden kaynaklanan enfeksiyon.

Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO) taraf›ndan, tüm dünya ülkelerine güvenli kan›n elde edilmesi ve kullan›m› için yap›-
lan tavsiyeler flunlard›r:

• Güvenli devlet taahhütü ve ulusal kan program›n›n desteklenmesi,

• Kan transfüzyon servislerinin, sorumluluk, yetki, yeterli bütçe, yönetim ekibi ve e¤itimli personel ile ayr› bir üni-

te olarak kurulmas›,

• E¤itim, motivasyon, düflük risk popülasyonundan gönüllü-karfl›l›ks›z kan ba¤›flç›s› kayd›,

• ‹yi laboratuvar uygulamalar›n› garanti etmek; transfüzyonla geçen enfeksiyonlar›n taranmas›, kan gruplama ve

uygunluk testleri, kan ürünlerinin üretilmesi, depolanmas› ve tafl›nmas›,

• Transfüzyon alternatiflerini içeren, kan›n etkili klinik kullan›m› ile gereksiz transfüzyonlar›n azalt›lmas›,

• Kan transfüzyon servisleri için kalite yönetim sisteminin kurulmas›,

• Güvenli kan sa¤lanmas› ve kan›n etkili klinik kullan›m› için kan transfüzyon servisleri ve klinik personelinin e¤i-

timi.

Sonuç olarak; günümüzde kan transfüzyonunun enfeksiyöz komplikasyonlar› halen önemini korumaktad›r. Güven-

li kan teminindeki basamaklar;

• Kan ba¤›flç›s›n›n seçimi ve e¤itimi,

• Enfeksiyöz etkenlere yönelik taramalar,

• Plazma ürünlerinde viral inaktivasyon/uzaklaflt›rma,

• Kan›n uygun kullan›m› fleklinde s›ralanabilir.

Kan ve kan ürünlerinin kalite ve güvenli¤i kan›n toplanmas›, ifllenmesi ve saklanmas› aflamalar›n›n her birinde iyi

üretim ifllemlerine (Good Manifacturing Practise) uyulmas›na ba¤l›d›r. GMP kurallar›na uyulmas› güvenli kan›n temi-

ninde esas olmal›d›r. 
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T›pta ‘’Hastal›k yok, hasta var’’ prensibinin belki de en hassas bir flekilde uygulanmas›n›n gerekli oldu¤u alan kan

transfüzyonu uygulamalar›d›r. Ayn› branfl hastas› olan her hastaya farkl› transfüzyon uygulamas› gerekebilmektedir. Bu

nedenle her hasta için transfüzyon öncesi yap›lan tüm tarama ve tan› testleri özenle de¤erlendirilip hastaya özel trans-

füzyon uygulanmal›d›r.

Günümüzde ülkemiz hastanelerinde yap›lan kan ve kan komponentlerinin transfüzyon uygulamalar› geçmifl on y›-

la göre k›yaslanmayacak ölçüde gözle görülür bir iyileflme ve modernleflme trendindedir. Hekimlerimiz art›k transfüz-

yondan beklentilerini bilimsel verilerle de¤erlendirmekte, karfl›lafl›lan sorunlarda çözümü transfüzyon öncesi, transfüz-

yon esnas›nda ve  transfüzyon sonras›nda meydana gelmifl olas› bilimsel yaklafl›m ve uygulama hatalar›nda arayabil-

mektedir. Transfüzyon uygulamalar›nda gelinen bu düzeyde flüphesiz en büyük pay Kan Merkezleri ve Transfüzyon

Derne¤i (KMTD)’nindir. Ülkemiz genelinde KMTD öncülü¤ünde Üniversiteler, Sa¤l›k Bakanl›¤›, Türk Kan Vakf› ve Türk

Tabipler Birli¤i (TTB) iflbirli¤i ile bafllat›lan ve devam ettirilen e¤itim programlar› ile kan transfüzyonlar› klasik anlam-

da kan nakli olmaktan ç›km›fl daha spesifik tedavi yöntemleri haline gelmifltir.

Özel transfüzyon uygulamalar›na her geçen gün bir yenisi eklenmekte, tedavide daha etkin, daha pratik, riski daha

da azalt›lm›fl yöntemler uygulanmaktad›r. ‘’En iyi ve en güvenilir transfüzyon yap›lmayan transfüzyondur’’ gerçe¤ini

unutmadan yerinde ve rasyonel olarak kullan›ld›¤›nda bir ünite kan›n, ölüme yak›n durum ile yavafl iyileflme ve hayat-

ta kalma aras›ndaki fark› yaratabilece¤i  bilinerek uygulanacak transfüzyon yönteminden kaç›n›lmamal›d›r.   

Bu ve bundan sonraki oturumlarda ifllenecek olan özel transfüzyon uygulamalar›na yönelik 2006 y›l› literatür tara-

mas›ndan seçmifl oldu¤umuz di¤er ülke çal›flmalar›ndan baz› örnekleri de bu oturumda özet bafll›k halinde gözden ge-

çirdi¤imizde; hedeften çok uzak olmad›¤›m›z ancak ona ulaflman›n en etkin yolunun da e¤itim ve çal›flmadan geçti¤i

daha iyi anlafl›lacakt›r. Genel olarak transfüzyon uygulamalar› ile ilgili yap›lan çal›flmalarda kifliye ve hastaya özel uy-

gulamalara a¤›rl›k verildi¤i gözlenmektedir.

• Gelecekte Avrupa Birli¤i’nde kan transfüzyonu sistemi; t›bbi, bilimsel ve sosyal kriterlere göre sa¤lam bir etik ve

ticari olmayan bir çat› alt›nda toplanmak zorunda olacakt›r. ‹htiyac› olan hastalar ve kan donörlerine ayn› özen göste-

rilmeye çal›fl›lacakt›r. Günümüzde ulusal transfüzyon sistemleri, kamuya ait servislerden ç›kar amac› güden organizas-

yonlara kadar oldukça heterojen bir yap›ya sahiptir. Transfüzyon uygulamalar›n›n ülkeler ve hastaneler aras›nda büyük

farkl›l›klar gösterdi¤i, bu çerçevede sistematik literatür taramas› ile 2438 literatür özet içinde 79’u  de¤erlendirmeye

al›nm›flt›r. 

• Bir araflt›rmada; Albumin’in volüm geniflletici olarak suni kolloid veya kristaloidlerden üstünlü¤ü olmad›¤›, suni

kolloid veya kristaloidler aras›nda fark bulunmad›¤›  saptanm›flt›r.

• Bir baflka çal›flmada; kan› CPDA antikoagülan torbalarda toplaman›n trombosit fonksiyonlar›nda belirgin bir bo-

zulmaya neden oldu¤u tespit edilmifl olup; bu durumun, invivo heparinizasyon ve mikroagregasyondaki depresyondan

daha kötü oldu¤u anlafl›lm›flt›r. 

• Kan kayb›n› azaltan stratejiler ve allojenik kan ürünlerinin transfüzyonu son zamanlarda önem kazanm›flt›r. En

önemli ve iyi bilinen otolog teknikler; preoperatif otolog predonasyon, hemodilüsyon, perioperatif k›rm›z› hücre kaza-

n›m›, postoperatif kan transfüzyonu ve farmakolojik modülasyonlard›r. Preoperatif otolog kan komponent terapisinde

Trombositten Zengin Plasma(PRP) ve Trombositten Fakir Plasma (PPP) uygulamaya girmifltir. Bu tekni¤in aç›k kalp ope-

rasyonu ve ortopedik cerrahilerde allojenik kan transfüzyonunu azaltt›¤› ispatlanm›flt›r. Otolog transfüzyon hakk›nda

en son yap›lan derleme; klinik sonuç ve deneysel detay içermekte ve otolog trombosit jeli gibi konulara ›fl›k tutmakta-

d›r.

• Yazarlar genç bir adamda kan ürünü transfüzyonuna ba¤l› akut pulmoner hasar reaksiyonu tan›mlam›fllard›r. Fo-

toterapi veya exchange transfüzyonda görülebilecek nörolojik yan etkiler, transfüzyona ba¤l› akut akci¤er yaralanma-
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s› (TRALI), transfüzyona ba¤l› bir akut myokard hasar›, kardiyopulmoner bypass için otolog kan transfüzyonu, akut

myokard infarktüslü yafll› hastalarda reperfüzyon tedavisi, yanl›fl transfüzyondan korunma, kord kan›n›n yetiflkin kan

transfüzyonuna gerçek ve güvenli  bir alternatif olmas›, tüberküloz ve afl›r› zay›fl›¤› olanlardaki anemi ile mücadele et-

mek için plasental umblikal kord, tam kan transfüzyonunun immuno-adjuvant terapideki potansiyel rolü gibi konular-

da birçok yeni araflt›rma ve çal›flmalar yap›lm›flt›r. Bununla birlikte baz› yay›nlarda exchange transfüzyonun (ET) çok

say›da prokoagülasyon de¤ifliklikleri ile birlikte invivo trombin formasyonunu artt›rd›¤› iddia edilmektedir.

• Üst gastrointestinal damarsal ektazisi olan transfüzyona ba¤›ml› hastalarda lazer tedavisinin güvenli ve etkili ol-

du¤unu ifade eden araflt›r›c›lar 6 lazer uygulamas›na ra¤men düzelme olmayanlarda  ve y›lda 10 üniteden fazla kan

verilen hastalarda cerrahi tedavinin gereklili¤ini vurgulamaktad›rlar.

• Rekombinant aktive edilmifl Faktör VII’nin masif kanama tedavisinde yard›mc› bir tedavi olarak kullan›lmas›na yö-

nelik önerilerde: rf7a’n›n masif kanaman›n tedavisinde kullan›m›n›n mant›kl› oldu¤u, ancak klasik tedavilerde cerrahi-

de kan kayb›n› azaltmak için kullan›m›n›n  baflar›s›z oldu¤u bildirilmifltir.

• Kan komponenti verilmeden cerrahiye al›nan Faktör XI eksikli¤i olan hastalar›n bir k›sm›nda ciddi kanamalar gö-

rülebilir. Ciddi Faktör XI eksikli¤inde transfüzyona ba¤l› akut akci¤er hasar›n›, infeksiyon hastal›klar›n›n geçiflini, trom-

boz, alerjik reaksiyon ve Faktör XI’e inhibitör geliflimini azaltmak için replasman tedavisi uygulanabilir.

• Exchange transfüzyon, yenido¤an infantlarda p›ht›laflmay› aktive eder ve p›ht›laflma profilini de¤ifltirir. Exchange

transfüzyonun (ET) çok say›da prokoagülasyon de¤ifliklikleri ile birlikte invivo trombin formasyonunu artt›rd›¤› sonucu-

na var›lm›flt›r. ET’un sebep oldu¤u bu prokoagülasyon de¤ifliklikleri, hasta yenido¤anlarda zaten görülen kanama ve

trombotik komplikasyonlar›n klinik olarak belirginleflmesine sebep olabilir. Kord kan›, zengin fetal ve yetiflkin hemog-

lobini, yüksek trombosit ve lökosit say›s›, sitokin ve büyümü faktörleriyle dolu plazmas›, hipoantijenik yap›s› ve meta-

bolik profilinden dolay› yetiflkin kan transfüzyonuna gerçek ve güvenli  bir alternatiftir.

• Masif fetomaternal kanama hamileli¤in ilk döneminde teflhis edildi¤inde, seri fetal intravasküler transfüzyonun

acil do¤uma bir alternatif olabilece¤i savunulmaktad›r. 

• Kan transfüzyonuna alternatif oksijen tafl›ma solüsyonlar› yüz y›ld›r araflt›r›lmaktad›r. Mevcut birinci jenerasyon

Hb ürünleri (ör:gluteraldehit) subünit çözülmesine ve renal toksisiteye neden olmaktad›r. Bu solüsyonlarla oluflan kli-

nik deneyime göre bu ürünler vazoaktif olarak kan bas›nc›n› yükseltirken bazen doku perfüzyonunu azaltmakta, ba-

zen de her ikisini yükseltmektedir. Klinik deneyimler beklenmeyen toksisite nedeniyle hayal k›r›kl›¤› oluflturmufltur. 2.

jenerasyon ürünler vazokonstrüksiyon mekanizmas› dikkate al›narak gelifltirilmifltir. Daha az toksik ve tedavi edici ol-

mas› beklenmektedir.  
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Kan transfüzyonu, kan ve kan içeriklerinin (otolog kan, tam kan, eritrosit, taze donmufl plazma, trombosit vb) peri-

operatif devrede verilmesini tan›mlamaktad›r.

AMEL‹YAT ÖNCES‹ DE⁄ERLEND‹RME

Kan transfüzyonu için ameliyat öncesi de¤erlendirmesi; (1) Hastan›n önceki t›bbi kay›tlar›n›n de¤erlendirilmesini,

(2) hasta veya ailesi ile görüflme ve fizik muayene yap›lmas›n›, (3) Hemoglobin (Hb), hematokrit ve di¤er laboratuar

test sonuçlar›n›n de¤erlendirmesini içerir. 

Hikaye ve t›bbi kay›tlar›n de¤erlendirmesinde; (1) Dil veya duda¤›n› ›s›r›nca uzam›fl kanama veya fliflme (2) Travma

olmaks›z›n morarma (3) Difl çekimi sonras› uzam›fl kanama (4) Afl›r› menstruel kanama (5) Küçük veya büyük ameliyat

sonras› kanama sorunlar› (6) Son befl y›l içinde medikal nedenlerle doktora gitme (7) Son 10 gün içinde aspirin veya

hemostaz› etkileyecek ilaç alma hikayesi sorulur. (8) Di¤er kanama sorunlar›n›n de¤erlendirmesi yap›l›r.  

De¤erlendirme sonucu ve planlanan ameliyat flekline göre hastalar dört seviyeye ayr›l›r. Seviye I’de hemostaz için

tetkike gerek yoktur. Seviye II ve III’de laboratuar tetkikleri yap›lmal›d›r. Seviye IV’de ise hematoloji konsültasyonu ge-

reklidir (Tablo I). 

Karaci¤er hastal›¤›, böbrek yetmezli¤i, t›kanma sar›l›¤›, yayg›n malign hastal›k flüphesinde trombosit say›m›, aPTT,

INR ameliyat öncesi yap›lmal›d›r. 

Farkl› türdeki 10 000’den fazla ameliyatta kan transfüzyonu için dokuz risk faktörü belirlenmifltir: (1) ameliyat ön-

cesi hemoglobin/hematokritin düflük olmas› (2) düflük vücut a¤›rl›¤› (3) k›sa boy (4) kad›n (5) 65 yafl üzeri (6) otolog ka-

n›n bulunamamas› (7) tahmin edilen cerrahi kan kayb› (8) cerrahi tipi (9) revizyon cerrahisi. Beflin üzerinde risk faktö-
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Tablo I: Hemostaz›n De¤erlendirilmesi, Ameliyat fiekline Göre Preop Laboratuvar Tetkikleri 

Seviye Hemostaz bozuklu¤u Ameliyat flekli Laboratuvar tetkikleri

Seviye I Yok Minör ameliyat (meme biyopsisi, Tetkike gerek yok

f›t›k onar›m› gibi)

Seviye II Yok Kanama riski az olan majör

ameliyat (Kar›n içi ameliyatlar gibi) Trombosit say›m›, periferik 

yayma, aPTT

Seviye III fiüpheli Hemostaz› etkileyen ameliyat Trombosit say›m›, kanama

(bypass, kardiak cerrahi, genifl zaman› (trombosit fonksiyonu 

doku disseksiyonu gibi); minimal için) aPTT ve INR (koagülas-

kanaman›n bile ciddi sonuç yon için) 

yaratabilece¤i ameliyatlar

(intrakranial ameliyatlar gibi)

Seviye IV Kesin Hematoloji konsültasyonu



rü varl›¤›nda yüksek riskli kabul edilmektedir. Yüksek riskli hastalar›n %22’den fazlas›na kan transfüzyonu yap›ld›¤›

gözlenmifltir.

AMEL‹YAT ÖNCES‹ HAZIRLIK

Ameliyat öncesi hasta haz›rl›¤›; (1) antikogülan ilaçlar›n kesilmesi veya modifikasyonunu, (2) koagülasyonun sa¤-

lanmas› ve kan kayb›n› azalmak için proflaktik ilaç verilmesini (3) allojenik transfüzyon gereksinimini önlemeyi ve/ve-

ya azaltmay› içerir. 

1. Antikogülasyon ilaçlar›n kesilmesi veya modifikasyonu: Elektif cerrahiden yeterli bir süre önce, e¤er mümkün

ise, antikoagülan tedavi kesilmelidir. E¤er yeterli süre geçmemifl ise etkileri geçene kadar elektif operasyon ertelenme-

lidir. Tromboz riskine karfl› artm›fl kanama riski de¤erlendirilerek, Clopidogrel (Plavix ® ) ve aspirin için 1 hafta, war-

farin (Coumadine ® ) için hastan›n cevab›na göre ve etkisini önleyen ajanlar›n (vitamin K, taze donmufl plazma) kul-

lan›m›na göre birkaç gün beklenmelidir. 

2. Koagülasyonun sa¤lanmas› ve kan kayb›n› azaltmak için proflaktik ilaç verilmesi: Antifibrinolitik tedavi rutin ola-

rak verilmemelidir. Yüksek kanama riski olan hastalarda (kardiak cerrahi gibi) kullan›labilir. Aprotinin (Trasylol ®) ve-

ya traexamic asit (Transamine ®) kullan›m›n›n kardiak ve ortopedik cerrahi olgular›nda transfüzyon ihtiyac›n› azaltt›¤›

için bildirilmifltir. 

Böbrek yetmezli¤i, kronik hastal›k anemisi gibi durumlarda eritropoietin kan transfüzyon ihtiyac›n› azaltmak için

kullan›labilir. Vitamin K, warfarin kullanan hastalarda taze donmufl plazma transfüzyonu yerine kullan›labilir. Otolog

kan transfüzyonu da allojenik kan transfüzyon gereksinimini azaltabilir.

3. Allojenik transfüzyon gereksinimini önlemek veya azaltmak: Ameliyat öncesi kan transfüzyon gereksinimi kara-

r› birçok faktöre ba¤l›d›r. Stabil hastalar için ameliyat öncesi transfüzyon için spesifik bir hematokrit de¤eri yoktur. Kan

kayb›na yol açacak ameliyat planlanan, semptomatik anemili hastalar için transfüzyon gereksinimi vard›r. Kronik ane-

mili stabil hastalarda %30 hematokrit de¤eri s›n›r kabul edilmemeli ve buna dayanarak transfüzyon yap›lmamal›d›r.

DO⁄RU TRANSFÜZYON KARARI ‹Ç‹N GEREKL‹ HESAPLAMALAR

1. Ameliyat Öncesi Kan ‹stemi Hesab›

Ameliyattaki Hb kayb› = ilk Hb – son Hb + verilen Hb

‹lk Hb: ameliyat öncesi Hb(gr/dl), 

son Hb: ameliyattan 24 saat sonras›ndaki Hb (gr/dl), 

verilen Hb: kan transfüzyonu ile verilen Hb (1 ünite = 1gr/dl Hb) 

Spesifik ameliyatlar için ortalama elde edildikten sonra, örne¤in total gastrektomilerde 4.3±1,2 ise ve ameliyat ön-

cesi Hb 10.8 gr/dl minimum kabul edilebilir Hb 9 gr/dl ise:

“‹stenecek ünite = ameliyata spesifik Hb kayb› – (önceki Hb – Minimum Hb)”

‹stenecek ünite = 4.3 - (10.8 - 9) = 2.5 ünite.

Pratikte haz›rlat›lacak kan miktar›n›n belirlenmesinde en iyi gösterge oldu¤u bildirilmifltir.
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2. Kabul Edilebilir Kan Kayb› Hesab›

Mercuriali algoritmas›: 

Ameliyat öncesi eritrosit hacmi – ameliyat sonras› eritrosit hacmi = ameliyattaki kan kayb› – transfüzyon d›fl› des-

tek (otolog kan transfüzyonu).

“Kabul edilebilir kan kayb› = hesaplanan kan hacmi X (Htcilk – Htcson)/ Htcilk”

Hesaplanan kan hacmi = kg X 75ml (erkek) - kg X 65ml (kad›n).

Örnek: 90 kg erkek hastan›n ameliyat öncesi Htc: %35 ise ve minimum kabul edilebilir Htc de¤eri %27 ise ameli-

yatta kabul edilebilir kan kayb› = 90 X 75 (35-27)/35 =1542 ml’dir.

Htcson de¤eri ameliyat sonras› o hasta için kabul edilebilir en düflük Htc de¤eridir. Ameliyatta kabul edilebilir kan

kayb›n›n üzerine ç›k›lmad›kça kan transfüzyonu yap›lmaz.

AMEL‹YAT SIRASINDA VE SONRASINDA KAN KAYBI VE TRANSFÜZYONUN YÖNET‹M‹

A. Eritrosit Transfüzyonu: Ameliyat s›ras›nda ve sonras›nda kan kayb›n›n yönetimi (1) kan kayb› miktar›n›n moni-

törizasyonunu, (2) hemoglobin ve hematokrit monitörizasyonunu, (3) vital organlar›n yetersiz perfüzyon ve oksijenas-

yon için monitörizasyonu (kan bas›nc›, kalp h›z›, ›s›, oksijen saturasyonu gibi) ve (4) kan transfüzyonunu içerir.

1. Kan Kayb›n›n Monitorizasyonu: Cerrahi alan›n periyodik olarak gözle de¤erlendirmesi yap›lmal›d›r. Bu de¤er-

lendirmede kanama miktar› ve afl›r› mikrovasküler kanama (koagülopati) izlenir. Kan kayb›n›n ölçülmesinde standart;

kantitatif metottur ve aspiratör ve spançlardaki kan miktar›n›n de¤erlendirilmesi fleklinde yap›l›r. Aspiratördeki kan›n

miktar›, kanl› spanç ve kompreslerin a¤›rl›klar›n›n ölçülmesi ile kanama miktar› belirlenir. Kuru spanç ve kompreslerin

a¤›rl›¤› ölçülür. Islak spanç ve kompreslerin a¤›rl›¤› ölçülür ve kuru a¤›rl›k ç›kar›l›r (1 ml kan yaklafl›k =1 gr). Dolu as-

piratör torbalar›n›n a¤›rl›¤›ndan bofl a¤›rl›k ç›kar›l›r. Ameliyat örtüleri, hastan›n alt›ndaki ve yerdeki kan miktar› tahmin

edilir. Toplam hesaplanan miktardan kullan›lan irrigasyon s›v› miktar› ç›kar›larak kan kayb› hesaplan›r.

Hematokrit ölçümüne ba¤l›, kan kayb›n›n hesaplanmas› Gross formülü ile yap›labilir:

“Kan Kayb›=Kan Hacmi X (ilk Htc-son Htc) /  ortalama Htc”

Ameliyattaki kan kayb›n›n hesaplanmas› kantitatif metot ile yap›ld›¤›nda Gross formülüne göre daha az kan kayb›

göstermektedir. 

2. Vital Organlar›n Yetersiz Perfüzyon ve Oksijenasyon ‹çin Monitörizasyonu: Geleneksel metotlar›n (kan bas›nc›,

kalp h›z›, ›s›, oksijen saturasyonu gibi) yan›nda, ekokardiografi, miks venöz oksijen saturasyonu, kan gazlar› gibi yön-

temler de kullan›labilir. Hipovoleminin otonom ve santral sinir sistemi belirtilerinin ço¤u genel anestezi ile maskele-

nir. Yine de hipotansiyon oldu¤unda kan kayb›ndan flüphelenilmelidir. 

3. Transfüzyon Endikasyonu ‹çin Monitörizasyon: Ameliyat s›ras›nda kan kayb› oluyor veya organ iskemi bulgula-

r› mevcut ise Hb ve hematokrit ölçümü yap›l›r. Hb düflük ise (genç sa¤l›kl› bireyler için 6 g/dl alt›) ve özellikle bu dü-

flüfl akut geliflmifl ise eritrosit transfüzyonu yap›lmal›d›r. Hb 10g/dl üzerinde ise transfüzyon gereksinimi yoktur. Bekle-

nen kan kayb› var ise bu karar de¤iflebilir. Aradaki Hb konsantrasyonlar›nda (6-10g/dl) karar: devam eden organ iske-

misine, potansiyel veya devam eden kanamaya (kanaman›n h›z› ve miktar›), hastan›n damar içi hacmine, yetersiz ok-
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sijenasyon komplikasyonlar› için hastan›n risk faktörlerine (kardiopulmoner rezervin düflük olmas›, artm›fl oksijen har-

camas›) göre verilir. Eritrosit transfüzyonu için kabul edilebilir s›n›r de¤erler Tablo II’de verilmifltir.

TEE: transösefageal ekokardiografi, TTE: transtorasik ekokardiografi, Pvo2:miks venöz oksijen parsiyel bas›nc›, Svo2:

miks venöz oksijen saturasyonu, Vo2: Oksijen harcamas›, KAH: koroner arter hastal›¤›, KKY: konjestif kalp yetmezli¤i,

Sao2: arteriyel oksijen saturasyonu. Tüm transfüzyon s›n›rlar› hastan›n normovolemik durumda olmas›n› gerektirmek-

te ve s›n›rlardan birine ulafl›lmas› transfüzyon endikasyonunu do¤urmaktad›r.

a Rölatif Taflikardi: kalp h›z›n›n baz de¤erin %120-130 üzerinde olmas› (110-130 at›m/dk), 

Rölatif Hipotansiyon: ortalama arteriyel kan bas›nc›n›n baz de¤erin %70- 80 alt›nda olmas› veya 60 mm Hg alt›n-

da olmas›(<55 mmHg: genç sa¤l›kl› kifliler, <70-80: koroner arter hastal›¤›, kardiovasküler hastal›¤›, hipertansiyonu

olanlar)
b Belirtilen de¤erin alt›ndaki Hb seviyesi yetersiz oksijenasyon belirtisi olmaks›z›n transfüzyon gereksinimini göste-

rir. Buna ra¤men her hasta için zorunlu de¤ildir.
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Tablo II: Eritrosit Transfüzyonu ‹çin Kabul Edilebilir S›n›r De¤erler

De¤iflken Kan›ta dayal› Perop veya yo¤un bak›mda Postop serviste

Fizyolojik transfüzyon s›n›r›

Rölatif hipotansiyona Evet Evet Evet

Rölatif taflikardia Evet Evet Evet

Yeni ST segment depresyonu >0.1 mV Evet Evet Evet

Yeni ST segment elevasyonu >0.2 mV Evet Evet Evet

Yeni duvar hareket anomalisi (TEE,TTE) Evet Evet Evet

Pvo2, mmHg <%25 <%32 Uygulanamaz

Oksijen at›l›m h›z› % >%50 >%40 Uygulanamaz

Svo2, % <%50 <%60 Uygulanamaz

Vo2 de azalma, % >%10-50 >%10 Uygulanamaz

Hb’e ba¤l› transfüzyon s›n›r›, g/dl 

Tüm hastalarb 6 7 7-8

> 80 yafl 7-8 8-9

fiiddetli KAH veya KKY 8 8-9

SaO2 < % 90 olanlar 8-9 9

Atefl, hipermetabolizma 7-8 8-9



B. Koagülopatinin Yönetimi: Potansiyel veya mevcut koagülopatinin ameliyat s›ras›nda ve sonras›nda yönetimi (1)

ameliyat sahas›n›n gözle de¤erlendirilmesi ve koagülopatinin laboratuvar monitörizasyonunu (2) trombosit transfüzyo-

nunu (3) taze donmufl plazma transfüzyonunu (4) cryoprecipitate transfüzyonunu (5) afl›r› kanman›n tedavisi için ilaç-

lar›n verilmesini içerir.

1. Ameliyat Sahas›n›n Gözle De¤erlendirilmesi ve Koagülopatinin Laboratuvar Monitörizasyonunu: Ameliyat sa-

has›n›n afl›r› mikrovasküler kanama yönünden de¤erlendirilmesi, koagülopatinin varl›¤› konusunda cerrah ve aneste-

ziste fikir verir. Bu de¤erlendirme aspiratörün, cerrahi spançlar›n ve drenlerin de¤erlendirmesini de içermelidir. Labo-

ratuvar de¤erlendirme ise trombosit say›m›, PT veya INR ve PTT’yi içerir. Di¤er testler aras›nda, fibrinojen, trombosit

fonksiyonlar›, d-dimer, tyromboelastrogram say›labilir.

2. Trombosit Transfüzyonu: Kanayan hastada trombosit transfüzyonu öncesi trombosit say›m› yap›lmal›d›r, trombo-

sit disfonksiyonu düflünülmekteyse fonksiyon testleri de yap›lmal›d›r. Genellikle 100 000/dl üzerinde nadiren transfüz-

yon gerekirken 50 000/dl alt›nda s›kl›kla transfüzyon gereklidir. Yeterli trombosit say›s›na ra¤men mikrovasküler kana-

ma ile bilinen ya da flüphelenilen disfonksiyon (antiplatelet ajanlar, kardiopulmoner bypass) varsa trombosit transfüz-

yonu yap›lmal›d›r.

3. Taze Donmufl Plazma Transfüzyonu: Kanayan hastada mümkünse transfüzyon öncesi koagülasyon testleri yap›l-

mal›d›r. PT, INR, aPTT normal ise transfüzyon endikasyonu yoktur. Taze donmufl plazma transfüzyon endikasyonlar›

(1) PT:1.5 kat, aPTT :2 kat yüksek veya INR 2.0’dan büyük ise ve afl›r› mikrovasküler kanaman›n kontrolü için, (2) bir

üniteden fazla kan transfüzyonu yap›lan hastada, koagülasyon faktör eksikli¤ine ba¤l› mikrovasküler kanamada e¤er

koagülasyon testleri an›nda yap›lam›yor ise, (3) warfarin tedavisinde acil cerrahi gerektiyse (4) spesifik konsantrelerin

yoklu¤unda bilinen koagülasyon defektinin düzeltilmesi. Plazma volümü veya albüminin yükseltilmesinde taze don-

mufl plazma transfüzyon endikasyonu yoktur. 

Taze donmufl plazma, %30 plazma faktör konsantrasyonu sa¤layacak dozda verilir. Bu konsantrasyon, genellikle

10-15 ml/kg taze donmufl plazma transfüzyonu ile sa¤lan›r. 4-5 ünite random trombosit konsantresi veya 1 ünite afe-

rez trombositi, 1 ünite taze donmufl plazmaya eflit koagülasyon faktörü sa¤lar.

4. Cryoprecipitate Transfüzyonu: Mümkünse fibrinojen konsantrasyonu ölçülmelidir. Fibrinojen konsantrasyonu

150 mg/dl üzerinde ise nadiren transfüzyon gerekir. Cryoprecipitate transfüzyonu; (1) afl›r› mikrovasküler kanama ile

beraber fibrinojenin 80-100 mg/dl olmas› (2) masif kan transfüzyonu ile beraber afl›r› mikrovasküler kanama varl›¤›n-

da fibrinojen ölçümünün yap›lam›yor olmas› (3) konjenital fibrinojen eksikli¤i durumlar›nda yap›l›r. Bir ünite taze don-

mufl plazma 2-4 mg/ml fibrinojen,  cryoprecipitate 150-250 mg fibrinojen içerir. Bir ünite taze donmufl plazma, 2 üni-

te cryoprecipitate kadar fibrinojen içerir.

5. Afl›r› Kanaman›n Tedavisi ‹çin ‹laçlar: Desmopressin ve fibrin yap›flt›r›c› veya trombin jel gibi topikal hemostatik

ajanlar›n kullan›m› afl›r› kanamada düflünülebilir.
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Kan transfüzyonu y›llar boyunca hayat kurtar›c› bir strateji olarak görülmüfl ve yo¤un bak›m hastalar›nda transfüz-

yon s›n›r› 10 g/dl kabul edilmifltir. Ancak, kan transfüzyonunun nazokomiyal infeksiyon riskini, kanser geliflmesini ve

hayat›n ileri dönemlerinde immün hastal›klar›n oluflma ihtimalini artt›r›c› immün modülatör etkileri gösterilmifltir (1).

Transfüzyon ile bulaflan hastal›klar listesine de her gün yenileri eklenmektedir. Sonuç olarak kan transfüzyonunun gü-

venilirli¤i sorgulanmaya bafllam›fl ve yo¤un bak›m hastalar› için en fazla yarar - en az risk tafl›yan transfüzyon strateji-

leri hedeflenmifltir. 

Yo¤un bak›mda kullan›lan kan ve kan ürünleri ve kullan›m endikasyonlar› tablo 1'de gösterilmifltir. 
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YO⁄UN BAKIM ÜN‹TES‹NDE KAN TRANSFÜZYONU

Uzm. Dr. Melike Cengiz

Tablo 1: Yo¤un Bak›mda S›k Kullan›lan Kan ve Kan Ürünlerinin ‹çerik ve Kullan›m Endikasyonlar›

‹çerik Hematokrit Endikasyonlar›

Tam Kan 450 ml venöz kan %40 Exchange transfüzyon 
63 ml sitratl› antikoagülan Akut masif kanama

Eritrosit Süspansiyonu 250-300 ml plazma %75 Akut masif kanama 
içermeyen eritrosit Anemi
süspansiyonu

Y›kanm›fl Eritrosit Süspansiyonu 200-250ml lökosit ve %70-80 Ig A eksikli¤i
plazmadan ar›nm›fl eritrosit Plazma hipersensitivitesi
süspansiyonu Paroksismal nokturnal 

hemoglobinüri
Transfüzyon reaksiyonu 
anamnezi

Lökositi Azalm›fl Eritrosit Lökosit filtresinden geçirilmifl Febril transfüzyon
Süspansiyonu eritrosit süspansiyonu - reaksiyonu

Organ yetersizli¤i
Multipl transfüzyon
Anemi

Trombosit Süspansiyonlar› 1Ü random: 30-65 ml plazma - Fonksiyonel trombosit 
içerisinde 5.5x1010 trombosit anomalileri
1U single: 200-400 ml plazma Trombositopeni (<5 bin)
içerisinde 3x1011 trombosit (*Kanamal› hasta < 50 

bin) Kemik ili¤i yetmezli¤i

Granülosit Süspansiyonu 200-300 ml plazma içerisinde - Kemik ili¤i hipoplazisi
1x1010 granülosit Sepsis

(kan granülosit<500 mm3)

Taze Donmufl Plazma 220-250 ml plazma içerisinde - Spesifik koagülasyon 
Faktör II,V,VII,VIII,IX,X, XI,XII, faktör eksikli¤i
XIII,fibrinojen Multipl koagülasyon

faktör eksikli¤i
Dilüsyonel koagülopatiler

Kriyopresipitat 1Ü(10-15ml) kriyopresipitat - Faktör VIII eksikli¤i
içerisinde FVIIIc, fibrinojen, von Willebrand hastal›¤›
vWF, FXIII Hipofibrinojenemi

Faktör XIII eksikli¤i



Kritik hastal›k anemisi yo¤un bak›mlarda s›k görülen genel bir sorundur. Hastalar›n yo¤un bak›ma al›nmalar›n›n 3

üncü gününde anormal hemoglobin de¤erine sahip olma s›kl›¤› %90'd›r (2). Yo¤un bak›mda kalma süresi uzad›kça (>1

hafta) hastalar›n %85' ine transfüzyon yap›lmaktad›r. Bu hastalara yo¤un bak›mdaki tedavileri süresince ortalama 9.5

ünite transfüzyon uygulanmaktad›r. Transfüzyonlar yaln›zca yat›fl›n ilk günlerinde de¤il yat›fl boyunca haftada ortala-

ma 2-3 ünite olacak flekilde gerçeklefltirilmektedir (3). Kritik hastal›k anemisinin etyolojisi multifaktöriyeldir:

1. Yo¤un bak›mda yatan hastalar tan› ve tedavi amaçl› kan örne¤i al›nmas› nedeniyle günlük ortalama 25-40 ml

kan kaybederler. Arteriyel kateteri olan hastalarda bu miktar yo¤un bak›mda yat›fllar› boyunca 900 ml'yi aflar (4). 

2. Kritik hastalarda eritrosit üretimi genellikle anormaldir. Bu nedenle yat›fl›n ilk günlerinde anemi bulgular› geliflir

ve hastal›k süresince devam eder. Eritrosit üretimindeki yetersizli¤e ba¤l› geliflen aneminin fizyopatolojisi komp-

lekstir. Bafll›ca etkenler eritropoetin (EPO) üretimindeki azalma, kemik ili¤inin EPO'e verdi¤i yan›tta bozulma ol-

mas› ve eritrosit yaflam süresinin k›salmas›d›r. ‹nterlökin-1 (IL-1) ve tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-a) EPO üre-

timini bask›lar. Ayr›ca, IL-1, IL-6 ve TNF-a kemik ili¤inde gerçekleflen eritropoezi direkt olarak bask›lar (5). 

3. Sepsis sendromunda eritrosit sentezinde azalma olmas›na ba¤l› anemi s›k görülür. Yo¤un bak›m hastalar›n›n ço-

¤unda serum demir düzeylerinin ve total demir ba¤lama kapasitesinin azalmas› ile serum ferritin konsantrasyo-

nunun artmas› bu hastalarda 'inflamasyon anemisi' oldu¤unu düflündürür. Bakterilerin ço¤almas› için demir ge-

reklidir. Bir çok çal›flmada demir ve infeksiyon aras›ndaki iliflki gösterilmifltir (6). Bu nedenle kritik hastal›k ve

sepsis durumlar›nda insan organizmas› non-spesifik immünolojik yan›t vererek demir metabolizmas›n› ve EPO

sentezini bask›lar. Demir metabolizmas›n›n bask›lanmas›n›n bir nedeni de demirin katalizledi¤i oksidan hücre

hasar›na engel olmakt›r. Eritrositlerin de büyüme ve olgunlaflma için demire ihtiyaçlar› oldu¤undan sepsis s›ra-

s›nda gözlenen anemi asl›nda bir adaptasyon mekanizmas› olarak düflünülebilir.

4. Yo¤un bak›m hastalar›n›n yaklafl›k %13'ünde demir, folat veya B12 eksiklikleri bulundu¤undan transfüzyon ka-

rar› verilmeden önce bu parametrelerin kontrol edilmesi gereklidir. 

Kan volümünün korundu¤u, anemik bir yo¤un bak›m hastas›nda (izovolemik hemodilüsyon) vücuda oksijen sunu-

munun korunmas› için 4 kompansasyon mekanizmas› mevcuttur. 

1. Kardiyak debi art›fl›

2. Kan ak›m›n›n oksijen ihtiyac› yüksek olan organlara yönlendirilmesi

3. Baz› vasküler yataklarda oksijen ekstraksiyon oran›nda art›fl olmas›

4. Oksijen-hemoglobin aras›ndaki ba¤lant›n›n zay›flamas› sonucu oksijenin dokulara kolay b›rak›lmas›

Stres alt›nda olmayan bireylerde oksijen sunumu ve ekstraksiyonunu sa¤lay›c›, bahsedilen kompansasyon mekaniz-

malar› nedeniyle fliddetli anemi (Hb<5 gr/dl) çok iyi tolere edilebilir. Ancak, kritik hastalarda kompansasyon mekaniz-

malar› daha az etkilidir ve fizyolojik rezerv azalm›flt›r. Bu nedenle yo¤un bak›m hastalar› normal bireylerden daha yük-

sek hemoglobin de¤erlerine ihtiyaç duyarlar. Son yirmi y›la kadar kritik hastalarda kan transfüzyonu için eflik hemog-

lobin/hematokrit de¤erleri 10/30 kural› ile belirlenmekteydi. Ancak, son y›llarda yap›lan çal›flmalarda kritik hastalar›n

ço¤unun 7 g/dl gibi düflük bir hemoglobin de¤erini tolere edebildi¤i ve liberal eritrosit transfüzyon stratejisi uygulan-

mas›n›n klinik iyileflme üzerine kötü etkilerinin oldu¤u gösterildi. 1999 y›l›nda yay›nlanan çok merkezli, prospektif bir

çal›flmada (TRICC) kritik hastalarda hemoglobin düzeyinin 7-9 g/dl aras›nda olmas›n›n 10 g/dl olmas›ndan daha avan-

tajl› oldu¤u bildirilmifltir (7). Yirmibefl merkezin dahil oldu¤u bu çal›flmada kronik anemisi ve aktif kanamas› olmayan,

normovolemik ve anemik (Hb<9g/dl) 838 hasta yer alm›flt›r. Kalp cerrahisi uygulamalar› çal›flma d›fl› b›rak›lm›flt›r. Has-

talara k›s›tl› (transfüzyon eflik hemoglobin konsantrasyonu 7g/dl, idame hemoglobin konsantrasyonu 7-9 g/dl) veya li-

beral (transfüzyon eflik hemoglobin konsantrasyonu 10g/dl, idame hemoglobin konsantrasyonu 10-12 g/dl) kan trans-

füzyonu uygulanm›flt›r. K›s›tl› transfüzyon grubunda ortalama 2.6 ünite/hasta, liberal transfüzyon grubunda ise ortala-

ma 5.6/hasta kan kullan›lm›flt›r. Sonuçta k›s›tl› transfüzyon uygulanan grupta 30 ve 60 günlük mortalite ve multi-organ

yetersizli¤i skorlar›nda azalma oldu¤u bildirilmifltir. Ayn› grupta akut myokard infarktüsü ve pulmoner ödem gibi kar-

diyak komplikasyonlar›n da anlaml› flekilde az görüldü¤ü gösterilmifltir. Rutin kan transfüzyonu yap›lmas›n›n morbidi-
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te ve mortaliteyi artt›rd›¤›, hastanede kal›fl› uzatt›¤› ve atefl, s›v› yüklenmesi, hipotansiyon, sepsis, tromboemboli ve

ARDS gibi komplikasyonlar›n s›kl›¤›n› artt›rd›¤› bulunmufltur. Araflt›rmac›lar kardiyovasküler hastal›klar› olan kritik has-

talar da dahil tüm yo¤un bak›m hastalar›nda k›s›tl› transfüzyon uygulamas›n›n daha üstün oldu¤unu bildirmifllerdir. An-

cak tedavi s›ras›nda koroner iskemisi olan hasta grubunda k›s›tl› transfüzyon uygulanmas› 30 günlük mortaliteyi artt›r-

d›¤›ndan koroner iskemi riski tafl›yan ciddi kardiyak hastal›kta k›s›tl› transfüzyon stratejisi uygulanmas› önerilmemifltir. 

2000-2001 y›llar› aras›nda yap›lm›fl çok merkezli, prospektif, kohort bir çal›flmada (CRIT çal›flmas›) 213 hastanede

yer alan 284 medikal ve cerrahi yo¤un bak›mda tedavi edilen toplam 4892 hasta transfüzyon uygulamalar› aç›s›ndan

de¤erlendirilmifltir (8). Bu çal›flmaya al›nan hastalar›n yaklafl›k %70'inin bazal hemoglobin konsantrasyonu 12 g/dl'nin

alt›nda bulunmufl ve hastalar›n %44'üne kan transfüzyonu yap›lm›flt›r. Bu çal›flmada transfüzyon için tesbit edilen he-

moglobin eflik de¤eri yaklafl›k 8.6 g/dl'dir. Transfüzyon uygulanmayan hastalardaki mortalite %10, 6 ve daha fazla

transfüzyon yap›lan hastalardaki mortalite ise % 25 bulunmufltur. 

Yo¤un bak›mda transfüzyon uygulamalar› genellikle spesifik fizyolojik endikasyonlar›n de¤erlendirilmesi sonucu

de¤il klinisyenin tercihine göre de¤iflen eflik hemoglobin konsantrasyonuna göre yap›lmaktad›r. Yo¤un bak›m hastala-

r›na kan transfüzyonu yap›lmas›na karar verilmesinde etkili olan faktörler tablo 2'de gösterilmifltir (9). K›s›tl› kan trans-

füzyonu stratejisi uygulanmas›n›n bir baflka faydas› da yo¤un bak›mda masif transfüzyona ba¤l› geliflen komplikasyon-

lar›n say› ve fliddetini azalt›lmas›d›r.  Masif transfüzyonun yan etkileri tablo 3'de gösterilmifltir.
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Tablo 2. Yo¤un Bak›m Hastalar›na Kan transfüzyonu Yap›lmas›na Karar Verilmesinde Etkili Faktörler

1.  Düflük hemoglobin de¤eri (%90)

2.  Aktif kanama

3.  Hemodinamik insitabilite, hipotansiyon

4.  Hipoksi, iskemi

5.  Kardiyak debi art›fl›

6.  Efllik eden kalp hastal›¤›

7.  Kritik hastal›k fliddeti

8.  Travma

9.  Yafl

10. Sepsis

Tablo 3. Masif Transfüzyonun Yan Etkileri

1. Hipotermi

2. Volüm yüklenmesi

3. Dilüsyonel koagülopati

4. Oksijen tafl›ma kapasitesinde azalma

5. Metabolik asidoz

6. Hiperkalemi

7. Sitrat intoksikasyonu

8. Mikroagregat oluflmas›



Kan transfüzyonunun bahsedilen yan etkilerinin transfüzyonun kendisine mi, hemoglobin konsantrasyonunun yük-

selmesine mi ba¤l› oldu¤u halen bilinmemektedir. Ancak yap›lan çal›flmalar bu yan etkilerden eski (>14 gün) kanlar›n

sorumlu olabilece¤ini göstermektedir. Kritik hastalara yap›lan kan transfüzyonlar›nda kullan›lan kanlar›n ortalama ya-

fl› 21 gün ve bu kanlar›n %40’›n›n bekleme süresi 28 günden uzun oldu¤undan flüpheler beklemifl kanlar üzerinde yo-

¤unlaflm›flt›r (9). 

Eritrositler daha sonra kullan›m amac›yla depoland›klar› süreçte morfolojik ve fonksiyonel de¤iflikliklere u¤rarlar

(10):

1. 15 günden uzun süre depolanm›fl kanlar›n deformabilitesi ve mikrodolafl›mda oksijeni sal›verme yetene¤i azal-

m›flt›r. Depolanman›n 2 nci haftas›n›n sonunda kandaki 2,3 difosfogliserat tükendi¤inden eritrositlerin oksijeni

dokulara b›rakma yetene¤i %50 azal›r. 

2. Depolanma s›ras›nda eritrosit adenozin trifosfat düzeylerinin azalmas› eritrositlerin sferosit flekillerini kaybede-

rek diskoid hale geçmelerine, membran lipitlerinin kayb›na ve hücresel deformabilitenin azalmas›na neden olur.

Eritrositlerde meydana gelen bu de¤ifliklikler kapillerlerin t›kanmas›na ve böylece oksijen sunumunda azalma ve

doku hipoksisine neden olur. 

3. Depolanm›fl kanda eritrositlerin endotel hücrelerine adhezyonu gösterilmifltir. Sonuç olarak dokulara kan ak›-

m›nda azalma, perfüzyonun bozulmas› ve organ disfonksiyonu meydana gelir. 

4. Kan›n depolanma sürecinde endojen eritrosit antioksidanlar›n›n kayb› gözlenmifltir. Bu nedenle sitoskeleton pro-

teinlerin ve membran fosfolipitlerinin oksidatif hasar› artar ve hemoglobin oksijen ba¤lama yetene¤i olmayan

methemoglobine döner. 

5. Standard teknikler kullan›larak haz›rlanm›fl bütün hücresel kan komponentlerinde az ya da çok lökosit de bulu-

nur. Eritrosit veya trombosit preparatlar›n›n lökositlerle kontaminasyonu al›c›larda bir çok fizyolojik ve immüno-

lojik bozuklu¤a neden olur. 

6. Depolanm›fl eritrosit preparatlar›nda yüksek konsantrasyonlarda IL-1, IL-6, IL-8, bakterisit permeabilite artt›r›c›

protein ve TNF bulunur. Depolanm›fl kanlar›n hastalara verilmesi sonras› nötrofil aktivasyonu, IL-8 ve sekretuar

fosfolipaz A2 sal›n›m› tetiklenir ve sistemik inflamatuar yan›t sendromu oluflur. 

7. Depolanm›fl eritrositlerden sal›nan arjinaz transfüzyona ba¤l› immünosupresyon geliflmesine neden olur. 

Bu bilgilerin ›fl›¤›nda depolanm›fl kan ile taze kan transfüzyonunun k›yasland›¤› çal›flmalarda depolanm›fl kan veri-

len hastalarda yo¤un bak›mda kal›fl süresinin uzad›¤›, septik hastalarda mortalitenin artt›¤› ve transfüzyon say›s› artt›k-

ça multiorgan yetersizli¤i geliflime riskinin de fazlalaflt›¤› gösterilmifltir. Transfüzyon yap›lan kan›n yafl›n›n artmas› ma-

jör enfeksiyon geliflmesi için ba¤›ms›z bir risk faktörü olarak gösterilmifltir (10). 

Sonuç olarak, bahsedilen nedenlerden dolay› yo¤un bak›m ünitelerinde transfüzyon iliflkili yan etki riskini azaltmak

için konservatif kan transfüzyonu stratejileri kullan›lmal›d›r. Kardiyovasküler hastal›¤› ve ciddi hipoksemisi olmayan

hastalar 7 g/dl’ye kadar düflen hemoglobin de¤erlerini tolere edebilirler. Ancak özellikle koroner arter hastal›¤› ve dü-

flük kardiyak debisi olan ve hemodinamik olarak instabil seyreden hastalarda hematokrit de¤erinin %30’un alt›nda ol-

mas› uygun de¤ildir. Bu nedenle mutlaka her hasta ihtiyac› do¤rultusunda de¤erlendirilmeli ve hedef hematokrit de¤e-

ri belirlenmelidir. Mevcut çal›flmalar taze kan kullan›lmas›n›n daha güvenli oldu¤una iflaret etse de as›l hedef taze ya-

da depolanm›fl kan kullan›m› de¤il mümkün oldu¤unca transfüzyondan kaç›n›lmas›d›r. Hastalardan düflük volümde ve

daha nadir kan al›nmas› kritik hastal›k anemisinin önlenmesinde en basit, güvenilir ve ucuz yöntemdir.  

YANIK ÜN‹TES‹NDE KAN TRANSFÜZYONU

A¤›r yan›k, hastalarda anatomik, fizyolojik, endokrinolojik ve immünolojik bir çok de¤iflikli¤e neden oldu¤undan

özelleflmifl yo¤un bak›m tedavisi gerektiren bir durumdur. Deri hasar› ciddi s›v› kay›plar›na ve birçok inflamatuar me-

diyatörün sal›nmas›na neden olur. Bakteriler ve inflamatuar mediyatörler dolafl›mla tüm organlara da¤›larak kardiyo-

vasküler problemlere, gastrointestinal mukozal bütünlü¤ün bozulmas›na ve multi-organ yetersizli¤ine neden olurlar.
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Yo¤un bak›mdaki geliflmeler sonras›nda yan›k hastalar›n›n majör ölüm nedeni 1970’l› y›llardan itibaren yan›¤a ba¤l›

floktan yara sepsisine de¤iflim göstermifltir (11). 

Yan›¤a ba¤l› geliflen flok, hemodinamik ve lokal doku de¤iflikliklerinin kombinasyonu sonucu oluflur. A¤›r yan›k ne-

deniyle kardiyak debi azalmas› ve ekstraselüler ve dolafl›m volümünün azalmas› nedeniyle hipovolemik flok geliflir. ‹nf-

lamatuar mediyatörlerin (sitokinler, prostoglandinler, nitrik oksit, süperoksit) oluflturdu¤u doku hasar› hipovolemik flok

ile birlikte distribütif flok da geliflmesini sa¤lar. 

Yan›k hastalar›n tedavilerinin retrospektif olarak analiz edilmesi ile yan›k büyüklü¤üne dayal› olan ve tüm dünya-

da kabul gören s›v› tedavisi protokolleri oluflturulmufltur. Bu protokollerin uygulanabilmesi için yan›k alan›n›n do¤ru

hesaplanmas› ve yan›k derinli¤inin do¤ru tahmin edilmesi gereklidir. 

Yan›k alan›n›n hesaplanmas›nda s›kl›kla hatalar yap›lmaktad›r. Bu amaçla gelifltirilmifl 3 genel metod bulunmakta-

d›r. Bu metodlar›n her birisi farkl› yan›k yüzeylerinin hesaplanmas›nda daha avantajl› olabilir. Dikkat edilecek nokta

yan›k yüzeylerini hesaplarken eritemlerin bu hesaba kat›lmamas›d›r (12). 

Palmar alan metodu: Hastan›n avuç içi tüm vücut yüzeyinin %0.8’i kabul edilir. Buna göre yan›k yüzeyi tahmin

edilir. Bu metot küçük (<%15) veya çok büyük (>%85) yan›klar›n hesaplanmas›nda kullan›lmaktad›r. 

Wallace’›n dokuzlar kural›: ‹nsan vücudu %9’luk birçok parçaya bölünmüfltür. Orta ve genifl yan›klar›n hesaplan-

mas›nda oldukça etkili bir yöntemdir ancak çocuk yan›klar›n›n yüzeylerinin hesaplanmas›nda yan›lt›c› olabilir (Figür

1). 

Lund ve Browder flemas›: Bu flema do¤ru kullan›l›rsa en do¤ru hesaplama yap›labilir. Vücut flekil de¤iflikliklerin-

den etkilenmez ve çocuklarda da kullan›labilir (Figür 2).  

Yan›klar deri kayb›n›n derinli¤ine göre 2 grupta s›n›fland›r›l›r. Parsiyel kat yan›klar tüm deri tabakalar›n› kapsamaz

ve süperfisiyal, süperfisiyal dermal ve derin dermal yan›klar olmak  üzere kendi aras›nda 3 s›n›fa daha ayr›l›r. Tam kat

yan›klarda ise subkutan tabakaya kadar tüm deri tabakalar› yanm›flt›r. Yan›k derinli¤inin tahmin edilmesinde derinin

kanamas›, a¤r› duyusu, görüntüsü ve bas›nçla renk de¤ifltirmesi önemlidir (Tablo.3)
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Tablo 3. Yan›k Derinli¤inin Tahmin Edilmesi 

YANIK T‹P‹

Yüzeyel Yüzeyel Dermal Derin Dermal Tam Kat

‹¤ne bat›r›nca

kanama Aktif Aktif Gecikmifl Yok

A¤r› duyusu A¤r›l› A¤r›l› Körelmifl Yok

Görünüm K›rm›z›,parlak Kuru, beyaz Kiraz k›rm›z›s› Kuru, beyaz,

köselemsi

Bas›nçla renk de¤iflikli¤i Var,aktif geri dönüfl Var, yavafl Yok Yok

geri dönüfl



Baxter ve Shires’in 1968 y›l›nda tan›tt›¤› Parkland formülü yan›klarda s›v› resusitasyonuna bafllanmas›nda halen al-

t›n standart kabul edilmektedir (Tablo 4). Ancak her hastan›n s›v› ihtiyac›n› do¤ru tahmin edecek bir formül olamaz.

Tedavi, hastan›n bulgular›n›n her saat izlenmesi sonucu resusitasyon hedeflerine ulafl›labilecek s›v› miktar›n›n verilme-

si fleklinde uygulanmal›d›r (Tablo 5). Yap›lan bir çal›flmada hastalar›n %58'inde s›v› resusitasyonunun Parkland formü-

lünde önerilmifl olan 4 ml.kg-1.yan›k alan›-1'ndan daha fazla s›v› ile yap›ld›¤› ortaya ç›km›flt›r. Yetersiz resusitasyon

böbrek yetersizli¤ine afl›r›-resusitasyon ise abdominal, ekstremite, orbital kompatman sendromlar›na neden olur.  Me-

kanik ventilasyon ve hastalara afl›r› sedatif ve analjezik uygulanmas› s›v› yüklenmesi bulgular›n›n geç tan›nmas›na ne-

den olabilir (13). 
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Figür 1. Wallace’›n Dokuzlar Kural› Figür 2. Lund ve Browder fiemas›

Tablo 4. Yan›k Resusitasyonunda Parkland Formülü

Parkland Formülü
24 saatte toplam s›v› ihtiyac›: 4mlxtotal vücut yan›k yüzey alan› (%)x vücut a¤›rl›¤› (kg)

(Yetiflkin) %50'si ilk 8 saatte

%50'si sonraki 16 saatte

24 saatte toplam s›v› ihtiyac›: 4mlxtotal vücut yan›k yüzey alan› (%)x vücut a¤›rl›¤› (kg)

(Çocuk) Ek olarak idame s›v›s›:

‹lk 10 kilo için 4 ml/kg/saat

‹kinci 10 kg için 2 ml/kg/saat

>20 kilodan itibaren 1 ml/kg/saat

Hedefler:
Yetiflkinlerde: ‹drar debisi 0.5-1.0 ml/kg/saat olmal›

Çocuklarda: ‹drar debisi 1.0-1.5 ml/kg/saat olmal›



A¤›r yan›ktan sonra yan›k büyüklü¤ü, resusitasyona bafllama süresi ve inhalasyon hasar› artt›kça fazlalaflan sistemik

kapiller kaç›fl görülür. Ancak e¤er resusitasyon baflar› ile yap›labilirse 18-24 saat içerisinde kaç›fl durur. Patofizyoloji,

hasarl› dokudan ilk olarak vazoaktif maddelerin ve ard›ndan daha önce iskemik olan veya s›n›rda perfüze olan doku-

lardan perfüzyonun bafllamas› ile reaktif oksijen türlerinin sal›nmas› ile aç›klanmaktad›r. Genel kural olarak vücut yü-

zeyinin %15'inden küçük alanl› yan›klarda afl›r› kapiller kaç›fl gözlenmez ve bu nedenle formülize edilmifl bir resusi-

tasyon flemas›na ihtiyaç duyulmaz (14). 

Yan›k resusitasyonunda kullan›lan bir çok formül ilk 24 saatte kullan›lan s›v›lar›n izotonik, genellikle laktatl› ringer

solüsyonu, olmas›n› önermektedir (Tablo 6). Çok genifl yan›¤› olan çocuklarda Ringer solüsyonuna bikarbonat eklen-

mesi ile hafifce hipertonik hale getirilmifl s›v› uygulanmas› önerilmektedir. Büyük çocuklar›n ve yetiflkinlerin glukone-

ogenetik kapasitelerinin yeterli olmas› nedeniyle resusitasyon s›ras›nda bu hasta grubuna glukoz içeren s›v› verilmesi-

ne ihtiyaç duyulmaz. Yirmi kilogramdan daha hafif çocuklarda ise hipoglisemi tehdit oluflturdu¤undan ringer laktat so-

lüsyonuna %5 dextroz eklenmifl olarak idame s›v› tamamlanmal›d›r. Kapiller kaç›fl sona erdi¤inde kolloidin damar içe-

risinde kalma ihtimali daha yüksek oldu¤undan, resusitasyon formüllerinin büyük ço¤unlu¤unda kolloid içeren solüs-

yonlar›n yan›k hasar›ndan 24 saat sonra verilmeye bafllanmas› önerilmektedir. Kapiller kaç›fl s›ras›nda albümin ve di-

¤er plazma proteinleri de dolafl›m d›fl›na ç›karlar. Bu sorun akut faz yan›t›n›n do¤al bir sonucu olan hepatik albümin

sentezinde azalma ile kompanse edilmeye çal›fl›l›r. Akut resusitasyon sonras›nda human albümin veya plazma prote-

in deriveleri verilmesi onkotik bas›nc›n korunmas›nda etkili olabilir ancak hastalarda klinik iyileflmeye neden oldukla-

r› gösterilememifltir. Hastan›n beslenmesine de bu dönemde bafllanmal›d›r. Ancak yan›k yüzdesi çok yüksek olan has-

talarda splanknik hipoperfüzyona ba¤l› geliflen ileus enteral beslenmeyi engelleyebilir. 

Bazen resusitasyon baflar› ile uygulanamaz. E¤er resusitasyonun ilk 24 saatinde hastaya verilen s›v› 6 ml.kg-1.yan›k

yüzdesi-1 aflarsa intravasküler volüm durumunu tespit etmek için fizik muaye yap›lmas› ve santral venöz kateter yada

pulmoner arter kateteri tak›lmas› gerekebilir. Bu giriflimler sonucu intravasküler volümün yeterli oldu¤una karar verilir-

se dopamin infüzyonu uygulanarak, daha fazla s›v› vermeden renal perfüzyon sa¤lanabilir. 

Resusitasyonun 18-24 saatlerinde kapiller kaç›fl azal›r ve bu dönemde verilen saatlik infüzyon h›z›n›n azalt›lmas›

gereklidir. Kapiller kaç›fl dönemi bitip infüzyon h›zlar› azalt›ld›ktan sonra uygulanacak s›v›n›n miktar› ve tipinin belir-

lenmesinde yara bak›m›nda kullan›lan ilaçlar önem tafl›r. Non-akuöz topikallerin (gümüfl sulfodiazin) kullan›ld›¤› ya-

ralarda %5 dekstroz veya enteral beslenme içerisine eklenen saf su resusitasyon için uygundur. Akuöz topikallerin kul-

lan›ld›¤› yaralarda (%5 gümüfl nitrat solüsyonu) ise elektrolit kayb› ve sekonder hiponatremi s›k görüldü¤ünden izoto-

nik kristaloidler ve enteral beslenme içerisine tuz eklenmesi önerilmektedir. Yan›k tedavisi boyunca sodyum d›fl›nda

serum iyonize kalsiyum ve magnezyum konsantrasyonlar› da monitörize edilmelidir.  
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Tablo 5. Yan›kta Resusitasyon Hedefleri

Bilinç: Uyand›r›labilir ve sakin

Vücut ›s›s›: El-ayaklar› so¤uk olmamal›

Sistolik kan bas›nc›: Bebeklerde sistolik kan bas›nc› >60 mmHg, daha büyük çocuklarda sistolik kan

bas›nc› 70-90 +(2xyafl) mmHg, yetiflkinlerde orta arter bas›nc› >60 mmHg

Nab›z: 80-180 /dk  (Yafla göre de¤iflken)

‹drar debisi: 0.5-1.5 ml/kg/saat (glukoz negatif)

Baz fark›: <2



Tüm yo¤un bak›m hastalar›nda oldu¤u gibi yan›k hastalar›nda da k›s›tl› kan transfüzyonunu yap›lmas› önerilmekte-

dir. TRICC ve CRIT çal›flmalar›n›n sonuçlar› hasta popülasyonlar› ve hastalar›n çal›flmadan ç›kart›lma kriterleri incelen-

di¤inde asl›nda yan›k hastalar›na uyarlanamaz. Bunun nedenleri aras›nda her iki çal›flmaya da yan›k hastalar›n›n al›n-

mamas›, TRICC çal›flmas›nda hemoglobin konsantrasyonunda 3 g/dl 'lik ani düflme olmas› veya ayn› gün içerisinde 3

ve daha fazla kan transfüzyonu yap›lan hastalar›n çal›flmadan ç›kart›lmas› say›labilir. Oysa yan›k hastalar›nda kan kay-

b›, hemodilüsyon veya hemoliz nedeniyle ani hemoglobin düflüflleri s›kl›kla gözlenmektedir (15). 

Yan›k hastalar›nda kan transfüzyonunun iyileflme üzerine etkilerini araflt›ran retrospektif bir çal›flmada uygulanan

transfüzyon say›s›n›n mortalite ve enfeksiyöz komplikasyonlar ile iliflkili olabilece¤i bildirilmifltir. Yan›k ünitelerinde

kan transfüzyonu için eflik hemoglobin konsantrasyonunun yaklafl›k 8 g/dl oldu¤u bildirilmifltir. Kan transfüzyonu ka-

rar› verilmesinde kritik hastalardaki faktörlere ek olarak yan›k yüzey alan›n›n geniflli¤i ve greftleme planlanmas› da et-

kilidir. Yan›k hastalar› en fazla intraoperatif dönemde (eskaratomi, yara debridman›, greftleme, amputasyon) kan kay-

beder. Bu nedenle turnike, albümin, cell saver, hemostatik ajanlar, eritropoetin kullan›mlar›n›n ve erken dönemde ek-

sizyon ve greftleme uygulamalar›n›n kan kayb›n›n azalt›lmas› ve aneminin engellenmesi üzerine etkileri araflt›r›lmak-

tad›r (16). 

Yan›k hastalar›n›n operasyon s›ras› ve sonras›nda ne kadar kan kaybedecekleri 20 y›l› aflk›n süredir kullan›lan bir

formül ile kabaca tahmin edilebilir:

Preoperatif *                  Trasfüzyon**              Postoperatif*

eritrosit volümü    +       eritrosit volümü   -      eritrosit volümü

Kan kayb›(ml):            

Postoperatif hemotokrit (%) x 0.01

*Eritrosit volümü (ml): A¤›rl›k (kg) x 80 (ml/kg) x hemotokrit (%) x 0.01

**Transfüzyon eritrosit volümü (ml): Operasyonda verilen kanlar (ml) x 0.3

Yan›k hastalar›nda yara eksizyonu yap›lan alan büyüdükçe kanama miktar› ve transfüzyon gereksinimi artar. Eksiz-
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Tablo 6. Resusitasyon Konsensus Formülü

‹lk 24 saat
Yetiflkin ve >20kg çocuklar

Ringer laktat: 2-4 ml.kg-1.yan›k yüzdesi-1. 24  saat-1 (yar›s› ilk 8 saatte)

Kolloid: Önerilmiyor

<20 kg çocuklar

Ringer laktat: 2-3 ml.kg-1.yan›k yüzdesi-1. 24  saat-1 (yar›s› ilk 8 saatte) 

Ringer laktat+%5 dekstroz:  idame h›z› (‹lk 10 kilo için 4 ml/kg/saat, ikinci 10 kg için 2ml/kg/saat

>20 kilodan itibaren 1 ml/kg/saat)

Kolloid: Önerilmiyor

‹kinci 24 saat
Tüm hastalar

Kristaloid: ‹drar debisini koruyacak miktarda

Kolloid: Ringer laktat içerisinde %5 albümin

0-%30 yan›k: -

%30-50 yan›k: 0.3ml.kg-1.yan›k yüzdesi-1.24 saat-1

%50-70 yan›k: 0.4ml.kg-1.yan›k yüzdesi-1.24 saat-1

%70-100 yan›k: 0.3ml.kg-1.yan›k yüzdesi-1.24 saat-1



yon alan›n› küçültmek mümkün olmasa da, giriflim öncesi ve esnas›nda kanamaya karfl› önlem al›narak ve bakteriyel

kolonizasyon geliflmeden önce eksizyon yap›larak kan kayb› azalt›labilir. Yan›k sonras› ilk 48 saat intraoperatif kana-

ma aç›s›ndan en güvenli dönemdir. En tehlikeli dönem ise yan›k sonras› 5 ila 12 günler aras›d›r. 

Sonuç olarak, genifl yan›k hasar› olan hastalar erken dönemde yetersiz resusitasyon, ileri dönemde ise sepsise ba¤-

l› organ yetersizlikleri nedeniyle kaybedilmektedir. Hastalar›n s›v› resusitasyonu aç›s›ndan bilimsel çal›flmalara daya-

nan bir uzlafl› resusitasyon flemas› mevcut olmakla birlikte,  kan transfüzyonlar› ile ilgili herhangi bir prospektif rando-

mize çal›flma veya tedavi flemas› bulunmamaktad›r. Bu nedenle, yan›k hastalar›nda da yo¤un bak›m hastalar›na uygu-

lanan transfüzyon tedavi prensipleri kullan›lmaktad›r. Temel hedef,  hastalar›n yo¤un bak›mda günlük kan örne¤i al›n-

mas› ve yara eksizyonlar› s›ras›nda kaybettikleri kan miktar›n› mimimuma indirerek k›s›tl› transfüzyon uygulamas›d›r.
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Pratikte transfüzyon genellikle hastadaki fizyolojik de¤ifliklikler yerine hemoglobin ve hematokrit de¤erlerine göre

yap›l›yor. Uzun y›llar ortopedide yap›lan çal›flmalar allojenik transfüzyonsuz protez cerrahisi, tümör ve travmalar›n çok

riskli olabilece¤ini göstermektedir. Ancak transfüzyon karar› her hasta için özel verilmelidir. Hastan›n öyküsü, fizik ba-

k›s›, beklenen kanama miktar› ve risk faktörleri önemli noktalard›r (67).

Önemli bir faktör de ortopedist olabilmektedir. Çünkü birçok cerrah kan transfüzyonunun faydal› oldu¤una inan›r.

Bu inan›fl büyük ölçüde savafl dönemi deneyimlerine dayanmaktad›r. Ancak h›zl› kan kayb› olan travmal› hastalarda

kan transfüzyonunun resüsitasyon amaçl› birinci seçenek olarak kullan›lmas› do¤ru de¤ildir. Kesinlikle kan transfüzyo-

nu gereklidir ancak volüm etkisi ve oksijen tafl›ma kapasitesinin artt›r›lmas› etkileri dikkate al›nmal› ve ikinci etki için

kullan›lmal›d›r. Volüm art›m› resüsitasyonda temel konudur ve bu amaçla hipertonik tuzlu solüsyonlar seçilmelidir. Bu-

nu takiben de oksijen tafl›ma kapasitesini artt›rmak için kan transfüzyonu yap›lmal›d›r (82).

Acil ortopedik cerrahide bu protokollere dikkat edilerek ve allojenik kan haz›rl›¤› yap›larak ameliyat›n süratle ya-

p›lma gereklili¤i vard›r. Bu olgularda ço¤u kez ameliyat öncesi baz› tespit ve haz›rl›klar› yaparak allojenik transfüzyon-

dan kaç›nma flans›m›z olmamaktad›r.

Elektif olgularda ise allojenik kan transfüzyonunu aza indirgemek için kullanabilece¤imiz birçok bilgi ve yöntem

vard›r. Bunlar preoperatif ölçüm yöntemleri, ameliyatta izin verilebilecek kanama miktar› tayini, otolog kan haz›rlan›-

m›, izovolemik hemodilüsyon, kanamay› azaltan anestezi teknikleri, ameliyat içi ve sonras› kanama korumas›, k›rm›z›

kan hücre volümünü artt›rmak için tedaviler gibidir.

Bu bilgileri iki ana grupta toplamak uygun olacakt›r: 1. Ameliyat öncesi 2. Ameliyat ve sonras›.

1. AMEL‹YAT ÖNCES‹

Kan Volümü Tayini: Ameliyatta sorun yaratmayacak kanama miktar›n› bulabilmek için bafllang›ç kan volümünü bil-

memiz gerekmektedir. Bu hesaplama için Gravestein’ ›n pratik bir formülü bulunmaktad›r. Vol= AxH 0.725xW .425-

B (33). Basit ve çabuk bir hesaplama yöntemi ise erkeklerde 65-75 ml/kgxkilo/1.3, bayanlarda 55-65 ml/kgxkg/1.3 tür.

Hastalarda 68 kg a¤›rl›¤a kadar bu formül Gravestein ile uyumludur. 68 kg üzerinde de¤erler %10 fazla ç›kmaktad›r

(35, cit 82).

‹zin Verilebilecek Emniyetli Kanama Miktar›: Birincil artroplasti vakalar›nda kanama miktar› 500-2.000 ml aras›n-

dad›r. Kalça ve diz artroplastilerinde Keating ve ark. 1998-2002 y›llar› aras›nda yapt›¤› dört çal›flmada ortalama hemog-

lobin seviyesi düflüflü 4.0+-1.5 g/dl bulunmufltur (49, 51, 52, 53). Lotke ve ark. (1999) total kalça protezi (TKP) ameli-

yatlar›nda tahmin edilen ve gerçekleflen kanamay› karfl›laflt›rm›fl ve gerçek rakam›n %33’ünün tahmin edildi¤ini bul-

mufltur (60). Avrupa Çal›flma Grubu taraf›ndan 225 merkezli 3.996 hastayla yap›lan çal›flmada tahmin edilen kan kay-

b› ortalama 750 ml ve gerçek kay›p 1994 ml bulunmufltur (74). Bierbaum ve ark. (1999) taraf›ndan 9482 hasta ile ya-

p›lan çok merkezli bir çal›flmada en fazla kan kayb›n›n TKP revizyonlar› ve çift tarafl› total diz protezi (TDP) ameliyat-

lar› oldu¤u bildirilmifltir (9). Bottner ve ark. (2003) 461 hastaya çift tarafl› TDP uygulam›fl ve ameliyat içi kanama 368

ml, ameliyat sonras› ise 1.393 ml bulunmufltur (10). Kanaman›n %79’u (1006ml) ameliyat sonras› ilk 4 saatte olmufl-

tur. %47 hasta kan transfüzyonu gerektirmifltir. Keating ve ark.’n›n (2002) bir çal›flmas›na göre TKP ve TDP revizyon-

lar›nda hemoglobin azalmas› 5-6 g/dl olmaktad›r (53). 

Emniyetle tolere edilebilecek kan kayb› sadece bafllang›ç kan volümüne de¤il ayn› zamanda hematokrit de¤erinin

hasta için düflebilece¤i en düflük de¤ere ba¤l›d›r. Uzun y›llar 1942’de Adams ve Lundy taraf›ndan bulunan 10/30 ku-

ral› uygulanm›flt›r (cit 67). Bu kurala göre hemoglobin 10 g/dl ve hematokrit %30’un alt›nda ise transfüzyon yap›lma-

l›d›r. Güncel literatürde ise bu de¤erlerin çok alt›nda de¤erlerin sa¤l›kl› hastalarda tolere edildi¤ini izliyoruz. Bu emni-
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yetli rakamlar 5-7 g/dl hemoglobin ve %15-21 hematokrit de¤erleridir (14,15,16,80). Carmel ve Shulman’ ›n (1989)

pernisiyöz anemili 121 hastal›k serisinde %55 hastada 5.5 g/dl hemoglobin de¤erinde transfüzyon gereksinimi bulun-

mufltur (cit 67). Muller ve ark. (1992) 171 hastal›k seride 6 g/dl de¤erini bulmufllard›r (63). Anemiye ba¤l› olarak semp-

tomlar› ortaya ç›kan hastalar›n %54’ ünde taflikardi, %32’sinde hipotansiyon ve %27’sinde dispne gözlenmifltir.1970-

1990 y›llar› aras›nda Yehova fiahitlerinde yap›lan retrospektif birçok çal›flma 8 g/dl seviyesinin emniyetli oldu¤unu gös-

termektedir (80,cit 67). E¤er hastalarda kardiyopulmoner rahats›zl›k gibi ek morbiditeler varsa düflük kan de¤erlerine

tolerans azalmaktad›r. Carson ve ark. (1996-2002) sonuçlar›na göre; Yehova fiahitleri arteriosklerotik kalp hastal›¤›na

sahipse, ameliyat sonu hemoglobin 10 g/dl alt›nda artan mortaliteye sahiptirler (14,16,cit 82). Bu nedenle emniyetli dü-

flük hemoglobin de¤eri tespit edilirken hastan›n ek morbiditeleri göz önünde tutulmal›d›r.  E¤er ameliyattaki kan kay-

b› genç sa¤l›kl› hastada hemoglobini 7 g/dl hematokriti %21’in alt›na indirirse, arteriosklerotik kalp hastal›¤› olanlarda

hemoglobini 10 g/dl hematokriti %30’un alt›na indirirse hastan›n genel durumu çok iyi gözlenmelidir. Saptanan bu de-

¤erler genel de¤erlerdir ve her zaman emniyetli kabul edilmemelidir (16). Ameliyatta kaybedilecek kan miktar› kadar

ameliyat öncesi hematokrit de¤eri de önemlidir. Örne¤in 4.000 ml kan volümü olan hasta ameliyat öncesi %50 hema-

tokrite sahipse 2.000 ml kan kayb›nda hematokrit %25 olurken, ayn› hasta ameliyat öncesi %30 hematokrite sahipse

ayn› kanamayla hematokriti %15’e iner.

Ameliyat s›ras›ndaki kan kayb› görsel tayin edilmekte, ameliyat sonras› ise drenlerden izlenebilmektedir. Ancak do-

kular içine gizli kanamalar olmaktad›r. Sehat ve ark. (2000) TDP’ de gizli kan kayb›n›n total kayb›n %50’sine yaklaflt›-

¤›n› bildirmifltir (76). Birçok araflt›rmac› ayn› görüfllerdedir. Rosencher ve ark. (2003) 225 merkezli prospektif bir çal›fl-

mada TKP ve TDP ameliyatlar›nda gerçek kanaman›n tahmin edilenden çok fazla oldu¤unu bulmufllard›r (74). TKP’de

tahmin edilen 750 ml, total 1994 ml. TDP’de tahmin 800 ml, total 1934 ml bulunmufltur. Hastan›n total kan volümü,

ameliyat öncesi hematokrit de¤eri, operasyondaki kan kayb› ve yeni hematokrit de¤eri bilinirse emniyetli izin verile-

cek kan kayb› bulunabilir. Bu bilgi birçok çal›flmada hematokrit, yafl, kilo ve sa¤l›k gibi parametrelere ba¤l› olarak des-

teklenmektedir. Basit hesaplamalar ile elektif ortopedik cerrahide transfüzyon azalt›labilir.

Ameliyat Öncesi Otolog Kan Haz›rlanmas›: Allojenik kan transfüzyonundan korunmak için günümüzde ortopedik

cerrahi prati¤inde ameliyat öncesi haz›rlanan otolog kan transfüzyonlar› tercih edilmektedir. Allojenik kan transfüzyo-

nunda HIV riski 1/1.000.000, Hepatit B ve C riski 1/100.000 ile 1/60.000 aras›ndad›r (50, 54, 55). Bu ciddi hastal›k-

lardan korunmak çok önemlidir. Ancak otolog transfüzyonlarda da baz› problemler görülmektedir. Yanl›fl kan transfüz-

yon s›kl›¤› fazlad›r. Baz› hastalar ameliyata anemik girebilmektedir. Otolog da olsa saklanan kan›n oksijen tafl›mas›

azalmakta, hücre membran zay›fl›¤›, serbest hemoglobin ve lökotrien akümülasyonuna izin vermesi gibi sak›ncalar›

bulunmaktad›r (13). Bir art› olarak Bae ve ark. (2001)’n›n çal›flmas›nda derin ven trombozu görülme s›kl›¤› otolog kan

haz›rlanan TKP hastalar›nda haz›rlanmayanlara göre %13.5’ e %9 gibi azalm›flt›r (5).

Eritropoietin Tedavisi: Eritropoezin ana regülatörüdür. Bu amaçla yaklafl›k 10 y›ld›r Epoetin alfa kulan›lmaktad›r.

Esas kulan›m sahas› kronik renal yetmezlik, nonmyeloid malignansi ve HIV enfeksiyonlar›na ba¤l› anemilerdir. Orto-

pedik ameliyat› planlanan hastalar›n anemi tedavisinde de baflar›yla kullan›labilir( 28). 300 ‹Ü/kg/gün dozuyla 15 gün-

lük tedavi önerilmektedir (21). Bu tedavi ameliyat öncesi hemoglobin düzeyi 10-13 g/dl olan anemilerin tedavisinde

anlaml›d›r (Goldberg 1996, 27). Tedaviyle allojenik transfüzyon gereksinimi %16-20 azalmaktad›r. Stowell’in (1999)

490 hastal›k çal›flmas›nda epoetin alfa tedavisi alan grupta allojenik transfüzyon %12.9, otolog kan haz›rl›¤› yap›lan

grupta ise allojenik transfüzyon %19.2 bulunmufltur (84). 

AMEL‹YAT DÖNEM‹ ve SONRASI
Akut Normovolemik Hemodilüsyon: Hemen ameliyat öncesi dönemde 2-3 Ünite otolog kan al›n›r. Volüm kayb›

kristoloid veya kolloid s›v›yla yerine konur (30, 31). 

Avantajlar› (12, 61): Kanamayla kaybedilen k›rm›z› hücre say›s› volüm bafl›na azal›r. Ameliyat sonras› taze kan ve-

rilmifl olur. Grup uyuflmazl›¤› ve bakteriyel kontaminasyon riski yoktur. Maliyet düflüktür.

Dezavantajlar› (12, 61): Sirkülasyonun h›zl› oldu¤u artroplasti merkezlerinde pratik zorluk yarat›r. Dikkatli monite-

rizasyon ve özel anestezi timi gerektirir. 
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Kontrendike Durumlar (82): Koroner arter hastal›¤›, belirgin anemi, böbrek hastal›¤›, karaci¤er hastal›¤›, pulmoner

amfizem ve a¤›r hipertansiyondur.  

Anestezi Tipi: Flordal (1991) ve Sharrock’ un (1993) çal›flmalar›na göre rejional anestezi ortopedik cerrahide kana-

may› genel anesteziye göre belirgin oranda azalt›yor (25,78). Özellikle epidural anesteziye hipotansif uygulama ekle-

nirse kanama azalmas› belirgin art›yor. Bu uygulaman›n kanamay› 200-700 ml dolay›nda azaltt›¤› bildirilmektedir. Li-

eberman 1994 (58). Juelsgard ve ark. (2001) 250 hastal›k TKP serisinde vaka bafl›na 575 ml ortalama kanama bildir-

mektedirler (47). Ayr›ca TDP hastalar›nda rejional anestezi tipi ve turnike karfl›laflt›rmas› yapm›fllar; epidural anestezi

ve turnikesiz olgularda transfüzyon % 43, spinal anestezi ve turnike ile transfüzyon gereksinimi % 81 bulunmufltur.

Ameliyat s›ras›nda olabilecek hipotermiye de dikkat edilmelidir.

Ameliyat: Hastan›n yat›fl pozisyonu özellikle lateral ise kanama azalmaktad›r. ‹nsizyonun tipi, büyüklü¤ü, operas-

yon süresi kanamay› etkileyen önemli faktörlerdir. Bu amaçla replasman cerrahisinde minimal invaziv giriflim son za-

manlarda popüler olmaktad›r, Sculco 2004, (cit 75). Ameliyat s›ras›nda kanamay› azaltmak için özellikle baz› nokta-

larda dikkat edilmelidir. Örne¤in kalça protez ameliyatlar›nda kanaman›n artt›¤› dönemler proksimal femurun kesildi-

¤i ve asetabulumun traflland›¤› dönemlerdir. Bu dönemlerde faysal planlar ve ekartör aralar› spongostan ile doldurula-

rak ölü boflluk b›rakmadan iyi bir hemostaz sa¤lanmal›d›r. Ayr›ca bu dönemlerde hipotansif anestezi uygulamas› da

eklenirse kanama ciddi oranda azal›r. Ameliyat›n iyi planlanm›fl olmas› da süreye etki ederek kanamay› azalt›r (65, 66). 

Turnike: Turnike kullan›m›n›n TDP ameliyatlar›ndaki kan kayb›n› azaltmas› tart›flmal›d›r. Jarolem ve ark. (1995)

TDP yap›lan 106 hastan›n 56’s›n› turnikeli, 50’sini ise turnikesiz yapm›fllard›r. Turnikeli vakalarda ortalama kanama

445 ml, turnikesizlerde ise 300 ml olarak bildirilmifltir (44). Aglietti ve ark. (2000) benzer bir çal›flmada kanamay› eflit

bulmufllard›r (2). Benzer farkl› bulgular 1994 ve 1999 aras› Page (cit 75), Lotke (59) ve Norveç kökenli (46, 86) yaz›-

larda izlenmektedir.

Negatif Bas›nçl› Dren Kullan›m›: Kanamay› azaltmas› aç›s›ndan negatif bas›nçl› dren kullan›lmamas›n› savunan bir

grup vard›r. Kapal› alandaki kanaman›n tamponat yaparak fazla kanamay› engelleyece¤i görüflü savunulur. Ancak

1998 ve 2001 y›llar› aras›nda yap›lan dört farkl› prospektif çal›flmada TKP ve TDP hastalar›nda dren uygulanan ve uy-

gulanmayanlar aras›nda hemoglobin düflüflü ve transfüzyon gereklili¤i incelenmifl ve fark bulunmam›flt›r (1, 45, 68, 73).

Esler ve ark.’n›n (2003) çal›flmas› da bu sonuçlar› desteklemektedir (22).

Hemostatik Ajanlar: Fibrin yap›flt›r›c›, kollajen kristaller ve trombin spreyi kanamay› azaltmak amac›yla kullan›l-

maktad›r. Levy ve ark. (1999) TDP hastalar›nda fibrin yap›flt›r›c› ile kanamay› 878 ml’den 360 ml’ ye düflürmüfltür (57).

Ancak bu ürünler allojenik kan ürünleri ve hayvan trombininden yap›ld›¤›ndan sensitizasyona yol açabilirler (67, 81).

Antifibrinolitik ilaçlar birçok cerrahi branflta yayg›n kullan›lmaktad›r. Ortopedide kullan›m› tromboembolik komplikas-

yonlar ve yüksek maliyet nedenleriyle halen araflt›r›lmaktad›r (79). 

Aprotininle ilgili farkl› yay›nlara rastlanmaktad›r. Janssens ve ark. 1994 y›l› yay›nlar›nda aprotinin kullan›m›n›n

transfüzyon gereksinimini yar›ya indirdi¤ini savunmufllard›r (42). Hayes (1996) ve Langdown (2000) TKP hastalar›nda

yapt›klar› çal›flmada kanaman›n de¤iflmedi¤ini göstermifllerdir (36, 56).                                                                     

Desmopressin içinde farkl› sonuçlar gözlenmifltir. Flordal ve ark. (1992) desmopressinin TKP’de kan kayb›n› 310 ml

azaltt›¤›n› bildirmifllerdir (26). Karnezis ve ark. (1994) ise desmopressinin TKP’ de kan kayb›n› de¤ifltirmedi¤ini savun-

mufltur (48).

Tranexamic asit ile 1996-2001 y›llar› aras›nda yap›lan yedi farkl› prospektif çal›flman›n sonucunda; ameliyat içi kul-

lan›m›n›n TDP hastalar›nda kan kayb›n› belirgin olarak azaltmakta ve tromboemboli riskini artt›rmamaktad›r (8, 37, 38,

40, 43, 85, 87).

Ameliyat ‹çi Kan Tasarrufu: Bu amaçla hastadan oluflan kanamay› toplay›p baz› ifllemlerden geçirerek tekrar hasta-

ya geri veren Cell Saver adl› sistemler kullan›lmaktad›r. Bu sistemlerin kullan›m› düflünülen kanama 1.000 ml’yi afla-

caksa önerilmektedir. Primer protez uygulamalar›nda ameliyat içi kanama bu miktarlar› bulmad›¤›ndan, sistemin yük-

sek maliyet ve gereksizli¤i nedeniyle kullan›lmamas› savunulmaktad›r (32, 34, 39, 75). Tümör ve enfeksiyonlarda da

kontrendikedir (29, 64). 

Ameliyat Sonras› Kan Tasarrufu: Ortopedide ameliyat sonras› reinfüzyon sistemleri 1988’den beri bulunmaktad›r
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(62). Clements (1992), Arnestod (1994), Ayers (1995), Bengston (1990), Blaylock (1994), Bottner (2003) y›llar›ndaki ya-

y›nlar›nda y›kanm›fl kan reinfüzyonunun yan etki göstermedi¤ini bildirmektedirler (3, 4, 6, 7, 11, 17). Filtre edilmifl, y›-

kanmam›fl kan reinfüzyonlar›nda ise reaksiyonlar saptanm›flt›r. Maliyet ve yan etkiler gibi nedenlerle ameliyat sonras›

fazla kanama beklenen örne¤in çift tarafl› protez ameliyatlar›nda bu sistemlerin kullan›lmas› önerilmektedir.

Ameliyat Sonras› Önlem: Lotke ve ark. (1991) ve Pope ve ark.’n›n (1997) çal›flmalar›nda TDP sonras› erken konti-

nu pasif hareketin (CPM) total kan kayb›n› artt›rd›¤› gösterilmifltir (59, 72). Lotke CPM’e üçüncü gün bafllamakla kan

transfüzyon oran›n›n %50 azald›¤›n› bildirmektedir. Cushner ve Freidman (1991) ise serilerinde erken hareketle kana-

ma ve transfüzyon gereklili¤inin de¤iflmedi¤ini bildirmektedir (20). 

Tromboproflaksi: Imperiale ve Petrulis’ in (1991) meta analiz çal›flmas›nda TKP’den sonraki kanama oran› proflak-

si yap›lmad›¤›nda % 0.3, aspirin ile % 0.4, warfarin ile % 1.3, düflük moleküllü heparin ile % 1.8 ve anfraksiyone he-

parin ile % 2.6 bildirilmifltir (41). Colwell ve ark. (1995) 400’den fazla TDP hastas›nda enoxaparin ve anfraksiyone he-

parini karfl›laflt›rm›fl ve fark bulmam›flt›r (18). Düflük moleküllü heparinde kanama direk olarak doza ve zamanlamaya

ba¤l›d›r. Shaieb ve ark. (1999) TKP ve TDP hastalar›nda ameliyattan 10 saat sonra düflük moleküllü heparine bafllama-

n›n, erken bafllamaya göre kanamay› belirgin azaltt›¤›n› bulmufltur (77). Birçok karfl›laflt›rmal› çal›flmada, düflük mole-

küllü heparine göre warfarin daha az ameliyat sonu kanamaya neden olmaktad›r. Colwell ve ark.’n›n (1999) 156 mer-

kezli, 3.011 hastal› TKP serisinde afl›r› kanama, düflük moleküllü heparin ile 18 hastada, warfarin ile 8 hastada görül-

müfltür (19). Stern ve ark.’n›n (2000) 263 hastada benzer sonuçlar› vard›r (83). Fitzgerald ve ark. (2001) 349 hastal›

prospektif randomize çal›flmalar›nda düflük moleküllü heparinde 10 hasta, warfarin grubunda 4 hasta bildirmektedir-

ler (24). 

Strateji: Tüm bilgilere, çal›flmalara ve hesaplamalara karfl›n otolog kan haz›rl›¤›nda gerekli miktar saptanmas› hala

ciddi bir sorun olarak devam etmektedir. Bierbaum ve ark. (1999) ABD’de 330 merkezli 9.482 hastal›k çal›flmas›nda

TKP ve TDP olgular›n› incelemifllerdir (9). % 61 ameliyat öncesi otolog kan haz›rlanm›flt›r. Transfüzyon oran› % 69’dur.

Bunun %66’s› otolog, %34’ü allojeniktir. Otolog kan›n %45’i at›lm›flt›r ve otolog kan haz›rlanan hastalar›n %9’una ek

olarak allojenik kan verilmifltir. Rosencher ve ark.’n›n (2003) Avrupa’da 225 merkezli 3.996 hastal›k serilerinde % 50

ameliyat öncesi otolog kan haz›rlanm›flt›r (74). Bu çal›flmada transfüzyon oran› %46’d›r. Bunlar›n % 63’ ü otolog;

%37’si ise allojeneiktir. Burada %13 otolog kan at›l›yor ve otolog kan haz›rlanan hastalar›n %17’si allojenik kan alm›fl-

t›r. Feagen ve ark.’n›n (2000) Kanada’da 4.422 hastal›k serilerinde ameliyat öncesi otolog haz›rl›k oran› %18.6’dir (23).

Transfüzyon oran› %40 iken, bunlar›n %39’u otolog ve %61’ i de allojeneiktir. Otolog kan›n %30’u kullan›lmam›fl ve

otolog haz›rl›kl› hastalar›n %14’ü allojeneik kan alm›flt›r.Yetersiz otolog kan haz›rlanmas› her türlü haz›rl›¤a karfl›n has-

tan›n allojeneik kan almas›na neden olmaktad›r. Fazla otolog kan haz›rl›¤› ise kan israf›na yol açmaktad›r. Bu sak›nca-

lar›n aza indirgenmesi için Mayo Klinikten Nuttall ve ark.’n›n (1996) gelifltirdikleri bir formül bulunmaktad›r (69): 

Ameliyatta kaybedilen hemoglobin-(ameliyat öncesi hemoglobin düzeyi – en düflük izin verilecek hemoglobin dü-

zeyi)= Cerrahide gerekecek kan miktar›. 

Ayn› grup 1998’ deki yay›nlar›nda ameliyat öncesi hemoglobin düzeyi 14.7 g/dl üzerinde olan hastalarda transfüz-

yon gerekmedi¤ini bildirmifllerdir (70). Ayn› grubun 2000 y›l› çal›flmas›nda bayanlarda 13.2 g/dl alt›nda hemoglobin

de¤erinde eritropoetik tedavi ve ameliyat öncesi otolog kan haz›rlanmas› önerilmektedir (71). Keating ve Ritter de

(2002) benzer görüflleri savunmaktad›r (53).

ÖZET
Ameliyat öncesi otolog kan haz›rlanmas›.ve ameliyat içinde kanaman›n reinfüzyonu; ameliyat öncesi epoetin alfa

tedavisi; kanamay› azaltan cerrahi ve epidural hipotansif anestezi tekniklerinin kullan›lmas›; ameliyat sonras› yara dre-

naj›ndan reinfüzyon uygulamas›, özellikle y›kamal› sistem kullan›m›; iki tarafl› ve revizyon protez olgular›nda 2-3 üni-

te otolog kan haz›rl›¤› ve bu olgularda ameliyat içi ve sonras› drenaj›n reinfüzyonu günümüzde genel kabul gören do¤-

rulard›r. 
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‹lk baflar›l› aç›k kalp ameliyat›, John Gibbon taraf›ndan 1953 y›l›nda kalp akci¤er pompas› kullan›larak gerçekleflti-

rilmifltir (1). Bu tarihten günümüze aç›k kalp esnas›nda kullan›lan araçlarda,  cerrahi ve anestezi tekniklerinde önemli

geliflmeler sa¤lanm›flt›r. Halen aç›k kalp cerrahisinde ekstrakorporeal dolafl›m esnas›nda geliflen; koagülopati, trombo-

sit disfonksiyonu ve hemoliz gibi nedenlere ba¤l› hastalar›n tamam›na yak›n k›sm›nda yüksek miktarlarda kan transfüz-

yonuna ihtiyaç duyulmaktad›r.  Amerika Birleflik Devletleri’nde yap›lan bir çal›flmada, tüm kan transfüzyonlar›n›n

%10’nun koroner bypass cerrahisi esnas›nda yap›ld›¤› gösterilmifltir (2-4). 

Kan vericisi teminindeki zorluklar, yüksek maliyet, alerjik reaksiyonlar ve infeksiyon gibi nedenlerden dolay› trans-

füzyon ihtiyac›n› azaltmaya yönelik çeflitli yöntemler uygulanmaktad›r (4-6). 

KARD‹YOPULMONER BYPASS’A BA⁄LI  KANAMA NEDENLER‹

Kardiyopulmoner bypass (KPB) esnas›nda intrensek ve extrensek koagulasyon sistemi aktive olmaktad›r. ‹ntrensek

koagulasyon yolunda kan›n sentetik yüzeyler ile temas›na ba¤l› kontakt proteinleri olarak bilinen faktör XII, prekalik-

rein, kininojen ve faktör XI aktive olur. Cerrahi yara yüzeyinden sal›nan doku faktörleri ise kalsiyum ile birlikte faktör

VII’yi aktive ederek ekstrensek koagulasyonu bafllat›r. Bu güçlü trombotik aktivasyon yüksek doz sistemik heparin ile

kontrol edilir. Heparin KPB bafllamadan bolus dozda uygulanmas›na ra¤men trombin devaml› olarak üretilir (6-9). KPB

esnas›nda ve sonras›nda koagülasyon faktörlerinde önemli azalmalar görülebilir. Bu azalma özellikle faktör V ve VII

seviyesinde olmaktad›r. KPB boyunca Von Willebrand seviyesinde azalma olmas›na ra¤men KPB sonras› tekrar artmak-

tad›r (14-16).

KPB esnas›nda  koagülasyon sisteminin aktivasyonu ile birlikte fibrinolitik sistem, kinin ve kompleman sistemi de

aktive olmaktad›r (10,11). KPB’a ba¤l› trombosit say›s›nda ve fonksiyonlar›nda azalma olmaktad›r. Bundan yaln›zca he-

modilüsyon sorumlu de¤ildir. Fibrinojen extrakorporeal dolafl›m›n sentetik yüzeylerine ba¤lan›r ve trombositlerdeki

GPIIb/IIIa reseptörlerine gösterdi¤i affinite ile trombositlerin dolafl›mda azalmas›na katk›da bulunur. Hipotermi ise

tromboksan sentezini bozarak, trombosit aktivasyonu ve trombine olan agregasyon cevab›n› bozar (8-11). KPB esna-

s›nda dolafl›mda artan katekolaminler de trombositlerin alfa reseptörlerine ba¤lanarak trombosit aktivasyonuna neden

olur (10-12). Heparin yüksek konsantrasyonlarda Von Willebrand (VWF) faktöre ba¤lanarak VWF- trombosit iliflkisini

bozar (13).

Fibrinojen, trombosit agregasyonu ve trombosit fibrin p›ht›s› için önemli bir kofaktördür. Düflük fibrinojen düzeyle-

ri tüketim koagülopatisi, major hemoraji,  disfibrinojenemi, fibrinolitik tedavi, nadir herediter hastal›klar ile birlikte gö-

rülebilirler. Fibrinojen seviyesindeki art›fllar genellikle sistemik inflamatuar cevap ile birliktedir. KPB esnas›ndaki de¤i-

fliklikler genellikle normal s›n›rlar içindedir ve klinik olarak anlams›z kabul edilir. Bu de¤ifliklikler genellikle hemodi-

lüsyona veya artm›fl fibrinolizise sekonder olarak geliflir (3,9,10).   

Yeterli cerrahi hemostaz yap›lmas›na ra¤men, trombosit say› ve fonksiyon bozuklu¤u,  koagülasyon faktörlerindeki

azalma, fibrinolitik aktivitede art›fl ve uygunsuz heparin nötralizasyonu gibi farkl› hemostastik defektlere ba¤l› kanama

ile transfüzyon miktar› artmaktad›r.

KPB’DA HEPAR‹N VE PROTAM‹N  

KPB esnas›nda heparin kullan›m› mutlak gereklidir. Heparin, antitrombin III’ün (AT III) konfigürasyonunu de¤ifltire-

rek AT III’ün trombine olan affinitesini ileri derecede art›r›r. Aktive olan AT III, faktör IXa, Xa, XIa, XIIa, kallikrein ve

plazmini inhibe ederek p›ht›laflmay› önler (17). Heparin, trombositler üzerine de etkili olup yüksek affinite ile ba¤lan›r
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(13,17). 

KPB esnas›nda ekstrakorporeal dolafl›m için prime solüsyona 3U/ml heparin eklenir. Heparinin ilk dozu bolus 300-

400U/kg iv,  ‹dame dozu ise 50-100U/kg olarak uygulan›r. ‹lk dozu takiben aktive edilmifl p›ht›laflma zaman› (ACT)

400 sn üzerinde olmal›d›r. Heparin ve ACT aras›nda lineer bir doz- cevap iliflkisi bulunmaktad›r. Heparin uygulanma-

dan önceki ACT de¤eri A noktas›n› ve ilk bolus uygulamas›n› takiben 5. dakikada ölçülen ACT de¤eri B noktas›n› olufl-

turur. Heparin- ACT doz grafi¤inde iki nokta bir çizgi ile birlefltirilerek daha sonraki ACT de¤erlerinin bu çizginin he-

parin dozu aksisindeki izdüflümüne göre hesaplanmas› tavsiye edilir (18,19).

Heparin rezistans›; operasyon s›ras›nda maksimum doz heparin uygulamas›na ra¤men ACT’nin 300 sn’nin alt›nda

ölçülmesidir. Heparin rezistans›n›n en s›k sebebi preoperatif dönemde uzun süreli heparin uygulamalar›d›r. Heparin

uygulamas› esnas›nda heparin-AT III kompleksi retiküloendotelyal sistemde temizlenir ve antitrombin III depolar› bo-

flal›r. AT III eksikli¤i nadir olarak konjenital de olabilmektedir. Bu hastalarda AT III seviyesi normalin % 50’sinin alt›n-

da olup genellikle venöz tromboz ve pulmoner emboli ataklar› görülür. KPB esnas›nda heparin rezistans› saptanan has-

talara normal AT III konsantrasyonlar› içeren taze donmufl plazma verilmesi yeterlidir (20-22).

Heparinin antikoagülan etkisini nötralize etmek için protamin uygulan›r. Protamin heparine ba¤lan›nca, heparin AT

III kompleksi oluflamaz ve koagülasyon oluflur. Protamin dozu, heparin dozuna göre ayarlan›r. Her 1 mg heparini nöt-

ralize etmek için 1.3 mg protamin uygulan›r. Protamin yap›ld›ktan sonra dolafl›mdaki heparinin önemli k›sm› ba¤lan›r.

Ancak postoperatif dönemde yumuflak dokularda biriken heparin serbest hale gelerek dolafl›ma kat›l›r. E¤er bu dönem-

de hastalara taze donmufl plazma infüzyonu yap›l›rsa plazmada bulunan AT III aktive olarak antikoagülasyona neden

olur. ACT düzeyi ölçüldükden sonra yüksek ç›kan hastalara protamin uygulanmal›d›r (23,24).

PREOPERAT‹F KAN KORUMA TEKN‹KLER‹

Dokümante edilmifl preoperatif ailevi veya bireysel koagülasyon bozuklu¤u veya  anamnezinde  önceki cerrahi gi-

riflimlerde ciddi kanaman›n olmas› postoperatif kanama aç›s›ndan oldukça önemlidir. Operasyon öncesi koagülasyon

testleri rutin olarak mutlaka de¤erlendirilmelidir. Postoperatif kanamalar aç›s›ndan di¤er önemli problem ise hastalar›n

preoperatif dönemde aspirin, oral antikoagülan ve benzeri hemostaz defekti yaratan ilaçlar› kullanmalar›d›r (Tablo 1).

Elektif cerrahi uygulanmayan hasta popülasyonunda yaklafl›k %50 oran›nda bu grup ilaçlar›n kullan›m› söz konusudur.

Elektif vakalarda aspirin, clopidogrel gibi ilaçlar operasyondan 1 hafta önce kesilmelidir. Bu ilaçlar› kullanan hastala-

ra, kullan›lan ajana uygun olarak, KPB sonras› protamini takiben  taze donmufl plazma veya  trombosit süspansiyonu

verilebilir (5,25,26).
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Tablo 1.  Kanama Riskini Art›ran ‹laçlar ve Etki Mekanizmalar›

‹LAÇLAR HEMOSTAZ’A ETK‹LER‹

ASP‹R‹N Sikloksijenaz enzim bloke edilerek irreversibl platelet inhibisyonu

HEPAR‹N Faktör II ve X inhibisyonu, hem direk hemde indirekt trombostopeni

COUMAD‹N Vit K’ya ba¤l› faktörlerin karboksilasyon blokaj› ile faktörlerde defisit

ANT‹B‹YOT‹KLER Vit K absorbsiyonunu bozarak etkili olurlar

MULT‹PL DRUGLAR Trombosit üretiminin kemik ili¤i depresyonu yap›larak bloke edilmesi



Postoperatif kan transfüzyonu gereksinimi aç›s›ndan preoperatif hemotokrit de¤erinin düflük olmas› da ba¤›ms›z bir

risk faktörü olarak kabul edilmektedir.

PREOPERAT‹F OTOLOG KAN TEM‹N‹

Elektif operasyonlar için preoperatif otolog kan temini 1960’lardan itibaren nadir olarak uygulanmaktad›r. Ancak,

HIV gibi kan ürünleri ile bulaflan hastal›klar›n yayg›nlaflmas›yla birlikte 1980’li y›llarda cerrahide otolog kan transfüz-

yonunda art›fl sa¤lanm›flt›r. Otolog kan transfüzyonunun uygulanabilmesi için kan›n temini ve yeniden yap›m› için ye-

terli süre olmal›d›r. Bu süre genellikle her ünite kan için ortalama 2 haftad›r. Burada en önemli hadise hastan›n genel

durumunun buna müsaade etmesidir. Kalp cerrahisindeki akut hadiseler, yafll› ve genel durumu bozuk hastalar olduk-

ça fazlad›r. Bu hastalarda mevcut durumun kan haz›rlanmas› için gerekli süreye müsaade etmemesi nedeniyle otolog

kan transfüzyonu çok fazla kullan›lamamaktad›r (27). Genel olarak, ciddi sol ana koroner arter hastal›¤›, kritik aort ste-

nozu, konjestif kalp yetmezli¤i, idiyopatik subaortik stenoz, ciddi koroner arter hastal›¤› ve endokardit bulunan kimse-

lerde bu teknik uygulanmamal›d›r. Ototranfüzyon tekni¤inin uygulanabilmesi için di¤er önemli husus da preoperatif

hematokrit de¤erinin %33’ün alt›nda olmamas› gereklili¤idir (27-29).   Klinikte oldukça nadir kulland›¤›m›z bir teknik

olup subgrup uyuflmazl›¤› nedeniyle yaln›zca 2 hastada uygulanm›flt›r.

AÇIK KALP CERRAH‹S‹NDE  KANAMA  VE TRANSFÜZYONU  AZALTMA  YÖNTEMLER‹ 

Kardiyak cerrahide kan kayb›n› azaltmaya yönelik çok çeflitli farmakolojik ajanlar, kan ve kan ürünleri kullan›lmak-

tad›r. 

ANT‹F‹BR‹NOL‹T‹K ‹LAÇLAR: Amino kaproik asit ve traneksamik asit sentetik antfibrinolitik ajanlar olup plazmi-

nojen veya plazmin ile geri dönüflümlü kompleksler olufltururlar. Plazminojenin lizin ba¤lanma alan› antifibrinolitik

ajanlar ile birleflirse,  plazminojenin yeri de¤iflir ve aktif formu olan plazmin de yer de¤ifltirerek fibrin yüzeyinden uzak-

lafl›r. Plazminojenin fibrin yüzeyine ba¤lanmas›n›n bloke olmas› ile plazminojenin aktivasyonu önlenir ve fibrinoliz

bloke edilmifl olur. Her iki ajan da normal p›ht›n›n y›k›m›n› önlerler, fakat p›ht›laflma olufluncaya kadar etkisizdirler.

Traneksamik asit, epsilon amino kaproik asitten 10 kat daha kuvvetli antifibrinolitik etki göstermektedir (30-34). Klinik

uygulamam›zda uzun süren operasyonlarda s›kl›kla traneksamik asit’i kullanmaktay›z. 

APROT‹N‹N: Aprotinin nonspesifik serin proteaz inhibitörü olup koagülasyon kaskat›n›n bir çok basama¤›na etki

eder. KPB esnas›nda kan›n sentetik yabanc› yüzeylerle etkileflimiyle koagülasyon sistemi aktivasyonuna ba¤l› Faktör XII

ve kallikrein düzeyleri artar. Bunlar plazminojenin plazmine dönmesini sa¤lar. Böylece artm›fl fibrinolitik aktivite ka-

namaya e¤ilimi art›r›r. Aprotinin ise aç›k kalp cerrahisi uygulanan hastalarda kanamay› antiplazmin ve antikallikrein

etkileri ile azaltmaktad›r (35-36). Bu ajan klini¤imizde uzun süre kullan›lm›fl, kanamay› azalt›c› etkisi görülmesine ra¤-

men maliyeti artt›rmas› nedeniyle kullan›m›ndan vazgeçilmifltir.

DEZMOPRES‹N: Dezmopresin, vazopsesin hormonunun sentetik analo¤udur. Bu ajan endojen depolardan Von

Willebrand faktör ve faktör VIII sal›n›m›na neden olur (34). Sal›nan bu maddeler ise trombosit agregasyonunu art›r›r-

lar. Protamin uygulamas›ndan hemen sonra intravenöz olarak uygulan›r. Salzman ve ark. taraf›ndan yap›lan çal›flma-

da postoperatif 24 saatlik kan kayb›nda %40, transfüzyon ihtiyac›nda ise %34’lük bir azalma sa¤land›¤› gösterilmifltir

(35).  

TOP‹KAL HEMOSTAT‹K AJANLARIN KULLANIMI: Kalp cerrahisinde sütür yerlerinden olan kanamalara yönelik;

fibrin glue, kollajen, absorbe edilebilen jelatin süngerler, oksitlenmifl selüloz gibi ürünler kullan›lmaktad›r. Fibrin glue,

p›ht› oluflturmak için fibrinojenin fibrine dönüflümünü katalize eden trombin gibi etki eder. Fibrinojen ve trombin so-
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lüsyonlar› iki ayr› enjektöre çekilerek Y konektör ile efl zamanl› olarak cerrahi yüzeye s›k›larak fibrin oluflumu sa¤lan›r.

Fibrin glue yavafl kanamalarda, sütür atman›n riskli oldu¤u dokular›n yap›flt›r›lmas›nda, koroner arter anastomoz kana-

malar›nda, koroner ven kanamalar›nda, arteriyel konduitlerin i¤ne deli¤i kanamalar›nda yayg›n olarak kullan›l›r. Re-

operasyonlarda, epikardiyal ve mediastinal yüzeylerdeki multiple kanama alanlar›na sprey fleklinde uygulanmas› ile

postoperatif kanama miktar›nda önemli azalmalar sa¤lanmaktad›r (37-40).

Bizim kendi klinik uygulamam›zda, doku yap›flt›r›c› ajanlar rutin olarak aort diseksiyonu ameliyatlar›nda kullan›l-

maktad›r. Çok nadiren koroner bypass ameliyatlar›nda anastomoz kaçaklar›nda kullan›lmaktad›r.

‹NTRAOPERAT‹F OTOLOG KAN TEM‹N‹

Aç›k kalp cerrahisinde KPB’a ba¤l›, hemoliz, trombosit say›s›nda ve fonksiyonlar›nda azalma ve koagülasyon fak-

törlerinde bozulma izlenir. Bu nedenle, KPB öncesi hastan›n kendisinden tam kan al›n›r ve KPB’dan ç›k›ld›ktan sonra-

ki dönemde transfüzyon yap›l›r. Bu elde edilen kan genellikle 2-3 saat içerisinde kullan›laca¤› için yeterince trombo-

sit ve koagülasyon faktörlerini içermektedir. Bu yöntem ile homolog kan transfüzyonu kullan›m›nda önemli azalmalar

sa¤lanabilmektedir (41,42).

KAN VE KAN ÜRÜNLER‹N‹N KULLANIMI

Kanamay› azalt›c› giriflimlere ra¤men devam eden kanamalarda hastan›n ihtiyac›na göre eritrosit süspansiyonu, ta-

ze donmufl plazma, trombosit süspansiyonu ve kriyopresipitat kullan›lmaktad›r. Kan ürünleri kullan›l›rken  Hct, trom-

bosit say›s›, PT, PTT, ACT de¤erleri göz önünde bulundurulmal›d›r. KPB sonras›, hematokrit düflüklü¤ü kan viskosite-

sinin artmas›na ve kanama zaman›n›n uzamas›na neden olur.  Hematokrit seviyesi çok düflük olgularda eritrosit trans-

füzyonu uygulanmas› koagülasyona katk›da bulunur. Hematokrit de¤erinin %30 ve üzerinde olmas›n›n kanama zama-

n›n› düzeltmek için yeterli oldu¤u gösterilmifltir. Trombosit süspansiyonu, trombosit say›s› 50-80 binden düflük olgu-

larda kullan›lmal›d›r. Preoperatif oral antikoagülan kullanan hastalarda INR de¤eri yüksek ise taze donmufl plazma ve-

rilmelidir (43-44).

Bizim klinik uygulamam›zda elektif operasyon öncesi 6 adet eritrosit süspansiyonu ve 6 adet TDP haz›rlat›lmakta-

d›r. E¤er hasta akut bir problemle opere ediliyor ve antiplatelet ajan kullan›yor ise operasyon öncesi ayr›ca  trombosit

süspansiyonu haz›rlat›l›r. KPB esnas›nda pompada prime volüm olarak kristoloid solüsyon kullan›lmaktad›r. Operas-

yon sonras› oksijenatör ve tubing setteki kalan kan›n tamam›n›n hastaya verilmesine çal›fl›l›r. Genel olarak elektif ope-

rasyonlar›m›zda hastalar›m›za toplam 2-3 ünite eritrosit, 2-3 ünite TDP kullanmaktay›z. Postoperatif hematokriti düflük

hastalarda hemodinamik ve klinik problem yok ise mümkün oldu¤unca kan transfüzyonu yapmamaya çal›flmaktay›z. 

Sonuç olarak, kan kullan›m›n› azaltmak için preoperatif kanamay› art›racak risk faktörlerini düzeltmek, periopera-

tif eritrosit kay›plar›n› azaltacak önlemler almak gereklidir. Yeterli cerrahi hemostaz yap›lmas›na ra¤men, trombosit sa-

y› ve fonksiyon bozuklu¤u, koagülasyon faktörlerinde azalma, fibrinolitik aktivitedeki art›fl ve uygunsuz heparin nötra-

lizasyonu gibi farkl› hemostastik defektlere ba¤l› kanama miktar› artmaktad›r. Kanamay› provoke eden etyolojik faktö-

re uygun yaklafl›m veya kan ürünü kullan›lmal›d›r.  
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Gebeli¤in fizyolojisi gere¤i maternal kan volümü 6. haftadan itibaren artmaya bafllar ve terme kadar %40-50 ora-

n›nda art›fl gösterir (1). Bu art›fl›n majör k›sm› plazma volümündedir, birinci trimester en h›zl›d›r, üçüncü trimester son-

lar›nda yavafllar ve son haftalarda plato yapar. Eritrosit miktar› 10. haftadan itibaren artmaya bafllar ve art›fl h›z› plaz-

madaki art›fla oranla daha yavaflt›r. Plazma miktar›ndaki art›fl 1200 ml iken, eritrosit miktar›ndaki art›fl tüm gebelikte

250–450 ml’dir; yani plazma önceki de¤erlerine göre %50, eritrosit miktar› ise %33 artm›flt›r (2). Bu nedenle maternal

hematokritte göreceli bir düflme gözlenir ve oluflan anemiye gebeli¤in fizyolojik anemisi denir. Do¤umdan hemen son-

ra kan kayb›na ba¤l› olarak plazma volümünde 1000 ml azalma görülür. Postpartum üçüncü günde ise ekstraselüler

s›v›n›n damar yata¤›na çekilmesi ile plazma volümünde tekrar 900-1200 ml art›fl izlenir. Eritrosit volümü ise ortalama

8 hafta içinde gebelik öncesindeki seviyelerine döner (1).

Antenatal kontrollerde her gebe anemi aç›s›ndan taranmal›d›r. Anemi saptanan gebelerde hemoglobin, hematokrit,

eritrosit indeksleri, serum demir düzeyi, ferritin ve periferik yayma gözden geçirilerek aneminin etiyolojisi aç›s›ndan

de¤erlendirilmelidir. Gebelikte görülen anemilerin %95’e yak›n› demir eksikli¤ine ba¤l›d›r (3). Demir eksikli¤inin en

önemli nedeni besinlerle al›nan demir miktar›n›n yeterli olmamas›d›r. Gebelikte primer önlem için gebelerin yeterli

miktarda demir al›m›n›n sa¤lanmas›n› ve demir takviyesi önerilmektedir. Oral 30 mg elementer demir/gün proflaksisi

genellikle yeterlidir. Ancak hemoglobin de¤eri 9gr/dl hematokrit de¤eri %27’den az ise anemi konusunda uzman bir

hekimin tavsiyesi al›nmal›d›r. Demir eksikli¤i anemisinin tedavisi için 60-120 mg/gün elementer demir önerilmektedir

(4). Sadece anemiyi düzeltmek için kan transfüzyonuna baflvurulmamal›d›r. A¤›r, semptomatik ve acil durumlarda ise

eritrosit süspansiyonu ile hematokrit yükseltilebilir.

Gebelikte trombosit say›lar›nda da fizyolojik de¤ifliklikler olur. Trombosit say›lar› hemodilüsyona ba¤l› olarak hafif

düfler. Trombositlerin boyutlar› ve hacmi daha büyük olur, daha çabuk tüketilirler ve say› daha da azal›r. Boehlen ve

arkadafllar› gebelikte trombositopeniyi 2.5 persantil = 116 bin/ml olarak hesaplam›fllard›r (5). Trombositopeni varl›¤›n-

da da trombosit say›lar› 20 binin alt›na düflmedikçe genellikle spontan kanama riski oluflturmaz. Yine de do¤um veya

operasyon öncesinde trombosit say›lar› 50 binin üzerinde tutulmaya çal›fl›lmal›d›r.  

Gebelikte faktör XI ve XIII d›fl›ndaki tüm p›ht›laflma faktörlerinde de art›fl olur. Örne¤in fibrinojen düzeyleri normal-

de 200-400 mg/dl aras›ndayken, gebelikte terme do¤ru 300-600 mg/dl’ ulafl›r (ortalama 450 mg/dl) (6). Bu durum

‘hyperkoagulable’ bir durum yarat›r ve asl›nda do¤umda beklenen kanama için koruyucu bir do¤al önlem say›l›r. An-

cak gebelik ve özellikle lohusal›k döneminde tromboz riskinin artmas›na da yol açar. 

Do¤um en kanl› fizyolojik olayd›r. Hastane do¤umlar›n›n ve kan transfüzyonu olanaklar›n›n yayg›nlaflmas›na kar-

fl›n obstetrik kanama anne ölümlerinin en önde gelen nedenidir. Maternal mortalitenin %10-25’inden sorumlu tutulur

(fiekil 1). Dünya genelinde y›lda 500 binden fazla anne ölümü tahmin edilmektedir ve bu say›n›n beflte biri kanamaya
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ba¤lanmaktad›r (fiekil 2). Kanamadan ölen kad›nlar›n 20 kat› kadar› da a¤›r morbiditeye maruz kalmaktad›r (9). Ülke-

mizde de durum farkl› de¤ildir; 53 flehir ve 615 hastaneyi kapsayan bir araflt›rmada maternal mortalite h›z›: 49.2 /

100,000 bulunmufl ve en s›k iki sebep kanama ve preeklamptik hastal›klar olarak saptanm›flt›r (10). Bu nedenle do¤um

hekimleri, kan kayb›n› çabuk tan›mak, miktar›n› do¤ru tahmin etmek ve replasman tedavisini iyi bilmek zorundad›rlar. 

Obstetrik kanamalar antepartum veya postpartum olabilir, sebepleri afla¤›da k›saca s›ralanm›flt›r. 

• Gebelikte

• Erken

• Abortus

• Ektopik

• Mol

• Geç

• Ablasyo plasenta

• Plasenta Previa

• Uterus rüptürü

• Postpartum

• Erken dönem

• Atoni

• Plasentan›n ayr›lmamas›

• Epizyotomi ve laserasyonlar

• Koagulopati

• ‹nversiyon

• Geç dönem

• Plasenta retansiyonu

• Subinvolusyon

Gebelikte meydana gelen kanamalar›n hiç biri fizyolojik de¤ildir. Aktif travay öncesinde görülen kanl› mukuslu

ak›nt› d›fl›nda, serviksten daha yukar›dan kaynaklanan kanamalar çok iyi araflt›r›lmal›d›r, çünkü bunlar›n alt›ndan ge-

nellikle plasenta previa veya ablasyo plasenta ç›kar ve hem anne hem de fetusun hayat›n› tehlikeye sokar. Nedeni aç›k-

lanamayan kanamalarda bile gebelik yüksek risk alt›ndad›r. Ablasyo plasenta normal yerleflimli plasentan›n fetusun do-

¤umundan önce yerinden ayr›lmas›d›r. Plasenta previadan farkl› olarak eksternal hemoraji görülmeyebilir ve içerde

toplanan gizli hematom tüketim koagulopatisini tetikleyerek anne ve fetus için daha büyük riskler yaratabilir.

Terme yak›n uterus kan ak›m› 600 ml/dk civar›ndad›r. Plasentan›n ayr›lmas›yla birlikte myometriumun kontraksiyo-
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fiekil 2: 2000 Y›l›nda Maternal Mortalite (8)

Bölge n/100 bin Total ölüm Yaflam boyu risk: 1/

Geliflmifl (AB,ABD,Kanada) 20 2500 2800

Geliflmekte olan 440 527,000 61

Afrika 830 251,000 20

Asya 330 253,000 94

Latin amerika 190 22,000 160

Türkiye 70 1000 480

Tüm dünya 400 529,000 74



nu intervillöz damarlar› komprese ederek fizyolojik ligasyon etkisi yapar ve kan kayb›n› azalt›r. Plasentan›n yerinden

tam ayr›lamamas› veya uterusun yeterince kontrakte olamamas› postpartum tehlikeli kanamalara neden olur. Do¤um

yapan kad›nlar›n %5’inde 1000 ml’den fazla kanama meydana gelmektedir (11). Postpartum kanaman›n evrensel ola-

rak kabul edilen bir tan›m› olmamakla birlikte hematokritte %10’dan fazla düflüfle neden olan kanama,  transfüzyon

gerektiren kanama veya hemodinamik instabiliteye yol açan kanama olarak de¤iflik flekillerde tan›mlanabilir. Belirgin

postpartum kanama vaginal do¤umlar›n %2-4’ünde, seksiyolar›n ise %6’s›nda görülür (12,13). Geleneksel olarak post-

partum kanama “do¤umun üçüncü devresi tamaland›ktan sonra 500 ml kan kayb›n›n olmas›” fleklinde tan›mlan›r. An-

cak bu tan›m çok da mant›kl› de¤ildir çünkü normal do¤um yapan kad›nlar›n yar›s› zaten bu miktarlarda kan kaybe-

der. Pritchard ve arkadafllar› normal do¤umda yaklafl›k 500, sezaryende ise 1000 ml kadar kan kayb› oldu¤unu göster-

mifllerdir (fiekil 3). Ancak ayn› araflt›rmac›lar, “tahmin edilen” kan kayb› miktarlar›n›n “gerçek kan kayb›”n›n yar›s› ka-

dar belirtildi¤ini de saptam›fllard›r Bu nedenle do¤umdan sonra kanayan kad›nlar özel dikkatle izlenmelidir. Obstetrik

kanamaya neden olan faktörlerin rölatif riskleri flekil 4’te görülmektedir.

Normal gebe kad›nlarda kan volumü genellikle %30-60 (1500-2000 ml) artar (1). Gebeler normal do¤um sonras›n-

da 500-1000ml miktar›ndaki kan kay›plar›n› genellikle tolere ederler. Gebeli¤in fizyolojisi nedeniyle artm›fl olan kan

miktarlar› kaybedilene kadar hematokrit de¤erleri do¤umdan sonra düflmez, hatta bazen yüksek bile bulunabilir. E¤er

postpartum hematokrit, do¤umhaneye giriflte saptanan hematokrit düzeyinden düflük bulunuyorsa kan kayb› her %3

hematokrit düflüflü için fizyolojik hipervolemi +500 ml. olarak hesaplanmal›d›r. Ortalama postpartum hematokrit dü-
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fiekil 3. Do¤umda Kan Kayb› (14)

fiekil 4. Obstetrik Kanama ‹çin Risk Faktörleri (>1000ml) (15)

Rölatif Risk
Plasenta Previa 13,1
Ablasyo plasenta 12,6
Plasenta retansiyonu 5,2
Ço¤ul gebelik 4,5
‹ndüksiyon 2,2
Epizyotomi 2,1
Makrosomi (>4kg) 1,9
Obezite 1,6



flüflü normal do¤umdan sonra %2.6, sezaryenden sonra ise %4.3 civar›nda bulunmufltur (12,13). Do¤um fleklinin kan

transfüzyonu gereksinimi ile iliflkisi: flekil 5’de görülmektedir. A¤›r preeklamptik veya eklamptik kad›nlarda gebeli¤in

fiyolojik hipervolemisi olmayabilir. Bu nedenle bu gruptaki kad›nlar kanamaya karfl› daha az toleransl›d›rlar. A¤›r pre-

eklampsili kad›nlarda volüm ve kan replasman› çok daha hayati önem tafl›r. 

Kanamal› Hastaya Yaklafl›m

‹lk yap›lmas› gereken yard›m istemek, duruma müdahale edebilecek uygun ekip ve ekipman› toplamakt›r. Hastan›n

vital bulgular› de¤erlendirilmeli, h›zla nab›z, kan bas›nc›, vücut ›s›s› ve solunum say›s› de¤erlendirilmelidir. Akut kan

kayb›ndaki klinik bulgular flekil 6’da görülmektedir. Damar yolu aç›lmal›, hastadan kan al›narak hemoglobin, hema-

tokrit, trombosit, PT, aPTT, INR, kan grubu ve Rh tayini için laboratuara gönderilmelidir. Bunu takiben p›ht›laflma test-

leri yap›lmal›d›r. ‹drar ç›k›fl›n› takip amac›yla foley sonda tak›l›r. Bu arada kan kayb› miktar› belirlenir ve etyoloji bu-

lunmaya çal›fl›l›r. Volüm replasman› için kristalloidler tercih edilir ve uygun kan ürünü replasman› yap›l›r. Etyolojiyi

araflt›r›ken antepartum kanamalarda once spekulumla vaginal muayene yap›l›r ve kanaman›n kayna¤›, miktar› ve ren-

gi de¤erlendirilir, sonra ultrason ile plasentan›n lokalizasyonu ve görünümü incelenir ve previa veya ablasyo plasenta

olup olmad›¤›na bak›l›r. Bu arada fetal kardiyak aktivite mutlaka de¤erlendirilmelidir.
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fiekil 5: Do¤um fieklinin Kan Transfüzyonu Gereksinimi ile ‹liflkisi (15)

Do¤um flekli Transfüzyon gereksinimi (%) 

Spontan vaginal 0.9
Asiste makat 1.7
Vakum 3.1
Elektif sezaryen 3.9
Makat ekstraksiyonu 4.6
Forseps 4.9
Rotasyonel forseps 6.2

Acil sezaryen 6.3

fiekil 6: Akut Kan Kayb›nda Klinik Bulgular

Kay›p
(ml) % Klinik bulgular

500 10 Yok. 

Seyrek olarak vasovagal senkop

1000 20 Hafif postural hipotansiyon, egzersizle taflikardi

1500 30 Postural hipotansiyon, taflikardi, düflük nab›z bas›nc›

2000 40 Kardiak output ve kan bas›nc› normalden az,
yatarken bile hava açl›¤› var, 
nab›z h›zl› ve zay›f, cilt so¤uk ve nemli

2500 50 Laktik  asidoz ve ölüm



Postpartum kanamalarda ise önce uterus tonusu de¤erlendirilir, bimanuel masaj ve kompresyon uygulan›r, koagu-

lum varsa boflalt›l›r. Bimanuel uterus kompresyonunda vaginadan sokulan el ile uterusun ön yüzüne,  yukar›daki elle

de arka yüzüne masaj uygulan›r. Bu arada oksitosin veya misoprostol uygulan›r. Ard›ndan vagina ve kollum laseras-

yonlar aç›s›ndan incelenir. Plasenta ve eklerinin bütünlü¤ü de¤erlendirilir, gerekirse küretle kavite kontrol edilir. Afla-

¤›da kanamal› hastaya yaklafl›m k›saca özetlenmifltir:

Kanamal› Hastaya Yaklafl›m
• Yard›m iste!

• Kad›n›n durumunu h›zl›ca de¤erlendir

• Vital bulgular› monitorize et (TA, nab›z, solunum, ›s›)

• fiok bulgular›? 

• Oral s›v› verme

• Damar yolu aç

• Kristalloid ver

• Kan kayb› miktar›n› hesapla

• Foley sonda tak

• 6–8 L /dk oksijen ver

• Uterusu kontrol et, masaj ve kompresyon uygula, p›ht›lar› boflalt

• Vagina ve serviksi kontrol et

• Plasenta ve eklerini kontrol et

• fiüphe varsa kavum kontrolu yap

• Oksitosin, misoprostol ver

• Operasyona haz›rl›k yap

• Laboratuvar tetkikleri iste

• Hb,Htc, trombosit say›m› 

• Kan gurubu, Rh tayini 

• Koagulopati ve p›ht›laflma testleri yap 

• Serum elektrolitleri, kreatinin ve kan pH’s›n› de¤erlendir 

• S›v› replasman› yap

• Kristalloid

• NaCl 0.9%

• Ringer laktat

• Kolloid 

• Albumin, dextran, jelatin, hidroksietil starch solusyonlar›, plazma 

Akut kanamalarda kanaman›n masif oldu¤u bafllang›çta anlafl›lamayabilir. Hastan›n sistemik vasküler direnci artar-

ken kan bas›nc› ve kardiyak output azalacak ve sonunda dekompanse olacakt›r (fiekil 7). Hastan›n nab›z ve sistolik kan

bas›nc› de¤erine göre flok indeksi hesaplanarak kan kayb›n›n miktar› tahmin edilebilir. (fiok indeksi= Nab›z/Sistolik kan

bas›nc›). fiok indeksi=1 oldu¤unda nab›z say›s› sistolik bas›nca eflitlenmifl demektir ve kan kayb› yaklafl›k %20-30 ci-

var›ndad›r. Bunun ötesinde hayati tehlike bafllar ve %30-40 kan kayb› oldu¤unda flok bulgular› görülür. 

Yukarda s›ralanan önlemler al›nd›ktan sonra durumu stabilize edilemeyen hastalarda kan transfüzyonu endikasyo-

nu do¤abilir. Hayat› tehlikeye sokan akut kan kay›plar› d›fl›nda replasman gerekti¤inde hastaya sadece gereksinim du-

yulan eritrosit süspansiyonu, trombosit süspansiyonu, taze donmufl plazma gibi kan komponentleri verilmelidir. Kan

transfüzyonunda amaç:

• Volüm kayb›n›
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• Oksijen tafl›ma kapasitesini 

• Koagülasyon bozukluklar›n› 

• Metabolik bozukluklar›

• Plazma onkotik bas›nc›n› düzeltmek

Yani “eksileni yerine koymak”t›r.  Bu nedenle transfüzyon karar› verirken flunlar iyi düflünülmelidir:

• Gerçekten transfüzyon endikasyonu var m›?

• ‹htiyaç duyulan komponent hangisi?

• Kaç ünite transfüzyon yap›lmal›?

• Kan komponentinin hastaya yararlar› ve zararlar› ne olacak?

Komponent kullanman›n yararlar›:

• Sadece ihtiyaç duyulan yerine konur

• Yan etki azal›r

• Bir ünite kandan birkaç hastaya yetecek komponent elde edilir

Eritrosit suspansiyonu transfüzyon endikasyonu

• Hb <8 g/dl, Htc < %24 ve

• Hasta semptomatik

• Taflikardi, k›sa ve s›k soluma, senkop, angina pektoris

• Akut kan kayb› 

• Akut hipoksi bulgular› 

• Acil operasyon planlan›yor

Trombosit süspansiyonu kullanma endikasyonlar›

• Yaflam› tehdit eden kanamalar

• Trombositopeni  (<20 bin)

• Aspirin kullan›m› (<50 bin)

• Operasyon (<50 bin)

• Herediter trombosit fonksiyon bozukluklar›

TDP endikasyonlar›

• DIK 

• Tüketim/dilusyonel koagulopati

• Fibrinojen < 100 mg/dl

• PT ve PTT normalin 1.5 kat›

• P›ht›laflma faktörleri eksikli¤i
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fiekil 7: Kan Kayb› ‹le Sistemik Vasküler Direnç, Kan Bas›nc› ve Kardiyak Output Aras›ndaki ‹liflki



• Di¤er

• Warfarine ba¤l› kanama

• Trombotik trombositopenik purpura

• Plazma protein C, S ve antitrombin III eksikli¤i

Obstetrikte tam kan kullan›m› gerektiren durumlar hayati tehlikeye sokan masif kanamalard›r. 

Masif Kanama

• 150 ml/dk ve üzerindeki kanama

• 3 saat içinde kan hacminin %50’sinin kayb›

• 24 saat içinde total kan hacmine eflit miktarda kanama

• 10 ünite tam kan

• 20 ünite eritrosit süspansiyonu 

Masif kanamalarda kullan›lmas› gereken kan “taze tam kan” d›r. Yani en az 4 günlük kan olmal›d›r. Hatta hiç buz-

dolab›na girmemifl taze kan transfüzyonunun daha etkili oldu¤unu savunan yak›n tarihli çal›flmalar vard›r. (16) 

Masif kanamalarda tam kan ne zaman kullan›lmal›d›r?

• 3-4 ünite eritrosit süspansiyonu transfüzyonu ve s›v› replasman›na ra¤men hastan›n hemodinamik dengesi sta-

bil hale gelmiyorsa

• Kan kayb›, total kan hacminin %25-30'u ise

• 1500-2000 cc akut kan kayb› olmuflsa

• Kanama 150 ml/dk’dan fazlaysa

Kan transfüzyonu yap›l›rken transfüzyon prati¤indeki temel ilkelere uyulmal›d›r: 

• Genifl çapl› i¤neler kullan›lmal›

• Verilmeden önce 2 dakika çalkalanmal›

• Uygun filtre seçilmeli

• Hasta bilgilendirilmeli

• Yatak bafl›nda hasta ve komponent tan›mlamalar› tekrar gözden geçirilmelidir

• Hasta ad›, komponent, kan grubu, pretransfüzyon testler, son kullanma tarihi, order

• ‹çine herhangi bir ilaç veya s›v› kat›lmamal›

• Ak›fl›n› h›zland›rmak için dilüsyonu isteniyorsa sadece % 0.9 NaCl veya %5 lik albümin kullan›lmal›d›r

• Di¤er s›v›lara “saplama” fleklinde verilmemelidir

• Is›tmaya gerek yok

• Transfüzyonun ilk 5-10 dakikas› yavafl yap›lmal›d›r

• Transfüzyon boyunca hastan›n vital bulgular› takip edilmelidir

Kanamal› Hastaya Sonraki Yaklafl›m

• Kanama durduktan sonra:

• IV s›v›ya devam (1 L / 6 st) 

• Oksijen (6–8 L/dk) 

• Hb, Htc, trombosit say›m›

• Gerekirse fibrinojen, FDP, p›ht›laflma testleri 

• Serum elektrolitleri, kreatinin ve kan pH’s›

• 24 saat sonra:

• Hb, Htc: 

• Hb 7 g/dL veya Htc 20% alt›ndaysa:

• Demir 120 mg oral

• Folik asit 400 mcg en az 3 ay verilmelidir.
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Anemileri etiyolojik olarak s›n›fland›rd›¤›m›z da sürekli transfüzyon gereksinimi olan kronik anemileri  daha net

olarak tan›mlayabiliriz.

I-   K›rm›z› Küre Yap›m›nda Bozulma

A. Demir, folik asit ve B12 vitamin eksikliklerine ba¤l› oluflan anemiler

• Diette eksik al›nma; Demir (Fe), B12

• Artm›fl gereksinim; Büyüme (Fe), Hemoliz (Folik asit)

• Azalm›fl absorbsiyon; B12-Fe eksikli¤i, malabsorbsiyon; Folik asit,Fe  

• Artm›fl kay›p; Akut Hemoraji (Fe), Kronik (Fe) 

B. Kemik ‹li¤i Yetmezli¤i

1) Tek hücre dizisinde eksiklik

I- Konjenital red cell aplazi: Diamond-Blackfan Anemisi       

II- Edinsel red cell aplazi               

2) Tüm hücre dizisinde eksiklik

a- Yap›sal
• Fanconi Aplastik Anemisi:  Multipl konjenital anomali, kromozom k›r›klar›

• Ailesel anomalisiz: Aile öyküsü (+), konjenital anomali yok

• Diskeratozis Konjenita: Belirgin mukozal ve cilt anomalileri

b- Edinsel
1. ‹diopatik: PNH, 

2. Sekonder: ‹laç, enfeksiyon, toksin ve di¤erleri

C. Dishemopoetik Anemi (Azalm›fl Eritropoez, Azalm›fl Fe Tüketimi)
1- Enfeksiyon: Sistemik hastal›k belirtisi

2- Renal yetmezlik, 

3- Hepatik hastal›k,

4- Yayg›n malignansi,

5- Konnektif doku hastal›klar›,

II. Kan Kay›plar›: Gizli veya Aflikar

III. Hemolitik Anemiler
a. Korpüsküler

1) Membran defektleri: Sferositoz, Eliptositoz 
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2) Enzimatik defektler: Pirüvatkinaz, G6PD 

3) Hemoglobin defektleri: Talasemiler, hemoglobinopatiler

4) Konjenital Diseritropoetik Anemiler

b. Ekstrakorpüsküler

1. ‹mmün

a) ‹zoimmün 

b) Otoimmün

2. Non immün (idiopatik,sekonder)

Kronik Anemilerde Transfüzyon
I-A: Demir, folik asit ve B12 vitamin eksikli¤i sonucu geliflen  anemilerde klinik yak›nmalar derin anemi oluflmad›k-

ça geliflmez, derin anemi olmad›kça hastaya transfüzyon endikasyonu yoktur. Eksik olan madde yerine konarak teda-

vi yöntemine gidilir.Ancak Hb: 7-5 gr/dl aras›nda ve hastada kardiak yetmezlik var ise eritrosit süspansiyon (ES) trans-

füzyonu yap›l›r, Hb 4 gr/dl alt›nda ise yine transfüzyon yap›larak hastan›n klinik yak›nmalar› düzeltilir.

I-B: Kemik ili¤inin tek seriyi tutan Diamond Blackfan anemisi veya tüm serileri tutan Fanconi Aplastik Anemisi gi-

bi yap›sal eksikliklerinde primer tedavi hemopoetik kök hücre transplantasyonu (HKHT), sekonder olarak  Steriod ve

androjen tedavileri yan›nda büyüme faktörleri ile tedavi edilir. Bu tedaviler yan›nda destek tedavisi olarak Hb 7 gr/dl

alt›na düfltü¤ünde ES transfüzyonu yap›l›r. Edinsel aplastik anemilerde ise yine durum ayn›d›r. 

Kemik ili¤ini tutan baflta lösemi ve nöroblastoma gibi hastal›klar yan›nda di¤er infiltratif hastal›klarda da, primer

hastal›¤›n tedavisi yan›nda destek tedavisi olarak Hb 7gr/dl alt›na düfltü¤ü zaman ES transfüzyonu yap›l›r.

I-C: Altta yatan sistemik hastal›klara ba¤l› hem eritropoezin bozuldu¤u hem de demir al›m›n›n yetersiz oldu¤u dis-

hemopoetik anemilerde ise, allta yatan hastal›¤›n  tedavisi yan›nda hastan›n anemiye ba¤l› oluflan klinik yak›nmalar›-

n› düzeltmek amac› ile Hb 7-8 gr/dl alt›na düfltü¤ü zaman ES transfüzyonu verilmesi uygundur.

II.Kan kay›plar› gizli oldu¤u zaman demir eksikli¤ine yol açar, demir tedavisi ile düzeltilir, ancak yo¤un kanama-

larda ise yo¤un transfüzyon tedavisi uygulan›r. Öncelikle kristalloidler, sonra ES ve Taze donmufl plazma (TDP)  ve  4

üniteye ra¤men klinik tablo düzelmezse tam kan transfüzyonuna bafllan›r. 

III. Korpüsküler nedenlere ba¤l› geliflen hemolitik anemiler  esas kronik anemileri oluflturur.                                   

Hemolitik Anemi Klinik Bulgular›
1. Etnik faktörler :Orak hücre anemisi; siyah ›rkta, Thalassemia; Akdenizlilerde, G6PD;Yahudilerde                   

2. Yafl faktörleri  : Yenido¤anda sar›l›k; anemi, Rh uygunsuzlu¤u

3. Ailede anemi; sar›l›k, safra kesesi tafl› öyküsü

4. Retikülositozisle beraber yineleyen anemi veya ›srar eden anemi

5. Hematiniklere yan›t vermeyen anemi

6. Yineleyen veya ›srar eden indirekt hiperbilirübinemi

7. Splenomegali

8. Hemoglobinüri

9. Safra tafllar›

10. Kronik bacak ülserleri

11. ‹laçlara ba¤l› anemi ve hemoglobinüri oluflmas›

12. Kardiorespiratuar distres siyanozu

1. Eritrosit membran defektlerinden en s›k karfl›lafl›lan Herediter sferositoz ve eliptositozdur. Her ikisinde de a¤›r ap-

lastik ve hemolitik krizler oluflmad›kça transfüzyon endikasyonu yoktur, düzenli folik asit deste¤i sa¤lan›r. A¤›r ve or-

ta klinik tiplerinde splenektomi yap›l›r. Aplastik ve a¤›r hemolitik krizlerde Hb:7gr/dl alt›na düfltü¤ü zaman ES transfüz-

yonu uygulan›r.  

2. Eritrosit enzim  defektlerinden en s›k  Piruvat kinaz (PK)  ve Glukoz 6 Fosfat Dehidrogenaz (G-6PD) eksikli¤i gö-
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rülmektedir. 

PK, Embden-Meyerhof yolunun en önemli enzimidir, nonsferositik hemolitik anemi tablosu ile seyreder, folik asit

deste¤i sa¤lan›r, a¤›r hemoliz oldu¤unda ES transfüzyon yap›l›r, gerekir ise splenektomi uygulan›r. Baz› tipleri düzenli

transfüzyona ba¤›ml›l›k gösterir.

G6PD, Pentoz – fosfat yolunun ilk ve önemli enzimidir. G6PD varyantlar›, Dünya Sa¤l›k Örgütü taraf›ndan  varyant

tipi, enzim düzeyi ve hemoliz durumuna göre Uzakdo¤u, Akdeniz, A- ve B tipi olarak  s›n›fland›r›lm›flt›r. Klinik olarak

olarak, Yenido¤an sar›l›¤›, ilaçlara ba¤l› hemoliz favizm ve nonsferositik hemolitik anemi tablosu fleklinde seyreder.

‹laçlardan kaç›nmak gerekir. Akut hemolitik ataklarda Hb 7 gr/dl alt›nda ise veya  Hb 7-9 gr/dl fakat hemoglobinüri de-

vam ediyorsa, ES transfüzyonu uygulan›r. Kronik non sferositik anemilerde Hb 8-10 gr/dl sa¤lanacak flekilde transfüz-

yon yap›l›r, gerekirse splenektomiye gidilir.

3. Hemoglobin defektleri talasemi sendromlar› ve anormal hemoglobinler olarak ayr›l›r.

Talasemi Sendromlar›; Talasemi sendromlar› a-talasemiler, b-talasemiler, db-talasemiler, g-talasemiler, d-talasemi-

ler, egdb- talasemiler ve Herediter Persistent Fötal Hemoglobin (HPFH) olarak tan›mlan›r

Alfa Talasemiler:
1. Sessiz Tafl›y›c› (alfa-talasemi-2): Tek gen delesyonu olan bu kiflilerde tüm hematolojik parametreler normald›r, 

2. Talasemi Tafl›y›c›s› (alfa-talasemi-1):  Çift gen delesyonu olan bu kiflilerde hafif düzeyde anemi görülebilir.

3. Talasemi ‹ntermedia (Hb H Hastal›¤›): Üç gen delesyonu bu kifliler genifl bir spektrum gösterir. Hb H hastal›¤›-

n›n farkl› genetik formlar›ndan dolay› baz› hastal›k tiplerinde, Hb H/Hb Constant spring formu gibi, zaman zaman

transfüzyon gereksinimi olur.

4. Talasemi Major: (Hb Barts Hidrops Fötalis veya Hb H Hidrops Fötalis): Hb Barts Hidrops Fötalis’te intrauterin

transfüzyon yap›l›r. Bebek canl› do¤arsa düzenli transfüzyon ile yaflam devam eder. Hb H Hidrops Fötaliste bebekler

anemik do¤ar, transfüzyona ba¤l› olarak yaflamlar›n› sürdürebilirler.

Beta Talasemiler
1. Sessiz Tafl›y›c›:Tüm hematolojik parametreleri normal.

2. Talasemi Tafl›y›c›s›: Zaman zaman anemi tablosu görülebilir. Dominant tipte belirgin bazofilik stipling  yan›nda

zaman zaman transfüzyon gereksinimi olabilir.

3. Talasemi ‹ntermedia: Moleküler ve klinik olarak çok genifl bir yelpaze içindedir. Thalassemia majora yak›n olan-

lar tip 1 veya a¤›r form olarak tan›mlan›r, Hb düzeyleri 7-10 gr/dl aras›nda de¤iflir, splenomegali, kemik de¤ifliklikleri,

geliflme gerili¤i ve extramedüller hematopoez belirgin oldu¤u için s›k transfüzyon gereksinimi duyarlar. Tip 2 veya ha-

fif seyirli tiplerinde Hb 8-10 gr/dl civar›nda, geliflme normal, hafif düzeyde splenomegali ve kemik de¤ifliklikleri oldu-

¤u için transfüzyon gereksinimi yoktur.

4. Talasemi Major: Talasemi Majorda hastan›n genotipine, Hb F düzeyine, tedaviye bafllang›ç yafl›na, bafllang›ç Hb

düzeyine, dalak büyüklü¤üne ve geliflme gerili¤ine göre Tip 1 veya a¤›r form ve tip 2 veya hafif form olarak iki gruba

ayr›l›r

Talasemide Tan› Yöntemleri
1. Eritrosit indeksleri 

2. Hemoglobin  elektroforezi 

3. Hemoglobin varyant analizi

4. ‹zoelektrik fokus

5. Globin zincir analizi

6. DNA analizi

Talasemide Tedavi Prensipleri
1. Düzenli kan transfüzyonlar›: Yaflam› uzat›r, anemi komplikasyonlar›n› ortadan kald›r›r, kemik ili¤i hiperaktivite-

sini önler, normal büyüme ve geliflmeyi sa¤lar. 

2. Splenektomi: Hipersplenizmi geliflmifl olgularda uygulan›r. Düzenli ve yeterli transfüzyonlarla endikasyon ileri

yafllara ertelenebilmektedir. 
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3. fielasyon tedavisi: Demir birikimini azaltarak yaflam kalitesini ve süresini artt›r›r.

4. Komplikasyonlar›n›n izlemi ve tedavisi: Kardiak, endokrin ve hepatik sorunlar morbidite ve mortalite nedenidir.

Komplikasyonlar›n izlemi, erken tan› ve tedavi olana¤› sa¤lar.

5. Psikolojik destek: Tüm kronik hastalarda oldu¤u gibi çok önemlidir. Ayr›ca flelasyon tedavisine uyumu artt›rarak

prognozu etkiler 

6. Kemik ili¤i nakli: Günümüzde hastal›ks›z yaflam için tek flanst›r. Doku grubu uygun kardefl donör gere¤i vard›r.

Doku grubu tam uygun akraba olmayan donörlerden nakiller de bildirilmektedir. 

7. Gen nakli: Gelecekte umut edilen bir tedavidir.

Talasemide Transfüzyonun Amac›: Anemiyi önlemek ve yeterli Hb düzeyi ile inefektif eritropoez bask›lamakt›r. ‹ne-

fektif eritropoez bask›lanarak buna ba¤l› oluflan anemi, ekstramedüller hematopoez, kemik hastal›klar› (kozmetik de-

formiteler ve patolojik fraktürler), artm›fl gastrointestinal demir emilimi, hepatosplenomegali, katabolik durum (artm›fl

oksijen ve enerji gereksinimi) ve geliflme gerili¤i gibi komplikasyonlar önlenir.  Talasemi majorda transfüzyon yap›l-

maz ise ölüm yafl› ortalama 7 y›l, yaln›z transfüzyon ile ortalama 20 y›l, düzenli transfüzyon ve flelasyon ile normal ya-

flam sürer. 

Talasemide Transfüzyon Zaman›: Tan› kondu¤u zaman Hb: 7gr/dl alt›nda ise hemen transfüzyon bafllanmal›d›r.

Hb:7 gr/dl üzerinde fakat büyümede duraklama, kemik de¤ifliklikleri ve dalakta h›zl› büyüme olursa yine transfüzyon

bafllan›r. Hb 7.5-11.5 gr/dl aras›nda iken beklenebilir. Hb:8 gr/dl civar›nda korunuyor, hastan›n durumu iyi ise talase-

mi intermediaya yak›n mutasyon olabilir, izlemek uygundur.

Önerilen Transfüzyon fiemas›: Talasemide düzenli  transfüzyonlarla Hb:10.5, Hct:%34 üzerinde tutarak, inefektif

eritropoez bask›lan›r. Post transfüzyon Hb:14 gr/dl aflmamal›d›r. E¤er bu de¤er üzerine ç›k›l›rsa kan viskozitesi artar,

doku oksijenizasyonu azal›r, tromboz  riski artar ve kan tüketimi artar. 

Transfüzyon Miktar›: Transfüze edilecek olan eritrosit  süspansiyonun  hematokriti %75  civar›nda ise, Hb düzeyi-

ni 1 gr/dl art›rmak için 3 ml/kg  eritrosit süspansiyonu gerekir. Genelde 10-15 ml/kg Eritrosit süspansiyonu önerilmek-

tedir. Kardiyomyopatili yada Hb:5 gr/dl alt›nda olan hastalarda eritrosit süspansiyonu 5 ml/kg verilmeli ayr›ca transfüz-

yon s›ras›nda 1-2 mg / kg Furosemid uygulanmal›d›r. 

Transfüzyon Yeterlili¤inin Takibi:Transfüzyon öncesi  periferik yaymada her 100 beyaz küre say›s›na karfl›l›k çekir-

dekli eritrosit say›s› 5 alt›nda ve normal geliflme sa¤lanm›fl ise, y›ll›k kemik grafileri takibinde kemik ili¤i alan› geniflle-

memifl ise transfüzyon uygulamas› baflar›l›d›r. 

Y›ll›k Transfüzyon ‹zlemi: Her defas›nda verilen k›rm›z› küre (KK) miktar›, her transfüzyon öncesi ve sonras› Hb dü-

zeyi, y›ll›k ortalama Hb düzeyi kay›t edilir, KK miktar› ml/kg hesaplan›r, e¤er 200 ml/kg/y›l aflm›fl ise nedeni araflt›r›l-

mal›d›r.

Artm›fl Kan Tüketimi: Büyük dalak,hipersplenizm, otoimmün hemolitik anemi ve multipl antikorlar›n varl›¤› düflü-

nülmelidir. 

Anormal Hemoglobinler
Dünyada bugüne kadar 700  anormal hemoglobin tan›mlanm›fl olup, yaklafl›k 2/3 si klinik olarak önemlidir. Anor-

mal hemoglobinlerin %90’› alfa, beta, delta veya gama zincirindeki tek aminoasit de¤iflikli¤inden kaynaklan›r. Dünya-

da hemoglobinopatilerin s›kl›¤› %5.1, yaklafl›k 266 milyon tafl›y›c› bulunmaktad›r. Halk sa¤l›¤› sorunu olan anormal

hemoglobinlerin bafll›calar› HbS, HbE, HbD, HbC ve HbO-Arab d›r.

Orak hücre sendromlar› HbS ile beraber olan bir grub hastal›¤› tan›mlamaktad›r. Orak hücre anemisi (OHA) ise HbS

in homozigot fleklini tan›mlar. HbS, beta zincirinin  NH2 ucunda  6.amino asidi olan Glutamin yerine Valin geçmesi

ile yani baz düzeyinde GAG yerine GTG gelmesi ile oluflur

OHA nin temel bulgular› kronik hemolitik anemi ve iskemik doku harabiyetine yol açan a¤r›l› (vazookluziv) kriz-

dir. Tüm dokular ve organlar risk alt›nda iseler de, venöz sinüslerde yavafl kan ak›m›ndan, azalm›fl pH ve oksijen ba-

s›nc›ndan dolay› dalak, böbrek, kemik ili¤i daha risklidir. OHA de aplastik, hemolitik ve vazookluziv krizler olmak üze-

re üç tip kriz vard›r.   
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Hematolojik olmayan bulgular:

1. Geliflme gerili¤i

2. Kemik ve eklem anormallikleri:A¤r›, Salmonella enfeksiyonu, El-ayak daktilitis, aseptik nekroz, Osteoporoz, Art-

ropatiler

3. Genitoüriner: Renal papiller nekroz, Priapism

4. Karaci¤er-dalak:Otosplenektomi, Splenik sekestrasyon, Hepatomegali, Kolelithiazis

5. Kardiopulmoner:Kardiomegali, Kalbte üfürümler, Akut Gö¤üs Sendromu

6. Santral Sinir Sistemi: ‹nme, Konvulsionlar, Koma

7. Göz:Retinal hemoraji, Skleralarda ikter

8. Cilt: Bacak ülserleri

OHA Tan›s›
1. Öyküde; ›rk›, geldi¤i yöre, aile öyküsü,yak›nmalar›n›n bafllang›c› tetikleyen etkenler de¤erlendirilir.

2. Fizik incelemede solukluk, ikter, splenomegali, enfeksiyon bulgular, organlarda ve iskelet deformite bulgular›  de-

¤erlendirilir.

3. Tam kan say›m›nda normokrom normositer tipte anemi yan›nda lökositoz ve trombositoz olabilir, retikülosit sa-

y›m› %5-20, periferik yaymada orak hücreler dikkati çeker. 

4. Oraklaflma veya solubilite testi yap›labilir.

5. Hemoglobin S miktar›; sellüloz asetat elektroforezi (pH 8.4) veya agaroz jel elektroforezi (pH 6.0-6.5), izoelekt-

rik fokus (IEF) veya yüksek bas›nçl› likit kromatografisi (HPLC) ile ölçülür. 

OHA’nin Tedavisinde Temel Prensipler; HbF yap›m›n› art›rmak, HbS solubilitesini veya oksijen affinitesini de¤ifltir-

mek, orak hücrelerin mikrovasküler  bölgede tutulmas›n› azaltmak, ve anormal orak hücre genini de¤ifltirmektir. Hb F
yap›m›: Oraklaflmada en önemli Hb S polimerizasyonudur, HbF yükselmesi hücre içi Hb S polimerizasyonun azalma-

s›na yol açar. Hb F yap›m›n› art›ran ilaçlar›n bafl›nda Hidroksiüre (HU) gelmektedir.

Eritrosit Solubilitesini Etkileyen ‹laçlar: Clotrimazol, Gardos kanal inhibisyonu ile Mg pidolate K:Cl transport inhi-

bisyonu ile hücre dehidratasyonunu engelleyen ilaçlard›r Orak hücrelerin mikrovasküler  bölgede tutulmas›n› azalt-
mak: Anti von Willebrand faktör, Anti adhezyon antikorlar›, anti-integrin reseptörleri gibi bir çok anti adhezyon mole-

külleri, sulfalazin,,flocor gibi endotel aktivasyon inhibitörleri araflt›r›lmaktad›r. 

Transfüzyon: OHA li hastalarda transfüzyon iki  farkl› amaçla yap›lmaktad›r.

1. KK lerin oksijen tafl›malar›n› sa¤lamak amac› ile basit transfüzyon:

a. Dispne, postural hipotansiyon, kalb yetmezli¤i, anjina veya serebral disfonksiyonu olan a¤›r anemili hastalar

b. Splenik veya hepatik sekestrasyon krizi nedeni ile Hb ve Hct de ani düflme

c. Eritroid hipoplazisi veya aplazisi nedeni ile Hb 5 gr/dl veya Hkt %15 alt›na düflmüfl hastalar

2. Hb S içeren eritrositleri azaltarak mikrovasküler çevreyi düzeltmek için yap›lan eritrosit  exchange transfüzyonu;

a. ‹nme veya geçici iskemik ataklar gibi hayat› tehdit eden serebrovasküler olaylar

b. Arterial hipoksi sendromu (ya¤ embolizasyonu)

c. Akut ilerleyici akci¤er hastal›¤›

d. Tedaviye yan›t vermeyen priapism

e. Genel anestezi için haz›rl›k

Konjenital Diseritropoetik Anemiler (CDA)
‹nefektif eritropoezis (intrameduller KK ölümü) ve kemik ili¤inde artm›fl say›da metinükleotid KK’lerle karakterize

bir grup hastal›kt›r. Klinik olarak, Kronik anemi; kronik veya intermitant hiperbilirübinemi, k›rm›z› küre yaflam› k›sal-

m›flt›r,afl›r› demir birikimi olur ,hemosideroz ve hepatik siroza yol açar.Granülopoez ve trombopoez normald›r. Teda-

vide; Splenektomi , çok a¤›r olgularda; gerekti¤i durumlarda ES transfüzyonu yap›l›r.

Paroksismal Nokturnal Hemoglobinüri (PNH)
Kronik intravasküler hemoliz, Hemoglobinüri, Abdominal a¤r›, Tromboz, Pansitopeni, Kemik ili¤i hiposelüler, fie-
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ker – su testi  ve Ham’s asidifiye testi pozitiftir. Tedavide; HKHT, ‹mmün supresyon, hemopoetik büyüme faktörleri ve

antikoagülan, demir, folat deste¤i ve gerekti¤inde ES transfüzyonu yap›l›r.

Otoimmün Hemolitik Anemiler: So¤uk, s›cak ve so¤uk-s›cak olmak üzere üç tip antikorlar sonucu oluflur. 

Otoimmün hemolitik anemiye neden olan hastal›klar :‹nfeksiyonlar, Otoantikor yapan sistemik hastal›klar, ‹mmün

yetmezlik sendromlar› ve malignitelerdir.

Klinik olarak; ciddi, hayat› tehdit eden durum vard›r. Ani bafllayan solukluk,sar›l›k ve koyu idrar yapma, splenome-

gali vard›r.

Laboratuvar bulgular›;  Hemoglobin çok düflük olabilir, Periferik yaymada  sferositler, polikromazi, makrosit, oto-

aglutinasyon, Nötropeni ve trombositopeni, artm›fl OFT ve otohemoliz testi, Direk coombs (+), Hiperbilirübinemi, He-

moglobinüri, artm›fl idrar ürobilinojen durumu vard›r.

Tedavi: Kortikosteroidler, ‹mmünglobulin, ‹mmünsupresif ajanlar, alkile edici ajanlar,pürinler, Splenektomi, Plaz-

maferez veya ET ve gerekti¤inde ES transfüzyonu uygulan›r.

Kronik Anemi Transfüzyonda Prensipler
1. Transfüzyon öncesi hasta kan grubu ve subgrublar› mutlaka bak›lmal›d›r. 

2. Çok say›da transfüzyon alm›fl hastalarda antikor taramas› ve tan›mlamas› yap›lmal›d›r.

3. Pre ve post transfüzyon Hb, Hematokrit mutlaka bak›lmal›, ortalamas› 12.5 gr/dl olacak flekilde transfüzyon dü-

zenlenmelidir.

4. Hastan›n durumuna göre 2-6  hafta ara ile verilmelidir.

5. Taze eritrosit süspansiyonu tercih edilmelidir. Beklemifl kanlarda 2-3 DPG düzeyi ve oksijen tafl›ma kapasitesi

azal›r.

6. Transfüzyon h›z› 2 saatte gidecek flekilde verilmelidir. Bakteriyel kontaminasyon aç›s›ndan transfüzyon süresi

4 saati geçmemelidir, bu ›l›man iklimler de daha önemlidir.  Kardiomyopatili yada Hb:5 gr/dl alt›nda olan has-

talarda eritrosit süspansiyonu , transfüzyon h›z› 2 saati geçmemelidir.

7. Transfüzyon  lökosit filtresi ile yap›lmal›d›r. Lökosit filtrelerinden BK yi 5X106/dl uzaklaflt›racak, Log4 filtreler

tercih edilmelidir. Son y›llarda yatak bafl› filtreler yerine depo öncesi filtreler tercih edilmelidir, pahal› olmas›-

na ra¤men en ideal yöntemdir.

Dekompanse Anemi
Anemide Kompensatuar Mekanizmalar: Kanda Hb azald›¤› zaman kan›n oksijen tafl›ma kapasitesi azal›r, dokulara

giden oksijen miktar› azal›r ve dokularda hipoksi oluflur. Bu aflamada organizma mevcut Hb ni en ideal kullanmak için

baz› kompansatuar mekanizmalar› harekete geçirerek dokular›n hipoksik kalmas›n› önlemeye çal›fl›r.

a. Eritrositler taraf›ndan dokulara verilen Oksijen miktar› art›r›l›r, bunu 2,3- difosfogiserat  düzeyini art›rarak oksi-

jen disosiasyon e¤risi sa¤a kayar.

b. Kan›n dolafl›m h›z› ve kalb debisi artar, kalbin at›m hacmi ve kalb h›z› artarak, periferik vasküler direnç azala-

rak sa¤lan›r.

c. Total kan hacmi, plazma hacminin art›r›lmas›yla veya normale yak›n düzeyde tutularak sa¤lan›r. Akut kan ka-

y›plar›nda dokulardan ç›kan s›v› h›zla dolafl›ma geçerek kan hacmi art›r›l›r.

d. Kan ak›m› düzenlenir, kan ak›m› oksijen gereksinimi az olan yerlerden oksijen gereksinimi fazla dokulara yö-

neltilir. Beyinde kan ak›m› artar›l›rken deride azalt›l›r.

Dekompanse Anemi Tan›m›: Kompensatuvar yan›tlar› s›n›rlayan kalb ve akci¤er hastal›klar›nda, artm›fl oksijen ge-

reksiniminde ve azalm›fl oksijen temininde karfl›m›za ç›kan a¤›r anemi durumudur.

Nedenleri
1. Kalb ve akci¤er hastal›klar›
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2. Artm›fl oksijen gereksinimi

a. Atefl

b. A¤r›

c. Egzersiz

d. ‹nfeksiyonlar

3. Oksijen temininde azalma

a. Akut kan kay›plar›

b. Akut hemolitik anemiler

Klinik Bulgular
A¤›r dekompanse olan hastada aneminin altta yatan nedenleri düzeltilmesine ve destek önlemlerinin al›nmas›na

ra¤men dokulara yeteri kadar  oksijen sa¤lanamas› sonucu oluflan önemli klinik bulgular flunlard›r.

1. Bilinç durumu de¤iflikli¤i

2. Azalm›fl periferik nab›zlar

3. Konjestif kalb yetmezli¤i

4. Hepatomegali

5. Zay›f periferik perfüzyon; kapiller dolum 2 saniyeden uzun

Tedavi
1. Akci¤er enfeksiyonu varsa  yo¤un tedavi edilmeli

2. Oksijen deste¤i,

3. S›v› tedavisi dikkatli yap›lmal›, kardiak yük art›r›lmamal›,

4. ‹nfüzyonun hacim ve onkotik etkilerini azaltmak için eritrosit süspansiyonu kullan›lmal›,

5. Eritrosit süspansiyonun da gerekli olup olmad›¤›na karar verilmeli,

Transfüzyon
1. Gerekli olandan fazla transfüzyon yapmay›n›z

2. Kalb yetmezli¤i yönünden dikkat etmeli, ES 5-10 ml/kg 2-4 saatte gidecek flekilde olmal›, transfüzyon sonras› 1

mg/kg Furosemid verilmelidir

3. Hasta tekrar de¤erlendirilir, gerekir ise transfüzyon tekrarlan›r

4. Hemoglobin düzeyini normal düzeye ç›karmak gerekli de¤ildir, klinik durumu rahatlatacak kadar transfüzyon

yap›lmal›d›r.
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PED‹ATR‹DE TRANSFÜZYONDA YEN‹L‹KLER
Günümüz transfüzyon t›bb›nda temel prensip transfüzyon risklerinin ve komplikasyonlar›n›n en aza indirilebilme-

sidir. Donör tarama testlerinde geliflmeler, transfüzyon öncesi uygunluk testlerinde yeni bilgiler, kan bileflenleri haz›r-

lama tekniklerinde geliflmeler, bileflenlere ›fl›nlama ve  lökosit filtrasyonu gibi uygulamalar transfüzyon yaklafl›m›na  ye-

ni ufuklar açm›flt›r. Özellikle yenido¤an döneminde daha önce kabul edilmifl transfüzyon prensiplerinde önemli de¤i-

flikliklere neden olmufltur. Ayr›ca kordon kan› transfüzyonu, otolog transfüzyon ve aferez teknolojisindeki geliflmeler

pediatrik transfüzyon yaklafl›m›nda önemli aflamalar› oluflturmufltur

Yenido¤an olgular›nda uygulanan kan transfüzyonlar›nda donör karfl›laflma riskini en aza indirmek, transfüzyona

ba¤l› komplikasyonlar› en aza indirmek ve transfüzyon say›s›n›  en aza indirmek hedeflenmelidir. Ayr›ca transfüzyon

karar›n›n temel mant›¤› hastaya verece¤i mutlak yarar / önlenemez zarar olmal›d›r.

KAN VE B‹LEfiEN ÖZELL‹KLER‹NDE YEN‹L‹KLER
Eritrosit Süspansiyonu 
Eritrosit süspansiyonu yenido¤anda en s›k kullan›lan kan bileflenidir. Eritrosit süspansiyonu yo¤un bak›m dönemin-

de doku oksijenizasyonu için ve yo¤un bak›m sonras› klinik olarak önemli semptomatik aneminin tedavisi amac›yla

uygulan›r. 

Doku oksijenizasyonunun de¤erlendirilmesi için iki yöntem bulunmaktad›r:

1. Periferik Fraksiyone Oksijen Ekstraksiyonu (FOE)

2. Kapiller kan laktat düzeyi:Yo¤un bak›mda; transfüzyon endikasyonu belirlemede uygun olmad›¤›n› ve stabil ye-

nido¤anda ve izlemde daha yararl› oldu¤u ancak kesin endikasyon belirleyicisi olmad›¤› belirtilmektedir. (Arch Dis

Child Fetal Neonatal Ed 2002; 86: 22-7)

Yenido¤anda transfüze edilecek kan bilefleninde depolama süresi ve haz›rlama tekni¤i ile ilgili olarak önemli bafl-

l›klar 

• Potasyum düzeyinde art›fl

• 2,3 DPG düzeyinde azalma 

• Kan haz›rlamada kullan›lan solüsyon içeriklerinin etkisi (mannitol ve dektroz, sitrat),

olarak tan›mlanm›flt›r.

Yenido¤anlarda; depolama süresi 7 gün ve 42 gün olan ES ile yap›lan klinik çal›flmalarda; kullan›m› engelleyen

önemli de¤ifliklik bulunmam›fl, bölünerek kullan›ld›¤› için küçük hacimli transfüzyon endikasyonlar›nda donör karfl›-

laflma riskini azaltt›¤› gösterilmifl, antikoagulan çeflitlerinin (CPDA, AS-3, AS-1) depolama süresine ba¤l› kimyasal de-

¤ifliklikler üzerine etkisi olmad›¤› gösterilmifltir (Transfusion 2000 ; 40 : 1528). 

Yenido¤ana uygulanacak eritrosit süspansiyonlar›n›n dozu 10-20 mL/kg aras›nda de¤iflmektedir. Ayr›ca yenido¤a-

n›n laboratuvar incelemeleri için küçük hacimli test tüplerinin kullan›m›, aile çevresinden birinin donörün tafl›d›¤› art-

m›fl enfeksiyon riski nedeniyle tercih edilmemesi, edilse bile rutin incelemelerin mutlaka yap›lmas›, annenin plazmas›

herhangi bir antikor olmad›¤› gösterilene kadar bebe¤e kullan›lmamas›, multipar kad›n›n donör kan› olarak TRALI ris-

ki nedeniyle kullan›lmamas› ve yenido¤an›n babas›n›n  (annenin antikorlar› immünolojik reaksiyona neden olabilir)

donör olmamas› günümüzde dikkate al›nan yeni transfüzyon yaklafl›m›d›r. Ayr›ca taze kan›n immünomodülasyon et-

kisi nedeniyle kullan›m› da tart›fl›lmaktad›r.

Yenido¤anda iki çeflit eritrosit  transfüzyonu yap›lmaktad›r: 

1. Kan De¤iflimi  (KD)

2. Küçük Hacimli Kan Transfüzyonlar›
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Kan De¤iflimi Transfüzyon ‹lkeleri
Kan de¤iflimi Yeni Do¤an›n Hemolitik Hastal›¤› (YDHH), sepsis, metobolik hastal›k ve  Dissemine ‹ntravascular Co-

agulation (DIC) bozukluklar›nda yap›l›r. 

Kan De¤ifliminde Kullan›lan  Eritrosit Süspansiyonunun Özellikleri

1. O kan grubundan veya anne ve YD plazmas› ile uyumlu ABO kan grubundan olmal›

2. RhD(-) veya YD ile uyumlu RhD kan grubundan olmal›

2. Annenin antikorlar›na sahip eritrosit antijenleri içermemeli

4. Anne plazmas› ile Anti Human Globulin (AHG) li ortamda çapraz karfl›laflt›rma testi uyumlu olmal›

5. 5 günden daha eski al›nm›fl olmamal›

6. CPD ile toplanm›fl olmal›

7. CMV seronegatif olmal› 

8. Lökosit ar›nd›r›lm›fl olmal› 

9. Is›t›lm›fl olmal› (özel cihazda)

10. Ifl›nlanmal› ve ›fl›nlamay› takiben 24 saat içinde transfüze edilmeli

11. Hct %50 - 60 olmal› (plazmas› uzaklaflt›r›lm›fl olmal›)

12. Hacim : Miad›nda için     80 - 160 ml / kg

Prematüre için   100 - 200 ml /kg olmal›.

Gerekirse eritrosit süspansiyonu SF veya %5 albümin ile haz›rlanabilir. Tek hacim de¤iflimi ile  %75 antikor kapl›

eritrosit uzaklaflt›r›l›rken iki hacim de¤iflimi ile %90 antikor kapl› eritrosit  %50 bilirubin uzaklaflt›r›l›r.

YDHH en s›k A kan grubu bebek O kan grubu anne aras›nda olur ve Anti-A ve Anti-B’ nin Ig G fraksiyonu nedeni

ile oluflur. Yenido¤an Direkt Antiglobulin Testi (DAT) pozitif olabilir. Yenido¤anda A ve B antijen ekspresyonu az-za-

y›f oldu¤u için genellikle hafif seyredebilir.

Küçük Hacim Transfüzyon ‹lkeleri
10 mL/kg yerine 20 mL/kg transfüzyonu öneren yay›nlar bulunmaktad›r (J ped hematol Oncol 2002; 24 : 43 - 6O).

Küçük Hacimli Kan Transfüzyonunda Eritrosit Süspansiyonunun Özellikleri 

• Anne ve YD plazmas› ile uyumlu ABO kan grubundan olmal›.

• YD ile uyumlu RHD kan grubundan veya RhD(-) olmal›.

• Anne plazmas› ile veya ilk transfüzyonda YD plazmas› ile AHG’ li ortamda çapraz karfl›laflt›rma testi uyumlu ol-

mal› 

• 35 günden daha eski al›nm›fl olmamal› (SAG-M ile)

• 28 günden daha eski al›nm›fl olmamal› (CPD ile)

• Ifl›nlanmal› ve ›fl›nlamay› takiben 24 saat içinde transfüze edilmeli

• Hct  %50-60 olmal›

• 10-20 mL/kg doz

• Pediatrik pofletlerde al›nm›fl olmal›.

28 Gün Öncesi ve Sonras›  (Oksijen fraksiyonuna göre de¤iflken olmak üzere)  Transfüzyon Endikasyonlar› 

• Devaml› solunum deste¤i olanlar 12-11 gr/dL .......  10 gr/dL

• CPAP uygulananlar 10 gr/dL .......    8 gr/dL

• Spontan solunumu olanlar 8 gr/dL .......    7 gr/dL

4 Ay›n Alt›ndaki Yafl Grubu ‹çin Eritrosit Transfüzyonu Endikasyonlar›
‹lk 24 saat içinde anemi için s›n›r Hb 12 gr/dL

Kümülatif kan kayb› % 10 total kan hacmi

Yo¤un bak›m gereksinimi olanlar Hb 12 gr/dL 
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Akut kan kayb› % 10 total kan hacmi

Kronik oksijen ba¤›ml›l›¤› olanlar Hb 11 gr/dL

Stabil hastada geç anemi Hb 7 gr/dL

Trombosit Süspansiyonu
Lökositten fakir aferez trombosit süspansiyonu haz›rlama s›ras›nda ikiye ayr›larak 5 gün içinde kullan›labilir, bu uy-

gulama donör say›s›n› azalt›r. Trombosit etkinli¤i ve say›s›nda oluflan farkl›l›k önemsenmeyebilir (yarar/zarar) (Transfu-

sion 2005; 45: 223).

4 Ay›n Alt›ndaki Yafl Grubu ve Yenido¤anlar ‹çin Önerilen Trombosit Transfüzyonu
Miad›nda veya prematürede kanamal› 50 X 109 / L

Hasta miad›nda veya prematürede kanama yok 30 X 109 / L

Stabil miad›nda veya prematürede kanama yok 0 X 109 / L

Trombosit transfüzyonunu tüm çocuk yafl grubu hastalar›n  % 2- 94’ü al›r, hastalar›n % 50’sine 1’den fazla trans-

füzyon uygulamas› yap›l›r, genellikle 4 kez trombosit transfüzyonu yap›ld›¤› belirlenmifltir. Proflaktik trombosit süspan-

siyonu uygulamas›nda trombosit say›s›ndaki endikasyon s›n›r› her klinik için farkl›l›k göstermekle birlikte genel yakla-

fl›m proflaktik uygulama için 30.000 /mm3 trombosit say›s› s›n›r olarak önerilmektedir. Kanamal› hasta ve cerrahi ön-

cesi için bu s›n›r 50.000 /mm3 olarak tan›mlanm›flt›r (Arch Dis Child Fetal Neonatal 2004; 89: 101 – 107.)

Yenido¤an Döneminde Uygulanacak Trombosit Süspansiyonunun Özellikleri
• ABO kan grubu ayn›/uyumlu olmal›

• RhD ayn›/uyumlu olmal›

• Alloimmün trombositopenili YD da anne antikorlar› ile uyumlu HPA olmal›

• Tercihan aferezde toplanm›fl olmal›

• Ifl›nlanmal›

• Dozu 10-20 mL/kg olmal›

Granülosit Süspansiyonu 
Yenido¤anlarda nötropeni varl›¤›nda ve desteklenmifl veya flüpheli sepsiste lökoferez veya buffy-coat ile elde edi-

len granülosit süspansiyonu uygulamas›n›n yararl› oldu¤u gösterilmifltir (Cochrane Database Syst Rev 2003; 4:

CD003956).

Onko-Hematolojik hastal›¤› olan nötropenik çocukta a¤›r enfeksiyonun standart tedavisine granülosit süspansiyonu

eklenmesinin mutlak yararl› oldu¤u belirtilen yay›nlar bulunmaktad›r (Support Care Cancer 2003; 11: 101).

Yenido¤an Döneminde Uygulanacak Granülosit Süspansiyonu Özellikleri
• Doz 1-2 X 109 granülosit/kg

• YD ile uyumlu ABO kan grubunda olmal›

• YD ile uyumlu RhD kan grubunda olmal› (RhD (-) kad›nlar için RhD olmal›)

• En az 2500 cGy dozunda ›fl›nlanmal›

• CMV seronegatif olmal›

• Çapraz karfl›laflt›rma yap›lmal›

• Ifl›nlanmal›

• 8-12 saat içinde kullan›lmal›

• NEC için anti T araflt›rmas› yap›lmal›
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Taze Donmufl Plazma 
Yenido¤anda taze donmufl plazma DIC, Vit K ba¤›ml› faktör eksikli¤i kanamas›  ve kal›tsal koagulasyon ve do¤al

inhibitör eksiklikleri (Thromb Res 2002; 107: 29, Br J Haematol  2002; 19: 295-305) durumlar›nda kullan›lmaktad›r.

Yenido¤an Döneminde Uygulanacak Taze Donmufl Plazma Özellikleri
• AB kan grubu veya YD’›n kan grubu ile uyumlu olmal›

• Dozu 10-20 mL/kg olmal›

• Virüs inaktive plazma kullan›m›

Çözüldükten sonra 4 °C’de 24 saat sakland›¤›nda FVIII düzeyi orijinal düzeyden % 15-20 daha düflük bulunmufl-

tur. Aç›k sisteme geçilen kan bilefleninin 24 saat kullan›m süresi vard›r. Donör karfl›laflma riskini azaltmak için; çözü-

len plazma 24 saat içinde 2-3’e bölünerek uygulanabilir. 

Yenido¤an Döneminde Taze Donmufl Plazma Transfüzyonu
• IVH dan koruma için kullan›m›n›n yarar› gösterilememifl

• Sepsiste ampirik kullan›m tart›flmal› (bakteriyemide opsonizasyonu  azaltabilece¤i gösterilmifl)

• Tan› almam›fl olgularda DIC varsay›m› ile plazma transfüzyonu yanl›fl uygulama olarak tan›mlan›yor

• Yafla göre normal koagulasyon indeks de¤erleri ile karfl›laflt›r›larak uzam›fl tan›m› yap›lmal›d›r 

• PT / aPTT > 1.5  olmas› yenido¤an›n hemorajik hastal›¤› için koagulopati  indeksi olabilir

LÖKOS‹T‹ AZALTILMIfi KAN VE KAN B‹LEfiEN‹ 
Lökositi Azalt›lm›fl Kan ve Bileflen Kullan›m› ‹çin Mutlak Endikasyonlar
Febril Non-Hemolitik Transfüzyon Reaksiyonunu (FNHTR), alloimmünizasyonu ve sitomegalovirüs (CMV) bulafl›n›

engellemektir. Ayr›ca kolorektal cerrahide, kardiyopulmoner bypass’ da, TRALI önlemede (flüpheli), bakteriyel yükün

azalt›lmas›nda ve immünmodülasyonu önlemede tüm transfüzyonlarda lökositi azalt›lm›fl kan ve kan bilefleni kullan›-

m› önerilmektedir. Tam kan, eritrosit süspansiyonu, trombosit süspansiyonuna lökosit filtresi uygulanabilir. (Transfusi-

on 1997; 37: 126, Trans Med Rev  2000; 14: 34, Trans Med Rev  2000; 14: 24). Günümüzde Kanada, ‹ngiltere, Fran-

sa, Almanya, ‹rlanda ve Portekiz’de lökositi azalt›lm›fl kan ve bilefleni kullan›m› yasal zorunluluktur. 

Depolama öncesi ve yatak bafl› olmak üzere iki türlü lökosit filtrasyonu bulunmaktad›r. Depolama öncesi lökosit

filtrasyonu yatak bafl›ndan daha etkindir. Çünkü 24 saat sonra sitokin sal›n›m› çok fazla ve lökositlerin ço¤unlu¤u par-

çalanmaktad›r. Yatak bafl› filtrasyonda 48 saat sonra etkinlik tart›fl›labilir. Avrupa Birli¤i kriterlerine göre kan merkezin-

de kan bileflenlerinin lökosit filtrasyonu 48 saat içinde yap›lmal›d›r.

Lökositi azalt›lm›fl kan ve bilefleni için olmas› gereken beyaz küre say›s› ≤ 5X106 iken lökositi ar›nd›r›lm›fl kan ve bi-

lefleni için  ≤ 1X106’d›r. Lökosit filtresi uygulanm›fl kan ve bilefleni kalite kontrol çal›flmalar› için lökosit say›s› ≤ 1X106

olarak belirtilmifltir.

IfiINLANMIfi KAN VE B‹LEfiENLER‹
Yenido¤anda transfüzyon uygulamas›nda TA- GVHD’na  (transfüzyona ba¤l› graft versus host hastal›¤›) neden ola-

bilecek canl› T hücre içeren tam kan, eritrosit, trombosit, granülosit süspansiyonunun ›fl›nlanmas› gerekir. Ifl›nlama için

önerilen doz 2500-3200 cGy’dir. Ayr›ca lökosit filtre edilmifl eritrosit ve trombosit ile henüz dondurulmam›fl TDP da

›fl›nlanabilir. TDP, kriyopresipitat, donmufl plazma ve S/D plazma ise ›fl›nlanmas› gerekmeyen kan bileflenleridir. 

Ifl›nland›ktan sonra eritrosit süspansiyonu 28 gün kullan›labilir, ancak yenido¤anlarda, kalp yetmezli¤i ve böbrek

yetmezli¤inde 14 güne kadar kullan›lmas› uygun bulunmaktad›r. Ifl›nlama trombosit süspansiyonunun ömründe de¤i-

fliklik yapmaz. 
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IfiINLANMIfi KAN END‹KASYONLARI 
MUTLAK END‹KASYONLAR
Fetus / Süt Çocu¤u Çocuk / Eriflkin
‹ntrauterin transfüzyon Hematolojik malignite ve solid tümör

Prematüre Konjenital immün yetmezlik

Konjenital immün yetmezlik K‹T 

Exchange transfüzyon Aileden kan alanlar

HLA uyumlu bileflen alanlar

Fludarabine kullan›m›

POTANS‹YEL END‹KASYONLAR
Miad›nda yenido¤an

Genetik olarak homojenoz toplumda al›c› veya donör olan 

‹mmünosupresif tedavi alan hematolojik veya solid malinite

(Pediatric Transfusion Therapy 2002) 

PED‹ATR‹DE TRANSFÜZYONDA YEN‹L‹KLER
Otolog Transfüzyon
• 5-10 yafl çocuklarda baflar›yla uygulanm›fl

• 2002 y›l›ndan itibaren AABB taraf›ndan standardize pediatrik otolog programlar› uygulan›yor

• 2002 y›l›nda otolog transfüzyonla ile ilgili bir adet komplikasyon bildirilmifl (Yersinia sepsisi)

(Jpn JThorac Cardiovasc 2003; 51)

KORDON KANINA BAfiKA B‹R YAKLAfiIM
Prematüre yenido¤anlarda kordon kan› transfüzyonu ile allojeneik transfüzyon uygulama s›kl›¤›n›n azald›¤›na ilifl-

kin yeni çal›flmalar mevcuttur (2004 y›l› ISBT, ASH kongre bildirileri).

UYGUNLUK TESTLER‹NDE YEN‹ YAKLAfiIMLAR
YEN‹DO⁄ANDA 
Anne Örne¤i 
1. ABO ve Rh tiplendirme

2. Eritrosit antikorlar› için antikor tarama ve tan›mlama

YD Örne¤i 
1. ABO ve RH sadece antijene yönelik

2. DAT

3. Anne örne¤i yoksa YD örne¤inde antikor tarama ve tan›mlama

4 AYLIKTAN ÖNCE 
1. Bebek ABO Rh kan grubu 

2. Anne ABO Rh Kan grubu 

3. Bebek isoagglütininleri geliflene kadar verilecek eritrosit ile anne serumu aras›nda çapraz karfl›laflt›rma yap›lma-

l›d›r

4 AYLIKTAN SONRA 
• Kan grubu antijen + antikor çal›flmas›

• Antikor taramas›

• Otokontrol

• Çapraz karfl›laflt›rma yap›lmal›d›r

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 165 -



PLAZMA VE TROMBOS‹T SEÇ‹M‹
Trombosit ABO ve Rh uyumlu olmal›, uyumdan emin olunmad›¤›nda grup A ve B al›c›lara düflük titrede anti-A ve

anti-B içerikli ürünler kullan›lmal›d›r. AB kan grubu TDP yaflam›n ilk y›l›nda verilebilir. Trombosit ve TDP transfüzyon-

lar› için mümkünse plazma uyumu olmal›. Her iki ürün de Rh immünizasyonu için yeterli eritrosit stromas› içerir. RhD

(+) bileflenleri alan RhD (-) k›z çocuklara anti-D Ig uygulanmal›d›r. 

ÇOCUK HASTA ‹Ç‹N DONÖR ÖZELL‹KLER‹ 
Son 2 y›l içinde en az 1 kez donasyon yap›lm›fl ve zorunlu tüm mikrobiyolojik testleri negatif bulunmufl olmal›d›r.

Transfüzyonun tekrarlanmas› olas›l›¤› için 1 ünite bölünerek (kapal› sistem) sonraki transfüzyonda da kullan›labilmesi

sa¤lanmal›d›r. Mümkünse ayn› donor kullan›lmal› ve ilk bir yafl için CMV seronegatif ürün seçilmeli, yoksa veya trans-

füzyon acil ise di¤er koflullar düflünülebilir.

SON SÖZ
END‹KASYON  = YARAR  >  ZARAR   HESABIDIR
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Çevresel kanda bulunan kan hücrelerini normal s›n›rlarda tutmak için gereken yap›m›n sa¤lanamad›¤› durumlarda

kemik ili¤i (K‹) yetersizli¤i veya K‹ bask›lanmas›ndan bahsedilir. Genellikle pansitopeni fleklinde ortaya ç›kar. ‹laç, kim-

yasal ajan, zehirlenme, enfeksiyon, malignite ve di¤er birçok durum kemik ili¤i yetersizli¤ine yol açabilir. Kemotera-

pi, ›fl›n tedavisi ve kök hücre nakli genellikle kemik ili¤ini bask›lar. Bunun sonucu anemi, trombositopeni ve enfeksi-

yon bulgular› ortaya ç›kabilir. Bu dönemde kemik ili¤i toparlanana kadar eritrosit, trombosit transfüzyon deste¤i gere-

kir. Kemik ili¤i bask›lanm›fl hastalarda baflar›l› bir transfüzyon program› uygulamas› için iyi organize olmufl ve etkin

olarak çal›flan bir kan bankas›, aferez ünitesi ve transfüzyon t›bb› deste¤i flartt›r. Genel transfüzyon ilkeleri kemik ili¤i

bask›lanm›fl hastalar için de geçerlidir. Ancak, kemik ili¤i bask›lanm›fl hasta grubunda transfüzyon prensipleri baz›

özellikler arz eder. Bu konu bafll›¤› alt›nda incelenen daha özel bir grup olan kök hücre nakli (KHN) (otolog ve allo-

geneik) adaylar›nda ve hastalar›nda transfüzyon prensiplerinden de bahsedilecektir. Bu grup hastalarda özellikle allo-

immünizasyon ve sitomegalovirus (CMV) bulafl›n›n önlenmesi, transfüzyonla iliflkili graft versus host hastal›¤› (TA-

GVHH) gibi konular daha ön plana ç›kmaktad›r. Ayr›ca, allogeneik (allo) KHN hastalar›nda uzun süreli ve a¤›r bir im-

münsüpresyon, al›c›n›n kan grubunun KHN sonras›nda de¤iflebilmesi ve hatta al›c›n›n farkl› kan gruplar›n› ayn› anda

bulundurabilmesi, transfüzyon ihtiyac›n›n KHN için uygulanan haz›rlay›c› rejim ve nakil tipine göre farkl›l›klar göster-

mesi KHN hastalar›na özgü niteliklerdir. Daha önceden çok say›da transfüzyon yap›lm›fl hasta grubunda transfüzyon-

lar›n tipleri, sonuçlar› ve transfüzyon reaksiyonlar› hakk›nda bilgi edinilmelidir. Örne¤in aplastik anemide çok say›da

transfüzyon yap›lm›fl olmas› KHN sonuçlar›n› ve haz›rlama rejimi tipini seçerken etkili olabilir. Yine aplastik anemili

hastalarda yak›n aile üyelerinden transfüzyon yap›lm›fl olmas› graft yetersizli¤i olas›l›¤›n› artt›rabilir. Ayr›ca, akut löse-

mili hastalarda da s›k transfüzyon öyküsü al›fl›ld›k bir durumdur ve bu hastalarda s›kça karfl›lafl›labilecek bir sorun trom-

bosit süspansiyonlar›na karfl› alloimmünizasyon sonucu direnç geliflmifl olmas›d›r. Ayr›ca bu grup hastalar uzun süreli

transfüzyona ihtiyac› olabilecek hastalard›r. Bu nedenle, önceki uygulanan eritrosit süspansiyonu say›s›n›n bilinmesi

özellikle demir yüklenmesi aç›s›ndan önem tafl›maktad›r. Demir birikimi olan hastalarda allo-KHN sonras› venooklü-

zif hastal›k riski artabilir. Bu nedenle, demir birikiminin flelasyon tedavisi aç›s›ndan özellikle de¤erlendirilmesi gerekir.

Bu yaz›da, kan ürünlerinin daha çok KHN program› sürecinde kullan›m› ile ilgili genel stratejiler belirtilmeye çal›fl›la-

cakt›r. Ancak, konu içerisinde aplastik anemi, konjenital immün yetmezlik sendromlar› ve hematolojik malignitelerde

(akut lösemiler, kronik lösemiler ve Hodgkin hastal›¤› gibi) transfüzyon prensiplerine de yeri geldi¤ince de¤inilecektir. 

I. KEM‹K ‹L‹⁄‹ BASKILANMIfi HASTALARDA ANEM‹YE YAKLAfiIM

A. ER‹TROS‹T SÜSPANS‹YONLARI
Eritrosit süspansiyonu, tam kan›n trombositten zengin plazma k›sm›n›n ayr›flt›r›lmas› ile elde edilir. Bir ünite eritro-

sit süspansiyonu yaklafl›k 300mL hacme sahiptir ve yaklafl›k 200 mL eritrosit içerir. Eritrosit süspansiyonu ve özellikle-

ri Tablo 1’de detayland›r›lm›flt›r.
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Tablo 1. Eritrosit Süspansiyonu

• Tan›m: 100 mL normal salin, adenin, glukoz, mannitol (SAG-M) veya eflde¤er ek solüsyonlar eklenmifl mi-
nimal plazma içeren yaklafl›k 200 mL eritrosit

• Hacim:  koruyucu solüsyonlarla yaklafl›k 300 mL
• ‹çerik: 

– RBC: ~200 mL  
– Plazma: ~20 mL 
– WBC: ~108

– Hemoglobin: ~15 gr/100 mL (1 ünitede en az 45 gr)
– Hematokrit: ~ %50–70
– Antikoagülan/koruyucu solüsyonlar (CPD, CPDA/SAG-M, ADSOL):63–100 mL
– Demir: 200 mg/U 

• Ünite: Bir donasyon
• Enfeksiyon riski: Sterilize edilmedi¤inden plazma ya da hücrelerde bulunabilecek HIV 1/ 2, Hepatit B, He-

patit C, di¤er hepatit virüsleri, sifiliz, malarya ve Chagas hastal›¤›n› tarayan rutin testlerle saptanamayan herhan-
gi bir ajan›n bulafl› mümkündür.

• Saklama: +2 ile +6 °C aras›nda, alarml› ve ›s› kontrollü, onayl› bir kan merkezi dolab›nda saklanmal›. Sakla-
ma süresi koruyucu solüsyona göre 21–42 gün aras›nda de¤iflir.

– CPD: 21 gün
– CPDA–1: 35 gün
– SAG-M ve ADSOL (AS–1, 3, 5): 42 gün

• Endikasyon: 
• Anemik hastada eritrosit replasman›
• Hipovolemi oluflturan akut kan kayb›nda eritrosit replasman›
• Eritrosit de¤iflimi

• Uygulama: 
• Al›c› ile ABO ve RhD uygun olmal› 
• Transfüzyon öncesi uygunluk/çapraz karfl›laflt›rma testi yap›lmal›
• Buzdolab›ndan ç›kar›ld›ktan sonra 30 dakika içerisinde transfüzyona bafllanmal›
• Kan torbas›na asla herhangi bir t›bbi ilaç eklenmemeli
• Transfüzyon 4 saat içinde bitirilmeli

Derin ve semptomatik anemisi olan hastalar›n tedavisinde tercih edilmesi gereken kan ürünü eritrosit süspansiyo-

nudur. Bu amaçla tam kan kullan›lmamal›d›r. Kemik ili¤i bask›lanm›fl hasta grubunda da Hb seviyeleri temel al›narak

transfüzyon yap›lmamal›d›r. Ancak, Hb de¤eri 10 gr/dL üzerinde olan olgular›n ço¤unda transfüzyon ihtiyac› olmaz-

ken, 7 gr/dL ve alt›nda olan olgular›n ise büyük k›sm› transfüzyona gereksinim duyarlar. Ayr›ca, yine bu hasta grubun-

da kan yap›m› için temel yap› tafllar› olan demir, vitamin B12 ve folik asit eksikli¤i varsa mutlaka yerine konmal›d›r.

Önemli olan bir di¤er nokta da bu grup hastalar›n heterojen olmas› ve farkl› klinik koflullara sahip olmalar› nedeniyle

standart bir eritrosit transfüzyonu prensibinin uygulanamamas›d›r. Eritrosit transfüzyonuna ve ürün çeflitlerine (lökosit

azalt›lm›fl, filtre edilmifl, ›fl›nlanm›fl gibi) karar verirken bireyin mevcut klinik/laboratuvar verilerinin, efllik eden di¤er

klinik durumlar›n›n ve planlanan tedavilerin (KHN gibi) bilinmesi son derecede önemlidir. Ayr›ca kök hücre nakli üni-

telerinde uygulanan haz›rlama rejimlerine, merkeze ve hastaya yönelik de¤erlendirme ölçekleri ile eritrosit transfüzyon

ilkeleri aç›k olarak belirtilmelidir. Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi kök hücre nakli ünitesinde uygulanan kan ürünle-

ri transfüzyon eflik de¤erleri Tablo 2’de özetlenmifltir.



I. A. 1. Lökositi Azalt›lm›fl Eritrosit Süspansiyonu
Lökositi azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu lökosit filtresi kullan›larak filtrelenmifl olarak haz›rlanan bir ünitede <5x106

lökosit bulunduran kan ürünüdür (Tablo 4). 

Kan ürünleri ile birlikte transfüze edilen lökositler baz› istenmeyen durumlara sebep olabilir (Tablo 5). Bunlar›n en

önemlilerinden biri HLA alloimmünizasyonu’d0ur. Alloimmünizasyon klinik olarak kendini febril non-hemolitik trans-
füzyon reaksiyonu (FNHTR) olarak gösterebilir. Ancak, FNHTR’lar› nötrofil ve trombosit antikorlar›, plazma proteinle-

ri ve depolanm›fl kanda biriken interlökin (IL)–1, IL–6, IL–8 ve tümör nekroz faktör (TNF)-a gibi sitokinler arac›l›¤›yla

da oluflabilir. HLA alloimmünizasyon ayr›ca transfüze edilen HLA uyumsuz trombositlerin y›k›m›n› da h›zland›r›r. Bu

immünhematolojik tablo klinik olarak kendini trombosit transfüzyonuna refrakterlik olarak gösterir. Alloimmünizasyo-

nun ayr›ca aplastik anemili hastalarda KHN sonras› graft yetmezli¤i olas›l›¤›n› art›rd›¤› gösterilmifltir. Kemik ili¤i bask›-

lanm›fl hastalar uzun süreli ve çok say›da kan ürünü almaya adayd›rlar. Bu nedenle, bu hasta grubunda alloimmüni-

zasyon geliflme riski daha fazlad›r. Bu grup hastalarda alloimmünizasyonu önleyici giriflimler uygulanmal›d›r. Bu amaç-

la lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu ve kan ürünleri kullan›lmal›d›r.

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 169 -

Tablo 2. Kan Ürünleri Transfüzyonu ‹çin Önerilen Eflik De¤erler

Kan ürünü Transfüzyon için eflik de¤er

Eritrosit* Hb <8 g/dL

Trombosit* <20x109/L veya  <50x109/L + kanama veya cerrahi/invaziv ifllem

Kriyopresipitat Fibrinogen <115 mg/dL

Taze donmufl plazma PT>16s, INR>1.5, aPTT>35s

*KHN her aflamas›nda hücresel içerikli kan ürünleri ›fl›nlanmakta ve komponent haz›rlama aflamas›nda löko-

sit filtresinden (in-line filtrasyon) geçirilmektedir.

Tablo 4. Lökositi Azalt›lm›fl Eritrosit Süspansiyonu 

Ünite: bir donasyon

• Enfeksiyon riski: Eritrosit süspansiyonu gibi

• Saklama: Üretim yöntemine göre de¤iflir.

• Endikasyon:  

• Tekrarlayan transfüzyon alan hastalarda lökosit immünizasyon riskini en aza indirir; ancak bunun

için hastaya verilen tüm kan bileflenleri lökositten fakir olmal›d›r.

• Özel durumlarda CMV geçifl riskini azalt›r.

• Eritrosit transfüzyonu ile daha önce iki ya da üzerinde ateflli reaksiyon geçiren hastalar



Lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu ve kan ürünü kronik transfüzyon gereksinimi olan hastalarda (aplastik ane-

mi, hematolojik malignite vb), en az iki ve üzerinde belgelenmifl FNHTR tespit edilen hastalarda, solid organ nakli

adaylar›nda ve CMV (-) hastalarda uygulanmal›d›r. Tablo 6’de lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu ve kan ürünü

kullan›lmas› gereken durumlar özetlenmifltir.

‹leride KHN yap›lmas›n›n söz konusu olabilece¤i her hastaya (ciddi aplastik anemi, hematolojik ve solid organ ma-

lignitesi, konjenital immün yetmezlik sendromlar› gibi) ve KHN yap›lm›fl hastalara, lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansi-

yonu ve kan ürünleri verilmelidir. Bu grup hastada önemli olan nokta, lökosit azalt›lm›fl kan ürünü kullan›m›na

KHN’den çok önce bafllanmas› gerekti¤idir. Örne¤in, ciddi aplastik anemili olgularda lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspan-

siyonu ve di¤er kan ürünü kullan›m›na tan› konar konmaz bafllanmas› HLA-alloimmünizasyon riskini ve dolay›s›yla na-

kil sonras› graft yetmezli¤i riskini azaltt›¤› gösterilmifltir. Yine bu grup hastalarda tekrarlayan FNHTR’lar›n› ve trombo-
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Tablo 5. Transfüze Edilen Lökositlerin ‹stenmeyen Olas› Etkileri

• Alloimmünizasyon

o Febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonlar› (FNHTR)

o Trombosit transfüzyonuna refrakterlik

o Graft rejeksiyonu

o Eritrosit yaflam süresinde k›salma

• Graft-vs-host hastal›¤› (GVHH)

• Transfüzyonla iliflkili akut akci¤er hasar› (TRALI)

• ‹mmünmodülasyon

o GVHH

o Virus aktivasyonu (örnek: HIV–1)

o Bakteriyel enfeksiyon

o T ve NK hücre fonksiyonlar›nda immünsüpresyon

o Malignite nüksü

• Enfeksiyöz hastal›k

o Sitomegalovirus (CMV)

o ‹nsan T lenfotropik Virüs (HTLV–1/11)

o Epstein-Barr Virüs (EBV)

o Toxoplazma gondii

o Yersina enterokolitika

Tablo 6. Lökosit Azalt›lmas› ‹stenen Durumlar

• Kemik ili¤i veya periferik kan kök hücre al›c›lar›

• Akut lösemiler

• Kronik lösemiler

• Aplastik anemi

• Konjenital trombosit fonksiyon bozukluklar›

• Konjenital immün yetmezlik sendromlar›

• Hematopoietik kök hücre nakli yap›lmas›n›n söz konusu olabilece¤i hematolojik malignite, solid tümör, cid-

di aplastik anemi, hemoglobinopati ve talasemi hastalar›



sit refrakterli¤i riskini önlemek veya en aza indirmek için de lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu ve di¤er kan ürü-

nü kullan›ma KHN öncesi bafllanmal› ve KHN sonras› dönemde de devam edilmelidir.

Lökosit azalt›lm›fl eritrosit süspansiyonu haz›rlamak için günümüzde filtrasyon yöntemi tercih edilmektedir. Ticari

mevcut, kullan›lan filtreler ile lökositleri %99,99 (4-log) oran›nda ar›nd›rabilmek ve <5x106/U lökosit içeren üniteler

elde etmek mümkündür. Filtrasyon ifllemi genellikle depolama öncesi, kan merkezinden sal›nmadan önce veya yatak

bafl› yap›labilmektedir. Depolama öncesi uygulanan filtrasyon ifllemi ile lökositlerden sal›nan sitokinlerin birikimini de

önlemek mümkündür. Ayr›ca, depolama öncesi uygulanan filtrasyon iflleminin yatak bafl› uygulanan filtrasyon ifllemi-

ne göre alloimmünizasyon, tekrarlayan FNHTR ve trombosit refrakterli¤i riskini önlemede veya azaltmada daha etkin

oldu¤u bildirilmektedir. Bu nedenle, birçok kan merkezi, kan organizasyon dernekleri ve ülkeler depolama öncesi filt-

rasyonu tercih etmektedir. Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesinde de depolama öncesi filtrasyon ifllemi uygulanmaktad›r.

I. A. 2. Y›kanm›fl Eritrosit Süspansiyonu
Eritrosit süspansiyonu y›kama ifllemi ile plazma, trombosit ve lökositlerin önemli oranda uzaklaflt›r›lmas› mümkün-

dür. Y›kama ifllemi ile lökositlerin %70–95’inin uzaklaflt›r›lmas› mümkün olmas›na ra¤men %3–30 oran›nda eritrosit

kayb› da olmaktad›r. Eritrosit y›kama ifllemi geçmifl y›llarda lökosit azalt›lmas› amac›yla da kullan›lmakta idi. Ancak,

günümüzde yeni kuflak filtreler ile <%10 eritrosit kayb› ile daha etkin lökosit azalt›lmas› sa¤lanabilmektedir. Bu neden-

lerle, y›kanm›fl eritrosit süspansiyonu sadece IgA eksikli¤i, anafilaksi ve ciddi allerjik reaksiyon durumlar›nda tercih

edilmelidir. Ayr›ca, y›kama ifllemi zaman almakta, kan merkezi personelinin ifl yükünü art›rmakta ve kapal› sistem aç›l-

d›¤› için kan ürününün raf ömrü de azalmaktad›r (örne¤in y›kanm›fl eritrosit süspansiyonu raf ömrü +1ile +6ºC aras›n-

da 24 saattir).

I. A. 3. Ifl›nlanm›fl Eritrosit Süspansiyonu
Tablo 7’de gösterilen durumlarda eritrosit süspansiyonu ve hücresel eleman içeren tüm kan ürünleri transfüz-

yon öncesi ›fl›nlanmal›d›r. Ifl›nlanm›fl kan ürünü kullan›m› TA-GVHH bölümünde daha ayr›nt›l› olarak bahsedilecektir.
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Tablo 7. Ifl›nlanm›fl Kan Ürünü Kullan›m›

• Allogeneik kök hücre al›c›lar›

o Haz›rlama rejiminden–nakil sonras› 6 ay veya kronik GVHH yoklu¤unda lenfosit say›s› >1x109/L ola-

na kadar

• Allogeneik kök hücre vericileri

• Otolog kök hücre nakli hastalar›

o Kök hücre toplanmas›nda 7 gün önce-nakil sonras› 3 aya kadar

• HLA uygun vericilerden al›nan kan ürünü

• 1. veya 2. derece akrabalardan al›nan kan ürünü

• Hematolojik malignite (akut lösemiler, kronik lösemiler, MDS)

• Hodgkin hastal›¤›

o Tedavinin herhangi bir aflamas›nda

• Pürin analoglar› ile tedavi edilen hastalar

o Fludarabin vb tedavinin herhangi bir aflamas›nda

• Konjenital immün yetmezlik hastalar›



II. KEM‹K ‹L‹⁄‹ BASKILANMIfi HASTALARDA TROMBOS‹TOPEN‹YE YAKLAfiIM

TROMBOS‹T SÜSPANS‹YONLARI
Trombosit transfüzyonunda belirleyici özellikler; hastan›n trombosit say›s›, klinik tablosu, kanama varl›¤› ve hasta-

n›n kendi trombositlerinin fonksiyonel durumudur. Transfüzyon; kanama varl›¤›nda terapötik amaçla veya profilaksi

amac› ile yap›labilir. Trombosit say›s›n›n 20x109/L’nin üstünde oldu¤u durumlarda ciddi derecede spontan kanama ris-

ki düflüktür. Ciddi düzeyde kanamalar genellikle trombosit say›s› 10x109/L’nin alt›nda, fatal kanamalar ise trombosit sa-

y›s› 5x109/L’nin alt›nda ise görülmektedir. Yüksek atefl, enfeksiyon, sepsis, amfoterisin B veya di¤er antibiyotik kullan›-

m›, baflka bir kanama bozuklu¤u, a¤›r mukozit gibi risk faktörleri bulunmayan hastalarda profilaktik trombosit transfüz-

yonu için eflik de¤er 10x109/L olarak kabul edilebilir. Ancak KHN yap›lan veya kemik ili¤i bask›lanm›fl ço¤u hastada

ciddi mukozit ve yüksek atefl gibi risk faktörlerinin s›kl›kla bulunmas› nedeni ile ço¤u KHN protokolünde bu de¤er

20x109/L düzeyine ç›kar›lm›flt›r. Bununla birlikte 10x109/L eflik düzeyini bildiren gruplar da mevcuttur. Erciyes Üniver-

sitesi kök hücre nakli ünitesinde e¤er risk faktörleri yoksa proflaktik trombosit transfüzyonu için 10x109/L eflik de¤eri

uygulanmaktad›r. Aktif kanama varl›¤›nda ise trombosit say›s› 50x109/L’nin üzerine, e¤er intrakraniyal giriflim veya göz

gibi hassas bölgelere müdahale düflünülüyorsa küçük miktarda kanama bile organ fonksiyon bozuklu¤una yol açabi-

lece¤i için trombosit say›s› 100x109/L’nin üzerine ç›kar›lmal›d›r. Tablo 8’de baz› klinik durumlarda trombosit transfüz-

yonu için eflik önerilen de¤erler özetlenmifltir.
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Tablo 8. Trombosit Süspansiyonu Kullan›m› ‹çin Önerilen Eflik De¤erler 

Durum Önerilen eflik de¤er*

Majör cerrahi >50x09/L

Beyin veya göz cerrahisi 100x109/L

Sirozda invaziv ifllem  50x109/L

Kardiyopulmoner bypass 50-60x109/L

Santral venöz kateter tak›lmas› 40-50x109/L

Lumber ponksiyon  >20x109/L

Parasentez/torasentez, 40-50x109/L

Solunum yollar› biyopsisi  40-50x109/L

Gastrointestinal biyopsi, karaci¤er biyopsisi  40-50x109/L

Renal biyopsi > 50x109/L

Sinüs aspirasyonu & difl çekimi 40-50x109/L 

Kemik ili¤i aspirasyon ve biyopsisi 20x109/L

Gastrointestinal endoskopi >20 (20-40)x109/L

Fiberoptik bronkoskopi >20 (20-50)x109/L

*: Hastan›n di¤er kanama bozukluklar›n›n olmad›¤› durumlarda



Trombosit süspansiyonlar› haz›rlanma flekillerine göre “random donör trombosit” ve “aferez trombosit” süspansiyo-

nu olarak grupland›r›lmaktad›rlar. Random donör trombosit süspansiyonlar› bir ünite tam kandan santrifüjleme yönte-

mi ile haz›rlan›rlar. Bir ünitenin hacmi ortalama 50–60 mL olup içerisinde en az 5–6x1010 trombosit bulunmal›d›r (Tab-

lo 9). Random donör trombosit süspansiyonlar› KHN hastalar›nda kullan›lmadan önce s›kl›kla lökositten ar›nd›r›l›r ve

havuzlan›rlar. E¤er havuzlanm›fllarsa 4 saat içerisinde kullan›lmal›d›rlar. Random donör trombosit süspansiyonu trans-

füzyonunda terapötik doz genel olarak her 10 kg için bir ünite olarak belirlenir (normal bir eriflkinde ortalama 4–6 üni-

te). 60–70 kg a¤›rl›¤›nda bir eriflkinde bir ünite random donör trombosit süspansiyonunun trombosit say›s›n› 5–10x109/L

kadar artt›rmas› beklenir.
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Tablo 9. Random Donör Trombosit 

• Tan›m: 50–60 mL plazma hacmi içindeki tek donör ünitesinin içeri¤i
• Trombosit: >5–6 x1010

• Eritrosit: <1.2 x 109

• Lökosit: <12 x107

• Ünite
• Tek donör ünitesi: bir donasyondan elde edilen trombositler
• Havuzlanm›fl ünite: 4–6 donörden haz›rlanm›fl üniteler en az 24x1010 trombosit içerecek eriflkin do-

zu fleklinde bir torba içine “havuzlan›r”. 
• Enfeksiyon riski

• Eritrosit süspansiyonu gibi, fakat bir normal eriflkin dozu 4–6 donöre maruz kal›nmay› gerektirir.
• Bakteriyel kontaminasyon havuzlanm›fl ürünlerin %1’ini etkiler.

• Saklama
• Daha uzun süreli saklamaya uygun ve onayl› torbalarda olmad›¤› sürece +20–24 °C’de ajitasyonda/

yatay sallanarak 5 güne kadar; +2-6 °C’de saklamay›n
• Daha uzun süreli saklama al›c›da bakteriyel proliferasyon ve septisemi riskini art›r›r.

• Endikasyon
• Trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklu¤una ba¤l› kanamalarda
• Kemik ili¤i yetersizli¤inde görülen trombositopeniye ba¤l› kanamalar›n önlenmesinde 

• Dozaj
• Her 10 kg vücut a¤›rl›¤› için 1 ünite trombosit konsantresi: 60–70 kg eriflkinde, en az 240x109 trom-

bosit içeren 4–6 tek donör üniteleri trombosit say›s›n› 20–40 x109/L artt›rmal›d›r.
• Art›fl e¤er hastada: splenomegali, DIC, septisemi varsa daha az olacakt›r.

• Uygulama
• Bakteriyel proliferasyon riski nedeniyle havuzlanm›fl trombositler en k›sa sürede, genellikle havuz-

land›ktan sonraki ilk 4 saat içinde infüze edilmelidirler.
• Trombosit fonksiyonlar›n› bozaca¤›ndan trombositler asla buzdolab›na konmamal›d›r.
• Havuzlanm›fl trombositler yeni standart bir kan verme seti ile tak›lmal›d›r
• Trombositler için kan verme seti d›fl›nda özel bir infüzyon setine ihtiyaç yoktur
• 30 dakikal›k bir zaman içinde infüze edilmelidir.
• Do¤urganl›k ça¤›nda RhD negatif bir bayana RhD pozitif trombosit konsantresi verilmemelidir.
• Mümkün oldu¤unca ABO ve Rh uygun trombosit süspansiyonu verilmelidir.
• Transfüzyon öncesi uygunluk/çapraz karfl›laflt›rma testi gerekmez



Aferez trombosit süspansiyonlar› “tek donör trombosit süspansiyonlar›” olarak da adland›r›l›r. Bir donörden aferez

ifllemi 3 x 1011 ve üzerinde trombosit içeren ürün toplan›r. Bu say› 5–6 ünite random donör trombosit süspansiyonu-

nun içerdi¤i trombosit say›s› kadard›r. Ürün içinde ~ 200 mL plazma bulunur. Aferez trombosit süspansiyonunda bu-

lunan lökosit ve trombosit miktar› kullan›lan aferez alet ve tekni¤ine ba¤l› olarak de¤iflkenlik gösterebilir. Yeni teknik-

lerle toplanan aferez trombosit süspansiyonlar› lökositten son derece fakirdirler (<1 x106) (Tablo 10). Bir ünite aferez

trombosit süspansiyonu 60–70 kg a¤›rl›¤›nda bir eriflkin hastada trombosit say›s›n› ortalama olarak 30–50x109/L artt›-

r›r. Lökosit azalt›lm›fl aferez trombosit süspansiyonlar› ile görülen alloimmünizasyon s›kl›¤› ve uzun dönem trombosit

deste¤i gereken hastalarda transfüzyon s›kl›¤›, havuzlanm›fl random donör trombosit süspansiyonlar› ile görülen s›kl›k-

lara benzerlik göstermektedir. Ancak HLA immünizasyonu nedeniyle random donör trombosit süspansiyonlar›na ya-

n›ts›z olan hastalarda HLA veya cross-match uygun aferez trombosit süspansiyonlar› kullan›lmas› önerilmektedir. Bu-

nun yan› s›ra HLA uygun olmayan aferez trombosit süspansiyonlar›, immünizasyon sorunu olmayan hastalarda fazla

say›da donöre maruziyeti önlemek ve hastalar› transfüzyon ile bulaflan hastal›klardan korumak amac›yla kemik ili¤i

bask›lanm›fl hastalar gibi yo¤un trombosit transfüzyonuna gereksinim duyulan hasta gruplar›nda yayg›n olarak kulla-

n›lmaktad›r. Aferez trombosit avantajlar› Tablo 11’de özetlenmifltir.
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Tablo 10. Aferez Trombosit Konsantresi

Hacim (mL) Trombosit say›s› Lökosit say›s› pH Is› (°C) Raf ömrü

(x1011) (x106) (gün)

150–300 3 x1011 <5 x106 * 6.8–7.4 20-24°C 5 gün

<1 x106** sürekli, hafifçe

ajitatörde sallama 

*= AABB, **=Avrupa birli¤i

Tablo 11. Aferez Trombosit Avantajlar›

1. Ekonomik kan ürünü kullan›m› 

a. Nispeten daha fazla miktarda seçilmifl ürün toplama

b. Daha s›k donasyon olas›l›¤›

2. Laboratuvarda di¤er kan ürünleri ay›r›m›na gereksinim olmamas› 

3. Çok fazla say›da donore maruziyetinin önlenmesi

a. Hastal›k bulaflma riskinde azalma

b. HLA alloimmünizasyon riskinde azalma 

4. Daha önce alloimmünize olmufl hastalarda etkili tedavi 

5. Lökosit azalt›lmas›

a. ‹lave filtrasyon ifllemine gerek olmamas›

b. Depolama öncesi lökosit azalt›lmas›

c. Tekrarlayan febril non-hemolitik reaksiyonlar› (FNHTR) önlemesi 

d. Filtrasyon baflar›s›zl›¤›n› önlemesi 

e. Filtrasyonla olabilen hücre kayb›n› önlemesi



Trombosit transfüzyonu için ABO ve Rh uyumu aran›r. Ancak, acil durumlarda e¤er ayn› ABO grubundan trombo-

sit süspansiyonu bulunamazsa farkl› ABO grubundan trombosit süspansiyonlar› kullan›labilir. Ancak ABO uyumsuz

transfüzyonlarda trombosit süspansiyonu ile birlikte verilen plazmada bulunan izohemaglütininlerin hastada hemolize

neden olabilece¤i unutulmamal›d›r. Bu nedenle verici plazmas› ile al›c› eritrositleri tercihan ABO uygun olmal›d›r. Rh

negatif hastaya Rh pozitif trombosit verilmesi durumunda 250 IU poliklonal anti-Rh (D) immünoglobulin verilmesi

mant›kl› bir yaklafl›md›r. Bu durumda Rh immünizasyon olas›l›¤› %5’in alt›ndad›r. Ancak, eritrosit transfüzyonu önce-

si hasta serumu eritrosit antikorlar› yönünden taranmal›d›r.

Alloimmünizasyon trombosit transfüzyonlar› sonras› istenen düzeyde trombosit art›fl›n›n sa¤lanamamas›na ve has-

talar›n tedavisinde ciddi zorluklara neden olmaktad›r. Trombosit transfüzyonuna yetersiz yan›t, immün veya immün ol-

mayan nedenler sonucu olabilir. ‹mmün olmayan nedenler içerisinde; dissemine intravasküler koagülasyon, splenome-

gali, ateflle birlikte enfeksiyon varl›¤›, amfoterisin B gibi ilaç uygulamalar› yer al›r. ‹mmün nedenlerin bafl›nda ise, trom-

bositlerde eksprese olan HLA veya trombosit antijenlerine karfl› yönelmifl olan alloantikorlar gelir. Alloimmünizasyon-

dan flüphelenilmeden önce, hastan›n 72 saatten daha k›sa süre saklanm›fl ABO uyumlu trombosit transfüzyonuna ye-

tersiz cevap verdi¤i ortaya konulmal›d›r. Alloimünizasyon genellikle transfüzyondan sonra trombosit say›s›ndaki art›fl›-

n›n yeterli olmay›fl› ile gösterilir. Burada bak›lan parametreye "düzeltilmifl say› art›m›" (CCI) denilir ve flu flekilde he-

saplan›r. CCI= [(transfüzyon sonras› trombosit say›s›) – (transfüzyon öncesi trombosit say›s›) x vücut yüzey alan› (m2) ]/

(Transfüze edilen trombositler x 1011). Transfüzyondan sonra ilk 1 saat içerisinde al›nan perifer kan örne¤inden ölçü-

len CCI de¤eri >7.5–10x109/L ise veya transfüzyondan 24 saat sonra al›nan örneklerde CCI >4.5x109/L ise alloimüni-

zasyon yoktur denir. Beklenenden düflük 1. saat CCI de¤eri olan hastalarda alloimünizasyon olas›l›¤› yüksektir. Birin-

ci saatteki CCI de¤erleri yeterli, fakat 24 saatlik CCI de¤erleri beklenenden düflük ise immün olmayan olaylara ba¤l›

trombosit refrakterli¤i geliflmifl olma olas›l›¤› vard›r. Bu hastalar daha yüksek doz veya daha s›k aral›klarla trombosit

transfüzyonu yap›lmas›ndan fayda görebilirler. 

Alloimmünize hastalarda trombositlerin istenilen düzeye ç›kar›lmas› için kullan›labilecek HLA uyumlu donör trom-

bositlerinin bulunmas› veya trombosit cross-match çal›flmas› sonras› uygun vericilerden trombosit eldesi, düzenli do-

nasyonda bulunan kiflilerin azl›¤›, verici kay›tlar›n düzenli olmamas› ve verici HLA kay›tlar›n›n olmamas› nedeni ile ül-

kemizde zorluk oluflturmaktad›r. Bu sebeple alloimmünizasyon geliflimini önleyici uygulamalar ülkemiz için daha da

önem kazanmaktad›r. Alloimmünizasyonun s›kl›kla kan ürünlerindeki lökositlerin yüzeyinde bulunan ve hastan›n im-

mün sistemi taraf›ndan yabanc› bir antijen olarak alg›lanan HLA antijenlerine karfl› geliflen antikorlar nedeni ile ortaya

ç›kmaktad›r. Bu nedenle lökosit filtreleri ile veya aferez yoluyla lökosit azalt›lm›fl trombosit süspansiyonlar› KHN aday-

lar›nda ve hastalar›nda kullan›lmal›d›r. Lökosit filtrelerinin ve aferez yoluyla lökosit azalt›lm›fl trombosit kullan›m›n›n

alloimmünizasyon riskini azaltt›¤› gösterilmifltir. Hemotolojik maligniteli hastalarda yap›lan çal›flmalarda trombosit süs-

pansiyonlar›ndaki lökosit miktar›n›n <5x106/U olmas› >%97 oran›nda HLA alloimmünizasyonu önledi¤i ancak %50

olguda trombosit refrakterli¤ini önledi¤i bildirilmifltir. Bu durumun nedeni yüksek atefl, splenomegali, yayg›n damar içi

p›ht›laflmas› (DIC) ve amfoterisin-B tedavisi gibi immün olmayan nedenlerle trombosit y›k›m› olarak bildirilmektedir.

III. KEM‹K ‹L‹⁄‹ BASKILANMIfi HASTALARDA ÖZELL‹KL‹ KAN KOMPONENTLER‹

A. Transfüzyonla ‹liflkili Sitomegalovirus Enfeksiyonunun Önlenmesi
Allogenik KHN yap›lan hastalar›n yaklafl›k %40-50’sinde CMV enfeksiyonu görülmektedir. Hematopoietik kök hüc-

re nakli yap›lan ço¤u hasta CMV enfeksiyonunu daha önce geçirmifltir ve CMV-IgG antikoru pozitiftir. Bu hastalarda

CMV enfeksiyonlar› genellikle, haz›rlay›c› rejimler esnas›nda kullan›lan kemoterapik ilaçlar ve KHN sonras› devam

eden immünsüpresyon nedeni ile ortaya ç›kan CMV reaktivasyonuna ba¤l›d›r. Bununla birlikte daha önce CMV enfek-

siyonu geçirmemifl ve antikor negatif olan bir hastada tarama yap›lmadan ya da lökosit filtresi kullanmadan kan ürünü

transfüzyonu yap›l›rsa yaklafl›k %40 olas›l›kla CMV enfeksiyonu geliflebilmektedir. Bu sebeple CMV antikor negatif

olan kök hücre al›c›lar›na ve kemik ili¤i bask›lanm›fl hastalara CMV negatif vericilerden haz›rlanan kan ürünleri veril-

melidir. Ancak kan vericilerinin büyük ço¤unlu¤unun CMV pozitif ve CMV için kan ürünlerindeki rezervuar›n lökosit-
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ler olmas› göz önüne al›nd›¤›nda, lökosit azalt›lm›fl ürünlerin kullan›m› alternatif bir yöntem olarak ön plana ç›kmak-

tad›r. Transfüzyona ba¤l› CMV enfeksiyonunun önlenmesinde lökosit filtreleri kullan›larak lökosit azalt›lmas›n›n, anti-

kor negatif vericilerden yap›lan transfüzyonlar kadar etkin oldu¤u gösterilmifltir. Bu sebeple CMV negatif ve KHN ada-

y› olan veya kemik ili¤i bask›lanm›fl hastalarda kan ürünleri CMV negatif vericilerden haz›rlanmal› veya lökosit filtresi

kullan›m›na çok s›k› flekilde uyulmal›d›r. CMV geçiflini önlemek için lökosit say›s›n›n <5x106 yeterli oldu¤u söylenmek-

teyken bu de¤erin <1x106 olmas›n› öneren araflt›rmac›lar da vard›r. Fakat bu eflik de¤er kontrollü randomize çal›flma-

larla kan›tlanmam›flt›r.

B. Transfüzyonla ‹liflkili Graft Versus Host Hastal›¤›
Kemik ili¤i bask›lanm›fl hastalarda hücresel içerikli kan ürünlerinin kullan›m› sonucu TA-GVHH geliflme riski art-

m›flt›r. TA-GVHH kan ürünündeki verici kökenli T lenfositler nedeni ile oluflmaktad›r. Klinik tablo kan transfüzyonun-

dan genellikle 4–30 gün sonra bafllayan atefl, makülopapüler cilt döküntüleri, ishal, sar›l›k, karaci¤er enzimlerinde yük-

selme ve a¤›r bir sitopeni fleklinde kendini göstermektedir. Yaklafl›k 1/750.000 transfüzyonda görülmektedir. Mortali-

tesi %80–90 gibi yüksek bir düzeydedir. Ancak, uygun flekilde ›fl›nlanm›fl kan ürünü kullan›m› ile TA-GVHH önlene-

bilir bir tablo olarak kabul edilmektedir. Ifl›nlama kan ürün torbas›n›n ortas›ndan geçecek hatta 2500 cGy dozunda ol-

mal›d›r. Ifl›nlama ile lökositler inaktive edilmektedir. ‹mmün yetmezlik, akut ve kronik lösemi, Hodgkin hastal›¤›, yeni

do¤an hastalara yap›lacak hücresel içerikli tüm kan ürünleri ›fl›nlamal›d›r. Ayr›ca, 1. derece akraba veya HLA uygun

akraba veya akraba d›fl› vericilerden yap›lan transfüzyonlarda da TA-GVHH geliflme riski daha fazlad›r. Bu nedenle bu

grup vericilerden yap›lan kan ürünleri de mutlaka ›fl›nlanmal›d›r. Ayr›ca belirtilmesi gereken önemli bir konu, KHN

hastalar›na zorunlu haller d›fl›nda aile bireylerinden transfüzyon yap›lmamas› gerekti¤idir. Bu flekilde, KHN adaylar›-

n›n (ciddi aplastik anemi, hematolojik maligniteler vb) ve hastas›n›n di¤er aile bireylerine karfl› alloimmünizasyonu da

engellenmifl olacakt›r. Aksi takdirde aile bireylerinden yap›lan allojeneik KHN sonras› graft rejeksiyon olas›l›¤› artacak-

t›r.

C. Taze Donmufl Plazma
Taze donmufl plazma (TDP), tam kan donasyonunu izleyen ilk 6 saat içinde tam kandan ayr›lm›fl ve h›zla -25 °C’ya

da daha alt ›s›da so¤utularak haz›rlanm›fl plazmad›r (Tablo 12). Bir ünite TDP,  yaklafl›k 200 – 300 mL hacme sahiptir

ve normal plazma düzeylerinde stabil p›ht›laflma faktörleri içerir. TDP’n›n eritrosit içeri¤i dikkate al›nmamakla birlikte

nadir de olsa eritrositlerin immünizasyonuna sebep olabilen, az miktarda eritrosit hücre stromas› içerdi¤i bildirilmifltir.

Al›c›da hemoliz riskinden kaç›nmak için ABO uyumu olmal›d›r. Ancak Rh uygunlu¤u aranmaz. TDP ve klinik kullan›-

m›na ait özellikler Tablo 12’de detayland›r›lm›flt›r.
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Tablo 12. Taze Donmufl Plazma

• Tan›m: Tam kan donasyonunu izleyen ilk 6 saat içinde tam kandan ayr›lm›fl ve h›zla -25 °C ya da daha alt
›s›da so¤utularak haz›rlanm›fl plazmay› içeren torba

• ‹çerik: 
• Normal plazma düzeylerinde stabil p›ht›laflma faktörleri (400 mg fibrinojen ve 1 IU/mL di¤er tüm fak-

törler), albümin ve immünoglobulin içerir
• Faktör VIII düzeyi normal plazma düzeyinin %70’i kadard›r 
• Do¤al antikoagülanlar (Protein C, protein S, antitrombin)

• Ünite: Normal torba 200–300 mL hacmindedir
• Enfeksiyon riski: 

• E¤er iflleme tabi tutulmuyorsa eritrosit süspansiyonu gibidir.
• Metilen mavisi/ultraviyole ›fl›k gibi inaktivasyon uygulan›yorsa risk çok düflüktür 

• Saklama: -18/-25 °C’ de 1 y›l
• Kullan›lmadan önce kan merkezinde plazma eritici cihazlar ile 30–37°C aras›nda eritilmelidir. Daha

yüksek ›s›lar p›ht›laflma faktörlerini ve proteinleri bozar.



D. Kriyopresipitat
TDP’n›n +4 °C’de kontrollü olarak eritilmesi s›ras›nda oluflan presipitat›n 10–20 mL plazma içinde süspansiyonu ile

haz›rlanan kan ürünüdür. Kriyopresipitat –18 ºC ya da daha düflük derecede 1 y›la kadar saklanabilir (Tablo 13). Kri-

yopresipitat bafll›ca fibrinojen (250 mg/torba), faktör VIII (80–120 Ü/torba) ve von Willebrand faktör (80–120 IU/torba)

içerir. Klinikte en s›k uygulama alan› fibrinojen kayna¤› olarak kullan›lmas›d›r. Kriyopresipitat ve klinik kullan›m›na ait

özellikler Tablo 13’de özetlenmifltir. 
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• Çözündükten sonra buzdolab›nda +2 ile +6°C aras›nda 24 saat saklanabilir.
• Endikasyon: 

• Multipl p›ht›laflma faktör eksikliklerinin yerine konmas›
• Kronik karaci¤er hastal›¤›
• Kumadin afl›r› dozu
• Masif transfüzyon alan hastalar

• Yayg›n damar içi p›ht›laflma sendromu (DIC)
• Trombotik trombositopenik purpura (TTP)

• Dozaj: 10–20 mL/kg 
• Uygulama: 

• Al›c›da hemoliz riskinden kaç›nmak için ABO uyumu olmal›d›r. 
• Rh uyumu aranmaz.
• Transfüzyon öncesi uygunluk/çapraz karfl›laflt›rma testi gerekmez
• Eritildikten sonra standart kan verme seti kullan›larak hemen infüze edilmelidir.
• Labil p›ht›laflma faktörleri h›zla parçalan›r; bu nedenle eritildikten sonra 6 saat içinde kullan›lmal›d›r.
• Ifl›nlama ve filtrasyon önerilmez

Tablo 13. Kriyopresipitat

• Tan›m: TDP’n›n +4°C’ de kontrollü olarak eritilmesi s›ras›nda oluflan presipitat›n 10–20 mL plazma içinde
süspansiyonu ile haz›rlan›r.

• Ba¤›fl tam kan›ndaki fibrinojen ve faktör VIII’ in yaklafl›k yar›s›n› içerir: 
• Fibrinojen: 150–300 mg/torba
• FVIII: 80–120 Ü/torba 
• FXIII: 40–60 IU /torba
• vWF: 80–120 IU/torba

• Ünite: Genellikle tek donör ya da 6 veya daha fazla donörden havuzlanm›fl plazma torbalar› halinde sa¤-
lan›r.

• Enfeksiyon riski: Plazmadaki gibidir, fakat bir eriflkin dozu en az 6 farkl› donöre maruz kalmay› gerektirir.
• Saklama: -18°C ve daha so¤ukta 1 y›l
• Endikasyon:

• Hipofibrinojenemi/ Disfibrinojenemi 
• FVIII eksikli¤i 
• FXIII eksikli¤i 
• Von Willebrand hastal›¤›
• Üremik trombositopati

• Uygulama: 
• Mümkünse ABO uygun ürün kullan›lmal›d›r. Rh uyumu aranmaz.
• Transfüzyon öncesi uygunluk/çapraz karfl›laflt›rma testi gerekmez
• 37°C’de plazma çözücülerde çözdürülür. Eritildikten sonra 6 saat içinde infüze edilmelidir

(+20–24°C’de). 
• Kriyoprespitat üniteleri havuzlanm›fl ise 4 saat içinde kullan›lmal›d›r.
• Eritildikten sonra standart kan verme setiyle mümkün oldu¤u kadar erken transfüze edilmelidir.
• Ifl›nlama ve filtrasyon önerilmez



IV. ALLOJEN‹K KÖK HÜCRE NAKL‹NDE ABO UYUMSUZLU⁄UNDA KAN ÜRÜNLER‹ KULLANIMI
Myelosüpresif veya myeloablatif tedavi alan allo-KHN hastalar›nda baflar›l› engraftman için HLA uyumu önemli ol-

makla birlikte ABO uyumu flart de¤ildir. Pluripotent ve çok erken hematopoietik progenitör hücreler ABH antijenleri-

ne sahip de¤ildirler. Verici ile hasta aras›nda ABO uyumu olmasa da baflar›l› bir engraftman sa¤lanabilir. Majör ve mi-

nör ABO uyumsuzlu¤unun nötrofil ve platelet engraftman›, GVHH insidans›, graft yetmezli¤i, graft rejeksiyonu ve ya-

flam süresi üzerine olumsuz etki yapt›¤› gösterilememifltir. Ancak ABO uyumsuz kök hücre naklinde baz› sorunlarla

karfl›lafl›labilir (Tablo 14). Majör ABO uygunsuzlu¤u durumunda K‹ kaynakl› kök hücreler ile birlikte fazla miktarda erit-

rosit infüzyonu hemolitik reaksiyon oluflma riskini art›r›r. Allo-KHN sonras› hastada izohemaglutininlerin yap›m›n›n de-

vam etmesi eritrosit engraftman gecikmesine ve/veya hemolizin devam etmesine sebep olabilir. Minör ABO uyumsuz

KHN’ de ise; izohemaglutininlerin K‹ kaynakl› kök hücre infüzyonu s›ras›nda pasif transferi ile akut immün hemoliz ve-

ya vericinin kemik ili¤i lenfositleri taraf›ndan üretilen izohemaglutininler ile geçici geç immün hemoliz oluflma riski

mevcuttur.
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Tablo 14. ABO ve Rh Uyumsuz Kök Hücre Naklinde Olas› Karfl›lafl›labilecek Sorunlar

Uyumsuzluk Örnek Potansiyel Problemler

Verici Hasta

ABO A O • Verici ili¤i ile birlikte infüze edilen eritrositlerin erken hemolizi 

(major) • Engraftmandan sonra eritrositlerin geç hemolizi

• Eritrosit engraftam›nda gecikme

ABO O A • Kemik ili¤i ile birlikte infüze edilen verici plazmas›ndaki

(minör) izohemaglütininlerle al›c› eritrositlerinin hemolizi (özellikle

çocuk hastalarda)

• ‹nfüze edilen ilik lenfositlerinin (passenger lenfosit)

izohemaglütinin üretimine ba¤l› al›c›n›n eritrositlerinin geç

hemolizi (7–10 gün sonra)

ABO B A • Al›c› veya verici izohemaglütininleri ile erken hemoliz 

(major& minör) • Al›c› veya verici izohemaglütininleri ile geç hemoliz 

Rh Negatif Pozitif • Engraftman sonras› donör anti-D antikor üretimine ba¤l›

hasta eritrositlerinin hemolizi 

Rh Pozitif Negatif • Verici eritrositlerinin erken hemolizi (nadir)

(anti-D ile) • Eritrosit engraftman›nda gecikme 

Di¤er eritrosit Negatif Pozitif • Engraftmandan sonra üretilen plazmadaki verici antikorlar›

antijenleri taraf›ndan hasta eritrositlerinin hemolizi

Di¤er eritrosit Pozitif Negatif • Donör eritrositlerinin erken hemolizi (nadir)

antijenleri (antikor ile) • Eritrosit engraftman›nda gecikme



Eritrosit engraftman›n› takiben hasta kan dolafl›m›nda verici kaynakl› eritrositler bulunmaya bafllar. Ancak eritrosit

engraftman›n›n ilk günlerinde hastaya ait eritrositler hala yaflad›klar› için periferik kanda hem verici hem de hasta kay-

nakl› eritrositler bir arada bulunur. Zaman içerisinde hastaya ait eritrositler dolafl›mdan temizlenir. Ancak günümüzde

s›kl›¤› giderek artan oranda uygulanmaya bafllayan yo¤unlu¤u azalt›lm›fl haz›rlama rejimleriyle yap›lan nakiller sonu-

cu oluflan kimerizm tablosunda, hem verici hem de al›c› hematopoietik sistemi bir arada bulunaca¤› için periferik kan-

da verici ve hasta kaynakl› eritrositler daha uzun süre bir arada bulunabilir. Benzer flekilde hasta kaynakl› izohemag-

lütininlerin kandan kaybolmas› de¤iflik sürelerde olmaktad›r. Tam bir myeloablasyon yap›ld›¤› durumda izohemaglüti-

ninlerin kandan temizlenmeleri yaklafl›k 3 haftay› bulmaktad›r.

Allo-KHN esnas›nda, al›c› ve verici aras›ndaki ABO uyumsuzlu¤u majör, minör veya mikst tipte olabilir. Majör ABO

uyumsuzlu¤unda, al›c› plazmas›nda vericinin eritrosit antijenlerine karfl› izohemaglutininler bulunmas›d›r (örnek; al›c›

A kan grubu, verici AB kan grubu). Minör tipte ise verici plazmas›nda al›c›n›n eritrosit antijenlerine karfl› izohemaglu-

tininler bulunmas›d›r (örnek; al›c› A kan grubu, verici O kan grubu). Mikst tipte her iki tablo bir arada bulunmaktad›r

(örnek; al›c› A kan grubu, verici B kan grubu) (Tablo 15).

A. MAJOR ABO UYUMSUZLU⁄U
Kemik ili¤i kaynakl› kök hücre ürünü yaklafl›k bir ünite tam kana eflit oranda eritrosit içerir. Bu kök hücrelerin in-

füzyonu s›ras›nda hastada bulunan izohemaglütininlerin verici eritrositleri ile karfl›laflmas› ciddi hemolitik reaksiyonla-

ra neden olabilir. Bu hemolitik reaksiyonun önlenmesi için K‹ kaynakl› kök hücre süspansiyonunda eritrosit deplesyo-
nu yap›lmal›d›r. Ancak eritrosit deplesyonu ifllemi sonucu kök hücre kayb› olabilir ve eritrositlerin tamamen uzaklaflt›-

r›lmas› da mümkün olmayabilir. Kök hücre kayb›n›n HLA uyumlu akraba d›fl› nakillerde ve aplastik anemili hastalarda

greft yetmezli¤ine neden olabilece¤i bilinmektedir. Ayr›ca, eritrositlerin tamamen uzaklaflt›r›lmas› da mümkün olma-

d›¤› için akut hemoliz riski hiçbir zaman tam olarak ortadan kalkmamaktad›r. Yüksek titrede (≥1/256) izohemaglutinin

bulundu¤u majör ABO uyumsuzlu¤u durumunda hemolitik reaksiyon ve eritrosit engraftman›nda gecikme (≥ 40 gün)

olabilir. Bu durumda K‹-KHN öncesi plazma de¤iflimi veya immünoadsorbsiyon yöntemleri ile hastadaki izohemaglu-

tininler uzaklaflt›r›labilir. Kemik ili¤i kaynakl› kök hücre infüzyonundan 3–5 gün önce, günlük olarak plazma de¤iflimi

veya plazma immunadsorpsiyonu veya tam kan immünadsorpsiyonu yap›larak izohemaglütinin düzeyinin <1/16 ol-

mas› amaçlan›r. Majör ABO uyumsuz nakillerde her iki yöntem de oluflacak erken hemolizi engellese de geç hemoli-

zi engellemede çok baflar›l› de¤ildirler. 

Majör ABO uyumsuz nakillerde geç hemoliz riski yaklafl›k %10’dur ve nakil öncesi izohemaglütinin düzeyleri

≥1/256 olan hastalarda risk daha fazlad›r. Gecikmifl hemoliz genellikle nakilden birkaç hafta sonra eritrosit engraftma-

n›n› takiben ortaya ç›kar. Bu durumda dolafl›mdan henüz temizlenmemifl hasta kaynakl› izohemaglütininler yeni üre-

tilen eritrositlere yap›fl›r ve Direkt Antiglobulin Testi (DAT) pozitifleflir. Fonksiyonel al›c› lenfositlerinin ve plazma hüc-

relerinin dolafl›mda bulunmas› eritrosit engraftman› gecikmesine ve eritrosit transfüzyon ihtiyac›n›n artmas›na neden

olur. Örne¤in A grubu graft’› alan O grubu hastada anti-A ve anti-B üretimi 3–4 ay veya daha uzun süre devam edebi-

lir. Anti-A’n›n varl›¤› eritrosit engraftman›n› (≥ 40 gün) geciktirebilir.

Nakil sonras›, majör ABO uyumsuzlu¤u olan tüm hastalarda izohemaglütinin düzey takibi yap›lmal›d›r. Nakil ön-

cesi yüksek düzeyde izohemaglütinin tespit edilmifl olan hastalarda nakil sonras› izohemaglütinin düzeyleri haftal›k

olarak takip edilmelidir. Titre art›fl›n›n tespit edilmesi eritrosit engraftman›n›n gecikece¤inin ve/veya hemolizin haber-

cisi olabilir. Bu istenmeyen durumlar›n gözlendi¤i hastalarda e¤er antikor düzeyi >1/16 ise plazma de¤iflimi veya im-

münadsorpsiyon yöntemleri ile antikorlar uzaklaflt›r›lmal›d›r.

Majör ABO uyumsuzlu¤u durumunda hastaya verilecek eritrosit transfüzyonlar› hem verici hem de hasta ile uyum-

lu olmal›d›r. Hastan›n kan grubu verici kan grubuna dönüflene kadar baz› merkezlerde kafa kar›fl›kl›¤›ndan kaç›nmak

için tüm majör ABO uyumsuzluklar›nda eritrosit replasman› olarak O grubu eritrosit tercih edilmektedir. Ayr›ca, KHN’

ni takiben plazma verilmesi gerekirse, verilecek olan plazma verici ile ayn› kan grubundan haz›rlanmal›d›r. Trombosit

verilmesi gerekti¤inde verici tipi trombosit süspansiyonu verilmelidir. E¤er verici tipi trombosit elde edilemiyor ise

transfüzyon öncesinde trombosit süspansiyonunun plazma hacmi en aza indirilmelidir. KHN öncesi ve sonraki süreç-
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te tavsiye edilen en uygun kan ürünü seçimi Tablo 15’de özetlenmifltir.

Evre I: Kök hücre nakli için hasta/verici haz›rlanma dönemi

Evre II: Miyeloablatif tedavi bafllamas›ndan sonraki dönem;

Eritrosit için: DAT (-) ve antidonör isohemaglutininleri kaybolana kadar (reverse gruplama verici tipidir)

TDP için: al›c›ya ait eritrositler kaybolana kadar (forward gruplama donörün ABO grubu ile tutarl›d›r)

Evre III: hastan›n forward ve reverse gruplamas› verici ABO grubu ile uyumludur.

Her aflamada hücresel içerikli tüm kan ürünleri ›fl›nlanmal› ve lökosit filtresinden geçirilmelidir.

B. M‹NÖR ABO UYUMSUZLU⁄U
Minör ABO uyumsuzlu¤u vericide al›c› eritrosit antijenlerine karfl› antikor varl›¤›nda ortaya ç›kar. Minör ABO

uyumsuzlu¤u tüm HLA uygun nakillerin %15-20’sinde mevcuttur. Minör ABO uyumsuzlu¤unda K‹ kaynakl› kök hüc-

relerin nakli esnas›nda verici plazmas›ndaki izohemaglutininlerin transfüzyonuna ba¤l› veya verici kemik ili¤inden ge-

liflen lenfositlerce üretilen anti-eritrosit antikorlar› nedeniyle (anti-A, anti-B) hemoliz izlenebilir. Erken hemoliz genel-

likle hayat› tehdit edici düzeyde de¤ildir. Ancak geç hemolitik reaksiyon daha ciddi bir durumdur. Allo-HKN sonras›

genellikle ilk 2 hafta içinde ortaya ç›kar. Direk antiglobulin testi (DAT) pozitifleflir ve anti-A ve /veya anti-B antikorla-

r› tespit edilebilir. Ancak, hastalar›n yaklafl›k %30 kadar›nda belirgin hemoliz olmaks›z›n da DAT (+)’ li¤i görülebilir.

Klinik olarak belirgin hemoliz %15–20 oran›nda gözlenir ve genellikle geçicidir. Ancak nadirde de olsa iki haftaya ka-

dar uzayabilir. Ciddi hemoliz durumunda hemoglobinemi, hemoglobinüri ve akut böbrek yetmezli¤i geliflebilir. Ayr›-

ca, eritrosit engraftman›nda gecikmeye yol açabilir.
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Tablo 15. ABO Uyumsuz Kök Hücre Naklinde Transfüzyon Deste¤i

Evre I Evre II Evre III

Al›c› Verici Uyumsuzluk tipi Tüm kan Eritrosit ‹lk seçenek Alternatif TDP Tüm kan

ürünleri trombosit trombosit ürünleri

A O Minör Al›c› O A, AB AB; B;O A, AB Verici

B O Minör Al›c› O B, AB AB; A;O B, AB Verici

AB O Minör Al›c› O AB A;B;O AB Verici

AB A Minör Al›c› A,O AB A;B;O AB Verici

AB B Minör Al›c› B,O AB B;A;O AB Verici

O A Majör Al›c› O A AB; B;O A, AB Verici

O B Majör Al›c› O B AB; A;O B, AB Verici

O AB Majör Al›c› O AB A;B;O AB Verici

A AB Majör Al›c› A,O AB A;B;O AB Verici

B AB Majör Al›c› B,O AB B;A;O AB Verici

A B Majör & minör Al›c› O AB A;B;O AB Verici

B A Majör & minör Al›c› O AB B;A;O AB Verici



Minör ABO uyumsuzlu¤unun yaratabilece¤i bu istenmeyen durumlar K‹ kaynakl› kök hücre ürününde plazman›n

uzaklaflt›r›lmas› ve/veya nakil öncesi hasta eritrositlerinin O grubu (veya verici kan grubu) eritrositler ile de¤ifltirilme-

siyle azalt›labilir.  Bu amaçla minör ABO uyumsuzlu¤u durumunda, nakil öncesi tüm vericilerin IgM ve IgG izohemag-

lütinin düzeylerine bak›lmal›d›r. ‹zohemaglütinin düzeyleri >1/128 ise erken dönem hemolizi önlemek için K‹ kaynak-

l› kök hücre ürününden plazma (anti-A ve /veya anti-B) uzaklaflt›r›lma ifllemi yap›lmal›d›r. Bu ifllem s›ras›nda önemli

oranda kök hücre kayb› gözlenmemektedir. Nakil sonras› geliflebilecek geç hemolizi önlemek için de hastada nakil ön-

cesi eritrosit de¤iflimi (exchange) yap›lmal›d›r. Eritrosit de¤iflimi vericinin izohemaglütinin düzeylerinden ba¤›ms›z ola-

rak yap›lmal›d›r. Eritrosit de¤iflimine al›c›n›n eritrositlerinin %80’ i O grubu ile de¤iflene kadar devam edilmelidir. Ay-

r›ca nakil öncesi dönemde yap›lan transfüzyonlar da O grubundan olmal›d›r.

Nakil sonras› hastalar DAT ve antikor tarama testleri ile immün hemoliz aç›s›ndan yak›n takip edilmelidirler. Bu

testler nakilden sonraki ilk 3 hafta her iki-üç günde bir yap›lmal›d›r. Minör ABO uyumsuzlu¤unda, transfüzyon için kul-

lan›lan plazma hem verici hem de hasta ile uyumlu olmal›d›r. Plazma verilmesi gerekirse, hastan›n kendi eritrositleri

dolafl›mdan uzaklaflana kadar, al›c› ile ayn› gruptan plazma verilmelidir. Baz› merkezlerde kafa kar›fl›kl›¤›ndan kaç›n-

mak için tüm minör ABO uyumsuzluklar›nda plazma replasman› olarak AB grubu tercih edilir (Tablo 15). Eritrosit trans-

füzyonlar› bafllang›çta verici tipinde olmal›d›r. Baz› merkezlerde kar›fl›kl›¤› önlemek için eritrosit transfüzyon için O

grubu süspansiyon kullan›lmaktad›r. Trombositler al›c›n›n kan grubundan (veya AB) olmal› e¤er verici kan grubundan

olacak ise transfüzyon öncesi trombosit süspansiyonu plazma hacmi azalt›lmal›d›r.

C. MAJOR VE M‹NÖR ABO UYUMSUZLU⁄U
Bu hastalar hem majör hem de minör ABO uyumsuzlu¤unda görülen istenmeyen durumlarla karfl› karfl›ya kalabi-

lirler. Bu hastalar›n takibinde yap›lmas› önerilen ifllemler özetle flöyle s›ralanabilir:

1) Hem hasta hem de vericide izohemaglütinin düzeyleri elde edilmelidir,

2) K‹ kaynakl› kök hücre ürününde hem eritrosit deplesyonu hem de plazma (izohemaglütinin) uzaklaflt›r›lmas› ifl-

lemi yap›lmal›d›r,

3) K‹-KHN öncesi hastada eritrosit de¤iflimi yap›lmal›d›r,

4) Hastan›n izohemaglütinin düzeyi ≥1/256 ise nakil öncesi plazma de¤iflimi yap›lmal›d›r. 

Majör ve minör ABO uyumsuzlu¤u durumunda transfüzyon biraz daha karmafl›k olup; eritrosit süspansiyonlar› has-

tada verici eritrositlerine karfl› izohemaglütinin bulunmas› nedeniyle DAT negatifleflinceye kadar O kan grubundan ve-

rilmeli ancak verilecek olan eritrosit süspansiyonundaki plazmada bulunan izohemaglutininlerden de korunmak için

eritrosit süspansiyonlar› y›kanarak verilmelidir. DAT negatiflefltikten sonra ise verici kan grubundan eritrosit süspansi-

yonlar› verilmelidir. Ancak hasta kaynakl› eritrositler dolafl›mdan kaybolmam›flsa verici izohemaglütininden korunmak

için bu eritrosit süspansiyonlar› da y›kanmal›d›r. Hasta kaynakl› eritrositler kaybolana kadar geçen sürede plazma ve-

rilmesi gerekti¤inde AB grubu ürünler kullan›lmal›d›r (Tablo 15). Hasta eritrositleri kaybolduktan sonra ise verici ile ay-

n› kan grubu kiflilerden haz›rlanan plazma verilebilir.

D. KÖK HÜCRE NAKL‹ ÖNCES‹ ve SONRASI TRANSFÜZYON
1) Kök Hücre Nakli Öncesi Transfüzyon Prensipleri
• Tüm ciddi aplastik anemili hastalarda lökosit azalt›lm›fl kan ürünleri kullan›lmal›d›r.

• CMV (-) hastalarda CMV geçifl riskini azaltmak veya önlemek için CMV (-) veya lökosit azalt›lm›fl kan ürünü kul-

lan›lmal›d›r. 

• Periferik kök hücre nakli yap›lacak tüm hastalara kök hücre mobilizasyon ve toplama aflamalar› s›ras›nda uygu-

lanacak kan ürünleri transfüze edilen lökositlerin kök hücre ürününe kar›flma ve TA-GVHH sebep olma riski ne-

deniyle ›fl›nlanmal›d›r.

• Allogeneik kemik ili¤i kaynakl› kök hücre vericilerine ifllem öncesi veya ifllem an›nda verilecek kan ürünleri mut-

laka ›fl›nlanmal›d›r.
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2) Kök Hücre Nakli Sonras› Transfüzyon Prensipleri
• ABO uygun al›c›larda majör uygunsuzlu¤u olan hastalara göre transfüzyon ihtiyac› daha azd›r. 

• Majör ABO uyumsuzlu¤u olan nakillerde plazmadaki verici antijenlerine karfl› olan antikorlar kaybolana ve DAT

negatif olana kadar al›c› tipi eritrositler verilmelidir.

• A veya B antikorlar›n›n pasif transferini önlemek için plazma içeren ürünler verici tipinde olmal›d›r.

• Minör ABO uygunsuz nakillerde al›c› tipi eritrositler kaybolana kadar eritrositler vericinin kan grubundan, plaz-

ma ürünleri ise al›c› tipinde olmal›d›r.

• Hem majör hem de minör uygunsuzlu¤u olanlarda tüm eritrosit transfüzyonlar› O grubundan, plazma ürünleri

ise AB grubundan olmal›d›r.

ABO uygunsuz nakillerde verici veya al›c› eritrositlerine karfl› anti-A ve anti-B antikorlar›ndan baflka eritrosit allo-

antikorlar› da oluflabilir. 150 KHN hastas›nda yap›lan bir çal›flmada 13 hastada (%9) 12 gün ile 11 ay aras›nda N, Jk,

Kell, M, Le, Hl ve A1 antijenlerine karfl› yeni alloantikorlar›n olufltu¤unu tespit edilmifltir. Bu oran transfüzyon alan di-

¤er hastalardaki oranla (%3) karfl›laflt›r›ld›¤›nda daha yüksek bulunmufltur. Erken ortaya ç›kan alloantikorlar daha çok

kemik ili¤i ile transfüze edilen olgun lenfositlerden salg›lan›rken, geç ortaya ç›kan alloantikorlar yeni engrafte olan ve-

rici hücrelerinden veya hasta kemik ili¤inde halen mevcut olan kendisine ait antikor oluflturan hücrelerden kaynaklan-

maktad›r.
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Anemi, Hb de¤erlerinin normal s›n›rlar›n alt›nda bulunmas› durumudur. Hb düzeylerinin normal düzeyleri de¤er-

lendirilirken yafl,cinsiyet, fizyolojik de¤ifliklikler ile yaflanan yükseklik,sigara kullan›m› gibi çevresel faktörler ve de

plazma hacmi mutlak göz önüne al›nmal›d›r (1,3).

NORMAL Hb DÜZEYLER‹

Yafl / Cinsiyet N Hb (gr/dl)                           

Do¤um 3.5 ----- 18

2-6 ay 9.5 ----- 13.5

6ay-6yafl 11 ----- 14

6-12 yafl 11.5 ----- 15

eriflkin erkek 3 ----- 17

eriflkin kad›n 12.5 ----- 15

gebe (1. trimester) 11 ----- 14

(2. trimester) 0.5 ----- 14

(3. trimester) 1 ----- 14

Tabloda belirtilen  Hb düzeylerinin alt s›n›rlarda oluflu ile tan›mlanan anemi tablolar›nda di¤er kriteler göz önüne

al›nmadan, nedenler ve klinik tablo de¤erlendirilmeden kesinlikle transfüzyon hemen tedavi yolu olarak seçilmelidir. 

Anemi tespit edildi¤inde; 

1. Plazma hacmi 

2. Klinik Bulgular ( Hb-Oksijen saturasyon derecesi ve kompensatuar sistemlerin etkinli¤i) ve

3. Geliflim süresi incelenmelidir.

1. Plazma Hacmi

Akut kay›plarda plazma hacmi ve kan hacmi birlikte azal›rken, kronik kay›plarda kan hacmindeki kay›p daha be-

lirgindir. Hemokonsantrasyon durumlar›nda ise plazma hacmindeki kay›p belirgin olup sadece plazma hacmini nor-

male getirmek,hemogram de¤elerinin normale gelmesini sa¤layacakt›r (1,3,4). 

2. Klinik Bulgular

- Kardiyak output düflüflüne

- Dokulara tafl›nan oksijen miktar›n›n azalmas›na ba¤l› olarak flu flekilde saptan›r;

*Taflikardi

* Dispne, takipne

*Efor kapasitesinde azalma, bafla¤r›s›

*‹drar miktar›nda azalma

*Solukluk, uç k›s›mlarda üflüme, uyuflma,ödem

*Hipotansiyon
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Bu nedenle Hb düflüklü¤ünü kompanse etmeye çal›flan kardiyovaskuler sistem ne derece sa¤lam ise ,yukarda be-

lirtilen kardiyak yetmezlik bulgular› da o derece geç ve tolere edilebilir a¤›rl›kta oluflur.

3. Geliflim süreci: Aneminin akut veya kronik olarak geliflim sürecide  klini¤in oluflumu ve tedavi planlanmas›nda

çok önemidir. Özellikle kronik anemilerde transfüzyondan kaç›n›lmal›, anemiyi oluflturan nedene yönelik tedavi ön-

celikli olmal› ve hematinik tedavi esas olmal›d›r (1,2,3,4).

Tüm bu faktörler ile  anemi tablosu de¤erlendirilmeli, aneminin tipi ve nedenleri saptanmaya çal›fl›larak tedaviye

yönlenmelidir.

Anemi Tipine Göre Tedavi

Anemi s›n›flamas›  önceleri oluflum nedenlerine göre,

1. Artan kan (RBC) kay›b›

2. RBC yap›m›nda  azalma

3. RBC y›k›m›nda artma

4. Artan RBC ihtiyac›(gebelik,lohusal›k,çocukluk dönemi) olarak yap›l›rken;

bugün geliflmifl tam kan say›m› yapan cihazlar nedeniyle, eritrosit indekslerine göre yap›lmaktad›r. Bu indeksler göz

önüne al›narakta , anemi nedenlerine göre daha kolay grupland›r›lmaktad›r (1,3,4).

1. Hipokrom Mikrositer  anemiler: Do¤umsal (Talassemiler, sideroblastik anemiler)

(Düflük MVC,MCH) Kazan›lm›fl (Demir eks. Anemisi)

2. Makrositer Anemiler : B 12 ve folik asit eks. Anemi

(YüksekMCV) Hemolitik anemiler

3. Normokrom Normositer Anemiler: Kr.Hast.Anemileri( Enf.; malinite, Oto immun hast.)

Kr.Böbr.Hast., tiroit hast.

Aplastik Anemi

Lösemiler, MDS 

Tedavi Yaklafl›m›

Anemi tespit edildi¤inde Hb düzeyi, kesinlikle tedavi için bir kriter oluflturmamaktad›r.
Anemi varl›¤›nda tedavinin aciliyeti öncelikle tespit edilmelidir. Akut geliflim ve a¤›r vital fonksiyon bozuklu¤unun

söz konusu olmad›¤› anemilerde (örne¤in yaralanmaya veya P.ülsere ba¤l› ani ve akut kanamalarda) öncelikle anemi

tipi, süresi ve nedenleri belirlenmeli ve hastan›n anamnezine, klinik bulgular›na ve kompensatuvar sistemin sa¤laml›-

¤›na göre tedavi planlanmal›d›r (2,3).

Anamnez, fizik bulgular ve bunlar› destekleyen laboratuvar bulgular› ile nedenler ortaya konarak tedavi kadar ön-
leyici tedbirlerinde al›nmas› özellikle toplum hekimli¤i yönünden önemlidir.

Bu nedenle anamneze göre afla¤›daki nedenler düflünülmeli ve önlemler al›nmal›d›r. 

A- - Beslenme bozuklu¤u, beslenme al›flkanl›¤›

- Hijyenik flartlar

- Genitoüriner özellikle mensturasyon kanamas›n› fliddeti ve süresi
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- G‹S yak›nmalar› 

- Gebelik,Lohusal›k  durumlar›nda:

DEA ve B12-Fol›k asit eksikli¤i ile geliflen anemiler;                                

B- - Ailede anemi öyküsü

- Sar›l›k

- Safra tafl› öyküsü 

- ‹skelet bozukluklar› ve bacaklarda ülserler

- ‹laçKullan›m› olan durumlarda:

Do¤umsal/ Kazan›lm›fl hemolitik anemiler;

C- - Difleti ve burun kanamas›

- Ekimozlar

- Atefl ve lenfadenopati, kc¤ ve dalak büyüklü¤ü durumlar›nda ise:

Kemik ili¤i tutulumlar› veya lösemiler düflünülmeli ve bunlar›n tedavilerine yönelinmelidir.

Böylece tan› lab. bulgular› ile do¤ruland›r›ld›¤›nda, altta yatan hastal›klar›n (Kanama oda¤›n›n durdurulmas›,löse-

mi, di¤er maliniteler, enf, kr.hastal›lar gibi) tedavisinin yan› s›ra,

- Nutrisyonel eksikliklerde; beslenme e¤itimi, hijyen flartlar›n›n düzeltilmesi, sosyo ekonomik düzeyi düflük toplum-

larda demir ve Folik asit-B12 ile zenginlefltirilmifl g›dalar , gebelik ve lohusal›k dönemlerinde profilaksi verilmesi (1,3); 

- ‹laç kullan›mlar›n›n denetimi (hemolite yol açanlar, Kemik ili¤i süpresyonu yapanlar ve antikoaguanlar,G‹S irritas-

yonu yapan -ASA) 

- Yerleflim yerlerine göre önlemler (özellikle s›tma profilaksisi) al›nmas›

- Hemoglobinopatiler için  evlilik  öncesi tarama ve dan›flma hizmetinin verilmesi planlanmal›d›r (2,3).

Fizik Muayeneye Göre Anemi Tedavisine Yaklafl›m

Fizik Muayene bulgular› da tan› ve tedavi aç›s›ndan yol gösterici olmaktad›r.

Genel olarak anemi tipine ba¤l› olmaks›z›n her türlü anemide Hb’n›n  düflüflü ve oksijen tafl›ma kapasitesindeki  bo-

zulmaya ba¤l› olarak; 

- Ciltte ve mukozalarda solukluk, 

- Kulakta ç›nlama

- Halsizlik ,ektremitelerde  uyuflma, ödem

- Taflikardi ve dispne

- Hipotansiyon (özellikle postural) saptanabilir.

Bu bulgular Hb 9-10 gr/dl’n›n alt›na inmedikçe ,hastalar›n kardiyovaskuler sistemlerinin sa¤laml›¤›na ve aneminin

geliflim süresine göre tolere edilebilir s›n›rlarda olurlar.

Ancak akut geliflen , kardiyovaskuler sistem bozukluklar› olan , yafll› yada a¤›r aktif ifl hayat› olan hastalarda bu bul-

gular vital organ bozuklukluklar›na ( ifl gücü kayb›, hipotansiyon, fliddetli taflikardi , dispne, periferik nab›zlarda zay›f-

lama ve senkop) neden oldu¤u için k›sa sürede  hematinik tedaviye  bafllanmal›d›r (1,3,4).

Hematinik tedaviler ile hemapoezin h›zlanarak ,Hb-Hct ‘i düzeltmeye bafllamas›  için ortalama 20 gün  gerekmek-

tedir. Hastan›n klinik bulgular› bu süreyi beklemeye uygun de¤il ise örne¤in yafll›, konjessif  kalp yetmezli¤i olan bir

hastada veya operasyonu gereken bir yaralanma durumunda transfüzyon ile aneminin tedavisine gidilebilir.

Ancak bu gibi durumlarda dahi vital fonsiyonlar›n rahat sürdürülebilmesini sa¤layan 9-10gr/dl Hb de¤erlerine ulafl-

may› sa¤layacak eritrosit süspansiyonun verilmesi yeterli olup, yüksek Hb de¤erleri elde etme çabas› ile fazla transfüz-
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yon iflleminden , transfüzyona ba¤l› geliflebilecek riskler göz önüne al›narak kaç›n›lmal›d›r (1,2,4).

Bu tür acil durumlar d›fl›nda hasta hematinik tedaviye al›nmal›d›r.

Yukardaki bulgulara ek olarak saptanacak;

-Koilonifli, stomatit , ragatlar bazen de nörolojik bulgular  demir veya B12 tedavisine gereksinimi desteklerken;

-Sar›l›k, iskelet deformiteleri, grade I-II hepatosplenomegali ve ayakta iskemik yaralar hemolizi;

-LAP varl›¤›, splenomegali, purpura ve ekimozlarda, hematolojik maliniteleri ve bu nedenlede kemoterapi gerekli-

li¤ini gösterebilir (2,4).    

Kronik Anemilerde Tedavi

Akut masif kanamalar ve vital fonksiyonlar›n(beyin, kardiyak ve renal fonksiyonlar›n)   belirgin olarak bozulmas› ne-

deniyle a¤›rlaflan klinik bulgular›n geliflti¤i anemiler hariç, kronik anemilerde afla¤›daki basamaklar izlenmelidir.

A- Altta yatan nedenin tedavisine bafllanmal›d›r. Kanama odaklar›n›n durdurulmas› veya kemik ili¤inde hemapo-

ezin bozulmas›na neden olan hastal›klar›n(malinite /kr. Böbrek hastl›¤› gibi sistemik hastal›klar›n) tedavisine

bafllanmal›d›r. Özellikle kr. böbrek hastal›klar›nda böbrek fonksiyonlar›n›n daha kötüleflmesini önleme aç›s›n-

dan, Hb 8-9 gr/dl‘lerde tutulmaya çal›fl›l›rken,eritropeotin düzeylerinin tespiti ile bu hormonun replasman te-

davisi yap›lmal›d›r. Baz› uzun süreli böbrek yetmezlikli hastalarda bu tedavinin yetersiz kalmas› durumunda

hemilizin de¤erlendirilmesi ve yaflamsüresi k›salm›fl oldu¤u taktirde transfüzyon ihtiyac›n› azaltmak amac› ile

splenektomi de¤erlendirilebilir (1,4, 5,6)

B Hemoglobinopatilerin yak›n takipleri,ve aile taramalar› planlanmal›d›r (1,4).

C- Klinik tabloyu a¤›rlaflt›ran enfeksiyon, oksijen yetersizli¤i düzeltilmeli ve aktivite s›n›rlanmal›d›r.

D- Dekompanse anemi durumlar›nda en az say›da ve eritrosit süspansiyonlar› ile destek verilerek hemanitik teda-

viye en k›sa sürede bafllanmal›d›r. 

E- G‹S taramalar› ile ülser ve rektal kanmalar›n tedavisi planlan›rken, parazitozlar›n tedavisi ihmal edilmemelidir.

NSAI ve ASA gibi belirgin G‹S irritasyonu yapan ilaç ve antikoagulan regulasyonlar›n›n takipi yap›lmal›d›r (1,4).

F- Demir eksikli¤i tespit edildi¤inde  tercihan yüksek demir içeri¤i ve daha güçlü emilim özelli¤i ile ferrous sulfat

Hb’n›n düzeyine göre (Hb 10 gr/dl  üzerinde iken 1-2x1/gün,alt›nda ise 2-3x1/gün ) bafllanmal›, tedavi ortala-

ma 6 ay sürmelidir.Çünkü demir tedavisi ile ortalama her ay Hb 1-2 gr/dl art›fl göstermektedir.  Hemogram de-

¤erleri ile birlikte ferritin  düzeyleri de normale gelince  tedavi sonland›r›lmal›d›r. Kad›nlarda ise menapoza ka-

dar normal de¤erlere ulafl›lsa dahi mensturasyon dönemlerinde demir ile profilaksi , gebelik ve lohusal›k dö-

nemlerindeki gibi verilmelidir. Ancak gebelik döneminde folik asitte bebe¤in nörolojik sistem gelilflimi için pro-

filaktik gereklioldu¤undan  demir tedavisine eklenmeli, bu nedenlede demir ve folik asiti birlikte içeren prepe-

ratlar tercih edilmelidir (1,7,8,9)

G- Oral demir tedavisi ile genel olarak baflar›l› olunmakla beraber a¤›r anemi durumlar›nda, daha yo¤un dozun

gerekmesi veya emilim bozuklu¤u(a¤›r barsak hastal›¤› veya ülcus nedeniyle demire ba¤l› yan etki olarak  be-

lirgin G‹S irritasyonu) yada gastrektomi olgular›nda enjektable demir kullan›labilir (1,4,5).

H- B12 vit.eksikli¤i saptand›¤›nda oral B12 preperatlar› ile yan›t genellikle zor al›nmaktad›r.Çünkü etyolojide ge-

nellikle emilim bozuklu¤u ön plandad›r. Bu nedenle enjektable tedaviler B12’nin düzeyine ba¤l› olarak hafta-

l›k veya günlük bafllanarak, ayl›k veya iki ayl›k profilaksi tedavileri ile sürdürülür (1,4).

I- Hemilitik anemilerde, herediter olanlar ve hemoglobinopatilerde folik asit profilaksisi uygun olmaktad›r. Ge-

rekli durumlarda ise demir flelasyonu ile birlikte transfüzyon yap›labilmektedir. Ayr›ca hemoglobinopatili has-

talar›n kemik ili¤i transplantasyonu için de ilgili merkezlere yönlendirilmeleri uygun olacakt›r

J- Akkiz hemolitik anemilerde ise altta yatan hastal›¤›n(malinite,enfeksiyon,oto immun hastal›klar) ve enfeksiyon-

lar›n tedavisinin yan› s›ra ilaç kullan›mlar› s›k› denetlenerek,  flüpheli olanlar dahi kesilmeli, oto immun hemo-

lizlerede immunsupresif tedavi planlanmal›d›r. 
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AIDS’in epidemik oldu¤u 1980’lerin bafl›ndan beri, özellikle planl› operasyonlar için, allogeneik transfüzyona al-

ternatif olabilecek yaklafl›mlara olan ilgi artm›flt›r (1). HIV öncesinde hepatitis B ve C, sonras›nda variant Creutzfeld Ja-

kob ve son zamanlarda Amerika’da transfüzyonla iliflkili olarak ortaya ç›kan West Nile virus epidemisi (2), yeni pato-

jenlerin ortaya ç›kma olas›l›¤›n›n daima var oldu¤una iflaret etmektedir. Allogeneik transfüzyonlar›n postoperatif bak-

teriyel enfeksiyon ve multiorgan yetmezlik geliflim riskini artt›rd›¤› yönünde kan›tlar bulunmaktad›r (3). Yan›s›ra, gö-

nüllü ve sa¤l›kl› donör populasyonunda azalma izlenmektedir. Tüm bu geliflmeler ile modern t›p, kan kayb›n› s›n›rla-

yan cerrahi teknikler, farmakolojik yaklafl›mlar ve transfüzyon efli¤ini düflürüp, iatrojenik kay›plar› azaltmak gibi baz›

önlemlere yönelmifltir. 

Otolog Transfüzyon; Donör ve al›c›n›n ayn› kifli oldu¤u ve önceden al›nm›fl (predepozit) kan veya kan komponent-

lerinin kullan›ld›¤› transfüzyondur. 

Otolog Donasyon; Kan ve kan komponentlerinin, daha sonra otolog transfüzyon amac›yla ve sadece ayn› kifliye kul-

lan›lmak üzere toplanmas›d›r (4).

Otolog transfüzyon için gelifltirilen teknikler:

1. Predepozit otolog transfüzyon

2. Akut normovolemik hemodilusyon

3. Peri / Post-operatif salvage 

uygulamalar›d›r.

Predepozit Otolog Transfüzyon (POD)

Planl› operasyondan, 3-6 hafta öncesinden bafllanarak,  düzenli flebotomilerle, hastan›n intra / post-operatif trans-

füzyon gereksinimini karfl›lamak üzere, gereksinimine göre- 2-4 ünite (1-2 litre) kan toplanmas›d›r. Böylece, alloimmu-

nizasyon, immünosüpresyon ve transfüzyonla geçen enfeksiyon (bakteriyel kontaminasyon d›fl›nda) olas›l›klar›ndan ka-

ç›n›l›r. Bununla beraber, POD tamamen risksiz bir ifllem de¤ildir, klinik etkinli¤i düflüktür ve hastalar›n büyük ço¤un-

lu¤unda maliyet-yarar analizi olumsuzdur. Bu nedenle, British Committee for Standards in Hematology (BCSH), s›ra-

d›fl› klinik durumlar d›fl›nda POD kullan›m› önermemektedir (5). Bu durumlar:

• Allojeneik kan bulman›n zor oldu¤u nadir kan gruplar› ve alloimmunizasyon

• Skolyozlu çocuklar

• Allojeneik transfüzyon ile ilgili ciddi psikolojik sorun yaflayanlar

olarak tan›mlanmaktad›r.

Genel Prensipler

1. Toplanan kan, standart olarak, CPDA’de 35 gün ve optimum additiv solusyon içinde 42 gün saklanabilir. Top-

lanan ilk kan ünitelerinin, ERT ve TDP olarak komponentlerine ayr›lmas›, ürünün raf ömrünün uzamas›na ve

böylece daha erken toplama ifllemine bafllanarak, daha fazla kan ünitesi toplanmas›na olanak sa¤layacakt›r. An-

cak raf ömrü ile ilgili bir kayg› yoksa, kanlar›n tek ünite olarak al›nmas› önerilir. 

2. Yaklafl›k 70 kg a¤›rl›¤›nda bir hastada, 400 ± %10 ml kan donasyonu Hb’i yaklafl›k 1 gr/dl ve Hct’i %3 azalta-

cakt›r. Her donasyondan sonra 500 ml %0.9 NaCl solüsyonunun infüzyonu daima önerilir. Böylece izovolemi

sa¤lanmal›d›r. Donasyon sonras› izotonik reinfüzyonu, genç, yap›l› ve daha önce kan donörü olan hastalarda,

- 191-

OTOLOG TRANSFÜZYON

Prof. Dr. Yeflim Ayd›nok



sadece ilk donasyonda uygulanmayabilir.  

3. Otolog donasyon ile Hb de¤erinin h›zla 10 g/dl (belki 9 g/dl) de¤erine düflürülmesi, iyi çal›flan ve i.v. demir ve

hemoaktif vitaminlerce (folik asit) desteklenen kemik ili¤inde,  eritropoez için maksimum stimulusu oluflturacak-

t›r. Retikülosit yan›t› 10 gün içinde görülür.

4. Hemopoezi desteklemek için eritropoetin (EPO) kullan›m endikasyonu aç›k de¤ildir. Genel kullan›m› önerilme-

mektedir. Ortopedik operasyon planlanan romatoid artrit olgular›, acil operasyon gere¤i bulunan, çoklu ve ta-

n›mlanamayan ya da uygun miktar›n sa¤lanamad›¤› alloantikor tafl›yan hastalar için dikkate al›nabilir.

5. POD, allogeneik kan ile ayn› klinik endikasyonlarda uygulan›r. Sadece otolog olmas› nedeniyle, klinik endikas-

yon d›fl› reinfüzyonu uygun de¤ildir.

6. POD, allogeneik transfüzyon olas›l›¤›n› azaltmaktaysa da, bu amaca yönelik di¤er unsurlar da (hematiniklerin

kullan›m›, farmakoterapi ile kan kayb›n›n azalt›lmas›, di¤er ototransfüzyon teknikleri) dikkate al›nmal›d›r.

7. Hastan›n hekimi, hasta ve ailesiyle; 

• otolog ve allogeneik transfüzyonun potansiyel risklerini, 

• hasta otolog transfüzyon program›na al›nsa da, toplanan kan›n yeterli olmamas› durumunda, allogeneik

transfüzyon gereksiniminin olabilece¤ini

• sa¤l›k risklerinin saptanmas› halinde donasyon program›na al›nmayabilece¤ini, 

• otolog kan ünitlerinin kendisine kullan›lmayabilece¤ini ve kullan›lmayan ünitlerin imha edilece¤ini tart›flma-

l›, imzal› bir referans mektubu ile birlikte hastay› kan merkezine yönlendirmelidir.

8. Hastan›n sa¤l›¤›n›n, istenilen kan ünitelerinin toplanmas›na izin verip vermedi¤ine ait nihai sorumluluk, prede-

pozit kan toplama ifllemini bafllatacak hekime aittir. Bu hekim hastadan yaz›l› onam almal›d›r.

Hasta Seçimi

1. POD sadece, “maksimum cerrahi kan kullan›m cetveline” göre operasyon süresince ve izleyen 5 günde trans-

füzyon gereksinim beklentisi yüksek hasta grubuna uygulanmal›d›r. Bu karar›, hastan›n t›bbi geçmifli, planl› cer-

rahi gününün net olmas›, damar yolu sorununun olmamas› gibi di¤er faktörler do¤rudan etkiler.

2. “United Kingdom Blood Safety Regulations, 2005” (4), sadece otolog tansfüzyon ve umuma aç›k olmayan kul-

lan›m için toplanan ve test edilen kan ve kan komponentlerinin, Avrupa Komisyonu (Directive 2004/33/EC) yö-

nergesinde, allojeneik donasyon için tan›mlanan gereksinimlere uyaca¤›n›, aç›k olarak bildirmektedir.  Bu

HBsAg, Anti-HCV ve Anti-HIV1/2 testlerini kapsamaktad›r. Buna göre, virolojik belirleyicileri, hepatitis B, he-

patitis C veya HIV 1/2 ile enfekte oldu¤una iflaret eden hastalar, POD program›na al›nmamal›d›r. 

Buna karfl›n, Food and Drug Administration (FDA), otolog ünitelerin, ancak bir kurumdan bir baflka kuruma

transportu söz konusu oldu¤unda, donörün, kan›n toplanma tarihinden en fazla 30 gün öncesinde, HBV, HCV,

HIV ve sifilis için test edilmifl olmas›n› gerekli görmektedir. Topland›¤› kurumda kullan›lmas› planlanan otolog

üniteler için viral serolojik testler isteme ba¤l›d›r (6). Testleri pozitif otolog ünite, otolog transfüzyon amaçl› ola-

rak kullan›labilece¤i ve kullan›lmayan otolog üniteler bir baflka flahsa yönlendirilmeyece¤i için, pahal› serolo-

jik testlerin mant›k ve yarar› tart›flmal›d›r ve muhtemelen de gereksiz bulunmaktad›r (7). 

Risk, transfüzyon hatas› ile otolog kan›n baflka bir hastaya nakli ve nakledilen kan›n viral enfeksiyon tafl›yor ol-

mas› ile iliflkilidir. Bu durumda kurumun, bu tür hatalar›n minimalize edildi¤i, güvenli transfüzyon zincirini

gözden geçirmesi ve buna göre tutum belirlemesi önerilebilir.

3. Aktif bakteriyel enfeksiyonun varl›¤›, POD için aç›k bir kontrendikasyondur. Bakteriyemi ve depolanan kanda

bakteriyel proliferasyon olas›l›¤› tafl›maktad›r. Bu anlamda, üriner katater, cilde penetre cihaz varl›¤›nda, has-

tada bakteriyemi riski bulundu¤undan POD önerilmez.

4. Hasta hemoglobini (Hb) kad›n ve erkekte 11 gram üzerinde olmal› ve asla 10 gramdan daha az olmamal›d›r.

Gebelerde Hb 10 gram ve üzerinde bulunmal›d›r. 

5. Yafll› hastalar›n ço¤u, genel sa¤l›k durumlar›n›n, özellikle serebro vasküler ve kardiyovasküler olaylar aç›s›n-
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dan, dikkatlice de¤erlendirilmesini izleyerek, güvenle POD program›na al›nabilirler. Yafll› -ve özellikle hipo-

tansif- hastalara, ö¤ünlerden ve özellikle akflam ö¤ününden sonra dinlenmesi önerilir. Böylece fizyolojik ola-

rak splanchnic alana yönelen sirkülasyonun daha ileri hipotansif etkisinden kaç›n›labilir.

6. POD 25 kg alt›ndaki çocuklarda teknik olarak güçtür. Total kan volümünün %12’sinin afl›lmamas› sa¤lanarak,

8 -16 yafl aras›, anstabil kardiyovasküler ve pulmoner sorunu olmayan çocuklar POD program›na al›nabilir.

Çocu¤un uyumu ve kooperasyonu önemlidir. Ebeveynlerin yaz›l› onam› mutlaka al›nmal›d›r. Ortopedik (spi-

nal füzyon) ve plastik cerrahi operasyonu uygulanacak hastalar ile pediatrik kemik ili¤i donörleri POD için

adayd›r. 

7. 50 kg alt›ndaki eriflkinlerdeyse, her bir donasyonda, total kan volümünün %12’sinin afl›lmamas›na özen göste-

rilmelidir.

8. Gebelikte POD için az say›da endikasyon bulunmaktad›r. Her nekadar prosedür anneye zararl› görünmemek-

teyse de, fetus üzerine olas› etkileri konusundaki bilgiler halen yetersizdir. Çoklu, tan›mlanamayan veya uygun

ürünün sa¤lanamad›¤› alloantikorlar›n varl›¤›nda, mümkünse kan gebeli¤in ilk trimestrinde toplan›p, donduru-

larak saklanmal›d›r. Diabetes mellitus, hipertansiyon veya preeklempsi gibi plasental kan ak›m›n›n bozulmas›

ve/veya intrauterin geliflme gerili¤iyle birlikte giden ciddi medikal durumun efllik etti¤i gebeliklerde POD kont-

rendikedir. POD program›na al›nan gebelerdeyse, uterus a¤›rl›¤›n›n venöz dönüflü bozmamas› için, kan hasta

lateral pozisyonda yatarken toplanmal›d›r. 

9. POD, kontrol alt›nda olmayan hipertansiyon, anlaml› aort stenozu, uzam›fl ve/veya s›k angina, sol ana koroner

arterin anlaml› darald›¤› olgular ve siyanotik kalp hastalar›nda uygulanmamal›d›r. 

10. Koroner ve serebral iskemisi olan olgularda, 1 ünite kan, bir hafta aralarla ve 3-4 haftada toplan›r ve Hb daima

11 g/dl üzerinde tutulur. Son donasyon cerrahiden 10-15 gün önce yap›lmal›d›r. Sideremi normal olgularda

200 -300 mg elementer demir sulfat p.o. kullan›lmas› yeterlidir.

11. Beta bloker veya anjiotensin konverting enzim (ACE) inhibitörü kullanan hastalarda, donasyon ile azalan kan

volümü, kulland›klar› ilaçlar ile etkileflebilece¤inden, izotonik ile volüm replasman› mutlaka yap›lmal› ve kan

bas›nc› monitorize edilmelidir.

12. Kronik obstruktif akci¤er hastal›¤› (KOAH) bulunanlarda, hipoksiye sekonder, bazal Hb düzeyleri 15 gr üzerin-

dedir. Bu olgularda do¤al olarak anemiye tolerans daha azd›r ve Hb düzeyi bazalin %20’sinden fazla düflürül-

memelidir.

13. Epilepsi olgular›, kan donasyonu nöbeti tetikleyebilece¤i için, POD program›na al›nmamal›d›r. Daha önce kan

donörü olmufl ve donasyondan bir kaç saat sonra bayg›nl›k, bilinç kayb› tan›mlanan hastalar, POD program›-

na al›nmamal›d›r.

Predepozit Otolog Donasyon, Saklama ve Transfüzyon

1. Kan, en k›sa 1 hafta aralarla toplanmal› ve son donasyon ile operasyon aras›nda en k›sa 4 gün (tercihan 1 haf-

ta) bulunmal›d›r. Bu durumda cerrahi öncesi 4-5 ünite kan toplanma olana¤› bulunmaktad›r.

2. Cerrahinin ertelenmesi durumunda, “birdirbir” tekni¤i uygulanarak, en eski tarihli ünitenin reinfüzyonu ve ye-

ni tarihli bir donasyon sa¤lanabilir. 

3. Her donasyon öncesi Hb ölçülmeli ve Hb>11 g/dl ise yeni bir donasyon yap›lmal›d›r. Hb ≤10 g/dl olan olgu-

lardan donasyon yap›lmamal›d›r.

4. Pediatrik hastalar ve <50 kg eriflkinlerde, kan 35 ml antikoagulan solüsyon bulunan 250 ml’lik torbalara top-

lanmal›d›r. <30 kg çocuklarda, toplanan kan, total kan volümünün %12’sinden az olmal›d›r.

5. Oral demir suplementasyonu (200-300 mg/gün elementer demir sulfat) tüm hastalara ilk donasyon öncesi bafl-

lanmal› ve operasyona kadar sürdürülmelidir.

6. Kan torba etiketi flu bilgileri içermelidir:

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 193 -



Sadece Otolog Transfüzyon Amaçl› Kan

Soyad›..............................................................

Ad›....................................................................

DT.....................................................................

Hastane No.......................................................

Topland›¤› tarih.................................................

Son Kullan›m tarihi............................................

ABO – Rh(D).....................................................

Ürün No.............................................................

Hastan›n imzas›*................................................

(Çocuksa yasal hamisi veya ebeveyn)

*Hasta imzas›, ünite üzerindeki bilgilerin do¤rulu¤unun (kan grubu d›fl›nda) onay›d›r. Pretransfüzyon kontrol-

lerde, ünite üzerindeki imza ile onam formundaki imza karfl›laflt›r›l›r.

7. Otolog donasyonlar aç›k bir fleklide etiketlendikten sonra, allojeneik ünitelerden ayr› olarak +4 ± 2 °C dolap-

ta saklan›r. Örnek tüpleri de olas› bir kar›fl›kl›ktan kaç›nmak için di¤er tüplerden ayr› tutulmal›d›r.

8. Hastan›n kan›nda ABO-Rh(D) grup bak›l›r. Sadece ilk donasyonda, cerrahi s›ras›nda olas› allojeneik gereksi-

nim göz önüne al›narak antikor tarama da yap›l›r. Viral serolojik testler “Hasta Seçimi” madde 2’de tart›fl›lm›fl-

t›r.

9. Pretransfüzyon Testler: Cerrahi için yat›r›lan hastan›n örnek kanlar› al›n›r. Pretransfüzyon testler, her bir kan

ünitesi için ayr› ayr› yap›lmal›d›r. Her bir ünite üzerine, hastanede geçerli uygunluk etiketi, otolog ünite için

yap›flt›r›lan etiketi kapatmayacak flekilde yap›flt›r›l›r.

10. Otolog transfüzyon amac›yla toplanan ancak kullan›lmayan kanlar baflka bir hastaya kullan›lmamal› ve imha

edilmelidir. Her bir otolog ünitenin kaderi tam olarak dokümante edilmelidir. 

Sonuç olarak POD, transfüzyonla geçen viral enfeksiyonlar› ve immünolojik transfüzyon reaksiyonlar›n› (hemolitik,

febril, allerjik) önler. Allojeneik transfüzyonla iliflkisi bildirilen, immünmodülasyonu önleyerek, postoperatif enfeksiyon

ve kolorektal kanser rekurens riskini azalt›r. Buna karfl›n, toplanan kanlar›n %50’ ye yak›n›n›n kullan›lmay›p imha edil-

mesi, allojeneik transfüzyon olas›l›¤›n›n tam olarak d›fllanamamas›, otolog programlar›n uygulanmas›n›n, allojeneik

kan toplamaya göre maliyetinin daha yüksek olmas› temel dezavantajlar›d›r. Ayr›ca, afl›r› (gereksiz) transfüzyon ve vo-

lüm yüklenmesi, bakteriyel kontaminasyon, kay›t ve uygulama hatalar›ndan kaynaklanan ABO hemolitik reaksiyonlar

di¤er riskleri olarak kalmaktad›r (1,5,6,8,9).
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Her ne kadar dikkatli donör seçimi ve geliflmifl enfeksiyöz tarama testleri -özellikle yeterli teknolojiye sahip ülkeler-

de- kan ve komponentleri ile bir enfeksiyon bulaflma riskini minimalize etmiflse de, bu riskin tamamen yok edileme-

mesi hastan›n kendi kan›n› kullanma düflüncesini cazip hale getirmifl, özellikle de A‹DS sonras›nda giderek olgunlafl-

m›flt›r. 

Otolog transfüzyon sadece enfeksiyon de¤il, yabanc› antijenlerin ve yabanc› lökositlerin neden oldu¤u çok say›da

transfüzyon komplikasyonlar› aç›s›ndan da avantajl›d›r. Baz› durumlarda bu uygulamalar kan bankas›ndan kan temi-

nine göre daha h›zl› ve daha da ekonomiktir. Bu özellikle preoperatif otolog donasyona (POD) göre önceden bir ha-

z›rl›k gerektirmeyen normovolemik hemodilusyon, ya da daha yayg›n kullan›ld›¤› adla akut normovolemik hemodilüs-

yon (ANH) ve perioperatif salvage (PS) yöntemleri için vurgulanabilir. 

Otolog transfüzyonun yayg›nl›¤›, kullan›lan yöntemler ve kullan›m› yada kabul görmemesini belirleyen faktörler ül-

keden ülkeye de¤ifliklik göstermektedir (1-4). Baz› merkezlerde bu yöntemlerin baz›lar›, belli alanlarda yo¤un olarak

kullan›l›yor olsa da, çok daha yayg›n kullan›m alanlar›n›n oldu¤u, belki de yeterince gündeme getirilmedi¤i de bir ger-

çektir.

PER‹OPERAT‹F SALVAGE

Basit olarak, ameliyat s›ras›nda veya sonras›nda kanayan hastan›n kan›n›n toplanarak hastaya geri verilmesi ifllemi-

dir. ‹lk kez 1886’da bir tren kazas›nda bacaklar›ndan yaralanan bir hastada Duncan taraf›ndan uygulanm›fl ve hasta-

n›n yaflam› kurtar›lm›flt›r (5). Masif kanayan hastan›n kan› steril bir kapta toplanm›fl, soda ile fosfat arac›l›¤›yla antiko-

agüle edilmifl, p›ht› ve art›klardan ar›nd›rmak için gazl› bezden süzülerek bir enjektör ile hastaya transfüze edilmifltir.

Bu uygulamadan sonra s›kça kullan›lmaya bafllanan yöntem 1940-1950’lerde modern kan bankac›l›¤›n›n yayg›nlaflma-

s› ile popularitesini kaybetmifl, kan bankas›ndan kolayca kan temin edilebilmesi daha zahmetsiz bulunmufltur. Ancak

1960’larda kardiyak cerrahideki geliflmeler ve özellikle de kardiyopulmoner bypass ameliyatlar› ile tekrar önem kazan-

m›flt›r. Ek olarak, yukar›da da belirtildi¤i gibi transfüzyonla bulaflan enfeksiyonlardan korunma iste¤i de önemli bir fak-

tör olmufltur. 

Avantajlar›
Bugün otolog transfüzyon yöntemleri aras›nda en s›k kullan›lan yöntemlerden birisidir. Kan›n operasyon s›ras›nda

çok k›sa sürede haz›r olmas›, herhangi bir test veya hastaya yönelik medikasyon gerektirmemesi, kolay uygulanabilir

olmas›, yan etkilerinin çok nadir görülmesi önemli avantajlar›d›r. Cihazlar arac›l›¤› ile yap›lan bir ifllemdir ve bu ne-

denle e¤itimli personel gerektirir. Yap›lan hesaplar, cihaz ve e¤itim maliyetine ra¤men, allojenik kana göre daha ucuz

oldu¤unu da ortaya koymufltur (6).  

PS Yönteminin Prensipleri, Cihazlar
PS’da kan ameliyat s›ras›nda toplanabilece¤i gibi (intraoperative salvage), ameliyattan sonra drenlerden gelen ka-

n›n toplanmas› (postoperatif salvage) fleklinde de uygulanabilir. Her iki flekilde de toplanan kan ifllenmeden do¤rudan

kullan›labilece¤i gibi, santrifügasyon ve y›kama ifllemlerinden geçirildikten sonra da verilebilir. Afla¤›da da tart›fl›laca-

¤› gibi, ifllenmemifl kan›n baz› avantajlar› oldu¤u bildirilmiflse de yayg›n görüfl kan›n ifllenerek verilmesi gerekti¤i yö-

nündedir (6, 7). 

PS için gelifltirilmifl çeflitli cihazlar mevcuttur. ‹fllenmemifl kan için ilk gelifltirilen sistem olan Bentley ototransfüz-

yon ünitesi ciddi hava embolilerine yol açt›¤› için kullan›ma girdikten birkaç y›l sonra piyasadan geri çekilmifltir. Da-
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ha sonraki cihazlar bu komplikasyonu minimalize etmeye yönelik olarak dizayn edilmifltir. PS cihazlar›nda kan bir haz-

nede toplanmakta, antikoagüle edilmekte ve filtre edilerek hastaya retransfüze edilmektedir. Bu sistemlerden baz›lar›

Sorenson ATS (Sorenson Research Corporation, Salt Lake City, USA), Atrium Systems (Atrium, Hudson, USA), Pleur-

evac Sahara Dry Suction Dry Seal (Genzym Biosurgery, Cambridge, MA, USA) olarak özetlenebilir. Ayr›ca Polystan

(Copenhagen, Denmark)’›n gelifltirdi¤i gibi baz› ekstrakorporeal dolafl›m pompalar›n›n ve kardiyotomi rezervuarlar›n›n

da bu amaçla kullan›lmas› mümkündür.

‹fllenmifl kan sistemlerinde ise cihaz›n toplama haznesinde toplanan kan fitre edilmekte, sonra santrifüj haznesine

aktar›larak santrifüj edilmektedir. Burada eritrositler ayr›larak birkaç kez y›kama ifllemine tabi tutulmaktad›r. Bu sistem-

lerde genellikle konik yap›da (Latham) veya COBE BRAT (Cobe Cardiovascular, Avrada, CO, USA) ve Medtronics Au-

tolog (Medtronics, Minneapolis, MN, USA) sistemlerinde oldu¤u gibi silindirik (Baylor) santrifüj sistemleri kullan›lmak-

tad›r. Fresenius CATS (Fresenius, Bad Homburg, Germany) sisteminde ise kan, aferez sistemlerine benzer flekilde z›t

yönlü çift spiral yerleflimli bir santrifüj sisteminde sürekli olarak ifllenir. Bu sistemin avantaj› küçük volümler ile sürek-

li çal›flabilmesidir. Bu sayede pediatrik cerrahide oldu¤u gibi küçük volümlerdeki kan kay›plar›nda da kullan›labilmek-

tedir. Di¤er sistemlerde kullan›c›n›n tahmini kan kayb›na göre uygun büyüklükte bir hazneyi seçmesi ve bunun da tam

olarak dolmas› gerekmektedir. Mevcut sistemler ve çal›flma prensipleri ile ilgili daha ayr›nt›l› bilgi literatürlerden ve in-

ternetten edinilebilir (6, 8).

PS ile Toplanan Kan›n Özellikleri (6, 7)

PS ile en önemli hedef eritrosit kayb›n› karfl›lamakt›r. Bu nedenle toplanan eritrositlerin özellikleri çeflitli çal›flmalar

ile incelenmifltir. Yap›lan çal›flmalar PS ile toplanan eritrositlerin membran stabilitelerinin, ATP ve 2, 3 difosfo-gliserat

düzeylerinin ve oksijen tafl›ma kapasitelerinin banka kan›na göre daha iyi oldu¤unu, santrifüj ve y›kama ifllemlerinin

de eritrositlere olumsuz bir etkisinin olmad›¤›n› ortaya koymufltur. 

PS kan›nda periferik kana göre daha fazla say›da ve aktif nötrofil bulunmaktad›r. Santrifügasyon ve y›kama bu lö-

kositleri uzaklaflt›rmada yetersiz kalmaktad›r. Bu aktif nötrofillerin etkilerinin ne oldu¤u tam olarak bilinmese de reper-

füzyon injürisinde rol oynayabileceklerini düflünen yazarlar vard›r. Transfüzyonunda lökosit filtrelerinin gerekip gerek-

medi¤i net de¤ildir ve araflt›r›lmas› gereken konulardan birisidir. 

PS kan›nda trombosit say›lar› çok düflüktür. ‹fllenmifl kanda santrifüj sonras›nda daha da azalmaktad›r. Sferoid yap›-

da ve degranüle durumda olmalar›, toplama öncesinde, muhtemelen yarada aktive olduklar›n›n bir göstergesidir. Bu

aktive olmufl trombositlerin, kan›n ifllenmesi s›ras›nda nötrofillerin aktivasyonunda da rol oynad›¤› düflünülmektedir.

Aktive trombositlerin baflka olumsuz etkilerinin olup olmad›¤› araflt›r›lacak di¤er konulardan biridir. Pratikte PS kan›-

n›n içerdi¤i trombositlerden hastaya bir yarar beklenmemektedir. 

Yarada geliflen trombozis ve fibrin oluflumu nedeniyle PS kan›nda fibrinojen düzeyleri periferik kana göre düflük ol-

sa da banka kan›ndan farkl› de¤ildir. Faktör VIIIc, antitrombin III, protein C ve antiplazmin aktiviteleri banka kan›na

göre daha fazlad›r, ancak bunun önemi iyi bilinmemektedir. 

Çal›flmalar PS kan›nda periferik kana göre daha yüksek IL-1, IL-6, IL-8, TNF, histamin, Prostoglandin E2, nötrofil

elastaz, C3a, C5a, terminal kompleman kompleks, LDH, CK ve CK-MB düzeyleri ve kallikrein aktivitesi oldu¤unu gös-

termifltir. Bunun yan›nda trombin –antitrombin  ve plazmin-antiplazmin kompleksleri, serbest hemoglobin, hücre ar-

t›klar›, p›ht›lar, lipit partikülleri, kontamine alanlarda bakteriler, kanser ameliyatlar›nda ise tümör hücreleri de içermek-

tedir. 

Tahmin edilece¤i gibi ifllenmifl PS kan›nda santrifüj, y›kama ve filtrasyon ile bunlar›n tümü olmasa da büyük bir k›s-

m› temizlenmektedir. ‹fllenmemifl PS kan› oldukça dilue olup,  hematokrit de¤eri %20-25 aras›nda iken, kan› iflleyen

sistemlerde en az bunun iki kat›, CATS sistemi ile ise %70’ler civar›ndad›r. Ancak tümör hücrelerinin bu ifllemler so-

nucunda tamamen yok edilemedi¤i ve e¤er kullan›lacak ise hastaya transfüze etmeden önce kalan tümör hücrelerini

etkisizlefltirmek için 50 Gy ile ›fl›nlaman›n gerekti¤i vurgulanmas› gereken önemli bir noktad›r. Lökosit filtreleri ile tü-

mör hücreleri 3-4 log azalt›l›rken, ›fl›nlama ile en az 12 log azald›¤› gösterilmifltir.  
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‹stenmeyen Etkiler (6, 7, 9-12)

Genel olarak bak›ld›¤›nda istenmeyen etkilerin özellikle ifllenmifl PS kan›n›n transfüzyonunda çok nadir oldu¤u, ne-

redeyse olmad›¤› bildirilmektedir. ‹fllenmeden verilen PS kan›nda yukar›da say›lan içeri¤i nedeniyle çok say›da reaksi-

yonun geliflmesi beklenebilir. Ancak pratikte bildirilen ciddi reaksiyonlar teorik olarak beklenenden çok daha azd›r. En

s›k görülen reaksiyon ifllenmifl PS kan›yla %20, ifllenmemifl PS kan› ile %55’lere vard›¤› bildirilen febril reaksiyonlar-

d›r. Ancak ateflin bu hastalarda tek bafl›na ve do¤rudan transfüzyona ba¤lanmas›n›n ne derece do¤ru oldu¤u da tart›fl-

mal›d›r. 

Uygulaman›n ilk bafllad›¤› y›llarda en korkulan komplikasyon olan hava embolisi bugünkü sistemlerde nadirdir.

New York’da 125.000 PS’da 5 fatal olgu bildirilmifl, ve tümünde de nedenin kan›n bas›nç alt›nda transfüze edilmesi

oldu¤u saptanm›flt›r. Hava embolisini önlemek için cihaz› kullanan ekibin iyi e¤itilmifl olmas›, cihaz›n setlerde hava

bulunmas› durumunda otomatik bir kapatma mekanizmas›na sahip olmas›, mutlaka reinfüzyon torbas›ndan infüze edil-

mesi ve hayat› tehdit eden durumlar d›fl›nda kan›n bas›nçla verilmemesi gerekmektedir. 

‹fllenmemifl PS kan›nda olabilen yüksek miktarlardaki serbest hemoglobin hastalarda plazmada serbest hemoglobin

ve hemoglobinüri saptanmas›na yol açabilir. Bu durum renal fonksiyonlar› iyi olmayan hastalarda ak›lda tutulmal›d›r.

PS ile elde edilen kanlar›n kültürleri yap›ld›¤›nda ortalana 1/3-1/2’sinde üreme oldu¤u saptanm›fl, ancak herhangi

bir septik komplikasyon bildirilmemifltir. PS kan›n›n bekletilmeden verilmesi bu aç›dan önemlidir. Genel olarak septik

veya enfeksiyonu olan hastaya PS uygulanmas›n›n kontrendike oldu¤u, ancak yaflam› tehdit eden bir kanama oldu¤un-

da kullan›labilece¤i belirtilmektedir.

Kanser cerrahisinde de durum tart›flmal›d›r. PS kan›nda bulunan malign hücrelerin metastazlara yol açabilmeleri-

nin mümkün oldu¤u düflünüldü¤ünden, baz› yazarlar malignitesi olanlarda PS’yi kesin kontrendike kabul ederken, ki-

mileri prostat karsinomlar› gibi enkapsüle tümörlerde uygulanabilece¤ini belirtmektedirler. Kan›n ifllenmesi malign

hücreleri uzaklaflt›rmada yetersiz kalmaktad›r. Ancak filtrelerin bu hücreleri kandan temizledi¤ini gösteren çal›flmalar

vard›r. Buna ra¤men en güvenilir yöntemin kan› 50 Gy ile ›fl›nlamak oldu¤u kabul edilmektedir.

‹fllenmifl ve ifllenmemifl PS kan›n›n immunmodülatör etkileri ve postoperatif yara enfeksiyonu geliflmesi üzerine et-

kisi olup olmad›¤ konusundaki çal›flmalarda çeliflkili sonuçlar elde edilmifltir. Allogenik transfüzyona k›yasla PS ile ya-

ra enfeksiyonu geliflme oranlar›n›n daha düflük oldu¤u gösterilmifltir. Allogenik kan almam›fl hastalarda ifllenmemifl PS

kan› ile yara enfeksiyonu geliflme oran›n›n, ifllenmifl kana göre yüksek bulundu¤u çal›flmalar yan›nda tersine enfeksi-

yon geliflme riski aç›s›ndan ifllenmemifl PS kan›n›n üstün oldu¤unu gösteren çal›flmalar vard›r. Özellikle Gharehbaghi-

an ve arkadafllar›n›n çal›flmas›, ifllenmemifl PS kan› alan hastalarda di¤er türlerde kan alanlara göre artm›fl do¤al öldü-

rücü hücre say›s› ve artm›fl interferon-g düzeylerinin oldu¤unu ortaya koymufl, bu da ifllenmemifl PS kan›n›n reinfüz-

yonunun yara enfeksiyonundan koruyucu etkisi oldu¤u düflüncesini güçlendirmifltir. 

‹fllenmemifl PS kan›n›n retransfüzyonunun hastalarda dissemine inrtravasküler koagülasyona yol açt›¤› ve postope-

ratif kanamalar› tetikledi¤ini bildiren yay›nlar vard›r. ‹fllenmifl PS kan› ile bu komplikasyonlar›n görülmemesi, ifllenme-

mifl kanda bolca bulunan baz› solubl faktörlerin (D-dimer, protrombin kompleks, trombin-antitrombin kompleks gibi)

dissemine inrtravasküler koagülasyon ve kanamay› tetikledi¤ini düflündürmektedir.

Kullan›m Alanlar› ve Etkinli¤i (6, 7, 11, 13, 14)

Pratik olarak PS’nin yaklafl›k 1000 ml ve üzerinde kanama beklenen tüm cerrahi giriflimlerde kullan›lmas› mümkün-

dür. En s›k kullan›ld›¤› alanlar fazla kan kayb› olan ameliyatlar›n yap›ld›¤›  kardiyovasküler cerrahi, ortopedi, üroloji,

jinekoloji ve obstetrik’ dir. Kraniosinostozis ameliyatlari gibi di¤er baz› alanlarda da kullan›lmaktad›r. Pediatrik cerra-

hide de kullan›lmaktad›r.

Bugün transfüzyon ile ilgili kabul edilmifl yüksek standartlara uymamas› nedeniyle -baz› avantajlar›n›n oldu¤u gös-

terilmifl olsa da- ola¤anüstü ve yaflam› tehdit eden acil durumlar d›fl›nda PS’de ifllenmemifl kan›n kullan›lmamas› ge-

rekti¤i görüflü yayg›nd›r. Yine septik veya enfeksiyonu olan ve malignensisi olanlarda da PS’nin kontrendike oldu¤u gö-

rüflü hakimdir. 

PS’ni etkinli¤i de¤erlendirilirken allogenik kan transfüzyonu gereksinimini ne oranda azaltt›¤› önem tafl›maktad›r.
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Genel olarak bak›ld›¤›nda PS’nin allogenik kan gereksinimini önemli oranda azaltt›¤› rahatl›kla söylenebilir. Ancak

farkl› hasta subgruplar›nda yap›lan çal›flmalarda bu oran›n her türlü ameliyat için ayn› olmad›¤›, kardiyovasküler cer-

rahiye göre ortopedik cerrahide daha yüksek oldu¤u görülmektedir. Özellikle abdominal vasküler cerrahide allogenik

kan gereksinimini azalt›p azaltmad›¤› tart›flmal›d›r.

Metaanalizlere bak›ld›¤›nda randomize-kontrollü klinik çal›flmalar incelendi¤inde PS’nin allogenik kan transfüzyo-

nu alma oran›n› genel olarak %42 azaltt›¤› ve allogenik kan alma relatif riskinin 0.58 oldu¤u (RR 0.58, %95 CI 0.47-

0.73) görülmüfltur. Yukar›da da belirtildi¤i gibi bu etki, ortopedik cerrahide kardiyak cerrahiye göre daha belirgindir

(ortopedi: RR 0.35, %95 CI 0.24-0.52 ve kardiyak cerrahi:  RR 0.82,  %95 CI 0.70-0.78). ‹fllenmifl ve ifllenmemifl PS

karfl›laflt›r›ld›¤›nda allogenik kan alma relatif riski aç›s›ndan ifllenmifl PS avantajl› bulunmufltur (‹fllenmifl PS: RR 0.52,

ifllenmemis PS: 0.74). PS hasta bafl›na kullan›lan allogenik kanda 0.91 ünite (%95 CI 0.51-1.31 ünite) azalma sa¤lam›fl-

t›r. Intraoperatif ve postoperatif uygulama aras›nda bir fark saptanmam›flt›r. PS’in hastanede kal›fl süresi ve yara enfek-

siyonu geliflmesi, tromboz, kanama gibi komplikasyonlar üzerine bir etkisi de bulunmam›flt›r. Gözlemsel çal›flmalar›n

metaanalizinde de PS’nin allogenik kan alma olas›l›¤›n› %43 azaltt›¤› (RR 0.57, %95 CI 0.46-0.69), hasta bafl›na kul-

lan›lan allogenik kanda 1 ünite (%95 CI 1.46-0.47 ünite) azalma sa¤lad›¤›, yine hastanede kal›fl süresi, enfeksiyon,

tromboz gibi komplikasyonlar üzerine bir etkisinin olmad›¤› görülmüfltür.    

Sonuç olarak PS özellikle1000 ml ve üzerinde kanama beklenen pek çok cerrahi ifllemde kullan›labilecek, alloge-

nik kan gereksinimini azaltan güvenli ve ekonomik bir yöntem olarak gözükmektedir.  

AKUT NORMOVOLEM‹K HEMOD‹LÜSYON

ANH, ameliyat s›ras›nda beklenen kanama an›ndan hemen önce hasta kan›n›n al›nabildi¤i kadar›n›n torbalanmas›

ve bu s›rada kristalloid ya da kolloid s›v›lar infüze edilerek hastan›n anemik, ancak normovolemik bir hale getirilme-

sidir. Bu flekilde anemik hale getirilen hasta ameliyatta daha az eritrosit kaybetmekte ve ard›ndan eritrosit, trombosit

ve p›ht›laflma faktörlerini de içeren taze tam kan fleklinde torbalanm›fl kan› kendisine retransfüze edilmektedir. 

‹lk kez 1960’l› y›llarda gerek hayvan modellerinde, gerekse cerrahi hastalarda akut hemodilüsyonun etkilerini ince-

leyen, 1970’lerde ise kompanzasyon  mekanizmalar›n›n fizyolojisi ve hayati organlarda belli bir düzeye kadar normo-

volemik hemodilüsyonun oksijenasyonu olumsuz etkilemedi¤ini gösteren çal›flmalar yay›nlanm›fl, bu çal›flmalara da-

yanarak, transfüzyon ile bulaflan enfeksiyonlardan korunma ve dini inançlar› nedeniyle allogenik transfüzyonu kabul

etmeyen hastalarda kan gereksinimini karfl›lamak amac›yla yine 1970’lerde alternatif bir transfüzyon yöntemi olarak

cerrahide kullan›lmaya bafllanm›flt›r. 

Bu yöntem Avrupa’da gelifltirilmifl ve Avrupa’da daha yayg›n olarak kullan›lm›flt›r. ANH, ancak 1996’da Amerikan

Anesteziyoloji Derne¤i Kan Komponent Tedavisi Çal›flma Grubu taraf›ndan yay›mlanan bir raporla allogenik kan trans-

füzyonunu önlemede etkili ve ucuz bir yöntem olarak onay alm›fl ve k›lavuzlarda yer almaya bafllam›flt›r (4, 15). Ha-

len ABD’de preoperatif otolog donasyon ve PS’ye göre daha az kullan›lan bir yöntem olup, özellikle daha küçük ve

ameliyat say›s› daha az olan hastanelerde tercih edildi¤i, bunun nedeninin PS’nin cihaz ve e¤itim maliyeti gibi neden-

lerle fazla alternatiflerinin bulunmamas› oldu¤u bildirilmifltir (1). 

Avantajlar›
Allogenik kan transfüzyonunu azaltmaya yönelik tüm yöntemler ve di¤er otolog transfüzyon yöntemlerine göre da-

ha ucuz olmas› önemli bir avantaj›d›r. Kan ameliyathanede al›n›r ve burada retransfüze edilir. POD ile al›nan kanlar›n

neredeyse yar›s›n›n kullan›lmay›p imha edilmesine karfl›l›k, ANH’da kan genellikle ziyan olmamakta, bir baflkas›na

yanl›fll›kla verilmesi söz konusu olmad›¤›ndan herhangi bir testin yap›lmas› da gerekmemektedir. Özel bir cihaz gerek-

tirmez ve kolay bir uygulamad›r. Hem acil, hem elektif ameliyatlarda kullan›labilir. Baz› riskleri olsa da hastalar›n do¤-

ru seçilmesi ve do¤ru takip edilmesi durumunda komplikasyon geliflme olas›l›¤› düflüktür. Ancak halen tam olarak stan-

dardize edilemedi¤i ve uygulaman›n baz› soru iflaretleri tafl›d›¤›n› da belirtmek gerekir.  
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Yöntem ve Prensipleri
ANH, genellikle ameliyat s›ras›nda beklenen kanaman›n bafllamas›ndan hemen önce uygulanmaya bafllan›r. Has-

taya bir yandan normovolemiyi sa¤lamak için intravenöz s›v› verilirken, bir yandan da flebotomi yap›larak kan asep-

tik flartlarda sitrat içeren standart kan torbalar›na al›n›r. Kan›n her torbaya uygun volümde al›nabilmesi için kan ban-

kalar›ndaki gibi kan alma-çalkalama cihaz›n›n kullan›lmas› kolayl›k sa¤lar. Kan torbalar› al›nd›klar› s›raya göre numa-

raland›r›l›r ve oda ›s›s›nda bekletilir. Bekleme süresinin 8 saati aflmas› durumunda monitörize bir buzdolab›nda +(4-

6)°C’da bekletilmesi önerilmektedir. Kanlar hastaya retransfüze edilirken al›nma s›ras›n›n tersi bir s›ra izlenir. Yani ilk

önce en son torbalanan ve hematokriti en düflük olan kan, en son olarak da ilk al›nan, dolay›s›yla en yüksek hematok-

rite sahip kan verilir. 

Hastadan al›nacak kan volümünü hesaplamada kullan›lmak üzere çeflitli formüller gelifltirilmifltir. En yayg›n kulla-

n›lan formül kutu içinde gösterilmifl olan Bourke-Smith formülüdür. Bu formülde V; ANH ile al›nacak kan volümünü,

TKV; tahmini kan volümünü (kg x 70 mL/kg), Htcb; iflleme bafllamadan önceki, yani bafllang›ç Htc de¤erini, Htcs; ifl-

lem sonras›nda hedeflenen son Htc de¤erini, Htcort ise bafllang›ç ve son Htc de¤erlerinin ortalamas›n› ifade etmekte-

dir. 

Ancak bu formülle hastalardan kg bafl›na 60-70 mL fazla kan al›nd›¤› ve ifllem sonunda hedeflenen Htc de¤erleri-

nin alt›na düflüldü¤ü belirtilmifl, Meier ve arkadafllar› taraf›ndan baflka bir formül önerilmifltir. Yukar›daki formülün kul-

lan›lmas› durumunda 2 ünite kan al›nmas›n› takiben hastada Htc kontrolünün yap›lmas› önerilmektedir (16-18).

Htc’nin %28’e düflürülmesi s›n›rl› ya da orta düzeyde hemodilüsyon, %21 ve alt›na düflürülmesi de a¤›r hemodi-

lüsyon olarak tan›mlanmaktad›r (18).

ANH s›ras›nda hangi s›v›lar›n kullan›laca¤› da tart›flmal›d›r. Kristalloidler kullan›l›yor ise al›nan her 1 mL kan için 3

mL, kolloidler kullan›l›yor ise 1 mL s›v› verilmelidir. Ancak ideal replasman s›v›s›n›n ne oldu¤u halen belli de¤ildir ve

bu konuda araflt›rmalara gereksinim vard›r. Kolloidal s›v›lar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Ringer laktat veya %5 albümin alan

hastalarda ifllem sonras›nda arteriyel kan bas›nc›n›n daha düflük oldu¤u, Hespan ve dextran›n da hiperkoagülabiliteyi

azaltarak kanama miktar›n› bir miktar artt›rd›¤› gösterilmifltir. Bu etki trombotik komplikasyon geliflebilecek hastalarda,

örne¤in kanser rezeksiyonlar›nda bir avantaj da oluflturabilir. Sonuçta hastan›n özelliklerine göre belirlenecek bir s›v›

protokolünün uygulanmas› gerekmektedir. Bu arada ANH uygulanan ameliyatlarda di¤erlerine göre daha fazla s›v› kul-

lan›laca¤› da unutulmamal›d›r (16).

Yukar›da da belirtildi¤i gibi, bu yöntem organizman›n hemodilüsyona verdi¤i kompansatuvar yan›t›n anlafl›lmas›

üzerine gelifltirilmifltir. Gerek sistemik, gerekse mikrodolafl›m, gerekse pek çok organ›n hemodilüsyona yan›t›n› araflt›-

ran çok say›da çal›flma yay›nlanm›flt›r. Özetle; ANH s›ras›nda kan viskozitesi ve sistemik vasküler direnç azal›r, kardi-

yak output, kalp at›m h›z› ve koroner kan ak›m› artar. Kapiller kan dolafl›m› ve end organlarda doku oksijenasyonu ar-

tar. Belli bir eflik Hb de¤erine kadar karaci¤er, böbrek, pankreas, ince ba¤›rsaklar, iskelet kas›, miyokard ve beyinde

oksijenasyonun bozulmad›¤› gösterilmifltir. Ancak bu kompansasyonun bozuldu¤u bir eflik Hb de¤eri vard›r ve bu de-

¤erin alt›na inildi¤inde anaerob metabolizma ve iskemi bafllar. ‹lk etkilenen organlar beyin ve kalptir. Htc %20’ye in-

di¤inde miyokard metabolizmas› etkilenmeye bafllar, %15’e inildi¤inde subendokardiyal iskemi, miyokard infarktüsü,

sentrilobüler hepatik nekroz akut renal yetmezlik geliflir. ANH uygulanacak hastalarda bu eflik de¤erin alt›na inilme-

mesi ve hastalar›n kompansasyonu etkileyebilecek patolojiler aç›s›ndan iyi de¤erlendirilmesi, inilecek Htc düzeyleri-

ne, dolay›s›yla al›nacak kan miktar›na buna göre karar verilmesi gerekir. Ek olarak kullan›lan farkl› anestetikler de bu

mekanizmalar› farkl› flekilde etkileyebilmektedir. Örne¤in Halotan ve Ketamin akut anemiye tolerans› azaltmakta ve

eflik de¤eri yükseltmektedir (15, 18-20).

ANH’da ne kadar kan al›nmas› gerekti¤i ve ifllem için hangi Htc de¤erinin eflik olarak al›naca¤› konusunda görüfl

birli¤i yoktur ve merkezler aras›nda uygulama aç›s›ndan önemli farklar bulunmaktad›r. Al›nacak kan miktar›n›n de¤er-

lendirilebilmesi için çeflitli matematiksel modeller gelifltirilmifltir. Orta düzeyde bir hemodilüsyon daha güvenli gözük-
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se de daha az etkili olabilir. Örne¤in Htc %40 olan 70 kg. bir hastan›n ANH ile 4 ünite kan› al›n›rsa Htc’i %25’e in-

mektedir. Ameliyatta 1500 mL kanamas› durumunda %20’ye düflecek olan Htc, hastaya 4 ünite kan› retransfüze edil-

di¤inde %34’e yükselmektedir. Ayn› hastadan 4 ünite yerine sadece 2 ünite kan al›nm›fl olmas› durumunda ve yine

1500 mL kanad›¤›nda Htc’i %24’e inmekte, ancak 2 ünite kan›n retransfüzyonu sonras›nda ancak %31’e ç›kmaktad›r.

Hastaya ANH uygulanmad›¤›nda 1500 mL kanad›ktan sonraki Htc de¤eri ise %28 olmaktad›r (19).   

‹stenmeyen Etkiler
Yukar›da yaz›lanlardan da anlafl›labilece¤i gibi, Htc de¤erlerinin fazla düflmesi organ yetmezli¤i ve ölüme kadar gi-

debilecek sonuçlara yol açabilir. Ancak hastan›n iyi de¤erlendirilmesi ve iyi bir monitörizasyon ile bu riskin minimal

oldu¤u bildirilmektedir. Bildirilen komplikasyonlar da son derece azd›r. Metaanalizlerde saptanan komplikasyonlar

ölüm, miyokard infarktüsü, sol ventrikül disfonksiyonu, venöz tromboembolizm, serebral infarkt ve hipotansiyondur

(18, 21).

Kullan›m Alanlar› ve Etkinli¤i
ANH ortopedi, kardiyak ve vasküler cerrahi, obstetrik, üroloji, travma ve pediatrik cerrahi olmak üzere çeflitli alan-

larda kullan›lmaktad›r. Hangi hastalara uygulanabilece¤i ve kontrendikasyonlar› konusunda da kesin bir görüfl birli¤i

yoktur. Hastalar›n seçiminde afla¤›daki kriterlere uyulmas› önerilmifl ve genelde kabul görmüflse de farkl› merkezlerde

farkl› uygulamalar söz konusu olabilmektedir (18):

1- Ameliyatta beklenen kan kayb›n›n 1500 mL üzerinde olmas›

2- Preoperatif hemoglobinin 12 gr/dL olmas›

3- Normal kardiyovasküler fonksiyonlar›n›n olmas›

4- Restriktif veya obstüktif akci¤er hastal›¤› olmamas›

5- Renal bir hastal›¤›n olmamas›

6- Siroz ya da tedavi edilmemifl hipertansiyonunun olmamas›

7- Koagülopatinin olmamas›

8- Enfeksiyonun olmamas›

Kontrendikasyonlar konusunda da durum benzerdir. Olas› kontrendikasyonlar (18):

1- Hb’in 7 gr/dL alt›nda oldu¤u anemiler

2- Hemolize yol açabilecek hemoglobinopatiler (örne¤in orak hücreli anemi)

3- Aktif iskemik kalp hastal›¤› (iskemilerinin uygun flekilde tedavi edilmesi kofluluyla orta düzeyde ANH’u tolore

edebilirler)

4- Renal yetmezlik (ANH sürekli venovenöz hemofitrasyon alt›nda uygulanabilir)

5- Aktif kanama, bilinen bir koagülopatinin varl›¤›

ANH’deki uygulama farkl›l›klar› ve çal›flmalarda randomizasyon, kontrol grubu oluflturma ve körlemedeki güçlük-

ler, ANH ile ilgili çal›flmalar›n yap›lmas› ve meta-analizlerinde güçlüklere yol açmaktad›r ve sonuçlar tart›flmal›d›r.

ANH’nin allogenik kan transfüzyonunu önlemedeki etkinli¤i, uygulanan hemodilüsyonun derecesi ile yak›ndan ilifl-

kilidir. Hastan›n total kan volümünün sadece %15’inin al›nd›¤› minimal bir ANH’de allogenik kan gereksinimi sadece

100 mL azal›rken, %28 Htc’nin hedeflendi¤i orta düzeyde bir ANH’de bu miktar artmakta, 3 ünite kan› al›nm›fl,  ame-

liyatta da 2600 mL kanam›fl olan hastada 215 mL’ye ç›kmaktad›r (4).

Ortopedik ameliyatlarda yap›lan randomize kontrollü bir çal›flmada ANH uygulanan grupta hastalar›n %19’unun,

kontrol grubunda ise % 22’sinin (p=0.23) allogenik transfüzyon almak zorunda kald›¤›n› göstermifltir. Ancak ANH gru-

bunda 33 ünite allogenik kan kullan›lm›flken, kontrol grubunda bu miktar 63 ünite (p=0.1) olarak bulunmufltur. Posto-

peratif komplikasyon geliflme oran› ANH grubunda %14, kontrol grubunda %30 (p=0.009) saptanm›fl ve en önemli far-

k›n enfeksiyon gelifliminde oldu¤u görülmüfltür (22).

ANH çal›flmalar›n›n meta-analizinde allogenik transfüzyon alma riski aç›s›ndan ANH’nin bir üstünlü¤ü gösterile-

memifl, ancak ANH grubundaki hastalar›n di¤erlerine göre daha az allogenik kan ald›klar› (303 mL, %95 CI 55-551
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mL), intraoperatif kan kay›plar›n›n daha fazla olmas›na ra¤men total kan kay›plar›n›n daha az oldu¤u (91 mL, %95 CI

25-158 mL) saptanm›flt›r (21).

Otolog transfüzyon teknikleri ile ilgili çal›flmalar›n de¤erlendirildi¤i di¤er bir meta-analizde randomize-kontrollü

çal›flmalar ele al›nd›¤›nda genel olarak ANH ile allogenik kan alma oran›n›n %31 azald›¤› gösterilmifltir ( RR 0.69, %95

CI 0.56-0.84 ). Bu oran POD’da %63, PS’de %42 olarak bulunmufltur. ANH’nun, hasta bafl›na verilen allogenik kan

miktar›n› 1.9 ünite azaltt›¤› gösterilmifl (%95 CI 1.1 - 2.7 ünite), hastanede yat›fl süresi, mortalite, enfeksiyon geliflme-

si ve miyokard infarktüsü üzerine bir etkisi saptanmam›flt›r. Gözlemsel çal›flmalarda ise allogenik kan transfüzyonunu

azaltma oran› %55 (RR 0.45, %95 CI 0.29 – 0.70) bulunmufl, verilen allogenik kan miktar›nda da hasta bafl›na 2.8 üni-

te azalma sa¤lad›¤› gösterilmifltir (13).

ANH, farkl› transfüzyon yöntemleri ile kombine de uygulanabilmektedir. Örne¤in operasyondan 1 ay önce hasta-

ya eritropoetin bafllanarak Htc de¤eri, dolay›s›yla ANH’ de al›nabilecek kan volümü artt›r›labilmektedir. 

Sonuç olarak; hastalar›n do¤ru seçilmesi ve iyi monitorize edilmeleri koflufluyla ANH güvenli, ucuz, farkl› alanlar-

da kullan›labilecek bir otolog transfüzyon yöntemidir. Ancak al›nacak kan miktar›, eflik Htc de¤eri, kullan›lacak rep-

lasman s›v›lar› gibi pek çok konuda daha fazla standardizasyona ve çal›flmaya gereksinim oldu¤u söylenebilir.
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Periopertif devrede kan transfüzyonu riskini belirleyen faktörler: (1) Kan kayb› (ameliyat öncesi, sonras› ve ameli-

yatta) (2) Ameliyat öncesi eritrosit miktar› (kilo, boy, cins, yafl) (3) transfüzyon s›n›r› (Hb, Htc, klinik kriterler) olarak s›-

ralanabilir. Kan transfüzyonunu azalt›c› yaklafl›mlar bu riskleri azaltacak giriflimlerdir: (1) kan kayb›n›n azalt›lmas›, (2)

ameliyat öncesi eritrosit miktar›n›n art›r›lmas›, ve (3) transfüzyon s›n›r›n›n afla¤› çekilmesi.

1. Kan Kayb›n›n Azalt›lmas›
Ameliyat Öncesi: ‹yatrojenik kan kayb› azalt›lmal›d›r. Smoller ve arkadafllar›, tetkik amac› ile al›nan kan miktarla-

r›n› normal serviste 175 ml, yo¤un bak›mda 760 ml,  hastada arter kateteri de varsa 944 ml olarak bildirmifllerdir.

Ameliyatta: Farmakolojik olmayan yöntemler: Cerrahi teknik, Anestezi tekni¤i, Akut normovolemik hemodilüsyon,

ameliyatta ototransfüzyon. Farmakolojik yöntemler: Cerrahi yap›flt›r›c›lar-kanama durdurucular, Antifibrinolitikler (tra-

nexamic asit, EACA), Serin proteaz inhibitörü (aprotinin), vasopressin analo¤u (desmopressin), adrenalin.

Ameliyat Sonras›: hastan›n aktif olarak ›s›t›lmas›, koagülasyonun monitörizasyonu ve tedavisi, yeterli analjezi.

2. Ameliyat Öncesi Eritrosit Miktar›n›n Art›r›lmas›
Eksikliklerin düzeltilmesi: Demir, folik asit, VitB12. 

Eritropoezin uyar›lmas›: eritropoietin uygulamalar›. Ameliyat öncesi otolog kan al›nmas›.

3.Transfüzyon S›n›r›n›n Afla¤› Çekilmesi
Ameliyat Öncesi: Aneminin tan›mlanmas›, cerrahi riskler, hastan›n klinik durumuna göre belirlenir.

Ameliyatta: Volüm durumuna, kan kay›plar›na, hemodinamik cevaba göre belirlenir.

Ameliyat Sonras›: Metabolik ihtiyaçlar ve komplikasyonlara göre belirlenir. 

AMEL‹YATTA KAN KAYBININ AZALTILMASI

Cerrahi Teknik

Cerrah›n e¤itimi, deneyimi ve dikkati, kan kayb›n› önleyen en önemli faktörlerdir. 

Elektrokoter, bisturi yerine cerrahide kan kayb›n› önlemede y›llard›r kullan›lmaktad›r. Bisturiye göre kan kayb›n›

azaltt›¤›, modifiye radikal mastektomi ameliyat›nda gösterilmifltir (134ml – 331 ml). Argon beam elektrokoter, ak›m›

iletmek için argon gaz›n› kullan›r ve 3 mm kadar damarlar› az doku hasar› ile koagüle edebilir. Lazer ile koagülasyon,

baz› ameliyatlarda kan kayb›n› azaltabilir fakat ameliyat süresini uzatmaktad›r. Kolesistektomide kan kayb›n› ço¤altt›-

¤›n›, mastektomide azaltt›¤›n› iddia eden çal›flmalar vard›r. Ultrasonik enerji, koagülasyon amac› ile daha çok laparos-

kopik cerrahide kullan›lmaktad›r. 55 000/sn vibrasyon hidrojen ba¤lar›n› ay›r›r ve p›ht›laflma oluflturur (Autoso-

nixTM,UltracisionTM). Kan kayb›na etkisi konusunda bilgi azd›r. Cavitational Ultrasonic Surgical Aspirator (CUSATM), ka-

raci¤er ve beyin ameliyatlar›nda mekanik enerji ile az kanamal› doku disseksiyonu yapmakta ve saptanan damarlar ay-

r›ca ba¤lanmaktad›r. Mikrodalga doku dissektörleri, aletin ucunda mikrodalga enerjisi ile ›s› oluflturmaktad›r. Su jeti

dissektörleri, yüksek bas›nçl› serum fizyolojik ile disseksiyon sa¤lamaktad›r (Handy-jetTM). Karaci¤er ameliyatlar›nda

kan kayb›n› azaltt›¤› bildirilmifltir. Doku cevab› jeneratörleri (LigasureTM), dokudaki fibrinojeni ve verdi¤i enerji mikta-

r›n› ayarlayarak 7 mm kadar damar duvarlar›n› yap›flt›ran teknolojiyi kullan›r.

Laparoskopik cerrahinin aç›k cerrahiye göre kan kayb›n› azaltt›¤› splenektomi, böbrek ve adrenal cerrahi, kolon re-

zeksiyonu ve di¤er birçok majör abdominal cerrahide gösterilmifltir. Laparoskopik kolesistektominin baflar›s›ndan son-
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ra toraks ve kar›nda önceden büyük insizyonlarla yap›lan ameliyatlara alternatif yaklafl›mlar gelifltirilmifltir. Kanaman›n

aç›k cerrahiye göre daha az olmas›n›n nedenleri flöyle s›ralanabilir: öncelikle insizyona ba¤l› kanama laparoskopik tek-

nikle çok daha azd›r, cerrah dokulara direkt ve el ile ulaflamad›¤›ndan yaralamadan kaç›nmak için dokulara afl›r› dik-

kat göstermek zorundad›r, ameliyatlar spesifik anatomik alanlarda hem cerrah hem de asistan taraf›ndan büyük büyüt-

me ile çok iyi görülerek yap›lmaktad›r, anatomiye çok iyi hakim olmadan ve damarlar›n kontrolü yap›lmadan dokula-

ra kesi yap›lmamaktad›r, küçük bir kanama bile görüntüyü engelledi¤i için hemen durdurulmak zorundad›r, künt dis-

seksiyon yap›lamad›¤›ndan kanama daha az olmaktad›r. Buna karfl›n laparoskopik teknikler, ameliyat s›ras›nda ve son-

ras›nda mortaliteye neden olabilen ciddi kanamalar dahil, bir çok komplikasyona neden olabilir.

Endovasküler cerrahinin standart aç›k vasküler cerrahiye göre kan kayb›na etkisi aç›k de¤ildir. Bu tekni¤in gelifli-

miyle beraber kan kayb›n›n azald›¤› görülmektedir. Bypass cerrahisinde ve aortik anevrizma cerrahisinde endovaskü-

ler alternatiflerde kan kayb›n›n çok daha az oldu¤u görülmektedir.

Hepatik cerrahi, kanser veya transplantasyon için yap›ld›¤›nda belirgin kan kayb›na neden oldu¤u bilinmektedir ve

kan kayb› ile ameliyat mortalitesi aras›nda iliflki vard›r. Karaci¤erin vasküler giriflinin izolasyonu tekni¤inde, deneyim-

li cerrahlar kan transfüzyonu yapmaks›z›n majör karaci¤er rezeksiyonlar›n›n ço¤unu gerçeklefltirebilmektedir. Geçici

normotermik iskemi uygulamas›, karaci¤er rezeksiyonunda kan kayb›n› azaltmaktad›r. Karaci¤er transplantasyonunda

da kan kayb›n›n en önemli nedenlerinden biri cerrahi deneyimdir. Deneyim artt›kça kan kayb› azalmaktad›r. Varis ka-

namalar›nda acil cerrahi, shunt ameliyatlar›, medikal tedaviye göre kan transfüzyon gereksinimini azaltmaktad›r.

Anestezi Tekni¤i

Yeterli seviyede anestezi ve analjezi ile sempatik afl›r› aktiviteye ba¤l› taflikardi ve hipertansiyon oluflmas› engellen-

melidir. Venöz tansiyonu yükseltece¤inden, öksürme, kas›lma, hastan›n hareketi engellenmelidir. Hiperkarbi vazodi-

latasyona neden olarak kan kayb›n› art›rabilece¤inden önlenmelidir. 

Hasta pozisyonunun fizyolojik etkileri: 

spine pozisyonu: kardiak output ve sa¤ kalp dolumu artar, periferik vasküler direnç azal›r; 

prone pozisyonu: kan alt ekstremitelerde toplan›r, abdominal kompresyon nedeniyle preload, kardiak ouput ve kan

bas›nc› düfler; 

Trandelenburg pozisyonu: baro reseptörleri aktive eder: sistemik kan bas›nc›, kardiak output ve periferik vasküler

direnç düfler. 

ters Trandelenburg pozisyonu: venöz dönüfl azal›r ve preload, kardiak output azal›r, baro reseptör stimulasyonu ile

periferik vasküler direnç artar. 

Lithotomi pozisyonu: kan, alt ekstremitelerden gövdeye hücum eder, venöz dönüfl ve preload artar, kan bas›nc› ve

kardiak outputa etkisi volüm durumuna ve pozisyonun afl›r›l›¤›na ba¤l›d›r.

oturma pozisyonu: kan, gövdeden alt ekstremitelere kayar, kardiak output ve kan bas›nc› düfler, periferik vasküler

direnç artar. 

Lateral pozisyonda periferik vasküler direnç düfler. Sol lateral dekubitis pozisyonunda venöz dönüfl daha iyidir. Po-

zisyon verilirken venöz drenaj engellenmemelidir. Prone pozisyonda abdomenin vena kavaya bas›nc› önlenmelidir.

Teknik olarak mümkün ise ameliyat sahas› kalp seviyesinden yüksekte olmal›d›r (beyin ve abdominal cerrahi). 

Mekanik ventilasyonun kanama üzerine iki ters etkisi vard›r. Toraks içi negatif bas›nc› tersine çevirmek yolu ile ve-

nöz dönüflü azaltarak venöz kanamay› art›rabilir. Buna karfl›n hiperkapni ve hipoksiyi engelleyerek sempatik stimulas-

yonu ve kanamay› azalt›r. Spontan solunumda oluflabilecek hiperkapni kanama fliddetini art›r›r.

Vücut ›s›s›n›n etkisi: hasta, normotermik durumda tutulmal›d›r. Hipotermi, trombosit disfonksiyonuna, koagülasyon

bozuklu¤una, artm›fl fibrinolizise neden olarak kanamay› art›r›r. Büyük kar›n ameliyatlar›nda aktif ›s›tman›n kan trans-

füzyon gereksinimini azaltt›¤› bildirilmifltir.

Bölgesel anestezi: genel anesteziye göre ameliyatlardaki kan kayb› % 44.5 daha az olmaktad›r. Buna karfl›n baz›

özel durumlar d›fl›nda kan kayb›n› azaltmas› düflüncesiyle bölgesel anestezi tercihinin sak›ncalar› da olabilir. 
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Kontrollü hipotansiyon: total kalça artroplastisi, skolyozda spinal füzyon, radikal boyun disseksiyonu, radikal sistek-

tomi, prostatektomi, orta kulak cerrahisi ve beyin cerrahisinde kullan›lmaktad›r. Kan kayb›n›n çok oldu¤u portal hiper-

tansiyonda, splenektomi ve splenorenal shunt ameliyatlar›nda ve retroperitoneal lenf disseksiyonlar›nda kan kayb›n›

azaltt›¤› bildirilmifltir. Kontrollü hipotansiyon ile ameliyat yap›lan 9107 ameliyatta sadece 6 komplikasyon ve bir ölüm

bu tekni¤e ba¤lanm›flt›r. Çok nadir de olsa iskemik optik nöropatiye ba¤l› körlük bildirilmifltir. ‹skemik serebrovasküler

hastal›k, kardiovasküler hastal›k, fliddetli pulmoner hastal›k, böbrek ve karaci¤er disfonksiyonlar›, hipovolemi, anemi

ve gebelikte kontrendikedir.

Akut Normovolemik Hemodilüsyon (ANH)

ANH beklenen ciddi cerrahi kanamadan k›sa bir süre önce tam kan al›narak yerine s›v› verilmesidir. Bu ifllem cer-

rahiden hemen önce veya cerrahi ifllemin erken aflamas›nda yap›labilir. Faydalar›: oda ›s›s›nda taze otolog kan sa¤la-

maktad›r, ameliyat öncesi al›nan otolog kandan daha ucuz bir yöntemdir, doku perfüzyonunu art›r›r, kanama oldu¤un-

da kaybedilen kandaki eritrosit hacmi daha az olacakt›r. Buna karfl›n etkinli¤i kesin kan›tlanmam›flt›r. KAH, KKY, KO-

AH’da kontrendikedir. S›ralanan kriterlerin hepsi sa¤lanmal›d›r: rölatif olarak yüksek ameliyat öncesi Hb, rölatif olarak

düflük hedef Hb ve önemli miktarda kanaman›n öngörülmesi. Buna göre hastalar›n ancak küçük bir bölümü ANH için

uygundur. Yüksek Hb’ni olan sa¤l›kl› bireyde kan volümünün %50’si kadar kan kayb› beklenmelidir. Örne¤in; 2000

ml kanama için hedef Hb 9Gr/dl ise maksimum 1 ünite korunabilir. ANH’un faydas› al›nan kan 1000 ml üzerinde ol-

du¤unda ortaya ç›kmaktad›r. Ameliyat öncesi Hb, ameliyatta kabul edilebilir en düflük Hb ve hesaplanan kan volümü-

ne göre al›nacak kan miktar› hesaplan›r. 

“Al›nacak otolog kan = hesaplanan kan hacmi X (Htcilk – Htcson)/ (Htcilk + Htcson)/2”

Kan›n yerine 3 kat› elektrolit veya ayn› miktarda kolloid infüze edilir. Kan, venöz veya arteriyel yoldan al›nabilir ve

oda ›s›s›nda saklanarak 6 saat içinde kullan›labilir.

Ameliyatta Ototransfüzyon

Ameliyat s›ras›nda ameliyat sahas›nda sürekli toplanan kan›n hastaya tekrar verilmesidir. Eritrositler heparinize edi-

lir, y›kan›r, santrifüj ile di¤er s›v› ve partiküllerden ayr›larak konsantre edilir ve hastaya tekrar verilir. Ortopedik, ürolo-

jik, torasik, jinekolojik cerrahide kullan›labilir. Kalp cerrahisinde ve karaci¤er transplantasyonunda s›kl›kla kullan›lmak-

tad›r. Travma cerrahisinde de kullan›m alan› vard›r. Tekrar verilen eritrositlerin fonksiyonel kapasiteleri ve yaflam süre-

lerinde de¤ifliklik olmamaktad›r. Afl›r› miktarda eritrosit ve saline tekrar verilmesiyle: Na ve Cl’da yükselme, magnez-

yum, albümin ve kalsiyumda düflme görülür. Y›kanan kanda koagülasyon faktörleri ve trombosit olmad›¤›ndan dilus-

yonel koagülopati ve trombositopeni geliflebilir. Hipotermi, flok ve kalan heparinin verilmesi ile koagülasyon daha faz-

la bozulabilir. Hava embolisi di¤er bir komplikasyonudur. Kontraendikasyonlar›: kontamine cerrahi alanlar (septik,

aç›k abdominal cerrahi), kanser cerrahisi, kan›n dilüsyonu (asit, amniyon, idrar), sickle cell, feokromasitomad›r.

Cerrahi Yap›flt›r›c›lar

Fibrin yap›flt›r›c› (Tissel®) insan fibrinojeni ve genellikle inek trombini içerir. Kalsiyumla birlikte kanayan bölgede

fibrin oluflturur. Yedi çal›flman›n incelendi¤i bir araflt›rmada kan transfüzyonunu rölatif olarak % 54 azaltt›¤› bildirmifl-

tir. Buna karfl›n yap›lan çal›flmalar küçük ve metotlar› yeterli kalitede de¤ildir. Önerilebilmesi için genifl randomize

kontrollü çal›flmalara gerek vard›r.
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H›zl› volüm replasman›, a¤›r hipovolemi veya hipovolemik flokta temel tedavi olup gecikildi¤inde iskemik hasar ve

multiorgan yetmezli¤i geliflir. Prospektif bir çal›flmada yaralanma sonucu hastane ölümlerinde en s›k hatan›n yetersiz

s›v› tedavisi oldu¤u saptanm›flt›r. ‹deal volüm replasman tedavisi henüz tan›mlanmam›flt›r. Kristalloid veya kolloid s›-

v›lardan hangisinin seçilece¤i konusu hala tart›flmal›d›r. Tart›flmaya yeni kolloid s›v›lar›n gelifltirilmesi ile “hangi kollo-

idin seçilece¤i” konusu eklenmifltir.

Volüm tedavisinde temel amaç dolaflan plazma hacmini yerine koyarak hemodinamiyi sa¤lamakt›r. Replasman s›-

ras›nda intersitisyel alanda s›v› birikiminden kaç›n›lmal›d›r. Kolloid osmotik bas›nç (KOB), intravasküler ve intersitisyel

dokular aras›nda kapiller geçirgenli¤i sa¤layan önemli bir faktördür. Böylece KOB manuple edilerek s›v› intravasküler

alanda tutulabilir.

Temel Vücut S›v›lar› ve S›v› Hareketleri: Vücut a¤›rl›¤›n›n % 60-70’i sudan oluflmakta olup intrasellüler, intersitis-

yel ve intravasküler olmak üzere üç kompartmanda bulunur. ‹ntrasellüler s›v›, tüm vücut a¤›rl›¤›n›n %40’›n›, vücut su-

yunun %70’ini oluflturur. Ekstrasellüler s›v›, vücut a¤›rl›¤›n›n % 30’unu oluflturur (%23 intersitisyel, %7 intravasküler).

‹yonik yap›lar›ndaki farklara ra¤men intrasellüler ve ekstrasellüler s›v›lar›n osmolaritesi ayn›d›r. ‹ntrasellüler osmolari-

te sabit kal›rken, ekstrasellüler osmolaritedeki de¤ifliklikler bu iki kompartman aras›ndaki su hareketini sa¤lar. E¤er hi-

potonik bir s›v› infüze edilirse ekstrasellüler osmolarite düfler, su intrasellüler alana kayar. Tersine hipertonik s›v› infü-

ze edilirse ekstrasellüler osmolarite artar ve s›v› ekstrasellüler alana kayar.

‹ntersitisyel ve intravasküler s›v›n›n iyonik yap›lar› ayn›d›r. Proteinler yar› geçirgen bir membran olan vasküler da-

mar taraf›ndan vasküler alanda tutulurlar. Plazmadaki protein konsantrasyonu intersitisyel alana göre çok yüksektir.

Onkotik bas›nc›n % 70’i albumin taraf›ndan sa¤lan›r. Onkotik bas›nç ve hidrostatik bas›nç etkileflimi sonucu intersitis-

yel alana s›v› geçifli olur ve bu da lenfatik drenaj› sa¤lar. Kapiller membran›n protein geçirgenli¤i baz› durumlarda (örn.

inflamasyon, sepsis) artabilir ve intersitisyel alana protein ve s›v› geçifli artar.

Kristalloid Solüsyonlar: Kristalloid solüsyonlar hipotonik (örn. %5 Dekstroz), izotonik (serum fizyolojik, Ringer Lak-

tat) ve hipertonik (örn. % 7.5’lik saline) olarak ayr›l›r. Hipotonik solüsyonlar volüm replasman›nda kullan›lmaz. Kris-

talloidler vasküler membranlardan h›zla geçerek intersitisyel ve intrasellüler alana yay›l›rlar. Onun için verilen s›v›n›n

sadece % 25’i intravasküler alanda kal›r ve kaybedilen s›v›n›n en az üç kat› kristalloid solüsyon vermek gerekir. Hem

kristalloidlerin vasküler membrandan h›zl› geçifli hem de plazma proteinlerinin dilüsyonu (plazma KOB’› düflürerek)

doku ödemine yol açar. Kolloidlerle k›yasland›¤›nda kristalloid solüsyonlar›n daha fazla doku ödemine yol açt›¤› gös-

terilmifltir. Kristalloid solüsyonlar düflük maliyet, daha az yan etki ve kolay bulunabilmeleri nedeni ile replasman te-
davisinde s›kl›kla tercih edilirler. Ancak çal›flmalarda hiperkoagülabiliteye yol açt›klar› gösterilmifltir.Bu do¤al antiko-

agülan ve prokoagülanlar aras›ndaki dengenin bozulmas›na ve özellikle antitrombin eksikli¤ine ba¤l›d›r. Operasyon s›-

ras›nda kristalloid kullan›lan hastalarda derin ven trombozu riskinin artt›¤› gösterilmifltir. Ayr›ca serum fizyolojik ile

yüksek hacimde replasmanda hiperkloremik asidoz geliflti¤i tesbit edilmifltir. Ringer laktat kullan›m›nda bu risk yoktur. 

Kolloid Solüsyonlar: Kolloid solüsyonlar, protein ve protein d›fl› olmak üzere iki gruptur. Albumin protein yap›da

kolloiddir. Plazma (taze donmufl , kurutulmufl vs ) da bu gruptad›r. Ancak plazma hiçbir zaman replasman s›v›s› ola-
rak kullan›lmamal›d›r!!! Her ne kadar albumin pool plazmadan elde edilse de ›s›tma ve ultrafiltrasyonla sterilize edil-

di¤i için hastal›k bulafl› aç›s›ndan güvenli kabul edilir. Albumin solüsyonlar› hafif hipoonkotik (%4), izoonkotik (%5)

ve hiperonkotiktir (%20-25). Bir zamanlar s›v› tedavisinde alt›n standart kabul edilen albuminin kristalloidlere üstünlü-

¤ü gösterilememifltir. 55 çal›flman›n meta analizinde albumin ve kristalloid aras›nda fark gösterilememifltir. Yine 7000

hasta içeren multisentrik bir çal›flmada albumin ile serum fizyolojik aras›nda ölüm nedeni, organ yetmezli¤i ve hasta-

nede kal›fl süresi aç›s›ndan fark bulunmam›flt›r. Protein d›fl› kolloidler: Bu gruba ‘’sentetik’’ veya ‘’yapay kolloidler‘’ ad›
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verilse de hepsi biyolojik materyallerden elde edilmektedir. Bu nedenle ‘’protein- d›fl› kolloid ‘’ terimi kullan›lmas› uy-

gundur. Bu grupta:

a- Dekstranlar

b- Jelatinler

c- Hidroksietil niflastalar (Hydroxyethyl Starches-HES-)

d- Hipertonik solüsyonlar vard›r.

a- Dekstranlar: Bakteriden elde edilen de¤iflik ebat ve moleküler a¤›rl›ktaki glikoz polimerlerinden oluflmaktad›r.

Halen %10’luk Dekstran 40 ve % 6’l›k Dekstran 70 formlar› mevcuttur. Dekstranlar›n kolloid onkotik gücü (su ba¤la-

ma kapasitesine ba¤l›) yüksektir. 1 gram dekstran 40, 30 ml, 1 gram Dekstran 70, 20-25 ml su ba¤lar. Dekstran›n he-

men tümü böbrekten at›l›r. Ortalama 6-8 saatte dolafl›mdan kaybolurlar.

Dekstranlar›n hemoreolojik etkileri: Dekstanlar volüm replasman› yan›nda kan›n viskositesini düflürmek ve böyle-

ce mikrosirkülasyonu ve doku perfüzyonunu sa¤lamak için de kullan›l›rlar. Dekstranlar ayr›ca lökosit–endotel etkilefli-

mini azaltarak endotel hasar›na yol açan sitokin sekresyonunu azalt›rlar. Bu, makro ve mikrovasküler sistemdeki pozi-

tif etkilerine karfl›n yan etkileri nedeni ile dekstranlar›n kullan›m› azalmaktad›r.

Anaflaktik reaksiyonlar: Dekstranlar jelatin ve niflastalara göre çok a¤›r anaflaktik reaksiyonlara yol açarlar. Dekst-

ran infüzyonundan hemen önce 20 ml dekstran 1000 verilerek reaksiyonlar azalt›labilir ve muhakkak yap›lmal›d›r.

Böbrek Fonksiyon Bozuklu¤u: Dekstranlara ba¤l› böbrek fonksiyon bozuklu¤u ve akut böbrek yetmezli¤i bildiril-

mifltir. Dekstranlar›n kimyasal toksisitesi olmad›¤›ndan böbrek yetmezli¤i tubuler hücrelerdeki vakuolizasyona ve hi-

pervisköz idrara ba¤l› tubuler t›kanmaya sekonder olarak düflünülmektedir. Tüm hiperonkotik kolloidler (%20-25’lik

Albumin, % 10’luk HES gibi) bu tip renal yetmezli¤e yol açabilir.

Hemostaz Bozukluklar›: Dekstranlar kanama diatezine yol açarlar. Dekstran infüzyonu sonucu, doza ba¤l› kazan›l-

m›fl von Willebrand sendromu ve fibrinolizde art›fl ortaya ç›kar. Bu nedenle maksimum dekstran dozu 1.5 g/kg–gün
olmal›d›r.

b- Jelatinler: S›¤›r kollajeninin parçalanmas› ile elde edilen polipeptidlerden oluflur. 1915’lerde volüm replasma-

n›nda kullan›lm›flt›r. 3 tip jelatin solüsyonu vard›r: çapraz ba¤l› (Gelofundiol), üre ba¤l› (Haemacel) ve süksinillenmifl

(Gelofusine). Her ne kadar jelatinler s›¤›r orijinli olsa da sterildirler ve prezervatif, pirojen içermezler. 30 derece alt›n-

da saklanmak kayd› ile 3 y›l saklanabilirler. Jelatinler h›zla glomerular filtrasyonla at›l›r. Bu yüzden infüzyonu tekrar-

lamak gerekir. Doz k›s›tlamas› yoktur. Jelatinler vücutta birikmez, böbrek fonksiyonunu bozmaz. Hemostaz üzerine et-

kisinin klinik önemi belirlenmemifltir.

c- Hidroksietil Niflasta (HES): M›s›r veya patatesten elde edilen modifiye do¤al polisakkaritlerdir. Molekül a¤›rl›k-

lar›, konsantrasyonlar› ve hidroksilasyon özelliklerine ba¤l› çok say›da HES solüsyonu mevcuttur. Küçük HES molekül-

leri böbrekten at›l›rken büyük olanlar RES’de parçalan›r ve vücutta uzun süre kalabilir.

Mikrosirkülasyon üzerine etkileri: Hipovolemide sempatik ve renin angiotensin sistem gibi otoregülatör sistemlerin

aktivasyonu sonucu doku perfüzyonu ve oksijen sunumu azalabilir. Buna göre s›v› tedavisi ile sadece hemodinami de-

¤il ayn› zamanda doku perfüzyonu da sa¤lan›r. HES solüsyonlar› hem dilüsyonel kapasiteleri hem de eritrosit agregas-

yonu, trombosit fonksiyonu, plazma viskositesi üzerine olan etkileri ile kan viskositesini düflürür. Kan›n viskositesinin

azalmas› ile vasküler direnç düfler, venöz dönüfl ve kardiak output artar. Sonuç olarak doku perfüzyonu ve oksijen su-

numu artar. Yap›lan bir çal›flmada üçüncü kuflak HES 130/0.4 ile major abdominal cerrahide doku oksijenizasyonu-

nun düzeldi¤i gösterilmifltir. Bu da yara iyileflmesi ve enfeksiyöz komplikasyonlar›n azalmas› ile sonuçlanmaktad›r.

HES ve Koagülasyon Sistemi: Cerrahi ve yo¤un bak›m hastalar›nda kanama, hipotermi, inflamasyon sonucu hemos-

tatik denge bozulur. Kolloid kullan›m› faktör ve trombositlerin dilüsyonuna yol açar. ‹lk kuflak HES solüsyonlar› ile he-

mostaz bozulurken (kazan›lm›fl vWH ve trombosit fonksiyon bozuklu¤u) yeni preparatlarla etkilenmemektedir.

HES ve Böbrek Fonksiyonlar›: Yüksek molekül a¤›rl›kl› HES solüsyonlar›, tubuler obstrüksiyona ba¤l› akut böbrek
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yetmezli¤ine yol açabilir. Ancak yeni solüsyonlar böbrek fonksiyonlar›n› etkilemez.

HES solüsyonlar› (özellikle yüksek moleküler a¤›rl›kl› olanlar) RES’de birikebilir. HES solüsyonlar›n›n (özellikle ani

iflitme kayb›nda uzun süreli kullan›ld›¤›nda) periferik sinirlerde birikimi ve kafl›nt› bildirilmifltir.

Doz :20 ml/kg –gün maksimum dozdur.

d- Hipertonik Solüsyonlar: Refrakter hipovolemik flok tedavisinde hipertonik veya hipertonik-kolloid solüsyonlar›n

kullan›m› ile ilgili çal›flmalar mevcuttur. Bunlar›n sodyum konsantrasyonlar› % 3 ile 7.5 aras›nda de¤iflir. Hipertonik

solüsyonlar: doku s›v›s›n› intravasküler alana çekerek, sistemik ve pulmoner sistemde vazodilatasyon sa¤layarak, pozi-

tif inotropik etki ile kardiovasküler fonksiyonu düzeltirler. Ayr›ca hipertonik solüsyonlar organ kan ak›m›n› ve mikro-

sirkülasyonu da düzeltirler. Çok az hacimle (4 ml/kg) efektif s›v› resüsitasyonu sa¤lanabilir. Hipertonik solüsyonlar›n

etkisi k›sad›r. Ancak kolloid kar›fl›m› ile etki süresi uzat›labilir. Bu amaçla Dekstran ve HES içeren hipertonik solüsyon-

lar haz›rlanm›flt›r. Bu solüsyonlar travma d›fl›nda sadece klinik çal›flmalarda yan›k, cerrahi sonras› a¤›r hipovolemide

kullan›lm›fllard›r. 9 orijinal çal›flman›n de¤erlendirildi¤i bir meta analizde hipertonik solüsyonlar›n üstünlü¤ü gösterile-

mezken %7.5 SF / %6 Dekstran solüsyonu izotonik s›v› resüsitasyonundan daha üstün bulunmufltur. Bir baflka meta

analizde kristalloidlerle hipertonik solüsyonlar karfl›laflt›r›lm›fl ve fark bulunmam›flt›r. Özellikle kafa travmalar›nda has-

tane öncesi hipertonik solüsyon infüzyonu etkili bulunmufltur. Yan etkileri: hipernatremi, hipokalemi ve alerjik reaksi-

yonlard›r. Klinik Uygulama: Hastane öncesi kullan›m: Bu uygulamalar %7.5 SF / %6 Dekstran için gelifltirilmifltir:

1- Kafa travmas›nda Glasgow Koma Skoru ≤ 8 ise veya a¤›r floktaki multiple yaralanmada 5-10 dakikada 250 ml hi-

pertonik solüsyon verilir.

2- Di¤er tip yaralanmalarda hastaneye var›fl ≥30 dakika ve sistolik kan bas›nc› ≤ 90 mmHg ise 5-10 dakikada 250

ml hipertonik solüsyon verilir. Travma sonras› 15 dakikadan önce intravenöz s›v› bafllanmamal›d›r.

3- Di¤er tip yaralanmalarda e¤er hastaneye var›fl zaman› ≤ 30 dakika ise s›v› verilmemelidir. Hipertonik solüsyon-

lar›n ard›ndan standart s›v› tedavisi (kristaloid veya kolloid) bafllanmal›d›r. Hipertonik infüzyon s›ras›nda hasta fenala-

fl›yorsa mutlaka yeniden kanama akla gelmeli,  infüzyon kesilmeli ve yavafl kristalloid infüzyonuna (30 dakika üzerin-

de 1000 ml) bafllanmal›d›r.

‹deal Replasman S›v›s› Özellikleri

-Sadece intravasküler alanda kalmal›,

-Hemen temin edilmeli,

-Raf ömrü uzun ve ucuz olmal›,

-Özel saklama ve infüzyon flart› olmamal›,

-Doz k›s›tlamas› olmamal›,

-Plazma ile izoonkotik olmal›,

-‹zotonik ve düflük viskositede olmal›,

-Yar› ömrü 6-12 saat olmal›,

-Vücutta birikmemeli, 

-Organ fonksiyonunu bozmamal›, hemostaz› etkilememeli,

-Pirojenik, allerjik ve antijenik olmamal›,

-‹mmun fonksiyonu, asit–baz dengesini bozmamal›d›r.

Travma, cerrahi ve yo¤un bak›m hastalar›nda s›v› tedavisi en önemli destek tedavisidir. Ancak yap›lan tüm çal›flma-

lara ra¤men üstte özellikleri say›lan ideal replasman s›v›s› henüz belirlenmemifltir. Kristalloid ve kolloid solüsyonlar›n

avantaj ve dezavantajlar› Tablo 1’de verilmifltir. Kristalloid ve baz› kolloidlerin bileflimi Tablo 2 ve 3’de verilmifltir.

Kristalloid solüsyonlar ile etkin s›v› replasman› sa¤lanabilir (kayb›n en az 3 kat› verilmeli). Serum fizyolojik, hiperk-

loremik asidoza yol açabilir ancak klinik önemi belirlenmemifltir. Tüm kristalloidler hiperkoagülabiliteye yol açabilir.

Albumin için pek çok çal›flma yap›lm›fl ve hipovolemi tedavisinde üstünlü¤ü gösterilememifltir. HES solüsyonlar› da
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en çok çal›flma yap›lan ürünlerdir. Yan etkiler kullan›lan preparata göre de¤iflmektedir. Özellikle hemostaz üzerine ol-

mak üzere yan etkileri azalt›lm›fl ürünler için çal›fl›lmaktad›r. ‹ki yeni ürün onaylanm›flt›r: Hextend ilk kuflak HES’in fiz-

yolojik olarak dengelenmifl formudur. Di¤eri ise 3.kuflak HES olup moleküler a¤›rl›¤› daha düflüktür.

Sonuç olarak travma, cerrahi ve yo¤un bak›m hastalar›nda hayat kurtar›c› olabilen s›v› tedavisi için tek bir seçenek

sunmak zordur. Kristalloid/kolloid ve kolloid/kollloid tart›flmalar› halen devam etmektedir. S›v› seçiminde her hasta ay-

r› de¤erlendirilmeli, s›v›n›n ulafl›labilirli¤i, yan etkileri, organ fonksiyonlar› ve doku perfüzyonu üzerine olan etkilerine

göre karar verilmelidir.

Replasman S›v›lar›n›n Di¤er Uygulama Yollar›

Replasman s›v›lar› intravenöz yolla uygulan›r. ‹ntravenöz uygulama d›fl›nda da s›v› tedavisi yap›labilir. Ancak ke-

mik içi yol hariç a¤›r hipovolemik hastalarda bunlar›n hiçbiri uygun de¤ildir.

Kemik içi uygulama: Damar yolu açman›n mümkün olamad›¤› floktaki çocuklarda dolafl›ma h›zl› eriflim sa¤lar. S›-

v›, kan ve baz› ilaçlar bu yol kullan›larak verilebilir.

Oral ve Nazogastrik yol: Hafif hipovolemik ve oral yolun kontrendike olmad›¤› durumlarda kullan›labilir. Ancak

a¤›r hipovolemide, bilinç kapal› ise, genel anestezi planlan›yorsa ve gastrointestinal lezyon ve barsak motilitesinde

azalma varsa kontrendikedir.

Rektal yol: A¤›r dehidratasyonu olan hastalar için uygun de¤ildir. S›v›lar›n kolay emilimi sa¤lan›r. S›v›n›n steril ol-

mas› gerekmez. Bir litre içme suyuna bir çay kafl›¤› tuz eklenmesi ile rektal hidrasyon s›v›s› elde edilebilir.

Cilt alt›: A¤›r hipovolemide uygun de¤ildir. Di¤er uygulama yollar›n›n bulunamad›¤› hallerde nadiren kullan›labi-

lir. Doku ödemine yol açt›¤›ndan dekstroz içeren solüsyon kullanmamal›d›r.

YAPAY KAN

Kan›n içerdi¤i hücresel komponentler, proteinler ve pek çok fonksiyonu nedeni ile henüz içeri¤i ve fonksiyonuna

benzer bir madde yoktur. Ancak eritrosit süspansiyonlar›n›n temel kullan›m amac› oksijen tafl›ma kapasitesinin art›r›l-

mas›d›r. Geçmifl y›llarda oksijen tafl›ma kapasitesine sahip ürünlerin haz›rlanabilmesi konusunda pek çok çal›flma ya-

p›lm›fl ve bu ürünler oksijen tafl›y›c›lar olarak adland›r›lm›fllard›r.

Bu yüzy›l›n bafl›nda teknolojinin geliflmesi ile pek çok ürün gelifltirilmifl, faz-III klinik çal›flmalar bafllat›lm›flt›r. An-

cak yan etkilerin bildirilmesi ve güvenlik konusunda flüpheler oluflmas› nedeni ile süreç duraklam›flt›r.

Kan benzeri madde üretimi çal›flmalar› 17. yüzy›lda bafllam›fl ve 1800’lü y›llara dek sürmüfltür. Hemoglobin solüs-

yonlar›n›n insanlara verilmesi ile morbidite ve özellikle serbest hemoglobine ba¤l› nefrotoksisite sonucu mortalite göz-

lenmifl ve bundan sonra araflt›rmalar durmufltur. Ancak 20. yüzy›l savafllar›, kolay tafl›nan, saklanabilen oksijen tafl›y›-

c›lara gereksinimi ortaya ç›karm›flt›r. Ayr›ca HIV epidemisi, kan ürünleri ile bakteriyel ve viral bulafl riski, cross-match

testi gereklili¤i, özel saklama koflullar› ve allojenik kan transfüzyonunun immunolojik yan etkileri yapay kana olan il-

giyi yeniden ortaya ç›karm›flt›r.

Etkin ba¤›flç› tarama testleri ile HIV, Hepatit B ve C riskinin azalmas›na, patojen inaktivasyon yöntemleri ile bilin-

meyen enfeksiyon riski giderek düflmesine ra¤men halen West Nile virus, corona virus gibi yeni ajanlar transfüzyon gü-

venli¤ini sarsmaktad›r. Ayr›ca yeterli kan toplanamamas› ve 2030 y›l›nda sadece Amerika’da 4 milyon ünite kan aç›¤›

olaca¤› düflüncesi de bu konuda çal›flmalar› h›zland›rm›flt›r.

3 grup oksijen tafl›y›c› çal›fl›lm›flt›r.

1- Modifiye hemoglobin solüsyonlar›

2- Lipozom kapl› hemoglobin

3- Perflorokarbonlar

Sadece perflorokarbonlar ve modifiye hemoglobin solüsyonlar› klinik çal›flma seviyesine ulaflm›fl, lipozom kapl› he-

moglobin henüz preklinik çal›flma aflamas›nda kalm›flt›r.
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‹deal oksijen tafl›y›c›:

a- Hemen temin edilmeli,

b- Oksijen tafl›ma kapasitesi yeterli olmal›,

c- Yan etki minimal veya hiç olmamal›,

d- Enfeksiyon riski olmamal›,

e- Saklama koflullar› ve raf ömrü uzun olmal›,

f- Cross-match gerektirmemeli ,

g- Fiyat› uygun olmal› ve yeterli sunum olmal›.

Hemoglobin Bazl› Oksijen Tafl›y›c›lar

Hemoglobin oksijen tafl›ma için uygun bir adayd›r. Çünkü O2 tafl›ma kapasitesi yüksektir, eritrosit membran›nda

kompleks antijenik yap› yoktur, purifikasyon ve viral inaktivasyon ifllemlerine dayan›kl›d›r.

Amerika’da araflt›rmalarda kullan›lan hemoglobin, s›¤›r kan› ve günü geçmifl insan kan› olmak üzere iki kaynaktan

elde edilmektedir. Ultrafiltrasyon ve purifikasyonla hemoglobin eritrositten ayr›lmakta ve kimyasal olarak polimerizas-

yon veya çapraz ba¤lama yap›larak parçalanmas› engellenmektedir. Böylece alfa-beta dimerlerine parçalanmas› ve

glomeruldan filtrasyonu engellenmektedir.

Polimerizasyon ve çapraz ba¤lama ile modifiye edilmemifl hemoglobinle ilgili problemlerin ço¤u çözülmüfl görün-

mektedir. Ürün yar› ömrü birkaç saatten 12-48 saate kadar uzam›flt›r. Glomerüler filtrasyon azald›¤›ndan nefrotoksisi-

te azalm›flt›r ve bu ürünlerin oksijen affinitesi azald›¤› için doku oksijenizasyonu artm›flt›r. Ancak Amerika ve Avru-

pa’da travmal› hastalarda yap›lan çal›flmada çapraz ba¤l› ürün, mortalitede art›fla yol açm›fl ve bu ürünle ilgili araflt›r-

malar durmufltur.

Lipozom kapl› hemoglobin uzun yar› ömrü ve kurutulmufl olarak saklanabilmesi nedeniyle avantajl›d›r. Ancak be-

lirgin immünolojik yan etkilere yol açmas›, araflt›rmalar›n h›z›n› kesmifltir.

Hemoglobin, 1990’larda rekombinan teknoloji ile de üretilebilmifltir. Ancak hayvan modellerinde nitrik oksitin

(NO) ortamdan uzaklaflt›r›lmas›na ba¤lanan vazokonstriksiyon ve pankreatik perfüzyon da azalma (amilaz ve lipaz dü-

zeyinde artma) izlenmifltir. Ürün ile ilgili çal›flmalar 2003’de durdurulmufltur.

Yeni ajanlardan biri de polietilen glikol (PEG) ile konjuge edilmifl insan hemoglobinidir. Bu ürünün p50’si düflük,

çap› ve viskozitesi yüksektir. Avrupa’da Faz I ve II çal›flmalar› tamamlanm›fl, Amerika’da yeni Faz II çal›flma bafllam›fl-

t›r.  

Perflorokarbonlar

Perflorokarbonlar (PFK) en az 50 y›ld›r araflt›r›lmaktad›r. Bir farenin s›v› PFK’a batmas›na ra¤men hayatta kalmas› ve

solumas› ile PFK’un oksijen tafl›y›c›l›¤› ortaya ç›km›flt›r. 1989’da FDA perkütan transluminal koroner anjioplasti s›ras›n-

da iskemik dokulara perfüzyon için Fluosol’ü onaylam›flt›r. Yeterli baflar› gösterilemeyince 1994’te piyasadan çekilmifl-

tir. Ancak bu konu ile ilgili çal›flmalar durmam›flt›r. Avrupa Faz III çal›flmas›nda kardiak olmayan hastalarda akut nor-

movolemik hemodilüsyonla beraber PFK kullan›m›n›n kontrol grubuna göre allojenik kan ihtiyac›n› azaltt›¤› gösteril-

mifltir. Perflorokarbonlar inert bileflikler olup içindeki florin hidrojen atomu ile yer de¤ifltirir. Suda çözünmesi için emul-

sifikasyonu gerekir. Faz III çal›flmalarda kullan›lan ürünler yumurta sar›s› fosfolipidi ile emulsifiye edilmifltir. Perfloro-

karbonlar gaz tafl›mazlar, çok iyi çözücüdürler ve s›n›rs›z gaz eritme kabiliyetleri vard›r. Oksijen tafl›ma kapasiteleri

pO2 ile do¤ru orant›l›d›r ve bu hastalara yüksek konsantrasyonda oksijen verilmelidir.

Endikasyonlar: oksijen tafl›y›c›lar iki önemli endikasyonda araflt›r›lmaktad›r:

a- Elektif cerrahi

b- Travma ve akut kan kayb›na ba¤l› hemorajik flok
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Travma veya kardiak, aortik ve acil cerrahilerde hemoglobin bazl› oksijen tafl›y›c›s› kullan›lan hastalar›n allojenik

eritrosit süspansiyonu ihtiyac› kontrol grubuna göre daha az olmufltur. Travmada kan komponenti temin edilene kadar

oksijen tafl›y›c›lar hemodinamik stabilizasyonu sa¤lama kapasitesine sahiptirler. Bu ürünlerin de¤iflik uygulama alanla-

r› da olabilir. Eritrosite göre boyutlar›n›n küçük olmas› nedeni ile (< 0.1 m, eritrosit 7 m) teorik olarak eritrositlerin ula-

flamamas› ile oksijenizasyonu yetersiz olan alanlara penetre olabilirler. Orak hücreli aneminin vazo-oklusif krizlerinde

etkili olabilirler. Bu özellikle multipl alloantikor nedeni ile allojenik transfüzyona refrakter hastalarda önemlidir. Baz›

tümörlerin kemo ve radyosensivitesi oksijen tafl›y›c›lar taraf›ndan art›r›labilir. Bu konu ile ilgili araflt›rma devam etmek-

tedir. Kan ürününü kabul etmeyen veya tolere edemeyen baz› hastalarda bu ürünler hayat kurtar›c› olabilmifltir. A¤›r

otoimmun hemolitik bir hastada etkili olmufltur. Kan transfüzyonunu kabul etmeyen hastalar (Yahova fiahitleri gibi) bu

ürünleri kabul edebilirler. Nitekim operasyon sonras› kanamada ve do¤um sonu kanamada kullan›lan ve baflar›l› so-

nuç al›nan olgular bildirilmifltir. Mevcut oksijen tafl›y›c›lar, kronik ve uzun süreli transfüzyon ihtiyac› olan hastalarda

kullan›lamazlar. Çünkü intravasküler yar› ömürleri k›sad›r. Perflorokarbon kullan›rken oksijen deste¤i flartt›r ve genel-

de kullan›m› hastane ile s›n›rl›d›r.

Yan Etkiler: Hemoglobin bazl› oksijen tafl›y›c›lar›n yan etkileri:

a-Vazokonstrüksiyon: Suçlanan mekanizmalardan biri NO (Nitrik oksit)’in Hb taraf›ndan ortamdan uzaklaflt›r›lma-

s›d›r. Di¤er mekanizmalar ise doku oksijenizasyonunun artmas›na ba¤l› geliflen vazokonstriktif refleks, Hb’nin perife-

rik sinirler üzerindeki etkisine ba¤l› adrenerjik etki ve endotel ile Hb’nin etkileflimi suçlanmaktad›r. b-Hemostaz: Hay-

van çal›flmalar›nda hemostatik etkiyi art›rd›¤› gösterilmifltir. Bu trombositlerin adezyon ve agregasyonunu inhibe eden

NO’in ortamdan uzaklaflt›r›lmas›na ba¤lanmaktad›r. c-Gastrointestinal Yan Etkiler: Bulant›, kusma, ishal, disfaji bildi-

rilmifltir. Semptomlar hafif ve orta fliddette olup tedavi gerektirmemifltir. d-‹mmunsupresyon: Hayvanlarda bildirilmifl-

tir. e-Laboratuvar Testleri ile ‹nterferans: Plazmada Hb artmas›na ba¤l› karaci¤er enzimleri, bilirubin, amilaz vs, optik

yöntemle bak›lan hemostaz testleri etkilenir. Ancak yo¤un bak›mda en çok kullan›lan testler (elektrolitler, kan gazlar›,

kreatinin) ve mekanik yöntemle bak›lan hemostaz testleri etkilenmez. Perflorokarbonlara ba¤l› yan etkiler: En s›k izle-

nen yan etkiler sitokin sal›n›m›na ba¤l› grip benzeri bulgulard›r. Karaci¤er ve dalakta trombosit sekestrasyonu nedeniy-

le trombosit say›s›n› % 40’a kadar azaltabilir.

Oksijen tafl›y›c›lara ihtiyac›n azalmas› (etkin ba¤›flç› taramalar› ve patojen inaktivasyonu ile kan güvenli¤inin artma-

s›), ürünlerin yan etkileri ve intravasküler yar› ömürlerinin k›sa olmas› bu konuda yap›lan çal›flmalar›, klinik uygulama-

lar› ve onay prosedürlerini yavafllatm›flt›r. Bir terapötik doz Hb solüsyonu haz›rlamak için 2 ünite eritrosit gereklidir.

Bu oranda günü geçmifl kan bulmak zordur. Hayvan kaynakl› ürünlerde ise özellikle Creutzfeldt – Jakob hastal›¤›n›n

insandan insana geçifli rapor edildikten sonra hastal›k bulafl› korkusu yaflanmaktad›r. Perflorokarbonlarla ilgili üretim

ve sunum problemi yoktur. Henüz FDA taraf›ndan onaylanmam›flt›r. Ancak Rusya Sa¤l›k Bakanl›¤› Perftoran’› klinik

kullan›m için onaylam›flt›r. FDA onay› al›nabilmesi için di¤er tüm farmakolojik ve biyolojik ürünlerde oldu¤u gibi et-

kinlik ve güvenli¤in gösterilmesi gereklidir. Tablo 4’de araflt›rma halindeki baz› ürünlerin son durumlar› verilmifltir.

Çapraz ba¤l› Hemoglobin (Hem Assist) ile yap›lan Faz III araflt›rma, kontrol grubuna göre mortalitenin yüksek olmas›

nedeniyle durdurulmufltur. Rekombinan ürünlerle tekrarlayan yan etkiler oldu¤u için araflt›rma durmufltur. Hem Assist

deneyiminden sonra FDA onay için tüm benzer ürünlerde klinik çal›flmadaki zorunluluklar› art›rm›flt›r. Bu ürünler kul-

lan›ma girerse allojenik kan kullan›m›n›n % 20 oran›nda azalaca¤› düflünülmektedir.

UNIVERSAL KAN

ABO uygunsuz eritrositlerin yanl›fl transfüzyonu ölüme yol açan transfüzyon reaksiyonlar›n›n bafl›nda gelmektedir.

Ayr›ca travmalarda kan grubu bakmaya ve cross-match testi yapmaya zaman olmad›¤› için O grubu Rh (D) negatif erit-

rosit kullan›l›r. Ancak yeterli stok sa¤lamak zordur. A ve B grubu eritrositleri spesifik glikozidazlar kullanarak O grubu-

na çevirme fikri 1980’lerde Goldstein ve arkadafllar› taraf›ndan gelifltirilmifltir. B grubu eritrositler alfa galaktozidaz kul-

lanarak O grubuna çevrilmifltir. Bu enzimle O grubuna dönüfltürülen eritrositler O grubu gönüllü al›c›lara baflar› ile
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transfüze edilmifllerdir. Önce küçük hacimlerde verilirken Lenny ve arkadafllar› tam ünite O grubuna dönüfltürülmüfl

eritrosit süspansiyonunu O ve A grubu al›c›lara vermifllerdir. 24 saatlik yaflam % 95 bulunurken eritrosit yar› ömrü 36.9

± 4.6 gün bulunmufltur. Al›c›larda anti-B titresinde art›fl olmam›flt›r, cross-match testinde reaksiyon gözlenmemifltir. He-

moglobin seviyesinde beklenen art›fl (1 gr/dL) olmufltur. A grubu eritrositlerin de O grubuna çevrilmesi ile ilgili çal›fl-

malar mevcuttur. Orak hücreli anemi, talasemi ve kemik ili¤i yetmezliklerinde transfüzyon tedavinin temelidir. Trans-

füzyon genelde ABH ve D antijenlerine göre yap›lmaktad›r. Ancak tekrarlayan transfüzyonlar sonucu ABH/D d›fl› an-

tijenlere karfl› alloimmunizasyon geliflir ve uygun kan› bulmak giderek zorlafl›r. Bu zorluk, özellikle Amerika’da yafla-

yan orak hücreli anemilerde yaflanmaktad›r. Çünkü Afrika orijinli hastalarla beyaz ba¤›flç›lar›n Rh antijen da¤›l›m›nda-

ki etnik farkl›l›klar› alloantikor gelifliminde önemli rol oynamaktad›r. Bu zorluklar› aflmak hem de travma gibi acil du-

rumlarda kullanmak için universal kan elde etme çabalar› sürmektedir. Karbonhidrat yap›daki A ve B antijenlerini en-

zimatik yöntemle uzaklaflt›rmak mümkün olabilmifltir. Ancak Rh sistemi gibi protein yap›daki antijenlerin membrana

yak›n yerleflmesi nedeni ile uzaklaflt›r›lmas› mümkün olamamaktad›r. Antijenik epitoplar›, antijenik olmayan polimer

zincirlerle kaplamak universal eritrosit elde etmek için denenen di¤er bir yaklafl›md›r. Bu amaçla polietilen glikol (PEG)

zincirleri denenmektedir. Nacharaju ve arkadafllar› bu amaçla gelifltirdikleri pegilasyon yöntemi ile de¤iflik PEG zincir-

leri kullanarak A Rh (D) + ve B Rh(D) + eritrositleri serolojik olarak O Rh (D) negatif gibi davranan eritrositler elde et-

mifllerdir. Bununla ilgili hayvan çal›flmalar› devam etmektedir.
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Tablo 1: Replasman S›v›lar›n›n Avantaj ve Dezavantajlar›

Avantajlar› Dezavantajlar›
KR‹STALLO‹DLER • Yan etki az • Etki süresi k›sa

• Maliyet düflük • Ödeme yol açabilirler
• Ulafl›m kolay • Yo¤un ve hacimli

KOLLO‹DLER • Etki süresi daha uzun • Klinik olarak daha etkin 
olduklar› kan›tlanmam›flt›r                        

• Hipovolemiyi düzeltmek • Maliyeti yüksek
için daha az s›v› gerekir

• Kristalloidlerden daha az • Anaflaktik reaksiyon riski
yo¤un ve hacimli

Tablo 2: Kristalloid Replasman Solüsyonlar›n Bileflimi

S›v› Na+ K+ Ca2+ CI- Baz- Kolloid
mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mEq/L ozmotik

bas›nç
mmHg

Serum fizyolojik 154 0 0 154 0 0              
(%0.9 sodyum klorür)

Dengeli tuz çözeltileri 130-140 4-5 2-3 109-110 28-30 0
(Ringer Laktat veya
Hartmann solüsyonu)
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Tablo 3: Kolloid Solüsyonlar›n Bileflimi

S›v› Na+ K+ Ca2+ CI- Baz- Kolloid
mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mEq/L ozmotik

bas›nç
mmHg

Jelatin (üre ba¤l›): 145 5.1 6.25 145 Eser 27
Ör.Haemaccel miktarda

Jelatin
(süksinillenmifl): ör. 154 <0.4 <0.4 125 Eser 34
Gelofusine miktarda

Dekstran 70 (%6) 154 0 0 154 0 58

Hidroksietil niflasta 154 0 0 154 0 28
450/0.7 (%6)

Albumin (%5) 130-160 <1 D D D 27

Normal plazman›n 135-145 3.5-5.5 2.2-2.6 97-110 38-44 27
‹yon yap›s›

D= farkl› markalarda de¤iflkenlik gösterir
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Tablo 4 : Araflt›rma Halindeki Baz› O2 Tafl›y›c›lar›n›n Son Durumu

Bileflim Üretici FFirma Ürün ‹‹smi Durum

Çapraz- ba¤l› Hb Baxter Healthcare HemAssist Araflt›rma durduruldu (1)
Corporation

Rekombinant Hb Baxter Healthcare rHb1.1 (Optro) Araflt›rma  durduruldu (1)
Corporation rHb2.0

Polimerize insan Hb Northfield Lab. Polyheme Travma çal›flmalar› %85
tamamland›. (2) 
Hasta onay› almada zorluk
çekiliyor. (3) 
Akut normovolemik hemodilüsyon
çal›flmalar›nda: çal›flma grubunda
MI görülürken, kontrol grubunda
görülmedi¤i belirtilmifl. (4)

Polimerize s›¤›r Hb Biopure Corp Hemopure Faz III çal›flmalar henüz FDA onay› 
almam›fl. Güney Afrika’da
sat›l›yor. (5) 

PFK Alliance Oxygent Non-Kardiak hastalardaAvrupa
Faz III çal›flma sonuçlar›
yay›nland›. (6)

Pharmaceutical Serebral kan ak›m› ile ilgili preklinik
çal›flmalar muhtemelen 2006’da
FDA’ya sunulacakt›r ve bu
gelecekteki çal›flmalara haz›rl›k
olacakt›r. (7)

PFK Hemosol,Inc Hemolink Sonuçlara ulafl›lamam›flt›r.

K›saltmalar: Hb: hemoglobin, PFK: perfluorokarbon
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Hastane transfüzyon komitesi, ulusal transfüzyon politikalar› ve genel transfüzyon ilkeleri do¤rultusunda hastane-

nin yap›s›n› ve hizmet alanlar›n› göz önüne alarak transfüzyon prosedürlerini belirlemek, uygulanmas›n› sa¤lamak ve

denetlemek amac› ile oluflturulmas› gereken birimdir.

Ülkemizde hastane transfüzyon komitelerinin kurulmas› yasal bir zorunluluk olmas›na ra¤men ne yaz›k ki birçok

hastanede ya hiç kurulmam›flt›r ya da sadece ka¤›t üzerinde var olup ifllev görmemektedir. 

Do¤ru uyguland›¤› zaman yaflam kurtaran transfüzyon uygulamalar›n›n ayn› zamanda kiflilerin yaflam›n› tehdit eden

önemli yan etkileri oldu¤u bilinen bir gerçektir. Bu nedenle yaflamsal önemi olan transfüzyon prati¤inde de kalite kont-

rol programlar›n›n oluflturulmas› kaç›n›lmaz bir gerekliliktir. 

Ülkemizde transfüzyon prati¤inde etkili bir denetim, cezaland›rma, ödüllendirme ve/veya geri bildirim mekanizma-

lar›n›n bulunmamas› gibi de¤iflik nedenlerle transfüzyon prati¤inde yap›lan yanl›fll›klar›n say›s› bilinmemektedir. Bu

nedenle transfüzyon uygulamalar›n›n hastalar aç›s›ndan yaflamsal önemi göz önüne al›n›rsa hastane transfüzyon komi-

telerinin de ne denli yaflamsal bir kurum oldu¤u anlafl›lacakt›r. 

Transfüzyon prati¤inde endikasyonlar›n saptanmas› gereklili¤i 1936 y›l›nda gündeme getirilmifltir. 1937 y›l›nda kan

transfüzyonlar›n›n multidisipliner bir komite taraf›ndan gözden geçirilmesi gerekti¤i anlafl›lm›flt›r. 1951’de kan transfüz-

yonlar›na ait bilgiler toparlanm›fl ve uygunsuz transfüzyonlara ait bir derleme yay›nlanm›flt›r. 1957 y›l›nda medikal en-

dikasyon olmadan verilen kan transfüzyonunun komplikasyonlar›ndan uygulamay› yapan doktorun sorumlu olmas› ge-

rekti¤ini bildirilmifltir. 1960’l› y›llarda hastanelerin ruhsatland›r›lmas› ve/veya kredilendirilmesinde rol alan kurulufllar

ve sigorta flirketleri hastanelerde transfüzyon uygulamalar›n›n standartlaflt›r›lmas›n› ve hastane transfüzyon komiteleri-

nin varl›¤›n› gerekli görmüfllerdir. Bu flekilde kurulan transfüzyon komiteleri transfüzyon uygulamalar›n› standartlaflt›r-

maya bafllam›fllard›r. Bu standartlaflt›rma çal›flmalar› beraberinde e¤itim faaliyetlerinin organize edilmesini sa¤lam›flt›r.

T›bbi endikasyonlar d›fl›nda yap›lan uygulamalar incelenmeye bafllanm›fl ve çift yönlü veri ak›fl› oluflmaya bafllam›flt›r.

Günümüzde geliflmifl ülkelerde hastane transfüzyon komiteleri transfüzyon prati¤inde olmas› gereken yere gelmifltir.

Ulusal sa¤l›k hizmetlerinin kalitesi için transfüzyon t›bb› uygulamalar›n›n da ele al›nmas› gereklidir. Bu nedenle

hastane hizmet birimleri aras›nda kan transfüzyon komitesinin kurulmas› bir zorunluluk ve her hastane için transfüz-

yon servisleri de art›k bir gerekliliktir. Bu amaçla Sa¤l›k Bakanl›¤› Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlü¤ü taraf›ndan 07

Ekim 1996 tarih 17728 say›l› genelge ile kan ve kan ürünlerinin kullan›m› alan›nda çal›flmalar yapmak, uygulamalar›n

gelifltirilmesini sa¤lamak ve karfl›lafl›lan sorunlar› çözmek amac› ile “Transfüzyon Komitelerinin” kurulmas› istenilmifl-

tir. Ancak, bu genelge tam anlam›yla uygulanamad›¤› için Sa¤l›k Bakanl›¤› Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlü¤ü

07.05.2004 tarih ve 7456 say›l› yeni bir genelge ile baz› hastanelerde bu komitelerin hiç oluflturulmad›¤› ve baz› has-

tanelerde ise an›lan komitelerin aktif olarak çal›flmad›¤›n›n tespit edilmesi nedeniyle “Transfüzyon Komitelerinin” ye-

nilenmesini, etkin olarak çal›flmalar›n›n sa¤lanmas›n› ve elde edilen verilerin muntazam olarak Bakanl›¤a gönderilme-

sini istemifltir. 

Hastane transfüzyon komitelerinin kurulmas› ve üyelerin seçilmesi hastane yönetiminin sorumluluk alan›ndad›r.

Hastane yönetimi de al›nan kararlar›n uygulanabilmesi için transfüzyon komitesi içinde olmal›d›r. Kan bankas› yöne-

ticisi kan bankas› ile ilgili bilgileri sunabilecek ve oluflturulan politikalar›n uygulanabilirli¤ini en iyi flekilde de¤erlen-

direbilecek kifli oldu¤undan mutlaka komite içinde yer almal›d›r. Hastanelerin yap›s› ve verdikleri hizmetlerin türüne

göre komitede birimlerin temsil a¤›rl›klar› farkl› olabilir. Kan ve kan komponentlerini çok kullanan birimlerin temsilci-

leri transfüzyon komiteleri içinde yer almal›d›r. Özellikle cerrahi, anestezi, pediatri, kad›n hastal›klar›–do¤um ve iç has-

tal›klar› (hematolog veya onkolog) uzmanlar› transfüzyon komitesinde temsil edilmelidir. Ayr›ca hastanelerin yap›lar›-

na göre özelleflmifl bölümlerin de (yo¤un bak›m, yeni do¤an, acil servis, nefroloji-hemodiyaliz, kök hücre ünitesi, afe-

rez vb.) temsilcileri de bulunmal›d›r. Hastane kay›t ve bilgi-ifllem bölümleri, hemflirelik temsilcisi, transfüzyon tak›m›,
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risk yönetimi temsilcileri de komitede yer almal›d›r.

Hastane Transfüzyon Komitesi’nin çal›flma esaslar› ve görevleri son genelgede belirlenmifltir. Buna göre;

Hastanedeki transfüzyon iflleminin tüm uygulamalar› Transfüzyon Komitesi taraf›ndan gözden geçirilmeli, politika-

lar oluflturulmal› ve denetlenmelidir.

• Komite, hastanedeki kan ve kan ürünlerinin kullan›m durumlar›n› incelemeli ve mevcut verilere göre çal›flma

stratejileri ve öncelikli uygulamalar› belirlemeli, 

• Transfüzyon uygulamalar›n›n denetlenmesi için prosedürler oluflturmal›, 

• Kan merkezinin istatistik sonuçlar›n› irdelemeli, 

• Güvenli transfüzyonu sa¤lamak amac› ile, 

o Kan gruplamas›, çapraz karfl›laflt›rma, antikor tarama ve tan›mlama çal›flmalar›nda kullan›lan yöntemleri, 

o Transfüzyon ile bulaflan infeksiyonlar› önlemeye yönelik yap›lan taramalarda kullan›lan yöntemleri, 

o Kan ve kan ürünlerini haz›rlama tekniklerini irdeleyerek uygun prosedürler haz›rlamal›, 

• Hastanede saptanan transfüzyon reaksiyonlar› de¤erlendirilmeli, istenmeyen bu reaksiyonlar› önlemeye yönelik

tedbirlerin al›nmas›n› sa¤lamal›,

• Kan ve kan ürünleri kullan›m durumu de¤erlendirilmeli, 

• Kan merkezinin kan temini, kan alma, kan haz›rlama ve kan iflleme konular›nda yeterli ve güvenli çal›flmas›n›

sa¤lamak için gerekli personel ve donan›m durumu de¤erlendirilmeli ve eksikliklerin giderilmesine yönelik ça-

l›flmalar yap›lmal›, 

• Transfüzyon yap›lan servislerde ifllemlerin tespit edilen standartlara uygun yap›l›p yap›lmad›¤› düzenli aral›klar-

la denetlenmeli, 

• Problem olufltu¤u saptanan konularda denetleme tekrarlanmal› ve iyi yönde geliflmeler takip edilmeli, 

• Hastane personelinin transfüzyon prati¤i konusunda e¤itilmesi sa¤lanmal›, hizmet içi e¤itimin süreklili¤i sa¤lan-

mal›,

• Gerekli olan durumlarda hastanenin di¤er komite ve komisyonlar›na tavsiyelerde bulunmal›d›r. 

Komite y›lda en az 4 kez, gerekti¤inde daha s›k toplanmal›d›r. Transfüzyon komitelerinin yeni kuruldu¤u ve henüz

hastane transfüzyon politikas›n›n oluflturulmad›¤› hastanelerde komitenin etkili çal›flmas› aç›s›ndan 1-2 ayl›k aralarla

toplanmas› daha uygundur. Toplant›lardan hastane personeli haberdar edilmeli, toplant›da al›nan kararlar karar defte-

rine kaydedilmeli ve raporlar hastane personeline duyurulmal›d›r. Ayr›ca, konuya ilgi duyan herkesin toplant›lara ka-

t›lmalar› sa¤lanmal›d›r. 

Kan merkezi ve transfüzyon servisi yöneticilerinin hastane transfüzyon prati¤i standartlar›n›n saptanmas›nda çok

önemli rolleri vard›r. Ancak komite baflkan›n›n kan merkezi ve/veya transfüzyon servisi yöneticisi d›fl›nda seçilmesi ya-

rarl›d›r. Kan merkezi veri ak›fllar›n›n ve denetiminin kan merkezi d›fl› bir temsilci taraf›ndan sunulmas› da komite uy-

gulamalar›n›n güvenilirli¤i aç›s›ndan gereklidir. 

Transfüzyon uygulamas› ile ilgili temel kurallar hastane transfüzyon komiteleri taraf›ndan hayata geçirilmelidir. Uy-

gulama k›lavuzlar›n›n güncel bilgileri ve yeni geliflmeleri içerecek flekilde bu komiteler taraf›ndan oluflturulmas›n› ta-

kiben komite, kan ve kan ürünlerinin kullan›m› ve transfüzyon prati¤i ile ilgili yaklafl›mlar› yay›nlamal›d›r.

Hastane transfüzyon komiteleri hasta bak›m›n› iyilefltirmek ve yüksek bak›m kalitesini yakalamak için kalite belir-

leyici protokolleri gelifltirmek ve gerekti¤inde de¤ifltirmekten sorumlu olmal›d›r. Transfüzyon komitesi ayni zamanda

kan ve kan ürünlerinin imhas› ile de u¤raflmal›d›r. Ayr›ca komite kan tüketiminde güvenlik ve uygunlu¤u da de¤erlen-

direrek, tüm kan reaksiyonlar›n› araflt›r›r, y›ll›k istatistiklerle nas›l önlem al›nabilece¤i konusunda politikalar oluflturma-

l›d›r. Komitenin en önemli rolü hastane çal›flanlar›n› transfüzyonun kesin endikasyonlar› ve transfüzyon riskleri konu-

sunda e¤itmektir. 

Hastane transfüzyon komitelerinin bafll›ca görevleri; transfüzyon politikalar›n›n belirlenmesi, uygulamalar›n izlen-

mesi, de¤erlendirilmesi, denetimi ve transfüzyon prati¤i e¤itimlerinin verilmesidir. Hastane kan bankas› ve transfüzyon

servisinin denetlenmesi de bu komitenin önemli görevlerinden biridir. Hastanelerin kendi yap› ve transfüzyon politika-

lar›na göre hangi uygulamalar›n izlenmesi gerekti¤i transfüzyon komitelerince belirlenmelidir. Komite taraf›ndan izlen-
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mesi gereken parametreler; 

• Kan bankas›ndan istenen kan ve kan komponentleri say›s›, 

• ‹stenen taze kan ve kan komponenti say›lar›, 

• Çapraz karfl›laflt›rma yap›lmadan istenen kan ve kan komponentlerinin say›s›, 

• Çapraz karfl›laflt›rmalar›n transfüzyonlara oran›,

• Bildirilen transfüzyon reaksiyonlar›n›n s›kl›¤›, 

• Kan bankas›n›n ifl yükü ve üretkenli¤i, 

• Transfüze edilen bir ünite kan ve kan komponenti ya da hasta bafl›na düflen çal›flma saati, 

• Son kullan›m tarihi dolan kan ve kan komponentlerinin say›s›, 

• Kan bankas›ndaki kan komponentlerinin trafi¤i (rezerve edilen, kullan›lmadan geri verilen komponent say›lar›,

ertelenen operasyon say›lar›, vb), 

• Son anda istenen acil çapraz karfl›laflt›rma ve kan ve kan komponent say›lar›, gibi çeflitli verilerdir.

Her hastane transfüzyon komitesi kendi gereksinim ve uygulamalar›na göre bu ve benzeri parametreleri ço¤altabilir. 

Transfüzyon komitesi taraf›ndan haz›rlanacak transfüzyon politikalar›n›n gerçekçi olmas› ve gereksinimlere göre po-

litikalar›n› de¤ifltirebilmesi için kan bankas› kay›tlar›n›n düzenli olarak incelenmesi ve verilerin komitenin belirledi¤i

parametreler aç›s›ndan de¤erlendirilmesi gereklidir. Bilgisayar programlar› sayesinde bu veriler k›sa sürede de¤erlen-

dirilebilmektedir. Veri ak›fl›n›n süreklili¤i de önemlidir. 

Transfüzyon komitesi kendinden beklenen görevleri yerine getirebilmesi için ayn› zamanda servislerdeki hasta kay›t-

lar›n›n da komiteye verilmesi gereklidir. Bu kay›tlarda transfüzyon istemi, neden yap›ld›¤› ve transfüzyonun sonucu gibi

temel veriler bulunmal›d›r. Ayr›ca hasta kay›tlar›nda transfüzyonun yasal aç›dan de¤erlendirilmesini sa¤layan hasta

onam formu, transfüzyonun bafllama ve bitifl saatleri, komponent ve hastalar›n kimlik tan›mlar›n› belgeleyen verilerin yer

almas› son derece önemlidir. Tekrarlayan hizmet içi e¤itim programlar› ile kay›tlar›n düzenli tutulmas› sa¤lanmal›d›r.

Transfüzyon komitelerinin görevleri aras›nda, 

• Özel kan komponentlerinin (›fl›nlanm›fl komponentler, lökosit filtrasyonu vb.) hangi koflullarda ve kimler taraf›n-

dan kullan›lmas› gerekti¤i, 

• Transfüzyon için gereken özel cihazlar›n (infüzyon cihazlar›, ›s›t›c›lar vb.) kullan›m flekillerinin belirlenmesi, 

• Otolog transfüzyon uygulama koflullar›n›n ve yöntemlerinin saptanmas›, 

• Ayaktan takip edilen hastalar›n transfüzyon uygulamalar›n›n düzenlenmesi, 

• Farkl› servislerde ve klinik durumlarda standart d›fl› komponent kullanma koflullar›n›n belirlenmesi, 

• Flebotomi ve terapötik aferez uygulamalar›n›n düzenlenmesi, 

• Kan komponentlerini kullanan birimler aras›nda var olan uygulama farkl›l›klar›n›n ve nedenlerinin saptanmas›

gibi uygulamalar›n›n denetlenmesi yer almaktad›r. 

Kan bankas›n›n kalite kontrol programlar›na uygunlu¤u da yine transfüzyon komitesi taraf›ndan titizlikle takip edil-

melidir. 

Transfüzyon komitesinin bir görevi de gönüllü kan ba¤›flç› say›s›n› artt›rma çabalar› olmal›d›r.

Transfüzyon komitelerinin hastane transfüzyon uygulamalar›n› standartlaflt›rmas› ayn› zamanda transfüzyon prati-

¤inde görevli personelin yasal aç›dan korunabilmelerini sa¤lamaktad›r. Standartlar› uygulayan kiflinin hem hata yapma

ihtimali azalmakta hem de sorumluluk paylafl›lm›fl olmaktad›r.  

Ayr›ca komite, çal›flmalar› ile kan ürünlerinin korunmas› ve maliyetin düflürülmesine katk›da bulunur.

Hastane transfüzyon komiteleri taraf›ndan transfüzyon uygulamalar›n›n izlenmesi ile transfüzyon uygulamalar›nda-

ki kalite artmakta, uygunsuz kullan›m, komplikasyon ve ekonomik giderler azalmaktad›r.

Komiteler taraf›ndan yap›lan izlemlerin esas amac› transfüzyon prati¤i kalitesini artt›rmaya yönelik olmal›d›r. ‹zlem-

ler personel ve birimlerin e¤itimlerine katk›da bulunacak biçimde yap›lmal›d›r. 

Kay›tlar›n uygun flekilde incelenebilmesi için komitenin kullan›lacak tüm kay›t formlar›na bir standart getirmesi ge-

reklidir. Formlar hastanenin büyüklü¤üne ve özelli¤ine göre uluslararas› ve ulusal standartlara göre komite taraf›ndan

haz›rlanmal›d›r.
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Komite taraf›ndan kifli ya da birimlere ait yanl›fl transfüzyon uygulamalar› saptan›rsa bu durum komite baflkan› ta-

raf›ndan ilgili kifli ya da birime yaz›l› olarak bildirilmelidir. Yaz›da do¤ru uygulaman›n ne olmas› gerekti¤i bilimsel ge-

rekçelere dayal› olarak belirtilmelidir. Temel hedef do¤ru uygulaman›n bilimsel olarak kabul edilmesinin sa¤lanmas›

olmal›d›r. 

Komite kararlar›n›n yaz›l› olarak ilgili kifli ve birimlere ulaflt›r›lmas› gereklidir. Bu kararlar aç›k ve net olmal›d›r.

Kompleks ve yoruma dayal› kararlardan kaç›n›lmal›d›r. Kararlar›n k›sa maddeler fleklinde tan›mlanmas›na çal›fl›lmal›d›r. 

Ülkemizde son y›llarda transfüzyon uygulamalar›na karfl› olan ilgi baflta Sa¤l›k Bakanl›¤›, Türk Kan Vakf›, Kan Mer-

kezleri ve Transfüzyon Derne¤i ve di¤er ilgili dernekler, üniversiteler ile kan merkezi yöneticisi ve çal›flanlar›n›n özve-

rili çal›flmalar› sayesinde giderek artmaktad›r. Bu konuda artan e¤itim çal›flmalar›na paralel olarak kan merkezlerinin

yap› ve iflleyifllerinde çok önemli aflamalar kaydedilmifltir. Ancak servislerdeki transfüzyon uygulamalar› bu olumlu ge-

liflmelere paralel olarak beklenen art›fl› göstermemifltir. Kan merkezlerinde yo¤un emeklerle haz›rlanan komponentler

basit hatalar nedeniyle kullan›lmadan imha edilebilmekte ya da ciddi yan etkilerin aç›¤a ç›kmas›na neden olmaktad›r.

Bu durumda bu yanl›fl uygulamalar›n düzeltilmesi için çaba gösteren kan merkezi çal›flanlar› yanl›fl uygulamay› yapan

kiflilerle karfl› karfl›ya gelmekte ve gereksiz olumsuzluklar yaflanabilmektedir. Benzer flekilde kan merkezi yöneticileri

hastane yönetimi ile karfl› karfl›ya gelebilmektedir. Bu nedenlerle hastane yönetiminin ve kan› servislerde kullanan tem-

silcilerinin oluflturdu¤u hastane transfüzyon komitelerinin oluflturulmas› bu gibi olumsuzluklar› bafl›ndan çözecektir.

Yönetim do¤rudan iflin içinde oldu¤u için altyap› ve personel eksiklikleri de daha kolay çözüme kavuflacakt›r.

Sonuç olarak hastane transfüzyon komitelerinin kurulmas› ve ifllerlilik kazand›r›lmas› ile transfüzyon uygulamalar›-

n›n çok daha h›zl› ve organize bir flekilde geliflmesini sa¤layacakt›r.
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STANDART KAN ‹STEM FORMU 
Kan temini gerekti¤inde, endikasyonu koyan hekim taraf›ndan kan istem formu (Tablo 1) gerekli bilgileri tam ola-

rak içerecek flekilde doldurulup imzalanmal›d›r. 

Kan istem formu afla¤›daki bilgileri içermelidir:

• ‹stek tarihi

• Kan ihtiyac›n›n tarih ve saati

• Hastan›n ad›-soyad›

• Hastan›n do¤um tarihi

• Hastan›n cinsiyeti

• Protokol numaras›

• Servis

• Ön tan›

• Transfüzyon nedeni

• ‹stenen kan ürününün tipi ve miktar›

• Hasta serumunda gruplama ve antikor tarama yap›lmas› iste¤i

• ‹stemin aciliyeti

• Kan istemi yapan hekimin ad› ve imzas›

Önceki kay›tlar ve güvenilir hasta öyküsünün varl›¤›nda afla¤›daki bilgilerin verilmesi kan bankas›na yard›mc› ola-

cakt›r:

• E¤er biliniyorsa hastan›n kan grubu

• Antikor varl›¤›

• Önceki transfüzyonlar

• Transfüzyon reaksiyonu öyküsü

• Gebelik say›s› ve anne-infant kan uyuflmazl›¤›

• Di¤er konu ile iliflkili medikal öykü veya durumlar

Kan bankas› taraf›ndan karfl›laflt›rma testinde en uygun ürünün seçilebilmesi için Transfüzyon istem formuna trans-

füzyonun sebebi yaz›lmal›d›r. 

Kan istem formu üzerindeki tüm ayr›nt›lar kurallara uygun ve tam olarak doldurulmal›d›r. Acil durumlarda ayr›ca

kan bankas› ile telefon ile görüflülerek istek sözlü olarak da bildirilmelidir.

Kan istem formlar›n›n ve beraberindeki hastaya ait kan örne¤inin mutlaka afla¤›daki bilgileri içerecek flekilde etiket-

lenmifl olmas›na özen gösterilmelidir:

• Hastaya özgü kimlik bilgileri

• ‹stenen kan ürününün tipi ve miktar›

• Kullan›lacak yer ve zaman 

AC‹L KAN ‹STEM FORMU
Etkin klinisyen-kan merkezi iliflkisine ihtiyaç duyulan önemli bir konu acil kan transfüzyonlar›d›r. Bazen gecikmifl

transfüzyon, hatal› transfüzyondan daha tehlikelidir. Acil transfüzyon tan›m›, transfüzyonun gecikmesi halinde hasta

yaflam›n› tehdit eden durumlarda, standart transfüzyon öncesi testler yap›lmadan kan›n hastaya verilmesini ifade eder. 

Hastada hem oksijen tafl›ma kapasitesi hem de intravasküler volümün yeniden düzenlenmesi gereklidir. Hipovole-

mik flokta otoriteler acil volüm düzenlemesinin kristaloid veya kolloid solüsyonlarla yap›lmas›n› önermektedir. Baflar›-
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l› olunursa acil transfüzyon ihtiyac› azal›r ve transfüzyon öncesi testler için zaman kazan›l›r. E¤er bu mümkün de¤ilse

“O grubu” eritrosit süspansiyonu kullan›lmal›d›r. Do¤urgan yafltaki kad›nlarda antikor oluflumuna neden olmamak için

mümkün ise kullan›lacak eritrosit süspansiyonu “O Rh negatif” olmal›d›r. Çok mecbur kal›nmad›kça önerilmeyen bir

transfüzyon fleklidir. Bu tarz bir uygulamada hastan›n hekimi mutlaka Tablo 2’deki gibi bir formu imzalamak durumun-

dad›r.

Elektif Cerrahi ‹çin Kan ‹stemi
Elektif flartlarda yap›lacak cerrahi için kan ürünü iste¤inin zamanlamas› yerel kurallara, miktar› ise merkezin kan is-

tem protokollerine göre belirlenmelidir.

Kan ‹stem Çizelgesi
Hastalar için yap›lan çapraz karfl›laflt›rma say›s›n›n ünite olarak transfüze edilen kan ürünü say›s›na oran› (C/T) bir

hastanede uygun kan kullan›m› ve klinisyen-kan merkezi iletifliminin en iyi göstergesidir. E¤er C/T oran› 2 veya üzerin-

de ise kan talebinin gere¤inden fazla oldu¤unu gösterir. Bu durumu önlemek için her hastane s›k yap›lan cerrahi ifl-

lemlerde gereken transfüzyon miktar›n› gösteren bir kan isteme çizelgesi oluflturmal›d›r. Bu çizelge ameliyat ekibinin,

cerrahi giriflimin karmafl›kl›¤›, beklenen kan kayb› gibi kriterlere göre hangi kan ürününden ne miktarda kulland›¤›n›,

ayr›ca transfüzyona alternatif tedavi seçenekleri hakk›nda uygulamalar›n› yans›tmal›d›r.

Bir kan istem çizelgesi örne¤i Tablo 3’de verilmifltir.

Do¤um ve cerrahi ameliyatlar›n yap›ld›¤› hastanelerde intravenöz kristaloid ve kolloid s›v›lar›n haz›rda bulundurul-

mas› zorunludur.

Birçok cerrahi giriflim transfüzyon gerektirmez ancak majör kanama riski olan ameliyatlarda kan›n zaman›nda te-

mini flartt›r. Kan grubu, antikor taramas› yapt›r›l›p kan ay›rtma yöntemi ile kan ürünlerinin k›sa süre içinde temini sa¤-

lanabilir. Böylece tek hasta için çok miktarda kan›n kan bankas›ndan ç›kart›larak ve di¤er gereksinimi olanlar için kul-

lan›lmadan ziyan olmas› önlenir.

B‹LG‹LEND‹R‹LM‹fi ONAM FORMU
Bilgilendirilmifl onam, prosedürün risk ve yararlar› hakk›nda verilen bilgilerin anlafl›lmas›ndan sonra, doktor ve has-

tanenin prosedürleri yerine getirebilmesine izin verilmesi anlam›na gelir.

Hastalar›n bilinçli bir seçim yapmakta ihtiyaç duyduklar› bilgiye sahip olduklar›ndan emin olmak için, afla¤›daki ko-
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nularda bilgilendirilmeleri gerekir:

1. Önerilen tedavi ve prosedürün tan›mlanmas›

2. Önerilen prosedürün risk ve yararlar›n›n tan›mlanmas›, ölüm ve ciddi vücut hasar›na yol açabilecek durumlar

üzerinde özellikle durulmas›.

3. Alternatiflerin anlat›lmas›, baflka tedavi seçenekleri ve alternatif prosedürlerin risk ve yararlar›.

4. Tedavi almazsa bunun sonuçlar›n›n anlat›lmas›.

5. Baflar› olas›l›¤›n›n ve baflar› ile ne kastedildi¤inin hekim taraf›ndan anlat›lmas›.

6. Tedavi esnas›nda karfl›laflabilece¤i bafll›ca sorunlar ve hastan›n ne kadar süre ile günlük aktivitelerini yapamaya-

ca¤›n›n anlat›lmas›.

7. Bu durumda di¤er uzman hekimler taraf›ndan hastalara sa¤lanabilecek di¤er bilgilerin varl›¤›.

Kan ürünleri transfüzyonu öncesinde hasta ve yak›nlar› için bilgilendirilmifl onam formu örne¤i Tablo 4’de verilmifl-

tir.
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Tablo 2: Acil Kan ‹stem Formu

AC‹L KAN KOMPONENT‹ TALEP FORMU

Tarih : ....... / ...... / 20.....

Saat : .............................

Hasta ad› – soyad› : .......................................................

Yatt›¤› servis : ........................................................

Transfüzyon öncesi yap›lmas› gerekli olan afla¤›da belirtti¤im testlerin tamamlanmadan hastama kan komponent-

lerinin verilmesini istiyor ve sorumlulu¤u üstleniyorum. Bu kan komponentlerinin kullan›m›n›n risk tafl›d›¤›n› bilmeme

ra¤men, testlerin tamamlanmas› için geçecek sürenin hastan›n yaflam›n› tehlikeye ataca¤›na inan›yorum.

Serolojik testler ❏

Cross-match testi ❏

Doktor 

‹mza, kafle

(Bu k›s›m Kan Merkezi taraf›ndan doldurulacakt›r.)

Resmi ifllemleri gerçeklefltirilmifl ❏

Resmi ifllemleri gerçeklefltirilmemifl ❏

Gerçeklefltirilmeme nedeni ....................................................................................................................................

(Ad›, soyad›, imza)
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Tablo 3: Kan Reçeteleme Tarifesi Örne¤i

KAN REÇETELEME TAR‹FES‹ ÖRNE⁄‹: ER‹fiK‹N HASTALARDA CERRAH‹ G‹R‹fi‹MLER ‹Ç‹N 
BEKLENEN KAN GEREKS‹N‹M‹ KILAVUZU

Giriflim ‹fllem 

Genel Cerrahi
Kolesistektomi G&S

Laparotomi: planl› eksplorasyon G&S

Karaci¤er biyopsisi G&S

Hiatus hernisi X-M 2

Parsiyel gastrektomi G&S

Kolektomi X-M 2

Mastektomi: basit G&S

Mastektomi: radikal X-M 2

Tiroidektomi: parsiyel/total X-M 2 (+2)

Kardiyotorasik
Anjiyoplasti G&S

Aç›k kalp cerrahisi X-M 4 (+4)

Bronkoskopi G&S

Aç›k plevral/akci¤er biopsisi G&S

Lobektomi/pnömonektomi X-M 2

Vasküler 
Aortik-iliak endarterektomi X-M 4

Femoral endarterektomi G&S

Femoral-popliteal baypas G&S

‹lio-femoral baypas X-M 2

Abdominal aort anevrizmas› rezeksiyonu X-M 6 (+2)

Beyin cerrahisi
Kranyotomi, kranyektomi G&S

Menenjiyom X-M 4

Kafa travmas›, ekstradural hematom G&S

Vasküler cerrahi (anevrizmalar, A-V X-M 3

malformasyonlar)

Üroloji
Üreterolitotomi G&S

Sistotomi G&S

Üreterolitotomi ve sistotomi G&S

Sistektomi X-M

Aç›k nefrolitotomi X-M 2

Aç›k prostatektomi X-M 2
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Transüretral rezeksiyon prostatektomi (TURP) G&S

Böbrek nakli X-M 2

Obstetrik ve Jinekoloji
Gebeli¤in sonland›r›lmas› G&S

Normal do¤um G&S

Sezaryenle do¤um G&S

Plasenta previa/plasentan›n ayr›lmamas› X-M 4

Antepartum/postpartum kanama X-M 2

Dilatasyon/küretaj G&S

Histerektomi: abdominal veya vajinal: basit G&S

Histerektomi: abdominal veya vajinal: geniflletilmifl X-M 2

Miyomektomi X-M 2

Mol hidatiform X-M 2

Ooferektomi (radikal) X-M 4

Ortopedi
Disk cerrahisi G&S

Laminektomi G&S

Kalça çivisi veya femoral protez ç›kar›lmas› G&S

Total kalça protezi X-M 2 (+2)

Ostektomi/kemik biyopsisi (üst femur d›fl›nda) G&S

Femur bafl› k›r›¤›nda protez uygulamas› G&S

Femurun internal fiksasyonu X-M 2 

‹nternal fiksasyon: tibia veya ayak bile¤i G&S

Artroplasti: total kalça X-M 3

Spinal füzyon (skolyoz) X-M 2 

Spinal dekompresyon X-M 2 

Periferik sinir cerrahisi G&S

X-M= çapraz karfl›last›rma (cross-match)

G&S= ABO /Rh grup ve antikor taramas›

(+) cerrahi komplikasyonlara ba¤l› olarak ek ünitelerin gerekebilece¤ine iflaret eder.
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Tablo 4: Bilgilendirilmifl Onam Formu

Kan ve Kan Bileflenleri Nakli ‹çin 
Bilgilendirilmifl Olur Formu

Doktorum / hastam›n doktoru ………………………………… bana / hastama kan ve kan bileflenleri nakli

yap›lmas›n›n hastal›¤›n düzelme ya da iyileflme olas›l›¤›n› anlaml› düzeyde art›rabilece¤ini bildirdi. 

Tam kan ba¤›fl› veya aferez yöntemi ile elde edilmifl tedavide kullan›lacak kan ve kan bileflenlerinin afla¤›da belir-

tilen bileflenler olabilece¤i anlat›ld›:

* Eritrositler (süspansiyon ve/veya ›fl›nlanm›fl ve/veya lökosit uzaklaflt›r›lm›fl/ar›nd›r›lm›fl)

* Taze donmufl plazma, kriyopresipitat,

* Trombositler (süspansiyon ve/veya ›fl›nlanm›fl ve/veya lökosit uzaklaflt›r›lm›fl/ar›nd›r›lm›fl)

Bu nakil iflleminin bana / hastama sa¤layabilece¤i yarar ve riskler yan›nda nakil yerine geçebilecek alternatif

tedavi seçenekleri aç›kland›. Kan ve kan bileflenlerinin yasal ve bilimsel kurallara göre haz›rlan›p test edilmesine

ra¤men bana uygun olmay›p çeflitli immünolojik, allerjik, mikrobik, fiziksel ya da kimyasal nakil reaksiyonlar›na

neden olabilece¤ini; bu reaksiyonlar›n genellikle hafif veya orta derecede seyretmesine ra¤men nadiren yaflam›

tehdit edecek düzeyde a¤›r seyredebilece¤ini; bu reaksiyonlar›n baflar›l› tedavi giriflimlerine ra¤men ölümcül ola-

bilece¤ini; hatta bu durumun kendi kan›m verildi¤inde bile geliflebilece¤ini ö¤rendim. En güncel yöntemlerle test

edilse bile nadiren kan ve kan bileflenleri nakli ile baz› virüslerin (AIDS, hepatit virüsleri gibi) bulaflabilece¤ini ve buna

ba¤l› olarak aylar ya da y›llar sonra enfeksiyon geliflebilme olas›l›¤› oldu¤unu biliyorum. 

Kan ve kan bileflenleri nakli ile ilgili soru sorma f›rsat›m oldu. Kendime / hastama kan ve kan bileflenleri naklini

bu formu imzalayarak onayl›yorum. Vermifl oldu¤um bu “Bilgilendirilmifl Olur Formu” hastaneden taburcu olana dek

ve ayn› hastal›k için bu kurumda tedavinin devam› süresince gelecekte kullan›labilecek kan ve kan bileflenleri nakil-

leri için de geçerlidir. 

Hasta veya Hasta Sahibi Tarih ‹mza

Tan›k Tarih ‹mza

Hasta Sahibi ise yak›nl›k derecesi:

Hastan›n imza atamama nedeni:

Doktorun Aç›klamas›: 

•  Bu formun içeri¤ini hasta / hasta sahibine aç›klad›m ve tüm sorular› yan›tlad›m. Hastan›n yeterince bilgilen-

di¤i ve nakil ifllemini kabul etti¤inden eminim. 
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• Acil ve yaflam› tehdit eden koflullar nedeniyle hastaya onay için gerekli bilgiyi veremedim ve yaflam› tehdit

eden koflullar› düzeltmek ya da geri çevirmek için yeterli miktarda kan ve kan bileflenleri naklinin yap›lmas›n›

sa¤lad›m. 

Doktor Tarih ‹mza

Hasta Reddi: Herhangi bir nedenle kan ve kan bileflenleri nakli yap›lmas›n› kabul etmiyorum. Doktorum kana

ihtiyac›m olup da kan nakli yap›lmad›¤›nda ortaya ç›kabilecek durumlar› aç›klad›. Bu reddim ile iliflkili tüm riskleri

kabul ediyorum. Ölüm dahil ortaya ç›kabilecek tüm sorumluluktan ………………………………………..Hastanesi

muaft›r. 

Hasta veya Hasta Sahibi Tarih ‹mza

Hasta Sahibi ise yak›nl›k derecesi:

Tan›k Tarih ‹mza

Doktorun Aç›klamas›: Bu formun içeri¤ini hasta / hasta sahibine aç›klad›m ve tüm sorular›n› yan›tlad›m. Nakil

yap›lmamas›n›n riskleri konusunda yeterince bilgilenmesine ra¤men nakil yap›lmas›n› kabul etmemektedir. 

Doktor Tarih ‹mza
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Güvenli transfüzyon hastaya transfüzyona karar veren hekimin beyninden bafllay›p hastaya verilmesi ve takibi ile

sonlanan bir dizi ifllem sonucu elde edilmektedir (fiekil 1).Tüm bu ifllemlerin güvenle yap›labilmesi için daha önceden

tan›mlanm›fl prosedürler do¤rultusunda e¤itimli kifliler taraf›ndan uygulanmas›n›n ve kan merkezi, transfüzyon servis-

leri ve klinisyenler aras›nda iyi bir iletiflim ve uyum sa¤lanmas›n›n gere¤i de aç›kt›r.

Transfüzyon prati¤inin iyi uygulanmas›nda ilk gereklilik hastane transfüzyon komitelerinin aktif çal›flarak, ulusal kan

politikalar›na uygun standart, kalite kontrol programlar›n›n oluflturularak denetlenmesidir. S›kl›kla basit görülen fakat

güvenli transfüzyon aç›s›ndan titizlikle uyulmas› gereken bir çok ayr›nt›s› olan transfüzyon uygulamalar›n›n e¤itimi her

aflamada planl› bir flekilde verilmelidir. Ancak t›p e¤itiminde kan transfüzyonu konusu kapsaml› olarak uygulanama-

makta, ilgili bilim dallar›nda s›n›rl› ders konusu olarak geçifltirilmektedir. Uzmanl›k e¤itim programlar›nda da durum

pek farkl› de¤ildir.

Güvenli transfüzyonun birinci aya¤›n› oluflturan kan merkezi sorumlulu¤unda  olan uygun kan ba¤›flç›s›n›n seçimi,

kan›n bileflenlerine ayr›lmas› gerekli testlerin yap›lmas›, saklanmas› konular›nda Kan Merkezleri ve Transfüzyon Der-

ne¤i (KMTD), Sa¤l›k Bakanl›¤› ve ilgili merkezlerin özverili çal›flmalar› ile ülkemizde belirli bir standarda gelinmifl uy-

gulanan e¤itim ve sertifikasyonlar ile istenilen hedefe do¤ru h›zl› ad›mlar at›lmaktad›r. Ancak kan›n kan merkezinden

ç›k›p nakli ve hastaya uygulanmas› belirli standartlardan uzak ve ciddi farkl›l›klar göstermektedir. Klinik uygulamalar

rehberlerinin oluflturulmas›, gelifltirilmesi ve uygulanmas› temel görev olmal›d›r. Transfüzyon uygulamalar› geliflmifl ül-

kelerde transfüzyon servisleri ve transfüzyon ekipleri sorumlulu¤unda olmaktad›r. Son y›llarda özellikle ‹ngiltere’de ba-

flar›l› örnekleri olan “ Transfusion Safety Officer” transfüzyon güvenli¤i memurlar› kavram› ile oluflturulan kadro ile

transfüzyon s›ras›nda olabilecek hatalar›n en aza indirilmesi hedeflenmifltir. Ülkemizde kan ve kan ürünleri transfüz-

yonu uygulamalar›nda sorumluluk klinik hemflirelerinde olmaktad›r. Belki de hastan›n son flans› olan  transfüzyonu

bafllatan kifli genellikle hemflirelerdir.

Bir transfüzyon ekibi ideal yap›s›;

1) Konsültan hematolog
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2) Transfüzyon T›bb› Uzman›

3) Transfüzyon Pratisyeni

4) Transfüzyon Hemfliresi

5) Kan nakil elemanlar›

6) Kan merkezi laboratuvar sorumlusu

7) Konsültan anestezi uzman›

8) Konsültan cerrahdan oluflmakta ve hastane transfüzyon komiteleri ile iliflkili bir flekilde transfüzyon servislerin-

de hizmet vermektedir. Transfüzyon ekibi hastane içi e¤itimin düzenlenmesinden ve yürütülmesinden de sorum-

ludur. Esas görevi kan›n güvenli bir flekilde hastaya uygulanmas›, transfüzyon ile ilgili form ve flemalar›n geliflti-

rilerek bunlar›n kay›tlar›n›n tutularak bildirim, izleme ve de¤erlendirmelerinin yap›lmas›d›r.

Ölümle sonuçlanan  en s›k transfüzyon hatalar›

1) Transfüzyon öncesi uygunluk testi için yanl›fl kifliden örnek al›nmas›

2) Örneklerin yanl›fl etiketlenmesi

3) Laboratuvarda tüplerin yanl›fl etiketlenmesi

4) Laboratuvarda yanl›fl sonuç verme

5) Uygunluk etiketinin yanl›fl kan ürününe ilifltirilmesi

6) Yanl›fl hastaya kan ç›k›fl›

7) Do¤ru iflaretlenmifl kan› yanl›fl hastaya uygulamad›r. Transfüzyon ekibi öncelikle bu uygulamalar›n hatas›z bir

flekilde yap›lmas›n› sa¤lamaya yönelik çal›flmalar yapar.

Kan transfüzyonuna klinik hekimi, konsültan hematolog, konsültan anestezist ve konsültan cerrah taraf›ndan karar

verildikten sonra hastadan transfüzyon için ayd›nlat›lm›fl onam› almak da transfüzyon ekibinin görevidir. Klinik hekim

transfüzyonun gereklili¤ini ve yan etkilerini anlat›r ve hastadan onam› yaz›l› olarak al›r.Transfüzyon öncesi uygunluk

testi için örne¤in al›nmas› oldukça dikkat ve önem isteyen bir ifltir. Hastalarda elektronik okunabilen ya da manuel ya-

z›l› bilekliklerin tak›l› olmas› hatalar› azaltmaya yöneliktir. Örne¤i alan flebotomist ya da hemflire mutlaka hastan›n ad›-

n›, soyad›n› protokol no’sunu yaz›p kendi isminin bafl harflerini de yazarak imzalanan formu baflka bir kifliye de iste-

nilen kifliden ald›¤›n›n onay›n› alarak laboratuvara gönderir. Laboratuvar da gelen numuneyi hatas›z çal›flmak, etiket-

lemekle sorumludur. Uygunluk etiketi ilifltirilmifl kan ürünü hastane içi tafl›ma protokollerine göre kan nakil elemanla-

r› ya da vakumlu tüp yollar› ile transfüzyonun yap›laca¤› yere ulafl›r. Transfüzyon pratisyeni ve transfüzyon hemfliresi

hasta kimlik bilgileri ile kan ürünü etiket bilgilerini karfl›laflt›r›r. Hekim order›n› onaylar ve transfüzyon bafllama kara-

r›n› onaylar. Kan transfüzyonu için uygun damar yolu hemflire taraf›ndan aç›l›r. Hastaya tekrar ad›, soyad› sorularak

tüm kontroller tamamlanarak transfüzyona bafllan›r. Transfüzyon h›z›, ›s›s› ayarlanarak takibe bafllan›r. Transfüzyondan

yar›m saat önce al›nan vital bulgular ile transfüzyon sonras› al›nmaya devam edilen vital bulgular karfl›laflt›r›l›r. Trans-

füzyon sonras› kay›tlar tutulur herhangi bir reaksiyon varsa gerekli ifllemler yap›l›r, tetkikler al›n›r, kay›tlar tutulur.

Transfüzyon ekibinde Transfüzyon T›bb› Uzman›n›n yeri önemlidir. Ülkemizde karfl›l›¤› olmayan “Transfüzyon T›b-

b› Uzman›, klinik ve laboratuvar t›p bilgisi yan›nda hukuk, iflletme, tarih bilgisi de olan genel hematoloji, immünoloji

ve kan transfüzyonu prati¤i konular›nda özel e¤itim alm›fl, donör ve hasta için transfüzyonla ilgili her konuda maksi-

mum etkinlik ve güvenli¤i sa¤layabilecek, kan toplama, haz›rlama, depolama, da¤›tma, kan ve kan ürünlerini kalite gü-

vencesi içinde optimal biçimde planlama ve organize etmekle yükümlü, transfüzyon gereken hastalarda tan› ve teda-

vi ile ilgili problemleri çözmede yard›mc›, araflt›rma ve gelifltirme faaliyetlerine aktif olarak kat›lanlara t›bbi e¤itimi ve-

rebilecek t›p doktorudur.

Transfüzyon t›bb› uzmanl›¤› do¤rudan tedavi edici bir uzmanl›k alan› de¤ildir. Do¤ru, uygun bilimsel transfüzyon

prati¤inin yerleflmesi ve devam›n› sa¤lamak bafll›ca görevlerindendir. Di¤er uzmanl›k alanlar› ile iflbirli¤i yapar. 
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Kan transfüzyon güvenli¤inde kan›n izlenmesi, her türlü beklenmeyen etkinin kaydedilmesi, bildirilmesi ve sonuç-

lar›n de¤erlendirilmesi; yani güncel terminoloji ile “hemovijilans” anahtar rol oynar. 2001/83/EC say›l› Avrupa Kan Di-

rektifi’nde 5. bölüm tamamen hemovijilans kavram›na ayr›lm›fl ve afla¤›daki gibi tarif edilmifltir: “kan ba¤›flç›s› veya al›-

c›s›nda ciddi yan etki veya beklenmeyen olay, veya tepkiler ile ilgili bir dizi organize sürveyans ifllemleridir.” Kan›n

toplanmas›ndan kullan›m›na kadar her türlü ciddi yan etki ve beklenmeyen olaylar›n kay›t alt›na al›nmas›, izlenmesi

ve sonuçlar›n de¤erlendirilmesi için ortak bir sistem olmas› gerekti¤i belirtilmifltir. 

1998 y›l›nda befl ülke (Belçika, Fransa, Lüksemburg, Hollanda ve Portekiz) bu alanda birlikte çal›flacaklar› bir sis-

tem oluflturmufllard›r. Bu gruba daha sonra Danimarka, Finlandiya, Yunanistan, ‹rlanda ve ‹ngiltere tam üye olarak ka-

t›lm›fl, Kanada, H›rvatistan, Norveç ve ‹sviçre ise adaylar olarak yer alarak bir sürveyans a¤› (European Haemovigilan-

ce Network) kurmufllard›r.

Kan›n izlenmesi ve yan etkilerin de¤erlendirilmesi sürecine ilk bafllayan ‹ngiltere (SHOT-serious hazards of transfu-

sion) 1996’dan beri y›ll›k izlem raporlar›n› bildirmekte ve al›nan önlemleri yay›nlamaktad›r (Tablo 1).

Hastan›n ‹zlemi

1- Hastaya kan transfüzyonunun her türlü yan etkisi anlat›l›r ve bunlar oldu¤unda bildirmesi istenir. 

2- Transfüzyonun izlemi;

- ‹zlem ka¤›d›na transfüzyonun bafllad›¤› ve bitti¤i saatler, kaç ünite verildi¤i yaz›l›r.

- Her üniteden önce hastan›n bazal vücut ›s›s›, nab›z ve kan bas›nc› de¤erleri yaz›l›r.

- Baflland›ktan sonra her 15 dakikada bir kan bas›nc› ve nab›z tekrar ölçülür ve yaz›l›r.

- Bittikten sonra kan bas›nc› ve nab›z ölçülür ve yaz›l›r.

3- Yerel rehberlere göre hastan›n izlemi devam ettirilir.

4- Her ünite kanda ilk yar›m saatte ciddi yan etki görülme s›kl›¤›n›n yüksek oldu¤u ak›lda tutulur.

Önlemler

1- Transfüzyon 12 saatten uzun sürecekse bakteriyel üreme olas›l›¤›n› azaltmak için set de¤ifltirilir.

2- Transfüzyondan sonra baflka bir s›v› infüzyonu yap›lacaksa ayn› setin kullan›lmamas›na dikkat edilir.

Transfüzyon Reaksiyonu Bildirimi

1- Bir transfüzyon reaksiyonu gözlenirse hemen bir doktora haber verilir.

2- Hastan›n vücut ›s›s›, nab›z ve kan bas›nc› ölçülür.

3- Transfüzyon reaksiyonunun tipine ve fliddetine göre bundan sonraki basamaklar de¤iflir. 

4- Ciddi transfüzyon reaksiyonunda:

- Transfüzyon durdurulur ve acil yard›m istenir.

- Yeni bir setle yeni bir damar girifl yolu aç›l›r.

- Reaksiyon Kan Bankas›na haber verilir. Kan Bankas› üniteyi ve hastadan yeni kan örnekleri isteyecektir. Has-

tan›n idrar›n›n rengi ve miktar› kay›t edilir. Hastadan idrar örne¤i laboratuvara gönderilir.

- Hastan›n belirti ve bulgular› düzenli aral›klarla izlenir.
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Transfüzyonun Kay›t Edilmesi
1- Transfüzyon s›ras›nda izlem ka¤›d›n›n yan›nda “kan uygunluk raporu / cross-match” bulunmal›d›r. Transfüzyon

bitince hasta dosyas›na birlikte konmal›d›r. Her bir ünite transfüzyonu, sorumlu doktor taraf›ndan hasta dosya-

s›nda yaz›lmal› ve flunlar› içermelidir:

- Transfüzyonun tarihi,

- Klinik endikasyonu,

- Kullan›lan kan bilefleni tipi ve kaç ünite kullan›ld›¤›,

- Transfüzyon reaksiyonu geliflti ise flekli ve nas›l müdahale edildi¤i.

2- Transfüzyonun hastaya nas›l etki etti¤i, yorumlar› dosyada yaz›lmal›d›r (örn anemide belirtilerin hafiflemesi, ka-

naman›n durmas›, trombosit de¤erinin yükselmesi vb.)

3- Raporlar hasta dosyas›na konur, bofl kan ünitesi hastane at›k kurallar›na göre imhaya gönderilir.

Olay Bildirimi
Her türlü beklenmedik olay (k›sa veya uzun zararl› etkili) bildirimi “Beklenmedik Olay Bildirim Formu” doldurula-

rak bildirilmelidir. Örne¤in: yanl›fl hastadan kan örne¤i al›p göndermek vb.

Risk De¤erlendirme
Kurallar ve ifllemlerle ilgili her bölüm uyum ve zorluk de¤erlendirmesi yapmal›d›r. ‹ngiltere’de bir hastanede risk

de¤erlendirme tablosu Tablo 2’de görülmektedir. 

Transfüze edilen her ünite kan›n izlenmesi, tüm etkilerin kay›t edilerek bir merkezde toplanmas› ve de¤erlendiril-

mesi, belirli periyotlarla raporlanmas›, yerel ve ulusal transfüzyon güvenli¤i için en önemli flartlardand›r. Bu sistemin

EHN, SHOT gibi yerleflmifl sistemler gibi çal›flabilmesi için;

1- Sa¤l›k Bakanl›¤›’na ba¤l› özerk bir Ulusal Kan Komitesi (UKK) kurulmal› ve ulusal kan politikas› çizilmeli,

2- Ulusal kan politikas›na uygun “ulusal kan kullan›m rehberleri” oluflturulmal› ve periyodik olarak güncellenme-

li,

3- Hastane transfüzyon komitelerinin aktif çal›flmas› sa¤lanmal›,

4- Hastane ve bölgesel transfüzyon komitelerinin verilerinin de¤erlendirilece¤i “Ulusal Transfüzyon Komitesi

(UTK)” kurulmal›,  

5- UTK’nin verilerinin UKK’da de¤erlendirilerek y›ll›k analizlerle ulusal kan politikas›na yön vermesi, önlemler

al›nmas› vs sa¤lanmal›d›r. 

Transfüzyona Ba¤l› Beklenmedik Etki Kategorileri

1. Yanl›fl kan bilefleni transfüzyonu (YKT)

2. Akut transfüzyon reaksiyonu (ATR)

3. Gecikmifl transfüzyon reaksiyonu (GTR)

4. Transfüzyona ba¤l›-graft-versus-host-hastal›¤› (T-GVH)

5. Transfüzyona ba¤l› akut akci¤er hasar› (TRALI)

6. Post-transfüzyon purpura (PTP)

7. Bakteriyel kontaminasyon (BK)

8. Transfüzyon sonras› viral enfeksiyon (TVI)

9. Transfüzyon sonras› di¤er enfeksiyonlar (örne¤in: s›tma) (TTI)

10. Otolog ba¤›fl öncesi olaylar (OO)

11. “Transfüzyon s›ras›nda” yan etkiler (TR)
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Kan bankas› otomasyon sistemleri, kan bankas›n›n sorumlulu¤unda olan ifllemlerin gerçeklefltirilmesi s›ras›nda, e¤i-

timli kan bankas› çal›flanlar›na destek olan, veri bütünlü¤ünü ve dil ortakl›¤›n› sa¤layan cihaz ve yaz›l›mlar›n tümüne

verilen isimdir. Bu tan›mda kullan›lan dil ortakl›¤›, merkezde kullan›lan cihazlar›n tamam›n›n çal›flanlar›n da anlaya-

bilece¤i ortak bir yap›da birlefltirilerek tüm veri saklama sistemi ile birlikte çal›flabilmesini sa¤layacak bir ortamd›r. Bu

ortakl›k, kan merkezi çal›flanlar›n›n merkezde bulunan her cihaz›n ara yüzünü ayr› ayr› bilmesi gereklili¤ini ortadan

kald›rarak, tek bir otomasyon ara yüzü ile hem daha önceden elde edilerek saklanm›fl olan geçmifl verileri, hem de ye-

ni örnekler ve yeni ürünlere uygulanan test ve ay›rma sonuçlar›n› okuyabilmeyi sa¤lamaktad›r.

Otomasyon sistemlerinin en temel ve göz önündeki yarar›, daha önceden ka¤›t ya da dosya gibi kaybolabilen, za-

rar görebilen, aktar›m› ve saklanmas› zor ortamlarda saklanan verilerin, “kaybolmayan”, zarar görmeyen, kolayca ye-

deklenebilen, herkes taraf›ndan okunabilen veri kaynaklar› olan say›sal bilgi bankalar›nda saklanmas›d›r. Bu verilerin

bafl›nda elbette ki öncelikle, donör ve ürün bilgi kay›tlar› yer almaktad›r. Tüm bu kritik veriler, otomasyon sistemi sa-

yesinde, kan merkezi birimleri aras›nda kolayca ve an›nda tafl›nabilmektedir. Bu da ifl ve bürokrasi yükünü ortadan kal-

d›r›p zaman kazand›rarak iflleyifli düzenler. Ayr›ca ka¤›t ve k›rtasiye masraflar›ndaki azalma hiç de yads›nacak bir meb-

la¤ de¤ildir. Bu sistemler taraf›ndan merkezde üretilen ürünlere uygulanan takip yöntemlerinin de merkezin güvenirli-

¤ine katk›da bulundu¤u aç›kt›r (1,2). Yap›lan bir araflt›rmada bu yaz›l›mlar› kullanman›n kan merkezi çal›flanlar›n›n

%81’i taraf›ndan iflleyifli çok daha kolaylaflt›r›c› oldu¤u vurgulanm›flt›r (3). Ülkemizde uluslararas› standartlara uygun

ilk kan bankas› yaz›l›m program› Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi ile Hemosoft Biliflim fiti. taraf›ndan ortak çal›flma ile

gerçeklefltirilmifltir ve flu an K›z›lay Kan Merkezleri baflta olmak üzere Türkiye ve yurtd›fl›nda birçok merkezde kulla-

n›lmaktad›r (4).

Bu sistemlerle bütünleflmifl kan bankac›l›¤› cihazlar› sayesinde, sisteme veri girifli ve girilen verilerin önceden giril-

mifl olan ve standartlarda tan›mlanm›fl olan referans de¤erlere göre de¤erlendirilmesi ifli kendili¤inden gerçeklefltirilir.

‹nsan faktörünün ortadan kalkmas› ile hata yapma olas›l›¤› en aza indirgenmifl olur (5). Kan bankac›l›¤› standartlar›na

uygun olmayan koflullar›, önceden standartlar kapsam›nda girilmifl olan referans verilere göre de¤erlendirir. Bu saye-

de, güvenilir kan ve kan ürünleri elde edilir. Güvenilir olmayan koflullar›n tespiti halinde, kan merkezi yöneticilerine

ve daha önceden belirlenen kullan›c›lara kendili¤inden uyar› gönderen otomasyon sistemleri, daha fazla ürün kayb›n›

önlemek için soruna en k›sa sürede müdahale edilmesini sa¤lar. Ayr›ca yap›lan araflt›rmalar da göstermektedir ki, kan

merkezlerinde kullan›lmakta olan cihazlar, elle yap›lan uygulamalar kadar güvenilirdir. Araflt›rmaya göre, cihazlar %

99,8 oran›nda, elle yap›lan uygulamalarla uyumlu sonuçlar elde etmifltir (6). Ayr›ca otomasyon yolu ile yap›lan çapraz

uyum testleri, manuel yöntemlere göre belirgin bir flekilde do¤ru kararlar vermektedir (7,8). 

Ayn› konuda merkezimizin yapt›¤› bir çal›flmada kan dönörlerinin donasyon öncesi kan grubu deklerasyonlar›n›n

elektronik çapraz uyum testlerini kolaylaflt›r›c› bir parametre olabilece¤i gösterilmifltir (9).

Otomasyon sistemlerinin haz›rlan›fl› s›ras›nda temel al›nan ulusal ve uluslar aras› standartlar sayesinde, kan merke-

zinde gerçekleflen tüm ifllemler, bunlar›n uygulan›fl s›ralar› ve yöntemleri belirlenen standartlar dahilinde gerçekleflir.

Böylece kan merkezinden elde edilen tüm veri ve ürünler uluslar aras› standartlar dahilinde güvenilir hale gelir. Ayr›-

ca ayn› standard› uygulayan merkezler aras›nda kan ürünleri ve donörler aç›s›ndan bir veri ortakl›¤› söz konusu olabi-

lir. Örne¤in bir merkezden al›nan bir ürün, Dünya’n›n herhangi bir ülkesinde ayn› standard› uygulam›fl olan baflka bir

merkez ile ayn› flekilde okunacak ve kullan›lacakt›r. AABB Teknik Belgesinin de belirtti¤i üzere iyi iletiflim yanl›fl an-

lafl›lmalar› en aza indirgeyece¤i gibi, müflteri memnuniyetini de artt›racakt›r.

Kan merkezi yönetimi ve yetkili kullan›c›lar, kan merkezi otomasyonu sayesinde, kan merkezince üretilen, imha

edilen, tüketilen ve kullan›lan tüm ürünlerin her türlü geçmifl kayd›n›n güvenilir bir bilgi kayna¤›ndan takip etme ola-

na¤› kazan›r. Bu geri bildirim, kan merkezinde otomasyon sistemi dahilinde yap›lm›fl olan tüm ifllemler için geçerlidir.
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Kan merkezi çal›flanlar›n›n kendilerine özel kullan›c› ad› ve flifreleri ile girifl yapt›¤› bir kan merkezi otomasyon siste-

mi, hangi kullan›c›n›n, hangi zamanda hangi bilgisayar› kullanarak, hangi isi ne sürede ve nas›l gerçeklefltirdi¤ini ka-

y›t alt›nda tutabilir ve bunu daha sonra geri bildirim için yetkili kullan›c›lara sunabilir. Böylece kullan›c›lar›n yapm›fl

oldu¤u hatalar›n ve oluflan kazalar›n nedenlerinin araflt›r›lmas›n›n yan› s›ra, kullan›c›lar›n performanslar›n›n de¤erlen-

dirmesi de olas›d›r.

Otomasyon sistemlerince düzenli bir flekilde yap›lm›fl olan donör kayd› ve takibi sayesinde, donasyon zaman› gel-

mifl olan donörlerin kan merkezine daveti, düzenli ziyaretlerde ya da telefon görüflmelerinde yap›lacak olan veri gün-

cellemesi ve donörün tüm geçmiflinin takibi sayesinde elde edilecek daha güvenilir kan ürünleri, bu sistemlerin bir kan

merkezine sa¤layabilece¤i en büyük katk›lardan biridir. Bu donör takibi, kan merkezine yap›lacak olan gönüllü donas-

yon say›s›n› büyük ölçüde artt›racakt›r. Donörlerin takipleri ve güvenli donörlerin elde edilebilmesi için bu tür sistem-

ler flartt›r. Donörlerin red oranlar›n› takip etti¤imiz bir çal›flmam›zda ülkemiz için yararl› olabilecek bir profil ç›kar›l-

m›flt›r (10).

Merkezde uygulanacak olan bir yetki düzenlemesi sayesinde, merkezde tan›ml› kullan›c›lar›n merkez kaynaklar›na

ve cihazlara eriflimleri, görevleri dahilinde tan›mlanabilir ve ihtiyaca göre düzenlenir. Bu da yetkisiz kullan›c›lar›n ken-

di görev bölgeleri dahilinde bulunmayan kesimlere eriflimini k›s›tlayarak daha güvenilir bir merkez iflleyifli sa¤layacak-

t›r.
Çeflitli araflt›rmalarda görüldü¤ü üzere, otomasyon sistemi uygulayan kan merkezlerinde, yanl›fl etiketleme, yanl›fl

transfüzyon gibi hatalara daha az rastlanmaktad›r (11). Bu da, güvenirli¤in art›fl›n›n net bir göstergesidir. Kan merkez-
lerinde otomasyonun kullan›lmas› transfüzyon yap›lan hastalar›n takiplerinde ve hemovigilans uygulamalar›nda kolay-
l›klar da sa¤lamaktad›r (12). ‹lave olarak bu tür sistemler hastan›n transfüzyon ihtiyac›n›n denetlenmesinde veya azal-
t›labilmesinde kullan›labilmektedir (13). Bu yaz›l›mlar›n kullan›lmas› daha komplike çal›flmalar›n yap›lmas›na da ola-
nak sa¤lamaktad›r (14).
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Bütün t›bbi uygulamalarda oldu¤u gibi transfüzyon uygulamalar›nda da hekimler yasalar karfl›s›nda sorumludur. Bu

genel kural nedeni ile bir hekimin, sadece uzmanl›¤› ile ilgili olarak t›pta benimsenmifl ve kabul edilmifl klasik bilgile-

ri bilmesi ve uymak zorunda olmas› yeterli de¤ildir, ayn› zamanda temel hukuk bilgilerine de sahip olmas› gereklidir.

Yasalar oldu¤u sürece sorumluluk da olaca¤›na göre, istenmeyen durumlarla karfl›laflmamak için sorumluluk yaratan

hukuk kurallar›n› iyi bilmek ve bu kurallar do¤rultusunda mesleki uygulamalar› gerçeklefltirmek en iyi uygulama ola-

cakt›r. Ülkemizde hekimlerin yasal sorumluluklar›n› düzenleyen herhangi bir özel yasal düzenleme mevcut de¤ildir.

Gerek ceza, gerekse medeni kanunda hekimin cezai ve hukuki sorumlulu¤unu düzenleyen özel bir madde bulunma-

maktad›r. T›bbi Deontoloji Nizamnamesinin ve baz› yasalar›n düzenlemelerinde yer alan esaslar genel sorumluluk ku-

rallar› gere¤ince hekimi cezai ve hukuki olarak sorumlu hale getirmektedir. 

Kan transfüzyonu s›ras›nda hekimlerin yan› s›ra di¤er sa¤l›k personeli de görev ald›¤›ndan burada yap›lan aç›kla-

malar›n büyük bir ço¤unlu¤u sadece hekimler için de¤il, ilgili sa¤l›k personeli için de geçerlidir. 

Hekimlerin mesleki faaliyetlerinden kaynaklanan sorumluluklar›n› dört ana bafll›k halinde inceleyebiliriz. 

• Cezai Sorumluluk

• Hukuki Sorumluluk (Tazminat Sorumlulu¤u)

• ‹dari Sorumluluk

• Mesleki Sorumluluk 

Malpraktis (T›pta Yanl›fl Uygulama)

Genel bir tan›mlama yap›lacak olursa malpraktis, hatal› davran›fl veya görev ihmali sonucu bir yaralanmaya ya da

zarara yol açmakt›r. Hatal› tedavi ya da t›bbi ihmal diye özetlenebilir. Bir baflka tan›mla hekimin hastan›n standart te-

davisini yaparken baflar›s›zl›¤›, beceri eksikli¤i ya da ihmali nedeniyle hastaya zarar vermesidir. Türk Tabipler Birli¤i

Etik ‹lkeleri m.13’de, deneyimsizlik ya da ilgisizlik nedeni ile bir hastan›n zarar görmesinin “hekimli¤in kötü uygulan-

mas›” anlam›na geldi¤i belirtilerek bu kavram kullan›lm›flt›r. 

“Hatal› t›bbi tedavi” kavram› baflka bir tan›mda kullan›lm›fl ve bu kavram›n hekimlerin muayene ve tedaviden do-

¤an zararl› sonuçlardan sorumlu olmas› anlam›na geldi¤i belirtilmifltir. Hatal› t›bbi tedavi flu unsurlardan oluflmaktad›r:

• Meslek ve sanatta acemilik (normal alt› sa¤l›k hizmeti)

• Hastaya kas›tl› olarak zarar vermek

• Hasta – hekim sözleflmesine ayk›r› hareket etmek

• Yanl›fl tehlikeli muayene sonucu hastan›n zarar görmesi

• T›bbi aletlerin tehlikeli kullan›lmas›ndan dolay› hastaya zarar vermek

Bir baflka tan›mda ise t›bbi yanl›fl uygulaman›n, yaln›zca bir giriflimin, bir tedavinin ya da uygulaman›n yanl›fl, ek-

sik yap›lmas› demek olmad›¤›, ayn› zamanda yap›lmas› gerekti¤i halde yap›lmayan bir ifllem anlam›na da geldi¤i be-

lirtilmektedir.

SUÇ KAVRAMI 

Ceza Hukukunda kanunun yasaklad›¤› eylemler suç olarak kabul edilmektedir. Bir olayda suç ve ceza sorumlulu-
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¤u bulunup bulunmad›¤› o olay içindeki davran›fl›n yasalarda suç olarak kabul edilip edilmemesine ba¤l›d›r. Ceza ka-

nununun amac›; kifli hak ve özgürlüklerin, kamu düzen ve güvenli¤ini, hukuk devletini, kamu sa¤l›¤›n› ve çevreyi, top-

lum bar›fl›n› korumak, suç ifllenmesini önlemektir. Kanunda, bu amac›n gerçeklefltirilmesi için ceza sorumlulu¤unun

temel esaslar› ile suçlar, ceza ve güvenlik tedbirlerinin türleri düzenlenmifltir. 

Ceza Hukuku “Kusursuz suç olmayaca¤›n› belirtmifltir”. Kifli eyleminden do¤acak sonucu tahmin edemezse bu ey-

lem suç olarak kabul edilemez. 

Kusurlulu¤un kast ve taksir (ihmal=savsama) olarak ikiye ayr›l›r. Her iki kusur tipinde de ortak olan fiilin istenme-

sidir. Dolay›s›yla suçlarda kas›tl› ya da taksirli suçlar olmak üzere ikiye ayr›labilir.   

1- HEK‹M‹N CEZA‹ SORUMLULU⁄U

Devlet taraf›ndan uygulama alanlar› yasalarla düzenlenerek icra edilmesine izin verilen bir meslek ve sanat›n, ku-

rallar›na göre icra edilmesi hukuka uygundur ve suç teflkil etmez. Hekimlik mesle¤i, uygulama koflullar› bir dizi mev-

zuatla düzenlenen bir meslek ve sanat olmakla birlikte hekim taraf›ndan meslek kurallar›na ayk›r› olarak yap›lacak te-

davi ve ifllemler hukuka ayk›r› olarak kabul edilir ve kabul edilebilecek riskler d›fl›nda hekim mesle¤ini gere¤i gibi ic-

ra etmekte kusurlu davrand›ysa bu kusurundan sorumludur.  

Hekim ister insan kaynakl› olsun, ister cihaz ve teknolojik kaynakl› olsun, herhangi bir hata sonucu hastaya zarar

vermiflse kusurlu say›l›r. Hukuk düzeninde kusur ise sorumluluk gerektirir.

“Kusursuz suç olamayaca¤›, ba¤›fllanabilir kusurun söz konusu olmad›¤›” prensibi Ceza Hukukunun genel prensip-

leri içerisinde yer al›r. K›saca kusur yoksa sorumluluk da yoktur. 

Sorumluluk, uyulmas› gerekli hukuk kurallar›na ayk›r› düflmenin hesab›n› verme durumudur. Kusur ise olmas› ge-

reken davran›flta gösterilen irade eksikli¤idir.  

Hekimin mesleki faaliyeti, ahlaka örf ve adet kurallar›na uygun ve toplum yarar›na olmas›, hekimin mesle¤i ve uz-

manl›¤› ile ilgili temel bilgilere, genel t›p kaidelerine ve mevcut düzenleyici hükümlere riayet edilmesi ve bütün bu

flartlar›n yerine getirilmesi durumunda hukuka ayk›r› say›lamaz. 

Bir meslek ve sanat›n icras› nedeniyle do¤an ceza uygulamalar›, ötenazi gibi kasta dayal› suçlar da söz konusu ola-

bilmesine ra¤men, ço¤unlukla Türk Ceza Kanununun taksirli suçlara iliflkin kavram ve hükümleri çerçevesinde de¤er-

lendirilmektedir.   

Türk Ceza Kanununun “Ceza Sorumlulu¤unun Esaslar›” bafll›kl› ‹kinci K›sm›nda yer alan 21.maddesinde kast ve ola-

s› kast kavramlar› tan›mlanm›flt›r. 

Buna göre TCK. 21.maddesi “Suçun oluflmas› kast›n varl›¤›na ba¤l›d›r.(1)Kast, suçun kanuni tan›m›ndaki unsurlar›n

bilerek ve istenerek gerçeklefltirilmesidir.   

(2) Kiflinin, suçun kanuni tan›m›ndaki unsurlar›n gerçekleflebilece¤ini öngörmesine ra¤men fiili ifllemesi halinde ola-

s› kast vard›r...” hükmü ile bu kavramlar› aç›klam›flt›r. 

Bir di¤er anlat›mla, Failin neticeyi öngördü¤ü halde bu öngörmeyle birlikte hareket etmifl olmas› kast›n esas›d›r.

Olas› kastta ise fail hareketinin hukuka ayk›r› netice meydana getirece¤ini öngörmesine ra¤men, meydana gelmesi

muhtemel netice onu hareketi yapmaktan al›koymaz, fail bu neticeyi kabullenmifltir.

Taksir: Sözcük anlam›; bir ifli eksik yapma, bir ifli yapabilirken yapmama, kabahat demektir. Hukuk düzeninin yük-

ledi¤i ödeve ald›rmazl›kt›r. Di¤er bir anlat›mla taksir, kiflinin suç tipindeki neticeye yönelik kast olmadan fakat zorun-

lu oldu¤u özeni gösterdi¤i takdirde neticenin meydana gelmesi mümkün bulunmayan hallerde, kanunda gösterilen suç

tipinin hukuka ayk›r› olarak ihlal edilmesi durumudur. Burada hareketin istenmesi, sonucun istenmemifl olmas› esast›r.

5237 say›l› yeni TCK.nun 22.maddesinde taksir “ dikkat ve özen yükümlülü¤üne ayk›r›l›k dolay›s›yla bir davran›fl›n su-

çun kanuni tan›m›nda  belirtilen neticesi öngörülmeyerek gerçeklefltirilmesidir.” fleklinde tan›mlanm›flt›r.
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Taksirli suçlar›n tan›mlanmas›nda prensipte kifli eyleminden do¤acak sonucu öngörmekte, bu sonucu istememekte,

ama gerekli önlemi de almamaktad›r. 

Taksirli suçlar;
• Taksirle yaralamaya sebep olmak (TCK 89.md.)

• Taksirle ölüme sebep olmak (TCK. 85.md.)  

fleklinde  s›n›fland›r›labilir. Türk Ceza Kanununda taksirli suçlarda ceza oranlar› kas›tl› suçlara oranla daha az ola-

rak belirlenmifltir. 

Hekimlik uygulamalar›nda kusur çeflitleri olan; dikkatsizlik, tedbirsizlik, meslekte acemilik-yetersizlik, özen eksik-

li¤i, emir ve yönetmeliklere uymamak taksirli suç kavram›na girmektedir.

Dikkatsizlik: Bir t›bbi giriflim s›ras›nda yap›lmamas› gerekeni yapmakt›r. Örne¤in, kan grubunu kontrol etmeden

transfüzyon yapmak gibi,

Tedbirsizlik: Önlenebilir bir tehlikeyi önlemede yetersiz kalmak, geç kalmak unutmak olarak tan›mlan›r. Örne¤in,

kanama beklenen hastada kan temin edilmeden ameliyata girmek gibi,

Meslekte acemilik-yetersizlik: Meslek ve sanat›n esaslar›n› ve optimal klasik bilgilerini bilmemek temel beceriden

yoksun olmak. Örne¤in, Kan grubu tayininde zay›f pozitiflik durumunu fark edemeyerek negatif sonuç vermek.

Özen eksikli¤i: Dikkatsizlik ve tedbirsizlik d›fl›nda evrensel t›p de¤erlerini uygulamamak. Örne¤in, transfüzyon bafl-

lad›ktan sonra hastay› yak›ndan takip etmeyerek, kendi haline b›rakmak.

Emir ve yönetmeliklere uymamak: Kanun, tüzük ve yönetmelikler ile yetkili idari ve mülki amirin verdi¤i emirlere

uymamak  

2- HEK‹M‹N HUKUK‹ SORUMLULU⁄U

Hekimler, hata, ihmal ve kusurlar›yla hastaya verdikleri zararlardan Ceza Hukuku hükümlerince flahsen sorumlu ol-

duklar› gibi, ayn› zamanda Borçlar Kanunu (BK) hükümlerine göre mal varl›klar›ndan tazmin etmekle de yükümlü tu-

tulabilirler.

Hekimin hastas› veya hastas›n›n mirasç›lar›na karfl› tazminat sorumlu¤u, kayna¤› yönünden haks›z fiil veya sözlefl-

meden do¤an tazminat sorumlulu¤u olarak, niteli¤i yönünden ise maddi ve manevi tazminatlar olarak karfl›m›za ç›k-

maktad›r. Hekimlik mesle¤ine iliflkin olarak aç›lan tazminat davalar›nda, daval› hekimin özel sektör veya kamu hasta-

nelerinde faaliyet gösteriyor olmas› davaya uygulanacak yarg›lama usulü yönünden farkl›l›k yaratsa da, genellikle Borç-

lar Kanunu  41. maddesine göre haks›z fiil sorumlulu¤u, 55. maddesine göre adam çal›flt›ran›n sorumlulu¤u, 58. mad-

desine göre alet-edevat dolay›s›yla sorumluluklar ve 96. maddeye göre akdi sorumluluklarla, BK 386. maddede düzen-

lenen vekalet akdi genel ve özel hükümleri uygulama alan› bulmaktad›r.

Mesleki faaliyetleri s›ras›nda genel t›p uygulamalar› çerçevesinde izin verilen bir riskin,  bir baflka deyiflle kompli-

kasyonun meydana gelmifl olmas› nedeniyle hekimin sorumlulu¤u söz konusu de¤ildir. Her ne kadar yeni Türk Ceza

Kanunu’nun tart›flmalar› s›ras›nda, bilinçli taksire iliflkin hükümlerin hekimlerin komplikasyonlar nedeniyle de sorum-

lu tutulabilmesine meydan verece¤i yönünde yorumlar getirilmiflse de, böyle bir yorum hekimlik mesle¤inin niteli¤iy-

le ba¤daflmayacak ve hekimlik mesle¤inin icras›n› imkans›z k›lacakt›r. Bu nedenle, uygulamada yarg›çlar taraf›ndan

“t›bben öngörülme imkan› olmayan ya da uygun t›bbi tedavi verildi¤i halde meydana gelen zararlar”, bir baflka deyifl-

le “komplikasyonlar” nedeniyle hekimin sorumlulu¤una hükmedilmesi beklenmemektedir. 
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Hekimin Akdi (Sözleflmeden Do¤an) Sorumlulu¤u
E¤er hekim ile hasta aras›nda sarih veya z›mni olarak bir akit iliflkisi (sözleflme)  mevcut ise, hekimin hukuki sorum-

lulu¤unun kayna¤›n› bu akit oluflturur. Akdi sorumluluk, bir akitle taahhüt alt›na girmifl olan flahs›n (hekimin) bu akit-

ten do¤an yükümlülüklerini ihlal etmesi (hiç veya gere¤i gibi ifa etmemesi) sonucunda, karfl› akide (hastaya) vermifl ol-

du¤u zarar›n tazmin yükümlülü¤ünü ifade eder. Söz konusu tazmin yükümlülü¤ünün do¤abilmesi için afla¤›da belirti-

len flartlar›n varl›¤› gerekir. 

*Sözleflme
Hekimin sözleflmeden do¤an sorumlulu¤unun söz konusu olabilmesi için her fleyden önce hekimle hasta aras›nda

önceden sarih yada z›mni olarak kurulmufl bir tedavi sözleflmesinin varl›¤› gerekir. 

Doktorla hasta aras›ndaki hukuki iliflki dolay›s›yla aç›lan davalar›n temelinde BK 386. ve devam›nda düzenlenen

vekalet sözleflmesi vard›r. Yarg›tay muhtelif kararlar›nda hekim hasta aras›ndaki hukuki iliflkinin niteli¤inin vekalet söz-

leflmesi oldu¤unu vurgulam›flt›r. Bununla birlikte, estetik amaçl› baz› uygulamalar›n›n, BK 355’de düzenlenen istisna

sözleflmesi kurallar› çerçevesinde de¤erlendirilmesi söz konusudur. 

*Sözleflmenin ‹hlali
Hekimin sözleflmeden do¤an sorumlulu¤u için hekimle hasta aras›nda mevcut olan sözleflmenin hekim taraf›ndan

ihlali, yani B.K.nun 96.maddesine göre “borcun hiç ya da gere¤i gibi ifa edilmemesi” gerekir. Hekim hasta ile aras›n-

daki sözleflme ile genellikle hastal›¤› teflhis etmek bu hastal›¤› iyilefltirmek veya hastas›n›n ac›s›n› hafifletmek için elin-

den geleni yapmay› taahhüt eder. Hekimin olumlu ya da olumsuz bir davran›flla bu taahhütlere ayk›r› hareket etmesi

akde ayk›r›l›k teflkil eder. 

*Zarar
Zarar hekimin sorumlulu¤unun, dolay›s›yla tazminat borcunun en önemli flart›n› teflkil eder. Zarar›n bulunmad›¤›

yerde, tazmin yükümlülü¤ünden söz edilemez. Doktrinde zarar kavram› genifl ve dar anlamda olmak üzere iki farkl›

flekilde kullan›lmaktad›r. Dar anlamda zarar kavram›; sadece kiflinin mal varl›¤›nda iradesi d›fl›nda meydana gelen ek-

silmeyi ifade eder. Buna karfl›l›k, genifl anlamda zarar kavram› hem maddi zararlar›, hem de kiflinin flah›s varl›¤›na ya-

p›lan hukuka ayk›r› tecavüzler sonucu duyulan manevi ve bedensel ›zd›rab›, hayat zevklerinde bir azalmay› ifade eder

manevi zarar› içerir.  

T›bbi sorumlulukta maddi zarar; yükümlülü¤e uygun bir tedavi yap›lsayd› hastan›n kavuflaca¤› sa¤l›k durumu ile yü-

rütülebilen gerçek sonuçlar› aras›ndaki parayla ölçülebilen fark›, manevi zarar ise; hatal› bir tedavi sonucu olarak has-

tan›n duydu¤u bedensel ve manevi ac›y› ifade eder.

*Kusur
Hekimi BK.’nun 96.maddesine göre sorumlu tutabilmek için gerekli olan di¤er bir flart da, hekimin tedavi sözlefl-

mesinin kendisine yükledi¤i yükümlülükleri kasten ya da ihmali ile ihlal etmifl olmas›d›r. Yani hekim zarara, hukuk dü-

zeninin k›nad›¤›, tasvip etmedi¤i kusurlu bir davran›flla sebebiyet verilmelidir. 

*‹lliyet Ba¤› 
Hekim ancak kusurlu t›bbi faaliyetinin uygun sonucu olan zararlardan sorumludur. E¤er hekimin kusurlu davran›fl›

zarar›n uygun sebebi olarak nitelendirilemiyorsa, yani hekimin kusurlu davran›fl› ile hastaya verilen zarar aras›nda uy-

gun illiyet ba¤› yoksa hekim aç›s›ndan bir tazmin yükümlülü¤ü do¤maz. 

Özetleyecek olursak, hekimin sözleflmeden do¤an sorumlulu¤u için; bir sözleflmenin varl›¤›, bu sözleflmede öngö-

rülen yükümlülüklerin ihlali, bu ihlal dolay›s›yla bir zarar meydana gelmifl bulunmas›, ihlalde kusurun olmas› ve ku-

sur ile zarar aras›nda illiyet ba¤›n›n varl›¤› gerekli unsurlard›r. 
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Hekimin Akit D›fl› Sorumlulu¤u 
Hekimle hasta aras›nda daha önceden kurulmufl bir sözleflme bulunmad›¤› takdirde, sorumlulu¤un kayna¤›n› kural

olarak bir haks›z fiil teflkil eder. Böylece sorumluluk ya BK.’nun 41.maddesi gere¤ince haks›z bir fiilden veya BK.’nun

55.maddesi gere¤ince yard›mc› flah›slar›n fiilinden ya da BK.’nun 58.maddesi gere¤ince, maliki bulundu¤u fleylerdeki

(belirli nitelikteki t›bbi alet ve makinelerdeki) yap›m ve bak›m eksikli¤inden do¤ar.

Hekimin sözleflme d›fl› sorumlulu¤unun flartlar›n› da afla¤›daki gibi s›ralayabiliriz. 

* Fiil
Hekimin haks›z fiilden do¤an sorumlulu¤unun söz konusu olabilmesi için her fleyden önce hekimin hastaya karfl›

olumlu ya da olumsuz bir davran›fl›n›n bulunmas› gerekir. 

*Hukuka Ayk›r›l›k
Hekimin hastaya müdahalesinin hukuka ayk›r› olmas› gerekmektedir. T›bbi müdahalelerde hukuka uygunluk sebep-

leri,  hastan›n r›zas›n›n bulunmas›, hastan›n menfaatine uygun hareket etme ve hukuka uygun bir kamu gücünün kul-

lan›lmas›d›r. Bu uygunluk sebeplerinin bulunmad›¤› hallerde hukuka ayk›r›l›k ortaya ç›kmakta ve bu da hekimin so-

rumlulu¤unu beraberinde getirmektedir. 

*Zarar
T›bbi müdahalenin  haks›z fiil teflkil edebilmesi için gerekli olan di¤er flartlar da maddi ve manevi bir zarar›n varl›-

¤›d›r. 

*Kusur
Hekimin hukuka ayk›r› fiilinden dolay› do¤an zarar› tazminle yükümlü olabilmesi için kusurlu hareket etmifl olma-

s› gerekir (BK.md.41). Yaln›z bu flart kusura dayanmayan sorumluluk türü olan BK.’nun 55.maddesi gere¤ince istihdam

eden s›fat›yla sorumluluktan ve BK.’nun 58.maddesi gere¤ince eser maliki s›fat›yla sorumluluk da aranmaz. 

*‹lliyet Ba¤›
Hekim akdi sorumlulukta oldu¤u gibi haks›z fiil sorumlulu¤unda da, hukuka ayk›r› davran›fl›n›n ancak, “genel ha-

yat tecrübelerine, olaylar›n normal ak›fl›na göre sebep olabilece¤i zararl› sonuçlardan” sorumludur. Hekim davran›fl›

ile uygun illiyet ba¤› içerisinde bulunmayan sonuçlardan sorumlu de¤ildir. 

Bir hekimin hastaya t›bbi müdahalede bulunmas› ya da tedaviye bafllamas›, hastan›n r›zas›na ba¤l›d›r. Hasta r›zas›-

n› veremeyecek flekilde küçük ya da bilinçsiz durumda ise, bu r›zay› temsilcisi durumunda bulunabilecek kimse ya da

ailesinden yak›nlar›n›n vermesi gerekir. Hastan›n hekime t›bbi müdahale için r›zas› olmad›kça, hekimin yapt›¤› her mü-

dahale haks›z eylem oluflturmaktad›r. Acil müdahaleler hastan›n r›zas›n›n aranmas› kural›n›n istisnas›n› oluflturur.  

Hekimin gerek akdi sorumlulu¤u gerekse akit d›fl› sorumlulu¤unun flartlar› aras›nda “kusur” flart›n›n mevcut oldu¤u

yukar›da aç›kland›. Ancak öyle durumlar vard›r ki sorumluluk için “kusur” flart› aranmaz. Bu duruma hukukta “kusur-

suz sorumluluk” denir. 

“Kusursuz Sorumluluk”
Bir hukuk terimidir. Objektif sorumluluk ya da sebep sorumlulu¤u da denilen kusursuz sorumlulukta, kusurlu so-

rumlulu¤un temel unsurlar› olan kusur ve hukuka ayk›r›l›k bir koflul olmaktan ç›km›flt›r.

Bir kimsenin baflka bir kifliye zarar vermesi ve bu zararla zarar verenin fiili aras›nda nedensellik ba¤›n›n olmas› so-

rumluluk için yeterlidir. Bu itibarla, yasalarla kusur aranmaks›z›n sorumlu kabul edilen kimselerin eylemlerinden zarar

gören kifliler, karfl› taraf›n olayda kusuru bulundu¤unu ispat etmek zorunda olmad›klar› gibi, kusursuz sorumlu say›lan

kifli ya da kurum olayda kusuru bulunmad›¤›n› ispat etmekle sorumluluktan kurtulamaz. Sorumluluktan kurtulmak için
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fiil ile zarar aras›ndaki sebep-sonuç iliflkisinin ortadan kalkt›¤›n› ispat etmek gerekir. ‹lliyet ba¤›n›n kopmas› zarar gö-

renin veya üçüncü bir kiflinin a¤›r kusuru nedeniyle olabilir. Di¤er yandan beklenmeyen haller ve ola¤anüstü olaylar

illiyet ba¤›n›n kopmas› sonucunu do¤urabilir.

Sebep sorumlulu¤u, ilke olarak zarara sebep olma düflüncesine dayan›r. Burada sorumluluk, kusur yerine kanunun

öngördü¤ü belirli bir olguya ba¤lanm›flt›r. Burada fedakarl›¤›n denklefltirilmesi, sosyal devlet anlay›fl› gere¤i sorumlu

olmad›¤› halde hayat flartlar›n› kolaylaflt›rmak için devletin, ayn› zamanda kamu hizmeti gören kurumlar›n fedakarl›k

yapmas› söz konusudur. 

Ortada zarar verici bir davran›fl varken, failin kusuru olmad›¤› gerekçesiyle ma¤durun zarar›n›n giderilmemesi hak-

kaniyetle ba¤daflmaz. Bu durumda hakkaniyetin gerektirdi¤i ölçüde ma¤durun zarar›n›n, zararl› davran›fl› iflleyen tara-

f›ndan giderilmesi gerekir ki, bu tür sorumlulu¤a hakkaniyete dayanan sorumluluk denilmektedir. 

Genel kural olarak hekim sorumlulu¤u ile ilgili tazminat davalar› iflverene aç›l›r. ‹flveren bunu kusuru oran›nda ça-

l›flana rücu eder. ‹flveren özel bir hastane sahibi olabildi¤i gibi, rektörlük, Sa¤l›k Bakanl›¤› ya da SSK Genel Müdürlü-

¤ü olabilir. Ancak kusursuz sorumluluk hallerinde ortada hekimin ya da ilgili sa¤l›k personelinin bir kusuru bulunma-

d›¤›ndan, personele rücu söz konusu de¤ildir. 

Bu durumu bir örnekle aç›klayacak olursak; Bir donörden al›nan kanda (donörden gerekli bilgiler al›nmak ve genel

muayenesi yap›lmak suretiyle) gerekli testler titizlikle yap›lm›fl ve kan›n transfüzyona uygun oldu¤u sonucu görülmüfl-

tür. Bu kan bir baflka hastada kullan›lm›fl, ancak daha sonra bu hastada transfüzyona konu olan kan nedeniyle HIV Vi-

rüsü geçti¤i tespit edilmifltir. Donörden kan al›m› s›ras›nda hastal›¤› pencere döneminde oldu¤u için AIDS tan›s›nda

kullan›lan testler yanl›fl negatif ç›km›fl ise hekim ya da ilgili sa¤l›k personelinin bunu tespit edebilmesi mümkün olma-

d›¤›ndan  cezai sorumluluk aç›s›ndan bir kusur yoktur. Burada tazminat hukuku aç›s›ndan kusursuz sorumluluk var m›

diye bakacak olursak, insanlar kan› K›z›lay veya hastanelerdeki kan merkezlerinden almaktad›rlar. Devlet bu kurumla-

r› hastalara uygun kan›n temininde görevlendirmifltir. ‹nsanlar da devletin o kurumuna güvenip kan ald›¤›ndan; bu

olayda “kusursuz sorumluluk” do¤maktad›r. Bu durumda Kurum kusursuz sorumluluk nedeni ile 3. kifliye tazminat

ödemek durumunda kalabilir ve verdi¤i tazminat› flah›slara (hekim ya da ilgili sa¤l›k personeline) rücu edemez.

Pencere döneminde yanl›fl negatif ve pozitifliklerde testi yapan sa¤l›k personeli kusurlu de¤ildir. Çünkü eldeki tek-

nik ve bilimsel olanaklarla kesin tan› pencere döneminde konulamamaktad›r. Ancak hukuktaki fedakarl›¤›n denkleflti-

rilmesi ilkesine göre bu olay kusursuz sorumluluk kapsam›na girmektedir.

Bireylerin tek tek üstesinden gelemeyece¤i durumlar için böyle bir ilke de vard›r.

K›z›lay’dan veya hastane kan bankas›ndan kan almak devlet güvencesindedir. T›bbi imkans›zl›k bile olsa fedakar-

l›¤›n denklefltirilmesi ilkesine göre kusursuz sorumluluk olabilir.

Bu kusursuz sorumluluk iki nedenden dolay›d›r:

*Sadece K›z›lay ve kan bankalar›ndan kan al›nabilmektedir. Bu durum K›z›lay’a ve Kan Bankalar›na verilen bir im-

tiyazd›r. Bu imtiyaz nedeniyle K›z›lay ve Kan Bankalar›n›n üstlendi¤i bir yükümlülük söz konusudur. Kifliler buradan

ald›klar› kan›n sa¤l›kl› oldu¤una inanmak zorundad›rlar. 

*Bilimsel tespitin mümkün olmad›¤› durumlarda fedakarl›¤›n denklefltirilmesi ilkesinden dolay› sorumluluk olufl-

maktad›r.

3- ‹DAR‹ SORUMLULUK
Kamu veya özel kurum içi yap›lan soruflturma neticesinde hekimin hatal› uygulamalar›ndan sorumlu olup olmad›-

¤›na ilgili birimlerce karar verilir. Kamuda çal›flan hekimler için Devlet Memurlar› Kanunun Disiplin Yönetmeli¤ine gö-

re yap›l›r. Uyar›, maafl kesme, kademe ilerlemesinin durdurulmas›, kurumdan ihraç gibi cezalar› içerir. 

4-MESLEK‹ SORUMLULUK
Hekimlerin meslek örgütü olan Tabip Odalar›n›n yürüttü¤ü soruflturma neticesinde hekimin hatal› uygulamalar›n-

dan sorumlu olup olmad›¤›na ilgili birimlerce karar verilir. Oda Yönetim Kurulu karar›yla, Onur Kurulunca yap›l›r. Ve-

rilen karar›n temyiz mercii TTB Yüksek Onur Kuruludur. Odaya üye olsun olmas›n tüm hekimler sorgulanma ve yarg›-
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lanmaya tabi tutulurlar. Bu yarg›lama sonunda hekim kusuruna göre, uyar›, para cezas›, geçici meslekten men gibi çe-

flitli cezalara çarpt›r›labilir. 

TRANSFÜZYON ALAN HASTANIN YASAL HAKLARI

Anayasam›z›n 17.maddesinde yer alan “Herkes yaflama, maddi ve manevi de¤erleri koruma ve gelifltirme hakk›na

sahiptir.” düzenlemesi ile sa¤l›k hakk› temel haklar kategorisi içersinde yer bulmufltur. Ayr›ca Anayasan›n 56.madde-

sinde de “Devlet herkesin hayat›n› beden ve ruh sa¤l›¤› içinde sürdürmesini sa¤lamak, insan ve madde gücünde tasar-

ruf ve verimi artt›rarak iflbirli¤ini gerçeklefltirmek amac›yla sa¤l›k kurulufllar›n› tek elden planlay›p hizmet vermesini dü-

zenler.” hükmüne yer verilerek sosyal devletin pozitif görevi anayasal güvence alt›na al›nm›flt›r. Kan transfüzyonu s›-

ras›nda hekim ya da ilgili sa¤l›k personeli taraf›ndan yap›labilecek bir hata yüzünden transfüzyon alan hastada, trans-

füzyondan kaynaklanan herhangi bir rahats›zl›¤›n ortaya ç›kmas› durumunda anayasa ile güvence alt›na al›nan sa¤l›k

hakk›na bir sald›r› söz konusudur. Tabi ki bu durumda hastan›n bir tak›m yasal haklar› mevcuttur. 

Hasta haklar› temel insan hakk› olmas›na ra¤men bu alanda henüz yasa mevcut olmay›p, bu alan tüzük ve yönet-

meliklere b›rak›lm›flt›r. 01.08.1998 tarihli Resmi Gazetede yay›mlanarak yürürlü¤e giren “Hasta Haklar› Yönetmeli-

¤i”nde hasta haklar› ayr›nt›l› bir biçimde düzenlenmifltir. Burada yer alan hasta haklar›n›n herhangi birinin çi¤nenme-

si durumunda hasta ve baz› durumlarda yak›nlar› yasal yollardan u¤rad›¤› hak kayb›n›n tazminini ve buna sebep olan

hekim, di¤er sa¤l›k personelinin cezaland›r›lmas›n› talep edebilir.

Transfüzyon alan hasta,  haklar›n›n ihlâli halinde, personeli istihdam eden kurum ve kurulufl aleyhine maddî veya

manevi veyahut hem maddî ve hem de manevî tazminat davas› aç›labilir.

Hastalar ya da flartlar›n varl›¤› halinde yak›nlar› taraf›ndan aç›lan tazminat davalar›nda talep konusu olan bafll›ca

zararlar, hekimin t›bbi ifllemi kusurlu flekilde gerçeklefltirmesi nedeniyle hasta taraf›ndan kaynaklanan ekstra tedavi gi-

derleri, çal›flma gücünün geçici veya devaml› olarak kayb› nedeniyle ortaya ç›kan zararlar, ölüm nedeniyle destekten

yoksun kalma halleri, defin masraflar› gibi maddi zararlarla kiflisel de¤erlerin zarar görmesi nedeniyle hastaya veya has-

ta vefat etmiflse yak›nlar›na verilen manevi zararlard›r. 

Manevi zarar, malvarl›¤› d›fl›ndaki hukuksal de¤erlere, manevi varl›¤a sald›r›dan ötürü meydana gelen eksilmeyi ifa-

de eder. Manevi zarar bir kez meydana geldikten sonra do¤rudan do¤ruya giderilmesine olanak bulunmaz, ancak kar-

fl›l›k olarak, zarar verinin mal varl›¤›ndan al›nacak bir bedelin zarar görene ödenerek, ac›lar›n› dindirmesi, yaflama se-

vincini yeniden kazanmas› için al›m gücünü artt›racak bir parasal destekle ruhsal dengenin yeniden sa¤lanmas› ama-

c›n› güder.

Manevi tazminat, hukukumuzda Borçlar Kanununun 47.maddesinde düzenlenmifltir. Bu madde ile kanun koyucu,

meydana gelen zararla ilgili olarak yasal flartlar mevcut ise, vücut bütünlü¤ünü ihlal edilen kimseye veya ölüm halin-

de ölenin yak›nlar›na manevi tazminat ödenmesi için hakime takdir hakk› tan›maktad›r. Hukuk Sistemimizdeki uygu-

lamalarda yayg›n olarak kabul görmekte olan manevi tazminat›n ma¤durda zenginleflme yaratmama buna karfl›l›k taz-

minat› ödemekle yükümlü olan taraf›n fakirleflmemesi gereklili¤i ilkesi hakimin takdir hakk›n›n s›n›rlar›n› belirlemek-

tedir. Ancak son dönemdeki Yarg›tay kararlar›nda, manevi tazminat miktar›n›n belirlenmesi konusunda zenginleme il-

kesinin bir kenara b›rak›larak, kiflilik haklar›na yönelik fiil ve bu fiilin ma¤dur üzerindeki etkilerinin, manevi tazminat

miktar›n›n belirlenmesinde esas unsur oldu¤u yönünde bir yaklafl›m oldu¤u gözlenmektedir.   

Ancak, aç›lacak maddi ve manevi tazminat davalar›nda, aleyhine dava aç›lacak merciin kamu kurum ve kuruluflu

olmas› halinde;

* 2577 say›l› ‹darî Yarg›lama Usûlü Kanunu' nun 12 nci maddesine göre; hakk›n bir idarî ifllem dolay›s› ile ihlâl

edilmesi halinde ilgililer, do¤rudan do¤ruya tam yarg› davas› veya iptal ve tam yarg› davalar›n› birlikte açabilecekleri

gibi ilk önce iptal davas› açarak bu davan›n karara ba¤lanmas› üzerine dava açma süresi içerisinde tam yarg› davas›

açabilirler.

* Ayn› Kanun'un 13’üncü maddesi uyar›nca, zarar verici eylemin ö¤renildi¤i tarihten itibaren en geç bir y›l içinde

maddî ve manevî tazminat olarak istenilen tazminat miktar› ayr› ayr› gösterilerek idareye müracaat edilmesi ve talebin
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aç›kça veya z›mnen reddi halinde kanunî süresi içinde idarî yarg› mercilerinde dava aç›lmas› gerekir.

Haklar› ihlal edilen hasta bu konuda sorumlu olan personelin cezaland›r›lmas› amac›yla da personelin ba¤l› bulun-

du¤u sa¤l›k kurulufluna flikayette bulunabilece¤i gibi Cumhuriyet Savc›l›¤›na yapaca¤› ihbar, flikayet ile flartlar›n varl›-

¤› durumunda ilgili personelin yarg›lanmas›n› sa¤layabilir. Cumhuriyet Savc›l›¤›na yap›lacak baflvuru üzerine yürütü-

lecek olan soruflturma prosedürü de ilgili personelin kamu personeli olup olmamas› durumuna göre farkl›l›klar arz ede-

cektir. Baz› durumlarda, hasta ya da hasta yak›nlar›n›n Cumhuriyet Savc›l›¤›’na müracaat› beklenmeksizin di¤er ihbar

mekanizmalar› kendili¤inden iflleyecektir. 
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“Bizler hastalar›m›z›n en iyi ç›karlar›n› savunanlar olarak dav-

rand›¤›m›za inan›rken çok dikkatli olmal›y›z. Transfüzyon t›bb›

mültimilyon dolarl›k bir ifl alan› olmufltur. Hekimlerin yarg›lar›,

endüstriden ve o ifl alan›nda ç›karlar› olan baflkalar›ndan gelen,

mu¤lak ancak güçlü etkilerle öylesine temas halindedir ki kararla-

r›m›zdan gerçekte kimlerin yarar sa¤lad›¤›n› ayr›flt›rmak gittikçe

güçleflmektedir.”(1) 

Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb› alan›, bir yandan geliflen yeni teknolojilerin bask›s› ve bilimsel çal›flmalar›n

giderek aratan üretkenli¤i, bir yandan kamuoyunda yüksel(til)en güvenli kan ve kan ürünleri talebi ve öte yandan da

bütçe olanaklar›n›n getirdi¤i s›n›rlamalar nedeniyle önemli karar verme süreçlerinin yafland›¤› ve al›nan kararlar›n sü-

rekli olarak tart›fl›ld›¤› bir alan olma özelli¤ini sürdürmektedir. Son yirmi y›l içerisinde, infeksiyon etkenleri yönünden,

kan güvenli¤inde sa¤lanan ilerlemeler, kan bankac›l›¤›nda flimdiye dek görülmemifl büyüklüklerdeki bilânçolar›n olufl-

mas›na yol açm›flt›r. Günümüzde, bafll›ca endüstriden kaynaklanan ve NAT ile ifadesini bulan yeni teknolojilerin ya-

ratt›¤› “daha da güvenli kan” bask›lar› nedeniyle, akademik t›p yaz›n›nda çok say›da ekonomik de¤erlendirme çal›fl-

malar› yay›nlanmaya bafllam›flt›r. Ancak, gerek t›p çal›flanlar›n›n gerekse politika oluflturucular›n›n, genel olarak, eko-

nomik de¤erlendirmeler konusunda önemli bilgi eksikliklerinin oldu¤u da tart›fl›lmaz bir gerçektir. Bu nedenle, kapita-

list pazar ekonomisi ba¤lam›nda, sa¤l›k ekonomisi de¤erlendirmeleri hakk›nda kimi temel  bilgilendirmelere gereksi-

nim vard›r.

Genel olarak sa¤l›k ekonomisiyle ve özel olarak kan bankac›l›¤› alan›ndaki ekonomik de¤erlendirmelerle ilgili ül-

kemiz t›p yaz›n›nda az say›da yay›n vard›r. Öte yandan, kimi yeni teknolojilere, giriflimlere ya da ilaçlara iliflkin yay›n-

larda ve reklam materyalinde, yabanc› ülkelerde yap›lm›fl ekonomik de¤erlendirmelere s›k olarak göndermelerde bu-

lunulmakta ve savunulan teknoloji, giriflim ya da ilaç için s›kl›kla “maliyet-etkin” ifadeleri kullan›lmaktad›r. Kimi kez

de “yeni” olan›n sadece biyomedikal özelliklerine vurgu yap›larak iflin ekonomik yönü tümüyle göz ard› edilmektedir.

Bu yaz›da, Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb› alan›nda ekonomik de¤erlendirmelerin türlerine ve sorunlar›na k›sa-

ca de¤inilecektir. Sa¤l›k ekonomisi ve ekonomik de¤erlendirmelerle ilgili çok say›da yay›n vard›r ve konuya yeni ilgi

duyan okuyucu için kimi kaynaklar iyi bir bafllang›ç olabilecektir (2-4).

Öte yandan, yine kan bankac›l›¤›nda karar verme süreçlerinde de¤erlendirilmesi gereken baflka parametreler de var-

d›r. Bunlardan birincisi, ölçek ekonomisi aç›s›ndan kan bankalar›n›n de¤erlendirilmeleri, ikincisi ise kan bankac›l›¤›n-

da ihtiyatl›l›k ilkesi (precautinory principle) uygulamalar›d›r, ki bu yaz›da, bu konular da k›saca ele al›nacakt›r.

Ekonomik De¤erlendirmelere Girifl
1980’lerden bu yana küresel yayg›nl›¤›n› art›rmaya bafllayan kapitalist pazar ekonomisinin kaç›n›lmaz bir sonucu

olarak, sa¤l›k sektöründe dünya ölçe¤inde giderek artan bir kaynak darl›¤› yaflanmaya bafllam›flt›r. Bu sürece ba¤l› ola-

rak, kaynak kullan›m›nda önceliklerin belirlenmesinde liberal ekonomik rasyonalizasyonun bir ürünü olan kapitalist

sa¤l›k ekonomisi ilkeleri do¤rultusunda ekonomik analizlerin yap›lmas›, neredeyse “olmazsa olmaz” unsurlardan biri

haline gelmifltir. Her türlü halk sa¤l›¤› giriflimlerinde, karar vericilere yard›mc› olmak (!) üzere bu tür analizlerin yap›l-

m›fl olmas› beklenmektedir. Burada, pazar›n egemen oldu¤u (daha çok kâr) sistemlerdeki sa¤l›k politikas› kararlar›yla,

kamucu anlay›fl›n (toplum ç›karlar›na öncelik veren anlay›fl›n) egemen oldu¤u yap›lardaki politika kararlar› aras›ndaki

farkl›l›klar›n tart›fl›lmas›na girilmeyecektir. Ancak bafltan belirtilmesi gereken, sa¤l›k ekonomisi analizlerinin, temelde,

günlük t›p uygulamalar›nda hekimlerin kararlar›n› oluflturmak için de¤il, sa¤l›k politikalar›na karar verenlerin politika
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oluflturmalar›na yard›mc› olma amac›n› tafl›d›klar›d›r. 

Sa¤l›k ekonomisinin teorik temelini, farkl› giriflimlerin göreceli maliyet ve sonuçlar›n›n nicel olarak k›ymetlendiri-

lece¤i ve önceliklerin buna göre belirlenece¤i sistematik bir çerçevenin gelifltirilmesi oluflturmaktad›r. Tarihsel çerçe-

vede bak›ld›¤›nda, rekabetçi bir pazarda kaynaklar›n hangi giriflime aktar›laca¤› sorunu ve bu aktarman›n etkinli¤inin

ölçümlenmesi, 1950’lerden bu yana ekonomistlerin önemli u¤rafl alanlar›ndan biri olmufltur. 1954’de tan›mlanan ve

arz-talep dengesi temelindeki Arrow-Debreu ekonomisi a¤›rl›kl› analizlerin yerini, günümüzde, Paretian refah ekono-

mileri kökenli analizler alm›flt›r. (Paretian refah ekonomileri, ad›n›, ‹talyan ekonomisti ve sosyologu Vilfredo Pareto’dan

al›r). [Arrow-Debreu ekonomisi ve Pareto optimali tan›mlar› Refah Ekonomisinin Birinci ve ‹kinci teoremlerini olufltu-

rurlar (5)]. Pareto optimali, bireylerin kendi iyiliklerinin en iyi yarg›c› olduklar› ilkesiyle, e¤er bir kifli kendinden baflka-

s›n›n kötülü¤üne olmaks›z›n kendi iyili¤ini sa¤layabiliyorsa, refahta küresel bir ilerlemenin var olaca¤› ilkelerini birlefl-

tirir. Ancak böyle bir yarg›n›n politik bak›mdan hiç bir anlam› olmayaca¤› ortadad›r, çünkü çok az say›da politika bafl-

kalar›n› etkilemeksizin kimi bireylere yarar sa¤lar.

Ekonomist olmayan insanlar, bu arada sa¤l›k çal›flanlar› ve politikac›lar, maliyetler ve etkilerinin karfl›laflt›r›lmalar›-

n›n arkas›nda yatan kuram›n önemini anlamakta s›kl›kla güçlük çekmektedirler. Basitlefltirme pahas›na da olsa, temel

sorun, bir bireyin önündeki seçeneklerden hangisini seçece¤inden çok, bireylerden hangisinin hangi seçene¤i seçece-

¤iyle ilgilidir. Baflka bir anlat›mla, birey X’in A ya da B seçenekleri karfl›s›ndaki durumundan daha önemli olan, birey

X ve Y’den hangisinin A ya da B seçeneklerini seçece¤idir. Kuram, seçimden yarar gören insanlar, yarar görmeyenleri

kompanse edebiliyorlar ve hala iyilik (refah) durumlar›n› sürdürebiliyorlarsa, küresel olarak geliflmenin sa¤lanaca¤›n›

ileri sürer. Ancak gerçek yaflamda, söz konusu kompansasyon hiç bir zaman ödenmez ve gelir da¤›l›m› da eflitsizdir.

Kolayl›kla anlafl›laca¤› gibi, burada tercih edilen seçenek için ödeme iste¤i (willigness-to-pay), bir baflka deyiflle öde-

me gücü, önemli bir unsur olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r (6, 7). Dolay›s›yla, al›nacak kararlarda ister istemez ödeme gü-

cü olanlar a¤›r basmakta, giderek, kaynak ay›r›m› vars›llar›n lehine do¤ru kaymaktad›r. Burada k›saca de¤inilen öde-

me iste¤i (gücü), bu yaz›n›n çerçevesi d›fl›nda olan maliyet-yarar analizlerinde kullan›lan temel belirleyicilerden biri-

dir.

Refahç› olmayan yaklafl›mlar ise bireyin refah›na (seçimine) dayanmaktan ayr›l›p, bunun yerine toplumsal sonuçla-

ra yönelmifllerdir (8). Bir baflka deyiflle, eldeki kaynaklarla sa¤l›k ç›kt›lar›n›n nas›l maksimize edilece¤i sorunsal›n› te-

mel almaktad›rlar. Bu tür yaklafl›mlarda, bir karar vericinin, (kapitalist serbest piyasa ekonomisi koflullar›nda) toplum

ad›na davrand›¤› ve sa¤l›k sisteminin amac›n›n, bu nedenle, eldeki kaynaklardan, (toplum taraf›ndan de¤erlendirilmifl

haliyle) sa¤l›k ç›kt›s›n› maksimize etmek oldu¤u var say›lmaktad›r. Maliyet-etkinlik analizi, bu kuramsal perspektiften

ortaya ç›km›flt›r. Pek do¤al olarak, burada, karar vericinin politikalar› ile toplumun gereksinimleri aras›ndaki uyum ko-

nusu ve de¤erlendirmeler sonunda elde edilen çok say›daki sonucun belli bir sa¤l›k ç›kt›s› (kaç›n›lan hastal›k, kurtar›-

lan yaflam y›llar›, niteli¤e uyarlanm›fl yaflam y›llar›, NUYY [QALYs] vb) örne¤i, tek, basit bir ç›kt› haline dönüfltürülme-

sinin yerindeli¤i gibi çeflitli tart›flmalar›n ortaya ç›kmas› da kaç›n›lmaz olmaktad›r.

Bu kuramsal temeller üzerinde gelifltirilmifl çeflitli ekonomik de¤erlendirme yöntemleri (ekonomik analizler) vard›r:

Maliyet analizi, hastal›k maliyeti analizi, maliyet azaltma analizi, maliyet-yarar analizi, maliyet-etkinlik analizi, mali-

yet-kullan›m analizi gibi. Sa¤l›k ekonomisiyle ilgili t›p yaz›n›nda bu analizlere iliflkin çok say›da yay›n mevcuttur. Ko-

numuz çerçevesinde, bu yaz›da, giriflimlerin hem maliyetlerini hem de sonuçlar›n› birlikte de¤erlendiren ekonomik

analizler üzerinde durulacakt›r.

Maliyet-Etkinlik Analizi (MEA) [Cost-Effectiveness Analysis, CEA]
Maliyet-etkinlik analizi farkl› sonuçlara, ama, ayn› do¤al birimlerle ölçümlenen, tek boyutlu sa¤l›k yararlar›na sa-

hip, sa¤l›kla ilgili giriflimlerin mukayese edilmelerinde kullan›labilir (Maliyet etkinlik analiziyle ilgili bir çok kayna¤a

baflvurulabilir. Bir bafllang›ç olarak Kaynak 9, 10 ve 11,s:103-136). Bu tan›mdan da anlafl›labilece¤i gibi, sa¤l›kla ilgi-

li bir giriflim, ancak öteki giriflim(ler)e göre “maliyet-etkin” olabilir. Örneklersek, sa¤l›kla ilgili yarar›n nicel ölçütü (bi-

rimi) olarak kaç›n›lan infeksiyon say›s› al›nd›¤›nda, solvent deterjanla muamele edilmifl plazmayla, standart ve böyle

bir ifllem görmemifl plazman›n karfl›laflt›r›lmas›nda MEA kullan›labilir. MEA’y› daha iyi anlayabilmek için numeratör ve
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denominatör kavramlar›n›n bilinmesine gerek vard›r. Numerator (bir bölme ifllemindeki pay), maliyet olarak ifade edi-

lir ve giriflimin sonucu olarak beklenen maliyet düflürücü tüm maliyet kalemlerini içermelidir. Denominatör (ya da et-

kinlik ölçümü)(payda) ulafl›lmas› beklenen sonucun tümünü do¤ru bir flekilde yans›tan her hangi bir ç›kt› ölçümüdür.

Bu analiz yönteminin ekonomistler aç›s›ndan bir üstünlü¤ü, denominatörün (etkinli¤in) parasal terimlerle ifade edilmek

zorunlulu¤unun olmamas›, böylelikle de politik tart›flmalar›n (sözde) uzak tutulmas›d›r.

MEA sonuçlar›, yukar›da da de¤inildi¤i gibi, genel olarak, bir oran halinde ifade edilir; örne¤in kazan›lan yaflam y›-

l› bafl›na maliyet gibi (maliyet / kazan›lan yaflam y›l›). E¤er iki giriflim (giriflim A ve giriflim B) mukayese ediliyorsa ve

giriflim A için maliyet daha düflük ve/veya sonuç daha iyiyse, bu durumda seçilecek giriflim A’d›r. Ancak kimi kez, ye-

ni giriflimlerin (tarama testi, ilaç vb) maliyet-etkinlik araflt›rmalar›nda söz konusu oldu¤u gibi, maliyet yüksek oldu¤u

halde sonuç da ikinci seçene¤e göre daha iyiyse, o zaman, her iki giriflim için “de¤er art›fll›”(incremental) maliyet-et-

kinlik analizi yapmak gerekir (Daha genifl bilgi için Kaynak 5 ve 12). Bu analiz iki giriflimi, fazladan maliyet için elde

edilen fazladan yarar bak›m›ndan mukayese eder. Bu tip bir analizin formül olarak ifadesi [de¤er art›fll› maliyet-etkin-

lik = (giriflim A’n›n maliyeti – giriflim B’nin maliyeti) / (giriflim A’dan sa¤lanan yarar – giriflim B’den sa¤lanan yarar)]

fleklinde olacakt›r (De¤er art›fll› maliyet-etkinlik kavram›, ‹ngilizce dilinde yap›lan yay›nlarda ICER [incremental cost-

effectiveness ratio] olarak ifade edilmektedir).

Sonuç olarak, e¤er iki giriflimden (/stratejiden) biri, di¤erine göre 

a) daha az maliyetli ve en az›ndan di¤eri kadar etkin;

b) daha fazla etkin ve daha fazla maliyetli, ancak, sa¤lad›¤› ek etkinlik, ek maliyete de¤er düzeyde; ya da

c) daha az etkin ve daha az maliyetli, ancak rakip (seçenek) giriflimin ek yarar› onun daha fazla olan maliyetine

de¤meyecek düzeyde

ise, o giriflimin “maliyet etkin” oldu¤undan söz edilebilir (13).

Maliyet-Kullan›m Analizi (MKA) (Cost-Utility Analysis, CUA)
Kimi ekonomistler MKA’y› MEA’n›n bir alt grubu olarak alma e¤ilimindeyseler de kimi ekonomistler de ayr› bir de-

¤erlendirme yöntemi olarak ele al›rlar (Daha genifl bilgi için Kaynak 11;s:137-209). Bir bak›ma, MKA, MEA’n›n daha

gelifltirilmifl bir fleklidir, çünkü çok say›da sonucun (örne¤in, tarama testleriyle ayr› ayr› ve bir arada yap›lan de¤erlen-

dirmede, taramalara ra¤men infekte olan al›c›lar›n yaflam boyu medikal durumlar›n›n ve maliyetlerinin, tarama proto-

kolleri temelinde birlikte de¤erlendirilmesi gibi) etkilerini ölçümleyebilmektedir. MKA genellikle ekonomik de¤erlen-

dirmenin denominatörü olarak, kaç›n›lan ya da tedavi edilen hastal›k yerine, korunan niteli¤e uyarlanm›fl yaflam y›lla-

r› (NUYY), korunan yetersizli¤e uyarlanm›fl yaflam y›llar› (YUYY) ya da sa¤l›kl› y›llar› eflde¤erleri (SYE; healthy years

equivalent, HYE) kullan›lmaktad›r. Böylelikle, MKA’da, mortalite ve morbiditedeki azalmalar (düflüfller) tek bir indeks

içerisinde birlefltirilmifllerdir. 

Kolayca anlafl›laca¤› gibi, MKA, MEA’ne benzer flekilde, giriflimler aras›nda bir mukayeseye olanak tan›r; ancak,

MKA, MEA’ya benzemeksizin, farkl› hastal›klarla ilgili giriflimlerin karfl›laflt›r›lmalar›nda da kullan›labilir. Bunun için

ideal olan fley, maliyet / NUYY (veya YUYY veya SYE) oranlar›yla ölçümlenmifl sa¤l›k giriflimlerinin bir araya topland›-

¤› bir tablo oluflturup yeni bir giriflimin bu tabloyla (league table) karfl›laflt›r›lmas›d›r (14). Ne yaz›k ki böyle tablolar›n

oluflturulmas› bir çok güçlükler içermektedir ve sadece bir kaç geliflmifl ülkede böylesi tablolar oluflturulmufltur ya da

oluflturulabilmektedir.

MKA, MEA’lara benzer flekilde, her zaman, toplum aç›s›ndan verilen hizmetin kullan›m›n› yans›t›yor olmas› gibi bir

özelli¤e sahip de¤ildir. Örneklersek, yafll› bir transfüzyon al›c›s›na HIV bulaflmas›yla ilgili olarak, MKA, daha genç bir

al›c›n›n yaflam›n›n korunmas›n›n, yafll› al›c›n›n yaflam›n› korumaktan daha büyük de¤ere sahip oldu¤unu gösterecek-

tir, çünkü, genç transfüzyon al›c›s›, yafll› olana göre daha çok say›da gelecekteki sa¤l›kl› y›llara sahip olacakt›r. Oysa

toplum, yafll› olan al›c›n›n yaflam›na daha büyük bir de¤er biçebilir. Böylelikle, MKA’lar, korunan farkl› y›llar›n de¤e-

ri bak›m›ndan toplumun yarg›s›n› yans›tmak zorunda de¤illerdir ve bu nedenle de her zaman refah› maksimize edici

bir öneri oluflturmayabilmektedirler.
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Maliyet-Etkinli¤i Belirleyen Parasal Bir S›n›r Var M›?
Yukar›da da de¤inildi¤i gibi, MEA ve MKA’da sonuçlar, özel bir sa¤l›k ç›kt›s›na ulaflmak için gerekli olan maliyet

terimleriyle sunulurlar. Genellikle önlenmifl bir ölüm için ekonomik bir de¤er belirlemek girifliminde bulunulmaz. Ma-

liyet-etkinlik bak›m›ndan mant›kl› bir standard›n ne olaca¤› hakk›nda görüfller de¤ifliktir. Bir baflka deyiflle, her bir prog-

ram›n, mutlak ICER de¤eri bak›m›ndan, hangi (parasal) efli¤in (ki bu efli¤e l de¤eri de denilmektedir) alt›nda maliyet

etkin kabul edilece¤ine iliflkin yaklafl›mlar farkl› olmaktad›r (12). Genel bir hareket noktas› olarak, giriflimler, e¤er ko-

runan yaflam y›l› bafl›na maliyet, kifli bafl›na düflen gayrisafi milli gelirden az ya da ona eflitse (düflük gelirli ülkelerde

500 USD den yüksek gelirli ülkelerdeki 30.000 USD’nin üstüne kadar de¤iflmektedir) ya da korunan NUYY (niteli¤e

uyarlanm›fl yaflam y›llar›; quality-adjusted life years, QALYs) bafl›na 50.000-100.000 USD veya kaç›n›lan YUYY (yeter-

sizli¤e uyarlanm›fl yaflam y›llar›; disability-adjusted life years, DALYs) bafl›na o ülkenin fert bafl›na düflen gayri safi mil-

li has›las›n›n 1-3 kat› kadar bir miktar, finans otoriteleri taraf›ndan maliyet etkin olarak kabul edilmektedir. Önlenmifl

bir ölümün göreceli maliyet etkinli¤i, bireyin yafl›na ve sonuçta korunmufl potansiyel yaflam y›llar›n›n (PYY) say›s›na

ba¤l› olabilir. Örne¤in, erken yafltaki ölümleri önleyen bir giriflim, önlenen ölüm bafl›na maliyet, kifli bafl›na gayri safi

gelirden birkaç kez büyük olsa bile, genellikle maliyet etkin olarak düflünülür. Buna karfl›l›k, önlenen ölüm bafl›na ay-

n› düzeydeki maliyete sahip bir halk sa¤l›¤› giriflimi, daha az PYY’nin korundu¤u yafll› bir kiflide maliyet etkin olarak

düflünülmeyebilir. ‹flin etik yönleri çok önemlidir; çünkü toplum, farkl› yafllarda ya da genifl ekonomik imkanlar› olan

farkl› topluluklarda korunmufl yaflam y›llar›n›n de¤eri üzerinde karar vermek zorundad›r. MEA, özellikle, belli bir ç›k-

t›ya ulaflmakta çeflitli seçenekler söz konusu oldu¤unda yararl›d›r (örne¤in, transfüzyonla HIV bulafl›n› önlemek için

farkl› testlerin ayr› ayr› ya da bir arada kullan›lmalar› gibi). Farkl› ç›kt›l› alternatif sa¤l›k programlar›ndaki yat›r›mlar›n

mukayesesi için uygun de¤ildir.

Yetersizli¤e Uyarlanm›fl Yaflam Y›llar› (YUYY; Disability-Adjusted Life Years, DALYs): Yukar›da da de¤inildi¤i gi-

bi, 1993’te DB ve DSÖ’nün iflbirli¤iyle prematür ölümlerin, hastal›klar›n ve yaralanmalar›n küresel yükünün nicelen-

dirilmesi ve özellikle, baflta geliflmekte olan ülkeler olmak üzere, sa¤l›¤›n iyilefltirilmesi için önerileri kapsayan yay›n-

lar yap›ld› (15, 16). YUYY, bu çal›flmalar s›ras›nda gelifltirilmifl bir ölçümleme birimi olup, toplumlardaki hastal›k ve

yetersizlik yükünün nicelendirilmesi ve kaynak ay›r›m›nda önceliklerin saptanmas›nda kullan›lm›flt›r. Bir YUYY, mü-

kemmel sa¤l›kl› bir yaflam y›l›n›n kayb› olarak kavramlaflt›r›labilir. Bir baflka deyiflle, YUYY, bir toplumun sa¤l›¤› ile var-

say›msal (hipotetik) ideal sa¤l›k hedefleri aras›ndak› fark› ölçümler. Sa¤l›k durumu 0.0 (yetersizlik yok ya da tam sa¤-

l›kl›l›k hali) ile 1.0 (tam yetersizlik yani ölüm) aras›nda ölçümlenir. (YUYY ve nas›l hesaplanaca¤›na iliflkin ayr›nt›l› bil-

gi için, örne¤in, Kaynak 17 ve Kaynak 18’e baflvurulabilir. Kaynak 18, DB’nin hastal›k yükü araflt›rmalar›nda uygula-

d›¤› YUYY de¤erlendirmelerinin yenilefltirilmifl türünü vermektedir). 

Niteli¤e Uyarlanm›fl Yaflam Y›llar› (NUYY; Quality-Adjusted Life Years, QALYs): NUYY, yaflanan zaman ile ifllev-

sel kapasitenin birlefltirilerek tan›mlay›c› bir ölçüm oluflturma çal›flmalar› s›ras›nda, 1960’lar›n sonunda gelifltirilmifltir

ve bafll›ca MEA’da kullan›lmaktad›r.  Bir MEA’da maliyet etkinlik oran›n›n denominatörü NUYY oldu¤unda bu anali-

ze art›k MKA ad› verilir. NUYY, bir dizi nitelik a¤›rl›kl› sa¤l›k durumunda zaman bak›m›ndan bir sa¤l›k girifliminin ya-

rar›n› temsil eder. Nitelik a¤›rl›klar›, belli bir durumdaki yaflam›n arzu edilebilirli¤ini yans›t›r ki buradaki ölçüler tipik

olarak “mükemmel” sa¤l›ktan (a¤›rl›¤› 1.0) ölüme (a¤›rl›¤› 0.0) kadar de¤iflir. (NUYY ve nas›l hesaplanaca¤›na iliflkin

ayr›nt›l› bilgi için, örne¤in: Kaynak 19, 20 ve 11; s:173-196’ya baflvurulabilir).

NUYY ile YUYY Aras›ndaki Farklar
Dikkat edildi¤inde, YUYY ile NUYY aras›nda sa¤l›k durumu ölçüm cetvelindeki say›sal de¤erlendirmelerin birbiri-

nin tam z›dd› oldu¤u görülmektedir. Bir baflka deyiflle, YUYY ve NUYY yaflam y›llar› ile yaflam›n kalitesini tek bir öl-

çümde birlefltirmektedir, kimi ekonomistlere göre de bunlar birbirinin tamamlay›c›s› iki kavramd›r (örne¤in, Kaynak

21). NUYY’ler sa¤l›kl› yaflanan yaflam y›llar›d›r, YUYY’ler ise sa¤l›kl› yaflam›n kaybedildi¤i y›llard›r. Yine de NUYY ile

YUYY aras›nda önemli farklar vard›r ve bunlar k›saca flöyle özetlenebilir (11, 22):
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1) NUYY’da kullan›lan yaflam beklentisi duruma ba¤l›d›r. YUYY’da kullan›lan yaflam beklentisi ise sabittir ve bili-

nen en büyük ulusal yaflam beklentisine göre belirlenmifltir ki burada ölçüt olarak al›nan ulusal veriler Japon-

ya’ya ait olanlard›r. Bu da kad›nlar için 82.5 y›l, erkekler için ise 80 y›ld›r.

2) Yukar›da da de¤inildi¤i gibi, NUYY’deki yetersizlik a¤›rl›klar› genel toplumun ya da çal›flmadaki hastalar›n ter-

cihlerine dayanmaktad›r (kiflilerin ya da hastalar›n sa¤l›klar›n› en iyi kendileri de¤erlendirebilecekleri anlay›fl›y-

la). NUYY için bu de¤erlendirmeler rating scale, standart gamble, time trade-off gibi yöntemlerle sa¤lanabilir.

Ancak bu yöntemlerin çok zaman almalar› ve uygulanmalar›n›n zor olmalar› nedeniyle, bunlar›n yerine, önce-

den de¤er belirlemeleri saptanm›fl (pre-scored) çok yönlü (multi-attribute) sa¤l›k durumu s›n›fland›rma sistemle-

rinin kullan›lmas› ye¤lenmektedir (Quality of Well-Being, Health Utilities Index, EuroQoL, Short Form 6D, 15D

ve AQoL gibi sistemler). YUYY’daki yetersizlik a¤›rl›klar› ise, kiflilerin ya da hastalar›n tercihlerine dayanmaz,

bunun yerine 1995 y›l›nda Cenevre’de toplanm›fl uzmanlar panelinin haz›rlad›¤› ve farkl› sa¤l›k durumlar›na ilifl-

kin “sosyal de¤erlere” dayanan  person trade-off scores’larla belirlenmifltir.

3) NUYY a¤›rl›klar› sa¤l›k durumuna göre de¤iflmek üzere herhangi bir de¤erde olabilirken, YUYY a¤›rl›klar›, sa-

dece, 7 ayr› de¤erden birinde olabilir. Bir baflka deyiflle, YUYY sisteminde ölüm ve (ideal) sa¤l›kl›l›¤a ek olarak

sadece 7 sa¤l›k durumu vard›r.

4) NUYY, yafl a¤›rl›klar›n› kullanmaz. YUYY ise gençlere ve yafll›lara daha düflük a¤›rl›klar›n verildi¤i yafl a¤›rl›kla-

r›n› kullan›r.

NUYY, belli bir durumdaki yaflam›n arzu edilebilirli¤i temelinde gelifltirilmifl bir kavram oldu¤undan, de¤erlendir-

melerin “tercihler”, “kullan›m” ya da “de¤er” üzerinden yap›lmas› olanakl›d›r. Bu üç tan›m çoklukla birbirinin yerine

kullan›l›yorsa da “tercih”, bir dizi sonucun arzu edilebilirli¤iyle iliflkili genel bir terimdir. “De¤er” ve “kullan›m” ise el-

de edilme yollar›na ba¤l› olarak farkl› tercihlerin ifadesidirler. “De¤er”ler kesinlik koflullar› alt›nda ölçümlenirler; oysa

“kullan›m”lar belirsizlik koflullar› alt›nda ölçümlenirler. 

Ekonomistler aras›nda hem NUYY hem de özellikle YUYY modellerinin içerikleri, de¤erleri ve hesaplanmalar› ko-

nusunda tart›flmalar sürmektedir (Örne¤in: 11, 22-26). Burada bu teknik tart›flmalara girilmeyecektir. Öte yandan, ulus-

lararas› ölçekte yetersizlik ve hastal›k yüklerinin ölçümlenmesi ve önceliklerin belirlenmesinde, NUYY tercihlere da-

yand›¤› ve kültürel özelliklere göre de¤iflkenlik gösterdi¤inden, çoklukla, YUYY modeli ekonomik de¤erlendirmelerde

kullan›lmakta ve DB ile DSÖ’nün bu konudaki politikalar›nda (örne¤in yap›lacak yard›mlar›n planlanmas›nda) daha

belirleyici bir rol oynamaktad›r.

Maliyetler (Costs)
Bütün ekonomik de¤erlendirmeler maliyetler ile (girdiler veya tüketilen kaynaklar) ç›kt›lar (sonuçlar, burada sa¤l›k

alan›ndaki iyileflmeler ya da kazan›mlar) aras›ndaki dengeye yönelik oldu¤undan, maliyet hesaplar› büyük önem tafl›-

maktad›r. Maliyetler ana hatlar›yla cari maliyetler-sermaye maliyetleri, sabit maliyetler-de¤iflken maliyetler ya da do¤-

rudan maliyetler-dolayl› maliyetler olarak farkl› bafll›klar alt›nda ayr›lmaktad›rlar. Kan Bankac›l›¤›nda, kan›n toplanma-

s›, testlerinin yap›lmas›, saklanmas›, kan bankas›n›n yönetilmesi, transfüzyon sonras› izlemeler gibi de¤iflik aflamalara

iliflkin maliyet kalemlerinin belirlenmesi ve maliyet dökümlerinin yap›lmas›, ancak mültidisipliner bir ekip çal›flmas›y-

la mümkün olacak kadar karmafl›k bir ifltir. Böylesi çabalar için kimi uzlafl› konferanslar› toplanmakta ve maliyet ka-

lemleriyle bunlar›n parasal de¤erlendirilmelerinin yap›lmas›na çal›fl›lmaktad›r (27). Genel olarak, t›bbi uygulama ve bi-

limsel çal›flma alan›nda çal›flanlar hasta bafl›na transfüze edilen kan komponentlerinin say›s› gibi fiziksel ölçümleri ter-

cih ederlerken, yöneticiler, daha genifl bir yaklafl›mla fiziksel ölçümler yan›nda kan hizmetlerinin sürdürülmesinde ge-

rekli olan iflletim masraflar›n› da de¤erlendirme e¤ilimindedirler (28).

Cari maliyetler, genellikle, tek kullan›ml›k araç-gereç ya da maddeler, emek, kullan›larak tüketilen olanaklar gibi

genellikle bir y›ldan daha az ömürlü olan herhangi bir kaleme iliflkin maliyetlerdir. Sermaye maliyetleri ise, binalar, do-

nan›mlar, ekipman, tafl›t araçlar› gibi yat›r›m kalemlerini kapsar. Do¤rudan maliyetler, belli bir giriflimin (örne¤in yeni

bir tarama testinin uygulamaya konulmas›, donörlerden kan ba¤›fl›n›n toplanmas›, kan›n ifllenmesi, depolanmas› vb)
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gerçeklefltirilmesinde do¤rudan ve özel olarak kullan›lan kalemlere iliflkin maliyetlerdir. Dolayl› maliyetler ise, genel-

likle, donörün ya da al›c›n›n kan verme/alma ifllemi sonucunda yaflamlar› üzerindeki toplam ekonomik etkiler olarak

tan›mlanabilir. Örne¤in, üretkenlik kayb›, dinlence zaman›n›n etkilenmesi gibi. Bunlar›n d›fl›nda, örne¤in donörün kan

verecek olmas›ndan dolay› kaynaklanan ya da transfüzyon yap›lacak kiflinin çekincelerinden kaynaklanan endifle, s›-

k›nt›, a¤r› gibi kimi maliyetler de tan›mlanmaktad›r ki bunlar manevi maliyetler (intangible costs) olarak tan›mlan›r.

Ekonomik de¤erlendirmelerde kullan›lan öteki maliyet türleri olarak f›rsat maliyeti, ortalama maliyetler ve marjinal

maliyetler s›ralanabilir. F›rsat maliyeti (opportunity cost) seçenek durumla ilgili kazan›m›n ölçülmesinde kullan›lan bir

maliyet türüdür. Kan bankac›l›¤›nda genellikle, toplumsal perspektiften yap›lan analizlerde, donörün, kan ba¤›fl› s›ra-

s›nda kaybetti¤i zaman›n, ülkedeki ortalama saat ücreti karfl›l›¤› olarak yer al›r. Ortalama maliyet (average cost), her bi-

rim ç›kt› için (örne¤in, kan bankas›n›n üretti¤i her kan ya da kan ürünü için) ortalama maliyettir ki basitçe toplam ma-

liyetin ç›kt› birimi bafl›na düflen pay› ifade eder. Marjinal maliyet (marginal cost) ise, her bir ek ç›kt› biriminin üretil-

mesi için ortaya ç›kan ek maliyettir (29). Kan bankac›l›¤› aç›s›nda örneklemek gerekirse, kimi infeksiyon etkenleri aç›-

s›nda ELISA taramalar›n›n bafllat›lmas›, daha sonralar› yeni patojenler aç›s›ndan ELISA taramalar›n›n bafllat›lmas› kolay-

laflt›racak, ve böylelikle ELISA taramalar› bak›m›ndan, örne¤in, elde ELISA sistemlerinin var olmas› nedeniyle, yeni uy-

gulanacak tarama testi için marjinal maliyet daha düflük olacakt›r. Burada üzerinde durulmas› gereken önemli bir nok-

ta, asl›nda birbirlerinden çok farkl› anlamlar› tafl›malar›na karfl›n, s›kl›kla, marjinal maliyet ile de¤er art›fll› maliyet te-

rimlerinin birbirlerinin yerine kullan›l›yor olmas›d›r. De¤er art›fll› maliyet (incremental cost), yukar›da da de¤inildi¤i gi-

bi, iki giriflimi (örne¤in, belli bir patojen için ELISA yöntemiyle taramayla NAT yöntemiyle tarama gibi), fazladan ma-

liyet için fazladan yarar bak›m›ndan mukayese eder ve marjinal maliyetten tümüyle farkl›d›r.

Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb› Uygulamalar›nda Maliyet-Etkinlik De¤erlendirmelerinde Dikkate Al›nmas›
Gerekenler

Tüm ekonomik de¤erlendirmelerde oldu¤u gibi, Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb› alan›nda gerçeklefltirilen eko-

nomik de¤erlendirmelerde de önemle dikkate al›nmas› gereken kimi ögeler vard›r. Bunlardan birincisi, ekonomik de-

¤erlendirmenin kimin perspektifi aç›s›ndan yap›ld›¤›d›r (30). Perspektifin belirlenmesi, analizin hangi maliyetleri kap-

sayaca¤›n› ve bu maliyetlerin nas›l k›ymetlendirilece¤ini flekillendirir. Kan bankas›nda uygulamaya sokulacak yeni bir

program›n maliyet-etkin olup olmayaca¤› sorusunun yan›t›, soruyu kimin sordu¤una ba¤l› olarak de¤iflecektir. Örnek-

lemek gerekirse, kan merkezi aç›s›ndan bak›ld›¤›nda, sadece kan merkeziyle ilgili maliyetler analizde göz önüne al›-

nacak; ancak, donöre iliflkin maliyetler ve al›c›larda geç ortaya ç›kan transfüzyonla bulaflan infeksiyonlar›n oluflturaca-

¤› maliyetler göz önüne al›nmayacakt›r. Yine, üçüncü taraf ödeyenler (örne¤in bir sigorta kurumu) aç›s›ndan, sadece

t›bbi giriflime iliflkin maliyetler göz önüne al›nacak, giriflim sonucunun toplumsal maliyetleri ihmal edilecektir. Toplum-

sal bak›fl aç›s›ndan ise, ki bu bak›fl aç›s› bir anlamda tümüyle toplum ç›karlar›n› yans›tt›¤› kabul edilebilecek bir bak›fl

aç›s›d›r, tüm maliyetlerin ve etkilili¤in göz önüne al›nmas› gerekecektir.Yine, toplumsal bak›fl aç›s›yla elde edilecek de-

¤erlerin, öteki perspektiflerden yap›lan analizler için bir sabite olarak kullan›lmas› da olanakl›d›r. Uygulamada, anali-

zi yapan araflt›rmac›lar›n, çal›flmalar›n›, s›n›rl› bak›fl aç›lar›yla gerçeklefltirdikleri s›kl›kla gözlenmektedir.

‹kinci önemli konu, gelecekteki maliyet ve yararlar aç›s›ndan indirim yapmak (discounting), bir baflka deyiflle, olu-

flacak de¤er kayb›n› önceden tahmin etmektir. ‹ndirim, bir giriflimin bafllat›lmas› karar›nda, gelecekte harcanacak ya da

tasarruf edilecek paran›n, bugün harcanan ya da tasarruf edilen para ile ayn› de¤eri tafl›mad›¤› ilkesini temel alan bir

yaklafl›m›n ürünüdür (Daha genifl bilgi için Kaynak 31, 32). ‹ndirim oran›n›n de¤eri, borçlanma faiz oranlar›ndaki mar-

jinal oranlarla uyumlu olarak seçilmelidir. Bir çok ülkede, uzun vadeli devlet tahvillerinin ortalama faiz oranlar› indi-

rim oranlar› olarak kullan›lmaktad›r. Kimi geliflmifl kapitalist ülkelerde, ekonomik analizlerde kullan›lacak indirim oran-

lar› belirlenmifltir. Bu oranlar, örne¤in, Hollanda’da %4, ‹ngiltere’de %6 ve ABD’de %3’dür. Böylesi oranlar›n belirlen-

medi¤i benzer ülkelerde ise genellikle %5’lik bir oran kullan›lmaktad›r. Öte yandan, geliflmekte olan ülkelerde bu in-

dirim oran›n›n % 10 düzeyinde olmas› gerekti¤i ileri sürülmektedir. Pek do¤al olarak, bu indirim oranlar›n›n hem ma-

liyetler hem de ç›kt›lar (sa¤l›k yararlar›) için uygulanmas› gerekmektedir. Yine de, parasal birimlerle ifade edilen mali-

yetler ve sa¤l›k ç›kt›lar›nda ayn› indirim oranlar›n›n kullan›lmas›nda her hangi bir sorun söz konusu olmasa da parasal
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birimlerle ifade edilmeyen soa¤l›k ç›kt›lar›ndaki ayn› oranda indirim, önemli bir tart›flma konusudur. ‹ndirim yapma-

n›n arka plan›na bak›ld›¤›nda kapitalist pazar ekonomisinin sa¤l›¤a nas›l yaklaflt›¤› aç›kl›kla gözler önüne serilmekte-

dir: Sa¤l›k, sa¤l›kla paran›n zaman içerisinde sabit bir oranda de¤iflebilir oldu¤u tasar›msal mükemmel bir pazarda ti-

careti yap›labilen bir mald›r!

Dikkat edilmesi gereken bir baflka konu da analizlerin saydaml›¤› ve duyarl›l›¤›d›r. Maliyetler ve sa¤l›kla ilgili a¤›r-

l›klar›n de¤erlerinin belirlenmelerinde çok farkl› kaynaklardan sa¤lanan veriler kullan›lmakta ve kimi kez bu veriler bel-

li bir belirsizli¤i (uncertainty) de içermektedirler. Bir baflka deyiflle, verilerin bulunamad›¤› de¤erler için tahminlerde

bulunulmaktad›r. Bu nedenle yap›lan ekonomik analiz de¤erlendirmelerinde verilerin nerelerden topland›¤›, sa¤l›k ç›k-

t›lar› bak›m›ndan dinamiklerde hangi modellerin kullan›ld›¤› gibi bilgiler saydam olarak belirtilmeli (transparency) ve

belirsizlik tafl›yan veriler bak›m›ndan duyarl›l›k analizleri (sensitivity analysis) yap›lmal›d›r. Duyarl›l›k analizlerinde, ke-

sin olmad›¤› bilinen de¤iflkenlerin de¤eri ya da de¤iflkenin de¤erindeki zaman içerisindeki de¤ifliklikler ya baflka kay-

naklar›n verilerine dayan›larak ya da kimi senaryolar oluflturularak belli güvenlik aral›¤›nda yeniden de¤erlendirilir

(Daha genifl bilgi için Kaynak 33).

Kan bankac›l›¤›nda kullan›lan ve virus güvenli¤iyle ilgili ekonomik analizlerde, ya da infeksiyon bulaflmamas› ve

bulaflmas› hallerinde, infekte olman›n ya da olmaman›n sonuçlar› genel toplumdaki yafl ve cinsiyet karfl›laflt›rmal› mor-

talite oranlar›na göre Markov modelleriyle tasar›mlan›r (34). Burada önemli bir nokta, transfüzyon al›c›lar›n›n, özellik-

le plazma al›c›lar›n›n, genellikle ileri yafllarda olduklar›n›n ve transfüzyon yap›lma nedenlerinin de genellikle olumsuz

prognozlara sahip olduklar›n›n unutulmamas›d›r. Dolay›s›yla, modellemelerde bu özelli¤e uygun uyarlamalar›n yap›l-

malar› gerekir.

Kan Bankac›l›¤›nda Ölçek Ekonomisi
Birçok ülkede kan bankac›l›¤› hizmetleri hastane kan bankalar› ve ba¤›ms›z kamu kan bankalar› taraf›ndan da¤›n›k

ve ba¤›ms›z örgütlenmeler halinde verilmektedir. Günümüzdeki e¤ilim, kan bankac›l›¤› hizmetlerinin birlefltirmeler ya

da ba¤lanmalarla kan bankac›l›¤› hizmetlerinin büyük bölgesel merkezler taraf›ndan yerine getirilecek flekilde örgüt-

lenmeleri yönündedir. Bu büyüklüklerin hangi ölçeklerde ekonomik etkinlik tafl›yaca¤›n›n belirlenmesinde ise ölçek

ekonomisi analizleri önerilmektedir (Ölçek ekonomisiyle ilgili temel bilgiler için Kaynak 35’den yararlan›labilinir). Eko-

nomik etkinlik büyüklüklerinde kullan›lan bafll›ca analiz yöntemi DEA (data envelopment analysis) ad›yla bilinen yön-

temdir. DEA’n›n arkas›ndaki mant›k, teknik etkinli¤in ölçümlenmesidir; yani, her bir üretim biriminin (kan bankas›n›n),

benzer üretim kurumlar› (öteki kan bankalar›) aras›ndaki bütün öteki birimlere (kan bankalar›na) göre mukayesesiyle

girdileri ç›kt›ya çevirme yetene¤inin ölçümlenmesidir (36). Böylelikle, DEA’n›n bir optimizasyon sorununun çözülme-

siyle iliflkili oldu¤u söylenebilir. DEA’da etkinlik dereceleri (scores) toplam ç›kt› a¤›rl›klar›n›n, toplam girdi a¤›rl›klar›-

na bölünmesiyle hesaplan›r ve 0’dan 1’e (% 100 etkin) kadar derecelenir.

DEA ile hangi kan merkezlerinin kendi kan ürünleri ç›kt›lar›n› artt›rabileceklerini tan›mlamak olanakl›d›r (DEA ile

ilgili ayr›nt›l› bilgi Kaynak 37’de verilmifltir). Bu analizle, özgül bir kan ürünü ç›kt›s›n›n, herhangi ek bir kayna¤a (büt-

çe deste¤ine) gereksinim olmaks›z›n, hangi ölçüde artt›rabilece¤inin ölçümlenmesi olanakl›d›r. Yine,  fazlal›k olan des-

teklerin özgül kaynaklar›n›n tan›lanmas›nda yard›mc› olur ve böylelikle bu kaynaklar›n (bütçe kalemlerinin), ç›kt› dü-

zeylerindeki olas› art›fl› için yol gösterici ifllev üstlenir. Son olarak, ifllevsel etkinlikte (operational efficiency) art›fla yol

açabilecek geliflme/iyilefltirme alanlar›n› belirleyen, kan merkezine özgü analizlerin yap›lmas›n› olanakl› hale getirir.

Kolayca tahmin edilebilece¤i gibi, bir üretim biriminin ölçe¤i (örne¤in, kan bankas›n›n büyüklü¤ü) artt›r›ld›¤›nda,

bu büyümenin, o üretim biriminin üretebilece¤i ürün miktar› üzerindeki etkileri her zaman ayn› olmaz. Dolay›s›yla,

DEA yard›m›yla, bir üretim biriminin (örne¤in, bir kan bankas›n›n), ölçe¤e göre de¤iflmeyen (sabit) getiri (constant re-

turns to scale), ölçe¤e göre artan getiri (increasing returns to scale) ya da ölçe¤e göre azalan getiri (decreasing returns

to scale) düzeylerinde etkinli¤e sahip olup olmad›¤› belirlenebilir. Ölçe¤e göre de¤iflmeyen getiri, girdilerdeki art›fl yüz-

desinin ç›kt›lardaki art›fl yüzdesiyle ayn› oranlarda olmas› anlam›ndad›r. Ölçe¤e göre artan getiri ç›kt›lar›n art›fl oran›-

n›n girdilerin art›fl oran›ndan daha fazla olmas›, ölçe¤e göre azalan getiri ise, daha az olmas› demektir. Ölçe¤e göre

azalan getirinin alt›nda iki ayr› etkinli¤in elveriflsizli¤i söz konusu olabilir: Üretim biriminin ölçe¤i uygun de¤ildir (bü-
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yütülmeli ya da küçültülmelidir) ya da ölçek uygundur, ama teknik etkinlikte yetersizlik vard›r.

DEA’n›n sadece teknik etkinli¤i ölçümledi¤i, ekonomik etkinli¤i ölçümlemedi¤i unutulmamal›d›r. Yap›lan az say›-

daki çal›flmada, örne¤in ABD için, optimal kan merkezi büyüklü¤ünün y›lda ortalama 75.000 eritrosit paketi üreten bü-

yüklükte oldu¤u gösterilmifltir (36, 38).

Kan Bankac›l›¤›nda ‹htiyatl›l›k ‹lkesi
‹htiyatl›l›k ilkesi (Precautionary Principle) ad›ndan da anlafl›ld›¤› gibi olas› bir tehdit bak›m›ndan ihtiyatl› olma ve

bunun gere¤ini yerine getirme ilkesidir. Uluslararas› anlaflmalar ve deklarasyonlarda, en genifl olmak üzere örne¤in Rio

Deklarasyonunda (1992), yer almaktad›r. Özellikle çevreyle ilgili politikalar›n belirlenmesinde önemli roller oynamak-

tad›r. Birçok tart›flmalara yol açmakta olsa da son y›llarda halk sa¤l›¤› politikalar›n›n belirlenmesinde de etkili olan bir

paradigma olarak karfl›m›za ç›kmaktad›r (39, 40).

Rio Deklarasyonunda ihtiyatl›l›k ilkesi “Çevreyi korumak için ihtiyatl› olma yaklafl›m›, devletler taraf›ndan, yetenek-

lerine göre, yayg›n olarak uygulanacakt›r. Ciddi ve geri dönüflümsüz hasar tehditlerinin oldu¤u yerlerde, tam bir bilim-

sel kesinli¤in yoklu¤u, çevresel  tahribat›n önlenmesinde, maliyet-etkin önlemlerin geciktirilmesi için bir neden olarak

kullan›lmayacakt›r” ifadesiyle tan›mlanm›fl; 2000 y›l›nda ise Avrupa Birli¤i bu ilkeyle iliflkili olarak flu tan›mlamay› yap-

m›flt›r: “‹htiyatl›l›k ilkesi, bilimsel kan›t›n yetersiz, yorum ç›kar›lamaz ya da belirsiz oldu¤u durumlarda ve ilk bilimsel

de¤erlendirmelerin, çevre, insan, hayvan ya da bitkiler üzerindeki olas› tehlikeli etkilerin, Avrupa Birli¤i taraf›ndan be-

nimsenmifl üst düzeyde korunmayla uyumlu olmad›¤›na iflaret eden mant›ki zeminin varl›¤›nda uygulan›r”. (‹htiyatl›l›k

ilkesiyle ilgili olarak daha genifl bilgi için, UNESCO taraf›ndan yay›mlanm›fl olan Kaynak 41’e baflvurulabilir).

‹htiyatl›l›k ilkesi kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› uygulamalar›nda da karar verme süreçlerinde yer alan bir il-

kedir. Özellikle transfüzyonla HIV ve prionlar›n olas› bulaflmas›na engel olmak üzere bu ilke temelinde kararlar al›n-

maktad›r (42-44). Örnekleyecek olursak, henüz AIDS etkeninin tam olarak bilinmedi¤i ve dolay›s›yla HIV tarama test-

lerinin kullan›ma girmedi¤i dönemde, donör sorgulamalar›, plazmalar›n ›s› ile iflleme sokulmas›, anti-HBc gibi aday

testlerin taramalarda kullan›lmas› gibi uygulamalar an›msanacakt›r. Günümüzde, henüz transfüzyonla bulaflt›¤›na ilifl-

kin kesin bilimsel kan›tlar›n olmad›¤› ve perifer kan›nda uygulanabilecek bir  tarama testinin bulunmad›¤› prionlar için,

sadece vCJD’li kiflilerin perifer lenf dokular›nda prion proteinin bulunmas›na dayan›larak, bu ilke çerçevesinde, donör

reddini içeren, üniversal lökosit filtrelerinin kullan›m›na yol açan programlar gelifltirilmektedir. Konumuz ba¤lam›nda,

bu ilkenin uygulanmas›n›n önemli ekonomik sonuçlar› olabilmektedir ve uygulamalar bu nedenle tart›flma konusu ol-

maktad›r (45, 46).

Sonuçlar ve Ç›kar›mlar
Kan ve kan ürünlerinin sa¤l›k bak›m› aç›s›ndan önemi yads›namaz. Böyle olmakla birlikte kan ve kan ürünlerinin

maliyeti gittikçe artmakta ve sa¤l›k yat›r›mlar› ve harcamalar›nda önemli miktarlara ulaflmaktad›r (47-49). Öte yandan,

kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› uygulamalar›, ayn› zamanda, risk yönetimi uygulamalar›d›r. Transfüzyonlarla bu-

laflt›klar› bilinen ya da bulaflma olas›l›klar›ndan kuflkulan›lan infeksiyöz etkenler yan›nda, do¤rudan transfüzyon uygu-

lamalar›na yönelik ve al›c›lar aç›s›ndan morbidite ya da mortalitelerle sonuçlanabilen kimi riskli süreçler de söz konu-

sudur. Risk analizi ve yönetimi aç›s›ndan, ister kan›tl› (HIV transfüzyonla bulafl›r) isterse belirsizlik tafl›s›n (prionlar›n

transfüzyonla bulaflma olas›l›klar› olabilir), risklerin de¤erlendirilmelerinde ve yönetimlerinde ekonomik, sosyolojik ve

teknolojik geliflmeleri de göz önüne alan daha genifl kapsaml›, holistik bir yaklafl›ma gereksinim vard›r (50).

Transfüzyonlarla viruslar›n bulaflmas› aç›s›ndan, son y›llarda, özellikle HIV, HBV ve HCV bulaflma riskini en az dü-

zeylere indirmek üzere tarama testleri gelifltirilmifltir. Günümüzde kullan›lan serolojik tarama testleriyle bu viruslar için

transfüzyonla bulaflma riski (ülkeden ülkeye de¤iflmek üzere) ileri derecede düflürülmüfltür (51, 52). Bu testler, kan ma-

liyetlerini önemli ölçüde artt›rm›fl olmas›na ra¤men taranmadan verilen kanlar›n çeflitli skandallara neden olmalar›,

toplumlar›n risk alg›lamalar› ve bunlara politikac›lar›n yan›t verme gereksinimleri, testlerin bilinen risklerin azalt›lma-

s›nda önemli etkilerinin saptanmas› gibi nedenlerle, yayg›n olarak kullan›m alan› bulmufllard›r. Ancak, infeksiyöz pen-

cere döneminde bu serolojik tarama testleriyle saptanamayan infekte kanlar›n da transfüze edilmelerinin önlenmesi

Ulusal Kan Merkezleri ve Transfüzyon T›bb› Kursu IX

- 259 -



için kimi ülkelerde uygulamaya giren, kimilerinde de uygulanmalar› planlanan nükleik asit testlerinin gündeme gelme-

siyle kan bankalar› ve giderek toplumlar/ülkeler, bu kez de önemli bir baflka kaynak sorunuyla karfl› karfl›ya kalm›flt›r.

Öte yandan, kimi ülkelerde kimi infeksiyonlar için bilinen ya da belirsizlik tafl›yan riskler tan›mlanm›fl, ve bu risklerin

ortadan kald›r›lmas› ya da en aza indirilmesi için kimi programlar bafllat›lm›flt›r (vCJD ve Bat› Nil virusu gibi). Bütün

bu geliflmeler, kan bankac›l›¤›na ayr›lan kaynaklar›n yeniden de¤erlendirilmelerine ya da yeni kaynak gereksinimi be-

lirlenmelerine yol açm›fl ve bu geliflmelere koflut olarak akademik t›p yaz›n›nda kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb›n›

ilgilendiren ekonomik analizlerin say›s›nda art›fllara yol açm›flt›r. Bir yandan bu analizlerin genel özellikleri ve s›n›rl›-

l›klar› gözden geçirilirken (53, 54), bir yandan da bu analizlerle elde edilen sonuçlar›n kan bankac›l›¤› için ne gibi ma-

li sonuçlara yol açacaklar›na iliflkin yay›nlar sürdürülmektedir (örne¤in: 48, 49, 55-60).

Kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb›n› ilgilendiren ve ABD’de yap›lm›fl 19 ekonomik analiz çal›flmas›n› inceleyen

Custer (53), bu çal›flmalardan 6 tanesinin yüksek nitelikli oldu¤unu saptam›fl ve geriye kalanlardan 10 tanesinin orta

nitelikte oldu¤unu ve 3 tanesinin de zay›f çal›flmalar oldu¤unu belirlemifltir. Ekonomik analiz çal›flmalar›n›n nitelik dü-

zeyi önemli sorunlardan biridir ve yukar›da da de¤inilen maliyetlerin hesaplanmas›, saydaml›k, duyarl›l›k analizlerinin

yap›lmas›, indirim iflleminin yap›lmas› gibi önemli unsurlar yan›nda ekonomik analizin sunumuna iliflkin de önemli so-

runlar vard›r (53, 61).

Jackson ve ark.’n›n (55) gerçeklefltirdi¤i ve tam kan ba¤›fllar›nda HIV, HCV ve HBV için NAT taramalar›n›n maliyet-

etkinli¤i ile ilgili çal›flma, özellikle zaman zaman ülkemiz gündemini yoklayan böylesi taramalar aç›s›ndan ilginçtir. Bu

yazarlar, y›lda yaklafl›k 13 milyon kan ba¤›fl›n›n yap›ld›¤› ABD için gerçeklefltirdikleri çal›flmalar›nda, tarama paneline

HIV, HCV ve HBV MPNAT (havuzlama yöntemiyle) taramalar›n›n kat›lmas›yla, en az›ndan 1 y›l yaflayan hastalar ara-

s›nda, 4 tane HIV, 56 tane HCV ve 9 tane de HBV infeksiyonundan kaç›n›labilece¤ini; SDNAT (tek donör NAT) tara-

malar›yla da 3 HIV, 2 HCV ve 28 HBV infeksiyonundan daha kaç›n›labilece¤ini göstermifllerdir. MPNAT taramalar›y-

la toplam korunan NUYY say›s› 62; SDNAT ile de 28 NUYY’dur. Çal›flmada ortaya ç›kan sonuçlara göre, HIV ve HCV

için MPNAT taramalar›n›n maliyet-etkinli¤i 5.8 milyon USD/NUYY, SDNAT taramalar›n›n maliyet-etkinli¤i ise 8.4 mil-

yon USD/NUYY’dur. Maliyet-etkinlik için parasal s›n›r 50.000 USD/NUYY olarak al›nd›¤›nda, bu uygulamalar›n ger-

çekten de maliyet-etkin olabilmesi için kan ba¤›fl› bafl›na NAT testlerinin MPNAT için 0.13 USD; SDNAT için 0.18

USD düzeylerinde olmas› gere¤i ortaya ç›kmaktad›r.

NAT ile taramalar›n bu kadar yüksek maliyeti olmas›na karfl›l›k, özellikle geliflmifl kapitalist ülkelerde tarama panel-

lerinde yerlerini almaya bafllam›fllard›r. 2005 y›l›nda yay›nlanan bir anket çal›flmas›nda (62), HCV ve HIV-1 NAT tara-

malar›n›n 14 ülkede zorunlu oldu¤u görülmektedir. NAT uygulayan Avrupa ülkelerinde toplam olarak 58 milyon do-

nasyonda 54 tane HCV (0.93/1 milyon donasyon), 36 milyon donasyonda da 13 HIV pozitifli¤inin ek olarak saptand›-

¤› görülmektedir. Öte yandan, NAT taramalar›na karfl›n, çok küçük bile olsa bir riskin varl›¤›n› sürdürdü¤ü bilinmekte-

dir (52). Tarama testlerinin süreç içerisinde geliflimine bak›ld›¤›nda, “mükemmel” olmasa da etkili bir saptama yönte-

mi gelifltirildi¤inde, sa¤lanan ek pozitifliklerin, her bir yeni gelifltirilmifl etkili testle giderek azald›¤›  görülmektedir. Ye-

ni testlerin maliyetlerinin yüksek olmas›na karfl›n uygulamaya sokulmalar›n›n ard›nda çeflitli faktörler yatmaktad›r (63,

64). Her fleyden önce sa¤l›k politikalar› kararlar›nda rol oynayan süreçler önemlidir ve kamudan gelen talepler yan›n-

da, konu ile ilgili uzmanlar›n görüflleri ile endüstriden gelen bask›lar da kan›ta dayal› bilimsel veriler kadar önemlidir.

Kamuoyunda transfüzyon güvenli¤iyle ilgili taleplerin oluflumunda, transfüzyonun kiflisel bir risk olarak alg›lanmas›,

riskin anlat›m› ve alg›lanmas› gibi faktörler rol oynamaktad›r. ‹nsanlar, kendileri için azalt›labilecek iki riskten birini

seçmeleri istendi¤inde, daha büyük “göreceli” azalma sa¤layan giriflimi seçmekte, baflkalar› için azalt›labilecek riskler-

de ise “mutlak” riskteki daha büyük düflüflü sa¤layacak giriflimi seçmektedirler (63). Burada, ihmal edilmemesi gereken

bir konu da medyan›n kamuoyunu bilgilendirme fleklidir.

Benzer bir durum, ihtiyatl›l›k ilkesi çerçevesinde önlemlerin al›nd›¤› prion güvenli¤i ile ilgili uygulamalar için de

geçerlidir. Transfüzyonla vCJD’nin bulaflabilece¤inden kuflkulan›lmas›ndan sonra al›nan önlemler aras›nda üniversal

lökoredüksiyon (Fransa ve ‹ngiltere) ve ölçütleri belirlenmifl donör reddi yer alm›flt›r (Fransa, ‹ngiltere, Kanada ve ABD).

Bu önlemler bir yandan kan kayna¤›nda daralmalara, bir yandan da maliyetlerin art›fl›na yol açm›flt›r. Örne¤in,

ABD’de, bu önlemler çerçevesinde donör reddi, kan merkezlerine göre de¤iflmek üzere %1 ile %13 aras›nda olmufl-
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tur (65). Yine, yap›lan deneylerde tümüyle etkili oldu¤u saptanmam›fl (yaklafl›k %50 etkili) olmas›na karfl›n tüm kan

komponentlerinde uygulamaya sokulan üniversal lökoredüksiyonun, y›lda 2.5 milyon ünite tüketen ‹ngiltere’ye y›ll›k

maliyeti 70 milyon £ olmufltur (66).

Öte yandan, kamuoyunun, endüstrinin ve transfüzyon t›bb› çal›flanlar›n›n ilgisi transfüzyonla bulaflan virus ve pri-

on infeksiyonlar›na bu denli yo¤unlaflm›flken, transfüzyonun öteki yan/istenmeyen etkileri bir risk olmay› sürdürmek-

tedirler. Bunlar›n bafl›nda yanl›fl transfüzyonlar, TRALI (transfusion-related acute lung injury) ve trombosit transfüzyon-

lar›yla bulaflan bakteriyel infeksiyonlar gelmektedir (63, 66, 67). ‹ngiltere’de 1996-2003 y›llar› aras›nda yap›lan 23 mil-

yon kan ve kan ürünü transfüzyonunda 100.000 ünite bafl›na 0.2 ölüm ve 1.1 majör morbidite (TRALI ve bakteriyel in-

feksiyon) geliflti¤i saptanm›flt›r. Yine, 100.000 ünite bafl›na 6 tane gereksiz kan ya da ürünü transfüzyonu yap›lm›fl, ABO

uyumsuz kan transfüzyonu oran› da 100.000’de 1 olmufltur. Görüldü¤ü gibi, böylesi yan etkilerin oran› viral infeksi-

yon bulaflma riskinden daha yüksektir. Kabaca söylemek gerekirse HIV bulaflan her bir transfüzyon al›c›s›na karfl›l›k 15

transfüzyon al›c›s› trambositlerle bulaflan bakteriyel infeksiyondan, 10 al›c› TRALI’den ve 4 al›c› da yanl›fl kan transfüz-

yonundan öleceklerdir ! (63).   

Buraya kadar gözden geçirilen verilere bak›ld›¤›nda su sonuçlar› ç›karmak olanakl› olmaktad›r:

1. Serbest Pazar ekonomisi koflullar›nda genel olarak sa¤l›¤›n ve özel olarak kan›n ticarileflmesi karfl›l›kl› yard›m-

laflma duygusunu bask›lam›fl, topluluk bilincini y›pratm›fl, sa¤l›k kurulufllar›nda kâr e¤ilimi art›rm›fl, hekim has-

ta aras›nda bir düflmanl›¤› yasallaflt›rm›fl ve t›bb›n kritik alanlar›n› serbest pazar›n yasalar›na açm›flt›r (68).

2. Kan Bankac›l›¤› ve Transfüzyon T›bb› alanlar›nda uygulanan ve uygulanacak giriflimlerde politikalar›n belirlen-

mesinde ekonomik analizler yönlendirici olamamaktad›rlar.

3. Kamuoyunun, endüstrinin bask›lar› ve politik kayg›lar transfüzyon t›bb› uygulamalar›nda ekonomik analizlerin

yerini oldu¤u kadar, azalt›labilecek çeflitli risklerin önemini de geri plana itmektedirler.

4. Kan bankac›l›¤› ve transfüzyon t›bb› politikalar›n›n belirlenmesinde kan›tlar›n sa¤lanmas›na yönelik bilimsel ça-

l›flmalar yap›lmal› ve israrla sürdürülmelidirler.

5. ‹çinde yaflad›¤›m›z kapitalist pazar ekonomisi koflullar›nda belirlenecek politikalar›n kamu ç›karlar›ndan çok

belli ç›kar gruplar›na hizmet ediyor olmas› kaç›n›lmazd›r.

6. Bafll›ca endüstri güdümünde yap›lan konomik analizlerin bile yads›yamad›¤› sonuç, kan bankac›l›¤›ndaki uygu-

lamalar›n, bilimsel veriler kadar, bilim d›fl› etkilerle flekilleniyor olmalar›d›r.

7. Ülkemizde sa¤l›kl› bir kan politikas›n›n oluflturulabilmesi için, öncelikle kan hizmetlerinin tümüyle kamucu bir

anlay›flla ele al›nmas› ve bilimsel verileri de toplayabilecek kapasitede tam yetkili bir ulusal kan hizmetleri ör-

gütünün kurulmas›na gereksinim vard›r. 
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