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1.1. Eritrosit Transfüzyonu Uygulamaları 190 

Transfüzyon uygulaması hematolojik ve onkolojik hastalıkların klinik seyrinde önem taşımaktadır. 191 

Transfüzyon ilişkili akut komplikasyonların yanı sıra, transfüzyon yüküne ikincil gelişen kronik 192 

komplikasyonlar ve organ hasarları morbidite ve mortalite oranlarını arttırmaktadır. Demir birikimine 193 

aday olan bu hastalarda genel yaklaşım transfüzyon eşiğinin düşük tutulması yönündedir.  194 

1.1.1.Eritrosit Konsantresi:  195 

Bir ünite eritrosit konsantresi 280  50 mL’dir, raf ömrü 42 gündür. Kanın oksijen taşıma kapasitesinin 196 

arttırılması amacıyla kullanılır. Ek sorunu olmayan ve kemoterapi alan akut lösemi, lenfoma ve kök 197 

hücre nakil hastalarında eritrosit transfüzyon sınırı 8 gr/dL olarak kabul edilir. Hemoglobin (Hb) değeri 198 

tek başına oksijenizasyonun göstergesi değildir. Hipovolemik durumlarda hematokrit aneminin 199 

derecesini doğru yansıtmayabilir. Eritrosit transfüzyon endikasyonları bireysel faktörlere göre 200 

değişiklik gösterir (Tablo 1).  201 

Tablo 1 : Kanıt Düzeyine göre Eritrosit Transfüzyon Endikasyonları  202 

   *Koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği, serebrovasküler hastalık                                                                  203 

**Taşikardi, hipotansiyon, EKG’de iskemi bulguları, laktik asidoz 204 

Kronik hastalık anemisinde hematokrit <%21-24 ve Hb düzeyi <7-8 gr/dL ise eritrosit transfüzyon 205 

endikasyonu doğar (Kanıt düzeyi : IC). 206 

Hematolojik ve onkolojik hastalıklarda eritropoetin (EPO) tedavisinin Hb düzeyi 11-13 gr/dL olacak 207 

şekilde uygulanması önerilir. Düşük riskli myelodisplastik sendromda Hb<10 gr/dL ve EPO<500 208 

mIU/ml ise EPO tedavisi uygulanır . Transferrin satürasyonu <%20 olan kişilerde EPO ile eş zamanlı 209 

demir replasmanı yapılmalıdır .   210 

Otoimmun hemolitik anemilerde transfüzyon kararı hasta temelli verilir. Hemolitik aneminin tipi, 211 

şiddeti ve nedeni transfüzyon kararının verilmesinde önemlidir. Sıcak antikorla oluşan hemolitik 212 

anemilerde otoantikor kan grubu antijenlerine karşı oluşur, bu nedenle uyumlu kan bulunması 213 

güçtür. Bu durumda tespit edilen bir alloantikor yoksa eritrosit replasmanı güvenle yapılabilir. 214 

Hemoglobin 

Düzeyi 
Risk Faktörleri* Transfüzyon Kanıt Düzeyi 

 6 gr/dL - Evet IC 

> 6-8 gr/dL 

Risk faktörü  

Risk faktörleri (+) 

Anemiye ikincil hipoksi bulguları** 

Hayır 

Evet 

Evet 

IC 

IC 

IC 

> 8-10 gr/dL Anemiye ikincil hipoksi bulguları Evet IIC 

> 10 gr/dL - Hayır IA 
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Kapsamlı Rh ve alt grup analizi yapılarak transfüzyon için en uygun kan seçilir. Hemolitik anemilerde 215 

hastanın kliniği stabil değilse ve transfüzyon endikasyonu varsa transfüzyondan kaçınılmamalıdır.  216 

1.1.2. Lökositi Azaltılmış Eritrosit Konsantresi (Lökodeplesyon) :  217 

Günümüzde en sık kullanılan lökodeplesyon yöntemi filtrasyondur.  218 

1.1.2.1. Endikasyonları: 219 

a. Hemolitik olmayan febril transfüzyon reaksiyonlarının önlenmesi gereken durumlarda 220 

kullanılır (özellikle çok transfüzyon yapılan hastalarda ve multiparlarda).  221 

b. HLA antijenlerine karşı gelişebilecek alloimmünizasyonu engellemek için kullanılır. 222 

c. Transfüzyon ilişkili immünmodülasyonu engellemek için kullanılır (özellikle cerrahi 223 

sonrasında). 224 

d. CMV(-) alıcılarda CMV(-) ürün bulunmadığında kullanılır. 225 

1.1.3. Yıkanmış Eritrosit Konsantresi:  226 

Birincil amacı plazma proteinlerinin ortamdan uzaklaştırılmasıdır. Hazırlanan ürün 24 saat içinde 227 

kullanılmalıdır. 228 

1.1.3.1. Endikasyonları:  229 

- Allerjik transfüzyon reaksiyonlarını önlemek için kullanılır. Steroid ve antihistaminik 230 

uygulamasına karşın ağır ve tekrarlayan reaksiyonlarda kullanımı önerilir.  231 

- IgA eksikliği olan kişilerde anaflaktik reaksiyonların önlenmesi için kullanılır. Bu işlem en az 3L 232 

Serum Fizyolojik ile gerçekleştirilir. 233 

1.1.4. Işınlanmış Eritrosit Konsantresi: 234 

Eritrositler 25–50 Gy ile ışınlanmalıdır. Işınlama sonrası raf ömrü 28 gündür.  235 

1.1.4.1. Endikasyonları : 236 

a. Allojeneik kök hücre nakli: Hazırlama rejiminden itibaren nakil sonrası 6. aya kadar veya 237 

kronik Graft versus Host Hastalığı (GvHH) yokluğunda lenfosit sayısı >1x109/L olana kadar 238 

b. Allojeneik kök hücre vericileri 239 

c. Otolog kök hücre nakli: Kök hücre toplanmasından 7 gün önce başlanarak nakil sonrası 3. aya 240 

kadar  241 

d. HLA uygun vericilerden veya 1. derece akrabalarından alınan kan ve  kan bileşenleri 242 

e. Hematolojik maliniteler: Akut lösemiler, kronik lösemiler, myelodisplastik sendrom 243 
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f. Hodgkin hastalığı: Tedavinin herhangi bir aşamasında  244 

g. Pürin analogları ile tedavi edilen hastalar: Fludarabin, kladrabin ve klorafabin tedavisinin 245 

herhangi bir aşamasında  246 

h. Antitimosit globulin (ATG), Alemtuzumab gibi ilaçlarla tedavi edilen hastalar 247 

i. Konjenital immün yetmezlik durumları 248 

j. İntrauterin transfüzyonlar 249 

1.1.4.2.  Işınlanması gereken kan bileşenleri: Eritrosit konsantresi, trombosit konsantresi, granülosit 250 

konsantresi, tam kan, taze plazma 251 

1.1.4.3.  Işınlanması gerekmeyen kan bileşenleri: Taze donmuş plazma, kriyopresipitat, plazma 252 

ürünleri, albümin, intravenöz immunglobulin 253 

1.1.5.  Dondurulmuş Eritrosit Konsantresi:  254 

Kriyoprotektif ajan olarak gliserol kullanılır. Eritrositler alındıktan sonra 6 gün içinde dondurulmalıdır. 255 

—65C’nin altında 10 yıl saklanabilir. Eritildikten sonra 24 saat içinde kullanılmalıdır. 256 

1.1.5.1.  Endikasyonları :  257 

a. Nadir bulunan kan gruplarında uygulanabilir. 258 

b. Planlı cerrahi girişim için veya çoklu allo-antikoru olan hastalarda otolog dondurma işlemi 259 

yapılabilir. 260 

1.2. Trombosit Transfüzyonu Uygulamaları 261 

Trombosit konsantreleri 20–24C’de 5 gün süreyle saklanabilir. 40–70 cc plazma içinde konsantre 262 

halindedir. Her bir konsantre içinde en az 5,5x1010 trombosit bulunmalıdır. 4–6 trombosit 263 

konsantrasyonundan havuz trombosit konsantresi oluşturulabilir. Aferez trombosit konsantresi 264 

yaklaşık 250 cc’dir. Her bir aferez ünitesinde en az 3x1011 trombosit bulunması gerekir. Trombosit 265 

transfüzyonunda ABO uyumu gözetilmelidir (Kanıt düzeyi: IC).  266 

1.2.1. Hematolojik/onkolojik hastalığı ve kronik/tedaviye dirençli trombositopenisi olan kişilerde 267 

trombosit transfüzyon endikasyonları: 268 

1.2.1.1. Klinik olarak III-IV. derece kanama bulgusu olması durumunda yapılır   269 

 (Kanıt düzeyi: IB). 270 

1.2.1.2. Cerrahi girişim öncesi yapılır (Kanıt düzeyi: IC). 271 

1.2.1.3. Trombosit sayısı <5000/L ise profilaktik trombosit konsantresi verilir   272 

 (Kanıt düzeyi: IIB). 273 

1.2.2. Artmış trombosit yıkımı olan kişilerde trombosit transfüzyon endikasyonları:  274 
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 1.2.2.1. Ciddi kanaması olan immun trombositopeni olguları  (Kanıt düzeyi: IIC). 275 

 1.2.2.2.Trombotik trombositopenik purpura (TTP) ve hemolitik üremik sendromda (HÜS) 276 

 diğer tüm tedavi seçenekleri uygulanmasına karşın ciddi kanama olması (Kanıt düzeyi: IIC). 277 

 1.2.2.3.Sepsis ve yaygın damar içi pıhtılaşma sendromunda (YDP) eşlik eden ciddi kanama 278 

 olması (Kanıt düzeyi: IIC). 279 

1.2.3. Akut trombosit yapım bozukluğu olan kişilerde trombosit transfüzyon endikasyonları:                 280 

 1.2.3.1.Akut lösemi hastalarında trombosit sayısı 10,000/L ise profilaksi ya da aşikâr 281 

 kanama varlığında tedavi amaçlı (Kanıt düzeyi: IA). 282 

1.2.3.2. Ağır GvHH, mukozit veya sistit gibi komplikasyonları  olmayan kök hücre 283 

alıcılarında trombosit sayısı 10,000/L ise veya aşikâr kanama varsa  284 

 (Kanıt düzeyi:  1C). 285 

 1.2.3.3.Ek risk faktörü olmayan solid tümörlerde trombosit sayısı 10,000/L ise veya aşikâr 286 

 kanama varsa (Kanıt düzeyi: IC). 287 

1.2.4. Trombositopenisi olan hastalarda kanama için risk faktörleri :  288 

 a.Enfeksiyon 289 

 b.Graft versus Host Hastalığı 290 

 c.Kanama bulgusu  291 

 d.Ateş (>38C) 292 

 e.Lökositoz 293 

 f.Koagülasyon bozuklukları  294 

 g.Trombosit sayısında hızlı düşüş olması  295 

 Trombositopeni ve yukarıdaki risk faktörlerinden en az birinin olduğu hematolojik/onkolojik 296 

hastalıklarda trombosit sayısı >20,000/L olacak şekilde profilaktik trombosit verilmesi 297 

önerilir (Kanıt düzeyi: IIC). 298 

  Akut karaciğer yetmezliğinde trombosit sayısı <20,000/L ise veya kanama bulgusu varsa 299 

trombosit replasmanı yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC). 300 

 Hayatı tehdit eden kanamada trombosit sayısı <100,000/L ise trombosit transfüzyonu 301 

yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 302 

1.2.5. Girişimsel işlemlerden önce trombosit profilaksisi :   303 

 1.2.5.1. Elektif lomber ponksiyon öncesinde trombosit sayısı  50,000/L ise profilaktik 304 

 trombosit verilmelidir (Kanıt düzeyi: IC). Klopidogrel ve aspirin gibi kombine antiagregan 305 

 tedavi alanlarda lomber ponksiyon öncesinde profilaktik trombosit sayısına bakılmaksızın  306 

 trombosit konsantresi verilebilir (Kanıt düzeyi: IIC).  307 
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 1.2.5.2. Transjuguler karaciğer biyopsisi öncesinde trombosit sayısı <10,000/L ise profilaktik 308 

 trombosit konsantresi verilmelidir (Kanıt düzeyi: IC). Perkütan karaciğer biyopsisinde 309 

 trombosit sayısının > 50,000 /L olması önerilir (Kanıt düzeyi: IC).  310 

 1.2.5.3. Eklem aspirasyonu öncesinde trombosit sayısı  <20,000/L ise trombosit profilaksisi 311 

 yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC).  312 

 1.2.5.4. Diş tedavisi öncesinde kanamaya eğilim yaratan bir durum varsa ve trombosit sayısı  313 

 <20,000/L ise trombosit profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC).  314 

 1.2.5.5. Endoskopi ve endoskopik biyopsi öncesi trombosit sayısı <20,000/L ise trombosit 315 

 profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC).  316 

 1.2.5.6. Bronkoskopi öncesi trombosit sayısı <20,000/L ve transbronşial biyopsi öncesi 317 

 trombosit sayısı <50,000/L ise trombosit profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC).  318 

 1.2.5.7. Kemik iliği biyopsisi öncesi profilaktik trombosit replasmanı önerilmez (Kanıt düzeyi:319 

 IC). 320 

 1.2.5.8. Santral venöz kateter takılmadan önce trombosit sayısı <20,000/L ise trombosit 321 

 profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 322 

 1.2.5.9. Girişimsel cerrahi işlemlerden önce eşlik eden ek risk faktörü yoksa trombosit sayısı                          323 

  50,000/L olacak şekilde trombosit replasmanı yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC).  324 

 1.2.5.10. Minör cerrahi girişimlerden önce trombosit sayısı  20,000/L ise (Kanıt düzeyi: 325 

 IIC), majör cerrahi girişimlerden önce <50,000/L ise (Kanıt düzeyi: IIC), majör cerrahi 326 

 girişimlerden önce kanama açısından yüksek risk mevcutsa (göz ve intrakranial operasyonlar) 327 

 ve trombosit sayısı <100,000/L ise trombosit profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC). 328 

 1.2.5.11. Spinal anestezide trombosit sayısı <50,000/L ise (Kanıt düzeyi: IC), epidural 329 

 anestezide <80,000/L ise trombosit profilaksisi yapılır (Kanıt düzeyi: IC).  330 

1.2.6. Trombosit refrakterliği : 331 

Trombosit refrakterliğinin doğrulanması için transfüzyondan önce, transfüzyondan 1 saat sonra ve 20 332 

saat sonra trombosit sayımı yapılır.  333 

CCI (Corrected Count Increment)  334 

Trombosit artışı (L) x Vücut yüzey alanı (m2) 335 

Transfüze edilen trombosit sayısı (x1011) 336 

Trombosit refrakterliğinin doğrulanması için CCI1.saat < 7,500 ve CCI20.saat < 4,500 olmalıdır.  337 

HLA antikorları gösterilmiş kişilere HLA uyumlu aferez trombosit verilmelidir (Kanıt düzeyi: IB).  338 
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Trombosit refrakterliğinin immün olmayan nedenleri ateş, sepsis, YDP, splenomegali, GvHH, 339 

venooklüziv hastalık, kanama ve ilaçlardır (amfoterisin B, heparin)(Bkz.Transfüzyonun İmmünolojik 340 

Komplikasyonları). 341 

1.2.7. Trombosit transfüzyonunun kontrendike olduğu durumlar: Trombotik trombositopenik 342 

purpura, heparin ilişkili trombositopeni, konjenital IgA eksikliği olan hastalarda yaşamı tehdit eden 343 

kanama bulgusu yok ise trombosit transfüzyonu kontrendikedir. 344 

1.3. Taze Donmuş Plazma ve Kriyopresipitat Uygulamaları 345 

1.3.1. Taze Donmuş Plazma  346 

Toplam 250 cc’dir. Eritildikten sonra 24 saat süreyle 2-6C’de saklanabilir. Tedavi dozu 10-20 347 

mL/kg’dır. ABO uyumlu olmalıdır, ancak Rh uyumu aranmaz.  348 

 Akut kan kaybında veya yaygın mikrovasküler kanamaya eşlik eden koagülopati durumunda 349 

(PT<%50, aPTT>45 sn ve/veya fibrinojen <1g/L) 15-20 ml/kg dozunda plazma infüzyonu 350 

yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC). 351 

 Karaciğer fonksiyon bozukluğu olan ve koagülasyon bozukluğu olan kişilerde PT<%50 ise ve 352 

majör kanama varsa 20 ml/kg plazma infüzyonu yapılmalıdır. Hedef, kanamanın durdurulması 353 

ve PT’nin en az %50 olmasıdır (Kanıt düzeyi: IIC).  354 

 Yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu ve koagülopatisi olan kişilerde (PT<%50 ve/veya 355 

fibrinojen <1g/L) eşlik eden ciddi kanama varsa 20 mL/kg plazma infüzyonu yapılmalıdır 356 

(Kanıt düzeyi: IIC).  357 

 Akut TTP’de günlük, 40–60 mL/kg dozda taze donmuş plazma kullanılarak plazma değişimi 358 

yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IA).  359 

 Konjenital ADAMTS13 eksikliğinde TTP rölapsını önlemek için her 1-3 haftada bir plazma 360 

infüzyonu yapılabilir (Kanıt düzeyi: IIC).  361 

 Ağır kalıtsal faktör V eksikliğinde (faktör aktivitesi < %5),  cerrahi süresince faktör düzeyi 362 

%15–20 olacak şekilde 15-20 mL/kg dozunda plazma infüzyonu yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: 363 

IC).  364 

 Ağır kalıtsal faktör XI eksikliğinde, cerrahi süresince lokal önlemler (fibrin yapıştırıcı), 365 

desmopresin ve antifibrinolitik ajanlara karşın kanama kontrolünün sağlanamadığı 366 

durumlarda, faktör düzeyi %20 olacak şekilde 20 mL/kg dozunda plazma infüzyonu 367 

yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IC+). 368 

1.3.1.1. Taze Donmuş Plazma Endikasyonları:  369 

a. Kazanılmış çoklu koagülasyon faktör eksiklikleri  370 

b. Faktör konsantresi bulunmayan izole kalıtsal faktör eksiklikleri 371 

c. Karaciğer yetmezliği 372 

d. Masif transfüzyon 373 

e. Yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu 374 
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f. Warfarin etkisinin antagonizasyonu (acil durumlarda ve kanama varlığında) 375 

g. Trombotik trombositopenik purpura ve diğer trombotik mikroanjiopatiler, diffüz alveolar 376 

hemoraji, katastrofik antifosfolipid sendromu  377 

h. Spesifik faktör konsantresi bulunmayan doğal antikoagülan eksiklikleri 378 

Taze donmuş plazma, immün yetmezlik tedavisinde, yanık ve yaraların iyileşmesinde, volüm 379 

genişletici ve beslenme solüsyonu olarak kullanılmamalıdır.   380 

1.3.2. Kriopresipitat  381 

Taze donmuş plazmanın 2–6C’de yavaşça eritildikten sonra yeniden santrifüj edilmesinin ardından 382 

üste kalan kısmın uzaklaştırılması sonucu torbada kalan 10–15 ml çökeltidir. İçerisinde FVIII, 383 

fibrinojen, von Willebrand faktör ve FXIII bulunur. Saklama koşulları taze donmuş plazma gibidir.  384 

1.3.2.1. Endikasyonları:  385 

a. Fibrinojen eksikliği (<1 g/L) 386 

b. Masif transfüzyon 387 

c. Trombolitik tedavinin antagonizasyonu 388 

d. Konjenital afibrinojenemi/Hipofibrinojenemi/Disfibrinojenemi 389 

e. Faktör XIII eksikliği 390 

f. Üremik kanamalar, amniotik sıvı embolisi ve yılan sokması da olası endikasyonlardır. 391 

1.4. Hematopoetik Kök Hücre Nakli Yapılan Hastalarda Transfüzyon Uygulamaları 392 

1.4.1. Eritrosit Transfüzyonu  393 

ABO ve Rh uyumlu olmalıdır. Transfüzyon yükü yüksek olan hastalarda (orak hücreli anemi, talasemi, 394 

ağır aplastik anemi, myelodisplastik sendrom) genişletilmiş antijen taraması önerilir (Kell, Duffy, Kidd, 395 

MNS). Böylelikle bu grup hastada alt grup uyumlu kan verilmesi mümkün olabilir. 396 

 Ciddi kardiyak yetmezlik veya semptomatik anemi yoksa Hb için eşik değer 8 gr/dl, 397 

hematokrit için %25’tir.  398 

1.4.1.1. ABO Uyumsuz Hematopoetik Kök Hücre Nakli  399 

Allojeneik kök hücre nakli olgularının %40-50’sinde ABO uyumsuzluğu mevcuttur. Alıcı–verici 400 

arasındaki ABO uyumsuzluğu majör (alıcıda vericinin eritrositlerine karşı antikor bulunur), minör 401 

(vericide alıcının eritrositlerine karşı antikor bulunur) ve major/minör şeklinde olabilir. ABO 402 

uyumsuzluğunun toplam sağkalım, graft rejeksiyonu ve GvHH üzerine etkisi yoktur. Ancak ABO 403 

uyumsuzluğu ciddi hemolitik reaksiyonlara neden olabilir. ABO uyumsuz nakillerdeki transfüzyon 404 

yaklaşımı Tablo 2’de açıklanmıştır.   405 
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1.4.1.1.1.Kök hücre nakli öncesi:  406 

 Transfüzyon alıcı kan grubuna göre yapılmalıdır. 407 

1.4.1.1.2.Kök hücre nakli sonrası:  408 

1.4.1.1.2.1.Major uyumsuzluk: Eritrosit transfüzyonu O ya da alıcının kan grubundan, plazma 409 

ve trombosit transfüzyonu vericinin kan grubundan yapılmalıdır. 410 

1.4.1.1.2.2.Minör uyumsuzluk: Eritrosit transfüzyonu vericinin kan grubundan, plazma ve 411 

trombosit transfüzyonu alıcı kan grubundan yapılmalıdır. 412 

1.4.1.1.2.3.Major/minör uyumsuzluk: Eritrosit transfüzyonu O, plazma AB ve trombosit 413 

transfüzyonu AB kan grubundan temin edilemez ise alıcının kan grubundan yapılmalıdır. 414 

Tablo 2. ABO uyumsuz kök hücre nakil alıcılarında transfüzyon yaklaşımı 415 

 Alıcı Verici Eritrosit/Granülosit Trombosit /Plazma 

ABO  

Majör 

Uyumsuzluk 

O 

O 

O 

A 

B 

A 

B 

AB 

AB 

AB 

O 

O 

O 

A,O 

B,O 

A,AB 

B,AB 

AB 

AB 

AB 

ABO  

Minör 

Uyumsuzluk 

A 

B 

AB 

AB 

AB 

O 

O 

O 

A 

B 

O 

O 

O 

A,O 

B,O 

A,AB 

B,AB 

AB 

AB 

AB 

ABO 

Majör/Minör 

Uyumsuzluk 

A 

B 

B 

A 

O 

O 

AB 

AB 

  416 

Yıkanmış eritrosit konsantresi veya düşük izoaglutinin titresine sahip vericiler tercih edilmelidir.  417 

 418 

Sitomegalovirus enfeksiyon geçişi seronegatif kan bileşeni kullanılarak ya da lökosit deplesyonu 419 

yapılarak önlenebilir. Kan bileşenlerinin ışınlanması ile transfüzyon ilişkili GvHH önlenebilir(Bkz. 420 

Transfüzyonun İmmünolojik Komplikasyonları). 421 
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1.4.2. Trombosit Transfüzyonu  422 

Trombositler tercihen ABO ve Rh uyumlu olmalıdır. Profilaktik trombosit transfüzyonu için sınır 423 

10,000/L’dir. Ateş, sepsis, splenomegali ve artmış trombosit tüketimi durumunda profilaktik 424 

trombosit transfüzyonu için eşik değer 20,000/L’dir. Santral venöz kateter takılması gibi girişimsel 425 

işlemler öncesinde trombosit sınırı 50,000/L’dir. Transfüzyon hızı erişkinlerde 60 dakikanın altında 426 

olmalıdır. Trombosit refrakterliği mevcutsa önce klinik nedenler dışlanmalıdır, klinik neden 427 

bulunamazsa HLA antikorları araştırılmalıdır. HLA alloimmünizasyonu olan kişilerde HLA-uyumlu 428 

trombosit transfüzyonu yapılmalıdır. 429 

1.4.3. Taze Donmuş Plazma Transfüzyonu 430 

1.4.3.1. Mutlak Endikasyonları: Ciddi koagülasyon faktör eksikliğine neden olan karaciğer yetmezliği, 431 

Ağır YDPS, trombotik trombositopenik purpura 432 

1.4.3.1.2.Olası Endikasyonları: Yoğun kan transfüzyonu sonrasında dilüsyonel koagülopatiyi 433 

engellemek için kullanılabilir. Kriyopresipitat, kanama ve hipofibrinojeneminin (<1 g/L) eşlik ettiği ağır 434 

YDPS’da kullanılabilir. 435 

1.4.4. Granülosit Transfüzyonu  436 

 Uygun antibakteriyel ve antimikotik tedaviye karşın en az 48 saattir devam eden dirençli ateş 437 

ve ağır nötropeni (mutlak nötrofil sayısı < 500/μl ) durumunda granülosit transfüzyonu 438 

yapılabilir (Kanıt düzeyi: IIB). 439 

 Kronik granülomatöz hastalık gibi kalıtsal granülosit disfonksiyonu olan kişilerde nötrofil 440 

sayısı normal olsa bile hayatı tehdit eden enfeksiyon varlığında granülosit transfüzyonu 441 

yapılabilir  (Kanıt düzeyi: IIC).  442 

1.4.4.1.Endikasyonları  443 

a. Granülosit transfüzyonlarının klinik etkinliği kanıtlanmamıştır, bu nedenle klinik çalışma 444 

dışında rutinde kullanımı önerilmemektedir. 445 

b. Kök hücre nakli öncesi ağır fungal veya nadir olarak bakteriyel enfeksiyon öyküsü olan 446 

hastalarda sekonder profilaksi şeklinde uygulanabilir. 447 

c. Kök hücre nakli sonrasında tedaviye yanıtsız ağır fungal veya nadiren bakteriyel enfeksiyon 448 

geçirenlerde tedavide kullanılabilir. 449 

1.4.4.2.Kullanım uyarıları  450 

Belirgin eritrosit kontaminasyonu olduğundan uygunluk testleri yapılmalıdır. Doğurganlık çağında 451 

veya daha küçük yaştaki RhD negatif kadınlara RhD pozitif granülositler transfüze edilmemelidir. RhD 452 

pozitif konsantreler kullanılmak zorunda kalınırsa RhD immünglobulini kullanılarak RhD 453 

immünizasyonu engellenmelidir. Alloimmünize hastalarda HLA uyumuna dikkat edilmelidir. 454 

Granülositler, transfüzyondan önce uygun dozda iyonize radyasyonla ışınlanmalıdır. CMV enfeksiyonu 455 
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geçişi olabileceğinden, CMV seronegatif alıcılar için CMV seronegatif ürünler mümkün olduğunca 456 

tercih edilmelidir. Mikroagregat veya lökosit azaltıcı filtrelerle infüzyon kontrendikedir.  457 

1.4.4.3.Yan etkiler  458 

1.4.4.3.1.Alıcıda : 459 

a. Hemolitik olmayan transfüzyon reaksiyonları (başlıca titreme, ateş ve ürtiker)  460 

b. HLA ve eritrosit antijenlerine karşı alloimmünizasyon oluşabilir 461 

c. Sifiliz bulaş riski  462 

d. Latent virüs (CMV, EBV, vb) bulaş riski  463 

e. Viral (hepatit, HIV, vb) bulaş riski 464 

f. Bakteriyel kontaminasyona bağlı sepsis  465 

g. Post-transfüzyon purpura 466 

h. Sık kullanılan hastalarda hidroksi etil nişasta birikimi  467 

i. TRALI (transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarı) 468 

1.4.4.3.2.Vericide :  469 

1.4.4.3.2.1.Aferez ilişkili yan etkiler:  470 

a. Kan alma ile ilgili teknik sorunlar (hematom, tromboz, sinir yaralanması) 471 

b. Sitrat toksisitesi   472 

c. Vücut dışı hacim değişikliği ile ilişkili belirtiler 473 

1.4.4.3.2.2. Hidroksi Etil Starch(HES) ilişkili yan etkiler: 474 

Volüm genişletici gibi rol oynar ve HES alan bağışçılarda artmış dolaşım hacmi nedeniyle periferik 475 

ödem ya da baş ağrısı görülebilir. Birikerek kaşıntı ve allerjik reaksiyona neden olması mümkündür.  476 

1.4.4.3.2.3.Kortikosteroid ilişkili yan etkiler:  477 

Hipertansiyon, diyabet, katarakt ve peptik ülser izlenebilir. 478 

1.4.4.3.2.4. Granülosit Koloni Stimüle Edici Faktör(G-CSF) ilişkili yan etkiler: 479 

Kemik ağrısı, dalak rüptürü ve akciğer hasarı oluşabilir. Yapılan çalışmalarda G-CSF uygulamalarını 480 

takiben akut myeloid lösemi/ myelodisplazi gelişimi gösterilmemiştir, ancak bu çalışmalarda izlem 481 

süresi 5 yıldan kısadır.  482 

 483 
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2.1 Giriş 606 

Kan transfüzyonu gerektiren perioperatif kanama, kardiyak ameliyatlar özellikle de kardiyopulmoner 607 

bypass (KPB) gerektiren prosedürler esnasında yaygın görülür. Kardiyak ameliyatlar ulusal kan 608 

kaynağının %10 ila %15’e kadar çıkan bir kısmını tüketir ve elde edilen kanıtlar, büyük oranda 609 

kardiyak cerrahi prosedürlerinin artan karmaşıklığı sebebiyle bu payın giderek yükseldiğini 610 

göstermektedir. KPB uygulanan kardiyak prosedürler geçiren hastaların çoğu, heparinin nötralize 611 

edilmesinin ardından yeterli pıhtılaşma sağlanmasıyla transfüzyon ihtiyacı duymaz. Ancak KPB, 612 

“pompasız"  yapılan kardiyak prosedürlere kıyasla kan transfüzyonu ihtiyacını arttırmaktadır (1, 2). 613 

Göğüs Cerrahları Birliği’nin, Yetişkin Kardiyak Cerrahi Veri Tabanına girilen büyük bir hasta 614 

örneklemine dayalı gerçek yaşam deneyimi kardiyak prosedür geçiren hastaların %50’sine kan 615 

transfüzyonu yapıldığını ortaya koymaktadır (3). Yeniden yapılan (redo) prosedürler, aort 616 

ameliyatları, ventriküler yardımcı cihazların takılması gibi karmaşık kardiyak ameliyatlar, çok daha 617 

yüksek sıklıkla kan transfüzyonu gerektirir (3–5). Kardiyak prosedürler sırasında kan transfüzyonu 618 

uygulanmasının kısa ve uzun vadede kötü sonuçlara işaret ettiğini orta koyan deliller günden güne 619 

çoğalmaktadır. (6-8). Kardiyak prosedürler sırasında kanamayı ve kan transfüzyonunu azaltmayı 620 

amaçlayan girişimler kalitenin iyileştirilmesinin önemli bir parçasıdır.  621 

 622 

2.2. Kan Korunumu Amaçlı Tavsiyelerin Özeti  623 

2.2.1. Risk Değerlendirme 624 

Kardiyak prosedür geçiren bütün hastalar eşit düzeyde kanama veya kan transfüzyonu riskine sahip 625 

değildir. Kan kaynağı idaresinin önemli bir parçası hastadaki kanama riskinin ve buna müteakip kan 626 

transfüzyonu riskinin ayrımına varmaktır. Göğüs Cerrahları Topluluğu (STS) 2007 kan koruma 627 

kılavuzunda yer alan kapsamlı bir literatür derlemesi, perioperatif kanama veya kan transfüzyonu için 628 

üç yaygın risk kategorisi ortaya koymuştur: (1) ileri yaş, (2) preoperatif eritrosit hacminin düşük 629 

olması, vücut ağırlığının düşük olması veya preoperatif anemi ya da her ikisi birden ve (3) acil veya 630 

kompleks ameliyatlar (yeniden yapılan prosedürler, aort cerrahisi ve benzeri). Maalesef literatür, bu 631 

üç risk faktörüne görece değer atfetmek için iyi bir yöntem sağlamamaktadır. Literatürde, kan 632 

koruma girişimlerini hasta riski kategorisine göre sınıflandıran hemen hemen hiçbir kanıt yoktur. Yine 633 

de mantıken, özellikle en yüksek riskli hastaların kan kaynaklarının büyük bölümünü tüketmesinden 634 

ötürü en çok, kanama riski en yüksek olan hastaların en agresif kan idaresi uygulamalarından fayda 635 

sağlaması beklenir. 636 

2.2.2. Tavsiyeler 637 

Mevcut kanıtlara dayanılarak, kardiyak ameliyatlar geçiren hastalar için yeni ve gözden geçirilmiş kan 638 

koruma tavsiyelerini özetlemektedir. Bu tavsiyelerin her birinin altında yatan kanıt dayanağını 639 

açıklayan tam metin aşağıdaki bölümlerde yer almaktadır (1). 640 

 641 

 642 

http://ats.ctsnetjournals.org/cgi/content/full/91/3/944#BIB3#BIB3
http://ats.ctsnetjournals.org/cgi/content/full/91/3/944#BIB4#BIB4
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2.3. Kardiyak Prosedürler Geçiren Hastalarda Kan Korunumu Hakkında Tavsiyeler  643 

 644 

2.3.1. Preoperatif girişimler 645 

 646 

Mümkünse (gerek pompalı gerekse pompasız) operatif koroner revaskülarizasyon öncesinde trombosit 647 

P2Y12 reseptörünü inhibe eden ilaçlar kesilmelidir. İlacın kesilmesi ile operasyon arasındaki zaman aralığı, 648 

ilacın farmakodinamiğine bağlı olarak değişmekle birlikte geri döndürülemez P2Y12 trombosit reseptörü 649 

için süre en az 3 gün olabilir (Kanıt düzeyi: IB).   650 

 651 

Erken operatif koroner revaskülarizasyon adayı ve clopidogrelin kesilmesinden sonra preoperatif bekleme 652 

sürecine ihtiyacı olmayabilecek hastalarda clopidogrele cevap vermeyenlerin ayırt edilmesi amacıyla hasta 653 

başı trombosit adenozin difosfata yanıt verme testi kullanılabilir (Kanıt düzeyi: IIC).  654 

 655 

Koroner arter bypass graftından (KABG) sonra erken dönemde aspirin tedavisine P2Y12 656 

inhibitörlerinin rutin olarak eklenmesi tekrar eksplorasyon ve yeniden ameliyat riskini arttırabilir ve 657 

kılavuzlarda tavsiye edilen ikili antiplatelet tedavisi kriterlerini karşılayan hastalar (örn. akut koroner 658 

sendromlar sergileyen hastalar veya yeni ilaç salınımlı koroner stentlerden bulunduran hastalar) 659 

dışında mevcut kanıtlara göre endike değildir (Kanıt düzeyi: IIIB).   660 

 661 

Preoperatif anemisi olan hastalarda, transfüzyonu reddeden (örn Yehova Şahidi) ameliyat 662 

adaylarında veya postoperatif anemi riski yüksek olan hastalarda eritrosit kitlesini arttırmak amacıyla 663 

kardiyak ameliyatından birkaç gün önce olmak şartıyla preoperatif eritropoietin (EPO) ve demir 664 

kullanmak uygundur. Ancak kronik EPO kullanımının böbrek yetersizliği olan hastalarda trombotik 665 

kardiovasküler olaylarla ilişkilendirilmiş olması, bu gibi olaylar için risk altında olan bireylerde (örn. 666 

semptomları stabil olmayan koroner revaskülarizasyon hastaları) dikkatli olunması gerektiğini gösterir 667 

(Kanıt düzeyi: II B).  668 

 669 

Kardiyak prosedürlerden önce otolog preoperatif kan bağışına da başvurulan hastalarda eritrosit 670 

hacmini eski haline getirmek amacıyla rekombinant insan eritropoietini düşünülebilir. Fakat bu ajanın 671 

kardiyak cerrahi hastalarında kullanımına dair büyük ölçekli güvenlik çalışması olmayıp olası 672 

trombotik kardiovasküler olay riskiyle dengesi gözetilmelidir (örn. semptomları stabil olmayan 673 

koroner revaskülarizasyon hastaları) (Kanıt düzeyi: IIA).  674 

 675 

 676 
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2.3.2. İntraoperatif kan idaresi amacıyla kullanılan ilaçlar  677 

Lizin analogları —epsilon-aminokaproik asit (Epsamin) ve traneksamik asit (Transamin)—toplam kan 678 

kaybını azaltıp, kardiyak prosedürler sırasında kan transfüzyonu ihtiyacı olan hasta sayısını düşürür ve 679 

kan korunumu için endikedirler (Kanıt düzeyi : IA). 680 

 681 

Yüksek dozda (Trasylol, 6 milyon KIU) ve düşük dozda (Trasylol, 1 milyon KIU) aprotinin, kan 682 

transfüzyonu gereken yetişkin hasta sayısını, toplam kan kaybını ve kardiyak cerrahi geçiren 683 

hastalarda tekrar eksplorasyonu azaltır ancak risklerinin faydalarından ağır basmasından ötürü rutin 684 

kan korunumu içi endike değildir.  Yüksek dozda aprotinin verilmesi yetişkin hastalarda 30. günde 685 

ölüm riskinin %49 ila %53; böbrek bozukluğu riskinin %47 artmasıyla ilişkilendirilmiştir. Bebek ve 686 

çocukları içeren daha genç hasta popülasyonunda benzer kontrollü veriler bulunmamaktadır (Kanıt 687 

düzeyi: IIIA).   688 

 689 

 690 

2.3.3. Kan idaresinde kullanılan kan bileşenleri 691 

Plazma transfüzyonu, çok sayıda veya tek bir koagülasyon faktörünün yetersizliği bağlamında ciddi 692 

kanaması olan hastalarda spesifik faktör konsantrelerinin olmaması durumunda akılcıdır(Kanıt 693 

düzeyi: II B)  694 

Acil warfarin nötralizasyonu amacıyla protrombin kompleks konsantresi (PCC) uygulanması tercih 695 

edilir ancak PCC’de yeterli düzeyde Faktör VII olmaması halinde plazma transfüzyonu uygundur 696 

(Kanıt düzeyi: IIB).   697 

Plazma transfüzyonu, önemli miktarlarda eritrosit konsantresi ihtiyacı olan kanamalı hastalarda masif 698 

transfüzyon algoritmasının bir parçası olarak düşünülebilir (Kanıt düzeyi: IIB).  699 

 700 

Koagülopati olmadığı halde kardiyak ameliyatlarda profilaktik plazma kullanımı endike değildir, kan 701 

kaybını azaltmaz ve hastaları allojenik kan bileşeni naklinin gereksiz risklerine ve komplikasyonlarına 702 

maruz bırakır (Kanıt düzeyi: IIIA).   703 

 704 

Kanama yokken plazma, warfarin nötralizasyonu amacıyla endike değildir (Kanıt düzeyi: IIIA).   705 

 706 

Kanamalı hastalarda diğer rutin kan koruma tedbirlerinin başarısız olması halinde kardiyopulmoner 707 

bypass gerektiren kardiyak prosedürlerden sonra pıhtı stabilizasyonu için faktör XIII kullanılması 708 

düşünülebilir (Kanıt düzeyi: II C).  709 
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 710 

Allojenik kan transfüzyonu gerekli olduğunda, varsa lökositten arındırılmış bağışçı kanı kullanmak 711 

uygundur. Lökositlerin uzaklaştırılmasının, kardiyak prosedürler uygulanan hastalarda daha faydalı 712 

olduğu söylenebilir (Kanıt düzeyi: IIB).   713 

 714 

Kardiyopulmoner bypass kullanılan kardiyak prosedürlerden sonra rutin hemostatik tedaviye yanıt 715 

vermeyen, cerrahi olmayan, dirençli kanamanın tedavisinde rekombinan faktör VIIa konsantresi 716 

kullanılması düşünülebilir (Kanıt düzeyi: IIB).   717 

 718 

Kardiyopulmoner bypasstan hemen önce antitrombin aracılı heparin direnci olan hastalarda plazma 719 

transfüzyonunun azaltılması amacıyla antitrombin III (AT) konsantrelerinin kullanımı endikedir (Kanıt 720 

düzeyi: IA).   721 

 722 

Faktör IX konsantrelerinin veya faktör IX içeren pıhtılaşma faktörü kompleksi kombinasyonlarının 723 

kullanılması, kardiyak ameliyatlara ihtiyaç duyan hemofili B’si olan hastalarda düşünülebilir (Kanıt 724 

düzeyi: II C).  725 

  726 

2.3.4. Kan kurtarma girişimleri 727 

Malign tümörü olduğu bilinen, KPB ihtiyacı duyan yüksek riskli hastalarda, operasyon alanından 728 

alınan kanda santrifüj kullanılarak kan kurtarma işlemi yapılması düşünülebilir zira kayda değer 729 

miktardaki veri malign tümörü olmayan hastalarda bu işlemin faydalı olduğunu ortaya koymaktadır 730 

ve yeni elde edilen kanıtlar, malign tümörü olan hastalarda allojenik transfüzyon gerekli olduğunda 731 

daha kötü sonuçlar oluştuğunu göstermektedir (Kanıt düzeyi: II B).  732 

 733 

Ortak görüş, kan transfüzyonunu asgari düzeye çekmek için kan idaresi programının bir parçası olarak 734 

bir çeşit pompa içeren kurtarma işlemi yapılması ve KPB’ın sonunda residüel pompa kanının yeniden 735 

hastaya verilmesi yönündedir (Kanıt düzeyi: II C).  736 

 737 

KPB sonrası allojenik eritrosit transfüzyonunu en aza indirgemek amacıyla pompa ile kurtarılan kanın 738 

doğrudan verilmesindense santrifüj edilmesi önerilir (Kanıt düzeyi: II A).   739 

 740 

2.3.5. Minimal invasiv prosedürler 741 
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İnen aort patolojisinin giderilmesi amaçlı torasik endovasküler aort ameliyatı uygulanması açık 742 

prosedürlere göre kanama ve kan transfüzyonunu azaltır ve seçilmiş hastalarda endikedir (Kanıt 743 

düzeyi : IB).  744 

 745 

2.3.6. Perfüzyon girişimleri 746 

Mikropleji tekniğinin rutin kullanımı, bilhassa konjestif kalp yetmezliği gibi aşırı sıvı yükünün risk 747 

oluşturacağı durumlarda kan korunumu programının bir parçası olarak verilen kristalloid kardiopleji 748 

hacminin asgari seviyede tutulması amacıyla düşünülebilir. Ancak mikropleji, 4:1 geleneksel kan 749 

kardioplejisi ile kıyaslandığında eritrosit maruziyetini ciddi miktarda etkilememektedir (Kanıt düzeyi: 750 

IIbB).   751 

  752 

Heparine bağlı trombositopenisi olan vücut dışı membran oksijenizasyonu (ECMO) hastaları 753 

danaparoid veya doğrudan trombin inhibitörleri (örn. lepirudin, bivalirudin veya argatroban) gibi 754 

alternatif, heparin harici antikoagülan tedavisi görmelidir (Kanıt düzeyi: IC).   755 

 756 

Mini devreler (minimize KPB devresinde ilk çalıştırma [priming] hacmi azaltılmış) hemodilüsyonu 757 

azaltır ve kan korunumu için özellikle de hemodilüsyonun istenmeyen etkileri bakımından yüksek risk 758 

altında olan hastalarda (örn. pediatrik hastalar) endikedir (Kanıt düzeyi: IA).    759 

 760 

Mini devrelerle birlikte vakum yardımlı venöz drenaj,  kan korunumu programının bir parçası olarak 761 

kanamayı ve kan transfüzyonunu sınırlandırmak amacıyla faydalı olabilir (Kanıt düzeyi: II C).   762 

 763 

Biyo-uyumlu KPB devrelerinin kullanılması, kan korunumu programının bir parçası olarak 764 

düşünülebilir (Kanıt düzeyi: II A).   765 

 766 

Modifiye ultrafiltrasyon kullanılması KPB kullanılan yetişkin ve pediyatrik kardiyak ameliyatlarda kan 767 

korunumu ve postoperatif kan kaybını azaltmak için endikedir (Kanıt düzeyi: IA).   768 

 769 

Yetişkin kardiyak ameliyatlarında kan korunumu ve postoperatif kan kaybının azaltılması amacıyla 770 

geleneksel veya sıfır dengeli ultrafiltrasyon kullanılmasının faydası gösterilememiştir (Kanıt düzeyi: II 771 

A).   772 

 773 
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KPB devrelerine lökosit miktarını azaltma amaçlı yerleştirilen lökosit filtreleri, perioperatif kan 774 

korunumu için endike değildir ve KPB sırasında lökositleri aktive ederek zararlı olabilir (Kanıt düzeyi: 775 

IIIB).  776 

 777 

2.3.7. Topikal hemostatik ajanlar 778 

Lokalize kompresyon uygulayan veya yara kapanması sağlayan topikal hemostatik ajanlar, kan idaresi 779 

programının bir parçası olarak anastomoz bölgelerinde lokal hemostazı sağlamak amacıyla 780 

düşünülebilir (Kanıt düzeyi: IIC).  781 

 782 

KPB sonrasında cerrahi yaranın üzerine dökülen antifibrinolitik ajanlar, KPB kullanılan kardiyak 783 

ameliyatlardan sonra göğüs tüpü drenajını ve transfüzyon gereksinimlerini sınırlandırmak için 784 

kullanılabilir(Kanıt düzeyi: IIB).   785 

 786 

2.3.8. Kan kaynaklarının idaresi 787 

Cerrahlar, perfüzyonistler, hemşireler, anesteziyologlar, yoğun bakım birimi sağlık çalışanları, asistan 788 

hekimler, kan bankası çalışanları, kardiyologlar vb. içeren çok disiplinli kan idaresi ekiplerinin 789 

oluşturulması kan transfüzyonunun sınırlandırılması ve perioperatif kanamanın azaltılmasında uygun 790 

bir yoldur (Kanıt düzeyi: II B).   791 

Hali hazırda mevcut kanıtlar temel alındığında, kan korunumu ve kan kaynaklarının idaresinin belirli 792 

özellikleri ön plana çıkmaktadır. Preoperatif risk değerlendirmesi elzem bir başlangıç noktasıdır. 793 

Yukarıda bahsedilen üç ana preoperatif hasta risk faktörü arasından ele alınması en kolay olan 794 

hastalar ister preoperatif anemi ister düşük vücut ağırlığı sebebiyle eritrosit hacmi düşük olanlardır. 795 

Perioperatif kan korunumunun iki süreğen özelliği; KPB sırasında hemodilüsyon ihtiyacının asgari 796 

seviyede tutulması gereği ve preoperatif aneminin etkili şekilde tedavi edilmesidir. Hastanın eritrosit 797 

hacminin (eritrosit fraksiyonu X kan hacmi) azalmış olması, preoperatif anemi ya da düşük vücut 798 

ağırlığına sahip hastalarda kanama ve kan transfüzyonu ile korelasyon gösteren kullanışlı bir ölçüttür. 799 

Basit anlatımla eritrosit hacmi, operatif girişim yoluyla azaltılması muhtemel olan eritrosit rezervinin 800 

bir endeksidir. Kan korunumu kılavuzunda yapılan ciddi revizyonlar, hemodilüsyonun azaltılmasını ve 801 

preoperatif hasta eritrosit hacminin korunmasını amaçlar. Bunlar arasında preoperatif eritropoietin 802 

kullanılması, azaltılmış ilk çalıştırma (priming) hacmine sahip minimize edilmiş KPB devreleri (mini 803 

devreler), normovolemik hemodilüsyon, KPB devresinden kan kurtarma, modifiye ultrafiltrasyon ve 804 

mikropleji bulunmaktadır. En iyi uygulama ortaya koymaktadır ki, eritrosit uyarıcı ajanlarla eritrosit 805 

hacminin preoperatif olarak arttırılması veya operasyon sırasında hemodilüsyonun sınırlanması 806 

yoluyla eritrosit hacminin muhafaza edilmesini amaçlayan girişimlerin kullanılması hemostatik 807 

yetkinliğin muhafaza edilmesi ve transfüzyonun azaltılması için en iyi yoldur.  808 
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Preoperatif risk değerlendirmesinin eş öneme sahip bir başka kısmı, preoperatif antiplatelet ve 809 

antikoagülan ilaç tedavisinin belirlenmesi ve yönetilmesidir. Süregelen kanıtlar ameliyattan önce 810 

P2Y12 trombosit bağlanma bölgesini inhibe eden ilaçların kesilmesini desteklemektedir, fakat ilaç 811 

dozajına (özellikle clopidogrel dozajına) hastaların verdiği cevapta geniş bir çeşitlilik söz konusudur. 812 

Yeni P2Y12 inhibitörleri clopidogrele göre daha fazla potansiyele sahip olup farmakodinamik 813 

özellikleri yönüyle birbirinden farklıdırlar. Hasta başı testler, ilaca cevabı tam olmayan ve acil 814 

ameliyata güvenle alınabilecek hastaların tespit edilmesine yardımcı olabilir.  815 

 816 

İyi ameliyat tekniğinin yerini alabilecek hiçbir şey yoktur, ancak yeni kanıtlar lokal hemostazın  yerini 817 

alan birleşik topikal girişimlerin uygun olduğunu göstermektedir. Yeni gelişen bir miktar literatür, 818 

topikal ajanların, özellikle de topikal antifibrinolitik ajanların cerrahi yaradaki kanamayı sınırladığına 819 

işaret eder. Söz konusu ajanlar bilhassa önemlidir zira postoperatif hemostazdaki anormallikler, 820 

cerrahi yarada doku faktörü ve faktör VII’nin aktive olması ile başlar (9). Hemostatik hasar meydana 821 

geldikten sonra eklenen replasman tedavisinin aksine topikal ajanlar, potansiyel olarak hemostatik 822 

anormallikler kaskadını kaynağa daha yakınken kesebilirler. 823 

 824 

Minimal invasiv prosedürler, özellikle de aortik endograft implantları, kan kullanımında önemli 825 

tasarruf sağlar. Aortik hastalıkta aortik endograft implantı oldukça kompleks ve yüksek riskli bir hasta 826 

grubunda kan korunumu için büyük bir ilerlemedir. Benzer şekilde, pompasız prosedürlerin KPB 827 

kullanılmayan koroner revaskülarizasyon geçiren belirli bir hasta grubunda kanama ve kan 828 

transfüzyonunu kısıtladığını ileri süren bazı kanıtlar mevcuttur. Öte yandan bu prosedürlerindeki greft 829 

hakkındaki endişeler nedeniyle (8), kan korunumu için rutin kullanımını destekleyen veri bütünlüğü 830 

aortik endograftlar için olduğu kadar güçlü değildir. 831 

Son olarak kan kaynaklarının idaresi kan korunumunun önemli bir bileşenidir. Kanamalı hastalarda 832 

kan korunumu hakkında transfüzyon kararlarını veren tek bir karar mercii olmasındansa geniş bir 833 

tabana sahip paydaşlardan oluşan çok disiplinli bir ekibin daha iyi bir kan kaynağı kullanımı sağladığı 834 

kanıtlanmıştır. Transfüzyon kararlarının çoğu cerrahlar tarafından alınmamaktadır. Transfüzyon 835 

kararında katkısı olan görevli sayısının ne denli fazla olduğunun fark edilmesi değerli kan 836 

kaynaklarının idaresinde önemli bir adımdır. Kanıtlar göstermektedir ki ekipler, bireylere kıyasla kan 837 

transfüzyonu konusunda daha iyi kararlar almaktadır. Ayrıca masif kanamada hayati tehlike söz 838 

konusudur ve sonuçların iyileştirilmesi uzman ekip üyelerinin dahlini gerektirmektedir (10). Benzer 839 

şekilde, yapılan yayınların belirtmeye devam ettiği gibi bütün ekip üyelerinin mutabık olduğu istikrarlı 840 

bir transfüzyon algoritmasının tanımlanması ve transfüzyon kararlarında yol gösterecek hasta başı 841 

testlerinin kullanılması kan kaynağı idaresinin önemli bileşenleridir. 842 

 843 

 844 

2.4. Kılavuzdaki Tavsiyeleri Destekleyen Kanıtlar  845 

2.4.1.Preoperatif Girişimler 846 
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2.4.1.1. İkili antiplatelet tedavisi 847 

 848 

Mümkünse (gerek pompalı gerekse pompasız) operatif koroner revaskülarizasyon öncesinde 849 

trombosit P2Y12 reseptörünü inhibe eden ilaçlar kesilmelidir. İlacın kesilmesi ile operasyon arasındaki 850 

zaman aralığı, ilacın farmakodinamiğine bağlı olarak değişmekle birlikte geri döndürülemez P2Y12 851 

trombosit reseptör inhibitörleri için en az 3 gün olmalıdır (Kanıt düzeyi: IB). 852 

 853 

Erken operatif koroner revaskülarizasyon adayı ve clopidogrelin kesilmesinden sonra preoperatif 854 

bekleme sürecine ihtiyacı olmayabilecek hastalarda clopidogrele cevap vermeyenlerin ayırt edilmesi 855 

amacıyla hasta başı trombosit adenozin difosfata yanıt verme testi makul olabilir (Kanıt düzeyi: IIC). 856 

 857 

Koroner arter bypass greftinden sonra erken dönemde aspirin tedavisine P2Y12 inhibitörlerinin rutin 858 

olarak eklenmesi tekrar eksplorasyon ve müteakip ameliyat riskini arttırabilir ve kılavuzlarda tavsiye 859 

edilen ikili antiplatelet tedavisi kriterlerini karşılayan hastalar (örn. akut koroner sendromlar 860 

sergileyen hastalar veya yeni ilaç salınımlı koroner stentlerden bulunduran hastalar) dışında mevcut 861 

kanıtlara göre endike değildir (Kanıt düzeyi: IIIB). 862 

Daha önce yapılmış literatür taramaları, kardiyak prosedürlerden sonra aşırı kanaması olan ve yoğun 863 

transfüzyon gereken hastalarda en az altı adet risk faktörü belirlemiştir: 1) ileri yaş, 2) düşük eritrosit 864 

hacmi (preoperatif anemi veya düşük vücut ağırlığı sebebiyle), 3) preoperatif antikoagülasyon veya 865 

antiplatelet tedavisi, 4) acil operasyon, 5) kardiyopulmoner bypass süresinin uzamasının öngörülmesi 866 

ve 6) eşlik eden belirli hastalıklar (örn. konjestif kalp yetmezliği, böbrek yetmezliği ve kronik 867 

obstrüktif pulmoner hastalık) (11). Aktif preoperatif girişim muhtemelen sayılan risk faktörlerinden 868 

sadece ikisinin riskini azaltır; preoperatif antikoagülan veya antiplatelet rejimlerinin modifikasyonu ve 869 

eritrosit hacminin arttırılması. 870 

Preoperatif P2Y12 trombosit inhibitörleri akut koroner sendromları olan hastalarda yaygın kullanılan 871 

ilaçlardır ve KABG hastalarında kanama riskinin azaltılması için önem arzederler. Çoğunluğu B 872 

Seviyesinde küçük retrospektif randomize olmayan çalışmalardan elde edilen çok miktarda kanıt, 873 

clopidogrelin KABG ihtiyacı olan hastalarda aşırı operatif kanama ile ilişkili olduğunu ortaya 874 

koymuştur (12, 13). Pompasız prosedürler bu riski azaltıyor görünmemektedir (14, 15). Preoperatif 875 

ikili antiplatelet tedavisi gören KABG hastalarında aşırı kanamanın istenmeyen sonuçlara dönüşüp 876 

dönüşmediği daha az nettir. Akut Kateterizasyon ve Acil Girişim Triyaj Stratejisi çalışmasının 877 

verilerinde; akut koroner sendromları olan ve yeniden KABG gereği duyan hastalarda kateterizasyon 878 

öncesi uygulanan ikili antiplatelet tedavisinin (clopidogrel + aspirin) kateterizasyon sonrasına kadar 879 

clopidogrelin kesilmesine kıyasla, kanamayı anlamlı oranda arttırmaksızın ciddi miktarda daha az 880 

istenmeyen iskemik olayla ilişkili olduğunu göstermiştir (16). Arzu edilir olan bu netice, clopidogrelin 881 

mümkünse ameliyattan en az 5 gün önce kesilmesi politikasına riayet edilerek oluşmuştur. Bu 882 

nedenle ikili antiplatelet tedavisinin net faydası, aşırı kanama riskine gölge düşürüyor olabilir, ancak 883 
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(çoğu B Seviyesinden) kanıtlar, mümkünse ameliyatın bir süre ertelenmesi politikasının kanama riskini 884 

azalttığını ve en iyi seçenek olduğunu ortaya koymaktadır. 885 

Daha önceki makaleler KABG gereği duyan hastalarda clopidogrelin kesilmesinden sonra 5 ila 7 886 

günlük bir erteleme tavsiye etmektedir. İki güncel çalışma, kanama riskini azaltmak ve güvenli 887 

sonuçlar elde etmek için 3 günlük ertelemenin bir alternatif olabileceğini ileri sürmektedir (14,17). 888 

Bunlara ek olarak çoğu cerrah, ameliyata geçmeden önce tavsiye edilen 5 ila 7 günlük süreyi 889 

beklemez (18). Muhtemeldir ki, 5 ila 7 gün erteleme gereksizdir. Ancak mevcut kanıtlar clopidogrelin 890 

bir süre kesilmesini destekler niteliktedir. Aspirin, akut koroner sendromları (ACS) olan hastalarda 891 

iskemik olayların yaklaşık %30 ila %40 azalmasına yol açmaktadır (19, 20). Bunun cerrahlar için anlamı 892 

ACS’li 100 hasta aspirinle tedavi edildiğinde aspirinsiz tedaviye kıyasla 10 ila 12 tane daha az iskemik 893 

olay ( akut olaydan 1 yıl sonra kontrol grubunda iskemik olaylar %22 iken sadece aspirin tedavisi 894 

alanlarda %12’ye düşmesi)  demektir. Aspirine clopidogrel eklenmesi, görece riskin %20 azalmasına 895 

veya 100 ACS hastasında 2 ila 3 tane daha az iskemik olaya yol açar (13). KABG hastalarında 896 

preoperatif clopidogrelle alakalı ek kanama riski KABG hastalarının %70’ini (%30’unda clopidogrel 897 

direnci olduğu varsayılarak) kanama riskine maruz bırakmasına karşın, ameliyattan 1 yıl sonra 100 898 

hastadan en fazla 2 ila 3 tanesine fayda sağlar. Preoperatif ikili antiplatelet tedavisi gören bütün 899 

KABG hastaları artmış kanama veya kan transfüzyonu yaşamaz, ancak clopidogrel eklenmesiyle 900 

kanama sebebiyle tekrar ameliyat edilme ve artmış kan transfüzyonu riskinde %50’den fazla artış 901 

mümkündür.  Örneğin ikili antiplatelet tedavisi alan hastalarda kanama %40 olmasına karşın sadece 902 

aspirin ile tedavi edilen hastalarda %30’dur. Bu da göstermektedir ki, 100 hastadan 10’u ameliyat 903 

zamanı civarında kısa bir süre clopidogrelin kesilmesinden fayda sağlayabilir. Antiplatelet ilaçların kısa 904 

süreli veya tedricen bırakılmasının 1 yıllık trombotik sonuçlar üzerindeki etkisi hakkında hemen 905 

hemen hiçbir bilgi bulunmamaktadır. Bu hesaplar yaklaşık olmakla birlikte konuyu açıklığa 906 

kavuşturmaktadır. ACS hastalarında aspirinin yararı clopidogrel eklenmesinin yararının kabaca iki 907 

katıdır ve aspirine devam edilmesi ve clopidogrelin kesilmesi ACS hastalarında, cerrahi hastalarda 908 

makul bir risk-fayda ilişkisi sağlar (21). Cerrahlara göre clopidogrelin ek riski KABG hastalarının %70’ini 909 

kanama riskine maruz bırakır, ancak 1 yılda 100 hastadan en fazla 2 ila 3’ü fayda görür. 910 

En az iki yeni P2Y12 inhibitörü daha klinik kullanıma sunulmuştur (22, 23). Bu yeni ajanların her ikisi 911 

de clopidogrelden farklı farmakodinamik özelliklere sahiptir. Her bir yeni ilaç da, daha hızlı etki 912 

başlangıcına ve kan dolaşımında daha kısa yarı ömre sahiptir. Her ikisi de trombosit P2Y12 913 

reseptörünün daha yüksek potansiyelli inhibitörleridir. Önemli bir husus aynı reseptörleri trombositin 914 

ömrü süresince inhibe eden clopidogrel ve prasugrelin aksine bu yeni ilaçlardan birinin P2Y12 915 

reseptörünün geri döndürülebilir bir inhibitörü olmasıdır. Farklılık sergileyen bu özelliklerin beklenen 916 

sonucu, artan kanama pahasına etkililiğin artmasıdır. Bu yeni P2Y12 inhibitörleriyle ilişkili kanama 917 

hakkındaki makaleleri okurken ihtiyatlı olunmalıdır. TIMI (Miyokard Enfarktüsünde Tromboliz) 918 

kanamasını bildiren çoğu büyük kardiyoloji çalışması KABG ile ilişkili kanamayı hesaba katmaz. Bu 919 

sebeple çalışmalar, yeni ajanlar kullanıldığında aşırı TIMI kanaması olmadığını bildirmesine rağmen 920 

yine de KABG ile ilişkili aşırı kanama mevcuttur (23). 921 

Aspirin KABG’dan sonra ven grefti oklüzyonunu sınırlandırır. Bu bağlamda mantıksal bir çıkarım 922 

ameliyattan sonra kardiyak olayları azaltmak ven grefti patensini iyileştirmek üzere KABG sonrası 923 

aspirin tedavisine clopidogrel veya diğer P2Y12 inhibitörlerinin eklenmesidir. Literatürde bu konuda 924 

sistematik bir çalışma bulunmamaktadır(35). Literatürde bulunan iki küçük prospektif çalışma ve 925 
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pompasız KABG hastalarını içeren beş küçük çalışma anlamlı yargılarda bulunabilecek yeterlilikte 926 

değildir. Alt grup analizlerine, dolaylı son noktalara ve gözlemsel kohort çalışmalarına dayanan 927 

verilerin özeti, clopidogrelin tek başına veya aspirinle birlikte verildiğinde KABG’den sonraki klinik 928 

sonuçlar üzerinde faydalı bir etkisini gösterememiştir ve bu tedavi daha başka yüksek düzeyde kanıt 929 

elde edilene kadar tavsiye edilemez (15). Herhangi bir sebeple hastanın yeniden opere edilmesi 930 

gerekirse operasyondan sonra P2Y12 inhibitörlerinin eklenmesi kanama riski doğurur. KABG’dan 931 

sonra ister aspirin ister P2Y12 inhibitörleri olsun, antiplatelet ilaçlara gösterilen direnç, istenmeyen 932 

sonuçların bağımsız bir öngördürücüsüdür (36). Antiplatelet ilaç direncinin KABG sonrasında 933 

trombotik olaylara ve greft oklüzyonuna katkıda bulunması hayli olasıdır,  ancak ilave antiplatelet 934 

ajanların keyfi kullanımı bu meselenin ele alınmasında güvenilir bir yol değildir. 935 

 936 

2.4.1.2. Kısa süreli eritropoetin 937 

 938 

Preoperatif anemisi olan hastalarda, transfüzyonu reddeden (örn Yehova Şahidi) ameliyat 939 

adaylarında veya yüksek postoperatif anemi riski olan hastalarda eritrosit kitlesini arttırmak amacıyla 940 

kardiyak ameliyattan birkaç gün önce olmak şartıyla preoperatif eritropoietin (EPO)  ve demir 941 

kullanmak uygundur. Ancak kronik EPO kullanımının böbrek yetersizliği olan hastalarda trombotik 942 

kardiovasküler olaylarla ilişkilendirilmiş olması, bu gibi olaylar için risk altında olan bireylerde (örn. 943 

semptomları stabil olmayan koroner revaskülarizasyon hastaları) söz konusu tedavide dikkatli 944 

olunması gerektiğini gösterir (Kanıt düzeyi: IIB). 945 

 946 

Kardiyak prosedürlerden önce otolog preoperatif kan bağışına da başvurulan hastalarda eritrosit 947 

hacmini eski haline getirmek amacıyla rekombinan insan eritropoetini (EPO) düşünülebilir. Fakat bu 948 

ajanın kardiyak cerrahi hastalarında kullanımına dair büyük ölçekli güvenlik çalışması olmayıp olası 949 

trombotik kardiovasküler olay riskiyle dengesi gözetilmelidir (örn. semptomları stabil olmayan 950 

koroner revaskülarizasyon hastaları) (Kanıt düzeyi: IIA). 951 

 952 

Böbrek yetmezliği olan hastalarda aneminin tedavi edilmesi için EPO kullanılması kılavuzu, tavsiye 953 

edilen hemoglobin hedef değerlerini 13 g/dL’den 11 ila 12 g/dL’ye düşürmüştür. Söz konusu 954 

değişiklikler, trombotik kardiovasküler olayların insidansının artması yönündeki endişeler ve  955 

4.000’den fazla hastayı kapsayan 14 çalışmanın meta-analizinde artan mortalite eğilimi sebebiyle 956 

oluşmuştur  (37). EPO’nun kısa preoperatif süreci göz önünde bulundurulduğunda daha ihtiyatlı olan 957 

bu hedef hemoglobin değerlerinin hastalar için uygulanabilir olup olmadığı açık değildir.  958 

Diğer yandan bahsedilen kılavuz, bilhassa trombotik komplikasyonlar bakımından risk altında olan 959 

hastalar için uygundur (örn. koroner ve karotis revaskülarizasyon prosedürleri) (38, 39).  960 

Dört meta-analizi de içeren bir kanıtlar bütünü (40– 43), otolog kan nakli olan yetişkinlerde (44– 47] 961 

ve çocuklarda (48, 49) preoperatif aneminin azaltılması amacıyla preoperatif EPO verilmesini 962 
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desteklemektedir. EPO’nun anemik hastalarda (hemoglobin ≤13 g/dL) önceden otolog bağış 963 

olmaksızın preoperatif kullanımının etkinliği daha az ikna edici olmakla birlikte yine de destekleyicidir. 964 

(40, 50–56).  965 

Perioperatif EPO tedavisinin güvenilirliği tam olarak anlaşılmamış olsa da tromboembolik olay riski, 966 

azalan transfüzyonun faydasıyla karşılaştırılarak tartılmalıdır. Eritropoetin preoperatif aneminin 967 

iyileştirilmesinde etkili olup ana yan etkisi hipertansiyondur. İstenen hemoglobin yanıtının elde 968 

edilebilmesi için EPO ile beraber yeterli demir desteği gerektiğine özellikle dikkat edilmesi gerekir. 969 

Preoperatif anemi, kardiyak prosedürlerde operatif mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (57). Bundan 970 

ötürü ameliyattan bir hafta öncesine kadar yürütülen EPO tedavisinin demir ile tedavi edilen anemik 971 

hastalarda eritrosit kitlesini çoğaltarak istenmeyen sonuçları azaltması mümkün olabilir. Bu tavsiye 972 

sınırlı kanıtlara dayanmaktadır (58). Kardiyak prosedürler geçiren hastalarda büyük ölçekli güvenlik 973 

çalışmaları bulunmamaktadır, bu nedenle anılan amaca yönelik kullanım ”ilacın ruhsatlandırıldığı 974 

endikasyonları dışında” değerlendirilmelidir. Stabil olmayan anjinası olan hastalarda preoperatif EPO 975 

kullanımını destekleyen kanıtlar sınırlıdır,  zira bu hastalar trombotik komplikasyonlara en yatkın 976 

hastalar olabilirler. EPO, kan transfüzyonu riski yüksek olduğu için, azalmış eritrosit kitlesine sahip 977 

seçilmiş hastalarda kullanılabilir.   978 

Perioperatif ve postoperatif aneminin tedavi edilmesi amacıyla EPO kullanımı hakkında hala çok az 979 

objektif veri bulunmaktadır. Bu ilacın etkisi 4 - 6 günde başladığı için EPO’nun ameliyattan birkaç gün 980 

önce verilmesi gerekir ki, bu da her zaman mümkün olmayan bir lükstür. Ameliyat sırasında fazla kan 981 

kaybı beklenen veya preoperatif anemisi olan hastalara EPO eklenmesini destekleyen kanıt ve ortak 982 

görüş sınırlıdır (58). Hafif anemik hastalarda yapılan pompasız prosedürlerde benzer faydalar 983 

sağlamaktadır(58). EPO kullanımı için göz önünde bulundurulması gereken diğer hususlar, endojen 984 

EPO üretiminin sınırlı olduğu durumlardır. Örneğin beta-blokerler endojen EPO üretimini baskılar (59) 985 

ve cerrahi anemi beta blokajının kalp koruyucu etkisini azaltır (60). Bunun yanı sıra, KPB ile ilişkili 986 

enflamatuar yanıt tarafından uyarılan sitokinler de EPO üretimini sınırlandırır (61). Perioperatif renal 987 

iskemi EPO üretimini sınırlandırabilir. Benzer şekilde, dikkatli postoperatif yönetim dokuya oksijen 988 

iletimini zenginleştirebilir ve endojen EPO üretimini postoperatif anemiye rağmen baskılar. Belirli 989 

hastalarda azalan perioperatif EPO üretimi, azalmış eritrosit hacminin tedavi edilmesine yönelik kısa 990 

bir preoperatif EPO kürünün (ameliyattan birkaç gün önce) lehinedir. 991 

 992 

2.4.2.İntraoperatif Kan İdaresi için Kullanılan İlaçlar 993 

 994 

2.4.2.1. Antifibrinolitik özellikleri olan ilaçlar 995 

 996 

Lizin analogları —epsilon-aminokaproik asit (Epsamin) ve traneksamik asit (Transamin)—toplam kan 997 

kaybını ve kardiyak prosedürler sırasında kan transfüzyonu ihtiyacı olan hasta sayısını düşürür (Kanıt 998 

düzeyi: IA). 999 
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 1000 

Yüksek dozda aprotinin (Trasylol, 6 milyon KIU), kan transfüzyonu gereken yetişkin hasta sayısını, 1001 

toplam kan kaybını ve kardiyak cerrahi geçiren hastalarda tekrar eksplorasyonu azaltır ancak 1002 

risklerinin faydalarından ağır basmasından ötürü rutin kan korunumu için endike değildir. Yüksek 1003 

dozda aprotinin verilmesi yetişkin hastalarda 30. günde ölüm riskinin %49 ila %53; böbrek bozukluğu 1004 

riskinin %47 artmasıyla ilişkilendirilmiştir. Bebek ve çocukları içeren daha genç hasta popülasyonunda 1005 

benzer kontrollü veriler bulunmamaktadır (Kanıt düzeyi: IIIA).  1006 

Düşük dozda aprotinin (Trasylol, 1 milyon KIU) kan transfüzyonu gereken yetişkin hasta sayısını ve 1007 

kardiyak prosedürler geçiren hastalarda toplam kan kaybını azaltır, ancak riskleri faydalarından ağır 1008 

basmaktadır ve bu ilaç dozajı, düşük veya orta riskli hastalarda kullanılmamalıdır (Kanıt düzeyi: IIIB).  1009 

Kardiyak cerrahi için antifibrinolitik tedavilerin yaygın şekilde benimsenmesi, bu ilaçların güvenliliği ve 1010 

etkinliği konusunda endişeleri de doğurmuştur (37, 62–68). BART (Antifibrinolitikler Kullanılarak Kan 1011 

Korunumu) çalışmasının yayınlanmasından sonra aprotininin üreticisi firma ABD Gıda ve İlaç Dairesi 1012 

(FDA)’e hastanelerden ve depolardan bütün Trasylol (aprotinin) stoklarını çıkarmak istediği bilgisini 1013 

verdi (37). Bahsi geçen BART çalışması aprotinini lizin analogları traneksamik asit ve epsilon-1014 

aminokaproik asit ile kıyaslayan ilk büyük ölçekli birebir karşılaştırma çalışmasıdır. Aprotinin verilen 1015 

hastalarda lizin analoglarına kıyasla 30. günde ölüm riskinin anlamlı derecede arttığı bildirilmiştir 1016 

(görece risk [RR] 1,53; %95 güven aralığı [CI]: 1,06 ila 2,22) (64). Son randomize çalışmalar, meta-1017 

analizler ve pazara sunum sonrası elde edilen destekleyici kanıtlar neticesinde antifibrinolitik 1018 

özellikleri olan ilaçlar hakkındaki FDA tavsiyelerinin gözden geçirilmesi gereklidir. 1019 

2009’da Cochrane Collaboration’in bütün cerrahi tiplerinde aprotinin kullanımı üzerine kendi meta-1020 

analizinde yaptığı güncelleme, aprotininde traneksamik asite (RR 1,43; %95 CI: 0,98 ila 2,08) ve 1021 

epsilon-aminokaproik asite (RR 1,49; %95 CI: 0,98 ila 2,28) kıyasla daha yüksek ölüm oranları 1022 

olduğunu göstermiştir. Aprotinin, traneksamik asitle (RR 1,49; %95 CI: 1,02 ila 2,16) 1023 

karşılaştırıldığında ameliyattan sonraki 30 gün içinde anlamlı derecede daha yüksek ölüm riski 1024 

taşımaktadır ve epsilon-aminokaproik asitle benzer etkiye (RR 1,50; %95 CI: 0,97 ila 2,32) sahiptir. 1025 

Mortalite sonuçları bir araya getirildiğinde (RR 1,49, %95 CI:1,12 ila 1,98) aprotininde (%4,4) lizin 1026 

analoglarına kıyasla (%2,9) anlamlı oranda artmış mortalite söz konusudur. Bu randomize çalışma 1027 

verileri ve meta-analizler, 135.611 hastayla yapılan 3 İlaç Güvenliği Çalışmasının sonuçları ölüm (RR 1028 

1,54; 95% CI: 1,38 ila 1,73), felç (RR 1,24; 95% CI: 1,07 ila 1,44), böbrek yetmezliği (RR 1,82; 95% CI: 1029 

1,61 ila 2,06) ve kalp yetmezliğinde (RR 1,20; 95% CI: 1,14 ila 1,26)  riskin artığını göstermiştir ve FDA 1030 

analizini desteklemektedir (69). Bu güvenlik endişeleri nedeniyle aprotininin riskleri faydalarına ağır 1031 

basmakta ve düşük- orta riskli kardiyak ameliyatlarda tavsiye edilmemektedir. 1032 

ABD’de 2008 yılında aprotinin kullanımının bırakılmasından beri literatürde aprotinin 1033 

kullanılabilirliğinden önce ve sonra kanama riskini araştıran karşılaştırmalı çalışmalar izlenmektedir 1034 

(70–72). Bu çalışmalardan bazıları aprotinin klinik kullanımdan kalktıktan sonra kan transfüzyonunun 1035 

arttığını iddia etmektedir. Yeni raporlar ise anlamlı risk artışı olmaksızın aprotininden kan 1036 

transfüzyonunu azaltmakta fayda sağlandığını göstermektedir. 1037 

Aprotinin küçük çocuklarda (73,74) ve en büyük postoperatif kanama riski altında olan hastalarda 1038 

yararlı olabilir (75). Aprotinin kardiyak ameliyatlardaki kan transfüzyonu ihtiyacını yaklaşık %40 1039 
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azaltmaktadır (72) ve bu faydası en yüksek kanama riskine sahip hastalarda ciddi miktarda daha da 1040 

fazladır(75). Aprotininin kullanılabilirliği ABD dahil pek çok ülkede ilacın ruhsat almadan önce insani 1041 

nedenlerle hastaya verildiği özel durumlar haricinde sınırlıdır. Bu ilacın kardiyak ameliyatlarda 1042 

kullanılması için risk ve fayda profilini belirlemek klinisyen ve hastaya kalmaktadır. En yüksek riskli 1043 

hastalar ve kan transfüzyonu alternatifleri olmayan hastalar aprotinin kullanımı bakımından 1044 

potansiyel adaylar olabilir.  ABD’de aprotininin kullanımdan kaldırılmasından beri literatürde ikaz 1045 

edici raporlar görülmektedir (76). Aprotinin halen fibrin yapıştırıcı preparatlarda kullanılmaktadır ve 1046 

anaflaktik reaksiyonlara neden olabilir (77). Olgu sunumları ve kohort çalışmaları, traneksamik asidin 1047 

kardiyak prosedürler sırasında enjekte edilmesinin ardından olası bir nöbet riskini göstermiştir (78). 1048 

Fakat ardından gelen randomize bir çalışma bu bulguyu desteklememektedir (79). Sürdürülmekte 1049 

olan bir çalışma (Koroner Arter Cerrahisinde Aspirin ve Traneksamik Asit Çalışması) bu ilacın güvenlik 1050 

profili hakkında cevaplar sağlayabilir (80).  1051 

 1052 

 1053 

2.4.3. Kan Korunumu için Kullanılan Kan Bileşenleri 1054 

 1055 

2.4.3.1. Plazma transfüzyonu 1056 

 1057 

Plazma transfüzyonu, çok sayıda veya tek bir koagülasyon faktörünün yetersizliği bağlamında, ciddi 1058 

kanaması olan hastalarda daha güvenli ürünlerin olmaması durumunda(spesifik faktör 1059 

konsantrelerinin) kullanılabilir (Kanıt düzeyi: II B). 1060 

Acil warfarin nötralizasyonu amacıyla PCC uygulanması tercih edilir ancak PCC’de yeterli düzeyde 1061 

Faktör VII olmaması halinde plazma transfüzyonu uygulanabilir (Kanıt düzeyi : II B). 1062 

Plazma transfüzyonu, önemli miktarlarda  eritrosit ihtiyacı olan kanamalı hastalarda masif 1063 

transfüzyon algoritmasının bir parçası olarak düşünülebilir (Kanıt düzeyi : II A). 1064 

Koagülopati olmadığı halde kardiyak ameliyatlarda profilaktik plazma kullanımı endike değildir, kan 1065 

kaybını azaltmaz ve hastaları allojenik kan bileşeni transfüzyonunun gereksiz risklerine ve 1066 

komplikasyonlarına maruz bırakır (Kanıt düzeyi : IIIA). 1067 

Kanama yokken plazma, warfarin nötralizasyonu veya artmış INR’nin tedavi edilmesi amacıyla endike 1068 

değildir (Kanıt düzeyi : IIIA). 1069 

Plazma transfüzyonları, eritrosit transfüzyonları ile aynı risk ve komplikasyonlara sahiptir . Kan  1070 

transfüzyonunun bazı riskleri (örn. transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarı) özellikle plazma 1071 

transfüzyonları ile bağlantılıdır. İlaveten diğer kan bileşenleri tarafından karşılaşılan maliyet ve lojistik 1072 

güçlükler aynısı plazma transfüzyonlarında da mevcuttur. Bundan ötürü plazma transfüzyonlarının 1073 

azaltılması veya plazma transfüzyonundan kaçınılması kan korunumu stratejilerinin hedefleri arasında 1074 

olmalıdır. 1075 
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Diğer kan bileşenlerine benzer şekilde  kardiyak cerrahide plazma transfüzyonu uygulamaları arasında 1076 

büyük farklılıklar bulunmakta, çok sayıda merkez mevcut kılavuzların hiçbirini izlememektedir (81, 1077 

82). Diğer taraftan mevcut kılavuzlar, eskidir, çoğunlukla sınırlı düşük kalitede kanıtlara dayalıdır ve 1078 

özel olarak kardiyak cerrahiye yönelik değildir (83, 84). 1079 

Plazma transfüzyonunun mevcut klinik endikasyonları, çok sayıda veya tek bir koagülasyon 1080 

faktörünün yetersizliği bağlamında, daha güvenli ürünlerin olmaması durumunda(spesifik faktör 1081 

konsantrelerinin)  esas olarak ciddi kanama veya cerrahi prosedürlerle sınırlıdır (84–86). Plazma 1082 

transfüzyonuna gerekçe oluşturan faktör yetersizlikleri, konjenital, edinilmiş, dilüsyon ya da tüketim  1083 

sebebiyle (yaygın intravasküler koagülasyon) olabilir, ancak çoğunlukla ciddi kanama varlığında 1084 

meydana gelir (83, 86). KPB sonrasında mikrovasküler kanaması olan hastalarda, plazma 1085 

transfüzyonu koagülopatiyi sınırlandırabilir (87).  1086 

PCC, warfarin nötralizasyonunda tercih edilir. Plazma, PCC bulunamıyor ve/veya ciddi kanama mevcut 1087 

olmadıkça warfarin nötralizasyonunda düşünülmemelidir (88 –90). PCC görece yüksek düzeylerde 1088 

faktör II, IX ve X bazı preparatlarda da faktör VII içerir. Plazma ile karşılaştırıldığında, PCC, kan grubu 1089 

dikkate alınmaksızın çok daha küçük hacimlerde uygulanır; allojenik bir kan bileşeni olarak plazmanın 1090 

içerdiği pek çok güvenlik sorununu taşımaz ve daha hızlı işlev görür. Son kanıtlar, PCC’nin 1091 

koagülopatisi olmayan kanamalı hastalarda kullanılabileceğini göstermektedir ancak bu durumu 1092 

kardiyak ameliyat geçiren kanamalı hastalarda bir endikasyon olarak nitelendirmek için daha fazla 1093 

kanıt gereklidir (91). Protrombin kompleksi konsantresi genellikle başka protrombotik risk faktörleri 1094 

olan hastalarda bazı trombotik riskler meydana getirmektedir(92). Kardiyak ameliyat geçiren 1095 

hastalardaki trombotik riskler hakkındaki bilgiler eksiktir.  1096 

KPB uygulanan hastaların yaklaşık beşte biri heparine yeterli  yanıt göstermemektedir; bu durum 1097 

heparin direnci olarak bilinir. Heparin direncini tedavi etmek amacıyla taze donmuş plazma (TDP) 1098 

kullanılabilir, ancak antitrombin konsantresi tercih edilmelidir, çünkü enfeksiyon bulaşı ve diğer 1099 

komplikasyonların oranı daha düşüktür ve antitrombin konsantresi  aşırı hacim yüklenmesine yol 1100 

açmaz (95).  1101 

Plazma üniteleri sıklıkla masif transfüzyon protokollerinde yer alır. Bazı çalışmalar yüksek 1102 

TDP:Eritrosit oranlarıyla daha iyi sonuçlar alındığına işaret etse de bu bağlamda TDP’nın faydaları 1103 

hakkında çelişkili raporlar mevcuttur. Bariz TDP yararlı etkisiyle sonuçlanan çalışmalarda bir sağkalım 1104 

yanlılığının var olduğu ekarte edilemez (96–99). Plazma; hacim genişletme, plazma değişimi 1105 

(trombotik trombositopenik purpura istisna) veya kanama yokken koagülopatinin düzeltilmesi 1106 

maksadıyla yararlı değildir (84).  1107 

Mevcut kanıtlar, plazma transfüzyonunun yukarıda sayılan kanıta dayalı endikasyonlar yokken kan 1108 

korunumu stratejilerinin bir parçası olarak profilaktik kullanımını desteklememektedir. Kardiyak 1109 

prosedürler geçiren toplam 363 hastayı içeren altı klinik çalışmanın sistematik bir derlemesi, 1110 

plazmanın profilaktik kullanımı neticesinde kan korunumunda hiçbir iyileşme göstermemiştir (100). 1111 

Bu analize dahil edilen çalışmalarda ciddi heterojenitenin söz konusu olması önemlidir. Çalışmalardaki 1112 

kontrollerde ve denek gruplarında kullanılan plazma türlerindeki farklılıklar (allojenik TDP’ye karşılık 1113 

otolog plazma) bahsedilen heterojenitenin sebebidir. Bir başka çalışmada, kardiyovasküler 1114 

prosedürlerde TDP kullanımına dair yedi tane daha randomize çalışma tespit edilmiştir (pediatrik 1115 

ameliyatlar dahil) ve TDP kullanımı ile cerrahi kan kaybının azaltılması arasında bir ilişki 1116 
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bulunmamıştır (101). Bu çalışmalar bazı yöntemsel sınırlamalara sahip olmakla birlikte kardiyak 1117 

prosedürlerde plazma kullanımının açığa kavuşturulması konusunda elimizdeki tek kanıtı 1118 

oluşturmaktadır (101). 1119 

Kardiyak ameliyatlarda TDP kullanımını inceleyen çalışmalar, örneklem boyutunun küçük olması ve 1120 

modern çağın bakış açısına sahip olmamaları nedeniyle sıkıntı yaşatmaktadır. Consten ve ark. 1121 

ameliyattan sonra rastgele şekilde ya 3 ünite TDP ya da eşit miktarda sentetik kolloid - almak üzere 1122 

ayrılan 50 elektif KPB hastasını değerlendiren daha kapsamlı bir çalışma yürütmüştür (ortalama yaş 1123 

63 yıl; %70 erkek) (102). Araştırmacılar, bu iki grup arasında kan kaybı, transfüzyon gereksinimi, 1124 

koagülasyon değişkenleri veya trombosit sayımları bakımından anlamlı fark bulamamıştır. Aksine, 1125 

Kasper ve ark. (103) elektif primer KABG geçiren 60 hastayı, KPB sonrasında 15 mL/kg otolog TDP 1126 

(cerrahiden birkaç hafta önce trombositten fakir plazmaferez yoluyla elde edilen) veya 15 mL/kg %6 1127 

hidroksietil nişasta 450/0,7 almak üzere rastgele ayırmış ve postoperatif ve total perioperatif eritrosit 1128 

transfüzyonu gereksinimlerinin bu iki grup arasında farklılık göstermediğini belirtmiştir. Bir başka 1129 

çalışmada Wilhelmi ve meslektaşları (104) intraoperatif dönemde 4 ünite TDP alan elektif KABG 1130 

cerrahisi geçiren 60 hastayı TDP almayan 60 kontrolle karşılaştırıp kardiyak cerrahide rutin 1131 

intraoperatif TDP’den kaçınılmasının postoperatif kan kaybının artmasına yol açmadığını ve 1132 

postoperatif TDP gereksinimlerini arttırmadığını göstermişlerdir. TDP çalışmalarında sınırlamalar 1133 

olmakla birlikte sonuçları birbiriyle uyumludur; bulunan kanıtlar plazmanın rutin kardiyak 1134 

cerrahilerde profilaktik kullanımının azalmış kan kaybı veya daha az transfüzyon gereksinimi ile ilişkili 1135 

olmadığını ortaya koymaktadır ve bu uygulama tavsiye edilmemektedir. 1136 

 1137 

2.4.3.2. Lökositten arındırma 1138 

 1139 

Allojenik kan transfüzyonu gerekli olduğunda, varsa lökositten arındırılmış bağışçı kanı kullanmak 1140 

uygundur. Kan bileşenlerinin lökositten arındırılmasının, kardiyak prosedürler uygulanan hastalarda 1141 

daha faydalı olduğu söylenebilir (Kanıt düzeyi : II B). 1142 

Günümüzde KPB devrelerine lökosit miktarını azaltma amaçlı yerleştirilen lökosit filtreleri, 1143 

perioperatif kan korunumu için endike değildir ve KPB sırasında lökositleri aktive ederek zararlı 1144 

olabilir (Kanıt düzeyi : IIIB). 1145 

 1146 

Kan naklinin istenmeyen etkileri, eritrositle  birlikte verilen lökositlerin proenflamatuar ve immün-1147 

modülatör etkiler içermesine atfedilir. Ayrıca lökositler enfeksiyöz ajanları barındırabilir (örn. 1148 

sitomegalovirüs). Nakledilen eritrositlerden lökositlerin uzaklaştırılması (lökositten arındırma veya 1149 

lökositi azaltma) hastalık bulaşması ve tehlikeli immün-modülasyon riskini azaltabilir. Esasen 1150 

lökositler ile  kontamine olmuş eritrositlerin transfüzyonu ile varyant Creutzfeldt-Jakob hastalığından 1151 

sorumlu prionların bulaştırılması korkusu Birleşik Krallık’ta lökositin azaltılması protokollerinin teşkil 1152 

edilmesine yol açmıştır, fakat daha sonra yapılan çalışmalar eritrositler, trombositler ve plazmanın da 1153 

prion içerebileceğini göstermiştir (115). Bu gelişmeye ve net olmayan literatüre rağmen lökosit 1154 

filtreleri kanın işlenmesi sırasında farklı aşamalarda giderek artan sıklıkta kullanılmaktadır. 1155 
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Kanada’da ve çoğu Avrupa ülkesinde bağışlanan kan hücrelerinde saklama öncesi genel lökositten 1156 

arındırma işlemi gerçekleştirilir. ABD’de nakledilen allojenik kan ünitelerinin büyük kısmı lökositten 1157 

arındırılmıştır, ancak mahalli farklılıklar bulunur. Yaygın kullanımına ve bununla ilişkili maliyetlere 1158 

karşın saklamadan önce lökositten arındırma işleminin etkililiği hakkındaki kanıtlar muğlaktır. 1159 

Enfeksiyöz komplikasyonların ve insan lökosit antijenine karşı bağışıklığının azaltılması lökositten 1160 

arındırma işleminin en çok tespiti yapılmış faydaları arasında olmakla beraber yayınlanan 1161 

çalışmalarda muhtemelen analiz yaklaşımına çelişkili sonuçlar yer alır (116–117). Bazı randomize 1162 

çalışmalar, kardiyak ameliyatlar geçiren hastalarda saklamadan önce lökositten arındırma işlemi 1163 

uygulanan allojenik kan nakledilmesinin standart lökositi uzaklaştırılmış kan nakline göre daha düşük 1164 

mortalite oluşturduğunu ortaya çıkarmıştır (117–118). Bu çalışmalardan bir kısmının yeniden analiz 1165 

edilmesiyle, hasta popülasyonunda lökositten arındırma işlemi yapılmayan grupta daha yüksek 1166 

mortalite ve daha yüksek enfeksiyon riski arasında bir neden sonuç ilişkisinin belirsiz olduğu 1167 

neticesine varmıştır (118). Mekanizmanın ne olduğuna bağlı olmaksızın verilerin birleştirilerek analiz 1168 

edilmesi mortalitede lökositten arındırma işlemi yapılmış eritrosit  transfüzyonuyla ilişkili azalmanın 1169 

kardiyak ameliyat geçirenlerde kardiyak olmayan ameliyat geçirenlere kıyasla daha büyük olduğunu 1170 

ileri sürmektedir (117). Lökositten arındırma işlemi yapılmış kan nakledilen hastalarda transfüzyon 1171 

sonrası purpura ve transfüzyonla ilişkili graft versus host hastalığı insidansının daha düşük olduğuna 1172 

dair kanıtlar vardır. Ancak, lökositten arındırma işlemi  yüksek riskli popülasyonlarda transfüzyonla 1173 

ilişkili graft versus host hastalığı riskini azaltmada yeterli değildir  ve başka yöntemler (örn. ışınlama) 1174 

gerekmektedir (119). Lökositten arındırma işleminin daha fazla tartışılan faydaları arasında febril 1175 

reaksiyonların insidansının azalması, akciğer hasarında çoklu organ yetmezliğinin asgari düzeyde 1176 

tutulması ve hastanede kalma süresinin azalması vardır (120 –129). Bazı kanıtlar, saklanan eritrosit 1177 

konsantresinde lökositlerin  mevcut olmasının uzun süreli saklamanın yıkıcı etkilerini arttırdığını  ileri 1178 

sürmektedir (130).  1179 

Prosedürün, topyekun güvenliği ve sonuçları iyileştirmesi olasılığı göz önünde bulundurulduğunda 1180 

günümüzde giderek artan lökositten arındırılmış bağışçı kanı kullanma eğilimi haklı görünmektedir. 1181 

Genel lökositten arındırma işleminin maliyet etkinliği hakkındaki endişelerse devam etmektedir (131). 1182 

Lökositten arındırılmış kan kullanımının özel hasta gruplarında, bilhassa da dört veya daha fazla 1183 

transfüzyon yapılan hastalara faydalı olması kuvvetle muhtemeldir (132). Lökositten arındırılmış 1184 

allojenik kanın kanamalı hastalarda transfüzyon gereksinimlerini azalttığına dair kanıt yoktur. Bunlara 1185 

ilaveten büyük bir çalışma preoperatif olarak alınan otolog tam kanda lökositten arındırma işleminin 1186 

hasta prognozunu iyileştirmediğini  göstermektedir (133). 1187 

Lökosit filtrelerinin bir diğer kullanım alanı KPB sırasında vücut dışı devredir. KPB esnasında  1188 

lökositler, aktif hale gelir ve lökositlerin aktif olması ile postoperatif komplikasyonların bazıları 1189 

arasında bağlantı bulunmaktadır. Lökositler iskemi-reperfüzyon hasarında büyük rol oynar. Bu 1190 

sebeple KPB’nın çeşitli safhalarında kandan lökositlerin uzaklaştırılması enflamatuar yanıtı azaltıp 1191 

organ işlevini iyileştirebilir. Ancak KPB esnasında set içinde lökositten arındırma işlemi lökositleri 1192 

daha da fazla aktive edebilir ve filtreler aracılığıyla lökositleri uzaklaştırmanın etkinliği açık değildir. 1193 

Mevcut kanıtlar baz alındığında KPB esnasında lökosit azaltılması somut klinik fayda sağlamadığı 1194 

görülmüştür (11). 1993’ten 2005’e kadar yayınlanmış küçük sayılabilecek ve heterojen çalışmaları 1195 

birleştiren iki güncel meta-analiz KPB esnasında lökosit azaltılmasının  göğüs tüpü drenajı süresini 1196 

veya toplam  eritrosit transfüzyonlarının sayısını azaltmadığı yargısında bulunulmaktadır. Lökosit 1197 

azaltılması KPB geçiren hastalarda akciğer hasarını hafifletmez (134, 135). KPB esnasında set içinde 1198 



 

42 

 

lökositten arındırma işleminin belirli hasta popülasyonlarında (örn. sol ventriküler hipertirofisi, uzun 1199 

süreli iskemisi, kronik obstrüktif solunum yolu hastalığı olanlar, kardiyak ameliyat geçiren pediatrik 1200 

hastalar ve acil KABG prosedürlere ihtiyacı olan şoktaki hastalar) faydalı olabileceğini öne süren sınırlı 1201 

kanıt bulunmaktadır (136). Pompalı KABG geçiren böbrek yetmezliği hastalarında gerçekleştirilen 1202 

küçük bir çalışma, lökosit azaltılmasının daha iyi böbrek işlevi ile ilişkili olduğunu (137) ve KABG 1203 

hastalarıyla yürütülen bir başka çalışma, polimer kaplamalı devrelerle birlikte lökosit filtrasyonu 1204 

kullanılmasının yüksek riskli hastalarda daha düşük KPB sonrası atriyal fibrilasyon insidansı ile ilişkili 1205 

olduğunu EuroSCORE (Avrupa Kardiyak Operatif Risk Değerlendirme Sistemi) 6 veya üzeri] ancak 1206 

düşük riskli hastalarda bu ilişkinin olmadığını göstermiştir (138). Aksine, KABG geçiren yüksek riskli 1207 

hastalarda lökosit azaltılması hakkında bir başka çalışma , lökosit filtrelerinin kullanılmasının 1208 

nötrofillerin daha belirgin biçimde aktive olmasına yol açtığını göstermiş ve bu girişim klinik fayda 1209 

sağlamamıştır (139). 1210 

Ticari olarak satışa sunulan lökosit filtrelerinde iyileşmelerin olması olası görünse de en son 1211 

çalışmalardan elde edilen sonuçlar, çelişki içermeye devam etmekte; rutin kardiyak ameliyatlarda 1212 

lökosit filtrelerini tavsiye edebilmek için yüksek kalitede ve istikrarlı kanıtlar bulunmamaktadır (134). 1213 

Belirli popülasyonlarının bir dereceye kadar bu cihazlardan fayda sağlaması mümkün görünse de 1214 

daha fazla araştırma gereklidir. Daha fazla çalışma yapılana kadar açık fayda olmaması ve tehlike 1215 

olasılığı sebebiyle KPB devresine bağlanan lökosit filtreleri endike değildir.  1216 

 1217 

2.4.3.3. Otolog trombosit aferez süspansiyonları 1218 

Yeterli bir trombosit ürünü güvenilir biçimde elde edilebiliyorsa, yüksek riskli hastalarda  kan koruma 1219 

stratejilerine yardımcı olması amacıyla intraoperatif trombosit  konsantresi  kullanılması akıllıcadır 1220 

(Kanıt düzeyi : II A). 1221 

 1222 

Trombositoferez  önce hızlı ardından yavaş bir santrifüj hızıyla uygulandığında tam kandan konsantre 1223 

otolog trombosit ürününün seçilerek ayrılmasına olanak veren bir devamlı santrifüj tekniğidir. 1224 

Santrifüj süreci boyunca elde edilen eritrositler ve trombositten fakir plazma derhal hastaya geri 1225 

verilir. Konsantre trombositten zengin plazma (PRP) ise KPB’tan korunarak saklanır ve KPB 1226 

tamamlandıktan sonra hastaya geri verilir. Trombosit işlev bozukluğu KPB’a bağlı kanamaya katkı 1227 

sağladığından bahsedilen trombositleri dolaşımdan uzaklaştırma ve KPB’dan “esirgeme” stratejisi 1228 

teorik olarak KPB sonunda hemostaz için daha işlevsel trombositler sağlama avantajına sahiptir. 1229 

Yüksek hızlarda santrifüj sadece trombositten fakir bir plazma ürünü üretirken hızlı bir santrifüjü takip 1230 

eden yavaş santrifüj trombosit fraksiyonunun çoğunu ayırır ve PRP üretir (140). 1231 

En az 20 kontrollü çalışmada, KPB kullanılan kardiyak prosedürler sırasında trombositten zengin 1232 

plazmaferezin etkinliği çalışılmıştır (140–159). Bu kontrollü çalışmaların çoğu prospektif ve 1233 

randomizedir. Hemostaz ile ilgili yapılan çalışmalardaki sonuçlar, “hiçbir etki” olmamasından (145, 1234 

146, 151, 152, 156) kanama ve transfüzyon gereksinimlerini azaltmada anlamlı bir etkiye kadar 1235 

çeşitlilik göstermektedir (144, 148–150, 153, 157–160). PRP toplanması ve transfüzyonunun  faydaları 1236 

arasında intrapulmoner şant fraksiyonunda artma ve PRP toplanması trombojel kullanımı ile 1237 
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desteklendiğinde enfeksiyon riskinde azalma yer alır (142, 157, 159, 161). Aferez prosedüründen 1238 

yeterli miktarda trombosit ürünü elde edilmesi, kan korunumunu teşvik etmekte trombosit aferezinin 1239 

etkililiğinin kritik bir belirleyicisi olarak görülmektedir. Her çalışma kendi PRP ürünündeki trombosit 1240 

miktarını açık şekilde belirtmemektedir, ancak bu miktarı bildirmiş olanlarda en az 3X1011 trombosit 1241 

veya hastanın dolaşımdaki trombosit hacminin %28’i,  optimal hemostazla bir ürün elde etmek için 1242 

asgari rakam olarak belirtilmektedir.  1243 

Trombosit konsantrelerinin profilaktik transfüzyonunun kardiyak ameliyattan sonra hemostazı 1244 

iyileştirmediği gerçeği (162, 163) PRP’nin preoperatif olarak toplanıp yeniden nakledilmesinin 1245 

etkinlikten uzak olabileceği endişesi doğurmaktadır. Taze tam kanın preoperatif toplanmasının etkisi, 1246 

yararlı bir trombosit-koruyucu etki göstermiştir (164, 165). Ancak çoğu kardiyak cerrahi hastasında 1247 

yeter sayıda trombositi ayırabilmek için gerekli taze kanın hacmi, yanına yaklaşılamayacak ölçüde 1248 

yüksektir.  1249 

PRP toplama prosedürü zaman ve kaynak alıcıdır. Teknik hatalar ve trombosit ürünün kontamine 1250 

veya ziyan olması olasıdır ki, bu da prosedürün maliyet ve riskini arttırır (166). Toplama sürecinde ve 1251 

sitrat içeren ürünün yeniden verilmesi sırasında hemodinamik instabilite oluştuğuna dair bildiriler 1252 

yapılmıştır, ancak bu tekniğin kullanıldığı çalışmaların ekseriyetinde hiçbir hata veya aksilik 1253 

bildirilmemiştir. PRP toplanması işleminden en fazla fayda sağlayacak hastaların gerek klinik 1254 

instabilite gerekse düşük PRP ürün hacmi sebebiyle prosedür için en zayıf adaylar olan kimseler 1255 

olması olasıdır. PRP toplama işleminin operatöre bağlı olduğu dikkate alındığında; büyük miktarda 1256 

trombosit ayrıştırılmışsa kardiyak prosedürler için kan korunumu stratejilerinin bir tamamlayıcısı 1257 

olarak kullanılması düşünülebilir. 1258 

 1259 

2.4.3.4. Rekombinan aktive faktör VII 1260 

 1261 

Kardiyopulmoner bypass kullanılan kardiyak prosedürlerden sonra rutin hemostatik tedaviye yanıt 1262 

vermeyen, cerrahi olmayan, dirençli kanamanın tedavisinde rekombinan faktör VIIa konsantresi 1263 

kullanılması düşünülebilir (Kanıt düzeyi : IIB). 1264 

Bu kullanımı destekleyen büyük, randomize çalışma verisi bulunmamasına rağmen rekombinan aktive 1265 

faktör VII (r-FVIIa), kardiyak ameliyatlarla ilişkili refrakter kanamanın tedavisinde kullanılır. Kardiyak 1266 

cerrahi sonrasında kanaması olan 172 hasta ile yapılan yakın tarihli bir randomize kontrollü r-FVIIa 1267 

çalışmasında yeniden ameliyat ve allojenik kan transfüzyonunda anlamlı düşüş bildirilmiştir, ancak 1268 

inmeyi de içeren kritik ciddiyette istenmeyen olayların sıklığında r-FVIIa tedavisiyle artış 1269 

kaydedilmiştir (167). Literatürde görülen çok sayıda olgu sunumu, meta-analiz, kayıt incelemesi ve 1270 

gözlemsel çalışma kullanım endikasyonları ve ilişkili yan etkilere açıklık getirmek umuduyla 1271 

yayınlanmıştır (168–173). Bu çalışmalardan kesin ifade edilmiş bir ortak görüş çıkartmak mümkün 1272 

değildir. Rekombinan aktive faktör VII’nin bazı hastalarda kanama ve transfüzyonu azalttığı ile  ilişkili  1273 

şüphe vardır. Öte taraftan hangi hastaların r-FVIIa için uygun adaylar oldukları bariz değildir ve yine 1274 

bu ajanın ne uygun dozu ne de trombotik riskleri bütünüyle aydınlatılmıştır.  1275 

 1276 
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2.4.3.5. Antitrombin III 1277 

  1278 

Kardiyopulmoner bypass’tan hemen önce antitrombin aracılı heparin direnci olan hastalarda plazma 1279 

transfüzyonunun azaltılması amacıyla antitrombin III (AT) konsantresi endikedir (Kanıt düzeyi : IA). 1280 

AT yetersizliği olan veya kan transfüzyonunu  kabul etmeyen hastaların   kan idaresi protokolünün bir 1281 

parçası olarak antitrombin III konsantrelerinin verilmesinin doğruluğu daha az saptanmış durumdadır 1282 

(Kanıt düzeyi : IIC). 1283 

 1284 

Perioperatif trombotik komplikasyonları önlemek amacıyla kalıtımsal AT eksikliği olan hastalarda 1285 

plazma kökenli veya rekombinan antitrombin III  konsantrelerinin kullanılması onaylanmıştır. Bu 1286 

ajanlar edinilmiş AT eksikliği olan hastalarda ruhsatlandırıldıkları endikasyon haricinde gerek AT 1287 

aracılı heparin direncini gerekse perioperatif trombotik komplikasyonları ve hedef organ hasarını 1288 

önlemek amacıyla kullanılır. Heparin, KPB yürütülmesinde açık ara en çok kullanılan antikoagülandır. 1289 

Heparin, serin proteaz inhibitör AT’ye bağlanarak üç boyutlu yapısında değişikliğe yol açar. Bu 1290 

değişiklik, AT’nin trombin ve diğer koagülasyon faktörlerine olan afinitesinde çok büyük değişiklik 1291 

oluşturur. Aktive edilmiş AT hedeflerine bağlandıktan sonra trombini ve kanın pıhtılaşmasında rol 1292 

oynayan faktör Xa dahil diğer proteazları inaktive eder. Heparinin antikoagülan etkisi plazma AT 1293 

aktivitesi ile iyi bir korelasyona sahiptir. Heparine yanıt vermenin azalmış olması veya heparin direnci 1294 

genelde AT eksikliğine atfedilir (174). Heterozigot kalıtsal eksikliği olan hastalarda gözlenen seviyelere 1295 

benzer şekilde normalin %40 ila %50’sine kadar düşmüş antitrombin aktivitesi seviyeleri (175), KPB 1296 

sırasında ve hemen sonrasında sıkça görülür (176, 177). Plazma AT konsantrasyonlarında edinilmiş 1297 

perioperatif azalmalar, preoperatif heparin kullanımıyla ilişkili zamana bağlı bir düşüşle (yani her 1298 

preoperatif heparin günü için AT seviyelerinde yaklaşık %5 ila %7 azalma), hemodilüsyon veya KPB 1299 

sırasında tüketim ile alakalıdır (178, 179). 1300 

 1301 

Heparin direnci; standart bir heparin dozundan sonra en az 400 s ila 480 s aktive edilmiş pıhtılaşma 1302 

süresi elde edilememesi olarak tanımlanır ancak “standart” heparin dozunun ne olduğunun 1303 

tanımlanmasında 400’ün altından 1.200 U/kg’a kadar çıkan hatırı sayılır bir çeşitlilik vardır (180). 1304 

Plazma proteinleri ve kanın şekilli elemanları, heparinin antikoagülan etkisini modifiye ederler (181, 1305 

182). Sonuç olarak, preoperatif heparin almayan hastalarda heparin direncinin en yaygın sebebi 1306 

muhtemelen heparinin bağlı proteinler veya diğer kan elemanları tarafından inaktive edilmesidir (183 1307 

–187).  1308 

 1309 

KPB geçiren hastaların küçük bir kısmı heparine dirençlidir. Antitrombinin eksikliği preoperatif 1310 

heparin alan bu hastaların  bazılarında heparin direncine yol açar (188–190). Bu türde heparin 1311 

direnicinin ampirik tedavisi çoğunlukla TDP, plazma kökenli AT veya rekombinan AT verilmesini içerir. 1312 

Daha önceki 13 raporun 12 tanesi gerek TDP (191, 192) gerek rekombinan AT (7, 193, 194) veya 1313 

gerekse plazma kökenli AT konsantreleri (193, 195–201) yoluyla AT takviyesinin heparin direncini 1314 
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etkin şekilde yönetebildiğini göstermiştir. Faktör konsantrelerinin veya rekombinan AT’nin 1315 

kullanılması, kanla taşınan hastalık bulaşının azalması ve TDP’ye kıyasla dolaşım yüklenmesi 1316 

insidansının daha az olması sebebiyle kendine has avantajlar sunar. İki güncel randomize, kontrollü 1317 

çalışmada rekombinan AT’nin heparin direncini tedavi ettiği gösterilmiştir (7, 194). Söz konusu 1318 

çalışmalardaki birinci hedef, terapötik antikoagülasyon elde etmek için 2 ünite TDP uygulanması 1319 

gerekli hastaların oranıdır. TDP ihtiyacı duyan hasta yüzdesi rekombinan insan AT’i ile tedavi edilen 1320 

grupta (%20) plasebo grubuna kıyasla (%86) anlamlı derecede daha düşüktür (p ≤ 0,001). Bahsedilen 1321 

çalışmalar birinci hedef olan daha az TDP transfüzyonu başarmış olmakla birlikte AT konsantrelerinin 1322 

KPB sırasında ve sonrasında hemostatik sistem aktivasyonun baskılanmasındaki etkisini 1323 

değerlendirmemiştir. 1324 

KPB esnasında AT seviyelerinin ilk haline getirilmesi, bypass öncesi heparin direncinin yönetilmesinin 1325 

yanı sıra enflamatuar aktivasyonu sınırlandırabilir ve KPB esnasında yetersiz heparinizasyon sebebiyle 1326 

eksilen AT’yi yerine koyabilir. KPB esnasında kan, bypass devresinin yapay yüzeyi ile karşılaşır ki, bu 1327 

da heparin tarafından tamamen baskılanmayan güçlü bir trombin üretimi uyarısı oluşturur. Ayrıca 1328 

subterapötik antikoagülasyon, trombin ve plasmin üretimine yol açan aşırı hemostatik sistem 1329 

aktivasyonuna sebep olabilir bu da pıhtılaşma faktörleri ve trombositlerin eksilmesiyle (yaygın bir 1330 

intravasküler koagülasyon benzeri tüketici durum) sonuçlanabilir. AT aracılı heparin direnci, KPB 1331 

esnasında kanama ve/veya trombotik komplikasyonlarda artışa yol açan yetersiz antikoagülasyona 1332 

dair erken uyarı işareti olabilir.  1333 

Daha önceki çalışmalar AT takviyesinin KPB esnasında trombin üretimini ve fibrinolitik aktiviteyi 1334 

zayıflattığını ileri sürmektedir (179, 193). KPB esnasındaki bu trombin üretimi ve fibrinolitik aktivite 1335 

baskılanması, heparinli ancak AT takviyesi olmaksızın elde edilenden daha iyi bir hemostatik 1336 

aktivasyon inhibisyonunu temsil edebilir (193). Başka çalışmalar ise, plazma AT konsantrasyonu ile 1337 

hem trombin aktivasyonu belirteçleri (örn. fibrinopeptid A, fibrin monomer) hem de fibrinolitik 1338 

aktivasyon belirteçleri (D-dimer) arasında tersine bir ilişki olduğunu göstermiştir (179, 201). 1339 

Hemostatik sistemin AT takviyesi ile muhafaza edilmesi kanamayı azaltabilir ve KPB’dan sonra daha 1340 

iyi bir hemostatik profil sağlar. Genel olarak KPB’ın fizyolojik stresinin ardından hemostatik sistemi 1341 

daha iyi korunmuş olan hastalarda daha az kanama ve kan transfüzyonu ihtiyacı olur (202–205). 1342 

Kardiyak ameliyatlardan hemen sonraki tromboembolik komplikasyonların ölümcül olma ihtimali 1343 

vardır. Antitrombin, temel bir in vivo trombin inhibitörüdür ve KPB sonrasında aşırı trombin 1344 

varlığında AT yetmezliği, tromboembolik komplikasyonlara yol açabilecek potent bir protrombotik 1345 

ortam sağlar. Bu görüş, perioperatif periyotta düşük AT  seviyeleri olup ağır tromboz tanımlanan 1346 

birkaç hastanın olgu sunumlarıyla desteklenmiştir (206, 207). 1347 

Bunların yanı sıra, gözlemsel çalışmalar AT seviyeleri ile perioperatif komplikasyonlar arasında dolaylı 1348 

bir ilişkiyi ortaya koymaktadır (208–210). Ranucci ve ark. (210) kardiyak ameliyattan sonra 1349 

istenmeyen nörolojik sonuçlar, tromboembolik olaylar, kanama sebebiyle yeniden eksplorasyon veya 1350 

uzayan yoğun bakımda kalma süresi şikayetleri olan hastaların bu komplikasyonlar gelişmeyen 1351 

hastalara göre yoğun bakıma kabulde daha düşük AT  seviyesine sahip olduklarını göstermiştir (210). 1352 

Diğer iki gözlemsel çalışma, AT  aktivitesi ve istenmeyen tromboembolik hasta sonuçları arasında ters 1353 

ilişki bulunduğunu teyit etmiştir (208, 209). Hedef organ hasarını da içeren trombotik 1354 

komplikasyonlar kardiyak prosedürlerden sonra, özellikle yüksek riskli hastalarda, olanın altında 1355 

bildirilmiş olabilir (211). Söz konusu hedef organ hasarı en azından kısmen AT eksikliği sebebiyle 1356 
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prokoagülan postoperatif bir ortamdan gelen mikrovasküler trombozla alakalı olabilir. Yayınlanmış bu 1357 

raporlar baz alındığında KPB sonrasında son organ trombotik komplikasyonları bakımından artmış risk 1358 

altında olan hastalarda -tercihen konsantre halde- AT eklenmesi makul olabilir. 1359 

 1360 

 1361 

2.4.3.6. Faktör IX konsantreleri, Protrombin kompleks konsantreleri ve Faktör VIII inhibitör bypass 1362 

aktivitesi 1363 

Faktör IX konsantrelerinin veya faktör IX içeren pıhtılaşma faktörü kombinasyonlarının kullanılması, 1364 

kardiyak ameliyatlara ihtiyaç duyan hemofili B’si olan hastalarda düşünülebilir (Kanıt düzeyi : IIC). 1365 

 1366 

Pıhtı oluşumundaki bir ara aşama faktör IX’un, doku faktörü/faktör VIIa kompleksi tarafından aktive 1367 

edilmesidir (212). Kardiyak prosedür ihtiyacı olan bazı hastalarda faktör IX konsantreleri şu üç 1368 

sebepten birisi için kullanılır: (1) hemofili B hastalarında perioperatif kanamanın kontrol edilmesi 1369 

(213– 216); (2) operatif girişimden önce warfarin nötralizasyonu, protrombin kompleks 1370 

konsantresinin bir parçası olarak ve (3) faktör VIII inhibitörleri pozitif olan operatif girişim ihtiyacı 1371 

duyan hastalarda faktör VIII inhibitörü bypass aktivitesinin bir parçası olarak (91, 217, 218).  1372 

 1373 

2.4.4. Kan Kurtarma Girişimleri 1374 

 1375 

 2.4.4.1. Eritrosit kurtarma 1376 

 1377 

Malign tümörü olduğu bilinen, KPB ihtiyacı duyan yüksek riskli hastalarda, operasyon alanından 1378 

alınan kanda santrifüj kullanılarak kan kurtarma işlemi yapılması düşünülebilir zira kayda değer 1379 

miktardaki veri, malign tümörü olmayan hastalarda bu işlemin faydalı olduğunu ortaya koymaktadır 1380 

ve yeni elde edilen kanıtlar, malign tümörü olan hastalarda allojenik transfüzyon gerekli olduğunda 1381 

daha kötü sonuçlar oluştuğunu göstermektedir (Kanıt düzeyi : II B). 1382 

 1383 

1986 yılında, kanser cerrahisi sırasında kan kurtarmanın güvenliği hakkında bir bildiri yayınlanmıştır 1384 

(222) ve kullanımına karşı çıkılmıştır. Ancak, karaciğer (223–225), prostat (226–228), rahim (229, 230) 1385 

ve ürolojik sistemi içeren farklı tümör tiplerinin rezeksiyonu esnasında kan kurtarma uygulayan ve 1386 

476 hastayı kapsayan 10 gözlemsel çalışma (231, 232) kanser hastalarında santrifüj kullanılarak 1387 

eritrosit kurtarma uygulanmasını desteklemektedir. Tüm çalışmalarda, santrifüjle kurtarma grubu 1388 

daha az allojenik kan almış ve kontrol hastalarına kıyasla eş değer uzun vadeli sonuçlar elde 1389 

edilmiştir. Çalışmalardan hiç birinde bu sebeple gerçekleşen metastaza dair kanıt bulunmamaıştır. 1390 
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Tümörün çıkarılmasını içeren ameliyatlarda, kan kurtarmalı yöntem ile daha az allojenik kan 1391 

transfüzyonu yapılabileceğinden kan kurtarmadan sakınılmasının teorik riski daha yakından 1392 

incelenmelidir. İlk olarak dolaşımda tümör olmasının hiçbir prognostik değeri olmadığını ileri süren 1393 

çok sayıda rapor bulunmaktadır ve bir yazar, dolaşımda daha yüksek tümör hücresi olan hastalarda 1394 

sonucun daha iyi olduğunu belirtmiştir (233, 234). İkincisi çok sayıda rapor allojenik transfüzyonun 1395 

tümör ameliyatlarından sonra nüksetme oranlarını arttırdığını göstermektedir. Bu raporlarla yapılan 1396 

iki güncel meta-analiz hastaların allojenik transfüzyona tabii tutulduklarında neredeyse iki kat 1397 

nüksetmeyle karşılaştıklarına işaret etmektedir (235, 236). 1398 

Kurtarılan kandan malign hücrelerin giderilmesi maksadıyla lökosit  filtreleri veya radyasyon 1399 

kullanılmasına dair çok sayıda bildiri vardır (237–239). Bu çalışmalar, lökosit  filtrelerinin tümör 1400 

yükünü 3-log ila 4-log azaltmayı başardığını; radyasyonla ise 12-log azaltmanın başarıldığını 1401 

göstermektedir (240). Hücrelerin uzaklaştırılması için hangi tekniğin en iyi strateji olduğu hususunda 1402 

taraftarlar arasında bir tartışma bulunmakla birlikte yukarıda atıfta bulunduğumuz yedi çalışmanın 1403 

altısında bu tekniklerin hiç birinin uygulanmadığı bir kontrol grubu mevcuttur. Yedinci çalışmada ise 1404 

bir lökosit  filtresi kullanılmıştır. Bir yığın kanıt kurtarılan eritrositlerle dolaşıma tümör hücreleri 1405 

eklenmesinin prognostik anlamının düşük olduğunu düşündürmektedir. Malign cerrahide kan 1406 

kurtarmanın aleyhine hiçbir veri bulunmamakta ve alternatif tedavi olan (allojenik transfüzyona) 1407 

başvurulduğunda ise sonuçların kötüleştiğine dair önemli miktarda veri bulunmaktadır. Malign 1408 

tümörü olan, KPB kullanılan kardiyak prosedürlere ihtiyaç duyan hastalarda, santrifüj kullanılarak kan 1409 

kurtarma işlemi daha az tanımlanmış olmakla birlikte yapılması düşünülebilir. 1410 

 1411 

2.4.4.2. Pompayla kurtarma 1412 

 1413 

Ortak görüş, kan transfüzyonunu asgari düzeye çekmek için kan idaresi programının bir parçası olarak 1414 

bir çeşit pompa içeren kurtarma işlemi yapılması ve KPB’ın sonunda rezidüel pompa kanının yeniden 1415 

hastaya verilmesi yönündedir (Kanıt düzeyi : II C). 1416 

KPB sonrası allojenik eritrosit transfüzyonunu en aza indirgemek amacıyla pompa ile kurtarılan kanın 1417 

doğrudan verilmektense santrifüj edilmesi makul olacaktır (Kanıt düzeyi : II A). 1418 

 1419 

Pek çok cerrahi ekip, vücut dışı devreden (ECC) alınan kanı, kan korunumu stratejisinin bir parçası 1420 

olarak KPB sonunda hastalara geri vermektedir. Günümüzde iki tane kan kurtarma tekniği 1421 

bulunmaktadır: (1) KPB sonrasında devredeki kanın işlem yapılmaksızın geri verilmesi ve (2) devredeki 1422 

kanın yeniden verilmeden önce plazma bileşenlerini veya kanın suda çözünen bileşenlerini 1423 

uzaklaştırmak amacıyla santrifüj veya ultrafiltrasyon yoluyla işlenmesi. Rezidüel KPB kanının 1424 

santrifüje tabii tutulması ile plazma proteinlerinden büyük ölçüde yoksun konsantre eritrosit elde 1425 

edilirken ultrafiltrasyon ile ise proteinden zengin konsantre tam kan elde edilir (241). 1426 

İki çalışma işlemsiz doğrudan geri verme, santrifüj ve ultrafiltrasyonun klinik etkilerini kıyaslamıştır. 1427 

Sutton ve meslektaşları (242) KPB kullanılan elektif KABG geçiren 60 hastayı, rastgele gruplara 1428 
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ayırmıştır . Devre kanının uygulanmasından 20 dakika sonra santrifüj grubunda, işlemsiz infüzyon ve 1429 

ultrafiltrasyon gruplarına kıyasla anlamlı ölçüde daha uzun parsiyel tromboplastin süreleri 1430 

gözlemlemişlerdir. Ancak, kan ürünü kullanımı, toplam göğüs tüpü drenajı veya taburcu olurken 1431 

hematokrit değerlerinde fark olmamasıdır. Eichert ve ark. ise (243) elektif KABG ameliyatı geçiren 60 1432 

hastayı prospektif olarak (yukarıda tanımlanan) üç kan kurtarma girişimine ayırmıştır. Bu üç grup 1433 

arasında, ameliyattan sonra 12. saatte postoperatif hemoglobin seviyeleri, postoperatif göğüs 1434 

drenajı, trombosit sayımları veya parsiyel tromboplastin sürelerinde anlamlı fark yoktur. Allojenik kan 1435 

transfüzyon oranları bildirilmemiştir. 1436 

İki çalışmada kan kaybı ve transfüzyon gereksinimlerini asgari seviyeye çekmek için santrifüjün 1437 

ultrafiltrasyona göre KPB sonrası ECC kanını konsantre etmekteki etkinliği karşılaştırılmıştır. Boldt ve 1438 

ark. (241) elektif KABG prosedürleri geçiren randomize edilmeyen 40 hasta üzerindeki çalışmalarında 1439 

santrifüj ve ultrafiltrasyon grupları arasında kan kaybı veya allojenik kan transfüzyonu sıklığı 1440 

bakımından anlamlı fark bulamamıştır. Samolyk ve ark. (244) 100 hastada santrifüj ve ultrafiltrasyonu 1441 

karşılaştırmak üzere vaka eşleştirmeli bir kontrol çalışması kullanmıştır; gruplar arasında kan 1442 

kullanımı veya postoperatif kanama bakımından fark gözlenmemiştir. 1443 

Çok sayıda çalışmada işlem görmemiş KPB sonrası kanın doğrudan verilmesinin santrifüje kıyasla 1444 

etkileri karşılaştırılmıştır. Kardiyak prosedürler geçiren elektif 40 hasta içeren prospektif randomize 1445 

çalışmada Daane ve ark. (245) santrifüj grubunda transfüzyon gereksinimi (2,4 ± 1,3 ünite eritrosit 1446 

konsantresi) doğrudan infüzyon grubuna kıyasla (3,2 ± 1,1 ünite; p =0,046) transfüzyon 1447 

gereksiniminin daha az olduğunu bulmuşlardır. Taze donmuş plazma ve trombosit uygulanması bu iki 1448 

grup arasında anlamlı fark göstermemiştir. Walpoth ve ark. (246) elektif KABG prosedürleri geçiren 20 1449 

hastayı rastgele olarak doğrudan infüzyon veya santrifüj uygulamasına atamıştır. İki grup arasında 1450 

postoperatif 1. gün hemoglobin değerleri veya allojenik kan transfüzyon ihtiyaçları açısından anlamlı 1451 

fark bulunmamıştır. Wiefferink ve ark. (247) 30 primer elektif KABG cerrahisi hastasını randomize 1452 

ederek erken postoperatif periyotta doğrudan infüzyon grubunda santrifüj grubuna göre 1453 

(intravasküler fibrin yıkımını arttığını akla getiren) yükselmiş D-dimer düzeyleri tespit etmiştir. 1454 

Doğrudan infüzyon grubunda göğüs tüpü drenajı ve transfüzyon gereksinimleri de daha yüksek 1455 

bulunmuştur. Bu çalışmada sadece santrifüj grubunda mediastinal kanın bir oto-transfüzyon sistemi 1456 

yoluyla doğrudan infüzyonu şüphesiz transfüzyon gereksinimlerini etkilemiştir. Bu bulgular daha önce 1457 

(KABG ve kapak prosedürleri dahil) kardiyopulmoner bypass geçiren hastalar arasında rezidüel KPB 1458 

kanının santrifüj edilmesinin güvenlik ve etkinliğini inceleyen Moran ve arkadaşlarının (248) 1459 

sonuçlarını destekler. Bu çalışmada randomize edilen 50 hastada santrifüj grubunda (1.642±195 mL) 1460 

doğrudan infüzyon grubuna kıyasla (2.175 ± 175 mL) anlamlı derecede daha düşük (p < 0,05) allojenik 1461 

eritrosit maruziyeti bildirilmiştir.  1462 

 1463 

KPB sonrası ECC kanı kurtarma konusu hakkındaki mevcut literatürde iki kısıtlamaya dikkat çekmek 1464 

gerekir : (1) şu andaki literatürün çoğu elektif KABG hastalarına odaklanmaktadır ve (2) pek çok 1465 

çalışmada örneklem büyüklüğü küçüktür. Mevcut literatürden bahsedilen KPB sonrası ECC kanı 1466 

kurtarma teknikleri arasında kesin bir ayrım çıkmamaktadır. Bu yaklaşımlarla pompalı kurtarmanın 1467 

etkinliğini açıklığa kavuşturmak için daha fazla çalışma gerekmektedir. Öte yandan ortak görüş, 1468 

rezidüel kan kurtarma yapılmamasına karşılık pompalı kurtarma uygulamasını desteklemektedir. 1469 
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 1470 

2.4.5. Minimal İnvasiv Prosedürler 1471 

 1472 

 1473 

2. 4.5.1. Aortik endograftlar 1474 

 1475 

İnen aort patolojisinin giderilmesi amaçlı torasik endovasküler aort ameliyatı (TEVAR) uygulaması açık 1476 

prosedürlere göre kanama ve kan transfüzyonunu azaltır ve seçilmiş hastalarda endikedir (Kanıt 1477 

düzeyi : IB). 1478 

 1479 

İnen aort patolojisinin giderilmesi amaçlı torasik endovasküler aort ameliyatı hakkında yayınlar 15 yılı 1480 

aşkın bir süredir literatürde görülmektedir (249). O tarihten beri açık ameliyat ile TEVAR’ı karşılaştıran 1481 

randomize kıyaslamalardan elde edilen kanıtlar olmaksızın cerrahlar TEVAR’ı benimsemiştir. Kısa süre 1482 

önce TEVAR ile açık ameliyatı karşılaştıran randomize olmayan yayınları içeren iki meta-analiz 1483 

literatürde görülmüştür (250, 251). Bu meta-analizlerden en yenisi, 5.000’in üzerinde hastayı 1484 

kapsayan 45 randomize olmayan çalışmayı birleştirmektedir (250). Sonuçlar göstermektedir ki TEVAR, 1485 

açık cerrahiyle karşılaştırıldığında erken ölüm, parapleji, böbrek yetmezliği, transfüzyonlar, kanama 1486 

sebebiyle tekrar ameliyat, kardiyak komplikasyonlar, pnömoni ve hastanede yatış süresini azaltabilir. 1487 

Sistematik olmayan kanıtlar bu faydanın Yehova Şahidi hastalara uzandığına işaret etmektedir [252, 1488 

253]. Titizlik konusunda eksiği olan bu çalışmalar baz alındığında, TEVAR’ın erkenden benimsenmesi 1489 

haklı görünmektedir.  1490 

2. 4.5.2. Pompasız prosedürler 1491 

Pompasız operatif koroner revaskülarizasyon (OPKAB), pompalı KABG ile acil korumanın olası 1492 

olmadığı ve fayda zarar hesabında greft kapanmasında artmış bir riskin göz önünde bulundurulduğu 1493 

bir durumda kan korunumu için makul bir yöntemdir (Kanıt düzeyi: II A).  1494 

OPKAB geçiren hastalarda daha az sayıda kan kullanımı ve daha az sayıda postoperatif kanama 1495 

oluşmuştur (7). Kan transfüzyonu ve ciddi postoperatif kanamanın,  KPB kullanılan geleneksel 1496 

KABG’ya kıyasla OPKAB ile tedavi edilenlerde daha nadir olduğunu ileri sürmektedir (248 –259). Bu 1497 

bulgular başlangıçtaki OPKAB’ın bilhassa KPB kullanarak açık KABG haline dönüşmesinin olası 1498 

görünmediği durumlarda,  becerikli ellerde,  bir kan korunumu girişimi olarak kullanılması tavsiyemizi 1499 

desteklemektedir (251). Öte yandan bir dizi kanıt, OPKAB hastalarında greft patensinin azaldığını da 1500 

göstermektedir (8, 258). 1501 

 1502 

2.4.6. Perfüzyon Girişimleri 1503 
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 1504 

2.4.6.1. Mikropleji 1505 

 1506 

Mikropleji tekniğinin rutin kullanımı, bilhassa konjestif kalp yetmezliği gibi aşırı sıvı yükünün risk 1507 

oluşturacağı durumlarda kan korunumu programının bir parçası olarak verilen kristalloid kardiopleji 1508 

hacminin asgari seviyede tutulması amacıyla düşünülebilir. Ancak mikropleji, 4:1 geleneksel kan 1509 

kardioplejisi ile kıyaslandığında eritrosit maruziyetini ciddi miktarda etkilememektedir (Kanıt düzeyi: 1510 

IIbB).   1511 

 1512 

Kan kardioplejisi, kardiyak cerrahi sırasında miyokard muhafazasının en yaygın şekli olup kristalloid 1513 

bileşeni kardiyak arresti kolaylaştırır, miyokardın  iskemi ve reperfüzyonda korunması sağlar (259). 1514 

Mikropleji; KPB devresinden gelen kanın küçük miktarlarda konsantre kardiopleji katkı maddeleri ile 1515 

karıştırılmasını tanımlayan bir terimdir (260). Bu teknik küçük ve kesin miktarlarda konsantre 1516 

kardiopleji katkı maddeleri ileten hassas pompalara dayanmaktadır. Konsantre katkı maddeleri, 1517 

teorik olarak sıvı aşırı yüklenmesini ve hemodilüsyonal anemiyi asgaride düzeyde tutma avantajı 1518 

sunar. Dört çalışma, mikroplejinin geleneksel 4:1 kan / kristalloid kardioplejisi sistemleri ile 1519 

kıyaslandığında daha az hemodilüsyonla sonuçlandığını ortaya koymaktadır (261–264). Bu çalışmalar, 1520 

mikropleji grupları ile karşılaştırıldığında 4:1 kan kardiopleji gruplarında iletilen kardiopleji hacminde 1521 

11 kat ila 27 kat artış, fakat benzer allojenik kan ürünü kullanımı göstermiştir. Söz konusu çalışmaların 1522 

her birinde, istenmeyen sekeller bakımından düşük olay oranları ve küçük örneklem sayılarından 1523 

ötürü olası bir hata riski mevcut olmasına rağmen klinik sonuçlar, gruplar arasında istatistiksel olarak 1524 

farklı değildir. 1525 

 1526 

Kan kardioplejisinin kristalloid bileşeninin asgari düzeyde tutulması öngörüsel olarak hemodilüsyonal 1527 

aneminin ve olası müteakip eritrosit transfüzyonunun azaltılması bakımından avantajlıdır. Literatür, 1528 

hastaya verilen kardiopleji hacmine odaklanırken kan korunumuna odaklanmaz. Mikroplejinin 1529 

transfüzyon oranları ve kan korunumu üzerinde takdir edilebilir bir etkiye sahip olup olmadığını 1530 

değerlendirmek için daha fazla veri gerekmektedir, ancak mikropleji kullanımı çok yöntemli bir kan 1531 

idaresi programının bir parçası olarak düşünülebilir. 1532 

 1533 

 1534 

2. 4.6.2. ECMO ve kısa süreli ventriküler destekte kan korunumu 1535 

 1536 

Heparine bağlı trombositopenisi olan vücut dışı membran oksijenizasyonu (ECMO) hastaları 1537 

danaparoid veya doğrudan trombin inhibitörleri (örn. lepirudin, bivalirudin veya argatroban) gibi 1538 

alternatif, heparin harici antikoagülan tedavisi görmelidir (Kanıt düzeyi: IC).   1539 
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 1540 

ECMO hastalarında hemorajik komplikasyonların insidansını azaltmak için antifibrinolitik ajanlarla 1541 

(epsilon aminokaproik asit, traneksamik asit) tedavi uygundur (Kanıt düzeyi : IIB). 1542 

 1543 

ECMO hastalarında hayatı tehdit edici kanamaların tedavisi amacıyla rekombinan aktive edilmiş 1544 

faktör VII kullanılması faydalı olabilir. Bu ajanın muhtemel faydası ağır akut trombotik 1545 

komplikasyonlar bildiren çok sayıda makale ile tartılmalıdır (Kanıt düzeyi : II C). 1546 

 1547 

Son yıllarda kardiyak ameliyat ihtiyacı olan hastalar, daha fazla eşlik eden hastalığa ve daha az işlevsel 1548 

rezerve sahip durumdadır. Kardiyak ameliyata alınan hastaların duyarlılığının artmış olması, uzun 1549 

süreli dolaşım desteğinin daha sık kullanılması neticesini doğurur. Vücut dışı membran 1550 

oksijenizasyonu ve kısa süreli ventriküler destek cihazları çoğunlukla aşırı kanama ve kan 1551 

transfüzyonuna dönüşen ciddi ek klinik sekellere neden olabilir (265, 266). Eritrosit hemolizi bu 1552 

cihazlarla desteklenen hastalarda özel bir öneme sahiptir (267).  1553 

 1554 

Vücut dışı membran oksijenizasyonu kardiyopulmoner yetmezlik sebebiyle geleneksel tedavinin 1555 

başarısız olduğu kritik düzeyde yetişkin, pediatrik ve yeni doğan hastalarda geçici (günlük veya 1556 

haftalık) solunum (venovenöz) veya kardiyorespiratuvar (venoarterial) destek sağlamak amacıyla 1557 

kullanılır. Venovenöz ECMO en sık ARDS, konjenital diyafram hernisi ve mekonyum aspirasyonu gibi 1558 

pulmoner hastalıklar için kullanılırken venoarterial ECMO geri döndürülebilir kardiojenik şok veya 1559 

daha kalıcı ventriküler yardım cihazı takılmasında ya da kalp naklinde bir köprü olarak endikedir. 1560 

Vücut Dışı Yaşam Destek Kuruluşu ECMO pratiği için kılavuz geliştirmiştir (268). 1561 

ECMO’da trombotik ve kanama komplikasyonları yaygındır. Erişkin 297 ECMO hastasını inceleyen bir 1562 

derlemede, %11 kafa içi enfarktı veya hemorajiyle ilişkili ciddi nörolojik olaylar ve %19 ECMO 1563 

devresinde pıhtı yaşamıştır. Diğer komplikasyonlar arasında kardiyak tamponad (%10) ve kanül 1564 

yerleştirilen bölgelerden (%21), cerrahi insizyonlardan (%24) ve sindirim kanalından (%4) gelen ciddi 1565 

kanama yer alır (269). Başka raporlar, kafa içi kanamanın, böbrek işlev bozukluğu veya 1566 

trombositopenisi olan ECMO hastalarında bilhassa daha yaygın olduğuna işaret etmektedir (270). 1567 

Makalelerde trombosit işlev bozukluğu ve tüketime veya hemodilüsyon sebebiyle faktör düzeylerinde 1568 

oluşan azalmaya bağlı  koagülopati bildirilmektedir (271, 272). Kanama riskini asgari düzeyde 1569 

tutarken ECMO devresinde trombozu engelleyecek yeterli antikoagülasyonı belirlemek  güçtür. 1570 

Ancak,  antikoagülasyon tedavisinde yol gösterecek çok az objektif veri bulunmaktadır. 1571 

 1572 

ECMO kılavuzu, 160 - 240 saniye arasında bir hedef aktive edilmiş pıhtılaşma test süresi elde edecek 1573 

şekilde heparin antikoagülasyonunu savunur (106, 268, 273, 274). Ancak son çalışmalar, aktive 1574 

edilmiş pıhtılaşma süresinin, heparin etkisinin güvenilir bir göstergesi olup olmadığını sorgulamakta 1575 

(275) ve artan heparin dozajı ile iyileşen sağ kalımı korele etmektedir (276). Modifiye heparin 1576 
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protokolleri kullanan randomize olmayan, gözlemsel ECMO çalışmaları, trombohemorajik 1577 

komplikasyonların azaldığını bildirmektedir (277, 278). Benzer şekilde heparin uygulaması olan veya 1578 

olmayan heparin kaplamalı ECMO sistemlerini değerlendiren çok sayıda küçük, randomize olmayan 1579 

çalışma kan kaybının azalmasına karşın  aynı zamanda trombotik komplikasyonların arttığını 1580 

belirtmektedir. (279–281). ECMO kılavuzunda önerilen diğer değişiklikler,  alternatif heparin izlem 1581 

testlerini içerir (örn. aktive edilmiş parsiyel tromboplastin süresi, anti-Xa, tromboelastografi, 1582 

heparin/protamin titrasyonu ve doğrudan heparin seviyesi ölçümleri) (276). 1583 

 1584 

ECMO süresinin uzaması veya heparin antikoagülasyonu kullanılan ventriküler destek, heparine bağlı 1585 

trombositopeniye yol açabilir. Bu durumda danaparoid içeren antikoagülasyon rejimleri (288) ve 1586 

lepirudin, bivalirudin veya argatroban (282–284) gibi doğrudan trombin inhibitörleri yararlı 1587 

alternatiflerdir.  1588 

 1589 

Bazı çalışmalar ECMO hastalarında kanama komplikasyonları ve kan transfüzyonunu sınırlandırmak 1590 

için antifibrinolitik ajanların kullanılmasını savunur. Bir çalışma aprotininin ECMO hastalarında olası 1591 

bir kan tasarrufu sağlayıcı etkisini bildirmektedir, ancak bunun yukarıdaki fayda/zarar analizi göz 1592 

önünde bulundurulduğunda faydalı olması olası görünmemektedir (285). Epsilon aminokaproik veya 1593 

traneksamik asit tedavisinin kardiyotomi sonrası ECMO hastalarında kullanılması hakkında 1594 

retrospektif değerlendirmeler kanama komplikasyonlarının azaldığını ileri sürmektedir (286–288). 1595 

 1596 

ECMO hastalarında; trombosit sayısının 80.000 - 100.000/L’den yüksek, AT düzeyinin normal 1597 

sınırlarda (kontrolün %80 ila %120’sı kadar) ve fibrinojen seviyelerinin 250- 300 mg/dL arasında 1598 

tutulmasını önerir (268, 273, 274). Şunu belirtmek gerekir ki; ECMO’nun koagülasyon, fibrinoliz ve 1599 

trombosit işlevi üzerindeki genel etkileri iyi belgelendirilmiş olsa da (272), yeni doğanlarla yapılan 1600 

çalışmalar trombosit sayısı ve işlevine odaklanır. Hedef trombosit seviyesini elde etmek için gereken 1601 

transfüzyon ihtiyacı mekonyum aspirasyonu veya sepsis görülen ve venovenöz ECMO tedavisi 1602 

uygulananlara kıyasla venoarterial tedavi altındaki  yenidoğanlarda daha yüksektir (291). Bazı 1603 

çalışmalar standart talimatlardakinden daha yüksek hedef trombosit sayılarını savunur (292).  Ancak 1604 

bu durumun  aşırı trombosit transfüzyonuyla sonuçlanabileceği endişesi bulunmaktadır (293). 1605 

Kanama, ECMO hastalarında sık görülen bir komplikasyondur. Kanamanın olası sebepleri arasında, 1606 

aşırı antikoagülasyon ve/veya  trombosit sayısı ve işlevinin azalması yer alır. Trakeal aspirasyon veya 1607 

nazogastrik tüp yerleştirilmesi gibi minimal girişimler veya küçük cerrahi girişimlerden sonra ciddi 1608 

kanamalar meydana gelir (294). ECMO’da refrakter kanama tanımlayan bazı makalelerde r-FVIIa 1609 

tedavisinden fayda sağlanmıştır (295–297). Maalesef diğer raporların bu ajanla ağır akut trombotik 1610 

komplikasyonlar tanımlaması bu tedavinin en son çare olarak düşünülmesi gerektiğine işaret eder 1611 

(298, 299). 1612 

2. 4.6.3. Mini devreler ve vakum yardımlı venöz drenaj 1613 

 1614 
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Mini devreler (minimize KPB devresinde ilk çalıştırma [priming] hacmi azaltılmış) hemodilüsyonu 1615 

azaltır ve kan korunumu için özellikle de hemodilüsyonun istenmeyen etkileri bakımından yüksek risk 1616 

altında olan hastalarda (örn. pediatrik hastalar) endikedir (Kanıt düzeyi: IA).    1617 

 1618 

Mini devrelerle birlikte vakum yardımlı venöz drenaj,  kan korunumu programının bir parçası olarak 1619 

kanamayı ve kan transfüzyonunu sınırlandırmak amacıyla faydalı olabilir (Kanıt düzeyi: II C).   1620 

 1621 

Çok sayıda kanıt, preoperatif anemi veya vücut ağırlığının düşük olmasının postoperatif kan 1622 

transfüzyonu için risk teşkil ettiğini ileri sürer (11) ancak (anemi veya vücut ağırlığının düşük olması 1623 

sebebiyle) eritrosit kitlesinin azalmış olduğu bu hastalarda geleneksel KPB kan transfüzyonu ihtiyacını 1624 

arttıran hemodilüsyona neden olmaktadır (300). KPB devresinde priming hacminin azalması (mini 1625 

devreler) cerrahlar için birçok nedenle ilgi çekicidir. Bu nedenlerden en önde olanı daha az 1626 

hemodilüsyon ve kan kullanımı olasılığıdır. Mini devreler bilhassa pediatrik kardiyak cerrahların  1627 

ilgisini çekmiştir zira geleneksel KPB devrelerindeki  hemodilüsyonun etkileri en çok küçük hastalarda  1628 

izlenir. Mini devrelerin kullanımı yaygın değildir bu kısmen çoğu mini devrenin perfüzyon 1629 

yapılandırmalarının kapalı venöz rezervuar gerektirmesinden ötürüdür (301). Kapalı venöz sisteme 1630 

hava girmesi, KPB devresinde bir “hava kilidi” riski oluştururken bir venöz rezervuar olmaması, 1631 

operasyon yerinden kontrolsüz kanama sonucu aşırı kan kaybı riskini doğurmaktadır.  1632 

On dört randomize çalışmanın dokuzu (302-320) ve iyi yapılandırılmış bir meta-analiz (321) 1633 

transfüzyon ve postoperatif kanamanın azalmasıyla mini devrelerden fayda sağlandığını ileri sürer. 1634 

Mini devrelerin geleneksel KPB devrelerine kıyasla enflamasyon belirteçlerini sınırlandırdığına dair 1635 

neredeyse genel bir fikir birliği vardır (305, 306, 322). Eldeki kanıtların özü, mini devrelerin kardiyak 1636 

prosedürlerden sonra hemodilüsyon ve kan kullanımını sınırlandıran değerli bir alternatif 1637 

oluşturduğunu ortaya koymaktadır. 1638 

 1639 

Vücut dışı dolaşım için mini devrelere başvurulan pek çok yayında, vakum yardımlı venöz drenaj 1640 

kullanılmıştır (VAVD). Yer çekimli venöz drenaj yapılan KPB devreleriyle karşılaştırıldığında VAVD, mini 1641 

devrelerle birlikte hemostazı arttırabilir, göğüs tüpü drenaj gereksinimini ve kan transfüzyonunu 1642 

azaltabilir (323 –326). Hava mikroembolilerinin çoğunun kökeni KPB devresinin venöz hattıdır (327). 1643 

Hepsinde olmamakla birlikte (331) pek çok çalışmada (328–330), VAVD’ın havayı sürüklediği ve 1644 

yerçekimli venöz drenaja kıyasla artmış sistemik mikroemboliye yol açtığı ileri sürülmektedir (328–1645 

334). Mikroembolinin etkisi, operasyon bölgesine karbondioksit basılması  ve perfüzyon 1646 

parametrelerinin ayarlanması suretiyle asgari düzeyde tutulabilir (329, 332, 334, 335). VAVD, KPB 1647 

devresi içinde hemolize yol açabilir (336) veya açmayabilir (337, 338). VAVD’nin olası kısıtlamaları 1648 

dikkate alındığında bu teknolojinin kullanılması dikkat ve perfüzyon tekniklerinin ayarlanmasını 1649 

gerektirir (329, 332, 335) ancak özellikle pediatrik hastalarda yarar sağlayabilir (325). 1650 

 1651 

2. 4.6.4. Biyo-uyumlu KPB devreleri 1652 
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Biyo-uyumlu KPB devrelerinin kullanılması, kan korunumu programının bir parçası olarak 1653 

düşünülebilir (Kanıt düzeyi: II A).   1654 

 1655 

KPB devreleri için biyo-uyumlu yüzeyler ticari satışa sunulmuştur. İki yüzün üstünde makale, bu 1656 

devrelerin olası yararını ele almaktadır. Güncel bir meta-analiz, söz konusu biyo-uyumlu yüzeylerle 1657 

ilişkili kanama sonuçlarını incelemiştir (339). Ranucci ve ark. (339) bu devrelerle tedavi edilmiş 1658 

hastaları sorgulayan 128 yayınlık bir kohort’dan elde ettikleri bilgiler ile bu meta-analizi 1659 

oluşturmuşlardır. Bu 128 makale arasında 4000’den fazla hastanın yer aldığı 36 adet randomize klinik 1660 

çalışma bulunmaktadır. Başlangıçtaki analizlerde yazarlar biyo-uyumlu devrelerle tedavi edilen 1661 

hastalarda daha az kanama ve kan transfüzyonu gereksinimi tespit etmiştir. Öte yandan en yüksek 1662 

kalitede 20 randomize klinik çalışmadan oluşan bir alt grupta kan korunumu ile alakalı faydalar 1663 

ortadan kaybolmuştur. Başarıyla yapılan bu meta-analizin yazarları, kan korunumunun diğer ölçütleri 1664 

olmadan biyo-uyumlu yüzeyler kullanılmasının sınırlı klinik fayda ile sonuçlandığını ileri sürmektedir 1665 

(339). Kapalı KPB devreleri, kardiyotomi aspirasyonunun ayrılması, priming hacminin düşürülmesi için 1666 

mini devreler ile beraber çok paydaşlı bir programın parçası olarak biyo-uyumlu KPB devreler 1667 

kullanılması, kan korunumu için faydalı olabilir. 1668 

 1669 

2. 4.6.5. Ultrafiltrasyon 1670 

Modifiye ultrafiltrasyon kullanılması KPB kullanılan yetişkin ve pediyatrik kardiyak ameliyatlarda kan 1671 

korunumu ve postoperatif kan kaybını azaltmak için endikedir (Kanıt düzeyi: IA).   1672 

 1673 

Yetişkin kardiyak ameliyatlarında kan korunumu ve postoperatif kan kaybının azaltılması amacıyla 1674 

geleneksel veya sıfır dengeli ultrafiltrasyon kullanılmasının faydası gösterilememiştir (Kanıt düzeyi: II 1675 

A).   1676 

Ultrafiltrasyon, KPB’a sekonder gelişen hemodilüsyonun sınırlandırılması için bir seçenektir. 1677 

Ultrafiltrasyon cihazları bu amaçla mevcut KPB devrelerine paralel olarak entegre edilebilir. 1678 

Ultrafiltrasyon, KPB devresinden gelen su ve düşük moleküler ağırlıklı maddeleri filtre ederek hastaya 1679 

geri verilebilecek proteinden zengin, konsantre tam kan üretir. Kardiyak cerrahide üç çeşit 1680 

ultrafiltrasyon kullanılır: (1) KPB esnasında çalıştırılan ancak sonrasında çalıştırılmayan geleneksel 1681 

ultrafiltrasyon; (2) modifiye ultrafiltrasyon (MUF) mevcut kanül kullanılarak KPB tamamlandıktan 1682 

sonra çalıştırılır ve (3) sıfır dengeli ultrafiltrasyon (ZBUF) geleneksel ultrafiltrasyona benzer fakat 1683 

kaybolan hacim kristalloid çözeltisi ile replase edilir. On randomize çalışma ve  bir meta-analizi de 1684 

içeren çok sayıda araştırma (340), bu yöntemlerin KPB esnasında ve sonrasında kullanılmasına 1685 

odaklanmıştır. 1686 

2.4.6.5.1. Geleneksel Ultrafiltrasyon. Geleneksel ultrafiltrasyon, KPB sırasında kullanılan bir 1687 

ultrafiltrasyon yöntemidir. Bir meta-analiz (340), dört randomize çalışma (341 –344) ve iki kohort 1688 

çalışması (345, 346) KPB kullanılan kardiyak prosedürler geçiren hastalarda geleneksel ultrafiltrasyon 1689 

kullanımını üzerinedir. Boodhwani’nin (340) meta-analizinide kapsanan beş çalışmanın alt grup 1690 
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analizi, sadece geleneksel ultrafiltrasyon ile eritrosit kullanımı veya kan kaybı bakımından hiçbir 1691 

avantaj gösterememiştir (342 –346). 1692 

2.4.6.5.2.Modifiye Ultrafiltrasyon. Modifiye ultrafiltrasyon; KPB durduktan sonra kullanılan bir 1693 

ultrafiltrasyon yöntemidir. Boodhwani’nin (340), 1.000’den fazla hasta içeren meta-analizinin alt grup 1694 

analizi MUF’ta anlamlı derecede azalmış kanama ve kan bileşeni kullanımı bulmuştur. KABG veya 1695 

kapak cerrahisi geçiren 100 hastayı randomize eden Zahoor ve meslektaşlarının (347), güncel bir 1696 

çalışmasında MUF ile tedavi edilen grupta 24 saatteki kan kaybında anlamlı bir düşüş (p < 0,001) ve 1697 

daha az eritrosit konsantresi (p< 0,001), TDP (p=0,0012) ve trombosit (p< 0,001) transfüzyonu 1698 

gereksinimi tespit edilmiştir. Luciani ve meslektaşları (355),  her türde kardiyak cerrahi geçiren 573 1699 

hastadan oluşan randomize bir grupta, MUF yapılanlarda, ultrafiltrasyon yapılmayan kontrol 1700 

hastalarına göre anlamlı azalmış transfüzyon bulgusuna ulaşmışlardır . Bahsedilen sonuçlar, 1701 

hemodilüsyonu azaltmak ve kan transfüzyonunu sınırlandırmak açısından MUF’tan fayda 1702 

sağlanıldığını düşündürmektir. 1703 

2.4.6.5.3.Sıfır Dengeli Ultrafiltrasyon. ZBUF’de KPB esnasında ultrafiltrasyon sıvısı eşit hacimde 1704 

dengelenmiş elektrolit çözeltisi ile karşılanır. Hastalar sıvının uzaklaştırılmasının bir sonucu olarak 1705 

değil aracı maddelerin ve sistemik enflamatuar yanıt sendromu ürünlerinin uzaklaştırılması yoluyla 1706 

ZBUF’tan fayda görebilir (349). Erişkin kardiyak prosedürlerde ZBUF’u inceleyen randomize kontrollü 1707 

çalışmalar, ZBUF uygulanmasıyla kan kaybı veya transfüzyonda bir azalma göstermemiştir (350, 351). 1708 

 1709 

2.4.7. Topikal Hemostatik Ajanlar 1710 

 1711 

2.4.7.1. Anastomoz kapanma veya baskı sağlayan hemostatik ajanlar 1712 

Lokalize kompresyon uygulayan veya yara kapanması sağlayan topikal hemostatik ajanlar, çok çeşitli 1713 

kan idaresi programının bir parçası olarak anastomoz bölgelerinde lokal hemostazı sağlamak amacıyla 1714 

düşünülebilir (Kanıt düzeyi : II C). 1715 

 1716 

Son yıllarda kardiyak prosedürlerin karmaşıklığının artması, greft-damar veya greft-kardiyak 1717 

anastomozlarından kaynaklanan kanamayı azaltmak veya önlemek amacıyla çok sayıda topikal 1718 

hemostatik ajanın piyasaya sürülmesine yol açmıştır. Anastomotik bölgelerde iki türde topikal 1719 

hemostatik ajan kullanılır: (1) baskı hemostatik ajanları ve (2) anastomotik yapıştırıcılar. 1720 

 1721 

Baskı hemostatik ajanları, anastomotik bölge hemostazı  için en sık kullanılan yardımcılardır. Bu 1722 

ajanlar pıhtı oluşumu için bir iskelet sağlar. Pıhtı oluşumu ile ilişkili genişlemenin bir sonucu olarak 1723 

yarada baskı sağlarlar. En yaygın kullanılan iki ajan oksitlenmiş rejenere selüloz ve mikrofibriller 1724 

kollajendir. Surgicel veya Oxycel marka isimleri ile bilinen oksitlenmiş rejenere selüloz, örülmüş elyaf 1725 

yapraklar halinde bulunan biyo-emilebilir bir gazlı bezdir. Oksitlenmiş selülozun pıhtılaşmayı nasıl 1726 
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hızlandırdığı tam anlaşılamamıştır ancak normal fizyolojik pıhtılaşma mekanizmasında bir 1727 

değişikliktense fiziksel bir etki gibi görünmektedir. Bu ajan yarada bırakılabilir ve 6 ila 8 hafta içinde 1728 

bütünüyle emilecektir. Oksitlenmiş rejenere selüloz, metisiline dirençli Staphylococcus aureus’a karşı 1729 

aktiviteyi de içeren geniş spektrumlu antimikrobiyal bakteriostatiktir (352). Bu ajanların sütur 1730 

hattındaki kanamada etkili olduğu randomize olmayan çalışmalarda kanıtlanmış ve kullanımlarını 1731 

destekleyen çok fazla kanıt  olmaksızın geniş yaygınlıkta kabul görmüştür. Normal bir pıhtılaşma 1732 

sistemine dayanırlar ve koagülopatisi olan hastalarda daha az etkilidirler.  1733 

 1734 

Mikrofibriller kollajen (Avitene, Colgel veya Helitene) anastomotik kanama bölgelerine yapışan, 1735 

trombosit aktivasyonu ve aglütinasyonunu başlatarak bir ölçüde hemostatik etki sağlayan suda 1736 

çözülmeyen bir sığır kollajen tuzudur. Tek bir randomize olmayan çalışma, mikrofibriller kollajenin, 1737 

oksitlenmiş rejenere sellülozla kıyaslandığında postoperatif göğüs tüpü drenajını azalttığını ortaya 1738 

koymaktadır (353). Bu bileşenlerin bilinen bakteriostatik nitelikleri yoktur. Mikrofibriller kollojen 1739 

içeren kan, pompa aspirasyonu veya kan kurtarma cihazları vasıtasıyla dolaşıma geri verilirse,  son 1740 

organ hasarına yol açabilir (354). 1741 

Satışa sunulmuş olan anastomotik yapıştırıcıların çok sayıda çeşidi bulunmaktadır. Yapıştırıcılar, lokal 1742 

kanamayı engellemek amacıyla anastomotik bölgelerde hava geçirmeyen bir kaplama oluşturmayı 1743 

hedeflemektedir ve pek çoğu anastomotik bölgeyi kapatmak amacıyla bir pıhtı oluşturmak üzere 1744 

fibrinojenin fibrine dönüşümünü sağlamak için bir tür trombin kullanır. Geçmişte sığır plazması en sık 1745 

kullanılan trombin kaynağı olarak rol oynuyordu. Saflaştırılmış sığır trombini (Trombin JMI) insanlara 1746 

zerk edildiğinde tıpkı herhangi bir yabancı proteinin yapacağı kadar antikor üretimine neden olur 1747 

(355). 2008 yılında FDA rekombinan insan trombinini (Recothrom) onaylamıştır. Bu bileşik sığır ürünü 1748 

ile karşılaştırıldığında daha az antikor oluşturması sebebiyle sığır trombinine göre ek bir olası 1749 

güvenilirlik sağlar (355, 356). Tek bir randomize çalışma Recothrom’in sığır trombini ile 1750 

kıyaslandığında eşdeğer hemostatik etkinliğe ancak anlamlı derecede daha az antikor oluşturma 1751 

özelliğine sahip olduğunu göstermiştir (356).  1752 

Anastomotik yapıştırıcılardan biri de sığırdan elde edilen jelatin ve insandan elde edilen trombinin bir 1753 

birleşimdir. FloSeal adıyla bilinir ve kan proteinleri temas ettiğinde jelatin tabanlı matriks genişlerken 1754 

kanama bölgelerini kapatmak için basınç oluşturur. Ayrıca yüksek trombin seviyeleri pıhtılaşmayı 1755 

hızlandırır. Bu ürünün içindeki trombin, enfeksiyon riskini bütünüyle yok etmekte etkili olmamakla 1756 

birlikte viral yükü azaltmak amacıyla insan trombini ısıtılarak üretilmiştir. İki randomize çalışma, 1757 

FloSeal’in kanamayı kontrol etmenin güç olduğu hastalarda, aktif kanama bölgelerinde uygulandığı 1758 

zaman sadece baskıyla karşılaştırıldığında anastomotik hemostazı geliştirdiğini ve kan transfüzyonunu 1759 

azalttığını ortaya koymuştur (357, 358). Bu çalışmalardan birisinde; önemli sayıdaki hastanın hem 1760 

sığır trombini hem de diğer sığır pıhtılaşma faktörlerine karşı antikor geliştirmesi, gecikmiş 1761 

koagülopati ve tekrarlayan maruziyette olası güvenilirlik riski endişeleri ortaya konmuştur (357). 1762 

 1763 

Costasis ticari adıyla satışa sunulan bir diğer topikal yapıştırıcı ameliyat zamanında elde edilen otolog 1764 

plazma ile karıştırılan sığır mikrofibriller kollajeni ve sığır trombininin bir birleşimidir. Oluşan bu 1765 

karışım, kanama bölgesinin üzerine bir sprey ile püskürtülür. Randomize kontrollü bir çalışma, çok 1766 
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sayıda cerrahi endikasyonda Costasis’in tek başına mikrofibriller kollajene üstün olduğunu ortaya 1767 

koymaktadır (359). 1768 

 1769 

Fibrinojen içeren doku yapıştırıcıları, anastomotik bölgelerde hemostaz için kullanılır. Bu bileşikler çok 1770 

çeşitli ticari isimlere sahiptir (Tisseel, Beriplast Hemaseel, Crosseal) ve topluca fibrin yapıştırıcı olarak 1771 

bilinirler. İki ayrı bileşenden oluşmaktadırlar: dondurularak kurutulmuş pıhtılaşma proteinleri 1772 

(özellikle fibrinojen) ve dondurularak kurutulmuş trombin; bunlar pıhtı oluşturmak üzere birleşirler. 1773 

Fibrin yapıştırıcılar hakkında, kan transfüzyonu ihtiyacının azalmasını ele almayan çeşitli hedeflere  1774 

sahip,  randomize olmayan çok sayıda çalışma bulunmaktadır ve bunlarda hedefe yönelik olumlu 1775 

sonuçlar elde edilmiştir. Koagülopatisi olan pediatrik hastalarda gerçekleştirilen tek bir randomize 1776 

kontrollü çalışma lokal hemostaz için fibrin yapıştırıcı kullanıldığında kan bileşeni kullanımında ve 1777 

ameliyathanedeki sürede belirgin bir azalma olduğunu göstermiştir (360). Tisseel ve Beriplast sığır 1778 

aprotinini içerirken Crosseal’in traneksamik asit ihtiva etmesi dikkat çekicidir. Bu antifibrinolitik 1779 

ajanlar, plazmin üretimini sınırlandırarak yapay pıhtının yıkımını yavaşlatır. Aprotinin nadir 1780 

durumlarda anafilaktik tepkilere yol açabilen bir sığır proteinidir. Aprotinin ABD’de intravenöz yolla 1781 

kullanılabilir değildir ancak bahsedilen topikal ürünlerdeki kullanımı engellenmemiştir. 1782 

 1783 

Sentetik polimerler, topikal yapıştırıcı olarak kullanılır. Omnex adıyla bilinen bir birleşik, iki 1784 

siyanoakrilat monomeri birleştirilerek sentezlenen bir polimerdir. Hastanın pıhtılaşma süreçlerinden 1785 

bağımsız olarak kanama bölgesinin üzerinde bir film oluşturur. Bütünüyle biyolojik olarak yıkılabilir. 1786 

Yüz elli bir hastada arteriovenöz graftlarında ve femoral bypass graftlarında vasküler 1787 

anastomozlardaki hemostazı ölçen randomize kontrollü bir çalışma, oksitlenmiş selüloza kıyasla bu 1788 

bileşikle daha az kanama oluştuğunu göstermiştir (361). 1789 

Sentetik polietilen glikol polimerleri (CoSeal ve DuraSeal) lokal proteinlerle çapraz bağlar kurarak 1790 

yapıştırıcı özelliği olan koheziv bir matriks oluşturur, bu da vasküler anastomozlara yapışıp olası 1791 

kanama bölgelerini kapatır. Ticari satışı olan bu sentetik polimerlerle yapılan randomize çalışmalar, 1792 

vasküler graftlarda trombin/gelfoam (jelköpük) preparatlarına kıyasla anlamlı derecede hızlı kapanma 1793 

olduğunu göstermiştir (362). Bu ürünler aktif kanama olan yüzeylerde sınırlı etkinliğe sahiptir ve 1794 

kullanımları vasküler graftlarda anastomotik oluşumdan sonraki  ancak kan akışının yeniden 1795 

başlatılmasından önceki süre ile  sınırlıdır. 1796 

 1797 

Sığır albümini ve glutaraldehidden oluşan bir yapıştırıcı kullanıma sunulmuştur. Bu bileşik, BioGlue 1798 

olarak bilinir ve ikili bir şırınga sisteminden oluşur. Bu sistem iki bileşeni ayrı tutarak aplikatörün 1799 

ucunda birbiriyle karıştırır. Oluşan karışım kullanılacak bölgenin üstüne yerleştirilir ve vücudun 1800 

pıhtılaşma mekanizmasından bağımsız olarak bir kapanma sağlanır. Bu türdeki yapıştırıcılar, greft 1801 

matriksinde bulunan ikincil boşluklarla kovalent bir bağ oluşturarak sentetik graftlere de yapışır. 1802 

BioGlue ile anastomotik kanamada standart basınç kontrolünü kıyaslayan randomize kontrollü 1803 

birçalışma, BioGlue grubunda üstün hemostaz gösterilmekle birlikte kan transfüzyonu ihtiyacının 1804 

azalması veya göğüs tüpünden kanamanın durması yönünde bir kanıt gösterilememiştir (363). Anılan 1805 

bileşiğin kullanılmasındaki  ciddi  dezavantaj; glutaraldehit toksisitesidir öyle ki sinir harabiyeti, 1806 
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vasküler gelişme hasarı ve polimerlerin greft malzemeleri boyunca emboli gelişmesi ve tüm bunların 1807 

sonucu organda hasar bildirilmiştir (364–366). BioGlue bilhassa büyümekte olan dokularda 1808 

kontrendikedir bu da pediatrik prosedürlerde kullanımını kısıtlar. Kullanılmasından yıllar sonra ortaya 1809 

çıkan doku hasarına ilişkin sistematik olmayan yayınlar bulunmaktadır (367, 368). 1810 

 1811 

İki yeni topikal yapıştırıcı (Arista, HemoStase), FDA tarafından insandaki kardiyak prosedürlerde çok 1812 

da fazla doğrudan kanıt olmaksızın kullanım için onaylanmıştır. Çok geniş bir yüzey alanına sahip 1813 

bitkisel bileşiklerdir. Toz olarak uygulanırlar ve temas yüzeyinde serum proteinleri, trombositler ve 1814 

diğer kan öğelerini konsantre ederek kanı hızla dehidre edecek şekilde tasarlanmışlardır. Bu bileşikler 1815 

kanama yüzeyine uygulanır ve yara bölgesinden 24 ila 48 saat içinde tamamen emilir.  1816 

 1817 

Kitin, pek çok canlı organizma tarafından, yumuşak gövdelerinin etrafında sert bir kristal dış iskelet 1818 

oluşturmak maksadıyla kullanılan ve doğal olarak bulunan bir polisakkarit polimerdir. Kitin 1819 

preparatları (Celox, HemCon, Chitoseal),  kitin ve eritrositlerin hücre zarları arasında gerçekleşen bir 1820 

reaksiyon yoluyla defibrine veya heparinize edilmiş kanda pıhtı oluştururlar. Buna ek olarak Kitin yara 1821 

iyileşmesini teşvik eden lokal büyüme faktörlerinin salınmasına da neden olur (369). Bu topikal ajan, 1822 

travmatik yaralarda hemostatik pansuman olarak da kullanılır (370). Yayınlanmış tek insan olgu 1823 

sunumu Celox’un kardiyak prosedürde topikal bir hemostatik ajan olarak etkili olduğunu gösteren 1824 

yayındır (371). 1825 

 1826 

Kardiyak prosedürlerde uzun yıllardır kullanılıyor olmasına rağmen hiçbir topikal preparat kontrol 1827 

edilmesi güç lokal kanamalarda tercih edilen ajan olarak öne çıkmamaktadır. Yeni ajanlar özellikle de 1828 

mikro-gözenekli polisakkarit hemosferler ve kitin esaslı bileşikler için randomize kontrollü çalışmalara 1829 

bariz ihtiyaç duyulmaktadır. 1830 

 1831 

 1832 

2.4.7.2. Topikal antifibrinolitik çözeltiler 1833 

KPB sonrasında cerrahi yaranın üzerine dökülen antifibrinolitik ajanlar, KPB kullanılan kardiyak 1834 

ameliyatlardan sonra göğüs tüpü drenajını ve transfüzyon gereksinimlerini sınırlandırmak için 1835 

kullanılabilir(Kanıt düzeyi: IIB).   1836 

 1837 

KPB kullanılan kardiyak prosedürler esnasında cerrahi yarada temel olarak doku faktörü(TF) 1838 

aktivasyonu yoluyla trombin üretilir (372, 373). Hücreye bağlı haldeki TF, cerrahi yara içindeki 1839 

hücreler tarafından hazırlanır ve başka pıhtılaşma faktörlerini (örn. faktör IX ve X) aktive eden bir 1840 

kompleks oluşturmak üzere faktör VII ile birleşip nihayetinde masif dozlarda heparine  ve çok sayıda 1841 

vücut dışı devrenin yapay yüzeylerini “etkisizleştirme” girişimlerine rağmen trombin üretir (9, 374, 1842 
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375-377). Trombin fibrinojenin fibrine dönüşmesini sağlar. Bu süreç, normalde antitrombinin 1843 

varlığıyla sınırlıdır. Yara içinde trombin üretimi, plasminojen aktivatörü üretmek üzere yaranın olduğu 1844 

yerlerdeki küçük damarların endotel hücrelerini uyarır (376, 377). KPB sırasında devam eden trombin 1845 

üretimi ve fibrinoliz değişik seviyelerde tüketim koagülopatisine yol açar. Yaranın kendisi de kapsamlı 1846 

bir fibrinoliz bölgesidir (378). Yüksek konsantrasyonlarda fibrin ve fibrinojen yıkım ürünleri,  1847 

mediastinal kanda da mevcuttur (379). Tüm bu mekanizmalar, perioperatif koagülopatiye katkıda 1848 

cerrahi yaranın önemini vurgular ve kanamanın sınırlandırılmasının KPB esnasında ve KPB’dan kısa 1849 

süre sonra cerrahi yaradan başlaması gerektiğini akla getirir.  1850 

 1851 

İki randomize çalışma ve bir meta-analiz düşük riskli kardiyak ameliyatlarda KPB sonrası yaraya zerk 1852 

edilen topikal antifibrinolitik ajanların etkinliğini incelemiştir (380–382). 1993 yılında Tatar ve ark. 1853 

(380) KPB uygulanan KABG cerrahisi geçiren 50 hastada topikal aprotininin etkinliğini çalışmıştır. 1854 

Araştırmacılar,  hastaları rastgele olarak kapatmadan hemen önce cerrahi yaranın üstüne dökülen 1855 

serum fizyolojik veya 100 mL serum fizyolojik içinde 1 milyon KIU aprotinin alacak şekilde ayırmıştır. 1856 

Kontrol grubunda ilk 24 saatlik periyotta göğüs drenajı 650± 225 mL iken aprotinin grubunda 420 ± 1857 

150 mL olmuştur (p < 0,05). De Bonis ve arkadaşları (381) primer koroner arterial bypass geçiren 1858 

hastalarda kapatma sırasında dökülen 1 gram traneksamik asitin faydasının benzer olduğunu 1859 

bulmuştur. İlginçtir ki; KPB bittikten 2 saat sonra dolaşımda hiç traneksamik asit tespit edilememiştir. 1860 

Abrishami ve arkadaşları (382) KPB kullanılan kardiyak prosedürlerde başvurulan antifibrinolitik 1861 

ilaçların topikal uygulanması hakkında bir meta-analiz gerçekleştirmiştir. İlk kez kardiyak ameliyat 1862 

olan 525 olguyu içeren 7 çalışmanın meta-analizinde, topikal traneksamik asit veya aprotininin 24 1863 

saatte göğüs drenajını anlamlı biçimde düşürdüğü sonucuna varılmıştır (382). Kanıtların üstünlüğü 1864 

topikal antifibrinolitik ajanların, intravenöz antifibrinolitiklerden bağımsız olarak KPB kullanılan 1865 

kardiyak prosedürlerden sonra cerrahi yarada kullanımını destekler. 1866 

 1867 

 1868 

 1869 

 1870 

2.4.8. Kan Kaynaklarının İdaresi 1871 

2.4.8.1. Cerrahi ekipler 1872 

 1873 

Cerrahlar, perfüzyonistler, hemşireler, anesteziyologlar, yoğun bakım birimi sağlık çalışanları, asistan 1874 

hekimler, kan bankası çalışanları, kardiyologlar vb. içeren çok disiplinli kan idaresi ekiplerinin 1875 

oluşturulması kan transfüzyonunun sınırlandırılması ve perioperatif kanamanın azaltılmasında uygun 1876 

bir yoldur (Kanıt düzeyi: II B).   1877 

 1878 
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Operatif prosedürler geçiren hastalarda kan transfüzyonu ve kanamanın idaresi ile ilişkili önemli 1879 

düzeyde çeşitlilik bulunmaktadır (82, 383–385). Söz konusu farklar mevcut transfüzyon ve kan idaresi 1880 

kılavuzlarına rağmen sürmektedir. Örneğin birçok cerrah, kan bileşenlerinin transfüzyon kararını 1881 

klinik kanamanın yönlendirmesi gerektiğini gösteren kanıtlara rağmen hastaların klinik durumuna 1882 

göre değil hemoglobin seviyelerine göre vermektedirler(386). Kılavuzun cerrahlar tarafından kabul 1883 

görmemesinin  önemli bir bileşeni bakım hizmetinde ekiplerin rolünün fark edilmemesidir (387, 388). 1884 

Hastaları yoğun bakım ünitesinde, ameliyathanede ve koğuşlarda bireyler değil ekipler tedavi 1885 

etmektedir. Kardiyak prosedürler sırasında kan idaresini ele alan  kılavuzlar sağlık hizmeti ekibinin 1886 

bütün üyelerinin olası katkılarını fazla dikkate almaksızın kardiyak cerrahların eylemlerine 1887 

odaklanmaktadır. Kan idaresinde sorumlulukların, sağlık hizmeti sağlayanlar arasında paylaşılması iş 1888 

bölümüne yol açar ve diğer hizmet sağlayıcılarını da katar (389). Bu husus önem arz etmektedir zira 1889 

girişimler genellikle cerrah olmayan (örn. perfüzyonistler, hemşireler, anestezistler, yoğun bakım 1890 

hizmeti verenler, asistan hekimler ve benzeri) kişiler tarafından yönetilir. Cerrah tarafından 1891 

yönetilmeyen talimat ve protokollerin genellikle cerrahlara dayalı olanlardan daha başarılı olduğunu 1892 

gösteren kanıtlar çoğalmaktadır (387, 390). Multidisipliner ekipler, postoperatif kanama ve kan 1893 

transfüzyonu hakkında daha düşük transfüzyon oranları ve daha yüksek güvenlik içeren  kararlar 1894 

almaktadır (391–397). Transfüzyon ve perioperatif kanama da dahil olmak üzere kan idaresi için bir 1895 

ekip oluşturulması hastalara fayda sağlama olasılığı yüksek olan uygun bir girişim olacaktır (Bkz. 1896 

Anestezi Ve Yoğun Bakım Kan Kullanım Rehberi) 1897 
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 2870 

3.1. Amaç 2871 

Kan ve kan bileşenlerinin kaynağı sınırlıdır, kan transfüzyonu başta enfeksiyon olmak üzere birçok risk 2872 
içermektedir ve maliyeti yüksektir. Bu kılavuz kan transfüzyonu pratiği için kanıta dayalı öneriler 2873 
sunmaktadır ve “Kan bileşenlerinin sınırlı kullanılması” prensibi benimsenmiştir. Kan transfüzyonu 2874 
terimi hastaya kan bileşenlerinin (tam kan, eritrosit konsantresi, taze donmuş plazma, trombosit 2875 
konsantresi, kriyopresipitat) ve koagülasyon faktör konsantrelerinin verilmesini içerir. Kan 2876 
bileşenlerinin uygun kullanımı; güvenli kan bileşenlerinin transfüzyonu dışındaki diğer tüm yöntemler 2877 
ile önlenemeyen ya da tedavi edilemeyen durumlarda, kan bileşeni transfüzyonu yapılmasıdır. 2878 

3.2. Yöntem 2879 

Anesteziyoloji ve Yoğun bakım’da kan transfüzyonu ile ilgili soru-sorunlar tesbit edildikten sonra ilgili 2880 

tıbbi literatür araştırılmıştır. Kılavuzun sunumu bir sorunun ortaya konulması ve bu soru ile ilgili 2881 

önerinin ve kanıt düzeyinin belirtilmesinin ardından konu ile ilgili kanıtların tartışılması şeklindedir. 2882 

Kanıtlar GRADE system Guyatt ve ark. 2006 göre kıymetlendirilmiştir (1). Kılavuzun önerileri elektif ya 2883 

da acil cerrahi işlemlerde erişkin ve çocuklara (yenidoğan hariç) yapılan kan transfüzyonları ile ilgilidir. 2884 

Aneztezi ve Yoğun Bakımda Kan Kullanım Kılavuzu preoperatif, intraoperatif ve postoperatif dönem 2885 

ve yoğun bakım olarak 4 bölüme ayrılmıştır. 2886 

3.3. Kan transfüzyonu odakli anestezi öncesi değerlendirme 2887 

SORU: Anestezi öncesi değerlendirmenin özellikleri nedir, ne zaman yapılmalıdır? 2888 

ÖNERİ Anestezi öncesi değerlendirmede hasta ve aile öyküsü alınmalı, önceki hastalık kayıtları 

incelenmeli ve hasta muayene edilmelidir. Değerlendirme özellikle hemostatik fonksiyon ve anemi 

üzerinde odaklanmalıdır. Değerlendirme gerekli olabilecek tanı-tedavi yöntemlerinin 

uygulanabilmesi için planlanan ameliyattan ideal olarak 30 gün önce yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 

 2889 

Ayrıntılı anestezi öncesi değerlendirme, hemoraji riskinin ve hastanın klinik özellikleri ile birlikte 2890 

cerrahi işleme bağlı transfüzyon ihtiyacının belirlenmesine yönelik olmalıdır. Hemoraji riski ve 2891 

transfüzyon öngörülen durumlarda, anestezi planı kanamanın ve transfüzyon ihtiyacının azaltılmasını 2892 

sağlayan anestezi yöntemlerini içermelidir (2-5) 2893 

3.3.1. Hemostatik fonksiyon 2894 
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SORU:  Hemostatik fonksiyonun değerlendirilmesi için hangi kanama testleri   2895 

  yapılmalıdır? 2896 

ÖNERİ (6-8) 

1-Ameliyat sonrası kanamanın tahmin edilebilmesi için bütün hastalarda ameliyattan veya invazif 

girişimden önce koagülasyon testleri yapılması önerilmez (Kanıt düzeyi: IIIB).   

2- Hastanın öyküsünde spontan kanama, travma sonrası kanama, ameliyat sonrası kanama, 

antikoagülan ve antiagregan ilaç kullanımı sorgulanmalıdır (Kanıt düzeyi: IIIC). 

3- Kanama öyküsü negatif ise kanama testleri gerekli değildir (Kanıt düzeyi: IIIC). 

4- Ameliyattan veya invazif girişimlerden önce (tanısal endoskopiler hariç) trombosit sayımı 

yapılması tavsiye edilir. 

5- Kanama öyküsü pozitif ise veya klinik olarak belirgin bir bozukluk varsa (karaciğer, böbrek hastalığı 

gibi) ayrıntılı kanama testleri yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIIC). 

 

Kanama riskini değerlendirmek için yaygın kullanılan standart testler: protrombin zamanı (PT), aktive 2897 

parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) ve trombosit sayımıdır. İleri laboratuar testleri: fibrinojen ve 2898 

koagülasyon faktörleri [von Willebrand faktör(vWF), faktör II, faktör VIII, Faktör IX, faktör X, faktörXI], 2899 

kanama zamanı ve trombosit fonksiyon testleridir (9-11). Ameliyat veya invazif girişim (biyopsi, 2900 

santral venöz kateterizasyon, lomber ponksiyon, nefrostomi, femoral arteriografi) yapılacak 2901 

hastalarda anormal koagülasyon parametrelerinin sonuçlar üzerindeki etkisini inceleyen 2902 

araştırmaların sonuçlarına göre istenmeyen sonuçların ortaya çıkması ile bir eşik trombosit sayısı, 2903 

fibrinojen düzeyi ve International Normalized Ratio (INR) düzeyi tanımlayacak kanıt elde 2904 

edilememiştir (11-25). 2905 

SORU:  Hemostatik fonksiyonu desteklemek amacı ile kan bileşenleri profilaktik   2906 

  kullanılmalı mıdır? 2907 

ÖNERİ ( 25-29) 

Faktör eksikliği tespit edilen hastalarda, eksik olan faktörün replasmanı yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: 

IA).  

ÖNERİ (30, 31) 

Kardiyovasküler cerrahide profilaktik TDP kullanımı önerilmez (Kanıt düzeyi: IIB). 

  2908 

Hemostatik fonksiyonu desteklemek amacı ile kan ürünlerinin profilaktik kullanımını araştıran 2909 

çalışmalarda taze donmuş plazmanın preoperatif kullanılmasının yararı gösterilememiştir, kritik 2910 

hastalarda ise taze donmuş plazma kullanımının enfeksiyon riskini arttırdığı izlenmiştir (30, 31). 2911 

Kriyopresipitat ve fibrinojenin profilaktik kullanımı ile ilgili araştırma yoktur. 2912 

SORU:  Trombositopenisi olan hastaya profilaktik trombosit verilmeli midir? 2913 

ÖNERİ (32-39) 

1-Majör cerrahi veya lomber ponksiyon, epidural anestezi, karaciğer biyopsisi, biyopsili endoskopi, 

santral venöz kateter yerleştirilmesi gibi invazif işlemlerden önce trombosit sayısı 50 X 109/ L’in 

üzerine yükseltilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

2-Beyin cerrahisi, göz cerrahisi gibi kritik bölgelerin ameliyatlarından önce trombosit sayısı 100 X 
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109/ L altında ise profilaktik trombosit verilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

3-Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromunda kanama riski yüksekse profilaksi yapılabilir (Kanıt 

düzeyi: IIC). 

 

SORU:  Trombositopenisi olan hasta da kanamanın tedavisi amacı ile trombosit hangi  2914 

  koşullarda verilimelidir? 2915 

ÖNERİ (32-34, 38,40-42) 

1-Kanayan cerrahi hastada trombosit sayısı 50 X 109/ L’nin altında ise genellikle trombosit verilmesi 

gerekir.  Trombosit sayısı 100 X 109/ L’nin üstünde ise nadiren trombosit vermek gerekir (Kanıt 

düzeyi: IIC). 

2-Masif transfüzyonda transfüze edilen eritrosit hacmi kan hacminin iki katını geçtiğinde trombosit 

sayısının 50 X 109/ L olması istenir; bu nedenle aktif kanaması olanlarda ise trombosit sayısı 75 X 109/ 

L değerinin üzerine çıkarılmalıdır. Multitravma hastalarında ve santral sinir sisteminin lezyonlarında 

daha yüksek trombosit sayısı önerilir (Kanıt düzeyi: IIC). 

3- Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromunda kanama varsa, altta yatan nedenin tedavisi ve 

koagülasyon faktörlerinin yükseltilmesinin yanı sıra trombosit sayısını 50 X 109/ L’nin üzerinde 

tutulması akılcı olabilir (Kanıt düzeyi: IIC). 

 2916 

SORU:  Trombosit fonksiyon bozukluklarında trombosit verilir mi? 2917 

ÖNERİ (36,38) 

Kalıtsal ya da edinsel trombosit fonksiyon bozukluklarında kanama riski yüksek ameliyatlardan önce 

veya preoperatif kanama varsa trombosit sayısına bakılmaksızın trombosit verilir Pıhtılaşma 

bozukluğu tespit edilirse, eksik olan faktörün replasmanı yapılmalıdır (Kanıt düzeyi : IIC). 

 2918 

Trombosit sayısının 150 X 10 9/L’nin altında olması trombositopenidir. Dolaşan trombositlerin 2919 

fonksiyonunun bozuk olması trombastenidir. Trombositopeni veya trombasteni hafif cilt 2920 

kanamalarından fatal kanamalara varan değişik derecelerde kanamalara neden olabilir (11, 12, 17,  2921 

21, 43). Kanama için standart risk taşıyan hastalarda trombosit transfüzyon eşiğini (10 X 109/L ve 20 X 2922 

109/L) karşılaştıran kanıt düzeyi : IIB araştırmada fark gösterilememiştir. CBO 2012 kılavuzunda 2923 

kanamayı tetikleyebilecek durumların varlığında trombosit transfüzyon eşiğinin 20 X109/L ve 2924 

antikoagülan tedavi kullanılıyorsa trombosit transfüzyon eşiğinin 50 X 109/L olması gerektiği 2925 

savunulmaktadır (44). Santral kateter yerleştirilmesi sırasında trombosit sayısı < 50 X 109/L olduğunda 2926 

minör kanama olduğu bildirilmiştir (45). Girişimsel işlemler sırasında trombosit transfüzyonu ile ilgili 2927 

tüm bu kanıtlar karşılaştırmalı araştırmalara ait değildir ve/veya uzman görüşüdür.    2928 

SORU:  Rekombinan Aktive Faktör VII’nin (rFVIIa) endikasyonu nedir?  2929 

ÖNERİ (38, 32, 46-51) 

1- İnhibitörlü Hemofili A ve B hastalarında perioperatif profilaksi veya kanama tedavisinde (Kanıt 

düzeyi : IIC). 

2-Edinsel hemofilide, edinsel Faktör VII eksikliğinde (Kanıt düzeyi : IIC). 

3-Trombosit transfüzyonuna dirençli Glanzmann trombastenisinde (herediter trombosit fonksiyon 
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bozukluğu, GPIIb IIIa eksiktir) kullanılır (Kanıt düzeyi : IIC). 

 2930 

Rekombinan Aktive Faktör VII ile ilgili araştırmalarda kan kaybı, transfüzyon ihtiyacı ve 2931 

tromboembolik olaylar araştırılmıştır. Bu araştırmaların hasta sayıları yeterli değildir ve majör 2932 

kanamalarda hemostatik ilaç olarak etkinliği gösterilememiştir (48 56,43,52). Arteriyel 2933 

tromboembolik komplikasyonlar nedeni ile kullanımı her hastada ayrı değerlendirilmelidir (49, 2934 

57,46,53).  2935 

SORU:  Desmopresin kullanım endikasyonu nedir? 2936 

ÖNERİ (54-58) 

1-Kalıtsal kanama bozukluğu olmayan hastalarda kullanımını destekleyecek kanıt yoktur (Kanıt 

düzeyi : IC). 

2-Kardiyak cerrahide allojenik kan transfüzyonu ihtiyacını azaltmaz (Kanıt düzeyi : IA).  

3-İntravenöz desmopresin uygulanmasından sonra von Willebrand faktör, faktör VIII ve plasminojen 

düzeyi artar (Kanıt düzeyi : IA). 

 

 2937 

Desmopresin kullanımının perioperatif kan kaybını azalttığı gösterilmemiştir, rutin kullanımı 2938 

önerilmemektedir. 2939 

SORU:  Antitrombin III kullanım endikasyonu nedir? 2940 

ÖNERİ (59-61)  

Sadece kalıtsal antitrombin III eksikliği olanlarda hemostaz-tromboz dengesi bozuksa Antitrombin III 

kullanılır (Kanıt düzeyi : IIC). 

 

 2941 

SORU:  Koagülasyon bozukluğu olan hastalarda cerrahiden önce önerilen faktör tedavisi  2942 

  nedir? 2943 

Tablo: Kalıtsal kanama bozukluklarında cerrahiden önce önerilen faktör tedavisi (62). 2944 

Eksik Faktör 
Hemostatik Kan 

Düzeyi 
Doz 

Taze Donmuş 

Plazma  (ml/kg) 

Fibrinogen 100 mg/dl 20-30 mg/kg 15-20 

Protrombin 20-30 

Protrombin Kompleks 

Konsantresi 

20-30 İÜ/kg 

15-20 

Faktör V 10-15 İÜ - 15-20 

Faktör VII 10-15 İÜ 30-40 İÜ/kg - 

Faktör VIII >30 İÜ 50-100 İÜ/kg - 

Faktör IX >30 İÜ 50-100 İÜ/kg - 

Faktör X 10-15 İÜ Protrombin Kompleks 15-20 
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Konsantresi 

20-30 İÜ/kg 

Faktör XI 5-10 İÜ 15-20 İÜ/kg 15-20 

  2945 

  2946 

SORU: Hastanın kullandığı hemostatik fonksiyonu etkileyen ilaçlar ile ilgili genel   2947 

  prensipler nelerdir? 2948 

Trombosit fonksiyonunu inhibe eden aspirin, klopidogrel, dipiridamol, tiklopidin, abciximab gibi 2949 

ilaçların yanı sıra, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçların da anti-platelet etkileri vardır.  2950 

ÖNERİ (63) 

Antiagregan ilaç kullanımını ortaya çıkartacak şekilde hastanın kullandığı ilaçlar incelenmelidir (Kanıt 

düzeyi: IC). 

 

SORU:  Aspirin, Klopidogrel kullanan hastaya yaklaşım nasıl olmalıdır? 2951 

ÖNERİ (64-71) 

1-Antiagregan ve antiinflamatuvar ilaçların etkisi geri döndürülemez bu nedenle planlanan 

cerrahiden belirli süre önce kesilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

2-Aspirin kullanımı çogu girişimde hayatı tehdit eden kanamaya yol açmaz. Ancak beyin cerrahisi, 

intraoküler cerrahi gibi kapalı alanların cerrahisinden 5-10 gün önce kesilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

3- Koroner arter cerrahisinde klopidogrel en az 5 gün önce kesilmeli (Kanıt düzeyi: IA). 

4- Yakın zamanda inme geçiren veya son 12 ay içinde ilaç salınımlı stent, son 6 hafta içinde metal 

stent uygulanan hastalar da ise klopidrogelin kesilmesi ve kesilmesinin zamanlaması tromboz riski ve 

kanama riski arasındaki denge her hastada ayrı ayrı değerlendirilerek uygulanmalıdır 

 

  2952 

Aspirin, Klopidogrel 2953 

Hemostazı etkileyen ilaçların kesilme zamanının mortalite, morbidite ve kan transfüzyonu ihtiyacı 2954 

üzerindeki etkileri araştırılmıştır. (Bkz. kardiyovasküler cerrahi) 2955 

Nonkardiyak cerrahiden önce aspirin, sadece kanama riski aspirin kesilmesinin oluşturabileceği 2956 

kardiyovasküler riskten daha önemli ise kesilmelidir (spinal ve epidural anestezi dahil) (72, 73). 2957 

Nonkardiyak cerrahide klopidogrel monoterapisinin kesilme zamanlaması ile ilgili güvenilir yayın 2958 

yoktur. 2959 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar 2960 

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaçların kesilmesi ile ilgili araştırmalar kalça artroplastisi 2961 

ameliyatlarından elde edilmiştir (74- 76). Bunlara göre NSAİİ ameliyattan önce devam eden 2962 

hastalarda ameliyatta ve ameliyat sonrasında, 2 hafta önce kesen hastalar veya hiç kullanmayan 2963 

hastalara kıyasla daha fazla kanama görülmüş ve transfüzyon ihtiyacı olmuştur. 2964 
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SORU:  Glikoprotein reseptör inhibitörü kullananlarda acil cerrahi girişim gerektiğinde  2965 

  ne yapılabilir? 2966 

ÖNERİ (77) 

 GP IIb/IIIa inhibitörüne bağlı trombositopatisi olan hastalarda acil cerrahi girişim sırasında çok 

sayıda trombosit konsantresi vermek gerekebilir (Kanıt düzeyi: IIC). 

 2967 

Abciximab, epitifibatid ve tirofiban, glikoprotein IIb/IIIa reseptörlerini bloke eder ve fibrinojen 2968 

reseptör antagonisti gibi etki ederler. Bu ilaçların kesilmesinden sonra trombosit sayısı günde >20 X 2969 

109/L artar. Trombosit transfüzyonu sadece ciddi ve acil kanamalarda verilir (78). Bu ilaçlar 2970 

kullanılırken her tür nöroaksiyal blok kontraendikedir (79). 2971 

 2972 

SORU:  Oral antikoagülan kullanan hastada yaklaşım nasıl olmalıdır? 2973 

ÖNERİ  

1-Oral antikoagülan tedavi (varfarin) ameliyattan en az 4 gün önce kesilmeli ve PT, INR’nin normale 

dönmesi K vitamin ile sağlanmalıdır (77) (Kanıt düzeyi: IIC). 

2- Acil cerrahi girişimler için hastalara protrombin kompleksi verilmesi ilk seçenektir buna olanak 

yoksa taze donmuş plazma verilebilir (38, 60, 78, 80-84) (Kanıt düzeyi: IIC). 

 2974 

Oral antikoagülan tedavinin ameliyattan önce devam edilmesi, heparin ile köprü tedavisi yapılarak 2975 

veya yapılmaksızın kesilmesi kanıt düzeyi yüksek bir derleme ile araştırılmıştır (77). Bu derlemede 2976 

hastalar arasında arteriyel tromboembolizm ve inme farkı bulunamamıştır. Aynı derlemede diş 2977 

çekimi, artrosentez, katarak cerrahisi, biyopsili endoskopi, kolonoskopi ve benzeri işlemlerde majör 2978 

kanamanın nadir olduğu ve varfarinin bu tip işlemler için kesilmesinin gerekmediği bildirilmiştir. 2979 

Majör cerrahi girişimlerden önce ise varfarin kesilmesi unfraksiyone heparin (UFH) veya düşük 2980 

moleküler ağırlıklı heparin (LMVH) ile köprü tedavisine başlama kararı hastanın tromboemboli-2981 

kanama riski ilgili kılavuzlara göre (85) değerlendirilerek bireyselleştirilmelidir. 2982 

 2983 

SORU:  Heparin ve Trombolitik ilaç kullanan hastalarda yaklaşım nasıl olmalıdır? 2984 

ÖNERİ(65, 86-89) 

1-Tedavi dozunda heparin alanların ameliyatta ve ameliyat sonrası kanama riski yüksektir. Cerrahi 

UFH kullananlarda 6 saat, LMWH alanlarda 12 saat ertelenmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

2- Acil cerrahi girişimlerde heparinin etkisi protamin sülfat ile geri döndürülür (Kanıt düzeyi: IIC). 

3- Heparin tedavisi gerekiyorsa 12 saat sonra tekrar başlanabilir.  

4- Trombolitik ilaç kullananlarda cerrahi ertelenmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

 2985 

Düşük doz UFH kullanımının cerrahi ve anestezide kanamaya yol açma olasılığı düşüktür. Yine de bu 2986 

hastalarda spinal anestezi ve beyin cerrahisi 6 saat ertelenmelidir (86). 2987 
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SORU:  Bitkisel ilaçlar kullanan hastalarda yaklaşım nasıl olmalıdır? 2988 

ÖNERİ (90-92) 

Bitkisel ilaçların çoğu kanamayı etkiler. Etki sürelerine bağlı olarak ameliyattan önce kesilmeleri 

gereklidir (Kanıt düzeyi : IIC). 

Sarımsak varfarinin etkisini uzatır, 7 gün önce kesilmelidir (Kanıt düzeyi : IIC). 

Ginko biloba antiplatelet etkilidir 36 saat önce kesilmelidir (Kanıt düzeyi : IIC). 

Ginseng antiplatelet etkilidir, 7 gün önce kesilmelidir (Kanıt düzeyi : IIC). 

 

 2989 

3.3.2. Anemi 2990 

Dünya sağlık örgütü anemiyi erkeklerde <13 g/ dl hemoglobin, kadınlarda <12g/dl hemoglobin olarak 2991 

tanımlamıştır.  2992 

3.3.2.1. Akut kan kaybı  2993 

Semptomlar ve klinik bulgular, kanamanın hızına ve miktarına göre değişir. Susuzluk hissi, taşikardi, 2994 

ciltte solukluk,  terleme, hipotansiyon, nabız basıncının düşmesi, solunum hızının artması, idrar akım 2995 

hızının düşmesi, huzursuzluk, konfüzyon görülebilir. 2996 

3.3.2.2. Kronik anemi 2997 

Aneminin non-spesifik bulguları: yorgunluk, baş dönmesi, nefes darlığı, baş ağrısı, bileklerde şişlik, 2998 

anjinanın şiddetinin artmasıdır. Altta yatan hastalığa ait şikayetler olabilir. Beslenme yetersizliği, ilaç 2999 

kullanımı, hemoglobinopatilerle ilgili aile öyküsü, enfeksiyona ait şikayetler, obstetrik hikaye, vaginal 3000 

kanama, hipermenore, diş eti kanaması, üriner kanama, epistaksis, purpura, diyare, üst 3001 

gastrointestinal kanama, melena, kilo kaybı pre anestezik değerlendirmede sorgulanmalıdır. 3002 

Muayenede: soluk müköz membranlar, takipne, taşikardi, boyun ven dolgunluğu, kalpte üfürümler, 3003 

bileklerde ödem, postural hipotansiyon, stomatit, sarılık, purpura, ekimoz, lenfadenopati, 3004 

hepatosplenomegali, bacaklarda ülserler, kemik deformiteleri ve nörolojik bulgular araştırılmalıdır. 3005 

Öykü ve muayenenin ardından kan sayımı yapılır. Anemi tespit edilen hasta aneminin etiyolojisinin 3006 

araştırılması için ve tedavi planlanması için hematolog/ dahiliye uzmanı/ gastroenterelog ile birlikte 3007 

değerlendirilir. 3008 

SORU:  Preoperatif anemiye yaklaşım nasıl olmalıdır? 3009 

ÖNERİ (93-95) 

Elektif cerrahi girişimlerden önce preoperatif aneminin yönetilmesi için bir plan yapılmalıdır. Bu plan 

kan yapımında kullanılan elementler, eritropoetin, hacim genişleticiler ve otolog kan toplanmasını 

içerir (Kanıt düzeyi: IC). 

 

 3010 

Anemiye özel ilgi gösterilmesinin nedeni preoperatif aneminin ameliyat olan hastalarda istenmeyen 3011 

sonuçların ortaya çıkması için, bağımsız risk faktörü olmasıdır (96-138). Bu konuda kardiyak ve non-3012 
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kardiyak cerrahideki mevcut kanıtlar bu sorunla ilgili iyi kanıt temeli oluşturmaya yeterlidir. Aneminin 3013 

bir sonucu olarak perioperatif kan transfüzyonu ihtimali artmaktadır. Perioperatif kan transfüzyonu 3014 

özellikle kardiyak cerrahide hastanede kalma süresinin uzaması, mortalite ve yara enfeksiyonu, 3015 

sepsis, pnömoni riskinin artması ile sonlanır. Non-kardiyak cerrahide ise transfüzyon ile mortalite 3016 

arasında hem ilişki bulan hem de bulamayan araştırmalar mevcuttur (138-165). 3017 

SORU: Preoperatif aneminin düzeltilmesi için neler yapılmalıdır? 3018 

ÖNERİ (7,62) 

1-Kardiyak veya non-kardiyak cerrahi planlanan hastalarda, kan transfüzyonunu azaltmak için anemi 

değerlendirilmeli, tedavi edilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

2-Majör cerrahi girişimden önce hastanın durumu, preoperatif hemoglobin düzeyi ve demir depoları 

optimize edilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC). 

 3019 

3.3.2.3. Transfüzyon ihtiyacının değerlendirilmesi 3020 

Transfüzyondan önce cevaplanması gereken sorular 3021 

Cerrahi planlanıyor mu?  

Kanama durdu mu? Tekrarlayabilir mi? 

Hemoliz devam ediyor mu? 

Kan transfüzyonu yapıldığında beklenen iyileşme sağlandı mı?  

Kan transfüzyonu ihtiyacını azaltmak için kan kaybı azaltılmalı, 

Başka tedaviler: sıvı, oksijen verilmesi düşünülmeli, 

Hastanın kan transfüzyonu için klinik ve laboratuar endikasyonu nedir? 

Kan transfüzyonunun bu hasta için riski nedir? 

Bu hasta için kan transfüzyonunun yararları risklerinden fazla mı? 

Kan transfüzyonu yapılıncaya kadar ne yapılabilir? 

Kan transfüzyon kararı yazılı hale getirildi mi?  

 

 3022 

Kan transfüzyonu kararı, hemoglobin konsantrasyonu, kan kaybının hız ve miktarına ve hastanın klinik 3023 

durumu değerlendirilerek verilir. Hastada oksijenasyonunun azalmasının işaretleri aranır.  3024 

SORU:  Akut kan kaybında kan transfüzyonu önerileri nelerdir? 3025 

ÖNERİ (4, 41, 54,166-189) 

1- Anemi yoksa; %15’den az kan kaybında transfüzyon ihtiyacı olmaz (Kanıt düzeyi : IC). 

2-Kan kaybı %15-30 arasında olduğunda transfüzyon sadece daha önceden anemi veya 

kardiyopulmoner hastalık varsa endikedir (Kanıt düzeyi : IC). 

3-Kan kaybı %30-40 olduğunda daha önceden sağlıklı olan bireylerde de transfüzyon ihtiyacı olur 

(Kanıt düzeyi : IC). 

4-Kan kaybı %40’ aştığında transfüzyon zorunludur (Kanıt düzeyi : IC). 

5-Hemoglobin konsantrasyonu 6 g/dl’nin altında ise hemen her zaman kan transfüzyonu 

endikasyonu vardır. 6-10 g/dl hemoglobin konsantrasyonu olan hastalarda, hastanın klinik durumu 
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değerlendirilmelidir (Kanıt düzeyi : IC). 

 

Kronik anemi varsa; 

1-Kardiyovasküler hastalığı olmayanlarda hemoglobin konsantrasyonu <7g/ dl olduğunda kan 

transfüzyonu yapılır (Kanıt düzeyi : IC). 

2- Kardiyovasküler hastalığı olanlarda hemoglobin konsantrasyonu <10 g/dl olduğunda kan 

transfüzyonu kararı hastanın yetersiz oksijenizasyon riskine bağlı olarak yapılabilir (Kanıt düzeyi : IC). 

 

 3026 

SORU:  Elektif cerrahilerden önce hazırlanması gereken kan miktarı nasıl tespit edilir? 3027 

Planlanan ameliyat için gerekli olan kan miktarı her hastanenin daha önceden hazırlamış olduğu 3028 

Maksimum Cerrahi Kan İstem Şemalarından tespit edilir.  3029 

SORU:  Kan transfüzyonu istemeyen hastalara ne yapılabilir? 3030 

ÖNERİ 

 İnançları ya da başka nedenlerle kan transfüzyonunu reddeden hastalarda allojenik transfüzyonu 

azaltmak için uygun terapötik yöntemler hazırlanmalıdır (Kanıt düzeyi : IIC). 

 

 3031 

 3032 

SORU:  Otolog kan donasyonu ile ilgili yaklaşım nedir? 3033 

ÖNERİ (54, 190-195) 

Otolog kan donasyonu rutin olarak uygulanmamalıdır. Allojenik kan transfüzyonu sayısını azaltır 

ancak herhangi bir kan transfüzyonu ihtiyacını artırır (Kanıt düzeyi : IIC). 

ÖNERİ Otolog kan donasyonu endikasyonları (Kanıt düzeyi : IC). 

1-Nadir kan grubu olan hastalar 

2-Birçok alloantikoru olan hastalar 

3-Özel nedenlerle allojenik transfüzyonu reddeden hastalar 

4-Çocuklarda skolyoz cerrahisi 

5-Kanama diyatezi olan ancak planlı cerrahi sırasında kanaması olmayan hastalar.  

ÖNERİ Otolog kan donasyonu kontraendikasyonları (Kanıt düzeyi : IC). 

1-Lökositoz, bakteriyemi veya idrar kateteri varlığı gibi enfeksiyon riskinin olması 

2-Unstabil anjina 

3-Siyanotik kalp hastalığı 

4-Aorta darlığı5-Serebrovasküler hastalık 

6-Kontrolsüz hipertansiyon 

7-Epilepsi (Bkz.Kanın Uygun Klinik Kullanım Rehberi) 

 

 3034 
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Belirgin kan kaybı ve transfüzyon ihtiyacı öngörülen hastalarda otolog kan donasyonu yapılabilir. 3035 

Planlanan ameliyattan haftalar önce başlanmalıdır. Bu hastaların preoperatif hemoglobin 3036 

konsantrasyonun belirgin olarak daha düşük olduğu bildirilmiştir (190,192). Buna karşın kan 3037 

donasyonu yapan ve yapmayan hastalar arasında hemoglobin konsantrasyonu açısından fark 3038 

bulmayan yayınlar da vardır (196). Otolog kan hazırlanması allojenik kan transfüzyonu ihtiyacını 3039 

azaltır ancak total olarak kan transfüzyonu ihtiyacını artırır (190, 196). Tüm hastalar için kullanılacak 3040 

bir programın parçası olmamalı seçilmiş hastalarda kullanılmalı (191). Hastalar gerektiğinde kendi 3041 

kanlarının kullanılacağını bildiğinden daha iyi hissederler (190). 3042 

SORU:  Eritropoetin kullanımı ile ilgili yaklaşım nedir? 3043 

Eritropoezi stimüle eden ajanların en bilineni eritropoetindir (EPO). Eriropoezi stimüle eden ajanlar, 3044 

solid tümörü olan,  hematolojik malignitesi olan ve kemoterapi ya da radyoterapi alan hastalarda, 3045 

hemoglobin konsantrasyonunu belirgin olarak artırır, kan transfüzyonu ihtiyacını azaltır (197, 198) 3046 

(Kanıt düzeyi : IA). Ancak EPO aynı zamanda kanserli hastalarda mortalitede artış ve sağ kalımda 3047 

azalma ile ilişkili bulunmuştur (199). Preoperatif kullanımının önerilebilmesi için yeterli kanıt yoktur. 3048 

 3049 

3.3.3. Pediatrik Hastalar 3050 

 3051 

SORU:  Pediatrik hastada preoperatif dönemde kan transfüzyonu ile ilgili yaklaşım   3052 

  nasıldır? 3053 

ÖNERİ  

-Aneminin erken tanınması ve tedavisi transfüzyon ihtiyacını azaltmak için gereklidir. 

-Çocuklarda kan transfüzyonu kararı sadece hemoglobin konsantrasyonuna bakılarak verilmemeli. 

  Hastanın klinik durumu değerlendirilmeli. 

-Volüm yüklenmesi riski olan çocuklarda tam kan yerine eritrosit kullanılmalı 

 

 3054 

Pediyatrik hasta da anemi hastanın yaş grubuna göre olması gerekenin altında hemoglobin 3055 

konsantrasyonuna sahip olmasıdır.  3056 

Term yenidoğan                    18 g/ dl 3057 

3 Ay- 6 Yaş                            11-12 g/ dl 3058 

7- 13 Yaş                                13 g/ dl 3059 

14 yaş üstü                             Erişkin değerleri 3060 

Diyetle kan üretimi için gerekli olan elementlerin eksik alınması, kronik enfeksiyonların yanı sıra çocuk 3061 

hasta grubunda hemoglobinopatiler önemli bir anemi nedenidir.  3062 
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 3550 

 3551 

3.4. İntraoperatif Kan Kullanım Kılavuzu 3552 

3.4.1. Hastaya kan transfüzyonu yapılırken uyulması gereken prensipler nelerdir? 3553 

 Hastanın yazılı oluru alınmalıdır.  3554 

 Yatak başında, torbadaki kan veya kan bileşenlerinin etiketinde yazılı ABO ve Rh grubu ile 3555 

hastanınkinin aynı olup olmadığı ve son kullanma tarihi kontrol edilmelidir.  3556 

 Hastada hipotermi oluşmasını önlemek amacıyla;  massif kanama, exchange transfüzyon, 3557 

soğuk aglutinlerin varlığı durumunda kan transfüzyonundan önce ısıtılmalıdır (özel cihazlarla, 3558 

38C’yi geçmeyecek şekilde). 3559 

 Transfüzyon için 18 veya 16 numara IV plastik bir kateter uygundur.  3560 

 Kan ve kan bileşenleri standart filtre (170-250 mikron) kullanılarak infüze edilmelidir. Lökosit 3561 

azaltma filtreleri ise özel durumlarda kullanılır. 3562 

 Kan ile birlikte verilebilecek en uygun solüsyon %0.9’ luk NaCL’dir.  3563 

 %5 Dekstroz solüsyonları hemolize neden olabileceğinden kullanılmamalıdır. 3564 

 Laktatlı Ringer gibi Ca++ içeren solüsyonlar pıhtı oluşumuna yol açabileceğinden 3565 

kullanılmamalıdır. 3566 

 Transfüzyona hemen başlanamayacak ise kan 30 dk içinde kan bankasına geri gönderilmelidir  3567 

 Açılmış ise oda sıcaklığında 4 saat içinde verilmelidir (Bakteriyel çoğalma riski). 3568 

 Tam kan ve eritrosit maksimum 4 saat içinde verilmelidir. 3569 

 Trombosit ve plazma mümkün olan en kısa zamanda transfüze edilmelidir. 3570 

 Uygun zamanda kullanılmayan kan ve kan bileşeni atılmalıdır. 3571 

 3572 
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 3573 

 3574 

3.4.2. İntraoperatif allojenik kan transfüzyonunun azaltılmasi için uygulanan yöntemler nelerdir? 3575 

3.4.2.1. Akut normovolemik hemodilüsyon: 3576 

ÖNERİ 

Normovolemi alınan her ml kan için 2-3 ml kristaloid veya 1:1 oranında kolloid replasmanı ile 

sağlanmalıdır (Kanıt düzeyi : IIC) (1). 

Hemoglobin değeri normalin üst sınırına yakın olmalıdır (Kanıt düzeyi: IC) (1 -10). 

Akut normovolemik hemodilüsyon rutin olarak allojenik kan transfüzyonunu azaltmak amacıyla 

kullanımı önerilmez  (Kanıt düzeyi : IA) (7, 11-15) 

Akut normovolemik hemodilüsyon seçilmiş hasta gruplarında (nadir kan grubu olanlar ve çoklu 

alloimmünizasyonu olanlar) kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIB) (6, 7, 11-16). 

Alınan kanlar alındıkları sıranın tersi sırayla verilmelidir, ilk üniteler daha yüksek hemotokrit, daha 

fazla pıhtılaşma faktörü ve trombosit içerir (Kanıt düzeyi: IIC) (1, 5, 17, 18). 

Akut normovolemik hemodilüsyon, intraoperatif kan toplanması ile kombine edilince öncelikli olarak 

intraoperatif toplanan kanlar transfüze edilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC) (1, 5, 17-19). 

Ameliyattan hemen önce hastadan 1-2 ünite kan alınır ve uygun bir sıvı (kristalloid, kolloid) ile bu 3577 

volüm replase edilir (Akut normovolemik hemodilüsyon). 3578 

CABG, valv replasmanı, ventriküler anevrizma onarımı, abdominal aortik anevrizma venöz 3579 

trombektomi ve total eklem replasmanı gibi cerrahilerde kullanılabilir (20). 3580 

 3581 

3.4.2.1.1. Hemodilüsyonun endikasyonları: 3582 

a. Akut iskemik atak ve subaraknoid kanama 3583 

b. Periferik oklüziv arter hastalıkları 3584 

c. Santral retinal arter trombozu  3585 

d. Akut bilier pankreatit  3586 

 3587 

3.4.2.1.2. Hemodilüsyonun kontrendikasyonları: 3588 

a. Ciddi derecede anemi (Hb < 11) 3589 

b. EF < 45 3590 

c. Düşük trombosit sayısı ve koagülasyon bozukluğu 3591 

d. Oda havasında PaO2 <65mmHg 3592 
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3.4.2.2. Kontrollü hipotansiyon: 3593 

ÖNERİ 

Seçilmiş hasta grubunda farmakolojik teknikler veya spinal/epidural anestezi ile intraopertaif kan 

kaybını sınırlamaya yardım eder (Kanıt düzeyi: IIC) (16, 21). 

Karaciğer rezeksiyonu sırasında santral venöz basıncın düşürülmesi intraoperatif kan kaybının 

azaltılmasında katkı sağlar. Bu durum anestezi ve cerrahi ekibin tecrübesiyle ilişkilidir (Kanıt düzeyi: IIC) 

(16, 22). 

 3594 

Kontrollü hipotansiyon cerrahi kan kaybını azaltarak transfüzyon gereksinimini azaltır. Klasik olarak 3595 

kontrollü hipotansiyon uygulanmasında normotansif ve sağlıklı kişilerde ortalama arteriyal basıncın 3596 

50-65 mmHg civarında olması emniyetli, hipertansif hastalarda ise ortalama kan basıncının %25 3597 

oranında azaltılması ortaya çıkabilecek komplikasyonların önlenmesi açısından tolere edilebilen sınır 3598 

olarak kabul edilmektedir.  3599 

3.4.2.2.1. Kan basıncını azaltmada kullanılabilecek temel yöntemler;  3600 

a. uygun pozisyon 3601 

b. pozitif basınçlı ventilasyon,  3602 

c. anestezik ajanların doz ayarlaması                     3603 

d. hipotansif ajanların uygulanması 3604 

3.4.2.2.2. Kontrollü hipotansiyon kontrendikasyonları: 3605 

a. Ciddi anemi 3606 

b. Hipovolemi  3607 

c. Aterosklerotik vasküler hastalıklar 3608 

d. Karaciğer ve böbrek yetersizliği 3609 

e. Kontrolsüz glokom 3610 

3.4.2.2.3. Kontrollü hipotansiyonun komplikasyonları: 3611 

a. Serebral tromboz  3612 

b. Hemipleji  3613 

c. Akut tübüler nekroz 3614 

d. Massif hepatik nekroz 3615 

e. MI, kardiyak arrest  3616 

f. Körlük (retinal arter trombozu, iskemik optik nöropati) 3617 

3.4.2.2.3. İntraoperatif kan toplanması ve transfüzyonu: 3618 
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ÖNERİ 

İntroperatif kan toplama ile elde edilen kanlar maksimum 6 saat içinde transfüze edilmelidir. 

Kalp cerrahisi, vasküler cerrahi, acil cerrahi, beyin cerrahisi, kanser cerrahisi, obstetrik cerrahi, ve 

seçilmiş karaciğer transplant vakalarında operasyonun  tipi,cerrahi ve anestezi ekibinin talebi 

doğrultusunda kullanılan bir yöntemdir  (Kanıt düzeyi : IIC) (19). 

İntraoperatif kan toplama abdominak travma, karaciğer /dalak laserasyonları, laparoskopik cerrahide 

beklenmedik kanama durumlarında kullanılabilir  (Kanıt düzeyi : IIC) (19,23-25). 

Obstetrik cerrahide, hemorajik acillerin müdahalesinde (plasenta previa, plasenta akrata,pekrata) 

intraoperatif kan toplama yöntemi kullanılabilir (Kanıt düzeyi : IIB) (2,7,23,27-32). 

İntraoperatif kan toplama karaciğer transplantasyonunda allojenik transfüzyonu azaltmak için 

kullanılabilir (Kanıt düzeyi : IIB) (33-36)  

 3619 

Ameliyat sahasından büyük miktarda kanama olan durumlarda bu kan aspirasyonla özel bir aygıta 3620 

alınarak (ototransfüzyon cihazı), eritrositler yıkandıktan (filtre) sonra hastaya geri verilir. Malignite 3621 

veya sepsis varsa uygulanmaz. 3622 

3.4.2.4. Hipoterminin önlenmesi: 3623 

ÖNERİ 

Hipotermi intraoperatif kan kaybını azaltmak için önlenmelidir. Bu amaçla hastanın ısıtılması ve 

transfuse edilen sıvıların ısıtılması önerilir (Kanıt düzeyi: IIC) (37-43). 

. 3624 

Perioperatif hipotermi; organ yetmezliği riskini, koagülasyon bozukluklarını, kardiyak disritmi 3625 

olasılığını ve intraoperatif kanamayı arttırır. 3626 

 3627 

3.4.3. İntraoperatif kanama takibinde kullanılan parametreler nelerdir? 3628 

Doğru intraoperatif müdahale için hastanın kanama açısından değerlendirilmesi gerekir. Takip 3629 

edilecek parametreler şunlardır: 3630 

3.4.3.1 Kanama miktarı: 3631 
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ÖNERİ 

Periyodik aralıklarla aspiratördeki spanç ve kompreslerdeki kan miktarı gözlenmelidir. Cerrahi ekiple 

sürekli kanama hakkında diyalog kurulmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC) (20). 

 3632 

3.4.3.2 Hemoglobin hematokrit düzeyi: 3633 

ÖNERİ 

Hemoglobin düzeyi <6 g/dl ise eritrosit süspansiyonu önerilir (Kanıt düzeyi: IC) (3, 11, 33, 44-51). 

Hemoglobin düzeyi >10 g/dl ise eritrosit transfüzyonu gereksizdir (Kanıt düzeyi: IA) (3, 11, 33, 44-51). 

Hemoglobin düzeyi 6-10 g/dl ise hastanın genel durumu değerlendirilerek transfüzyon kararı alınır 

organ iskemisi, kanamanın devamı ve büyüklüğü, hastanın intravasküler volüm durumu, yetersiz 

oksijenasyon ile ilişkili risk faktörü varlığı (düşük kardiyak reserv ve yüksek oksijen tüketimi) (Kanıt 

düzeyi: IC) (3, 11, 33, 44-51). 

Akut kanamalı hastalarda intra vasküler alanda plazma volümü replase olana kadar hemoglobin ve 

hemo tokrit normal hatta yüksek olabilir, bu vakalarda hastanın klinik muayanesi daha fazla önem 

arzetmektedir (Kanıt düzeyi: IIC) (33, 45, 46, 50-55). 

Anemik olmayan hastalarda %15 ‘ten az kan kaybı asemptomatik olabilir ve kan tansfüzyonu 

gerektirmeyebilir (Kanıt düzeyi: IC) (33, 45, 46, 50-55). 

 3634 

Kan transfüzyonu kararını vermek için hemoglobin konsantrasyonu, kanamanın miktarı ve hızı, 3635 

hastanın klinik durumu, lokal veya genel oksijenasyon problemi parametreler göz önünde 3636 

bulundurulmalıdır (3, 44, 45, 56-60). 3637 

Akut anemi varlığı hipovoleminin indikatörüdür, ve ilk aşamada kristaloid/kolloid ile düzeltilmelidir. 3638 

Hemoglobin düzeyi ile birlikte hipoksi indikatörleri de transfüzyon kararında önemlidir. Hastada  3639 

yetersiz organ perfüzyonu ve oksijenizasyon göstergeleri takip edilmelidir. 3640 

3.4.3.3. Vital organların yetersiz perfüzyon ve oksijenasyon göstergeleri:  3641 

Anemik, normovolemik hastada hipoksi indikatörleri şunlardır: 3642 

 Taşikardi 3643 

 Hipotansiyon 3644 

 Sebebi bilinmeyen akut hipotansiyon 3645 

 Dispne 3646 

 Yeni gelişmiş ST elevasyon veya depresyonu 3647 



 

112 

 

 Aritmi 3648 

İntraoperatif dönemde kan transfüzyonunun uygun olmayan endikasyonları: Hemoglobin düzeyinin 3649 

>10g/dl olması ve kan hacmini arttırmak amacıyla transfüzyon yapılmasıdır (20) . 3650 

3.4.4 Kan bileşenlerinin intraoperatif kullanılmasi ile ilgili genel prensipler nelerdir? 3651 

3.4.4.1 Trombosit sayımı:  3652 

ÖNERİ 

Kanayan bir hastada trombosit sayımı < 50000/mm3 ise trombosit replasmanı önerilir (Kanıt düzeyi: 

IIC) (50, 54, 61-65). 

Masif transfüzyon sırasında transfüzyon eşiği 75x 109/L olarak önerilir (Kanıt düzeyi: IIC) (18, 54, 91). 

Ekstrakorporeal dolaşım sonrasında hastanın kanaması varsa ve bu kanama koagülasyon faktör 

eksikliğine ve cerrahiye bağlı değilse trombosit transfüzyonu önerilir (Kanıt düzeyi : IC) (18,54) 

Konjenital veya kazanılmış trombosit fonksiyon bozukluklarında kanama varlığında trombosit 

transfüzyonu endikedir (Kanıt düzeyi: IIC) (54, 61, 62, 66). 

 3653 

İntraoperatif trombosit transfüzyonu trombositopenisi veya trombosit disfonksiyonu olan hastada 3654 

kanamanın tedavisinde endikedir. Yeterli trombosit miktarı olmasına karşılık bilinen ya da 3655 

şüphelenilen trombosit disfonksiyonu varsa (potent antitrombosit ilaç varlığı ve kardiyopulmoner 3656 

bypass gibi) ve mikrovasküler kanama varlığında trombosit transfüzyonu gerekebilir. Trombosit 3657 

miktarı 50-100x109/L iken kanama devam ediyorsa, trombosit disfonksiyonu varsa, beyin göz gibi 3658 

sınırlı alana kanama ihtimali varsa trombosit transfüzyonu gerekebilir.  3659 

3.4.4.2 Protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, fibrinojen, D-dimer düzeyi: 3660 

ÖNERİ 

Akut veya kronik karaciğer hastalığı varlığında devam eden kanama varsa taze donmuş plazma 

endikasyonu vardır (Kanıt düzeyi: IC) (34, 44, 54, 66-68). 

DIC varlığında kanama varsa taze donmuş plazma endikasyonu vardır (Kanıt düzeyi: IC) (44, 54, 68-

71). 

Masif transfüzyon yapılmış hastalarda mikrovasküler kanamanın kontrolünde taze donmuş plazma 

endikasyonu vardır (Kanıt düzeyi: IC+) (44, 54, 68-71). 

 3661 
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Kanayan hastaya mümkünse koagülasyon testleri yapılmalıdır. INR ve aPTT normalse taze donmuş 3662 

plazma endikasyonu yoktur (Faktör XIII eksikliği, hipo/disfibrinojenemi dışında). Kanayan bir hastada 3663 

INR artmış, PT veya aPTT uzamışsa taze donmuş plazma endikasyonu vardır.  Cerrahi hastalarda 3664 

volüm genişletici olarak kullanımı uygun değildir (61).  Kalp yetmezliği ve pulmoner ödemde rölatif 3665 

olarak kontrendikedir. 3666 

3.4.4.3 Fibrinojen ve kriyopresipitat: 3667 

ÖNERİ 

Devam eden şiddetli hipofibrinojenemi (<1g/L) varlığında taze donmuş plazma transfüzyonuna 

rağmen, devam eden kanama varsa kriyopresipitat verilebilir (Kanıt düzeyi: IIC) (55, 69). 

Tedaviye cevap klinik olarak ve koagülasyon testleri ile monitörize edilmelidir (Kanıt düzeyi: IIC) (69). 

 3668 

Fibrinojen konsantrasyonu <80mg/dl ise kriyopresipitat transfüzyonu önerilir. Fibrinojen 3669 

konsantrasyonu >150 mg/dl ise nadiren transfüzyon gerekir. Konjenital yetmezlik durumlarında 3670 

fibrinojen replasmanı amaçlı transfüzyon kararı alınırken hastanın hematoloğuna danışılmalıdır. Aşırı 3671 

mikrovasküler kanama varlığında tüm seçenekler kullanıldıktan sonra hala kanama devam ediyorsa 3672 

rekombinan faktör VIIa konsantresi denenebilir. 3673 

Aşırı kanama kontrolünde fibrin yapıştırıcı ve trombin jel gibi topikal hemostatikler de önerilmektedir.  3674 

3.4.5 Elektif cerrahilerde kan ve kan bileşeni transfüzyonu endikasyonları nelerdir? 3675 

3.4.5.1. Kalp cerrahisi: 3676 

Kan ve kan bileşenlerinin sıklıkla kullanıldığı bir cerrahi türüdür. İntraoperatif kan kurtarma 3677 

yöntemlerinin bu tür cerrahilerde allojenik transfüzyonları azaltmada etkili olduğu metaanalizlerle 3678 

desteklenmektedir. Operasyon boyunca yakın hemoglobin takipleri yapılarak gerekli ürün desteği 3679 

sağlanmalıdır. Hastanın hemoglobin değeri >12g/dl ise operasyon başında yaklaşık bir ünite kan 3680 

alınıp, ekstrakorporeal dolaşım sonlandırıldığında bu kanın geri verilmesi bu hastalara hem eritrosit 3681 

hem de koagülasyon faktörleri sağlamak açısından faydalıdır. Ekstrakorporeal dolaşımın dahil olduğu 3682 

operasyonlarda hemodilüsyona bağlı olarak hemoglobin düşmektedir. İdeal olarak hematokrit 20-22 3683 

civarında olacak şekilde eritrosit konsantresi transfüzyonu uygulanabilir. Ekstrakorporeal dolaşım 3684 

sonlandırıldığında trombosit disfonksiyonu gelişebilir. Ancak kanama yok ise rutin trombosit 3685 

transfüzyonu önerilmemektedir. Koagülasyon parametrelerinde anormalik yok iken beklenmedik 3686 

mikrovasküler kanama olduğunda tedavi trombosit transfüzyonudur. Taze donmuş plazma aşırı 3687 

mikrovasküler kanama varlığında, koagülasyon testleri bozuk iken kullanılır (Bkz.Kardiyovasküler 3688 

Cerrahi Bölümü). 3689 

3.4.5.2. Ortopedik cerrahi: 3690 

Total kalça protezi, skolyoz cerrahisi, tümör cerrahisi, bilateral diz operasyonları, travma cerrahisi 3691 

ortopedinin kan ve kan bileşeni kullanılan operasyonlarıdır.  3692 
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Rutin ortopedi cerrahisinde allojenik kan transfüzyon ihtiyacını azaltmakta etkili faktörler: 3693 

a. Transfüzyon protokollerinde daha düşük hemoglobin alt düzeyleri kullanmak 3694 

b. Perioperatif kan koruma tekniklerinin daha çok kullanımı 3695 

c. Hipotansif tekniklerin ve rejyonel anestezinin kullanmı 3696 

Ortopedik cerrahide perioperatif kan transfüzyon ihtiyacını azaltmak için kullanılan teknikler, 3697 

a. Aprotinin kullanımı 3698 

b. Traneksamik asit kullanımı 3699 

c. Desmopressin  kullanımı 3700 

d. İntraoperatif kan toplama şeklindedir. 3701 

 Diz protezi, tibiadaki lezyonlar gibi bazı operasyonlarda turnike kullanımı kanamayı azaltsa da 3702 

turnikenin açılmasıyla kan kaybı görülebilir.  3703 

 Ortopedik cerrahide hasta profilinin de daha ileri yaş hasta grubunu kapsaması bu cerrahileri 3704 

komplike hale getirmektedir.  3705 

 İntroperatif kan kurtarma yöntemlerinin allojenik kan transfüzyonunu azaltmada etkili olduğu 3706 

gösterilmiştir. 3707 

 Bu hastaların preoperatif dönemde sıklıkla antikoagülan kullanımı ve bu medikasyonun 3708 

preoperatif düzenlenmesi de intraoperatif kan kaybını azaltmada önemlidir. Rejyonel 3709 

anestezinin yaygın olarak kullanılabilmesi için koagülasyon parametrelerinin bu yöntem için 3710 

belirlenmiş eşik değerlerin üzerinde olması gerekir (örneğin trombosit sayımı epidural 3711 

anestezi için ≥80 000/mm3 olmalı). 3712 

 3713 

3.4.5.3. Obstetrik-jinekolojik cerrahi:  3714 

Postpartum hemoraji maternal morbidite ve mortalitenin önemli bir sebebidir. Bu nedenle obstetrik 3715 

cerrahi sırasında da kanamanın yakın takibi gerekir.  3716 

Özellikle preoperatif hikayesinde plasenta akrata, plasenta previa gibi öyküsü olan hastalar için kan 3717 

hazırlığı yapılmalıdır. 3718 

İntraoperatif kurtarılmış kanın verilmesi sırasında Rh alloimmünizasyonuna dikkat edilmelidir. Anneye 3719 

uygun dozda Ig verilmesiyle alloimmünizasyon engellenebilir. Jinekolojik onkolojik cerrahiler de kan 3720 

kaybının fazla olduğu cerrahi türüdür. Hastanın genel durumu ve kanama miktarına göre  gerekli 3721 

bileşenin transfüzyonu yapılır. 3722 

Onkolojik cerrahilerde intraoperatif kan toplamada malign hücre varlığı nedeniyle lökosit filtreleri 3723 

kullanılmalıdır (22) . 3724 

 3725 
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 3726 

3.4.5.4. Onkolojik cerrahi: 3727 

Onkolojik cerrahide özellikle intraabdominal tümörlerde preoperatif olarak kan transfüzyonu için 3728 

hazırlık yapılmalıdır. 3729 

İntraoperatif kan kurtarma yöntemleriyle allojenik transfüzyon miktarı azaltılabilmektedir. Ancak bu 3730 

hastaların dolaşımında malign hücreler bulunduğundan kanın lökosit filtrelerinden geçirilip 3731 

kullanılması önerilmektedir. 3732 

Kan transfüzyonunun kanser rekürensine etkisi ile ilgili çeşitli yayınlar bulunmaktadır 3733 

(Bkz.Transfüzyonun İmmünolojik Komplikasyonları).  3734 

3.4.5.5.  Pediyatrik cerrahi: 3735 

Pediyatrik hasta grubunda normal değerler erişkinden farklı olduğu için eşik değerler de farklıdır. 3736 

 Eritrosit transfüzyon kriterleri şunlardır: 3737 

Yenidoğan ve Hayatın İlk 4 Ayı 3738 

 3739 

• Hb <13 g/dL; ciddi pulmoner ve kardiyak hastalık 3740 

• Hb <10 g/dL; orta derecede pulmoner hastalık 3741 

• Hb <10 g/dL; major cerrahi 3742 

• Hb <8 g/dL; semptomatik kronik anemi 3743 

 3744 

Çocukluk ve Adölesan Dönemleri 3745 

• >%25 Akut kan volümü kayıpları 3746 

• Hb < 8 g/dL; perioperatif dönem 3747 

• Hb <13 g/dL; Ciddi kardiyopulmoner hastalık 3748 

• Hb <8 g/dL; semptomatik kronik anemi 3749 

• Hb <8 g/dL; kemik iliği yetersizliği 3750 

 3751 

 3752 

 3753 

Trombosit transfüzyon kriterleri: 3754 

 3755 

Yenidoğan ve Hayatın İlk 4 Ayı 3756 

 3757 

• <100 000/mm3 ve kanama varsa 3758 

• <50 000/mm3 ve invazif işlemler 3759 

• <20 000/mm3 ve klinik stabil 3760 

• <100 000/mm3 ve klinik stabil değilse 3761 

 3762 

Çocukluk ve adölesan dönemi 3763 
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 3764 

• <50 000/mm3 ve kanama varsa 3765 

• <50 000/mm3 ve invazif işlemler 3766 

• <20 000/mm3 ve kemik iliği yetersizliği ile kanamaya ait risk faktörü varlığı 3767 

• Trombosit sayısı normal fakat işlev bozukluğu olup kanama varsa 3768 

3.4.5.6.  Transplantasyon cerrahisi: 3769 

Karaciğer transplantasyonunda yaş, cinsiyet, primer hastalık, Child sınıflaması, aPTT, antitrombin III, 3770 

üre, kreatinin düzeyi, trombosit sayısı, transplant zamanı, soğuk iskemi süresinin uzunluğu otolog kan 3771 

transfüzyonu miktarı ile ilişkilidir (11) . 3772 

 Kan transfüzyonundaki amaç hematokrit düzeyini %30 seviyesinde tutmaktır. 3773 

 PT’yi normalin üst limitinin 1, 5 katından düşük tutmak için taze donmuş plazma verilir. 3774 

 Fibrinojen düzeylerini 1, 0 g/L üzerinde tutmak için kriyopresipitat verilir. 3775 

 Trombosit sayısı 50 000/L’nin altında ise trombosit konsantresi verilir. 3776 

 Özellikle kalp ve karaciğer transplantasyonunda masif transfüzyona kadar gidebilen miktarda 3777 

transfüzyon gerekebilir. 3778 

 Bu cerrahilerde bileşeblerin lökosit filtrelerinden geçirilmesi önemlidir.  3779 

 Yatak başı testler eşliğinde hangi bileşene ihtiyaç duyulduğu tespit edilip, sonuca göre 3780 

transfüzyon yapılmalıdır. 3781 

 3782 

 3783 

3.4.6. İntraoperatif acil kan kayıplarının tanımlanması nasıl olmalıdır? 3784 

 3785 

3.4.6.1. Akut kan kaybı: Bir yandan kan kaybının hızı ve hacmi, diğer yandan fizyolojik kompanzasyon 3786 

yetisine bağlı olarak sirkülatuar hacim kaybının semptomları ortaya çıkar. 3787 

 3788 

3.4.6.2. Kritik kanama: Kanamanın hastada önemli morbidite veya mortaliteye neden olduğu klinik 3789 

senaryoları tarifler. Birbiri ile karışabilecek iki gruba ayrılabilir. 3790 

 Majör hemoraji, hayatı tehdit eden ve masif transfüzyon gerektiren kanama 3791 

 Kritik alan veya organlarda, morbidite veya mortaliteye neden olan daha az miktarda 3792 

hemoraji (ör. İntrakraniyal, intraspinal veya intraoküler) 3793 

Bu kılavuzun amacı doğrultusunda kritik kanama sadece birinci grubu içerir. 3794 

 3795 

“Kritik kanama” hayatı tehdit eden ve masif transfüzyon ihtiyacı gerektiren majör hemoraji olarak 

tanımlanabilir. 
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 3796 

 3797 

3.4.6.3. Masif transfüzyon: Masif transfüzyon kaybedilen kan miktarı veya tranfüze edilen kan 3798 

miktarı üzerinden tanımlanmıştır. Sıklıkla, 24 saatte total kan hacminin kaybı (erişkinlerde vücut 3799 

ağırlığının %7’si) veya yaklaşık 10 ünite eritrosit kaybı olarak tanımlanır. Diğer bir tanımlamaya göre 4 3800 

saatte total kan hacminin yarısının replasmanı veya dakikada 150 mL’den daha fazla olan kan 3801 

kayıpları olarak tarif edilir. 3802 

Tüm bu tanımlamaların önemi kritik kanama ve masif transfüzyonun erken tanınması ve                                  3803 

hızlı şekilde yönetilmesidir.  3804 

 3805 

 3806 

Tablo: Kan kaybının semptoma dayalı sınıflaması 3807 

 Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 Sınıf 4 

Kan kaybı (mL); 

CV (70 kg erişkin) 

< 750 

< 15% 

750-1500 

15 – 30% 

1500-2000 

30 – 40% 

>2000 

> 40% 

Kalp hızı < 100 >100 >120 >140 

Kan basıncı Normal Normal ↓ ↓ 

Nabız basıncı Normal ↓ ↓ ↓ 

Solunum sayısı 14-20 20-30 30-40 >40 

İdrar çıkışı 

(mL/saat) 

>30 20-30 5-15 < 5 

SSS Ajite Huzursuz Konfüze Uykulu 

 3808 

Sağlıklı erişkinler kompansatuar mekanizmalar sayesinde şoka girmeden sirkülatuar hacmin %30’unu 3809 

kaybedebilirler. Kardiyopulmoner rahatsızlığı olanların kapasitesi limitlidir ve akut anemiyi tolere 3810 

edemezler. Yaş, hipotermi, ateş, negatif inotrop ve bazı anestetikler gibi ilaçlar kompansatuar 3811 

mekanizmaları tehlikeye atabilir. 3812 

 3813 

Yetersiz kompanzasyon, 3814 

a. Hemodinamik instabilite veya şok 3815 

b. Doku hipoksisi: iskemi, anaerobik glikojenoliz, asidoz ve nekroz 3816 

c. Organ hasarı, özellikle bağırsak iskemisi ve akut tübüler nekroz 3817 

d. Hipotermi 3818 

e. Elektrolit imbalansı: hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperkalemi 3819 

f. pH bozulmasına neden olur.  3820 

 3821 

 3822 

Soru:  Masif kan transfüzyonu endikasyonları nelerdir? 3823 

Erişkinlerde masif transfüzyon, 4 saatte total kan hacminin yarısının veya 24 saatte tümünün 
transfüzyonu olarak tanımlanabilir (erişkin kan hacmi yaklaşık olarak 70 mL/kg). 
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Masif transfüzyon acil bir durum olup, multipl travma, gastrointestinal kanama, major 3824 

kardiyovasküler cerrahi, obstetrik acil olgular ve karaciğer transplantasyonu gibi klinik tablolar sık 3825 

görülen endikasyonlarını oluşturmaktadırlar. 3826 

Masif transfüzyon; kan alımı, saklanması, verilmesi, takibi uygun bir şekilde yapıldığında hayat 3827 

kurtarıcıdır. Ancak hastanın prognozunu etkileyen önemli komplikasyonları da bulunmaktadır.  3828 

Masif transfüzyonda tam kanın yanı sıra, %12’sinde eritrosit konsantresi, %20’sinde taze donmuş 3829 

plazma ve %14’ünde de trombosit konsantresi gerektiği bildirilmektedir. 3830 

 3831 

 3832 

3.4.7. İntraoperatif acil trombosit transfüzyon endikasyonları nelerdir? 3833 

Trombosit konsantrelerine, trombositopeni (<100x109/L) veya fonksiyonel defektler (iyatrojenik 3834 

olanları da dahil)gibi durumlarda kanamanın tipine veya bölgesine göre ihtiyaç duyulur. 3835 

 3836 

 3837 

3.4.8.  İntraoperatif acil TDP transfüzyon endikasyonları nelerdir? 3838 

TDP transfüzyonunun esas endikasyonu devam eden kanama sırasında pıhtılaşma faktör 3839 

eksikliklerinin düzeltilmesi için spesifik ürün bulunmamasıdır. 3840 

İntraoperatif dönemde pıhtılaşma faktörlerinin konjenital eksikliğinin düzeltilmesi için spesifik ürün 3841 

bulunmaması veya çoklu faktör eksikliklerinde ve aşağıdaki durumlarda PT veya aPTT > 1.5 kat ise  3842 

endikedir. 3843 

 3844 

    3845 

 Kanayan cerrahi hastada sayım <50x109/L ise trombosit verilmeli, >100x109/L ise 

verilmemelidir (Kanıt düzeyi: 2C). 

 Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromunda, azımsanmayacak hemoraji ve trombositopeni 

mevcut ise trombosit sayısı 50x109/L dolaylarında olmalıdır (Kanıt düzeyi: 2C). 

 Trombosit fonksiyon bozukluklarında hemoraji varlığında sayıma bakılmaksızın 

transfüzyon yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: 2C). 

 

 Devam eden kanama ve akut veya kronik karaciğer hastalığı (Kanıt düzeyi : 1C). 

 Altta yatan nedenin düzeltilmesi ile YDP ve aktif kanama varlığı (Kanıt düzeyi : 1C) ve/veya 

akut veya kronik karaciğer hastalığı olanlarda kanama olmaksızın intraoperatif kanamayı 

engellemek için (Kanıt düzeyi : 2C). 

 Masif transfüzyonda mikrovasküler kanamayı düzeltmek için. PT ve aPTT ölçülemiyorsa 

kanamayı durdurmak için her koşulda verilebilir(Kanıt düzeyi : 1C). 

 Massif kanamalı hastada TDP replasman tedavisine erken başlanılması önerilir (Kanıt 

düzeyi: 1B). 
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3.4.9. Major travmalı hastada fibrinojen, kriyopresipitat, antifibrinolitik ajanlar ve diğer 3846 

bileşenlerin kullanımı nasıl olmalıdır? 3847 

 3848 

 3849 

 3850 
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 Ciddi kanama varlığında tromboelastometrik bulgular fonksiyonel fibrinojen eksikliğini 

gösteriyor veya plazma fibrinojen seviyesi 1.5 – 2.0 g/l altında ise fibrinojen veya 

kriyopresipitat kullanılmalıdır (Kanıt düzeyi: 1C). 

 

 Başlangıç dozu olarak 3-4 g fibrinojen veya 50 mg/kg kriyopresipitat (70 kg bir erişkin için 

15-20 üniteye eşit) önerilir. İdame dozu için tromboelastometrik ölçümler veya serum 

fibrinojen seviyeleri yol gösterebilir (Kanıt düzeyi : 2C). 

 

 Kanaması olan travmalı hastada antifibrinolitik ajanlar göz önünde bulundurulmalıdır 

(Kanıt düzeyi: 2C). 

 Tüm hastalarda fibrinolizisin monitörize edilmesi ve hiperfibrinolizis saptanmış hastalarda 

antifibrinolitik ajanların kullanılması önerilir(Kanıt düzeyi: 1B). 
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mikrovasküler kanama varlığında desmopressin kullanımı önerilir(Kanıt düzeyi: 2C). 

 Kanaması olan travmalı hastalarda antitrombin konsantrelerinin kullanımı önerilmez. 

(Kanıt düzeyi: 1C). 
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 4025 

3.5. Post-operatif kan kullanım kılavuzu 4026 

Post-operatif dönemde aneminin sık olduğunu, kan ve kan bileşenlerinin sıklıkla kullanıldığını 4027 

gösteren birçok çalışma vardır (1-4). 4028 

Aneminin post-operatif dönemde hasta üzerindeki etkisi ve optimal tedavi yöntemi  4029 

tanımlanmamıştır  ve  yaygın olarak kabul görmüş bir transfüzyon eşiği de yoktur. 4030 

Post-operatif dönemde görülen anemide, cerrahi kanama anahtar rol oynar ve operasyonun 4031 

özelliğine bağlıdır. Post-operatif kan kaybı kalp damar cerrahisi ve ortopedi ameliyatlarından sonra 4032 

daha belirgin olabilir. 4033 
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Trombositopeni, trombosit fonksiyon bozukluğu, koagülasyon faktör eksikliği gibi hemostaz 4034 

anomalileri   post-operatif dönemde yoğun bakımda takip edilen hastalarda görülmekte ve akut veya 4035 

kronik kan kaybını kötüleştirmektedir (5). 4036 

3.5.1 Post-operatif dönemde transfüzyon ihtiyacını azaltmak için yapılacaklar: 4037 

ÖNERİ 4038 

Sıvı verilmesini takiben plazma hacminin genişletilmesi, anemi benzeri bir durum yaratabilir, bu 4039 

durum hastanın klinik ve biyolojik parametreleri göz önünde bulundurularak değerlendirilmelidir (6) 4040 

(Kanıt düzeyi: IC). 4041 

Kritik hastanın yakın takibi, kanamanın  önlenmesi ve  kanama  epizodlarının  erken  tedavi 4042 

edilmesine olanak verir. İlk ölçümler pıhtılaşma  bozukluğunun  ortaya çıkarılması ve tedavi 4043 

edilmesine yönelik olmalıdır.  4044 

 ÖNERİ 4045 

Kanamayı  lokalize etmek için uygun cerrahi müdahale yapılmalıdır (7, 8) (Kanıt düzeyi : IIC). 4046 

Kontrol edilemeyen kanamada,  kanamayı  azaltmak  amacıyla  hastaya verilen sıvı  kısıtlanarak  orta 4047 

derecede  hipotansiyon oluşturulabilir. Kan basıncı dikkatli bir şekilde kontrol edilmeli, kanama 4048 

kontrol  edilir  edilmez  kan  basıncının  normal değere  dönmesi sağlanmalıdır  (7,8 ) (Kanıt düzeyi : 4049 

IIC). 4050 

Kanama yaygınsa veya kanayan bölgeye ulaşılamıyorsa traneksamik asit gibi hemostatik ajanlar 4051 

kullanılabilir (9) (Kanıt düzeyi : IIC). 4052 

Dokulara oksijen sunumunun ( DO2 ) optimizasyonu, yeterli kardiyak out-put’un sürdürülmesi ve 4053 

oksijen tedavisi ile sağlanabilir (7,8,10) (Kanıt düzeyi : IIC). 4054 

3.5.2.Post-operatif Transfüzyon Tedavisi: 4055 

3.5.2.1.Eritrosit Konsantresi Endikasyonları 4056 

Postoperatif  transfüzyon  desteğinin  amacı  allojenik   eritrosit konsantresi, tam kan, kan ürünleri, 4057 

trombosit  konsantresi ve taze donmuş plazma ile anemi ve sekonder koagülasyon bozukluklarını 4058 

düzeltmektir. 4059 

Postoperatif dönemde transfüzyon kararı, hastanın klinik durumu, hematolojik parametreleri (Hb, 4060 

Hct) ve vital organların perfüzyon ve oksijenizasyonunu değerlendiren laboratuvar ve instrumental   4061 

parametrelerin değerlendirilmesi ile kararlaştırılmalıdır.  4062 

 4063 

3.5.2.1.1.Transfüzyon kararı için değerlendirilmesi gereken klinik parametreler: 4064 

Hastanın yaşı, kanamanın hızı, miktarı, anemi semptomları, kardiyak fonksiyonları, akciğer 4065 

fonksiyonları, iskemik kalp hastalığı, kullandığı ilaçlar değerlendirilmelidir. 4066 
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3.5.2.1.2.Post-operatif dönemde anemik, normovolemik hastada,  hipoksiyi gösteren klinik 4067 

parametreler: 4068 

3.5.2.1.2.1.Kardiyopulmoner sistem:  4069 

Taşikardi, hipotansiyon, dispne, sebebi açıklanamayan akut hipotansiyon. 4070 

3.5.2.1.2.2.İskeminin elektrokardiyografik bulguları: 4071 

Yeni oluşmuş ST segment elevasyonu veya depresyonu, aritmi, miyokardda yeni oluşmuş lokalize 4072 

kontraksiyon değişikliği. 4073 

3.5.2.1.2.3. İnvaziv metodlarla değerlendirilen yetersiz oksijen sunum bulguları: 4074 

 Toplam O2 ekstraksiyonunda %50’den fazla artış 4075 

 Oksijen uptake’inde başlangıç değerinin %10’undan fazla düşüş 4076 

 Mikst venöz O2 satürasyonunun %50’nin altına düşmesi 4077 

 Periferik mikst venöz pO2’ nin 32 mmHg’nın altına düşmesi 4078 

 Santral venöz O2 saturasyonunun %60’ın altına düşmesi 4079 

 Laktik asidoz (laktat>2 mmol/L+asidoz) 4080 

ÖNERİ 4081 

Akut anemi varlığında, tedavi stratejisi öncelikle yeterli kan akımı ve kan basıncını  sürdürmek için 4082 

kristalloid ve kolloid infüzyonu ile hipovolemik şoku önlemek veya düzeltmektir (Bkz. intraoperatif  4083 

kristalloid ve kolloid sıvı kullanımı )(11) (Kanıt düzeyi : IA). 4084 

 Kan hacminde % 15’den az bir kayıp,  önceden var olan bir anemi yoksa,  semptoma sebep olmaz ve 4085 

transfüzyon gerekmez ( 11,12 ) (Kanıt düzeyi : IC). 4086 

Kan hacminin %15-30’u kaybedildiğinde, kompanzatuvar taşikardi olur, önceden  bir anemi veya eşlik 4087 

eden kardiyovasküler hastalık varsa transfüzyon gerekir (11,12,13 ) (Kanıt düzeyi : IC). 4088 

Kan kaybı total kan hacminin %30’undan fazla ise şok gelişebilir, kayıp %40’dan fazla ise şok ciddi hale 4089 

gelir. Kayıp %30-40 olduğunda eritrosit konsantresi ile transfüzyon gerekebilir,  ko-morbiditesi 4090 

olmayan  sağlıklı bireylerde  hacim  replasmanı  tek başına yeterli olabilir ( 11,12,13 ) (Kanıt düzeyi : 4091 

IC). 4092 

Hastanın kaybı %40’dan fazla olduğunda transfüzyon hayat kurtarıcı bir tedavi olmaktadır (11, 12, 13) 4093 

(Kanıt düzeyi : IC). 4094 

Hemoglobin değeri 6 gr/dL’nin altındaki hastalarda daima transfüzyon tedavisi gerekir. 4095 

Hemoglobin değeri 6-10 gr/dL ve stabil hastalarda klinik durumun değerlendirilmesi gerekir. 4096 

 4097 

ÖNERİ 4098 



 

126 

 

Hemoglobin değeri 10 gr/dL ve üstünde olan hastalarda nadiren transfüzyon gerekir (11, 12, 13, 14) 4099 

(Kanıt düzeyi : IC). 4100 

Akut kanamalı bir hastada Hct değeri, plazma hacmi yeniden sağlanana kadar,  normal, hatta artmış 4101 

olabilir. Hipovolemi varlığında Hct kan kaybını yansıtmaz. Bu durumdaki hastalarda klinik 4102 

değerlendirme  çok önemlidir ( 11,12,13,14) (Kanıt düzeyi : IC). 4103 

Bir çok çalışma,  Hb transfüzyon eşik değerinin 7-8 gr/dL  olduğu  restriktif transfüzyon stratejisi ve 4104 

eşik değerin 10 gr/dL olduğu liberal transfüzyon stratejisi arasında altta yatan kardiyovasküler 4105 

hastalığı olan hastalar  dışında  30 günlük mortalitede bir fark olmadığını göstermiştir  ( 11,12,13,14 ) 4106 

(Kanıt düzeyi : IC). 4107 

 4108 

 4109 

3.5.2.2. Trombosit Konsantresi Transfüzyonu Endikasyonları nelerdir? 4110 

ÖNERİ 4111 

 Trombosit transfüzyon kararı sadece trombosit sayısı ile verilmemeli, hastanın klinik durumu 4112 

göz önünde bulundurulmalıdır (ateş >38.5°C, koagülasyon bozukluğu, yakın zamanda kanama 4113 

ve nörolojik problem ) ( 15,16,17 ) (Kanıt düzeyi : IIC). 4114 

 Trombosit fonksiyonları normal olan postoperatif hastada trombosit sayısı >100.000/ mm3 4115 

iken trombosit transfüzyonu nadiren gerekir, < 50.000/ mm3 ve devam eden kanama 4116 

varlığında transfüzyon gereklidir ( 15,16,17 ) (Kanıt düzeyi : IIC). 4117 

 Trombosit sayısı 50.000 – 100.000/ mm3, trombosit fonksiyon bozukluğu, yüksek kanama 4118 

riski ve beyin, göz gibi kritik bölgelerde kanama riskinin olduğu özel koşullarda transfüzyon 4119 

gerekmektedir ( 15,16,17 ) (Kanıt düzeyi : IIC). 4120 

 Konjenital veya kazanılmış (antitrombosit ilaçlar, kardiyopulmoner bypass) trombosit 4121 

fonksiyon bozukluklarında trombosit sayısından bağımsız olarak trombosit   transfüzyonu  4122 

endikedir ( 15,16,17 ). 4123 

 Trombosit yıkımında artışa (heparine bağlı trombositopeni, otoimmün trombositopeni, 4124 

trombotik trombositopeni) bağlı trombositopenide profilaktik trombosit transfüzyonu etkili 4125 

değildir (17, 18 ) (Kanıt düzeyi : IIC). 4126 

 Anemik ve trombositopenik ( trombosit sayısı ≤20.000 mm3 ) fakat aktif kanamayan hastada, 4127 

Hct’i %30 civarına yükseltmek aktif kanama riskini azaltır ( 19,20,21) (Kanıt düzeyi : IC). 4128 

 Trombosit sayısı, transfüzyondan önce, transfüzyondan 1 ve 24 saat sonra ölçülmeli ve 4129 

trombosit sayısındaki artış değerlendirilmelidir (19) (Kanıt düzeyi : IC). 4130 

3.5.3. Post-operatif Kan Toplanması Nedir, Nasıl uygulanır? 4131 

Postoperatif toplanan  kanın transfüzyonu allojenik kan transfüzyonunu azaltan,  teorik olarak basit 4132 

ve ekonomik  bir yöntemdir.  Elektif ameliyatlarda özellikle ortopedi, kalp cerrahisi ameliyatlarında 4133 

uygulanabilir. 4134 

ÖNERİ 4135 
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Mutlak kontrendikasyonu cerrahi sahanın bakteriyel kontaminasyonu ve eritrosit yıkımını arttıracak 4136 

talasemi ve orak hücreli anemi gibi hematolojik hastalıklardır (22) (Kanıt düzeyi : IC). 4137 

Post-operatif kan toplamak amacıyla kullanılan aletler, cerrahi direnden hastanın kaybettiği kanı 4138 

uygun bir konteyner içine toplayıp,  hastaya yeniden infüze eden aletlerdir. Bu işlem için iki sistem 4139 

kullanılmaktadır:  4140 

 Yıkamadan Kan Toplayan Sistemde; kan iki ayrı filtreden geçmekte, antikoagülan 4141 

kullanılmamaktadır. Bu sistem basit, ekonomik ve kullanımı kolaydır. 4142 

 Yıkayarak Kan Toplayan Sistem; pahalıdır ve kullanmak için yetişmiş eleman gereklidir. 4143 

 4144 

 4145 

 4146 

ÖNERİ 4147 

Yıkanmamış kan kullanımı post-operatif kan toplama kapsamında yeterince güvenli ve etkili değildir, 4148 

ekonomik açıdan avantaj sağlamaz (23) (Kanıt düzeyi: IC).  4149 

Yıkanarak toplanan kan; normal fonksiyon gösteren, yaşayan eritrositlerin biyoaktif atıklarını 4150 

içermeyen bir konsantredir. Bu ürün modern transfüzyon ürünleri ile uyumludur, kanı alan hastada 4151 

olumsuz reaksiyonlara sebep olmaz ve önemli derecede kan kaybı olan durumlarda kullanıldığında 4152 

ekonomik olarak avantaj sağlar (24, 25) (Kanıt düzeyi: IC). 4153 

Post-operatif kan toplama yönteminin, postoperatif dönemde toplam kan hacminin %10’ dan 4154 

fazlasının kaybedilebileceği operasyonlarda kullanılması uygundur (23, 24, 25) (Kanıt düzeyi: IC). 4155 

Kaynaklar: 4156 

1. Corwin HL, Parsonnet KC, Gettinger A. RBC Transfusion in the ICU. Chest. 1995; 108: 767-71. 4157 

2. von Ahsen N, Müller C, Serke S, et al. Important role of nondiagnostic blood loss and blunted 4158 

erythropoietic response in the anemia of medical intensive care patients. Crit Care Med. 1999; 27: 4159 

2630-9. 4160 

3. Rao MP, Boralessa H, Morgan C, et al. Blood component use in critically ill patients. Anaesthesia. 4161 

2002; 57: 530-4. 4162 

4. Walsh TS, Lee RJ, Maciver CR, et al. Anemia during and at discharge from intensive care: the 4163 

impact of restrictive blood transfusion practice. Intensive Care Med. 2006; 32: 100-9.   4164 

5. Levi M, Opal SM. Coagulation abnormalities in critically ill patients. Crit Care. 2006, 10: 222.   4165 

6. McLellan SA, McClelland DB, Walsh TS. Anaemia and red blood cell transfusion in the critically ill 4166 

patient. Blood Rev. 2003; 17: 195-208. 4167 

7. Goodnough LT, Shander A. Blood management. Arch Pathol Lab Med. 2007; 131: 695-701.  4168 

8. Spahn DR, Casutt M. Eliminating blood transfusions. Anesthesiology. 2000; 93: 242-55. 4169 

9. Levy JH. Pharmacologic methods to reduce perioperative bleeding. Transfusion. 2008; 48: 31S-38S.  4170 



 

128 

 

10. Verstappen WHJM, van der Weijden T, Sijbrandij J, et al. Effect of a practice-based strategy on 4171 

test ordering performance of primary care physicians. A randomized trial. JAMA. 2003; 289: 2407-12.  4172 

11. Società Italiana di Medicina Trasfusionale e Immunoematologia. Raccomandazioni SIMTI sul 4173 

corretto utilizzo degli emocomponenti e dei plasmaderivati. 1a Ed. Milano: Edizioni SIMTI; 2008. 4174 

12. American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative Blood Transfusion and 4175 

Adjuvant Therapies. Practice guidelines for perioperative blood transfusion and adjuvant therapies: 4176 

an updated report by the American Society of Anesthesiologists Task Force on Perioperative Blood 4177 

Transfusion and Adjuvant Therapies. Anesthesiology. 2006; 105: 198-208.  4178 

13.Madjdpour C, Marcucci C, Tissot JD, Spahn DR. Perioperative blood transfusion. Value, risks, and 4179 

guidelines. Anaesthesist. 2005; 54: 67-80. 4180 

14. Hebert PC, Wells G, Martin C, et al. Variation in red cell transfusion practice in the intensive care 4181 

unit: a multicentre cohort study. Crit Care. 1999; 3: 57-63. 4182 

15. British Committee for Standards in Haematology. Guidelines for the use of trombosit 4183 

transfusions. Br J Haematol. 2003; 122: 10-23.  4184 

16. Bosly A, Muylle L, Noens L, et al. Guidelines for the transfusion of trombosits. Acta Clin Belg. 4185 

2007; 62: 36-47. 4186 

17. Tosetto A, Balduini CL, Cattaneo M, et al. Management of bleeding and of invasive procedures in 4187 

patients with trombosit disorders and/or thrombocytopenia: Guidelines of the Italian Society for 4188 

Haemostasis and Thrombosis (SISET). Thromb Res. 2009, 124: e13-8. 4189 

18. Levi M, Toh CH, Thachil J, Watson HG. Guidelines for the diagnosis and management of 4190 

disseminated intravascular coagulation. British Committee for Standards in Haematology. Br J 4191 

Haematol. 2009; 145: 24-33. 4192 

19. Liumbruno G, Bennardello F, Lattanzio A, et al. Recommendations for the transfusion of plasma 4193 

and trombosits. Blood Transfus. 2009; 7: 132-50.  4194 

20. Hellem AJ, Borchgrevink CF, Ames SB. The role of red cells in haemostasis: the relation between 4195 

haematocrit, bleeding time and trombosit adhesiveness. Br J Haematol. 1961; 7: 42-50. 4196 

21. Eugster M, Reinhart WH. The influence of the hematocrit on primary haemostasis in vitro. 4197 

Thromb Haemost. 2005; 94: 1213-8. 4198 

22. Carless PA, Henry DA, Moxey AJ, et al. Cell salvage for minimising perioperative allogeneic blood 4199 

transfusion. Cochrane Database Syst Rev. 2006; 4: CD001888.  4200 

23. Hansen E, Hansen MP. Reason against the retransfusion of unwashed wound blood. Transfusion. 4201 

2004; 44 (12 Suppl): 45S-53. 4202 

24. Dalen T, Bengtsson A, Brorsson B, Engstrom KG. Inß ammatory mediators in autotransfusion drain 4203 

blood after knee arthroplasty, with and without leucocyte reduction. Vox Sang. 2003; 85: 31-9. 4204 

25. Krohn CD, Reikeras O, Molness TE. Complement activation and increased systemic and 4205 

pulmonary vascular resistance indices during infusion of postoperatively drained untreated blood. Br 4206 

J Anaesth. 1999; 82: 47-51. 4207 

3.6. Yoğun bakım ünitesinde kan kullanım kılavuzu 4208 

3.6.1. Yoğun Bakım Ünitesinde Kan Transfüzyonu ve Anemiyi Düzeltmeye Yönelik Tedaviler 4209 

 Anemi, yoğun bakım hastalarında sıklıkla karşılaşılan bulgulardan biridir. Yoğun bakım 4210 

hastalarının yaşları, tanıları, eşlik eden hastalıkları ve hastalıklarının ciddiyet dereceleri 4211 
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farklıdır. Bu faktörler hastaların anemiye toleransını etkilemekte ve transfüzyonun kar-zarar 4212 

oranını değiştirmektedir.  4213 

 Dünya Sağlık Örgütü anemiyi kadınlarda 12 gr/dL’nin, erkeklerde 13 gr/dL’ nin ve ciddi 4214 

anemiyi 8 gr/dL’nin altında Hb değeri olarak tanımlamıştır (1).   4215 

 Bu kılavuz, yoğun bakım hastalarında kan ve kan bileşenleri kullanımı için kanıta dayalı 4216 

önerilerde bulunmaktadır.  4217 

 Bir hastanın optimal tedavisi, sadece bu kılavuzdaki önerilerle sağlanamaz, hekimin bulguları 4218 

ve hastaya ait verilerin sentezini gerektirir. 4219 

SORU:  Genel yoğun bakım hastalarında transfüzyon eşiği nedir? 4220 

ÖNERİ (2-5) 4221 

Eşlik eden spesifik bir ko-morbiditesi olmayan yoğun bakım hastalarında transfüzyon eşiği ≤ 7 g/dL, 4222 

hedef Hb değeri 7-9 g/dL aralığındadır (Kanıt düzeyi: IB). 4223 

Yoğun bakım hastalarının çoğunda Hb değeri 9 g/dL’nin üzerine çıkarılmamalıdır (Kanıt düzeyi: IB). 4224 

 4225 

Transfüzyon yönetimine rehberlik eden çalışmalarda, Hb değerleri <9 gr/dL olan yoğun bakım 4226 

hastalarında,  transfüzyon   eşiğinin  10 gr/dL   ve  hedef  Hb değerinin 10-12 gr/dL olduğu liberal grup 4227 

ve transfüzyon eşiğinin 7 gr/dL ve hedef Hb değerinin 7-9 gr/dL olduğu restriktif grup arasında 30 4228 

günlük mortalite ve ciddi ko-morbidite sıklığı açısından bir fark tesbit edilmemiştir. Yeni organ 4229 

yetmezliğinin restriktif grupta daha az, liberal grupta ise akut respiratuvar  disstres  sendromu  4230 

(ARDS) gelişiminin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (2, 3, 4,5 ).  4231 

Bu çalışmalar, 10 gr/dL olan transfüzyon eşiğinin düşürülmesi eğilimi başlatmıştır(1). 4232 

SORU:  Yoğun bakım hastalarında anemiyi düzeltmede eritropoetinin yeri var mıdır?  4233 

ÖNERİ (6-10) 4234 

Eritropoietin, yoğun bakım hastalarında anemiyi düzeltmek amacıyla kullanılmamalıdır (Kanıt düzeyi : 4235 

IB). 4236 

 4237 

Yoğun bakım hastaları, anemiye cevap olarak   eritropoetin konsantrasyonunda fizyolojik bir artışı 4238 

gerçekleştirmezler (6, 7, 8, 9).  Eritropoezi stimüle eden ajanların en iyi bilineni eritropoetindir. 4239 

Eritropoetin tedavisi demir desteği ile kombine edildiğinde transfüzyon ihtiyacını azaltabilir, ancak bu 4240 

yarar transfüzyon eşiği 7 gr/dL olduğu zaman gözardı edilebilir (10). Özellikle profilaksi 4241 

yapılmadığında, eritropoetin  derin ven  trombozu riskini arttırır.  4242 

SORU:  Yoğun bakım hastasında, anemi tedavisinde demir kullanalım mı? 4243 

 4244 

ÖNERİ (9, 11, 12) 4245 
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Demir eksikliğinin kesin kanıtı yokken, yoğun bakım hastalarında rutin demir desteği önerilmez (Kanıt 4246 

düzeyi : IIB). 4247 

 4248 

Enflamatuar cevap, yoğun bakım hastalarında demir belirleyicilerinin gösterilmesini karmaşık hale 4249 

getirmektedir (9). Kronik hastalık anemisine benzer   şekilde  makrofajlar   içerisine  olan  demir  geçişi  4250 

fonksiyonel demir eksikliğine sebep olur. Pek çok yoğun bakım hastasında kesin bir demir eksikliği 4251 

kanıtı yoktur ve hastalar tek başına demir tedavisine cevap vermez (11,12). 4252 

 4253 

SORU:  Yoğun bakım hastalarında, flebotomiye bağlı kan kaybı nasıl azaltılır? 4254 

 4255 

ÖNERİ: ( 13,14 ) 4256 

 Flebotomiye bağlı kan kayıplarını azaltmak için kan koruyucu örnekleme aletleri önerilmektedir 4257 

(Kanıt düzeyi : IC). 4258 

 4259 

Yoğun bakım hastalarında alınan kan örnekleri iyatrojenik anemiye sebep olmaktadır.  4260 

Çalışmalar günlük flebotomiye eşlik eden kan kaybının önemli olduğunu ve ortalama 41 mL/gün’ e 4261 

vardığını göstermektedir. Kan koruyan aletler, örnekleme sırasındaki kan kaybını belirgin olarak 4262 

azaltmakta, ancak anemi ve transfüzyonu önleyememektedir (13,14).  4263 

3.6.2. Özel Durumlarda Yoğun Bakım Ünitesinde Eritrosit Kullanımı 4264 

SORU:  Sepsiste kan kullanımı ile ilgili yaklaşım nasıl olmalıdır? 4265 

ÖNERİ: ( 15-17 ) 4266 

Erken sepsis döneminde ( ilk 6 saat ) O2 sunumunda yetersizlik bulgularını destekleyen kesin kanıt 4267 

varsa, hematokrit değeri %30’un üstünde (Hb değeri 9-10 gr/dL) olacak şekilde transfüzyon yapılabilir 4268 

(Kanıt düzeyi : IIC). 4269 

Sepsisin geç döneminde,  transfüzyon için eşik Hb değeri 7 gr/dL, hedef Hb değeri 7-9 gr/dL olmalıdır 4270 

(Kanıt düzeyi : IB). 4271 

 4272 

Sepsis, solunum yetmezliği, kalp yetmezliği, mikrovasküler akımda anormallikler gibi sebeplere bağlı 4273 

olarak dokulara O2 sunumunda yetersizlikle birliktedir (15). 4274 

Yoğun bakım hastalarına oksijen sunumu ve tüketimini artırmanın klinik iyileşmeyi arttırdığını 4275 

destekleyen çalışmalar yapılmış (16,17), ancak daha sonraki yıllarda yapılan randomize çalışmalar ve 4276 

meta analizler oksijen sunumu ve tüketimini arttırmanın   klinik    sonucu   iyileştirmediğini   ve   4277 

mortaliteyi   arttırdığını   göstermiştir (18,19,20). Ancak bu bulgulara rağmen, O2 taşıma kapasitesini 4278 

arttırmak için,  sepsis hastalarında ilk 6 saat içerisinde ( erken sepsis döneminde) santral venöz 4279 

oksijen satürasyonunu  %70  veya   miks venöz  oksijen saturasyonunu % 65’in üstünde tutmak 4280 
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amacıyla hematokrit değerini %30’un üstünde (Hb değeri 9-10gr/dL) tutacak şekilde kan transfüzyonu 4281 

yapılabilir (21). 4282 

 4283 

Geç sepsis döneminde (ilk 6 saat sonrası), yapılan eritrosit transfüzyonu durumu daha komplike hale 4284 

getirmektedir. Geç sepsis döneminde Hb değerini 9 gr/dL üzerine çıkarmayı destekleyen herhangi bir 4285 

kanıt yoktur (18,19). 4286 

 4287 

SORU: Travmatik beyin hasarı, subaraknoid kanama, akut iskemik beyin hasarında   4288 

 transfüzyon prensipleri nelerdir? 4289 

ÖNERİ: ( 3,22,23) 4290 

Travmatik beyin hasarı tanısı ile izlenen yoğun bakım hastalarında hedef Hb değeri 7-9 gr/dL olmalıdır 4291 

(Kanıt düzeyi: IIC). 4292 

Travmatik beyin hasarı tanısı ile izlenen ve serebral iskemisi bulunan yoğun bakım hastalarında hedef 4293 

Hb değeri > 9 gr/dL olmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 4294 

Subaraknoid kanama tanısı ile izlenen yoğun bakım hastalarında hedef Hb değeri 8-10 gr/dL olmalıdır 4295 

(Kanıt düzeyi: IIC). 4296 

Akut iskemik beyin hasarı (inme) tanısı ile izlenen yoğun bakım hastalarında hedef Hb değeri > 9 gr/dL 4297 

tutulmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 4298 

 4299 

Kafa travmasını takiben, hipoksi,  hipovolemi,  artmış   kafa  içi basıncı, vazospazm, serebral  4300 

otoregülasyonun bozulması gibi pek çok faktör,  serebral O2 sunumunu (DO2) bozar.  Bu nedenle 4301 

nöroloji yoğun bakım hastalarında serebral DO2’ nin sürdürülmesi ve hipoksinin önlenmesi tedavide 4302 

esastır ( 23 ).     4303 

Kafa travmasını takiben yoğun bakıma alınan hastalarda anemi sıktır. Transfüzyon ile O2 taşıma 4304 

kapasitesi arttırılabilir, ancak artan  Hct, viskozitede  artışa  bu da serebral kan akımında  bozulma ve 4305 

iskemiye sebep olur  ( 3,22 ). 4306 

Yoğun bakımda  transfüzyon  gerekliliğini  araştıran  bir  retrospektif çalışma restriktif  (7-9 gr/dL) 4307 

veya liberal (10-12gr/dL)  transfüzyon   stratejisinin   kafa travması geçirmiş yoğun bakım hastalarında 4308 

mortalite üzerine etkisinde belirgin bir fark ortaya koymamıştır. Ancak çok güçlü kanıtlar olmasa da 4309 

restriktif transfüzyon stratejisi bu grup hastalarda daha güvenli olabilir (22). 4310 

Anemi, genellikle subaraknoid kanamada kötü prognoz ile birliktedir, ancak transfüzyonun prognozu 4311 

olumlu etkileyip etkilemediği de açık değildir. Hemodilüsyon (hedef ortalama  Hct % 30),  4312 

hipertansiyon, hipervolemi ile kombine edilerek subaraknoid kanamada tedavide kullanılmakta (3H 4313 

tedavisi)  ve subaraknoid kanamaya bağlı vazospazmı  önlemektedir . Ancak tanımlayıcı çalışmalar, 4314 

3lü H tedavisinin etkili olmadığını göstermiştir (22, 23). 4315 

SORU: İskemik kalp hastalığı olan yoğun bakım hastalarında transfüzyon prensipleri   4316 

 nelerdir? 4317 

 4318 
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ÖNERİ: ( 5,24,25,26,27,28) 4319 

Stabil anjinası olan,  anemik yoğun bakım hastalarında Hb > 7gr/dL’de tutulmalıdır, transfüzyonla 10 4320 

gr/dL’ye çıkarmanın yararı yoktur (Kanıt düzeyi : IIB). 4321 

Akut  koroner  sendromu olan yoğun bakım hastalarında  Hb > 8-9 gr/ dL’ de  tutulmalıdır (Kanıt 4322 

düzeyi : IIC). 4323 

 4324 

İskemik kalp hastalığı olan hastalar, anemiyi  tolere edemez.  Akut ve kronik iskemik kalp hastalığında, 4325 

anemi, özellikle yaşlı hastalarda,  kardiyovasküler   komplikasyon   ve  mortalite için bir risk 4326 

faktörüdür (5, 21).   4327 

 4328 

SORU: Yoğun bakım hastasını mekanik ventilatörden ayırmayı kolaylaştırmak için kan  4329 

  transfüzyonu yapalım mı?  4330 

ÖNERİ (29,30) 4331 

Yoğun bakımda yatan ve Hb değeri > 7 gr/dL olan hastalara, mekanik ventilatörden ayırmayı 4332 

(weaning) kolaylaştırmak amacıyla kan transfüzyonu yapılmamalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 4333 

Weaning, ekstübasyon ve ventilatörden ayırma işlemidir. Weaning başarısızlığı, DO2 ve O2 ihtiyacı 4334 

arasındaki dengesizliğe bağlı olabilir.  4335 

Başarısız weaning ile anemi arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar vardır (32, 33). 4336 

Bir başka çalışmada  transfüzyonun mekanik ventilasyon süresinde artışa neden olduğunu 4337 

göstermiştir (30). 4338 

Weaningi kolaylaştırmak için liberal transfüzyon stratejisini destekleyen kanıtlar bulunmamaktadır. 4339 

3.6.3. Yoğun Bakım Ünitesinde Trombosit Kullanımı  4340 

Trombosit, transfüzyonu, primer veya sekonder trombosit fonksiyon bozukluğu ve trombositopenisi 4341 

olan hastalarda, kanamayı önlemek veya tedavi etmek amacıyla uygulanmaktadır (31). 4342 

Trombositopeni, yoğun bakım ünitelerinde sıklıkla karşılaşılan bir problemdir ve kötü prognozla 4343 

birliktedir (32, 33).  4344 

SORU:  Yoğun bakım hastalarına profilaktik trombosit replasmanı ne zaman yapılmalı?  4345 

ÖNERİ ( 33,34 ) 4346 

Yüksek kanama riski olmayan ve trombosit sayısı >10.000/mm3 olan yoğun bakım hastalarına 4347 

profilaktik  trombosit  replasmanı yapılmamalıdır (Kanıt düzeyi : IIC). 4348 

Ciddi kanama riski bulunan ve trombosit sayısı ≤20.000/mm3 olan hastalarda profilaktik  trombosit  4349 

transfüzyonu yapılmalıdır (Kanıt düzeyi : IIC).  4350 

Yoğun bakım hastalarında aktif kanama durumunda veya cerrahi ve invaziv işlemler öncesi trombosit 4351 

sayısı ≤ 50.000/ mm3 ise trombosit transfüzyonu önerilmektedir(Kanıt düzeyi : IC).  4352 

 4353 

 4354 
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Yoğun  bakım  ünitelerinde trombosit transfüzyonu genellikle trombositopeni varlığında kanamanın 4355 

artacağı şüphesi ile profilaksi amacıyla yapılmaktır. Oysa ki, klinik deneyimler trombosit fonksiyonları 4356 

normal ve trombosit sayısı ≥ 50.000/mm3   olan  hastalarda kanama riskinde bir artış olmayacağını 4357 

göstermektedir (34). 4358 

Kritik transfüzyon eşiği; hastanın bireysel kanama riskine, travmanın   büyüklüğüne  ve  kanama riski 4359 

olan bir olayla karşılaşma ihtimaline bağlıdır (32).  4360 

Kesin tanı koymak veya ekarte etmek için lomber ponksiyon gereken ciddi sepsisli hastalarda (örn: 4361 

meningokoksik sepsisten şüpheleniliyorsa) trombosit sayısına bakılmaksızın lomber ponksiyon 4362 

yapılabilir. Eğer trombosit sayısı <10.000 mm3 ise trombosit transfüzyonu yapılmalıdır (33 ). 4363 

SORU:  Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromunda (YDP)’de transfüzyon yapalım mı? 4364 

ÖNERİ ( 34 -37 ) 4365 

Ciddi kanaması olan yaygın damar içi pıhtılaşma sendromlu hastalara trombosit transfüzyonu 4366 

yapılmalıdır (Kanıt düzeyi: IIC). 4367 

İmmünolojik veya immünolojik olmayan sebeplerle trombosit turnover’ının arttığı,  sepsis ve yaygın 4368 

damar içi pıhtılaşma sendromlu hastalarda trombosit transfüzyonu gerekmektedir. Bu konuda 4369 

elimizde herhangi bir prospektif çalışma bulunmamaktadır.  4370 

Belirgin hemoraji ve trombositopeninin olduğu YDP’de, altta yatan hastalığın tedavisi ve pıhtılaşma 4371 

faktörlerinin normal değerlere getirilmesine ilave olarak, trombosit transfüzyonu yapılması 4372 

gerekebilir (34). 4373 

 4374 

 4375 

 4376 

SORU:  Uygulanan trombosit, alıcı ile ABO ve Rh uyumlu olmalı mı? 4377 

 4378 

ÖNERİ ( 31- 33 ) 4379 

Trombosit transfüzyonunda, ABO uygun trombosit konsantresi tercih edilmelidir (Kanıt düzeyi : IC). 4380 

RhD -negatif hastaya, RhD -negatif donörden sağlanan trombosit konsantresi tercih edilmelidir (Kanıt 4381 

düzeyi: IC). 4382 

Üreme çağındaki RhD -negatif kadın hastaya,  RhD -pozitif trombosit konsantresi transfüzyonu 4383 

yapıldığında   anti-D immunglobulin  profilaksisi yapılmalıdır (Kanıt düzeyi : IC). 4384 

HLA ve trombosit  spesifik  antijenlerin yanı sıra trombositler  ABO izoaglutininlerini taşımaktadır. 4385 

Transfüzyonda ABO uygun olmayan trombosit konsantresi kullanımının  immünmodülasyona sebep 4386 

olup olmadığı tam olarak açıklanamamıştır. Nadiren, donör plazmasındaki izoaglutininler (anti-A ve 4387 

anti-B) akut hemolitik transfüzyon reaksiyonuna sebep olmaktadır. Bu nedenle  eğer  mümkünse, 4388 

trombosit konsantresi seçerken kan grubu (ABO) uygunluğu göz önünde bulundurulmalıdır(31). 4389 
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Trombosit konsantreleri, az miktarda eritrosit içermektedir. Bu nedenle, RhD faktör uygunluğu 4390 

trombosit seçiminde gözönünde bulundurulmalı, özellikle genç ve üreme çağındaki kadın hastalarda 4391 

RhD uygun trombosit konsantreleri tercih edilmelidir ( 33 ). 4392 

Eğer RhD+  trombosit konsantresi zorunlu olarak üreme çağındaki RhD- kadın hastaya verilmişse, 4393 

anti-D immun globülin profilaksisi yapılmalıdır (31,33).  4394 

 4395 

3.6.4. Yoğun Bakım Ünitesinde Taze Donmuş Plazma Kullanımı  4396 

Taze donmuş plazma (TDP), kriyopresipitat gibi kan bileşenlerinin kullanımı oldukça sınırlıdır. 4397 

Transfüze edildikleri zaman, öngörülemeyen yan etkilere sebep olabilirler( 35 ). Restriktif kan ve kan 4398 

bileşenlerinin transfüzyonunu öneren, çalışmaların sayısı giderek artmaktadır ( 36,37 ).  4399 

Yoğun bakım ünitelerinde TDP kullanmına dair öneride bulunan kanıtlar sınırlıdır. Bu nedenle klinik 4400 

uygulamada, özellikle invaziv girişimlerden önce TDP kullanımı kararı çok değişkendir.  4401 

SORU:  Yoğun bakım ünitesinde izlenen hastalarda koagülasyon testlerini düzeltmek   4402 

 için TDP kullanalım mı?  4403 

ÖNERİ: ( 40,41 )  4404 

Yoğun bakımda izlenen hastalarda sadece koagülasyon testlerini düzeltmek amacıyla TDP, 4405 

uygulanmamalıdır (Kanıt düzeyi : IC). 4406 

 4407 

Santral venöz kateterizasyon veya diğer invaziv girişimlerden önce profilaktik olarak TDP kullanılan 4408 

hastaları içeren çok az sayıda prospektif çalışma vardır. Yapılan tek merkezli retrospektif cohort 4409 

çalışmada INR≥1.5 olan ve TDP transfüzyonu yapılan hastalar ve yapılmayan hastalar arasında 4410 

kanama miktarı bakımından bir fark tespit edilmemiş, bununla birlikte transfüzyon yapılan hasta 4411 

grubunda transfüzyonu takip eden 48 saat içinde transfüzyon ilişkili akciğer hasarının(TRALI) daha 4412 

sık olduğu gözlenmiştir ( 38 ). 4413 

 4414 

Konjenital veya kazanılmış sebeplere bağlı koagülasyon faktörlerinin eksikliği sonucu görülen aPTT 4415 

veya PTZ’de uzama, INR düzeyinde artış (>1,5) bulunan yoğun bakım hastalarında aktif kanama 4416 

mevcutsa veya invaziv girişimler öncesi profilaktik olarak TDP uygulanmaktadır. 4417 

SORU:  Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromunda TDP ne zaman kullanalım? 4418 

ÖNERİ:( 41 ) 4419 

Kanamanın eşlik ettiği veya invaziv girişim yapılacak YDP sendromu olan hastalara altta yatan sebebin 4420 

düzeltilmesi ile beraber TDP transfüzyonu yapılabilir (Kanıt düzeyi : IIC). 4421 

 4422 

Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma Sendromu, sepsis, ciddi kan kaybı, toksinler (yılan sokması, amniotik sıvı, 4423 

pankreatik enzimler), büyük damar yaralanmaları,  hemostatik sistemi tetiklediği zaman 4424 
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gelişmektedir. Bu klinik olarak kompanse edilebilir ve sadece laboratuvar testleri ile gösterilebilir, 4425 

ancak bu tetikleme dekompanzasyona,  mikrovasküler kanama ve mikroanjiopatik trombüse sebep 4426 

olabilir. Bu sırada tüm pıhtılaşma faktörleri, özellikle FV, FVIII, FXIII ve fibrinojen tüketilmektedir. Her 4427 

ne kadar transfüzyon desteği gerekli olsa da, optimum tedaviye dair bir fikir birliği yoktur (41). YDP’e 4428 

eşlik eden bir kanamanın olduğu durumlarda, TDP, trombosit ve kriyoyopresipitatı içeren bir tedavi 4429 

uygulanmaktadır. Kanamanın olmadığı koşullarda laboratuvar test sonuçları ne olursa olsun kan ve 4430 

kan bileşenleri kullanılmamalıdır.  4431 

YDP veya sepsiste, TDP veya trombosit  profilaksisi için bir kanıt yoktur.   4432 

SORU: Vitamin K antagonistlerinin etkisini geri döndürmek için TDP kullanalım mı? 4433 

ÖNERİ (45, 46 ) 4434 

Ciddi kanamanın olmadığı durumlarda vitamin K antagonistlerinin ( warfarin) etkisini geri döndürmek 4435 

için TDP  kullanılmamalıdır (Kanıt düzeyi : IIB). 4436 

Vitamin K antagonisti ile tedavi edilen, major kanaması veya intrakranial kanaması olan ya da 4437 

ertelenemeyecek acil ameliyata alınacak hastalarda TDP kullanılmaktadır. 4438 

Faktör konsantrelerinin bulunamadığı ve Warfarine bağlı major kanaması olan hastada TDP 4439 

(15mL/kg) ve beraberinde iv vitamin K (5mg)  önerilmektedir(42, 43).  4440 

Bazı yoğun bakım hastalarında, özellikle lipid içeriği sınırlanmış  beslenme ürünleri  ile  parenteral  4441 

beslenen  hastalarda  vitamin K eksikliği gelişmektedir. Bu IV veya oral  K  vitamini  ile  düzeltilebilen  4442 

PT’ de uzamaya sebep olmaktadır.  Pıhtılaşma zamanı uzamış bu kişilerde, karaciğer biyopsisi gibi 4443 

invaziv girişim planlanmış olsa bile yetersiz K vitamini alımının düzeltilmesi için TDP tercih 4444 

edilmemelidir (37). 4445 

 4446 

 4447 

 4448 

SORU: Yoğun bakım hastalarında dolaşım hacmini arttırmak,  hipoproteinemi, beslenme desteği 4449 

veya immunglobülin eksiğini yerine koymak için TDP kullanalım mı? 4450 

 4451 

ÖNERİ 4452 

Dolaşım hacmini arttırmak, hipoproteinemi, beslenme desteği veya immunglobülin eksiğini yerine 4453 

koymak için TDP kullanılmamalıdır (Kanıt düzeyi : IC). 4454 

3.6.5. Yoğun Bakım Ünitesinde Kriyopresipitat Kullanımı 4455 
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Yoğun bakım hastalarında ağır hipofibrinojeneminin (< 1 g/l) bulunduğu durumda, aktif kanama, 4456 

invaziv girişim veya  travma mevcutsa fibrinojen konsantresi veya kriyopresipitat ile tedavi edilmelidir  4457 

( 41,44). 4458 
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 4589 

4.1. Kritik Noktalar 4590 

 4591 

 Kan ve kan bileşenleri, yalnızca beklenilen yarar olası risklerden daha ağır basmaktaysa 4592 

kullanılmalıdır. 4593 

 Tüm gebelerin kan grubu ve antikor tarama testleri gebeliğin başında mutlaka yapılmalıdır. 4594 

Gebeliğin 28.haftasında antikor tarama testleri tekrar edilmelidir.  4595 

 Birinci ve üçüncü trimestirde 11g/dl, ikinci trimestirde 10.5g/dl altındaki değerler anemi 4596 

olarak kabul edilir. 4597 

 Eğer hemoglobin seviyesi antenatal dönemde 10.5g/dl den daha düşük ise kan kayıpları, 4598 

hemoglobinopatiler dışlanmalıdır. 4599 

 Oral demir, gebelerin anemisinde ilk tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır. Aneminin etkin 4600 

olarak tedavi edilmesi transfüzyon ihtiyacını azaltacaktır. 4601 

 Plasental kan akımının yüksek olması nedeniyle gebelik ve doğum sırasında masif kanama ile 4602 

karşılaşma şansızlığı bulunmaktadır. Bu nedenle bu kişilerin izlendiği merkezler her an böyle 4603 

bir durum ile karşılaşabilecekmiş gibi hazırlıklı olmalıdırlar. Ayrıca merkezlerin kendilerine 4604 

özgü bu amaçla hazırlanmış protokoller oluşturmaları da gereklidir. 4605 

 Yaygın Damariçi Pıhtılaşma Sendromu düşünülen hastalarda tanı testlerinin 4606 

sonuçlarını(koagülasyon) beklemeden tedaviye başlanmalıdır. 4607 

 Yenidoğanın hemolitik hastalığını önlemek için RhD(-) tüm lohusalara bebeğin Rh(+) olması 4608 

durumunda doğumu izleyen ilk 72 saat içinde anti-Rh D immünglobülini uygulanmalıdır. 4609 

 Özellikle kısa doğum aralığı ve uzun emzirme süresi hikayesi olan gebeler demir eksikliği 4610 

açısından yakın takip edilmelidir. 4611 

 Gebelikte aneminin önlenmesi için demir proflaksisi 120 mg/gün olacak şekilde önerilir. Eğer 4612 

gebede anemi gelişir ise demir dozu 180 mg/güne çıkarılmalıdır. 4613 

 4614 

 4615 

4.2.Gebelikte gerçekleşen hematolojik değişiklikler 4616 

Modern tıpta gerçekleşen tüm ilerlemelere rağmen halen binlerce kadın gebelik komplikasyonları 4617 

nedeniyle hayatını kaybetmektedir. Bu komplikasyonların en sık görüleni ise post-partum kanamadır. 4618 

Bu nedenle öncelikli olarak gebelikte gerçekleşen hematolojik değişikliklerin bilinmesi gereklidir. 4619 

 Gebelikte plazma hacmi %40-50 oranında artar. Bu artış 32.haftada maksimum düzeye ulaşır 4620 

ve toplam kan hacminin 60 ml/kg’dan 75 ml/kg’a çıkmasına yol açar. 4621 
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 Eritrosit kitlesindeki artış %18-25 oranındadır. Bu artışın plazmada gerçekleşen artışın 4622 

gerisinde kalması hemoglobin konsantrasyonunda fizyolojik bir azalmaya yol açar. 4623 

 Gebelikte 1500 ml(yaklaşık %25)kan kaybı tolere edilebilir. 4624 

 Özellikle son trimestirde demir ihtiyacı artar. 4625 

 Trombosit aktivasyonu, Faktör VIII ve IX düzeyi artmıştır. Fibrinolitik sistem baskılanmıştır. Bu 4626 

nedenle tromboemboliye eğilim bulunmaktadır. 4627 

 4628 

 4629 

4.3.Gebelikte obstetrik kanama 4630 

Normal vajinal doğumda kanama miktarı yaklaşık 200 ml iken sezeryanda bu miktar 500 ml 4631 

civarındadır. Eğer gebelikte Hb düzeyi 10 gr/dl altında değilse bu düzeyde bir kaybın transfüzyon 4632 

ihtiyacı oluşturması beklenmez. 4633 

 Postpartum ilk 24 saatte 500 ml’den fazla kanama postpartum kanamadır. 4634 

 Bu miktar 1000 ml ve üzerinde ise majör postpartum kanama olarak adlandırılır. 4635 

 Olguların %90’nında sebep uterus atonisidir. 4636 

 Dünya Sağlık Örgütü’ne göre postpartum kanamadan ölüm riski, öncesinde anemisi olan 4637 

hastalarda daha yüksektir. 4638 

 Gebelikte plazma hacmi yüksek olduğu için, postpartum kanamalarda hipovolemiye bağlı 4639 

klinik bulgular erken dönemde maskelenebilir.  4640 

 4641 

Postpartum Kanama İçin Risk Faktörleri; 4642 

o Primigravidite 

o Makrozomi 

o Polihidroamniyos 

o Çoğul gebelikler 

o Uzamış veya indüklenmiş 

doğum eylemi 

o Doğumun uzamış üçüncü evresi 

o Grand multiparite 

o Koryoamniyonit 

o Antepartum kanama 

o Operatif doğumlar 

o Myomlar 

o Maternal obezite 

o Koagülasyon bozuklukları 

o Önceki geçirilmiş sezeryan 

o Spesifik tıbbi/ genetik 
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 4643 

4.4. Postpartum hemorajide tedavi 4644 

Her merkez kendi postpartum kanama protokolünü ve ekibini oluşturmalıdır. 4645 

Örnek Postpartum Hemoraji Tedavi Protokolü: 4646 

1. Merkezin daha önce oluşturduğu protokol kapsamında haber verilmesi gereken ekibi çağırın 4647 

ve bilgilendirin. Bu ekipte; Kıdemli Kadın-Doğum Uzmanı, Ebe, Hemşire, Kıdemli Anestezi ve 4648 

Reanimasyon Uzmanı, Transfüzyon Merkezi Sorumlusu ve eğer mevcut ise Hematolog 4649 

bulunmalıdır. 4650 

2. Akut Anemide Transfüzyon Karar Kriterleri Tablosuna göre hastanın transfüzyon ihtiyacını 4651 

belirleyin. 4652 

3. Çapraz karşılaştırma testi için kan bankasına kan örneği yollayın ancak, ciddi kanamalarda 4653 

çapraz karşılaştırma testinin sonucu bekleyerek zaman kaybetmeyin. 4654 

4. Yüksek konsantrasyonda oksijen verin (10-15 L/dakika). 4655 

5. Hastanın başını indirip, bacaklarını yukarı kaldırın. 4656 

6. İki büyük damar yolu açın (14 ya da 16 gauge). 4657 

7. Normovolemi sağlanıncaya kadar kolloid ve/veya kristalloid infüzyonu yapılır. 4658 

8. Toplam kan kaybı 1500 ml’den fazla ise eritrosit konsantresi ile transfüzyona başlanmalıdır. 4659 

Çapraz karşılaştırma yapılmış eritrosit konsantresi gelene kadar O Rh (-) eritrosit konsantresi 4660 

verilebilir. 4661 

9. Mümkün ise kan ısıtıcısı ve basınçlı infüzyon cihazı ile transfüzyon yapılmalıdır. 4662 

10. Kan filtresi ve dekstran kullanılmaz. 4663 

11. Transfüze edilen her 6 ünite eritrosit konsantresine karşılık 4 ünite Taze Donmuş Plazma 4664 

infüzyonu yapılır. Ayrıca PT, aPTT zamanı NORMALİN 1,5 katından fazla ise de 15 ml/kg 4665 

dozunda Taze Donmuş Plazma transfüzyonu yapılmalıdır. 4666 

12. Trombosit sayısı 50x10 9/L’den düşük ise trombosit transfüzyonu yapılmalıdır. 4667 

13. Fibrinojen düzeyi 1g/L’den düşük ise kriyopresipitat 10 ünite (1 ünite/10 kg) olacak şekilde 4668 

transfüze edilir. 4669 

14. Hastaların; Hemogram ve Koagülasyon testleri istenir. 4670 

 Kan basıncı ve nabız takibi yapılır. 4671 

 Üriner kateterizasyon yapılıp, saatlik idrar çıkışı takip edilir. 4672 

 Dakikada solunum sayısı izlenir. 4673 

 Bilinç durumu yakından takip edilir. 4674 

 Kapiller dolum süresi izlenir. 4675 

 Mümkünse santral venöz kateter takılıp CVP takibi yapılır. 4676 

 Pulse Oksimetre kullanılır. 4677 

  Hemoglobin ve Hematokrit takibine devam edilir. 4678 

o Önceki postpartum kanama 

 

 

bozukluklar 
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15. Bir yandan da kanama durdurulmalıdır. En sık neden uterus atonisi olmakla birlikte diğer 4679 

nedenler gözardı edilmemelidir.  4680 

 Serviks ve vajina yırtıklar açısından değerlendirilir. 4681 

 Eğer konsepsiyon ürünleri uterusta kalmış ve aşırı kanama varsa hasta yaygın damar 4682 

içi pıhtılaşma sendromu gibi değerlendirilerek tedavi edilir. Ayrıca uterusta kalmış 4683 

konsepsiyon ürünleri uzaklaştırılır. 4684 

16. Eğer postpartum kanamanın sebebi Uterus Atonisi ise; 4685 

 Mesanenin boş olduğuna emin olunmalıdır. 4686 

 10 ü Oksitosin IV yavaş infüzyon ile verilir. 4687 

 0.5 mg ergometrin IV yavaş infüzyon ile verilir. 4688 

 Oksitosin infüzyonuna başlanır 500 ml sıvı içine (tercihen Ringer Laktat)  40 ünite 4689 

olacak şekilde ve 4 saatte verilir 4690 

 Kontraksiyonu uyarmak için uterus fundusuna masaj yapılır. 4691 

 Kanama devam ederse Misoprostol 800-1000 mcg rektal uygulanır (Bkz.Postpartum 4692 

Kanamanın Acil Medikal Yönetimi). 4693 

17. Kanama halen devam ediyorsa intrauterin balon kullanılır. Buna rağmen kanamanın devam 4694 

ettiği durumlarda cerrahi hemostaz uygulanmalıdır.  4695 

 Bilateral Uterin Arter Ligasyonu 4696 

 Bilateral İnternal İliac Arter Ligasyonu 4697 

 Histerektomi 4698 

 4699 

AKUT ANEMİDE TRANSFÜZYON KARAR KRİTERLERİ: 4700 

 Sınıf 1 Sınıf 2 Sınıf 3 Sınıf 4 

Kan kaybı (ml); 

Hacim 

< 750 

< 15% 

750-1500 

15 – 30% 

1500-2000 

30 – 40% 

>2000 

> 40% 

Kalp hızı < 100 >100 >120 >140 

Kan basıncı Normal Normal ↓ ↓ 

Nabız basıncı Normal ↓ ↓ ↓ 

Solunum sayısı 14-20 20-30 30-40 >40 

İdrar çıkışı (ml/saat) >30 20-30 5-15 < 5 

Santral Sinir Sistemi Ajite Huzursuz Konfüze Uykulu 

 4701 

 4702 

 4703 

 4704 

 4705 



 

144 

 

 4706 

 4707 

 4708 

 4709 

 4710 

 4711 

POSTPARTUM HEMORAJİNİN ACİL MEDİKAL YÖNETİMİ 4712 

İLAÇ ETKİSİ UYGULAMA YAN ETKİLER 

OKSİTOSİN 

 

Üst uterin segmentin 

ritmik kontraksiyonunu 

uyarır. 

 IM uygulandığına etkisi 2-3 

dakikada başlar ve 60 

dakikaya kadar sürer. 

 IV etki 1dakikada başlar, 

yarılanma süresi 3 dakikadır 

(Tekrarlanabilir). 

 İnfüzyon 40 ünite/500ml 4saat 

Vazodilatasyonun sebep olduğu 

hipotansiyon 

 Yavaş uygulanmalı. 

 Kardiyak problemi 

olanlarda 10 ünite 30 

dakikada infüze edilmeli 

Anti-diüretik hormon etkisi  

 Aşırı sıvı yüklenmesi ve 

pulmoner ödeme neden 

olur. 

 Hiponatremi  

 

ERGOMETRİN 

 

 Alfa reseptör 

aracılığıyla üst ve 

alt uterin 

segmentlerde 

kontraksiyonların 

devamını sağlar. 

 Oksitosinle 

kombine edilir. 

 2-5 dakikada etki eder, etkisi 3 

saate kadar sürer. 

 Atoni devam ediyorsa 0.5mg 

IV verilir. 

 Potent agonist olup kan 

damarlarında 

konstraksiyona neden olur. 

 Kusma 

 Hipertansiyon: 

hipertansiyon, 

preeklampsi, kardiyak 

hastalıkları olanlarda 

kullanılmamalıdır. 

CARBOPROST 
 

Prostoglandin  alfa 2 

analoğu 

 IV uygulanmaz. 

 Kan damarlarından kaçınarak 

fundusa intramyometrial 

uygulanır (Ancak uterusun 

 Bronş düz kaslarını 

uyarabilir. Bu nedenle 

astımlılarda dikkatle 

kullanılmalıdır. 
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damarlanması nedeniyle 

uygulama güçlüğü yaşanır). 

 250µg her 15 dakikada bir 

intramüsküler olarak 

uygulanabilir(maksimum 

2mg). 

 ANCAK, pratikte ikiden fazla 

uygulanmaz. Hastaların  

%85’inde ilk dozda cevap 

alınır. 

 Ciddi intrapulmoner şant 

 Hipoksi  

MİSOPROSTOL 
 

 Prostoglandin E1 

analoğu 

 Isıya dayanıklı 

soğutucuya 

ihtiyaç duymaz. 

 Ucuzdur.  

 Birçok uygulama yolu 

mevcuttur(oral, sublingual, 

rektal). 

 800-1000mcg (3 dakika içinde 

etki eder.) 

 Pireksi, Titreme  

 4713 

 4714 

 4715 

Kaynaklar: 4716 
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2013 Dec;123(3):254-6. 4719 

2. Jeannie L. Callum and Sandro Rizoli. Assessment and management of massive bleeding: 4720 

coagulation assessment, pharmacologic strategies, and transfusion management. Hematol 4721 

Educ Program 2012; 2012: 522-8. 4722 

3. Stainsby D, MacLennan S,  Thomas D, Isaac J,  Hamilton PJ. Guidelines on the management of 4723 

massive blood loss. British Journal of Haematology 2006; 135: 634-641. 4724 

4. ACOG Practice Bulletin No.95: anemia in pregnancy. Obstet Gynecol 2008; Jul 112(1): 201-7. 4725 

5. The Clinical Use of Blood- World Health Organization. 4726 

www.who.int/bloodsafety/clinical_use/en/Manual_EN.pdf 4727 

 4728 

 4729 
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5.1.Yenidoğan döneminin transfüzyon tıbbı açısından sergilediği farklılıklar 4772 

Yenidoğanlar, tüm hasta grupları içerisinde en çok transfüzyon gereksinimi olan gruplardan birini 4773 

oluşturmaktadırlar.   4774 

Kendilerine özgü durumları nedeniyle transfüzyon gereksinimleri ve kullanılması gereken kan ve kan 4775 

bileşenleri erişkinlerden farklılık göstermektedir. Bu farklılıklar şu şekilde sıralanabilir; 4776 

 Büyüme, organ olgunlaşması devam etmektedir. 4777 

 Anne karnından dış dünyaya uyum süreci içindedir. 4778 

 Transfüzyonun geç etkileri açısından beklenen yaşam süresi erişkinlerden uzundur. 4779 

 Kan hacmi-torba hacmi ilişkisi farklıdır. Standart kan torbasının hacminden daha 4780 

düşük hacimde kan bileşenine ihtiyaç duyarlar. 4781 

 Kan grubu antikorları tam gelişmemiştir. 4782 

 Tetkik kanı alınması sıklığı ve hacmi kan kayıplarının ve transfüzyon gereksiniminin 4783 

artışına önemli katkıda bulunur. 4784 

 CMV gibi virüslerin prematür bebeklerde enfeksiyon meydana getirme riski yüksektir. 4785 

 Transfüzyon endikasyonları farklılık gösterebilir. 4786 

 Transfüzyon eşik değerleri farklılık gösterir. 4787 

 4788 

Doğum ağırlığı 1500 gramın altında olan bebeklerin %80’inin transfüzyona ihtiyacı olur. Çoğu  kez 4789 

birden fazla kan bağışçısı ile karşılaşacaklardır. 4790 

5.2.Yenidoğanda eritrosit transfüzyonu uygulamaları 4791 

Yenidoğanda eritrosit transfüzyonuna karar vermeden önce aşağıdaki soruların cevaplandırılması 4792 

gereklidir;  4793 

 Aneminin nedeni nedir? 4794 

Zamanında doğan bebeklerde hemoglobin 2-3. ayda 10 g/dl’ye kadar düşebilir (Fizyolojik Anemi). 4795 

Preterm bebeklerde bu düşüş 7-8 g/dl’ye dek inebilir (1). Etiyolojide kan kaybı (kanama ya da 4796 

iatrojenik ), hemoliz, yetersiz üretim (CMV veya Parvovirüs enfeksiyonu, Diamond-Blackfan Anemisi) 4797 

ana sebepler olarak klinisyenin karşısına çıkar. Preterm bir bebekte tahmini flebotomi ile kan kaybı 4798 

haftada 11-22 ml/kg kadardır ki bu bebeğin toplam kan hacminin %15 ila 30’una denk gelir. Bu 4799 

nedenle minimal örnek miktarı ile çalışabilen testler kullanılmalıdır. Hemolitik nedenlerle ortaya çıkan 4800 
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anemi;  immün nedenler, eritrosit membran defektleri ve eritrosit enzim eksiklikleri nedeniyle 4801 

gelişebilir. Nadiren hemoglobinopatiler de rol alabilir.  İlaçlar, toksinler ve mikroanjiopatik nedenler 4802 

de benzer sonuçları doğurabilir (1). 4803 

 4804 

 Transfüzyona gerçekten gerek var mıdır? 4805 

 4806 

Dökümante edilmiş ilk kan transfüzyonundan (1828)  bugüne dek yenidoğan bir bebeğe ne zaman ve 4807 

hangi durumda bu işlemin yapılmasının doğru olduğu tartışması sürmektedir. Genel kural, 4808 

transfüzyonu yapmanın faydası riskinden ağır basıyorsa o transfüzyonun yapılması lehinde karar 4809 

verilmesidir. Pek çok klinisyen transfüzyon kararı için daha objektif ölçümlere (hemoglobin, 4810 

hematokrit, oksijen sunumu ve kullanımı gibi) gereksinim duymaktadır. 4811 

 4812 

 Transfüzyon yerine uygulanabilecek alternatif tedavi yöntemleri var mıdır? 4813 

Eritrosit konsantresi transfüzyonu neonatal anemilerin çoğunda tek tedavi seçeneğidir (2-3).  4814 

Özellikle preterm bebeklerde demir ve folik asit depoları yetersizdir. Bu nedenle destek verilmesi 4815 

gerekir. Ancak bu nedenlere bağlı anemi genellikle yenidoğan döneminden daha sonra sorun 4816 

oluşturmaktadır(4-6). 4817 

Göbek kordonunun geç klemplenmesi bir seçenek olabilir. Umbilikal arter pulsasyonu durduktan 4818 

sonra klemplenmesi önerilmektedir. Ayrıca 30- 120 sn sonra kordon klemplenir ise transfüzyon 4819 

ihtiyacınının azaldığı gösterilmiştir (7,8). Rutin eritropoetin kullanımı yan etkileri nedeniyle 4820 

önerilmemektedir. Sadece geç anemi ya da dini nedenlerle transfüzyonu kabul etmeyenlerde 4821 

kullanılabilir (9). Transfüzyon sayısı azalmakla birlikte, ortalama azalma bebek başına 1 4822 

transfüzyondur. Maruz kalınan bağışçı sayısındaki azalma bebek başına birden daha azdır. Erken 4823 

eritropoetin kullanımının prematüre retinopatisi riskini ve ciddiyetini arttırdığı gösterilmiştir. 4824 

 4825 

 Transfüzyonun olası riskleri nelerdir? 4826 

Transfüzyonun hematolojik, immünolojik, enfeksiyöz, kardiovasküler, metabolik komplikasyonları 4827 

oluşabilir. 4828 

 Transfüzyon uygulamalarında sınırlayıcı politikaların uygulanması sorunlara yol açar mı? 4829 
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Sınırlayıcı transfüzyon politikası yenidoğanlarda; hastanede yatış süresini, nekrotizan enterokolit, 4830 

intraventriküler kanama, bronkopulmoner displazi, sepsis sıklığını arttırmamıştır. Buna karşılık 4831 

transfüzyon sıklığı ve bağışçı maruziyeti azalmıştır. 4832 

 Yenidoğanlarda transfüzyon için kullanılan eritrosit konsantresi küçük hacimlerde 4833 

hazırlanabilmeli ya da 2-3-4…8’e bölünerek kullanılabilmelidir. Neden? 4834 

Kan israfı azalır. 4835 

Bebeğin karşılaşacağı bağışçı sayısı azalır. Böylece transfüzyon komplikasyonları azalır. 4836 

Maliyet azalır. 4837 

Bebeğe hesaplanandan fazla kan verilmesi önlenir (10,11).  4838 

 CMV enfeksiyonu açısından uygulanması gereken transfüzyon stratejisi ne olmalıdır? 4839 

Türkiye’de CMV seropozitifliği yüksektir. Ancak; prematüre, düşük doğum ağırlıklı bebeklerde 4840 

(<1500g) transfüzyon ilişkili primer CMV enfeksiyonunun mortalitesi ve morbiditesi çok yüksektir. Bu 4841 

nedenle bu grup bebekte ve CMV negatif anne bebeklerinde CMV geçişini azaltmak için aşağıdaki 4842 

öneriler uygulanır: 4843 

 CMV negatif bağışçı 4844 

 Dondurulmuş degliserolize eritrositler 4845 

 Lökosit filtreleri (12-14) 4846 

 4847 

 Eritrosit Transfüzyonu Öncesi Hangi Laboratuvar Testlerinin Yapılması Gereklidir? 4848 

Alloimmünizasyon 4 aydan daha küçük bebeklerde immünolojik immatürasyon nedeni ile genellikle 4849 

izlenmez. Bu durum bazı testlerin yapılmasını gereksiz hale getirir. 4850 

Rutin kan bankacılığında yapılması gereken zorunlu testlerden olan; reverse gruplama ve çapraz 4851 

karşılaştırma testleri yenidoğanlarda gereksizdir.  4852 

Başlangıç testleri olarak; 4853 

ABO ve D gruplaması 4854 

Annenin serumunda antikor taranması  4855 
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Bebekte Direkt Coombs yapılır. 4856 

Eğer annenin antikor taraması pozitif ise sorumlu antijenin negatif olduğu eritrosit konsantresi 4857 

transfüzyon için kullanılır(15). 4858 

• Transfüzyon ihtiyacını belirlemek için daha iyi bir belirteç bulabilir miyiz? 4859 

Eritrosit hacmi, Kan laktat düzeyi veya fraksiyonel oksijen ekstraksiyonu gibi belirteçler kullanılmaya 4860 

çalışılmıştır. Ancak hiçbiri hematokrit ve hemoglobinden daha iyi bir belirteç değildir. Kaldı ki, pratikte 4861 

kullanılması da zordur (16-18). 4862 

 Eritrosit transfüzyonu için sıklıkla önerilen transfüzyon eşikleri nedir? 4863 

 4864 

İlk 24 saatte Hb:12 g/dl 

Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitesindeki  ilk hafta kümülatif kan 

kaybı 

Kan hacminin %10’u kadar 

Yoğun bakım ihtiyacı olan infant Hb: 12 g/dl 

Akut kan kaybı Kan hacminin %10’u kadar 

Kronik oksijen bağımlılığı Hb:11 g/dl 

Geç anemi, stabil hasta Hb:7g/dl (15) 
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 4865 

 4866 

 Yaşlı eritrosit transfüzyonu zararlı mıdır? 4867 

Saklama süresinin uzunluğuna paralel olarak artan potasyum düzeyi, yenidoğan hekimlerini 4868 

oluşabilecek fatal aritmiler açısından kaygılandırmaktadır. Ancak yapılan çalışmalar; 15 ml/kg 4869 

miktarını geçmeyen yavaş transfüzyonların komplikasyona yol açmadığını göstermiştir. Küçük 4870 

miktarlarda ve yavaş transfüzyonda bağışçı maruziyetini azaltmak eritrositin yaşından daha önemlidir 4871 

(19). 4872 

 Eritrosit Konsantrelerinin içinde bulunan ek solüsyonlar yenidoğanlarda transfüzyon 4873 

güvenliğini sıkıntıya sokar mı? 4874 

Bu solüsyonlar eritrositlerin 42 güne kadar saklanabilmelerine olanak vermektedirler. Ek 4875 

solüsyonların içerisinde bulunan mannitolün yol açabileceği osmotik diürez kaygısı yenidoğanlar ile 4876 

ilgilenen hekimleri düşündürmektedir. ANCAK; düşük hacimdeki transfüzyonlarda transfüzyon ile 4877 

verilen mannitol miktarı osmotik diürez yapacak miktarın altında kalmaktadır (20,21). 4878 

5.3.Yenidoğanlarda kan değişimi uygulamaları(Exchange Transfüzyon)  4879 

5.3.1.Endikasyon ve Hedef:  4880 

Kan değişimi; özellikle kalp yetmezliği gelişmiş yenidoğanlarda şiddetli anemi varlığında ve ciddi 4881 

hiperbilirubinemi tedavisinde endikedir. Bu klinik tablo yenidoğanın hemolitik hastalığında görülür. 4882 

Yenidoğanın hemolitik hastalığındaki (YHH) tedavi hedefi antikorlarla reaksiyona girmiş eritrositleri ve 4883 

fazla bilirubini kandan temizlemektir. Kan değişiminin klinik olarak henüz tartışmalı diğer 4884 

endikasyonları ise, metabolik hastalıklar, sepsis ve yaygın damar içi pıhtılaşma sendromudur. Kan 4885 

değişimi, ciddi yan etki potansiyeli olan bir prosedürdür. Bu yüzden mutlaka deneyimli kişilerce 4886 

yapılmalıdır.  4887 

5.3.2.Kan Değişimi için kullanılacak bileşenin özellikleri nelerdir? 4888 

 Kan Değişimi için hazırlanacak kan iki bileşenden oluşur; 4889 

o Ek solüsyonu uzaklaştırılmış eritrosit 4890 

o Eritilmiş taze donmuş plazma 4891 

 Eritrosit, O grubu veya maternal ABO grubu ile uyumlu Rh(-) olmalıdır. 4892 



 

153 

 

 Plazma tercihen AB grubundan olmalıdır. 4893 

 Annenin antikor geliştirdiği herhangi bir eritrosit antijenini içermemeli ve anne serumu ile 4894 

çapraz karşılaştırması uyumlu olmalıdır. 4895 

 Beş günden daha taze olmalıdır (en uygun eritrosit fonksiyonunu ve düşük potasyum düzeyini 4896 

sağlamak için). 4897 

 CPD antikoagülanı içine toplanmış eritrosit kullanılmalıdır. 4898 

 CMV seronegatif veya lökofiltrasyon yapılmış eritrosit konsantresi kullanılmalıdır. 4899 

 Daha önce intrauterin transfüzyon yapılan bebeklerde ışınlama mutlaka gereklidir. Kan 4900 

ışınlandıktan 24 saat içinde transfüze edilmelidir (Bkz. Transfüzyon İlişkili İmmünolojik 4901 

Komplikasyonlar). 4902 

 Ürünün hematokriti %50-60 olmalıdır. 4903 

 Kan ısıtıcıları kullanılmalıdır. 4904 

 Term bebeklerde 80-160 ml/kg, preterm bebeklerde 100-200 ml/kg hacminde değişim yapılır. 4905 

 4906 

 4907 

 4908 

5.4. Yenidoğan Döneminde Taze Donmuş Plazma Transfüzyonunun İlkeleri 4909 

• Plazma transfüzyonunun yenidoğan yoğun bakım ünitelerindeki uygulama alanları 4910 

tartışmalıdır. ÇÜNKÜ; 4911 

– Mortaliteyi azaltıcı etkisi, 4912 

– Nörolojik gelişim üzerine olumlu etkisi, 4913 

– İntraventriküler kanamayı önleyici etkisi, 4914 

– Kardiovasküler destek etkisi YOKTUR. 4915 

– Hacim genişletici olarak, 4916 

– Enfeksiyon ile mücadele için, 4917 

– İmmünolojik destek amacıyla KULLANILMAZ. 4918 

 4919 
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Pıhtılaşma süresi term infantlarda erişkenlerden daha uzundur. Hatta prematürelerde bu süre 4920 

yetersiz karaciğer protein sentezi nedeniyle bir patoloji olmaksızın daha da uzundur. Bu nedenle 4921 

koagülasyon parametrelerine ait değerler kendi yaş gruplarına ait normal değerler ile karşılaştırılarak 4922 

yorumlanmalıdır (22,23). Belirgin koagülopatisi olan yenidoğanlar (PT ve aPTT değerleri normalin 1.5 4923 

katından yüksek) ve kanama riski var ise (preterm, entübe ya da periventriküler kanama öyküsü olan) 4924 

veya belirgin koagülopatisi olan ve ciddi invaziv girişim yapılacak yenidoğanlarda 15 ml/kg/doz ve 4925 

ABO uygun TDP transfüzyonu önerilir. TDP komorbid bir koagülopati varlığı olmadığı takdirde 4926 

polisitemiyi tedavi etmek için kullanılmaz (22,23). 4927 

5.5. Yenidoğan Döneminde Trombosit Transfüzyonunun İlkeleri 4928 

 Yenidoğan Yoğun Bakım Ünitelerinde Trombositopeni Sıktır.  4929 

Hasta yenidoğanların %75’i hayatlarının ilk iki gününde geçici bir trombositopeni tablosu 4930 
içerisindedirler. 4.gün civarında trombositleri artmaya başlar. Genellikle 10. gün civarında normal 4931 
düzeylere ulaşır (%86) (24). 4932 

 Yenidoğanlarda trombosit transfüzyonu için kullanılan eşik değerler nedir? 4933 

Trombosit sayısı <100x10 9/L ve kanama varlığında 4934 

Trombosit sayısı <50x10 9/L ve invaziv girişim yapılacak ise 4935 

Trombosit sayısı <20x10 9/L ve klinik olarak stabil ise 4936 

Trombosit sayısı <100x10 9/L ve klinik olarak stabil değilse 4937 

Kalitatif trombosit hastalıklarının herhangi birinde kanama varlığı veya invaziv girişim yapılacağı 4938 

sırada trombosit sayısına bakılmaksızın 4939 

 Neonatal alloimmün trombositopenide önerilen tedavi stratejisi nedir? 4940 

Neonatal alloimmün thrombositopenide yüksek doz IVIG ile beraber sıklıkla anneden veya nadiren 4941 

başka bir allojenik bağışçıdan elde edilen antijen negatif trombositler transfüze edilir. 4942 

Bu hasta grubunda trombosit sayısının 30x109/L üzerinde tutulması önerilmektedir, çünkü insan 4943 

trombosit spesifik alloantikoru trombosit fonksiyonlarını ciddi olarak bozabilir (22). 4944 

5.6. Yenidoğan Döneminde Granülosit Transfüzyonunun İlkeleri 4945 

 Granülosit konsantresi transfüzyonu ne zaman uygulanır? 4946 
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Hayatın ilk haftasında nötrofil sayısı <3x109/L veya daha sonraki dönemde <1x109/L ve antibiyotik 4947 

ve/veya antifungal tedaviye yanıt vermeyen ağır bakteriyel veya fungal enfeksiyon varlığında 4948 

Kalitatif nötrofil fonksiyon bozukluğu ve antibiyotik ve/veya antifungal tedaviye yanıt vermeyen ağır 4949 

bakteriyel ve/veya fungal enfeksiyon varlığında 4950 

 Granülosit konsantresi transfüzyonu nasıl uygulanır? 4951 

Transfüzyon günlük olarak yapılır. 4952 

Enfeksiyon düzelene kadar veya nötrofil sayısı >1x10 9/L olana kadar devam edilir. 4953 

Ürün mutlaka ABO uyumlu, çapraz karşılaştırma yapılmış ve irradiye edilmiş olmalıdır(22). 4954 
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 5060 

 5061 

6.1. Homozigot β Talasemi  5062 

β Talasemi, hemoglobin yapısında yer alan β globin zincirinin üretim eksikliğinden kaynaklanan, 5063 

otozomal resesif kalıtılan, herediter bir hemoglobin bozukluğudur. β globin geninde 200 den fazla 5064 

mutasyon ve delesyon, β globin zincirinde değişik derecelerde üretim yetersizliği oluşturabilmektedir. 5065 

Bu durum, her biri bir ebeveynden gelen, bir çift  β globin geninin her ikisinde de söz konusuysa, β 5066 

globin zincir üretiminde yetersizlik, β globin zincirleriyle hemoglobin tetrameri oluşturmak üzere 5067 

bekleyen α zincirlerinin aşırılığına neden olmaktadır. Serbest α zincirlerinin oksidasyonuyla oluşan 5068 

hem ve hemikromlar, eritrosit membranına yapışarak, membran yapısını bozmaktadır. Membran 5069 

hasarı taşıyan eritrositler,  kemik iliğinde ineffektif eritropoez ve periferik kanda ise hemolize 5070 

uğrarlar. Bu durum, derin anemiye ve kemik iliğinde eritroid hiperplazi ve genişlemeye neden 5071 

olmaktadır (1). Homozigot β Talaseminin klinik şiddeti (fenotip), taşınan genetik defektin şiddeti 5072 

(genotip) ile ilişkili olarak; ağır transfüzyona bağımlı anemiden (Talasemi major), yine klinik belirtilerin 5073 

bulunduğu şiddetli ancak transfüzyonsuz büyüme ve gelişmenin sağlanabildiği anemiye (Talasemi 5074 

Intermedia)  kadar değişen bir klinik spektrum gösterir. Talasemi major olgularının yaklaşık %85’i 5075 

düzenli olarak transfüze edilmezlerse, 5 yaş civarında anemi nedeniyle kaybedilirler (2). 5076 

6.1.1. Eritrosit konsantresi transfüzyonuna başlama kararı: 5077 

6.1.1.1. Homozigot β Talasemi tanısı alan bir çocukta, düzenli transfüzyon programına başlama kararı, 5078 

klinik ve laboratuar bulgular eşliğinde alınır.  5079 

6.1.1.2. Genotip (homozigot veya bileşik heterozigot olarak bulunan β Talasemi 5080 

mutasyon/delesyonları) Talasemi Major ve Talasemi İntermedia olgularını tanımlamak 5081 

açısından fikir verici olsa da karar verdirici değildir. 5082 

6.1.1.3. Talasemi Major ve Talasemi İntermedia kararında klinik değerlendirme en önemli basamaktır. 5083 

6.1.1.4. Çocuklar, Talasemi Major veya İntermedia fenotipi yönünden karar aşamasına dek ayda bir 5084 

kez monitorize edilirler.  5085 

6.1.1.4.1. Aylık değerlendirmelerde; 5086 

6.1.1.4.1.1. Öykü ve fizik bakı; anemi semptomları (fizik aktivite, irritabilite, gelişim basamakları), boy, 5087 

ağırlık (büyüme eğrileri), vital fonksiyonlar (kalp atım hızı, solunum sayısı),  5088 

hepatosplenomegali, yüzde kemik deformiteleri (alın ve maksiler kemiklerde 5089 

belirginleşme, burun kökünde basıklık) değerlendirilir. 5090 
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6.1.1.4.1.2. Hemoglobin düzeyi ölçülür. 5091 

6.1.1.4.1.3. Kilo alımında duraklama veya gelişimsel basamaklarda gerilik veya yüzde kemik 5092 

değişikliklerinin başlaması veya ilerleyici hepatosplenomegali, veya Hb<7 g/dl ise hasta 5093 

düzenli transfüzyon rejiminden yarar görecektir. 5094 

6.1.1.4.1.4. Aneminin şiddetini arttırabilecek faktörler değerlendirilmelidir. Bunlar; folik asit eksikliği, 5095 

akut ateşli hastalık, kan kaybı, beraber kalıtılmış olabileceği glukoz 6 fosfat dehidrogenaz 5096 

enzim eksikliği olabilir.  5097 

6.1.1.4.1.5. Folik asit desteği başlanır veya eksik olmadığı gösterilir, akut ateşli hastalıktan bir hafta 5098 

sonra halen hemoglobin düzeyi >7g/dl’e yükselmez, kilo alımında duraklamanın 5099 

hemoglobin düşüklüğü dışında bir açıklaması bulunamaz ise düzenli transfüzyon kararı 5100 

verilir.  5101 

6.1.2. Düzenli transfüzyon kararı alınan β Talasemili çocuklarda, ilk transfüzyondan önce 5102 

tamamlanmış olması gereken incelemeler; 5103 

6.1.2.1. Seri hemoglobin ölçümleri (ayda bir kez), Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim düzeyi, diğer 5104 

anemi nedenlerinin dışlanmış ve tanıdan emin olunması (anne, baba, çocuk hemoglobin 5105 

elektroforezleri) 5106 

6.1.2.2. Çocuğun major grup (ABO-RhD) ve eritrosit fenotip incelemesinin (EeCc, cw, Kell, Jka, Jkb Fya, 5107 

Fyb, P, Lea, Leb, M, N, S, s)  yapılmış olması   5108 

6.1.2.3. Bazal ALT, AST, LDH, total/direk/indirek bilirubin, üre, kreatinin ölçümü 5109 

6.1.2.4. Bazal Hepatit A, B, C ve HIV serolojisi, CMV durumunun belirlenmesi  5110 

6.1.2.5. Hepatit B aşılamasının yapılmış olması, yaşı uygunsa Hepatit A aşılaması 5111 

6.1.2.6. Hastanın, anne-baba ve kardeşlerinin doku tiplemesi 5112 

6.1.3. β Talasemide düzenli transfüzyon programının esasları 5113 

6.1.3.1. Bir kez transfüzyon kararı alındığında, pretransfüzyonel hemoglobin konsantrasyonu, 9.0-5114 

10.0 g/dl (ort. 9.5 g/dl) düzeyinde korunmalı, post-transfüzyon hemoglobin 15 g/dl’i 5115 

aşmamalıdır. Bu transfüzyon pratiğinin, istenen yeterli kemik iliği eritropoez baskılanmasını 5116 

oluşturduğu, büyüme ve gelişmeyi desteklediği, hipersplenizm gelişimini geçiktirdiği 5117 

gösterilmiştir (3). 5118 

6.1.3.2. Transfüzyon aralıkları, küçük çocuklarda 1–1.5 ayda bir iken giderek 2–4 haftada bir 5119 

olabilmektedir. Klinik olarak stabil hastada, 10-15 ml/kg (maksimum 20 mg/kg)  transfüzyon 5120 

yapılması önerilir (4,5).  5121 

6.1.3.3. Hemoglobin<5 g/dl ise veya kalp yetmezliği varsa, hacim yüklenmesinden kaçınmak için bir 5122 

kerede 5 ml/kg gibi daha küçük hacimde eritrosit konsantresi  transfüzyonlarıyla, hemoglobin 5123 

dereceli olarak 9 - 10 g/dl’e yükseltilir. 5124 
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6.1.3.4. Transfüzyon kayıtları düzenli tutulmalıdır. Transfüze edilen eritrosit ünitesinin hacmi,  Hct (%) 5125 

değeri, hastanın pre-transfüzyon hemoglobin düzeyi ve hastanın ağırlığı; yıllık kan tüketim 5126 

hızı ve demir birikim miktarının ölçümü için gerekli kayıtlardır (6). Genellikle, 3 ml/kg eritrosit 5127 

konsantresi hemoglobin değerini 1 g/dl yükseltecektir. 5128 

6.1.4. β Talasemide kronik transfüzyon politikası 5129 

6.1.4.1. Talasemi majör olgularında plazma hacmi yüksektir. Transfüzyon için eritrosit konsantresi 5130 

kullanılır. İki ünite eritrosit konsantresi gereksinimi olan hastalarda karşılaşılan donör sayısını 5131 

ve transfüzyon risklerini azaltmak için, uygun donörlerden toplanan “çift doz eritrosit 5132 

konsantresi ” kullanılabilir. 5133 

6.1.4.2. Hastalar, febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonlarını önlemek için, laboratuvar tipi 5134 

lökosit filtresi ile lökositi azaltılmış eritrosit konsantresi almalıdırlar.  5135 

6.1.4.3. Alerjik reaksiyon geliştiren hastalarda, pre-medikasyon ile eritrosit konsantresi transfüzyonu 5136 

yapılabilir. Ancak şiddetli alerjik/anaflaktik reaksiyon geliştiren olguların izleyen 5137 

transfüzyonlarının yıkanmış eritrosit konsantresi ile gerçekleştirilmesi uygundur. 5138 

6.1.4.4. Allo-immunizasyon geliştirme riski nedeniyle birçok merkez; ABO-RhD dışında, C,E,c,e,Kell 5139 

uygun eritrosit konsantresi  uygulamaktadır (7).  5140 

6.1.4.5. ABO-RhD dışında uygunluğun tanımı; talasemi hastaları, transfüze edilen eritrositlerde 5141 

bulunan ancak kendi eritrositlerinde bulunmayan eritrosit antijenlerine yönelik antikor 5142 

geliştirme (allo-immunizasyon) potansiyeli taşımaktadır. En çok Rh antijen sistemi ve Kell 5143 

antijenine karşı alloimmunizasyon görülür. Allo-immunizasyon gelişimini önlemek üzere, 5144 

hastalar C,E,c,e,Kell eritrosit antijenleri içinde hangisi bakımından negatif iseler, seçilecek 5145 

eritrosit konsantresi o antijen(ler)i taşımamalıdır. Alıcı ve kan bağışçısı arasında ırk 5146 

farklılığının, alloimmunizasyon sıklığını arttıran önemli bir faktör olduğu bildirilmektedir (8).  5147 

Rh DCcEe ve Kell fenotip uygun eritrosit süspansiyonu ile transfüzyonun alloimmunizasyonu 5148 

azalttığını gösteren kontrollü çalışmalar bulunmamaktadır. Bununla birlikte üç gözlemsel 5149 

çalışmada, alloimmunizasyon gelişimini önlemede, Rh DCcEe ve Kell fenotip uygun 5150 

transfüzyonu destekler sonuç bildirilmiştir (9-11). Bir diğer çalışmada, Fya, Jkb, S ve s’in 5151 

(önem sırasına göre) de önemli olduğu ve bu antijenler için fenotip uygun transfüzyonların, 5152 

allo-immunizasyonu anlamlı olarak azaltabildiği gösterilmiştir (12). Geniş katılımlı bir İtalyan 5153 

çalışmasında ise bu konuda kesin bir sonuca varılamamıştır (13). Günümüzde geniş 5154 

uygunlukta (ABO-RhD, C, E, c, e, Kell) eritrosit konsantresi sağlamanın avantajının görece 5155 

düşük olduğu kararına varılmıştır (Rebulla 1995). Klinik çalışmalar, 4 yaşını doldurduktan 5156 

sonra başlanan eritrosit konsantresi transfüzyonlarında allo-immunizasyon gelişme 5157 

potansiyelinin belirgin olarak arttığını (%16) desteklemektedir (4). 5158 
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6.1.4.6. Gerek major kan grup antijenleri uygun (ABO-RhD) gerekse geniş antijenik uygunluk (ABO-5159 

RhD, C, E, c, e, Kell) sağlanarak yapılan transfüzyonlarda; Her transfüzyon öncesinde mutlaka 5160 

“antikor tarama” yapılmalıdır.  5161 

6.1.4.7. Antikor taramanın pozitif olduğu durumlarda, antikor tanımlama yapılmalıdır. Tanımlanan 5162 

antikor(lar)ın yönelik olduğu eritrosit antijen(lerin)i taşımayan eritrosit konsantresi 5163 

sağlanmalıdır. AHG çapraz karşılaştırma ile uygunluğu onaylanmış bileşen hastaya transfüze 5164 

edilmelidir.  5165 

6.1.4.8. Hastanın eritrosit antijenik fenotipinin önceden saptanmış olması, antikor problemi 5166 

çözümünde önemli bir dayanak oluşturacaktır. Antikor tanımlamada saptanan olası allo-5167 

antikorların hasta antijenik fenotipinde yer almıyor olması beklenir. Antikor tanımlamada 5168 

ekarte edilemeyen, potansiyel allo-antikorlar arasında, hasta eritrositlerinde antijenik olarak 5169 

bulunanlar kolaylıkla elenebilirler. 5170 

6.1.4.9. Allo-antikoru tanımlanmış olan hastalarda da her transfüzyon öncesi antikor tarama 5171 

yapılmalıdır. Hastalar var olan allo-antikor(lar) dışında, başka eritrosit antijenlerine karşı da 5172 

allo-antikor geliştirebilir.  5173 

6.1.4.9.1. Bir kez klinik önemi olan bir allo-antikor saptanırsa, hasta yaşamı boyunca o allo-5174 

antikorun yönelik olduğu eritrosit antijeni için negatif eritrosit konsantresi ile transfüze 5175 

edilmelidir. Çünkü allo-antikor negatifleşse dahi, yeniden aynı antijenik yapı ile 5176 

karşılaşıldığında allo-antikor üretimi tetiklenecektir. 5177 

6.1.5. β Talasemide transfüzyonel demir birikimi 5178 

6.1.5.1. Kronik transfüzyon programının en ciddi yan etkilerinden biri transfüzyonla ilişkili demir 5179 

birikimidir. Her bir ünite eritrosit konsantresi yaklaşık 200 mg demir içermektedir. Oysa 5180 

vücudumuzdan demiri etkin olarak uzaklaştıracak fizyolojik bir mekanizma bulunmamaktadır. 5181 

Fizyolojik yollarla günlük demir atılımı 2-4 mg/gün kadardır. Bu durum, yaşamının ilk 5182 

yıllarından itibaren kronik transfüzyon programında olan Talasemi Major olgularında 5183 

kümülatif bir demir birikimine ve demir toksisitesine neden olur.  5184 

6.1.5.2. Transfüze edilen eritrosit konsantresi ile vücuda giren demir miktarı şöyle hesaplanır:  5185 

Eritrosit Konsantresi volüm (ml) x eritrosit konsantresi  hematokriti (%) = saf eritrosit volümü (ml).  5186 

1 ml saf eritrosit, 1.08 mg demir taşır.  5187 

1 ünite eritrosit konsantresinin saf eritrosit volümü (ml) x 1.08= 1 ünite eritrosit konsantresi ile vücuda giren demir miktarı (mg) 5188 

dır.  5189 

Yıllık transfüze edilen eritrosit konsantresi  ünite sayısı (n) x 1 Ünite eritrosit konsantresi  ile vücuda giren demir miktarı (mg) = 5190 

transfüzyonlarla yıllık vücuda giren demir miktarı (mg) dır. 5191 

 Yıllık vücuda giren demir miktarı (mg)/ hastanın vücut ağırlığı (kg)/365= mg/kg/gün olarak günlük demir birikimini verir.  5192 
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Talasemide  günlük demir birikimi ortalama 0.3 – 0.5 mg/kg/gündür (6).  5193 

6.1.5.3.  Şelasyon Tedavisi 5194 

Talasemi majör olgularında; 10-20 eritrosit konsantresi transfüzyonunu izleyerek ve serum ferritini 5195 

1000 μg/L seviyesine ulaşınca demir şelasyon tedavisi başlanır ve serum ferritin seviyeleri 500-1000 5196 

μg/L olacak şekilde sürdürülür (14). Düzenli kronik transfüzyon programına eşlik eden etkin demir 5197 

şelasyon tedavisi Talasemi Major hastalarına daha az organ işlev kaybı ile daha iyi bir yaşam süresi 5198 

sağlamaktadır (15). 5199 

6.1.6. β Talasemide splenektomi  5200 

Talasemi hastalarında şiddetli hemoliz, dalağın aşırı aktivitesi (extravasküler artmış eritrosit yıkımı ve 5201 

ekstrameduller hematopoez) ile sonuçlanır. Bu durum aneminin şiddetini ve transfüzyon 5202 

gereksinimini arttırır. Her ne kadar erken transfüzyon kararı ve hemoglobin seviyelerinin talasemi 5203 

hastaları için uygun değer kabul edilen düzeylerde sürdürülmesi ile splenomegali önlenebilirse de 5204 

hipersplenizm eninde sonunda gelişir. Bu durumda splenektomi kararı, hemoglobin seviyesini daha az 5205 

transfüzyon gereksinimi ve sonuç olarak demir yükü ile korunmasını sağlar (16, 17).  Splenektomi 5206 

önceleri ekstravaskuler hemolizi azaltmak için daha geniş anlamda kullanılırken, uzun dönemde 5207 

gelişebilecek olan vasküler komplikasyonlar nedeniyle talasemi intermedia (18) ve talasemi majorde 5208 

(19) giderek daha konservatif bir yaklaşımın uygulanması benimsenmiştir. Günümüzde talasemi 5209 

majorde splenektomi, hipersplenizm nedeniyle transfüzyon gereksiniminde progresif artış ve demir 5210 

yükünü kontrol altına almadaki güçlük durumunda uygulanır. Tek başına büyük dalak splenektomi 5211 

endikasyonu olarak değerlendirilmez. Talasemi intermedia’da ise splenektomi daha da nadir bir 5212 

karardır. Talasemi majör olguları yılda yaklaşık 200-220 ml/kg (Hct %70 olan) eritrosit konsantresi 5213 

veya 250-275 ml/kg (Hct %60 olan) eritrosit konsantresi tüketmektedirler. Transfüzyon gereksinimi 5214 

yıllık >250-300 ml/kg/yıl olması durumunda artmış eritrosit tüketiminden söz edilir (20,21) . 5215 

6.1.6.1. Yıllık transfüzyon gereksinimi >250-300 ml/kg/yıl olması durumunda aşağıdaki durumlar 5216 

dikkate alınmalıdır. 5217 

 Transfüze edilen eritrosit konsantrelerinin hemoglobin içeriği düşüktür. Yaklaşım; 5218 

eritrosit konsantresi kalite kontrolü yapılmalıdır. 5219 

 Alloimmünizasyon vardır. Geç hemolitik transfüzyon reaksiyonu gelişmektedir. Yaklaşım; 5220 

Antikor tarama yapılır.  5221 

 Hipersplenizm gelişmiştir. Yaklaşım; splenektomi yapılır. 5222 

6.1.6.2. Splenektomi 5223 

Hipersplenizm tanısı konulduğunda, elektif splenektomi planlanır. Splenektomi total olarak, uygunsa 5224 

laparoskopik değil ise açık cerrahi yaklaşımla gerçekleştirilir. Splenektomi uygulanacak olgularda 5225 

splenektomiden en az 2 hafta önce pnömokok, meningokok ve hemofilus influenza aşıları yapılmış 5226 
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olmalıdır. Sıklıkla uygulama, 13 valanlı protein konjuge aşının splenektomiden 14 gün önce yapılması 5227 

ve bunu izleyerek 23 valanlı pnömokok polisakkarit aşının splenektomiden 2 ay sonra yapılmasıdır. 5228 

Pnömokok aşı rapeli 5 yıl sonra ve sonrasında da her 5–10 yılda bir tekrarlanır (22). Tek doz 5229 

tetravalan meningokok aşısı ve 5 yıl aralarla rapel dozların uygulanması bazı otoriteler tarafından 5230 

önerilmektedir (23)Tek doz Hemofilus influenza aşısı en azından erişkin hastalarda yeterli 5231 

görünmektedir. Hastaların yıllık olarak influenza için aşılanması, mortaliteyi azalttığı gösterildiği için, 5232 

önerilmelidir (24). Diş çekimi veya genel cerrahi uygulamalarda antibiyotik profilaksisi gereklidir. Son 5233 

yenilenen rehber olan BCSH’de yaşam boyu antibiyotik proflaksisi önerilmektedir (22). Splenektomili 5234 

hastada 380C yi aşan ateş yüksekliğinde, enfeksiyon odağı bulunmasa da mutlaka intravenöz 5235 

antibiyotik uygulanır.  5236 

6.1.6.3. Splenektomi ve tromboembolik komplikasyonlar 5237 

Laparoskopik splenektomi sonrasında rutin farmakolojik tromboproflaksi derin ven trombozu, 5238 

pulmoner emboli, splenik veya venöz portal sistem tromboembolisinin önlenmesindeki etkinliği 5239 

kanıtlanmış olmadığı için standart olarak uygulanmaz (25,26). European Association for Endoscopic 5240 

Surgery, tüm hastalara subkutan düşük molekül ağırlıklı heparin profilaksisini perioperatif olarak 5241 

önermektedir. Portal sistem venöz tromboembolizmi için yüksek riskli olgularda antikoagülan 5242 

profilaksi 4 hafta süreyle verilmelidir. Talasemi İntermedia ve Talasemi Major’da splenektomi sonrası, 5243 

hasta taburcu olmadan önce renkli doppler ultrason ile değerlendirme önerilir. Post splenektomi, 5244 

splenik ven trombozu geliştiren olgularda, tedavi dozu düşük molekül ağırlıklı heparini izleyerek 3–6 5245 

ay oral antikoagülan uygulaması olgu asemptomatik dahi olsa mutlaka verilmelidir. Uzun süreli 5246 

aspirin uygulaması, talasemi intermedia veya arteriel tromboz için ilave risk faktörleri bulunan 5247 

hastalar için önerilir (27). Splenektomi sonrası trombosit sayısının 1 000 000/mm3 üzerinde olduğu 5248 

olgularda tromboprofilaksi için düşük doz asetil salisilik asit (100 mg/gün) verilir. Splenektomili 5249 

hastaların elektif cerrahilerinde perioperatif tromboprofilaksi önerilir. Talasemili hastaların tromboz 5250 

için ilave risk oluşturan durumlarında düşük molekül ağırlıklı heparinle antitrombotik proflaksi 5251 

uygulanmalıdır (28,29). 5252 

6.1.7. β Talasemide kök hücre nakli 5253 

Çocukluk çağındaki Talasemi Major olgularında kök hücre nakli %85-90 şifa şansı sunmakta ve 5254 

olguların %76-100’ü yaşamda kalmaktadır. Bu nedenle HLA tam uyumlu kardeş kök hücre vericisi 5255 

varlığı değerlendirilmelidir. Hastanın yaşı, demir birikiminin şiddeti ve karaciğer fibrozis/hepatomegali 5256 

varlığı, kök hücre naklinin komplikasyonları ve sağ kalım üzerine önemli risk faktörlerdir (30,31) 5257 
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 5338 

6.2. Orak Hücreli (Sickle Cell) Anemi  5339 

Hemoglobin yapısındaki Beta globin zincirini kodlayan Beta globin genindeki nokta mutasyonu 5340 

sonucu üretilen zincire “sickle zinciri” ve bu globin zincirinin yapısında yer aldığı hemoglobin tipine de 5341 

HbS denilmektedir. Bu anormal hemoglobini homozigot olarak taşıyan bireylerde aneminin yanı sıra 5342 

damar endoteline eritrositlerin adezyonu sonucu vazo-oklüzyon, pıhtılaşmanın aktivasyonu, 5343 

trombosit aktivasyonu ve hemoliz ile karakterli vaskülopati görülür.  Orak hücreli anemide morbidite 5344 

ve mortalitenin önemli nedenleri; yineleyen vazo-oklüziv krizler, şiddetli anemi, enfeksiyonlar, akut 5345 

göğüs sendromu ve çoklu-organ yetmezlikleridir (1-3).  5346 

6.2.1. Orak hücreli anemide transfüzyon 5347 

6.2.1.1. Amaç 5348 

Orak hücreli anemi olgularında transfüzyonun 2 amacı vardır;  5349 

 Doku oksijenlenmesini iyileştirmek, 5350 

 Dolaşımdaki orak hücrelerin sayısını azaltarak organ hasarını önlemek. 5351 

Orak hücreli anemi hastaları ara sıra transfüzyon gereksinimi gösterdiği gibi kronik transfüzyon 5352 

programına da alınabilir. Randomize çalışmalar ile orak hücreli anemi olgularında, serebrovasküler 5353 

olayların önlenmesinde, gebelik ve akut göğüs sendromu gibi durumlarda transfüzyonun etkileri 5354 
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değerlendirilmiştir (4-8). Orak hücreli anemi olgularında transfüzyon; akut transfüzyon 5355 

endikasyonları, elektif endikasyonlar ve kronik transfüzyon uygulamaları olarak sınıflandırılabilir.  5356 

6.2.1.2. Orak hücreli anemide ideal hemoglobin seviyesi 5357 

Orak hücreli anemi hastalarında (S/S) olağan koşullarda hemoglobin 6-8 g/dl arasında değişir.  Bu 5358 

seviyelerde hemoglobin, transfüzyon endikasyonu oluşturmaz. Orak hücreli anemi olgularında 5359 

transfüzyon kararı için belirgin bir eşik değer yoktur. Anemi, kardiyak veya solunumsal semptom 5360 

oluşturuyor ve tolere edilemiyorsa transfüzyon endikedir. Transfüzyon sonrası hiperviskoziteden 5361 

kaçınmak için hemoglobin seviyesi, 10 gramdan yüksek seviyelere çıkarılmamalıdır. 5362 

6.2.1.3. Orak hücreli anemide akut transfüzyon endikasyonları 5363 

Orak hücreli anemide hemoglobin seviyelerinde ani düşmeler, kan kaybı dışında; akut aplastik kriz, 5364 

karaciğer ve/veya dalakta akut sekestrasyon veya hemolitik kriz sonucu oluşabilir. 5365 

6.2.1.3.1.  Aplastik krize bağlı aneminin derinleşmesi; 5366 

Genellikle Parvovirus B19 sorumludur. Parvovirus hematopoezi inhibe eder. Orak hücreli anemi 5367 

olgularında dolaşımdaki eritrositlerin yaşam süresi kısa olduğundan, eritrosit üretimindeki duraklama 5368 

aneminin ciddi olarak derinleşmesi ile sonlanır. Eritropoez durduğu için retikülositopeni belirgindir ve 5369 

aneminin derinliği transfüzyon gereksinimi doğurabilir (9). 5370 

6.2.1.3.2.  Sekestrasyon krizine bağlı aneminin derinleşmesi; 5371 

Akut sekestrasyon krizi, genellikle erken çocukluk döneminde hızlı gelişen ve ölümcül bir 5372 

komplikasyon olarak ortaya çıkar. Kanın dolaşımdan ani olarak çekilip karaciğer ve/veya dalakta 5373 

göllenmesi sonucu anemi derinleşir, hipovolemi ve hızlı gelişen splenomegali görülür. Semptomatik 5374 

olgularda transfüzyon gereksinimi olur. Ancak sekestrasyondan sonra, eritrositlerin dolaşıma geri 5375 

döneceği ve bunun yüksek hemoglobin değerlerine ve hiperviskoziteye neden olabileceği göz önünde 5376 

bulundurulmalıdır (10-12).  5377 

6.2.1.3.3.  Hemolitik krize bağlı aneminin derinleşmesi; 5378 

Viral, bakteriyel veya paraziter (malaria) enfeksiyonlar doğal olarak hemolizi arttırırlar. Bu durumda 5379 

akut kan transfüzyonu gerektirebilecek derin anemi oluşabilir. Hemolitik kriz, retikülosit sayısının 5380 

yüksek bulunması ile aplastik krizden ayırt edilir. 5381 

6.2.1.3.4. Orak hücreli anemide akut göğüs sendromu 5382 

Göğüs ağrısı, dispne veya hipoksiye eşlik eden ve akciğerde radyolojik olarak infiltratif görünüm 5383 

saptanan durumlardır. Pulmoner infarkt, enfeksiyon veya her ikisinin bir arada olması sonucu 5384 
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gelişebilir. Patogenezi karmaşık olup; inflamasyon, hipoksi, vazooklüzyon, yağ embolisi ve 5385 

hipoventilasyon rol oynar.  Bu durumda transfüzyon, doku oksijenlenmesini düzeltmek amacıyla 5386 

uygulanır. Kontrollü olmayan bazı çalışmalarda, transfüzyon sonrası klinik olarak hızlı iyileşme 5387 

tanımlanmaktadır (13, 14). Ancak pO2 erişkinde <60 mmHg ve çocukta <70 mmHg olursa, derhal 5388 

exchange transfüzyon uygulaması ile dolaşımdaki HbS düzeyinin %30’un altına indirilmesi önerilir 5389 

(11). Retrospektif bir çalışmada, akut göğüs sendromunun tedavisinde basit transfüzyon veya 5390 

exchange transfüzyon arasında fark olmadığı bildirilmiştir (15). Akut göğüs sendromunun tedavisinde 5391 

uygulanacak transfüzyonun tipi konusunda kesin kanıt oluşturabilecek nitelikte bir çalışma 5392 

bulunmadığı bildirilmiştir (16).  5393 

6.2.1.3.5. Akut serebrovasküler olay 5394 

Orak hücreli anemi olgularında serebrovasküler hastalık sıklığı %11 olup, insidansının en yüksek 5395 

olduğu yaş grubu 2-9 yaş arası çocuklardır (17, 18). Akut serebrovasküler olayda hızla transfüzyon 5396 

yapılması, uzun dönem nörolojik fonksiyon üzerine etkili değildir (19). Ancak teorik olarak, akut 5397 

serebrovasküler olaydan hemen sonra gerçekleştirilen transfüzyonun doku perfüzyon ve 5398 

oksijenizasyonunu arttırarak dönüşümsüz iskemi ve iskemik alanın genişlemesini önlediği 5399 

düşünülmektedir. Retrospektif bir çalışmada akut serebrovasküler olay geçiren çocukta başlangıç 5400 

tedavisi olarak exchange transfüzyon, normal transfüzyona göre, ikinci bir serebrovasküler olay 5401 

gelişimini önlemede daha etkin bulunmuştur (20). Karşılaştırmalı bir çalışma bulunmamakla beraber, 5402 

uzman görüşü, serebrovasküler olayın kesin transfüzyon endikasyonu oluşturduğu yönünde olup, HbS 5403 

düzeylerini <%30 olacak şekilde exchange transfüzyon yapılması önerilir (19-21).  5404 

6.2.1.3.6. Çoklu organ yetmezliği 5405 

Orak hücreli anemide vazooklüziv kriz nedeniyle en az 2 organda şiddetli organ yetmezliği 5406 

gelişmesidir. Bu durumda, HbS düzeylerini <%30 olacak şekilde exchange transfüzyon yapılması 5407 

önerilir (22).  5408 

6.2.1.3.7. Priapizm 5409 

Seksüel uyarı olmaksızın, istem dışı olarak en az 4 saat süren ağrılı ereksiyondur. Priapizm özellikle 5410 

adölesan dönemde sıktır. Priapizm çok ağrılıdır ve kalıcı erektil disfonksiyon nedeni olabilir. Tıbbi acil 5411 

durum olarak değerlendirilen priapizmde akut transfüzyonun, yararı tartışmalıdır (23). 5412 

6.2.1.3.8. Akut ağrılı (vazo-oklüziv) kriz 5413 

Komplike olmayan vazo-oklüziv krizde transfüzyon veya exchange transfüzyon endikasyonu yoktur 5414 

(10, 11).  5415 
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6.2.1.4. Orak hücreli anemide elektif transfüzyon endikasyonları 5416 

6.2.1.4.1. Orak hücreli anemide preoperatif hazırlık 5417 

Cerrahi öncesinde HbS düzeyini azaltmak amacıyla  exchange transfüzyon yapılması da tartışmalıdır. 5418 

Elektif cerrahi olgularında operasyon öncesi basit eritrosit transfüzyonu (hedef Hb 9-10 g/dl) ile 5419 

exchange transfüzyon (hedef HbS<%30) karşılaştırıldığında post-operatif komplikasyon sıklığı ve ‘akut 5420 

göğüs sendromu’ gelişimi sıklığı iki grupta benzer bulunmuştur. Oysa, exchange transfüzyon 5421 

grubunda transfüzyona bağlı komplikasyonların sıklığı 2 kat daha yüksek bulunmuştur (7).  Operasyon 5422 

öncesi hiperviskoziteye neden olmamak için hemoglobin düzeyi 10 g/dl’yi aşmayacak şekilde 5423 

transfüzyon yapılmalıdır (10, 24, 25).  5424 

6.2.1.4.2. Orak hücreli anemi olgularında gebelik 5425 

Orak hücreli anemide anne ve bebek ölümü sıklığı artmıştır. Profilaktik transfüzyon alan ve almayan 5426 

gruplarda anne ve bebek ölüm oranları, benzer bulunurken proflaktik transfüzyon uygulanan grubun 5427 

ağrılı krizlerinde anlamlı azalma gözlenmiştir (8).  Çoğul gebelik ve perinatal mortalite öyküsü bulunan 5428 

gebelerde uygulanması önerilir (24, 26). 5429 

6.2.1.5. Orak hücreli anemide kronik transfüzyon 5430 

6.2.1.5.1. Orak hücreli anemide serebrovasküler olayın önlenmesi: 5431 

Serebral kan akım hızı >200 m/s olan olgularda serebrovasküler olay riskinin daha yüksek olduğu ve 5432 

bu eşik değerle kronik transfüzyon programına alınan çocuklarda, alınmayanlara göre 5433 

serebrovasküler olay gelişme riskinin %90 daha az olduğu saptanmıştır (6). Bu amaçla kronik 5434 

transfüzyon programına alınan çocuklarda transfüzyonun ne kadar sürdürüleceği ayrı bir tartışma 5435 

konusudur (27-30). 5436 

Serebrovasküler olay gelişen erişkinlerde ise kronik transfüzyon programının proflaktik olarak 5437 

uygulanmasının yararı prospektif olarak incelenmemiştir.  Orak hücreli anemi olgularında sessiz 5438 

serebral infarktlar gelişimi, magnetik rezonans görüntüleme ile gösterilebilir. Bu infarktların nöro-5439 

kognitif fonksiyonlarda azalmadan sorumlu olduğu bildirilse de (31), kronik transfüzyon uygulama 5440 

endikasyonu yoktur.  5441 

6.2.1.5.2.  Orak hücreli anemide akut göğüs sendromunun önlenmesi 5442 

Akut göğüs sendromu orak hücreli aneminin ölümcül bir komplikasyonudur. Tekrarlayan akut göğüs 5443 

sendromunun önlenmesinde hidroksiüre bir tedavi seçeneğidir. Hidroksiüreye karşın tekrarlayan akut 5444 

göğüs sendromu gelişen hastalar için HbS<%50 olacak şekilde kronik (exchange) transfüzyon 5445 

uygulaması önerilmektedir (32, 33). 5446 
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6.2.1.5.3.  Orak hücreli anemide vazo-oklüziv krizlerin önlenmesi 5447 

Hidroksiüre tedavisinin ağrılı vazo-oklüziv krizleri anlamlı olarak azaltığı gösterilmiştir (21). Kronik 5448 

transfüzyon programının da vazo-oklüziv krizleri azalttığı bilinmekle beraber, allo-immünizasyon, 5449 

demir birikimi ve transfüzyonla ilişkili enfeksiyonlar dikkate alındığında, hidroksiüreye yanıt 5450 

vermeyen, şiddetli ve sık tekrarlayan ağrılı krizleri olan hastalar ile sınırlı tutulmalıdır (33) 5451 

6.2.2. Orak hücreli anemide kronik kan transfüzyonu komplikasyonları 5452 

6.2.2.1.  Orak hücreli anemide alloimmunizasyon 5453 

(Bkz. Beta Talasemide transfüzyon politikası) 5454 

6.2.2.2. Orak hücreli anemide demir birikimi 5455 

(Bkz. β Talasemide transfüzyonel demir birikimi) 5456 

Orak hücreli anemi olgularında, kronik transfüzyon politikası yerine exchange transfüzyon uygulaması 5457 

ile demir birikimi ve şelasyon gereksinimi önlenebilir. Ancak bu uygulama ile daha fazla donör kanı ile 5458 

karşılaşılacağı ve bu durumun alloimmünizasyon ve transfüzyonla geçen enfeksiyonlar gibi riskleri 5459 

arttıracağı akılda tutulmalıdır. Orak hücreli anemide, beta talasemiden farklı olarak gastrointestinal 5460 

demir emiliminde artış yoktur. Ayrıca, orak hücreli anemi olgularında şiddetli hepatik ve sistemik 5461 

demir birikimine karşın kardiyak demir birikimi daha nadiren gelişir (34). 5462 
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7.1. Giriş 5580 
Herhangi bir kan ve kan bileşeni transfüzyonunun, uygulama sırasında ya da çoğunlukla sonrasında 5581 
kimyasal, fiziksel ve immünolojik istenmeyen olumsuz etkileri olabilir. Transfüzyon reaksiyonları 5582 
olarak adlandırılan bu olumsuz etkiler, yoğun transfüzyon yapılan kliniklerde nispeten sık karşılaşılan 5583 
ve genelde selim olan tablolardır. Bununla birlikte bazı reaksiyonlar ciddi morbidite ve hatta ölüme 5584 
yol açabilir. Günümüzde transfüzyonla ilişkili enfeksiyonlara yönelik, tarama ve önleme 5585 
stratejilerindeki gelişmeler, enfeksiyöz olmayan komplikasyonların transfüzyonla ilişkili mortalite ve 5586 
morbiditenin başlıca nedeni olmasına yol açmıştır. Örneğin transfüzyonla ilişkili akut akciğer hasarı 5587 
(TRALI), transfüzyon ilişkili dolaşım yüklenmesi ve akut hemolitik transfüzyon reaksiyonları (HTR) 5588 
sırasıyla transfüzyonla ilişkili ölümlerde ilk üç sırayı almaktadır. Transfüzyon pratiğinde; özellikle 5589 
immünolojik transfüzyon reaksiyonlarında, başlangıç semptomlarının benzer olması nedeniyle 5590 
nispeten selim bir reaksiyonla, ölümle sonlanabilecek bir reaksiyonun ayırt edilebilmesi ve belki de en 5591 
önemlisi bu reaksiyonları önlemeye yönelik girişimler halen önemini koruyan konulardandır. 5592 

Bu bölümün konusu olan immünolojik transfüzyon reaksiyonları, nakledilen kan veya kan bileşeninin 5593 
hücresel ve humoral bileşenleri ile ilişkili antijenler ile doğuştan ya da kazanılmış antikorların 5594 
etkileşimleri sonucu gelişir. Kan transfüzyonu sonrası gelişebilen başlıca immünolojik reaksiyonlar 5595 
şunlardır: 5596 

I. Hemolitik Transfüzyon Reaksiyonları (HTR): Akut ve Gecikmiş 5597 
II. Febril Nonhemolitik Transfüzyon Reaksiyonu (FNHTR) 5598 

III. Transfüzyon İlişkili Graft-versus-Host Hastalığı (TA-GvHH) 5599 
IV. Transfüzyon İlişkili Akut Akciğer Hasarı (TRALI) 5600 
V. Allerjik Transfüzyon Reaksiyonları: Ürtiker ve Anafilaksi 5601 

VI. Transfüzyonla İlişkili İmmün Modülasyon (TRİM) 5602 
VII. Post Transfüzyon Purpura (PTP) 5603 

VIII. Alloimmünizasyon 5604 
IX. Mikrokimerizm 5605 

7.2. Hemolitik Reaksiyonlar 5606 
Hemolitik transfüzyon reaksiyonları ortaya çıkış zamanına göre akut ve gecikmiş transfüzyon 5607 
reaksiyonu olarak iki alt guruba ayrılır. Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonunda (AHTR) semptomlar 5608 
ilk 24 saat içerisinde ortaya çıkarken, gecikmiş tipte bulgular tipik olarak 24 saatten daha geç ortaya 5609 
çıkmaktadır (1). 5610 
7.2.1. Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu (AHTR) 5611 
Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu, alıcıda önceden oluşmuş antikorların aracılık ettiği, 5612 
eritrositlerin kısa sürede tahrip edilmesi sonucu gelişen acil bir durumdur (2-4). Sıklıkla kan 5613 
bileşenindeki etiket hatalarının sonucu olarak ABO uyumsuz eritrosit konsantresi verilmesi ile 5614 
gerçekleşir (1,2). Transfüzyonun en ciddi, ancak önlenebilir bir reaksiyonudur. Bazı kazanılmış tipte 5615 
anti-Rh, anti-Jka gibi antikorlar ile nadiren gelişebilse de, tipik olarak O grubu bir alıcıya O grubundan 5616 
olmayan eritrosit konsantresi verilmesiyle gerçekleşir (2). Bu reaksiyon doğal olarak var olan IgM tipi 5617 
anti-A ve anti-B antikorlarının kompleman aracılığıyla gerçekleştirdiği hızlı bir intravasküler hemoliz 5618 
ile karakterizedir. Klinik olarak şok, akut tubüler nekroz ve yaygın damar içi pıhtılaşmasına yol açabilir 5619 
(2, 3). Nadiren kan grubu A, B ya da AB grubu olan bir kişiye, yüksek titrede ABO antikoruna sahip  5620 
plazma içeren bileşenlerin verilmesi ile alıcı eritrositleri hemolize olabilir (2,4). İnsidansı transfüze 5621 
edilen kan bileşeni başına 1:10.000-1:50.000 arasında değişmektedir (4).  Mortalite oranı transfüze 5622 
edilen kanın miktarına göre %10-60 arasında değişmektedir. 5623 

 5624 

Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu nasıl TANIMLANIR? 

 Nakledilen eritrositlerin alıcıdaki immün aracılıklı yıkımıdır. 
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 5625 

Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu SEBEBİ nedir? 

 En sık neden ABO uygunsuz kan transfüzyonudur (anti-A, anti-B).  

 5626 
Semptomlar genelde spesifik değildir. Akut HTR’nin klasik triadı olan; hemoglobinüri, sırt ağrısı ve 5627 
ateş nadiren gelişir (2). Ateşe ek olarak titreme, sırt-göğüs ve karın ağrısı, infüzyon yerinde ağrı, 5628 
bulantı, kusma ve yaygın kanama görülebilir (4). Komadaki hastalarda ise bazen yaygın damar içi 5629 
pıhtılaşma sendromu  yegane bulgu olabilir. Akut HTR geçiren hastaların plazmaları genellikle pembe 5630 
renklidir. Direkt coombs testi (DAT) pozitif olabilir (2). 5631 

Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Transfüzyonun başlanmasından hemen sonra ani gelişen anksiyete, ateş, titreme, sırt ağrısı, 
bulantı, kusma, başta dolgunluk hissi, yüzde kızarma, ekstremitelerde karıncalanma hissi, 
yan ağrısı, bronkospazm, nefes darlığı, siyanoz, taşikardi ve hipotansiyon ile karakterizedir. 

 5632 

Operasyon sırasında AHTR’yi nasıl anlayabilirim? 

 Operasyon sırasında aşırı kanama, yaygın sızıntı şeklinde kanama, açıklanamayan 
hipotansiyon, hemoglobinüri ve taşikardi ile kendi gösterebilir. 

 5633 
Akut HTR geliştiğinde transfüzyon hemen durdurulmalı ve damar yolu açık tutulmalıdır. Reaksiyona 5634 
sebep olan ürün atılmamalı, tekrar çapraz karşılaştırma (CM) ve tiplendirme için kan bankasına geri 5635 
gönderilmelidir. Hastanın bu arada hava yolu açıklığı ve hemodinamik açıdan stabilitesi sağlanmalıdır. 5636 
İntravenöz %0,9’luk NaCl infüzyonu (SF) vakit geçirilmeden başlanmalıdır. Hastanın diğer kolundan 5637 
alınan kan örneği ise plazma hemoglobini, DAT, kan grubu ve çapraz karşılaştırma için tetkik 5638 
edilmelidir (2,5). 5639 

 5640 

Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu şüphesinde NE YAPMALIYIM? 

1) Transfüzyona hemen son verilmeli 

2) Doğru hastaya doğru ünitenin verildiği kontrol edilmeli (kayıt/ünite kontrol) 

3) Hastadan idrar örneği ile hem hasta hem de verilen kandan yeterli miktarda kan örneği 
alınmalı 

4) Kan kültürü örneği gönderilmeli 

5) Hemoliz varlığını belirlemek için testler yapılmalı: Hemoglobin (Hb)/trombosit  (PLT) sayımı, 
kan LDH, bilirubin ve haptoglobin düzeyi, Coombs testleri, plazma ve idrarda Hb tayini 

6) Koagülasyon testleri çalışılmalı (erken dönemde normal):aPTT/PT, fibrinojen düzeyi, Fibrin 
yıkım ürünleri (D-dimer) 

7)  Kan merkezine kan örneği gönderilmeli: nakledilen üniteden ABO tip tayini, verici ünitesi 
örneğinden antikor tarama, verilen ünite ile alıcı serumunda (transfüzyon sonrası serum) 
çapraz karşılaştırma ve DAT çalışılmalıdır. 

 5641 
Akut HTR’nin tedavisi; hastaya idrar çıkışı saatte 100-200 mL/saat olacak şekilde sıvı verilmesi ve 5642 
yoğun destek tedavisi sağlanması şeklinde özetlenebilir. Dopamin gibi vazöpresör tedavi bazen 5643 
gerekebilir. Ciddi böbrek yetmezliğinde hemodiyaliz gereksinimi olabilir (2). 5644 

 5645 

Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu gelişti: NASIL TEDAVİ EDEBİLİRİM? 
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1) Transfüzyona hemen son verilmeli (Reaksiyonun şiddeti; doz bağımlıdır) 

2) Bol sıvı ve diüretik verilerek akut böbrek yetmezliği önlenmeye çalışılmalı: Furosemid veya 
mannitol verilmeli. 

3) Bikarbonat verilerek idrarın alkali yapılması (idrar pH >7.0), hemoglobinin asit hematin 
şeklinde böbrek distal tübülüne çökmesini önleyebilir. 

4) Koagülopati gelişmiş ise tedavi edilmelidir: Trombosit, taze donmuş plazma, kriyopresipitat 
verilebilir. 

5) Ağır olgularda yüksek doz kortikosteroid, oksijen, dopamin gerekebilir. 

6) Akut böbrek yetmezliği durumunda: hemofiltrasyon ve hemodiyaliz gerekebilir. 

7) Terapötik eritrosit aferezi ile uyumsuz eritrositlerin sayısı azaltılabilir. 

 5646 

Akut HTR’yi nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

1) Kan grubu tayini ve antikor tarama testlerinin doğru ve eksiksiz yapılması 

2) Çapraz karşılaştırma ve transfüzyon öncesi uygunluk testlerinin eksiksiz yapılması  

3) Operasyona gidecek hastalara hasta bilgileri ve kan grubunu içeren bileklik takılması 

4) Transfüzyon öncesi hasta bilgileri ile kan ürünü üzerindeki bilgilerin karşılaştırılması, kan 
grubu uyumuna bakılması  

5) Kan verilen setten %0,9’luk NaCl dışında mayi verilmemesi 

 5647 
7.2.2. Gecikmiş hemolitik transfüzyon reaksiyonu (GHTR) 5648 
Gecikmiş HTR; kişinin daha önceki gebelik, transfüzyon ya da transplantasyon gibi nedenlerle 5649 
karşılaştığı yabancı eritrosit antijenleriyle yeniden karşılaşması sonucu gelişen anamnestik antikor 5650 
yanıtını ifade eden, genellikle transfüzyon sonrası 2-10 gün içerisinde görülen ve hemolizin genellikle 5651 
ekstravasküler olduğu bir transfüzyon reaksiyondur (1,2,4). 5652 

 5653 

Gecikmiş HTR nasıl TANIMLANIR? 

 Transfüzyon sonrası 2-10 gün içerisinde gözlenen ekstravasküler hemolizdir. 

 5654 
Gecikmiş hemolitik transfüzyon reaksiyonu 1:1900-6700 transfüzyonda bir görülür ve genellikle akut 5655 
reaksiyondan çok daha hafif seyirli bir klinik gidişi vardır (1). Gelişen alloantikorlar tipik olarak Rh (D, 5656 
c, E, C ve e), Kidd (anti-Jk), Kell (anti-K), Duffy (anti-Fy) antijenlerine karşı gelişir ve transfüzyon öncesi 5657 
taramalarda düşük titrelerde oldukları için tespit edilemeyebilirler (4). 5658 

 5659 

Gecikmiş HTR SEBEBİ nedir? 

 Sebep sıklıkla Anti-Rh, anti-Kell anti-Kidd, anti-Duffy antikorlardır. Bu olgularda ABO 
uyumsuzluğu söz konusu değildir. 

 5660 
Klinik olarak hafif ateş ile birlikte anemi, indirekt bilirübin, LDH’da hafif artış ve haptoglobülinde 5661 
düşüş saptanabilir. Tanı sıklıkla yeni gelişen DAT pozitifliği ve antikor tarama testlerinde yeni tespit 5662 
edilen pozitiflik, hemoglobinin artışının transfüzyon sonrası beklenenden daha az olması ve hemoliz 5663 
bulgularının saptanması ile konmaktadır (2,6). 5664 
 5665 

Gecikmiş HTR KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 
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 Genellikle daha hafif seyirlidir. Ateş, anemi, sarılık ile karakterizedir. 

 5666 
Ciddi hemolizin yokluğunda tedavi gerekmez. Semptomatik olgularda intavenöz sıvı verilmesi 5667 
genellikle yeterlidir. 5668 

 5669 

Gecikmiş HTR’yi nasıl TEDAVİ edebilirim? 

 Genellikle IV sıvı verilmesi yeterlidir. 

 5670 
Daha önce gecikmiş transfüzyon reaksiyonu gelişen hastalara gerektiğinde yeni transfüzyon öncesi 5671 
antikor tanımlama testleri yapılmalı ve bu antijeni içermeyen ürünler ile transfüzyon yapılmalıdır (2, 5672 
6). 5673 
 5674 

Gecikmiş HTR’yi nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 Transfüzyon öncesi uygunluk testleri eksiksiz bir şekilde yapılmalıdır. Antikor tarama testi 
pozitif ise mutlaka antikor tanımlama yapılmalıdır. Klinik önemi olan antikor tespit 
edildiğinde antijen uygun bileşen verilmelidir. 

 Hastaya taşıdığı antikoru belirten kart verilmelidir. 

 5675 

7.3. Febril Nonhemolitik Transfüzyon Reaksiyonu 5676 

En sık görülen transfüzyon reaksiyonu olup tüm transfüzyonların yaklaşık olarak %1’inde görülür (7). 5677 
Eritrosit transfüzyonlarında yaklaşık 1:330, trombosit transfüzyonlarında ise 1:20 oranındadır (1).  5678 
Eritrosit ya da trombosit transfüzyonunu izleyen 1-6 saat içerisinde ortaya çıkan genellikle titremenin 5679 
eşlik ettiği, vücut ısısında başka türlü açıklanamayan en azından 1 ºC derece artışla karakterize bir 5680 
reaksiyondur. Bazen de hafif dispne bu tabloya eşlik edebilir.  5681 

 5682 

FNHTR nasıl TANIMLANIR? 

 Transfüzyon sırasında veya sonrası ilk 6 saat içinde titremeyi takiben ortaya çıkan yüksek 
ateş reaksiyonudur. 

 5683 
FNHTR selim, sekel bırakmayan, fakat hasta için rahatsız edici bazen de korkutucu olabilen bir 5684 
reaksiyondur (2, 8). Üstelik titreme eşlik etsin ya da etmesin ateş ciddi bir akut hemolitik reaksiyonun 5685 
ya da enfeksiyonun ilk belirtisi olabilir (2). Bu nedenle transfüzyon sırasında ateş geliştiğinde 5686 
transfüzyon durdurulmalı ve yaşamı tehdit edebilecek durumlar açısından araştırmalar 5687 
başlatılmalıdır. Bazen ateş, altta yatan hastalığın veya başka enfeksiyonların belirtisi olabilir (5). 5688 

 5689 

FNHTR'da TANI nasıl konur?  

 Ateş yapan diğer nedenlerin dışlanması ile konur. 

 5690 
 5691 

Transfüzyon sırasında ateş geliştiğinde NE YAPMALIYIM? 
1) Aksi ispat edilene kadar hemolitik transfüzyon reaksiyonu olarak kabul edilmeli 
2) Transfüzyona ara verilmeli 
3) Öncelikle ateş nedeni sorgulanmalı: FNHTR, akut hemoliz, bakteriyel kontaminasyon, akut 

akciğer hasarı? 
4) Transfüzyona devam etmeden önce hemolitik reaksiyon ve bakteriyel kontaminasyon 

olasılığından mutlaka uzaklaşmak gerekli 
5) Başka bir neden düşünülüyorsa ileri tetkik yapılmalı ve transfüzyona devam edilmemelidir. 

 5692 
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FNHTR’ye hem verici kaynaklı lökositler, hem de kan bileşenlerinin depolanması sırasında ya da 5693 
transfüzyonu sonrasında gelişen sitokin birikimi sebep oluyor gibi görünmektedir. Verici lökositleri ve 5694 
alıcı antikorları arasında gelişen etkileşim verici lökositlerinden ya da alıcı monositlerinden IL-1 5695 
salgılanmasına  bu da hipotalamustan prostaglandin E2 (PGE2) üretimi yoluyla ateşe sebep 5696 
olmaktadır. Dolayısıyla transfüze edilen lökositlerin sayısı azaltılarak bu reaksiyonun sıklığı azaltılabilir 5697 
(2, 6, 7). 5698 

 5699 

FNHTR SEBEBİ nedir? 

 Trombosit, lökosit antijenleri ve plazma proteinlerine karşı gelişen immün reaksiyonlar ve 
TNF, IL-1, IL-6, PGE2 gibi sitokinlerin artışıdır. 

 5700 
Her ünite tam kan yada modifiye edilmemiş eritrosit konsantreleri kabaca 2-5 x 109 lökosit içerir. 5701 
Total lökosit sayısı şayet 5 x 108’in altına indirilebilirse FNHTR büyük ölçüde önlenebilir. Bu SF ile 5702 
yıkama, dondurma ve degliserolizasyon, buffy-coatın uzaklaştırılması ve filtreleme gibi değişik 5703 
yöntemler kullanılarak çeşitli derecelerde başarılabilir (7). Evrensel lökoredüksiyon kabaca eritrosit ya 5704 
da trombosit konsantrelerinde lökositlerin standardize edilmiş belirli bir saflık derecesine kadar 5705 
uzaklaştırılması işlemi olarak tanımlanabilir. Genel olarak lökoredüksiyon FNHTR, trombosit 5706 
refrakterliği (HLA antijen alloimmünizasyonuna sekonder) ve de transfüzyonla ilişkili sitomegalovirus 5707 
(CMV) geçişi riskini önlemeye yardımcı olur. Bu üç risk altındaki hastalarda lökoredüksiyon, hem klinik 5708 
olarak etkili hem de maliyet etkin bir yaklaşım gibi durmaktadır (1). Günümüzde en etkili 5709 
lökoredüksiyon yöntemlerinden biri olan yeni kuşak filtrelerle lökosit sayısı 5x 106, hatta genelliklede 5710 
1 x 106’nın altına indirilebilir. FNHTR’nin küçük bir bölümü yeni kuşak filtre (depolama sonrası) 5711 
kullanılmasına rağmen yine de oluşabilir ki bundan depolama sırasında oluşan sitokin birikimi esas 5712 
olarak sorumludur (7). 5713 
Lökoredüksiyon işlemi kan bileşenlerinin hazırlanmasından hemen sonra depolanma öncesi ya da 5714 
yatak başında uygulama öncesi yapılabilir (8). Yatak başı uygulamanın yegane avantajı lökoredükte 5715 
edilen bileşenin yalnızca gerektiğinde kullanılması ve böylece gereksiz filtrasyon nedeniyle oluşan ek 5716 
maliyeti azaltmasıdır. Buna karşın depolama öncesi lökoredüksiyonun avantajları ise hemen 5717 
kullanılabilir olması, azalmış sitokin ve histamin içeriği (dolayısıyla daha az FNHTR), potansiyel olarak 5718 
azalmış alloimmünizasyon, immünsüpresyon ve septik transfüzyon reaksiyonlarıdır. Söz konusu 5719 
avantajları depolama öncesi lökoredüksiyonu tercih nedeni yapmaktadır. Aslında maliyet konusu 5720 
hesaba katılmaz ise depolama öncesi lökoredüksiyon tartışılmaz bir şekilde yatak başı uygulamadan 5721 
üstündür. Kronik transfüzyon gerektiren hastalar, potansiyel transplant alıcıları, önceden FNHTR 5722 
geçiren hastalar, seronegatif ürün mevcut olmadığında CMV seronegatif hastalar ve kardiyak cerrahi 5723 
geçiren (kardiyak reperfüzyon hasarını azalttığından) hastalar için kan bileşenleri lökoredüksiyon 5724 
yapılarak verilmelidir (6,7). 5725 

 5726 

LÖKOSİT AZALTMA İŞLEMİ nasıl yapılmalıdır? 

 Filtrasyon yöntemi tercih edilir: Lökositler %99, 9 (4-log) oranında arındırılabilir (<1x106 
lökosit). 

 Depolama öncesi uygulanan filtrasyon işlemi; lökositlerden salınan sitokinlerin birikimi de 
önlenebilir. Yatak başı uygulanan filtrasyon işlemine göre daha etkindir. 

 5727 
Asetaminofen ve antihistaminik profilaksisinin transfüzyondan belli bir süre önce verilmesinin FNHTR 5728 
ve alerjik transfüzyon reaksiyonlarını önlemede etkisiz olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir (9, 5729 
10). 5730 

 5731 

FNHTR gelişmesini nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 Kan bileşeninde lökositin azaltılması: 
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 İkiden fazla FNHTR gözlenen kişilere sonraki transfüzyonda lökositten fakir kan bileşenleri 
verilmeli 

 Depolama öncesi filtrasyon (in-line): Lökositlerin sitokin üretmeden önce bileşenden 
uzaklaştırılmasını sağlar. 

 Aferez yöntemi ile elde edilen lökosit azaltılmış bileşen kullanımı 

 Buffy-coat yöntemi ile hazırlanan kan bileşeni kullanımı  

 5732 
FNHTR’nin tedavisinde transfüzyon durdurulmalı ve akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu 5733 

olup olmadığı dışlanmalıdır. FNHTR olduğu düşünülüyorsa antipiretik verilmeli, ancak 5734 
trombositopenik hastalarda aspirinden kaçınılmalıdır. Ciddi üşüme titreme varsa düşük doz 5735 
meperidin verilebilir (2, 5). Şiddetli reaksiyonlarda transfüzyon durdurulmalıdır. Antihistaminikler 5736 
kullanılmamalıdır. 5737 

 5738 

FNHTR’yi nasıl TEDAVİ edebilirim? 

 Antipiretikler: Asetaminofen, steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar (NSAİİ) vb verilebilir. 
Aspirin kullanılabilir ancak trombositopenik hastalarda kullanılmamalıdır. 

 5739 
7.4. Transfüzyon İlişkili Graft-versus-Host Hastalığı 5740 
Transfüzyonla ilişkili graft versus host hastalığı (TA-GvHH) kan transfüzyonunun nadir (1:750.000) 5741 
görülen ancak %90'dan fazla ölümle sonuçlanabilen bir komplikasyonudur (4). Aslında GvHH allojenik 5742 
hematopoetik kök hücre nakillerinin çok sık rastlanan bir komplikasyonu olsa da, kan transfüzyonuna 5743 
ikincil gelişen GvHH ile karşılaştırıldığında çok daha az morbitide ve mortalite ile ilişkili bir durumdur 5744 
(11, 12). 5745 
TA-GvHH canlı immünkompetan verici lenfositlerinin alıcının antijen sunan dokularıyla etkileşimi 5746 
sonucu oluşan ve esas olarak cilt, karaciğer, gastrointestinal sistem (GİS) ve kemik iliğini etkileyen 5747 
immünolojik bir transfüzyon reaksiyonudur (11). TA-GvHH‘nin allojeneik kök hücre nakli sonrası 5748 
görülen GvHH'den esas farkı (mortalitesinin daha yüksek olmasının yanı sıra) kemik iliği hücrelerinin 5749 
de immün ataktan etkilenmesi nedeniyle semptomların daha erken çıkabilmesi ve kemik iliği 5750 
aplazisine bağlı sitopenilerin de gelişmesidir. AKHN sonrası gelişen GvHH'de kemik iliği verici 5751 
kökenlidir ve bu nedenle verici lenfositlerinin saldırısından etkilenmez ve kemik iliğinde immünolojik 5752 
bir saldırıya ilişkin bulgular gözlenmez. Ancak TA-GvHH’de kemik iliği en çok etkilenen lenfoid 5753 
dokudur. TA-GvHH de kemik iliği aplazisi ve bununla ilintili durumlar ölümün asıl sebebidir (11, 13). 5754 

 5755 

TA-GvHH nasıl TANIMLANIR? 

 Verici kaynaklı canlı lenfositlerin alıcının lenfoid dokularına saldırısı sonucu meydana gelen 
immünolojik bir transfüzyon reaksiyonudur. 

 5756 
GvHH gelişebilmesi için transfüzyon sonrası alıcıya immün cevap oluşturma potansiyeli taşıyan canlı 5757 
lenfositlerin geçmesi ve alıcının immün sisteminde kalıcı ya da altta yatan hastalık veya tedavilerle 5758 
ilişkili geçici immün yetmezlik durumunun gelişmesi gerekir (12, 13). Böylece bu lenfositler tarafından 5759 
konakçıya ait dokuların yabancı olarak algılanması, gelişen immün yanıtla inflamatuar sitokinlerin 5760 
artışı ve sonuç olarak NK hücrelerinin, makrofajların ve diğer T hücrelerinin yardımıyla konağa ait 5761 
hedef dokuların hasara uğratılması bu süreçte birbirini izleyen basamaklardır (13). 5762 

 5763 

TA-GvHH SEBEBİ nedir? 

 Verici kökenli T lenfositlerdir. 

 5764 
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Hayvanlar üzerinde yapılan araştırmalar, alıcının ağırlığının kg’ı başına yaklaşık 104 lenfosit sayısının 5765 
TA-GvHH oluşturmak için gerekli olduğunu göstermektedir (11). 5766 
İlk kez 1965 yılında bir immün yetmezlikli hastada tanımlanmış olmasına rağmen immün yetmezliği 5767 
olmayan alıcılarda özellikle haploidentik akraba dışı ya da akraba vericilerden yapılan transfüzyonlarla 5768 
da görülebilir (14, 11). GvHH, transfüze edilen verici lenfositlerinin konağa karşı bir immün yanıt 5769 
oluşturmasından önce, alıcının immün sistemi tarafından yok edilmesi sayesinde çok nadir görülen bir 5770 
reaksiyondur. Eğer HLA açısından aile üyelerinde olduğu gibi alıcı ve verici bir HLA haplotipini 5771 
paylaşıyorsa (özellikle verici bu HLA haplotipi için homozigot ve alıcıda heterozigot ise) ya da kapalı 5772 
toplumlarda olduğu gibi sınırlı bir haplotip çeşitliliği varsa (Japonya popülasyonunda olduğu gibi) 5773 
sıklığı artmaktadır (4, 11-14). Son dönemlerde kan bileşenlerinin ışınlanmaya başlanması ve gönüllü 5774 
vericilerin yaygınlaşmasıyla sıklığı azalmıştır (11). 5775 

 5776 

TA-GvHH Nadirdir. ÇÜNKÜ; 

 Transfüzyonların çoğunda verici lenfositleri, alıcının immün sistemi tarafından, konağa zarar 
vermeden önce ortadan kaldırılır ve TA-GvHH gelişemez. Bu koruyucu yanıt verici ile alıcı 
arasında HLA paylaşımı var ise veya alıcıda immün yetmezlik var ise oluşamaz. 

 5777 
İlginç bir şekilde insan immün yetmezlik virüsü (HIV) taşıyıcılarında ve hatta AIDS hastalarında bile 5778 
immünsüprese bir durum olmasına rağmen TA-GvHH gösterilememiştir. Bundan dolayı bu hastalar 5779 
için rutin ışınlanmış kan kullanımı önerilmez (12, 13). Ülkemizde gönüllü verici azlığı ve akraba 5780 
vericilerin yaygınlığı düşünüldüğünde TA-GvHH açısından artmış bir risk olduğu öngörülebilir (6). 5781 
TA-GvHH klinik bir tanıdır ve transfüzyon sonrası 4-30 gün içerisinde ateş, ciltte sıklıkla yaygın olma 5782 
eğiliminde olan makülopapüler döküntü, karaciğer fonksiyon testleri (KCFT) bozukluğu ve ishal gibi 5783 
GIS semptomları ile kendini gösterir (11, 13, 14). Temel laboratuar bulguları pansitopeni, bozulmuş 5784 
KCFT ve diyarenin indüklediği elektrolit anormallikleridir (11, 13). 5785 

 5786 

TA-GvHH KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Transfüzyondan 4-30 gün sonra, ateş, makülopapüler cilt döküntüleri, ishal, sarılık, karaciğer 
enzimlerinde yükselme ve ağır bir sitopeni ile karakterizedir. 

 5787 
Tanı başlangıçtaki semptomların görece hafif olması ya da bu semptomların altta yatan hastalığa 5788 
atfedilmesi nedeniyle sıklıkla gecikir. Etkilenen bölgelerden alınan biyopsiler ile (çoğunlukla cilt 5789 
biyopsisi) tanı doğrulanabilir (11, 13). Tanıyı destekleyen histopatolojik cilt bulguları; epidermal 5790 
mononükleer infiltrasyon, bazal membran dejenerasyonu ve eozinofilinin olmadığı bül 5791 
formasyonudur. Eozinofilinin varlığı çoğunlukla ilaç erüpsüyonları ile ilişkilidir (13). Kesin tanı için alıcı 5792 
dokularında verici kaynaklı hücrelerin gösterilmesi gerekmektedir (13, 14). 5793 

 5794 

TA-GvHH şüphesinde NE YAPMALIYIM? 

 Kesin tanı için etkilenen bölgelerden alınan biyopsi yapılmalıdır. Alıcı dokularında verici 
kaynaklı hücrelerin gösterilmesi gerekmektedir. Verici kaynaklı hücrelerin varlığı polimeraz 
zincir reaksiyonu ile gösterilebilir. 

 5795 
TA-GvHH mevcut tedavi seçeneklerinin hemen hepsine oldukça kötü yanıt verir. Genellikle ölümcül 5796 
seyreder. Kortikosteroidler, ATG, siklofosfamid, metotreksat ve siklosporin gibi ajanlar denenmiştir 5797 
ancak belirgin başarı sağlayamamışlardır (11, 13, 14). Ultraviyole ışınlaması, pentoksifilin, İL-1 5798 
antagonistleri, süksinilaseton gibi bir takım deneysel yaklaşımlar denenmiş olsalar da (11) etkili bir 5799 
tedavi seçeneğinin yokluğunda önleme stratejileri en önemli tedavi yaklaşımı olarak görünmektedir 5800 
(5, 11-14). 5801 

 5802 

TA-GvHH’yi nasıl TEDAVİ edebilirim? 
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 Kortikosteroidler, ATG, siklofosfamid, metotreksat ve siklosporin gibi immünsupresif ajanlar 
verilmelidir. Ancak asıl tedavi, gelişiminin önlenmesidir.  

 5803 
TA-GvHH risk altındaki hastalarda ışınlanmamış tam kan, eritrosit konsantresi, trombosit konsantresi, 5804 
granülosit konsantresi ve dondurulmamış taze plazma verilmesi sonrası gelişebileceği için bu 5805 
ürünlerin ışınlanması gerekir. Buna karşın dondurulmuş/degiserolize eritrositler, TDP ve 5806 
kriyopresipitat verilmesi ile bu reaksiyon gelişmez (11, 14). 5807 

 5808 

Hangi kan ürünleri transfüzyonu sonrası TA-GvHH gelişmektedir? 
Hücresel içerikli kan bileşenlerinin kullanımı sonucu gelişir. 

 Tam kan 

 Eritrosit konsantresi 

 Trombosit konsantresi 

 Granülosit konsantresi 

 Dondurulmamış taze plazma 

 5809 
Lökoredüksiyonun transfüzyonla ilgili alloimmünizasyon, bazı hemolitik olmayan transfüzyon 5810 
reaksiyonları ve lökosit aracılığı ile geçen bazı enfeksiyonları azalttığı bilinse de TA-GvHH gelişimini 5811 
engelleyememektedir (12, 13). 5812 
Risk taşıyan hastalarda kan bileşenlerinin en az 25 Gy dozunda ışınlanması (cesium veya cobalt) 5813 
önerilmektedir. Bu dozla lenfositlerin proliferasyon yetenekleri kaybolmakta ancak 50 Gy’in 5814 
üzerindeki dozlar ise kan bileşenlerinde bulunan hücrelerde hasar yaratabileceği için 5815 
önerilmemektedir (13,14). 5816 

 5817 

TA-GvHH’yi nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 Işınlanmış kan bileşeni kullanımı ile önlenebilir. 25 Gy dozunda cesium veya cobalt 
ışınlanması önerilmektedir. 

 5818 
Tüm alıcılar için 1.derece yakınlarından alınan hücresel kan bileşenleri alıcı immünkompetan olsa bile 5819 
ışınlanmalıdır. Taşıdığı yüksek lenfosit sayısı ve dolayısıyla yüksek risk taşıması nedeniyle her alıcı için 5820 
granülosit konsantreleri mutlaka ışınlanmalıdır ve vakit geçirilmeden verilmelidir. Tüm HLA uyumlu 5821 
trombositler alıcı immünkompetan olsa da ışınlanmalıdır. Yine intrauterin dönemdeki 5822 
transfüzyonlarda ve de T lenfositleri ilgilendiren immün yetmezliği olan tüm hastalara kan bileşenleri 5823 
ışınlanarak verilmelidir (14). Bunun dışında allojeneik ve otolog kök hücre nakli yapılanlara, Hodgkin 5824 
hastalığı olanlara da hücresel kan bileşenleri ışınlanarak verilmelidir (6, 8, 14). Uzamış immünsüpresif 5825 
etkileri nedeniyle pürin analoğu ilaçlarla (fludarabin, kladribin vb) tedavi edilen hastalara kan 5826 
bileşenleri ışınlanarak verilmelidir (6, 8, 12-14). Her ne kadar açık kanıt yoksa da benzer 5827 
immünsüpresif etkiler gösteren bendamustin, klofarabin gibi ilaçları kullananlar ve de alemtuzumab 5828 
kullananlara kan bileşenleri ışınlanarak verilmelidir. Ancak rituxumab kullananlarda ışınlanmış kan 5829 
bileşeni kullanımı önerilmez (14). 5830 

 5831 

TA-GVHH önlemek için hangi durumlarda kan ürünü ışınlanmalıdır? 

 Allojeneik kök hücre alıcıları 
o Hazırlama rejiminden–nakil sonrası 6 aya kadar veya kronik GVHH 

yokluğunda lenfosit sayısı >1x109/L olana kadar 

 Allojeneik kök hücre vericileri 

 Otolog kök hücre nakli hastaları  
o Kök hücre toplanmasında 7 gün önce-nakil sonrası 3 aya kadar  
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 HLA uygun vericilerden alınan kan bileşeni 

 1.  derece akrabalardan alınan kan bileşeni 

 Hematolojik malignite (akut lösemiler, kronik lösemiler, MDS) 

 Hodgkin hastalığı  
o Tedavinin her hangi bir aşamasında  

 Pürin analogları ile tedavi edilen hastalar  
o Fludarabin, kladrabin, klorafabin vb tedavinin herhangi bir aşamasında  

 ATG, Alemtuzumab vb ilaçlarla tedavi edilen hastalar 

 Konjenital immün yetmezlik hastaları  

 İntrauterin transfüzyonlar 

 5832 
Eritrosit bileşenleri toplanma sonrası 14 gün içerisinde ışınlanmış ise ışınlama yapıldıktan sonra 14 5833 
gün daha depolanabilirler. Bu şekilde ışınlanmış bileşenin raf ömrü 28 güne kısıtlanır. Bu nedenle 5834 
kanın kullanılmadan hemen önce ışınlanması önerilir. Ayrıca hiperkalemi riski nedeniyle yenidoğan   5835 
veya böbrek yetmezliği olan hastalara 24 saat içerinde verilmelidir ya da eritrositlerin yıkanması 5836 
önerilmektedir (13, 14). Raf ömrü 5 gün olan trombositler ise depolanma sonrası raf ömrü süresince 5837 
herhangi bir zamanda ışınlanabilirler (14). 5838 

Yaygın olarak kullanılan gamma ışınlamasının yerini son zamanlarda en az onun kadar etkili X 5839 
ışınlaması almaya başlamıştır. Hatta gamma ışınlamasının daha pahalı olması, radyoaktivite nedeniyle 5840 
güvenlik riski yaratması, daha çok düzenleyici ekipman gerektirmesi X ışınlamasını giderek tercih 5841 
nedeni haline getirmiştir (12-14). 5842 

Her ne kadar TA-GvHH reaksiyonunu önlemede temel yöntem kan bileşenlerinin ışınlanması 5843 
olsa da bu yöntemin birkaç sakıncası bulunmaktadır. Örneğin ışınlanmış eritrositlerde hemolize 5844 
neden olabilen permabilite artışı ve potasyum kaçağı nedeniyle raf ömrü kısalır (28 gün). Diğer bir 5845 
sakınca da ışınlamanın TA-GvHH'yi engelleyebilmesine rağmen diğer immün aracılı reaksiyonlarda 5846 
(örneğin alloantikor oluşumu gibi) etkisiz oluşudur. 5847 

Radyoaktivite ve yukarıda sıralanan sakıncaları nedeniyle, patojen azaltma protokolleri gibi 5848 
alternatif arayışlar gündeme gelmeye başlamıştır (12). Patojen inaktivasyonu psörolen bazlı bileşikler 5849 
ya da riboflavin gibi fotoaktif kimyasalların infüzyonundan sonra kan bileşenlerinin ultraviyole ışınla 5850 
muamelesini içerir. Başlangıçta patojen azaltma yöntemleri transfüzyonla geçen enfeksiyonları 5851 
azaltma stratejileri olarak geliştirilmiştir (12,13). Bu yöntemin genel prensibi nükleik asitlerin 5852 
modifikasyonu yoluyla hem patojenlerin hem de lökositlerin replikasyonunun engellenmesidir. Bu 5853 
yöntem hem invitro hem de invivo çalışmalarda ışınlama kadar etkili bulunmuştur (12). Hatta TA-5854 
GvHH’yi engellemesinin yanı sıra allo-antikor oluşumunu azaltması ve sitokin aracılı etkileri 5855 
engellemesi gibi ek yararları da olabilir (12, 13).  5856 
7.5. Transfüzyon İlişkili Akciğer Hasarı(TRALI) 5857 
1980’lerden önce ciddi pulmoner hipersensitivite reaksiyonu olarak adlandırılan TRALI, transfüzyonun 5858 
nadir ancak ölümle sonuçlanabilen son derece ciddi bir komplikasyonudur. Günümüzde transfüzyonla 5859 
ilgili mortalite ve morbiditenin başlıca nedenidir (15,16). 5860 
Tarihsel süreç içerisinde bu komplikasyonla ilgili değişik tanımlamalar yapıldıysa da en iyi anlaşılan ve 5861 
en çok kabul gören tanımlama Amerikan Ulusal Kalp Akciğer ve Kan Enstitüsü (National Heart, Lung 5862 
and Blood Institute; NHLBI) tarafından oluşturulan temelin üzerine 2004’de Kanada’da yapılan 5863 
uzlaşma panelinde son şeklini alandır (17-19). Bu son tanımlamaya göre TRALI kan bileşeni verilmesi 5864 
sırasında ya da izleyen 6 saat içerisinde yeni gelişen akut akciğer hasarı (ALI)/ akut solunum sıkıntısı 5865 
sendromu (ARDS) gelişmesi olarak tanımlanabilir. Eğer ALI ya da ARDS gelişimini açıklayabilecek ciddi 5866 
sepsis, pnömoni, aspirasyon, çoklu organ travması, akciğer kontüzyonu gibi ek alternatif sebepler 5867 
varsa o zaman "muhtemel TRALI" tanımı kullanılmalıdır. (17,20). Tablo 1'de "TRALI" ve "Muhtemel 5868 
TRALI" tanıları için önerilen kriterler özetlenmiştir (17). 5869 

 5870 

TRALI nasıl TANIMLANIR?  
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 Kan bileşeni verilmesi sırasında ya da sonrası ilk 6 saat içerisinde akut akciğer hasarı veya 
akut solunum sıkıntısı sendromu gelişmesi durumudur. 

 5871 
 5872 
 5873 
 5874 
 5875 
Tablo 1. TRALI ve "Muhtemel TRALI" Tanı Kriterleri (17) 5876 

1-TRALI Kriterleri 
A:ALI  

1. Akut başlangıç 
2. Hipoksemi:PaO2/FiO2 ≤300 mmHg veya oda havasında SpO2 < %90  
3. PA Akciğer grafisinde bilateral infiltrasyon  
4. Sol atrial hipertansiyona ait kanıtının olmaması  (örnek dolaşım yüklenmesi) 

B: Transfüzyon öncesi ALI olmaması 
C: Transfüzyon sırasında ya da 6 saat içerisinde gelişmesi 
D: ALI gelişimi için geçici alternatif risk faktörlerinin olmaması 

2-Muhtemel TRALI Kriterleri  
A:ALI 
B: Transfüzyon öncesi ALI olmaması 
C: Transfüzyon sırasında ya da 6 saat içerisinde gerçekleşmesi 
D: ALI gelişimi için geçici, belirgin alternatif risk faktörlerinin olması 

TRALI sıklığı yaklaşık olarak transfüze edilen bileşen başına 1/5000 ya da transfüzyon alan hasta 5877 
başına yaklaşık % 0, 04-0, 1 olarak tahmin edilmektedir (21). 5878 

TRALI gelişimiyle ilgili risk faktörleri başlıca alıcıya ait ve kan bileşeniyle ilişkili olmak üzere ikiye 5879 
ayrılabilir. Alıcıyla ilişkili olarak, TRALI tüm yaş gruplarında görülebilir ve her iki cinste de eşit sıklıkta 5880 
rastlanılır (22). Bununla birlikte TRALI açısından en yüksek risk yoğun bakım ünitelerinde yatan kritik 5881 
hasta grubunda bulunuyor gibi gözükmektedir (20,22). Çok merkezli bir çalışmada TRALI için 5882 
transfüzyon öncesi risk faktörleri olarak; yüksek IL-8 düzeyi, karaciğer cerrahisi, kronik alkol kullanımı, 5883 
şok, zirveli pozitif hava basınçlı mekanik ventilatör kullanımı, sigara içimi ve pozitif sıvı dengesi 5884 
saptanmıştır (23). Tablo 2'de ALI için risk faktörleri özetlenmiştir.  5885 

Tablo 2. ALI için risk faktörleri 5886 

Direk akciğer hasarı İndirekt akciğer hasarı 

 Aspirasyon 

 Toksik inhalasyon 

 Pnomoni 

 Akciğer kontüzyonu 

 Boğulma 

 Ciddi sepsis 

 Şok 

 Multiple travma 

 Yanık 

 Akut pankreatit 

 Kardiyopulmoner bypass 

 İlaç aşırı dozu 

 5887 
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TRALI ile kan bileşenleri arasındaki ilişkiye bakacak olursak; plazma içeren kan bileşenleri özellikle tam 5888 
kan kaynaklı trombosit konsantresi ve hatta çok nadir olarak IVIG preparatları da dahil olmak üzere, 5889 
hemen hemen tüm kan bileşenleri TRALI gelişimine sebep olabilir (18,23). Bunun dışında kadın verici 5890 
ve çok doğum yapmış olma, bileşende yüksek düzeyde anti-HLA sınıf 2 antikor varlığı ve yine 5891 
bileşende yüksek düzeyde insan nötrofil antikoru (anti-HNA; anti-NA2, anti-NB1, anti-NB2) varlığı 5892 
TRALI için risk faktörleridir (24). 5893 

 5894 

TRALI SEBEBİ nedir? 

 Vericinin plazmasında bulunan HLA veya granülosit spesifik antijenlere karşı  gelişmiş 
antikorlardır. Daha önce transfüzyon uygulanmış veya hamilelik öyküsü olanlarda daha sıktır. 

 5895 
TRALI verici kaynaklı lökositlere karşı gelişmiş antikorların ve bazı solübl faktörlerin infüzyonu sonucu 5896 
kompleman kaskadının aktivasyonu, pulmoner lökostaz ve nötrofil aracılı akciğer hasarıyla ilişkili 5897 
klinik bir durumdur. Klinik olarak ARDS'ye eş olan bu reaksiyonla ilgili bazı hayvan modellerinde bu iki 5898 
klinik tablonun polimorfonükleer lökosit (PMNL) aracılığı ile gerçekleşen birbirinden bağımsız iki 5899 
durumla ilişkili olduğu gösterilmiştir. İlk durum pulmoner endotel hücrelerinin aktivasyonudur ki bu 5900 
endotel yüzeyinde adezyon moleküllerinin artışına, PMNL’lerin endotel yüzeyinde toplanmalarına ve 5901 
aktivasyona hazır hale gelmelerine neden olur. Genelde endotel hasarı aktif enfeksiyon ya da sepsis, 5902 
kısa zaman önce geçirilmiş cerrahi, travma gibi altta yatan klinik durumla ilişkilidir. Bu ilk olayı daha 5903 
sonra kan bileşeni içerisinde bulunan bazı faktörlerin alıcı nötrofillerini aktive etmesi izler (21). 5904 
Sonuçta bazı sitokinlerin, reaktif oksijen metabolitlerinin ve proteazların salınımı endotelyal hasar, 5905 
kapiller sızıntı ve akciğer hasarı ile sonuçlanır (16,20-22,25). Alıcıda nötrofil aktivasyonuna sebep olan 5906 
faktörler alıcı nötrofillerine karşı gelişmiş antikorlar veya bazı biyoaktif lipidlerdir (26,27). Verici 5907 
kaynaklı lökosit antikorları alıcı nötrofilleri üzerindeki antijenlerle veya diğer bazı hücrelerdeki 5908 
antijenlerle etkileştiğinde bu "immün TRALI" olarak bilinir. TRALİ vakalarının %15’inde sorumlu bir 5909 
antikor bulunamamıştır. Transfüze edilen bileşen içerisindeki biyoaktif lipidler veya diğer solubl 5910 
faktörler biyolojik cevap düzenleyicileri olarak etki gösterebilir ki bu antikor aracılığı olmayan 5911 
mekanizma ile TRALI gelişimine neden olur ve "immün olmayan TRALI" olarak adlandırılır 5912 
(15,16,22,26). 5913 
TRALI klinik bir tanıdır. Laboratuar bulguları her ne kadar bu tanıyı desteklemeye yardım etse de şart 5914 
değildir. TRALI kendini transfüzyonu izleyen ilk 6 saat içerisinde ve genellikle de ilk iki saati içerisinde 5915 
sinsi başlangıçlı takipne, dispne, siyanoz ve kardiyak fonksiyonların normal olduğu pulmoner 5916 
yetmezlik tablosu şeklinde gösterir. Radyolojik olarak PA akciğer grafisinde pulmoner ödemle uyumlu 5917 
yaygın bilateral infiltrasyon izlenir (15,16,20,23). Tüm kan bileşenleri ile TRALI izlenebilirse de TDP ve 5918 
tam kan kaynaklı trombosit konsantreleri en sık bildirilen ürünlerdir (20). 5919 

 5920 

TRALI KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Transfüzyon sırası veya sonraki ilk 6 saat içinde ani gelişen dispne, takipne, ateş, siyanoz, 
hipotansiyon ve akciğerlerde yaygın infiltratif görünüm ile karakterizedir 

 5921 
Ayırıcı tanıda transfüzyon sonrası solunum sıkıntısı yaratabilecek hemolitik transfüzyon reaksiyonları, 5922 
sepsis, anafilaksi gibi diğer sebepler ve özellikle de transfüzyonla ilişkili volüm yüklenmesi akılda 5923 
tutulmalıdır (28). Genel bir kural olarak ateş, hipotansiyon, geçici lökopeni ve diüreze cevapsızlık 5924 
TRALI’yı düşündürürken volüm fazlalığını düşündüren juguler venöz dolgunluk, konjestif kalp 5925 
yetmezliği öyküsü ve hipertansiyon transfüzyonla ilişkili dolaşım yüklenmesini akla getirir. Beyin 5926 
natriüretik peptit (BNP) kardiyojenik pulmoner ödemle, kardiyak kökenli olmayanı ayırt etmede 5927 
faydalı bir belirteçtir. Ayırıcı tanı için yapılabilir (22,28). 5928 

 5929 
 5930 
 5931 
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TRALI şüphesinde NE YAPMALIYIM? 

 Transfüzyonu takiben hızla başlayan ve solunum yetmezliği yapabilecek tüm nedenler; 
dolaşım yüklenmesi, anaflaktik reaksiyonlar, bakteriyel kontaminasyon ve hemolitik 
transfüzyon reaksiyonları dışlanmalıdır. 

 Dolaşım yüklenmesi: Dakikalar-saatler içinde bulgu verir. Takipne, siyanoz, takikardi ve 
hipertansiyon ile karşımıza çıkar. Hastanın aldığı ve çıkardığı sıvı arasında dengesizliğin 
görülmesi tanı koydurucudur. TRALI’dan farklı olarak diüretik ve ventilatör desteğine hızla 
yanıt verir. 

 Anaflaktik reaksiyonlar: Bronkospazma bağlı solunum güçlüğü bulguları, kendini whezing, 
siyanoz ve ciddi hipertansiyon ile gösterir. Yüzde ve gövdede eritem ve ödem, baş-boyun-
gövdede ürtiker plakları görülür. Transfüzyon başlar başlamaz oluşabilir. Çok az bir hacim 
bile yeterlidir. Kan ürününün içerisindeki proteine karşı gelişen reaksiyonlar neden olur. 

 Bakteriyel kontaminasyon: Özellikle trombosit konsantreleri ateş, hipotansiyon, solunum 
güçlüğü, vasküler kollaps bulguları ile giden bakteriyel sepsise neden olabilir. Ürünün 
bakteriyel kültür sonucu ayırıcı tanıda gereklidir. 

 Hemolitik reaksiyonlar: Bazı hemolitik transfüzyon reaksiyonlarında solunum güçlüğü 
görülebilir. TRALI’den kan ve idrarda hemoliz bulgularının görülmesi ile ayırt edilir. 

 5932 
TRALI’nın spesifik tedavisi yoktur. TRALI’dan şüphe edildiğinde transfüzyon hemen durdurulmalı ve 5933 
Transfüzyon Merkezine durum bildirilmelidir. Hemodinamik stabilitenin sağlanması ve erken mekanik 5934 
ventilasyon ihtiyacının değerlendirilmesi, tedavinin ana unsurlarıdır. Hafif vakalarda nazal oksijen 5935 
yeterli olabilir ancak vakaların %70’inde mekanik ventilasyon ihtiyacı gerekmektedir. Hipotansif 5936 
vakalarda vazopressör ajanlar gerekebilir. Diüretik kullanımının belirgin faydası gösterilemediği gibi 5937 
başlangıçta hemodinamik stabil hastalarda hipotansiyon sebebi olabilir (15, 22, 23). Kortikosteroid 5938 
kullanımı ile ilgili çelişkili sonuçlar olsa da prospektif çalışmaların olmayışı nedeniyle steroid tedavisi 5939 
bugün için rutin önerilmemektedir (22, 23). 5940 

 5941 

TRALI gelişti. Nasıl TEDAVİ edebilirim? 

 Pulmoner ödem ve hipoksiye yönelik destekleyici tedaviler yapılmalı: Solunum desteği ve 
oksijen, kan gazlarının yakın takibi ve ağır olgularda mekanik ventilasyon (%70 olguda ihtiyaç 
var) gerekebilir. Bazı hastalar yüksek doz steroidden yarar görebilirler. 

 5942 
Çoğu hastada TRALI 48 saat içerisinde iyileşirken normal radyolojik bulguların gözlenmesi 4 günü 5943 
alabilir. Bazı hastalarda da hipoksemi ve pulmoner infiltrasyon 7 güne kadar sürebilir (15). 5944 
TRALI mortalitesi %5-10 arasındadır. Buna karşılık kritik hasta grubunda mortalite belirgin olarak daha 5945 
yüksektir. Birçok ALI vakasının aksine geri dönüşümsüz akciğer hasarı TRALI de beklenmez ve 5946 
pulmoner fonksiyonlar genellikle düzelir (27). 5947 
Her ne kadar kan bileşenlerinin yıkanması TRALI ile ilişkili mediatörleri kan bileşeninden 5948 
uzaklaştırabilse de hem zaman alıcı hem de pahalı bir yöntemdir. Depolama öncesi lökoredüksiyon 5949 
bazı lökosit ve trombosit aracılı mediatörleri azaltabilse de biyolojik cevap düzenleyicileri aracılığıyla 5950 
gerçekleşen immün olmayan TRALI’yı önlemede etkili değildir (20). Gebelikle oluşan 5951 
alloimmünizasyonun sonucu olarak kadınlar TRALI açısından daha yüksek riskli bağışçı grubunu 5952 
oluşturmaktadırlar. Bu epidemiyolojik veri sonrası cinsiyete göre bağışçı kısıtlaması TRALI insidansını 5953 
azaltmak için uygulanabilecek önemli bir stratejidir. TDP ve trombosit süspansiyonu gibi bağışçı 5954 
kaynaklı antikorları yüksek oranda içeren yüksek plazma içerikli ürünler 6 kat daha fazla TRALI gelişimi 5955 
riski taşır. Klinik olarak kanıtlı TRALI yaklaşık olarak her 5000 transfüzyonda bir olarak görülür. Her ne 5956 
kadar erkek bağışçı kullanımını destekleyen veriler gözlemsel tabiatta çalışmalara dayansa da yine de 5957 
ikna edicidir ve cinsiyete dayalı verici tercihi kullanımı muhtemelen artacaktır (1). Buna karşın bu 5958 
yaklaşım birkaç sakıncayı içinde barındırır. Birincisi kan bağışçısı sayısı zaten azdır ve bu yaklaşım kan 5959 
bağışçıları için negatif bir etki oluşturabilir. İkincisi bu yaklaşım kan bileşenindeki TRALİ’ye neden olan 5960 
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immün olmayan faktörleri etkileyemez ve alıcıya ait duyarlaştırıcı faktörlere de etkisi olmadığından  5961 
sınırlı yarar sağlanır (25). Havuzlanmış solvent deterjan plazma kullanımının da TRALI gelişimini 5962 
azalttığı bilinmektedir ve bazı Avrupa ülkelerinde yaygın olarak kullanılmaktadır (22). 5963 

 5964 

TRALI nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 Gereksiz transfüzyonlardan kaçınılması. 

 HLA antikor taraması: anti-HLA-3a, HLA-A2 ve HLA-B12 testleri tamamlanmadan kişiler kan 
bağışçısı havuzuna kabul edilmemesi. 

 Multipar kadınların verici kullanımının engellenmesi: multipar kadınların yüksek TRALI 
oluşturma riskleri nedeniyle plazma vericisi olarak kabul edilmemesi. 

 Yıkama: Major cerrahi geçirecek hastalara verilecek kan ürünlerinin antikor, lipidler ve 
CD40L’den arındırılması için yıkanması, 

 Kan bileşenlerindeki plazma miktarının azaltılması 

 5965 
7.6.  Allerjik Transfüzyon Reaksiyonları 5966 
Transfüzyonla ilişkili allerjik reaksiyonlar çok daha sık olan hafif ürtiker benzeri reaksiyonlardan çok 5967 
daha nadir olan hipotansiyon, bronkospazm, stridor ve gastrointestinal semptomlarla karakterize 5968 
hayatı tehdit edici anaflaktik reaksiyonlara kadar geniş yelpazede görülebilir (4). Anaflaksi nadir, 5969 
hayatı tehdit eden akut bir komplikasyondur. 5970 
Ürtikeryal reaksiyonlar önceden duyarlanmış kişide verici solubl antijenleri nedeniyle gerçekleşir ve 5971 
tipik olarak doz bağımlıdır (1,4). Mast hücreleri ve bazofillerden histamin salınımına neden olarak 5972 
ürtiker benzeri lezyonları oluşturur (2). Daha ciddi anafilaktik reaksiyonlar ise IgA eksikliği yanı sıra 5973 
kompleman karşıtı antikorlar ve insan lökosit antijenleri (HLA) gibi diğer plazma proteinleri ile daha 5974 
da sık ilişkilidir (4,29). 5975 

 5976 

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonlarının SEBEBİ nedir? 

 Plazma proteinlerine karşı reaksiyon sonucu gelişir. Plazma ve trombosit süspansiyonları ile 
daha sıktır. 

 5977 
Anafilaktik transfüzyon reaksiyonları plazma, eritrosit, trombosit, granülosit, kriyopresipitat ve 5978 
gammaglobulin içeren bileşenlerin transfüzyonu ile gerçekleşebilir ve transfüzyonun başlangıcını 5979 
takiben birkaç saniye ile birkaç dakika gibi kısa sürede oluşabilir. Hızlı başlangıç karakteristiktir. 5980 
Görülme sıklığı %1-3'dür (2). Literatürde değişik sıklık oranları bildirilmesine karşın alerjik transfüzyon 5981 
reaksiyonları insidansı trombosit transfüzyonları için %3.7, eritrosit konsantreleri için %0.15’dir. 5982 
Trombosit transfüzyonlarının diğer kan bileşenlerinden daha yüksek risk taşımasının nedeni 5983 
bilinmemektedir (30). 5984 

Anaflaktik transfüzyon reaksiyonun SEBEBİ nedir? 

 Çoğunlukla Ig A eksikliği olan kişilere IgA içeren kan bileşeni verilmesidir. 

 5985 
Alerjik transfüzyon reaksiyonlarına sebep olan allerjenler IgA ve haptoglobin (Hp) gibi plazma 5986 
proteinleridir. Her ne kadar bu proteinler aracılı reaksiyonların bir kısmı çok ciddi reaksiyonlara yol 5987 
açabilse de, gerçek sıklığı bilinmemektedir. Çoğu IgA ilişkili reaksiyon, IgA eksikliği (serum IgA <0,5 5988 
mg/L) olan kişilerde görülür ve bunların serumunda IgA ya/ya da subgruplarına karşı spesifik 5989 
antikorlar tespit edilebilir. IgA eksikliğine bağlı reaksiyonlar daha çok Avrupa ülkelerinde görülürken 5990 
haptoglobin eksikliği ile ilişkili olanlar ise daha sık Doğu Asya’da görülmektedir. Bunların dışında nadir 5991 
de olsa komplemanın C4 bileşeninin eksikliğine bağlı, Von Willebrand faktör eksikliğine bağlı, Faktör 5992 
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IX inhibitörü olan hemofili B hastasında FIX transfüzyonu sonrası ve verici aracılığı ile transfüze edilen 5993 
bazı besin alerjenlerine karşı (örneğin yer fıstığı) anaflaktik reaksiyonlar bildirilmiştir. Yine TDP için 5994 
viral inaktivasyon amacıyla kullanılan metilen mavisi kaynaklı anaflaktik reaksiyonlar görülmüştür 5995 
(30). Son zamanlarda elde edilen kanıtlar, alerjik reaksiyonla ilişkisini öngörmede alıcıya ait faktörlerin 5996 
bileşene ait faktörlerden daha belirleyici olduğu ve önleme stratejilerinin ciddi reaksiyon eğilimine 5997 
sahip bu hastalara yönelik olması gerektiği yönündedir (31). 5998 

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonu KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Döküntü ve kaşıntı ile karakterizedir: ATEŞ yoktur. 

 5999 
IgE,  mast hücreleri ve histamin anaflaktik reaksiyonlarda primer rol oynayan faktörler olmasına 6000 
rağmen IgG aracılı sistemik anafilaksi reaksiyonları da  hayvan modellerinde gösterilmiştir. Bu 6001 
reaksiyonlarda histaminden ziyade platelet aktive edici faktör (PAF) ana kimyasal mediyatördür ve 6002 
ayrıca bazofil, nötrofil ve monositler reaksiyonun başlangıcında önemli rol oynarlar. Alerjik reaksiyon 6003 
gelişiminde kabul edilen bir alternatif mekanizma da, kan bileşenlerinin depolanmaları sırasında 6004 
üründe biriken inflamatuar sitokinler, kemokinler gibi biyolojik cevap düzenleyicilerinin transfüzyonu 6005 
ile alerjik reaksiyonların gelişmesidir (30). 6006 
Transfüzyon sonrası ciddi bir anaflaktik reaksiyon gelişirse IgA ve haptoglobine karşı plazma protein 6007 
antikor seviyeleri ve bu proteinlerin plazma seviyeleri ölçülmelidir. Eğer allerjen ve de antikorlar 6008 
tespit edilemiyorsa yine de reaksiyonun alerjik tabiatta olup olmadığı bazı testler kullanılarak 6009 
saptanabilir. Bunlardan biri triptaz ölçümüdür ki bu enzim mast hücrelerinin sekretuar granüllerinde 6010 
bol miktarda bulunmaktadır. Her ne kadar allerjik reaksiyonun faydalı bir belirteci olsa da triptaz 6011 
ölçümü ile ilgili birkaç sakınca bulunmaktadır. Birincisi triptazın yarı ömrü dolaşıma salındıktan sonra 6012 
2 saattir ve bu süre hastanın serum örneğini test etmek için çok kısadır. İkincisi az miktarda triptaz 6013 
alerjik reaksiyonun diğer aracısı olan bazofiller tarafından da üretilmektedir. Alerjik reaksiyonu 6014 
saptayan diğer bir test de bazofil aktivasyon testidir (BAT) ki bu test hastanın kan örneğinin çalışılması 6015 
açısından zamansal kısıtlama içermez. Bu testte hastanın tam kan örneği bir alerjenle inkübe edilir 6016 
ardından bazofil aktivasyonu akım sitometri yöntemi kullanılarak aktivasyon belirleyicileri ve hücre 6017 
degranülasyonunun göstergeleri olan CD63 veya CD 203c düzeyleri ölçülerek belirlenmeye çalışılır 6018 
(30). 6019 

Anaflaktik transfüzyon reaksiyonu KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Anaflaksi transfüzyon başladıktan çok kısa bir süre sonra başlar. Birkaç mililitre plazma 
verilince dahi görülebilir. Ateş genellikle yoktur. 

 6020 
Her ne kadar trombosit transfüzyonu sonrası gelişen alerjik reaksiyonun sebebinin bileşen içerisindeki 6021 
plazma proteinleri ve onlarla ilişkili antikorlar ya da biyolojik yanıt düzenleyicileri ile ilişkili olup 6022 
olmadığı bilinmiyorsa da bileşen içerisindeki plazmanın azaltılması alerjik reaksiyon gelişim riskini 6023 
azaltmaktadır (29,30). Bu da buffy-coat yöntemi ile hazırlanmış trombosit kullanımı ya da aferez 6024 
trombosit kullanımı gibi çeşitli yöntemlerle sağlanabilir. Bunun dışında diğer bir önleyici yöntemde 6025 
yıkanmış trombosit kullanımıdır. Yıkanmış trombosit kullanımı plazma içeriğini diğer yöntemlere göre 6026 
daha belirgin bir oranda azaltabilir ve alerjik reaksiyon gelişim riskini  belirgin olarak düşürür. Ancak 6027 
bu yöntemin bazı sakıncaları bulunmaktadır: 1) her ülkede onay almış bir yöntem değildir, 2) zaman 6028 
alıcı bir yöntemdir, 3) yıkama plazmanın antimikrobiyal aktivitesini azaltabilir, 4) yıkama sonrası 6029 
önleyici etkisinin süresi bilinmemektedir, 5) yıkama sonrası trombosit miktarı yıkanmamış ürünün 6030 
%80-85'idir. Dolayısıyla ürün kaybına yol açabilen bir yöntemdir (30). 6031 
Eğer hasta ürtiker benzeri hafif bir reaksiyon gösterdiyse transfüzyon sürdürülebilir (2,5). Ancak 6032 
ürtikerin daha ciddi bir reaksiyonun ilk belirtisi olabileceği unutulmamalıdır. Bu durumda eğer ürtiker 6033 
geriliyorsa dispne, hipotansiyon yoksa transfüzyona kaldığı yerden devam edilebilir (2). Tekrarlayan 6034 
hafif alerjik reaksiyonlarda antihistaminik profilaksinin faydası gösterilemediğinden hastada 6035 
transfüzyon öncesinde kullanımı önerilmemektedir. (10). Eğer reaksiyon tekrarlarsa sistemik 6036 
antihistaminik verilir ve transfüzyon hızı azaltılır (2). 6037 
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 6038 

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonu gelişti nasıl TEDAVİ edebilirim? 

 Antihistaminik verilir. Transfüzyonun durdurulmasına gerek yoktur. 

 6039 

Ürtikeryal transfüzyon reaksiyonunu nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 Tekrarlayan vakalarda transfüzyon öncesi sistemik antihistaminik verilmelidir. 

 6040 
Ciddi alerjik transfüzyon reaksiyonlarında transfüzyon hemen durdurulmalı, anjioödem ve hava yolu 6041 
obstrüksiyonu varlığında hastanın hava yolu açıklığı sağlanmalı ve epinefrin intramüsküler olarak 6042 
uygulanmalıdır. Ayrıca parenteral sıvı desteği steroid uygulanması ve bronkodilatör tedavi de göz 6043 
önünde bulundurulması gereken destek tedavi uygulamalarıdır (2). 6044 
IgA eksikliği dışındaki orta şiddette ya da ciddi alerjik reaksiyonların varlığı söz konusu ise ve hastaya 6045 
tekrar transfüzyon yapılması gerekli ise  hasta monitörize edilmeli ve resüsitasyon olasılığı göz 6046 
önünde bulundurulacak şekilde hazırlık yapılmalıdır. Her ne kadar kanıt düzeyi düşük olsa da 6047 
antihistaminik profilaksi bu gruba önerilmektedir. Yine bu grupta transfüzyon yıkanmış eritrositler ve 6048 
trombositlerle yapılmalıdır (5). 6049 
IgA eksikliği olan ve daha önce alerjik reaksiyon geçiren kişilere IgA yetmezliği olduğu bilinen 6050 
vericilerden alınan bileşenler ya da yıkanmış eritrosit konsantreleri (ikinci tercih) verilebilir (2). 6051 

 6052 

Anaflaktik transfüzyon reaksiyonu gelişti nasıl TEDAVİ edebilirim? 

 İnfüzyona son verilmeli ve 

 ACİL anaflaksi tedavisi yapılmalı: adrenalin,  antihistaminik, steroid verilmelidir. 

 6053 
Trombosit, granülosit ve plazma gibi bileşenler gerektiğinde ise bu bileşenler tam IgA eksikliği olduğu 6054 
bilinen bağışçılardan hazırlanarak verilebilir (8). 6055 

 6056 

Anaflaktik transfüzyon reaksiyonunu nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 IgA eksikliği olan kişiden hazırlanan kan bileşeni kullanılmalı 

 Yıkanmış kan bileşeni kullanılmalı 

 6057 
IgA eksikliği olan ve daha önce alerjik reaksiyon öyküsü olmayan hastalar için transfüzyon bireysel 6058 
temelde değerlendirilmelidir. Eğer acil transfüzyon gerekiyorsa standart kan bileşenleri bu koşullarda 6059 
sıkı bir gözlem altında verilebilir (2). 6060 

 6061 
7.7.  Transfüzyon İlişkili İmmünmodülasyon (TRIM) 6062 
Allojeneik kan transfüzyonu sırasında alıcıya hem solubl, hem de hücre ilişkili formlarda olmak üzere 6063 
çok sayıda yabancı antijen nakledilir. Bu antijenlerin alıcının dolaşımında bulunması kişinin immün 6064 
sisteminde değişikliklere sebep olur ve bu durum transfüzyon ilişkili immünmodülasyon (TRIM) olarak 6065 
tanımlanır. TRIM ilişkili ilk bulgular, 1973 yılında kan transfüzyonu yapılan renal transplant 6066 
hastalarında renal allograft ömründe iyileşmeye dair kanıtlar elde etmesi üzerine ortaya çıkmıştır 6067 
(32). 6068 
Allojeneik kan transfüzyonunun hem immünmodülatör, hem de proinflamatuar etkilerinden neyin 6069 
sorumlu olduğu tam olarak bilinmemektedir. Ancak, günümüze kadar yapılan çalışmalarda öne 6070 
sürülen hipotezlerde 1) allojeneik mononükleer hücreler, 2) lökosit granülleri veya membranlarından, 6071 
depo halinde bekleyen eritrosit veya trombosit süspansiyonlarına salgılanan solubl biyolojik cevap 6072 
düzenleyicileri, 3) allojeneik plazmada bulunan HLA sınıf I peptidler sorumlu tutulmuştur (32). 6073 
TRIM etkisi için lökositlere ihtiyaç olduğu bilinmektedir. Kao ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 6074 
farelere verilen verici kökenli lökositler ile farelerde immünsüpresyon oluşturulmuştur. (32). 6075 
Blajchman ve Bordin’in yaptığı hayvan çalışmalarında da, allojeneik kan transfüzyonu sonrası 6076 
allojeneik lökositlere bağlı tümörde büyüme etkisi yarattığı gözlenmiştir (33). Alıcı ve verici arasındaki 6077 
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HLA uyumu, dendritik antijen sunan hücreler dahil olmak üzere allojeneik verici lökositlerinin 6078 
devamlılığını sağlar. Bu kadar uzun süre az sayıda da olsa verici hücrelerinin engrafmant ve sağkalımı 6079 
(mikrokimerizm) TRIM’den sorumlu olabilir. Lee ve arkadaşları verici lökositlerinin allojeneik kan 6080 
transfüzyonundan 1.5 yıl sonra bile halen alıcıda bulunabildiğini göstermişlerdir. Transfüzyona bağlı 6081 
mikrokimerizm, travma hastalarında gözlenmiştir. Ciddi travma nedeniyle hospitalize edilmiş olan 6082 
hastaların yarısında taburculuk sırasında transfüzyon ilişkili mikrokimerizm saptanmıştır. TRIM etkisi 6083 
hücresel kan bileşenlerinin  depolanma öncesi filtrasyonu ile azaltılabilir (32). 6084 
 6085 

TRIM SEBEBİ nedir? 

 İmmünsüpresif etki daha çok bağışçı lökositleri ve plazmasından kaynaklanır. 

 Kandaki lökositlerin, özellikle depolanma öncesinde uzaklaştırılması ile bu etkilerin 
kaybolduğu bildirilmektedir. 

 6086 
Depolanma sırasında hasarlanan lökositlerin içindeki granüller zamanla ortama salınır. Nielsen ve 6087 
arkadaşları, histamin, eozinofilik katyonik protein, eozinofil protein X, myeloperoksidaz ve 6088 
plazminojen aktivatör inhibitör-1’in depolanmanın 0-35.günleri arasında, 3-25 kat artabildiğini 6089 
göstermişlerdir. Histamin, eozinofilik katyonik protein, eozinofil protein X, nötrofil fonksiyonlarını 6090 
inhibe ederken, histamin immünregülasyonda görev alır ve eozinofilik katyonik protein ile eozinofil 6091 
protein X immünsupresyon ve doku hasarına da sebep olabilmektedir. Bu etkinin de önlenebilmesi 6092 
için depolanma öncesi veya sonrası lökosit azaltma işlemi yapılması gerekir (32). 6093 
Solubl HLA proteinleri ve immünreaktif HLA peptidleri TRIM etkisinden sorumlu tutulmuştur. Solubl 6094 
HLA antijenlerini içeren allojeneik plazma alıcının timik dolaşımına girer ve bu durum allojeneik donor 6095 
antijenlerine karşı yönlenmiş olan alıcı T hücrelerinin klonal delesyonu ile sonuçlanabilir. Allojeneik 6096 
plazmada dolaşan solubl HLA peptidlerinin TRIM etkisi ancak otolog transfüzyon yapılarak 6097 
engellenebilir (32). 6098 
 6099 

Muhtemel TRIM mekanizmaları nelerdir? 

 Klonal delesyon  

 Süpresör T hücrelerin uyarılması (düşük CD4/CD8 oranı) 

 Anti-idiotipik antikor gelişimi 

 NK hücrelerinin baskılanması 

 Miks mikrokimerizm  

 Soluble plazma faktörleri (sHLA veya sFas ve FasL)  

 İnflamatuar cevapta değişiklikler oluşması 

 CD-200 reseptör sinyali  

 Antijen sunumunda defekt  

  Diğer nedenler  

 6100 
 6101 

Transfüzyonun tümör gelişimi üzerine etkisi ile ilgili yaklaşık 90 çalışma incelenmiş olup, bunlar; 1) 6102 
Kolorektal kanser (n=30), 2) Baş-boyun kanseri (n=14), 3) Meme kanseri (n=10), 4) Mide kanseri 6103 
(n=8), 5) Akciğer kanseri (n=8), 6) ve Diğer kanserler (n=20) şeklinde özetlenebilir. Bu çalışmaların 6104 
55’inde tümör gelişimini olumsuz etkilediği, 35’inde herhangi bir etkisinin bulunmadığı ifade 6105 
edilmiştir. TRIM’un kanser nüksü üzerine etkisi ile ilgili üç randomize kontrollü çalışma yapılmıştır. İki 6106 
çalışmada, buffy coat azaltılmış allojeneik eritrosit transfüzyonu, preoperatif otolog eritrosit 6107 
transfüzyonu ile karşılaştırılmıştır ve kanser nüksünün artmadığı gözlenmiştir. Üçüncü çalışmada ise, 6108 
depolanma öncesi lökofiltrasyon yapılan eritrositlerin transfüzyonu ile buffy coat azaltılmış eritrosit 6109 
transfüzyonu karşılaştırılmıştır. Kanser nüksü ve postoperatif enfeksiyon açısından fark 6110 
saptanmamıştır. 6111 
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Kardiak cerrahi yapılan hastalarda yapılan çalışmalarda da depolanma öncesi lökosit deplesyonu 6112 
yapılan hastalar ile yapılmayanlar arasında postoperatif enfeksiyon riski açısından değişiklik 6113 
gözlenmemiştir. Ancak bu çalışmaların sonucunda lökosit deplesyonu yapılmış eritrosit transfüzyonu 6114 
alan hastaların transfüzyon sonrası 3 aylık mortalitelerinin daha az olduğu saptanmıştır (34). 6115 
Opelz ve arkadaşlarının renal transplant ile ilgili bulgularından sonra, Avrupa ve Kuzey Amerika’da yer 6116 
alan 14 transplantasyon merkezinden, kadavra vericisi olan 423 renal transplant hastasının alındığı 6117 
benzer bir çalışma rapor edilmiştir. Hastalar eritrosit konsantresi verilenler ve verilmeyenler olarak 6118 
ikiye ayrılmıştır. Birinci yılın sonunda renal allogreft sağkalımı transfüzyon yapılanlarda %90, 6119 
yapılmayanlarda %82 (p=0,02), beş yılın sonunda renal allogreft sağkalımı transfüzyon yapılanlarda 6120 
%79, yapılmayanlarda %70 (p=0,025) olarak bulunmuştur (32). 6121 
Sonuç olarak, TRIM’in insanlarda renal allograft sağkalımını uzatmak gibi pozitif etkilerinin yanında, 6122 
çok sayıda negatif etkilerinin de olduğu bilinmektedir. Şu ana kadarki bilgilerimiz TRIM etkisini 6123 
azaltabilmek için üniversal lökosit deplesyon yapılmasının sadece kardiak cerrahi hastalarında faydalı 6124 
olduğunu desteklemektedir. 6125 
 6126 

Lökosit azaltılmasının faydaları nelerdir? 

Kanıtlanmış etkinlik:  
1. FNHTR 
2. Trombosit refrakterliği 
3. CMV enfeksiyonu  

Muhtemel etkinlik: 
1. post-op bakteriyel enfeksiyon  
2. post-op mortalite  

Aşağıdaki riskleri azaltabilir: 
1. HTLV ve diğer viral geçişler  
2. Bakteriyel sepsis 
3. Tümör gelişimi 

 6127 
7.8. Posttransfüzyon Purpura 6128 
Post-transfüzyon purpura (PTP) ilk kez Shulman ve arkadaşları tarafından kan transfüzyonu sonrası 1 6129 
hafta içinde gelişen ciddi megakaryositik trombositopenik purpura olarak tanımlanan nadir 6130 
(1/200.000-1/700.000) bir durumdur (2).  6131 
 6132 

PTP nasıl TANIMLANIR? 

 Transfüzyon sonrası gelişen immün trombositopenidir. 

 6133 
Genellikle daha önceden gebelik ile sensitize olmuş olan kadınlarda görülür. Eritrosit, granülosit ve 6134 
trombosit transfüzyonu sonrası görülebilir. Mekanizma tam olarak anlaşılamamakla birlikte, transfüze 6135 
edilen trombositler ile hasta serumunda bulunan trombosit antikorlarının(anti-HPA-1a, 1b, 3a, 3b, 4a, 6136 
5a, 5b, 15) reaksiyona girmesi ile oluştuğu düşünülmektedir (2). Bu antikorlar hem bağışçı 6137 
trombositlerinin hem de kişinin kendi trombositlerinin yıkımına neden olur. Bu nedenle 6138 
trombositopeniyi düzeltmek için trombosit konsantresi verilmesi önerilmemektedir. 6139 

 6140 
 6141 

PTP SEBEBİ nedir? 

 Trombositlere karşı gelişmiş antikorlardır (anti- HPA). 

 6142 
Sıklıkla HPA-1a negatif kişilere transfüzyon yapıldıktan  5-12 gün sonra anti-HPA1 antikorlarına bağlı 6143 
immün kökenli trombositopeni (<100.000/uL) gelişir. Muköz membran kanaması, epistaksis, GIS 6144 
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kanama ve üriner sistem kanaması ile kendini gösterir. Hayatı tehdit edici kanama çok nadirdir. En 6145 
önemli mortalite nedeni intrakraniyal kanamadır. Mortalite oranı %0-13 arasında değişir. 6146 
 6147 

PTP KLİNİK olarak kendini nasıl gösterir? 

 Trombositopeniye bağlı muköz membran kanamaları ve purpuralarla kendini gösterir. 

 6148 
Kesin tanı için hastada trombosit alloantikorlarının  ve hastanın trombositlerinde antikorların 6149 
reaksiyona girdiği antijenlerin olmadığının gösterilmesi gerekir. Tüm trombosit antijenleri PTP 6150 
oluşumunda etkili olabilse de en sık görülen eksiklik HPA-1a’dır (2). Ayırıcı tanıda ITP, sepsis, Yaygın 6151 
Damariçi Pıhtılaşma Sendromu, kemik iliği yetmezliği, ilaç ile ilişkili trombositopeni, heparin ile ilişkili 6152 
trombositopeni (HIT) düşünülmelidir. 6153 
 6154 

PTP şüphesinde NE YAPMALIYIM? 

 Hayatı tehdit eden kanama olmadıkça trombosit verilmemelidir. Kesin tanı için ilgili HPA 
yokluğu ve alloantikoru gösterilmelidir. 

 6155 
Genellikle 10 gün ile 2 ay (ortalama 2-4 hafta) içerisinde kendiliğinden düzelir. Tedavi gerektiğinde 6156 
yüksek doz IVIG ve plazmaferez kullanılabilir (2,4). İntravenöz immunoglobulin, ilk basamak tedavi 6157 
olarak 2 gr/kg 1 gün veya 0.4 gr/kg/ 5 gün süreyle verilebilir. Plazmaferez tedavisi ile etken olan 6158 
antikorlar kandan uzaklaştırılabilir. Plazma değişimi oldukça faydalı bir yöntem olup ortalama 12 6159 
günde yanıt alınmaktadır. Replasman sıvısı olarak TDP kullanımı ile düzelme daha çabuk olmaktadır. 6160 
Prednizolon 2 mg/kg/gün uygulaması ile klinik tablo 1 hafta süre içerisinde normale döner. Hayatı 6161 
tehdit eden kanamalarda splenektomi yapılabilir. Trombosit transfüzyonu genelde etkisizdir. Ancak 6162 
yaşamı tehdit eden kanama durumunda; HPA1a (-) platelet verilebilir. 6163 

 6164 
 6165 

PTP’yi nasıl TEDAVİ edebilirim? 
1) İntravenöz immunglobulin 
2) Terapötik plazmaferez 
3) Prednizolon 
4) Splenektomi 

 6166 

PTP’yi nasıl ÖNLEYEBİLİRİM? 

 HPA-1a negatif eritrosit veya trombosit verilmelidir. 

 Lökositten fakir ürünler transfüze edilmelidir. 

 6167 
7.9. Alloimmünizasyon 6168 
7.9.1. Eritrosit Alloimmünizasyonu  6169 
Her bir eritrosit ünitesinde alıcı ve verici arasında yüzlerce antijen uyumsuzluğu olmasına rağmen, 6170 
kronik transfüzyon alıcılarının %2-8'inde eritrosit alloantikorları gelişir (35). Diğer minör eritrosit 6171 
antijenlerinin aksine, Rh (D) maruz kalan hastaların %30-80'inde anti-D antikoru gelişir (36). Eritrosit 6172 
alloantikorları uyumlu, antijen-negatif eritrositlerin bulunmasını zorlaştırabilir. İlave olarak, geçikmiş 6173 
HTR veya geçikmiş serolojik transfüzyon reaksiyonu riskini artabilir. Antijenik farklılıklar, doz ve 6174 
transfüzyon sıklığı ve alıcının bağışıklık durumu alloimmünizasyon oranlarını etkilediği düşünülen 6175 
faktörlerdir (4). 6176 
Major histokompatibilite kompleksini kodlayan HLA belirli bir peptidin T-hücresine sunulması için 6177 
uygun olmalıdır. Bir çalışmada Fya ile immünize olmuş hastalarda HLA DRB1*04 sıklığının % 100 6178 
olduğu ve bu nedenle Fya kan grubu antijeni için belli bir HLA kısıtlaması olduğu bildirilmiştir (37). 6179 
Benzer şekilde, HLA DRB1*01 ve DQB1*05 sıklığı Jka yanıt veren hastalarda vermeyen hastalara göre 6180 
belirgin şekilde daha yüksek tespit edilmiştir (38). Buna karşılık, Rh(D)'a yanıt HLA sınırlı değildir. 6181 
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Sonuç olarak bazı eritrosit antijenlerine karşı alloantikor oluşturmak için özel HLA tipine  sahip olmak 6182 
gerekse de bu durum çoğu zaman  bu tek başına yeterli değildir (4). 6183 
Alıcılar Rh(D) eritrositlerine çoklu maruziyet sonrası anti-D oluşturma ve oluşturmama durumuna 6184 
göre "yanıt veren" veya "yanıt vermeyen" olarak ikiye ayrılırlar. Bu bulgular hayvan çalışmalarında 6185 
gözlenmiştir. Yanıt vermeyen hayvanların artmış regülatuar T hücre fonksiyonlarına sahip olduğu 6186 
bildirilmiştir. Bu bulgular aynı genetik kökenden ve aynı tür transfüzyonu alan farelerde ekzojen alıcı 6187 
faktörlerinin eritrosit alloimmünizasyon oranını etkileyebileceğini düşündürmektedir (4). 6188 
Alloimmünizasyon oranları hastalık durumu ile değişkenlik göstermektedir. Örneğin orak hücreli 6189 
anemili hastalarda alloimmünizasyon oranı %40'lara yaklaşmaktadır (39). Bu oranlar fenotip uygun 6190 
bileşenlerin artan sıklıkta kullanımı nedeniyle giderek azalmaktadır (35). Orak hücreli anemi inme  6191 
önleme çalışmasında kronik transfüzyon alan orak hücreli anemili hastaların ünite başına  %3 olan 6192 
alloimmünizasyon oranı C, E ve Kell uygun ünitelerin kullanımı ile ünite başına %0.5'lere düşmüştür. 6193 
Orak hücreli anemi hastalarında ki bu yüksek alloimmünizasyon oranının hastalığın kendisi ile ilişkili 6194 
kronik inflamasyonun bir parçası  olup olmadığı tartışmalıdır. 6195 
7.9.2. HLA Alloimmünizasyonu 6196 
Trombosit direncinin en yaygın immün nedeni HLA sınıf I antikorlardır. Bu antikorlar transfüze edilen 6197 
kan bileşenlerindeki  lökosit ya da trombositlerin yüzeyindeki HLA sınıf-I antijenlerine maruz 6198 
kalındıktan sonra oluşur (4). 6199 
TRAP çalışması HLA sınıf-I alloimmünizasyonu azaltmada lökosit azaltılmış bileşenlerin faydalı 6200 
olduğunu göstermiştir. Lökosit azaltılmış bileşen kullanımı sonrası HLA-sınıf-I alloimmünizasyonunda 6201 
%17'lik bir azalma gözlenmiştir. Ancak lökosit deplesyonu yapılmayan grupta ise alloimmünizasyon 6202 
oranı %45 olarak bildirilmiştir (40). 6203 

TRAP Çalışma Grubu sonuçları: 6204 
1. Trombositlerin UVB ışınlaması trombosit alloimmünizasyonunu önlemede lökosit 6205 

filtrasyonu kadar etkilidir. 6206 
2. Tek Verici lökosit azaltılmış trombositler, havuzlanmış random lökositi azaltılmış verici 6207 

trombositlerine göre daha avantajlı değildir. 6208 
3. Lökosit azaltma veya ultraviyole daha önce gebelik veya transfüzyonla antijene maruz 6209 

kalanlarda da faydalıdır (40) 6210 
Alloimmünize hastalarda HLA-uygun veya çapraz karşılaştırma uygun trombosit transfüzyonu 6211 
potansiyel bir seçenektir. Ancak, bu ürünler verici ve alıcı arasında HLA benzerliği nedeniyle TA-GvHH 6212 
önlemek için ışınlanmalıdır (4).  6213 
7.9.3. HPA Alloimmünizasyonu 6214 
Daha az yaygın olarak, trombosit direnci trombosit antijenlerine (HPA antikorlar) karşı meydana gelen 6215 
antikorların bir sonucu olarak ortaya çıkar. Çalışmaların çoğunda HPA alloimmünizasyon sıklığı çok 6216 
sayıda transfüzyon almış hastalarda %2-10 arasında bildirilmektedir. HPA alloimmünizasyonu 6217 
öncelikle HPA-1b ve HPA-5b antijenlere karşı oluşur. Bernard-Soulier sendromu ve Glanzmann 6218 
trombastenili hastalar trombosit GPIb/IX/V ve GPIIb/IIIa'ya immünize olabilir. TRAP çalışmasında HPA 6219 
alloimmünizasyonu sıklığı (% 8) lökosit azaltması ile değişmemiştir (4,40). 6220 

 6221 
7.9.3.1. Trombosit direnci olan hastaların takibinde uygulanması önerilen stratejiler 6222 

 Trombositlerin ABO uyumlu olmasını sağlayın. 6223 

 Hastanın doğru trombosit dozunu almasını sağlayın. 6224 

 48 saatten yaşlı olmayan trombosit konsantresi olmasını sağlayın. 6225 

 Çapraz karşılaştırma ya da HLA-uygun trombositlerden  hangisinin uygulanacağına karar 6226 
verin.  6227 

 HLA-uygun trombosit ya da çapraz karşılaştırma uygun trombositlerden ikisinden birine 6228 
istenilen artış elde edilene kadar devam edin. 6229 

 Hastanın çapraz karşılaştırma ya da HLA-uygun trombositin ikisinden birine ya da ikisine de 6230 
karşı spesifik antikoru olup olmadığını hesaplayın. Eğer hasta HLA-uygun ya da çapraz 6231 
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karşılaştırma trombosite cevap vermez ise bu önlem trombosit transfüzyonu hakkında 6232 
geleceğe dair kararlar almak için değerli olabilir. 6233 

 Hastanın vankomisin vb gibi, ilaca bağlı antitrombosit antikoruna neden olan ilaçlar kullanıp 6234 
kullanmadığını öğrenin. Eğer kullanıyorsa, trombosit antikor testi uygulayınız. 6235 

 Bazı hastalar HLA-uygun ya da çapraz karşılaştırma trombositlerin ikisine de cevap vermezler. 6236 
Bu hastalar sıklıkla kök hücre nakli sonrası engraftman yetmezliği olan, GvHH olan septik ya 6237 
da şiddetli sitopeni komplikasyonları olan hastalardır. Bu hastalarda trombosit dozunu 6238 
artırmak için sık uygulanan diğer bir yaklaşımda uygulanacak trombosit dozunu iki ya da 3 6239 
tek-verici veya her gün 20-30 random verici oranında artırmaktır. 6240 
 6241 

7.9.3.2. Trombosit direnci ve kanaması olan hastaların takibi 6242 

 Daha sık trombosit transfüzyonları vermek (örneğin her 4-8 saatte bir 3-4 trombosit 6243 
konsantresi) 6244 

 İntravenöz IgG geçici olarak post-transfüzyon trombosit sayılarını arttırabilir.  6245 

 Fibrinoliz inhibitörleri oluşan pıhtıların stabilitesini arttırabilir. 6246 

 Rekombinan FVIIa bazı hastalarda kanamayı kontrol edebilir.  6247 
 6248 

7.10. Mikrokimerizm 6249 
Alıcıda küçük bir verici lenfosit yüzdesi (genellikle <% 5) kalırsa mikrokimerizm oluşur. Transfüzyon, 6250 
mikrokimerizmin olası bir sebebidir (transfüzyon ilişkili mikrokimerizm, TA-MC) diğerleri gebelik, 6251 
organ transplantasyonu ve kök hücre naklidir (4). İlk olarak 1970'li yıllarda tanımlanmıştır. TA-MC en 6252 
yaygın olarak travma hastalarında rapor edilmiştir (41). TA-MC uzun dönem sonuçları belirsizdir; 6253 
devam eden çalışmalar TA-MC ile travma hastalarının sağlık durumunu takip etmektedir. 6254 
 6255 
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8.1. Kan yoluyla bulaşan viral enfeksiyonlar 6454 

İnsan veya hayvanlardan elde edilen kanın tedavi amaçlı kullanımı 1490’lı yıllara uzanmasına rağmen, 6455 

transfüzyon tıbbı 20. Yüzyılın ikinci yarısından sonra önem kazanmıştır. 1940’lı yıllardan önce Sifiliz 6456 

hastalığının kan yolu ile bulaşabileceği bilinmekteydi ve kan transfüzyonundan önce Sifiliz taramaları 6457 

yapılmaktaydı (1). İkinci Dünya Savaşı’ndan sonra post transfüzyon hepatitleri önem kazanmıştır fakat 6458 

etkin laboratuvar testleri 1970’li yıllarda uygulanmaya başlanmıştır (2). Transfüzyon ile bulaşan 6459 

enfeksiyonlar için endişeler 1980’li yıllarda HCV’nin öneminin fark edilmesi ve HIV enfeksiyonun kan 6460 

yolu ile bulaşabildiğinin anlaşılmasıyla en yüksek seviyeye ulaşmıştır (1). Günümüzde bağışçı seçim 6461 

kriterleri, duyarlı tarama testleri, güvenli inaktivasyon prosedürleri, kan bankalarında etkin karantina 6462 

ve imha prosedürlerinin uygulanmasına olanak veren kalite kontrol sistemleri gibi yöntemlerin 6463 

kullanılmasıyla transfüzyona bağlı enfeksiyon riski oldukça azalmıştır (3, 4). Bu etkin yöntemlere 6464 

rağmen en modern yöntemlerin uygulandığı ülkelerde bile kan yolu ile bulaşan enfeksiyonlar 6465 

bildirilmektedir (5). Transfüzyona bağlı enfeksiyon riskini en az seviyeye indirgemek için global ve 6466 

ulusal stratejiler belirlemek günümüz kan bankacılığında önemini korumaktadır.  6467 

Kan ile bulaşan enfeksiyon ajanlarının genel özellikleri 6468 

 Asemptomatik enfeksiyon; Bağışçı seçimi uygun bir şekilde uygulandığında, klinik semptom 6469 

veren enfeksiyonlar bağışçı sorgulama sırasında reddedileceği için transfüzyonla bulaşması 6470 

pek mümkün değildir. Kişilerde asemptomatik enfeksiyona ya da hafif klinik belirtilere yol 6471 

açan enfeksiyon ajanlarının kan yolu ile bulaşması daha olasıdır (3, 6).  6472 

 Parenteral yol ile bulaşırlar ve kanda uzun süreli bulunurlar. Bazı virüs, bakteri ve protozoa’lar 6473 

plazmada serbest olarak bulunur (3). 6474 

 Latent ya da taşıyıcı  enfeksiyona sebep olurlar (6). Bazı virüsler lökositlerde, bazı protozoalar 6475 

da eritrositlerde, taşıyıcıda herhangi bir enfeksiyon belirtisine sebep olmaksızın bulunurlar 6476 

(3). 6477 

 Klinik belirtiye sebep olmadan önce uzun bir inkübasyon periyodları vardır (6).  6478 

 Transfüzyon yolu ile bulaş potansiyeli olan enfeksiyon ajanları bileşenin saklandığı ısıya 6479 

dayanıklı olmalıdır (6). 6480 

Transfüzyon yolu ile enfeksiyon bulaş riskini en aza indirgemek için Dünya Sağlık Örgütü’nün 6481 

yayınladığı genel öneriler aşağıda özetlenmiştir (7).  6482 

1. Klinik veya ticari kullanım öncesi tüm tam kan ve aferez bağışları olası enfeksiyonlar açısından 6483 

araştırılmalıdır. 6484 

2. Kan bağışlarında taranması zorunlu testler ve kullanımı tavsiye edilen tarama testleri; 6485 
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 HIV 1 ve HIV 2: HIV antijen-antikor veya HIV antikorları  6486 

 Hepatit B: Hepatit B yüzey antijeni (HBsAg) 6487 

 Hepatit C: Hepatit C antijen-antikor veya HCV antikorları  6488 

 Sifiliz (Treponema pallidum): Özgül treponemal antikorlar 6489 

Ülkemizde de kan bağışçılarında bu enfeksiyonların taranması zorunludur.  6490 

3. Kan bağışlarında diğer enfeksiyonların taranmasına ise bölgenin epidemiyolojik özelliklerine 6491 

göre karar verilir.  6492 

4. Kan bağışı taramaları için değerlendirilmiş ve onaylanmış, yüksek duyarlılık ve özgünlüğe 6493 

sahip testler kullanılmalıdır. 6494 

5. Nükleik asit testi kullanımından önce, kalite kontrollü seroloji taramaları rutin olarak 6495 

uygulanmalıdır. 6496 

6. Tüm tarama testleri negatif olan bağışlardan elde edilen bileşenler kullanılmalıdır. 6497 

7. Tarama testlerinde pozitiflik saptanan bileşenler imha edilir veya kalite kontrol ve araştırma 6498 

amaçlı olarak kullanılabilir. Bu iki işlemden biri uygulanana kadar bileşenler ayrı bir yerde 6499 

güvenli olarak saklanmalıdır.   6500 

 Transfüzyon öncesi enfeksiyon güvenliği için kan bağışçılarında mikroorganizmaya ait antijen, antikor 6501 

ya da nükleik asit (RNA/DNA) taramaları yapılır. Antijen, antikor ya da antijen antikor kombinasyon 6502 

taramaları için sıklıkla enzim immunassay (EIA) ya da kemilüminesan immunassay (KLIA) kullanılır. 6503 

Her iki yöntem de çok sayıda örnekte hedef antijen ya da antikoru yüksek duyarlılıkla saptayabildiği 6504 

için bağışçı taramaları için en uygun yöntemler kabul edilir. Nükleik asit testleri (NAT) hedef 6505 

mikroorganizmanın nükleik asitlerini (DNA/RNA) bağışçı kanında saptamak amacıyla uygulanır. NAT 6506 

her bağışçıdan tek olarak ya da belli sayıda örneklerin havuzlanmasıyla çalışılabilir. Taramalarda hangi 6507 

testlerin kullanılacağı enfeksiyonun klinik seyrine, epidemiyolojik verilere ve enfeksiyonun 6508 

başlangıcından antijen ya da antikor tarama testlerinin kanda saptanabildiği zamana kadar geçen 6509 

süreye (pencere dönemi) bağlı olarak değişir (7).  6510 

 6511 

Transfüzyon ile Bulaşan Virüsler 6512 

Hepatit virüsleri; Hepatit A virüsü, Hepatit B virüsü, Hepatit C virüsü, Hepatit D virüsü 6513 

Retrovirüsler; HIV, İnsan T hücreli lösemi virüsü (HTLV I ve II) 6514 

Herpes virüsler; Sitomegalovirüs, Epstein-Barr virüsü, İnsan herpesvirüs 6-8 6515 
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Parvovirüsler: Parvovirüs B19 6516 

Batı Nil virüsü 6517 

Diğer virüsler: GBV-C, TTV 6518 

Prion Hastalıkları: vCJD 6519 

 6520 

8.1.1. Hepatit virüsleri: 6521 

Hepatit A Virüsü 6522 

Hepatit A virüsü (HAV) fekal oral yol ile bulaşmasına rağmen, asemptomatik viremik dönemde 6523 

transfüzyon ile geçişi gösterilmiştir (3). Viral inaktivasyon yöntemlerinin etkin olarak kullanılmaya 6524 

başlamasıyla transfüzyon ile HAV geçişi büyük ölçüde engellenmiştir (1). HAV, akut enfeksiyona 6525 

neden olur, kronikleşmez. Bu sebeplerle de kan merkezlerinde rutin tarama testleri arasında yer 6526 

almaz. 6527 

Hepatit B Virüsü 6528 

Hepatit B virüs (HBV), Hepadnavirüs ailesine ait zarflı bir DNA virüsüdür. Parenteral yol, cinsel ilişkiyle 6529 

ve anneden bebeğe prenatal yol ile bulaşır. HBV akut ve kronik olmak üzere iki tür enfeksiyona neden 6530 

olur. Akut enfeksiyon sonrası virüs vücuttan temizlenir ve geçirilmiş enfeksiyon sonrası kalıcı 6531 

bağışıklık gelişir. Olguların büyük bir çoğunluğunda enfeksiyon hafif klinik belirtilerle ya da belirtisiz 6532 

olarak geçirilir. Kronik enfeksiyon, kendiliğinden kalıcı bağışıklık geliştirerek iyileşebilir ya da stabil 6533 

ilerleyen kronik enfeksiyon reaktivasyonu sonucu akut HBV epizodu görülebilir. HBV enfeksiyonu 6534 

siroz, karaciğer kanseri ve karaciğer yetmezliğine sebep olabilir.  Akut enfeksiyon geçiren kişilerin 6535 

yaklaşık %5-10’u kronikleşir. Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalar ve yenidoğanlarda kronikleşme 6536 

daha çok görülür.  6537 

HBV enfeksiyonu sırasında ilk ortaya çıkan gösterge Hepatit B yüzey antijeni (HBsAg)’dir. Daha sonra 6538 

e antijeni (HBeAg) ve Hepatit B çekirdek antijenine karşı gelişen antikor (anti-HBc) oluşur. Enfeksiyon 6539 

ilerledikçe HBeAg kaybolur ve anti-HBe gelişir. Hastalığın iyileşme döneminde ise HBsAg kaybolur ve 6540 

anti-HBs gelişir. Anti-HBs bağışıklığı gösterir.  6541 

HBV, kan bağışçılarında taranması zorunlu enfeksiyonlar arasındadır. Kan vericilerinde HBV 6542 

enfeksiyonu HBsAg tarama testi ile saptanır. HBsAg, HBV enfeksiyonu sırasında kanda en erken 6543 
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saptanabilen ve bulaştırıcılık devam ettiği sürece kanda bulunan antijendir. HBsAg, akut ve kronik 6544 

enfeksiyon ayırımı yapmaz fakat kan bağışçılarında enfeksiyon tipi önemli olmadığından, HBsAg 6545 

pozitif saptanan tüm kan bileşenleri potansiyel HBV kaynağı olarak kabul edilir ve transfüzyon amaçlı 6546 

kullanılmaz (7). 6547 

HBV enfeksiyonu dönemine göre HBsAg’nin saptanamadığı iki pencere dönemi bulunur. Birincisi 6548 

hiçbir serolojik göstergenin saptanamadığı erken akut faz dönemidir. Bu dönem HBV seviyesi kanda 6549 

yüksek olduğundan kan bankacılığı açısından önemlidir. İkinci pencere döneminde, iyileşmekte olan 6550 

enfeksiyonun seyri sırasında HBsAg saptanabilir seviyelerin altına düşer ve koruyucu antikorların 6551 

(anti-HBs) oluşmasına kadar anti-HBc ve/veya anti-HBe enfeksiyonun  göstergeleri olarak saptanır. Bu 6552 

dönem kısa sürelidir ve kandaki virüs seviyeleri düşüktür. Kronik taşıyıcılarda ise viremi seviyeleri 6553 

düşük,  HBsAg seviyeleri rutin tarama testleri ile saptanamayan,  fakat bulaştırıcılık riski olan geç 6554 

kronik faz dönemi de önemlidir.  Bu durumda HBV DNA, rutin taramalar ile saptanamayan gizli 6555 

enfeksiyonların bir kısmının belirlenmesinde faydalıdır. Düşük viremi seviyelerini belirleyebilen 6556 

duyarlı HBV NAT, hastalığın bulaştırıcılığının yüksek olduğu erken akut faz döneminde enfekte kan 6557 

bileşeni kullanımının azalmasına yardımcı olabilir (4,8).   6558 

Bazı ülkelerde, Hepatit B çekirdek antijenine karşı gelişen antikor (anti-HBc) kan donörlerinde HBsAg 6559 

taramasına ek olarak kullanılır. Anti-HBc, HBsAg’den daha sonra belirir ve tüm HBV enfeksiyonlarında 6560 

ömür boyu kalıcıdır. Anti-HBc testi, HBsAg’nin saptanamadığı ikinci pencere döneminde ve geç kronik 6561 

faz döneminde faydalı olabilir (3,4). Anti-HBc testinin bağışçı taramalarında rutin olarak kullanılması 6562 

halinde, bulaştırıcılık riski olmayan geçirilmiş HBV enfeksiyonları ile düşük viremi seviyeleri olan 6563 

potansiyel HBV bulaştırıcılarının ayırımının yapılması gerekir. Ülkemiz gibi HBV enfeksiyonu 6564 

prevalansının yüksek olduğu bölgelerde anti-HBc taramaları, koruyucu antikorları gelişmiş 6565 

vericilerden elde edilen ve HBV bulaştırıcılık riski olmayan birçok kan bileşeninin gereksiz imhasına 6566 

neden olacaktır (7). Ayrıca anti-HBc tarama testinin performansı ile ilgili sorunlar bulunmaktadır. Bu 6567 

iki durum göz önüne alındığında, bazı durumlarda anti-HBc tarama testi avantajlı gibi gözükse de 6568 

testin kan bağışçılarında rutin kullanımı tartışmalıdır (3,7).  6569 

Dünya Sağlık Örgütü bağışçı taramalarında özgünlüğü ve duyarlılığı yüksek bir HBsAg immunassay 6570 

(EIA/KLIA) kullanımını önermektedir (7). Bugün için kan transfüzyonu ile HBV geçişi içi rezidüel risk 6571 

ülkelere göre milyonda 0.75 ile 200 arasında değişkenlik göstermektedir (4). HBV DNA NAT testinin 6572 

kullanıldığı Amerika Birleşik Devletlerinde risk 500.000’de bir olarak bildirilmiştir (9). 6573 

Hepatit D virüsü 6574 
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Hepatit D virüsü (HDV), defektif bir RNA virüsüdür ve HBV varlığında enfeksiyon yapabilir. Kan 6575 

merkezlerinde uygulanan rutin HBV taramaları ve donör sorgulaması HDV geçişini kısmen 6576 

engellemektedir.  6577 

Hepatit C virüsü 6578 

HBV tarama testlerinin rutin kullanılmaya başlanmasından sonra izlenen transfüzyon sonrası 6579 

hepatitlerin ancak %10’unda HBV’nin etken olduğu anlaşıldı (1). Araştırmalar sonucunda etkenin HAV 6580 

ya da bilinen başka bir virüs olmadığı belirlendi ve transfüzyon sonrası hepatitlerin %90’ından non-A 6581 

non-B hepatitlerinin (NANBH) sorumlu olduğu kabul edildi. NANBH etiyolojik ajanı 1988’de Hepatit C 6582 

virüsü (HCV) olarak tanımlandı (1,2).  6583 

HCV, flavivirüs ailesinden zarflı bir RNA virüsüdür. Temel olarak parenteral yol ile bulaşır. Tükürük, 6584 

idrar ve meni gibi vücut salgılarında bulunması virüsün cinsel yol ile de bulaşabileceğini gösterir. HCV 6585 

kontamine kan ve kan bileşenlerinin  transfüzyonu ya da organ transplantasyonu, damar içi 6586 

uyuşturucu kullanımı, hemodiyaliz, dövme, yüksek riskli cinsel davranışlar, cerrahi operasyon öyküsü, 6587 

kontamine iğnelerin batması enfeksiyon bulaşması açısından risk faktörleri arasında sayılmaktadır. 6588 

HCV enfeksiyonları akut ya da kronik olarak görülebilir. Enfeksiyon çoğunlukla belirtisizdir ancak 6589 

olguların %20-30’unda halsizlik, iştahsızlık, bulantı gibi yakınmalar görülebilir. Yakınmaları olan 6590 

hastaların yaklaşık yarısında sarılık görülür. HCV enfeksiyonlarının yaklaşık %80’i kronikleşir. Kronik 6591 

olgular çoğunlukla belirtisiz ya da hafif belirtilerle seyreder. Kronik HCV enfeksiyonlarında karaciğer 6592 

sirozu ve karaciğer kanseri gelişme riski HBV’den daha yüksektir. Kronik olgularda kandaki virüs 6593 

seviyesi dalgalanma gösterir. Kronik enfeksiyonların yaklaşık %70’i viremiktir, fakat enfekte bireyler 6594 

viremi seviyelerine bakılmaksızın bulaştırıcı kabul edilir (7). 6595 

HCV kan bağışçılarında taranması zorunlu enfeksiyonlar arasındadır. HCV taramaları HCV antikoru 6596 

(anti-HCV), HCV antijeni ve HCV RNA testi ile yapılabilir. Anti HCV enfeksiyondan 30–60 gün sonra;  6597 

HCV antijeni ise viral RNA’nın ortaya çıkmasından 0–20 gün sonra kanda saptanabilir düzeylerde 6598 

bulunur (7). Serolojik taramalarda HCV’nin kor, NS3, NS4 ve NS5 bölgesine rekombinan ve peptid 6599 

antijenleri içeren üçüncü kuşak ELISA testleri kullanılır. Duyarlılığı ve özgünlüğü yüksek olan bu 6600 

testlerin kullanılması serolojik taramaların etkinliğini arttırmıştır. Üçüncü kuşak Anti HCV ELISA 6601 

testleri özgünlüğü yüksek olmasına karşın HCV prevalansının düşük olduğu bölgelerde yalancı pozitif 6602 

sonuçlara neden olabilmektedir. Bu nedenle, pozitif sonuçlar analitik antikor testleri ile doğrulanır.    6603 

HCV RNA NAT, serolojik göstergeler ortaya çıkmadan önce, HCV enfeksiyonunu saptayarak pencere 6604 

dönemini kısaltır. Bazı ülkeler HCV RNA taramasını rutin olarak uygulamaktadır ve HCV geçişini 6605 
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azalttığına dair veriler bulunmaktadır (8). Kan vericilerinden alınan örneklerin havuzlanması ile 6606 

yapılan çalışmalarda HCV NAT uygulamalarının pencere dönemini 6-10 güne kadar düşürdüğü 6607 

bildirilmiştir (4,8). Nükleik asit testlerinin rutin olarak uygulandığı ABD’de transfüzyon sonrası HCV 6608 

geçiş riski yaklaşık 2 milyon’da bir olarak bildirilmiştir (10). Serolojik testlerin maliyet etkin olduğu, 6609 

nükleik asit testlerinin ise pahalı oldukları için maliyet etkinliğinin düşük olduğu bildirilmektedir (1). 6610 

NAT’ın rutin olarak uygulanmasına, o bölgedeki HCV görülme sıklığı,  testin verimliliği ve maliyet yarar 6611 

analizi yapılarak karar verilmelidir (1,4).  6612 

Dünya Sağlık Örgütü HCV taramalarında yüksek duyarlık ve özgüllüğe sahip anti-HCV ya da HCV 6613 

antijen ve antikorunun birlikte bakılabildiği EIA veya KLIA testlerini önermektedir (7).  6614 

 6615 

8.1.2. Retrovirüsler 6616 

AIDS ve HIV virüsü 6617 

İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) retrovirüs grubunda yer alan zarflı bir RNA virüsüdür. Temel 6618 

olarak parenteral yol, cinsel ilişki ile bulaşırlar ve anneden bebeğe hem hamilelik döneminde hem 6619 

doğum sırasında hem de anne sütünden geçebilir. Kan ve diğer birçok vücut sıvısında bulunurlar. 6620 

Virüs kanda yüksek miktarlarda bulunur ve kan bileşenlerinin saklama koşullarına dayanıklıdırlar. HIV 6621 

kanda primer olarak lenfositleri enfekte eder ve çoğalır. Viral nükleik asitleri konak hücre DNA’sına 6622 

entegre olur. HIV virüsü için birkaç grup ve subtip tanımlanmıştır. HIV-1 ve HIV-2 birbirlerine oldukça 6623 

benzeyen iki major virüs tipidir. HIV-1 subtip M tüm dünyadaki enfeksiyonların %99’undan 6624 

sorumludur (7). HIV-2 daha çok Batı Afrika ve Hindistan’da görülür.  Klasik bir HIV enfeksiyonunda üç 6625 

dönem bulunur: 6626 

Akut primer enfeksiyon: Semptomsuz seyreder ancak bazı kişilerde ateş, döküntü, gece terlemeleri, 6627 

yorgunluk hissi, lenfadenopati ve diyare görülebilir. Semptomlar kendiliğinden kaybolur ve özgül 6628 

antikorlar ortaya çıkar.  6629 

Asemptomatik Dönem: Kanda CD4 T lenfosit sayısı giderek azalır. 1-10 yıl sürebilir.  6630 

Semptomatik Dönem: AIDS belirtilerinin ortaya çıktığı dönemdir. İlk belirtiler 6 aydan uzun süren 6631 

lenfadenopati ile birlikte hücresel immunitenin baskılanmasından dolayı bazı minör enfeksiyonlarla 6632 

başlar. Ateş, diyare, kilo kaybı, mukozal candida enfeksiyonları, varicella zoster enfeksiyonu ve 6633 

idiyopatik trombositopenik purpura gibi belirtiler görülebilir. Hastalığın ileri dönemlerinde ise daha 6634 

ağır fırsatçı enfeksiyonlar ve tümörler görülür.    6635 
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İlk AIDS vakası 1981 yılında bildirildiğinde sadece homoseksüel erkeklerde enfeksiyona yol açtığı 6636 

düşünülüyordu, fakat bir yıl kadar sonra hastalığın kan transfüzyonu yolu ile de bulaşabileceği 6637 

bildirildi. 1982 ve 1983 yıllarında hemofili hastalarında ve damar içi uyuşturucu kullananlarda da AIDS 6638 

hastalığı bulgularına rastlanması, güvenli kan temini ile ilgili endişelere sebep olmuştur (1). O 6639 

dönemlerde tarama testi bulunmadığı için donör sorgulama formunda birden fazla cinsel eşi olan 6640 

homoseksüel erkekler ve damar içi uyuşturucu kullananlar HIV taşıyıcılığı için yüksek risk grubu olarak 6641 

belirlendi (1).   6642 

HIV tanısında anti-HIV antikorlarının ve p24 antijeninin serolojik olarak taranması ve viral nükleik asit 6643 

araştırılmasına yönelik testler kullanılabilir. Anti - HIV antikorları enfeksiyondan yaklaşık 3 hafta sonra 6644 

kanda saptanabilir. HIV p24 antijeni viral RNA’nın ortaya çıkışından 3–10 gün sonra pozitifleşir. Kanda 6645 

p24 antijenlerinin araştırılması serolojik pencere dönemini 3–7 gün kısaltır. HIV–1 ve HIV–2 tipleri 6646 

arasında benzerlik bulunmasına rağmen anti-HIV antikor testleri her iki virüs tipine ait spesifik 6647 

antijenleri içermelidir. Serolojik taramalarda sadece anti-HIV antikorları içeren testler yerine mümkün 6648 

olduğu kadar antijen ve antikoru birlikte saptayabilen testler (HIV p24+anti HIV–1+anti HIV–2) tercih 6649 

edilmektedir. HIV antijen-antikor testleri, enfeksiyonun erken döneminde test duyarlılığını arttırarak 6650 

serolojik pencere dönemini kısaltırlar (3,7).  6651 

Bazı ülkelerde kan donörü taramalarında HIV nükleik asit (HIV-RNA) araştırılması rutin olarak 6652 

uygulanmaktadır. HIV-RNA enfeksiyondan 7-11 gün içinde pozitifleşir. Serolojik pencere dönemindeki 6653 

kan donörlerinde HIV-RNA pozitifliği, HIV ile enfekte kanın transfüzyonunu engeller. Özgün ve duyarlı 6654 

NAT uygulamalarının rutin olarak kullanıldığı ABD’de, bağışta bulunduğu sırada EIA ve NAT negatif bir 6655 

bağışçıdan alıcıya taze donmuş plazma ile HIV geçişi bildirilmiştir (5). Bu da NAT uygulamalarının kan 6656 

bileşenlerinin %100 güvenliğini sağlamadığının bir göstergesidir. ABD’de transfüzyon ile HIV geçişi 6657 

ortalama 2 milyonda bir olarak bildirilmiştir (10). HCV ve HBV’de olduğu gibi HIV RNA testlerinde de 6658 

maliyet etkinliği önemli bir sorundur.  6659 

Dünya Sağlık Örgütü kan donörlerinde yüksek duyarlılık ve özgünlüğe sahip anti-HIV1 ve anti-HIV2 6660 

içeren antikor testlerinin ya da kombine antijen - antikor testlerinin kullanımını önermektedir 6661 

(EIA/KLIA) (7). Seçilecek olan test o bölgede görülen farklı HIV subtiplerini saptayabilir olmalıdır.     6662 

HTLV I/II (Human T-cell lymphotropic virus) 6663 

HTLV I onkojenik bir retrovirüstür. Temel olarak yetişkin T hücre lösemisi (ATL) ve HTLV-1 ile ilişkili 6664 

myelopati/tropikal spastik paraparezi ile ilişkilidir (3). HTLV-2 damar içi ilaç kullananlarda 6665 

saptanmıştır, fakat herhangi bir hastalık ile ilişkilendirilememiştir. Bulaşma yolları HIV enfeksiyonunda 6666 
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olduğu gibidir. Uzun süreli asemptomatik enfeksiyona neden olurlar. HTLV enfeksiyonunun endemik 6667 

olduğu Güney Amerika, Afrika ve Japonya gibi ülkelerdeki prevalansı yaklaşık %8–30 arasında 6668 

değişmektedir.  6669 

HTLV enfeksiyonlarında hedef lenfositlerdir ve virüs nadiren plazmada serbest halde bulunur. 6670 

Dolaşımda T lenfositler içinde bulunduğundan plazma ve plazma ürünleri ile bulaş meydana gelmez 6671 

ve hücresel kan bileşenleri ile bulaşır (11). Transfüzyon ile bulaşın taze kan bileşenlerinde görülmesi 6672 

daha olasıdır (3). Uzun süreli depolama ve kan bileşenlerinin lökositten arındırılması (lökoredüksiyon) 6673 

yöntemleri ile HTLV ile enfekte vericilerden elde edilen ürünlerdeki virüs miktarı azaltılır.   6674 

Kanda Anti HTLV-I ve II antijenlerine karşı antikorların taranması temel tanı testidir. Antikorların 6675 

oluşmasından önce lenfositlerde viral RNA araştırılması yapılabilir. Antikorlar oluştuktan sonra yaşam 6676 

boyu pozitif olarak saptanır. HTLV-I ve II birbirine benzemesine rağmen, serolojik tanıda her iki virüs 6677 

tipine karşı antijenik yapıları içeren testler tercih edilmelidir. 6678 

Enfeksiyonun endemik olduğu ülkelerde ve bazı Avrupa ülkelerinde kan bağışçılarında anti-HTLV I ve 6679 

II araştırılması rutin olarak yapılmaktadır. Bazı ülkeler transfüzyon ile HTLV geçişini azaltmak için 6680 

lökositten arındırma yöntemlerini tek başına ya da antikor taramaya ek olarak uygulamaktadır. 6681 

Türkiye’de bugüne kadar yapılan tarama çalışmalarında HTLV enfeksiyonu bildirilmediğinden kan 6682 

merkezlerinde anti-HTLV’nin zorunlu tarama testi olarak uygulanmasına daha kapsamlı çalışmalar 6683 

sonrasında karar verilebilir (12).   6684 

8.1.3. Herpes virüsler 6685 

İnsan herpesvirüsleri akut enfeksiyondan sonra her zaman latent enfeksiyona sebep olan DNA virüs 6686 

ailesindendir. İnsanlarda enfeksiyona sebep olan herpesvirüsler HHV-1’den HHV-8’e kadar 6687 

isimlendirilmiştir. Kişilerin bağışıklık durumlarına bağlı olarak belirtisiz enfeksiyondan ciddi 6688 

enfeksiyona kadar değişen klinik tablolara sebep olabilirler. Sitomegalovirüs (HHV-5), Epstein 6689 

Barrvirüs (HHV-4), HHV-6 ve HHV-8 transfüzyonla ilişkili enfeksiyonlarda önemi olan herpesvirüsler 6690 

arasında sayılır. 6691 

Sitomegalovirüs  6692 

Sitomegalovirüs (CMV), toplumda yaygın olarak bulunur ve sosyoekonomik düzey düştükçe 6693 

enfeksiyon sıklığı artar. İmmun sistemi baskılanmış hastalarda ciddi enfeksiyonlara; bağışıklık sistemi 6694 

normal olan kişilerde asemptomatik enfeksiyona neden olurlar.  Bütün vücut sıvılarında bulunduğu 6695 

için toplumla direkt temas ile yayılır. Kan, damlacık enfeksiyonu, solunum yolu ile bulaşır ve anneden 6696 
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bebeğe geçer. Akut enfeksiyon sırasında kanda lökositler içinde ve plazmada serbest olarak bulunur. 6697 

Akut enfeksiyondan sonra lökositler ve diğer vücut hücreleri içinde latent olarak kalır ve enfeksiyonun 6698 

reaktivasyonunda tekrar kana salınırlar.  6699 

Düşük doğum ağırlıklı bebekler, allogenik kemik iliği transplant alıcıları, solid organ transplantlı 6700 

hastalar gibi bağışıklık sistemi baskılanmış özel hasta gruplarında transfüzyon sonrası ciddi 6701 

enfeksiyonlara yol açabilir. Latent CMV enfeksiyonlarında virüs lökositlerde bulunduğundan kan 6702 

bileşenlerinde saklama öncesi lökositten arındırma işleminin uygulanması transfüzyon ile CMV 6703 

bulaşını önler (3,4,7). CMV insidansının düşük olduğu ülkelerde lökositten arındırma CMV taraması 6704 

kadar etkindir ancak CMV sıklığının yüksek olduğu popülasyonlarda kan bağışçılarında CMV taraması 6705 

en etkin yöntem olarak kabul edilmektedir (7). CMV taramalarında CMV’ye karşı oluşan antikorlar 6706 

araştırılır. Akut dönemde kanda IgM tipi antikorlar; daha sonra IgG tipi antikorlar oluşur ve ömür 6707 

boyu kalıcıdır.  6708 

Dünya Sağlık Örgütü, immünsupresyonlu hastalar, yenidoğan ve gebelere yapılacak transfüzyonlar 6709 

için vericide yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip testlerle CMV antikorlarının aranmasını ve bu alıcı 6710 

gruplarına CMV antikoru negatif olan bağışçılardan elde edilen kan ve kan bileşenlerinin 6711 

kullanılmasını önermektedir (7). CMV antikor taramasının yapılmadığı durumlarda lökositten 6712 

arındırma işlemi uygulanabilir (7).   6713 

CMV, ülkemizde zorunlu tarama testleri arasında olmadığı için, lökositten arındırma sıklıkla tercih 6714 

edilen yöntemdir.  6715 

Epstein Barr virüsü 6716 

Epstein-Barr virüsü enfeksiyöz mononükleoz etkenidir. Burkitt Lenfoması ve nazofaringeal karsinom 6717 

ile de ilişkilendirilmiştir. Toplumda oldukça yaygındır. Akut enfeksiyondan sonra virüs, B 6718 

lenfositlerinde latent olarak kalır. Transfüzyon sonrası bulaş görülse de önemli bir klinik tabloya 6719 

sebep olmaz. EBV için kan bağışçılarında tarama testi yapılmamaktadır. Lökositten arındırılmış bileşen 6720 

kullanımı transfüzyon kaynaklı EBV geçişini önemli ölçüde engeller (11). 6721 

Human Herpes Virüs (HHV-8) 6722 

HHV8, Kaposi sarkomu etkenidir; lenfoma ve Castleman hastalığı ile de ilişkilendirilmiştir. Temel 6723 

olarak vücut sıvıları ile direkt temas ve cinsel yol ile bulaşır. HHV’nin transfüzyon ve solid organ 6724 

transplantasyonundan sonra bulaşabildiğine dair kanıtlar vardır (13,14). Bağışıklık sistemi normal olan 6725 

hastalarda ise transfüzyon ile HHV-8 geçişinin, virüs ile ilişkili herhangi bir hastalığa sebep olduğuna 6726 



 

211 

 

dair herhangi bir kanıt bulunmamaktadır (4). Bağışıklıkları baskılanmış hastalarda enfeksiyonlara 6727 

sebep olabilir. Diğer herpesvirüsler gibi HHV-8 de lökositlerde latent olarak kalır. Bu nedenle kan 6728 

bileşenlerinin lökositten arındırma işlemi transfüzyona bağlı HHV-8 bulaşını engeller (3,4,11). Kan 6729 

bileşenlerinin saklanma süresi uzadıkça transfüzyonla HHV-8 geçiş riski azalır (14). 6730 

8.1.4. Parvovirüs  B19 6731 

Parvovirüs B19 (PV-B19) kimyasal ve fiziksel inaktivasyon yöntemlerinin çoğuna dirençli eritrovirüs 6732 

sınıfından zarfsız DNA virüsüdür. PV-B19 eritroid progenitör hücrelerde çoğalır. Enfekte kişilerde 6733 

matür eritrositlerin parçalanmasına ve hematokrit değerlerinde azalmaya neden olur. Bu nedenle, 6734 

zaten eritrosit yaşam süresi kısalmış  olan hastalar(konjenital hemolitik anemili hastalar v.b.) PV-B19 6735 

ile enfekte kan bileşeni aldığında daha ciddi klinik tablolara yol açabilir ve geçici aplastik krizler 6736 

görülebilir. Solunum yolu ile bulaştıklarında çocuklarda erythema infectiosum (5.hastalık) etkenidir. 6737 

Parenteral yol ile bulaşır ve intrauterin dönemde anneden bebeğe geçebilir. Enfekte kişilerde 6738 

asemptomatik enfeksiyona ya da hayatı tehdit eden ciddi hastalığa yol açabilirler. Transfüzyon 6739 

kaynaklı PV-B19 geçişi, tek ünite ile transfüzyona kıyasla havuzlanmış kan bileşenleriyle daha 6740 

yüksektir (4, 15). Kan ürünlerinin havuzlanarak üretildiği ticari olarak elde edilen albumin, 6741 

immunglobulin ve pıhtılaşma faktörlerini ömür boyu kullanması gereken hastalar için bir risk 6742 

oluşturmaktadır (15). Bu tür ürünler etkin viral inaktivasyon yöntemlerinden geçirilmelidirler.  6743 

Kan ve kan bileşenlerinde PV-B19 araştırması NAT ile yapılmaktadır. Amerika ve Avrupa’da ticari 6744 

olarak elde edilen plazma havuzlarındaki PV-B19 düzeyinin 104 IU/mL’nin altında olması 6745 

istenmektedir  (4,15).  6746 

8.1.5. Batı Nil  Virüsü ve diğer Arbovirüsler 6747 

Batı Nil virüsü (BNV) Flaviviridae ailesine ait tek sarmallı RNA virüsüdür. İnsana temel olarak 6748 

sivrisineklerden bulaşır. Kan transfüzyonu ve organ transplantasyonu ile de bulaşabilir.  Virüs yaşam 6749 

döngüsü Culex cinsi sivrisinekler ve kuşlar arasında gerçekleşir. Kuşlar ara konaktır ve yüksek 6750 

oranlarda virüs taşırlar. Sivrisinekler beslenmeleri sırasında kuşlardan enfekte olurlar ve yaşam 6751 

döngüleri tamamlanır. İnsanlar ve diğer memeliler virüsü rastlantısal olarak sivrisineklerden alırlar. 6752 

Kandaki virüs düzeyi sivrisineklere geçecek kadar yüksek seviyelere ulaşmadığı için, memelilerdeki 6753 

enfeksiyon virüsün yaşam döngüsünü durdurur.   6754 

BNV çoğunlukla sekel bırakmayan asemptomatik ya da hafif şiddette grip benzeri enfeksiyonlara 6755 

neden olur. İmmünsupresyonlu hastalarda ve yaşlılarda fatal seyirli menenjit ya da ansefalite neden 6756 

olabilir (16).  6757 
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Transfüzyon ile BNV geçişi için kan  bağışçısının enfeksiyonun başlangıcından sonraki iki hafta 6758 

içerisinde, bir başka deyişle vireminin en yoğun olduğu dönemde bağışta bulunması gerekir (17). 6759 

Ayrıca coğrafik konum, o bölgedeki enfeksiyon sıklığı ve mevsimsel dönemler de transfüzyon ile BNV 6760 

geçiş olasılığını etkiler.        6761 

Transfüzyona bağlı olası BNV enfeksiyonu ilk kez 2002 yılında yayınlandı (18). 2002 yılında 600 kan 6762 

bağışçısına ait donmuş plazma veya tüp segmentlerinden alınan örneklerden yapılan retrospektif 6763 

incelemede 16 viremik donörden 26 geçiş olduğu bildirildi (19). 2003 yılında kanın güvenliğini 6764 

arttırmak için ABD’de kan bağışçılarında BNV taramasına başlandı. Bağışçı taramalarında anti-BNV 6765 

IgM antikoru araştırılması etkin olmadığı için BNV NAT uygulanmaya başlandı (1). Kan bağışçı 6766 

taramalarında özellikle BNV görülme sıklığının arttığı dönemlerde örneklerin havuzlanarak çalışılması 6767 

NAT duyarlılığını azalttığı için insidansın yüksek olduğu zamanlarda her örneğin tek olarak çalışmaya 6768 

alınması tercih edilir (1,4). 6769 

ABD’deki duruma karşın Avrupa’da transfüzyona bağlı BNV enfeksiyonu bildirilmemiştir (4). 6770 

Ülkemizde BNV enfeksiyonunun varlığını destekleyen çalışmalar bulunmaktadır (20) fakat hastalığın 6771 

sıklığı ve epidemiyolojisi ile ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadır. Kan bağışçılarında BNV 6772 

seroprevalansının araştırıldığı bir çalışmada ülkemizde virüs varlığını destekler bulgular elde edilmiştir 6773 

(21). BNV enfeksiyonunun ülkemizde kan bileşenlerinin güvenliği için bir tehdit olup olmadığına karar 6774 

verebilmek için daha geniş kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır.  6775 

Arbovirüsler’in transfüzyon güvenliği konusunda oluşturdukları tehdit, büyük olasılıkla artarak devam 6776 

edecektir. Chikungunya, Dengue ve Zika gibi sivrisinek ile bulaşan virüsler gelecekte dikkat edilmesi 6777 

gereken arbovirüsler arasında sayılabilir (22). Dengue ve Zika virüs BNV gibi Flavivirüs ailesindendir. 6778 

Chikungunya ise Togaviridae ailesinden bir alfa virüstür ve Aedes cinsi sivrisineklerle bulaşır. Bugüne 6779 

kadar transfüzyon sonrası ancak iki Dengue enfeksiyonu bildirilmiştir fakat yapılan çalışmalarda 6780 

asemptomatik donörlerde kan virüs düzeyleri yüksek olarak saptandığından transfüzyon açısından 6781 

riskli enfeksiyonlar arasında yer almaya devam etmektedir (1). Zika virus, Dengue enfeksiyonuna 6782 

benzer ancak daha hafif klinik bulgularla seyreden klinik tabloya sebep olur. Virüsün sebep olduğu 6783 

hafif seyirli enfeksiyon tablosundan dolayı transfüzyondaki önemi tartışmalıdır (22). 2005-2007 yılları 6784 

arasında Chikingunya salgını sırasında yapılan bir araştırmada transfüzyon ile ilişkili enfeksiyon 6785 

vakasına rastlanmamış olmasına rağmen, özellikle salgın dönemlerinde transfüzyon ile virüs geçişi 6786 

olasılığının yüksek olduğu bildirilmiştir (23).  6787 

8.1.6. Diğer Virüsler 6788 
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Hepatit G virüs (HGV) (GBV-C olarak da bilinir), TT virüs (TTV) ve Sen virüslerinin kan transfüzyonu ile  6789 

bulaştığı gösterilmiştir (3,4). Bu virüsler ile ilgili birçok epidemiyolojik araştırma yapılmıştır, fakat 6790 

transfüzyon ile ilişkili klinik belirti ile seyreden enfeksiyonlara sebep olduklarına dair herhangi bir veri 6791 

bulunamamıştır (3,4). Bu nedenle kan bileşenlerinin enfeksiyon açısından güvenliği için bu virüslere 6792 

karşı özel bir tarama ya da yöntem uygulanmamaktadır.      6793 

8.1.7. Prion Hastalıkları 6794 

Varyant Creutzfeldt-Jacob  (vCJD) insanda spongiform ensefalit etkenidir. İnkübasyon süreleri yıllarca 6795 

sürebilir ve ciddi ölümcül enfeksiyonlara sebep olurlar. Sebep oldukları ciddi klinik tablo nedeniyle 6796 

transfüzyon güvenliği açısından önemli bir tehdit oluştururlar. Klasik CJD’den farklı olarak vCJD, 50 6797 

yaşın altındaki kişileri etkiler ve enfekte hayvan etlerinin tüketilmesi ile bulaşır. Hastalık etkeni olan 6798 

prionlar %50’si lökositlerde %50’si de plazmada bulunur; eritrosit ve trombositlerde çok az 6799 

miktarlarda bulunurlar. 6800 

Transfüzyon sonrası vCJD hastalığı ilk kez İngiltere’den bildirilmiştir (1,4). Bu vakalarda kullanılan 6801 

bileşenlere lökositten arındırma işlemi uygulanmamıştır ve hepsinde transfüzyon sonrası 6802 

semptomatik vCJD hastalığı gelişmiştir. İngiltere’de ortaya çıkan bu vakalardan sonra, lökositten 6803 

arındırma işlemi uygulanmaya başlanmıştır ve ticari olarak üretilen plazma havuzlarında İngiltere’den 6804 

bağışçı kullanılmamaya başlanmıştır (1,6). Bazı ülkeler transfüzyon güvenliği için, 1980 yılından 6805 

itibaren İngiltere ve vCJD hastalığının görüldüğü diğer Avrupa ülkelerinde uzun süreli ikamet eden 6806 

bağışçılarile İngiltere’de transfüzyon öyküsü olanları kalıcı red kapsamında değerlendirirler (1,4).  6807 
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 6857 

8.2. Kan yoluyla bulaşan bakteriyel enfeksiyonlar 6858 

Bakteriler aslında transfüzyonla bulaştığı saptanan ilk enfeksiyöz etkenlerdir. Literatür geçmişe 6859 

yönelik incelendiğinde ilk transfüzyon kaynaklı sepsis verilerinin kanın cam şişelerde toplanıp 6860 

saklandığı zamanlara ait olduğu görülmektedir (2). Kapalı, steril sistemlerin geliştirilip kullanılmaya 6861 

başlaması kan bileşenlerinin bakteriyel kontaminasyonunu azaltmıştır. Yine de geçtiğimiz 18 – 20 yıl 6862 

içerisinde viral tarama testlerinin geliştirilmesiyle HBV, HCV ve HIV enfeksiyonlarının transfüzyon 6863 

yoluyla bulaşında dramatik bir azalma gözlenirken bakteriyel bulaş riski sabit olarak kalmıştır (3,4).  6864 

• Spiroketler : Treponema pallidum, Borrelia burgdorferi  6865 

• Diğer bakteriler : Staphylococcus aureus, Staphlococcus epidermidis, Pseudomonas 6866 

aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Escherichia coli, Salmonella spp., Serratia marcescens, 6867 

Bacillus cereus, Yersinia enterocolitica  6868 

8.2.1. Spiroketler 6869 

Sifiliz hastalığının etkeni olan T. pallidum ve Lyme hastalığının etkeni olan B. burgdorferi spiroketler 6870 

olarak adlandırılan mikroorganizmalar grubundadır. Sifiliz cinsel ilişki yoluyla, Lyme hastalığı ise 6871 

enfekte kenelerin ısırmasıyla bulaşır. Klinik olarak her iki hastalıkta da primer, sekonder, latent ve 6872 

tersiyer olarak adlandırılan dört evre görülmektedir. Bu hastalıkların primer ve sekonder evreleri 6873 

sifilizde penisilin G ve Lyme hastalığında tetrasiklin ile tedavi edilebilmektedir. Literatürde 6874 

transfüzyonla ilişkili 200’den fazla sifiliz vakası tanımlanmıştır (1). 25 yılı aşkın bir süredir ise gelişmiş 6875 

ülkelerde transfüzyonla ilişkili olduğu kesin olarak ispatlanmış herhangi bir sifiliz veya Lyme vakası 6876 

yoktur (5). Lyme hastalığı, Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sık görülen kene kaynaklı enfeksiyondur. 6877 

Deri, kalp, iskelet, santral ve periferik sinir sistemi tutulumlarıyla multisistem bir hastalık 6878 

özelliğindedir. Avrupa ve Kuzey Amerika genelinde yılda 50.000 den fazla vaka bildirilmektedir ve 6879 

ölüm oranı % 0.5’tir. Semptomatik ya da asemptomatik olabilir. Güvenli kan transfüzyonu için tehdit 6880 

oluşturanlar özellikle asemptomatik evredeki kişilerdir (6,7)  6881 

8.2.2. Diğer bakteriler: 6882 
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İngilizler’in “Serious Hazards of Transfusion” (SHOT), Fransızlar’ın “Haemovigilance” çalışması ve 6883 

“Food and Drug Administration” (FDA) raporlarının verilerine dayanarak günümüzde klinik olarak 6884 

ortaya çıkan bakteriyel sepsisin transfüzyonla bulaşan viral enfeksiyonlara göre çok daha büyük bir 6885 

tehdit oluşturduğu söylenebilir (8-10). Transfüzyon bileşenlerinin özellikle trombositlerin bakteriyel 6886 

kontaminasyonu, modern flebotomi teknikleri, eritrosit konsantrelerinin soğukta saklanması, 6887 

plazmaların dondurulması ve transfüzyon bileşenlerinin toplanması ve saklanmasında daha 6888 

geliştirilmiş materyallerin kullanılmasıyla kısmen kontrol altına alınabilmiştir. Trombosit 6889 

konsantrelerinin bakteriyel kontaminasyonu en sık rastlanan transfüzyon kaynaklı enfeksiyöz riski 6890 

oluşturmaktadır ve tam kandan elde edilen random donör trombositleri ve aferez yoluyla elde edilen 6891 

tek donör trombositlerinde  1/2000-3000 oranında rastlanmakta, klinik sepsis 20.000 transfüzyonda 6892 

bir gerçekleşmekte, 60.000 transfüzyonda bir ise ölüm görülmektedir. Eritrosit konsantrelerinde ise 6893 

bu oran  çok daha düşük olup 1/500.000’dir (11). Bunun nedeni trombositlerin saklandığı oda ısısı 6894 

şartlarında pek çok bakteri türünün rahatlıkla üreyebilmesi ve transfüzyondan hemen önce geç evre 6895 

logaritmik ya da durağan faza ulaşabilmeleridir. 6896 

8.2.3. Eritrosit konsantrelerinin bakteriyel kontaminasyonu 6897 

Trombosit konsantrelerine göre çok daha az görülmekle birlikte, kontamine eritrosit 6898 

konsantrelerinden kaynaklanan klinik sepsisin, literatürde bildirilen vakalarının büyük çoğunluğundan 6899 

Yersinia enterocolitica sorumludur. Bağışçılardaki asemptomatik bakteremi nedeniyle ortaya 6900 

çıkmaktadır. Yersinia türleri eritrosit konsantrelerinin saklanma koşullarında (1-6°C’de) 6901 

üreyebilmektedir. Yersinia’dan sonra eritrosit konsantrelerinden kaynaklanan sepsisin en sık 6902 

nedenleri Pseudomonas ve Serratia türleridir (8,12). Çoğu psikrofil bakteriler olup buzdolabı ısısında 6903 

rahatlıkla üreyebilmektedir. Ölümcül seyreden sepsis vakalarında da en sık ölüm nedeni olarak  6904 

sırasıyla Yersinia, Pseudomonas ve Serratia kaynaklı enfeksiyonlar bildirilmiştir (8,12) 6905 

8.2.4. Trombosit konsantrelerinin bakteriyel kontaminasyonu 6906 

Kontamine trombositlerden izole edilen sepsis etkenleri; Staphylococcus türleri (%42), Streptococcus 6907 

türleri (% 12), Escherichia coli (%9), Bacillus türleri (%9), Salmonella türleri (%9), Serratia türleri (%8), 6908 

Enterobacter türleri (%7) ve diğer mikroorganizmalardır (%4) (8,12). Yarıdan fazlası gram pozitif ve 6909 

aerobtur. Staphylococcus epidermidis sıklıkla sepsis nedeni olarak izole edilmişse de kontamine 6910 

trombosit konsantrelerinde ölümcül sepsise en sık neden olan bakteri Klebsiella türleridir. Sonuç 6911 

olarak gram pozitif mikroorganizmalara bağlı sepsis daha sık görülmekle birlikte ölümlerin büyük 6912 

çoğunluğundan gram negatif mikroorganizmalar sorumludur.  6913 
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Bilindiği gibi trombositlerin tedavi dozları iki kaynaktan sağlanmaktadır: aferez yardımıyla tek bir 6914 

bağışçıdan elde edilenler, alternatif olarak da tam kan bağışlarından elde edilen trombositler 6915 

(random) şeklindedir. Fakat random trombosit konsantrelerinden  bir tedavi dozu elde edebilmek için 6916 

6 – 8 ünitenin havuzlanması gerekir, dolayısıyla havuzlanmış trombosit konsantreleri birden fazla 6917 

bağışçıdan elde edilmiş olacağı için aferez trombositlere göre daha fazla kontaminasyon riski 6918 

taşımaktadır. 6919 

8.2.5. Transfüzyonla ilişkili bakteriyel sepsis bulguları 6920 

Transfüzyonla ilişkili septik reaksiyonlar,  febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonlarının daha 6921 

yaygın olması nedeniyle çoğunlukla atlanmakta, semptomların benzerliği nedeniyle de yanlış olarak 6922 

febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonları şeklinde değerlendirilmektedir .  6923 

Transfüzyon nedeniyle gelişen sepsis bulguları değişken olmakla birlikte akut ya da gecikmiş tipte 6924 

olabilir. Kontamine kanbileşenleri alıcıda her zaman semptomlara neden olmayabilir. Genellikle ateş 6925 

ve titreme ile başlayıp hipotansiyon, bulantı, kusma, oligüri ve şok gelişebilir. Diğer görülebilecek 6926 

semptomlar, respiratuar (dispne, öksürük) ve endotoksinlerin indüklediği yaygın damariçi 6927 

koagülasyon nedeniyle gelişen kanamalardır. Kontamine eritrosit konsantreleri nedeniyle gelişen 6928 

septik reaksiyonlar genellikle 21 günden fazla saklanan bileşenlerin, trombosit konsantreleri 6929 

nedeniyle gelişen septik reaksiyonlar ise üç gün veya daha uzun süre saklanan bileşenlerin 6930 

kullanımında görülebilmektedir (13). Transfüzyonla ilişkili septik bir reaksiyon oluşumu bileşendeki 6931 

bakteri türüne, alıcıya transfüze edilen bakteri miktarına, bakterinin yayılma hızına ve alıcının 6932 

bağışıklık sisteminin durumuna bağlıdır. 6933 

8.2.6. Kan bileşenlerinin  kontaminasyon kaynakları 6934 

Kan bileşenlerinin bakteriyel kontaminasyonunun olası nedenleri şunlardır: Bağışçı bakteriemisi, tam 6935 

kanın toplanması işlemi sırasında kontamine olması, kanın alındığı torbanın kontaminasyonu ve kanın 6936 

bileşenlere ayrıştırılması sırasında kontamine olması (14) 6937 

Kısaca değinilecek olursa bağışçı bakteriemisi ile kan bağışı sırasında asemptomatik bakteriemisi olan 6938 

veya bir bakteriyel enfeksiyonun iyileşme döneminde olan bağışçılar kastedilmektedir. Eritrosit 6939 

konsantresi transfüzyonu sonrasında literatürde bildirilen 30 civarı Yersinia enterocolitica sepsisi 6940 

mevcuttur. Bu vakalarda bağışçılar retrospektif olarak sorgulandığında %75’ inin bağıştan hemen 6941 

önce veya sonrasında diyare atakları geçirdikleri saptanmıştır (14). Semptomlar bu gibi durumlarda 6942 

dikkati çekmeyecek kadar hafif olabildiği gibi hiç semptomsuz vakalara da rastlanmaktadır. Yine kan 6943 
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bağışından kısa süre önce geçirilen dental manipulasyonlar da bakteriemi kaynağı olabilmektedir, 6944 

sıklıkla stafilokok türleri bakteriemiden sorumludur.  6945 

Kanın toplanması işlemi sırasında kontaminasyonu ise, trombositlerin bakteriyel kontaminasyonunun 6946 

majör nedenidir. Kanın cilt flora elemanları ile kontamine olması yetersiz ve uygun olmayan cilt 6947 

dezenfeksiyonu ile gerçekleşebildiği gibi dezenfeksiyon sıvıları da çeşitli mikroorganizmalarla 6948 

kontamine olabilir. Cilt flora elemanlarından özellikle Staphylococcus epidermidis ve bacillus türleri 6949 

sıklıkla izlenmektedir. Dezenfeksiyon sıvıları da özellikle pseudomonas türleri ile kontamine 6950 

olabilmektedir.  6951 

Torba kontaminasyonu ise, kan torbalarında fark edilmeyen hasarlar, sızıntılar, mikro yırtıklar yoluyla 6952 

gerçekleşebilir. Yine hiçbir zedelenme olmaksızın torbanın dışı herhangi bir nedenle yoğun olarak 6953 

kontamine olabilir ve donasyon sırasında torba içeriğini kontamine edebilir. Bununla ilgili literatürde 6954 

bildirilmiş 6 tane posttransfüzyonel Serratia marcescens vakası vardır (15). Kanın ayrıştırılma işlemleri 6955 

sırasında da torba hasar görebilir ve kan kontamine olabilir.  6956 

8.2.7. Transfüzyonla ilişkili sepsis riskini azaltmaya yönelik stratejiler 6957 

Kontamine kan bileşenleri yoluyla alıcıda sepsis riskini azaltmaya yönelik önlemlerden bazıları kimi 6958 

kan merkezlerinde rutin olarak uygulanmakla birlikte bazıları da henüz araştırma aşamasındadır. 6959 

Özellikle kan bileşenlerindeki bakterilerin saptanmasına yönelik testler ve patojen redüksiyonu 6960 

metodolojisi konularında çeşitli çalışmalar yapılmaktadır.  6961 

Transfüzyonla ilişkili sepsis riskini azaltmaya yönelik stratejiler kısaca şöyle özetlenebilir (14): 6962 

A. Kan bileşeninin kontaminasyon riskini azaltmak 6963 

1. Bağışçı tarama-sorgulama prosedürünün genişletilmesi 6964 

2. Flebotomi yapılacak bölgenin maksimum dezenfeksiyonunun sağlanması 6965 

3. Bağışçıdan alınan kanın ilk 15 – 30 mL’ sinin ayrılarak kullanılmaması 6966 

B. Kan bileşenlerinin ayrılması ve saklanması işlemlerinin optimize edilmesi 6967 

1. Saklama ısılarının optimize edilmesi 6968 

2. Saklama sürelerinin sınırlandırılması 6969 

3. Üniversal lökosit redüksiyonu 6970 

C. Alıcının korunması 6971 

1. Transfüzyon endikasyonlarının doğru belirlenmesi 6972 

2. Transfüzyon tetikleyicilerinin azaltılması 6973 

3. Aferez ile elde edilen bileşenlerin kullanımının artırılması 6974 
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D. Transfüzyon öncesi bileşendeki bakterilerin saptanması 6975 

1. Bileşenlerin görsel olarak değerlendirilmesi 6976 

2. Direkt boyama yöntemlerinin kullanılması 6977 

3. Bakteriyel ribozomal testler 6978 

4. Bakteriyel endotoksin testleri 6979 

5. Bakteri DNA’sına yönelik nükleik asit testleri 6980 

6. Bakterinin ürettiği karbondioksitin saptanması  6981 

7. Bakterinin tükettiği oksijenin saptanması 6982 

8. Direkt bakteri kültürünün yapılması (manuel ya da otomatik) 6983 

9. Bakterinin ürettiği laktik asit sonucu Trombosit konsantrelerinde pH’nın 6.2’nin altına 6984 

düşmesi 6985 

E. Patojen redüksiyonu yöntemlerinin kullanılması 6986 

 6987 
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8.3. Kan transfüzyonu yoluyla bulaşan paraziter hastalıklar 7019 

Kan güvenliği ile ilgili pek çok çalışmada, transfüzyon yoluyla bulaşan enfeksiyonlarla mücadele 7020 

konusunda doğru adımların tanımlanıp uygulanması, ulusal ve uluslararası ağlar ile olguların 7021 

raporlanması konusu ağırlık kazanmaktadır (1). Yapılan tüm araştırmalarda doğru şekilde tanımlanıp 7022 

uygulanan bağışçı değerlendirmesinin, transfüzyon yoluyla bulaşan enfeksiyon hastalıklarıyla 7023 

mücadelede en önemli basamak olduğu vurgulanmaktadır (Şekil 1) (2-6). 7024 

2004 yılında Avrupa Konseyi tarafından yayınlanan ‘Kan ve Kan Bileşenlerinin Hazırlanma, Kullanım ve 7025 

Kalite Güvencesi Rehberi’, kan bağışçısının doğduğu, büyüdüğü ya da ziyaret ettiği ülke, etkili bir 7026 

tarama için önemli olduğundan, her kan merkezinin transfüzyon yoluyla bulaşan hastalıklar açısından 7027 

endemik bölgelerin güncel haritalarına sahip olmasını tavsiye etmektedir (7).   7028 

http://www.fda.gov/cber/minutes/bact092499.pdf
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 7029 

Şekil 1. Transfüzyon yoluyla bulaşan enfeksiyonları azaltma stratejileri (3) 7030 

2005 yılında transfüzyon ile bulaşan parazit hastalıklarının azaltılması amacı ile Avrupa ve Amerika 7031 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) 13 farklı kan merkezinde uygulanan forum sonucunda, doğru olarak 7032 

doldurulan ve değerlendirilen Bağışçı sorgulama formunun paraziter etkenlerin bulaşının 7033 

engellenmesindeki en önemli faktör olduğu ortaya konulmuştur (4, 8). 7034 

Paraziter enfeksiyonlar genelde, sosyoekonomik düzeyi düşük tropikal ülkelerde endemik olup 7035 

milyonlarca insanı etkilemektedir. Plasmodium spp., Trypanasoma cruzi, Babesia microti, Microflaria 7036 

spp., Leishmania spp. ve Toxoplasma gondii gibi parazit enfeksiyonlarının transfüzyon yoluyla 7037 

bulaşma potansiyeline sahip oldukları çeşitli yayınlarda bildirilmiştir. Paraziter enfeksiyonların 7038 

endemik olduğu ülkelerde, bu ülkelerden diğer ülkelere yapılan göçler ve/veya turistik gezilerde kan 7039 

transfüzyonları ile bulaşan parazit enfeksiyonları ile karşılaşma olasılığını göz önünde bulundurmak 7040 

oldukça önemlidir (4). 7041 

8.3.1. Sıtma 7042 

Protozoon parazitlerin etken olduğu ve halen bilinen 5 türü olan sıtma (Plasmodium falciparum, P. 7043 

malaria, P. ovale, P. vivax ve P. knowlesi) tüm dünyada, transfüzyon yoluyla bulaşan en önemli 7044 

paraziter ajan olarak tanımlanmaktadır. Özellikle P. falciparum’un etken olduğu bulaşlarda sonuç 7045 

ölümcül olabilmektedir (2,6).  7046 

İnsanlara en sık anofel cinsi sivrisinekler tarafından bulaştırılan ve intraeritrositik olan sıtma etkenleri, 7047 

karaciğer ve eritrositleri enfekte ederek periyodik ateş nöbetlerine ve grip benzeri semptomlara 7048 

neden olurlar. Transfüzyon yoluyla bulaşan sıtma enfeksiyonlarının en önemli farkı bu hastalığın, 7049 

endemik bölgelerden gelen turistler veya göçmenlerce taşınıp endemik olmayan bölgelerde de 7050 

görülebilir olmasıdır (3). 7051 
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Transfüzyon yoluyla bulaşan parazit enfeksiyonları arasında ilk sırada yer alan sıtmaya yönelik tarama 7052 

testleri ülkemizde ve diğer pek çok ülkede rutin tarama testleri arasından çıkarılmış olmakla birlikte, 7053 

günümüzde hala transfüzyon yoluyla bulaşan sıtma hastalarının bildirimi hem ülkemizde hem de 7054 

dünyada olgu düzeyinde devam etmektedir (1, 8, 9).  7055 

Plasmodium spp. başta eritrosit konsantresi olmak üzere enfekte olmuş eritrosit içeren tüm kan 7056 

bileşenleri ile bulaşabilir. Tüm plasmodium türlerinin saklanan kanda en az bir hafta canlı kalabildiği, 7057 

adenin içerisinde saklanan kanlarda bu sürenin daha da uzadığı bildirilmiştir. Transfüzyon yoluyla 7058 

bulaşan sıtmanın inkübasyon periyodu, plasmodium türüne, sayısına, konağın direncine ve anti-7059 

malaryal proflaksi uygulanıp uygulanmamasına göre değişmekle birlikte sıklıkla bir hafta ila bir ay 7060 

arasında değişmektedir. Alıcılarda nonspesifik bulguları takiben türe özgü periyodik ateş dikkat çeken 7061 

en önemli bulgudur (8,10).  7062 

Ülkemizde sıtma Sağlık Bakanlığı verilerine göre az sayıda da olsa Diyarbakır, Urfa ve Batman illerinde 7063 

görülmekte olup dünyada ise genelde tropikal ve subtropikal Afrika ve Güney Amerika sıtma endemik 7064 

bölgeleri olarak tanımlanmaktadır (Şekil 2) (3, 11). 7065 

 7066 

 7067 

 7068 

Şekil 2. Dünyada sıtma endemik bölgelerin haritası (11) 7069 

Sıtma nedenli bağışçı elenme oranı Avrupa’da % 0.1-0.6, ABD’de % 0.75-1.5 arasında değişmektedir.  7070 

Kan Bağışçılarında Sıtma Stratejileri: 7071 

2005 yılında transfüzyon ile bulaşan parazit hastalıklarının azaltılması amacı ile Avrupa ve ABD’de 13 7072 

farklı kan merkezinde uygulanan forum ile kan merkezlerinin parazit hastalıkları ile ilgili eleme 7073 

kriterleri, tarama testi kullanma durumu ve parazit hastalıklarının görülme sıklığı değerlendirilmiştir 7074 

(4). 7075 
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Tüm dünyada kan transfüzyonu organizasyonları sıtma ile ilgili transfüzyon yoluyla bulaş açısından iki 7076 

farklı risk grubu tanımlamaktadır; 7077 

I. Grup:  Yaşamının ilk beş yılını sıtma açısından endemik bölgede geçirenler (asemptomatik taşıyıcı) 7078 

II. Grup: Endemik bölgelere seyahat edenler 7079 

2004 yılında yayınlanan Avrupa Konseyi tarafından yayınlanan kan ve kan komponentlerinin 7080 

hazırlanma, kullanım ve kalite güvencesi rehberinin tavsiyesi; 7081 

I.   risk grubu için: hayatlarının ilk beş yılını sıtma endemik bölgede geçirmiş olanların, asemptomatik 7082 

taşıyıcı olma ihtimalleri çok yüksektir. Bu kişilerden endemik bölgeye son ziyaretten sonra altı ay kan 7083 

alınmamalı, altı aydan sonra sıtma tarama testi negatif ise kan alınmalıdır. Eğer test yapılamıyorsa 7084 

son ziyaretten itibaren üç yıl geçtikten sonra, herhangi bir semptom görülmemiş ise kan bağışçısı 7085 

olarak kabul edilebilirler, 7086 

II.  risk grubu için: Endemik bölgeye giden kişiler ateşli enfeksiyon öyküsü yoksa altı ay red edilmesi, 7087 

varsa üç yıl red edilmesi veya altı ay sonra tarama testi sonucunda karar verilmesi önerilmektedir (7).  7088 

Bağışçı sorgulama ve eleme kriterleri ülkeden ülkeye farklılıklar göstermektedir. Örneğin sıtma 7089 

açısından kan bağışçılarında; 7090 

I. risk grubu için:  7091 

- İrlanda: Kalıcı red verirken 7092 

- Fransa: Son ziyaretten dört ay sonra IFAT (Indirekt Floresans Antikor Testi)  negatif ise 7093 

bağışçıyı kabul etmektedir. 7094 

II. risk grubu için: 7095 

- Fransa: Son ziyaretten dört ay sonra IFAT negatif ise kabul ederken, 7096 

- İrlanda: Altı ay red, seyahat altı aydan uzunsa kalıcı red vermekte, 7097 

- ABD ve Kanada ise: Seyahatten sonra donörü 12 ay red etmektedir (4). 7098 

Konuyla ilgili bir başka bakış açısı, özellikle sıtmanın endemik olmadığı bölgelerde kullanılan sıtma 7099 

hastalığını önlemeye yönelik bağışçı sorgulamanın, aslında çok ciddi bağışçı kaybına neden olduğuyla 7100 

ilgilidir. ABD’de son 10 yılda transfüzyonla ilgili sıtma hastalığının görülme sıklığının yılda bir vakadan 7101 

daha az olduğu, oysa sıtma bulaşına yönelik bağışçı sorgulama yöntemi ile her yıl 100.000’den çok 7102 

bağışçının elendiği belirtilmektedir. Amerikan Kızıl Haç verilerine göre, sıtma ile ilgili elenen bağışçı 7103 

oranı tüm elenen bağışçıların %5’ini oluşturmaktadır. Bu durumda Fransa, İngiltere gibi ülkelerin 7104 

kullandığı gibi, bağışçı sorgulamanın yanında şüpheli bireylerde sıtma testlerinin uygulanmasının 7105 

(ELISA; Enzyme-Linked Immunosorbant Testi, IFAT v.b.) gereksiz bağışçı kaybının önüne geçebileceği 7106 

belirtilmektedir (2, 3, 6, 12 -14). 7107 
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Sıtma taşıyıcılarının belirlenmesi için kalın damla ve ince yayma preparatları giemsa ya da acridin 7108 

orange ile boyanarak incelenebilir. ELISA, IFAT ile antijen aramak, PZR (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) 7109 

ile parazitin DNA ya da RNA’sını saptamak, IHA (İndirekt Hemaglütinasyon Testi), IFAT ya da ELISA ile 7110 

antikor varlığını belirlemek mümkündür (10).  7111 

2009 yılında yapılan bir çalışmada Amerika’daki 6 kan merkezinde sıtma endemik bölgeye seyahat 7112 

şüphesiyle elenen bağışçılar incelenmiştir. Sonuçta Meksika gibi düşük sıtma riski olan ülkelere 7113 

seyahat nedeniyle, transfüzyon yoluyla sıtma bulaş riskinin 57 yılda 1 ünite olduğu, bu nedenle de 7114 

düşük riskli ülkelerle ilgili bağışçı sorgulama kriterlerinin daha esnek olması gerektiği görüşü 7115 

savunulmuştur (5,15). 7116 

Sıtma endemik bölgelerde ise durumun oldukça değiştiği, bu bölgelerde kan bileşenlerini sıtma 7117 

açısından tamamen kontrol altına almanın olanaksız olduğu bildirilmektedir. Bu riski en aza indirmek 7118 

amacıyla kan ve kan bileşenleri kullanılan hastalara beraberinde anti-malaryal tedavinin de 7119 

başlanmasının sıtma hastalığı riskini azaltacağı bildirilmektedir (6).  7120 

Sonuç olarak transfüzyon yoluyla sıtma bulaşını engelleyebilmek için konu ile ilgili araştırmalar 7121 

yapılmalı, düşük endemik, yüksek endemik ve endemik olmayan bölgelerden gelen bireyler etkin ve 7122 

geçerli bir bağışçı sorgulama ile belirlenmeli ve gerekiyorsa duyarlılığı yüksek ve kullanımı kolay bir 7123 

testin kan merkezinde kullanılması kararı ülke ve bölge stratejisi olarak belirlenmelidir (8). 7124 

8.3.2. Chagas 7125 

Trypanasoma cruzi tarafından oluşturulan Chagas Hastalığı, Latin Amerika’da endemik olup göçler 7126 

sonucu Kuzey Amerika’da da sık görülmeye başlanmıştır. Ülkemizde Chagas Hastalığı 7127 

görülmemektedir. Kan transfüzyonu ile bulaş, etkenin en önemli ikinci bulaş yoludur (4,10).  7128 

Ateş, lenfadenopati, hepatosplenomegali gibi akut bulgular yanısıra etkenin alınmasından 10-40 yıl 7129 

sonra bazı olgularda ciddi organ büyümeleri (kardiomegali, mega özafagus v.b.) gözlenebilmektedir. 7130 

Endemik bölgelerde yaşayan ve kronik taşıyıcı olan bireyler transfüzyon yoluyla Chagas bulaşında 7131 

potansiyel risk oluşturmaktadırlar. (3).  7132 

T. cruzi depolanmış kanda 10 günden fazla canlılığını koruyabilmektedir. Etken, plazma ile de 7133 

aktarılabilmekte -20 ºC’de dondurulduğunda 24 saat canlı kalabilmektedir (10). 7134 

Kan Bağışçılarında Chagas Stratejileri: 7135 

Diğer paraziter enfeksiyonlarda da olduğu gibi bu etkenin de transfüzyon yoluyla bulaşını önlemede 7136 

en önemli araç, etkin bir bağışçı sorgulamadır. Bağışçı sorgulama kriterleri ülkeler arasında 7137 

değişkenlik göstermektedir; 7138 
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 İspanya: Sadece Güney Amerika’dan göç edenlere tarama testi yapılıyor. 7139 

 ABD: FDA onayı alan bir tarama testini rutine koymayı hedefliyor. 7140 

 Brezilya: Tüm bağışçılara tarama testi uygulanıyor. 7141 

 Diğer ülkeler: Herhangi bir test uygulanmıyor, sadece bağışçı sorgulamada seyahat öyküsü 7142 

alınıyor (2,4). 7143 

2004 yılında Avrupa Konseyi tarafından yayınlanan yayınlanan ‘Kan ve Kan Bileşenlerinin Hazırlanma, 7144 

Kullanım ve Kalite Güvencesi Rehberi’nin tavsiyesi; 7145 

1. grup; Chagas Hastalığını geçirmekte olanlar ve geçirilmiş enfeksiyon öyküsü olanlar kalıcı red 7146 

olmalıdır. 7147 

2. grup; Hastalığın endemik olduğu bölgede doğanlar ya da bu bölgelerde kan transfüzyonu alanlar T. 7148 

cruzi enfeksiyonu için geçerli bir test negatifliği görülmedikçe bağışçı olarak kabul edilmemelidir (7, 7149 

16). 7150 

Ülkemizde görülmediği için herhangi bir test ya da özel sorgulama yapılmamaktadır. Genel bağışçı 7151 

sorgulama sırasında bağışçıların riskli bölgeye seyahat öyküleri varsa bağışçı red edilmektedir. 7152 

8.3.3. Babesiosis 7153 

Primer olarak kene ısırığı ile bulaşan Babesiosis, ABD’nin kuzey doğusunda görülen paraziter bir 7154 

enfeksiyondur. Ülkemizde genelde hayvanlarda saptanmakta olup az sayıda insan olgusu da 7155 

bildirilmiştir (10).  7156 

Babesiosis transfüzyon yoluyla bulaş sıklığı sıtmadan sonra en çok görülen paraziter enfeksiyondur. 7157 

Saklanan kanda 14 gün canlı kalabilmektedir. Genelde asemptomatik ya da hafif semptomlarla 7158 

geçirilen enfeksiyon immün sistemi baskılanmış kişilerde ölümcül olabilmektedir.  Özellikle asplenik 7159 

olgular ve immün yetmezlikli hastalarda hemolitik anemi, trombositopeni hatta ölüme varan 7160 

komplikasyonlara neden olabilen bir enfeksiyondur (2,3,10). 7161 

Kan Bağışçılarında Babesiosis Stratejileri: 7162 

Babesiosis Kuzey Amerika’ya spesifik bir hastalık olarak düşünülmektedir. Avrupa’da transfüzyon ile 7163 

ilişkili herhangi bir Babesiosis olgusu bildirilmemiştir (17).  7164 

Avrupa’da İrlanda dışında hiçbir ülkede Babesiosis ile ilgili bir sorgulama yapılmamaktadır. ABD’de 7165 

herhangi bir tarama testi uygulanmamakta ancak sorgulamada Babesiosis ilgili sorular yer almaktadır. 7166 

ABD’de Babesiosis ve/veya Chagas şüphesi ile elenen bağışçılara tanısal amaçlı testler 7167 

uygulanmaktadır (2,4,5). 7168 
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Ülkemizde herhangi bir test ya da özel sorgulama yapılmamaktadır. Genel bağışçı sorgulaması 7169 

sırasında bağışçıların riskli bölgeye seyahat öyküleri varsa bağışçı red edilmektedir (10). 7170 

8.3.4. Leishmaniosis 7171 

Leishmania donovani tarafından oluşturulan ve tatarcıklar tarafından bulaştırılan Visseral 7172 

Leishmaniosis tropikal ve subtropikal bölgelerde görülebilmektedir. Asemptomatik ya da subklinik 7173 

seyredebilen ancak genelde hızla subakut ya da kronik hale gelebilen hatta tedavi edilmezse ölümle 7174 

sonuçlanabilen ciddi bir enfeksiyondur. Semptomatik olgularda genellikle ateş, karın ağrısı, ishal, 7175 

splenomegali belirgin olmak üzere hepatosplenomegali, lenfadenopati ve pansitopeni görülmektedir 7176 

(4,10,19) .  7177 

Transfüzyon ile ilişkili Leishmaniosis olguları şüphelidir. Irak’taki Amerikan askerlerinden hazırlanan 7178 

kan bileşenlerinde etkenin saptanması ve İspanya’da intravenöz uyuşturucu bağımlılarında 7179 

Leishmaniasis salgınlarının saptanması bu ilişkiyi düşündürmektedir  (4).  7180 

Transplant alıcıları, yeni doğanlar gibi özel hasta gruplarında transfüzyon yoluyla bulaş şüphesi olan 7181 

bazı vakalar bildirilmiştir (3,18-20). 7182 

Kan Bağışçılarında Leishmaniosis Stratejileri: 7183 

 İrlanda: Başta Irak olmak üzere endemik bölgeden gelenler 12 ay red edilmektedir. 7184 

 İsrail: Özellikle Irak olmak üzere endemik bölgelere seyahat edilip edilmediği 7185 

sorgulanmaktadır. 7186 

 ABD: Irak’tan gelenler 12 ay red edilmektedir. 7187 

 Diğer Avrupa ülkeleri: Pek çoğunda Lesihmaniosis ile ilgili herhangi bir sorgulama 7188 

yapılmamaktadır (3,4). 7189 

8.3.5. Toxoplasmozis 7190 

Toxoplasma gondii’nin etkeni olduğu toxoplasmosis, insan vücudundaki tüm hayati organları 7191 

tutabilen, transplasental bulaş ile kalıcı fetal hasara ve düşüklere yol açabilen bir zoonozdur. Nadir de 7192 

olsa Toxoplasma gondii’nin tranfüzyon yoluyla bulaşını gösteren olgular bildirilmiştir (10, 21). 7193 

2004 yılında Avrupa Konseyi tarafından yayınlanan ‘Kan ve Kan Bileşenlerinin Hazırlanma, Kullanım ve 7194 

Kalite Güvencesi Rehberi’nin tavsiyesi; klinik iyileşmeyi takiben bağışçının altı ay red edilmesidir (7). 7195 

Ülkemizde transfüzyon yoluyla bulaşa yönelik herhangi bir test yapılmamakta, sadece aktif olarak 7196 

hastalığı geçirdiğini ifade eden bağışçılar altı ay red edilmektedir . 7197 

8.3.6. Helmint Enfestasyonları 7198 

Wuchereria bancrofti, Brugia malayi ve Loa loa, larvaları dolaşımda bulunabilen nematodlardır. W. 7199 

bancrofti depolanan kanda üç hafta kadar canlılığını koruyabilmektedir.  7200 
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Bağışçı taramalarında W. bancrofti ve L. loa saptanan olgular bildirilmiştir. Bu nedenle kan 7201 

nematodlarının, endemik bölgelerdeki potansiyel bağışçılarda transfüzyon öncesi akılda tutulmasının 7202 

yararlı olacağı bildirilmektedir (10).  7203 

Mikrofilariaların kan transfüzyonu sırasında alıcıya bulaşabileceği, fakat erişkin solucan haline 7204 

dönüşemeyecekleri bildirilmiştir. Transfüzyon ile ilişkili filariasis olgularında mortalite gözlenmezken 7205 

genellikle allerjik reaksiyonlar saptanmaktadır (22). 7206 
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 7299 

9.1. Masif Transfüzyon Komplikasyonları 7300 

Masif transfüzyon, 24 saat içerisinde hastadaki kan hacminin tamamının değiştirilmesi 7301 
işlemidir. Yetişkin bir hasta için ele alındığında işlem, yaklaşık 10 ünite eritrosit konsantresi 7302 
beraberindeki kristaloid, kolloid, trombosit konsantresi ve plazma infüzyonlarına denk gelmektedir. 7303 

Çok sayıda ünite transfüzyonu 7304 
nedeniyle masif transfüzyon alan 7305 
hastalarda hemolitik transfüzyon 7306 
reaksiyonu, hemolitik olmayan ateş ile 7307 
seyreden transfüzyon reaksiyonu 7308 
(FNHTR) ve allerjik reaksiyon ile 7309 
karşılaşılma olasılığı yüksektir. Henüz 7310 
bulgular oluşmadan kan bileşeninin 7311 
transfüzyonu tamamlandığı için 7312 
reaksiyonlar ağır seyretmekte, 7313 
transfüzyonu tamamlanan bileşenlerden 7314 
hangisinin sebep olduğunun 7315 
saptanmasında güçlük yaşanmaktadır(1). 7316 

Travmalı hastaya sistemik 7317 
yaklaşımda, hasarın kontrol edildiği 7318 

resüsitasyon safhası için plazma:eritrosit:trombosit oranının 1:1:1 olması mortaliteyi belirgin 7319 
düşürmektedir. Gelişmiş travma merkezlerinin masif transfüzyon protokolünde, 6 ünite plazma, 6 7320 
ünite eritosit konsantresi, 6 ünite random trombosit konsantresi( veya 1 ünite aferez trombosit 7321 
konsantresi) beraberinde travmanın meydana getirdiği koagülopati kontrolü için 10 ünite 7322 
kriyopresipitat kullanımı tercih edilmektedir(2-5). Prognozu kötü seyredecek ağır travmalı hastalarda, 7323 
taşıdığı risklere rağmen, erken ve agresif transfüzyon yaşam şansını arttırmaktadır(2)(Bkz. Masif 7324 
Transfüzyon Politikası). 7325 

9.2. Sitrat Toksisitesi 7326 

Sitrat, divalan katyonları(Ca,Mg,Cu,vb.) bağlayarak kanın pıhtılaşmasını engellemektedir. Kan 7327 

bileşenlerinde antikoagülan olarak kullanılan sitratın kalsiyum(Ca) bağlayıcı özelliği, hızlı transfüzyon 7328 

esnasında iyonize kalsiyum(iCa) seviyelerinde düşüklüğe neden olmaktadır. Sitratın indüklediği 7329 

hipokalsemi, hipomagnesemi ve diğer elektrolit bozukluklarına sitrat toksisitesi denilmektedir. Diğer 7330 

divalan katyonlar da sitrat tarafından bağlanıyor olmalarına rağmen eksiklikleri klinik anlam 7331 

taşımamaktadır. 7332 

Sitrat toksisitesi; masif transfüzyon, plazma değişimi ve sitrat içeren plazmanın yüksek 7333 

hacimde transfüzyonunda( aferez prosedürleri esnasında, karaciğer transplantasyonunda) meydana 7334 

gelebilmektedir(6-7). Eritrosit konsantrelerinin muhafazasında katkı solüsyonlarının kullanımı 7335 

sayesinde sitrat toksisitesi daha çok plazma içeren kan ve kan bileşenlerinin transfüzyonu ile sınırlı 7336 

kalmıştır. 7337 

Mitokondriden zengin dokularda(karaciğer, iskelet kası, böbrek) sitrat, hızlıca bikarbonata 7338 

metabolize olmaktadır. Rutin kan transfüzyonlarındaki infüzyonu normal karaciğer fonksiyonlarına 7339 

Masif Transfüzyon Komplikasyonları 

Sitrat Toksisitesi 

Elektrolit Bozuklukları 

           Hiperkalemi( uzun süre depolanmış eritrosit 

konsantresi transfüzyonuna bağlı) 

           Hipokalemi( sitrat toksisitesine bağlı) 

Dolaşım Yüklenmesi  

Hipotermi 



 

232 

 

sahip hastada belirgin komplikasyona neden olmadan tolere edilebilmektedir. Aferez trombosit 7340 

bağışçıları da yüksek dozda sitrat almalarına rağmen sağlıklı oldukları için hafif düzeyde bulgu ile 7341 

karşılaşmakta, işlem süresinin kısa olmasından dolayı tablo ilerlememektedir. Ancak periferik kök 7342 

hücre bağışçılarında ünite başına daha düşük dozlarda sitrat infüzyonu gerçekleşmesine rağmen işlem 7343 

uzun zaman aldığından sitrat toksisitesi daha ağır bulgularla seyretmektedir(8,9). Kök hücre bağışı, iki 7344 

güne bölünerek gerçekleştirildiğinde ise komplikasyonlar azalmaktadır(10). 7345 

Karaciğer yetmezliği, böbrek yetmezliği veya paratiroid bezi disfonksiyonu varlığında plazma 7346 

veya plazma içeren kan bileşeni masif oranda transfüze edildiğinde sitrat toksisitesi yönünden risk 7347 

artmaktadır(1,11). 7348 

Sitrat toksisitesi tanısı hipokalsemi belirti ve bulguları ile konulur. Klinik tanı hastada iCa 7349 

düzeylerinin ölçülmesi ile doğrulanır. Hipokalsemi, periferal/perioral parestezi(chvostek ve trousseau 7350 

bulguları), kas spazmları, kramplar, bulantı, kusma, kardiak aritmiler, bradikardi, hipotansiyon, ağır 7351 

tablolarda ise tetani ile seyreder. Elektrokardiogramda(EKG) QT intervalinde uzama saptanır ancak Ca 7352 

tedavisini yönlendirmede EKG bulgularına güvenilmemelidir(1,12-13). Ca düzeylerinin daha da 7353 

düşmesi halinde koagülopati meydana gelir. Ancak kardiak bulgular nedeniyle müdahale edildiği için 7354 

hastada Ca düzeyleri koagülopati oluşturacak kadar azalmaz(14). 7355 

Aferez süresince hipokalsemiye bağlı geçici parestezi ile sık karşılaşılmaktadır. Cihazın işleme 7356 

hazırlanması(priming) esnasında sitrat kullanılmış ise parestezi tipik olarak aferezin başındadır. 7357 

Nörolojik hasara bağlı veya kemoterapi (vincristine) sonrası gelişen nöropatisi olan hastalarda 7358 

periferal parestezilerin maskelenebileceği hususunda tetikte olunmalıdır(1,15). 7359 

Transfüzyon/aferez esnasında gözlenen hafif sitrat toksisitesi bulguları 7360 

transfüzyon/reinfüzyon hızının yavaşlatılması ile kontrol edilebilirken, beraberinde oral Ca (süt, 7361 

yoğurt, sporcu içeceği vb.) desteği, bacaklara masaj yapılması, hastanın ısıtılması faydalı 7362 

olabilmektedir(16,17). Hızın azaltılamadığı veya azaltılmasına rağmen bulguların düzelmediği 7363 

hipokalsemi tablolarında Ca desteği endikasyonu doğar(1,18). Geçmişte hastaya verilecek kalsiyum 7364 

miktarı, transfüzyonu tamamlanan kan bileşeni miktarına göre hesaplanmakta idi(15). Günümüzdeki 7365 

yaklaşım ise, hastaya yapılan Ca desteğinin serum iCa seviyesi ile yakından takip edilmesi gerektiği 7366 

yönündedir(1,19). 7367 

Aferez esnasında hastaya Ca replasmanı, bulgular belirdiğinde tedavi edici olarak 7368 

uygulanırken, hastada sitrat etkilerini kötüleştirebilecek klinik tablo varlığında veya işlem süresi 7369 

uzayan büyük hacimli lökoferezde proflaktik olarak yapılmaktadır. Ca infüzyonunun kendisi de 7370 

ventriküler aritmi ve kardiak arrest oluşumuna neden olabilir. Bu sebeple aferez esnasında gelişen 7371 

sitrat toksisitesine intravenöz Ca replasmanı sadece deneyimli aferez personeli tarafından 7372 

yapılmalıdır. Torba içinde pıhtı oluşumuna sebep olacağından hiçbir koşulda kalsiyum doğrudan 7373 

transfüzyonu yapılan kan bileşeni içine eklenmemelidir. 7374 

Aferez esnasında beliren sitrat toksisitesi reinfüze edilen kan veya kolloid solüsyonundaki 7375 

sitrat konsantrasyonuna, infüzyon hızına, hastanın toplam kan hacmine, sitrat transfüzyonu yapılan 7376 

toplam zamana bağlıdır. Sitrat infüzyonu için güvenli transfüzyon hızını tanımlamak güçtür. Ancak 7377 

trombosit aferezi esnasında dakikada 1 ml/kg’a kadar verilen sitrat iyi tolere edilmektedir. Periferal 7378 

kök hücre aferezinde ve yüksek hacimli lökoferezde sitrat toksisitesini kontrol etmek amacıyla, 7379 
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infüzyonu yapılan her 1.0 ml Asit-Sitrat-Dekstroz-A için 0,5-0,6 mg kalsiyum iyonu replasmanı 7380 

önerilmektedir. Aşırı dozdan kaçınmak için kalsiyum solüsyonları kullanılmalı, mevcut Ca preparatına 7381 

göre standart prosedür belirlenmelidir(mg, mEq, mmol, amp)(19). Rutinde intravenöz Ca desteği için 7382 

kalsiyum glukonat kullanılmaktadır. Periferal venöz uygulamalarda kalsiyum klorid, damar dışına 7383 

çıktığında doku nekrozuna yol açabileceği için, kullanımı yalnızca acil durumlar ile 7384 

sınırlandırılmalıdır(19). Kateterde tromboz oluşumunu önlemek amacıyla kalsiyum infüzyonu, aferez 7385 

işleminde tam kan akışı ile eşleştirilmeli, tam kan akışında kesinti olduğunda kalsiyum uygulaması da 7386 

durdurulmalıdır. 7387 

9.3. Elektrolit Bozuklukları 7388 

Soğuk ortamda, konsantre içindeki eritrosit membranlarında sodyum-potasyum-adenozin 7389 

trifosfataz( NaK-ATPaz) pompası inhibe olmakta, hücre dışı potasyum depolama süresince 7390 

artmaktadır. Hücre dışı potasyum, sitrat-fosfat-dekstroz-adenin-1(CPDA-1) ile saklanan eritrositlerde, 7391 

ilk 3 hafta yaklaşık 1 mEq/gün artmaktadır. Katkı solüsyonunda saklanan eritrositler için potasyum 7392 

düzeyleri 7. Günde(17 mmol/L) ilk güne(1,6 mmol/L) oranla belirgin olarak artarken, 42. güne 7393 

gelindiğinde artış en üst seviyelere ulaşmaktadır. Uzun süre depolanmış eritrosit konsantreleri, masif 7394 

transfüzyonda kullanıldıklarında hiperkalemi oluşturmakta, oluşan hiperkalemi sağlıklı bireylerde 7395 

kolaylıkla elimine edilirken bazı hastalarda ölümle sonuçlanabilen belirgin kardiak komplikasyonlara 7396 

yol açmaktadır(1,16). 7397 

Asidoz varlığı, hiperkalemiye katkı sağlarken, 7398 

potasyum düzeyinin 4 mmol/L üzerine çıktığı ağır yaralı 7399 

hastalarda transfüzyona bağlı hiperkalemi riski daha da 7400 

artmaktadır. Yenidoğanlar ve böbrek yetmezliği bulunan 7401 

hastalar da hiperkalemik komplikasyonlar açısından risk 7402 

altındadırlar. Hiperkalemi tanısı serum potasyum düzeyleri 7403 

ölçülerek ve EKG’de sivri T dalgaları, PR intervalinde uzama, 7404 

ventriküler aritmi gibi değişikliklerin gözlenmesi ile konur. 7405 

Yenidoğan transfüzyonlarında öncelikle depoda daha kısa 7406 

süre(<7 gün) beklemiş eritrosit konsantreleri tercih edilmeli, 7407 

depoda daha uzun süre beklemiş eritrosit konsantreleri verilecekse yıkanarak potasyum içeren 7408 

ekstrasellüler fraksiyonu uzaklaştırılmalıdır(16). Ancak yenidoğanlara küçük hacimli 7409 

transfüzyonlarda(10-15 ml/kg), depoda daha uzun süre beklemiş eritrosit konsantrelerinin yavaş 7410 

infüzyonu hiperkalemi açısından risk oluşturmaz. 7411 

Masif transfüzyon esnasında veya yüksek hacimli aferez işlemlerinde hastada hipokalemi de 7412 

meydana gelebilmektedir. Antikoagülan olarak kullanılan sitrat, vücutta bikarbonata metabolize 7413 

edilerek dolaşan kanı alkali hale getirmekte ve hipokalemi oluşturmaktadır. Klinik bulgular 7414 

geliştiğinde hipokalemi potasyum infüzyonunu gerektirecek düzeyde olabilir. Katkı solüsyonlu 7415 

eritrosit konsantrasyonlarında, katkı solüsyonu eklenmeden önce sitratlı plazma uzaklaştırıldığı için 7416 

hipokalemi gelişimi azalmaktadır. Yüksek hacimde plazma transfüzyonunda hipokalemi görülmesi 7417 

olasılığı eritrosit konsantrasyonlarına kıyasla daha fazladır. 7418 

9.4. Hipotermi 7419 

Hiperkalemi Tanısı 

Serum K düzeyi ölçümü 

EKG değişiklikleri 

           T dalgalarında sivrileşme 

           PR intervalinde uzama 

           Ventriküler aritmi 
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Yüksek hacimde soğuk(<10˚C) kanın veya eritrosit konsantrasyonunun hızlı transfüzyonu 7420 

takiben vücut kor ısısının 35˚C altına düşmesi hipotermi olarak tanımlanmaktadır. Masif 7421 

transfüzyonda meydana gelen hipotermi kardiak aritmiyi ve arresti indüklemektedir. Santral venöz 7422 

yolların kullanıldığı tranfüzyonlarda, infüzyonu takiben kan henüz yeterince ısınmadan kalbe ulaştığı 7423 

için küçük hacimler bile kardiyotoksik etki oluşturabilmektedir(1,16). Yaklaşık 10 dakikada 1 ünite kan 7424 

bileşeni transfüzyonu hızında seyreden bir masif transfüzyonda, özefagusda sağ atrium arkasına 7425 

yerleştirilen bir algılayıcı ısının 30˚C’nin altına düştüğünü göstermiştir(1). Sinoatrial nodda ısının 7426 

düşmesi ventriküler fibrilasyon ile sonuçlanır. 7427 

Transfüzyonların çoğunda kanın ısıtılmasına gerek yoktur. Hastada beliren üşüme hissi, 7428 

örtülecek bir battaniye ile kolaylıkla düzeltilebilir. Eritrosit konsantrelerinin santral venöz yoldan 7429 

soğuk olarak verilmesinden kaçınılmalıdır. Kanın ısıtılmasını gerektiren endikasyonlar hızlı 7430 

transfüzyon( yetişkinlerde >50 ml/kg/saat, çocuklarda >15ml/kg/saat) ve infantlarda exchange 7431 

transfüzyon ile sınırlıdır. Masif transfüzyon ihtiyacında kanın ısıtılması kimi zaman infüzyonu 7432 

geciktirmekte, resüsitasyona sekte vurmaktadır. Soğuk agglütininleri bulunan hastaların tedavisinde 7433 

kanın ısıtılması teorik anlamda geçerli iken, bu yaklaşımı destekleyici yeterli klinik veri 7434 

bulunmamaktadır. 7435 

Endikasyon varlığında kan, yetkin bir cihaz yardımıyla, hemoliz oluşturabilecek seviyenin 7436 

altında ısıtılmalıdır. Isı ile hasarlanmış hücrelerin transfüzyonu yaygın damariçi pıhtılaşma sendromu 7437 

ve şoka sebep olabilir. Farklı amaçlarla üretilmiş bir cihaz kullanılarak kanın ısıtılması kabul edilemez. 7438 

Yüksek sıcaklıklarda bakteriyel proliferasyon riski nedeniyle transfüzyondan vazgeçildiği zaman, 7439 

ısıtılmış kan bileşeni, başka bir hasta için kullanılmamalıdır. Kan ısıtma cihazları çoğunlukla standart 7440 

kan infüzyon setlerinden farklı setlerle, ortalama 150 ml/dk( maks 850 ml/dk) hızda çalışmaktadır(20). 7441 

Kan bileşenini ısıtmanın klinik faydası ile ilgili henüz sınırlı veri olmasına karşın birçok travma ve acil 7442 

müdahale merkezi kan ısıtma cihazlarını, özel durum gözetmeksizin rutin kullanmaktadır. 7443 

Kan ısıtma cihazı kullanımı infüzyonu yavaşlattığı için, bazı merkezlerde kan bileşeni sıcak 7444 

salin solüsyonu ile karıştırılarak ısıtılmaktadır(1,21,22). Transfüzyonun hemen öncesinde 7445 

gerçekleştirilen bu işlem, belirgin hemoliz oluşturmaz iken travmaya müdahale eden merkezde her 7446 

zaman ısıtılmış salin solüsyonu bulundurmayı gerektirmektedir. Isıtılmış salin solüsyonlarının diğer 7447 

hastalara doğrudan infüzyonu da önlenmelidir. 7448 

9.5. Mikroagregatlara Bağlı Gelişen Reaksiyonlar 7449 

Mikroagregatlar 20 ila 120 mikron çapında olup yaşamlarını kaybetmiş trombosit, beyaz küre 7450 

ve depo sürecinde oluşmuş fibrin artıklarından oluşmaktadır. Boyutlarından dolayı 170-260 mikron 7451 

standart kan verme setleri ile uzaklaştırılamazlar. Masif transfüzyonu takiben respiratuar distress 7452 

sendromu gelişen hastaların akciğerlerindeki Periodik Asit-Schiff(PAS) testi pozitif materyaller 7453 

mikroagregatlar ile uyumludur. 7454 

Günümüzde, kardiyopulmoner bypass cihazların bağlantı yerlerinde kullanılan gelişmiş kan 7455 

filtreleri ile, 40 mikron ve daha büyük mikroagregatlar uzaklaştırılarak istenmeyen reaksiyonların 7456 

önüne geçilmektedir. Lökosit azaltma filtrelerinin yaygın kullanımı ve bileşenlerin yıkanması da 7457 

mikroagregat komplikasyonlarını azaltmaktadır. 7458 
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 7459 

 7460 

9.6. Dolaşım Yüklenmesi 7461 

Transfüzyona bağlı dolaşım yüklenmesi(TACO) diye adlandırılan hipervolemi, hali hazırda 7462 

artmış kan hacmine sahip hastaların(kardiyak yetmezlik, renal yetmezlik, kronik anemi) tedavisinde 7463 

transfüzyonu takip eden bir durumdur. Kan hacmi sınırlı hastalar( infantlar, küçük çocuklar) da hacim 7464 

küçültme işlemi yapılmadan transfüzyon planlandığında risk altındadırlar. TACO riski, hızlı 7465 

transfüzyonda artmaktadır. Dolaşım yüklenmesi, santral venöz basıncı artırarak, pulmoner vasküler 7466 

yapıda konjesyona, akciğer kompliansının düşmesine neden olur. Dispne, taşikardi, akut 7467 

hipertansiyon, uç noktada pulmoner ödem ve sağ/sol kalp yetmezliğine yol açar. Ayrıca takipne, kuru 7468 

öksürük, göğüs veya boğazda sıkışma hissi, juguler venöz distansiyon ve pulmoner raller gözlenir. 7469 

Dolaşım yüklenmesi laboratuvarda; PaO₂, atrial ve beyin natriüretik peptidler ile takip edilir. 7470 

Beraberindeki diğer patolojiler nedeniyle TACO tanısı koymak zor olabilmektedir. TACO’nun kabul 7471 

edilmiş klinik tanımı bulunmamakta ve bulguları diğer transfüzyon reaksiyonları(TRALI gibi) bulguları 7472 

ile örtüşmektedir(1,16). Örtüşen bulgular varlığında kan basıncı, diüretik tedaviye yanıt, beyaz küre 7473 

sayımı, oskültasyonda üçüncü kalp sesi(S₃)nin duyulması ayırıcı tanıda başvurulabilecek hızlı 7474 

yöntemlerdir(Tablo 1). Yüklenme bulguları belirdiğinde transfüzyon durdurulmalı, gerektiğinde 7475 

diürezis yoluyla intravasküler hacmi azaltma tedavisi( örneğin 40 mg furosemid IV) düzenlenmelidir. 7476 

Hastaya ters trendelenburg(ayaklar aşağıda) pozisyonu verilerek, ihtiyaç halinde oksijen desteği 7477 

sağlanmalıdır. Yüklenmenin ağır olduğu vakalarda, anemi veya hipoksi varlığında bile flebotomi 7478 

yapılmalıdır(1,16). 7479 

Tablo 1 TRALI ve TACO’nun Ayırıcı Tanısı 

Özellik TRALI TACO 

Vücut ısısı Ateş(bazen) Değişmez 

Kan basıncı Hipotansiyon Hipertansiyon 

Solunum bulguları Akut dispne 

Boyun venleri Değişmez Dolgun(bazen) 

Oskültasyon Raller Raller, S₃(bazen) 

Göğüs radyografisi                            Diffüz bilateral infiltratlar 

Ejeksiyon fraksiyonu Normal, azalmış Azalmış 

Pulmoner arter oklüzyon basıncı ≤18 mmHg >18 mmHg 

Pulmoner ödem sıvısı Eksüda Transüda 

Sıvı dengesi Pozitif, Negatif Pozitif 

Diüretik tedavisine yanıt Minimal Belirgin 

Beyaz küre sayısı Geçici lökopeni Değişmez 
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 7480 

Aktif kanaması olmayan hastalara kan bileşeninin hızlı transfüzyonu bir fayda sağlamamakta 7481 

aksine zarar vermektedir. Genel kural olarak infüzyon hızı 2-4 ml/kg/saat’i aşmamalı, dolaşım 7482 

yüklenmesi yönünden riskli kabul edilen hastalarda hız daha da düşürülmelidir(  1 ml/kg/saat). 7483 

Yenidoğanlarda kanın düşük hızda infüzyonu hematokriti artırmakta ve pulmoner arter basıncını 7484 

etkilemeden kardiyak gereksinimi azaltmaktadır(1). Hızlı transfüzyonlar, düşük akciğer kompliansı ve 7485 

artmış pulmoner rezistansa neden olmaktadır. 7486 

Transfüzyon öncesinde çeşitli nedenlerle hacim yüklenmesi meydana gelmiş hastalarda 7487 

profilaktik furosemid eşliğinde yavaş transfüzyon gerçekleştirilebilir. Bir eritrosit konsantresinin kan 7488 

bankası dışında transfüzyon tamamlanana kadar ömrü 4 saat ile sınırlıdır. Yavaş transfüzyona ihtiyacı 7489 

olan hastalarda bu sınır aşılacaksa bileşen daha küçük hacimlere ayrılmalıdır. Hacim yüklenmesi için 7490 

alınabilecek başka bir önlem olmadığında eritrosit ve trombosit konsantreleri, santrifüjle bir kısım 7491 

plazması uzaklaştırılarak da kullanılabilir. 7492 

 7493 

9.7. Non-immün Hemoliz 7494 

Eritrositlerin hemolizi, bileşenin saklanması veya transfüzyonu esnasında, ısı değişikliği, 7495 

izotonik olmayan sıvılarla temastan kaynaklanan fiziksel veya mekanik travma kaynaklı 7496 

olabilmektedir. Bazı tablolar tek belirti, hemoglobinüri ile seyretmektedir. Şüphelenildiğinde derhal 7497 

transfüzyonun durdurulmalı, reaksiyonunun nedeni ve tedavisi için gereken araştırmalar yapılarak 7498 

bileşen, kan merkezine geri gönderilmelidir. Ayırıcı tanıda hemolize neden olabilecek immünolojik 7499 

nedenler dışlandığında, non-immün hemolitik reaksiyonun muhtemel sebeplerinin araştırılması 7500 

gerekmektedir. İdrar çıkışı sağlamak için, intravenöz sıvı tedavisi uygulanmalı, hiperkalemi gelişimi 7501 

takip edilmelidir. Kan bileşenlerinin işlenmesi, depolanması ve transfüzyonu esnasındaki standartlara 7502 

uyulması, non-immün hemolitik reaksiyon riskini düşürmektedir. 7503 

9.8. Hipotansif Reaksiyonlar 7504 

Anjiotensin-converting enzim(ACE) inhibitörü alan hastalarda kullanılacak konsantrenin 7505 

(özellikle trombosit) lökositlerinin hastabaşında filtre edilmesi sonucu hipotansiyon 7506 

görülebilmektedir. Transfüzyon esnasında kan, negatif yüklü lökosit filtrelerinden geçerken bradikinin 7507 

üretilmektedir. Filtre yüzeyi, damar duvarında hasar sonrası ortaya çıkan ve intrensek yolağın 7508 

aktiflenmesini sağlayan negatif yüklü subendotelyum gibi davranmaktadır. Faktör XII, negatif yüklü 7509 

filtre yüzeyine temas edince aktive olmakta, temas faktörleri için doğal uyaran kabul edilen bu etki ile 7510 

oluşan faktör XIIa prekallikreini kallikreine çevirirken, kallikrein de bradikinini oluşturmak için yüksek 7511 

moleküler ağırlıklı kininojeni ayırmaktadır. 7512 

ACE inhibitörleri bradikinini yıkan kininaz-II enzimini inhibe ettiği için, ACE inhibitörü kullanan 7513 

transfüzyon hastalarında bradikinin biyolojik aktivitesi uzamıştır. Kanın infüzyonu esnasında oluşan 7514 

Beyin Natriüretik Peptit <200 pg/ml >1200 pg/ml 

Lökosit antikorları Bağışçı lökosit antikorları 
mevcut(çoğunlukla) 

Bağışçı lokösit antikorları 
olabilir/olmayabilir, olması TACO 
vakasında bile TRALI’yi düşündürür. 
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bradikinin, alıcıda inhibe olmuş yıkım mekanizması da eklenince uzamış etki ile hipotansif 7515 

reaksiyonlara neden olmaktadır. 7516 

Depolama esnasında torbadaki bradikinin hızla yıkıldığı için depo öncesinde lökositi azaltılan 7517 

kan bileşenlerinin transfüzyonunda hipotansif reaksiyonlar daha seyrek görülmektedir. Negatif yüklü 7518 

hastabaşı lökosit filtreleri yanısıra pozitif yüklü filtreler ile de hipotansif reaksiyonlar bildirilmiştir. 7519 

Demek ki ACE inhibitörü alan hastalarda başka bir in vivo immünolojik mekanizma da bradikinin 7520 

duyarlılığını artırarak hastaları, hipotansif reaksiyonlara yatkın hale getirmektedir. 7521 

ACE inhibitörü kullanan hastalarda hipotansif reaksiyonlar, depo öncesi lökositleri azaltılmış 7522 

bileşenler kullanarak veya ACE inhibitörü tedavisine geçici süre ara verilerek önlenebilmektedir. 7523 

9.9.  Lökositi azaltılmış kan bileşenlerine karşı oküler reaksiyonlar (Kırmızı Göz Sendromu) 7524 

Depo öncesi lökosit azaltılmak için kullanılan özel bir sistemde eritrosit konsantrelerinin 7525 

transfüzyonundan sonra bilateral konjuktival eritem meydana geldiği gözlenmiştir. Lökosit filtresi 7526 

membranında kullanılan sellüloz asetata bağlı allerjik reaksiyon olduğu değerlendirilen özel sistemin 7527 

kullanımı kesildiğinde tablo diğer filtrelerle tekrarlamamaktadır. Transfüzyonu takiben 24 saat içinde 7528 

oluşan konjuktival eritem ortalama 5 günde kendiliğinden düzelmektedir(1). 7529 

9.10. Plastik yumuşatıcı toksisitesi 7530 

Plastik yumuşatıcılar, sert yapıdaki polyvinyl chloride plastiği şekillendirilebilir hale getiren 7531 

kimyasallardır. Kan torbaları için kullanılan geleneksel plastik yumuşatıcı dietil-heksil-fitelat(DEHP), 7532 

zamanla torbadan kan bileşeni içine süzülür. Kan bileşeninin ışınlanması da DEHP’nin bileşen içerisine 7533 

salınımını artırır. DEHP içeren kanın infüzyonu en çok yağ dokusunda olmak üzere çeşitli dokularda 7534 

birikim ile sonuçlanır. Transfüzyon alan bazı hastalarda anti-plasticiser IgE üretimi tanımlanmıştır. 7535 

DEHP’nin pediatrik erkek hastalarda anti-androjenik etkisini gösteren çalışmalar bulunmaktadır(1). 7536 

 7537 

9.11. Özel transfüzyon uygulamalarında reaksiyonlar 7538 

9.11.1. Granülosit transfüzyon reaksiyonları 7539 

Bağışçıya steroid ve granülosit koloni stimülan faktör(G-CSF) uygulanarak toplanan 7540 

granülositlerden elde edilen konsantrelerin transfüzyonları nötropenik hastalarda hala tedavi 7541 

seçeneği olarak kullanılmaktadır. Granülosit transfüzyonları sonrası en sık FNHTR ile 7542 

karşılaşılmaktadır. Ağır reaksiyon varlığında tabloya, pulmoner komplikasyonlar(TRALI, dispne, hipoksi  7543 

ve pulmoner infiltratlar), hipotansiyon ve hatta kardiyovasküler kollaps eşlik etmektedir. Ayrıca her 7544 

granülosit transfüzyonu lökosit alloimmünizasyonu ve sitomegalovirüs infeksiyonu açısından risk 7545 

taşımaktadır. 7546 

Eş zamanlı amfoterisin B ve granülosit uygulamasının, henüz doğrulanmamasına karşın, ağır 7547 

pulmoner reaksiyonlara neden olduğu düşünülmektedir. Tedbirli davranarak amfoterisin B 7548 

uygulamaları ile granülosit konsantresi transfüzyonuna en az 6 saat ara verilmesi önerilmektedir. 7549 

Febril, pulmoner ve allerjik reaksiyonların sık görülmesi, ağır seyretmesi nedeniyle granülosit 7550 
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transfüzyonu yapılacak hastalara öncesinde asetaminofen ve difenhidramin uygulanmaktadır. Ağır 7551 

reaksiyonlar gelişen ve granülosit konsantresini başka türlü tolere edemeyecek hastalarda, hayati 7552 

enfeksiyonlarla mücadeleyi aksatan immünsüpresif etkisine rağmen hidrokortizon premedikasyona 7553 

eklenilmektedir. Granülosit konsantreleri transfüzyonu yavaş gerçekleştirilmelidir(1). 7554 

 7555 

9.11.2. Otolog transfüzyon reaksiyonları 7556 

Tamamen uyumlu bileşen transfüzyonuna rağmen otolog transfüzyonlarda da reaksiyonlar 7557 

gözlenebilmektedir. Allojenik bileşenlerin transfüzyonuna kıyasla az da olsa FNHTR ve allerjik 7558 

reaksiyonlar ile karşılaşılmaktadır. Otolog transfüzyonlarda meydana gelen reaksiyonların nedeni tam 7559 

olarak netleştirilememiştir, ancak reaksiyonların birçoğunda mekanizma allojenik transfüzyondaki ile 7560 

aynıdır. Bileşen içindeki lökosit ve trombositler tarafından salınarak, torbada biriken histamin ve 7561 

inflamatuar mediatörler, transfüzyon esnasında pirojenik maddelerin infüzyonuna neden olur. Otolog 7562 

lökositler de allojenik lökositler gibi endojen pirojen olabilmektedir. 7563 

Kontaminasyon varlığında, otolog bileşenlerin transfüzyonunu takiben de febril ve septik 7564 

komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Otolog transfüzyonda, bağışçının sağlıklı olmaması 7565 

bakteriyemi riskini artırabilmekte, allojenik transfüzyondaki gibi hacim yüklenmesi ve hipervolemik 7566 

reaksiyonlar ile karşılaşılabilmektedir. 7567 

9.12. Transfüzyona bağlı demir yüklenmesi 7568 

Konjenital veya kazanılmış anemisi olan hastalarda düzenli eritrosit konsantresi 7569 

transfüzyonlarına bağlı dokularda demir birikimi kaçınılmaz bir durumdur. Başlangıçta karaciğer ve 7570 

monosit-makrofaj( retiküloendotelyal) sisteminde birikmekte olan demir, bu dokular doygunluğa 7571 

ulaştığında endokrin bezler ve kalp gibi diğer organlarda da birikmeye başlar. Vücudun biriken aşırı 7572 

demiri uzaklaştırmak için etkin bir mekanizması bulunmamaktadır. Tedavi edilmediği takdirde siroz, 7573 

kalp hastalıkları, diyabet ve diğer bozukluklar meydana gelirken, ölüm çoğunlukla kalp yetmezliğinden 7574 

gerçekleşir. 7575 

Kronik eritrosit konsantresi alan hastalarda serum ferritin düzeyi düzenli takip edilmeli ve 7576 

demir bağlayıcı tedavi ile birikim kontrol altında tutulmalıdır. Transfüzyon sıklığını azaltmak amacıyla 7577 

hipersplenizm gelişmiş hastalarda splenektomi faydalı olabilmektedir. 7578 

9.13.  Hava embolisi 7579 

Bu yan etki rutin transfüzyonlarda nadir olarak görülmektedir, ancak intraoperatif eritrosit 7580 

geri kazanımı ile ilişkili olarak veya otomatik cihazlar kullanıldığında ya da masif transfüzyonlar 7581 

esnasında hızlı infüzyon cihazlarının kullanımı vasıtasıyla ortaya çıkabilmektedir. Dönüş hattında 7582 

oluşabilecek havanın takip edilmesi ve infüzyonun engellenmesi en etkin önleyici tedbirdir. 7583 
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 7664 

Kontrol edilemeyen ve masif kanama cerrahi ve anestezi alanında hala en önemli sorunlardan biridir. 7665 

18 – 45 yaş arasında en önemli ölüm nedeni travma ve buna bağlı kanamalardır. Etkin kanama 7666 

kontrolü ile bu ölümlerin  %15 -20’ si engellenebilir. 7667 

Masif kanama; 24 saat içinde total kan hacmine(TKH) eşit miktarda kan transfüzyonu yapılacak 7668 

miktarda kanama,24 saat içinde 10 üniteden fazla eritrosit konsantresi (EK) verilmesi olarak 7669 

tanımlanırdı. Ancak masif kanama kararının daha erken verilmesi ve buna uygun transfüzyon 7670 

politikası belirlemek gerekir. Nitekim Avusturya-- 6-24 saatte 10 ve üzeri EK, Kanada 6 saatte total 7671 

kan hacmi, İsviçre 12 saatte total kan hacmi, Amerika ilk 6 saatte 5 EK üzeri transfüzyon yapılmasını 7672 

masif kanama olarak tanımlamaktadır (1). 7673 

Kanama Şiddeti: Öncelikle kanama şiddeti tespit edilmelidir. Normal bir yetişkin toplam kan hacminin 7674 

% 30 una kadar olan kaybı tolere edebilir. Ancak % 40 kayıpta şok , %50 kayıpta laktik asidoz ve ölüm 7675 

gelişir. 7676 

Vital Bulgular: Erişkinde 2000ml izotonik solüsyon, çocukta 20ml/kg Ringer Laktat hızla infüze 7677 

edildiğinde eğer vital bulgularda düzelme çok az veya hiç yoksa kan kaybının TKH’nin % 40’ından fazla 7678 

olduğu düşünülmelidir(2). 7679 

Hematokrit: Sadece Hct takibi yaparak kanama şiddeti hakkında karar verilemez( Kanıt 1B) 7680 

Ekstravasküler sıvının damar içine çekilmesi zaman alır ve ancak saatler sonra Hct düşer. Ayrıca sıvı 7681 

replasmanı, EK verilmesi de yanıltıcı sonuçlara yol açar. 7682 

Serum Laktat Düzeyi ve Baz Açığı: Anaerobik glikoliz sonrası ortaya çıkan laktat oksijen debisi, doku 7683 

hipoperfüzyonu ve hemorajik şokun ağırlığının dolaylı göstergesidir. Benzer şekilde kan gazları analizi 7684 

ile tespit ettiğimiz baz açığı da hipoperfüzyona bağlı doku asidozunun dolaylı göstergesidir [Hafif (-3 7685 

ile -5 mEq/l) , orta (-6 ile -9 mEq/l)ve ağır (>-10 mEq/l) ]. İlk 24 saatteki transfüzyon ihtiyacı, organ 7686 

yetmezliği ve ölümle ilişkili bulunmuştur.   Metabolik sonuçların vital bulgulara eklenmesi ile 7687 

kanamanın şiddeti daha iyi anlaşılabilir. 7688 

Koagülasyonun İzlenmesi Sadece aPTT ve INR yeterli değildir. Fibrinojen ve trombosit sayımı da 7689 

izlenmelidir. Ancak bu tetkiklerin geç sonuçlanması, hasta hipotermik iken bu sonuçların 37 derecede 7690 

çalışılması ve fibrinoliz fazını göstermemesi nedeni ile yeterli değildir. Tromboelastografi (TEG) ile de 7691 

izlenmesi uygundur (3). 7692 
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Rehberler kanamada kristaloid veya kolloid ile birlikte EK verilmesini, TDP ve trombositlerin ise total 7693 

kan hacmi değişimi sonrası ya da koagülasyon ve trombosit sayısının takibi veya mikrovasküler 7694 

kanamada verilmesini öneriyordu. Ancak prospektif randomize çalışmalar sonucu olmasa da 7695 

gözlemler ve retrospektif çalışmalar daha agresif transfüzyonun (erken dönemde TDP ve Trombosit) 7696 

mortaliteyi azalttığını belirtmektedir (4). 7697 

Sıvı Replasmanı: Geleneksel olarak kanamada sıvı yüklenerek dolaşan hacim yerine konmaya 7698 

çalışılırdı. Ancak bu yaklaşımın yara çevresinde hidrostatik basıncı arttırdığı, oluşan pıhtıyı 7699 

uzaklaştırdığı ve zaten hipotermik hastada daha da ısı kaybına yol açtığı ve koagülasyon faktörlerinin 7700 

dilüsyonuna yol açarak kanamayı arttırdığı gözlenmiştir. Erken ve hızlı sıvı yüklenmesi ile abdominal 7701 

kompartman sendromunun arttığı gösterilmiştir. 7702 

Alman Travma Veri Tabanı (17 200 hasta) incelendiğinde 2000 ml üzeri sıvı alanda %40, 3000 ml 7703 

üzerinde sıvı alanlarda  %50 ve 4000ml üzerinde sıvı alanlarda % 70 koagülopati izlenmiştir (5). 7704 

Yine travma cerrahları kristaloid/ EK oranı 1.5 üzerine çıktığında çoklu organ yetmezliğinin 2 kat, 7705 

ARDS’nin 3 kat, abdominal kompartman sendromunun 4 kat arttığını belirtmişlerdir. 7706 

Kanama riskini azaltmak için hipotansif resüsitasyon  yani sistolik kan basıncı 80 – 100 mmHg olacak 7707 

şekilde sıvı replasmanı önerilmektedir(Kanıt: 1C).  Ancak beyin ve spinal yaralanmalarda 7708 

kontrendikedir. Yine yaşlılarda ve kronik hipertansiflerde sakıncalıdır (6). 7709 

Kristaloidler ilk tedavide önerilmektedir(Kanıt: 1B).  Hipertonik solüsyonlarda kullanılabilir(Kanıt: 2B). 7710 

Hipotermi: Hipotermi, asidoz ve koagülopati masif kanamada ölüm üçgenini oluşturmaktadır. 7711 

Hipotermi trombositlerin ve koagülasyon faktörlerinin fonksiyonunu bozarak kanamayı arttırır. Zaten 7712 

hipotermik olan hastalarda verilen solüsyon ve kan bileşenleri  hipotermiyi arttırmaktadır. Bu nedenle 7713 

tüm solüsyon ve kan bileşenleri kontrollü ısıtıcılarla verilmelidir (2). 7714 

Eritrositler: Birinci Dünya savaşında tam kan, serum fizyolojik ve kolloid kullanılmıştır. İkinci Dünya 7715 

savaşında albümin ve liyofilize plazma kullanılmış ve hatta erken dönemde eritrositin gerekmediği 7716 

kanısı doğmuş ancak bu yanlıştan erken dönülmüştür. Vietnam savaşında ise kristaloid kullanımı 7717 

popüler olmuş ve bu yanlış neredeyse 40 yıl sürmüştür. 7718 

Eritrosit konsantresi O2 taşıma kapasitesini arttırmak için kullanılır ve Hb’i 7 -9 g/dl arasında tutacak 7719 

şekilde transfüzyon yapılmalıdır (Kanıt:  1C) 7720 
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Eritrositler trombositlerin aktivasyonu ve trombin oluşumunda rol alır. Bu etki yüzeyde bulunan ve 7721 

FIX’u aktive eden elastaza bağlı olabilir. Bazı çalışmalarda ise in vivo ve in vitro (TEG ile) Hct 7722 

düşüklüğünün koagülasyon üzerine etkisi olmadığı gösterilmiştir. 7723 

Transfüzyon için eşik Hb değeri 7 ve 10 gr/dl olan hastalar karşılaştırıldığında kısıtlı kan kullanımı daha 7724 

güvenli bulunmuştur. Pek çok çalışmada EK transfüzyonunun enfeksiyon, mortalite, akciğer hasarı ve 7725 

böbrek yetmezliği ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.  7726 

Standart koşullarda kan grubu, antikor tarama ve çapraz karşılaştırma sonrası kan hazırlanırken acil 7727 

koşullarda buna zaman yoktur. ORh (-) EK en uygun seçenektir. Ancak stok sıkıntısı yaşanacağı için 7728 

erkeklere ve doğurgan olmayan kadınlara 0Rh (+) EK verilebilir. Doğurganlık çağındaki kadınlara da 7729 

yeterli Rh (-) EK veya trombosit yoksa Rh (+) olanlar kullanılabilir.  Böyle bir durumda 72 saat içinde 7730 

anti D immünglobülini yapılmalıdır. 7731 

Kan çok acil gerektiği için bu bileşenler acil veya ameliyathaneye yakın dolaplarda saklanmalıdır. 7732 

Hastanın kan grubu belirlenince hemen grup spesifik kan bileşeni verilmelidir. Masif kanamada 7733 

dolaşımda çok az antikor bulunacağı için grup spesifik kan antikor tarama ve çapraz karşılaştırma 7734 

yapılmadan verilebilir. 7735 

Taze Donmuş Plazma(TDP): TDP masif kanamada erken dönemde kullanılmalıdır (Kanıt: 1B)     Kan 7736 

grubu bilinmeyen hastalar için AB grubu kullanılmalıdır (Rh uygunluğu aranmaz). 7737 

10 – 15 ml/kg dozda başlanır ve daha sonraki dozları koagülasyonun takibine ve verilen kan 7738 

bileşenlerine göre değişir. Son yıllarda en çok tartışılan konulardan biri TDP/EK oranıdır. 7739 

Eski rehberlerde PT ve aPTT normalin 1,5 kat üzerine çıkarsa veya 10 EK’dan sonra TDP önerilirdi. 7740 

Ancak hemostaz testlerinin geç ve yanlış sonuç vermesi ve erken dönemde TDP verilmesinin 7741 

mortaliteyi azalttığı (özellikle Irak savaşı sonrası ortaya çıkan) iddiası tartışmaları başlatmıştır ve pek 7742 

çok merkezde erken TDP transfüzyonu uygulanmaya başlanmıştır (7, 8). 7743 

Johanssen ve ark. abdominal aort rüptürü gerçekleşen hastaları iki gruba ayırmışlardır. Çalışma 7744 

grubundaki hastalara 5 EK takiben 2 havuzlanmış trombosit konsantresi ve 5 TDP transfüzyonu 7745 

uygulamışlardır. Kontrol grubuna ise 2 kan hacmi değişimini takiben trombosit 50 binin altına 7746 

düşünce ve/veya INR>1.5 olursa trombosit ve TDP transfüzyonu yapılmıştır. Sonuçta yaşam oranları 7747 

karşılaştırıldığında çalışma grubunda %66 bulunan oran kontrol grubunda %44’dür(9).  7748 
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Ayrıca masif kanamada koagülopati endotel hasarı ve glikokaliks yıkımı ile ilişkilidir. TDP’nin hayvan 7749 

modellerinde endotel ve glikokaliks koruyucu özelliği ile geçirgenliği azalttığı gösterilmiştir. Buna 7750 

göre,  erken dönemde yüksek oranda TDP verilmesi endoteli koruyarak kapiller kaçışı ve buna bağlı 7751 

organ hasarını azaltabilir. Erken dönemde gelişen koagülopatiden korunmak için TDP hemostaz test 7752 

sonuçları beklenmeden verilmelidir (10). 7753 

Holcomb ve arkadaşları plazma ve trombositin eritrosite oranını arttırdıklarında travmalı hastalarda 7754 

ölüm oranını azalttıklarını belirtmişlerdir (11, 12). 7755 

Cotton ve ark. masif transfüzyon protokolüne başladıktan sonra 30 günlük mortalitede azalmanın 7756 

%86’dan % 45’e ve 24 saatlik EK kullanımındaki azalmanın ise 19.5 üniteden 13.7 üniteye düştüğünü 7757 

göstermişlerdir (13, 14). 7758 

Borgman ve ark. kan basıncı, hemoglobin, abdominal sıvı, uzun kemik ve pelvis kırığı, taşikardi, baz 7759 

açığı ve cinsiyetten oluşan TASH (trauma-associated severe haemorrhage) skoru oluşturmuşlar ve 15 7760 

üzerinde ise yüksek TDP/EK oranının yararlı olduğunu, ancak 15 altında ise yan etkilerin arttığını 7761 

göstermişlerdir (15). 7762 

TDP transfüzyonu enfeksiyon, alerjik reaksiyon, TRALI gibi komplikasyon riskleri taşımaktadır. Kanıta 7763 

dayalı rehber oluşturma amacı ile gerçekleştirilen panel de TDP’nın masif kanamada kullanılması 7764 

gerektiği vurgulanmış ancak oranı ile ilgili yorum yapılmamıştır (16). 7765 

Kalsiyum: Masif transfüzyon sırasında iyonize Ca düzeyi takip edilmelidir (Kanıt: 1C).  Eğer iyonize Ca 7766 

düzeyi düşük veya EKG bulgusu varsa kalsiyum klorid verilmelidir. Hipokalsemi, kolloide bağlı 7767 

hemodilüsyona, masif transfüzyon ile gelişen sitrat intoksikasyonuna bağlı olabilir. Özellikle 7768 

hipoperfüzyon, hipotermi ve karaciğer yetmezliğinde ortaya çıkar. 7769 

Trombosit Konsantresi: Trombositler hemostazın sağlanmasında önemli rol alırlar. Holcomb ve 7770 

arkadaşları hem Trombosit/ EK oranı hem de TDP/EK oranı yüksek transfüzyon yapılanlarda yaşam 7771 

oranını daha yüksek bulmuşlardır(11, 12). 7772 

Trombosit sayısı 50 bin/μL altına düşürülmemeli (multiple travma ve beyin travmasında 100 7773 

bin/μL).Hatta son rehberler eşik değeri 75 bin/μL olarak önermektedir. 7774 

Antiplatelet ajan alanlarda trombosit sayımına bakılmaksızın trombosit konsantresi verilmelidir. 7775 
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Kriyopresipitat ve Fibrinojen: Fibrin oluşumu koagülasyonun en önemli basamağıdır. Masif kanama 7776 

ile ilişkili koagülopatinin önemli bir komponenti hipofibrinojenemidir. Masif kanamada ilk tükenen 7777 

faktör fibrinojendir. Postpartum kanamada fibrinojen düzeyi kanama şiddeti ile ilişkili bulunmuştur. 7778 

Fibrinojen düzeyi 1.5 – 2 g/l altında ise veya TEG ile fonksiyonel fibrinojen eksikliği tespit edilirse 7779 

fibrinojen konsantresi veya kriyopresipitat önerilir (Kanıt: 1C).  Başlangıçta 3-4 gr fibrinojen 7780 

konsantresi veya 50mg/kg kriyopresipitat (70 kg’lık yetişkinde 15-20 ünite) önerilir. 7781 

Masif kanamada fibrinojen kullanımında takibi TEG ile yapmak uygundur ve 7 mm’ lik pıhtı yaklaşık 2 7782 

g/L’ye eşdeğerdir (17) .Fibrinojen ve kriyopresipitat kullanımının post travmatik tromboz riskini 7783 

arttıracağı düşünülmüş ancak çalışmalarda artmış risk gösterilememiştir (18). 7784 

Taze Tam Kan: Kan bileşenlerinin kullanıma girmesiyle tam kanın sivil toplumda kullanımı neredeyse 7785 

terkedilmiştir. Ancak savaş ortamlarında kan bileşenlerinin özellikle trombosit konsantresinin 7786 

bulunmadığı durumlarda tam kan kullanılmaktadır. Irak ve Afganistan2da 2004-2007 yılları arasında 7787 

hemorajik şokta tam kan kullanılmış ve 30 günlük mortalitenin azaldığı belirtilmiştir(19). 7788 

Masif Transfüzyon Protokolleri ve Oranlar 7789 

Retrospektif gözlemsel çalışmaları değerlendiren ve yeni yayınlanan bir metaanalizde yüksek TDP/EK 7790 

ve Trombosit/EK oranlarının yaşam üzerine olumlu etki gösterdiği belirtilmiştir (3). Cotton ve ark. 10 7791 

EK, 4 TDP ve 2 aferez trombosit konsantresi ile başladıkları Masif Transfüzyon Protokolünün 7792 

sonuçlarını eski hastaların sonuçları ile karşılaştırdıklarında bu hastalara operasyon sırasında daha 7793 

fazla kan bileşeni verildiğini ancak 30 günlük mortalitenin düşük olduğunu bulmuşlardır(14). Ayrıca bu 7794 

grupta pnömoni, pulmoner yetmezlik ve abdominal kompartman sendromunun daha az izlendiğini 7795 

tespit etmişlerdir. Yine bu grupta sepsis , septik şok ve multiorgan yetmezliği de daha az izlenmiştir. 7796 

Ayrıca operasyon sırasında bu protokol uygulanan hastalarda ilk 24 saatte transfüzyon ihtiyacı daha 7797 

az olmuştur ki bu da uygulanan masif transfüzyon protokolünün hemostazı düzelttiğini 7798 

desteklemektedir (13, 14). Johansson ve ark. 5 EK, 5 önceden eritilmiş TDP ve 2 havuzlanmış 7799 

trombosit konsantresi uygulanan grupta 30 günlük mortaliteyi düşük bulmuşlardır (9). TDP ve 7800 

trombosit konsantresini  erken dönemde vermenin yararı kabul görmüştür ancak bunların oranları 7801 

hala tartışmalıdır. Bu konuda kontrollü prospektif PROMMTT çalışması daha iyi bilgi verecektir (20). 7802 

Farmakolojik Ajanlar 7803 

Kan bileşenlerine bağlı yan etkiler nedeni ile kanamayı durdurmak ve transfüzyon ihtiyacını azaltmak 7804 

için yeni arayışlar sürmektedir. Bu amaçla çeşitli farmakolojik ajanlar kullanılmaktadır. 7805 
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 7806 

Antifibrinolitikler:  Antifibrinolitik kullanılarak perioperatif kanamanın azaldığı çeşitli çalışmalarda 7807 

gösterilmiştir (21).  Kanayan hastalarda antifibrinolitikler düşünülmelidir (Kanıt: 2C). Fibrinoliz takip 7808 

edilmeli ve hiperfibrinoliz tespit edilirse antifibrinolitik verilmelidir (Kanıt: 1B).  Hiperfibrinoliz 7809 

takibinin TEG ile yapılması önerilmektedir. 7810 

TRASH2 çalışmasında (20 211 travma hastasını içeren kontrollu randomize çalışmada) tranexamik asit 7811 

plasebo ile karşılaştırılmış ve antifibrinolitik alan grupta mortalitenin  belirgin olarak azaldığı 7812 

gösterilmiştir (22). Bu çalışmada tranexamik asit 1gr 10 dakikada ve  daha sonra 1 gr 8 saatte olacak 7813 

şekilde  infüze edilmiştir.  7814 

 Rekombinan Faktör VIIa:Künt travmada kanama kontrolü ve kan bileşenlerinin kullanılmasına 7815 

rağmen kanama durdurulamazsa rFVIIa önerilir (Kanıt: 2C). Birinci basamak tedavi  olarak kullanılmaz. 7816 

Ancak cerrahi girişim , kan bileşenleri , antifibrinolitiklerin kullanımı ,asidoz , hipotermi ve 7817 

hipokalseminin düzeltilmesine rağmen kanama durdurulamazsa kullanılabilir.  Rekombinan Faktör 7818 

VIIa, kişinin koagülasyon sistemini kullanarak etkili olur.Bu nedenle: Hct %24 , trombosit  50 000 /μl, 7819 

Fibrinojen 1.5 – 2g/l üzerinde ve pH , Ca ,vücut ısısı normal olmalıdır. 7820 

CONTROL çalışmasında FVIIa kullanımının künt ve penetran yaralanmalarda kan bileşeni kullanımını 7821 

azalttığı ancak mortaliteyi değiştirmediği gösterilmiştir (23). 7822 

Rekombinan Faktör VIIa kullanımı  arteriyel ve venöz tromboz riski oluşturur.  Tromboz öyküsü , 7823 

herediter trombofili , mekanik kapak ,YDP/sepsis , orak hücreli anemili hastalarda , 65 yaş üzeri 7824 

kişilerde ve  pH 7.1’in altında ise kullanılmamalıdır. 7825 

Protrombin Kompleks Konsantresi:Vitamin K bağımlı oral antikoagülanların etkisini hızla geri 7826 

döndürmek için önerilir (Kanıt : 1B) Carvalho ve ark. masif kanamada Protrombin Kompleks 7827 

Konsantresinin hemostazı sağlayabileceğini belirtmişlerdir (24). 7828 

Desmopressin:Masif kanamada rutin kullanımı önerilmez (Kanıt: 2C).Mikrovasküler kanama, üremi, 7829 

kesilemeyen anti-platelet ajan alanlarda kullanılabilir (Kanıt: 2C) (2). 7830 

Faktör XIII :Faktör XIII,  trombositlerin GPIIb/IIIa reseptörlerine bağlanır  ve fibrinde çapraz bağlar 7831 

oluşturarak pıhtının stabilize olmasını sağlar. Operasyon sırasında açıklanamayan kanamalarda FXIII 7832 

eksikliği izlenmiştir (25). Ancak FXIII’ ün masif kanamada kullanılabilmesi için henüz çalışmalara 7833 

ihtiyaç vardır. 7834 
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SONUÇ: Masif kanamada rehberlerin aksine aşırı kristaloid kullanımından kaçınarak erken dönemde 7835 

(hemostaz testlerinin sonuçları beklenmeden ) TDP ve trombosit  kullanılması önemlidir. Retrospektif 7836 

çalışmaların analiz edildiği bir metaanalizde;  erken dönemde agresif trombosit ve TDP verilen 7837 

hastalarda mortalite oranı kısıtlı verilenlere göre daha az bulunmuştur (26) .Bu veriler ışığında pek 7838 

çok merkezde masif transfüzyon protokolleri oluşturulmuştur. Masif transfüzyon protokolü mutlaka 7839 

multidisipliner yaklaşımla hazırlanmalı ve acil tıp , yoğun bakım , anestezi , kan bankası , hemşirelik , 7840 

laboratuvarlar , hematoloji ve cerrahi bölümleri bu protokolde yer almalıdır. 7841 

Masif kanayan hastaların takibinde,  tam kandaki pıhtı geriliminin viskoelastik ölçümü prensibi ile 7842 

çalışan Tromboelastogram (TEG) kullanılması ve hemostatik resusitasyonun buna göre yapılması 7843 

önerilmektedir  .  7844 

Masif transfüzyonda: Hb 7g/dl , trombosit  75 000/μl, (SSS ve multiple travma için 100 000/ μl ) 7845 

değerlerinin üzerinde, INR<1.7 ,laktat 2mmol/l, baz açığı< - 3mmol/l’nin altında tutulmalıdır. 7846 

Fibrinojen 1.5-2 g/l , vücut sıcaklığı>36 0C , pH>7.25 ,İyonize Ca >1.15nmol/l olmalıdır. En önemlisi 7847 

mikrovasküler kanamanın durdurulmasıdır. Hernekadar henüz prospektif çalışmalar yoksa da 7848 

retrospektif veriler ile  TDP ve trombosit konsantresi nin erken ve agresif verilmesi kabul görmüştür 7849 

ve 1-1-1 oranı kullanılmakla birlikte  optimal TDP/EK ve trombosit/EK oranları hala belirlenmemiştir. 7850 
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