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ÖNSÖZ 

 

Kan, farklı fonksiyonlara sahip spesifik yapılardan oluşan 

canlı bir doku olduğu için kan ve kan ürünlerinin 

transfüzyonu, doku veya organ transplantasyonu olarak 

kabul edilir. Transfüzyonların yarar ve zararları göz önünde 

bulundurulduğunda doğru zamanda, doğru hastaya en 

uygun kan ürününün verilmesi hayati önem taşımaktadır. Bu 

kitap da cerrahi girişimlerde transfüzyon açısından uygun 

protokollerin sunulması, gereksiz transfüzyondan 

kaçınılması için neler yapılması gerektiği anlatılmıştır. 

Operasyonlar sırasında bu görevi aktif olarak üstlenen 

anestezi uzmanları tarafından yazılan bu eserin herkes için 

yararlı bir kaynak teşkil etmesi en büyük temennimdir. 
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BÖLÜM.1-KAN TRANSFÜZYONU TARİHİ 

 

Doç. Dr. İlkben GÜNÜŞEN 

 

 

1. İLK DÖNEMLER  

Ġnsanların kan kaybını “zayıflık ve ölümle iliĢkili” olduğunu 

fark ettikleri eski çağlardan beri mistik bir obje olarak 

görülen ve çeĢitli ritüellerde kullanılan kan, 2000 yılı aĢkın 

bir süredir hastaların tıbbi bakımlarının temelini 

oluĢturmuĢtur. O dönemlerde kiĢilerin zihinsel ve fiziksel 

özelliklerinin kanla taĢındığına ve kanın “vücudun yaĢam 

kuvveti” olduğuna inanılıyor, kan içilmesiyle bu fiziksel ve 

zihinsel özelliklerin aktarılabileceği düĢünülüyordu (1,2). 

Mitolojide bilgelik tanrıçası Athena‟nın, öldürülen Gorgon 

liderinin kanını “ölüleri diriltirken ona güç versin” diye tıp 

tanrısı Asklepios'a verdiğinden söz edilmektedir. Milattan 

önce (MÖ) 7. yüzyıla kadar, çeĢitli hastalıkların tedavisinde 

kan içilmesini öneren ve reçetelerine bunu yazan doktorların 

olduğu rivayet edilmektedir. Milattan sonra (MS) 23-79 yılları 

arasında yaĢayan Romalı yazar ve filozof Secundus, 

seyircilerin ölmekte olan gladyatörlerin kanını içmek için 

arenaya koĢtuklarından söz eder. Kan içerek gladyatörlerin 

güç ve cesaret özelliklerinin kendilerine geçeceğine 

inanılmaktaydı. ÇeĢitli tıbbi metinlerde ağrı, veba, ateĢ, 

epilepsi, melankoli, karaciğer hastalıkları, inme gibi birçok 

rahatsızlığın tedavisinde kan içilmesi önerilmiĢtir (1-4).  

Eski dönemlerdeki bu uygulamalar, aslında gerçek anlamda 

bir transfüzyon olarak kabul edilemez. O dönemlerde “tıbbi” 

amaçlarla kan kullanımı, genellikle “eski” veya “kötü” kanın 

alınarak baĢka bir Ģeyle değiĢtirilmesi ya da kan içilmesi 

Ģeklindedir. Yazar ve rahip olan Naso‟nun “Metamorphoses” 

(DönüĢümler) adlı eserinde, Büyücü Medea'nın yaĢlı 

kayınpederinin damarlarından kanı alıp iksir ile değiĢtirerek 
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gençleĢtirdiği anlatılmaktadır (1,3,5). Tarihçi Tannahill 1483 

yılında, Fransa'da XI. Louis'in çocuklardan kan içerek 

iyileĢmeyi umut ettiğini bildirmektedir (6). Ġlk transfüzyon 

uygulamalarında sıklıkla adı geçen kiĢilerden birisi de 1490-

1492 yılları arasında “transfüzyon” yapıldığı bildirilen Papa 

VIII. Innocent‟dir. Literatürde kan nakli için üç gencin 

hayatının feda edildiği ancak ölmekte olan Papa‟nın 

durumunun değiĢmediği ve muhtemelen hastalığından 

dolayı öldüğü bildirilir. Bazılarının “transfüzyon” olarak kabul 

ettiği bu uygulama aslında tartıĢmalara neden olmuĢtur. 

Papa'nın o günlerde sıklıkla uygulanan bir tedavi Ģekli olan 

“kanı içmiĢ olabileceğine” dolayısıyla gerçek anlamda bir 

transfüzyon yapılmadığına inanan çok sayıda kiĢi vardır. 

Hipokrat döneminden (MÖ<430) itibaren Avrupa'da 19. 

yüzyıla kadar, kan alma, kan içme, çeĢitli maddelerin 

damarlara enjeksiyonu gibi uygulamalar, çeĢitli hastalıkların 

tedavisinde yaygın olarak kullanılmıĢtır (1-3,6,7).  

Kan transfüzyonunun geliĢebilmesi için, kanın yapısının 

anlaĢılması, dolaĢım fizyolojisinin bilinmesi gerekiyordu ve 

bu ancak 17. yüzyılın ortalarına doğru anlaĢılabilmiĢtir. 

Transfüzyon ile ilgili denemeler baĢlangıçta hayvandan 

hayvana, hayvandan insana ve en sonunda da insandan 

insana transfüzyonu içeren yavaĢ adımlar Ģeklinde ilerledi. 

Tedavi amacıyla gerçek anlamda kan transfüzyonu, yaklaĢık 

100 yıl önce yaygın hale gelmiĢ, ikinci dünya savaĢı 

sırasında sıklıkla uygulanmaya baĢlanmıĢtır (1,2). 

2. HAYVAN KANI İLE İLK NAKİLLER 

Transfüzyon tarihi aslında tartıĢmalarla dolu bir dönemdir. 

Özellikle 17. yüzyılda birçok bilim adamı aynı tarihlerdeki 

çalıĢmaları nedeniyle ilk transfüzyon denemelerinin kendileri 

tarafından yapıldığını iddia etmiĢlerdir. Gerçekte 1616'da 

Ġngiliz Doktor William Harvey tarafından kan dolaĢımının 

keĢfi, günümüze kadar katlanarak gelen geliĢmelerin 

baĢlangıç aĢamasıydı (7). William Harvey (1578-1657), 
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kanın kalp tarafından sistemik dolaĢım yoluyla vücuda 

pompalandığını ayrıntılı olarak açıklayan ilk kiĢidir. Bu 

keĢiften önce, kanın damarlarda "denizin gelgit" hareketleri 

gibi ileri-geri hareket ettiğine inanılıyordu. Harvey, dolaĢımla 

ilgili bilgileri 1628'de “De Motu Cordis” adlı kitapta yayınladı. 

Aslında Harvey'den önce de kan dolaĢımına iliĢkin önemli 

keĢiflerin olduğu bilinmektedir. Arap Müslüman âlimi ve 

hekimi Ġbnal Nafis (1213-1288), kanın pulmoner geçiĢini, 

kılcal ve koroner dolaĢımı doğru Ģekilde tanımlamıĢ, 

1242'deki kitabında yayınlamıĢtır. Ancak Haçlı Seferleri ve 

Moğol istilaları döneminde yaĢaması, büyük ölçüde 

keĢiflerinin Avrupa'da bilinmemesine neden olmuĢtur (1,2). 

Kan transfüzyonuyla ilgili yapılan denemelerin ilk yazılı 

belgeleri, 1661 yılında Londra'da kurulan ve bilim 

adamlarından oluĢan Kraliyet Cemiyeti tarafından 

oluĢturulmuĢtur. Ġngiliz Kraliyet Cemiyeti üyeleri deneylere 

Ģarap, bira, boya, afyon, süt gibi çeĢitli sıvıları hayvanlara 

enjekte ederek baĢlamıĢtır. Bu denemeler sonucu, kanın 

vücuda enjekte edilebilecek en uygun sıvı olabileceği 

düĢünülerek 1665-1668 yılları arasında kan transfüzyonuyla 

ilgili çalıĢmalara baĢlandı. Öncelikle hayvandan-hayvana 

ardından hayvandan-insana transfüzyonlar denenmiĢtir 

(8,9). Kraliyet Cemiyeti Dergisi Kitabında bulunan kayıtlar, 

hayvanlarda kan transfüzyonu yapılmasına iliĢkin ilk 

giriĢimlerden söz etmektedir. Bu kayıtlardaki 31 Mayıs 1665 

tarihli bir raporda, bir köpekten diğerine doğrudan 

transfüzyondan bahsedilmektedir (1,2). Oxford'da çalıĢan bir 

doktor olan Richard Lower'in 1666'da hayvandan hayvana 

ilk baĢarılı transfüzyonu yaptığı, 1667 yılında da Cambridge 

Üniversitesinde öğrenci olan Arthur Coga'ya koyun kanını 

transfer ettiğinden söz edilmektedir. Ancak bu dönem 

tartıĢmaların çok olduğu, birçok bilim adamının ilk 

transfüzyon çalıĢmalarının kendileri tarafından yapıldığını 

iddia ettikleri bir dönemdir. Bazı kaynaklarda 1663'te Kraliyet 

Cemiyeti Üyesi olan Francis Potter'ın, “Ovid‟in Medea” 
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hikâyesini okuduğu ve pratikte kan transfüzyonunu düĢünen 

ilk kiĢi olduğu da söylenir. Potter‟in, 1639 yılında kaz tüyleri 

(iğne olarak) ve borular (tüp olarak) tasarladığı, Aralık 

1652'de iki tavuk arasındaki transfüzyonu denediğinden söz 

edilir. Fransa kralı XIV. Louis‟in özel doktoru olan Profesör 

Jean-Baptiste Denis‟in, 1667 yılında Kraliyet Cemiyetinde 

buzağı ve kuzuların kanını insanlara aktardığına dair 

çalıĢmaları olduğu bilinmektedir. Uysal bir hayvandan alınan 

kanın, sorunlu ve dengesiz bir zihin yapısına sahip 

insanlarda sakinleĢtirici etki yaratabileceğine inanılmaktaydı 

(1,2). Denis, 1667 yılında hayvandan insana ilk kan naklini 

gerçekleĢtiren kiĢi olarak tarihe geçmiĢtir. Yüksek ateĢi 

düĢürebilmek için hacamat uygulamıĢ ve buna bağlı geliĢen 

aĢırı kan kaybını yerine koymak için kuzu kanı vermiĢtir. 

Hastanın sağlığına kavuĢtuğundan söz edilmekle birlikte 

sonraki denemelerde baĢarı sağlanamamıĢ, hastaların çoğu 

kısa süre içinde ölmüĢtür. Denis, ikinci transfüzyonu, 

Antoine Mauroy adında saldırgan bir deliye yaparak 

psikolojik taĢkınlığı sakinleĢtirecebileceğini düĢünmüĢtür. 

Ancak, Mauroy‟un ikinci nakil sonrası durumu düzelmiĢse de 

kısa süre sonra tekrar deliliğin pençesine düĢüp çok 

geçmeden ölmüĢtür. Daha sonraları Mauroy‟un zehirlenme 

nedeniyle öldüğünün anlaĢılmasına rağmen bu denemeler 

Fransa‟da tartıĢmalara yol açmıĢtır. Deneyler önce 

Fransa‟da, daha sonra da diğer ülkelerde yasaklanmıĢtır 

(1,10,11). Denis çalıĢmalarına tıpkı Lower'ın yaptığı gibi 

köpeklere transfüzyon yaparak baĢlamıĢtır. Dennis ve 

Lower arasında ilk transfüzyonu kimin yaptığı konusunda 

tartıĢmalar yaĢanmıĢtır. Richard Lower'in hayvanlara, 

Denis'in ise bir insana hayvan kanı veren ilk kiĢi oldukları 

düĢünülmektedir. Denis‟in insanlara uyguladığı nakillerin 

baĢarısız olması sonucu 1670 yılında nakilleri yasaklayan 

bir parlamento yasası çıkarılmıĢtır. 1675‟te Papa'nın nakilleri 

durdurmak için tebliğ yayınladığına dair rivayetler mevcuttur. 
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Yüz elli yıl boyunca kan nakli üzerinde daha fazla çalıĢma 

yapılamamıĢ, kan nakli adeta unutulmuĢtur (7). 

3. İNSAN KANI İLE İLK NAKİLLER 

Transfüzyon uygulamalarında 1800'lerin baĢına kadar bir 

durgunluk dönemi yaĢandı. Bu döneme kadar anatomi, 

fizyoloji, kan ve kanamanın tehlikeli sonuçlarını anlamaya 

yönelik çalıĢmalar yapıldı (8,12). Londra'da kadın doğum 

uzmanı olan James Blundell, insandan insana kan nakli 

yapan ilk kiĢi olarak kayıtlara geçmiĢtir. Doğum sonrası 

birçok kadının kanamaya bağlı öldüğünü görmesi, onu 

köpek kanıyla transfüzyon konusundaki araĢtırmaları 

incelemeye teĢvik etmiĢtir. Ancak insan kanı verilen 

köpeklerin her zaman öldüğünü fark etmesi sonrası “sadece 

insan kanının kullanılması gerektiğine” karar vermiĢtir. Eylül 

1818‟de Londra‟daki bir hastanede Ģırınga aracılığıyla aldığı 

kanı bir hastasına aktarmıĢtır. Ancak ölümün eĢiğindeki 

hastada bu deneme baĢarısız olmuĢtur. Aralık 1818'de 

“Medico-Chirurgical Society of London” da insandan insana 

kan nakliyle ilgili ilk bilgileri yayınladı. Bu, modern 

transfüzyon tıbbının baĢlangıcını temsil ediyordu. Ancak 

Blundell 10 yıl sonra veridiği kanla bir insanı yaĢatmayı 

baĢarmıĢ ve bu konuda öncülük etmiĢtir (2,11). Blundell, 

transfüzyon fikrinin “kadınların doğum sonrası kanamadan 

öldüğünü” gördüğü anda oluĢtuğunu söylese de bu fikri 

John Henry Leacock'dan aldığını öne süren tarihçiler de 

vardır. Çünkü yazılarında kendisinden üç yıl önce mezun 

olan Leacock'a kısa referanslar bulunmaktaydı. Hatta 

Blundell'in transfüzyon için kullandığı oldukça basit bir 

cihazın John Henry Leacock'un fikri olduğu söylenir.  

New York Tıp Akademisi'nin 1874 yılında gerçekleĢen bir 

toplantısında Benjamin Fordyce Barker, altı kan nakli 

vakası sunmuĢtur. Burada kan naklinde üç ana zorlukluktan 

söz edilmektedir. Birincisi pıhtılaĢmanın nasıl önleneceği, 

ikincisi uygun donörlerin nasıl seçileceği, üçüncüsü ise 
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doğru endikasyonlar bilinmiyordu. PıhtılaĢmayı önleyici 

maddeler hakkında deneyler yapan ilk kiĢiler, kostik soda 

kullanan Prevost ve Dumas'dı. BaĢarılı olamasalar da bu 

doğru yönde atılmıĢ bir adımdı. Ġngiliz doğum uzmanı olan 

Dr. J. B. Hicks, 1839'da sodyum fosfatların kullanımını 

bulmuĢtur. Ancak bunun devamını getirememiĢtir. 1915'te 

birden fazla kiĢi aynı anda sodyum sitratın etkisini 

keĢfedinceye kadar, antikoagülan kullanımında hiçbir 

ilerleme kaydedilememiĢtir. Louis Agote, 14 Kasım 1914'te 

sodyum sitratın kullanıldığı bir transfüzyon bildirmiĢ ve Ocak 

1915'te yayınlanmıĢtır. Ancak 1915 yılında Richard 

Lewinsohn, antikoagülan olarak %0,2 sodyum sitrat 

kullanılabileceğini bildiren ilk kiĢi olarak tarihe geçmiĢtir (7).  

4. KAN GRUPLARI VE KAN BANKACILIĞI  

Önceleri herhangi bir kan grubu bilgisi olmadan yapılan kan 

transfüzyonlarında önemli baĢarılar elde edilmesi dikkat 

çekicidir. Türler arasında görülen kan uyumsuzluğu, bir tür 

içinde ortaya çıkan uyumsuzluklardan çok daha önce fark 

edilmiĢtir. 1875 yılında “Die Transfusion des Blutes” adlı 

kitapta, hayvandan alınan kan hücrelerinin baĢka bir türden 

serumla karıĢtırılmasının 2 dakika içinde lizise yol açtığı 

rapor edilmiĢtir. Viyana'da asistan olan Karl Landsteiner 

(1868-1943) bu çalıĢmanın farkındaydı. Ġnsanlarda bireyler 

arasında belirgin farklılıklar olup olmadığını görmek için 

deneyler yaptı ve sonuçlarını 1901'de yayınladı (2). 

Landsteiner tarafından 1900'de yazılan bir makalede, 

insanların kan açısından üç türe ayrılabileceğini belirten bir 

dipnot yer alır ve bağıĢçıların kan türüne göre seçilmesi 

gerektiğini söyler. BaĢlangıçta sadece A, B ve C olarak 

adlandırdığı üç kan grubunu tanımlamıĢtır. Landsteiner'ın 

çalıĢması hakkında bilgisi olmayan diğer bazı gruplar da bu 

konuda araĢtırmalar yapmıĢtır. Polonya‟da 1907'de Jansky, 

sıklıklarına göre dört kan grubunu I, II, III ve IV olarak 

adlandırmıĢtır. Baltimore'da (ABD) ise Moss, 1910'da dört 

kan grubunu IV, III, II ve I olarak ters sırayla tanımladı. Moss 
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isimlendirmesi Ġngiltere'de yaygın olarak kullanılmıĢ olsa da 

ciddi karıĢıklık potansiyeli barındırmaktaydı. Bu karıĢıklık, 

ABO terminolojisinin kabul edildiği 1937‟de Paris'teki 

“Uluslararası Kan Transfüzyonu Kongresi”nde çözülmüĢtür. 

1818‟de James Blundell'in, 1900‟de Karl Landsteiner'ın 

insan kanının izoaglutininleri üzerine olan çalıĢmaları 

sonucunda, günümüzdeki modern transfüzyon kavramı 

oluĢmaya baĢlamıĢ ve kan nakli çok daha güvenli hale 

gelmiĢtir (2,7,10,11). Almanya'da ulusal sosyalizmin sonraki 

döneminde, Slav ve Yahudi ırkları için B grubu 

tanımlanırken, A grubu istihbarat ve sanayi gibi olumlu 

özellikleri taĢıyan kiĢilerle iliĢkilendirildi. Alman ordusu 

sadece sertifikalı “Aryan” bağıĢçılarından kan kabul etmiĢtir. 

Amerikan Kızıl Haçı, kanı ırklara göre ayırmıĢ ve siyah 

donörlerden gelen bağıĢları, albümin üretimi için kullanılan 

plazmaya dâhil etmeyi reddetmiĢtir. Amerika‟daki bazı 

eyaletlerde 1960'lı yılların sonlarına kadar ırklara göre 

kanların ayrılması devam etmiĢtir.1950'lerin sonlarında, 

Louisiana'da rızası olmadan siyah donörden beyaz bir kiĢiye 

transfüzyonu suç sayan bir yasa bile kabul edilmiĢtir. Diğer 

kan grubu sistemleri tanınmadan çeyrek yüzyıl geçmiĢtir. 

Landsteiner'ın ilk öğrencilerinden biri olan Philip Levine, 

1939 yılında kan grubu “O” olan iki kiĢi arasında transfüzyon 

sonrası hemoliz olgusu yayınlamıĢtır. Bu Rhesus 

antikorlarının ilk raporuydu. Levine, tanımladığı yeni sistem 

için bir isim önermemiĢtir. Ancak Landsteiner ve Wiener 

tarafından Rhesus maymunlarından gelen kanın tavĢanlara 

verilmesi Ģeklinde yapılan deneysel çalıĢmalar sonucu isim 

türetilmiĢtir. Bu hayvanlardan elde edilen antikorların, test 

edilen insanların %85'inin “Rhesus pozitif” olarak 

sınıflandırılan eritrositlerini aglütine ettiği bulunmuĢtur (2). 

Dünyada ilk kan bağıĢı hizmeti, 1921'de Ġngiliz Kızıl Haç 

Camberwell Bölümü Sekreteri Percy Oliver tarafından 

Londra'da kurulmuĢtur. Bir hemĢire olan Rahibe Linstead‟ın 

kan vermesi ile baĢlayan kan bağıĢı hizmeti zamanla birçok 

kiĢinin katılımıyla büyümüĢtür. Hizmet tamamen ücretsiz 
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olarak sağlanıp idari giderler hayır amaçlı bağıĢlardan 

karĢılanmıĢtır. 1912 yılında Serge Yudin, Moskova'daki 

Sklifosovsky Enstitüsü'nde uzun süreli soğuk depolarda 

sakladığı kadavra insan kanını kullanmıĢtır. Bu enstitünün 

depolama alanında gösterdiği baĢarı, 1937 yılında 

Chicago'daki Cook Hastanesi'nden Bernard Fantus‟u, kanın 

ĢiĢelerde toplandığı ve 10 güne kadar buzdolabında 

saklandığı “ilk kan bankasını” kurmaya teĢvik etmiĢtir 

(2,7,13). Ġkinci Dünya SavaĢı sırasında kan ihtiyacında 

yaĢanan artıĢ nedeniyle ABD ve Ġngiltere‟de birçok kiĢi kan 

bağıĢında bulunmuĢ ve ancak bunun sonrasında kan 

naklinin birtakım riskler içerdiği anlaĢılmıĢtır (10). 

Modern kan yönetimi, 1980'lerde Denton Cooley'in allojenik 

kan transfüzyonunu kabul etmeyen Yehova ġahidi 

hastalarına, açık kalp cerrahisinin baĢarılı bir Ģekilde 

yapılabileceğini göstermesi sonrası farklı boyutlara 

ulaĢmıĢtır. Cooley‟in baĢarısı, kan koruyucu cerrahi 

tekniklerin geliĢtirilmesini teĢvik etmiĢ ve dünya çapında 

'kansız cerrahi' merkezlerinin oluĢturulmasını sağlamıĢtır. 

Cell Saver'ın kardiyak olmayan prosedürlerde daha yaygın 

kullanımı, anemik hastaların ameliyattan önce intravenöz 

(ĠV) demir ve eritropoetin ile tedavi edilmesi için yeterli 

zaman tanıyan protokoller geliĢtirilmiĢtir. AIDS'in kan 

transfüzyonuyla bulaĢabileceği gerçeği ortaya çıktıktan 

sonra kan bankacıları, viral antijen ve antikor için kan 

donörlerinin taranmasına daha fazla odaklanmıĢtır (13). 

1991 yılında transfüzyon uygulamalarını araĢtırmak ve 

doktorların bu konuda eğitimi için ilk “Transfüzyon Tıbbı 

Akademik Ödülü (TMAA)” programı baĢlatıldı. 1993 yılında 

kurulan Ulusal Kansız Tıp ve Cerrahi Derneği (NABMS) ise, 

öncelikli olarak hemĢireleri hedeflemiĢtir. 1998 yılında 

kurulan “National Association for Bloodless Medicine and 

Surgery” (NATA) ise, Avrupa ve Asya'da büyük eğitim 

toplantıları düzenlemeye baĢladı. 2000 yılında “Society for 

the Advancement of Bloodless Medicine and Surgery 
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(SABMS)” oluĢturuldu ve bu kuruluĢ Ģu anda “Kan 

Yönetimini GeliĢtirme Derneği (SABM)” olarak modern hasta 

kan yönetimini amaçlayan ilk kuruluĢ olarak kabul edilir (13). 

Ülkemizde kan transfüzyonuyla ilgili ilk çalıĢmalar Prof. Dr. 

Burhanettin Toker tarafından 1921 yılında baĢlatılmıĢ ve 

1938 yılında Ġstanbul CerrahpaĢa Tıp Fakültesi‟nde ilk 

transfüzyon gerçekleĢtirilmiĢtir. Daha sonraları Kızılay 

bünyesinde “Kan Yardım TeĢkilatının Kurulması” 

kararlaĢtırılarak 1957 yılında Ankara ve Ġstanbul da “Kızılay 

Kan Merkezleri” açıldı. Günümüze kadar devam eden 

geliĢmeler, artan sayıda kan merkezleri ve kan bankacılığı 

konusundaki deneyimleri ile 2007 yılında “Türk Kızılayı Orta 

Anadolu Bölgesel Kan Merkezi” yürüttüğü uluslararası 

akreditasyon standartlarından dolayı, “Joint Commission 

International Accreditation” tarafından dünyada akredite 

edilen ilk kan merkezi olmuĢtur (14). 
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BÖLÜM.2- KAN VE KAN ÜRÜNLERİ 

 

Doç. Dr. Yücel KARAMAN 

 

 

Ortalama vücut ağırlığının %8‟ini oluĢturan kan, heterojen 

bir kolloiddir. Dokulara oksijen (O2), hormon, enzim ve enerji 

moleküllerinin taĢınmasını, dokulardan karbondioksit (CO2) 

ve atıkların uzaklaĢtırılmasını, hemostazı ve immüniteyi 

sağlar. Bununla birlikte kan transfüzyonu; içeriğindeki 

volüm, hücresel ve humoral yapılar nedeniyle enfeksiyon, 

volüm yüklenmesi, alloimmünizasyon ve alerjik 

reaksiyonlara neden olabilen maliyetli bir iĢlemdir. Bu 

nedenle kan, bir organ olarak kabul edilmeli ve kan 

transfüzyonu da bir organ transplantasyonu olarak 

değerlendirilmelidir.  

Kanın pıhtılaĢmasını engellemek ve hücrelerin özelliklerini 

korumak amacıyla bazı koruyucu sıvılar kullanılmaktadır. 

1950‟li yıllarda bu amaçla sitrat-fosfat-dekstroz (CPD) ve 

sitrat-fosfat-double dekstroz (CP2D) solüsyonları ile kan 2-

4°C‟de 21 gün saklanabilmekteydi. Ülkemizde de 1978 

yılından itibaren koruyucu sıvı olarak en çok sitrat-fosfat-

dekstroz-adenin (CPDA-1) solüsyonu kullanılmaktadır. Bu 

sıvı içerisinde kan 1-6°C‟de 35 gün saklanabilmektedir. 

Sitrat kalsiyumu bağlayarak pıhtılaĢmayı önler. Dekstroz ve 

adenin gerekli enerji ve ATP sentezini sağlarken, fosfat oksi-

hemoglobin dissosiyasyon eğrisini sağa kaydırarak dokulara 

oksijen sunumunu arttıran 2,3-difosfogliserat (2-3-DPG) 

enzimini korumaktadır. Bunların dıĢında saklama süresini 42 

güne kadar çıkaran baĢka solüsyonlar da bulunmaktadır. 

Ancak sürenin uzaması depolama maliyetlerini ve atık 

miktarını arttırdığından tercih edilmemektedir (1). 

DepolanmıĢ kanın bekleme süresi arttıkça ortaya çıkan 

değiĢiklikler (2): 
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• Laktik asit artar, pH düĢer 

• Trombositlerin sayısı ve fonksiyonu azalır 

• K
+
 ve amonyum fosfat konsantrasyonu artar 

• Hemoglobinin O₂ affinitesi artar (2-3-DPG seviyesi düĢer) 

• Labil faktörlerin (F5 ve F8) düzeyi azalır 

• Mikroagregatlar oluĢur 

• Proteinler denatüre olur 

• Hemoliz geliĢir 

1. TAM KAN 

Donörden alınıp 63 mL antikoagülan (CPD/CPDA-1) içinde 

iĢlem uygulanmadan saklanan 450 mL (±%10) kana tam 

kan, alındıktan sonra 24 saatten daha kısa süre beklemiĢ 

kana ise taze tam kan denir. Donör hematokritine bağlı 

değiĢmekle birlikte hematokriti (Htc) ortalama %35-45‟tir. 

EriĢkinde 1 ünite tam kan hemoglobin (Hb) düzeyini 1 gr/dL, 

Htc düzeyini %3 arttırır. Kullanılan antikoagülan ve koruyucu 

solüsyonun özelliğine göre değiĢmekle birlikte 1-6°C‟de 21-

42 güne kadar saklanabilmektedir. Ġçeriğindeki trombosit ile 

faktör V ve VIII fonksiyonları, 48 saat içinde azalmaya 

baĢlar. Günümüzde kan bileĢenlerinin temin edilemediği 

durumlarda kan volümünü ve hemostazı sağlamak için 

kullanılır (2,3). 

1.1. Tam kan transfüzyon endikasyonları 

• Total kan hacminin %25-30‟unu aĢan, akut, masif kan 

kayıpları (maksimum 24 saatlik kan) 

• Kardiyovasküler cerrahi (maksimum 48 saatlik kan)       

• Yenidoğan exchange transfüzyonu (maksimum 7 günlük 

kan) 

• Böbrek transplantasyonu öncesi immünolojik toleransın 

sağlanması 

• Kan ürünlerinin bulunmadığı durumlarda transfüzyon 

gerektiren kanamalar 
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1.2. Tam kan transfüzyon kontrendikasyonları  

• Kan kaybına bağlı olmayan anemiler 

• Plazma bileĢenleri, lökosit ve trombosit antijenlerine karĢı 

intolerans (alloimmünizasyon) 

Tam kan transfüzyonunun dezavantajları ise: 

• Volüm yüklenmesi 

• Plazma içindeki sitrat, K
+
 ve H

+
 iyonları ile oluĢabilecek 

metabolik denge bozuklukları 

• Viral ajanlarla daha yüksek kontaminasyon riski 

• Alloimmünizasyon geliĢmesi 

2. KAN ÜRÜNLERİ 

Günümüz modern tıbbında, birkaç endikasyon dıĢında tam 

kan transfüzyonunun yeri yoktur. Transfüzyon için primer 

ihtiyaç doğrultusunda tam kan ürünleri tercih edilmektedir. Bu 

yöntemin birçok avantajı olmakla birlikte maliyetin artması, 

ekipman ve deneyimli-eğitimli hastane personeli gerektirmesi 

gibi dezavantajları da bulunmaktadır. 

Tam kan yerine kan ürünlerinin kullanılmasının avantajları: 

• Yan etki insidansı azalır 

• Bir ünite tam kandan birkaç hastaya yetecek kadar ürün elde 

edilebilir 

• Komponentler daha uzun süre saklanabilir 

• Tedavide baĢarı oranı artar 

Kan ürünleri: 

1. Eritrosit 

a. Eritrosit süspansiyonu 

b. Lökositten fakir eritrosit süspansiyonu 

c. YıkanmıĢ eritrosit süspansiyonu 

d. IĢınlanmıĢ eritrosit süspansiyonu 

e. DondurulmuĢ eritrosit süspansiyonu 

2. Trombosit 

a. Trombosit süspansiyonu 

b. IĢınlanmıĢ trombosit süspansiyonu 

c. DondurulmuĢ trombosit süspansiyonu 
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3. Taze donmuĢ plazma 

4. Kriopresipitat 

5. Granülosit süspansiyonu 

 

2.1. ERİTROSİT 

2.1.1 Eritrosit süspansiyonu (ERT): Tam kanın santrifüj 

edilip plazmanın uzaklaĢtırılması sağlanarak elde edilir. Htc 

düzeyi kullanılan koruyucu solüsyona bağlı olarak %60-80 

arasında değiĢir. CPDA-1 solüsyonlarında hematokrit 

düzeyi-viskozitesi daha yüksektir. Buna bağlı olarak 

infüzyonu yavaĢ olduğundan izotonik ile dilüe edilebilir. Bir 

ünite eritrosit süspansiyonu yaklaĢık; 180-200 mL eritrosit, 

100 mL koruyucu ve 30 mL plazma içerir. Tam kan içindeki 

eritrosit sayısını içerdiğinden, tam kanda olduğu gibi Rh 

(Rhesus) uygunluğu gerekir. Acil ve uygun kan grubu yoksa 

O Rh (-) ERT kullanılabilir.  

Koruyucu solüsyonlarla birlikte hacmi 300-350 mL‟dir. CPD 

veya ACD solüsyonları ile 1-6°C‟de 21 gün, CPDA-1 

solüsyonu ile 35 gün saklanabilir. ERT süspansiyonunun 

bekleme süresi arttıkça, travma, yoğun bakım, kardiyak 

cerrahi ve neonatal hasta gruplarında transfüzyona bağlı 

mortalite oranı artmaktadır. Eritrositlerin bekleme süresi 

uzadıkça artan hemolize bağlı olarak serbest kalan 

hemoglobin, vasküler endotelde üretilen nitrik oksit (NO) ile 

reaksiyona girerek methemoglobin ve nitrat oluĢumuna 

neden olmaktadır. NO‟nun azalması ise vasküler endoteliyal 

hasara ve belli hasta gruplarında mortalite oranının 

artmasına yol açmaktadır (4).  

ERT transfüzyonunun ne zaman yapılması gerektiği 

tartıĢma konusu olmakla birlikte 7 g/dL altındaki hemoglobin 

değerlerinin miyokard infarktüsü ve diğer iskemik olay riskini 

arttırdığı kabul edilmektedir (5). 

Klasik akut ve kronik kan kayıpları dıĢında ERT 

transfüzyonunun diğer bir endikasyonu da eritrostaferez 
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iĢlemidir. Eritrostaferez; dolaĢımdaki eritrositlerin donör 

eritrositleri ile değiĢtirilmesidir. En sık orak hücreli anemide 

inme riskini azaltmak için kullanılır. Bunun dıĢında 

hematopoetik kök hücre nakli, sıtma gibi intraeritrositik 

enfeksiyonlar ve kalıtsal hemokromatoz gibi yüksek demir 

içeriği olan hastalıklar da eritrostaferez iĢlem endikasyonları 

arasındadır (6). 

Eritrosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

• Akut major kanamalar (en önemli endikasyonu) 

• Hematinik ilaçlarla düzeltilemeyecek normovolemik kronik 

kan kayıpları 

• Oksijen taĢıma kapasitesindeki azalmaya bağlı yorgunluk, 

takipne, taĢikardi, senkop, serebral hipoksi ve anjina 

pektoris semptomları olan anemik hastalar  

• Hipoplastik ve aplastik anemiler ile konjenital/edinsel 

hemolitik anemiler  

• Onkolojik hastalıklar, kemik iliği baskılanması, 

eritropoetine cevap vermeyen kronik böbrek yetmezliği  

Eritrosit süspansiyonu kontrendikasyonları: 

• Semptomatik olmayan anemiler 

• Lökosit antijen intoleransı (alloimmünizasyon) 

• Hemokromotozis riski taĢıyan kiĢilerde, demir yüklenme 

riski nedeniyle 14 günden fazla beklemiĢ eritrosit 

süspansiyonları 

2.1.2 Lökositten fakir eritrosit süspansiyonu (LFES): 

Ġnsan lökositlerinde bulunan ve yabancı moleküller ile 

mücadelede önemli rol oynayan HLA (human leucocyte 

antigen) sınıf I ve II molekülleri verici ve alıcı lökositleri 

arasında bir uyuĢmazlık yaĢanırsa, alıcıda Ģiddetli immün 

reaksiyonların geliĢmesine neden olabilmektedir. Bu 

immünizasyon, çoklu organ yetmezliğine bağlı mortalitesi 

yüksek otoimmün ve inflamatuar bir süreci baĢlatır. Lökosit 

sayısı azaltılan eritrosit süspansiyonu transfüzyonlarında bu 

immünizasyon riski azalmaktadır. Amerikan Kan Bankaları 
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Derneği standartlarına göre LFES; lökosit sayısının ≤ 5×10
6 

olduğu süspansiyonlardır. Bazı kan bankalarında filtrasyon 

ile lökosit azaltma rutin olarak uygulanmaktadır. Bu iĢlem 

sonrası eritrosit sayısı ortalama %15 azalmaktadır (7). 

LFES transfüzyonu uygulanan kalp damar cerrahisi yoğun 

bakım hastalarında %5 olan çoklu organ yetmezliği ve 

mortalite oranının lökosit azaltılmamıĢ eritrosit transfüzyonu 

yapılan olgularda %10‟a kadar yükseldiği ifade edilmektedir 

(8). Kardiyak cerrahide 1-2 ünite LFES transfüzyonu 

uygulanan hastalar ile hiç transfüzyon uygulanmayan 

hastalar arasında mortalite farkı olmadığı belirtilmektedir (9). 

Bir baĢka çalıĢmada ise, cinsiyet eĢleĢmesi yapılan ve 

LFES transfüzyonu uygulanan kardiyak cerrahi hastalarında 

mortalite oranının daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (10). 

LFES kullanıldığında azalan riskler: 

• Febril reaksiyonlar 

• Trombosit alloimmünizasyonu 

• Akciğer hasarı (TRALI) 

• Sitomegalovirus (CMV), insan T hücre lenfotropik virüs 

(HTLV–I/II), Toxoplazma gondii, Yersina enterokolitika ve 

Ebstein-Barr virüs kontaminasyonu   

LFES transfüzyonu endikasyonları: 

• Sık transfüzyon endikasyonu olan hastalar 

• Kök hücre alıcıları 

• Konjenital immün yetmezlik sendromları 

• Akut, kronik lösemiler ve aplastik anemiler 

• Ġntrauterin transfüzyon ve yenidoğan exchange 

transfüzyonu 

• Gebeler, prematürler ve infantlar 

• Kemik iliği ve organ nakli yapılan hastalar 

2.1.3. Yıkanmış eritrosit süspansiyonu: Serum fizyolojikle 

tam kanın yıkanması sonucu lökosit, trombosit ve plazmanın 

önemli bir kısmının uzaklaĢtırıldığı süspansiyonlardır. Tam 

kan içinde eritrositler dıĢında yer alan lökosit, trombosit ve 
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plazma proteinleri birçok alerjik, anaflaktik, inflamatuar 

transfüzyon reaksiyonlarından sorumludurlar. Eritrositlerin 

yıkanması bu reaksiyonları azaltır. Lökositlerin %85‟i, 

plazmanın %99‟u uzaklaĢtırılır. Ancak bu iĢlem sonrası 

%15-25 eritrosit kaybı da olur. Yıkama iĢlemi sonrası 

enfeksiyon riskine karĢı süspansiyonun 24 saat içinde 

kullanılması gerekir. BaĢlıca kullanım endikasyonları; alerjik-

anaflaktik reaksiyon hikâyesi olan hastalar, IgA eksikliği olan 

hastalar ve yenidoğan hasta gruplarıdır (11). 

2.1.4.Işınlanmış eritrosit süspansiyonu: Donör T 

lenfositlerine ait HLA sınıf I ve II antijenleri ile alıcı HLA 

antijenleri arasındaki uyumsuzluk özellikle duyarlı kiĢilerde 

Ģiddetli immün reaksiyonlara yol açabilmektedir. Donör T 

lenfositleri, alıcının HLA moleküllerini yabancı olarak 

tanıması sonucu immünkompetan hale gelirler. Eğer alıcının 

bu immünkompetan T hücrelerini reddetme gücü yetersiz 

ise donör T hücreleri alıcıda proliferasyona uğrar, granülosit 

ve trombositleri aktive eder, çoklu organ hasarına yol açan 

mediyatörlerin salınımı sonucu Ģiddetli immün reaksiyonlar 

ortaya çıkabilir. Graft Versus Host Hastalığı (GVHD) bu 

mekanizmaya bağlı çoklu organ yetmezlikleri ile seyreden 

mortalitesi yüksek kompleks bir sendromdur (12,13).  

Hücresel kan ürünlerinin gama veya X ıĢınları kullanılarak T 

lenfositlerinin inaktive edilmesi iĢlemi, transfüzyonla iliĢkili 

Graft Versus Host Hastalığı‟nın (TĠGVHH) önlenmesinde 

yararlı gibi görünmektedir. Yine Cesium 137 veya kobalt 60 

ile ultraviyole ıĢınlama iĢlemi sonrası T lenfositler üzerindeki 

immünizasyona yol açan HLA molekülleri etkisiz hale 

gelebilmektedir. Özellikle deri, karaciğer ve bağırsak 

sisteminin tutulduğu TĠGVHH, organ yetmezlikleri dıĢında 

tedavisinde kullanılan immünsüpresif ajanlara bağlı geliĢen 

enfeksiyonlar nedeniyle de yüksek mortaliteyle 

seyretmektedir. IĢınlama iĢlemi ek maliyet gerektirir ve iĢlem 

süresi uzundur. IĢınlama sonrası transfüzyonun 24 saat 
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içinde yapılması gereklidir. Hemolize yol açar, potasyum 

seviyesini yükseltir (14). 

IĢınlanmıĢ eritrosit süspansiyonu endikasyonları: 

• Konjenital immün yetmezlikler 

• Allojenik kök hücre alıcıları 

• Akut lösemiler, Nonhodgkin lenfoma 

• Ġkinci derece akrabalardan alınan kanlar 

• Ġntrauterin ve neonatal transfüzyon 

2.1.5.Dondurulmuş eritrosit süspansiyonu: Dondurma 

iĢlemi sırasında kristalleĢmeyi engelleyen gliserol 

kullanılarak saklanan süspansiyonlardır. Kuzey Amerika‟da 

eritrosit süspansiyonlarının %40‟ı dondurulmuĢ olarak 

saklanmaktadır. Gliserol toksik olmamakla birlikte ozmotik 

basıncı arttırarak intravasküler hemolize yol 

açabileceğinden transfüzyon öncesi süspansiyonun 

gliserolden ayrıĢtırılması gerekir (15).  

Eritrosit süspansiyonunun dondurulma iĢleminin kanın 

donörden alındıktan sonraki 6 gün içinde transfüzyonunun 

yapılması gerekir. Bu Ģekilde dondurulan eritrosit 

süspansiyonları çözdürülüp gliserolden arındırıldıktan sonra 

normal depolanan eritrosit süspansiyonları ile aynı fizyolojik 

özellikleri gösterir. YapılmıĢ çalıĢmalara göre normal 

depolanmıĢ ERT süspansiyonu ile dondurulmuĢ ERT 

süspansiyonları kullanılan hastalarda mortalite oranı 

açısından bir fark saptanmamıĢtır. DonmuĢ eritrosit 

süspansiyonun dezavantajı çözünme sürecinin ortalama 40 

dakika, degliserizasyon iĢleminin ise yaklaĢık 1 saat 

sürmesidir (16). 

DondurulmuĢ eritrosit süspansiyonu endikasyonları: 

• Toplumda nadir bulunan kan gruplarının gereğinde 

kullanılabilmesi için stoklanması 

• Orak hücreli anemi, talasemi major gibi transfüzyon 

gereken hastalıklarda, alloantikor geliĢmiĢse aynı 

vericiden alınan kanların dondurularak saklanması 
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• Elektif kardiyak cerrahi öncesi otolog transfüzyon 

amacıyla alınmıĢ kanların, operasyonun ertelenmesi 

durumunda dondurularak saklanması 

2.2. TROMBOSİT 

2.2.1. Trombosit süspansiyonu (TS): Üç yöntemle elde 

edilir; 

a. Random trombosit süspansiyonu: Bir ünite tam kandan 

hazırlanır. Toplam hacmi 30-50 mL olan bir ünite random 

trombosit süspansiyonunda yaklaĢık 50x10
9
 trombosit 

bulunur. YetmiĢ kilo bir hasta için ortalama 6-8 ünite 

gerektiğinden random trombosit süspansiyonunun pratikte 

kullanımı sınırlıdır. 

b. Havuzlanmış trombosit süspansiyonu: Tek bir ünitede 

4-6 ünite random trombositin birleĢtirilmesiyle elde edilir. 

Toplam hacmi 200 mL kadar olan bir ünite random trombosit 

süspansiyonunun içeriğinde yaklaĢık 200x10
9
 trombosit 

bulunur.  

c. Aferez trombosit süspansiyonu: Donörden tek koldan 

alınan kanın santrifügasyon, filtrasyon veya adsorpsiyon 

tekniklerinden birisi ile trombositlerin ayrıĢtırılıp diğer koldan 

kanın donöre geri verilmesi ile elde edilir. Toplam hacmi 400 

mL kadar olan bir ünite aferez trombosit süspansiyonunun 

içeriğinde yaklaĢık 300x10
9
 trombosit bulunur. Bir ünite 

aferez trombosit 6-8 random trombosite eĢdeğer trombosit 

içerir ve genellikle yeterli hemostazı sağlar.  

 Maliyeti en düĢük olan random trombosit, en yüksek olan 

ise aferez trombosit süspansiyonudur.  

 Hastalar random ve aferez trombositte tek bir donör 

antijenine maruz kaldıklarından alloimmünizasyon 

riskleri aynıdır. Lökosit azaltılmamıĢ havuzlanmıĢ 

trombositte ise donör sayısı kadar farklı trombosit 

antijenine maruz kalındığından alloimmünizasyon riski 

daha yüksektir.  
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 Benzer durum donör sayısı içinde geçerlidir. Donör 

sayısı arttıkça enfeksiyon riski de artar.  

 Random ve havuzlanmıĢ trombositlerde lökofiltrasyon 

gerekliyken, aferez trombosit süspansiyonu elde 

edilirken lökositler de filtre edildiği için lökofiltrasyona 

gerek yoktur.  

Trombosit süspansiyonlarının hangisinin tercih edilmesi 

gerekliliği ile ilgili yapılan çalıĢmalarda HLA uygunluk testi 

yapılan süspansiyonların daha az alloimmünizasyona neden 

olduğu, diğer süspansiyonlar arasında ise bir fark olmadığı 

belirtilmektedir (17,18). 

Aferez trombosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

• Sık trombosit transfüzyonu yapılan hastalar 

• Daha önceki transfüzyonlarda alloimmünize olan hastalar 

• Transfüzyonla bulaĢan hastalıklardan korunması gereken 

immün sistem yetmezliği olan hastalar 

Bütün trombosit süspansiyonları +20-24°C‟de ajitatörde 

saklanır ve kullanım ömrü 5 gündür. Dondurma iĢlemi 

trombosit fonksiyonlarını bozmaktadır. BeĢinci günden 

sonra trombosit aktivitesi %25 azalır. Süre uzadıkça 

enfeksiyon riski artar (19). Bununla birlikte trombosit 

süspansiyonlarının soğutularak 4°C‟de kullanım ömrünün 20 

güne kadar arttırılabileceği yönünde çalıĢmalar da 

mevcuttur (20). ABO ve Rh uyumu gereklidir. Acil 

durumlarda ABO ve Rh uyumu aranmayabilir. Ancak bu 

durumlarda transfüzyon reaksiyonu geliĢme insidansı, ABO 

ve Rh uyumlu trombosit süspansiyonlarına göre 1,5-2 kat 

artar (21). RhD pozitif trombosit, doğurganlık çağında RhD 

negatif kadına verilirse, RhD alloimmuünizasyon riskinden 

kaçınmak için anti-D uygulanmalıdır. 

Trombosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

• Kemoterapi 

• Aplastik anemi 

• Radyasyon 
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• Otoimmün trombositopeni (yaĢamı tehdit eden kanamada) 

• Dissemine intravasküler koagülasyon (DIK) 

• Trombotik trombositopenik purpura 

• Hemodilüsyon, masif transfüzyon  

• Trombosit fonksiyon bozuklukları (trombositopati) 

Trombosit sayısına göre trombosit transfüzyonu 

endikasyonları: 

• 10x10⁹/L‟den az olduğunda 

• 10-20x10⁹/L arası: 38°C üzerinde ateĢ, sepsis, antibiyotik 

kullanılması, koagülasyon faktör eksiklikleri, heparin 

kullanım öyküsü, kemik iliği ve lomber ponksiyon, santral 

venöz kateterizasyon gibi iĢlemlerin yapılacak olması 

• 20-50x10⁹/L arası: DIK, majör kanama varsa ya da büyük 

cerrahi giriĢim planlanması 

• 50-100x10⁹/L arası: Kardiyak veya beyin cerrahisi gibi 

major operasyonlarda 

• Profilaktik trombosit transfüzyonları önerilmemektedir.  

2.2.2. Dondurulmuş trombosit süspansiyonu: Aferez 

trombosit süspansiyonu dondurulup -80°C‟de depolanırsa 2 

yıl boyunca kullanılabilir. Bu Ģekilde trombosit süspansiyonu 

acil durumlarda kullanılmak üzere saklanabilir. Ancak 

dondurma iĢlemi trombosit agregasyonu ve aktivitesini 

azaltır. Aktif kanaması olan hastalarda yeterli klinik etkinlik 

sağlanamayabilir (22). 

2.2.3. Işınlanmış trombosit süspansiyonu: Random ve 

havuzlanmıĢ trombosit süspansiyonlarında lökofiltrasyon 

yapılmadıysa, donör T lenfositleri immün sistemi yeteri 

kadar güçlü olmayan hastalarda immünkompetan hale 

gelebilmektedir. IĢınlanmıĢ eritrosit süspansiyonları 

bölümünde de anlatıldığı gibi bu immünkompetan T 

lenfositleri, alıcılarda alloimmünizasyona neden 

olabilmektedir. Bu nedenle özellikle allojenik ve immün 

yetersizliği olan hastalarda eritrosit dıĢında trombosit 

süspansiyonlarının da ıĢınlanarak T lenfositlerinin inaktive 

edilmesi gerekmektedir (23,24).  
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2.3.TAZE DONMUŞ PLAZMA 

Taze tam kandan aferez veya santrifüj yoluyla elde edilir. 

Eksi 25°C‟den daha düĢük ısılarda dondurulduğunda 3 yıl 

saklanabilir. Stabil (fibrinojen) ve labil pıhtılaĢma faktörlerini 

(F5-F8), immünglobulinleri ve albümini içerir. Taze donmuĢ 

plazma (TDP) oda ısısında 4 saat, buzdolabında 24 saat 

bekletilebilir. Isıtılan TDP tekrar dondurulup kullanılamaz. 

Enfeksiyon riski ERT ile aynıdır. Bir ünite TDP 200-300 

mL‟dir ve koagülasyon faktörlerini %2,5 oranında arttırır. 

ABO uyumu gereklidir. Rh uyumu tercih edilir ancak Ģart 

değildir. 

Taze donmuĢ plazma endikasyonları: 

• Kumadin kullanımına bağlı kanamalar. TDP transfüzyonu 

endikasyonları arasında bulunsa da acil ve hızla kumadin 

etkisinin geriye döndürülmesi gereken hastalarda TDP 

yerine protrombin konsantrelerinin kullanılması 

önerilmektedir. Yüksek miktarda TDP kullanılması volüm 

yüklenmesi ve tromboembolik risk artıĢına neden 

olabilmektedir (25).  

• Trombotik trombositopenik purpura ve immün yetmezlikler 

• Masif transfüzyon: Bu olgularda ERT/TDP oranının ne 

olması gerektiği konusunda tartıĢmalar sürmektedir. 

ÇalıĢmalara göre oranın 1/1 veya 1/1,5 olması 

önerilmektedir (26,27). 

• Vitamin K eksikliğine bağlı kanamalar 

• Karaciğer yetmezliğine bağlı kanamalar 

• Dissemine intravasküler koagülasyon (DIK) 

• Antitrombin 3 eksikliği 

2.4. KRİOPRESİPİTAT 

Taze donmuĢ plazmanın 1-6°C‟de eritilmesi ve santrifüj ile 

ayrıĢtırılması sonucu elde edilir. Ġçeriği TDP ile aynı, ancak 

hacmi 10-15mL‟dir. TDP gibi F8, F13, von Willebrand Faktör 

ve fibrinojen içerir. Enfeksiyon riski de TDP ile aynıdır, 
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dondurularak TDP gibi saklanabilir. Eksi 18°C‟de 1 yıl 

saklanabilir. Çözüldükten sonra 6 saat içinde kullanılması 

gerekir. ABO uyumu aranır, ancak Rh uyumu gerekli 

değildir. Random veya havuzlanmıĢ olarak bulunur. 

HavuzlanmıĢ kriopresipitat süspansiyonları genellikle 5 

donörden elde edilir. Enfeksiyon ve alloimmünizasyon 

riski donör sayısına bağlı olarak artar. Hazırlandıktan 

sonra 4 saat içinde kullanılması gerekir. Beklemeyle 

pıhtılaĢma faktörü seviyeleri azalır ve enfeksiyon riski 

artar ancak yapılan çalıĢmalara göre fibrinojen seviyesi 5 

güne kadar korunabilmektedir (28). 

Kriopresipitat süspansiyonları baĢlangıçta hemofili 

hastaları için geliĢtirilmiĢtir. Bugün ise daha çok majör 

kanamalı cerrahi operasyonlarda koagülopatinin 

düzeltilmesi ve fibrinojen replasmanı amacıyla 

kullanılmaktadır. HavuzlanmıĢ ürünlerin enfeksiyon ve 

transfüzyon komplikasyonlarını arttırması nedeniyle, 

fibrinojen ve pıhtılaĢma faktörlerinin konsantre ürünleri 

geliĢtirilmiĢtir. Bu nedenle Avrupa‟da kriopresipitat 

süspansiyonlarının kullanımı oldukça sınırlanmıĢ  olsa da 

(29), Ġngiltere‟de kardiyak cerrahi ve travmaya bağlı 

kanamalarda kriopresipitat süspansiyonların kullanımı 

giderek artmaktadır (30). Günümüzde kriopresipitat 

süspansiyonlarının kullanımı tartıĢma konusudur (31). 

Kriopresipitat süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

• Disfibrinojenemi 

• Dissemine intravasküler koagülasyon 

• Hemofili A, Hemofili B 

• Ġnvaziv iĢlem uygulanacak ve kanaması olan aĢağıdaki 

hastalar; 

 Fibrinojen <100 mg/dL  

 von Willebrand Hastalığı  

 F VIII veya F XIII eksikliği  

 Üremiye bağlı trombosit fonksiyon bozukluğu  
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2.5. GRANÜLOSİT SÜSPANSİYONU 

Tam kandan aferez yöntemi ile elde edilir (buffy coat). 

Ġçeriğinde lökosit, eritrosit ve trombosit bulunur. Plazma 

eklenerek transfüzyona hazırlanır. Hazırlandıktan sonra oda 

ısısında muhafaza edilir ve 8 saat içinde kullanılması 

gerekir. Ġmmun sistemi zayıf nötropenik hastalarda 

kullanıldığı için, öncesinde GVHD‟yi önlemek amacıyla 

ıĢınlama yapılmalıdır. Süspansiyon içinde eritrosit de 

bulunduğundan ABO ve RhD uyumu gereklidir (32). 

Yüksek miktarlarda kullanılması gerektiği için maliyeti 

fazladır, hazırlanması zaman alır, alloimmünizasyon ve 

ciddi transfüzyon reaksiyonları geliĢme riski yüksektir. 

Klinik yarar sağlayabilmesi için, süspansiyon içindeki 

granülositlerin yüksek oranda olması gerekir. Bu da 

vericilerin aferez iĢlemi öncesi, kortikosteroidler ve 

granülosit stimülanları ile granülositlerinin arttırılması ile 

sağlanır. Bu durum da donörlerin hasta yakınları veya 

düzenli bağıĢ yapanların olmasını zorunlu kılar. Klinik 

yararı ve donörlere aferez öncesi uygulanan iĢlemlerin 

etik yönü tartıĢmalı olmakla birlikte ciddi nötropeni 

hastalarında belirli endikasyonlar için faydalı 

görünmektedir. Bu hasta gruplarında enfeksiyonlara bağlı 

mortalite oranı %40 düzeyindedir (33,34). 

Granülosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

• Ağır nötropenik hastada patojene uygun antibiyoterapiye 

rağmen 48 saat içinde yanıt alınamayan enfeksiyonlar 

• Kemik iliği miyeloid hipoplazisi 

• Ciddi nötropeni hastaları (<0,2- 0,5 x 10
9
/L- <500/mcgL) 

• Kronik granülomatöz hastalıklar 

• Septisemi 

• Mortalite riski yüksek olan kemoterapi veya 

transplantasyona sekonder nötropeni 
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BÖLÜM.3- TRANSFÜZYON REAKSİYONLARI VE 

TEDAVİ 

                  

Uzm. Dr. Özlem YAKUT ÖZDEMİR 

 

 

Transfüzyon uygulanırken ya da sonrasında ortaya çıkan 

istenmeyen her türlü etki transfüzyon reaksiyonu veya 

komplikasyonu olarak adlandırılır. Hastanede yatan 

hastaların yaklaĢık %15'ine hastanede kaldıkları süre 

boyunca kan transfüzyonu yapılmaktadır. Transfüzyon 

sonrası ortaya çıkan reaksiyonlarının çoğu hafif 

seyrederken, yaklaĢık %1'inde ciddi advers reaksiyonlar 

görülmekted r (1). Nad ren 1/200.000-420.000 transfüzyon 

ölümle sonuçlanab lir (2). Bu nedenle transfüzyon 

reaksiyonlarının belirtileri ve yönetiminin kan transfüzyonu 

uygulayan sağlık çalıĢanları tarafından iyi bilinmesi ve 

gerekli önlemlerin alınması, zamanında fark edilerek uygun 

tedavinin yapılması önemlidir. 

Transfüzyon reaksiyonu geliĢtiğinde, öncelikle transfüzyon 

durdurulmalı, semptomlara yönelik tedavi uygulanmalı, 

kardiyak, renal ve solunum fonksiyonlarını korumak 

amacıyla destek tedavisine baĢlanmalıdır. Kan ürününün 

üzerindeki etiket ile hasta bilgileri mutlaka karĢılaĢtırılmalı ve 

ilave testlerin yapılabilmesi için ilgili kan merkezine haber 

verilmelidir (2).  

Transfüzyon reaksiyonları genel olarak immünolojik ve 

immünolojik olmayan reaksiyonlar olarak sınıflandırılır (3). 

 

I.İMMUNOLOJİK TRANSFÜZYON REAKSİYONLARI 

1. Akut transfüzyon reaksiyonları 

1.1. Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonları (AHTR)  

1.2. Febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonu (FNHTR)  
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1.3. Allerjik transfüzyon reaksiyonu (hafif veya anafilaktik)  

1.4. Transfüzyonla iliĢkili akut akciğer hasarı (TĠAAH) 

2. Geç transfüzyon reaksiyonları 

2.1. Geç hemolitik transfüzyon reaksiyonu (GHTR)  

2.2. Transfüzyonla iliĢkili Graft Versus Host Hastalığı 

(TĠGVHH)  

2.3. Post transfüzyon purpura  

2.4. Transfüzyonla iliĢkili immün modülasyon (TĠĠM) 

 

II. İMMUNOLOJİK OLMAYAN REAKSİYONLAR 

1. Septik reaksiyon   

2. Hipotansif reaksiyon 

3. Non- mmün hemol z  

4. Transfüzyonla  l Ģk l  dolaĢımsal sıvı yüklenmes   

5. Hemosiderozis 

6. Masif transfüzyon komplikasyonları 

7. Transfüzyonla bulaĢan enfeksiyonlar  

 

I.İMMUNOLOJİK TRANSFÜZYON REAKSİYONLARI 

1. Akut immün transfüzyon reaksiyonları 

1.1. Akut hemolitik transfüzyon reaksiyonu (AHTR): Kan 

transfüzyonlarının yaklaĢık %1'inde görülen ciddi 

reaksiyonların %5‟ini hemolitik transfüzyon reaksiyonları 

oluĢturmaktadır (1). Ġmmünolojik akut hemolitik transfüzyon 

reaksiyonlarının en sık nedeni AB0 uyumlu olmayan eritrosit 

transfüzyonu olsa da, Jka, K ve Fya ant korlarına bağlı 

olarak da görüleb lmekted r (2). Nad ren, trombosit veya 

taze donmuĢ plazma gibi kan ürünleri de çok az miktarda 

eritrosit veya eritrosit antikorları içerdikleri için bu reaksiyona 

neden olabilir. Her iki durumda da alıcı plazmasında 

bulunan IgM grubu doğal antikorların, donör eritrositlerindeki 
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antikorla birleĢmesi sonucu kompleman aktivasyonu 

meydana gelir ve oluĢan membran atak kompleksler (C5-

C9) eritrosit membranlarında çok sayıda por oluĢturarak 

intravasküler hemolizi baĢlatır. Antijen-antikor birleĢmesi 

spesifik olmasına rağmen, aktive olmuĢ kompleman 

moleküllerinin eritrositlere bağlanması nonspesifik 

olduğundan hem transfüze edilen uygunsuz eritrositler hem 

de hastanın kendi eritrositleri hemolize uğrar (2,3). Ortaya 

çıkan fazla miktardaki serbest hemoglobin, plazma albümin, 

haptoglobin ve hemopeksin'in bağlanma kapasitesini aĢarak 

hemoglobinemi ve hemoglobinüriye yol açar. Renal 

vazokonstrüksiyon ve akut tübüler nekroz sonucu böbrek 

yetmezliği görülebilir (4). Kompleman aktivasyonu 

sonucunda C3a ve C5a gibi daha potent anafilotoksinler 

mast hücrelerini aktive eder ve histamin, seratonin, 

bradikinin gibi vazoaktif aminler salınır. Bunun yanında 

ortaya çıkan proinflamatuvar sitokinler ve kemokinler (tümör 

nekroz faktör-A ve interlökin-8) sonucunda sistemik bir 

inflamatuar yanıt geliĢir. Ayrıca, bradikinin ve kallikrein 

sistemlerinin aktivasyonu ile pıhtılaĢma yolakları da aktive 

olur. Permeabilite artıĢı, vazodilatasyon, hipotansiyon ve 

ateĢin yanı sıra yaygın DIK, Ģiddetli olgularda çoklu organ 

yetmezliği, Ģok ve ölüm görülebilir (4,5). 

Ölümlerin çoğu 200 mL veya üzerinde uyumsuz kan 

transfüzyonu yapılması ile iliĢkilendirilmiĢtir. Çocuklarda 25 

mL kadar küçük hacimler bile ölümcül alabilir. Akut hemolitik 

transfüzyon reaksiyonlarının ciddiyeti, anti-A antikorlarının, 

anti-B antikorlarının veya her ikisinin de alıcının 

plazmasındaki titresinin yüksekliği, verilen kanın miktarı ve 

transfüzyon hızı ile ilgili olabilir. Laboratuvar testleri 

reaksiyonun ciddiyetini öngörememektedir (5).  

Uygunsuz kan transfüzyonu sonrasında görülen en sık 

semptom ani baĢlangıçlı ateĢtir (%80). Hipotansiyon, 

huzursuzluk, titreme, dispne, göğüs ağrısı, sırt ve bel ağrısı, 

taĢikardi diğer baĢlıca semptomlardır. Anestezi altındaki 
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hastalarda yaygın sızıntı Ģeklinde kanama artıĢı, idrar 

renginde koyulaĢma (hemoglobinüri) görülmesi uyarıcı 

olmalıdır. Transfüzyon sırasında hastalarda beklenmedik 

değiĢiklikler veya vital bulgularda farklılıklar olabileceği 

düĢünülerek hastalar bu süre boyunca izlenmeli ve akut bir 

reaksiyon geliĢtiğinde iĢlem derhal durdurulmalıdır (6). 

Hastanın transfüzyon yapılan damar yolu dıĢında bir venden 

alınan kan örneğiyle b rl kte, transfüze ed len kan, kan 

bankasına gönderilerek kayıtlar kontrol edilmeli, kan grupları 

tayini ve çapraz karĢılaĢtırma testleri tekrarlanmalıdır. Akut 

immün hemolitik transfüzyon reaksiyonu tanısı, klinik 

bulgular ve serolojik uyumsuzluğun gösterilmesiyle konur. 

Hemolizi belirlemek için kan ve idrar örneği alınarak bazı 

laboratuvar tetkikleri istenmelidir (Hb, trombosit, LDH, 

bilirubin, haptoglob n, Coombs test , hemoglob nür , aPTT, 

PT, fibrinojen düzeyi, D-dimer). Akut hemolitik transfüzyon 

reaksiyonunda hastanın direkt Coombs testi pozitif, LDH 

yüksek, haptoglob n düĢük, hemos der nür , hemoglob nür  

görülür ve indirekt bilirubin yüksektir. Hastanın kayıtları, 

istek formları, kan tüpleri ve torbaları incelenir. 

Tedavide temel hedef hipotansiyonun düzeltilmesi ve yeterli 

renal kan akımının sağlanması olmalıdır. Ġdrar çıkıĢının 0,5 -

1 mL/kg/saat üzerinde tutulması amacıyla izotonik sıvı ile 

intravenöz hidrasyon yapılması önerilir. Genellikle mannitol 

uygulamasını destekleyen yeterli kanıt yoktur ve özellikle 

anemisi, sınırlı kalp rezervi olan hastalarda dikkatli 

kullanılmalıdır. Ek diüretik uygulaması (40 mg ĠV furosemid 

bolus, ardından hipotansiyon yoksa 10-40 mg/saat dozunda 

sürekli infüzyon) diüreze yardımcı olur.  Alkali diürez 

amacıyla idrar pH>6,5 olacak Ģekilde bikarbonat infüzyonu 

uygulanabilir. Hiperkalemi gibi elektrolit bozuklukları sık 

görülür ve hızla düzeltilmesi gerekir. Hipotansiyon 

durumunda vazopressör desteği amacıyla dopamin 

infüzyonu (2-10 μg/kg/dk) yaygın olarak kullanılır. Yaygın 

DIK ve Ģiddetli kanaması olan hastalarda taze donmuĢ 
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plazma, krioprespitat ve trombosit infüzyonları gerekebilir 

(trombosit sayısı>20.000/mm
3
, INR<2, fibrinojen>100mg/dL 

olacak Ģekilde) (5). Böbrek yetmezliği geliĢmesi durumunda 

hemodiyaliz gerekebilir. Tedavide yüksek doz 

glukokortikoidlerin, immünglobulinin rutin kullanımını veya 

plazma değiĢimini destekleyen kanıt yoktur. Bununla birlikte, 

mutlak kan transfüzyonu yapılması gereken ancak nadir 

görülen antikorların varlığına bağlı olarak uyumsuzluk 

saptanan iki olguda, transfüzyon öncesi ve 24 saat 

sonrasında glukokortikoid (100 mg hidrokortizon) ve 

transfüzyondan hemen önce ve 2-3 gün boyunca ĠV 

immünglobulin (1,2-2g/kg) kullanılarak transfüzyon 

uygulandığı ve sorun yaĢanmadığı bildirilmiĢtir (7). 

Uygunsuz kan transfüzyonuna bağlı akut hemolitik 

reaksiyonlar birçok durumda korkutucu ve potansiyel olarak 

ölümcül olmasına rağmen, çoğunlukla kendiliğinden 

sınırlanır. 

Hemolitik reaksiyonların önlenmesinde transfüzyon öncesi 

gerekli önlemlerin alınması çok önemlidir. Kan örnekleri 

alınırken ve kan transfüzyonu yapılırken mutlaka kimlik 

doğrulaması ve kan ürünü etiket kontrolü yapılması, kan 

ürünlerinin uygun koĢullarda saklanması gereklidir.  

1.2. Febril non-hemolitik reaksiyon (FNHR): En sık 

görülen transfüzyon reaksiyonudur. Transfüzyon 

uygulanırken veya 2 saat sonrasına kadar vücut ısısında en 

az 1°C artıĢ olması durumunda bundan Ģüphelenilir. Geç c  

h pertans yon, üĢüme, t treme, baĢ ağrısı, bulantı-kusma 

eĢlik edebilir. Bu reaksiyona, kan ürünündeki lökositler ve bu 

lökositlerden salınan proinflamatuar sitokinler neden olur 

(8). Trombosit transfüzyonlarında daha sık görülmektedir. 

Daha önceki gebelikler ve multipl transfüzyonlara bağlı 

alloimmünizasyon görülme sıklığını arttırır. AteĢ varlığında, 

transfüzyon hemen durdurulmalı, hasta enfeksiyon belirtileri 

veya hemoliz açısından değerlendirilmeli, laboratuvar 

tetkikleriyle hemoliz ve enfeksiyon dıĢlanmalıdır. Özellikle 
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trombosit verilen hastalarda, septik transfüzyon reaksiyonu 

riski daha yüksek olduğundan dikkatli olunmalıdır (9).  

FNHR tanısı kesinleĢtiğinde antipiretik ilaçlar verilerek aynı 

ünite ile transfüzyona devam edilebilir. Transfüzyon öncesi 

antipiretiklerle premedikasyon, çoğu hastada reaksiyon 

oranını azaltmaz ancak mevcut hastalığı nedeniyle ateĢi 

olan kiĢilerde transfüzyon öncesi antipiretik ilaçlar 

kullanılabilir (9).   

Önlenmesinde, özellikle eritrosit depolanmasından önce 

yapılan lökosit filtrasyonu en etkili yöntemdir. Depolanan 

kanda bulunan lökositler depolanma süresince de sitokin 

salgılayabilir ve bu sitokinler filtrelerden geçerek ateĢe yol 

açabilir. Bu nedenle depolama öncesi lökosit filtrasyonu 

yapılması FNHR‟u önlemede en etkili yöntem olarak 

görülmektedir (2,3). 

1.3. Alerjik ve anaflaktik reaksiyon: Alerjik transfüzyon 

reaksiyonları, transfüzyon uygulandıktan sonra ilk 4 saat 

içerisinde ortaya çıkar ve %1-3 oranında görülür. Her tip kan 

ürünü verilmesi sonrasında görülebilirse de en sık trombosit 

transfüzyonları ile iliĢkilidir (302/100,000 trombos t ün tes ) 

(10). Alerj k reaks yonların donör plazmasında bulunan 

proteinlere ve plazmada bulunan ilaç, gıda ve diğer 

maddelere karĢı oluĢan antikorlara bağlı olduğu 

düĢünülmektedir. Mast hücreleri ve bazofillerin aktivasyonu 

sonucunda salınan histamin gibi maddeler semptomlara 

neden olur (11). Bu reaksiyonların çoğu kızarıklık, kaĢıntı, 

ürtiker ve lokalize anjiyoödem gibi hafif bulgularla 

karakterizedir. Sadece deri semptomları görülen hafif alerjik 

reaksiyonlarda H1 antihistaminik uygulamasıyla (örneğin, 

difenhidramin) semptomatik rahatlama sağlanabilir. Eğer 

semptomlar düzelirse aynı ünite ile transfüzyona devam 

edilebilir. Ancak semptomlar tekrarlarsa veya ilave 

semptomlar ortaya çıkarsa o ünite ile transfüzyonun 

durdurulması gerekir (6). 
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Anaflakt k reaks yonlar t p k olarak, IgA eks kl ğ yle b rl kte 

IgA ant korları olan b r hastaya, IgA düzey  normal olan b r 

donörden alınan kan ürününün ver lmes  sonucunda ortaya 

çıkar. Gebelik veya daha önceki transfüzyonlar nedeniyle 

sensitizasyon geliĢmiĢ olabilir.  Çok nadir görülür (8/100,000 

ünite) ve ortaya çıktığında acil intramüsküler adrenalin 

uygulanmasını gerektirir. Tedavide bronkod latörler (β2 

adrenerjik agonist; salbutamol), ĠV glukokortikoidler 

(hidrokortizon, metilprednizolon), ĠV antihistaminikler 

(ranitidin) uygulanabilir (12).  

Alerjik transfüzyon reaksiyonu öyküsü olan hastalar, sonraki 

transfüzyonlarında yakından izlenmelidir. Öncesinde hafif 

alerjik transfüzyon reaksiyonu olan hastalarda, 

antihistaminiklerin veya glukokortikoidlerin rutin profilaksi de 

kullanımına dair kesin bir kanıt yoktur. Ancak klinik 

uygulamalarda yaygın olarak kullanılmaktadır. Orta-Ģiddetli 

alerjik transfüzyon reaksiyonları olan hastalar saptanmalı ve 

bu konuda bilgilendirilmelidir. Santrifüjleme veya yıkama 

yoluyla fazla miktarda süpernatanın uzaklaĢtırılması 

reaksiyonların ciddiyetini azaltabilir (6).  

Anafilaktik transfüzyon reaksiyonu öyküsü olan hastalarda 

serum protein eksikliğinin (IgA ve haptoglobin gibi) ve diğer 

alerjilerin dıĢlanması gerekir. Anti-IgA antikorlarıyla birlikte 

IgA eksikliği olan bir hastada anafilaktik reaksiyon öyküsü 

yoksa IgA eksik veya yıkanmıĢ kan bileĢenleri kullanılabilir 

ancak bunu destekleyen kanıtlar yeterli değildir (6). 

1.4. Transfüzyon  l şk l  akut akc  er hasarı: 

Transfüzyonla iliĢkili akut akciğer hasarı (TĠAAH), 

transfüzyondan sonraki ilk 6 saatte ortaya çıkan kardiyojenik 

olmayan pulmoner ödem ve hipoksemi geliĢimi ile 

karakterizedir. Transfüzyon yapılan hastalarda verilen kan 

ürünü baĢına insidansı %0,02-1,12 iken yoğun bakım 

hastaları gibi kritik hastalarda %5-8‟e yükselir (13). Oda 

havasında PaO2/FiO2<300 mmHg veya SpO2<%90, akciğer 
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grafisinde bilateral infiltratif değiĢiklikler, akciğer ödemi 

(pulmoner arteriyel oklüzyon basıncı ≤18 mm Hg veya 

santral venöz basınç ≤15mmHg) ve akut akciğer hasarı için 

baĢka bir risk faktörü olmaması tanı koymada yardımcıdır. 

Klinik olarak dispne, ateĢ, hipotansiyon, hipoksi, lökopeni, 

trombositopeni görülebilir. Dispne, taĢipne ve hipoksemi, 

artmıĢ pulmoner vasküler geçirgenliğin bir sonucudur. 

Bazen, kan ürünü transfüzyonuna bağlı olarak geliĢen 

hipokseminin, transfüzyonla iliĢkili dolaĢım yüklenmesi veya 

pulmoner ödemden kaynaklanıp kaynaklanmadığını 

belirlemek zor olabilir (14). 

Tek baĢına anti-HLA (insan lökosit antijeni) veya anti-HNA 

(insan nötrofil antijeni) antikorları TĠAAH‟a neden olabileceği 

düĢünülse de çoğu olgunun iki Ģekilde meydana geldiği 

varsayılır. Birincisi, pulmoner endotelin aktivasyonuna 

neden olan ve akciğerdeki nötrofillerin aĢırı çalıĢmasına ve 

sekestrasyonuna yol açan klinik bir durum olduğu 

düĢünülür. Yüksek IL-8 (Ġnterlökin 8) düzeyi, karaciğer 

cerrahisi, kronik alkol kullanımı, Ģok, mekanik ventilasyon 

sırasında yüksek peak hava yolu basıncı, sigara ve pozitif 

sıvı dengesi bu durumun risk faktörleri arasındadır. Ġkincisi 

ise, endotel hasarı ve sonrasında akut akciğer hasarına 

neden olan önceden aktive olmuĢ nötrofilleri içeren kan 

ürünü transfüzyonundan kaynaklanır. Nötrofil sekestrasyonu 

ve aktivasyonu transfüzyonla iliĢkili akut akciğer hasarının 

geliĢiminde yer aldığından, alıcının nötrofil sayısı ve 

fonksiyonu TĠAAH geliĢiminde önemli rol oynar (15). 

TĠAAH‟nın spes f k b r tedav s  yoktur. Tüm hastalara oks jen 

desteğ  vermek gerekl d r ve %70-90 hastada mekanik 

ventilasyon ihtiyacı olabilir. ALI ve ARDS tedavisiyle benzer 

Ģekilde akciğer koruyucu ventilasyon ve restriktif sıvı 

tedavisi uygulamak gerekir. Hipotansiyon geliĢirse inotropik 

ajanlar-vazopressör desteği gerekebilir. Akciğer hasarı aĢırı 

sıvı yüküne bağlı olmadığından diüretik uygulanması doğru 

değildir. Erkek donörlerin kullanılması, özellikle kadın aferez 
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trombosit donörlerinin hamilelikten sonra HLA/HNA 

antikorları için yeniden taranması ve kan ürünü 

toplanmasında alınacak önlemler ile TĠAAH geliĢme riski 

önemli ölçüde azaltılabilir (14). 

2. Geç immün transfüzyon reaksiyonları 

2.1. Geç hemolitik transfüzyon reaksiyonu: GecikmiĢ 

hemolitik transfüzyon reaksiyonlarının (GHTR) insidansı 

1/2500‟dir, ancak orak hücreli anemisinde bu oranın %11'e 

kadar yükseldiği görülür (16). Kan transfüzyonları ABO ve 

Rh uygunluğuna göre yapılmasına rağmen transfüzyon 

sırasında çok sayıda yabancı antijen içeren minör kan 

gruplarına sahip eritrositler de verilmektedir. Bunların 

antijenik gücüne ve hastanın immün yanıtına göre 

alloantikorlar ortaya çıkabilir. Eritrosit alloantikorlarının %25'i 

insanlarda oluĢtuktan sonraki 10 aylık sürede standart 

laboratuvar testleriyle saptanamaz. Genellikle önceki 

gebelikler veya transfüzyon uygulamaları sonucu oluĢan bu 

alloantikorların titreleri, zamanla rutin antikor tarama testleri 

ile saptanamayan düzeylere düĢer. Ancak aynı antijenle 

tekrar karĢılaĢmaları sonrası tekrar üretilirler ve bu duruma 

anamnestik antikor yanıtı adı verilir. Antijene yeniden maruz 

kalma, transfüzyondan 24 saat ile 28 gün sonra eritrosit 

antikor titrelerinde artıĢa neden olur. En sık Kidd (Jk) ve Rh 

antijenlerine karĢı geliĢen antikorlar, sıklıkta da anti-Kell ve 

anti-Duffy antikorları geç hemolitik transfüzyon 

reaksiyonundan sorumludur. Genellikle IgG yapısında olan 

bu antikorlar ile C3 düzeyine kadar kompleman aktivasyonu 

olur, karaciğer ve dalakta bulunan makrofajlar tarafından 

eritrositler fagosite edilirler. GHTR‟da hemoliz 

ekstravasküler alanda olduğu için sistemik bir inflamatuar 

yanıt görülmez. Olguların büyük bölümünde hemolizle ilgili 

hiçbir klinik bulgunun görülmediği, sadece laboratuvar 

testlerinde bu antikorların saptanabildiği serolojik bir 

reaksiyon ortaya çıkar (2).  
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Kan transfüzyonu sonrasında hemoglobinde beklenen 

artıĢın olmaması veya hemoglobin düzeyinin azalması, 

indirekt bilirubin artıĢı veya direkt Coombs testi pozitifliği 

genellikle alloantikor varlığını gösterir. GecikmiĢ hemolitik 

transfüzyon reaksiyonlarının en belirgin klinik özellikleri 

arasında koyu renkli idrar veya sarılık (%45-50) bulunur. 

Bunların yanında ateĢ, göğüs, karın veya sırt ağrısı, dispne 

ve titreme de görülebilir. Orak hücre hastalığı olan 

hastalarda bu bulguların görülmesi, ilk olarak veno-oklüzif 

ağrılı krizi akla getirse de gecikmiĢ hemolitik transfüzyon 

reaksiyonu tanısı atlanmamalıdır. Tanının doğrulanması için 

direkt Coombs testi (DAT), periferik yayma, haptoglobulin ve 

hemoglobin düzeyi, idrar tahlili, LDH, serum biliuribin düzeyi, 

böbrek fonksiyon testleri görülmelidir. Kan grubu tayini ve 

antikor taraması tekrarlanmalıdır.  

Çoğu hastada, istenen hemoglobini korumak için tekrar 

transfüzyon yapılması dıĢında ek tedavi gerekli değildir. Bir 

hastada spesifik bir antikor varlığı tanımlandığında, gereklilik 

halinde, o antijenin bulunmadığı bir kan ünitesi ile 

transfüzyon yapılmalıdır (3). 

2.2. Transfüzyon İlişkili Graft Versus Host Hastalı ı: 

TĠGVHH reaksiyonu, çok nadir görülmesine karĢın 

mortalitesi oldukça yüksektir. Verilen kan ürünündeki (tam 

kan, eritrosit, trombosit, granülosit, taze plazma), canlı T 

lenfositlerin alıcının doku antijenlerini yabancı olarak 

tanıması ve reaksiyon vermesi sonucu oluĢur.  

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalar, ciddi 

hücresel immün yetmezliği olanlar, yenidoğanlar gibi 

immünitesi zayıf olanlar risk altındadır (17). Bu durumda 

verilen kan ürünündeki T lenfositleri alıcının dokularına, 

özellikle kemik iliğine yerleĢir, çoğalır ve alıcının dokularını 

yabancı olarak algılayıp hasar vermeye baĢlar. Alıcı-verici 

arasındaki HLA doku antijenleri benzerliği nedeniyle 

akrabalar arasında yapılan transfüzyonlarda da benzer bir 



39 

risk bulunur. Bu nedenle akrabalar arasında transfüzyondan 

kaçınmak gerekir (18). 

Semptomlar transfüzyondan 5-10 gün sonra ortaya çıkar ve 

genellikle eritematöz makülopapüler döküntü, ateĢ, karın 

ağrısı, ishal, bulantı ve kusmadan oluĢur. Laboratuvar 

testlerinde pansitopeni, karaciğer fonksiyon testleri ve 

elektrolit bozuklukları olduğu görülür. Etkilenen bölgeden 

alınan deri biyopsisi tanıya yardımcı olabilir. Kemik iliği 

biyopsisinde belirgin olan tam kemik iliği aplazisi, genellikle 

transfüzyondan sonraki 21 gün içinde geliĢir. TĠGVHH, 

kemik iliği yetmezliği ve geliĢen sekonder enfeksiyonlar 

nedeniyle çoğunlukla ölümcül seyreder (19).  

Tedavi sadece destekleyicidir. Mortalite oranı %80‟lerde 

seyretmekted r. Bu duruma er tros t, trombos t ve granülos t 

süspansiyonları ve taze plazma g b  canlı lökos t  çeren kan 

ürünleri yol açar. Taze donmuĢ plazma ve kr opres p tat 

canlı lenfos t  çermez ve TĠGVHH r sk  taĢımaz. Depolama 

sırasında kandaki lenfositler giderek canlılıklarını kaybeder. 
Kan ne kadar taze ise risk o kadar fazladır (2,3).  

Transfüzyonla iliĢkili GVHH önlemede lökosit filtreleri çok 

etkili değildir ancak kan ürünlerinin gama veya X-ıĢınları ile 

ıĢınlanması lenfositlerin çoğalma yeteneğini azaltarak daha 

etkili olabilir (2).  

2.3. Post transfüzyon purpurası: Post transfüzyon 

purpurası (PTP), eritrosit veya trombosit transfüzyonundan 

5-12 gün sonra geliĢen ağır bir trombositopeni 

(<10.000/mm
3
) olarak tanımlanan nadir bir reaksiyondur. 

Tipik olarak yakın zamanda eritrosit veya trombosit 

transfüzyon öyküsü olan orta veya ileri yaĢtaki kadınlarda 

görülür. Diğer bulguları arasında yaygın purpura, 

mukozalarda kanama ve ciddi vakalarda intrakraniyal 

kanama ve ölüm sayılabilir (20). PTP geliĢen hastalarda, 

transfüzyon yapılması sonrası, sekonder veya anamnestik 

bir immün yanıt ortaya çıkar ve spesifik insan trombosit 
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antijenlerine (HPA) yönelik antikor titreleri artar. Hastaların 

çoğunda gebelik veya transfüzyon öyküsü mevcuttur. 

Genellikle önceki gebeliği sırasında alloimmünize olan HPA-

1a antijeni negatif bireylerde (toplumun %2'si) görülür. Ġleri 

yaĢ, trombosit transfüzyonu, çoklu transfüzyonlar ve 

komorbiditelerin varlığı da diğer risk faktörleri arasında 

sayılabilir (21).  

Tanı, trombosit spesifik alloantikorların saptanmasıyla 

doğrulanır. Tedavi edilmeyen vakalarda trombositopeni 7-28 

gün devam eder. Bu süreçte hastaların %10-15‟i 

intrakraniyal kanama nedeniyle kaybedilebilir. Tedavi daha 

çok destekleyicidir. Yüksek doz ĠV immünoglobulin (IVIG), 

steroidler veya plazma değiĢimi tedavide kullanılan 

yöntemlerdir. IVIG tedavisi ile %85 oranında yanıt alınır ve 

2-5 gün içinde trombosit sayısı 100.000 /mm
3
 üzerine 

yükselir. Trombosit transfüzyonuna genelde yanıt alınmaz 

ancak yakın zamanda operasyon geçirmiĢ ve kanaması 

olan hastalara IVIG yanıtı ortaya çıkıncaya kadar verilebilir. 

Akut trombositopenik fazdaki bir hastada antijen negatif 

donörlerden alınan trombosit konsantrelerinin, rasgele 

donörlerden alınanlardan daha etkili olduğuna dair bir kanıt 

yoktur (2,3). 

PTP‟nın tekrarının önlenmesi için yıkanmıĢ veya HPA 

uyumlu donörlerden veya otolog transfüzyondan elde 

edilmiĢ trombosit ve eritrositler ile lökosit azaltılmıĢ kan 

ürünleri kullanımı önerilebilir. Hasta daha sonraki 

transfüzyonları konusunda bu açıdan mutlaka 

bilgilendirilmelidir (22). 

2.4. Transfüzyonla İlişkili İmmün Modülasyon (TİİM): 

Transfüzyon sonrası alıcı immün sisteminde oluĢan 

değiĢiklikleri ve bunların etkilerini tanımlar. Temel nedenleri 

ve oluĢ mekanizmaları tam olarak aydınlatılamamıĢtır. 

Depolama sırasında kan ürününde b r ken  mmünoloj k 

med yatörler n buna neden olduğu düĢünülmektedir. 



41 

Bunların mononükleer hücreler, bunlardan salgılanan 

biyolojik yanıt düzenleyicileri ve HLA sınıf I gibi bazı 

moleküller olabileceği belirtilmektedir. Çoğunlukla donöre a t 

mononükleer hücreler ve bunlara ait ürünler suçlanmaktadır. 

Bu durum ilk kez 1973 yılında, böbrek nakli bekleyen 

hastalara yapılan transfüzyonların greft ömrü üzerindeki 

olumlu etkilerinin görülmesiyle tanımlanmıĢ ve bu dönemde 

böbrek hastalarına transplantasyon öncesi transfüzyonlar 

rutin olarak uygulanmıĢtır. Daha sonra allojenik kan 

transfüzyonlarının kanser nükslerini ve postoperatif 

bakteriyel enfeks yonları arttırdığı, bazı oto mmün 

hastalıkların ise Ģiddetini azalttığı görülmüĢtür. 

Transfüzyonun immün sistemi üzerine her zaman olumlu 

etki yaratmayacağının anlaĢılmasıyla gereksiz kan ürünü 

uygulamalarında kaçınmak gerektiğinin önemi ortaya 

konmuĢtur. 

Kan ürünler n n lökos tten arındırılmaları (lökos t f ltrasyonu) 

çoğu olguda TĠĠM tablosunu engelleyeb l r, ancak f ltrasyon 

ile engellenemeyen bazı çözünür moleküllerin de tablonun 

oluĢumunda önemli rol oynayabileceği düĢünülmektedir 

(3,23).  

 

İMMUNOLOJİK OLMAYAN TRANSFÜZYON 

REAKSİYONLARI 

1. Septik transfüzyon reaksiyonları ve bakteriyel 

kontaminasyon 

Septik reaksiyonlar genellikle transfüzyondan sonraki 4 saat 

içinde meydana gelir. Bakteriyel kontaminasyonun trombosit 

transfüzyonuyla çok daha yaygın olduğu düĢünülmektedir. 

En sık görülen bulgular; ateĢ, titreme, hipotansiyon ve 

sistemik inflamatuar yanıt sendromu ile iliĢkili diğer 

belirtilerdir. Transfüzyonla bulaĢan bakteriyel enfeksiyonun 

kesin tanısı, aynı mikroorganizmanın verilen kan ürününden 

ve hastadan izole edilmesi ile konur. Ancak klinik Ģüphe 
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varlığında hastanın kültüründe üreme olmasa da 

transfüzyon yapılan üniteden bakteri izole edilmesi yeterlidir. 

Antibiyotik baĢlamadan önce hastadan kan kültürleri 

alınmalı, yakın zamanda transfüze edilen kan ürünleri gram 

boyama ve kültürle kontaminasyon açısından 

değerlendirilmelidir (24).    

Kan ürünlerinin bakteriyel kontaminasyonunu azaltmaya 

yönelik önlemler arasında, donör taraması ve kan 

alınmadan önce uygun cilt dezenfeksiyonu, alınan ilk 10-50 

mL kanın atılması sayılabilir. Trombositler oda sıcaklığında 

saklandığı için, bakteriyel kontaminasyon açısından en 

yüksek riske sahip kan ürünüdür (1/3000-5000) (25). 

Ultraviyole ıĢık kullanan patojen redüksiyon sistemleri; 

virüsleri, bakterileri ve parazitleri etkisiz hale getirir. 

Trombositler için bu sistemlerin kullanımlarının septik 

transfüzyon reaksiyonlarını azalttığı gösterilmiĢtir (26). 

2. Hipotansif reaksiyonlar 

Akut hipotansif transfüzyon reaksiyonları nadir görülür ve 

transfüzyonun baĢlamasından sonra 15 dakika içinde 

sistolik veya diyastolik kan basıncında 30 mm Hg'den fazla 

düĢüĢ olması, transfüzyon durdurulduktan sonra hızla 

düzelmesi (10 dakikak içinde) ile tanı konur (27). Akut 

hipotansiyon, akut hemolitik reaksiyonlar, anaflaksi, 

transfüzyonla iliĢkili akut akciğer hasarı (TĠAAH) ve sepsis 

gibi diğer transfüzyon reaksiyonlarında da görülen bir durum 

olsa da, izole hipotansiyon varlığının farklı bir patofizyolojiye 

sahip olduğu kabul edilmiĢtir. Çok sayıda olguda hipotansif 

transfüzyon reaksiyonları, negatif yüklü lökosit filtreleri ve 

hastaların anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ACE) 
inhibitörleri kullanımı ile iliĢkilendirilmiĢtir (28). 

Hipotansiyonun, koagülasyon kaskadının intrensek yolunun 

aktivasyonu ile bradikinin üretimi ve bunun aktif metaboliti 

des-Arg 9-bradikinin salınması sonucu oluĢan 
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vazodilatasyon ve vasküler permeabilite artıĢına bağlı olarak 

meydana geldiği düĢünülmektedir (29). 

Hipertansiyonu olan, ACE inhibitörü kullanan hastalarda 

hipotansif reaksiyonların görülme olasılığı daha yüksektir. 

Transfüzyon durdurulmalı ve hemen klinik değerlendirme 

yapılarak destekleyici tedavi baĢlanmalıdır. Hipotansiyon, 

tipik olarak transfüzyon durdurulduktan sonra düzelir ve 

nadiren vazopressör tedavi gerekir. Semptomlar 

tekrarlayabileceğinden aynı kan ile transfüzyona devam 

edilmesi önerilmez (29).  

3. Non- immün hemoliz 

Ġmmun olmayan akut hemolitik transfüzyon reaksiyonları, 

kan ürününün hipoosmolar bir solüsyonla (%5 dekstroz gibi) 

veya ilaçlarla birlikte uygulanması, kanın yanlıĢ 

depolanması, fazla ısıtılmıĢ kanın verilmesi gibi nedenlerle 

eritrositlerin antikor dıĢındaki faktörler tarafından hemolize 

uğramasıyla meydana gelir. Küçük delikli iğneler veya 

lökosit filtreleri ile basınçlı olarak kan transfüzyonu 

yapılması eritrositlerin mekanik olarak parçalanmasına 

neden olabilir. Otoimmün hemolitik anemiler ve ilaca bağlı 

hemolitik anemiler transfüzyonla daha da kötüleĢebilir (30).  

4. Transfüzyon ilişkili dolaşımsal yük/sıvı 

yüklenmesi 

Transfüzyonla iliĢkili dolaĢımsal yüklenme %1-8 oranında 

görülen az bilinen bir reaksiyondur. Tanı konulabilmesi için 

transfüzyondan sonraki 6 saat içinde solunum sıkıntısı, 

beyin natriüretik peptid (BNP veya NT-pro-BNP) düzeyinin 

artması, santral venöz basınç artıĢı, sol kalp yetmezliği, 

pozitif sıvı dengesi, pulmoner ödem kriterlerinden üçünün 

ortaya çıkması veya akut alevlenmesi gerekir.    

Genellikle fazla miktarda veya hızlı kan transfüzyonu 

uygulanmasından kaynaklanır. Risk faktörleri arasında ileri 

yaĢ, böbrek yetmezliği (özellikle diyalize giren hastalar), 
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önceden var olan fazla sıvı yükü, kardiyak disfonksiyon 

bulunur. Ayırıcı tanı da transfüzyonla iliĢkili akut akciğer 

hasarı, septik transfüzyon reaksiyonu ve akut hemolitik 

transfüzyon reaksiyonu düĢünülmelidir (2). Transfüzyonla 

iliĢkili dolaĢım aĢırı yüklenmesini önlemek için kan 

ürünlerinin 4 saatlik bir süre içerisinde verilmesi 

önerilmektedir.  

Tedavide; transfüzyon durdurulur, hasta oturur pozisyona 

alınır, oksijen ve kontrend kasyon yoksa d üret k tedavi 

baĢlanır. Transfüzyonla iliĢkili aĢırı volüm yüklenmesi 

öyküsü  veya bu açıdan yüksek riskli olan hastalarda, 

transfüzyon öncesinde ya da transfüzyon sırasında d üret k 

verilebilir (27).  

5. Hemosiderozis 

Bir ünite eritrosit süspansiyonu 250 mg kadar demir içerir. 

Bu nedenle tekrarlayan transfüzyonlarla alınan fazla 

miktarda demir dokularda birikip hasara neden olabilir. 

Özellikle talasemi hastaları gibi sık transfüzyon ihtiyacı olan 

hastalarda görülür. Transfüzyonla verilen demir 

retiküloendoteliyal sistemde depolanır. Ancak bu sistemin 

depolama kapasitesi aĢıldığında, plazma demiri artar ve 

transferrinin demir bağlama kapasitesini kademeli olarak 

doyurur. Serum transferrin doygunluğu %85'i aĢtığında, 

transferrine bağlı olmayan demir L tipi kalsiyum kanalları 

aracılığıyla hücreye girer ve kalp, karaciğer, hipofiz bezi ve 

pankreas gibi organlarda birikip hücre hasarına ve son 

olarak hücre ölümüne yol açar. Demir birikimine bağlı 

karaciğerde fibrozis, siroz, diyabet, hipotiroidi ve 

hipoparatiroidi gibi endokrin komplikasyonlar, iskelet sistemi 

bozuklukları, kardiyak, nörolojik, dermatolojik sorunlar 

görülebilir. Tedavide demir bağlayarak dokularda birikmesini 

önleyen desferrioksamin gibi ilaçlar verilir (3,31). 

6. Masif Transfüzyon Komplikasyonları 

Masif transfüzyonun standart bir tanımı yoktur. Hastada 150 

mL/dk kan kaybı veya toplam kan hacminin %50'sinin 3 saat 

içinde kaybı nedeniyle geliĢen transfüzyon ihtiyacı veya 24 
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saat içinde 10 üniteden fazla eritrosit transfüzyonu 

uygulanması olarak tanımlanabilir. Genelde travma 

sonrasında veya organ nakli, kardiyovasküler cerrahi gibi 

büyük cerrahiler sırasında kontrol edilemeyen kanamalar 

nedeniyle masif transfüzyon uygulanır (2). Mas f transfüzyon 

çoğu zaman hayat kurtarıcıdır ancak h poterm , metabol k 

as doz, h perpotasem , h pokalsem , d lüsyon ve pulmoner 

mikroembolizasyon gibi ciddi yan etkilere de neden olabilir. 

Masif kan transfüzyonunun komplikasyonları; 

Hipotermi: Soğuk kan ve kan ürünler n n fazla m ktarda ya 

da hızlı Ģekilde uygulanması hastalarda hipotermiye neden 

olabilir. Özellikle hastaların vücut yüzey alanının büyük 

kısmı açık olan operasyonlar, yanık hastaları ve Ģoktaki 

hastalar hipotermi açısından risk altındadır. Hipotermi, 

metabol k as doz, koagülopati ve trombositlerde fonksiyon 

bozukluğu gibi birçok soruna neden olur. Soğuk kanın 

santral venöz kataterle atriyuma yakın bir noktadan 

verilmesi aritmilere yol açabildiği gibi genel olarak hastanın 

vücut ısısının 32°C altına düĢmesi, kardiyak disfonksiyon ve 

arreste neden olabilir (2,32). Hipotermi geliĢtiğinde tedavi 

vücut sıcaklığını arttırmaya yönelik olmalıdır. H poterm  

neden yle oluĢan koagülasyon bozukluğunun tedav s nde, 

vücut sıcaklığı düzeltilmeden plazma ve trombosit 

transfüzyonu yararlı olamaz. Uygun kan ısıtıcı cihazların 

kullanımı ve hastaların klinik durumuna göre uygun hızda 

transfüzyon yapılması ile önlenebilir. Uygun olmayan 

cihazların kullanımı ve kanın gereğinden fazla ısıtılması 

hemolize yol açacağı için tehlike yaratır. ġok tablosu ve 

bunun neden olduğu doku perfüzyon bozukluğu, 

hipotermiden daha büyük bir sorundur. Bu nedenle kanın 

ısıtılamadığı durumlarda, bu durumun hipoterminin yol 

açacağı sorunlardan daha önemli olabileceği akılda 

tutularak transfüzyon uygulanmalıdır (3).   

Hipokalsemi: Mas f transfüzyonla fazla m ktarda s trat 

verilmesi sonucu bu Ca
++

 iyonlarını bağlar ve hastada 
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hipokalsemi geliĢir. Karıncalanma hissi, parestezi ve 

kardiyak aritmilere neden olur. Tedav   ntravenöz kals yum 

glukonat veya kalsiyum klorid verilmesidir.  

Hiperkalemi: Eritrositlerin depolanması sırasında potasyum 

 ntrasellüler alandan ekstrasellüler alana geçer. Saklama 

süresinin sonunda CPDA-1 ile hazırlanmıĢ b r ün te 

eritrositte potasyum miktarı, 78,5 mEq/L‟ye ulaĢabilir. 

Özellikle hipovolemisi olan çocuklarda ve böbrek yetmezliği 

olan hastalarda masif transfüzyon sırasında kardiyak 

arrestler görülebilir (2,3). Tedavi nedene yöneliktir. Ġnsülin, 

glikoz, kalsiyum glukonat ve furosem d kullanılır. 

Hemod yal z ve potasyum bağlayıcı reç neler de tedavide 

kullanılabilir. YıkanmıĢ veya plazması azaltılmıĢ eritrositler 

veya daha taze ünitelerin (≤ 7-10 gün) kullanımı ve 

transfüzyondan 12 saat önce ıĢınlanan eritrositlerden 

kaçınılması, transfüzyonla iliĢkili hiperkalemik kardiyak 

arrest riskini azaltabilir (34). 

Asit-Baz Denge Bozuklukları: Masif transfüzyonda asidoz 

geliĢimi sıklıkla kötü doku oks jen perfüzyonuna bağlıdır ve 

h poterm  bu durumu daha da kötüleĢt r r. Metabolik alkoloz 

ise transfüzyon sonrası daha sık görülen bir yan etkidir. 

Sitratın metabolizması sırasında h drojen  yonu tüketmes  ve 

bikarbonat oluĢumu ile geliĢir. Her iki durumun tedavisi de 

neden olan faktörlerin düzeltilmesine yönelik olmalıdır. Doku 

oks jen perfüzyonu düzelt lmel , hipotermi geliĢimini önlemek 

için ısıtılmalı, masif transfüzyonuygulanmıĢsa bikarbonat 

verilmelidir (3).  

Dilüsyonel Koagülopati: Transfüzyon sırasında kristalloid 

ve kolloid gibi sıvıların fazla miktarda verilmesi, beklemiĢ 

tam kan transfüzyonu, mas f er tros t transfüzyonu sırasında 

yeterl  taze donmuĢ plazma ve trombos t süspans yonu 

ver lmemes  g b  nedenler trombos t ve koagülasyon 

faktörler n n d lüsyonuna yol açabilir. Bunun sonucunda da 

koagülopati ve kanama geliĢebilir (2).   
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7. Transfüzyonla bulaşan enfeksiyonlar 

Kan ve kan ürünler   le bulaĢtığı b l nen çok sayıda bakter , 

v rüs, paraz t, mantar ve pr onlar olmak üzere farklı tür 

mikroorganizmalar vardır (27). 

En sık karĢılaĢılan enfeksiyon etkenleri:  

Bakteriyel olanlar: Enterobacter cloacae, Escherichia coli, 

Klebsiella oxytoca, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa, Serratia marcescens, Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis, 

Treponema pallidum, Yersinia enterocolitica.  

Viral olanlar: CMV, Enteroviruslar, EBV, HAV, HBV, HCV, 

HIV, HPVB19, HTLV-1, HTLV-2, West Nile Virus (WNV), 

Zika Virus (ZIKAVI) 

Parazitik olanlar: Babesia, Trypanosoma cruzi, 

Plasmodium   

Prion: Creutzfeldt-Jakob.  
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BÖLÜM.4- PERİOPERATİF TRANSFÜZYON 

GEREKSİNİMİNİ AZALTAN YÖNTEMLER 

 

Doç. Dr. İlkben GÜNÜŞEN 

 

 

Kan; elde edilmesi zor, pahalı ve kısıtlı bir kaynaktır. Kan 

transfüzyonu ise yararlarının yanı sıra hastaya zarar 

verebilecek kısa ve uzun vadeli risklerle iliĢkilidir. Bu 

nedenle kanın uygun zamanda, doğru hastaya ve uygun 

miktarda verilmesi büyük önem taĢımaktadır. Kanın “uygun” 

kullanımı, diğer yöntemlerle morbidite ya da mortalitenin 

önlenemeyeceği durumlarda, güvenli kan bileĢenlerinin 

transfüzyonu olarak tanımlanır. “Hasta kan yönetimi” ise, 

transfüzyona ihtiyaç duyan hastaların bakımını optimize 

etmek için kanıta dayalı, multidisipliner bir yaklaĢımı 

tanımlamak amacıyla kullanılan bir terimdir. Kan 

transfüzyonu “özel bir doku veya organ transplantasyonu” 

olarak kabul edilir. Bu nedenle gereksiz transfüzyondan 

kaçınmak, hastaları risklerden koruduğu gibi kısıtlı olan bir 

kaynağın gerekli yerlerde kullanılmasını sağlar. 

Kan güvenliğini artırmak ve gereksiz transfüzyonları 

önlemek amacıyla yapılan araĢtırmalar, bazı hastalıkların 

(Hepatit C, AIDS gibi) kan transfüzyonuyla bulaĢma riskinin 

fark edildiği 1970 ve 1980'li yıllarda ivme kazandı. O 

yıllardan itibaren de enfeksiyonların önlenmesi ve güvenli 

kan kullanımı ile ilgili önemli geliĢmeler kaydedilerek 

transfüzyonun neden olduğu sorunlar çok daha net 

tanınmaya baĢlanmıĢtır (1-4).   

Cerrahi uygulanacak hastalarda, altta yatan primer 

hastalığa, yandaĢ hastalıklara veya laboratuvar tetkikleri için 

alınan kanlara bağlı olarak anemi ve/veya koagulasyon 

bozuklukları sıklıkla görülebilir. Elektif cerrahi uygulanacak 

hastalar için önceden tanı konulmamıĢ anemi oranı %5-75 
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olmasına rağmen, transfüzyon gerektiren hasta oranı 

%10‟un altında bildirilmiĢtir. Yani anemisi olan her hastaya 

transfüzyon uygulanmamaktadır. Perioperatif dönemde 

allojenik kan transfüzyonunu önlemede dikkat edilmesi 

gereken en önemli nokta, hemoglobin (Hb) seviyesinin 

cerrahi öncesi dönemde optimize edilmesidir. Çünkü 

operasyon öncesi dönemde hastalarda saptanan anemi, 

bağımsız olarak mortalite artıĢı ile iliĢkili bulunmuĢtur (5-7).  

1. Preoperatif dönem 

Ġntraoperatif ve postoperatif dönemde transfüzyon 

gereksinimini ve transfüzyon miktarını azaltmaya yönelik 

uygulamaların büyük kısmı preoperatif dönemde baĢlar. Bu 

dönemde intraoperatif allojenik transfüzyonu azaltmak için 

uygulanması gereken stratejiler arasında; aneminin 

düzeltilmesi, kullanılan antikoagulan ve/veya bitkisel ilaçların 

düzenlenmesi, antifibrinolitik tedaviler, akut normovolemik 

hemodilüsyon gibi yöntemler yer alır. Aynı zamanda her 

sağlık kuruluĢunda multidisipliner bir ekip tarafından 

(anestezist, cerrah, hematolog, kan bankasından sorumlu 

hekim vb oluĢan), transfüzyon gerektiren cerrahi iĢlemlerde 

istenmesi gereken kan miktarı ile ilgili önceden bir protokol 

oluĢturulması da gereksiz transfüzyonlardan kaçınmada 

önemli diğer bir stratejidir. Bu ekip tarafından oluĢturulacak 

bir protokole göre, her operasyon için ne kadar kan 

istenmesi gerektiği önceden bilinmeli ve buna göre bir 

çizelge hazırlanmalıdır (1,4,7). 

Preoperatif dönemde, anamnez ve fizik muayeneyle 

hastalardaki anemi, pıhtılaĢma bozuklukları ve 

komorbiditeler saptanmalı, operasyon acil değilse 

düzeltilmelidir. Hastaların önceki tıbbi kayıtları gözden 

geçirilmeli, hasta veya aile ile görüĢülerek detaylı anamnez 

(özellikle kanamaya yönelik) alınmalı, önceki 

operasyonlarda yaĢanan sorunlar, fizik muayene, kullandığı 

ilaçlar dikkatlice sorgulanmalı ve gerekli laboratuvar testleri 
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istenmelidir. Aynı zamanda operasyon sırasında 

oluĢabilecek kan kaybının ve transfüzyon ihtiyacının 

azaltılmasına yönelik anestezi yönetimi planlanmalıdır. 

Kanama riski olan vakalarda anestezi planı yapılırken 

kanama ve transfüzyon ihtiyacını azaltan yöntemler 

düĢünülmeli, uygulanacak cerrahi tekniklerde de 

intraoperatif dönemde kanamayı minimuma indirmeye 

yönelik bir planlama yapılmalıdır. Kanamayı azaltmaya 

yönelik uygulanacak hipotansif anestezi gibi yöntemlerin ve 

ilaçların, hastanın yaĢı, yandaĢ hastalıkları ve uygulanacak 

operasyon için uygun olup olmadığına dikkat edilmelidir. 

Ailede veya hastanın kendisinde kanama öyküsü (diĢ 

tedavileri, menstrüasyon durumu, spontan kanamalar, 

ekimoz, peteĢi öyküleri, konjenital/edinsel koagulopati ya da 

hematolojik hastalıkları vb.), ilaç kullanımı (bitkisel ilaçlar, 

antikoagulanlar vb) sorgulanmalı, anamnez ve fizik 

muayene sonrası kanama riski belirlenen hastalarda, 

bunlara yönelik laboratuvar tetkikleri istenmelidir. 

Günümüzde kanama riskinin belirlenmesinde, operasyon 

öncesi dönemde rutin koagulasyon testleri 

önerilmemektedir. Kanama öyküsünün sistematik 

değerlendirilmesi (öykü ve fizik muayene), standart 

laboratuvar testlerine tercih edilir. Kanama öyküsü yoksa 

kanama testleri gerekli değildir. Kanama öyküsü veya klinik 

olarak belirgin bozukluğu olanlara ise detaylı testler 

yapılmalı, hastalarda konjenital/edinsel pıhtılaĢma 

bozuklukları varsa bunlar ortaya çıkarılmalıdır. Kanama 

riskine yönelik ilave ek testler gerekiyorsa, hastanın 

durumuna ve alınan anamneze göre karar verilmelidir. 

Operasyon öncesi dönemde gereksiz laboratuvar testlerinin 

istenmemesinin en önemli nedeni, hastadan alınan kan 

örneği sayısının ve kan miktarının fazla olmasının 

preoperatif anemi nedenlerinden biri olmasıdır (1,4,7). 

Allojenik kan transfüzyon gereksinimini azaltmak veya 

önlemek açısından dikkat edilmesi gereken en önemli nokta, 
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hemoglobin (Hb) seviyesinin cerrahi öncesi dönemde 

optimize edilmesidir. Hastalarda görülen anemi, aslında 

mortalite ve morbidite açısından tek baĢına bir risk 

faktörüdür. Elektif cerrahiler için preoperatif aneminin, 

postoperatif mortaliteyi 5 kat arttırdığı bildirilmektedir. 

Perioperatif kan transfüzyonu ise, özellikle kardiyak 

cerrahide hastanede kalma süresinde uzama, mortalite, 

yara enfeksiyonu, sepsis ve pnömoni riskinde artıĢla 

iliĢkilidir. Kısaca hem preoperatif anemi hem de uygulanan 

transfüzyonlar morbidite ve mortalite üzerine etkili oldukları 

için cerrahi hastalarında transfüzyon kararı çok dikkatli 

alınmalıdır. Nasıl zamanında yapılan organ 

transplantasyonu hayat kurtarıyorsa, ancak zamanında 

yapılan kan transfüzyonu yararlı olabilir. Bu nedenle 

hastanın operasyon açısından aciliyeti göz önünde 

bulundurularak, mümkünse operasyon öncesi dönemde 

aneminin nedeni araĢtırılmalı ve tedavi edilmelidir (2,5,6,8).  

Dünya sağlık örgütü (WHO) anemi için eĢik değeri; erkekler 

için Hb 13 g/dL, kadınlar için 12 g/dL ve gebelerde 11 g/dL 

olarak kabul etmektedir (9). Ancak anemik hastalarda, kan 

transfüzyonu için optimal hemoglobin eĢiği konusunda 

önemli belirsizlikler vardır ve transfüzyonda kritik 

hemoglobin eĢik değeri ile ilgili kesin bir sınır 

bilinmemektedir. Hastanın klinik durumu, yandaĢ 

hastalıkları, yaĢı, uygulanacak cerrahi gibi birçok etken 

transfüzyon için gerekli eĢik değeri etkiler. Bazı 

kompanzatuar mekanizmalarla (kardiyak output da artıĢ 

gibi), sağlıklı kiĢiler Hb<5 g/dL değerleri bile tolere 

edebilirler. Ancak genel olarak popülasyonda Hb≤6 g/dL 

iken kognitif fonksiyonlarda azalma, Hb≤5 g/dL iken oksijen 

sunumunda bozulma, EKG‟de ST değiĢimleri, hafızada 

zayıflama görülebilir (2,10,11). 

Avrupa Anesteziyoloji Derneği (European Society of 

Anaesthesiology- ESA), yayınladığı kılavuzlarda, preoperatif 
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dönemde aneminin mutlak düzeltilmesi gerektiğini ısrarla 

vurgulamaktadır (1,12). Önerileri içerisinde; 

• Kanama riski olan hastaların, operasyondan 3-8 hafta 

önce anemi açısından değerlendirilmesi ve aneminin 

düzeltilmesi (kanıt düzeyi 1C) 

• Aneminin nedeninin belirlenmesi (böbrek yetmezliği, 

demir eksikliği, inflamasyon vb) (1C) 

• Demir eksikliği varsa bunun tedavisi (oral / ĠV) (1B)  

• ĠV demir kullanımının oral demir kullanımına tercih 

edilmesi (1C) 

• Aneminin diğer nedenleri dıĢlandı veya tedavi edildi ise 

eritropoezi uyarıcı ajanların kullanımı (2B)  

• Otolog kan donasyonu yapıldıysa, preoperatif anemiden 

ve artmıĢ transfüzyon oranlarından kaçınmak adına demir 

ve/veya eritropoetin stimule edici ajanların kullanımı (2 C).  

• Preoperatif anemisi olan hastalarda restriktif bir 

transfüzyon stratejisi doğrultusunda ĠV demir ve 

eritropoetin kombinasyonunun kullanımı (1C). 

• Aynı zamanda anemi nedenleri B12, folik asit eksikliği vb. 

ise bunların replase edilmesi 

• Preoperatif anemisi olan ve kanser dıĢı nedenler için 

elektif operasyon planlanan hastalarda, anemi 

düzeltilinceye kadar cerrahinin ertelenmesi (1C). 

• Cerrahiyi takiben anemik hastalarda ĠV demir kullanımı 

(2C). 

Hastalarda görülen aneminin en sık nedeni demir eksikliği 

olduğu için operasyon öncesi bekleme süresine göre oral ya 

da ĠV demir tedavisi önerilmektedir. Oral 2 hafta önce 

baĢlanan demir tedavisinin Hb konsantrasyonunu belirgin 

olarak arttırdığı, kan transfüzyonunu azalttığı gösterilmiĢtir. 

Yapılan çalıĢmalarda kalça-diz operasyonu uygulananlarda, 

operasyon öncesi 4 hafta oral demir tedavisi ile Hb 

konsantrasyonunun 1,1 g/dL arttığı belirtilmektedir (1,13-

15). Operasyon için yeterli bekleme süresi olmasına rağmen 

hastalar oral demir tedavisini tolere edemiyorsa (GĠS yan 
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etkileri vb nedeniyle), ĠV demir tedavisi önerilir. Bu Hb 

konsantrasyonunu daha fazla arttırır ancak allerjik reaksiyon 

gibi yan etkileri vardır. Glukonat ve sükrozlu preparatların 

daha güvenli olduğu bildirilmiĢse de enfeksiyon ve kanserin 

ilerlemesini arttırabileceğine dair bazı endiĢeler vardır. 

Ancak bunlarla iliĢkili yeterli veri ya da çalıĢma yoktur. 

Kemoterapi alan kanser hastalarında veya menorajisi olan 

kadınlarda da preoperatif dönemde anemi tedavisinde ĠV 

demir preparatları önerilmektedir (1,7). 

Demir eksikliği bulunmayan anemik hastalarda ise, 

eritropoezi-stimule eden ajanlarla tedavi önerilir. Bu 

tedavinin Hb konsantrasyonu <11 g /dL iken baĢlanması ve 

12-13 g /dL ulaĢtığında kesilmesinin uygun olduğu 

belirtilmektedir. Çünkü kanser hastalarında sağ kalım 

süresini azalttığı ile ilgili endiĢeler mevcuttur. Yine trombotik 

komplikasyonlar görülebilir, derin ven trombozu (DVT) için 

proflaksi düĢünülmelidir.  

Bazı hastalarda ĠV demir, eritropoetin, B12 vitamini, folik asit 

ve restriktif transfüzyon stratejisi gibi kombine tedavilerin 

kullanımı da transfüzyon gereksinimini azaltabilir. Ancak 

aneminin kombine tedavilerden yarar gördüğüne dair sınırlı 

kanıt mevcuttur. Genellikle nedene yönelik tedavinin daha 

iyi olduğu görüĢü daha yaygındır (1,16). 

Eritrosit sayısının azlığının yanında koagulasyon 

bozuklukları, özellikle trombosit sayısının düĢük olması da 

intraoperatif ve postoperatif dönemde kanamaya neden olan 

diğer önemli bir durumdur. Trombositopenik bir hastada, 

major cerrahi veya invaziv bir giriĢim için trombosit sayısı 

˃50.000/μL olarak kabul edilir. Trombosit fonksiyon 

bozukluğu (konjenital veya akkiz) olan kanama riski yüksek 

kiĢilerde ise trombosit sayısından bağımsız olarak proflaktik 

trombosit transfüzyonu önerilmektedir. Faktör eksikliği 

saptanan koagulasyon bozuklukluğu olan hastalarda, eksik 

olan faktör replase edilmelidir (1,7).  
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Antikoagulan ya da antitrombositer tedavi alan hastalarda, 

operasyon öncesi bu ilaçların düzenlenmesi operasyon 

sırasında ve postoperatif dönemde kanamanın önlenmesini, 

dolayısıyla gereksiz transfüzyonlardan kaçınılmasını sağlar. 

Yeni jenerasyon oral antikoagulan kullanan hastalarda 

cerrahi planlama yapılırken kreatinin klirensine bakılmalıdır. 

Rivaroxaban operasyondan 14-26 saat, Apixaban 20-30 

saat, Edoxaban 16-20 saat, Dabigatranın ise 34 saat önce 

kesilmesi önerilmektedir (6). Warfarin, asenokumarol gibi 

ilaçlar ise elektif cerrahiden en az 4 gün önce kesilmeli, PT 

ve INR‟nin normale dönmesi beklenmelidir. Antiagregan 

ilaçlar (clopidogrel, dipyridamole, ticlopidine, abciximab) ve 

non-steroid anti-inflamatuar ilaçların da planlı giriĢimler 

öncesi kesilmesi önerilmektedir. K vitamini antagonisti 

kullanan ve acil operasyona alınacak hastalarda, protrombin 

kompleksi konsantreler (PCC), bu yoksa taze donmuĢ 

plazma önerilir. Aspirin için, hastanın durumuna göre karar 

verilir, kesin olarak kesilsin diye bir öneri yoktur. Hastanın 

durumuna, uygulanacak cerrahi giriĢime göre kar-zarar 

hesabı yapılarak ona göre davranılması gerektiği görüĢü 

hâkimdir (7). Aspirin kullanılmasının perioperatif kan kaybı, 

transfüzyon gereksinimleri veya postoperatif yan etkiler 

(miyokardiyal) için plasebo ile eĢdeğer olduğu bildirmektedir 

(4). Amerikan Anesteziyoloji Derneği (American Society of 

Anesthesiology- ASA), uzmana danıĢılarak, elektif 

vakalarda pıhtılaĢma tedavisinin (örn, Warfarin, anti-Xa 

ilaçları, antitrombin ajanları), klinik olarak mümkünse 

perkütan koroner giriĢim öyküsü olan hastalar hariç, aspirin 

olmayan antitrombosit ajanların (klopidogrel, tikagrelor veya 

prasugrel gibi tiyenopiridinler) kesilmesini önerirken 

hastalarda kanama riskine karĢı tromboz riskinin göz önüne 

alınması gerektiğini vurgular (4). Proflaktik düĢük doz 

unfraksiyone heparin (UFH) alan hastaların cerrahi 

sırasında kanama riski düĢüktür. Ancak heparin tedavisi 

alan hastalar için operasyondan önce en az 6 saat 
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uygulamadan kaçınılmalıdır. DüĢük molekül ağırlıklı heparin 

(LMWH) alanlarda ise bu süre en az 12 saat olmalıdır. Acil 

durumlarda heparinin antikoagulan etkisi, protamin sülfat ile 

doğrudan antagonize edilebilir. Kardiyak cerrahi öncesi oral 

antikoagulan etkisini antagonize etmede protrombin 

kompleks konsantresi (PCC), yine elektif bypass 

cerrahisinde kanamayı azalttığı için preoperatif fibrinojen 

konsantresi gibi öneriler kılavuzlarda yer almıĢtır (1,7). 

Kardiyovasküler cerrahi uygulanacak hastalarda genel 

olarak aspirin ve klopidogrel tedavisinin kesilmesi tromboz 

riskini, sürdürülmesi ise kanama riskini artırır. Hasta 

açısından risk ve yarar göz önünde bulundurularak karar 

verilmelidir. Elektif bypass cerrahisinden 8-12 saat önce 

proflaktik, subkutan, düĢük doz, düĢük molekül ağırlıklı 

heparin (LMWH) önerilmektedir (1,7). 

Çoğunlukla gözümüzden kaçan baĢka bir durum, 

günümüzde destek amacıyla veya alternatif tedavi olarak 

hastaların fazla sayıda bitkisel ilaç kullanılmasıdır. Bu 

ilaçların çoğu koagulasyonu etkiledikleri için operasyon 

öncesi kesilmelidir. Sarımsak hapları (warfarin etkisi-7 gün), 

Ginko biloba (antiplatelet etki-36 saat), Ginseng (irreversibl 

antiplatelet etki-7 gün), keten tohumu, balık yağı, zencefil, 

sarı papatya gibi bitkiler ve bunlardan yapılan ilaçlar 

açısından, operasyon öncesi dönemde hastalar mutlaka 

sorgulanmalı ve kesilmelidir. YeĢil çay ise warfarin 

metabolizmasını hızlandırır, etkisini azaltır (1,4,7). 

ASA‟nın preoperatif hasta hazırlığı ile ilgili önerileri (4); 

• Seçili hasta popülasyonlarında (böbrek yetmezliği, kronik 

hastalık anemisi, yehova Ģahitleri gibi) allojenik kan 

ihtiyacını azaltmak için demir içeren preparatlar veya 

eritropoetin uygulanabilir. 

• Yeterli zaman yoksa demir eksikliği olanlara ĠV demir 

verilebilir. 

• Uzmana danıĢılarak elektif cerrahi için antikoagülan tedavi 

(warfarin, anti-Xa ilaçları, antitrombin ajanları) bırakılıp 
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seçili hastalarda daha kısa etkili bir ilaca (heparin, düĢük 

molekül ağırlıklı heparin) geçilmesi uygun olabilir. Klinik 

olarak mümkünse, perkütan koroner giriĢim öyküsü olan 

hastalar hariç, ameliyat öncesi yeterli bir süre aspirin 

dıĢındaki antitrombosit ajanların (klopidogrel, tikagrelor 

veya prasugrel gibi) durdurulması önerilir. Aspirine ise 

duruma göre devam edilebilir. 

• Antikoagülan ilaçları değiĢtirirken hastalardaki tromboz 

riskine karĢı artmıĢ kanama riski düĢünülmelidir. 

Acil durumlarda warfarin etkisinin antagonize edilmesinde 

uzmana danıĢılarak protrombin kompleks konsantresi (PCC) 

veya taze donmuĢ plazma verilir. Postoperatif 

antikoagülasyonun hızlı restorasyonu dıĢında, seçili 

hastalarda warfarin antagonizmasında acil olmayan 

durumlarda K vitamini önerilir (4). 

 

2. İntraoperatif dönem 

Ġntraoperatif dönemde kan transfüzyonunu azaltmaya 

yönelik uygulamalar ve tedaviler arasında; otolog kan 

uygulamaları, cell saver kullanımı, normovolemik 

hemodilüsyon, cerrahi olarak kanamayı durdurucu teknik ve 

topikal hemostatik ajanların kullanımı (koterizasyon, 

gelfoam, floseal, fibrin glue, surgicel vb), antifibrinolitik 

ilaçlar ve restriktif transfüzyon stratejisi yer alır (1,3). Ayrıca 

intraoperatif koagulasyon durumunun monitörizasyonu da 

gereksiz transfüzyonlardan kaçınmada çok önemlidir. Bunlar 

arasında viskoelastik testler olan tromboelastogram (TEG) 

ve ROTEM en önemlileridir. Viskoelastik testler mevcut 

değilse, standart pıhtılaĢma testleriyle (trombosit sayısı, 

INR, aPTT, fibrinojen konsantrasyonu) hastaların takip 

edilmesi önerilir (4,17,18). 

AĢırı kanama durumlarında uygulanabilecek farmakolojik 

tedaviler ise; desmopresin, antifibrinolitikler (ɛ-aminokaproik 

asit, traneksamik asit), topikal hemostatikler (yani fibrin 

yapıĢtırıcı, trombin jel), PCC'ler (protrombin kompleks 
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konsantresi), pıhtılaĢma faktörü konsantreleri (rekombinant 

faktör VIIa) ve hipofibrinojenemi (kriopresipitat, fibrinojen 

konsantresi) tedavileridir (4). Desmopresin‟in, kalıtsal 

olmayan kanama bozukluklarında perioperatif kan kaybı ve 

transfüzyon gereksinimini azaltmada kullanımı ile ilgili yeterli 

kanıt yoktur. Ancak ASA, postoperatif kan kaybı hacmini 

azaltmada etkili olduğunu gösteren randomize kontrollü 

çalıĢmaların olduğunu ve aĢırı kanama ve trombosit 

disfonksiyonu olan hastalarda desmopresin kullanımının göz 

önünde bulundurulması gerektiğini bildirmektedir (4,7). 

Desmopresin‟in spesifik durumlarda (edinsel von Willebrand 

sendromu=vWS) kullanımı önerilmektedir (12). Antitrombin 

ise önceleri sadece konjenital antitrombin eksikliğinde 

önerilmekteyken (7), güncel literatürlerde elektif cerrahilerde 

kanama sırasında antitrombin desteğine yönelik kanıt 

olmadığından söz edilmektedir (12). Heparinle eĢ zamanlı 

kullanımı kanama riskini arttırır. AĢırı kanaması olanlarda, 

daha önce kullanılmamıĢsa antifibrinolitik ajanlar (yani, ε-

aminokaproik asit, traneksamik asit) verilebilir (4,7). 

Koagulasyon yönetiminde; düĢük fibrinojen konsantrasyonu 

ya da disfonksiyonundan Ģüphelenilen ve belirgin kanaması 

olan kiĢilerde, fibrinojen konsantresi önerilir. Fibrinojen 

konsantresi eksikse kriopresipitat verilebilir. Rekombinant 

aktive faktörün (rFVIIa) ise kullanımı sınırlı tutulmalıdır, 

proflaktik kullanımı önerilmez. Çünkü mortalite ve 

transfüzyon gereksinimini azalttığına dair yeterli kanıt 

bulunmamaktadır. Aynı zamanda arteriyel tromboemboli gibi 

riskleri ve yüksek maliyet söz konusudur. Rekombinant 

aktive faktörün endikasyon dıĢı uygulanması, 

konvansiyonel, cerrahi veya giriĢimsel radyolojik yollarla 

durdurulamayan ve/veya kapsamlı koagülasyon tedavisinin 

baĢarısız olduğu, hayatı tehdit eden kanama için 

düĢünülebilir. K vitamini antagonisti kullananlarda ciddi 

kanama durumunda, öncelikle protrombin kompleks 

konsantresi (PCC) ve ĠV K vitamini tavsiye edilir. Tek baĢına 
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uzamıĢ INR/protrombin zamanı (PT) veya VHA (viskoelastik 

hemostatik assay) pıhtılaĢma süreleri ile oral antikoagulan 

kullanmayan kanama hastaları PCC kullanımı için bir 

endikasyon değildir (1,12).  

Hastalardan otolog kan toplanması; kardiyovasküler cerrahi 

ve bazı ortopedik giriĢimler gibi ciddi kanama beklenen 

operasyonlardan önce, hemoglobin sayısı yeterli kiĢilerden 

kan alınıp yerine volüm verilmesi, operasyon sırasında da 

gerektiği zaman alınan bu kanın tekrar kendine verilmesi 

iĢlemidir. Bu gereksiz transfüzyondan kaçınılmasını sağlar. 

En önemli avantajı, yabancı eritrosit antijenlerine karĢı 

antikor geliĢimini azaltmasıdır. Ancak iyatrojenik anemi, 

bakteriyel kontaminasyon, aĢırı yüklenme, olası 

immünomodulatuar etki gibi çok sayıda dezavantajı da 

vardır. Günümüzde sadece seçilmiĢ vakalarda kullanılması 

önerilmektedir (1). Bazı yayınlarda operasyondan bir hafta 

önce 1 ünite kan alınması sonucu endojen eritropoetinin 

stimule olmasının yaklaĢık 2-3 ünite eritrositin üretimine 

neden olduğu bildirilmektedir. Bu hastalara ayrıca ekzojen 

eritropoetin tedavisi de uygulanmıĢsa bunun 2-5 üniteye 

kadar çıktığı görülmüĢtür (7,19). Otolog kan, sadece 

eritropoetik rekonstrüksiyon için yeterli zaman varsa 

baĢvurulan bir yöntem olmalıdır (4). 

Akut normovolemik hemodilüsyon (ANH), hipervolemik 

hemodilüsyon (HH) gibi yöntemler de transfüzyon 

gereksinimini azaltmada kullanılabilir. Ancak daha çok 

eriĢkinlerde baĢvurulan bir yöntemdir. Büyük çocuklarda 

ANH daha yararlıyken, küçük çocuklarda anemi ve 

hemodinamik instabilite nedeniyle HH daha iyi bir seçenek 

olabilir (17,20). ESA, seçili durumlarda akut normovolemik 

hemodilüsyon (ANH) kullanımını önermekte, ANH„un 

intraoperatif kontrollü hipotansiyonla kombine edilmesini 

tavsiye etmemektedir (12). Önceden var olan veya edinilmiĢ 

koagülopatisi olan hastalarda, ANH kullanımında dikkatli 

olunması gerekir. Normovolemik hemodilüsyon için Ringer 
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laktat, %5 albümin, %6 dekstran 70, %6 hetastarch gibi 

değiĢik sıvılar kullanılmıĢtır. Dekstran ve hetastarch ile daha 

dengeli ortalama arter basıncı elde edilmiĢ, ancak 

koagulasyon parametrelerinde bozulma saptanmıĢtır 

(21,22). 

Cell salver yöntemi; Cell savage cihazları operasyon 

sahasındaki kanı ve bununla birlikte gelen bazı atıkları 

toplar, filtreden geçirip süzer. Bu atık ürünler arasında 

trombositlerden ve lökositlerden kaynaklanan hücre 

döküntüleri, pıhtılaĢma kaskat faktörleri, kompleman 

proteinleri ve enzimler gibi biyokimyasal artıklar ve metal 

parçacıkları, irrigasyon solüsyonları ve kemik çimentosu gibi 

hücre dıĢı kalıntılar hatta iyi filtre edilemezse tümör hücreleri 

bulunabilir. Filtreleme sonrasında, kırmızı kan hücreleri 

otolog bir cell salvage sistemi ile hastaya verilir. Bebekler 

için uygun olmayan bir yöntemdir. Genellikle ˃10 kg ve kan 

hacminin yaklaĢık %40 dan daha fazla kanama beklenen 

kiĢilerde yararlı olduğu bildirilir. Dezavantajları arasında; 

geçici hematüri, heparinize kanın verilmesi sonucu 

hemostaz bozuklukları ve elektrolit dengesinde değiĢiklikler, 

pahalı olması, ek sağlık personeli gerektirmesi ve her 

ameliyathanede mevcut olmaması sayılabilir (18,23). ESA  

(European Society of Anesthesiology), majör kardiyak ve 

ortopedik cerrahide kan korunmasında eritrosit cell 

salvage‟ın kullanılmasını, bypass sırasında ise intraoperatif 

trombosit açısından zengin plazmaferezin kan 

korunmasında rutin kullanımını önermemektedir (12). 

Bağırsak cerrahilerinde ise, kirlenmiĢ abdominal içeriğin 

boĢaltılması, ilave yıkamanın yapılması ve geniĢ spektrumlu 

antibiyotiklerin kullanılması Ģartıyla cell salvage‟ın 

kontrendike kabul edilmemesi tavsiye edilir. 

Ġntraoperatif dönemde kan gereksinimini azaltan diğer 

yöntemler arasında; uygulanan cerrahi teknikler ve 

malzemeler (koter, klips, dikkatli diseksiyon yapılması, 

endoskopik sütür teknikleri), venöz konjesyonu önlemek için 
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uygun hasta pozisyonları, dilüe vazokonstrüktör içeren lokal 

anestezikler (epinefrinli solüsyonlarla doku infiltrasyonu, 

topikal hemostatik ajanlar (Gelfoam, Floseal, fibrin tutucular, 

surgisel, fibrin glue gibi) sayılabilir (4).  

Antifibrinolitik (aprotinin, traneksamik asit, ε-aminokaproik 

asit) kullanımı da, perioperatif kan kullanımını ve kan 

kaybını azaltmada uygulanan diğer bir yöntemdir. Ancak 

bunlardan aprotinin, böbrek yetmezliği, miyokard enfarktüsü, 

kalp yetmezliği, inme ve mortalite riski gibi yan etkileri 

nedeniyle FDA tarafından piyasadan kaldırılmıĢtır. 

Günümüzde traneksamik asit (TXA) ve ε-aminokaproik asit 

(EACA) intraoperatif dönemde kullanımı daha güvenli olan 

ajanlardır (24). Yapılan çalıĢmalarda, aĢırı kanamanın 

profilaksisi için cerrahi iĢlemden önce ve/veya iĢlem 

sırasında uygulanan traneksamik asidin, perioperatif kan 

kaybını, transfüzyon uygulanan hasta sayısını ve transfüze 

edilen kan ürünü hacmini azaltmada etkili olduğu 

gösterilmiĢtir (4). Yine ε-aminokaproik asitin de iĢlem öncesi 

ve/veya iĢlem sırasında uygulanmasının majör kardiyak, 

ortopedik veya karaciğer cerrahisinde toplam perioperatif 

kan kaybını ve transfüzyon uygulanan hasta sayısını 

azaltmada etkili olduğu bildirilmiĢtir (4). ASA, kanamayı 

azaltmak amacıyla profilaktik olarak ya da intraoperatif 

dönemde özellikle kardiyopulmoner bypass cerrahisi, 

karaciğer cerrahisi, diz protezi gibi kanama riski yüksek 

ortopedik cerrahilerde antifibrinolitik tedavinin kullanımını 

önermektedir (4).  

Restriktif (kısıtlayıcı) transfüzyon stratejisi; sadece 

potansiyel faydaların risklerden daha fazla olduğu, kan 

kullanımını en aza indirme amacıyla uygulanan bir 

yöntemdir (3). Sadece seçilmiĢ hastalara uygulanmalıdır, 

her hasta için geçerli olmayabilir. Restriktif stratejinin 

karĢısında liberal strateji yer alır. Restriktif yöntemde, 

transfüzyona baĢlamak için daha düĢük (en sık 7-8 g/dL), 

liberal transfüzyon stratejisinde ise daha yüksek bir 
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hemoglobin eĢik seviyesi kullanır (en sık 9-10 g/dL) (2). 

Çoğu hastada 7-8 g/dL'nin üzerindeki hemoglobin 

eĢiklerinde allojenik eritrositlerle transfüzyondan 

kaçınılabileceğine dair kanıtlar bulunurken (2), yoğun bakım 

hastaları, ortopedik ve kardiyak cerrahi hastaları arasında 

klinik uygulamalarda önemli farklılıklar olduğu çalıĢmalarla 

gösterilmiĢtir (25-28). Hemoglobin seviyesi 7-8 g/dL 

tutularak yapılan randomize çalıĢmalarda, hemodinamik 

açıdan stabil birçok hasta için (yoğun bakım ve cerrahi 

hastaları dahil) restriktif stratejinin uygun olduğu 

saptanmıĢtır (29,30). Genel olarak, hemodinamik açıdan 

stabil hastanede yatan hastalarda transfüzyon için Hb eĢik 

değeri; ≤8 g/dL, eriĢkin ve pediyatrik yoğun bakım hastaları 

için Hb ≤7 g/dL gibi öneriler bulunmaktadır. Restriktif 

transfüzyon stratejisinin mortaliteyi arttırmadığı, güvenli ve 

daha az kan kullanımı ile iliĢkili olduğu bildirilmektedir (31).  

Avrupa Kardiyoloji Derneği (European Society of 

Cardiology- ESC) tarafından akut koroner sendromlu 

hastalar için de Hb: 8 g/dL altına düĢmedikçe transfüzyon 

için beklenmesi gerektiği önerilmektedir. Yine semptomsuz 

yoğun bakım hastalarının Hb:7 g/dL kadar olan değerleri 

tolere edebildikleri belirtilmektedir. Ancak bütün bu öneriler, 

preoperatif dönemdeki hastalar için cerrahi giriĢim sırasında 

olası kan kayıpları da göz önünde bulundurularak 

değerlendirilmelidir. Hastane de yatan, hemodinamik açıdan 

stabil hastalarda transfüzyon kararı verilirken hem Hb 

düzeyi hem de semptomlar birlikte değerlendirilmelidir (32). 

ABD‟de yapılan çalıĢmalar sonucunda cerrahi hastalarda 

transfüzyonla ilgili bazı öneriler vardır (3); 

• Kesinlikle gerekenden daha fazla kan nakli yapmayın. 

Yetersiz doku oksijenasyonunu gösteren kanıt olmadan 

çoğu stabil hasta için restriktif bir eĢik (7-8 g/dL) 

kullanılmalı. Kanamayan hastalar için eritrosit 

süspansiyonu standart olmalıdır. 
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• Hemodinamik instabilite olmadan eritrositleri, demir 

eksikliği için vermeyiniz. 

• Warfarin etkisini tersine çevirmek için kan ürünlerini rutin 

olarak kullanmayın. Bu genellikle tek baĢına K vitamini ile 

elde edilebilir. 

• Klinik olarak stabil hastalarda sık kan sayımı yapmayın. 

Böylece gereksiz yere kan alımından kaçınılmıĢ olur. Kan 

sayımı için kan sadece klinik olarak önemli yeni bir 

anormallik tespit edileceğine inanıldığı zaman alınmalıdır. 

3. Özellikli hasta gruplarında uygulamalar 

Gebeler; Fibrinojen konsantrasyonun değerlendirilmesi 

önerilmektedir. Özellikle <2 g/L değerler ciddi postpartum 

hemoraji (PPH) riskinde artıĢa neden olur. Doğumun 

baĢında trombosit ˂100000/µL ise ve bu özellikle düĢük 

plazma fibrinojen konsantrasyonu ile birlikteyse PPH 

riskinde artıĢın göstergesidir. PPH‟i ön görmede aPTT ve 

PT‟nin yararı düĢüktür. Sezaryen öncesi traneksamik asit 

kullanımının göz önünde bulundurulması önerilir (1). 

Pediyatrik hastalar; Bu hastalarda sentetik eritropoetin, 

demir tedavisi, hemodilüsyon, otolog kan toplanması, cell 

salver ve antifibrinolitik gibi tedavi ve yöntemler, hastanın 

yaĢı ve kilosu göz önünde bulundurularak uygulanabilir (24). 

Bazı yöntemler özellikle küçük çocuklar için uygun değildir. 

Örneğin, operasyondan 2-4 hafta önce otolog kan 

toplanması ve gerektiğinde operasyon sırasında verilmesi 

küçük çocuklar için çok uygun bir yöntem değildir. Ayrıca bu 

yaklaĢımın dezavantajı, bakteri kontaminasyonu ve hata 

riskinin olmasıdır. Antifibrinolitiklerin ise, yan etkilerine karĢı 

toleransının iyi olması, kullanım kolaylığı, ucuz maliyet gibi 

bazı avantajları vardır. Özellikle traneksamik asit ve epsilon-

aminokaproik asitin pediyatrik kardiyak cerrahide, omurga 

ve kraniofasiyal cerrahide kan kaybını azaltmada etkinliği 

gösterilmiĢtir. Pediyatrik cell saver kullanılması, mümkün 

olduğunca çok otolog kanın korunmasına yardım eder. 



66 

Ancak bu da her ameliyathanede mevcut değildir, yetiĢkin 

bir chamber kullanıldığında yüksek priming volüm gerektirir. 

ĠĢlem süresi nispeten yavaĢtır ve düĢük bir hematokrit elde 

edilir (17,24). Son yıllarda, 30 mL'ye kadar düĢük kapasiteye 

sahip olan sürekli ototransfüzyon sistemi gibi geliĢmiĢ 

cihazların, kraniosinostoz cerrahisinde homojen kan 

transfüzyonunu azaltmada etkili olduğu gösterilmiĢ ve kilo 

<10 kg olan hastalarda kullanılmıĢtır. Bu cihazların 

kullanımı, tümör hücrelerinin yayılma potansiyeli nedeniyle 

tümör cerrahisinde tartıĢmalıdır. Filtre kullanımı ve tümör 

hücre naklinin riskini en aza indirmek için ıĢınlama 

önerilmektedir (17). 

Kısaca uygun pediyatrik hastalarda (20); 

•Preoperatif otolog bağıĢ 

•Preoperatif eritropoetin   

•Ġntraoperatif cell saver  

•Akut normovolemik hemodilüsyon  

•Antifibrinolitik ilaçlar; traneksamik asit, ε-aminokaproik asit  

•Fibrin yapıĢtırıcılar veya fibrin tutkalı   

•Postoperatif dren reinfüzyonu gibi yöntemler uygulanabilir.  

Yehova şahitleri; Dini inançları ya da baĢka nedenlerle 

transfüzyonu reddeden kiĢiler için cerrahi giriĢimler 

sırasında alternatif yollar geliĢtirilmelidir. Büyük cerrahi 

giriĢimlerden önce, hastaların klinik durumu, preoperatif Hb 

seviyeleri ve demir depoları optimize edilmeli ve anemi 

düzeltilmelidir. Allojenik transfüzyonu azaltmaya yönelik plan 

ve program uygulamaya sokulmalıdır (anestezi yöntemi, 

çeĢitli farmakolojik ajan kullanımı, otolog kan alınması, 

eritopoetin kullanımı gibi) (1,7). 

Özellikli hastalar ve cerrahilerde perioperatif transfüzyon 

gereksinimini azaltan yöntemler, ayrı bölümler halinde daha 

detaylı Ģekilde anlatılmıĢtır.  
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BÖLÜM.5- OBSTETRİK CERRAHİDE 

TRANSFÜZYON 

 

Uzm. Dr. Asuman SARGIN 

 

 

Obstetrik hastalarda kanama, gebelik haftasına göre ilk 22 
hafta içerisinde meydana gelmiĢse erken gebelik kanaması, 
22 haftadan sonra görülürse geç gebelik kanaması olarak 
adlandırılır. Erken gebelik döneminde en sık düĢük ya da 
düĢük tehdidi, dıĢ gebelik veya molar gebelik nedeniyle 
kanamaya rastlanırken, geç gebelik döneminde bunlara ek 
olarak plasentanın anormal yerleĢimine bağlı kanama 
olabilir. Bu bölümde obstetrik cerrahi (sezaryen 
operasyonları) sırasında meydana gelen kanamalarda 
uygulanan transfüzyon protokollerinden söz edilecektir. 

Postpartum kanama, maternal ölümlerin en önemli 
nedenlerinden biridir. Üzerinde önemle durulmasının ve 
dikkat çekilmesinin nedeni önlenebilir olmasıdır. Postpartum 
kanama riski yüksek hastaların önceden belirlenmesi, erken 
tanı, kanamayı önlemeye yönelik müdahaleler, doğru ve 
zamanında yapılan yönetimle maternal mortalitenin 
önlenmesinde temel rol oynar (1,2).  

1. Postpartum Kanama  

Vajinal doğum sonrası ≥500 mL, sezaryen ile doğum 
sonrası ≥1000 mL kanama görülmesi postpartum kanama 
(PPK) olarak tanımlanmaktadır. Obstetrik kanamalar, 
%80'den fazla vakada doğum sonrası meydana gelir. 
Doğum sonrası ilk 24 saat içinde geliĢen kanama erken 
PPK, 24 saat ile 12 hafta arasında meydana gelen kanama 
ise geç PPK olarak adlandırılır (3-5). Postpartum kanamaya 
bağlı maternal ölümler, genelde doğumdan sonraki ilk 4 saat 
içinde gerçekleĢen ve doğumun üçüncü evresinde oluĢan 
sorunlara bağlıdır. Vajinal doğumlarda ise, ciddi postpartum 
kanama %3 oranında görülür. Hematokrit düzeyinde 
%10‟luk düĢme, diğer bir tanımı olsa da, dikkat edilmesi 
gereken aslında klinik olarak hemodinamik instabiliteye 
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neden olan solukluk, hipotansiyon, baĢ dönmesi, oligüri gibi 
bulguların olmasıdır. Gebelikte görülen fizyolojik değiĢikler 
sonucu kan hacmi, %30-60 artar dolayısıyla normal vücut 
yapısındaki bir gebede ortalama 1500-2000 mL‟lik bir hacim 
artıĢı olmaktadır. Total kan hacminin %10 ve üzeri 
kaybedildiğinde Ģok bulguları ortaya çıkar (5). 

1.1. Postpartum Kanama Etiyolojisi  

PPK‟lar iki gruba ayrılabilir. Birinci grup uterus atonisi, 
travma ve koagülasyon bozukluğu, plasenta retansiyonu, 
genital lezyon nedenlerinden biri ya da birkaçı nedeniyle 
meydana gelir (ġekil-1). Bu nedenleri, akılda tutmak için 
Ġngilizce baĢ harflerinden (Tonus, Tissue, Trauma, 
Thrombin) oluĢan 4T kuralı kullanılmaktadır (Tablo-1) (1).   

Hastanın postpartum kanama riski, preoperatif 

değerlendirme sırasında yapılmalıdır. Hastanın vücut kütle 

indeksinin (VKĠ) >40 olması, parite sayısının yüksek olması, 

çoğul gebelik, uzamıĢ gebelik, fetusun makrozomik olması 

(>4000 gr), miyom, doğum sonu kanama öyküsü ve/veya 

doğum öncesi kanama varlığı PPK açısından orta risk 

olarak değerlendirilirken, anormal plasenta yerleĢimi, 

plasenta akreata veya perkreata Ģüphesi, trombositopeni 

varlığı (<70.000 mm
3
/dL), koagülopatisinin olması, aktif 

kanamasının olması ve orta risk olarak değerlendirilen 

bulgulardan 2 veya daha fazlasının olması yüksek risk 

olarak değerlendirilmektedir  (4).  

Yapılan bir çalıĢmada (5) ciddi PPK‟lı hastalarda 5 bağımsız 

faktörden söz edilmektedir; anormal plasenta yerleĢimi, 

INR>1,64, fibrinojen düzeyinin <2g/L, troponin düzeyinin 

artması, maternal kalp atım hızının >150 atım/dk olmasıdır. 

ESA tarafından 2017 yılında çıkarılan Perioperatif Kanama 

Kılavuzu‟na (6) göre PPK ile ilgili öneriler arasında risk 

değerlendirmesi açısından Ģunlara dikkat çekilmiĢtir: 

• Fibrinojen düzeyi <2 g/L ise ciddi PPK riskinin 

göstergesidir ve kanamalı gebede fibrinojen düzeylerinin 

belirlenmesi önerilir (kanıt düzeyi 2B). 
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• Travayın baĢında dinamik trombosit sayısı azalmıĢsa ya 

da trombosit sayısı 100.000/μL özellikle plazma fibrinojen 

seviyesi 2,9 g/L ile birlikteyse PPK riski artabilir (kanıt 

düzeyi C) 

• Travayın baĢlangıcında aPTT ve PT düzeyi, PPK için 

düĢük prediktif değere sahiptir (kanıt düzeyi C). 

Literatürde doğumun 3. evresinde yapılacak yakın izlemle 

ciddi postpartum kanama (>1000 mL) ve anemi olasılığının 

azaltılabileceği bildirilmektedir (7). Gebelikte meydana gelen 

hematolojik değiĢiklikler sonucu, hemodilüsyonel bir anemi 

görülmektedir. Ancak gebe olmayan kadınlar ile gebelik 

döneminde meydana gelen aneminin sınıflandırılmasında 

net bir fikir birliği halen bulunmaktadır. WHO‟ya göre gebelik 

dönemine bakılmaksızın hemoglobin seviyesinin 11 g/L 

düzeyinin altında olması anemi olarak tanımlanır (8). Anemi 

ayrıca ılımlı (10–10,9 g/L), orta (7–9,9 g/L) ve Ģiddetli (<7 

g/L) olarak da sınıflandırılmaktadır. Amerikan Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Derneği (ACOG) ve Ġngiltere Ulusal 

Sağlık ve Mükemmellik Enstitüsü'nün (NICE) ilk 

trimesterinde 11 g/L'nin, ikinci trimesterde 10,5 g/L'nin 

altında hemoglobin değerini anemi olarak tanımlamıĢlardır 

(Tablo-2) (9-12). Gebelikte aneminin temel nedeni demir 

eksikliğidir (13). Gebe olmayan kadınlarda da normalde 

demir eksikliği sıklıkla görülürken gebelikte ayrıca kan 

sirkülasyonundaki değiĢikliklere bağlı olarak bu eksiklik 

artar. Gebe kalma sürecinde ek demir ihtiyacının yaklaĢık 1 

gr olduğu belirtilmektedir (14). NICE kılavuzunda gebelerde 

28. haftada anemi açısından tarama önerilmektedir (4). 

Ġsviçre kılavuzlarında, ilk trimesterde ferritin düzeyi 

değerlendirilirken en az bir kez anemi taraması 

önerilmektedir (12). Serum ferritin değerinin 30 ng/mL'nin 

altında olması, gebelikte demir eksikliği olarak 

tanımlanmıĢtır (13). Ancak ferritin bir akut faz proteini 

olduğundan, enfeksiyona bağlı yükselme ihtimalini ekarte 

edebilmek için CRP (C-reaktif protein) düzeyine de aynı 

zamanda bakılması önerilmektedir. 
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Şekil-1. Postpartum Kanama ve Nedenleri. 

Tablo-1. Postpartum Kanama için Risk Faktörleri (1). 

Tonus 
(Anormal uterin 
kontraksiyon) 

 Uterusun anatomik/fonksiyonel distorsiyonu (yüksek 
parite, uterin anomaliler, presipite eylem, uzamıĢ 
eylem, myoma uteri, plasenta previa) 

 Uterin distansiyon (polihidroamnios, çoğul gebelik, 
makrozomi) 

 Ġntraamniyotik enfeksiyon (ateĢ, uzamıĢ membran 
rüptürü) 

 Mesane distansiyonu  

 Uterin relaksasyona yol açan ajanlar (magnezyum, 
nifedipin, halotan) 

Doku (Gebelik 
ürünlerinin 
retansiyonu) 

 Plasenta insersiyon anomalileri 

 Koagulum retansiyonu 

 Kotiledon/ suksentriat lob retansiyonu 

Travma (Genital 
yol travması) 

 Sezaryen kesisinin uzaması (malpozisyon) 

 Uterin rüptür (uterin rüptür ve cerrahi öyküsü) 

 Serviks, vajen ve perine laserasyonu (presipite 
eylem, operatif doğum) 

 Uterin inversiyon (fundal plasenta, yüksek parite, 
kontrolsüz traksiyon) 

Trombin 
(Koagülasyon 
bozuklukları) 

 Gestasyonel trombositopeni  

 Hemofili A 

 Preeklampsiye bağlı trombositopeni  

 Yaygın damar içi pıhtılaĢma  

 Terapotik antikoagülasyon kullanımı 

 Ġdiopatik trombositopenik purpura 

 Von Willebrand hastalığı 
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Tablo-2. Gebelik Dönemlerinde Anemi. 

Gebelik haftası  Anemi: <Hb düzeyi (g/dl) 

İlk trimester: 0-12 11 
İkinci trimester: 13-28 hafta 10,5 
Üçüncü trimester: 29. hafta –
gebelik sonu 

11 

 

1.2. Postpartum Kanamanın Önlenmesi 

WHO, Ulusal Jinekoloji ve Obstetri Federasyonu (FIGO) gibi 

kuruluĢların 2012 yılında yapılan araĢtırma sonuçları ve 

uzman görüĢlerine dayanarak hazırladıkları kılavuzlarda, 

PPK‟nın önlenmesine yönelik en güncel kanıta dayalı 

uygulamaları sunmuĢlardır (4,15). Doğumun 3. evresinin 

aktif yönetimi ile ciddi postpartum kanama ve anemi riskinin 

azaldığı bildirilmiĢtir. Bu nedenle postpartum kanamanın 

önlenmesinde bu evrenin aktif yönetimi önerilmektedir (7). 

Aktif yönetimin temeli, uterotonik ajanların rutin kullanılması 

olarak belirtilmektedir (4). 

1.2.1. Uterotonik Ajanların Kullanımı 

WHO, tarafından 2012 yılında yayınlanan ʺpostpartum 

kanamanın önlenmesi ve tedavisi için önerilerʺ rehberinde, 

doğumun 3.evresinde postpartum kanamayı önlemek için 

uterotonik ajanların kullanılması ve uterotonik ajanlardan da 

ilk tercih olarak oksitosin önerilmektedir (4). Yine Kanada 

Obstetrisyenler ve Jinekologlar Cemiyeti (SOGC), 2009 

yılında hazırladıkları klinik uygulama rehberinde postpartum 

kanamayı önlemek için tercih edilmesi gereken ilaç olarak 

oksitosini (kanıt düzeyini I-A) bildirmiĢtir (16). FIGO ve 

Uluslararası Ebelik Konfederasyonunun (ICM), 2003 

yayınladığı kılavuzda ve dünya sağlık örgütünün 2012‟de 

postpartum kanamanın önlenmesi ve tedavisi için öneriler 

rehberinde, oksitosin olmadığı durumlarda alternatif olarak 

öncelikle misopristol olmak üzere diğer uterotoniklerin 

kullanılması önerilmiĢtir (4,17). Bu uterotonik ajanlar için 

herhangi bir doz protokolü belirlenmemiĢ olsa da rutin 

kullanımının postpartum kanama riskini yaklaĢık %40 
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azalttığı bildirilmiĢtir. Rutin profilaktik uterotonik kullanımı ile 

tedavide kullanılacak olan uterotonik gereksiniminin azaldığı 

da belirtilmiĢtir (18).  

Oksitosin, intravenöz ve intramüsküler yoldan 

uygulanabilen, hızlı etkili, kan basıncı üzerine etkisi 

olmayan, plasenta retansiyonuna yol açmayan, 3. evreyi 

uzatmayan, vajinal ve sezaryen doğum sonrası postpartum 

kanama proflaksisinde ilk tercih edilen ajandır. 

Metilergonovin, hipertansif yan etkisi (özellikle hipertansif 

olgularda) bulunan bir ajandır. Oksitosinin olmadığı veya 

kullanılamadığı durumlarda misoprostol tercih edilir. 

Günümüzde postpartum kanama proflaksisinde için riskli 

vajinal doğumlarda ve sezaryen sonrası karbetosin 

önerilmeye baĢlanmıĢtır. Uzun etkili oksitosin analoğudur ve 

ek uterotonik gereksinimini azaltır (1,4). 

2. Postpartum Kanamanın Yönetimi 

Postpartum kanama açısından üzerinde durulması gereken 

en önemli nokta, erken dönemde tanınmasıdır. Erken tanı 

maternal mortalite ve morbiditenin azaltılması için önemli bir 

adımdır (21). Normalde gebelikte artan plazma hacminin 

çoğunluğunu kırmızı kan hücresi oluĢturur. Buna bağlı 

olarak %25 kadar artan kan hacmi sonucunda dolaĢım 

hacmi de artar. Gebelikte görülen bu hipervolemi nedeniyle 

hipovolemi bulguları daha geç ortaya çıkabilmektedir (22). 

Plasental kan akımı yaklaĢık 500-700 mL/dk olup uterin 

kanama sonucunda tüm kan hacmi 5-10 dakika içinde 

kaybedilebilir. Doğum eyleminin 3. evresi tamamlansa da 

myometriyum kasılmazsa plasental alandan kanama devam 

etmektedir. 

Kanamanın nedeni ne olursa olsun alınacak genel tedbirler; 

hemorojik Ģokun önlenmesi için geniĢ damar yolu açılarak 

sıvı replasmanı (kristaloid ve/veya kolloid) baĢlanmalıdır. 

Akut kan kaybında çok önemli bir konu da zamandır. 

Tedaviye geç baĢlanırsa hastadaki preĢok tablosu, çoklu 

organ disfonksiyonuna, morbidite ve mortaliteye neden olur.  
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Son dönemlerde uygulanan protokollerde, düzenli kanama 

takibi ve anormal kanamanın erken fark edilmesinin çok 

önemli olduğu vurgulanmaktadır (23). Ancak operasyon 

dıĢında geliĢen bir kanamanın miktarının görsel olarak 

tahmini daha kolay olurken operasyon sırasında bunun 

oldukça zor olduğu da belirtilmektedir. Buna yönelik yapılan 

bir çalıĢmada görsel olarak yapılan tahminlerde bu yanılma 

oranının %30-50 arasında olduğu ve kanamanın 

olduğundan daha az tahmin edildiği bildirilmiĢtir (24). 

Postpartum kanama olduğunda multidisipliner bir yaklaĢım 

Ģarttır ve önce yardım istenmelidir (4). Postpartum kanama 

yönetiminde temel hedef kan hacminin ve oksijen taĢıma 

kapasitesinin düzeltilmesidir. Transfüzyon kararı alırken 

klinik bulgular temel faktör olmalı, laboratuvar değerlerinin 

beklenmesi ile zaman kaybedilmemelidir (19).  

Postpartum kanamada etiyolojiyi belirlemek ve buna yönelik 

tedavi yapmak gerekir. En sık neden uterin atoni olduğu için 

öncelikle uterin tonus değerlendirilmeli (25,26), uterin masaj 

ve uterotonik ajanlar baĢlanmalıdır (Tablo-3).  

Tablo-3. Postpartum kanama proflaksisinde kullanılan uterotonik 
ajanlar 

 WHO 
(4) 

RCOG (19) SOGC (16) T.C Sa lık 
Bakanlı ı (20) 

Oksitosin 10 IU, 
ĠM/ĠV 

5 IU, yavaĢ 
ĠV 
(sezaryen 
ile doğum) 
5 IU, ĠM 
(vajinal 
doğum) 

10 IU, ĠM 10 IU, ĠM 

Ergot 
türevleri 

0,2 
mg, ĠM 

0,5 mg 
ergometrin/ 
5 IU 
oksitosin, 
ĠM 

0,2 mg, ĠM 0,2 mg, ĠM 

Misoprostol 600 
μg, PO 

 600-800 μg, 
PO/sublingu
al/rektal 

600 μg, PO 

Karbetosin   100 μg, 
yavaĢ, ĠV 
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2.1. Traneksamik Asit  

Traneksamik asit (TXA), plazminojen üzerindeki lizin 

reseptör bölgesine yarıĢmalı olarak bağlanarak 

plazminojenin plazmine dönüĢümünü engelleyen sentetik bir 

lizin analogudur. TXA‟in, majör cerrahiler sonrası kan 

kaybını ve transfüzyon gereksinimini azalttığı, travma 

hastalarında mortaliteyi düĢürdüğü bildirilmektedir. Kanama 

kontrolünde uterotoniklere ek olarak traneksamik asitin 

kullanımını, peripartum hemorajide en kısa sürede ĠV 1 gr'lık 

dozda verilmesi kılavuzlarda öneriler arasına girmiĢtir (6). 

Kanama devam ederse tekrarlanması önerilir. Ancak erken 

kullanımı konusunda halen tartıĢmalar devam etmektedir (27). 

WHO kılavuzlarında da uterus atonisi geliĢen uterotonik 

ajanlara dirençli veya kanamanın en azından bir kısmının 

travma sonucu olması durumunda TXA kullanımını 

önerilmektedir (4).  

Fleischer ve Meirowitz (28), doğumda profilaktik TXA 

kullanımını, PPK açısından risk faktörleri olan ama kan 

ürünlerini reddeden, farmakolojik olarak antikoagulan alan, 

ciddi PPK için yüksek risk taĢıyan (plasenta previa/accreta 

vb) hastalara önermektedirler.  

2.2. Krioprepisitat, Fibrinojen Konsantresi  

Postpartum kanama açısından fibrinojen seviyesinin <2 gr/L 

olması önemli bir parametredir. Kılavuzlarda, kanaması olan 

hastalarda fibrinojen düzeylerinin değerlendirilmesi 

önerilmektedir. Dinamik trombosit sayısında azalma olursa 

veya doğumun baĢlangıcında trombosit <100000/mm
3 

düĢerse ve aynı zamanda bu durum 2,9‟dan daha düĢük 

plazma fibrinojen seviyesi ile beraberse PPK riskinde artıĢ 

olabileceği vurgulanmıĢtır (1). Ġngiltere‟de kriopresipitat 

edinsel hipofibrinojenimi de kriopresipitat ilk tercih olsa da 

birçok Avrupa ülkesinde viral transmisyon nedeniyle bunun 

kullanımından uzaklaĢılmıĢ, fibrinojen konsantresi tercih 

edilmeye baĢlanmıĢtır (29). Fibrinojen konsantresinin 
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avantajı, viral transmisyonun olmaması, standart 

konsantrasyonda fibrinojen olması ve kan grubu 

uyumsuzluğu gibi bir sorun yaĢanmamasıdır ancak oldukça 

pahalı bir ajandır (24). 

2.3. Eritrosit Süspansiyonu  

PPK sonrası akut anemide, optimum transfüzyon için net bir 

hemoglobin değeri belirlenmemesine rağmen mevcut 

kılavuzlar 7-8 g/L‟a transfüzyon önermektedir. Daha restriktif 

yaklaĢımda ise aktif kanamanın devam etmemesi koĢuluyla 

<6 g/L hemoglobin değerinde transfüzyon önerilmektedir 

(30). Laktat değeri, PPK için yeterli bir resüsitasyon 

göstergesi olarak belirtilmese de travma ve yoğun bakım 

hastalarında perfüzyonu ve resüsitasyonu değerlendirmede 

kullanmanın yararlı olduğu vurgulanmaktadır (31).  

2.4. Taze Donmuş Plazma  

Ġngiltere Obstetri ve Jinekoloji Derneği (RCOG) tarafından 

taze donmuĢ plazma (TDP) kullanımı, PPK‟nın devam ettiği 

ve kanamanın kontrol altına alınamadığı, aPPT ve/veya 

PT‟ın uzadığı durumlarda önerilmektedir. Uygulama dozu 

olarak her eritrosit süspansiyonu (ERT) için bir TDP 

replasmanı yapılması tavsiye edilmektedir (32). Özellikle 

ABD ve Ġngiltere‟de obstetrik hastalardaki majör kanama 

protokollerinde ERT/TDP oranını 1:1 olarak verilmektedir. 

Bu ürünlerin verilmesi ile koagülasyon faktörlerinin 

replasmanı sağlanarak trombin üretimi ve fibrinojen düzeyi 

korunmaya çalıĢılır (33).  

2.5. Trombosit Süspansiyonu 

Birçok kılavuzda trombositin >50000/mm
3
 tutulmasının 

kanama riski açısından yeterli olduğu belirtilmiĢ ancak aktif 

kanaması olan hastalarda, bu seviyenin korunabilmesi için 

75000/mm
3
 altına düĢtüğünde replasmana baĢlanması 

önerilmiĢtir (34). Kan kaybı >4500 mL olanlar, preeklampsi, 

idiyopatik trombosit purpurası (ĠTP) ve gestasyonel 
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trombositopenisi olan hastalar dıĢında trombosit 

replasmanının gerekli olmayacağından söz edilmektedir 

(35). Daha öncesinde protokollerde ERT/TDP/Trombosit 

oranı 1:1:1 olarak verilirken, günümüzde ampirik trombosit 

replasmanının doğru olmadığı vurgulanmaktadır (4). 

Burtelow ve ark (36), obstetrik hastalarda masif kan 

transfüzyonu protokolünde ERT/TDP/Trombosit oranını 

6:4:1 olarak önermektedir. 

2.6. Faktör Konsantreleri  

Faktör konsantreleri genel olarak hemofili gibi konjenital 

hematolojik hastalıklarda kullanılır. Ancak son dönemlerde 

majör travmalarla iliĢkili akut kan kaybında da kullanılması 

gündeme gelmiĢtir. Ancak majör PPK‟lı gebelerde 

kullanılması uygulanan bir yöntem değildir (27).  

2.7. Rekombinant Faktör VIIa 

Hayatı tehdit eden PPK'nın tedavisinde ya da histerektomiyi 

önlemek amacıyla rekombinant aktive faktör VIIa (rFVIIa) 

gündeme gelmiĢse de esas endikasyonları arasında yer 

almamaktadır. RCOG‟a göre, yaĢamı tehdit eden PPK‟larda 

fibrinojen düzeyi 1 gr/dL ve trombosit >20000/mm
3
 olan 

hastalarda kullanılmasını önermekteyse de bu konuda 

yeterli kanıt bulunmamaktadır (40). NICE önerileri arasında 

ise, rFVIIa konsantresi kullanmak yerine fibrinojen düzeyini 

ve/veya trombosit sayısını yükseltmenin daha etkili 

olabileceği yer alır (37).  

2.8. Protrombin Kompleks Konsantresi 

Protrombin kompleks konsantresinin içinde faktör II, IX, X ve 

bazen faktör VII bulunmaktadır. Ciddi PPK‟da fibrinojen 

konsantresi ile kombine kullanımına dair araĢtırmalar devam 

etmektedir. Protrombin kompleks konsantresi, gebe 

olmayan kiĢilerde görülen trombotik olaylarla iliĢkilidir. 

Mevcut kanıtların yetersiz olması nedeniyle henüz klinik 

çalıĢma ortamı dıĢında kullanılması önerilmemektedir (27).  



81 

Özetle; PPK meydana geldiğinde (4,20,38);  

• Yardım istenmeli (deneyimli obstetrisyen, anestezi ekibi, 

ebe, giriĢimsel radyolog, hematolog) 

• En az iki geniĢ damar yolu açılmalı (14-gauge), arter 

kateterizasyonu için hastanın durumu değerlendirilmeli 

• Tam kan sayımı, koagülasyon parametreleri, kan grubu, 

antikor taraması, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri 

için venöz kan örneği alınmalıdır 

• Kan ve kan ürünleri kontrol edilmeli, yoksa hazırlatılmalıdır 

• Eğer hasta monitörize değilse kan basıncı, nabız ve 

solunum sayısının izlenmesi için hemen monitörize 

edilmeli 

• Ġdrar sondası takılmalıdır 

• Kristaloid sıvı infüzyonu baĢlanmalıdır 

• Kan ve kan ürünleri, transfüzyon ihtiyacı açısından 

değerlendirmelidir 

• Maske ile oksijen verilmelidir (10-15 L/dk)  

• Hava yolu desteğinin yeterli olmadığı durumlarda 

endotrakeal entübasyon uygulanmalıdır 

• Hasta ısıtılmaya baĢlanmalıdır 

• Kanama etiyolojisinin belirlenmesi ve tedavisine yönelik 

giriĢimler uygulanmalıdır 

• Kanama kontrol altına alındıktan sonra yoğun bakım 

ünitesinde takip açısından değerlendirilmelidir 

Bunun yanı sıra unutulmaması gereken noktalar; 

1. PPK sırasında kristaloid-kolloid aĢırı kullanımı 

yüklenme sonucu dilüsyonel koagülopati ve 

koagülasyon faktörlerinde değiĢikler görülebilir. Yine 

fazla kolloid infüzyonu, trombosit disfonksiyonuna 

neden olabilir. Fibrin polimerizasyonunu inhibe 

edebilir ve/veya fibrinolitik aktiviteyi bozabilir (39). 

2. Eritrosit süspansiyonu ile TDP oranını optimize etmek 

önemlidir. Ciddi PPK sırasında, ERT: TDP: Trombosit 

oranı 6:4:1 önerilmektedir (40).  
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3. Kriopresipitat veya fibrinojen konsantresi uygulanması 

son kılavuzlara girmiĢtir ve fibrinojen seviyesi, PPK 

tahmininde kullanılan önemli bir parametre olarak 

kabul edilmektedir.  

4. Traneksamik asit kullanımı da kılavuzlarda bulunur.  

5. Diğer koagülasyon faktör konsantrelerinin kullanımı 

ise tartıĢmalıdır. 

 

3. Postoperatif İzlem 

Hastaların postoperatif dönemde, operasyon sırasında 

geliĢebilecek komplikasyonlar ya da masif transfüzyonların 

neden olabileceği sorunlara bağlı olarak yoğun bakımda 

izlemleri gerekebilir. Masif kan transfüzyonu sonrası temel 

laboratuvar testleri (hemogram, biyokimya) dıĢında PZ 

aPTT, INR ve fibrinojen seviyelerinin her saat kontrolü 

önerilmektedir. Fakat bu testlerin hiçbiri trombosit 

fonksiyonunu, FXIII düzeyini veya fibrinolitik aktiviteyi 

değerlendirmede yardımcı olamaz. Bunun için 

tromboelastogram (TEG) veya tromboelastometri (ROTEM) 

gibi farklı cihazlara ihtiyaç vardır (39,41). Ancak NICE, 

PPK‟lı hastalarda bunların rutin kullanımını önermemektedir 

(11).  

Masif kan transfüzyonlarında sonra plazma elektrolitleri 

sıklıkla kontrol edilmeli, özellikle hiperpotasemi, 

hipokalsemi, hipomagnezemi ve hiperkloremi görülebilir 

(42).  
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BÖLÜM.6- ORTOPEDİK CERRAHİDE 

TRANSFÜZYON 

 

Uzm Dr. Zeynep ÇAĞIRAN 

 

 

Travma cerrahisi olsun ya da olmasın, eriĢkin ve pediyatrik 

ortopedik cerrahi vakalarında ciddi kan kaybına bağlı olarak 

perioperatif dönemde sıklıkla kan ve kan ürünlerine ihtiyaç 

duyulmaktadır. Cerrahi vakalarda anemi, önemli bir 

morbidite ve mortalite nedeni olmakla birlikte kan 

transfüzyonunun da bir doku-hücre transplantasyonu olduğu 

unutulmamalıdır. Burada amaç hastaya doğru zamanda, 

güvenli, uygun kan ve veya kan ürününün kullanımı 

olmalıdır (1,2). Eski dönemlerde transfüzyon uygulamaları 

denildiğinde allojenik kan transfüzyonu anlaĢılmaktayken, 

günümüzde allojenik kan transfüzyonunun yüksek maliyeti 

ve klinik riskleri nedeniyle multimodal kan transfüzyon 

programları oluĢturulmuĢtur. Buradaki yaklaĢım, restriktif 

transfüzyon kriterlerinin benimsenmesi, tam kan yerine kan 

ürünlerinin tercih edilmesi, elektif vakalarda otolog kan 

transfüzyonunun tercih edilmesi, uygun ilaçlarla eritropoezin 

uyarılması, kanama kontrolünün sağlanması ve hastanın 

anemiye toleransının optimize edilmesi olarak sayılabilir (3-5).  

 

1. ANEMİ 

Anemi, hasta için geçerli referans aralığının altındaki 

hemoglobin veya hematokrit değeridir. Hemoglobin ve 

hematokrit düzeyi, yaĢ ve c nse göre değ Ģ kl k 

gösterdiğinden referans aralığı belirlenirken bu 

parametrelere göre düzeltilmelidir. WHO tarafından 

hemoglobin düzeyinin erkeklerde 13 g/dL, kadınlarda 12 

g/dL altında olması anemi olarak tanımlanır (6). Anemi 

tedavi edilmediğinde fiziksel ve biliĢsel fonksiyonlarda 
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bozulma, depresyon, konjestif kalp yetmezliği gibi 

morbiditelere neden olarak hastanede yatıĢ sürelerini 

uzatabilirken aynı zamanda mortalite riskini artırmaktadır 

(7). Amerika BirleĢik Devletleri Ulusal Cerrahi Kaliteyi 

GeliĢtirme Programında cerrahi uygulanan hastalarda anemi 

sıklığı %30,4 olarak bildirilmiĢtir (1). Avrupa‟da ise bu oran 

%28,7 olarak belirtilmiĢtir (8). Ayrıca anemi insidansı, 

hastanın yaĢı ve eĢlik eden hastalıklarına göre değiĢiklik 

göstermektedir. Altta yatan cerrahi neden de anemiyi 

öngörmede önemlidir. Kalça fraktürü nedeniyle opere olacak 

yaĢlı hastalarda anemi insidansı %5 iken, Dukes 

sınıflamasına göre evre 4 kolon kanserlerinde bu oran 

%75,8 olarak bildirilmiĢtir (9).  Bununla birlikte postoperatif 

anemi, preoperatif anemiye göre daha sıktır ve büyük 

cerrahi giriĢimlerden sonra %90‟a kadar çıkmaktadır (9).  

Aneminin yönetimi, ameliyat öncesi hasta muayenesi ile 

baĢlar. Beslenme bozuklukları, hemoglobinopatiler, böbrek 

yetmezliği, gastrointestinal sistem hastalıkları, travma gibi 

birçok etken aneminin nedeni olabilir (10).  Bunlar arasında 

fonksiyonel demir eksikliği, aneminin en sık nedenidir.  Eğer 

operasyon sırasında orta-ağır Ģiddette kan kaybı 

bekleniyorsa, hastalarda preoperatif dönemde tam kan 

sayımı, serum ferritin, transferrin doygunluğu, inflamasyon 

markerları (CRP) ve böbrek fonksiyon testleri yapılmalıdır. 

Transfüzyon alternatifleri iyileĢtirme ağı rehberleri (NATA) 

elektif ortopedik cerrahiden 28 gün öncesinde hemoglobin 

sevilerinin bakılmasını önermekteyken (11) ESA, kanama 

ihtimali olan hastalarda cerrahiden 4-8 hafta önce 

bakılmasını tavsiye etmektedir (12).  

1.1 Preoperatif Aneminin İlaçla Tedavisi  

Demir eksikliği anemisi, neden olan etken göz önünde 

bulundurularak oral veya ĠV demir preparatlarıyla ve/veya 

rekombinant eritropoetin ile düzeltilmelidir. Oral demir, 

düĢük maliyetlidir ancak emilimi 2-16 mg/gün‟dür. Eğer 
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demir eksikliği anemisi ciddi ise aneminin düzeltilmesi uzun 

zaman alabilir. Aynı zamanda karın ağrısı, konstipasyon ve 

diyare gibi durumlar ilacın toleransını güçleĢtirebilir. Eğer 

oral demir tedavisine bir kez baĢlandıysa, mutlaka 

operasyon öncesi hemoglobin seviyesi kontrol edilmelidir. 

Eğer operasyon 6 hafta içinde gerçekleĢtirilecekse veya 

hastanın oral demire intoleransı varsa ĠV demir preparatı 

tercih edilebilir. Hemoglobin seviyelerini yükseltmekte oral 

demir ile kıyaslandığında ĠV demir preparatı daha etkilidir 

(13).     

Rekombinant eritropoetin, eritropoezi uyarmaktadır. NATA 

rehberlerinde, transfüzyon alternatiflerinin ilerlemesi için 

ortopedik cerrahiye alınacak beslenme bozukluğu 

düzeltilmiĢ veya ekarte edilmiĢ anemi hastalarında 

rekombinant eritropoetin kullanımı önerilmektedir (11). 

Ancak rekombinant eritropoetin, hemoglobin seviyelerinde 

hızlı ve gereğinden fazla olan artıĢ ve diğer hücreler 

üzerindeki trofik etkiye sekonder olarak hipertansiyon, 

iskemik ve trombotik olaylarla iliĢkilendirilmiĢtir (14).  

1.2 Kan Kaybının ve Kanamanın Azaltılması 

Aneminin önlenmesinde önemli bir noktada operasyon 

sırasında kan kaybının önlenmesidir. Ortopedi hastalarından 

diğer tüm cerrahi branĢlarda olduğu preoperatif dönemde 

dikkatli bir anamnez alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır. 

Hastada veya ailesinde kanama bozukluğu öyküsü veya 

daha önceki geçirilmiĢ cerrahilerinde kanama ile iliĢkili sorun 

yaĢayıp yaĢamadığı sorulmalıdır. Hastalar intraoperatif 

kanamaya neden olabilecek medikal tedaviler ve ilaçlar 

açısından sorgulanmalıdır. Bu ilaçların devam edip 

etmemesi gerektiğine, tedaviyi baĢlayan hekimin görüĢü 

alınarak ve kar-zarar iliĢkisi değerlendirilerek karar 

verilmelidir.  

Genel anesteziye kıyasla spinal veya epidural anestezinin, 

yaptıkları sempatik blokaja bağlı kan basıncındaki düĢme ve 
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venöz tonustaki azalma sonucu cerrahi kanamayı azalttıkları 

bildirilmiĢtir (15). Ayrıca bazı cerrahi prosedürlerde 

uygulanan prone pozisyonu gibi hastaya verilen bazı 

pozisyonlar, cerrahi bölgede venöz basıncın ani artıĢına 

neden olup kanamaya yol açabileceğinden, hasta 

pozisyonlarına dikkat edilmeli, venöz geri dönüĢ 

sağlanmalıdır (5). Kanama miktarını azaltıp daha iyi bir 

cerrahi görüĢ alanı sağlamak amacıyla, kontrollü hipotansif 

anestezi de uygulanabilir. Ayrıca koagülasyona olumsuz 

etkileri nedeni ile perioperatif hipotermi, asidoz ve 

hipokalsemiden kaçınılmalıdır. Travma nedeniyle oluĢan 

istemsiz hipotermi veya vücut ısısının kötü yönetilmesi, 

intraoperatif dönemde olumsuz sonuçlarla iliĢkilendirilebilir. 

Örneğin 32,2°C izole hipotermi %23 mortalite ile iliĢkiliyken 

travmaya bağlı 32°C‟nin altındaki vücut sıcaklıkları %100 

mortalite ile iliĢkilendirilmiĢtir. Bu hastalarda perioperatif aktif 

ısıtma yöntemleri kullanılmalıdır. Ayrıca hipotermiye sıklıkla 

asidoz da eĢlik edebileceğinden metabolik bozukluklarında 

düzeltilmesi gerektiği unutulmamalıdır (16).   

Bazı ortopedik vakalarda cerrahi sahadan kanamayı 

önlemek için turnike kullanımı düĢünülebilir. Epsilon 

aminokaproik asit ve traneksamik asit gibi bazı hemostatik 

ajanların kanama kontrolü üzerine olumlu etkileri olduğu 

gösterilmiĢtir (5). Bu ilaçlar lizin analogları olup 

plazminojenin lizin bağlayıcı ünitelerine bağlanarak, fibrin ve 

fibrinojenin bağlanmasını azaltır, fibrinolizi inhibe ederler. 

Traneksamik asit ile yapılmıĢ çalıĢmalar daha fazla sayıda 

olmakla birlikte Amerika BirleĢik Devletleri‟nde amino 

kaproik asit kullanımı da yaygınlaĢmaya baĢlamıĢtır (17). 

Çoğu çalıĢmada total aminokaproik asit dozu 20-30 gr veya 

total traneksamik asit dozu ise 2-25 gr (genelde 2-8 gr) 

olarak belirtilmiĢtir (18). Total eklem artroplastilerinde 

traneksamik asitin intravenöz veya topikal kullanımı ile 

intraoperatif kan kaybı ve postoperatif allojenik kan 

transfüzyon ihtiyacının azaltıldığı gösterilmiĢtir (16,19). 
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Kardiyak cerrahi sonrası nöbet insidansının traneksamik asit 

kullanımıyla artıĢ gösterdiği bildirilmiĢse de bu etki yüksek 

dozlarla iliĢkilendirilmiĢtir (20).  Ġki gram gibi düĢük dozların 

kullanıldığı ortopedik vakalarda nöbet nadir görülmüĢtür 

(16). Fibrin yapıĢtırıcı gibi diğer topikal hemostatik ajanların 

da ortopedik cerrahi giriĢimlerinde kan kaybını dolayısıyla 

allojenik kan transfüzyonu ihtiyacını %54 oranında azalttığı 

gösterilmiĢtir (21).  

Kanamanın 1000 mL‟den fazla olması beklenen ortopedi 

vakalarında cell saver cihazı ile hücre toplama iĢlemi 

düĢünülebilir. Bu iĢlemde söz edilen cihaz, ameliyat 

sırasında cerrahi sahada biriken kanı toplayıp, kanı 

iĢledikten sonra yeniden hastaya geri vererek transfüzyon 

gereksinimini azaltır. Ancak geri verilen kan, pıhtılaĢma 

faktörleri, trombosit veya plazma içermemekte dolayısıyla 

hasta ek hemostatik tedaviye ihtiyaç duyabilmektedir. Ayrıca 

yöntem pahalı ve ulaĢılabilirliği sınırlıdır. Cerrahi sahadan 

aspire edilebilecek maliyn hücre ve bakteriler endiĢe 

oluĢturmaktadır (5).  

Akut normovolemik hemodilüsyon (ANH); anestezi 

indüksiyonu öncesinde veya sonrasında kalın bir venden 

(genelde santral ven kateterinden) kan alınırken aynı anda 

kristalloid ya da kolloid gibi sıvılarla volümün replase 

edilmesi, gerektiğinde alınan bu kanın hastaya geri 

verilmesidir. Ancak ciddi anemi varlığı, kardiyak 

disfonksiyon, kontrol altında olmayan hipertansiyon, böbrek 

yetmezliği, kanama problemleri, bakteriyemi, solunum 

problemleri ANH için kontrendikasyon oluĢturmaktadır. 

ANH, basit ve ucuz bir kan koruma stratejisi olmasına 

rağmen, etkinliğinin tartıĢmalı olması, cerrahiye baĢlama 

süresini geciktirmesi, uğraĢtırıcı olması gibi nedenlerle 

günümüzde uzun süreli olmayan ortopedik cerrahilerde çok 

tercih edilmemektedir (18).  



92 

Kan tetkikleri için istem sıklığının minimalize edilmesi de 

iyatrojenik aneminin önlenmesine katkı sağlar. Ayrıca çok 

sık kan alınmasının gerektiği durumlarda, maliyeti 

arttırmakla birlikte çocuk kan alma tüplerinin kullanılmasının 

daha iyi olduğu da görülmüĢtür (22). Yine kan alma iĢlemleri 

için santral venöz kateter ve arteriyel kanül sistemlerinin 

kullanımı, gereksiz alınan veya atılan kan miktarını 

azaltabilir (23).  

Elektif ortopedi hastalarında kan transfüzyonu için geçerli 

olan eĢik değer tanımlamaları, diğer cerrahilerde olduğu 

gibidir. NICE, akut miyokard infarktüsü ve majör kanaması 

olmayan Hb değeri 7 g/dL olan hastalarda daha restriktif bir 

transfüzyon politikası uygulanmasıyla transfüzyon sonrası 

Hb‟nin 7-9 g/dL olarak hedeflenebileceğini ancak 

kardiyovasküler sistem hastalığı olan hastalarda daha liberal 

bir yaklaĢım izlenebileceğini belirtmektedir. Akut koroner 

sendromlu hastalarda ise transfüzyon için eĢik Hb 

seviyesinin 8 g/dL ve transfüzyon sonrası ise 8-10 g/dL 

olması önerilmektedir (24).    

Operasyon sırasında kanamaya bağlı hipotansiyon geliĢen 

hastalarda, hastanın anemiye fizyolojik toleransını artırmak 

amacı ile inspire edilen oksijen miktarı artırılabilir, organ 

perfüzyonunu sağlamak amacıyla vazopressör ilaçlarla 

hemodinamik stabilizasyon sağlanabilir. Uygun analjezi ve 

enfeksiyon kontrolü de oksijen tüketimini azaltmaktadır.  

2. TRAVMA İLİŞKİLİ KOAGÜLOPATİDE HASTA 

KAN YÖNETİMİ  

Travma hastalarında ilk 1 saat içindeki önlenebilir ölümlerin 

en sık nedeni posttravmatik kanamalardır. Tüm kanamalı 

travma hastalarının üçte birinde ise hastaneye daha kabul 

aĢamasında travma iliĢkili koagülopati (TĠK) bulguları 

görülmektedir. Travma iliĢkili mortalitelerin %40‟ının 

nedenini derin koagülopatiler oluĢturur (25). Burada etken 

mekanizma, diffüz mikrovasküler kanama ile sonuçlanan 
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kompleks bir patofizyolojik süreçtir. Mekanizma, travmanın 

tetiklediği Ģok, doku hasarı iliĢkili trombomodulinin up-

regülasyonu, trombin- trombomodülin kompleks oluĢumu, 

antikoagülan ve fibrinolitik yolların aktivasyonudur. Asidemi, 

hipotermi, dilüsyon, hipoperfüzyon, koagülasyon 

faktörlerinin tüketimi, yaĢ, genetik, komorbid hastalıklar ve 

oral antikoagülanlar koagülopatinin Ģiddetini etkilemektedir. 

Bu kadar karmaĢık bir soruna yaklaĢımı kolaylaĢtırmak 

amacıyla, majör kanama ve koagülopati sonrası yönetim 

üzerine çok merkezli bir Avrupa kılavuzu yayınlanmıĢtır (26).   

Ciddi kanamalarda yönetim, cerrahi veya travma sonrası 

altta yatan kanama nedeninin düzeltilmesi, kan ürünleri ile 

sıvı resüsitasyonu, meydana gelen koagülasyon 

defektlerinin tanı ve tedavisini içermektedir.  TĠK sonrası 

yönetim de ise, eritrosit süspansiyonu, taze donmuĢ plazma 

ve trombosit konsantresi verilir veya koagülasyon durumunu 

gösteren laboratuar bulguları ve/veya viskoelastik testler ile 

hedefe yönelik koagülasyon faktörlerinin uygulanır (27).   

Mortalitesi yüksek ciddi travma hastalarının %50‟inde ölüm 

hasardan sonraki ilk 24 saatte gerçekleĢmektedir (28). Bu 

nedenle kanayan travma hastaları hastaneye baĢvurudan 

sonraki en kısa süre içerisinde acil operasyona alınmalıdır. 

Hayatı tehdit eden kanamalar cerrahi kanama kontrolü 

sağlanıncaya kadar lokal bası uygulanması veya turnike 

kullanımı ile kontrol altına alınmalıdır. Her ne kadar turnike 

kullanımında maksimum 2 saatin geçilmemesi gerektiği 

söylense de 6 saate kadar turnike uygulandığı bildirilen 

vakalar bulunmaktadır (29,30). Turnikenin uzun süre 

kullanılmasına bağlı sinir paralizisi ve ekstremitelerde 

dolaĢım bozukluğu bildirilen vakalar varsa da nadirdir (31).  

Kanayan veya kanadığından Ģüphe edilen travma 

hastalarında hipoksemiden kaçınılmalıdır. Hastalara 

normoventilasyon uygulanmalı, serebral herniasyondan 

Ģüphelenilirse kısa süreli zaman kazanmak amacıyla 
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hiperventile edilmelidir. Hiperventilasyon ve hipokapni 

hastada vazokonstrüksiyonla beraber serebral kan akımını 

azaltır ve bozulmuĢ doku oksijen sunumuna neden olabilir. 

Hipovolemik hastalarda pozitif basınçlı ventilasyon venöz 

geri dönüĢü engelleyerek hipotansiyon ve kardiyovasküler 

kollapsa neden olabilir. Ancak olası serebral herniasyon 

vakalarında kısa süreli periyotlarla hiperventilasyon, kafa içi 

basıncını azaltmak amacıyla kullanılabilir. Ancak en kısa 

zamanda normoventilasyona geçilmelidir. Özellikle travmatik 

beyin hasarı olan hastalarda hipokseminin negatif etkileri iyi 

bilinmektedir (32).  

Kanamanın değerlendirilmesinde Hb seviyesinin baĢlangıç 

ve tekrarlayan ölçümleri değerlidir. Kanamanın ciddiyeti ve 

Ģokun değerlendirilmesinde ise serum laktat ve/veya baz 

defisiti düzeyi önemlidir (26). Kontrol edilemeyen kanama 

veya hemorajik Ģokun eĢlik ettiği penetran travmalarda, acil 

cerrahi giriĢim ile kanama kontrolü sağlanabilir. Kanama 

odakları en kısa sürede tanımlanmalı ve monitörizasyon 

sağlanmalıdır. Ancak travmatik hemorajinin derecesi sadece 

görsel veya fizyolojik parametrelerle ortaya konamaz. 

Burada hastanın fizyolojisi, anatomik hasarın kendi doğası, 

hasarın mekanizması ve hastanın baĢlangıç tedaviye yanıtı 

yani hastanın kliniğinin bütün olarak değerlendirilmesi 

önemlidir. Hemorajik Ģokta tahmini kan kaybını 

değerlendirmede, ileri travma yaĢam desteği (Advanced 

Trauma Life Support- ATLS) sınıflamasının yararlı olduğu 

gösterilmiĢtir. Hemorajik Ģok riskini tahmin eden spesifik 

skorlar, acil triajda ve hastaya acil müdahalede yarar 

sağlayabilir. ġok indeksi, hemostaz sağlama gibi müdahele 

gerektiren travma hastalarında faydalı olabilir. Bir diğer 

skorlama sistemi olan travma iliĢkili ciddi hemoraji (Trauma 

Associated Severe Hemorrhage- TASH) skorlama sistemi, 

sistolik kan basıncı, hemoglobin, intraabdominal sıvı, 

kompleks uzun kemik ve/veya pelvik fraktürler, kalp hızı, 

baz açığı ve cinsiyet gibi 7 parametreyi değerlendirmektedir 
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ve önemli kanamalarda masif transfüzyon gerekip 

gerekmediğiyle ilgili yararlı olabilir (26). Kanama odağının 

tespitinde klinik değerlendirmenin yanında X-Ray, 

ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi ile görüntüleme 

tekniklerinden faydalanılmalıdır.   

BaĢlangıçtaki normal hemoglobin seviyeleri kanamayı 

maskeleyebileceğinden kanamanın kontrolünde tekrar eden 

hemoglobin seviyelerinin ölçümü önerilmektedir. Ġlk ölçülen 

hemoglobin seviyesinin düĢük olması ise, koagülopatinin 

eĢlik ettiği ciddi kanamayı göstermesi açısından önemlidir. 

Serum laktat ve/veya baz defisiti değerleri, kanamanın ve 

Ģokun ciddiyetini göstermekte ve doku perfüzyonu hakkında 

bilgi vermektedir. Ancak alkol iliĢkili travmalarda, etanol 

metabolizması ile oluĢan pirüvat, laktat dehidrojenaz ile 

laktata dönüĢüp laktat seviyelerini arttırabilir. Dolayısıyla 

etanol iliĢkili asidoz da baz defisitini etkileyebilir. Bu nedenle 

arteriyel kan gazı parametreleri değerlendirilirken bunlar göz 

önünde bulundurulmalıdır. En kısa sürede baĢta ve aralıklı 

ardıĢık olarak protrombin zamanı (PZ), aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı (APTZ), trombosit sayısı, fibrinojen 

ve/ veya viskolelastik yöntemlerle koagülasyon 

parametrelerinin değerlendirilmesi gerekir (26).   

Travmatik beyin hasarı olmayanlarda kanama kontrol altına 

alınıncaya kadar sistolik kan basıncının 80-90 mmHg 

civarında olması hedeflenirken, travmatik beyin hasarı 

varlığında ortalama arter basıncının 80 mmHg‟nın üzerinde 

tutulması önerilmektedir. Hayatı tehdit eden hipotansiyon 

varlığında sıvı tedavisine vazopressörler eklenmelidir. 

Günümüzde travmada hasar kontrol resüsitasyonunda, 

permisif hipotansiyon önerilmektedir. Kısa sürede 

gerçekleĢtirilen agresif yüksek miktarda sıvı tedavisinden 

kaçınılmalıdır. Çünkü pıhtılaĢma faktörlerinin dilüsyonu, 

hastanın vücut ısısının düĢmesi gibi yan etkilere neden 

olabilir.  Ayrıca artan sıvı miktarı ile koagülopati insidansının 

arttığı gösterilmiĢtir. Hastalara >2000 mL sıvı verildiğinde 
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koagülopati sıklığı %40 iken, >3000 mL sıvı verildiğinde 

%50, >4000 mL verildiğinde ise %70‟in üzerindedir (33). 

Santral sinir sisteminde doku perfüzyonunu sağlayabilmek 

açısından, beyin veya spinal hasarı olan travma 

hastalarında restriktif volüm replasmanı kontrendikedir. 

Ayrıca kronik hipertansiyonu olan travma hastalarında da 

uygulanması önerilmemekte, yaĢlı hastalarda ise çok dikkat 

edilmelidir (26). Septik ve hemorajik Ģoklarda kan basıncını 

korumak amacıyla en sık kullanılan ilaç norepinefrindir. 

Miyokardiyal disfonksiyonun eĢlik ettiği travma hastalarında 

ise dobutamin veya adrenalin gibi inotropik ajanlar tedaviye 

eklenmelidir.  

Hipotansif, kanayan travma hastalarında sıvı tedavisi olarak 

baĢlangıçta izotonik baĢlanmalıdır. Ancak kristaloidler, 

asidozu ve dolayısıyla böbrek hasarını da artırabileceğinden 

aĢırı kullanımından kaçınılmalı, maksimum 1-1,5 L ile 

sınırlandırılmalıdır (34). Travmatik beyin hasarı olan 

hastalarda, hasarlı serebral dokuya sıvı Ģiftine neden 

olabilecek ringer laktat kullanımından kaçınılmalıdır. 

Hemorajiye bağlı hemodinamik instabilitesi olan travma 

hastalarında baĢlangıç tedavisinde, hemostaz üzerine 

negatif etkileri ve pahalı olması nedeniyle kolloidler değil 

kristaloidler önerilmektedir. Kolloidlerin tedavide ne kadar ve 

ne süre verilmesiyle ilgili çalıĢmalar olmasına rağmen, kesin 

net bir sonuç hala elde edilememiĢtir. Kristaloidlerin etkin 

olmadığı durumlarda hangi çeĢit kolloidin tedaviye 

eklenmesi konusu da henüz tam netleĢmemiĢtir. Bir 

çalıĢmada kritik hastalarda hidroksietil niĢastaya (HES) 

bağlı böbrek hasarı ve mortalite insidansında artıĢ 

bildirilmesine rağmen baĢka bir çalıĢmada cerrahi geçiren 

hastalarda %6 HES ile böbrek hasarı ve mortalite açısından 

bir fark bulunmamıĢtır (35-37). BaĢka bir çalıĢmada ise HES 

solüsyonları ve jelatinler ile platelet ve koagülopati sorunları 

bildirilmiĢtir. Ancak jelatin ile olan koagülopati fibrinojen ile 

geri dönüĢümlü iken HES ile olan geri dönüĢümsüzdür (38).    



97 

Hemoglobin düĢüĢü doku hipoksisi ile iliĢkilidir. Travma 

hastalarında hedef Hb düzeyi 7-9 g/dL olarak bildirilir. 

Randomize kontrollü çalıĢmalarda, kritik hastalarda bile 

restriktif transfüzyon stratejisi ile Hb değerinin 7-9 g/dL 

tutulmasının güvenli olduğu gösterilmiĢtir (39,40). Ancak bu 

çalıĢmalarda masif kanaması olan hastalardan söz 

edilmemektedir. Travma hastalarında, verilen eritrosit 

süspansiyonlarının artmıĢ akciğer hasarı, enfeksiyon 

oranları, böbrek yetmezliği ve mortalite ile iliĢkisi olduğu 

gösterilmiĢtir (41-44). Travmatik beyin hasarı olan olgularda 

da aynı yaklaĢım önerilmektedir. Travmatik olmayan 

hastalarla ilgili bir metaanalizde preoperatif ĠV demir 

tedavisinin, preoperatif anemiyi düzeltip transfüzyon 

oranlarını azalttığı gösterilmiĢse de artmıĢ enfeksiyon 

oranları ile iliĢkili olduğundan söz edilmektedir (45). Bu 

potansiyel riskler, postoperatif dönemde ĠV demir tedavisi 

ve travma hastalarında ĠV demir tedavisi ile enfeksiyon 

arasındaki iliĢki günümüzde hala çalıĢılmamıĢtır (26). 

Daha sonra gerçekleĢtirilen bir çalıĢmada ise, ortopedi 

hastalarında preoperatif kısa dönemli demir 

karboksimaltoz ve epoetin alfa tedavisinin postoperatif 

enfeksiyon komplikasyonlarını ve hastanede yatıĢ 

süresini azalttığı gösterilmiĢtir. Ayrıca kalça fraktürü 

cerrahisi geçiren hastalarda, mortalite oranları %9 ,4‟ten 

%4,8‟e düĢmüĢtür (46). Dolayısıyla potansiyel yan 

etkilerine rağmen IV demir tedavisi travma hastalarında 

düĢünülebilir ancak daha çok araĢtırmaya gerek vardır 

(26).   

Hipotermi vücut kor sıcaklığının <36°C olması olarak 

tanımlanır. Asidoz, hipotansiyon, bozulmuĢ trombosit 

fonksiyonu ve koagülopati ile iliĢkilidir. Dolayısıyla 

kanama riskini arttıran bir faktör olan hipotermiden erken 

dönemde alınacak tedbirler ile kaçınılması önerilir. Bu 

amaçla ıslak giysiler varsa çıkarılmalı, çevre ısısı 

artırılmalı, verilen sıvılar ısıtılmalıdır (47-49).     
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Çok ciddi yaralanması olan devam eden kanama ve 

koagülopati iĢaretleri taĢıyan derin hemorajik Ģoktaki 

hastalar hasarın tespiti amacıyla hemen cerrahiye 

alınmalıdır. Major abdominal hasarlı çoklu penetran 

yaralanmalar, fraktür alanından veya retroperitoneal 

damarlardan kanayan stabil olmayan pelvik fraktürler bu 

tablo ile karĢımıza çıkabilir. Bu hastalarda sonuçta 

fizyolojik rezervlerin tükenmesine bağlı derin asidoz, 

hipotermi, ciddi koagülopati görülmektedir. Öncelikle 

uygun fraktürler eksternal fiksatör ile stabilize edilme lidir. 

Daha az travma ile daha kısa sürede gerçekleĢtirilen 

cerrahi prosedürlerle amaç sekonder prosedür iliĢkili 

travmaya neden olmamaktır (26).  

Venöz veya ılımlı arteriyel kanaması olan parankimal 

hasarlı olgularda diğer cerrahi prosedürlerle beraber 

topikal hemostatik ajanlar kullanılabilir. Günümüzde 

kollajen, jelatin veya selüloz bazlı ürünler, fibrin ve 

sentetik yapıĢtırıcılar gibi birçok lokal hemostatik ajan 

bulunmaktadır. Bunlar hem eksternal hem de internal 

kanamada kullanılabilirken, organik olmayan polisakkarid 

bazlı yapıĢtırıcılar sadece eksternal kanama lar içindir 

(26).  

Travmanın tetiklediği koagülopatiyi erken saptamak ve 

tedavi etmek için, hastaların koagülasyon durumları 

geldiklerinde hemen monitörize edilmelidir. Hedefe 

yönelik koagülasyon yönetimi, transfüzyon gereksinimini 

azaltarak mortalite ve morbiditeye olumlu katkı sağlar 

(26,50,51). Masif hemorajide baĢlangıç tedavisi 1:2:1 

oranında TDP:ERT veya hemoglobin değerine göre 

eritrosit ve fibrinojen konsantresini içerir. Hızlı testlerin 

yapılamadığı durumlarda belirli oranlarda kan ve kan 

ürünlerinin kullanımı, hedefe yönelik tedaviyi kolaylaĢtırır. 

Koagülasyon testleri bakılabiliyorsa tedaviye yön vermek 

için kullanılmalıdır. Fibrinojen travma iliĢkili koagülopatide 

en çok etkilenen ve ilk bozulan parametredir. DüĢük 
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fibrinojen düzeyleri hastalarda kötü sonuçlar ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. 1 L plazma 2 gr fibrinojen içerir. Yapılan 

çalıĢmalarda dıĢarıdan verilen fibrinojenin, endojen 

fibrinojen sentezini baskılamadığı gösterilmiĢtir (52).  

Traneksamik asitin kanayan veya belirgin hemoraji 

ihtimali olan travma hastalarında erken dönemde 

kullanılması önerilmiĢtir. On dakikada verilen 1 gr 

yükleme dozu sonrası 1 gr traneksamik asitin 8 saatte 

gidecek Ģekilde ĠV infüzyonu önerilmiĢtir. Kanayan 

travma hastalarında hasar sonrası ilk 3 saat içinde 

uygulanması tavsiye edilmektedir. Hatta travma 

hastasına yaklaĢım protokollerinde, hasta daha 

hastaneye gelirken yolda traneksamik asitin uygulanması 

Ģeklinde öneri vardır (26). Traneksamik asit yok ise Ɛ-

aminokaproik asit kullanılması düĢünülebilir. Aprotinin, 

güvenliğinden endiĢe duyulması nedeniyle kanayan 

travma hastalarında önerilmemektedir. Trombosit sayısı ≥ 

50000 olacak Ģekilde platelet transfüze edilmelidir. 

Kanaması devam eden hastalar veya travmatik beyin 

hasarı olan olgularda trombosit sayısının 100.000 

olmasına dikkat edilmelidir. Verilecekse baĢlangıç dozu 

olarak 4-8 ünite random trombosit veya 1 aferez olması 

önerilmiĢtir (26,53).  

Depo kanlar sitrat içerdiği ve sitrat da kalsiyumu bağlayıp 

kalsiyum seviyelerinin düĢmesine neden olduğu için, 

masif transfüzyon süresince kalsiyum seviyeleri 

monitörize edilmeli ve normal sınırlarda tutulmalıdır. 

Trombositler ve taze donmuĢ plazma ürünleri yüksek 

oranda sitrat içerdikleri için hipokalsemiye neden olur. 

Ancak sitrat karaciğerde hızla yıkıma uğradığı için 

hipokalsemi geçici olmaktadır (26).   

Masif kanayan hastaların kanama kontrolleri sağlandıktan 

en geç 24 saat sonrasında farmakolojik tromboprofilaksi 

baĢlanmalıdır (26). 
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3. ORTOPEDİK TÜMÖR CERRAHİSİNDE HASTA 

KAN YÖNETİMİ 

Kas ve iskelet sistemine ait tümörler genellikle vasküler 

yapılardır ve intraoperatif kanamaya meyillidirler. Renal 

hücreli veya tiroid kanserlerinin kemik metastazları diğer 

kemik metastazlarına göre daha çok kanar, dolayısıyla bu 

gibi metastazların preoperatif embolizasyonu düĢünülebilir. 

Pelvik tümörler gibi bazı tümörlerin lokasyonu çok önemlidir. 

Miyelom gibi bazı tümörler de ise çoklu sistem tutulumları 

görülebilir. Tümör hastalarında tümör hücrelerinin sistemik 

yayılımına sebep olunabileceğinden cell saver yöntemi rutin 

olarak kullanılmamaktadır. Bununla birlikte bu tekniğin 

güvenli kullanımını artırmaya yönelik daha efektif filtrasyon 

ve irradyasyon teknikleri ile ilgili çalıĢmalar devam 

etmektedir. Tümör hastaları hiperkoagulobiliteye daha 

yatkın olmaları nedeniyle antifibrinolitik ilaçların kullanımı 

tartıĢmalıdır. Ayrıca onkolojik ortopedi hastalarında otolog 

kan ürünleri kullanımının uzun dönemde allojenik kan 

ürünlerine bir üstünlüğü gösterilememiĢtir (54-56).  

4. DİNİ VEYA DİN DIŞI SEBEPLERLE KANSIZ 

TEDAVİ  

Yehova ġahitleri gibi hastalar, olası hastalık ve ölüm riskine 

rağmen kan ürünlerini reddedebilir. Bazı hastalara ise, 

uygun kan ürünleri hızlı bir Ģekilde temin edileyemeyebilir. 

Bu gibi durumlarda, özellikle kanama ile ilgili beklenen bir 

olaydan önce planlamaya odaklanmak önemlidir. Artık 

transfüzyon alternatifi olarak çeĢitli insan-bazlı ve insan-

bazlı olmayan ürünler mevcuttur. Yeni cerrahi tekniklerle 

birlikte bu ilaçlar hayat kurtarıcı olabilir (57). 

Sonuç olarak; günümüzde ortopedik cerrahide allojenik kan 

transfüzyonu yerine yeni alternatif yöntemler mevcuttur. 

Hastanın profiline ve cerrahi türüne bağlı olarak uygun 

tedavi yöntemleri seçilmelidir. Elektif iĢlemlerden önce 

hastalar değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Birbirine 
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üstünlüğü kanıtlanmıĢ tek bir yöntem yoktur. Bazen birden 

fazla modalite ve multidisipliner yaklaĢım hasta kan 

yönetiminde daha uygun olabilir.  

 

 

Kaynaklar 

1. Musallam KM, Tamim HM, Richards T, et al. Preoperative 

anaemia and postoperative outcomes in non-cardiac surgery: a 

retrospective cohort study. Lancet. 2011; 378:1396–407.  

2. Öztürk G, BölükbaĢı S, Ünsal T, Songür M. Ortopedik cerrahide 

allojeneik kan transfüzyon politikası. Acta Orthop Traumatol 

Turc 2003; 37: 313-8. 

3. Rosencher N, Boucebci KJ, Menichella G, et al. Orthopaedic 

Surgery Transfusion Haemoglobin European Overview: the 

OSTEO study (extended abstract). Transfus Clin Biol. 2001; 8: 

211-3.  

4. Torella F, Haynes SL, Lardi A, et al. Unchanging attitudes to 

autologous transfusion in the UK. Transfus Med. 2001; 11: 15-9. 

5. Desai N, Schofield N, Richards T. Perioperative Patient Blood 

Management to Improve Outcomes. Anesth Analg 2018; 127: 

1211-20.  

6. Goodnough LT, Shander A. Patient blood management. 

Anesthesiology. 2012;116:1367-76. 

7. Patel KV, Guralnik JM. Prognostic implications of anemia in 

older adults. Haematologica 2009; 94: 1-2. 

8. Baron DM, Hochrieser H, Posch M, et al. European Surgical 

Outcomes Study (EuSOS) group for Trials Groups of European 

Society of Intensive Care Medicine; European Society Of 

Anaesthesiology. Preoperative anaemia is associated with poor 

clinical outcome in non-cardiac surgery patients. BR J Anaesth. 

2014;113:416-23.   

9. Shander A, Knight K, Thurer R, et al. Prevelance and outcomes 

of anemia in surgery: a systematic review of literatüre. Am J 

Med. 2004; 116(Supply 7A): 58-69. 



102 

10. Hofmann A, Farmer S, Shander A. Five drivers shifting the 

paradigm from product-focused transfusion practice to patient 

blood management. Oncologist. 2011;16: 3-11. 

11. Goodnough LT, Maniatis A, Earnshaw P, et al. Detection, 

evaluation, and management of preoperative anaemia in the 

elective orthopaedic surgical patient: NATA guidelines. Br J 

Anaesth. 2011;106:13-22. 

12. Kozek-Langenecker SA, Ahmed AB, Afshari A, et al. 

Management of severe perioperative bleeding: guidelines from 

the European Society of Anaesthesiology: first update 2016. Eur 

J Anaesthesiol. 2017;34: 332–95. 

13. Clevenger B, Gurusamy K, Klein AA, et al. Systematic review 

and meta-analysis of iron therapy in anaemic adults without 

chronic kidney disease: updated and abridged Cochrane review. 

Eur J Heart Fail. 2016; 18: 774-85. 

14. Unger EF, Thompson AM, Blank MJ, Temple R. 

Erythyropoiesis-stimulating agents-time for a reevalution. N Engl 

J Med. 2010;362:189-92.  

15. Richman JM, Rowlingson AJ, Maine DN, et al. Does neuraxial 

anesthesia reduce intraoperative blood loss? A meta-analysis. J 

Clin Anesth. 2006; 18: 427-35. 

16. Ghadimi K, Levy JH, Welsby IJ. Perioperative management of 

the bleeding patient. British Journal Of Anesthesia. 

2016;117(S3):18-30. 

17. Levi M, Cromheecke ME, de Jonge E, et al. Pharmalogical 

strategies to decrease excessive blood loss in cardiac surgery: 

a meta-analysis of clinically relevant endpoints. Lancet 

1999;354:1940-7  

18. Koster A, Faraoni D, Levy JH. Antifibrinolytic Therapy for 

Cardiac Surgery: An Update. Anesthesiology 2015;123: 214-21.  

19. Ker K, Beecer D, Roberts I. Topical application of of tranexamic 

acid fort he reduction of bleeding. Cochrane Database Syst 

Rev. 2013;7:CD010562.   

20. Kalavrouziotis D, Voisine P, Mohammodi S, et al. High-dose 

tranexamic acid is an independent predictor of early seizure 

after cardiopulmonary bypass. Ann THorac Surg. 2012;93:148-

54.   



103 

21. Carless PA, Henry DA,  Anthony DM. Fibrin sealent use for 

minimising peri-operative allogenic blood transfusion. Cochrane 

Database Syst Rev.2013; 2: CD004171.   

22. Smoller BR, Kruskall MS, Horowitz G. Reducing adult 

phlebotomy blood loss with the use of pediatric-sized blood 

collection tubes. Am J Clin Pathol.1989;91:701-3. 

23. Fischer DP, Zacharoeski KD, Meyholm P. Savoring every drop-

vampire or mosquito? Crit. Care. 2014;18: 306.  

24. Padhi S, Kemmis-Betty S, Rajesh S, et al. Guideline 

Development Group. Blood transfusion: summary of NICE 

guidance. BMJ 2015;351:5832.   

25. Sauaia A, Moore FA, Moore EE, et al. Epidemiology of trauma 

deaths: a reassessment.  J Trauma 1995;38:185-93.     

26. Rossaint R, Bouillon B, Cerny V, et al. The European guideline 

on management of major bleeding and coagulopathy following 

trauma: 4
th
 edition. Critical Care. 2016;20:100.  

27. Winearls J, Mitra B, Reade MC. Haemotherapy algorithm fort he 

management of trauma-induced coagulopathy: an Australian 

perspective. Curr opin Anesthesiol. 2017;30: 265-76. 

28. Haemoglobin concentrations for the diagnosis of anaemia and 

assessment of severity. Vitamin and Mineral Nutrition 

Information System. Gneva, Switzerland: World Health 

Organization, 2011(WHO/NMH/NHD/MNM/11.1).  

http://www.who.int/vmnis/indicators/haemoglobin.pdf Accessed 

August 6, 2017.     

29. Beekley AC, Sebesta JA, Blackboune LH, et al. Prehospital 

tourniquet use in operation Iraqi Freedom.: effect on 

hemorrhage control end outcomes. J Trauma. 2008;64(2 

Suppl): S28-37.  

30. Dayan L, Zinmann C, Stahl S, Norman D. Complications 

associated with prolonged tourniquet application on battlefield. 

Mil Med.2008; 173:63-6. 

31. Kragh Jr JF, O'Neill ML, Walters TJ, et al. Minor morbity with 

emergency toourniquet use to stop bleeding in severe limb 

trauma.:research, history, and reconciling advocates and 

abolitionists. Mil Med. 2011;176:817-23.  

32. Rincon F, Kang J, Vibbert M, et al. Significance of arterial 

hyperoxia and relationship with case fatality in traumatic brain 



104 

injury: a multcentre cohort study. J Neurol Neurosurg 

Physciatry. 2014;85:799-805.   

33. Maegele M, Lefering R, Yücel N, et al. Early coagulopathy in 

multiple injury: an analysis from the German trauma registry on 

8724 patients. Injury. 2007;38: 298-304.  

34. Smith CA, Duby JJ, Utter GH, et al. Cost-minimalisation 

analysis of two fluid products for resuscitation of critically injured 

trauma patients. Am J Health Syst Pharm. 2014; 71:470-5.  

35. Rochwerg B, Alhazzani W, Sindi A, et al. Fluid resuscitation in 

sepsis: a systematic review and network meta-analysis. Ann 

Intern Med. 2014;161:347-55. 

36. Serpa Neto A, Veelo DP, Peireira VG, et al. Fluid resuscitation 

with hydroxyethyl starches in patients with sepsis is associated 

with an increased incidence of acute kidney injury and use of 

renal replacement therapy: a systematic review and meta-

analysis of the literature. J Crit Care. 2014; 29:185. e1–7.  

37. Gillies MA, Habicher M, Jhanji S, et al. Incidence of 

postoperative death and acute kidney injury associated with i.v 

6% hydroxyethyl starch use: systematic review and meta-

analysis. Br J Anaesth. 2014; 112:25–34. 

38. Kind SL, Spahn-Nett GH, Emmert MY, et al. Is dilutional 

coagulopathy induced by different colloids reversible by 

replacement of fibrinogen and factor XIII concentrates? Anesth 

Analg. 2013;117:1063-71. 

39. Holst LB, Haase N, Wetterslev J, et al. Lower versus higher 

hemoglobin threshold for transfusion in septic shock. N Engl J 

Med. 2014; 371:1381-91.  

40. Hajjar LA, Vincent JL, Galas FR, et al. Transfusion requirements 

after cardiac surgery: the TRACS randomized controlled trial. 

JAMA. 2010; 304:1559-67.  

41. Robinson 3rd WP, Ahn J, Stiffler A, et al. Blood transfusion is an 

independent predictor of increased mortality in nonoperatively 

managed blunt hepatic and splenic injuries. J Trauma. 2005; 

58:437-44. discussion 444–5.  

42. Chaiwat O, Lang JD, Vavilala MS, et al. Early packed red blood 

cell transfusion and acute respiratory distress syndrome after 

trauma. Anesthesiology. 2009;110:351-60.  



105 

43. Marik PE, Corwin HL. Efficacy of red blood cell transfusion in 

the critically ill: a systematic review of the literature. Crit Care 

Med. 2008; 36:2667-74.  

44. Weinberg JA, McGwin Jr G, Marques MB, et al. Transfusions in 

the less severely injured: does age of transfused blood affect 

outcomes? J Trauma. 2008;65: 794-8.  

45. Litton E, Xiao J, Ho KM. Safety and efficacy of intravenous iron 

therapy in reducing requirement for allogeneic blood 

transfusion: systematic review and meta-analysis of randomised 

clinical trials. BMJ. 2013; 347: f4822. 

46. Munoz M, Gomez-Ramirez S, Cuenca J, et al. Very-short-term 

perioperative intravenous iron administration and postoperative 

outcome in major orthopedic surgery: a pooled analysis of 

observational data from 2547 patients. Transfusion. 2014;54: 

289-99. 

47. Eddy VA, Morris Jr JA, Cullinane DC. Hypothermia, 

coagulopathy, and acidosis. Surg Clin North Am. 2000; 80: 845–

54.  

48. Watts DD, Roche M, Tricarico R, et al. The utility of traditional 

prehospital interventions in maintaining thermostasis. Prehosp 

Emerg Care. 1999; 3:115-22.  

49. Barthel ER, Pierce JR. Steady-state and time-dependent 

thermodynamic modeling of the effect of intravenous infusion of 

warm and cold fluids. J Trauma Acute Care Surg. 

2012;72:1590-600.  

50. Nienaber U, Innerhofer P, Westermann I, et al. The impact of 

fresh frozen plasma vs coagulation factor concentrates on 

morbidity and mortality in trauma-associated haemorrhage and 

massive transfusion. Injury. 2011;42: 697-701.  

51. Schöchl H, Nienaber U, Maegele M, et al. Transfusion in 

trauma: thromboelastometry-guided coagulation factor 

concentrate-based therapy versus standard fresh frozen 

plasma-based therapy. Crit Care. 2011;15:R83. 

52. Zentai C, Braunschweig T, Schnabel J, et al. Fibrinogen 

concentrate does not suppress endogenous fibrinogen 

synthesis in a 24-hour porcine trauma model. Anesthesiology. 

2014;121:753-64.  



106 

53. Fergusson DA, Hebert PC, Mazer CD, et al. A comparison of 

aprotinin and lysine analogues in high-risk cardiac surgery. N 

Engl J Med. 2008; 358:2319-31 

54. Anderson MR, Jeng CL, Wittig JC, Rosenblatt MA. Anesthesia 

for patients undergoing orthopedic oncologic surgeries. J Clin 

Anesth. 2010;22:565-72 

55. Hansen E, Knuechel R, Altmeppen J, Taeger K. Blood 

irradiation for intraoperative autotransfusion in cancer surgery: 

demonstration of efficient elimination of contaminating tumor 

cells. Transfusion. 1999; 39:608-15. 

56. Weber RS, Jabbour N, Martin RC 2nd. Anemia and transfusions 

in patients undergoing surgery for cancer. Ann Surg Oncol 

2008;15:34-5. 

57. Scharman CD, Burger D, Shatzel JJ, et al. Treatment of 

individuals who cannot receive blood products for religious or 

other reasons. Am J Hematol. 2017;92:1370-81. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



107 

BÖLÜM.7- KARDİYOVASKÜLER CERRAHİDE 

TRANSFÜZYON 

 

Uzm. Dr. Esin ÖZTÜRK 

 

 

Kardiyovasküler cerrahi uygulanan hastaların %80‟inden 

fazlası operasyon sırasında kan ve kan ürünü 

transfüzyonuna ihtiyaç duyar. Kan, risk ve fayda sağlayan 

nadir bulunan maliyetli bir kaynaktır. Kardiyovasküler 

cerrahide kan ve kan ürünü kullanımı önemli görünse de 

esas amaç perioperatif transfüzyonu ve transfüzyon 

risklerini en aza indirmektir. Son yıllarda, anemi ve allojenik 

kan transfüzyonunun postoperatif dönemde olumsuz 

sonuçlar açısından bağımsız risk faktörleri olduğu 

çalıĢmalarla gösterilmiĢtir (1). 

1. Preoperatif dönem 

WHO, tarafından hemoglobin (Hb) konsantrasyonu erkekler 

için >13g/L, kadınlar için >12 g/L olarak tanımlanmıĢtır (2). 

Anemi, elektif kalp cerrahisi planlanan hastaların %25-

40‟ında görülen sık bir durumdur ve aneminin 

morbidite/mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (1,3). 

Perioperatif dönemde karĢılaĢılan anemi, kan ve kan ürünü 

ihtiyacının artması, komplikasyonlar ve ölümle ile iliĢkili 

olarak kalp cerrahisi sonrası klinik durumun 

kötüleĢmesinden sorumlu faktörlerden biridir. Majör elektif 

cerrahi uygulanacak veya operasyon sırasında ≥ 500 mL 

kan kaybı beklenen hastalar, preoperatif dönemde anemi 

açısından değerlendirilmelidir. Operasyona alınacak 

hastalar, anemi tanısı ve tedavisi için ameliyattan en az 4-6 

hafta önce incelenmeli ve gerekli tetkikler yapılmalıdır (4). 

Aneminin nedeni olarak hastaların %50‟ye yakınında demir 

eksikliği bulunurken, ikinci sıklıkta kronik böbrek yetmezliği, 
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daha az sıklıkta ise B12, folat eksikliği, tiroid ve hematolojik 

hastalıklar gelir. En sık neden demir eksikliği olduğu için, 

anemi saptandığında buna yönelik serum ferritin düzeyi 

ölçülür. Serum ferritin düzeyinin 30 mg/L‟nin altında olması 

demir eksikliği anemisi için tanı koydurucudur. Bununla 

birlikte inflamasyona bağlı anemi ile demir eksikliği bir arada 

bulunduğunda, ferritin düzeyi 30-100 mg/L, transferrin 

satürasyonu <%20 veya C-reaktif protein >5 mg/L olarak 

kendini gösterir. Kronik inflamasyona bağlı anemilerde ise 

ferritin >100mg/L, transferrin saturasyonu <%20 ve C- 

reaktif protein>5 mg/L‟dir. Demir testleri normal olan 

hastalarda ise B12 ve folik asit değerleri de değerlendirilir.  

DüĢük B12/folik asit tespit edildiğinde megaloblastik anemi, 

normal B12/folik asit düzeylerinde ise diğer anemi nedenleri 

incelenmelidir (5). 

Operasyon öncesi demir ekliğine bağlı anemisi olan kiĢilere 

demir tedavisi baĢlanmasının, postoperatif mortalite ve 

morbiditede azalmaya neden olduğu gösterilmiĢtir. 

Ameliyattan 6-8 hafta önce tespit edilmesi durumunda oral 

demir preperatları (40-60 mg/gün veya 80-100 mg/gün gibi 

yüksek doz) ile replasman tedavisi önerilir. Oral demir 

tedavisi ilk denenecek yöntem olmasına karĢın, hemoglobin 

seviyesinde artıĢ saptanabilmesi için en az 6 hafta 

kullanılması gerekir. Bu durum kardiyovasküler cerrahi 

öncesi uygulanabilirliğini kısıtlamaktadır. Kardiyovasküler 

cerrahi planlanan hastalarda ĠV demir preparatları, demir 

eksikliği tanısından sonraki 6 hafta içinde ameliyat 

planlanan veya oral demir preparatlarına cevap vermeyen 

hastalarda tedavide ilk seçenek olarak kullanılabilir (5,6). 

Demir tedavisiyle, hücresel fonksiyonlarda önemli yer tutan 

enzimatik reaksiyonların düzgün iĢlemesi ve tedaviyi takip 

eden 2-4. günlerde görülen retikülosit artıĢı ile hastanın 

hematopoezinin optimizasyonu sağlanır. Bu nedenle elektif 

cerrahiler dıĢında, 1-2 gün içinde operasyon planlanan kritik 

hastalarda, ĠV demir tedavisinin hücresel fonksiyonlarda 
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iyileĢme sağladığı bilinmektedir. Planlanan cerrahiye 2 

haftadan az süre kalan durumlarda uygulanan ĠV demir 

tedavisinin, transfüzyon ihtiyacını, akut böbrek hasarı riskini, 

hastanede yatıĢ süresini ve enfeksiyonu azalttığı 

gösterilmiĢtir (1,5,7). Demir tedavisinde verilecek demir 

dozu, toplam demir eksikliği hesaplanarak saptanır. Bunda;  

Toplam demir eksikliği (mg) = (Hedef Hb-Bazal Hb (g/dL)) X 

0,24 X Vücut ağırlığı X Depo demir (500 mg) formülü 

kullanılabilir.   

Örneğin: 70 kg ağırlığında hemoglobini 9 g/dL olan bir 

eriĢkin hastanın demir eksikliği 1400 mg‟dır. 

Bu açığa göre oral demir tedavisi baĢlandığı takdirde 2-2,5 

hafta içerisinde hemoglobinde artıĢ baĢlar, 2 ay içerisinde 

normal seviyelere yaklaĢır, 6 ay içerisinde ise demir depoları 

tam olarak dolar. Buna karĢın ĠV demir, acil operasyon 

gerektiren hastalarda ve özellikle Ģiddetli aneminin eĢlik 

ettiği durumlarda etkili bir alternatiftir. Oral tedaviye kıyasla 

ĠV demir, önemli kan kaybına bağlı geliĢen anemiye 5 kat 

daha hızlı eritropoetik yanıt sağlar (8). Ġntravenöz tedavi 

sonrası hemoglobin cevabı hemen baĢlar, 5. günde %50, 

10-14. günde %75 ve 3 hafta içinde de maksimum artıĢ 

gözlenir (8,9). 

Eritropoetin (EPO), böbrekler tarafından sentezlenen ve 

eritropoiezi indükleyerek kırmızı kan hücresini etkileyen bir 

hormondur. Rekombinant insan eritropoetini (rHuEPO), 

kronik böbrek hastalığının ve bazı hematolojik hastalıkların 

neden olduğu azalmıĢ eritropoiez ile iliĢkili anemiyi tedavi 

etmek için geliĢtirilmiĢtir. Ameliyat öncesi rekombinant insan 

EPO'nun kalp cerrahisinde kullanımı birçok çalıĢmayla 

araĢtırılmıĢtır. Kalp kapak ameliyatından bir gün önce 200 

mg demir sükroz ile 500 IU/kg r-HuEPO alan hastalarda 

transfüzyon oranının anlamlı derecede düĢük, ameliyat 

sonrası hemoglobin seviyesinin ise daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (1). EPO, hasta kan yönetim programlarında 
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allogenik kan transfüzyonlarını azaltmak amacıyla 

önerilmektedir. Demir eksikliğine bağlı olmayan anemilerde, 

kan transfüzyonunu kabul etmeyen hastalarda veya renal 

yetmezliği olan kalp cerrahisi geçirecek hastalara eritrosit 

hacmini artırmak amacıyla preoperatif EPO tedavisi 

önerilmektedir (10). Preoperatif rHuEPO verilen hastalarda 

transfüzyon ihtiyacının yarı yarıya azaldığı, preoperatif 

anemiyi düzeltmede güvenli ve etkili olduğu gösterilmiĢtir 

(1). Yine hemoglobin düzeyi 13 g/dL'in altında olan 

hastalarda demir tedavisiyle birlikte kullanıldığında 

transfüzyon oranlarının azaldığı ve hastanede kalıĢ 

süresinin kısaldığı saptanmıĢtır (5). Operasyondan bir gün 

önce tek doz ĠV eritropoetin ve bir demir takviyesi 

uygulamasının, kalp ameliyatı geçiren anemik hastalarda 

perioperatif transfüzyon gereksinimini önemli ölçüde 

azaltarak kan koruma stratejisinde yer aldığı bildirilmiĢtir 

(11). Ancak preoperatif rHuEPO maliyetlidir ve ameliyattan 

önce en az 4 gün hastaneye yatıĢ gerektirir. Aynı zamanda 

hipertansiyon ve tromboemboli riskinde artıĢa neden olması, 

bu tedavi stratejisinin yaygın kullanımını sınırlandırır (12). 

Ayrıca deri altına uygulanan rHuEPO'nun emilimi, kardiyak 

hastalarda azalan mikrosirkülasyon nedeniyle güvenilir 

olmayabilir. Bu nedenle kalp cerrahisinde deri altına 

kullanımı sınırlıdır (11). 

1.1. Preoperatif antikoagulan ilaçların düzenlenmesi 

ABD ve Avrupa‟da her yıl yaklaĢık 1 milyon hastaya koroner 

stent uygulanırken bunların %15‟ine 1 yıl, %25‟ine ise 5 yıl 

sonra, tanı amacıyla invaziv bir giriĢim veya operasyon 

uygulanmaktadır (13). 

Antiplatelet ve antikoagulan tedavi alan hastaların 

perioperatif yönetimi, önemli zorluklar ve güvenlik endiĢeleri 

doğurur. Güvenli bir cerrahi için kanama komplikasyonlarını 

azaltmak amacıyla bu tedavileri kesmek, hayatı tehdit eden 

stent trombozu, miyokard enfarktüsü ve inme gibi yüksek 
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riskli iskemik olayların meydana gelmesine yol açabilir (13). 

Uzun süreli antikoagulan tedavi alan hastalar, genellikle 

atriyal fibrilasyon, atriyal flutter veya mekanik kalp kapakçığı 

nedeniyle inme riski taĢıyanlar ya da nüks venöz 

tromboemboli riski olan ve tromboemboli öyküsü bulunanlar 

dâhil olmak üzere geniĢ bir grubu kapsar. Uzun süreli 

antikoagulan tedavi alan hastalar için elektif cerrahi veya 

invaziv giriĢimler planlanırken, cerrahinin zamanı, 

kardiyopulmoner bypass cerrahisi öncesi ve sonrası ilaç 

stratejileri göz önüne alınmalı ve buna göre antikoagulan 

tedavi dikkatle planlanmalıdır (14). 

1.1.1. Antitrombositer ilaçlar 

Bu grupta yer alan ilaçlar arasında aspirin (ASA), 

klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve kangrelor bulunur. 

Trombositler agregasyon için siklooksijenaz-1, aktivasyon 

ve agregasyon için P2Y12 olarak adlandırılan iki reseptör 

içerirler. Aspirin, trombosit içindeki siklooksijenaz-1 (COX1) 

enzimini geri dönüĢümsüz ve tromboksan-A2 (TXA2) 

oluĢumunu bloke ederek trombosit agregasyonunu inhibe 

eder. Klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve kangrelor ise 

P2Y12 yani ADP reseptör blokajıyla trombositin 

aktivasyonu, agregasyonunu inhibe ederler. Klopidogrel ve 

prasugrel geri dönüĢümsüz, tikagrelor ve kangrelor ise geri 

dönüĢümlü blok oluĢtururlar. Bu ilaçların aspirinle kullanımı 

sonucu trombosit tam olarak inhibe olur (14). Koroner arter 

hastalığı nedeniyle invaziv giriĢim uygulanan (metal stent, 

ilaç kaplı balon, ilaç kaplı stent) hastalara, iĢlemden 

bağımsız olarak ikili antitrombosit tedavi (ASA+ klopidogrel) 

önerilir. Stent uygulaması sonrası ikili antitrombosit ilaç 

tedavisinin erken kesilmesi, stent trombozu açısından 

yüksek risk taĢır. Özellikle stent iliĢkili trombotik 

komplikasyon riski, stent tipinden bağımsız olarak ilk 6 aydır 

(14). Avrupa Kardiyo Torasik Cerrahlar Birliği (EACTS) 2017 

yılında yayınladıkları kılavuzda, yetiĢkin kalp cerrahisine 
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girecek hastalar için ASA‟nın perioperatif dönemde devam 

edilmesini önermiĢlerdir. Eğer koroner arter cerrahisi 

dıĢında bir kardiyak operasyon uygulanacaksa ve hasta 

transfüzyonu reddediyorsa veya yüksek kanama riski varsa 

5 gün önceden kesilmesi önerilmiĢtir. Yine aynı kılavuza 

göre P2Y12 inhibitörü kullanan ve koroner arter bypas 

greftleme cerrahisi uygulanacak hastalar için, klopidogrel‟in 

5 gün, prasugrel‟in 7 gün, tikagrelor‟un 3 gün önce kesilmesi 

önerilmektedir. Ġkili antitrombosit tedavi alan hastalar için de 

süreler aynı olarak belirtilmiĢtir (15). 

1.1.2. Yaygın kullanılan antikoagulanlar 

Venöz tromboemboli profilaksisi ve tedavisinde, atriyal 

fibrilasyon gibi aritmilere bağlı geliĢen inme ve kalp kapak 

replasmanı uygulanmıĢ veya stent yerleĢtirilmiĢ hastalara 

postoperatif dönemde antikoagülan tedavisi baĢlanır. Atriyal 

flutter ve atriyal fibrilasyonu olan hastalar, inme için yüksek 

risk altında oldukları için preoperatif profilaksi de gerekir 

(16). Bu Ģartlara sahip hastalara genellikle faktör Xa 

inhibitörleri, K vitamini antagonistleri veya direkt trombin 

inhibitörleri baĢlanılır. Warfarin 1964-2010 yılları arasında 

onaylanan tek antikoagülan ilaçtır. FDA tarafından 2010 

yılında dabigatran, 2011'de ise diğer doğrudan faktör Xa 

inhibitörleri arasında olan rivaroksaban onaylandı. Toplu 

olarak, bu yeni ilaç kategorisine giren yeni ilaçlara oral 

antikoagülanlar (NOAC) veya K vitamini olmayan 

antagonistler denir. O yıllardan itibaren NOAC'ların kullanımı 

hızla arttığı için, intraoperatif kan kaybını azaltmak ve 

gereksiz transfüzyonlardan kaçınmak amacıyla bu ilaçların 

cerrahi giriĢim öncesi kesilme zamanları iyi bilinmelidir. 

Warfarin gibi K vitamini antagonistleri, uzun süreli 

antikoagülan tedavinin dayanak noktası olmuĢtur. Bununla 

birlikte, K vitamini antagonistlerinin terapötik aralıklarının dar 

olması, INR (international normalised ratio) veya protrombin 

zamanınındaki (PT) değiĢikliklerin takip edilmesinin 
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gerekliliği en önemli dezavantajlarıdır. Vitamin K antagonisti 

(Warfarin) kullanan hastalarda elektif cerrahiden 5 gün önce 

kesmek, INR değerini 1,5 altına düĢürmek gereklidir. Acil 

operasyona alınacak hastalarda K vitamin antagonistinin 

etkisi, protombin kompleks konsantresi veya taze donmuĢ 

plazma ile geri çevrilir (17). 

Dabigatran etexilate, hızlı bir Ģekilde aktif dabigatran'a 

dönüĢen bir ön ilaçtır. Dabigatran, yarı ömrü 12-17 saat olan 

doğrudan bir FIIa inhibitörüdür ve etkisi alımından 1-3 saat 

sonra zirve yapar. Dabigatran Ģu anda ABD ve Avrupa'da 

venöz tromboemboli profilaksisi için elektif kalça ve diz 

protezi ameliyatı, pulmoner emboli tedavi ve sekonder 

profilaksisi ile valvüler atriyal fibrilasyonda, inme ve 

sistemik emboli tedavisinde onaylanmıĢtır. Dabigatranın, 

düĢük kanama riski olan bir ameliyattan 24 saat önce, 

kanama riski yüksek operasyonlardan ise 2-5 gün önce 

kesilmesi önerilir (18). Kardiyak cerrahilerde ise en az 2 

gün önce sonlandırılmalıdır (17,19). Böbreklerden atıldığı 

için, kardiyak cerrahi uygulanacak KBY hastalarında, 

kreatin klirensi>30 mL/dk olan hastalarda 4 gün önce 

kesilmesi önerilmektedir. Dabigatran'a bağlı kanama 

durumunda ise hemodiyaliz uygulanması plazma 

düzeylerini etkili bir Ģekilde azaltır. Dabigatran kullanan 

kanama riski yüksek hastalarda, cerrahi öncesi 

dabigatranın etkisi Idarucizumab ile tersine çevrilir. 

Dabigatran‟ın yerine perioperatif dönemde düĢük molekül 

ağırlıklı heparin tedavisi verilmesi, tromboembolik olayların 

görülme sıklığını azaltmadan kanama riskini arttırması 

nedeniyle önerilmez (17). 

Rivaroksaban, protrombinaz kompleksindeki serbest FXa, 

FXa'yı ve pıhtılarda bulunan FXa'yı doğrudan inhibe eder. 

Bu etki mekanizmasıyla rivaroksaban, fibrinojenin fibrine 

dönüĢümünü önler ve trombositleri etkisiz hale getirir. 

Rivaroksabanın yarı ömrü 5-9 saat arasındadır ve 2-4 saat 

içerisinde maksimum plazma konsantrasyonuna ulaĢır. 
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Ancak yaĢlılarda, yarı ömür 13 saate kadar uzayabilir (20). 

Rivaroksaban, yüksek plazma protein bağlama kapasitesi 

nedeniyle hemodiyaliz ile elimine olmaz. Hayatı tehdit 

eden kanamalarda rivaroksabanın antikoagülan etkisi, 

protrombin kompleks konsantresi kullanımı ile azaltılabilir 

(17). 

Apiksaban doğrudan, geri dönüĢümlü bir FXa inhibitörüdür. 

Etki mekanizması rivaroksaban ve edoksaban ile aynıdır. 

Apiksaban hızlı emilir, alımdan 1-3 saat sonra maksimum 

plazma değerlerine ulaĢır, yarı ömrü 10-15 saattir (21). 

Kanama riski orta ve yüksek olan hastalarda ameliyattan 2 

gün önce Apiksaban kesilmelidir (17). Edoksaban ise direk 

FXa inhibitörüdür. Apixaban ve rivaroksabana benzer 

Ģekilde yarı ömrü yaklaĢık 10-14 saattir, alımından 1-2 

saat sonra pik konsantrasyonlarına ulaĢılır. Plazma 

proteinlerine bağlanması düĢük olmasına rağmen, 

hemodiyaliz uygulamaları antikoagülan etkiyi azaltmada 

etkisizdir. Kanama riski yüksek cerrahilerden en az 3 gün 

önce edoksabanın kesilmesi önerilir (22). 

Dabigatran, rivaroksaban veya apiksaban tedavisi alan, 

yüksek kanama riski olan veya böbrek/karaciğer yetmezliği 

olan hastalarda elektif kalp cerrahisi öncesinde, plazma 

seviyelerinin ölçümü yapılmalı ve güvenli değer olarak 

kabul edilen 30 ng/mL‟un altında olduğu tespit edilerek 

cerrahinin planlanması önerilmektedir (23). 

2. İntraoperatif dönem  

2.1.Cerrahi stratejiler 

Kardiyovasküler cerrahide kan kullanımının azaltılmasında 

rol oynayan en önemli faktörlerden birisi de, uygulanan 

cerrahi tekniklerdir. Kalp cerrahisinde kullanılan birçok 

cerrahi teknik ve cihaz, kan ürünü kullanımını azaltmaktadır. 

Bunlar arasında; off-pump cerrahi, minimal invaziv kalp 

cerrahisi, minimal invaziv ekstrakorporeal dolaĢım devreleri 

sayılabilir.  
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2.1.1.Off-pump kardiyak cerrahi 

Kardiyopulmoner bypass‟ın (KPB) cihazının kullanımı, 

hemostatik sistemde önemli değiĢikliklere neden olarak 

kanama riskini arttırır. Kanın nontrombojenik yüzeyle teması 

sonucu hemostaz sisteminin aktivasyonuna ek olarak, 

kardiyopulmoner bypass hatlarının doldurulması için 

kullanılan kristalloid ve kolloid solüsyonlarla kardiyak arrest 

için kullanılan kristalloid kardiyopleji, koagülasyon 

faktörlerinin ve trombosit miktarının dilüsyonel olarak 

azalmasına neden olurlar. Buna ek olarak hemostatik 

sistemin aĢırı aktivasyonu, koagülasyon faktörlerinin ve 

trombositlerin tüketilmesine neden olur. KPB esnasında 

kanın ekstrakorporeal sistem yüzeyiyle ve perikardiyal 

yüzeyle teması, subatmosferik kardiyotomi aspirasyonuna 

bağlı olarak intrinsek ve ekstrensek sistem aktive olur.  

Kardiyopulmoner bypass greftleme cerrahisi, 

Kardiyopulmoner bypass cihazına girimeden atan kalpte de 

(off-pump kardiyopulmoner bypass greftleme cerrahisi) 

yapılabilir. Off-pump cerrahi, kardiyopulmoner bypass‟a 

girilmemesi, hastaya minimal dozda heparin yapılması, 

hemodilüsyon ve kan hücrelerinin travmatize olmaması gibi 

nedenlerle kan koruma stratejilerinde önemli bir yere 

sahiptir. Bu avantajları sonucu cerrahi yöntem olarak off-

pump cerrahinin tercih edilmesi, kanama riskini ve 

transfüzyon ihtiyacını azaltır. 

2.1.2. Minimal invaziv cerrahi 

Minimal invaziv kalp cerrahisinde temel amaç, minimal doku 

diseksiyonu sonucu daha az kanama ve kan ürünü 

kullanımıdır. Her ne kadar çeĢitli insizyon tipleri tanımlanmıĢ 

olsa da (kısmi sternotomi, parasternal insizyonlar ve 

minitorakotomi gibi) hepsinde amaç cerrahi travmayı 

azaltmaktır. Minimal invaziv kardiyovasküler cerrahi 

giriĢimler arasında, transkateter aort kapak implantasyonu 

(TAVĠ), endovasküler aort tamirleri (EVAR, TEVAR), atriyal 
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ve ventriküler septal defektlerin anjio laboratuvarlarında 

uygulanan tekniklerle tamirini vb içerir. Bu giriĢimlerle kan 

ürünü kullanımı azalmaktadır (24). 

2.1.3. Kardiyopulmoner bypass stratejileri; retrograd ve 

antegrad otolog priming 

Kardiyopulmoner bypass‟a baĢlamadan önce sistem, 

içerisindeki havayı çıkarmak amacıyla prime solüsyonuyla 

doldurulur. EriĢkin hastada prime solüsyonu yaklaĢık 1600 

mL‟dir ve dolaĢıma karıĢarak normovolemik hemodilüsyona 

neden olur. Hemodilüsyon, baĢta eritrositler olmak üzere 

kan elemanlarında azalmaya yol açarak hemodilüsyonel 

anemiye neden olur ve kanın oksijen taĢıma kapasitesinde 

azalmaya yol açar. Hemodilüsyonel aneminin istenmeyen 

etkilerinden kaçınmak için geliĢtirilmiĢ yöntemlerden biri de 

retrograd otolog priming‟dir. Bu yöntem ile kardiyopulmoner 

bypass hatları, hastanın kendi kanı ile doldurulur ve prime 

solüsyonu mümkün olan en az seviyeye indirilerek 

hemodilüsyon azaltılmaya çalıĢılır (25).  

Perfüzyon tamamlandıktan sonra, torbalanan prime 

solüsyonunun sisteme yeniden verilerek sistemdeki hasta 

kanının hastaya gönderilmesi, oksijenatör ve tubing set 

içerisinde hasta kanı bırakılmamasının hedeflendiği iĢleme 

ise antegrad otolog priming denilmektedir. Antegrad ve 

retrograd otolog prime iĢlemleri hemodilüsyonu azaltan basit 

ve ucuz yöntemlerdir. Aynı zamanda kan transfüzyon 

ihtiyacını da azalttığı gösterilmiĢtir (25,26). 

2.2. Cell saver cihazları 

Ġntraoperatif kan kaybının ve transfüzyon ihtiyacının fazla 

olduğu kardiyovasküler cerrahilerde, hemostazın korunması, 

kanama ve transfüzyonun azaltılması amacıyla kullanılan 

cell saver (kan kurtarma) cihazları, hasta kan yönetiminin bir 

parçasını oluĢturmaktadır (1). Günümüzde en sık kullanılan 

cell saver cihazları, toplama, yıkama, infüzyon Ģeklinde üç 



117 

ana çalıĢma prensibine sahiptir. Kalp cerrahisinde hem 

cerrahi alandan alınan kan hem de operasyon sonrası 

kardiyopulmoner bypass devresinde kalan kan, cell saver 

cihazları tarafından toplanır. Konik ve silindirik hazneye 

aktarıldıktan sonra santrifüj iĢlemiyle komponentlerin ayrımı 

sağlanır. Santrifüj sonrası toplanan kan normal salin ile 

yıkanır ve yarı geçirgen bir membrandan filtre edilir. Serbest 

hemoglobin, plazma, trombosit, lökosit ve heparin ayrılır. 

Yıkama iĢleminden sonra toplanan kan, normal salin ile 

birleĢtirilerek hematokrit düzeyi yaklaĢık %50-80 olarak 

infüzyon torbasına aktarılır, hastaya hemen veya 6 saat 

içinde verilir (27). Postoperatif dönemde de mediyastende 

biriken kan, cell saver cihazına aktarılıp, temizlendikten 

sonra hastaya geri verilebilir. Yağ embolisi ve inflamatuvar 

sitokinlerin azaltılması ve olası kan transfüzyon miktarının 

azaltılması açısından bazı hastalarda yarar 

sağlayabilmektedir (28). 

Kalp cerrahisi dıĢında damar cerrahisi giriĢimlerinde de cell 

saver cihazları sıklıkla kullanılmaktadır. Cell saver 

sisteminin kullanımı maliyet/etkinlik açısından 

değerlendirildiğinde, ön planda kanama ve transfüzyon riski 

yüksek hastalarda kullanılması düĢünülmelidir.  

2.3. Akut normovolemik hemodilüsyon 

Kan transfüzyonu, maliyetin yanında hemolitik, alerjik, febril 

reaksiyonlara, enfeksiyöz hastalık riskine, 

immünosüpresyon ve transfüzyon-iliĢkili akut akciğer hasarı 

gibi sorunlara neden olabileceğinden transfüzyondan 

kaçınmak perioperatif süreçte en önemli hedeftir. Allojenik 

kan transfüzyonundan kaçınma stratejilerinden bir diğeri de 

akut normovolemik hemodilüsyon (ANH) tekniğidir (29). 

Açık kalp cerrahisinde sıklıkla kullanılan kan kurtarma 

tekniklerinden biri olan akut normovolemik hemodilüsyon 

oldukça güvenilir ve düĢük maliyetli, kolay uygulanabilen, ek 

personel veya cihaz gerektirmeyen ve hastaya ciddi 
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olumsuz etkileri olmayan bir yöntemdir. ANH‟nin kan 

dolaĢımını azaltarak mikrosirkülasyonu düzenlediği, hasarı 

azalttığı ve inflamatuar yanıtı azaltarak birçok organın 

fonksiyonlarını koruduğu gösterilmiĢtir (29). 

Bu yöntemde, hastanın anestezi indüksiyonundan hemen 

önce veya sonra, kardiyopulmoner bypass için 

heparinizasyondan önce, periferik, santral veya arter 

kanülünden kan alınır ve yerine normovolemiyi sağlamak 

amacıyla kristaloid (1:3) veya kolloid (1:1) gibi solüsyonlar 

verilir. Gerektiğinde de alınan kan hastaya geri verilir (30). 

Hematokrit değeri>%36 olan ve 1000 mL den daha fazla 

kan kaybı beklenen hastalarda ANH endikedir. Ancak ciddi 

derecede anemi (Hb<11 gr/dL), kritik lezyonları olan koroner 

arter hastalığı varlığında, ejeksiyon fraksiyonu ≤%40 olan 

hastalarda, renal fonksiyon bozukluğu olanlarda, 

trombositopeni veya trombosit fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda, serebral perfüzyon bozukluğu olan ciddi karotis 

darlıklarında kontrendikedir (31).  

2.4. Antifibrinolitik ilaçlar 

Cerrahi müdahaleleler, kardiyopulmoner bypass ve 

hipotermi uygulamaları fibrinolitik sistemin aktivasyonuna 

neden olur. Özellikle bypass devresi içindeki kan-yapay 

yüzey etkileĢimi, trombinin aktivasyonuna yol açar, bu da 

fibrinolizi tetikler. Sonuç olarak da hiperfibrinolizin 

profilaksisi ve tedavisi, kardiyovasküler cerrahide hemostatik 

tedavinin önemli bir bileĢenini oluĢturur (32). 

Serin proteaz inhibitörü olan aprotinin, antifibrinolitik 

etkisinden bağımsız olarak kardiyopulmoner bypass 

sırasında trombosit fonksiyonları üzerine koruyucu etkisi 

nedeniyle kullanılmaktaydı. Ancak yapılan çalıĢmalarda, 

yüksek oranda trombotik komplikasyonlara yol 

açabileceğinin saptanması, yüksek mortalite ve 

komplikasyon oranları nedeniyle üretici firma tarafından 

piyasadan çekilmiĢtir (33,34). Aprotininin piyasadan 
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çekilmesinden sonra, traneksamik asit ve ɛ-aminokaproik 

asit bu endikasyon için tercih edilen ajanlar olmuĢ ve 

dünyada birçok merkezde rutin olarak kullanıma girmiĢtir. 

Her iki ajanın da profilaktik kullanımının, kardiyak cerrahi 

sonrası kan kaybını azaltmada etkili olduğu son meta 

analizlerde kanıtlanmıĢtır (35). 

Traneksamik asit (TA) ve ɛ-aminokaproik asit (EACA), 

molekül ağırlığı küçük, yarı ömrü yaklaĢık 80-120 dakika 

olan sentetik bileĢiklerdir. Plazminojenin fibrin ile 

bağlanmasını önleyerek fibrinolizi bloke ederler. 

Plazminojen veya plazmin ile geri dönüĢümlü bir kompleks 

oluĢtururlar ve lizin bağlanma bölgesini doyururlar. 

Traneksamik asidin kalp cerrahisi sırasında kan 

transfüzyonu riskini %32, aminokaproik asidin ise %30 

oranında azalttığı belirtilmektedir (36). Ancak her iki ajanla 

da yeni baĢlayan konvülzyonlar bildirilmiĢtir (TA> EACA, 

%7,6'ya karĢı %3,3) (37). Lisin türevlerinin kullanımı ile 

iliĢkili nöbetlerin, diğer reseptörlerin olası katılımıyla birlikte 

gama aminobutirik asit reseptör antagonizmasına bağlı 

olabileceği düĢünülmektedir (36). Traneksamik asit kaynaklı 

nöbetler için bir baĢka hipotezde, vazospazm veya 

trombozun neden olduğu serebral iskemidir. Yine her iki 

ajanla yapılan çalıĢmalarda ayrıca açık kalp cerrahisi 

sonrası böbrek fonksiyonlarında bozulma tespit edilmiĢtir 

(36,37). Ġki lizin analogu karĢılaĢtırıldığında, traneksamik 

asit, kan kaybını ɛ-aminokaproik asitten daha etkili bir 

Ģekilde azaltır. Ancak ilaç seçimi, belirli ülkelerde 

bulunabilirlik ve postoperatif kanamayı azaltmada etkinlikten 

ziyade yan etkilerle ilgili endiĢelerden daha fazla 

etkilenmektedir. Optimal doz seçimi de, çalıĢmalarda farklı 

doz rejimleri uygulandığı için tartıĢmalıdır. Yüksek doz TA 

kullanıldığında, postoperatif konvülzyon geliĢme riski daha 

fazla olduğu için, olası en düĢük dozda kullanılması 

önerilmektedir (38). Traneksamik asitin kardiyovasküler 

cerrahi için kullanımında, operasyon baĢlangıcında 10-30 
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mg/kg bolus dozu, takiben operasyon süresince 1-3 

mg/kg/saat infüzyon tavsiye edilmektedir (39,40). 

3. Transfüzyon kriterleri 

Kan transfüzyonu akut kan kayıplarının yerine konulması, 

pıhtılaĢma faktörlerinin eksikliğinin giderilmesi ve anemiye 

bağlı hipoksinin düzeltilmesi amacıyla yapılır. Kardiyak 

cerrahide de koagülopatilerin ve aneminin düzeltilmesi 

sonucu kanamanın azaltılması ve sonuçta kanın oksijen 

taĢıma kapasitesinin arttırılması amaçlanır. Ġntraoperatif 

dönemde, transfüzyon endikasyonu için bazı protokol veya 

algoritmaların kullanılması, transfüzyon kararının bir ekip 

tarafından verilmesi, tromboelastogram gibi hemostatik 

fonksiyonu değerlendiren monitörizasyon yöntemlerinin 

kullanımı, farmakolojik ilaçlarla operasyon sırasında 

kanamanın azaltılması, minimal invaziv cerrahi tekniklerin, 

daha küçük hacimli bypass devrelerinin ve cell saver 

tekniklerinin kullanılması kardiyak cerrahide kan ve kan 

ürünleri kullanımını azaltabilir. 

3.1. Eritrosit süspansiyonu endikasyonları 

Eritrosit transfüzyonu, hastaya sağlayacağı yarar olası 

risklerden daha fazla ise uygulanmalıdır. Transfüzyon ve 

kan ürünleri uygulama kararı ayrıntılı bir değerlendirmenin 

ardından hastanın gereksinimlerine göre bireyselleĢtirilerek 

verilmelidir. Sadece bir laboratuvar değerini düzeltmek için 

transfüzyon yapılmamalıdır. 

Kardiyopulmoner bypass cerrahisinde, eritrosit 

süspansiyonu replasmanı için öneriler; 

1. Hb≥10g/dL ve/veya Htc≥%30 ise transfüzyon 

yapılmamalıdır (41). 

2. Hb≥8g/dL ve/veya Hct≥%24 iken endikasyon olmadıkça 

transfüzyondan kaçınılmalıdır. Bu endikasyonlar; acil 

cerrahi, akut koroner sendrom, yoğun bakımda yüksek 

inotropik ilaç ve/veya mekanik dolaĢım desteğine rağmen 
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düĢük kalp debisi, santral venöz oksijen 

saturasyonunun<%65, arteriyel kan laktat düzeyinin >4 

mmol/L, Ģiddetli aktif kanama, son organ iskemisi 

belirtileridir. 

3. YaĢlı hastalar yüksek risk altında kabul edilir ve Hb>8 

g/dL olsa bile transfüzyon önerilir (41,42). 

4. Hb 7-8 g/dL ve/veya Htc %21-24 aralığında ise hastanın 

dokuya oksijen sunumu değerlendirilerek transfüzyon 

yapılmasına karar verilebilir. (43,44). 

5. Hb<7 g/dL ve/veya Hct<%21 olduğunda transfüzyon 

yapılabilir. 

6. Kritik son organ iskemisi veya hasarı riski olan hastalarda 

Hb ≥7g/dL tutmak gerekmektedir. 

7. Hb <6 g/dL ise transfüzyon yapılması mantıklıdır. 

Serebral oksijen sunumunun risk altında olduğu 

hastalarda (serebrovasküler hastalığı ya da öyküsü 

olanlar, diabetes mellitus, karotis stenozu) daha yüksek 

Hb değerinde de transfüzyon yapılabilir (41). 

8. Transfüzyon kararı verilse bile sadece 1 ünite eritrosit 

süspansiyonu yapılarak klinik bulguların 

değerlendirilmesi önerilir. 

 

3.2. Koagulopatinin düzeltilmesinde kan ürünlerinin 

kullanımı için öneriler 

3.2.1.Taze donmuş plazma (TDP) Endikasyonları 

1. Masif kan transfüzyonu veya majör cerrahiye bağlı 

anormal hemostaz.  

2. K vitamin antagonisti kullanımına bağlı görülen 

kanamalarda ya da etkilerinin acilen tersine çevrilmesi 

gerektiğinde ve protrombin kompleks konsantreleri 

bulunmadığında kullanılabilir. 

3. Antitrombin III eksikliği düĢünüldüğünde, düzey 

bakılamıyorsa ya da antitrombin III konsantresi yoksa 

TDP kullanılabilir (44). 
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TDP‟ nin, kanamayı önlemek, volüm geniĢletmek ya da 

albümin seviyesini yükseltmek amacıyla profilaktik olarak 

kullanımı kesinlikle önerilmez. Kardiyopulmoner bypass 

sonrası TDP verilmesi kararı sıklıkla koagülopatinin klinik 

bulgularına, hasta özelliklerine, kardiyopulmoner bypass 

süresine ve ekibin deneyimine dayanır. Warfarin dozunun 

ayarlanması ve/veya K vitamini uygulamasıyla 

düzeltilebilecek bir koagülopati varlığında, TDP kullanımı ilk 

planda düĢünülmemelidir. Kanamanın olmadığı durumlarda 

anormal pıhtılaĢma parametrelerinin normalleĢtirilmesi 

amacıyla taze donmuĢ plazma önerilmez (17). 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, kalp cerrahisi sonrası 

belirgin kanaması olan hastalarda protrombin kompleks 

konsantrelerinin, perioperatif kan transfüzyonlarını 

azaltmada TDP‟den daha etkili olduğu belirtilmektedir. 

Protrombin kompleks konsantrelerinin ilk tercih olarak 

kullanılmasının, hastalarda transfüzyon sayısını azalttığı 

ancak tromboembolik olaylar ve yan etkilerde fark olmadığı 

bildirilmiĢtir (45). 

3.2.2.Trombosit süspansiyonu 

Trombosit sayısı <50.000/L olan veya antitrombosit tedavi 

alan kanamalı hastalarda kullanılmalıdır. Büyük volümde 

kan transfüzyonlarına eĢlik eden trombositopeni ve DIK 

diğer endikasyonlar arasında sayılabilir (41). 

3.2.3.Kriopresipitat 

Kalp cerrahisinde kriopresipitat kullanımı oldukça önemlidir. 

Mevcut kılavuzlar, kardiyopulmoner bypass sırasında ve 

sonrasında fibrinojen replasmanı için hastanın viskoelastik 

testlerle izlenmesini önermektedir (46). Endikasyonları: 

1. Majör kanama olmasa da klinik olarak önemli kanaması 

olan ve fibrinojen konsantrasyonu 1,5-2 g/dL‟nin altındaki 

hastalar için kriopresipitat transfüzyonu düĢünülebilir. 

Tedaviden sonra hastanın klinik durumu tekrar 
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değerlendirilmeli, fibrinojen düzeyi ölçülmeli ve gerekirse 

ilave dozlar verilmelidir (46). 

2. Spesifik faktör konsantreleri (Faktör 7) düĢük fibrinojen 

seviyelerine bağlı kanamayı kontrol etmek için 

kullanılmamalıdır (47). 

Postoperatif dönemde yoğun bakımdaki hastalarda 

transfüzyon kararı daha karmaĢıktır. Hastanın klinik durumu 

bu kararda önemli bir yer tutar. Ġntravasküler volüm durumu 

(taĢikardi, hipotansiyon ve oligüri), pulmoner, kardiyak ve 

serebrovasküler durum, aneminin kronik olması, hastanın 

semptomları, potansiyel kan kaybı, cerrahinin büyüklüğü ve 

tekrar kanama olasılığı bu kararı etkileyecek önemli faktörler 

arasında sayılabilir. 

Kan ürünlerinin transfüzyon kararı, hemostatik fonksiyonu 

değerlendiren spesifik testlerin sonucuna göre verilmeli ve 

bu Ģekilde gereksiz transfüzyonlardan kaçınılmalıdır. 
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Bölüm.8- ORGAN NAKİLLERİNDE  

TRANSFÜZYON 

 

Uzm Dr. Aslı HEPKARŞI 

 

 

Son yıllarda cerrahi tekniklerde, immünsüpresif, 

antimikrobial ve antiviral tedavideki geliĢmeler, organ temini 

ve ameliyat süreçlerinde zamanın daha etkin kullanımı, 

daha fazla sayıda hastanın organ naklinden yararlanmasına 

neden olmuĢtur.  

Ġlk baĢarılı organ nakli 1954 yılında Boston‟da Peter Bent 

Brigham Hastanesi‟nde Joseph E. Murray tarafından 

kadavradan böbrek nakliyle gerçekleĢtirmiĢtir. Ġlk baĢarılı 

karaciğer nakli ise 1967‟de Starzl ve ark. tarafından 

uygulanmıĢtır. Türkiye'de solid organ naklinin gerçek tarihi 

ise, 1974 yılında Denver'daki Colorado Üniversitesi'nde Dr. 

Haberal'ın Thomaz E. Starzl ile birlikte çalıĢmasıyla 

baĢlamıĢtır. Ġlk defa 1975 yılında Prof. Dr. Mehmet Haberal 

ve ekibi tarafından canlıdan canlıya böbrek nakli yapılmıĢtır. 

Daha sonra sırasıyla 1979 ve 1982 tarihli 2238 ve 2594 

sayılı yasalar çıkarılarak Türkiye'de kadavra doku/organ 

kullanımı ve korunmasının önü açıldı. Ġlk kadavra donör 

karaciğer nakli ve ilk canlı donör karaciğer nakli ise sırasıyla 

1988 ve 1990 yıllarında gerçekleĢtirilmiĢtir (1,2). 

Transplantasyon, özellikle son dönem karaciğer ve böbrek 

hastalıklarının tedavisinde en önemli seçenektir. Kan 

transfüzyon gereksinimi açısından ise karaciğer, böbrek 

transplantasyonuna göre çok daha önemlidir. Anestezi ve 

cerrahi tekniklerde yaĢanan geliĢmelere rağmen ciddi 

kanamalar, operasyon sırasında görülebilen en büyük 

sorunlardan biri olmaya devam etmektedir. Ġntraoperatif kan 

transfüzyon oranıyla postoperatif mortalite ve morbidite 

arasında iliĢki olduğunu gösteren yayınlar vardır (3). 
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1. KARACİĞER TRANSPLANTASYONLARINDA 

KAN TRANSFÜZYONU 

Ġlk organ nakilleri denemelerinden baĢarılı sonuçlar elde 

edilmeye baĢlanmasıyla karaciğer nakli, son dönem 

karaciğer yetmezliği ve akut karaciğer yetmezliğinin tek 

tedavi yöntemi olarak kabul edilmiĢtir. Günümüzde ayrıca 

primer ve sekonder karaciğer tümörleri, kist hidatik gibi 

parazitik karaciğer hastalıkları, bazı koagülasyon 

bozuklukları, metabolik hastalıklar ve masif karaciğer 

travmalarının tedavisinde de kullanılır. Cerrahi teknik, yoğun 

bakım koĢulları, organların korunma ve saklanması, 

ameliyat sonrası bakım ve immünsüpresif tedavilerdeki 

geliĢmeler sonucu son 25 yılda karaciğer nakillerinde 

hayatta kalma oranları önemli ölçüde iyileĢmiĢ, bir yıllık 

%96, 10 yıllık ise %71 oranlarına ulaĢılmıĢtır (4). Karaciğer 

transplantasyon endikasyonları arasında; çeĢitli nedenlere 

bağlı geliĢen sirotik hastalıklar, kanserler, metabolik 

hastalıklar (Wilson hastalığı, hemakromatoz), Budd-Chiari 

sendromu, transplantasyon sonrası yaĢanan rejeksiyon vb 

sayılabilir (4,5).  

GeliĢen cerrahi tekniklere ve monitörizasyon yöntemlerine 

rağmen bu tip cerrahilerde kan transfüzyonu ihtiyacı 

azalmakla birlikte devam etmektedir. Ġntraoperatif dönemde 

görülen kan kaybının cerrahi tekniklerden çok 

koagulopatiyle iliĢkili olduğunun farkedilmesiyle birlikte buna 

yönelik tanı ve tedavi yöntemleri de geliĢti. Artan nakil 

deneyimiyle, karaciğer yetmezliğinin fizyolojisine dair 

anlayıĢ değiĢti. Özellikle son dönem karaciğer hastalığı olan 

kiĢilerde altta yatan pıhtılaĢma anormalliklerinin baĢlangıçta 

düĢünülenden çok daha karmaĢık olduğu ortaya çıkmıĢtır. 
Karaciğer transplantasyonu geçiren hastalar, önceden var 

olan karaciğer disfonksiyonu ve majör intra ve postoperatif 

koagülopati nedeniyle hem yaĢamı tehdit eden kan kaybı 

hem de tromboz riski altındadır. Hemostaz ve 

koagülopatideki değiĢikliklerin geleneksel laboratuar 
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testleriyle gösterilmesi genellikle yetersizdir. Viskoelastik 

testlerden tromboelastografi ve tromboelastometri, 

hematolojik değiĢikliklerin gösterilmesinde daha yararlı 

olabilir. Dolayısıyla kan kaybının önlenmesi ve gereksiz 

transfüzyonlardan kaçınılmasını sağlayabileceği bildirilmiĢtir. 

Kan transfüzyonuna bağlı geliĢen enfeksiyöz 

komplikasyonların yüksek mortalite ile iliĢkili olduğu 

bilinmektedir. Peroperatif kan transfüzyonu açısından primer 

hastalık, yaĢ, cinsiyet, preoperatif koagülasyon testleri, 

preoperatif Child ve Meld skorlaması önemlidir (4-10). 

1.1 Preoperatif De erlendirme 

Karaciğer nakillerinin baĢladığı dönemlerde operasyon 

sırasında büyük intraoperatif kan kaybı, masif kan 

transfüzyon gereksinimleriyle karĢılaĢılmaktaydı. Bu 

kanamalar hem cerrahi travma hem de hemostatik 

disfonksiyondan kaynaklanmaktaydı. Ancak zamanla son 

dönem karaciğer hastalıklarında ortaya çıkan koagulasyonla 

iliĢkili fizyolojik değiĢikliklerin çok iyi tanımlanması ve cerrahi 

tekniklerde yaĢanan geliĢmeler sonucu bu durum 

günümüzde oldukça azalmıĢtır. Ayrıca perioperatif 

pıhtılaĢma tedavisinde kullanılan farmakolojik ajanlar, 

özellikle antifibrinolitikler ve rekombinant pıhtılaĢma 

faktörlerinin geliĢimi de buna büyük ölçüde katkı sağlamıĢtır. 

Preoperatif olarak bu hastalar, altta yatan karaciğer hastalığı 

nedeniyle koagülopatik olabilir. Cerrahi iĢlem sırasında, 

koagulasyon mekanizmalarında görülen diğer değiĢiklikler 

ve fibrinoliz, dengeyi kanamaya veya trombotik olaylara 

doğru çevirebilir. Bu değiĢikliklerin anlaĢılması, perioperatif 

kanamanın yönetiminde kritiktir. ÇalıĢmalar, intraoperatif 

kan kaybı ve transfüzyonun daha yüksek postoperatif 

komplikasyon, morbidite ve mortalite oranı dahil olmak 

üzere hem kısa hem de uzun vadeli olumsuz sonuçlarla 

iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur. Operasyon sırasında 

transfüzyon gereksinimini belirlemede, preoperatif hasta 
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parametreleri çok önemlidir. Operasyon öncesi hastalar 

multidisipliner olarak bir ekip tarafından (gastroenterolog, 

anestezist, cerrah) değerlendirilmeli, hastanın durumu ve 

eĢlik eden patofizyolojik komplikasyonlar, diğer 

komorbiditeler dikkate alınmalıdır. Kronik karaciğer 

yetmezliği olan hastaların Model for Endstage Liver Disease 

(MELD) skorlaması, King‟s College kriterleri, ChildPugh 

sınıflaması ile hastaların aciliyet durumları ve cerrahi 

sonrası prognozları ön görülebilir (9-11). 

Kardiyovasküler değerlendirmede sirotik kardiyomiyopati 

(%30), koroner arter hastalığı, kapak fonksiyon bozuklukları, 

ritim bozuklukları, portopulmoner hipertansiyon tipik 

kardiyak özelliklerdir. Kardiyovasküler değerlendirmede, 

EKG, EKO‟nun yanı sıra gerekli durumlarda eforlu EKG, 

transtorasik ekokardiyografi (TTE), kardiyopulmoner 

egzersiz testi (CPET), 6-dakika yürüme testi (6MWT), 

SPECT, noninvaziv koroner CT anjiografi, invaziv koroner 

anjiografi gibi daha ileri tetkikler yapılabilir (12). 

Akciğer grafisi, solunum fonksiyon testleri (SFT) ve arteriyal 

kan gazı hastaların solunumsal açıdan değerlendirilmesinde 

önemlidir. Sirotik hastaların %10‟unda portal hipertansiyonla 

beraber pulmoner hipertansiyon da görülmektedir (11). 

Hepatopulmoner sendrom geliĢen hastalarda portal 

hipertansiyon, arteriyel hipoksemi ve intrapulmoner vasküler 

dilatasyon karaciğer transplantasyon endikasyonudur. Son 

dönem karaciğer hastalarında hepatorenal sendrom (HRS), 

böbrek yetmezliğine neden olur. Kreatinin 1,5 mg/dl‟nin 

üzerinde ve 500 mg/gün den az proteinüri olması tanıda 

önemlidir. HRS morbidite ve mortaliteyi artıran ciddi bir 

komplikasyondur.  

Akut veya kronik gastrointestinal kanama, malnutrisyon, 

demir eksikliği, folat ve B12 eksikliği, kemik iliği supresyonu 

son dönem karaciğer yetmezliğinde aneminin temel 

nedenleridir. Koagülasyon iliĢkili proteinlerin çoğu 
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karaciğerde sentezlenir. Sirotik hastalarda hemostaz ile 

iliĢkili faktör sentezindeki bozulmalar sonucu kanama ve 

koagülasyon sorunları geliĢir. Vitamin K bağımlı faktörler 

(Faktör 2, 7, 9, 10), protein C, protein S, faktör 5, 

plaminojen, antitrombin, ADAMTS13 düzeyindeki azalma; 

plazminojen aktivatör inhibitör1, von Willebrand faktör 

(vWF), doku faktörü, faktör-8, doku plazminojen aktivatör 

düzeyinde ise artıĢ görülür. Ayrıca disfibrinojenemi, platelet 

disfonksiyonu ve retiküloendoteliyal sistem disfonksiyonu da 

görülebilmektedir (13-15). Preoperatif değerlendirmede son 

dönem karaciğer yetmezliği olan hastalarda koagülopati ve 

trombositopeni oldukça sık görülür. Bu bozukluklara yönelik 

birçok test mevcuttur. Protrombin zamanı, aktif protrombin 

zamanı, trombosit sayısı, kanama zamanı, protein C, protein 

S ve fibrinojen düzeyleri bakılmalıdır. Kanaması olan veya 

giriĢim yapılması planlananlarda bunlar düzeltilmelidir. 

Ancak koagülopati ve trombositopeni, aktif kanama gibi 

spesifik bir endikasyon yoksa genellikle düzeltilmez (16). 

1.2 İntraoperatif Dönem 

Cerrahi giriĢim sırasında hemostazdaki değiĢiklikler, 

karaciğer hastalığından kaynaklanan altta yatan koagülopati 

ile birleĢtiğinde ciddi kanamaya neden olabilir. Diseksiyon 

sırasında (preanhepatik evre), altta yatan karaciğer 

hastalığından kaynaklanan hafif koagülopati de mevcut 

olabilir. Yine portal hipertansiyondan kaynaklanan büyük 

kollateral damarların kesilmesi, artmıĢ portal hipertansiyon 

ve özofageal-gastrik venöz distansiyon ve vasküler 

klemplenme de önemli kan kaybına neden olabilir ya da 

varolan kanamayı kötüleĢtirebilir. Anhepatik faz sırasında, 

pıhtılaĢma faktörü sentezi ve klirensi azalırken, tPA (tissue-

type plasminogen activator) artar ve PAI-1 (plasminogen 

activator inhibitor-1) değiĢmeden kalır, bu da fibrinoliz 

olasılığını destekler. Karaciğer greftinin reperfüzyonu, derin 

koagülasyon anormalliklerine neden olabilir. Reperfüzyonda 
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koagülopatiye katkıda bulunan "heparin benzeri bir etki" 

meydana gelir. Bu etki, heparinize donör greftinden ekzojen 

heparinin salınmasına veya hasarlı endotelyumdan endojen 

heparin benzeri maddelerin salınmasına bağlı olabilir. 

Perfüzyonun olmadığı dönemde tüm koagülasyon faktörleri, 

PAI-1 ve anti-fibrinolitik faktörler azalır. Reperfüzyon 

sırasında greft endotelinden tPA'nın hızlı salınımı, geçici 

hiperfibrinoliz ile sonuçlanabilir. Hiperfibrinoliz tipik olarak 

reperfüzyondan sonra 30 dakika içinde kısa bir süre içinde 

düzelir, ancak greft fonksiyonu zayıfsa devam edebilir. 

Reperfüzyon sırasında da Ģiddetli trombositopeni geliĢebilir. 

Trombosit azalmasını açıklayan mekanizmalar arasında 

hasarlı greft endotelyumunda lokal trombin oluĢumu, 

trombosit ekstravazasyonu, Kupfer hücrelerinin neden 

olduğu artmıĢ fagositoz sayılabilir. vFW (von Willebrand) 

faktör seviyeleri, vFW'ye bağlı adezyonu destekleyen 

cerrahi sırasında yüksek kalır ve postoperatif dönemde 

artan vFW fonksiyonel kapasitesi bildirilmiĢtir (10). 

Hastalara intraoperatif rutin monitörizasyondan (SpO2, 

EKG, NIKB) sonra invaziv monitörizasyon (arter 

kanülasyonu ve santral venöz basınç ölçümü için katater 

uygulamaları) yapılır. Sıklıkla minimal invaziv iĢlemlerle 

ölçüm yapan çeĢitli monitörizasyon yöntemleri kullanılır. Bu 

yöntemlerle intraoperatif sürekli olarak hemoglobin (Hb), 

kardiyak output (CO), kardiyak indeks (CI), Pleth Variability 

Ġndeks (PVI), sistemik vasküler rezistans (SVR) gibi değerler 

monitörize edilebilmektedir. Hastanın preoperatif kardiyak 

durumuna göre pulmoner arter katateri takılmaktadır (4,5). 

Cerrahi iĢlem, diseksiyon, anhepatik ve reperfüzyon olmak 

üzere 3 faza ayrılır ve hepsinde de transfüzyon açısından 

spesifik bazı sorunlar içerir. Kan kaybının önlenmesi için 

vena portaya klemp konması, venövenöz bypass 

uygulanması ve cell saver yapılabilir. Diseksiyon sırasında 

yavaĢ ya da abondan kanamalar olabilir. Asit boĢalması 

nedeniyle sıvı kayıpları görülebilir (11,17). Portal 
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hipertansiyonu olan hastalarda kollateral sirkülasyon 

geliĢmiĢtir ve portal basınç yüksek olursa hepatektomi 

sırasında ciddi kanama görülebilir. Portal vende trombozisi 

olan hastalarda karaciğer transplantasyonu sırasında 

operasyon zamanının uzadığı ve kan ürünlerinin tüketiminin 

arttığı belirtilmiĢtir. Model for Endstage Liver Disease 

(MELD) skorlaması yüksek olan hastalarda kan ve kan 

ürünlerinin kullanımını artsa da masif kan tranfüzyonunda 

predikdif bir etken olduğu net gösterilmemiĢtir (18-21). 

Anhepatik fazda, pıhtılaĢma faktörleri üretilememesi 

nedeniyle koagülopati daha da ağırlaĢır ve fibrinolizi 

baĢlatır. Aprotinin ve traneksamik asit gibi antifibrinolitik 

ajanların kullanımı ile fibrinoliz engellenebilir. Yine bu 

dönemde trombositopeni görülebilir. Reperfüzyon sonrası 

santral venöz basıncın yüksekliği karaciğerde venöz 

konjesyona neden olur. Takılan karaciğer çalıĢmaz ya da 

geç çalıĢırsa metabolik asidoz ve koagülopati geliĢir (22,23).  

Ġntraopertatif olarak transplantasyonun her aĢamasında kan 

gazı, gerekli durumlarda hemogram, biyokimya ve kanama 

profili gibi laboratuvar testleri yapılmaktadır. Özellikle vaka 

baĢında Tromboelastografi (TEG) ve tromboelastometri 

(ROTEM) gibi koagülasyonu viskoelastometrik ölçüm 

yöntemiyle değerlendiren testler yapılarak kan transfüzyonu 

minimal düzeyde tutulmaktadır. ġiddetli kanama ve 

koagülopati yüksek mortalite ile iliĢkili ciddi klinik 

durumlardır. TEG ve ROTEM transfüzyon stratejisini 

yönlendirmek için giderek daha fazla kullanılmaktadır. 

Etkinlik açısından, TEG veya ROTEM testlerinin kullanımı, 

her tür kan transfüzyonu ihtiyacını azaltmaktadır. Her  k  

c haz  le hemostat k s stem n genel değerlend r lmes , pıhtı 

oluĢumunun baĢlamasından f br nol ze kadar olan yol ve 

trombosit fonksiyonlarının değerlendirilmesi 

yapılabilmektedir (10,24,25). 



136 

Kan ve kan ürünleri transfüzyonu uygulanırken santral geniĢ 

lümenli bir kateter kullanılır ve ısıtılarak verilir.  Eritrosit ve 

TDP nin yanı sıra koagülopatinin ve kanamanın durumuna 

göre kriopresipitat ve trombosit süspansiyonları da verilir. 

Hastanın durumu stabil ise transfüzyon için peroperatif Hb 

hedefi 7g/dL (Htc %20-22), kanama varlığında 8 g/dL‟dir. 

Amaç yeterli oksijen sunumunu sağlayacak ama hepatik 

arter trombozuna neden olmayacak bir değerde tutulmasıdır 

(4,5).  

1.3 Postoperatif Dönem 

Hastalar postoperatif dönemde yoğun bakımda monitörize 

olarak izlenirler. Postoperatif hipotansiyonun en önemli 

sebebi intraabdominal kanamadır. Erken dönemde ortaya 

çıkan kanamanın nedenleri arasında karaciğerin 

çalıĢmaması, laserasyon, anastomoz kaçağı, heparin 

bağımlı kanama, hepatik arter stenozu ve trombozu 

sayılabilir. Postoperatif kanama için en önemli risk faktörleri 

ameliyat öncesi var olan Ģiddetli koagülopati ve 

trombositopenidir. Bu dönemde hastada kanamayı 

düĢündüren semptomların ve hemodinamik parametrelerin 

takibi ve laboratuar tetkikleri ile kanama ve koagulasyon 

bozuklukları erken dönemde farkedilerek gereksiz 

transfüzyonlardan kaçınılabilir. Cerrahi gerektirmeyen 

kanamalar genellikle koagulopatilerin düzeltilmesi ile 

durdurulabilir (26,27). 

 

2. BÖBREK TRANSPLANTASYONLARINDA KAN 

TRANSFÜZYONU 

Böbrekler vücut sıvı hacimlerini, elektrolit bileĢimini, asit- 

baz dengesini ve hemoglobin konsantrasyonunu ayarlamak 

için gereklidir. Kalp debisinin yaklaĢık %25'ini alırlar ve 

dolaĢımdaki toksinler ve ilaçlar için filtre görevi görürler. 
Kronik böbrek yetmezliği veya daha uygun bir deyiĢle kronik 

böbrek hastalığı çeĢitli nedenlerle ortaya çıkan glomerüler 
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filtrasyon hızında (GFR) bir düĢüĢ anlamına gelir. Bu 

nedenler arasında diabetes mellitus (%40), hipertansiyon 

(%27), kronik glomerülonefrit (%13), kistik böbrek hastalığı 

(%3,5), interstisyel nefrit (%4), obstrüktif üropati, lupus nefriti 

ve human immunodeficiency virüs vb sayılabilir. GFR ye 

göre kronik böbrek yetmezlikleri hafif (60-89 mL/dk/ 1.73 m2 

GFR), orta (30-59 mL/dk /1.73 m2 GFR), Ģiddetli (15-29 

mL/dk / 1.73 m2) olarak sınıflandırılabilir veya son dönem 

böbrek hastalığından söz edilir. Son dönem böbrek hastalığı 

GFR <10 ml/dk/1.73 m2 olarak tanımlanır. Son dönem 

böbrek yetmezliğinde hastaların yaĢam kalitesini arttıran en 

iyi tedavi yöntemi böbrek transplantasyonudur. 

Ġmmünsüpresyon tedavisindeki ilerlemeler ve doku 

tiplendirmesinde sağlanan baĢarılar sonucunda transplant 

böbrekte bir yıllık greft sağ kalımı %90‟nın üzerine çıkmıĢtır. 

Günümüzde transplantasyon bekleyen hasta sayısında 

görülen hızlı artıĢ nedeniyle böbrek transplantasyonu 

yapılan merkezler her geçen gün artmaktadır (28,29).  

2.1 Preoperatif De erlendirme 

Hastalara preoperatif anestezi değerlendirmesi oldukça 

önemlidir. Cerrahi açıdan orta riskli olarak 

değerlendirilmekle birlikte bu hastalara sıklıkla 

komorbiditeler eĢlik eder. Detaylı anamnez, muayene ve 

onam alınmalıdır.  KBY hastalarında ölümlerin neredeyse 

%50'si kardiyovasküler sistem tutulumundan 

kaynaklanmaktadır. Hasar erken evrelerde ve sıklıkla dilate 

kardiyomiyopati, sol ventrikül hipertrofisi, pulmoner 

hipertansiyon Ģeklinde baĢlar. Diyabet ve dislipidemiler 

ateroskleroz geliĢimini kolaylaĢtırırken, hipertansiyon ve 

kardiyomiyopati genellikle hem hacim hem de basınç aĢırı 

yüküne ve yüksek seviyelerde renin-anjiyotensine bağlıdır. 

Postoperatif mortalite ve morbiditeyi etkileyen en önemli 

faktör kardiyovasküler sistem olduğu için bu hastalarda 

kardiyovasküler değerlendirme önemlidir. Pulmoner 
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değerlendirmede hastaların volüm yükü nedeniyle artmıĢ 

pulmoner konjesyon, kronik hastalığa bağlı düĢük immünite 

ve pnömoni, eĢlik eden hastalıkların akciğer tutulumu 

görülebilir. Diyabet ve hiperglisemi artmıĢ gecikmiĢ greft 

fonksiyonu ile birliktedir. Bu hastalarda görülen en önemli 

sorun anemidir. Eritropoetin sentez ve salınımındaki 

azalmaya bağlı normokromik normositer anemi görülür. Aynı 

zamanda artmıĢ hemoliz ve kanama, hemodiyaliz sırasında 

tekrarlayan kayıplar, üremi kaynaklı kemik iliği 

baskılanması, demir, folat ve vitamin B6 ve B12'ye bağlı 

olarak da anemi ortaya çıkar. Bu hastalarda hemopoezi 

iyileĢtirmek için kullanılan eritropoetin, kan basıncını daha 

da yükseltebilir ve antihipertansif ilaçlara olan ihtiyacı 

artırabilir. Koagulasyon sisteminde de, guanininosüksinat, 

fenol ve fenolik asitler gibi endojen toksik ürünlerin birikmesi 

trombosit fonksiyon bozukluğuna ve trombosit faktör III 

seviyelerinin azalmasına neden olur. PT ve PTT normal kalır 

ancak kanama süresi uzar. Tedavi trombosit transfüzyonu, 

kriopresipitat, desmopressin asetat veya konjuge östrojeni 

içerir (28). 

2.2 İntraoperatif Dönem 

Peroperatif hastalara rutin monitörizasyon uygulanmaktadır 

(Puls oksimetre, NĠKB, EKG ideal olarak ST segment 

analizi, Kapnograf, ısı, idrar çıkıĢı). GeniĢ damaryolu 

genellikle yeterlidir gerekirse santral katater takılabilir. 

Ġnvaziv kan basıncı monitörizasyonu her hastada endike 

değildir. Bu nedenle sadece ileri kardiyak hastalığı bulunan 

renal transplant adaylarında intraoperatif invazif kan basıncı 

takibi önerilmektedir. Genellikle operasyon öncesi hastalar 

diyalize girdikleri için bu hastalarda intravasküler hacim 

azalmıĢtır. Ġntraoperatif kan basıncı 130-160 mmHg, santral 

venöz basınç (CVP) 10-15 mmHg arasında tutulur. Nakil 

böbrek, perfüze edilmeden önce yeterli, hatta biraz fazla 

volüm vermek gerekir. Ġliak damarları açtıktan ve greft 
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reperfüzyonu olduktan sonra hipotansiyon oluĢabilir. Böbrek 

fonksiyonu kritik olarak renal perfüzyona bağlı olduğundan 

hastanın iyi hidrate olması önemlidir. Reperfüzyon sonrası 

idrar çıkıĢı, canlı donör böbreğin %90'ında ve kadavra 

nakillerinin %40-70'i arasında görülür. Diğer hastalarda idrar 

çıkıĢı postoperatif dönemde çoğunlukla görülmektedir.   

Son dönem böbrek yetersizliği olan hastalar sıklıkla uzun 

süredir anemik oldukları için düĢük hemoglobin düzeylerine 

alıĢıklardır. Ġntraoperatif dönemde kanama beklentisi az 

olduğu için kan ve kan ürünü transfüzyon ihtiyacı sıklıkla 

minimaldir (30). Kan transfüzyonundan olabildiğince 

kaçınılmalıdır. Cerrahi teknik birçok operasyona göre 

genellikle kan transfüzyonuna neden olmamaktadır. 

Ġntraoperatif aĢırı kanama nadiren görülmektedir. Trombosit 

disfonksiyonu, koagulopati, asidoz, hipotermi gibi nedenlere 

bağlı olabilir. Cerrahi kanamanın beklenenden fazla olması 

üremik trombositopati ile iliĢkili olabilir ve bu hastaların 

trombosit süspansiyonu ihtiyacı ortaya çıkabilir. Gerekli 

durumlarda kan  transfüzyonu, yıkanmıĢ, lökosit azaltılmıĢ, 

ıĢınlanmıĢ Ģekilde yapılmalıdır. Trombositopatiyi ortaya 

koymak için tromboelastogram/kanama ve pıhtılaĢma 

zamanı kullanılır ve peroperatif takip edilebilir. 

2.3 Postoperatif Dönem 

Erken postoperatif dönemde daha yüksek kan basıncı 

değerleri genellikle tercih edilen SAB≥ 150 mmHg, DAB≥ 80 

mmHg‟dır. Sıvı dengesi ılımlı pozitif olacak Ģekilde 

ayarlanmalıdırr. Postoperatif hipotansiyon; 

• Kanama  

• Anestezik etkilerin devam etmesi  

• Yetersiz sıvı tedavisi  

• Sol ventrikül disfonksiyonlu hastalarda miyokardiyal 

infarktüs  

• Transplantasyon öncesi aĢırı ultrafiltrasyon  
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• Sitokin salınma sendromu / sepsis / karaciğer hastalığı 

düĢük SVR 

Hasta hipotansif ise; hızlıca izotonik sıvılar uygulanmalı, 

anemi söz konusu ise eritrosit süspansiyonu verilmeli ve 

CVP kateteri mevcutsa CVP 7–10 cmH2O olacak Ģekilde 

sıvı replasmanına devam edilmelidir. DüĢük basınçlar 

transplantasyon sonrası ilk hafta içinde diyaliz gereksinimine 

neden olan akut tübüler nekroz ve gecikmiĢ greft 

fonksiyonlarına neden olabilmektedir.  
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Bölüm.9- PEDİYATRİK CERRAHİDE 

TRANSFÜZYON 

 

Uzm. Dr. Cengiz ŞAHUTOĞLU 

 

 

Pediyatrik grupta transfüzyon, intrauterin yaĢamdan genç 

eriĢkinlik dönemine kadar olan geniĢ bir yaĢ aralığını 

kapsar. Transfüzyon birçok durumda hayat kurtarıcı 

olmasına rağmen, hayatı tehdit eden riskler ve 

komplikasyonları da içerir. EriĢkin hastalarda ortaya çıkan 

benzer komplikasyonlar, pediyatrik yaĢ grubunda daha 

kolay ve daha sık görülmektedir. Bu nedenle transfüzyon 

açısından her yaĢ grubu için transfüzyon endikasyonları iyi 

belirlenmeli, riskleri ve yararları göz önünde bulundurularak 

transfüzyon kararı verilmelidir. Uzun yıllar tam kan 

transfüzyonu tercih edilmiĢtir. Ancak günümüzde tam kan 

kullanımının kısıtlanması ve kan kompenentlerinin tercih 

edilmesi önerilmektedir. Pediyatrik yaĢ grubunda kan 

transfüzyonu endikasyonları ve kontrendikasyonları eriĢkinlerle 

benzerlik gösterse de bazı farklılıklar mevcuttur (1-5).  

1. Pediyatrik Hastalardaki Hematolojik ve 

Fizyolojik Farklılıklar 

Çocuklar, eriĢkinlere göre daha yüksek oksijen tüketimine 

ve kan hacmine oranla daha yüksek kalp debisine sahiptir. 

Yenidoğan miyokardı azalmıĢ oksijene maruz kaldığında, 

kalpte dekompanzasyon ve sonuçta iskemi geliĢir. AzalmıĢ 

oksijen taĢıma kapasitesini kompanze etmek için kalp 

debisinde artıĢ olacaktır. Fetal hemoglobin (HbF), term 

infantlarda hemoglobinin %70'ini, preterm infantlarda ise 

%97'sini oluĢturur. HbF‟in oksijene affinitesi daha yüksek 

olup, oksijen sunumunun azalmasına neden olur. Bu 

nedenlerle hemoglobin değerleri eriĢkinlere göre daha 

yüksektir (3). 
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Miyadında doğan (37 haftalık gebelik haftasını tamamlayan) 

bebeklerde hemoglobin değeri 16-20 mg/dL arasında olup, 

doğumun 2-3. ayında en düĢük seviyesine ulaĢır. Anemi 

tanısı konulurken mutlaka yaĢ grupları dikkate alınmalı ve 

olması gereken hemoglobin değerleri bilinerek bunun 

altındaki durumlarda konulmalıdır (2) (Tablo-1). 

Tablo 1. Çocuklarda normal hemoglobin değerleri (g/dL) 

Yaş Matür Prematür  
(37 haftalık gebelik öncesi) 

Ġki Hafta 16,5-19,3 14,8-16,3 

1 Ay 14-16,5 10,9-11,5 

2 Ay 11-11,5 8,8-9,4 

3 Ay 11-11,5 9,8-10,2 

4 ay-2 yaĢ 12-12,5 11,7-12 

2-6 yaĢ 11,5-12,5 (Her iki cinsiyet için) 

6-12 yaĢ  11,5-13,5 (Her iki cinsiyet için) 

12-18 yaĢ 12-14 (Kadın), 13-14,5 (Erkek) 

 

Neonatal (yenidoğan) dönemde hemoglobin değeri 14-20 

g/dL iken, yaĢamın yaklaĢık 2-3. ayında eritropoetin 

seviyesinin ve eritrosit ömrünün azalmasına bağlı olarak en 

düĢük seviyesine (fizyolojik anemi) ulaĢır. Term infantlarda 

hemoglobin değerinin <9 g/dL, preterm infantlarda ise <7 

g/dL olması hemoglobinopatileri veya diğer hematolojik 

patolojileri akla getirmelidir. Bu değerlerde dokulara oksijen 

sunumunda sorun yaĢanabileceği düĢünülerek elektif 

vakalar ertelenmeli ve anemi sebebi araĢtırılarak tedavi 

edilmelidir. Tüm yeni doğanlarda baĢka bir endiĢe de 

operasyon sırasında kan kaybına eĢlik eden pulmoner ve 

kardiyak problemlerin varlığıdır. Bu nedenle daha büyük 

hastalara göre neonatal hastalarda, transfüzyon eĢiğinin 

daha yüksek olması hedeflenmektedir (1,2,4). 
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2. Kan ve Kan ürünlerinin Transfüzyonu 

2.1. Eritrosit Süspansiyonu 

Neonatal transfüzyonunun çoğu, yoğun bakım ünitelerinde 

tedavi edilen düĢük doğum ağırlıklı prematüre bebeklerde 

gerçekleĢtirilir. Transfüzyona baĢlama kriterleri tartıĢmalı 

olup çoğunlukla uzman görüĢlerine dayanmaktadır. 

Yenidoğanın kan hacminin az olması, endojen eritropoetin 

üretiminin yetersizliği, fizyolojik anemi ve bebeğin minimal 

fizyolojik stresi tolere edememesi gibi nedenlerle, büyük çocuk 

ve eriĢkinlerden farklıdır. Bu nedenle yenidoğanlarda eritrosit 

süspansiyonu kullanımına yönelik ilkeleri belirleyen çeĢitli 

kılavuzlar oluĢturulmuĢtur (4,5). Genel olarak Ģu parametreler 

mevcutsa eritrosit süspansiyonu transfüzyonu önerilmektedir:  

1. Kan hacminde %10‟nun üzerinde akut kan kaybı 

2. Anemi semptomları (apne, bradikardi, taĢikardi, 

canlılığın azalması, zayıf kilo alımı) olan bir 

yenidoğanda 8 g / dL'den az hemoglobin değeri 

3. Solunum sıkıntısı veya konjenital kalp hastalığı olan bir 

yenidoğanda 12 g / dL'den az hemoglobin değeri 

Ġntraoperatif dönemde eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonuna karar verilmeden önce hastanın total kan 

volümü, kaybedilen kan miktarı, preoperatif ve o andaki 

hematokrit değeri, yapılan cerrahinin özelliği, ek hastalık 

mevcut olup olmadığı (solunumsal ve kardiyak hastalıklar) 

ve transfüzyon sonucunda elde edilecek yarar veya zararın 

gözden geçirilmesi gereklidir. Pediyatrik hasta grubunda 

eritrosit süspansiyonu için transfüzyon eĢik değerleri Tablo 

2‟de verilmiĢtir. 

Tablo-2. Pediyatrik hasta grubunda eritrosit süspansiyonu için 
transfüzyon eĢik değerleri. 

Postnatal 
Yaş 

Hemoglobin, g/dL (Hemotokrit,%) 

Normal hastalar Solunum sıkıntısı veya 
kardiyak sorunu olanlar 

0-7 gün 10 (30) 12 (35) 

8-14 gün 8,5 (25) 10 (30) 

14 gün üzeri 7,5 (23) 8,5 (25) 
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Yenidoğanda tahmini kan volümü miktarı 100 mL/kg iken 

yaĢın artıĢıyla birlikte bu değer 70 mL/kg‟a kadar düĢer (1,6) 

(Tablo-3). Bu değerlerin bilinmesi ile tahmini kan volümü 

hesaplanabilir.  

Tablo-3. Pediyatrik yaĢ grubunda tahmini kan volümü miktarı  

Yaş Tahmini Kan volümü (mL/kg) 

Yenidoğan (Prematüre) 90-100 

Yenidoğan (Matür)- 3 ay 80-90 

3 aydan büyük çocuklar 70 

Çok obez çocuklar 65 

 

Kabul edilebilir kanama miktarı Ģu formülle hesaplanır (7):  

Kanama miktarı (maksimum)= (Başlangıç Hematokrit-

Hedeflenen en düşük Hematokrit) x Tahmini Kan Volümü/ 

Başlangıç Hematokrit.  

Örneğin: 4 yaĢ, 20 kg bir çocuk için; baĢlangıç 

hematokrit:36, hedeflenen hematokrit: 23, tahmini kan 

volümü: 20x70=1400 mL. Buna göre, Kabul edilebilir 

kanama miktarı= (36-23) x1400/36= 505 mL 

Kanama miktarı öncelikli olarak kristaloid veya kolloidler ile 

replase edilmelidir. Buna rağmen vital bulgularda, 

oksijenasyon ve perfüzyonda yetersizlik saptanırsa ve 

tahmin edilen kanama miktarı aĢılırsa eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonuna baĢlanmalıdır. Transfüze edilecek eritrosit 

süspansiyonu miktarı hesaplanırken, hedef hematokrit elde 

edilmeye çalıĢılmalıdır. Bunun için;  

Transfüze edilecek ERT miktarı= (Hedef hematokrit-mevcut 

hematokrit) x Tahmini kan volümü/ Eritrosit 

süspansiyonunun hemotokriti 

Örneğin: 4 yaĢ, 20 kg hasta, tahmini kan volümü:1400 mL, 

hedef hematokrit: 30, mevcut hematokrit: 20 ise; Transfüze 

edilecek ERT miktarı= (30-20) x 1400/70= 200 mL olmalıdır.  

Eritrosit süspansiyonun hemotokrit değeri %70 civarında 

olup, 10 mL/kg‟dan transfüze edildiğinde hematokrit değerini 

yaklaĢık %10-15 artıracağı unutulmamalıdır. 
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2.2. Taze Donmuş Plazma ve Kriopresipitat 

Yenidoğanda pıhtılaĢma önleyici birçok faktör bulunurken 

aynı zamanda önemli birçok antikoagülanın plazma 

seviyeleri daha düĢüktür. Faktör II, VII, IX ve X (eriĢkinlerin 

%40-50'si düzeyinde ve prematüre doğumlarda en düĢük 

düzeyde) eriĢkinlere göre çok daha düĢük iken, faktör VIII 

yetiĢkinlerden daha yüksektir. Faktör V ve fibrinojen ise 

düĢük-normal aralıkta bulunur. Antitrombin, protein C ve 

protein S düzeyleri düĢük olmasına rağmen, C4b bağlayıcı 

protein seviyelerinin düĢüklüğü nedeniyle aktiviteleri 

yüksektir. Aksine, yenidoğanlarda alfa-2-makroglobulin 

yüksektir. DüĢük protrombin nedeniyle trombin potansiyeli 

yetiĢkinlerden daha düĢüktür (3,8). Genel hemostatik 

fonksiyonlar normal olsa da, protrombin zamanı (PT), 

trombin zamanı (TT) ve aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı (APTT) daha uzun olabilir. Yaygın intravasküler 

koagülasyon (DIC), hasta yenidoğanlarda daha sık görülür. 

K vitamini eksikliği nedeniyle yenidoğanın hemorajik 

hastalığı, doğumda uygun K vitamini almamıĢ bebeklerde 

büyük kanamalara neden olabilir (1). 

Taze donmuĢ plazma (TDP) kullanımı Ģu durumlarda 

önerilmektedir (9,10): 

-Kanama ile seyreden K vitamini eksikliği 

-Kanama ile seyreden yaygın intravasküler koagülasyon 

(DIK) vakaları 

-Karaciğer yetmezliğine bağlı kanama  

-Faktör konsantresi bulunmayan konjenital pıhtılaĢma 

faktörü yetersizlikleri (Faktör V, XI eksikliği) 

Taze donmuĢ plazma dozu genellikle 12-15 mL/kg olup, 

transfüzyonun etkinliğine bakmak için pıhtılaĢma testleri 

tekrarlanmalıdır. Volüm replasmanı için, yenidoğanın 

intraventriküler hemorojisinde ve tanı konulmamıĢ pıhtılaĢma 

bozukluklarında TDP kullanımı önerilmemektedir (11). 

Kriopresipitat ise TDP‟den daha konsantre bir fibrinojen 

kaynağı olarak kullanılır. Hipofibrinojenemiye bağlı kanama 
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varlığında öncelikle fibrinojen seviyesinin 0.8-1.0 g/L altında 

olduğu gösterilerek endikasyon konulur. Normal kullanım 

dozu 5-10 mL/ kg'dir (10). 

2.3. Trombosit Transfüzyonu 

Genellikle çoğu pediyatrik hastanın trombosit değerleri 

normal aralıkta seyreder. Bununla birlikte, kronik inflamatuar 

hastalığı olanlar ve asplenik hastalarda yüksek trombosit 

sayılarıyla karĢılaĢılabilir. Ciddi enfeksiyonu olan, 

kemoterapi/radyoterapi uygulanan ve koagülopatisi olan 

hastalar, trombositopeni açısından risk altındadır. Hemostazın 

korunabilmesi için 50.000/mm
3 

üzerindeki trombosit değerleri 

yeterlidir. Kronik trombositopenik hastalarda,10.000–

20.000/mm
3
 değerlerde bile kanama görülmeyebilir. 

Ġmmünolojik veya non-immünolojik nedenlerle transfüzyon 

yapılan trombositlerin, ömrü kısalabilir. Ciddi kanama beklenen 

hastalarda trombosit süspansiyonu hazırlığı yapılması uygun 

olacaktır. Transfüzyon volümü 10-20 mL/kg ve ABO grubu 

uyumlu olmalıdır (1,3,12). 

2.4. Rekombinant Faktör VIIa 

Rekombinant aktive faktör VIIa (rFVIIa), FVIII ve FIX‟a 

alloantikor geliĢtiren hemofili A ve B hastalarında ya da aĢırı 

kanaması olan hastalarda kullanılmak üzere geliĢtirilmiĢtir 

(13). Travma hastalarında rFVIIa kullanımının Ģiddetli 

kanamayı ve dolayısıyla transfüzyon ihtiyacını azaltabileceği 

gösterilmiĢtir (14,15). Son yıllarda rFVIIa‟nın, konjenital FVII 

eksikliğinde veya Glanzman trombositopenisinde 

kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Dozu hemofili hastalarında 90-

120 µg/kg iken ciddi kanamalı hastalarda daha yüksek 

dozlarda (200 µg/kg) kullanılabilmektedir. Kısa dolaĢım 

süresi ve yarı ömrü nedeniyle gerekiyorsa 2-4 saat sonra 

tekrarlanmalıdır (14-17).  

2.5. Fibrinojen Konsantresi 

Konjenital veya kazanılmıĢ hipofibrinojenemide kanama 

durumunda 30-50 mg/kg dozunda kullanılabilir (18).  
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2.6. Protrombin Kompleksi 

Faktör II, VII, IX ve X'un yanı sıra antikoagülan faktörler olan 

protein S, protien C ve eser düzeyde heparin içerir. Taze 

donmuĢ plazma, trombosit ve kriopresipitat ile tedavi 

edilemeyen perioperatif kanama tedavisinde kullanılabilir. 

Pediyatrik hastalarda en büyük avantajı, düĢük viral geçiĢin 

olması ve aĢırı sıvı yüklenmesine neden olmamasıdır. 

Önerilen dozu 20-30 IU/kg‟dır (19). 

3. Pediyatrik Özel Durumlarda Kan ve Kan Ürünü 
Transfüzyonu  

3.1. Yenido anlar 

Yenidoğan döneminde hemolitik reaksiyonlar, büyük çocuk 

ve eriĢkinlere göre daha az görülür. YaĢamın ilk 3-4 aylık 

dönemine kadar bebekler, eritrosit antijenlerine karĢı antikor 

oluĢturamaz. BağıĢıklık sisteminin olgunlaĢmamıĢ olması 

nedeniyle, ABO uyumsuzluğuna bağlı hemolitik reaksiyonlar 

nadiren görülür. Rh-D antijenine maruz kalan bebekler hariç, 

erken dönemde tekrarlayan antikor taramalarına ihtiyaç 

yoktur (20).  

Prematüre veya düĢük kilolu bebeklerde, yüksek hacimli kan 

transfüzyonuna bağlı hipotermi ve hipokalsemi görülebilir. 

Daha önce transfüzyon öyküsü olan veya birinci derece 

yakınından kan kullanılan hasta çocuklarda, GVHH daha sık 

görülür. Bu nedenle bu hastalarda kan ıĢınlaması 

yapılmalıdır. Lökosit azaltan kan filtrelerinin kullanımı, 

yenidoğanda standart olmalıdır. Böylelikle febril non-

hemolitik reaksiyonlar, sitomegalivirüs (CMV) enfeksiyonu, 

transfüzyon iliĢkili immünomodülasyon gibi 

komplikasyonlarda azalma sağlanacaktır (1,20). 

3.2. Travma 

Travma ile iliĢkili yaralanmalar, pediyatrik yaĢ grubunda 

görülen ölümlerin baĢında gelir. Mortalite ve morbitenin en 

önemli nedeni, hayati organlara yeterli oksijenin 

ulaĢtırılamamasıdır. Travmaya bağlı geliĢen hipovoleminin 
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ve aneminin hızlı ve etkili bir Ģekilde tedavi edilmesi 

gereklidir. AĢırı kan ve sıvı transfüzyonuyla, serebral ödem, 

kardiyak yüklenme, akciğer ödemi ve koagülopati 

geliĢebileceğinden dikkatli olunmalıdır. Pediyatrik travma 

hastalarında değerlendirme, eriĢkinlerden farklı olmalıdır. 

Sırt üstü yatan bir çocukta %20 volüm kaybına kadar kan 

basıncı korunabilir. Postural hipotansiyon ve nabız 

basıncında daralma, hipovolemi için bir gösterge olup 

taĢikardiden daha erken ortaya çıkar (1). Bu nedenle çoklu 

travma öyküsü olan hastalarda arter ve santral venöz 

kanülasyon gibi monitörizasyon yöntemleri geciktirilmeden 

uygulanmalıdır (Tablo 4). Hipoperfüzyona sekonder geliĢen 

metabolik asidoz ve idrar çıkıĢında azalma da hipovolemi 

göstergelerindendir. Erken dönemde bakılan hematokrit 

değerleri yanıltıcı olabilir. Sıvı resüsitasyonu sonrası bu 

değerlerde azalma beklenmelidir. EriĢkinlerde olduğu gibi 

uzun kemik kırıklarına, retroperitoneal veya künt karın 

travmasına bağlı olarak ciddi kanamalar olabilir. Bebek ve 

küçük çocuklardaki kafa travmalarında, eriĢkinlerden farklı 

olarak, kranial sütürler tam kapanmadığı için, kafa içine ciddi 

miktarda kanama olabilir ve hemorojik Ģok geliĢebilir.  

Travma hastasında mümkün olabildiğince geniĢ venöz 

kanülasyon uygulanmalı ve sıvı tedavisi erken dönemde 

baĢlanmalıdır. Hipovolemik hastalarda geniĢ intravenöz 

kanülasyon uygulamaları zor olabilir. Bu nedenle santral 

venöz kateterizasyon veya baĢarısızlık durumunda 

intraosseöz yol ile kanülasyon denenmelidir. Kolloid 

solüsyonlarının kullanımı halen tartıĢma konusu olduğu için 

sıvı tedavisine kristaloidlerle baĢlanmalıdır. AĢırı HES 

kullanımı koagülopatiye neden olabilir. ġiddetli kafa 

travmalarında ise, hipotansiyon tedavisinde hipertonik salin 

ve dekstranın da kullanılabileceği gösterilmiĢtir (21).  

Ciddi yaralanması olan pediyatrik travma vakalarında büyük 

miktarda kan transfüzyonu (masif transfüzyon) gerekli 

olabilir. Masif transfüzyona bağlı, metabolik bozukluklar 

(asidoz, hiperkalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi), 
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hipotermi, koagülasyon faktörlerinde azalma, dilüsyonel 

trombositopeni geliĢebilir. Bu komplikasyonlara karĢı uyanık 

olunmalı ve zaman kaybetmeden tedavi edilmelidir. 

Trombosit değerleri ilk total volüm kaybından sonra %40 

oranında azalırken, ikinci total volüm kaybında %20 ve 

üçüncü kayıpta %10 azalır. Ġki kat total volüm kaybı sonrası 

hastalarda trombositopeniye bağlı koagülopati beklenebilir. 

Bazal trombosit değerinin bilinmesi bu nedenle önemlidir. 

Kanama beklenmiyorsa bu değerin 50.000/mm
3
 üzerinde 

tutulması yeterlidir. Masif transfüzyon uygulanan hastalarda 

total volüm kaybı 1,5 katına çıktığında, hastalarda PZ ve 

aPTZ değerleri iki katına çıkmakta ve kogülopatiye neden 

olmaktadır (1-3).  

Tablo-4. Tahmini kan kaybı ve önerilen monitörizasyon (1,18) 

Tahmini Kan kaybı Önerilen monitörizasyon 

Kan volümünün ˂ 

%30‟u 

Rutin monitörizasyon (EKG, Pulse 

oksimetre, NIBP, Sıcaklık) 

Kan volümünün 

%30-50‟si 

Rutin monitörizasyon+ idrar sondası+ iki 

geniĢ venöz kanülasyon 

Kan volümünün 

%50-100‟ü 

Rutin monitörizasyon+idrar sondası+ 

geniĢ venöz kanülasyonlar + CVP + 

invaziv arter kanülü+ hızlı infüzyon 

pompaları+ kan gazı analizi + metabolik 

ve koagülasyon parametreleri  

Ciddi kafa travması Rutin monitörizasyon + idrar sondası + 

geniĢ venöz kanülasyonlar + CVP + 

invaziv arter kanülü + kan gazı analizi + 

metabolik ve koagülasyon parametreleri 

Major travma Rutin monitörizasyon + idrar sondası + 

geniĢ venöz kanülasyonlar + CVP + 

invaziv arter kanülü + hızlı infüzyon 

pompaları + kan gazı analizi + metabolik 

ve koagülasyon parametreleri 

Kısaltmalar: EKG, elektrokardiografi; NIBP, Non-invaziv kan 

basıncı; CVP, santral venöz basınç 
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3.3. Kalp Cerrahisi 

Siyanotik kalp hastalıklarında, hipoksemi ve bunun 

sonucunda ortaya çıkan polisitemi riski yüksektir. Hastalarda 

PTZ, aPTZ ve von-Willabrand faktör eksiklikleri %20 

civarında görülür. Kalp yetmezliğine bağlı geliĢen hepatik 

konjesyon koagülasyon faktörlerinde azalmaya neden olur. 

Yaygın intravasküler koagülasyon (DIK), pıhtılaĢma 

faktörlerini ve proteinlerini tüketebilir. Tüm bu preoperatif 

durumlar intraoperatif kanamalarda artıĢa neden olur. 

Yenidoğanlar, olgunlaĢmamıĢ pıhtılaĢma sistemleri, uzun 

kardiyopulmoner bypass (KPB) süresi gerektiren karmaĢık 

cerrahi prosedürlere maruz kalmaları, hipotermi veya total 

sirkülatuvar arrest (TSA) uygulamaları nedeniyle, büyük 

çocuklara göre daha fazla kanama riski taĢır (22-24). 

Özellikle küçük çocuklarda, pıhtılaĢma faktörleri ve 

trombositler, KPB pompa primer solüsyonunun büyük hacmi 

nedeniyle önemli ölçüde dilüsyona uğrar. Modern KPB 

pompalarının kullanımı veya ultrafiltrasyon uygulamaları 

hastanın hemoglobinini, pıhtılaĢma faktörlerini ve 

trombositlerini yüksek seviyede tutar. Alternatif olarak, 

intraoperatif akut normovolemik hemodilüsyon, preoperatif 

otolog donasyon, intraoperatif kan kurtarma (cell saver) ve 

kan ürünü kullanılmadan hazırlanan KPB priming 

solüsyonları ile hastaların homolog kan bileĢenlerine 

maruziyeti azaltılabilir. Ancak bu yöntemler sadece büyük 

çocuklarda uygulanabilmektedir (25-27).  

Kalp cerrahisinde kanamayı azaltmak amacıyla aprotinin, 

traneksamik asit ve epsilon aminokaproik asid gibi 

farmakolojik ajanlar da kullanılabilir. Bir serin proteaz 

inhibitörü olan aprotinin, fibrinoliz ve trombosit 

aktivasyonunu engeller. Kompleks pediyatrik cerrahide ve 

re-sternotomide kullanıldığında, kan kaybını azalttığı 

gösterilmiĢtir. Fakat böbrek yetmezliği ve alerjik reaksiyonlar 

açısından dikkatli olunmalıdır (28). Alerjik reaksiyon %1-2 

oranında görülür ve yükleme dozundan 10 dk önce 1 mL 
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(1,4 mg=10,000 KIU) ĠV uygulanarak test yapılmalıdır. 

Yükleme dozu sternotomiden önce 240 mg/m² (20-30 dk 

da), idame dozu ise operasyon süresince 56 mg/m²/saat 

olacak Ģekildedir. Ayrıca KPB prime solüsyonuna 240mg/m² 

dozunda eklenebilir (29). EriĢkin hastalarda görülen 

kardiyak yan etkileri nedeniyle Ekim 2007‟de piyasadan 

çekilen bu ilaç, günümüzde sadece Kanada‟da kompleks 

kalp cerrahisinde kullanılmaktadır (28).  

Traneksamik asit ve epsilon aminokaproik asid ise 

plazminojende yer alan lizin bölgelerine geri dönüĢümlü 

(reversibl) olarak bağlanarak fibrinolitik etkisini gösterir. 

Traneksamik asit, epsilon aminokaproik asitten 6-10 kat 

daha potent bir ajandır. Traneksamik asidin KPB öncesi 

veya sonrası, farklı dozlarda (50-150 mg/kg) kullanımı 

mevcuttur (30). Fakat en etkili uygulama 10 mg/kg yükleme, 

10 mg/kg prime solüsyonuna ve 10 mg/kg protamin sonrası 

Ģeklindedir (31). Epsilon aminokaproik asid ise 75 mg/kg 

yükleme, 75 mg/kg prime solüsyonuna ve 75 mg/kg/saat 

idame olacak Ģekilde uygulanır. Traneksamik asit ve Epsilon 

aminokaproik asidin hızlı intravenöz enjeksiyonu 

hipotansiyona neden olabileceğinden 20 dakikada infüzyon 

Ģeklinde verilmesi tercih edilmelidir (32). 

3.4. Tonsillektomi ve adenoidektomi 

Tonsillektomi, pediyatrik yaĢ grubunda sık uygulanan bir 

cerrahi prosedürdür. Perioperatif dönemde transfüzyon 

gereksinimi nadir olsa da kanama nedeniyle hayati tehdit 

eden komplikasyonlar geliĢebilir. Kanamanın çoğu erken 

dönemde, operasyondan 4-6 saat sonra ortaya çıkar. Geç 

dönem kanama ise operasyondan 5-10 gün sonra görülür 

(33). Kanama sonrasında ciddi miktarda kan yutulur. Ayrıca 

ağrısı olan ve oral alımı kısıtlı olan hastalarda hipovolemi 

geliĢebilir. Bu nedenle ilk değerlendirilen hematokrit değeri 

yüksek olması muhtemeldir. Kan basıncı ve kalp hızının 

hem oturarak hemde süpin pozisyonunda değerlendirilmesi, 
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hipovoleminin derecesi hakkında fikir verir. Preoperatif 

dönemde bakılan PZ ve aPTZ değerleri ise kanama öyküsü 

olmayan hastalarda, intraoperatif kanama riskini saptamada 

güvenilir değildir (34).  

Eğer hastada von Willebrand hastalığından veya trombosit 

disfonksiyonundan Ģüpheleniliyorsa trombosit fonksiyon 

analizörü (PFA) ile değerlendirilmelidir. Kanama diyatezi 

öyküsü olan hastalar, operasyon öncesi pediyatrik 

hematolog tarafından değerlendirilerek operasyona 

alınmalıdır. Von Willebrand hastalığı olan çocuklar, ĠV 0,3 

mg/kg DDAVP (desmopresin=1-deamino-8-D-arginin 

vazopressin), kriopresipitat veya Faktör VIII konsantrasyonu 

(1 ĠÜ/kg dozunda Faktör VIII düzeyini %2 artırır) ile 

operasyona güvenle alınabilir. Trombosit disfonksiyonu olan 

hastalarda ise trombosit süspansiyonu ile kanama kontrol 

altına alınır (35).  

3.5. Ortopedik Cerrahi 

Pediyatrik ortopedik iĢlemlerin çoğu kan ürünü 

kullanılmadan gerçekleĢtirilir. Bununla birlikte, cerrahi 

turnikenin kullanılamadığı bazı operasyonlar (femoral 

osteotomi, spinal cerrahi gibi) klinik olarak önemli kan kaybı 

ile sonuçlanabilir. Kan kaybını ve transfüzyonu azaltmak 

amacıyla kontrollü hipotansiyon (ortalama tansiyon: 65-75 

mmHg olacak Ģekilde) ve normovolemik hemodilüsyon 

teknikleri (hemoglobin değerinin 8 g/dL altına inmesine izin 

verilmemelidir) uygulanabilir. Operasyon sonunda özellikle 

spinal cerrahide kemikten kanama devam edeceğinden 

hemoglobin değeri 10-11 g/dL‟ye çıkarılmalıdır (1). 

Ortopedik cerrahide epsilon aminokaproik asit, traneksamik 

asit, rekombinant Faktör VIIa veya DDAVP kullanılabilir. 

Fakat epsilon aminokaproik asitin veya desmopressinin 

elektif ortopedik cerrahide kan kaybını azalttığını gösteren 

yeterli çalıĢma bulunmamaktadır (36). 
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3.6. Beyin Cerrahisi 

Beyin cerrahisi operasyonlarında hemostaz ile ilgili 

sorunların baĢında, masif transfüzyona bağlı geliĢen 

dilüsyonel koagülopati ve yaygın DIK gelir. Çocuklarda 

vasküler malformasyon veya vasküler tümör cerrahisi, 

epidural veya subdural travmaya bağlı hematom, masif kan 

kaybına neden olabilir. Kafa travmalı hastalar özellikle DIC 

geliĢimine adaydır. Nöral doku hasarı (cerrahi veya diğer 

travmalara bağlı geliĢen) tromboplastin salınımına ve 

ardından FVIIa‟nın aktivasyonuna neden olur. Masif 

transfüzyon beklenen hastalarda, invaziv monitörizasyon 

(arteriyel ve santral venöz kateter kanülasyonu) 

uygulanmalı, geniĢ periferik damar yolları açılmalı ve 

transfüze edilecek sıvılar (kan ve serum) ısıtılmalıdır (1). 

3.7. Yanıklar  

Yanık hastalarında çeĢitli kogülasyon sorunları görülebilir. 

Bunlar yanığın derecesine ve yüzdesine, sepsisin varlığına, 

yapılan rekonstrüktif iĢlem sırasındaki kanama miktarına 

bağlı olarak değiĢebilir. Erken dönemde, geniĢ ve derin 

doku doku kaybı olan yanıklarda, tüketim koagülopatisi ve 

mikroanjiopatik hemolitik süreçler geliĢir. Bu nedenle anemi, 

trombositopeni ve koagülopati yaygındır. Yanık sonrası ilk 3-

5 günde antiinflamatuar yanıt oluĢur, fibrinojen, trombosit ve 

pıhtılaĢma faktörleri artar. Ancak çocuklarda yanık sonrası 

trombotik olaylar nadirdir. Sepsis geliĢimiyle, trombositlerde 

ani bir düĢüĢ olur (37). Ayrıca zarar görmüĢ cilt nedeniyle 

yanık hastalarında vücut sıcaklığı korunamaz ve hipotermi 

geliĢir. Hipotermi trombosit fonksiyonlarında bozulmaya 

dolayısıyla kanamaya neden olur. Yanık yaralarının 

eksizyonu da hızlı ve çok miktarda kan kaybına neden olur. 

Laboratuar tetkikleri için (hemogram, PTZ ve aPTZ) alınan 

kanlarda bu tabloyu ağırlaĢtırabilir. Genel olarak trombosit 

sayısının 50.000/ mm
3
 üzerinde tutulması yeterlidir. Hızlı ve 

fazla miktarda kanama olduğunda, transfüzyon ve sıvı 
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tedavisi için santral kateter yetersiz hale geleceğinden 

mümkünse geniĢ venöz damar yolları da açılmalıdır (1).  

3.8. Karaci er Nakli 

Pediyatrik karaciğer nakline aday hastalar, kronik hastalık, 

beslenme yetersizliği ve gizli kan kayıpları nedeniyle 

genellikle anemik olup; hipersplenizm ve azalmıĢ 

koagülasyon faktörleri nedeniyle de koagülasyon 

bozukluklarına sahiptirler. Vitamin K‟ya bağlı faktörler 

(Faktör II, VII, IX, X), malabsorbsiyona bağlı PTZ ve aPTZ 

sürelerinde uzamaya neden olur. Trombositopeni ise, portal 

hipertansiyona sekonder geliĢen splenik sekestrasyona, 

DIK‟e veya artmıĢ plazma volümü sonrası ortaya çıkan 

dilüsyona bağlı geliĢir. Preoperatif koagülasyon testleri ile 

intraoperatif kan kaybı miktarı arasında iliĢki 

saptanamamıĢtır (40). Bu nedenle intraoperatif dönemde 

transfüzyon, tromboelastogram kılavuzluğunda yapılmalıdır.  

Pediyatrik hastalar, eriĢkinlere göre masif transfüzyon 

açısından daha yüksek riske sahiptirler. Ġnfantlar, abdominal 

cerrahi geçirenler ve split kadavra organın kullanıldığı 

hastalar daha fazla transfüzyona ihtiyaç duyarlar (41). 

Hipotermi, hipokalsemi, hipomagnezemi ve hiperkalemi gibi 

masif transfüzyon komplikasyonlarına dikkat edilmelidir. 

Sitratın anhepatik fazda metabolize edilememesi nedeniyle 

transfüzyon sonrası hipokalsemi geliĢimi önemli bir 

sorundur. Masif transfüzyon bekleniyorsa, kalsiyum klorür 

infüzyonu hemodinamik instabiliteyi düzeltmek amacıyla 

uygulanabilir.  

4. Allojenik Kan Kullanımının Azaltılması 

Allojenik kan kullanımını azaltmayı amaçlayan birden fazla 

yöntem vardır. Bunlar preoperatif otolog kan bağıĢı 

(preoperatif otolog donasyon=POD), akut normovolemik 

hemodilüsyon (ANH), eritropoetin tedavisi ve cell saver 

(hücre koruma) yöntemleridir. Otolog kan bağıĢında, 
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hastanın kanı operasyondan bir hafta veya daha uzun süre 

önce alınarak ürünlerine ayrıĢtırılır ve operasyon gününde 

kullanılır (27). Bu yöntem ile allojenik kan transfüzyonu 

gereksinimi, bulaĢıcı enfeksiyon ve kross match uyumsuzluk 

insidansı azalır. Preoperatif otolog kan bağıĢı özellikle 

ortopedik, abdominal ve kalp cerrahinde kullanım alanı 

bulmuĢtur (42).  

Allojenik kan kullanımını azaltmaya yönelik tedavilerden bir 

diğeri, akut normovolemik hemodilüsyondur (ANH). Bu 

yöntemde cerrahi baĢlangıcında özel torbaya (sitratlı kan 

torbası) alınan kanın yerine 3:1 oranında kristalloid veya 1:1 

oranında kolloid verilir. Özellikle küçük çocuklarda düĢük 

volüm kapasiteleri nedeniyle, değiĢtirilecek volümün dikkatli 

hesaplanması gereklidir. Omurga cerrahisinde ANH 

kullanımının allojenik kan ihtiyacını etkili bir Ģekilde azalttığı 

gösterilmiĢtir (43).  

Preoperatif eritropoetin uygulaması da hemoglobin 

düzeylerini artırmak ve intraoperatif veya postoperatif 

transfüzyon ihtiyacını azaltmak amacıyla kullanılan 

yöntemlerden biridir. Pediyatrik açık kalp cerrahisinde, 

operasyondan 2 hafta önce eritropoetin ile POD 

uygulamasının allojenik kan kullanımını azalttığı 

saptanmıĢtır (27, 44).  

Ġntraoperatif cell saver (hücre kurtarma) uygulamalarında 

ise, cerrahi sırasındaki kan kayıpları toplanır, yıkanır ve 

hemokonsantre edilerek tekrar hastaya verilir. Verilen kanda 

eritrosit kalitesi normal iken (ortalama hemotokrit %50), 

trombositlerin fonksiyonu azalmıĢtır. Cerrahi alanın 

kontamine olması bu yöntemin en belirgin 

kontrendikasyonudur. En sık karaciğer transplantasyonunda 

ve skolyoz cerrahisinde kullanılmaktadır. Maliyetli olması 

nedeniyle 30 kg ve üzerinde olan hastalarda kullanımı daha 

çok tercih edilmektedir (1).  
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