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ÖZ

Kan ve kan¸bileşenleri ile bulaşan enfeksiyonlar, özellikle 
viral hepatit virüsleri ve insan immün yetmezlik virüsü¸ 
(HIV), dünyada uzun zamandan beri önemli bir halk sağlı-
ğı sorunu olmuştur. Kan ve kan bileşenleri, enfeksiyon 
etkenlerinin bulaşması için en kolay, en basit ve direkt bir 
yoldur. Bakteriyel, viral, parazitik ve fungal pek çok enfek-
siyon etkeninin kan ve kan bileşenleri yoluyla bulaşabildiği 
bilinmektedir. 

Nükleik Asit Amplifikasyon Testi (NAT), enfeksiyon etkenle-
rini kuluçka döneminde saptamaya yaradığından kan kay-
nağına ek güvenlik katmanı sağlamaktadır.

Anahtar kelimeler: kan, kan merkezi, enfeksiyon, nükleik 
asit amplifikasyon testi

ABSTRACT

Especially viral hepatitis viruses and human immunodefici-
ency virus (HIV) which are transmitted by the transfusion 
of blood and blood products have been an important public 
health problem for a long time in  the world. Transfusion of 
blood and blood products is an ideal, easiest and a simplest 
route for transmission of infectious diseases. It is known 
that many infectious agents, either bacterial, viral, parasi-
tic and fungal agents may be transmitted by the transfusion 
of blood and blood products. 

Nucleic Asit Amplification Test (NAT) provides additional 
layer of safety to the blood supply because it allows the detec-
tion of infectious agents during their incubation periods.

Keywords: blood, blood center, infection, nucleic acid 
amplification test

GİRİŞ

Kan ve kan bileşenleri hayati tehlikeye neden olan 
birçok hastalık ve travmalarda tedavi amaçlı kullanı-
lan bileşenlerdir. Kan ve kan bileşenlerinin tek kay-
nağının insan olması nedeniyle temini çok zor ve 
maliyet açısından oldukça pahalı bileşenlerdir. Kan 
naklinin güvenli bir şekilde yapılması, nakil sonrası 
ortaya çıkabilecek enfeksiyonların önlenebilmesine 
bağlıdır. Dünyada her yıl milyonlarca ünite kan ve 
kan bileşenleri kullanılmakta ve alıcıların bir kısmın-
da transfüzyona bağlı enfeksiyonlar ortaya çıkmakta-
dır. Kan ve kan bileşenlerinin kullanımı aracılığıyla 
bağışçıda mevcut enfeksiyon etkeninin alıcıya akta-

rılması tamamıyla engellenememektedir. Bu nedenle 
amaç, bu tip bulaşma risklerini “kabul edilebilecek 
kadar düşük” düzeylere indirgemek olmuştur (1).

Kan ve kan bileşenleri ile birçok enfeksiyon etkeni 
bulaşabilmektedir. Tarama testlerine rağmen neden 
enfeksiyon bulaşır sorusuna yanıt şu şekilde verilebi-
lir. Transfüzyonla bulaşan enfeksiyon etkenlerinin 
dolaşımda uzun süre kalmaları, uzun inkübasyon 
süreleri, mutant suşların varlığı, asemptomatik kli-
nikle seyretmeleri, kan ve kan bileşenlerinde stabili-
telerini korumaları önemli özellikleridir. Enfeksiyon 
etkenleri arasında virüsler en önemli grubu oluştur-
maktadır. En fazla sorun olan virüsler; hepatit B 
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virüsü (HBV), hepatit C virüsü (HCV) ve insan bağı-
şıklık yetmezliği virüsü (Human Immunodeficiency 
Virus=HIV)’dür. Bu virüsler serolojik göstergeler 
negatif iken dahi bulaşabilmeleri ve bulaştan uzun süre 
sonrası ölümle sonuçlanabilen klinik tablolara neden 
olmaları nedeni ile ayrı bir önem kazanmaktadır. 

Sorun olma açısından değerlendirildiğinde HBV, 
HCV ve HIV bulaşını bazı coğrafi bölgelerde önem 
taşıyan kanamalı ateş virüsleri (Kırım Kongo 
Kanamalı Ateşi virüsü ve Hantavirus gibi) ve T len-
fotrofik virüsler (HTLV-1/2) izlemektedir. Daha az 
sıklıkla görülen virüsler; hepatit A virüsü (HAV), 
hepatit D virüsü (HDV), hepatit G virüsü (HGV), 
transfusion transmitted virus (TTV), Parvovirus B19, 
sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Barr virus (EBV), 
insan herpes virüsü (HHV-6/8)’dür. Ayrıca West Nile 
Virus (WNV), Severe Acute Respiratory Syndrome 
(SARS), Coronavirus, SEN-V, Multible Sclerosis 
Related Virus (MSRV) ve enterovirus’un da bulaşa-
bileceği bildirilmektedir (2-6).

Kan ve kan bileşenlerinin kullanımı ile enfeksiyon 
etkenlerinin bulaşı, bağışçı değerlendirmesi, enfeksi-
yon tarama testleri, patojen inaktivasyonu, kan bile-
şenlerinin uygun endikasyonda kullanımı ile hemovi-
jilans ve toplam kalite uygulamaları aracılığı ile 
kabul edilebilecek düzeylere indirgenebilir (7). 

Gönüllü, düzenli ve eğitimli bağışçıların, bilgilendi-
rilmesi sonrasında gizlilik prensibi içinde, ancak açık 
ve net bir şekilde sorgulanması, özellikle riskli dav-
ranış biçimleri olan bağışçıların kan bağışında bulun-
malarının önlenmesi açısında önemlidir. 

Yürürlükteki mevzuata göre, enfeksiyon etkenlerinin 
bulaşını önlemeye yönelik olarak HBsAg, Anti-HCV, 
Anti-HIV-1/2, VDRL/RPR taramasının her kan bağı-
şında yapılması zorunludur (8). Ancak kan güvenliğini 
arttırmak için bu testlere ek olarak anti-HBc IgG, 
HCV antijen testi, ALT ve CRP ile HIV p24 antijen 
taraması yapılabileceği gibi bileşenleri özellikli has-
talar için kullanılacak bağışlarda anti-CMV, anti-
HTLV-1 taraması da yapılabilir. Mevcut test yöntem-
leri ve hatta etkenin nükleik asidini saptamaya yöne-
lik testlerin tarama testleri ile birlikte yapılması bile 
kan güvenliğini %100 sağlayamamaktadır. 

Hemovijilans uygulamaları enfeksiyon etkenlerinin 

bulaşının önlenmesine önemli bir katkı sağlamakta-
dır. Enfeksiyon etkeni saptanan bir bağışçının son 
bağışından hazırlanan bileşenler ile önceki bağışla-
rından hazırlanan ve henüz kullanıma sunulmamış 
bileşenlerin kullanımının engellenmesi, daha önceki 
bağışlarından hazırlanan bileşenlerin alıcılarının irde-
lenmesi ve tüm bu işlemlerin bir ağ üzerinde yerel, 
ulusal ve uluslar arası bazda izlenmesi sağlanabilir. 
Hemovijilans ve toplam kalite uygulamaları bağışçı-
da mevcut etkenin alıcıya aktarımının önlenmesine 
katkı sağlamakla kalmayıp, bağıştan bileşen hazırla-
maya, saklama-taşınma aşamalarından alıcıya veril-
mesi aşamaları da dahil olabilecek her türlü enfeksi-
yon etkeni bulaşını önlemeye de katkı sağlayacak, 
farkındalık yaratıp kan güvenliğini arttıracaktır (9,10).

Kan ve kan bileşenlerinin kullanımı ile bulaşabilen 
enfeksiyon etkenleri:

1.	 Virüsler [Hepatit virüsleri (HBV, HCV, HDV, 
HAV, HGV(?), TTV), Retrovirüsler (HTLV-I, 
HTLV-II, HTLV-III (HIV / LAV)), CMV, EBV, 
Human Herpes Virus tip 6 (HHV-6) ve tip 8 
(HHV-8), Parvovirus B19, Diğer (West Nile Virus 
(WNV), Severe Acute Respiratory Syndrome 
(SARS) Coronavirus, SEN-V, Enterovirus, 
MRSV…) virüsler]

2.	 Bakteriler [Treponema pallidum, Brusella türleri, 
Diğer (Borrelia, Salmonella, Yersinia, Rickettsia...) 
bakteriler]

3.	 Paraziterler [Plazmodium türleri, Toxsoplasma 
türleri, Chagas etkeni, Babesia, Diğer (Wuchereria, 
Loa loa, Leishmania vb.) parazitler]

4.	 Prionlar
5.	 Mantarlar

VİRÜSLER

Hepatit Virüsleri

Hepatit B Virüsü (HBV)

Yetmişli yıllarda bağış kanlarında HBsAg taramaları-
na başlanılması ve paralı donörlerden gönüllü donör-
lere geçilmesi ile posttransfüzyon HBV bulaşımı 
%30’lardan %5-%10 düzeyine inmiştir (1). Bilinçli 
donör değerlendirilmesi ve HBsAg tarama testlerin-
deki gelişmelere paralel olarak bu oran, giderek azal-
mış ve %0.3-%1.7 düzeylerine inmiştir. Ancak mev-
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cut tarama testleri, %100 güveni sağlayamamaktadır 
(11).

Pencere döneminde sadece HBsAg bakılması ile akut 
anikterik olgular gözden kaçabilmektedir. HBsAg (-), 
Anti-HBc Total (+) bulunan hastalarda %19’lara 
varan oranlarda HBV-DNA pozitifliğinin saptanması, 
bağış kanlarında sadece HBsAg bakılarak HBV tara-
ması yapılmasının yetersizliğini vurgulamaktadır (3). 
Anti-HBc IgG taranmasının olası transfüzyon ile 
geçen HBV enfeksiyonunu önleyebileceğini belirten 
pek çok çalışma mevcuttur (12-15). Ancak anti-HBc IgG 
reaktif örneklerde değişen oranlarda (%35’e varan) 
yalancı pozitiflikler de elde edilmektedir. Bu nedenle 
tarama testi olarak modifiye edilmemiş şekilde anti-
HBc IgG kullanımı, anti-HBc IgG prevelansının 
%10’dan yüksek olduğu ülkelerde pratik olmadığı ve 
ek donör kaybına neden olması nedeniyle önerilme-
mektedir (16-20). 

Amerika Birleşik Devletlerinde kan ve kan bileşenle-
ri ile HBV bulaş riski 1:200.000-1:300.000 ünite 
arasında hesaplanmaktadır (7,21). 

Kan güvenliğini arttırmak amacıyla, serolojik tara-
maları yapılmış ve negatif olarak değerlendirilmiş 
bağışçı serum örnekleri havuzlanarak minipool NAT 
(MP-NAT) uygulamasına başlanmıştır. Ardından 
MP-NAT yerini tek serumda kullanılan tek tek PCR 
ile individual NAT’a (ID-NAT) bırakmıştır. HCV, 
HIV ve HBV’nin ayrı ayrı çalışıldığı sistemler dışın-
da, kan merkezlerinde kullanımı onaylanmış ikili 
(HIV/HCV) ve üçlü (HIV/HCV/HBV) NAT tarama 
testleri de mevcuttur. Multipleks sistemler kan mer-
kezlerinde uygulama kolaylığı sağlamaktadır. NAT 
sistemlerin etkinliğinin araştırıldığı çok sayıda karşı-
laştırmalı çalışma mevcuttur. NAT’ın transfüzyon 
bulaş riskini azalttığını, ancak sıfırlayamadığını da 
belirtmek gerekir (20,22-30). 

Çok acil durumlarda test çalışılmadan HBsAg pozitif 
olan bir kan ve kan bileşeni transfüze edilmiş ise 
alıcıya hiperimmünglobülin (HBIg) uygulanabilir. 
Sık transfüzyon uygulanacak hastaların hepatit B’ye 
karşı aşılanmaları en uygun yol olacaktır.

Pencere dönemi dışında Hepatit B yüzey antijeni 
negatif iken kan veya dokularda Hepatit B Virüs 
(HBV) deoksiribonükleik asidinin varlığı occult HBV 

enfeksiyonu olarak adlandırılır. Laboratuvar olarak 
occult Hepatit B enfeksiyonu, HBs Ag(-) bir olguda 
HBV-DNA’nın (<200 IU/ml) pozitif saptanması 
durumudur. Bu özel durum kan güvenliğini arttırmak 
amacıyla dikkate alınmalıdır.

Hepatit C Virüsü (HCV)

Aktif bağışıklamanın mümkün olmaması, sinsi sey-
retmesi, yüksek kronikleşme riski ve tedavisindeki 
zorluklar Hepatit C virüsünü posttransfüzyon hepatit-
lerinin en önemlisi konumuna sokmaktadır. 
Posttransfüzyon hepatitlerinin %90’ından HCV 
sorumludur. Kalan %10’luk bölümü ise HBV, CMV, 
EBV ve HAV oluşturmaktadır (4). Ülkemizde 15 
Şubat 1996 tarihli Sağlık Bakanlığı genelgesi ile 
bağışçılarda pretransfüzyon testi olarak HCV tarama-
sı zorunlu hâle getirilmiştir. Türkiye’de donörlerde 
anti-HCV pozitifliği %0.3 ile %1.3 arasında tespit 
edilmiştir(5,32,33). Bu sayı Kanada, Ingiltere, 
Almanya’da %0.4, Fransa ve Italya’da %0.9-%1.2 ve 
ABD’de %0.6 düzeyindedir (34). HCV araştırmasın-
da kullanılan kitlerin paraproteinemi, üremi, RF 
pozitifliği gibi durumlarda yalancı pozitifliği de söz 
konusudur (35). HCV antijen testi ve NAT kullanımı 
ile kan güvenliğinin arttırılması sağlanabilir (20,22-30,36). 
Amerika Birleşik Devletlerinde NAT kullanımı son-
rası kan ve bileşenleri ile HCV bulaş riski 1:1,935,000 
ünite olarak hesaplanmaktadır (21). 

Hepatit G Virüsü (HGV)

Flaviviridae ailesinden bir RNA virüsü olup 1995 
yılında klonlanmıştır. Transfüzyon ile bulaşı hakkın-
da güçlü deliller mevcut olmasına karşın kesin değil-
dir. Çoklu transfüzyon yapılanlar ile kan bileşenleri 
kullananlarda prevalansı sırasıyla %50 ve %7-%8 
olarak bulunmuştur. Klinik anlam ve önemi henüz 
netlik kazanmamıştır (37,38).

Transfusion-Transmitted Virus (TTV)

Japonya’da 1997 yılında etiyolojisi tesbit edilemeyen 
bir posttransfüzyon hepatiti olgusundan elde edilip 
klonlanan DNA parçasına “Transfusion-Transmitted 
Virus” adı verilmiştir. Bağış kanlarında, fulminan 
hepatitli hastaların serumlarında ve Faktör VIII, pıh-
tılaşma faktörleri konsantreleri ile immünglobülinler 
gibi kan bileşenlerinde de TTV-DNA izole edilmiştir 
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(39). Bireyin özgeçmişinde kan nakli hikayesinin 
bulunması TTV enfeksiyonu için ayrı bir risk faktörü 
olarak kabul edilmektedir. Yeni bir DNA virüsü olan 
TTV, posttransfüzyon hepatitli olgularda saptanmış 
olmasına karşın patojenik rolü henüz net olarak açık-
lanamamıştır. Etken HCV enfeksiyonlu olgularda 
sıklıkla saptanmakta, ancak HCV’ye bağlı karaciğer 
hasarını etkilemediği ve hepatoselüler karsinom geli-
şimine neden olmadığı düşünülmektedir (40). 
Ülkemizde yapılan bir çalışmada çeşitli grupların 
serumlarında farklı oranlarda TTV DNA pozitifliği 
(hemodiyaliz hastalarında %75, fulminan hepatitli 
olgularda %80, talasemi hastalarda %61 ve kan 
bağışçılarında %51.6) saptanmıştır (41). 

Hepatit D Virüsü (HDV)

İlk kez 1977 yılında Rizetto ve ark. (42) tarafından 
tanımlanan Hepatit D virüsü, yalnızca, kanında 
Hepatit B virüsünü taşıyan kişilerde enfeksiyon 
yapabilen defektif bir RNA virüsüdür. Bağış kanla-
rında zorunlu olarak uygulanan HBsAg testi, aynı 
zamanda HDV enfeksiyonunun transfüzyonla bulaş-
masını önleyen bir testtir. Çünkü Hepatit D virüsü 
ancak HBsAg pozitif kanlarda bulunabilir. Bu neden-
le ayrı bir tarama testine gerek duyulmamaktadır.

Hepatit A Virüsü (HAV)

Transfüzyonla Hepatit A virüsünün bulaşması olduk-
ça nadirdir. Çok kısa bir viremi periyoduna sahip 
olması, portorlüğünün olmaması transfüzyonla bulaş-
ma riskinin düşük düzeyde kalmasına neden olur. 
Ayrıca, Türkiye’de nüfusun %85’inden fazlasının 
enfeksiyonu geçirerek bağışık hale gelmesi de trans-
füzyonla bulaşma riskini oldukça azaltmaktadır. Bu 
nedenle rutin tarama testi olarak uygulanmasına 
gerek yoktur (2). 

İnsan Bağışık Yetmezlik Virüsü [Human 
Immunodeficiency Virus (HIV)]

Kan ve kan bileşenleri ile HIV bulaşması; ilk kez 
1982 yılında tanımlanmıştır (43). Kan ve kan bileşen-
leri HIV bulaşı için çok etkili bir yoldur. HIV’e 
duyarlı ve özgül ticari ELISA kitlerinin üretilmesi ile 
1985 yılında ABD ve pek çok Avrupa ülkesinde bağış 
kanları anti-HIV antikorları yönünden taranmaya 
başlanmıştır (44). Ülkemizde bu uygulamaya 1987 

yılında geçilmiştir. Donör kanlarında ELISA ile pozi-
tiflik saptandığında işlem farklı bir ticari kitle tekrar-
lanır. Tekrar sonucunda yine pozitiflik elde edilirse 
referans laboratuvarlarında Western-Blot yöntemi ile 
doğrulama testi yapılır. Bunun sonucunda spesifik 
bantlarda pozitiflik elde edildiğinde, kişinin HIV ile 
enfekte olduğu kanıtlanmış olur (45,46).

İki kez yinelenen ELISA pozitifliğine rağmen 
Western-Blot ile negatif sonuç alınmış veya nonspe-
sifik bantlarda (P24) pozitiflik saptanmış ise 6 ay 
sonra aynı işlemler tekrarlanır. Gerekirse PCR uygu-
lanır (47).

ELISA kitlerinin duyarlılıkları ve özgüllüğü yüksek-
tir. Ancak test %100 duyarlı olsa bile saptanabilir 
düzeyde antikorun oluşmadığı serokonversiyon önce-
si dönemde bağışçıların enfeksiyonu bulaştırma riski 
az da olsa vardır. Serokonversiyon genellikle 2-3 
ayda gerçekleşmekle birlikte, bazen iki yıla kadar 
uzayabilir. Dolayısıyla kanların anti-HIV yönünden 
taranması HIV bulaşma riskini önemli bir derecede 
azaltmış, ancak tam olarak ortadan kaldıramamıştır. 
ABD’de serolojik olarak taranmış anti-HIV negatif 
kan transfüzyonlarından sonra HIV ile enfekte olma 
riskinin yaklaşık 1/36.000 ünite olduğu saptanmıştır. 
Ülkemizde anti-HIV pozitif hasta sayısı 10 bin raka-
mını geçmiştir. Kan transfüzyonlarından sonra HIV 
ile enfekte olma riski konusunda ülkemizde yapılan 
epidemiyolojik veri bulunmamaktadır. Çoklu trans-
füzyon yapılan hastalarda bu oran 1/34.000-1/28.000 
ünite arasında değişmektedir (48). 

Bağış kanının anti-HIV pozitif olarak saptanması 
transfüzyonun uygun olmadığını belirlemeye yeter. 
Ancak donöre bilgi verilecekse, doğrulama testinin 
sonucu mutlaka beklenmelidir. Serokonversiyon 
öncesi dönemdeki kanların HIV’i bulaştırma riskini 
önlemek amacıyla donör kanlarında HIV antijeni 
testi düşünülebilir. Ancak bu taramanın da değeri 
sınırlıdır. Çünkü HIV antijenemisinin saptanabildiği 
süre 6-8 hafta ile sınırlıdır (49). NAT’ın devreye sokul-
ması ile HIV bulaş riski 1:1,215,000 düzeyine düş-
müştür (21). 

İnsan T-Hücresi Lenfotrofik Virüsü-1 [Human 
T-Cell Lymphotropic Virus-I (HTLV-I)]

İnsandan izole edilen ilk retrovirüstür. 1980 yılında 
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Gallo ve arkadaşları erişkin T hücre lösemili hastala-
rın serumlarında HTLV-I antikorlarını saptamışlardır. 
Daha sonra HTLV-I’in tropikal spastik paraparezi ve 
endemik miyelopati ile de ilişkili olduğu tespit edil-
miştir. Japonya ve ABD’de 1988’den itibaren donör 
kanları HTLV-I yönünden taranmaktadır (50). Bu testin 
uygulanmasına rağmen kan transfüzyonları ile HTLV-
I’in bulaşma oranı 6/100.000 ünitedir (51). Ülkemizde 
bu konuda epidemiyolojik veriye rastlanılmadı. Bir 
başka çalışmada anti-HTLV-I pozitif kan ile serokon-
versiyonun %63 olduğu saptanmıştır. Anti-HTLV-I 
pozitif kişilerde T hücre lösemisi gelişme oranı 
1/80’dir (52). NAT uygulamaları sonrasında HTLV-I/II 
bulaş riski 1:2,993,000 olarak hesaplanmaktadır (21).

Sitomegalovirüs [Cytomegalovirus (CMV)]

Transfüzyon ile CMV’nin bulaşması ve oluşturaca-
ğı klinik belirtilerin şiddeti, konağın bağışıklık sis-
temi ile yakından ilişkilidir. CMV’nin enfekte ettiği 
T lenfositlerinin çeşitli mitojenlere karşı yanıtında 
azalma olduğu, monosit ve makrofajlara supresör 
etki gösterdiği, NK hücrelerin aktivitesini zayıflattı-
ğı bilinmektedir (53). Böylece CMV, organizmada 
hücresel immüniteyi zayıflatarak kişiyi enfeksiyon-
lara duyarlı hale getirir. CMV ile enfekte kan ve kan 
bileşenlerinin uygulanması sonucunda; Primer 
enfeksiyon (seronegatif alıcının transfüzyonu izle-
yen üç ay içinde enfekte hale gelmesi), Reaktif 
enfeksiyon (seropozitif ancak aktif enfeksiyon bul-
guları bulunmayan alıcılarda verici lökositlerinin 
allojenik olarak alıcı lökositlerindeki latent CMV’yi 
aktive ettiği düşünülmektedir), Reenfeksiyon (sero-
pozitif bir alıcının transfüzyon aracılığı ile bağışçı-
dan gelen bir suş ile enfekte olmasıdır) gelişebilir 
(54).

CMV’nin bulaşması ile immün sistemi baskılanmış 
olgularda (düşük doğum ağırlıklı yeni doğanlar, 
organ ve doku nakli yapılanlar, immün supressif 
tedavi görenler) ciddi sonuçlar ortaya çıkması nedeni 
ile, bu kişilere verilecek kanların CMV antikorları 
açısından taranması gerektiği fikri oluşmuştur. 
ABD’de yapılan çalışmalarda CMV yönünden por-
törlük oranı genel popülasyonda %6-%12 arasında 
bulunmuştur. Ülkemizde %92-%98 oranında seropo-
zitiflik saptanmıştır (55,56). Günümüz transfüzyon tıb-
bında en tehlikeli transfüzyon bileşeni lökositlerdir. 
CMV, kanın daha çok lökosit fraksiyonunda latent 

olarak bulunduğundan lökositlerin uzaklaştırılması 
önerilmektedir. Bazı ülkelerde kan verme seti yerine 
transfüzyonlarda lökosit filtreleri kullanılmaktadır (57). 

Ebstein Barr Virüsü (EBV) ve Insan Herpes Virüsü-6 
(HHV-6) / Insan Herpes Virüsü-8 (HHV-8)

Çoklu kan ve kan bileşeni nakledilen duyarlı kişiler-
de EBV ve HHV-6’ya bağlı nadir enfeksiyonlar bildi-
rilmiştir (58). Lenfoproliferatif aktivite ile bağıntılı 
olduğu düşünülen HHV-6 ve HHV-8 gibi yeni etken-
ler saptanmış ve bu etkenlerin transfüzyon ile geçebi-
leceği gösterilmiştir (59). Özellikle EBV enfeksiyonu 
lenfositten zengin kan bileşenlerinin kullanılmasın-
dan sonra ortaya çıkmaktadır.

Parvovirüs B19

Hematolojik hastalara transfüze edilen kanların par-
vovirüs B19 ile enfekte olması halinde hastada aplas-
tik anemiye neden olduğu bilinmektedir. Bu yüzden 
bu tür hastalara yapılan kan ve kan bileşeni transfüz-
yonlarından önce parvovirüs B19’a karşı IgM türü 
antikorların aranması önerilmektedir (60).

SEN-V

Bir DNA virüsü olan SEN virüs (SEN-V) prevalansı 
coğrafi bölgelere göre (%2-%60) değişmektedir. 
Postop transfüzyon uygulananlarda %30’lara varan 
oranlar bildirilmiştir. Bulaş riski transfüzyon sıklığı 
ile bağlantılıdır. Hepatit yada başka bir klinik tablo 
ile net bir bağ kurulamamıştır (61-63). 

Şiddetli Akut Solunum Yetmezliği (Severe Acute 
Respiratory Syndrome=SARS)

Kasım 2002’de Hong Kong’da başlayan SARS 
salgını kısa sürede pandemik hâle gelmiş ve ölüm-
ler görülmüştür. Diğer virüslerde olduğu gibi 
semptomlar olmadan da viremi yapabileceği için 
temas sonrası 14 gün kan bağışı kabul edilmemeli-
dir. SARS düşünülen hastada ise klinik bulgular 
düzeldikten 28 gün sonrasına kadar bağış kabul 
edilmemelidir.

Real-time PCR testi SARS-CoV viremisini saptaya-
bilir ve salgınlarda transfüzyon güvenliğini arttırmak 
için kullanılabilir (64,65).
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Batı Nil Virüsü (West Nile Virus=WNV)

Batı Nil Virüsü tropik ve ılıman iklimlerde bulunan 
bir virüstür. Transfüzyon ile bulaşabilmektedir. WNV 
ile temas sonrası 14 günlük inkübasyon süresi ve 120 
günlük olası viremi süresince kan bağışı kabul edil-
memelidir. Klinik tablo gelişen olgular ile PCR ile 
viremik olduğu saptanan olgular 120 gün kan vere-
mezler (66). 

BAKTERİLER

Treponema pallidum

Treponema pallidum’un neden olduğu sifiliz esas 
olarak cinsel yolla bulaşmaktaysa da kanla bulaştığı 
1946 yılından beri bilinmektedir. Treponema 
pallidum’un +4°C’de 72 saatten fazla yaşayamaması 
(ort: 24-48 saat) banka kanlarının sifiliz yönünden 
taranması, yüksek risk gruplarından kan alınmaması 
ve transfüzyon gerektiren birçok hastalıkta başka bir 
amaçla antimikrobiklerin kullanılması nedeniyle 
transfüzyon sonrası sifilizine artık oldukça ender 
rastlanmaktadır (67).

Brusella türleri

Dünya tıp literatüründe transfüzyon sonrası gelişen 
bruselloz olgularına ilişkin çok az sayıda bildiri 
bulunmaktadır. Kanın +4°C’de depolanması ile 
enfeksiyözitesini aylarca koruduğu saptanmıştır (68). 
Ülkemizde bruselloz öyküsü olanlar 2 yıl süre ile kan 
bağışlayamazlar (69).

Diğer Bakteriler

Kan ve kan bileşenleri transfüzyonu sonrasında 
B. Burgdorferi (70), Y. enterocolitica (71,72) ve Salmonella 
türlerinin (73), nadiren enfeksiyona neden olduğu 
bilinmektedir.

PARAZİTLER

Plazmodium türleri

Kan ve kan bileşenleri ile bulaşan ilk sıtma olgusu 
1911 yılında Woolsey tarafından bildirilmiştir (74). 
Malarya için pratik laboratuvar tarama testleri yoktur. 
Transfüzyon ile bulaşma oranı çok düşük olmakla 

birlikte son 25 yıl içinde olgu sayısının giderek arttığı 
bildirilmektedir. En duyarlı kişiler; hemofili hastala-
rı, immünsüpresif ilaç kullananlar ve splenektomi 
yapılmış olanlardır. 

Sıtma geçirmiş olanlar 3 yıl, endemik bölgelere seya-
hat edenler ise 6 ay süre ile donör olarak kabul edil-
memektedir (69).

Toksoplazma türleri 

Kan ve kan bileşenleri ile bulaş; özellikle immün 
yetmezliği olan hastalarda söz konusudur. Dünyada 
500 milyondan fazla insanın T. gondii ile enfekte 
olduğu sanılmaktadır. Klinik olarak normal görü-
nümde olduğu halde, enfeksiyonun geçirilmesinden 
sonra 1 yıl süre ile paraziteminin devam ettiği olgular 
bildirilmiştir. Etken organizma +4°C’de sitratlı tam 
kan içinde 50 gün süre ile canlı kalabilir (75). Multipl 
transfüzyon yapılan immün yetersizliği olan hastala-
ra verilecek tam kan veya lökosit gibi kan bileşenle-
rinde toksoplazma antikorları aranmalıdır (48).

Chagas etkeni

Güney ve Orta Amerika’da oldukça sık görülen ve 
kanla bulaşma oranı oldukça yüksek olan bir hasta-
lıktır. Etken Trypanosoma cruzi’dir. Söz konusu böl-
gelerde donör kanlarında %2-%5 oranında 
(Kompleman fiksasyon testi ile) pozitiflik saptanmış-
tır. Enfekte kanların verildiği alıcılarda %25 oranında 
Chagas hastalığı görülür. Trypanozomlar banka kan-
larında aylarca yaşayabilmektedirler (75).

Babesia microti

Hastalığın etkeni olan Babesia microti kenelerle 
bulaşır. Çoğunlukla splenektomi yapılmış hastalar 
enfekte olurlar. Araştırmacılar; babeziyöz geçiren 
hastaların etkeni kanlarında 1 yıl süre ile taşıyabildik-
lerini ve bu yüzden babeziyözün endemik olduğu 
bölgelerdeki donörlerden kan alınmamasını öner-
mektedir (76).

Diğer Parazitler

Yukarıda belirtilenler dışında Wuchereria bancrofti, 
Loa loa ve Leishmaina donovani ile de kan transfüz-
yonuna bağlı enfeksiyonlar bildirilmiştir (77,78).
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Prionlar

Prion kronik, progresif ve fatal seyirli merkezi sinir 
sistemi hastalığı yapan bir grup protein içeren küçük 
enfeksiyöz patojenlere verilen isimdir. Prionların 
neden olduğu hastalık grubu Transmissible 
Neurodegenerative Diseases veya karakteristik özel-
liği olan süngerimsi beyin dejenerasyonuna yol 
açması nedeniyle Transmissible Spongiform 
Encephalopaty olarak adlandırılmaktadır. Etkenler, 
nükleik asitlerinin olmaması nedeni ile virüs ve viro-
idlerden ayrılabilir. Nükleik asitleri hidrolize eden 
işlemlere dirençlidirler.

Transfüzyon yolu ile geçebileceği endişesi nedeni ile 
donör seçiminde merkezi sinir sistemi hastalığı bulu-
nanlar, insan büyüme hormonu, hipofiz kaynaklı 
insan gonadotropin hormonu ve 1985 yılından önce 
hipofiz ekstresi kullanmış olanlar ile kornea trasplan-
tasyonu yapılanlar ve ailesel Creutzfeldt-Jakob hasta-
lığı öyküsü bulunanların sorgulanarak donör olarak 
kabul edilmemeleri önerilmektedir (79).

MANTARLAR

Kan ve kan bileşenleri ile mantar bulaşı ancak immün 
sistemi baskılanmış hastalarda sorun olabilmektedir. 
Aspergillus ve penicillium’un kan torbalarından izole 
edildiği bildirilmiştir (54).

TÜRKİYE DE NAT UYGULAMALARI

Nükleik asitlerin (DNA veya RNA) in vitro amplifi-
kasyonları (sayısal çoğaltılması), patojenlerin ve 
dolayısıyla da enfeksiyonların, tümörlerin, genetik 
hastalıkların teşhisinde ve adli tıpta, en fazla kullanı-
lan yöntemlerin arasında yer almaktadır. Nükleik asit 
amplifikasyon yöntemleri, sistemin amplifikasyon ve 
tayin kısımlarındaki ilişkiye göre hedef amplifikas-
yon ile sinyal amplikasyon yöntemleri veya heterojen 
ve homojen yöntemler başlıkları altında incelenebilir. 
Amplifikasyon yöntemleri çabuk, güvenli, sensitif ve 
spesifik olmaları, kandaki antikorlardan, materyalle-
rin eskiliğinden, etkenlerin vücutta çok az sayıda 
veya inaktif olmalarından etkilenmemeleri nedeniyle, 
izolasyonları, üretilmeleri veya identifikasyonları 
çok zor olan bakteriyel ve viral ajanların belirlenme-
sinde büyük yararlar sağlamaktadır. Bu teknikler, 
ayrıca, zamandan ve personelden büyük tasarruf sağ-

lamasına, personel hatalarını ve laboratuvar enfeksi-
yonlarını minimal düzeye indirmektedir. NAT testi 
sayesinde Kan Bankacılığı ve Transfüzyon Tıbbındaki 
en büyük risklerden biri olan pencere döneminde 
hastalık bulaşlarına yönelik ekstra bir önlem alın-
maktadır (80). Bu amaçla Türk Kızılayı’nda NAT sis-
temi ile ilgili ilk deneyimler 2007 yılında yaşanmış-
tır. Bu kapsamda Çapa Kan Merkezi’nde ve Orta 
Anadolu Bölge Kan Merkezinde 20.000 bağış numu-
nesinde NAT testi gerçekleştirilmiştir. İstanbul, 
Ankara, İzmir ve Erzurum Bölge Kan Merkezlerinde 
30 Ekim 2014 tarihinde rutin NAT çalışmasına geçil-
miştir. 1 Şubat- 1 Ağustos 2015 tarihleri arasında 
alınan 962.307 adet tüm kan bağışçısı taranmıştır. 
Numunelerin 525 (%0.055)’inde HBsAg nonreaktif 
iken NAT tarama testinde HBV DNA saptanmış, 17 
(%0.002)’sinde Anti-HCV nonreaktif iken NAT tara-
ma testinde HCV RNA saptanmış, 16 (%0.002)’sında 
ise HIV 1-2 Ag+Ab nonreaktif iken NAT tarama tes-
tinde HIV RNA saptanmıştır (81). Bu sonuçlar NAT 
gerekliliğini bir kez daha ortaya koymuştur. 

Sonuç

Kan ve kan bileşenlerinin transfüzyonuyla hastaların 
hayatı kurtulurken güvenli olmayan kanlar hasta 
hayatında daha kalıcı tehlikelere yol açabilmektedir. 
Güvenli kan, ancak güvenli bağışçıdan sağlanabilir. 
Transfüzyonla bulaşan enfeksiyonların bölgesel yay-
gınlığının bilinmesi, kan merkezlerinde bağışçı sor-
gulama formunun etkin kullanımı, HBV aşılama 
programları, toplumu bilinçlendirme çalışmaları ve 
NAT gibi enfeksiyon etkenlerinin pencere dönemi 
sürelerini kısaltan yöntemler ile bu risk azaltılabilir.
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