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GİRİŞ

Günümüzde; donörlerden elde edilen tüm eritrosit 

süspansiyonlarının yarısından fazlası cerrahi işlem-
lerde kullanılmakta; cerrahi işlemlerde kullanılan 
kanın yaklaşık yarısı da kalp cerrahisinde, özellikle 
kardiyopulmoner baypas (KPB) eşliğinde yapılan 
ameliyatlarda tüketilmektedir (1-4). Kompleks kardi-
yak ameliyatlarda (redo ameliyatlar, aort cerrahisi, 
ventriküler destek cihazlarının kullanımı vb.) ise kan 
kullanım miktarı daha da yüksek olmaktadır. Kardi-
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ÖZET

Özellikle kardiyopulmoner baypas eşliğinde yapılan-
larda olmak üzere kardiyak cerrahide kan transfüzyo-
nu gerektiren perioperatif kanama sıklığı yüksek oldu-
ğundan, kardiyak ameliyatlar mevcut kan deposunun 
%10-15 kadarını tüketmektedir. Kardiyak cerrahide 
yaşam kurtaran etkinliğine ek olarak eritrosit süspan-
siyonlarının transfüzyonu, oksijen gereksinimi ve sunu-
mu arasındaki dengenin kritik ölçüde hematokrite bağlı 
olduğu durumlarda yarar sağlamaktadır. Ne yazık ki, 
transfüzyonun sağlayacağı bu yararlı etkilerin karşı-
sında, transfüzyonun enfeksiyöz ve nonenfeksiyöz risk-
leri durmaktadır. Transfüzyona eşlik eden enfeksiyöz 
komplikasyonların transfüzyon öncesinde saptanmasına 
yönelik tekniklerin gelişmiş olması nedeniyle günümüzde 
artık, Amerika Birleşik Devletleri’nde transfüzyondan 
kaynaklanan ölümlerin büyük birçoğundan nonenfek-
siyöz komplikasyonlar sorumlu tutulmaktadır. Örneğin, 
transfüzyonla ilişkili akut akciğer hasarı, transfüzyona 
bağlı dolaşım yüklenmesi ve hemolitik transfüzyon reak-
siyonları, transfüzyona bağlı ölümlerde ilk üç sırada yer 
alan komplikasyonlardır (1-4).

Kardiyak cerrahi hastalarında transfüzyonun taşıya-
bileceği morbidite ve mortalite riski düşünüldüğünde, 
anestezistlerin ve yoğun bakımcıların transfüzyon ka-
rarı verirken daha özenli düşünmeleri zorunlu hale gel-
mektedir. Bu makalede, kardiyak cerrahi uygulanan 
hastalarda, akut anemi ve eritrosit transfüzyonunun 
riskleri ile güncel perioperatif kan transfüzyonu endi-
kasyonları özetlenmektedir.

Anahtar kelimeler: transfüzyon, transfüzyon 
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SUMMARY

Transfusion Triggers in Cardiac Surgery

Perioperative bleeding requiring blood transfusion is 
common during cardiac operation. Especially those 
procedures that require cardiopulmonary bypass and 
cardiac operations utilize  as much as 10% to 15% of 
the nation’s blood supply. In addition to its life-saving 
effect in cardiac surgery, transfusion of allogenic pac-
ked red blood cells (RBC) can be beneficial in situations 
where a critically low hematocrit is contributing to a 
state of oxygen-supply dependency. Unfortunately, the-
se benefits are countered by the risks of infectious and 
noninfectious complications of transfusion. As scree-
ning for transfusion-associated infections has impro-
ved, noninfectious complications of transfusion now 
cause the majority of morbidity and mortality associa-
ted with transfusions performed  in the United States. 
For example, transfusion-related acute lung injury, 
transfusion-associated circulatory overload, and he-
molytic transfusion-reactions are the first, second, and 
third leading causes of death from transfusion, respec-
tively (1-4).

In cardiac surgery patients, anesthesiologists and in-
tensive care physicians must carefully consider the ad-
vantages and disadvantages of acute anemia and trans-
fusion of blood products before making the decision of 
transfusion in order to avoid  its higher morbidity and 
mortality profile. The aim of this article is to summarize 
the risks of acute anemia and RBC transfusions and to 
share the current indications for RBC transfusions in 
cardiac surgery patients.

Key words: transfusion, complications of transfusion, 
      cardiac surgery

Derleme

Alındığı tarih: 05.03.2012 
Kabul tarihi: 01.05.2012 
* Universal Hastaneler Grubu
Yazışma adresi: Tayfun Güler, Kemerlife XXI, B2 Blok, D: 5, 
Göktürk, Eyüp 34077 İstanbul
e-mail: drtayfunguler@hotmail.com

GKDA Derg 18(2):27-45, 2012
doi:10.5222/GKDAD.2012.027



28

GKDA Derg 18(2):27-45, 2012

yak cerrahide kullanılan kan ve kan ürünlerinin % 
80’inden fazlası ise hastaların yalnızca küçük bir 
bölümünde (% 15-20) kullanılmaktadır. Yoğun ba-
kım hastaları da kan ve kan ürünlerinin çokça kul-
lanıldığı bir hasta grubunu oluşturmakta, yoğun ba-
kımda tedavi gören hastaların % 45’inde kesinlikle 
1 ya da daha fazla ünite kan ya da kan ürünü kulla-
nılmaktadır (5,6).

Perioperatif transfüzyonun ana amacı, cerrahi sıra-
sında akut anemi nedeniyle dokulara sunulan oksi-
jen miktarında oluşan azalmayı gidererek morbidite 
ve mortaliteyi azaltmaktır. Bu nedenle kan ve kan 
ürünü kullanımı pek çok hastada yaşam kurtarıcı ol-
maktadır. Buna karşılık bazı durumlarda transfüzyon, 
hastanın morbidite ve mortalitesini arttırmaktadır. 
Bazı enfeksiyöz ve immünolojik sorunlar nedeniyle 
transfüzyonun hastalara getirdiği yükün varlığı uzun 
zamandır bilinmektedir. Buna ek olarak günümüzde 
pek çok çalışmada transfüzyonun immünmodülasyon 
ve akut akciğer hasarı yaptığına ilişkin kanıtlar ortaya 
konulması ve artık kan transfüzyonunun majör ölüm 
nedeninin transfüzyonla ilişkili akut akciğer hasarı 
olması, transfüzyon kararı verilirken biraz daha fazla 
düşünülmesini ve daha nesnel ölçütlerle karar veril-
mesini gerekli hâle getirmiştir.

Anemi ve Riskleri

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre kan 
hemoglobin (Hb) değerinin erkeklerde 13 g.dL-1, ka-
dınlarda ise 12 g dL-1’nin altında olması durumunda 
anemiden söz edilmektedir (7). Anemi, cerrahi girişim 
uygulanan hastalarda giderek artan sıklıkta görülen 
ve klinik olarak önem taşıyan bir sorun olmaktadır. 
Bu hastaların preoperatif dönemde cerrahi patolo-
jilerine eşlik eden yandaş hastalıkların sık ve ciddi 
boyutta olması, cerrahiye alınan yaşlı ve anemik has-
taların giderek çoğalması; hem kardiyak, hem de non 
kardiyak cerrahi girişimlerin morbidite ve mortalite 
sinde önemli artışlara yol açmaktadır. Buna ek olarak 
intraoperatif dönemde gelişen ve/veya postoperatif 
döneme sarkan akut anemiler de morbidite ve mor-
talitedeki artışa katkıda bulunmaktadır (8). Özellikle 
koroner rezervleri zaten sınırlı olan ve koroner arter 
baypas greft (KABG) cerrahisi uygulanan hastaların, 
Hb düzeyindeki akut azalmalara karşı toleransları çok 
düşük olmakta ve bu özel hasta grubunu daha özel bir 
risk altına sokmaktadır.

Cerrahi uygulanan hastalarda anemi sıklığı % 5-76 
arasında değişmektedir. Bu sıklık; hastanın yaşı, eşlik 
eden hastalıklar, uygulanan cerrahi ve neden olduğu 
kan kaybı miktarına bağlıdır. Yaş ilerledikçe anemi 
sıklığı artış göstermekte ve kadınlarda, erkeklerden 
daha fazla görülmektedir. Sık olarak ameliyat önce-
sinde görülen anemi, intraoperatif dönemde de iatro-
jenik olarak ortaya çıkabilmekte, postoperatif döne-
me de sarkabilmektedir (9,10).

Preoperatif anemi. Preoperatif anemi, başlıca üç 
grup nedene bağlı olarak ortaya çıkabilir: (1) kan 
kaybı, (2) eritropoezisin azalması, (3) eritrosit yıkı-
mının artması. Geçirilmiş cerrahi girişim ve travmaya 
ek olarak invaziv işlemler (vasküler kateterizasyon, 
toraks dreni takılması, trakeotomi vb.), sindirim siste-
minden gizli kan kaybı, sık kan analizleri de preope-
ratif anemiye yol açabilecek kan kayıpları nedenleri 
arasında yer alır. Nütrisyonel veya hematolojik fak-
törlere sekonder olarak eritropoez azalabilir. Özellik-
le yoğun bakım hastalarında tümör nekrozis faktör, 
interferon gama ve büyüme hormonu faktör beta gibi 
proinflamatuar sitokinler, eritropoetin sentezini bas-
kılayabilir ya da azaltabilir. Hemoliz ise, eritrosit yı-
kımını arttıran faktörlerin başında yer alır. 

Pek çok çalışmada, preoperatif aneminin kardiyak 
morbidite, pnömoni ve postoperatif deliryum riskini 
ve hastanede kalış süresini arttırdığı gösterilmiştir (11-14). 
Tahmin edilebileceği gibi, preoperatif aneminin de-
rinliği arttıkça, postoperatif olumsuz olay gelişme 
sıklığı da artış göstermektedir. Koroner arter baypas 
cerrahisi uygulanan 3311 hastada yapılan bir çalışma-
da, anemik hastalarda akut miyokard enfarktüsü ve 
kardiyojenik şok sıklığı (% 12.9) ile 30 günlük mor-
talitenin (% 2.2) anemik olmayan hastalara kıyasla 
daha yüksek olduğu saptanmıştır (15).

Preoperatif anemi, postoperatif mortaliteyi de arttı-
rabilmektedir (14). Mortalitedeki bu artış, transfüzyon 
gereksiniminden bağımsız olmakla birlikte, transfüz-
yon gereksinimi arttıkça mortalite oranı da artış gös-
termektedir (16). Geniş kapsamlı bir kohort çalışma-
sında preoperatif Hb düzeyinin 6 gr dL-1’nin altında 
olmasının cerrahi sonrasındaki 30 günlük mortaliteyi, 
Hb düzeyi 12 gr dL-1’nin üstünde olan hastalara kı-
yasla 26 kat arttırdığı gösterilmiştir (17). Anemi kay-
naklı mortalitenin özellikle kardiyovasküler hastalığı 
bulunanlarda daha yüksek olduğunu söylemek şaşır-
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tıcı olmayacaktır. Koroner rezervleri zaten sınırlı olan 
KABG hastalarının, preoperatif anemiye en hassas 
hasta grubunu oluşturduğu söylenebilir (18).

İntraoperatif anemi. Kardiyak ameliyatlarda akut 
anemi, cerrahi kanama nedeniyle oluşan kan kaybı ya 
da KPB’ye bağlı hemodilüsyon nedeniyle görülebilir. 
Kardiyak cerrahide masif kan kaybına bağlı olarak 
hastane morbidite ve mortalitesinin artış göstermesi 
kaçınılmaz olabilmektedir. Günde 5 ünite eritrosit 
süspansiyonu gerektiren masif kan kaybının kardiyak 
cerrahi uygulanan hastalarda ölüm riskini 8 kat kadar 
arttırdığı gösterilmiştir (19).

Ancak, kardiyak cerrahide akut aneminin daha sık 
görülen nedeni ise KPB uygulamasıdır. KPB sırasın-
da oluşan hemodilüsyonel anemi; kanın viskozitesini 
azaltıp nonfizyolojik koşullarda (nonpulsatil baypas, 
düşük perfüzyon basınçları, hipotermi vb.) dokulara 
oksijen sunumunu arttırmayı hedeflemektedir. Olu-
şan akut normovolemik hemodilüsyon; serebral kan 
akımını arttırır, serebral oksijenasyonun korunmasını 
sağlar. Deneysel modellerde viskozitenin azalması ile 
miyokart dokusunun oksijenasyonu artar, sol ventri-
kül kontraktilitesi düzelir, sol ventrikül diyastolik do-
luş basınç anormallikleri azalır (20,21).

Ancak, bu avantajlarına karşın hemodilüsyonun 
olumsuzlukları da bulunmaktadır. Örneğin, dilüsyona 
bağlı olarak koagülasyon faktörleri ve trombositlerin 
konsantrasyonunda azalma oluşması da kaçınılmaz-
dır. Buna ek olarak KPB sırasındaki düşük hematok-
rit düzeylerinin morbidite ve mortaliteye katkısı ola-
bilmektedir. Miyokart hasarı, miyokart enfarktüsü, 
düşük kardiyak debi (KD), inotrop gereksiniminda 
artış, kardiyak arest, nörolojik disfonksiyon ve inme, 
renal yetersizlik ve postoperatif diyaliz gereksinimi, 
ventilasyon desteğinin uzaması, pulmoner ödem, ka-
nama ya bağlı reoperasyon ve multiorgan yetersizliği 
(özellikle Hct düzeyi % 22’nin altında olduğunda) 
bu sorunlar arasında yer almaktadır. Sonuçta, hemo-
dilüsyonun ciddiyetine bağlı olarak yoğun bakım ve 
hastanede kalış süreleri, ameliyat maliyeti ve operatif 
ölüm oranı yükselmektedir (4,18,22-27).

Kardiyak cerrahide akut aneminin mortaliteyi arttır-
ması da olasıdır. Fang ve ark. (28) 1997’de, KABG uy-
gulanan 2738 hastada, hematokrit değerinin % 14’ün 
altında olmasının düşük risk grubu hastalarda, % 17 

veya altında olmasının ise yüksek risk grubu hasta-
larda mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğu-
nu göstermişlerdir. Benzer şekilde 7000’e yakın bir 
hasta grubunu kapsayan bir araştırmada, KPB’de he-
matokrit değeri % 19’un altında olan hastalarda intra-
operatif aortik balon kullanımı, KPB’ye geri dönme 
ve hastane mortalite oranlarının daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir (29).

Doğal olarak kardiyak cerrahide intraoperatif dönem-
deki aneminin postoperatif sorunlar üzerine etkisini 
belirleyen tek ölçütün Hb düzeyi olduğunu söylemek 
olası değildir. Vücudun oksijen dengesini belirleyen; 
baypas sıcaklığı, yeniden ısınma, pompa akımı, per-
füzyon basınçları ve diyabet gibi otoregülasyonu bo-
zabilen yandaş hastalıkların varlığı ya da ileri yaş gibi 
faktörler de kritik hemoglobin düzeyini doğrudan et-
kilemektedir (19,30,31).

Postoperatif anemi. Cerrahi sonrası yoğun bakıma 
alınan hastalarda anemi sıktır ve postoperatif Hb dü-
zeyleri ile mortalite, yoğun bakım ve hastanede kalış 
süreleri arasında pozitif korelasyon gösteren bir ilişki 
bulunmaktadır (32).

Kardiyak cerrahi sonrası yoğun bakıma kabul edi-
len hastalarda da anemi ile karşılaşma sıklığı ol-
dukça yüksektir. Postoperatif dönemde görülen 
bu anemi, hastaların yaklaşık yarısında (% 45) 
50 güne uzayabilmektedir (33). Postoperatif anemi, 
kardiyovasküler cerrahide morbidite ve mortali-
teye doğrudan katkıda bulunmaktadır. Örneğin, 
vasküler cerrahi sonrasında postoperatif dönemde 
anemisi olan hastalarda miyokard iskemisi ve diğer 
kardiyak komplikasyonların sıklığı daha yüksektir 
(34). Kardiyak cerrahi uygulanan hastalarda da pos-
toperatif Hb düzeyindeki her 1 gramlık azalmanın 
postoperatif morbidite oranında %13 artış ile bir-
likte olduğu gösterilmiştir (35).

Kardiyak cerrahi sonrası yoğun bakıma kabul edilen 
hastalarda düşük hemoglobin konsantrasyonlarına 
eşlik eden organ disfonksiyonlarının gelişiminde do-
kulara yetersiz oksijen sunumu suçlanmaktadır. End-
organlardaki bu sellüler hipoksi ise miyokard hasarı, 
inotrop gereksiniminda artış, nörolojik bozulma ve 
inme, renal disfonksiyon ve postoperatif diyaliz, me-
kanik ventilasyon desteği süresinde uzama gibi so-
runlarla sonuçlanmaktadır (25,27,35).
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Anemide Kompansasyon

Hemoglobin konsantrasyonundaki azalma; santral, 
rejyonel, mikrosirkülatuar düzeyde ve Hb-O2 disosi-
asyon eğrisinde kompansatuar değişikliklere yol açar 
(Tablo 1). Aneminin santral düzeyde kompansasyo-
nu, KD tarafından belirlenir. Anemiye yanıt olarak 
KD’deki iki majör mekanizmaya bağlı olarak artış 
oluşur: (1) kan viskozitesinde azalma ve (2) kalbin 
sempatetik stimülasyonunda artış. Viskozitenin azal-
ması ile birlikte kalbe dönen kan miktarı ve sol vent-
rikül önyükü artar. Viskozitenin azalmasının ikinci 
sonucu da sistemik vasküler rezistans ve sonuçta sol 
ventrikül ardyükünün azalmasıdır. Sempatetik ak-
tivasyona bağlı olarak kalbin inotropisindeki artışın 
da eklenmesi ile sol ventrikül performansı ve sonuçta 
KD artar. Anestezi altındaki hastalarda bu artışa kal-
bin inotropik katkısı baskılanabilir (36,37).

Anemiye rejyonel düzeydeki adaptasyon ise kanın 
vital olmayan organlardan beyin, kalp gibi vital or-
ganlara yönlendirilmesi şeklinde olur ve adrenerjik 
sistem tarafından regüle edilir. 

Mikrosirkülatuar düzeyde ise kapiller yataktaki ho-
mojenitede artış oluşur. Normal koşullarda yalnızca 
1/3’i perfüze olan kapiller yatağın tümü perfüze ol-
maya başlar. Eritrositlerde 2,3 difosfogliserat üre-
timinin artması sonucunda oksihemoglobin eğrisi 
sağa kayarak dokulara daha kolay oksijen bırakmaya 
başlar. Tüm bu değişikliklerin sonucunda dokuların 
kandan çektikleri oksijen miktarı (oksijen ekstraksi-
yonu: O2ER) artar (38). Bu artış, klinisyene miks ve-
nöz oksijen satürasyonu (SvO2) ve/veya santral venöz 
oksijen satürasyonunda (ScvO2) bir azalma şeklinde 
yansır (39).

Bu adaptasyon özellikle kalp için önemlidir. Çünkü 
kalbin kendisine gelen kan akımından aldığı oksijen 
oranı zaten yüksek (% 50) olduğundan oksijen eks-
traksiyon rezervi düşüktür. Bu nedenle anemide kalbe 
sunulan oksijen miktarının arttırılması ancak koroner 
kan akımının arttırılması ile mümkün olabilmektedir. 
Ancak, hematokrit düzeyi % 25’in altına indiğinde 
KD’deki kompansatuar artışın dokulara oksijen sunu-
munu (DO2) arttırması mümkün olmaz ve DO2 azal-
maya başlar. Dokulara oksijen sunumundaki azalma-
nın kritik bir düzeyi aşması ile birlikte hücrelerdeki 
oksidatif mekanizma kesintiye uğrar ve anaerobik 
metabolizma başlar. Bununla birlikte fizyolojik ko-
şullarda dokuların oksijen gereksiniminin (200-300 
mL dk-1) 3-4 katı üzerinde oksijen (800-1200 mL 
dk-1) sunulduğu için bu kritik noktaya gelinmesinden 
önce geniş bir emniyet marjı bulunmaktadır. Ayrıca, 
hastanın klinik durumundaki değişiklikler, bu nok-
taya gelinmeden önce müdahale gerektirecek kadar 
ağırlaşır (Şekil 1) (38-40).

Deneysel bir modelde, tedavi uygulanmaması duru-
munda DO2kritik düzeyinin sürmesinin en fazla 3 saat 
içinde ölümle sonuçlandığı gösterilmiştir (41). Buna 
karşılık insanlarda DO2kritik ve Hbkritik düzeylerinin 
farklı fizyolojik koşullardan etkilendiği söylenebilir. 
Deneysel modellerde Hbkritik düzeylerinin 2-3 g dL-1 
olduğu saptanmışsa da anestezi altındaki hastalarda 
çok daha düşük Hb düzeylerinin tolere edilebildiği de 
gösterilmiştir (Hb 3.0±0.8 g dL-1, çocuk, majör omur-
ga cerrahisi ve Hb:1.1 g dL-1, beklenmeyen masif kan 

Tablo 2. Cerrahi kanama riskini arttıran faktörler (4).

Hasta ile ilişkili değişkenler
- İleri yaş (> 70) 
- Preoperatif anemi
- Kadın cinsiyet 
- Vücut hacmi, vücut yüzey alanı 
- Preoperatif antitrombotik tedavi
- Preoperatif herediter/edinsel koagülopatiler
- Kardiyojenik şok, konjestif kalp yetmezliği, kötü sol 
   ventrikül fonksiyonu
- Renal yetmezlik 
- İnsülin bağımlı erişkin tipi diyabet 
- Periferik vasküler hastalıklar 
- Preoperatif sepsis 
- Karaciğer yetersizliği veya hipoalbüminemi 

Girişim ile ilişkili değişkenler
- Uzun süreli kardiyopulmoner baypas (KPB)
- Reoperasyon 
- Ameliyatın tipi (aort cerrahisi, kompleks cerrahiler)
- KPB sonrası yüksek doz protamin 
- Hücre kazanım (Cell saver) volümünde artış 
- İntraoperatif otolog donasyon
- KPB’de transfüzyon gereksinimi
- Volüm ekspansiyonu için polimerize nişasta kullanımı

Süreç ile ilişkili değişkenler
- Transfüzyon algoritması kullanılmaması
- İnternal mamarian arter kullanımı 
- Heparin dozunun düşük tutulması 
- Yoğun bakımda vücut sıcaklığının düşük olması

Tablo 1. Anemiye adaptasyon mekanizmaları (36,37).

• Kardiyak debide artış
• Koroner kan akımında artış
• Kan akımının dağılımında düzenleme
• Kandan oksijen alımında artış
• Eritrositlerde 2,3 difosfogliserat miktarında artış
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kaybı) (42,43).

Tüm bu kompansasyon mekanizmalarının temel 
amacı, dokuların hipoksik ve iskemik kalmasını ön-
lemektir. Özellikle miyokart başta olmak üzere pek 
çok vital organda akut anemiye bağlı gelişen iskemi, 
perioperatif morbidite ve mortaliteyi arttıracağından 
hızla tanınmalı ve tedavi edilmelidir. Bu hastalarda 
tedavideki ilk adımları intravasküler volümü yeterli 
hale getirmek, oksijenasyonu düzeltmek ve kan ba-
sıncını normal sınırlar içine çekmek için farmako-
lojik müdahaleler oluştururken, bazı hastalarda da 
transfüzyondan kaçınmak mümkün olamamaktadır 
(44).

KAN TRANSFüZYONU

Transfüzyonun Amacı

Akut kanamalarda, akut ya da kronik anemili hasta-
larda kan ve kan ürünleri başlıca üç ana amaçla kul-
lanılmaktadır: (1) kanın oksijen taşıma kapasitesinin 
arttırılması, (2) hemostazın düzeltilmesi ve (3) volüm 
ekspansiyonu ile KD’nin arttırılması. 

Kanın oksijen taşıma kapasitesinin arttırılması. 
Buradaki asıl amaç, dokulara sunulan oksijen mikta-
rının arttırılmasıdır. Hemoglobin düzeyi, KD ve kanın 

oksijen satürasyonu (SaO2) ile birlikte kanın oksijen 
transportunun (DO2 = Hb × SaO2 × KD) ana eleman-
larından birisidir. Normal fizyolojik koşullarda (hava 
solurken) kandaki oksijenin çoğu (% 98) hemoglo-
bine bağlıdır. Çözünmüş haldeki oksijenin miktarı 
ise çok azdır. Teorik olarak Hb miktarının transfüz-
yon ile arttırılması, doku oksijenasyonunu düzeltirse 
de pratikte bu gerekli değildir. Oksijen satürasyonu 
ve KD’nin arttırılmasının dokulara oksijen sunumu 
üzerine etkisi çok daha fazladır. Bu amaçla solutulan 
oksijen konsantrasyonunun (FiO2) yükseltilmesi ve 
pozitif inotroplarla KD’nin arttırılması tercih edilme-
lidir (11).

Transfüzyon ile kandaki eritrosit sayısının arttırılması 
kan viskozitesini arttırarak KD ve sonuçta dokulara 
oksijen ulaşımının da azalmasına neden olabilecektir. 
Bunun aksine hematokrit düzeyindeki bir azalma ile 
oluşan viskozite azalması, hem fizyolojik koşullarda 
hem de sepsis gibi patolojik durumlarda mikrosir-
külasyon ve dokulara oksijen bırakılması sürecine 
olumlu yönde katkı sağlamaktadır (12). Öte yandan 
kan transfüzyonu, dokuların oksijen alımını yalnızca 
çok ekstrem koşullarda arttırabilmektedir. Oksijen 
alımının doğrudan oksijen sunumuna bağlı olduğu; 
hiperlakteminin eşlik ettiği sirkülatuar şok veya Hb 
düzeyinin 6 g dL-1’nin altında olduğu ciddi anemiler 
bu ekstrem koşullara örnektir (13).

Şekil 1. Oksijen tüketimi (VO2) ve oksijen sunumu (DO2) arasındaki ilişki. DO2’deki anemi 
kaynaklı azalmaya rağmen VO2 uzun bir dönem sabit kalır. Kritik bir Hb düzeyine ulaşıldı-
ğında ise VO2 azalmaya başlar (38-40).

DO2 kritik

(Hbkritik)

DO2’e bağımlı VO2

DO2’den bağımsız VO2
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Hemostazın sağlanması. Kardiyak cerrahi sırasın-
da hipotermi, hemodilüsyon veya anormal fibrinoliz 
hemostazın bozulmasına neden olabilir. Anormal 
platelet fonksiyonları, kullanılmakta olan antiplatelet 
ilaçlar, KPB donanımının oluşturduğu trombosit akti-
vasyonu ve platelet tüketimi de hemostazı bozan diğer 
nedenleri oluşturur. Bu nedenle gerek cerrahi kanama 
nedeniyle kaybedilen, gerek dilüsyona bağlı olarak 
azalan koagülasyon faktörlerinin yerine konması 
amacıyla transfüzyon yapılması, kanamanın kontrol 
altına alınmasını kolaylaştırabilir. Ancak, kardiyak 
cerrahide kanamaların % 50-60’ı, cerrahi hemostazın 
yetersiz yapılmasından kaynaklanmaktadır.

Volüm ekspansiyonu ile KD’nin arttırılması. Kan 
transfüzyonu, kanayan hastalarda volüm ekspansiyo-
nu sağlamak ve azalan kan basıncını yükseltmek için 
endike olabilir. Bu endikasyon yalnızca, kan kaybı-
nın kristaloid ve kolloidlerle karşılanamadığı ciddi 
kanamalar için geçerlidir. Genellikle total vücut kan 
hacminin % 40’ına kadar olan kayıplarda kristaloid 
ve kolloidler ile yeterli intravasküler volüm artışı sağ-
lanır (45).

Kardiyak cerrahide aşırı kanamanın nedenleri multi-
faktöryeldir. Trombositopenisi (< 50.000 mm3) olan 
hastalar, aspirin ya da diğer antiplateletlere aşırı du-
yarlığı olanlar (anormal trombosit fonksiyon testleri 
veya uzun kanama zamanı), bilinen kalitatif trombo-
sit defekti bulunan hastaların cerrahi kanama riskleri 
yüksektir. Cerrahinin kompleksliği, cerrahi sırasında 
antikoagülan (heparin) kullanımı, KPB’ye eşlik eden 
koagülasyon anormallikleri, ameliyat sırasında damar 
duvarlarında oluşan hasarlar cerrahi kanama riskini 
yükselten intraoperatif nedenler arasındadır. KPB’nin 

2,5 saati aştığı ameliyatlar, yineleyen ya da kombine 
kardiyak girişimler, renal hastalıklar, ileri yaş ve vü-
cut yüzey alanının küçük oluşu da kardiyak cerrahide 
kanama sıklığını arttırmaktadır (Tablo 2)(4).

Kan ve kan ürünleri

İnsanda ilk başarılı kan transfüzyonu, XIX. yüzyılın 
başlarında (1818), Dr. James Blundell (İngiliz obstet-
risyen) tarafından, bir postpartum hemorajinin teda-
visi amacıyla gerçekleştirilmiştir. Bu hastada Blun-
dell, donör olarak hastanın kocasını kullanmıştır (46). 
O günden sonra kan kullanımı giderek artış göster-
miştir. Günümüzde yalnızca ABD’de günde 40.000 
ünite kan transfüzyonu yapılmaktadır. Bunların % 55’i 
cerrahi girişimlerde, % 30’u kronik anemili hastalar-
da, geri kalan 15’i de travma ve diğer acillerde kulla-
nılmaktadır (46).

Günümüzde sık olarak kullanılan kan ürünleri ara-
sında; eritrosit süspansiyonları, plazma, trombosit ve 
kriyopresipitatlar sayılabilir (Tablo 3) (45,46).

Tam kan. Tam kan, donörden alındıktan sonra işlem 
görmeksizin kullanılan kandır. Ortalama hacmi 450 
mL’dir (± %10). Tam kanın içinde eritrosit, trombo-
sit, plazma ve pıhtılaşma faktörleri bulunur. Bir ünite 
tam kan, yaklaşık 200 mL eritrosit, 250 mL plazma 
ve 63 mL antikoagülan (sitrat-fosfat-dekstroz [CPD] / 
sitrat-fosfat-dekstroz-adenin [CPDA]) içerir. Saklama 
süresi kullanılan antikoagülan ve koruyucu solüsyona 
bağlı olarak 21-42 gün arasındadır. Tam kan, 1-6 °C 
arasında kan bankasında bulunan kan dolaplarında 
saklanır. Günümüzde perioperatif dönemde tam kan 
transfüzyonu tercih edilmemektedir (46).

Tablo 3. Kan ve kan ürünlerinin özellikleri (45,46).

Komponent

Eritrosit

Platelet

Taze donmuş plazma

Volüm

180-350 mL

Aferez: 180-300 mL
Havuz: 250-400 ml

240-300 mL

Depolama

2-6°C 
35 gün 

22°C ± 2°C 
5-7 gün

Buzdolabı: 
-30°C 
24 ay

Endikasyon

Kanın oksijen taşıma kapasitesinin arttırılması

Aşağıdaki nedenlere bağlı kanamanın önlenmesi ve tedavisi 
-  Büyük volümde kan transfüzyonlarına eşlik eden trombositopeni 
-  Dissemine intravasküler koagülopati (DIC) ve majör cerrahiye eşlik eden 

tüketim
Masif kan transfüzyonu veya majör cerrahiye bağlı anormal hemostaz
-  Koagülasyon faktörleri eksikliği ve DIC
-  Protrombin kompleks konsantresi bulunamadığında varfarinin etkisini nöt-

ralize etmek
-  Karaciğer hastalarında invaziv girişimler ve kanama durumlarında
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eritrosit süspansiyonu. Eritrosit süspansiyonu; 
travma, cerrahi ya da diğer medikal sorunlar nede-
niyle ortaya çıkan aneminin düzeltilmesi için en sık 
kullanılan kan ürünüdür. Yakın zamana kadar tam 
kan şeklinde kullanılmış olmakla birlikte, günümüz-
de eritrositler ve plazma komponentleri ayrı ayrı 
transfüze edilmektedir. Eritrosit süspansiyonu, tam 
kanın trombositten zengin plazma kısmının ayrış-
tırılması (200-250 mL) ile elde edilir. Eritrositlerin 
depolanması için bir antikoagülanla karıştırılması, 
canlılıklarını korumaları için de buzdolabında sak-
lanmaları gerekir. SAG-M (Salin-adenin-glukoz-
mannitol), adsol, nutricel ve optisol gibi koruyucu 
solüsyonlu eritrosit süspansiyonlarının hematokriti 
% 55-60, saklama süreleri 42 gündür. CPDA-1’de 
korunanların ise hematokritleri %70-80 olup 35 gün 
saklanabilir (46).

Taze donmuş plazma. Koagülasyon faktör eksikli-
ği bulunan ve ciddi kanaması olan hastalarda, daha 
güvenli fraksiyone ürünler bulunmadığında ya da 
varfarinin etkisinin acilen etkisizleştirilmesi gerekti-
ğinde kullanılan bir kan ürünüdür. Cerrahi kanamada, 
transfüze edilen eritrosit sayısı nedeniyle gerektiğin-
de, masif transfüzyon algoritmasının bir parçası ola-
rak kullanılabilirler. Tam kanın kısa süre içinde +2-6 
°C’de santrifüj edilmesi ve altı saat içinde en az -18 
°C’de dondurulmasıyla taze donmuş plazma (TDP) 
elde edilir. İçinde trombosit hariç tüm koagülasyon 
faktörleri, immünglobulinler ve albümin bulunur. 
Ayrıca, ürün içerisinde labil koagülasyon faktörle-
rinin (FV ve FVIII) aktiviteleri korunmuştur. Bu 
ürün, -18 °C’de ve daha düşük derecelerde 1 yıl ve 
üzerinde saklanabilir. Derin dondurucudan çıkarılan 
plazmanın özel ısıtıcılarda ısıtılması (37°C) ve son-

Tablo 4. Kan transfüzyonunun taşıdığı riskler (1,5, 29,41,49,50).

Risk

Akut Reaksiyonlar
- İmmünolojik reaksiyonlar

- ABO uyumsuzluğu: 
- Febril hemolitik reaksiyonlar 
- Febril nonhemolitik reaksiyonlar
- Alerjik/anafilaktik reaksiyonlar

- İmmünolojik olmayan reaksiyonlar
- Bakteriyel kontaminasyon
- Transfüzyonla ilişkili Akut Akciğer Hasarı (TRALI) 
- Posttransfüzyon purpura (PTP)
- Masif transfüzyon komplikasyonları:

o Koagülopati
o Volüm yüklenmesi
o Hipotermi
o Hiperkalemi/hipokalemi
o Metabolik alkaloz
o Hipokalsemi

- Kan merkezi hataları
o Donör tarama hataları 
o Servis hataları

Kronik Reaksiyonlar
- İmmünolojik reaksiyonlar

- Gecikmiş hemoliz
- Alloimünizasyon
- Graft versus host reaksiyonu
- İmmünmodülatör etkiler 

o Kanser yinelenmesi, oluşumu
o Postoperatif infeksiyonlar

- İmmünolojik olmayan reaksiyonlar
- Demir birikimi
- Enfeksiyöz hastalık nakli:

o HIV 
o Hepatitis A
o Hepatitis B
o Hepatitis C 
o Parazitler: Malarya

Sıklık

1: 100,000 - 150.000
1: 2.500 - 5.000
1: 100
1: 2.000 - 50.000

1: 50.000 - 500.000
1: 5.000 - 150.000
Nadir

1: 4.000.000
1: 14.000

1:1.600

1:250.000 - 4.000.000
1:1.000.000
1:50.000 - 250.000
1:30.000 - 3.000.000
1:4.000.000
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rasında hemen kullanılması gerekir. Eritilen plazma 
oda sıcaklığında 4 saat, buzdolabında (+4 °C) 24 saat 
bekletilebilir (46).

Kriyopresipitat. Taze donmuş plazmadan elde edilir. 
Her bir ünitesinde 80 ünite faktör VIII ve von Wil-
lebrand faktörü ile birlikte 150-300 mg fibrinojen 
bulunur. Bu iki faktörün eksikliğinde kullanılmakla 
beraber, disemine intravasküler koagülasyon (DIC)’a 
bağlı kanamalar, üremik kanamalar ve kardiyotorasik 
cerrahide fibrinojen kaynağı olarak da kullanılmak-
tadır. İçeriği açısından TDP’den farkı olmayan bu 
ürününün tek avantajı hacminin azlığıdır. Genellikle 
tek donör ya da 6 veya daha fazla donörden havuz-
lanmış plazma torbaları halinde sağlanır. İnfeksiyon 
riski plazmadaki gibidir fakat bir erişkin dozu en az 6 
farklı donöre maruz kalmayı gerektirir. Kriyopresipi-
tat, -18°C ve daha soğukta 1 yıl saklanabilmektedir. 
Uygulama sırasında ABO uygun ürün kullanılmalı-
dır. Rh uyumu aranmaz. Transfüzyon öncesi çapraz 
karşılaştırma testi gerekmez. Eritildikten sonra 6 saat 
içinde infüze edilmelidir (46).

Trombositler. Tam kandan santrifüjleme yöntemiyle 
veya donörlerden aferez cihazları kullanılarak elde 
edilir. Trombosit konsantreleri, trombosit sayı veya 
fonksiyonundaki yetersizliklere bağlı olarak gelişen 
kanamalarda kullanılmaktadır. Kardiyak cerrahide 
dilüsyonel olarak gelişen trombositopeniye ek ola-
rak, KPB süresi 2 saati aştığında trombositlerin fonk-
siyonlarında bozulma beklenmelidir. Bir trombosit 
konsantresi, trombosit sayısı yaklaşık 10.000 mcL-1 

arttırır. Cerrahi kanamayı önlemek için bu sayının 
50.000’in üzerine çıkması gerektiğinden erişkinlerde 
4-6 trombosit konsantresine gereksinim duyulur. Gü-
nümüzde, aynı donörden alınan kanın trombositleri-
nin özel bir cihaz yardımı ile tutulup kanın geri kalan 
elemanlarının donöre geri verilmesinden ibaret olan 
plazmaferez yöntemi daha sık kullanılmakta ve böy-
lece donör sayısının azaltılmasını sağlamaktadır (46).

İnsan albümini. İnsan plazmasından elde edilen in-
san albümini (% 4,5) genellikle 400 mL’lik şişeler-
de, oda sıcaklığında depolanır. Klinik gereksinimlere 
göre değişmekle birlikte genellikle standart bir infüz-
yon seti ile 5-15 mL dk-1 hızında transfüze edilir. Trav-
ma, yanıklar ve cerrahi sonrasında sıvı resüsitasyonu 
amacıyla kullanılmasının izotonik NaCl kullanımına 
üstün olduğunu gösteren bir kanıt bulunmamaktadır 

(47). Yüzde 20’lik albümin ise nefrotik sendroma eşlik 
eden hipoproteinemik ödem ve karaciğer hastalıkla-
rındaki asitin tedavisinde kullanılmaktadır (48).

Kan Transfüzyonu ile İlgili Sorunlar

Aneminin transfüzyon ile düzeltilmesinin iki ana 
tipte sıkıntı ile birlikte olduğunu söylemek olasıdır: 
(1) kan temininde güçlük, (2) kan transfüzyonunun 
riskleri.

Kan Temininde Güçlük

Günümüzde yalnızca ABD’de yılda yaklaşık 15 mil-
yon ünite eritrosit süspansiyonu kullanılmakta ve bu 
sayı giderek artmaktadır. Buna karşılık donör havuzu 
aynı hacimde kalmayı sürdürmekte, hatta bir miktar 
azalmaktadır. Bu ülkedeki hastanelerin % 6.89’unda 
elektif cerrahi, kan ve kan ürünü bulunamaması nede-
niyle en az 1 gün ertelenmektedir (10).

Kan Transfüzyonunun Riskleri

İnfeksiyon nakli. Kan transfüzyonu ile özellikle he-
patit olmak üzere, bazı hastalıkların bulaşabildiği ilk 
kez 1943’lerde gözlenmiştir. O tarihten bu yana, ara-
larında fatal seyreden virüs hastalıkları (HIV, hepatit 
C) da olmak üzere pek çok bulaşmanın mümkün ol-
duğu görülmüştür. Günümüzde kan transfüzyonunun 
enfeksiyon nakline ilişkin güvenliği, gelişmiş ülke-
lerde önemli ölçüde arttırılmıştır. Ayrıntılı testler (he-
patit B yüzey antijeni, hepatit B virüs core antikoru, 
hepatit C virüs antikoru, insan T-lemfotropik virüs 1 
ve 2 antikoru, insan immün yetersizlik virüs 1 ve 2 ve 
sifiliz gibi) ve halkın bilgilendirilmesi ile transfüzyo-
na bağlı HIV, hepatit C ve B virüslerinin nakli önemli 
ölçüde azalmıştır (Tablo 4) (1,5,29,41,49,50).

Viral ve parazitik infeksiyon bulaşma riskinin çok 
azaltılmış olmasına karşın günümüzde kan ve kan 
ürünlerinin transfüzyonu ile ilgili, immünmodülas-
yon ve transfüzyonla ilişkili akut akciğer hasarı gibi 
yeni sorunlar saptanmaya başlamıştır (50-52).

Yakın tarihli çalışmalarda kan transfüzyonu ile ma-
lignansi gelişimi arasında bir korelasyonun varlığı 
(immünmodülasyon) lehine bulgular gözlenmektedir. 
Kanser tanısı konulmadan önceki 5-29 yıl içinde kan 
transfüzyonu yapılmış hastalarda nonHodgkin len-
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foma gelişme riskinde artış saptanmaktadır. Hepato-
sellüler karsinoma rezeksiyonu sırasında kan verilen 
hastaların 5 yıllık sağ kalım oranları % 38 iken, kan 
verilmeyen hastalarda bu oran % 67 olarak saptan-
mıştır. Postoperatif dönemde gelişen bazı infeksiyon-
lardan da immünmodülasyon sorumlu tutulmaktadır.
(50,51).

Transfüzyona bağlı akut akciğer hasarı (TRALI) ise 
kan ve kan ürünlerinin transfüzyonunu izleyen 6 saat 
içinde ortaya çıkan nonkardiyojenik pulmoner ödem 
tablosudur. İmmünolojik bir orijini olduğu kabul edil-
mekte, insan lökosit antijenlerine karşı gelişen anti-
korların sorumlu olduğu düşünülmektedir. Multipar 
kadın donörlerden elde edilen plazma transfüzyonu 
yapılan hastalarda sıklık daha fazladır (52,53).

Transfüzyonun mortalite ve morbiditeye etkileri

Mortalite. Transfüzyon ile mortalite arasındaki ilişki-
yi araştıran çalışmalarda farklı sonuçlar bildirilmek-
tedir (54). Örneğin, vasküler cerrahi uygulanan küçük 
bir hasta grubunda Bush ve ark. (55), transfüzyon ile 
mortalitenin etkilenmediğini saptamıştır. Benzer şe-
kilde bir diğer çalışmada transfüzyon uygulanan yo-
ğun bakım hastalarında mortalite oranının transfüz-
yon uygulanmayan hasta grubuna göre daha yüksek 
olmadığı vurgulanmıştır (56). Buna karşılık daha düşük 
hemoglobin düzeylerine izin verilen yoğun bakım 
hastalarında mortalitenin nispeten daha az olduğu (57) 
veya kan transfüzyonu yapılan hastaların mortalite 
oranlarının daha yüksek olduğunu saptayan (58) ça-
lışmalar da bulunmaktadır. Bununla birlikte ortak bir 
kanı, transfüzyon sayısı arttıkça mortalite oranının da 
yükseldiği şeklindedir (56,59).

Benzer iddialar, kardiyak cerrahi uygulanan hastalar 
için de ileri sürülmektedir. Engoren ve ark. (60) KABG 
cerrahisi uygulanan 1915 hastada transfüzyon yapılan 
649 hastanın 5 yıllık mortalitesinin yapılmayanlara 
kıyasla iki kat daha yüksek (%15) olduğunu saptamış-
lardır. Surgenor ve ark.’nın (61) çalışmasında, kardiyak 
cerrahi uygulanan 9079 hastanın % 36’sında (3254 
hasta) 1-2 ünite eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 
yapıldığı, bunların % 43’ünün intraoperatif dönem-
de, geri kalanının postoperatif dönemde uygulandığı, 
transfüzyon uygulanan hastalarda mortalite oranının 
uygulanmayan hastalardan % 16 daha yüksek oldu-
ğu bildirilmiştir. Bu hastalarda; ileri yaş, diyabet, 

konjestif kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı, diyaliz, preoperatif kreatinin yüksekliği, 
preoperatif hematokrit düşüklüğü, düşük (<% 40) 
ejeksiyon fraksiyonu, preoperatif intraaortik balon 
pompası gerekliliğinin riski arttırdığı da not edilmiş-
tir. Benzer şekilde Koch ve ark. da (62), koroner arter 
cerrahisi sonrasında eritrosit süspansiyonu transfüz-
yonu ile sağ kalım oranının azaldığını bildirmektedir. 
Tek merkezli, “TRACS” (Transfusion Requirements 
after Cardiac Surgery) çalışmasında kardiyak cerrahi 
hastalarında sınırlı (hematokrit < % 24) ve liberal (he-
matokrit < %30) transfüzyon stratejilerinin 30 gün-
lük mortalite ve morbidite (kardiyojenik şok, ARDS, 
akut böbrek yetersizliği) oranlarında fark yaratmadığı 
bildirilmiştir (63). İzole KABG uygulanan 3024 hasta-
da perioperatif kan transfüzyonunun 30 günlük ve bir 
yıllık mortalite oranlarını arttırdığı bildirilmektedir 
(64). Benzer bir çalışmada, aynı hasta grubunda (izole 
KABG, 11.963 hasta) kan ve kan ürünleri transfüzyo-
nunun mortaliteyi 1.79 kat arttırdığı bildirilmiştir (65).

Trombosit transfüzyonunun da postoperatif mortali-
teyi arttırabileceğini ileri süren çalışmalar da bulun-
maktadır. Bunlardan birisinde, ortotopik karaciğer 
transplantasyonu yapılan 449 hastada hem hasta hem 
de greft 1 yıllık sağ kalım oranlarının düştüğü (% 74’e 
% 92 ve % 69’a % 85) gösterilmiştir. Aradaki farklı-
lık, akut akciğer hasarına bağlanmıştır (66).

Morbidite. Yeni ve kapsamlı çalışmalarda, transfüz-
yonun morbiditesine ilişkin istikrarlı bilgiler görül-
mektedir. Koroner arter cerrahisi uygulanan 11963 
hastayı içeren retrospektif bir çalışmada, transfüzyo-
nun postoperatif morbid olayların (renal yetersizlik, 
uzayan ventilasyon desteği, infeksiyonlar, kardiyak 
komplikasyonlar, nörolojik olaylar) sıklığını arttır-
dığı saptanmıştır (65). Buna benzer şekilde TRICC, 
SOAP, ABC ve CRIT çalışmaları da allojenik eritro-
sit transfüzyonu yapılan hastalarda morbidite oran-
larının daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır 
(56-58,67). Buna karşılık, akut miyokart infarktüsü ve 
anstabil anjinası olan hastaların bu yorumun dışında 
bırakılması gerektiği de bildirilmektedir (67).

KPB eşliğinde KABG, kapak ya da kapak+KABG 
ameliyatı yapılan 16.847 hastada yapılan bir çalışma-
da eritrosit transfüzyonu yapılan hastalarda solunum 
yetersizliği ve ARDS sıklığının daha yüksek, intübe 
kalma sürelerinin daha uzun, reintübasyon oranları-
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nın da daha yüksek olduğu saptanmıştır. Taze don-
muş plazma transfüzyonunun da cerrahi sonrasında 
daha fazla pulmoner komplikasyonla birlikte olduğu 
görülmüştür. Buna karşılık bu çalışmada transfüzyon-
la ilişkili akut akciğer hasarının transfüzyonla ilişkisi 
saptanamamıştır (68).

Cleveland Klinik’te KPB eşliğinde 15.000 hastada 
yapılmış kardiyak cerrahi girişimleri irdelendiğinde, 
transfüzyon ile postoperatif enfeksiyonlar arasında 
ilişki gösterilmiş; eritrosit kullanımının artması ile 
septisemi ve bakteriyemi, yüzeyel ve derin yara en-
feksiyonu sıklığında artış olduğu bildirilmiştir (69). 
İngiltere’de yapılan bir çalışmada transfüzyon ya-
pılan 4909, transfüzyon yapılmayan 3689 kardiyak 
cerrahi hastası karşılaştırıldığında transfüzyon yapı-
lan hastalarda infeksiyon (respiratuar, yara) ve organ 
iskemisi (renal sorunlar, inme, miyokart enfarktüsü) 
sıklığının daha yüksek, yoğun bakımda ve hastanede 
kalış sürelerinin de daha uzun olduğu saptanmıştır (70). 
Koroner cerrahi uygulanan 12.000’e yakın hastada 
transfüzyon yapılan hastalarda renal yetersizlik, ven-
tilasyon desteğinde uzama, ciddi infeksiyon, kardiyak 
komplikasyonlar ve nörolojik olayların oranında artış 
bildirilmiştir (65).

Yoğun bakımda eritrosit transfüzyonu ile yoğun ba-
kımda kalış süresi arasında da ilişki bulunmaktadır. 
Sakr ve ark.’nın (32) çalışmasında, kan transfüzyo-
nunun yoğun bakım kalış süresini uzattığı ve organ 
yetersizliği oranını arttırdığı gösterilmiş olmakla bir-
likte, bu hastaların genel durumlarının daha kritik ol-
duğu da belgelenmiştir. Ancak, tahmin edilebileceği 
üzere, kan transfüzyonu gereksinimi bulunan hastala-
rın genel durumlarının diğerlerine kıyasla daha kritik 
olduğu da bir gerçektir (58). Bu nedenle, morbidite artı-
şının hastaların klinik durumlarının kötülüğüne değil, 
tamamen transfüzyona bağlı olduğunu ileri sürmek 
için çok daha nitelikli kanıtlara gereksinim duyul-
maktadır.

TRANSFüZYON KARARI İÇİN ÖlÇüTleR

Kan transfüzyonuna karar verirken dikkate alınan 
ölçütler, 1940’ların başından bu yana önemli ölçüde 
değişmiş; artık tüm tedavi modellerinde olduğu gibi 
kâr-zarar karşılaştırılması ile minimum risk alarak 
maksimum yarar sağlayacak stratejiler önem kazan-
maya başlamıştır. Bu nedenle, yalnızca hemoglobin 

ve hematokrit değerlerine bakarak transfüzyona karar 
verme stratejisinin bir yandan hastaların anemiye to-
lerans düzeylerini gözardı ettiği, diğer yandan gerek-
siz transfüzyon ile alınan risk miktarını ve maliyeti 
arttırdığını söylemek yanlış olmayacaktır. Akut kana-
ması olan hastalarda transfüzyon kararının alınmasın-
da aneminin miktarı, kanayan hastalarda kaybedilen 
kan volümünün hesaplanması, bazı hemodinamik ve 
laboratuvar parametrelerinin dikkate alınması kılavuz 
olarak kullanılabilir (71). Bu hastalarda kan transfüz-
yonu için karar verirken aşağıdaki noktaların da dik-
kate alınması gerekir:

- Hastanın anemiyi kompansasyon gücü
- Devam eden kanamanın hızı
- Daha fazla kan kaybı olasılığı
- End-organ iskemisi riski
- Koroner arter hastalığı riski

Kaybedilen Kan Volümü

Cerrahi kanaması olan hastalarda, kan volümünde 
oluşan azalmanın etkileri ile aneminin etkileri birbi-
rinden ayrı değerlendirilmelidir. Cerrahi ya da trav-
matik kanama sırasında normovoleminin korunması, 
yeterli doku perfüzyonunun sağlanması için en önce-
likli stratejidir. Kanama miktarının hesaplanmasında 
klinik belirti ve bulguların değerlendirilmesi, kana-
yan hastaya standart yaklaşım biçimidir. Ancak, bu 
tip vital bulguların anestezi altındaki hastalarda ve 
bazı ilaçlarla maskelenebileceği unutulmamalıdır.

Kan kaybı miktarının;
- % 15-30 kadar olduğu hastalar kristalloid ve kol-

loidlerle tedavi edilmelidir. Genç ve sağlıklı has-
talarda eritrosit transfüzyonu gerekmez.

- % 30-40 kadar olduğu hastalarda hızlı volüm rep-
lasmanı ve eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 
gerekli olur.

- % 40’tan fazla olması yaşam tehdit edicidir ve vo-
lüm replasmanı ve eritrosit transfüzyonu gerekli-
dir.

Vital Bulgular

Hemodilüsyon ve intravasküler volümdeki azalmaya 
bağlı olarak gelişen kompansatuvar değişiklikler, kli-
nisyene anemi ve kan kaybının miktarı hakkında bilgi 
verebilir (Tablo 5) (37). Transfüzyon kararı için klinis-
yenin başvurabileceği fizyolojik kriterler arasında; 
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yorgunluk, dispne, artmış katekolamin gereksinimi, 
taşikardi, hipotansiyon, ST segment değişiklikleri, 
yeni oluşan aritmiler, sol ventrikül kontraktilitesinde 
bozulma (TEE), mental durumda değişiklikler, idrar 
çıkışında azalma bulunmaktadır. Anestezi altındaki 
hastalarda bu göstergelerin doğru yorumlanması, nor-
movolemi ve uygun bir anestezi derinliğini gerektirir 
(72). Kanamaya karşı hastanın verdiği fizyolojik yanıtla-
rın ve klinik bulgulara göre hastaların sınıflandırılması 
da kanamanın ciddiyeti ve transfüzyon gereksinimine 
karar verilmesini kolaylaştırabilir (Tablo 6) (73).

Hemoglobin / Hematokrit

Cerrahlar ve anestezistler için transfüzyon kararını 
vermede en sık kullanılan laboratuvar tetkiklerinin 
başında hemoglobin ve hematokrit düzeyleri gel-
mektedir. Bu konudaki ilk yayında Mayo Klinik’ten 
Adams ve Lundy, transfüzyon için “10/30” kuralını 
önermekteydi. Yazarların bu önerileri, klinik gözlem-
lerinden kaynaklanmaktaydı. Buna göre Hb, 10 g’ın, 
hematokrit de %30’un altına düştüğünde kan trans-
füzyonu için endikasyon doğmaktaydı. Pek çok hay-
van çalışmasında (intravasküler volüm yeterli olmak 
kaydıyla), bunun aksini gösteren veriler elde edilmiş 
ve Jehova Şahitleri gibi kan nakli kabul etmeyen özel 
bir hasta grubundaki düşük preoperatif ve postopera-

tif Hb değerlerinin sorun çıkarmamış olmasına karşın 
“10/30” kuralı, 1980’lerin sonlarına kadar kabul gör-
meye devam etti (74).

İzole dokulardaki in vitro ve normovolemik anemik 
hayvan çalışmalarında Hb düzeyinin 3-5 gr dL-1 dü-
zeyinde olmasının dokulara oksijen sunumunda bir 
bozulmaya neden olmadığını göstermektedir. He-
moglobin düzeyi, bu rakamların altına düştüğünde 
ise köpeklerde ve maymunlarda kardiyak dekom-
pansasyon gelişmektedir. Sağlıklı insanlarda da akut 
normovolemik hemodilüsyonun (Hb: 5 g dL-1), doku 
hipoksisine neden olmadan iyi tolere edildiği ortaya 
konmuştur. Buna karşılık ekstrem anemilerde, normal 
kan volümü korunsa bile, aneminin süresi en önemli 
belirleyici faktör olmaktadır. Domuzlarda, Hb düze-
yinin %10’da tutulması durumunda 5 saatte kardiyak 
iskemik ve ölüm gelişmektedir. Bu bulgulardan hare-
ketle sağlıklı hayvanlarda yaşamla bağdaşan en düşük 
Hb düzeyinin 3-5 g dL-1 olduğu kabul edilmektedir 
(76). Bu verilerden hareketle günümüzde klasik 10/30 
kuralından oldukça uzaklaşmış kılavuzlar, öneriler ile 
karşılaşmaktayız (Tablo 7) (75), (Tablo 8) (4).

Tablo 5. Kan transfüzyonuna karar verilirken dikkate alınan 
klinik parametreler (37).

Parametre

• Yaş
• Aneminin belirti ve bulguları
• Kan kaybının hızı
• Kan kaybının miktarı
• Kardiyak fonksiyon
• Akciğer fonksiyonu
• İskemik kalp hastalığı varlığı
• Uygulanan farmakolojik tedavi

Tablo 6. ACS/ATlS hemoraji klasifikasyonu (73).

Klinik parametreler

Kan kaybı (mL) 
Kalp atım hızı (vuru.dk-1)
Arter kan basıncı
Nabız basıncı (mmHg) 
Solunum hızı (soluk.dk-1) 
İdrar çıkışı (mL.saat-1) 
Santral sinir sistemi (mental durum)

Klas I

<750
<100
Normal
Normal
14–20
>30
Minimal anksiyete

Klas II

750–1,500
>100
Normal
Azalmış
20–30
20–30
Hafif anksiyete

Klas II

1,500–2,000
 >120
Azalmış
Azalmış
30–40
5–15
Anksiyete, konfüzyon

Klas IV

>2,000
>140
Azalmış
Azalmış
>40
Minimal
Letarji

a Değerler, 70 kg’lık bir hasta içindir.  ACS/ATLS: American College of Surgeons/Advanced Trauma Life Support.

Tablo 7. Hemoglobin ve transfüzyon kararı (75).

Hemoglobin
(g dl-1)

> 10
8-10
6-8

< 6

Risk

Çok düşük
Düşük
Orta

Yüksek

Strateji

Transfüzyondan kaçınılmalı
Olabilirse transfüzyondan kaçınılmalı
Transfüzyondan kaçınılmalı, VO2 
azaltılmalı
     Klinik değerlendirme:

- Volüm durumu
- Pulmoner durum
- Kardiyak durum (iskemi)
- Serebrovasküler durum
- Aneminin süresi
- Kan kaybının tahmini miktarı
- Cerrahinin süresi ve riskleri

Transfüzyon gerekli
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Görüldüğü gibi, transfüzyona karar vermek için yal-
nızca hematokrit veya hemoglobine bakmanın yeterli 
olacağını gösteren çok az bilimsel veri bulunmakta-
dır. Ancak, çoğu cerrah anestezist ve yoğun bakım-
cının hala geleneksel “10/30” kuralına uyduklarını 
söylemek de çok yanlış olmayacaktır. Oysa, transfüz-
yon kararı için tek bir hematokrit ya da hemoglobin 
değerine bakmak gibi mucize bir yöntemin geçerlili-
ğinden söz etmek olası değildir. Çünkü aynı hemog-
lobin düzeyindeki iki hastanın genel durumu iyi iken, 
bir diğerininki kötü olabilmektedir. Benzer şekilde 
kanama miktarının ve intravasküler kan volümünün 
tahmin edilmesi de transfüzyon kararı için sık olarak 
yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle daha doğru bir karar 

için oksijen taşıma kapasitesi, oksijen tüketimi, ok-
sijen ekstraksiyon oranı ve oksijen sunumunu ölçen 
fizyolojik ölçütlerin kullanılması da gerekmektedir 
(76-78). Rutinde her hastada ulaşılabilir ve kullanılabilir 
olması mümkün olmamakla birlikte bu parametre-
ler doku hipoksisini nispeten daha doğru yansıtırlar 
(Tablo 9) (40).

Fizyolojik Transfüzyon Ölçütleri

Anemi ve kanama durumlarında transfüzyon kararı 
vermek için kullanılan fizyolojik ölçütler, global veya 
rejyonel doku oksijenasyonunun miktarını kıstas alır. 
Ancak fizyolojik transfüzyon kriterlerinin geçerli 
olabilmesi için anestezinin stabil olması ve önceden 
mevcut herhangi bir hipovolemi ya da taşikardinin 
düzeltilmiş olması gereklidir.

Yetersiz doku oksijenasyonunu gösteren fizyolojik 
kriterler; taşikardi ve hipotansiyonla karakterize olan 
hemodinamik instabilite, ST segment değişiklikleri, 
yeni oluşan aritmiler, sol ventrikül fonksiyon bozuk-
luğu (ekokardiyografi), oksijen ekstraksiyon oranının 
artması (>% 50), miks venöz oksijen satürasyonu 
(<% 50) ve miks venöz oksijen parsiyel basıncının 
düşmesidir (<25-20 mmHg) (76-78).

Miks venöz oksijen basıncı. Miks venöz oksijen 

Tablo 8. Amerikan Anestezistler Derneği’nin (ASA) erişkinler-
de eritrosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları (4).

- Kardiyopulmoner baypasta, hemoglobinin 6 g dL-1’nin altında 
olduğu hastalarda transfüzyon endikedir.

- Altmış beş yaşın üzerindeki hastalarda ve kronik kardiyovaskü-
ler veya respiratuvar hastalıkları bulunan hastalarda, hemoglo-
binin 7 g dL-1’nin altında olduğu hastalarda transfüzyon endi-
kedir.

- Hemoglobin seviyesi 7-10 g dL-1 arasında olan stabil hastalarda 
transfüzyonun yararı açık değildir.

- 1500 mL’den ya da kan volümünün % 30’undan daha fazlasını 
hızlı bir şekilde kaybetmiş hastalarda transfüzyon önerilmekte-
dir.

- Acil hemostazın sağlanamayacağı hızlı kan kayıplarında trans-
füzyon endikedir.

Tablo 9. eritrosit transfüzyonu için endikasyonlar (40).

Parametre

Fizyolojik kriterler
- Rölatif hipotansiyon*
- Rölatif taşikardi*
- Yeni ST segment depresyonu > 0.1 mV
- Yeni ST segment elevasyonu > 0.2 mV
- Yeni duvar hareket anormalliği (TEE)
- PvO2 (mmHg)
- O2 ekstraksiyon oranı (%)
- SvO2 (%)
- VO2’de azalma (%)

Hemoglobine dayalı kriterler
- Tüm hastalarda**
- İleri yaş (> 80)
- KAH, KKY
- Hipoksemi (SaO2<0.90)
- Ateş/hipermetabolizm

Kanıt desteği

Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
< 25
> 50
< 50
> 10-50

< 6 g dL-1

İntraoperatif / YBü

Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
< 32
> 40
< 60
> 10

< 7 g dL-1

7-8 g dL-1

8 g dL-1

8-9 g dL-1

7-8 g dL-1

Postoperatif

Evet
Evet
Evet
Evet
Evet
-
-
-
-

7-8 g dL-1

8-9 g dL-1

8-9 g dL-1

9 g dL-1

8-9 g dL-1

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi; TEE: Transözofageal ekokardiyografi; PvO2: miks venöz parsiyel oksijen basıncı; SvO2: miks venöz oksijen satü-
rasyonu; VO2: Oksijen tüketimi; KAH: koroner arter hastalığı; KKY: konjestif kalp yetersizliği; SaO2: arteryel oksijen satürasyonu.
* Rölatif hipotansiyon: ortalama arter basıncının kontrol değerinin %70-80 altında ya da 60 mmHg’nın altında olması (gençlerde < 55 mmHg, 
yaşlılarda, kardiyovasküler hastalıklar ve hipertansif hastalarda <70-80 mmHg); rölatif taşikardi: kalp hızının kontrol değerinin % 120-130 
üzerinde olması (>110-130 vuru dk-1)
** Oksijenasyon yetersizliğine ilişkin spesifik bir bulgu olmaksızın eritrosit transfüzyonu endikasyonu.
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basıncı (PvO2), doku oksijenasyonunu yansıtan bir 
değerdir. Teorik olarak dokudaki oksijen miktarı ile 
miks venöz oksijen basıncının dengede olması bekle-
nir. Ancak, insanlarda dokudaki PO2’nin miks venöz 
oksijen basıncından daha düşük olduğu bilinmekte-
dir. Normal değerleri, 35-45 mmHg olmakla birlikte, 
hipoksi durumlarında doku oksijenasyonunu doğru 
yansıtmayabilir. Ayrıca, stabil bir değerden çok akut 
değişiklikler daha anlamlı olabilir. Bu nedenle akut 
bir düşüş, doku hipoksisi lehine yorumlanabilir. An-
cak PvO2 ölçümünün yapılması her cerrahi girişimde 
mümkün olamadığından, yalnızca özel bazı kardi-
yovasküler girişimlerde transfüzyona karar vermek 
için kullanılabilmektedir (74). Amerikan Patolojistler 
Koleji’nin önerilerine göre PvO2’nin 25 mmHg’nın 
altına düşmesi, transfüzyon için endikasyon anlamı-
na gelmektedir (78). Ancak, deneysel ve klinik çalış-
maların sonuçları dikkate alındığında PvO2’nin 32 
mmHg’nın altına düşmesi, daha güvenilir bir trans-
füzyon kriteri olabilir (78).

Miks venöz oksijen satürasyonu. Miks venöz ok-
sijen satürasyonu (SvO2) bazı klinisyenlerce, doku 
oksijenasyonunun izlenmesinde yararlı bir ölçüt 
olarak kabul edilmektedir. Normal değerleri, %60-
80 arasındadır. Gerek miks venöz oksijen basıncı, 
gerekse SvO2 ölçümü için pulmoner arterden kan 
alınması gerekir. PvO2 30 mmHg’nın altına düştü-
ğünde hemoglobin-oksijen disosiasyon eğrisindeki 
keskin inişin olduğu alana girildiğinden hemoglobin 
satürasyonu hızla düşüş gösterir. Hematokrit değe-
ri, %20’nin altına indiğinde SvO2 değeri hızla azal-
maya başlar. Bir çalışmada kardiyovasküler cerrahi 
uygulanan hastalarda transfüzyon eşiği için SvO2 
değerinin %55’in altına düşmesi kriter olarak kabul 
edilmiştir. Bu kriterin kullanılması ile kullanılan al-
lojenik kan miktarının anlamlı ölçüde azaldığı gös-
terilmiştir (74).

Santral venöz oksijen satürasyonu. Miks venöz 
oksijen satürasyonu, pulmoner arter kateterizasyonu 
gerektirdiğinden santral venöz kateter yerleştirilmiş 
hastalarda SvO2 yerine santral venöz oksijen satü-
rasyonunun (ScvO2) kullanımı giderek artmaktadır. 
Pulmoner arter kateteri yerleştirilmesine kıyasla daha 
kolay, güvenli ve ucuz bir yöntemdir. Oksimetrik 
bir kateter kullanıldığında sürekli ölçüme izin verir. 
ScvO2’nin normal değerleri SvO2’nin % 5 üzerinde-
dir (79-81).

Oksijen tüketimi. Postoperatif dönemde ve travma 
hastalarında oksijen tüketimindeki (VO2) değerindeki 
bir azalmanın kötü prognoz işareti olduğu gösteril-
miştir. Volüm ve Hb konsantrasyonunun arttırılması 
ile dokulara oksijen sunumunun arttırılması, VO2’yi 
arttırır, mortaliteyi azaltır. Bu nedenle doku hipoksi-
si lehine yorumlanacak VO2’deki düşüşlerin belirli 
bir eşiğin üzerine çıkması durumunda transfüzyon 
uygulanması, doku hipoksisini düzeltebilir. Ameri-
kan Patolojistler Koleji’nin önerilerine göre VO2’de 
%50’den daha fazla bir azalma oluşması, transfüzyon 
için endikasyon anlamına gelmektedir (77). VO2’deki 
%10’un üzerinde bir azalmanın kriter olarak kullanıl-
ması ise daha güvenilir olabilir (82).

Ancak, VO2’de yanıltıcı olabilmektedir. Örneğin 
sepsiste, VO2’deki düşüş, DO2’deki düşüş ile kore-
lasyonunu kaybetmektedir. Bu nedenle sepsisteki 
hastalarda VO2’yi düzeltmek için transfüzyon değil 
inotropik ajanlar yararlı olabilmektedir. ARDS’de 
Fick eşitliği ile hesaplanan VO2 değerinin, kalorimet-
re ile doğrudan hesaplanan VO2 değeriyle uyuşmadığı 
gösterilmiştir. Bu nedenle VO2, özellikle bazı klinik 
durumlarda transfüzyon kararı vermek için güvenle 
kullanılacak bir ölçüt olmaktan uzak kalabilmektedir 
(74).

Oksijen ekstraksiyon oranı. Aneminin düzeltil-
mesindeki temel amaç, dokuların oksijenasyonunu 
düzeltmek olduğundan dokuların oksijen dengesi, 
transfüzyon kararı için bir ölçüt olarak kullanılabi-
lir. Dokuların arteryel kandaki oksijenden aldıkları 
miktarı belirten oksijen ekstraksiyon oranı (O2ER), 
arteryel oksijen içeriğinin (CaO2) ile venöz kanda-
ki oksijen içeriği (CvO2) arasındaki farkın CaO2’e 
bölünmesi ile hesaplanabilir. Hayvan çalışmaların-
da O2ER % 50’yi aştığında laktat üretiminin arttığı, 
kardiyak dekompansasyon geliştiği gözlenmiştir. Bu 
durum, hematokrit düzeyi 10 g dL-1’nin altına düş-
tüğünde oluşmaktadır. Köpeklerde cerrahi ligasyon 
yöntemi ile koroner kan akımı azaltıldığında ise he-
matokrit düzeyi % 20’ye düşmeden aynı sonuç gö-
rülmektedir (75). Bu nedenle O2ER’in % 50’yi aşması 
bir transfüzyon kriteri olarak kabul edilebilir. Kardi-
yak cerrahide KPB sonrasında transfüzyon kararı ve-
rilirken O2ER değerinin de dikkate alınmasının kan 
kullanımını azalttığı ileri sürülmüştür (83). Bu nedenle 
özellikle sorunlu hastalarda O2ER, transfüzyon kararı 
vermek için Hb düzeyinden daha güvenilir bir kriter 
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olabilir. 

laktat. Serum laktat düzeyi, hemorajik şokun tanı 
ve prognozunda 1960’lardan beri kullanılan bir pa-
rametredir. Kandaki düzeyi; oksijen açığı, doku hipo-
perfüzyonu ve hemorajik şokun ciddiyetine paralellik 
gösterir (73). Kanamadan sonraki 24 saat içinde kan 
laktat düzeyinin normale (≤ 2 mmol L-1) getirildiği 
hastalarda sağ kalım oranının %100, 48 saat sonun-
da laktat düzeyinin 2 mmol L-1’nin üzerinde olduğu 
hastalarda sağ kalım oranının ise % 13.6 olduğu gös-
terilmiştir (84).

Baz açığı. Perfüzyon yetersizliğinin bir göstergesi 
olarak travma sonrası mortalitenin tahmininde kulla-
nılmış olan bir parametredir. Baz açığının şiddetine 
göre hastalar üç gruba girebilir: hafif ([-3] – [-5] mEq 
L-1), orta (6-9 mEq L-1) ve ciddi (10 mEq L-1 ve daha 
fazla) (85). Bu konudaki çalışmaların olumlu sonuçla-
rına karşın hemorajik şokta baz açığı ile hasta son-
lanımı arasındaki ilişki laktat düzeyleri kadar yeterli 
değildir. 

Miyokardiyal iskemi. Hemoglobin konsantrasyo-
nu, kritik bir değerin altına düştüğünde en fazla risk 
altında olan organlardan biri de kalptir. Miyokardın 
oksijen gereksinimi ve sunumu arasındaki dengenin 
anemi nedeniyle bozulması, miyokard iskemisini 
tetikler. Bir dk.’dan daha uzun süren yeni ST seg-
ment depresyonu (>0.1 mv) veya yeni ST segment 
elevasyonu (>0.2 mv), transözofageal ekokardiyog-
rafide yeni ventrikül duvar hareket anormalliklerinin 
saptanması, miyokardiyal iskeminin bulguları olarak 
kabul edilebilir (86). Önemli bir nokta, hemodilüsyona 
bağlı bu miyokart iskemisinin, hemoglobin konsant-
rasyonunun bir miktar arttırılması veya kalp hızının 
düşürülmesi ile düzelebilmesidir (87,88). Rejyonel ok-
sijenasyondaki bozulmanın takibinde, miyokardiyal 
iskeminin izlenmesi transfüzyon kararının verilme-
sinde yeni bir kriter olabilir (89,90).

Kardiyak cerrahide transfüzyon kararındaki 
farklar. Kalp cerrahisinde kan ve kan ürünlerinin 
kullanım sıklığı çok fazladır. Bir çalışmada koro-
ner baypas cerrahisi uygulanan 102.470 hastanın % 
56’sında eritrosit transfüzyonu, % 19’unda plazma 
ve % 24’ünde trombosit transfüzyonu yapıldığı bil-
dirilmiştir (91). Kardiyak cerrahide koagülopatilerin 
ve aneminin düzeltilmesi ile kanamanın azaltılması 

ve sonuçta kanın oksijen taşıma kapasitesinin arttı-
rılması için sık olarak kan ve kan ürünlerinin kul-
lanılmaktadır. Bu nedenle bu hasta grubunda önce-
likle kanamanın azaltılmasına yönelik önlemlerin 
alınması gereksiz kan transfüzyonlarını ve riskleri-
ni azaltacaktır. Kardiyak cerrahi öncesinde mevcut 
aneminin düzeltilmesi, trombosit karşıtı ilaçların 
kesilmesi, antikoagülasyonun geri döndürülmesi 
ve otojenik transfüzyon stratejilerine başvurulması 
seçenekler arasındadır. Olabilirse anemi ve antiko-
agülasyonun düzeltilmesi için kan ve kan ürünleri 
kullanılmamalıdır. Anemiyi düzeltmek için hemog-
lobini yükseltecek ilaçların kullanılması ve kanama 
riskini azaltmak için cerrahi kanamanın azaltılması-
na özen gösterilmesi daha doğru olabilir. İntraopera-
tif dönemde ise transfüzyon endikasyonu için bazı 
protokol veya algoritmaların kullanılması, transfüz-
yon kararının birden fazla kişiden oluşan bir ekip 
tarafından verilmesi, tromboelastografi gibi hemos-
tatik fonksiyonu değerlendiren monitörizasyon yön-
temlerinin kullanımı, farmakolojik bazı ilaçlar ile 
perioperatif kanamanın azaltılması, minimal invaziv 
cerrahi tekniklerin, daha küçük hacimli baypas dev-
relerinin ve hücre kazanımı (cell salvage) teknik-
lerinin kullanılması kardiyak cerrahide kan ve kan 
ürünleri kullanımını azaltabilir (3,4,46, 92-98).

Bu noktaların da dikkate alınması kaydıyla kardiyak 
cerrahide transfüzyon endikasyonu için nispeten ni-
telikli kanıtların desteklediği durumlar aşağıdaki gibi 
özetlenebilir (3,4).

1. Hemoglobinin 6 g dL-1’nin altında olması 
durumunda, yaşam kurtarıcı olabileceğinden 
eritrosit transfüzyonu endikedir. Hemoglobi-
nin 7 g dL-1’nin altında olduğu pek çok posto-
peratif hastada transfüzyon uygun olur, ancak 
bu konuda kaliteli kanıt bulunmamaktadır.

2. Kritik düzeyde nonkardiyak end-organ iske-
misi (santral sinir sistemi ve barsaklar gibi) 
olan ancak hemoglobini 10 g kadar yüksek 
olan hastalarda eritrosit transfüzyonu uygu-
lanabilir. Ancak, bu konuda daha fazla kanıta 
gereksinim bulunmaktadır.

3. Hemoglobin konsantrasyonunun 10 g dL-1’nin 
üzerinde olduğu hastalarda oksijen transportu-
nu arttırmak amacıyla transfüzyon yapılması 
önerilmemektedir.
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Kardiyopulmoner baypasta transfüzyon. KPB’de 
transfüzyon endikasyonları ise aşağıdaki gibidir: (3,4)

1. Orta dereceli hipotermik KPB sırasında he-
moglobinin 6 g dL-1 veya daha altında oldu-
ğu hastalarda transfüzyon endikedir. Serebral 
oksijen sunumunun risk altında olduğu hasta-
larda (serebrovasküler olay öyküsü, diyabetes 
mellitus, serebrovasküler hastalık, karotid ste-
nozu) daha yüksek Hb değerlerinde transfüz-
yon yapılabilir. 

2. KPB’de Hb düzeyinin 6 g dL-1 veya üzerinde 
olduğu hastalarda transfüzyon kararı, hastanın 
klinik durumuna göre verilmelidir. Bunun için 
hastaya bağlı faktörler (yaş, hastalığın cid-
diyeti, kardiyak fonksiyon, kritik end-organ 
iskemisi riski vb.), klinik durum (masif ya 
da aktif kan kaybı) ve laboratuvar bulguları 
(hematokrit, SvO2, elektrokardiyografik veya 
ekokardiyografik miyokardiyal iskemi bulgu-
ları, vb.) değerlendirilmelidir.

3. Kardiyopulmoner baypasta ve kritik end-
organ iskemik/hasarı riski bulunan hastalarda 
hemoglobin düzeyini 7 g dL-1’nin üzerinde 
tutmak mantıksız değildir.

Postoperatif dönemde transfüzyon. Postoperatif 
dönemde kardiyak cerrahi hastalarında transfüzyon 
endikasyonu ile ilgili olarak ise aşağıdaki vurgulama-
lar yapılabilir: (3,4)

1. Kardiyak cerrahi sonrasında hemoglobin dü-
zeyi 6 g dL-1’nin altında olan hastalarda, ya-
şam kurtarıcı olabileceğinden eritrosit trans-
füzyonu endikedir. 

2. Hemoglobin düzeyi 7 g dL-1’nin altında olan 
postoperatif hastaların çoğunda eritrosit trans-
füzyonu uygundur, ancak bu konuda daha faz-
la kanıta gereksinim bulunmaktadır.

3. Diğer kan ürünlerinin transfüzyonu, hemosta-
tik fonksiyonu değerlendiren spesifik testlerin 
sonuçlarına dayandırılmalıdır. 

Aslında cerrahi sonrasında yoğun bakımdaki hasta-
larda transfüzyon kararı, biraz kompleks bir karar 
olmaktadır. Hastanın klinik durumu ile hastalığının 
değerlendirilmesi, bu kararda önemli bir yer tutar. 
Hastanın intravasküler volüm durumu (taşikardi, hi-
potansiyon ve oligüri), pulmoner ve kardiyak tablosu, 
serebrovasküler durumu, aneminin kronikliği, hasta-

nın semptomları, potansiyel kan kaybı, cerrahinin bü-
yüklüğü ve tekrar kanama olasılığı bu kararı etkileye-
cek majör faktörler arasındadır. 

Plazma Transfüzyonu

Günümüzde plazma transfüzyonu için endikasyonlar; 
ciddi kanamalar veya bir ya da birden fazla koagü-
lasyon faktörü eksikliği olan (ve fraksiyone ürünlerin 
temin edilemediği) hastalardaki cerrahi işlemler ile 
sınırlıdır. Kanıt düzeyleri çok yüksek olmamakla be-
raber toraks cerrahları ve kardiyovasküler anestezist-
ler derneklerinin (The Society of Thoracic Surgeons 
and The Society of Cardiovascular Anesthesiologists) 
plazma transfüzyonuna ilişkin önerileri aşağıdaki gi-
bidir:(3,4)

1. Plazma transfüzyonu; ciddi kanaması olan 
hastalarda bir veya daha fazla koagülasyon 
faktörünün eksikliğinde, spesifik fraksiyone 
ürünlerin bulunamaması durumunda makul 
bir seçenektir.

2. Varfarinin etkisinin hızla geri döndürülmesi 
gerektiğinde protrombin kompleks konsant-
releri tercih edilmelidir. Ancak, protrombin 
kompleks konsantreleri içinde yeterli düzeyde 
Faktör VII bulunmadığında plazma transfüz-
yonu uygun bir seçim olabilir.

3. Büyük miktarlarda eritrosit süspansiyonu 
transfüzyonu endikasyonu bulunan hastalarda 
masif transfüzyon algoritmasının bir parçası 
olarak plazma transfüzyonu uygun bir seçim 
olabilir.

4. Kardiyak ameliyatlarda koagülopatinin bulun-
madığı durumlarda profilaktik plazma kullanı-
mı endike değildir, kan kaybını azaltmaz, has-
taya transfüzyona bağlı bilinen riskleri yükler.

SONUÇ

Kalp cerrahisinde kan ve kan ürünlerinin kullanım 
oranı çok yüksektir. Perioperatif eritrosit süspansiyo-
nu transfüzyonu gerekliliği, akut aneminin kardiyak 
ameliyatlardan sonraki morbidite ve mortalite için 
bağımsız bir risk faktörü olması gerçeğine dayanmak-
tadır. Buna karşılık transfüzyonun da kritik hastalarda 
yüksek morbidite ve mortalite oranlarına neden oldu-
ğu, kalp cerrahisinden sonra renal yetmezlik ve infek-
siyon, solunumsal, kardiyak ve nörolojik komplikas-
yon oranlarını arttırdığı bildirilmektedir. Bunca çok 
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literatür bilgisi karşısında kardiyak cerrahide trans-
füzyon kararının hangi durumda zarardan çok yarar 
sağlayacağına karar vermek hâlâ güç olmaktadır. 
Akut kan kaybı durumunda, transfüzyondan önce int-
ravenöz sıvı replasmanı, oksijenasyonun arttırılması 
ve pozitif inotropiklerle KD’nin arttırılması öncelikli 
tedavi seçenekleri olmalıdır. Transfüzyon kararı ve-
rilirken yalnızca hemoglobin ve hematokrit değerleri 
kriter olarak alınmamalı; hastanın akut anemiye to-
leransı, rejyonel ve global doku iskemisini yansıtan 
fizyolojik göstergeler de dikkate alınmalıdır. 
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