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Kan transfüzyonu, kan ve kan ürünlerinin bir 
başka kişiye aktarılması olup, günümüzde sık kulla­
nı lan tedavi yöntemlerinden biridir (1). Ancak kan 
transfüzyonlarının hemolitik ve allerjik reaksiyonlar, en-
fesiyon gibi bilinen yan etkilerine ek olarak kan biyo­
kimyasal parametreleri ve pıhtılaşma mekanizması üze­
rinde de önemli etkileri vardır. Bu nedenle trans-
füzyonun çok dikkatle ve seçilmiş olgularda uygulan­
ması gerekmektedir (2). 

Bu makalenin amacı, kanın depolanma sorunların­
dan başlayarak, transfüzyonun kan biyokimyasal para­
metrelerinde ve pıhtılaşma mekanizması üzerinde mey­
dana getirdiği değişiklikleri vurgulayarak transfüzyon uy­
gulanırken bu konularda da dikkatli olunması gerektiğini 
belirtmektir. 

Kan 2-6°C'de depolanır ve depolanan kanlar ön­
ceden AC D (Acit Citrate Dextrose) solüsyonu ile anti-
koagüle edilirken bugün antikoagülasyon için genellikle 
CPD A1 (Citrate Phosphate Dextrose Adenin 1) kulla­
nılmaktadır. Bir ünite CPD A1 solüsyonunda: 

1,65gr sodyum sitrat 
0.189gr sitrik asit 

2gr glukoz mono hidrat 

0.2gr sodyum dihidrojen fosfat 
0.02gr adenin 

vardır. Fakat bu koruyucu karışım depolama so­
runlarını tümüyle ortadan kaldırmaz, yalnızca azaltır. Bu 
sorunların en önemli olanları, trombosit, koagülasyon 
faktörü ve eritrosit 2,3 DPG (2,3 Diphospho glycerate) 
kaybıdır. 

Depolanma ile kandaki gözlenen değişiklikler Tab­
lo 1'de gösterilmiştir (1,3-5). 

Kan transfüzyonunun asit-baz 
dengesine etkileri 

Kanın CPD solüsyonu ile depolanması kan pH'sı-
nın yaklaşık olarak 7'e inmesine neden olur. 21 güne 
kadar süren depolama pH'yı 6.7'e kadar düşürebilir (6). 
PH'daki bu düşme kan torbasının içindeki sitrata ve 
glukozun glikoliz yoluyla laktik aside yıkılmasına bağlı­
dır. Düşük pH'ı bu kanın uzun süreli ve hızlı trans­
füzyonu sonucu hastanın asit-baz dengesi etkilenir. 
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Büyük miktarda kan transfüzyonu yapılan hastalar­
da kanın düşük pH'sı nedeniyle bir asidozis tablosu 
gelişebil ir . Kan torbasındaki hidrojen iyonu trans-
füzyondan önce bikarbonat ve hemoglobin ile tampon-
lanır. Tamponları azalmış bu kanın transfüzyonu, alıcı­
nın bikarbonatının dilusyonal azalmasına neden olur v© 
alıcının pH'sı düşer. Transfüze edilen sitrat ve laktatın' 
metabolize olmasıyla yeni oluşan bikarbonat ortamdaki 
hidrojen iyonlarını tamponlar. CDP solusyonundaki si-
tratın bikarbonata metabolize olmasıyla kanda bikarbo­
nat artar. Bunun sonucunda transfüzyon alıcı larında 
metabolik alkaloz tablosu oluşur (7-9). Fakat kanaması 
kontrol edilemeyen ve yetersiz perfüzyonu olan hasta­
larda metabolik asidoz gelişebilir. Yeterli perfüzyon 
sağlanabilirse bu asidoz düzelir (10). 

Kan transfüzyonunun biyokimyasal 
parametrelere etkileri 
Kals iyum 
Depolanmış kanın içine kalsiyumu bağlayarak pıh­

tılaşmayı engellemek amacıyla sitrat konur. Araştırma­
cılar banka kanının hızlı ve büyük miktarda trans­
füzyonu sonucunda alıcının kan sitrat düzeyinin arttığını 
ve artan sitratın iyonize kalsiyumu bağlamasıyla iyonize 
kalsiyum seviyelerinin azaldığını bildirmişlerdir (11-15). 
Bu azalma ile klinik problemler arasındaki ilişki tar­
tışmalıdır (12,16). Normal şartlarda bir erişkin bu sitratı 
rahatlıkla metabolize edebilir. Ancak hipotermide ve ka­
raciğer fonksiyonlarının bozulduğu durumlarda sitratın 
kandan temizlenmesi belirgin olarak azalır ve hipokal-
semi oluşur (6). 

Howland ve arkadaşları masif sitratlı kan trans­
füzyonu yapılan hastalarda, transfüzyon hızına bağlı 
olarak serum kalsiyum düzeylerinin azaldığını ve trans­
füzyon sırasında EKG'de Q-T intervalinin uzadığını bil­
dirmişlerdir (11). EKG'deki bu değişiklik, iyonize kal­
siyum düzeyindeki azalmanın iyi bir indikatörü olarak 
kabul edilebilir. Kanda iyonize kalsiyumun azalmasıyla 
sirkulatuar depresyon oluşur. Ventriküler kontraktilite ve 
periferik vasküler rezistans azalır (17,18). 

Sitratın iyonize kalsiyumu azaltmasının dışında ay­
rıca kan kaybı ve hemodilusyon durumlarında da plaz­
ma proteinleri büyük ölçüde azalarak total kalsiyum dü­
zeyi bununla orantılı olarak azalır (10). 
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T a b l o 1. 2-6°C'de 21 g ü n sürey le depolanan kandaki 
değişikl ikleri 

Eritrosıîier: Canlılıkları %20-25 azalır. ATP ve 2,3 DPG 

düzeylerinde azalma olur. 

Lökositler: Nötrofiller 24 saat içinde fonksiyonlannı yitirirler. 

Trombositler; 24-36 saaî sonra canlı îrombosit kalmaz. 

Koagulasyon faktörleri: FV ve VII aktivitesi %90 azalır. Diğer 

faktörlerin aktivitesi de azalmaktadır. 

Potasyum: Yaklaşık her gün Immol /L artarak. 21 gün sonra 

20 mmol/L'nin üzerine çıkar. 

Hemoglobin: Plazma hemoglobini depolama süresi üe artar. 

pH: Düşer ve pH 6.7'e kadar azalır. 

PaCOa: Artarak 100 mmHg'nin üzerine çıkar. 

Diğer değişiklikler: Laktik asit, amonyak ve fosfat miktarları ite 

LDH aktivitesi artar. Glukoz ve bikarbonat miktarı azalır. 

Karan saklanma süres ince s e r u m inorganik fos fa­
tında artışın da hipokalsemiye neden olduğu bildiril­
miştir (19). 

Potasyum 
Transfüzyonun p o t a s y u m d ü z e y l e r i n e e tk is i tar­

t ı şmal ıd ı r . Potasyum iyonlarının kanın depolanması sü­
resince hücre içinden plazmaya sızmasıyla, plazma po­
tasyum düzeyi günde 1 mmol/L kadar artar (20,21). Bu 
nedenle bir hafta depolanmış kanda potasyum, başlan­
gıçtaki konsantrasyonunun iki-üç katına çıkar (19). Yük­
sek potasyumlu kanın masif olarak verilmesiyle hiper-
potasemi gelişebilir (10). Fakat transfüzyon hızı, 100-
150 ml/dakikayı aşmadıkça hiperpotasemi klinik sorun 
yaratacak düzeye çıkmaz (22,23). Bazı araştırıcılar da 
masif transfüzyonlardan sonra hiperpotasemi oluştuğu­
nu saptamışlardır (13,24,25). 

Wilson ve Carmichael kan transfüzyonlarından 
sonra hiperpotaseminin aksine hipopotasemi oluştuğu­
nu (22,23) ve bunun da a ldesteron, A D H , kort i-
kosteroid ve katekolamin gibi serum potasyumunu 
azaltan hormonların salınımına bağlı olabileceğini bildir­
mişlerdir (22,3). Metabolik alkaloz da hipopotasemiye 
neden olan önemli faktördür (22). 

L inko (26) ve Mi l ler (27) de m a s i f t rans­
füzyonlardan sonra hastalarda hipopotasemi oluştuğunu 
saptamış; ancak, hipoperfuzyoniu asidotik hastalarda 
transfüzyonun hızlı fazında hiperpotasemi görülebileceği 
bildirmişlerdir. 

Magnezyum 
Masif transfüzyondan sonra serum magnezyum 

konsantrasyonunda bir azalma olabilir. Sitratın magnez­
yumla seiat oluşturarak bu azalmaya neden olduğu 
düşünü lmek ted i r (6,8). 

Amonyak ve Fosfat 
Banka kanında depolanma süresince amonyak ve 

fosfat konsantrasyonları yükseldiği için, bu kanın trans-
füzyonundan sonra alıcıda geçici olarak hiperamonemi 
ve hiperfosfatemi oluşabilir (4,28). 

Aikalcn fosfataz 

Alkalen fosfataz aktivitesi sitrat tarafından inhibe 
edilmektedir (29). Bu nedenle masif transfüzyonlardan 
sonra alkalen fosfataz aktivitesinde azalma beklenebilir. 

Eritrosit 2,3-Difosfogliseratı 
(2,3 DPG) 
Eritrositlerdeki 2,3 DPG ve ATP'+4°C'de depolan­

ma süresi ile azalır. ATP düzeyindeki azalma eritro­
sitlerin bikonkav şeklinin bozulmasına yol açar. 2,3 
DPG miktarı azalan eritrositlerde hemoglobinin oksijene 
karşı aünitesi artar ve dokularda oksijeni bırakmazlar. 
Bu nedenle masif transfüzyon yapılan hastalarda trans­
füzyondan sonra 2,3 DPG düzeyleri azalabilir (10,30). 
Bu azalmada dokulara oksijen verilmesi zayıflayacağın­
dan kardiak output ve arteriel Pa02'nin düşük olduğu 
durumlarda önemli olabilir. Bununla beraber şoksuz 
hastalarda 2,3 DPG rejenerasyonu hızlıdır ve genellikle 
4-12 saat içinde %50 veya daha fazla artar (10). 

Kan transfüzyonunun pıhtı laşma 
m e k a n i z m a s ı n a etkileri 
Kan transfüzyonu yapılırken ya da yapıldıktan son­

ra ortaya çıkan bir sorun da pıhtılaşma bozukluklarıdır 
(31,36). Transfüzyondan sonra oluşan pıhtılaşma bo­
zukluklarının en sık görülen nedeni labil pıhtılaşma fak­
törlerinin eksikliği ve îrombosit sayısında azalmadır (13). 
lyonize kalsiyum azalmasının da pıhtılaşma bozuklu­
ğuna neden olabileceği düşünülürse de bu doğru değil­
dir. Çünkü pıhtılaşma için gerekli olan kalsiyum miktarı 
çok küçüktür (1), 

Kanın depoianmastyia FV ve FVIII zamanla inak­
tive olmakta ve 14-21 gün sonra minimal düzeylere in­
mektedir. Büyük miktarda kan transfüzyonunun yapıldığı 
durumlarda, pıhtılaşma faktörlerinin dilusyonuna bağlı 
olarak kanama görülebilir (1). 

Depolanan kandaki trombositler 24-36 saat içinde 
canlılığını kaybeder ve bu kanın masif transfüzyonu so­
nucunda dilusyonal trombositopeni gelişebilir (1). Buna 
bağlı olarak transfüzyondan birkaç saat sonra kanama­
lar ortaya çıkabilir. Kan kaybeden hastalarda trombosit 
açığı kemik iliği ve dalaktan dolaşıma verilen trombosit 
ile ilk saatlerde geçici olarak kapatılabilir. Bu nedenle 
trombosit sayısı ilk bir kaç saat içerisinde düşük bulu-
namayab i l i r (37). Trombositopenik hastalarda purpurik 
döküntüler ve enjeksiyon yerlerinde kanamalar görüle­
bilir. Kanama zamanları uzamıştır. 

Neo (38), hastalarda eritrosit süspansiyonu uygu­
lamasının kolloid uygulamasından 2,5 kat daha fazla 
trombosit sayısında azalmaya yol açtığını, Wilson (10) 
ise masif transfüzyon uygulanan hastaların %50'sinde 
trombosıtierin 50.000/mm 'nin altında bulunduğu bildir­
mişlerdir. Ciaveralla (31) masif transfüzyonlardan sonra 
görülen diffüz mikrovasküler kanamaların trombosit 
sayısı ve pıhtılaşma faktörlerindeki azalmadan kaynak­
landığını bildirmiştir. 

Sonuç 

Bu makalede, kan transfüzyonlarının bilinen hemo-
litik, allerjik veya enfektif komplikasyonlarına ek olarak, 
kan biyokimyasal parametrelerinde ve pıhtılaşma me­
kanizması üzerinde önemli değişiklikler meydana getire­
bileceği anlatılmıştır. Bu nedenle transfüzyon endikas-
yonunun dikkatle konması ve transfüzyon uygulanan 
hastaların biyokimyasal parametrelerinde meydana ge­
lebilecek değişiklikler yönünden de dikkatle izlenmesi 
gerekmektedir. 
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