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Transfiizyonla Bulasan Enfeksiyonlar
Konusundaki Bilimsel Caligmalar
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Seugile Ran Bankacdar,

Bugiin iilkemizde kan bankaciliginin nereden nereye
geldigine baktigimizda diinyadaki gelismis tilkeleri yakalamak
ve gecmek isten bile degil. Kan bankacilar1 buna hazir. Peki
ne oluyor da tam basarirken yerimizde sayabiliyoruz. Bunun
cevabini da diisiinerek siz bulun. Tiirkiye Kan Merkezleri ve
Transfiizyon Dernegi kuruldugu giinden bu yana kan
bankacilig1 ve transfiizyon tibb1 alaninda 6zellikle de egitim
ve danigmanlik anlaminda gorevini fazlasiyla yerine getirmistir.
Yalniz yetkililere bir konuyu galiba iyi anlatamiyoruz: 24 saat
calisan ve birakin acili, cok acil tanimlamasiyla ¢aligan birim
olarak ozliikk haklarimizin ve doner sermayeden alinacak
katkinin nasil olmasi gerektigini. Bu konunun da ¢oziime
ulasacagina inancimiz siiriiyor. Bu sorun ¢oziilene kadar
gerekli mercilere konuyu siirekli anlatacagiz.

Sizlerle bu sayimizda benim derledigim cok uzun bir yaziy1
paylastyoruz. Her gecen giin kan transfiizyonuna bagh yeni
komplikasyonlar ortaya ¢ikiyor. Bunlarm i¢inde transfiizyonla
bulasan enfeksiyonlar 6nemli bir yer tutuyor. Kan ve kan
bilesenlerinde transfiizyonda dnce, pek cok enfeksiyon etkeni
mikroorganizma olmasina ragmen yalnizca 4 tanesine tarama
testi uyguluyoruz. Ben sizlere hem bu enfeksiyon etkenlerinden
bahseden hem de bu konudaki caligmalar1r aktaran
“Transfiizyonla Bulasan Enfeksiyonlar Konusundaki
Bilimsel Calismalar” baslikli derlememi sunuyorum.
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Transfiuzyonla Bulasan Enfeksiyonlar
Konusundaki Bilimsel Calismalar
» Uzm. Dr. Ramazan Uluhan*
OZET Transfiizyonla bulasan enfeksiyonlar (TBI)’den bazilari

Giinlimiizde; gelismis iilkelerde, genel olarak
transfiizyonla bulasan viral enfeksiyon riski oldukca
azalmistir. Bu iilkelerde kan ile gecen bakteriyel, parazitik
enfeksiyonlar ve yeni ortaya ¢ikan viral enfeksiyonlar 6nem
kazanmistir. Kan bagiscisi se¢im kriterleri uygulamalari,
kan bagiscisi tarama testlerindeki gelismeler; antijen, antikor
ve viral genom tespitine yonelik duyarli ve gelismis
yontemlerin kullanilmast ile gelismis iilkelerde teorik olarak
transfiizyonla bulasan enfeksiyonlarla ilgili risk sifira
yaklasmustir. Ancak tilkemiz gibi gelismekte olan iilkelerde
halen transfiizyonla bulasan enfeksiyon riski oldukca
yiiksektir. Bu yazida transfiizyonla bulagan enfeksiyonlarla
ilgili genel bilgilerin yanisira, geligsmis iilkelerdeki
transfiizyonla bulasan enfeksiyonlara yaklagimlar ve iilkemiz
calismalar1 gozden gecirilmistir.

Bir¢ok enfeksiyon etkeni bakteri, viriis ve parazit kan
transfiizyonuyla bulasir. Bunlarin bir kismi gegici ve kendini
smirlayan hastaliklar yaparken, diger bir kismi kontamine
kan veya kan komponentinin alicisinda kronik enfeksiyon
riski olusturur, yiiksek morbidite ve mortaliteye yol acar.

Son yirmi yilda, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
kan giivenligi konusunda 6nemli ilerlemeler olmustur. Kan
bagiscist bilgilendirmesi, cok sayida bagisci secim kriterinin
uygulanmasi, geligsmis tarama testleri, antijen, antikor ve
viral genom tespitine yonelik duyarli yontemlerin kullanilmast
ile 6zellikle gelismis iilkelerde kanin giivenli bir iiriine
doniismesi miimkiin olmustur. Ancak bu iilkelerde bile halen
cesitli patojenlerin bulagt acisindan “rezidii-arta kalan” bir
risk s6z konusudur. HIV, HBV ve HCV i¢in bunun ana
sebebi pencere donemindeki donasyonlardir.

Diger yandan, yeni ortaya ¢ikan patojenlerin yarattigi
tehdit kan giivenligini her zaman tehlikeye sokabilir. Ornegin
transfiizyon pratigi agisindan yeni varyant Creutzfeld-Jakob
hastaligina yol acan etkenin durumu tam aydinlatilmis
degildir. Son olarak CMV, parvoviriis B 19 ve benzeri; genel
bagisci popiilasyonunda yaygin bulunabilen ve immiinsupresif
hastalar gibi se¢ilmis hasta gruplarinda tehlike olugturan ¢ok
sayida patojen bulunmaktadir.

PCR’1n tarama testleri arasina girmesi, hiicresel kan
komponentlerinde fotokimyasal dekontaminasyonun
uygulanmasi gibi ilerlemelerle gelecekte kan giivenligi
konusunda daha fazla gelismelere tanik olunacag: aciktir.
Ancak transfiizyonla bulasan enfeksiyonlar yoniinden
gelismekte olan tilkelerdeki durum hic¢ de i¢ agici degildir;
bunun ana sebebi bu iilkelerdeki enfeksiyon hastaliklarimin
yiiksek insidans ve prevalansidir (1).

Tablo 1°de siralanmugtir.

TRANSFUZYONLA BULASAN HEPATITLER

Hepatitis B

Kan bagiscilari hepatit dykiisii, semptomlar1 ve maruz
kalma riskleri ile ilgili sorgulamanin yanisira; hepatitis B

Tablo 1: Transfiizyonla Bulasan Hastaliklar

Kronik hastalik Gecici hastalik Riskin cok diisiik,

olusturma olasihg1 veya asemptomatik hatta teorik oldugu

bulunanlar enfeksiyon etken/hastahiklar
yapanlar

Hepatit B Hepatit A Creutzfeldt-Jakob

Hepatit C hastaligi

insan Hepatit G Lyme hastalig1

immiinyetmezlik TT viriis Insan herpes

viriisti viriis-8

Insan T-hiicre Epstein-Barr viriis ~ Parvoviriis B 19

lenfotropik viriisii Erlichiozis
Sitomegaloviriis Babesiozis
Chagas hastalig1

Sifiliz

ylizey antijeni icin rutin olarak taranirlar. ABD gibi bazi
iilkelerde hepatitis B kor antikoru taramasi da rutin olarak
yapilmaktadir. Kan transfiizyonunda HBV iki yolla risk
olusturur. Bunlardan birincisi; pencere doneminde,
serokonversiyon oncesi enfekte bir bagis¢idan kan alinmasi;
digeri ise tespit edilemeyen diizeyde HBsAg’si bulunan
kronik HBV tastyicisindan toplanan kandir. ABD’de pencere
donemi donasyonuna bagli risk 82.000 iinitede bir; kronik
tasiyict donasyonuna bagli risk 50.000 iinitede bir; toplam
risk 31.000 iinitede bir olarak hesaplanmistir. Rezidii risk
ile ilgili tahminler ABD’de farkli yayinlarda 1:30.000-
1:250.000 (2,3) arasinda degisirken, Fransa’da 1:470.000
(4) olarak bildirilmistir. Koagiilasyon faktorleri ve
immiinglobiilinler gibi havuzlanmis plazmadan elde edilen
tirtinlerle HBV bulasi iiretim sathasindaki viral inaktivasyon
sebebi ile olasi goriinmemektedir. Yenidogan HBV
astlamasinin yayginlagmasi ile bagisct enfeksiyonunun ve
kanla HBV bulasinin azalmas: beklenmektedir.

Hepatitis C

HCYV ile enfekte kan bagis¢ilarinin donasyon dncesi
tespit edilmesi, hastaligin ileri safhalarina kadar asemptomatik
kalabildiklerinden giictiir. Hastalarin ii¢te birinde ALT
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diizeylerinin normal olmasi, enfekte bagisc¢ilarin tespit
edilmesinde ALT’ nin giivenilir bir gosterge olmadig:
sonucunu dogurmustur. Enfekte bagiscilarin belirlenmesinde
anti-HCV nin bakilmasi ve gelismis lilkelerde PCR ile HCV-
NAT kullanilmaktadir. ABD’de anti-HCV testlerinin
duyarliligindaki artma ile tahmini riskin 1:3000’den
1:103.000°e diistiigii; 1990°larin sonunda HCV-NAT
uygulamasi ile bunun, ilk kez bagista bulunan bagis¢ilarda
1:791.666; tekrar bagigcilarinda 1:1.9 milyon (2.4 misli az)
oldugu (3); Kanada’da ise 1:3.1 milyon oldugu bildirilmistir
(5).

Diger Hepatit Viriisleri

Esas olarak fekal-oral yolla bulasan hepatitis A viriisii
(HAV) nadir olarak transfiizyonla bulagsmistir. HAV’1n lipid
zarf1 bulunmadigindan solvent/deterjan yontemleri ile tahrip
olmamaktadir; bu sebeple solvent/deterjanla muamele edilmis
insan kaynakli faktor VIII konsantreleri ile bulastigi
bildirilmistir (6). HAV serokonversiyonu klinik
semptomlardan ge¢ meydana geldiginden, esas olarak fekal-
oral yolla bulastifindan ve kronik karaciger hastaligina yol
acmadigindan kan bagis¢ilarinda taranmamaktadir. Onbir
yasidan onceki hepatit 6ykiisit HBV ve HCV’den cok HAV
ile enfeksiyondan kaynaklandigindan bu yastan 6nce hepatit
Oykiisii bulunan kisilerin kan bagisinda bulunmasina izin
verilmektedir. Kan transfiizyonu ile HAV bulas riskinin 1:10
milyon iinite oldugu hesaplanmistir (5).

Hepatitis D ve hepatitis G (HGV, veya GBV-C) kanla
bulasir; ancak her ikisinin de giiniimiiz transfiizyon tibbinda
anlami bulunmamaktadir. Kanada’dan A’dan-E’ye disinda
kalan hepatitlerin transfiizyonla bulas riskinin bulunmadig1
bildirilmistir (5).

RETROVIRAL ENFEKSIYONLAR

Transfiizyonla bulasan retroviral enfeksiyon etkenleri;
insan immiinyetmezlik viriisii (HIV-1 ve HIV-2) ve insan
T-hiicre lenfotropik viriisii (HTLV-1 ve HTLV-2)’diir. HIV,
hiicre dis1 virionlari ile de bulag gosterdiginden hem plazma,
hem de hiicresel komponentlerle bulasirken; HTLV ’nin
transfiizyonla bulas icin lenfositlere ihtiyact vardir.

HIV antikorunun tespit edilebilir diizeye ulasmasi yaklasik
22 giin stirerken, HIV antijen testi (p24) hiicre dig1 virionlar1
enfeksiyonun 16.giinlinde tespit etmektedir. HIV NAT ile
pencere doneminin enfeksiyondan sonra 10 giine kisaldig1
bildirilmektedir. Kan bagiscilar: son bir ay i¢indeki siipheli
semptomlar (servikal lenfadenopati, ates, yorgunluk vs),
riskli davranig ve maruz kalma 6ykdisii yoniinden sorgulanir.
ABD’de anti-HIV 1, anti-HIV 2 ve HIV NAT ile bulag
riskinin ilk kez kan bagisinda bulunan kisilerde 1:1milyon;
tekrar kan bagis¢ilarinda ise 1:2.13 milyon oldugu; tekrar
kan bagiscilarinda riskin 2.08 kez azaldig1 hesaplanmigtir
(3). Kanada’da HIV bulas riskinin 4.7 milyon eritrosit veya
trombosit iinitesinde bir oldugu bildirilmistir (5).

Dolasimda lenfosit DNA’sina entegre proviriis olarak
bulunan HTLYV hiicre icermeyen kan komponentleri ile
bulasmaz; hiicresel kan komponentlerinin 1dkositten
arindirilmasi ile HTLV bulagini 6nlemek miimkiindiir. Uzun
stireli depolama HTLYV bulasin1 6nler, 10-14 giiniin iizerinde
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saklanmis komponentlerle HTLV bulagi meydana gelmez.
HTLV I/II kontamine kan komponentlerinin transfiizyonu,
alictda % 20-63 oraninda enfeksiyona yol a¢gmaktadir.
Japonya, Karaibler ve Sahra alt1 Afrika’da endemik olan
viriis iilkemizdeki kanlarda taranmamaktadir.

Kan bagiscilarinda ELISA yontemi ile HTLV I ve II'nin
tarandig1 ABD’de asemptomatik bagis¢inin pencere donemi
donasyonuna bagli HTLV infeksiyonu riski 641.000’de bir
olarak hesaplanmustir (3). Kanada’da ise riskin daha da diisiik
(1:1.9 milyon) oldugu; bunun sebeplerinin viral yiikii azaltan
universal 16kosit uzaklastirmanin tiim komponentlerde
uygulanmasi, HTLV prevalansinin Kanada’da ABD’den
daha diisiik olmas1 ve HTLV kontamine hiicresel
komponentlerin sadece licte bir oraninda alicida enfeksiyona
yol actiginin tespit edilmig olmast olarak bildirilmistir (5).

KAN BAGISCILARIND_A TRANSFU_ZYQNLA
BULASAN VIRAL ENFEKSIYONLARIN INSIDANS
VE PREVALANSININ IZLENMESI

Transfiizyonla bulagan viral enfeksiyonlar (TBVE)’nin
kan bagiscilarindaki prevalans ve insidansinda meydana
gelen degisikliklerin izlenmesi kan stoklarinin giivenligi ve
kan bagiscisi tarama testlerinin etkililiginin
degerlendirmesinde mutlak gereklidir. Prevalans ve insidans
TBVE riskini tahmin etmede siklikla kullanilan iki 6l¢timdiir.
Prevalans belli bir zamanda TBVE varligini (eski veya yeni)
gosteren testlerle pozitif sonug veren donasyonlarin oranidir.
Insidans ise belli bir zaman araliginda risk altindaki kan
bagiscilarinda yeni enfeksiyonlarin meydana gelme oranidir.
Viral riskin hesaplanmasi insidansin tahmin edilmesine
baglidir ancak insidans kan merkezleri icin kolay elde edilen
bir veri degildir. Prevalansin belirlenmesi ise daha kolaydir.

Kan merkezlerinin TBVE riskini takip etmede
kullanmalart i¢in, prevalans-insidans iliskisinin arastirildigt
bir calismada oniki milyon allogeneik donasyon verisi
kullanilarak TBVE prevalans ve insidansi hesaplanmistir.
HIV, HBV ve HCV icin; ilk kez kan bagiscisi olanlar, tekrar
bagiscilart ve toplamda; kan bagiscisi demografik tabakalarma
gore prevalans ve insidans arasindaki iligki analiz edilmisgtir.
Genel toplamda HIV, HBV ve HCV prevalansi kargilik gelen
insidansla sonuglanmamuistir. Prevalans ve insidans arasindaki
baglanti zaman ve kan bagis¢isinin yasina bagl olarak
degismis ve viriise 6zgii bulunmustur. TBVE insidansi, genel
prevalansa gore kolaylikla tahmin edilememektedir. TBVE
riskinin dogru hesaplanmasi i¢in bagislarin ayrintili hikayesi,
takibi ve riskli yaslarla ilgili bilgiye ihtiyac vardir. Bir iilkede
kanin giivenliginin izlenmesi icin enfeksiyon hastaliklarina
ait marker’larmn ve kan bagislarinin takip edilmesini saglayan
kapsamli bir yapilanma gereklidir (7).

Kan bagisc¢1 popiilasyonundaki HIV, HTLV, HCV ve
HBYV enfeksiyon oranlarinda zaman icindeki degisikliklerin
belirlenmesinin amaglandig1 bir calismada ABD’nin farklt
bolgelerindeki bes kan merkezine ait cross-sectional survey
data kullanilmistir. Ocak 1991-Aralik 1996 arasinda 1.9
milyon goniillii, ilk kez veya tekrar kan bagis¢isi calisma
kapsamina alinmistir. HIV, HTLV, HCV ve HBV enfeksiyon
oranlarindaki degisiklikler; ilk kez kan bagiscilarinda yillik
prevalans oranlari (100.000 donasyon i¢in) karsilastirilarak;
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diizenli kan bagiscilarinda ise 1991-1996 arasinda period
spesifik insidans oranlar1 (100.000 kisi-y1l igin)
karsilastirilarak degerlendirilmigtir. HIV prevalansi ilk kez
kan bagis¢ilarinda % 0.030°dan 0.015’e diismiis (p=0.006);
HCYV prevalanst % 0.63’den % 0.40’a diismiistiir (p<0.001).
Ilk kez kan bagiscilarinda HBV (HBsAg) ve HTLV
oranlarindaki degisiklik istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir. Diizenli bagis¢ilarda insidans oranlart anlaml
degisim gostermemis; bu da siirekli, ancak diisiik diizey bir
serokonversiyona isaret etmistir. Genel toplamda insidans
oranlart 100.000 kisi-y1l icin HIV’de 2.92 (2.26-3.70);
HTLV’de 1.59 (1.12-2.19); HCV’de 3.25 ve HBV’de 10.43
bulunmugtur. HIV ve HCV prevalansinda azalma olmasi ve
genel popiilasyona gore ilk kez kan bagiscisi olanlarda daha
diisiik enfeksiyon oranlar1 bulunmasi; davranigsal risk
faktorlerinin taranmasinin faydasinin siirdiigii sonucuna
ulasilmasini saglamustir (8).

Diizenli kan bagiscisi, buna ait demografik verileri
bulunan, kan bagiscilarindaki TBVE prevalansini takip eden
tilkelerin kan stoklari i¢in viral riski tahmin etmeleri miimkiin
olmaktadir.

KAN STOKLARINA GIREN ENFEKSIYOZ
DONASYON ORANLARININ TAHMIN EDILMESI

Transfiizyonla bulasan viral infeksiyona ait risk (veya
rezidii-arta kalan risk); laboratuvar testinin pencere donemi
(enfeksiyonu yapan viriisiin viicuda girmesi ve bir laboratuvar
testi ile tespit edilmesi arasindaki siire) sebebi ile enfekte
bir donasyonun tespit edilememesi olasilig1 olarak tarif
edilebilir. Bir iinite kanin viral risk orani enfeksiyonun
insidans1 ve laboratuvar testinin pencere donemi dikkate
alinarak insidans/pencere donemi modeli ile belirlenir.
Transfiizyonla bulagan enfeksiyonlara ait riskin dogru tahmin
edilmesi; kan stoklarinin giivenliginin izlenmesi ve yeni
tarama testlerinin potansiyel etkisinin degerlendirilmesi i¢in
gereklidir.

Pencere donemindeki bir donasyonun tarama testlerine
ragmen HIV, HTLV, HCV ve HBV bulastirma riskinin
tahmin edilmesinin amaglandi81 bir ¢calismada 1991-1993
arasinda bes kan merkezinde (2.318.356 allogeneik kan
bagis1), herbiri birden ¢ok bagista bulunan 586.507 kan
bagiscisina ait verileri kullanarak, donasyonlari tiim tarama
testlerinden gecen kan bagiscilarinin serokonversiyon
insidans oranlar1 hesaplanmistir. Her bir viriis i¢in enfeksiyoz
pencere doneminin tahmini siiresini belirlemek i¢in diizeltme
yapilmis, yeni ve daha duyarl viral antijen ve niikleik asid
tarama testlerinin kullanilmasi ile bulag riskinde elde edilen
ilave azalma eklenmistir. Tarama testleri negatif kan
bagiseilart icin, enfeksiyoz pencere doneminde kan bagisinda
bulunma riski HIV i¢in 493.000’de bir; HTLV i¢in 641.000’de
bir; HCV icin 103.000°de bir ve HBV icin 63.000’de bir
olarak hesaplanmis, pencere donemini kisaltan yeni tarama
testlerinin; riski % 27 ile 72 oraninda azaltmasi gerektigi
tahmin edilmistir (9).

Enfeksiyoz donasyonlarin beklenen sikligi tahmin
edilebilir; bunlar kan giivenliginin izlenmesinde ve
transfiizyonla bulasan enfeksiyon riskini azaltan stratejilerin
tasarlanmasinda kullanilabilir. Ingiltere’de 1993-2001
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arasinda; kan bagiscilarinda hepatitis B yiizey antijeni, HCV
ve HIV antikorlar1 insidans ve prevalansi ile birlikte bu
marker’larin herbirini taramada kullanilan kitlerin negatif
pencere donemi siireleri ve test performanst ile ilgili bilgiler
kullanilarak kan stoklarina giren enfeksiy6z donasyonlarin
say1st tahmin edilmistir. Risk ilk kez kan bagiscilar1 ve tekrar
kan bagiscilar: i¢in ve 1993-95, 1996-98 ve 1999-01
donemleri icin ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Ingiltere’de kan
stoklarina giren enfeksiydz donasyonlarin tahmini siklig1
1993-2001 arasinda HBV i¢in 260.000°de bir, HIV i¢in 8
milyonda birdir. HCV i¢in 1993-1998 arasinda 520.000°de
bir iken, tiim donasyonlarin HCV RNA icin test edildigi
1999-2001 arasinda 30 milyonda bire diismiistiir.
Degerlendirilen dokuz yillik donemde kan stoklarina giren
HBYV ve HCV enfeksiydz donasyonlar azalmig; HIV ayni
kalmistir. ik kez kan bagiscilarindaki risk tekrar kan
bagiscilarindaki riskin yedi misli fazla bulunmustur.
Ingiltere’de kan stoklarina giren HBV, HCV ve HIV
enfeksiyoz donasyonlarin ¢ok diisiik oldugu; 1993’den bu
yana azaldig1 sonucuna ulasilmistir. Bu tip tahminlerin
dogrulugu kesin olmasa da, transfiizyonla HBV, HCV ve
HIV bulas riskinin kantitasyonunu saglamakta; her enfeksiyon
icin ve zamansal olarak risklerin biiyiikliigiiniin
karsilastirilmasint mimkiin kilmaktadir (10).

Kanada’da 1990’dan bu yana kan bagiscilarinda hepatitis
C antikoru taranmaktadir; daha sonra HCV niikleik asid
testleri ve HIV antikor testi ile birlikte p24 antijen testi
taramaya girmistir. Kanada’dan bildirilen bir ¢alismada son
on yilda kanla bulasan viral marker’larin insidansindaki
degisiklikler ve kan bagis¢ilarinda enfeksiyon riski ile ilgili
tahminler konusundaki sonuclarin rapor edilmesi
amaglanmigtir. Haziran 1990-Aralik 2000 arasinda 2.1 milyon
kan bagis¢isindan alinan 8.9 milyon kan bagisina ait kan
bagiscist ve kanla bulasan hastalik bilgisi ¢calisma kapsamina
alinmugtir. Calismada HBV, HCV, HIV ve HTLV ye ait
viral marker’lar degerlendirilmistir. HBV diginda diger
viriisler i¢in ¢alisma siiresinde hastalik bulag oranlari,
HTLV’de daha az olmakla birlikte azalmistir. 2000°de kanla
bulasan hastalik pozitiflik oran1 100.000 donasyonda HIV
icin 0.38, HCV i¢in 16.83, HBV i¢in 12.40 ve HTLV igin
1.77 olarak hesaplanmistir. Caligma siiresince HIV, HCV
ve HTLV icin viral risk azalmig; HBV i¢in fluktuasyon
gostermistir. Su anda viral risk milyon donasyonda HIV icin
0.10, HCV i¢in 0.35, HBV i¢in 13.88 ve HTLV i¢in 0.95°dir.
Kan stoklarinda viral riskin HBV diginda, zaman icinde
azaldigy; ve diger gelismis iilkelerden rapor edilenlerle ayni
oldugu sonucuna ulagilmistir (11).

LOOKBACK CALISMALAR

1990’11 yillarda anti-HCV testinin bagis¢1 taramasinda
kullanilmaya baglanmasindan sonra Kanada’da ilk “lookback™
calismas1 yapilmistir. Bu calisma ile 1986-90 arasinda,
Kanada’da transfiizyon yoluyla HCV ile enfekte olmusg
kisilerin tespit edilmesi saglanmis; sonraki yillarda benzer
calismalar hem HCV hem de diger viral etkenler icin
yapilmustir. “Lookback” ¢aligmalar iki yontemle yapilir.
Hedefe yonelik “lookback” calismalarda tarama testi
pozitiflegsen bir kan bagis¢cisinin gegmis donasyonlarinin
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transfiize edildigi kisiler tespit edilir ve ilgili marker’in
pozitiflesmesi yoniinden aragtirilir. Genel “lookback”
caligmalarda ise tiim transfiizyon alicilar1 hastane
kayitlarindan belirlenir; direkt olarak, meydana gelmis
olabilecek HCV bulas riski konusunda mektupla
bilgilendirilir. Lookback ¢alismalarda elde edilen pozitiflik
oranlar1 genel popiilasyonda elde edildiginden daha yiiksektir.
HCYV lookback caligsmalarinda, Kanada’da anti-HCV testi
yapilan alicilarin oran1 % 66.2-80.4 olmus; bunlardan anti-
HCYV pozitif bulunanlarin oran1 % 0.9-5.0°dir. Maliyetli ve
zahmetli lookback ¢alismalar; Kanada’da transfiizyon alicilart
icin kalici, santralize bir kayit sisteminin kurulmasint ve
alicilarin izlenmesi, stirveyansi ve takibini saglamistir (12).

NUKLEIK ASID AMPLIFIKASYON TESTI
UYGULAMALARI
ABD’de HIV-1 ve HCV NAT deneme ¢alismalar1 16-

24’liik havuzlarda 1999’larin ortalarinda baslamustir. Taranan
37.164.054 iinitede antikor testleri negatif, 12 HIV-1 RNA;
39.721.404 iinitede 170 HCV RNA dogrulanmigtir. Oranlar
HIV-1 i¢in 1: 3.1 milyon donasyon; HCV i¢in 1:270.000
donasyondur. Sikligin ilk kez kan bagiscilarinda tekrar
bagiscilara gore 3.3-4.1 kez fazla oldugu tespit edilmistir.
Takip edilen 67 HCV-RNA pozitif bagiscida median
serokonversiyon siiresi 35 giin olmustur. NAT ile her y1l 5
HIV ve 56 HCV bulasi 6nlenmektedir (13).

Amerika’dan baska bir calismada serolojik taramaya
eklenen antijen testi, havuz NAT ve tek bagis NAT testlerinin
farkli kombinasyonlarinin maliyet etkililigi karsilastirilmis;
154 milyon dolar maliyetle yilda 37 HBV, 128 HCV ve 8
HIV bulaginin 6nlendigi bildirilmistir (14).

Cesitli tilkelerin viral tarama testlerine eklenen testlerle
ilgili durumu Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Cesitli iilkelerin HIV-1 ve HCV NAT testlerini uygulamaya baslama tarihleri

HCV NAT Uygulama tarihi HCYV antijen HIV-1 NAT Uygulama tarihi
Avusturya z 01.04.99 / Z degil
Belcika z 01.10.02 / Z 01.10.02
Ingiltere Z 1999 / Z degil; kismi 11.03
Finlandiya T 11.09.00 / Z degil 2005
Fransa Z 01.07.01 / Z 01.07.01
Almanya Z 01.04.99 / Z 01.05.04
Yunanistan T 2003 Z T 2003
Italya Z 28.06.02 2001-2002 Z degil
Hollanda 4 01.09.99 / 4 01.01
Norveg zZ 01.04.00 / /
Slovenya Z 01.03.00 / /
Ispanya Z 01.01.03 01.01.03 /
Isveg / / /
Isvicre Z 07.01.99 / Z degil 03.01.02
Avusturya Z 07.06.00 / Z 07.06.00
Kanada Z 25.10.99 / Z 28.05.01
Hong Kong T 29.06.99 / T 29.06.02
ABD z 03.99 / Z 03.99

Z: zorunlu; T: tavsiye ediliyor

Fransa’da donasyonlarda HCV ve HIV NAT, 24 6rnegi
gecmeyen minipool (MP)’larda calisilmaktadir. Pencere
donemini kisaltmak i¢in yapilan testin HCV antikor testinin
yerine gecemeyecegi bildirilmistir; ciinkii MP-NAT
duyarliliginin altindaki diizeylerde HCV viral yiikiine sahip
kan bagiscilarinda HCV antikor testi ile viriis
saptanabilmektedir (15).

MP-NAT yapilmasina ragmen Amerika’dan ilk HIV
bulaginin bildirildigi calismada, MP-NAT serokonversiyon
oncesi ornekteki viriis yiikiinii tespit edememistir. Rapor
edilen HIV bulaginda viriis yiikii tek donasyon NAT ile tespit
edilebilmekte ancak bu da 6nemli bir maliyet artis1
getirmektedir (16). Ingiltere’den ise 46 yasindaki diizenli
bir trombosit bagiscisinda 2003’ de uygulamaya giren, 96’ ik
havuzlardaki HIV NAT ile ilk HIV pencere donemi
donasyonunun yakalandigi bildirilmistir (17).

Ingiltere’de MP HCV NAT ile serokonversiyon dénemi
tespit edilen Iskogyali bir kan bagiggisinda HCV antijen testi
ve taramada kullanilan anti-HCYV testlerinin duyarliliklarini
belirlemek miimkiin olmustur (18).

Almanya’da baz1 kan merkezlerinde HBV transfiizyon
riski yoniinden kullanilan anti-HBc testine ilave olarak,
96’lik pool’larda HBV-NAT yapilmistir. Bunun;
enfeksiyonun baslangicindaki veya diisiik diizey
persistansindaki diisiik HB'V titrelerini tespit etmekte yetersiz
oldugu; ancak herbir 6rnekte yapilan PCR duyarlilig: ile
diisiik diizey vireminin belirlenebildigi gosterilmistir (19).

Italya’da bir kan merkezi 24 havuzluk 6rneklerde HBV
NAT deneyimini aktarmis; 16.358 tekrar kan bagis¢is1 ve
2.289 ilk kez kan bagiscisindan toplanmis 49.075 donasyonda
% 15.1 anti HBc pozitifligi, % 13.2 antiHBs pozitifligi ve
bir HBsAg negatif, anti-HBc pozitif, NAT pozitif diisiik
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diizey viremi tespit etmistir. Duyarlilig1 yiiksek bir NAT
testinin taramaya eklenmesinin kanin giivenlik diizeyini
artiracagini bildirmistir (20).

Kanlarin alicilarinda transfiizyonla bulagan
enfeksiyonlarin prospektif arastirmasi da yapilabilir.

TRANSFUZYONLA BULASAN
ENFEKSIYONLARIN PROSPEKTIF
ARASTIRILMASI

Kan transfiizyonu ile enfeksiyon bulagini belirlemek i¢in
Ingiltere’de yapilan bir calismada 20.000 iinite kanin
alicilarinin takip edilmesi amaglanmistir. Yirmiiki hastanenin
katildig1 ¢alismada hastalardan 9.ayda alinan 6rneklerde
HBV, HCV, HIV, HTLV markerlarina bakilmistir. Yakin
zamanda edinilen enfeksiyonlarin, transfiizyondan once
edinilenden ayirt edilmesi i¢in transfiizyon oncesi 6rneklerde
de test yapilmustir. 9220 hastanin 5579°u ¢alismaya katilmistir.
Transfiizyonla bulasan enfeksiyon tespit edilmemistir.
Transfiizyondan 6nceki 6rneklerde marker pozitiflikleri
hastalarin %3’tinde HBV (176), % 0.29’unda HCV (16) ve
% 0.09’unda HTLV (5) pozitifligi seklindedir (21).

HBsAg negatif, gecirilmis HBV enfeksiyonlu kan
bagiscilarinda NAT ile HBV DNA’nin tespit edilmesi
miimkiin olabilmektedir. Bu bagiscilarin transfiizyonla HBV
enfeksiyonu bulagina sebep olup olmadig1 belli degildir.
Gegcirilmis HBV enfeksiyonlu, ancak HBsAg negatif kan
bagiscilarinin HBV enfeksiyonu bulasina sebep olup
olmadiginin belirlenmesi i¢in, Taiwan’da bir iiniversite
hastanesinde kan transfiizyonu alicilart izlenmigstir. HBV
DNA ve serolojik marker’lar kan bagiscilari ve alicilarda
calisiilmistir. 1.038 alicidan 910’u altr aylik transfiizyon
sonrasi takip donemini tamamlamistir. Bunlarin yalniz 39°u
(% 4.3) transfiizyon oncesi HBsAg, anti-HBs, anti-HBc ve
PCR ile HBV DNA yoéniinden negatif bulunmustur.
Otuzdokuz HBV-naive aliciya 147 iinite kan transfiize
edilmistir. HBsAg negatif 147 donasyonun 11’inde anti-
HBc ve PCR ile HBV DNA pozitif bulunmustur. HBV DNA
pozitif (% 18) donasyonlarin transfiize edildigi 2 hastada
takip orneklerinde HBV DNA pozitif bulunmus; hastalardan
biri anti-HBc ve sonunda anti-HBs’ye serokonversiyon
gostermis; serum ALT diizeylerinde gecici, hafif yiikselmeler
olmugtur. Bir dogrulanmis HBV bulasi ile Taiwan’da her
bir milyon {iinite transfiizyonda 200 post-transfiizyon HBV
enfeksiyonunun olabilecegi hesaplanmistir. HBV nin endemik
oldugu Taiwan gibi bolgelerde kan bagiscilarinin sadece
HBsAg ile taranmasmin yetersiz oldugu; NAT uygulamasimnin
dikkate alinmas1 gerektigi sonucuna ulasilmistir (22).

Hepatitis B yilizey antijeni negatif, HBV-DNA pozitif
olarak saptanan “occult- hepatitis B virus” enfektivitesi,
transfiizyon ile bulas acisindan diisiiktiir ancak ihmal edilebilir
degildir. Bunu arastirmak iizere Taiwan’da yapilan diger bir
calismada, mikrobiyolojik tarama testleri yapilmis kanlarin
transfiize edildigi hastalarda post-transfiizyon HBV
enfeksiyonu insidansi arastirlmigstir. ALT diizeyleri normal,

6

anti-HBc negatif (HBV-naive) alicilar, transfiizyon oncesi
ve sonrasinda HBV DNA ve serolojik marker’lar yoniinden
takip edilmistir. Oncelikle 4448 alicinin 467°si (%10.5) anti-
HBc negatif bulunmus (yiiksek endemisite bolgesi), bunlarin
327’si alt1 aylik takip donemini tamamlamistir. Bes hastada
(% 1.5) transfiizyondan bir hafta sonra hepatitis B viremisi
tespit edilmistir. Uciiniin, asili ve anti-HBs’si pozitif cocuklar
oldugu; sonradan anti-HBc’lerinin pozitiflestigi ve ALT
diizeyleri hi¢ yiikselmediginden akut subklinik enfeksiyon
gecirdigi diisiiniilmiistiir. Bir hastada anti-HBc
serokonversiyonu olmamis, gecici transfiizyona bagli HBV
bulas1 diisiiniilmiis; diger bir hasta ise “occult-HBV
enfeksiyonu”olarak tanimlanmistir. Arastirma bulgulari
occult HBV enfeksiyonunun transfiizyon yolu ile bulagma
olasiligin1 gostermektedir. Bu ¢alismada Taiwan’da, anti-
HBc negatif, naive alicilarda transfiizyon sonrasi akut HBV
enfeksiyonu insidanst % 0.9 (milyon iinitede 100)
hesaplanmig; bu rakamin gelismis iilkelerdeki rakamin
yaklagik 40 misli oldugu bildirilmistir. Bulgular ayn1 zamanda
bazi anti-HBs pozitif, asili cocuklarmn halen duyarli oldugunu
gostermigstir. Aktif immiinizasyona ragmen, occult HBV
enfeksiyonu agisindan endemik bolgelerde niikleik asid
amplifikasyon testleri gibi duyarli tarama testlerinin yapilmasi
gerektigi sonucuna ulagilmigtir (23).

Prospektif arastirmalarin ayni zamanda kan bagiscilarinda
da 6rnekleri bulunmaktadir. Italya’da 1994-1999 arasinda
46.180 kan bagiscisinda yapilan bir ¢alismada, takip
doneminde yedi yeni enfeksiyon dogrulanmistir: ii¢ kan
bagiscist HIV, iki kan bagiscist anti-HCV, iki kan bagiscisi
HBsAg reaktivitesi gostermis, sifiliz tespit edilmemistir.
100.000 kisi/y1l i¢in insidans oranlari; HIV’de 4.06, HCV’de
2.41, HBsAg’de 2.70 bulunmustur. Buna gore viral risk
HIV’de 2.45:1 milyon, HCV’de 4.35:1 milyon, HBV’de
15.78:1 milyon ve toplamda enfeksiyon riski 22.58: 1 milyon
linite olarak hesaplanmistir. Yeni duyarli tarama testleri ile
viral riskin % 40-80 azalabilecegi sonucuna ulasilmistir (24).

TURKIYE’DE TRANSFUZYONLA BULASAN
ENFEKSIYONLARLA ILGILI BILIMSEL
CALISMALARA ORNEKLER

HBYV enfeksiyonunun diinyadaki dagilim: cografi
bolgelere gore farkliliklar gosterir. Bu farkliliklara gore
diisiik, orta ve yliksek endemisite bolgeleri bulunmaktadir.
Bolgedeki HBsAg ve anti-HBs pozitiflik oranlari,
enfeksiyonun alinma yas1 ve viriisiin en sik hangi yolla
bulastig1 endemisite diizeyini belirler. Tiirkiye’deki HBsAg
seroprevalanst ELISA yontemi ile bolgeden bolgeye degismek
tizere % 2.0 (25)-14.3 (26) arasindadir; anti-HBs prevalansi
% 50.0 (26) ve anti-HBc prevalans1 % 51.8 (27)’e kadar
yiikselebilmektedir. Bu sonuglar Tiirkiye nin orta endemisite
bolgesinde oldugunu gostermektedir.

HCV ile ilgili ilk 6zgiil testlerin 1989°da kullanilmaya
baslanmasindan sonra kan bagiscilarinda, normal popiilasyon
ve risk gruplarinda prevalansla ilgili ¢ok sayida calisma
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yapilmugtir. Normal popiilasyonda yag gruplarina gore degisen Tiirkiye’de kan bagiscilarinda transfiizyonla bulasan
oranlarda % 0.1 (28) -2.1 (29) ve kan bagis¢ilarinda % 0.3  enfeksiyon etkenlerinin prevalansi konusunda yapilmig
(30)-3.7 (31) arasinda anti-HCV pozitifligi bildirilmistir.  ¢alismalardan bazi 6rnekler Tablo 3’de gosterilmistir.

Tablo 3: Cesitli Yayinlarda Kan Bagiscilarinda Taranan Marker’larin Pozitiflik Oranlar:

Arastiricl Y1l, kaynak, il Say1 HBsAg Anti-HCV Anti-HIV Sifiliz
Seber 1987, 32, Istanbul 885 5.8 - - -
Otag 1996, 33, Istanbul 14.317 3.9 0.8 ? ?
Adatepe 1997, 34, Istanbul 403 5.7 - - -
Otag 1998, 35, Tstanbul 31.394 3.7 0.7 ? ?
Ozgune§ 1999, 36, Istanbul 25.158 3.4 - - -
Kalaycioglu 2000, 37, Istanbul 205.114 3.13 0.46 0.66 0.14
Mutlu 2004, 38, Kocaeli 29.049 2.3 0.37 0.0 0.02
Mistik 1991, 39, Bursa 9.978 4.4 - - -
Heper 2000, 40, Bursa 47.056 3.6 0.7 0.0 0.002
Patiroglu 1991, 41, Eskisehir 30.155 10.8 - ? ?
Ozbakkaloglu 1994, 42, Izmir 50.391 2.4 - - -
Bahar 1995, 43, izmir 95 - 2.1 - -
Ozgeng 1995, 44, izmir 237 4.2 0.84 0.0 -
Altuglu 1995, 45, Izmir 61.094 2.8 0.6 0.0
Okan 1995, 46, Izmir 50.139 3.9 ? ? ?
Sertoz 2003, 47, Izmir 4.537* 2.7 0.3
1.6 0.0
0.4 0.0
Durupinar 1992, 48, Samsun 1.824 4.82 - - -
Aydin 1997, 49, Trabzon 22.300 4.5 0.7 ? ?
Aydm 2000, 50, Trabzon 24.409 3.97 0.82 0.00 0.48
Patiroglu 1991, 51, Kayseri 30.155 10.75 - 0.0 0.49
Arseven 1992, 52, Erzurum 10.098 8.83 - 0.0 0.06
Yigit 1997, 30, Erzurum 24.870 7.1 0.3 ? ?
Kaya 2000, 53, Erzurum 16.089 2.5 0.5 - -
Kuku 2000, 31, Malatya 10.119 9.60 3.76 0.30 -
Berktas 1996, 54, Van 184 - 1.1 - -
Siimer 2001, 55, Sivas 12.051 2.6 0.8 0.08 0.05
Diindar 1994, 56, Adana 8.785 6.5 0.5 - -
Kilig 1996, 57, Adana 65.068 7.9 0.5 - -
Hazar 1998, 58, Adana 2.851 asker 4.4 0.03 0.025 -
336 goniilli 1.5 0.9 0.0

Degertekin 1987, 59, Diyarbakir 464 12.5 - - -
Ayaz 1992, 60, Diyarbakir 37.478 8.9 - ? -
Elci 1996, 61, Diyarbakir 91 - 3.2 - -
Ayyildiz 2000, 62, Diyarbakir 27.600 8.7 0.7 0.03 0.6
Ozyllkan 1993, 63, Ankara 1400 0.5
Karaaslan 1994, 64, Ankara 1553 7.2 - - -
Cevik? 1996, 65, Ankara 136 0.7
Durel 1997, 66, Ankara 175.766 5.2 ? ? ?
Cmar 2000, 67, Ankara 12.207 2.9 0.5 0.009 0.04
Altindis 2001, 68, Afyon 5.350 8.7 5.2 - -
Yiicel 2000, 69, Konya 31.045 3.39 1.72 - -
Baykan 2000, 70, Konya 115.231 4.7 0.25 - -
Ozdemir 2003, 71, Konya 169.708 4.8 - - -
Onciil 1989-94, 72, Tiirkiye 455.932 - - - 0.063

1995-99 4.596.313 - - - 0.089
Emekdas 1989-94, 73, Tiirkiye 455.932 5.12 - - -

1995-99 4.596.313 4.74 - - -
Onciil 2000, 74, Tiirkiye 4.596.313 - 0.59 - -
Altunay 2000, 75, Tiirkiye 43.570 4.33 0.5%%* 0.2%%* 0.2%%*
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*: Marker oranlari 0-4, 5-9 ve 10 ve iizeri kan bagisinda bulunmus bagiscilar icin ayrit ayri verilmistir.
**:anti-HCV, anti-HIV ve VDRL porzitiflik oranlarinin elde edildigi donér sayilart sirast ile 4707, 2453 ve 1648’ dir.

Tiirkiye’de farkli gruplarda HBV ve HCV prevalansi ile ilgili ¢alismalara 6rnekler Tablo 4’de gosterilmistir.
Tablo 4: Kan Bagiscilar1 Disinda, Cesitli Gruplarda HBV ve HCV Marker Pozitiflik Oranlar:

Aragtirict Yil, kaynak  Say, il Calisma grubu HBsAg Anti-HBs Anti-HBc  Anti-HCV
Giiraksin 1992, 76 190, Erzurum [lkokul ogrencileri 74 9.5 6.3
Akbulut 1994, 77 715, Elazig 1-68 yas grubu 115 312 343
Berktas 1995, 78 244, Van Saglik personeli 2.5 26.8
Giiner 1990, 79 116, Izmir Saglik personeli 344 - 38.79
Ulusoy 1990, 27 162, Izmir Saglik personeli 3.1 475 51.8 -
Mandiracioglu 1994, 80 122, {zmir Saglik personeli 33 - 40.2 0
Demirci 1999, 81 629, [zmir Polis okulu 6grencisi 3.17 047 0.0
Olut 2004, 82 879, Izmir Cop iscisi 15 - 54.5 1.1
Leblebicioglu 1993, 83 243, Samsun Saglik personeli 8.6 337 - -
Cetinkaya 1994, 84 103, Samsun Saglik personeli 1.97 42.7 - -
Aslan 2001, 85 9882, Sanlurfa ~ Laboratuvara gonderilen drnekler 9.6 46.17 - 2.6
Delialioglu 2001, 86 6306, Mersin Laboratuvara gonderilen drnekler 13.66 36.72 - 3.9
Murt 1992, 87 146, Diyarbakir ~ Saglik personeli 15 - 432 0.7
Durmaz 1992, 88 610, Malatya Klinik hepatit olmayan poliklinik hastasi - - - 0.65
Aktag 1990, 89 269, Ankara Saglik personeli 5.57 34.94 - -
Goz 1992, 90 569, Ankara Tip, dis hekimligi dgrencisi 2.8 - - -
Cesur 1997,91 207, Ankara Dis hekimligi 6grencisi 0.9 54 - 0.48
Yousefi 1999, 29 1139, Ankara 39-58 yas - - - 2.1
Altindig 2001, 92 1720, Afyon Kamu gorevlisi 8.7 18.7 20.0 0.9
Banak 2002, 93 301, Adana 10 yas ve iizeri kisiler 53 - - 0.7
Otkun 2001, 94 717, Edirne 0-19 yag grubu 1.7 0-1y;1.8 -
2-5y;0.8
6-10y;1.7
11-14y;6.8
_ 15-19y;11.8
Pahsa 1999, 28 1190, Istanbul 2 ay-85 yas - - - 0.17
Erden 2000, 95 1000, Istanbul ~ Poliklinik hastalar 9.6 24.5 - 2.1
Aydin 1998, 25 1455, Aydin Preoperatif hasta 1.99 2991 - 0.46
Poyraz 1995, 96 303, Sivas Saglik personeli - - - 29
Dékmetas 1995, 97 120, Sivas Saglik personeli 5.0 15.8 - -
Sirmatel 1996, 26 788, Gaziantep ~ Normal popiilasyon 143 50.0 -

Kan alicilarinda prospektif, retrospektif serokonversiyon caligmalarina drnekler Tablo 5’de gdsterilmigtir.

Tablo 5: Kan Alicilarinda Prospektif Calismalar

Aragtirici

Y1, kaynak

Olgu sayisi

Bulgular

Devecioglu

Oksiiz
Yayh

Tiirker

Ozacar

1989-90, 98

1991-1998, 100 Sitma Savas Birimince izlenen 90 sitma olgusu Bir olguda bulas transfiizyon kaynakli olarak tespit edilmistir.

1993, 101

2001, 102

2003, 103

34 pediatrik maligniteli hasta

Kocazeybek 1998-2000, 99 90 acik kalp ameliyatli hasta

36 Kalp cerrahisi hastast; tig-dort iinite kan  Ulkemizde kan bagiscilarmm anti-HCV taramast baglanmadan once; % 8'lik
anti HCV serokonversiyonu tespit edilmistir

transfiizyonu yapilan

IVIG kullanilan, daha 6nce kan, kan iiriinii - Olgularin anti-HCV pozitiflesmesi yoniinden bes yillik izlemi yapilmus.

almamis, 1-18 yag 32 olgu Higbir olguda anti-HCV serokonversiyonu tespit edilmemis.

Yogun plazma ve faktor kullanan 39 hasta ~ Calismaya alinan 39 6rnekden 37’sinde (% 94.8) TTV DNA, sekiz ¢rnekde
(% 20.5) SENV-D, bes drnekde (% 12.8) SENV-H DNA pozitif bulunmus;

Kontrol grubu 50 saglikh cocukta % 2

% 53 osemi, % 47 lenfoma; Losemili 8 kez transfiizyon yapilanlarda HbsAg
pozitifligi % 66.7; lenfomali 4 kez transfiizyon yapilanlarda % 62.5

Preop TTV DNA negatif olgular 24 ay izlenmig; hasta grubunda % 23.3,

kontrol grubunda % 4.4 TTV DNA tespit edilmis

pozitif 6rneklerin iigii dizi analizi ile dogrulanmug
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Tiirkiye’de yardimc testlerle ilgili calismalara 6rnekler Tablo 6’da gosterilmistir

Tablo 6: Kan Bagislarinin Kanin Giivenligi Yoniinden Taranmasinda Rutin Tarama Testlerine Tlave Kullamlmak

Icin Arastirlan Yardimer Testler

pool HCV RNA PCR

HBc porzitifligi saptanan 232 kan
bagisc1 6reginde 8 serumluk
havuzlar

Inci Figenk 2005, 113 2760 kan bagiscisin Neopterin

Arastirier - Yil, kaynak Olgu sayisi Aragtirilan test Sonuc
Yayh 1993, 104 921 kan bagiset 6rnegi Anti HBe Pozitiflik: % 33; anti HBc pozitif 51 dondriin 3’iinde (% 6) ve
anti HBc negatif 88 donériin 3’iinde (% 3) anti-HCV pozitif
Mutlu 1995,105 420 kan bagisc1 drnegi Anti HBc Pozitiflik: % 44.7; anti-HBc pozitif 188 dondriin 4’tinde (%
2.12) anti-HCV pozitif bulundu. Anti-HBc negatif 232 doncrde
anti-HCV negatif
Giiney 2001, 106 198 kan bagusc1 ornegi Anti HBc Anti HBc pozitiflik oran % 10. Yirmi pozitif kan bagiscisinin
HBV DNA birinde HBV DNA pozitif bulunmus
Arabact 2005, 107 174 serum 6rnegi: HbsAg S/CO’su Mutant HBV Abbott Axsym, mutant 174 serumun hicbirinde mutant HBV saptanmamig
1-5, izole anti-HBc pozitifligi, anti- HBV’leri saptamada daha bagarili HbsAg
HBc pozitifligi ile 10mIU/ml altinda  kiti
anti-HBs
Serin 2005, 108  PCR laboratuvarma kabul edilen ~ HbsAg negatif 6rneklerde HBV DNA 39 HbsAg negatif ornekte HBV DNA pozitifligi saptanmig
836 ornek pozitifligi (gizli HBV infeksiyonu) (37’si < 104 kopya/ml)
Altunay 2000, 109 47 kan bagiscist Anti HBe fzole Anti-HBc poxitif 47 kan bagisgisinin 1°inde anti-HCV
pozitif bulunmus; anti-HIV pozitifligi saptanmamus
Karakog 2003, 110 774 kan bagisc1 6rnegini iceren 39 HBV DNA Birer havuzda elde edilen HBV DNA porzitifligi havuz

Onel 2003, 111 20.000 kan bagisc1 ornegi; 40 HCV RNA 68 ornekde (% 0.3) pozitiflik; tiimii anti-HCV pozitif
serumluk havuzlar Cobas Amplicor V 2.0
Bozdayt 2002, 112 7372 kan bagiscisinda izole anti-  HBV DNA Anti HBc pozitifligini % 13 bulmus;

(duyarlilik 100 genom/ml)

agildiginda tespit edilememig; HCV RNA pozitif havuz
acildiginda pozitif bagisci rnegi tespit edilmis

Izole anti-HBc pozitifligi saptanan 232 (% 3.2) hastada PCR
ile 2 dondrde HBV DNA pozitif

> 11 nmol/L yiiksek neopterin diizeyi gosteren 141 (% 5.1)
kan bagiscisinin 57’sinde donasyondan sonra 3 haftalik takip
siiresi; 2’sinin halen yiiksek neopterin diizeyi, bunlarda sirast
ile adenovirus IgM ve HbsAg pozitifligi

SIFILIZ

Treponema pallidum buzdolabi 1s1sina 96 saatten uzun
siire dayanamaz. Bu sebeple tarama testleri negatif kan
bagiscisinda canl spiroketler bulunabilirse de, Ingiltere’de
1950°den bu yana sadece iki transfiizyonla bulagan sifiliz
bildirilmistir. Tarama testi yapilmasa da sifiliz riskinin ¢ok
diisiik oldugu, serolojik testlerle riskin tamamen ortadan
kalkti81 kabul edilmektedir.

TRANSFUZYONLA BULASAN DIGER VIiRAL
ETKENLER

Insan plazmasi bircok terapotik protein igin kaynak
madde olmanin yanisira viral kontaminasyon yoniinden
onemli riskler tasir. Her yil yeni viral patojenlerin yol actigi
epidemiler 6zellikle plazma iiriinlerinin viral giivenliginin
tekrar sorgulanmasina sebep olmaktadir. Yapilan aragtirmalar
son on yilda viral giivenlik i¢in iireticilerin iiretim asamalarma

ilave ettigi onlemlerin ge¢cmiste arastirilmig zarfli viriislerin
yanisira Bat1 Nil Viriisii, as1 viriisii olan canli Vaccinia
viriisii, SARS-associated coronavirus, hayvan viriis modeli
olarak s181r diyare viriisiinii infektivite yoniinden tamamen
ortadan kaldirdigini gostermistir. Bu tip ¢alismalarda invitro
kiiltiirli yapilamayan 6rnegin HCV gibi viriisler i¢in ayni1
aileden, benzer ozellikleri tagiyan bir bagka viriis (s181r diyare
viriisii gibi)’le yapilan caligmalar yol gostermektedir. Yeni
ortaya ¢ikan patojenlerin viral giivenlik yoniinden
degerlendirilmesinde, model viriis yaklagiminin gecerli
oldugu; benzer 6zellikleri tasiyan viriislerle yapilmig
calismalarin yeni viriisiin plazma iiriinleri i¢in tehdit olusturup
olusturmadig1 konusunda rahatlikla fikir verebildigi ortaya
konmustur (114).

Plazma iiriinlerinin 1.Temmuz.1999°dan bu yana zarfl
viriisler olan HBV, HCV ve HIV icin niikleik asid
amplifikasyon teknikleri ile taramasi yapilmaktadir. NAT
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testlerinin standardizasyonu acisindan, HCV, HIV-1, HBV,
insan parvovirus B 19 ve son olarak da HAV uluslar arasi
standardlar1 temin edilmigtir (115); tireticiler bu standartlari
kullanarak NAT yontemlerini standardize etmektedir. Zarfli
viriisler parvovirus B 19 ve HAV viral inaktivasyona daha
direnglidir; 6zellikle HAV i¢in ticari NAT yontemleri digerleri
kadar gelistirilmis degildir.

Yeni etkenlerin transfiizyonla bulas durumunun ve yeni
tarama testlerinin arastirilmasi i¢in RADAR-“Retrovirus
Epidemiology Donor Study Allogeneic Donor and Recipient”
stoklarinda; 13.201 donasyonla baglantil1 3.575 kardiyak,
vaskiiler ve ortopedik cerrahi hastasinin transfiizyon 6ncesi
ve sonrast ornekleri bulunmaktadir. Stokda 6rnekleri bulunan
herbir alicinin ortalama transfiizyon sayis1 3.85°dir. Bu
alicilara transfiize edilmis olan komponentlerin dagilimi %
77 eritrosit, % 13 trombosit ve % 10 taze donmus plazma
seklindedir. Benzer amagla kullanilmak iizere ek bir donasyon
stogunda ise 84.339 kan bagis¢isina ait 99.906 6rnek
saklanmaktadir (116).

SITOMEGALOVIRUS

Herpesvirus ailesinden bir DNA virusu olan
sitomegalovirus (CMV), enfeksiyonun latent doneminde,
hiicresel komponentlerdeki lokositlerin genomunda tagmarak
bulasir. Bunun yanisira konaga ait faktorler enfeksiyonun
semptomatik olup olmamasini belirler. ABD’de seropozitivite
oranlar1 % 20-80 arasinda olmakla birlikte, immiin sistemi
saglam kisilerde CMV enfeksiyonu asemptomatik seyirlidir.
Ancak kemik iligi ve kok hiicre transplant alicilari, solid
organ transplant alicilar1 ve diisiik dogum agirlikly
yenidoganlar semptomatik CMV yo6niinden risk altindadir.
Semptomatik enfeksiyondaki klinik bulgular konaga ait
faktorlere baghdur. Tyi tiretim uygulamalarina gore hazirlanan
lokositten arindirilmis hiicresel kan komponentlerinin (< 1-
5 x 109 WBC/unit), CMV bulas riskinin seronegatif hiicresel
komponentlere denk oldugu soylenebilir. Ancak her durumda
seronegatif kan bagis¢isinin serokonversiyondan dnceki
pencere doneminde olmasi, plazma viremisi ile CMV bulas1
meydana gelmesi veya lokositten arindirilmis kan
komponentinin icerdigi az sayida lokositle viriisii bulagtirmasi
teorik olarak miimkiindiir. CMV riski azaltilmis kan
komponentleri ile multipl transfiizyon yapilan seronegatif
transplant alicilarinda % 1-4 oraninda primer CMV
enfeksiyonunun meydana geldigi bildirilmistir (117). CMV
viral riskinin hesaplanmasi gii¢tiir ancak l6kositten
arindirilmis eritrosit silispansiyonu, trombosit
siispansiyonundan daha yiiksek risk tasir. Saklama 6ncesi
l16kositten arindirmanin tiim donasyonlarda uygulandigi
tilkelerde yiiksek riskli hastalar i¢in bile viral riskin ¢ok
diisiik oldugu hatta bulunmadig: soylenebilir.

BATI NIL VIRUSU
Bat1 Nil Viriisii, artropod kaynakli, kuglara ve tesadiifi
konak olan insana sivrisinek 1sirmasi ile bulasan bir viriistiir.

Insanda ensefalit, menenjit, cok nadiren poliomiyelite
benzeyen akut asimetrik flask paralizi yapar. Kan
transfiizyonu ve organ transplantasyonu ile Bati1 Nil
Viriisii’niin bulastigr 2002’de dokiimante edilmistir.

Yaglilar ve immiin sistemi baskilanmig hastalar ciddi
enfeksiyon riski altindadir. Sivrisinek 1sirigindan sonra klinik
belirtilerin ortaya ¢ikmasina kadar gecen siire 2-14 giindiir.
Viremi 1-3 giinde ortaya ¢ikar; 1-11 giin siirer. ELISA ile
saptanan spesifik Ig M tipi antikorlar viremiden sonra ortaya
ciktigindan kan bagis¢ilarinin serolojik taramasi anlamli
degildir. Enfekte kan komponentlerini belirlemenin tek yolu
olan molekiiler yontemlerle, Amerika’da 2002°de 16 enfekte
bagiscidan bulasin oldugu 23 olgu bildirilmistir. Bat1 Nil
Viriisii’niin epidemik oldugu bolgelerde viremik
donasyonlarin orani 1:1000 olarak tahmin edilmektedir.
Riskin azaltilmasi i¢in FDA ’nin enfeksiyonun semptomlari
ile ilgili kan bagis¢1 sorgulamasina ekledigi sorular ve
minihavuzlarda NAT uygulamasi yapilmaktadir. Agustos
2003’den bu yana, ABD’de ulusal bir test protokolii ile tam
kan ve aferez komponentleri NAT ile taranmaktadir.

SEN VIRUS

Tek iplikli, zarfsiz bir DNA virusu olan SEN virus (SEN-
V), 1999°da, Italya’da, A’dan E’ye hepatitler disinda
posttransfiizyon hepatit etkenleri ile ilgili bir aragtirmada
saptandiysa da, heniiz hepatite yol a¢tig1 veya karaciger
hastalig1 seyrini etkiledigi yoniinde bir bulgu yoktur (118).
Hepatit B viriis, hepatit C viriis ve HIV-1 ile birlikte tespit
edilmistir. Postoperatif transfiizyon yapilan hastalarda % 30,
transfiizyon yapilmayanlarda % 3 oraninda tespit edilmistir.
Transfiizyon miktart SEN-V enfeksiyonunun meydana
gelmesini belirlemektedir. Verici ve alic1 serumlarindaki
SEN-V’de % 99 homoloji ortaya konarak transfiizyonla
bulas kanitlanmustir. Saglikli bireylerdeki prevalansi cografi
bolgeye gore degisir; Amerika’da % 1.8, Japonya’da % 10-
22, Taiwan’da % 15, Taylanda’da % 5, Almanya’da % 8-
17, Yunanistan’da % 24, Italya’da % 13 ve Tiirkiye’de %
25 ve 31 olarak bildirilmistir

A’dan E’ye hepatitler disinda posttransfiizyon hepatit
etkenleri olarak ortaya konmus ve benzer konumdaki diger
iki viriis TT viriis ve GB viriis’diir.

Tiirkiye’de yapilmis benzer calismalara 6rnekler Tablo
7’de gosterilmistir.
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Tablo 7: Transfiizyonla Bulasan Diger Viral Etkenlerle Ilgili Calismalar

Aragtirict Yil, kaynak Olgu sayisi Aragtirilan etken Yontem Pozitiflik
Durupinar 1992, 119 85 kan baguscist CMVIgG ELISA 45.88
CMV IgM 2.35
Tiiziin 1991, 120 2003 risk altinda olgu, CMV total ELISA 91.6
300 kan bagiscisi 95
Arca 2001, 121 60 kan bagiscist CMYV erken antijen Akim sitometri 0.0
Bahar 1999, 122 70 oniki yas altinda saglikl cocuk Parvovirus B 19 ELISA
IgG 114
IgM 14
Altunay 2000, 123 234 kan bagiscis Parvovirus B 19 ELISA
IgG 53.8
IgM 183
Eskitiirk 1997, 124 100 kan bagiscisi, HGV PCR 1.0
73 hematolojik maligniteli hasta 11.0
Kaya 2004, 125 60 kan baguscist HGV RNA PCR 1.66
HGV E2 antikoru ELISA 6.66
Altindis 2004, 126 50 kan baguscist TTV PCR 6.0
HGV 0.0
Cinar 2000, 127 218 kan baguscist TTV PCR 80.7
Giirbiiz 2002, 128 70 kan bagiscist TTV PCR 7.1
Serin 2005, 129 100 kan bagiscist SEN viriisii PCR 25
Midilli 2003, 130 100 kan bagiscist SENV-H DNA PCR, dizi analizi ile dogrulama 31.0

CREUTZFELDT-JAKOB HASTALIGI; varyant
CJD

Creutzfeldt-Jakob hastalig1 (CJD) nadir, fatal seyirli,
dejeneratif norolojik bir hastaliktir; semptomatik olarak
progresif demans ve patolojik olarak beyin dokusunda néron
kayb1 ile birlikte inflamasyonun olmadigi, spongiform
dejenerasyon ile karakterizedir. Sporadik, bulasici, ailesel
ve yakinda tarif edilen varyant (vCJD) seklinde dort formda
olabilir. Normal hiicresel bir proteinin (PrPc) anormal
yapidaki izoformu (PrPsc) olan prionlarla karakterizedir.
Normal prion proteini hiicresel proteazlarla kolaylikla
parcalanirken anormal yapidaki PrPsc parcalanamaz. Bu
proteinin sinaptik iletide rolii vardir. Siklikla sporadik formda
goriilen klasik CJD’nin sebebi bilinmemektedir. Prion
proteininin yapisinda konformasyonel degisikliklere yol
acan PRNP genindeki mutasyonlar ailesel formun sebebidir.
Beyin dokusunun direkt inokiilasyonuna yol agan dura mater
ve kornea transplantasyonu, EEG eelktrodlarinin kullanimi
ve pitiiiter kaynakli insan biiyiime hormonunun enjeksiyonu

uygulamalart ile bulagin oldugu klasik CJD’nin hiicresel kan
komponentleri, plazma ve plazma iiriinleri ile bulas riski
hayvan modellerinde arastirilmigtir. Bugiine kadar ¢ok sayida
vaka-kontrol, look-back ve otopsi ¢alismast yapilmis olmasina
ragmen transfiizyonla klasik CJD bulas1 konusunda herhangi
bir ipucu elde edilememistir. Risk teorik olarak varsa da
transfiizyonla klasik CJD bulasinin olmadig1 sdylenebilir.

Varyant CJD ilk kez 1996’da Ingiltere’de rapor edilmis;
bugiine kadar 143’iin iizerinde vaka bildirilmistir. Ayn1
etkenin sebep oldugu vCJD klinik ve patolojik bulgular
yoniinden farklilik gosterir. Daha geng yastaki hastalarda
goriiliir, hizh ilerleyen akut bir seyir gosterir ve iki yilda
oliimle sonuclanir. Sigirlardan insana sindirim yolu ile
bulagmasi ve lenfoid dokuda vCJID etkeninin yogun olarak
gosterilmesi her ne kadar heniiz dolagimda gosterilmedi ise
de kan ve kan komponentleri yolu ile bulas riskini giindeme
getirmektedir.

vCJD tanist konan 69 yasinda bir erkek hastanin
oykiisiinde yedi yil 6nce eritrosit transfiizyonu yapildigimin
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ve donasyondan 3.5 yil sonra kan bagiscisinda da vCJID
ortaya ¢iktiginin belirlenmesi ile ilk kez transfiizyonla vCJD
bulas riski ortaya konmustur. Ikinci bulas ise 77 yasinda
baska bir sebepten 6len bir kiginin post-mortem lenf bezi ve
dalaginda PrPsc tespit edilmesi; bu kisiye 6liimiinden beg
yil 6nce transfiize edilen bir kanin bagis¢isinin bundan 18
ay sonra hastalanip 6ldiigiiniin belirlenmesi ile saptanmuistir.
Iki bulag; vCJID tanust ile 6len kisilerin bagigladigi kan ve
kan komponentlerinin verildigi 50 alicida meydana gelmistir;
50 alicimin 20’si transfiizyondan sonraki 5 yilda halen
hayattadir.

Mevcut vijilans bilgileri ile bugiin Ingiltere ve Kanada’da
tiim hiicresel komponentlerde depolama 6ncesi 16kositten
arindirma iglemi uygulanmaktadir. Amerika; lokosit
filtrasyonu ile risk yoniinden anlaml1 azalma elde edilmedigi,
plazmadaki prionlarin 16kosit filtresinden gecerek bulag
riskini siirdiirdiigii diisiincesi ile bu yaklasimi heniiz
benimsememistir. Amerika’daki yaklagim BSE epidemisinin
bulundugu bolgelere seyahat ve buralarda bulunma ile ilgili
bagisct sorgulama kriterlerinin gelistirilmesi ile ilgili olmugtur.
Ayn1 zamanda 1980°den sonra insan kaynakli biiyiime
hormonu ve sigir insiilini injekte edilen, dura mater transplanti
yapilan ve aile hikayesinde CJD tanisi bulunan kisileri kan
bagiscisi olarak kabul etmemektedir. Ingiltere de
Nisan.2004’den baslayarak, 1.0cak.1980’den sonra
Ingiltere’de transfiizyon yapilmus kisileri bagisci olarak kabul
etmemektedir. Ingiltere ayn1 zamanda 1998°den bu yana
plazma {iriinlerinin iiretiminde ABD’den gelen plazmay1
kullanmaktadir.

Klasik CJID’de semptomlarin ortaya ¢cikmasi yillarca
stirdiigiinden transfiizyonla bulas riski konusunda kolayca
sonuca ulagsmak miimkiin olmayacaktir. vCJID ile ilgili alt1
yillik deneyimden elde edilen bilgilerse sinirlidir ancak
transfiizyon yoniinden daha dikkat c¢ekici goriinmektedir.

Insan kaminda vCJD varligmi belirlemek igin iic tip testin
iizerinde calisilmaktadir. Invivo enfektivite testleri, PrPsc
icin testler ve “erythroid differentiation-related faktor”’(EDRF)
olarak bilinen yan test (131); bu testlerden PrPsc icin olan
testlerde son bir yilda 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir.
One ¢ikan ii¢ yontemden birisi PrPsc’nin amplifikasyonunu,
digeri agregat-spesifik ligand yakalama teknigini ve tictinciisti
ise ligand yakalama ve amplifikasyonun kombinasyonunu
icermektedir (132).

Kan bagisct sorgulamasinin riski yeteri azaltmadigi
diisiiniilen arastirmalarda etkenin enfektivitesinin
presipitasyon, filtrasyon ve kromotografi ile
uzaklagtirilabildigi belirtilmektedir. Her ii¢ yontem de agregat
presipitasyon ve adsorbsiyon ile etki etmektedir. Son olarak
PrP’ye spesifik afinite gosteren bir ligandin kullanildig: bir
filtre ile enfektivitede 4 log10’luk diisiis saglanmistir.

SITMA

Sitma en sik eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ile
bulagir. ABD’de 1963-1999 yillar1 arasinda 93 transfiizyonla
bulagmus sitma tespit edilmis; bunlar % 6 oraninda trombosit
slispansiyonu ile bulagmis; trombosit siispansiyonuna karisan
az sayida enfekte eritrosit ile bulagin meydana gelebildigi
goriilmiistiir. Bu iilkelerde bagiscilarin endemik bolgelerde

bulunma, buralara seyahat etme ve sitma gecirme Oykiisii
sorgulanmakta ve kalict ret uygulanmaktadir. ABD ve
Kanada’da transfiizyonla sitma bulas riskinin 1: 4 milyon
tinite oldugu bildirilmistir (5).

Dort plasmodium tiirii icinde en ciddi transfiizyon riski
olusturan Plasmodium falciparum’dur ve transfiizyonla
bulasan enfeksiyon % 10 fatalite gostermektedir. Kan
bagiscilarinin taranmasinda klasik 151k mikroskobundan
baska, bugiine kadar plasmodium antijen testleri, plasmodium
RNA/DNA testleri ve serolojik testler arastirilmigtir.

Her dort sitma tiiriine karsi antikorlar baslangig
enfeksiyonundan 1-2 hafta sonra ortaya cikar ve parazitin
temizlenmesinden sonraki 3-6 ay seviyesini korur. Bu
donemdeki bagislar onlenmelidir. Ancak parazit
temizlendikten sonra da antikorlar pozitif kalabilir.
Toplumdaki antikor prevalansi ve kit spesifitesi kan
bagiscilarinda sitma antikorlarini taramanin uygulanabilirligini
belirlemektedir. Ge¢cmiste 6zellikle P.vivax i¢in kitlerin
duyarlili§1 % 50-56 civarinda iken, yeni multiantijen ELISA
testleri ile antikorlar1 tespit etme duyarlilig: yiikseltilmistir.
Dogrulama i¢in kullanilan indirekt floresan antikor testi
(IFAT) de bulunmaktadir.

Avusturalya Kizilha¢i kan merkezleri; sitma igin
rekombinan antijen-temelli bir ELISA testi (Newmarket
malarial antibody EIA)’nin etkililigini Ingiltere Ulusal
Transfiizyon Mikrobiyolojisi Referans Laboratuvari ile
birlikte degerlendirdikleri bir ¢aligmada, ayn: zamanda kan
bagiscilarinda sitma ile ilgili uygulanan 12-36 aylik ret
stiresinin 6 aya diisiiriilmesi ile ilgili bir algoritmi
sorgulamistir. Dorde ayrilan ¢alisma gruplarinin birincisi
risk tasimayan 503 kan bagiscisindan olusmustur. ikinci
calisma grubu (seyahat grubu); son oniki ay icinde sitmanin
endemik oldugu bolgeye seyahat ykiisii bulunan 701 kisi,
ticiinciisii (yasayan grubu) son ii¢ yil icinde alt1 aydan uzun
stire endemik bolgede yasamis 38 kisi ve dordiinciisii sitma
hikayesi bulunan 12 kigiden (altis1 son ii¢ y1l icinde, diger
altis1 ti¢ yildan 6nce) olugsmustur. Testin duyarliligi
P.falciparum ve P.vivax igin siras1 ile % 98.1 ve 100
bulunmustur. Elde edilen bulgularla iki ve ii¢iincii ¢aligma
gruplarindaki kan bagis¢ilarinin gegici ret siiresinin 6 ay
olmasina, bu siire doldugunda Newmarket EIA ile negatif
sonug elde edildiginde bagigin alinmasina karar vermislerdir
(133). Ingiltere Ulusal Transfiizyon Mikrobiyolojisi Referans
laboratuvari da aym kitle 13.269 kan bagis¢i 6rneginde
yaptig1 ¢calisma ile sitmanin endemik olmadig1 yerlerde testin
taramada kullanmaya uygun oldugunu bildirmistir (134).

Ingiltere’de son yirmi yilda post transfiizyon sitma olarak
belirlenmis bes olgu ve kan bagiscisinin degerlendirildigi
bir ¢alismada risk gruplart endemik bolgede yasamis veya
seyahat etmis olan, sitma OyKkiisii, atesli hastalik oykiisii ve
diger riskler olarak smiflanmis; hepsinde alt1 aylik ret
doneminden sonra sitma antikor testinin yapilmasi; negatifse
kabul, pozitifse kalici ret uygulanmasi kabul edilmigtir (135);
ilk iki grupta antikor testinin yapilamadig1 durumda kalict
ret uygulanmaktadir.

CHAGAS HASTALIGI
Trypanosoma cruzi protozoa parazitinin sebep oldugu
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Chagas hastalig1, orta ve giiney Amerika ve Meksika’da
endemiktir. 1980°1i yillarda Brezilya’da yilda 10.000-20.000
transfiizyonla bulasan Chagas meydana geldiginden 1989’dan
sonra en az iki farkli yontemle kan bagiscilarinin taranmasina
gecilmistir. Celiskili sonuglarda dogrulama yontemine ihtiyag
duyulur (136). Latin Amerika iilkelerinde kan bagiscilarinda
seroprevalans % 0.01-60 arasinda degisir. ABD’de ve
Kanada’da ise riskin diisiik oldugu diisiiniilmekte, rutin
tarama testi zorunlulugu bulunmakta, gd¢men
popiilasyonunun yiiksek oldugu bolgelerde tarama testi
yapilmaktadir. Ancak bagisct sorgulama formunda Chagas
hastalig1 riskinden dolay1 bagis¢ reddinin % 39.5°e ¢iktig1
yerler olmaktadir.

Sitma ve Chagas hastalig1 endemik bolgelerde halen kan
transfiizyonunda sorun olmay1 siirdiirmektedir. Viseral
laysmanyazis etkeni Leishmania spp’nin Hindistan’dan
trombosit siispansiyonu ile bulasini bildiren bir olgu
yaymmlanmig endemik bolgelerde transfiizyonla bulas riskinin
sanilanin iizerinde olabilecegi vurgulanmistir (137).

BAKTERIYEL KONTAMINASYON

Fransa Hemovijilans Calismast, Ingiltere “Serious Hazards
of Transfusion”- (SHOT) ¢alismasi1 ve Amerika FDA fatalite
raporlar transfiizyonda sepsis riskinin HIV, HBV ve HCV
bulas riskini gectigini gostermektedir (138). Kontaminasyon
kaynaklart cilt, kan, ¢cevre ve tek kullanimlik malzemelerdir.
Bakteriler kan komponentine ii¢ yoldan birisi ile girer:
Bagiscidaki asemptomatik bakteriyemi, flebotomide cilt
florasinin girisi ve islemler sirasinda kontaminantlarin girisi.

Trombosit siispansiyonlarinin bakteriyel kontaminasyonu
transfiizyonun en sik enfeksiyoz riski olarak kabul edilmekte
ve yaklagtk 2000-3000 random donér ve aferez trombosit
siispansiyonunda bir kez meydana gelmektedir. ABD’de
bakteriyel kontaminasyon, transfiizyona bagli dliimlerin
ikinci (kayit hatalarindan sonra) en sik sebebi olarak
bildirilmekte; mortalite oranlar1 20.000-85.000°de bir arasinda
degismektedir. 1985-1999 arasinda FDA’ya bildirilen
transfiizyona bagli oliimlerin % 11 (77/694)’1 kan
komponentlerinin bakteriyel kontaminasyonundan
kaynaklanmistir. Trombositlere bagli fatal sepsis ise tam
kan ve eritrositlere bagli fatal sepsisin en az iki mislidir. Her
yil 100-150 transfiizyonda ciddi morbidite ve mortalite
meydana gelmektedir. ABD’de sorunun biiyiikliigii, trombosit
tinitelerinde bakteri varligini belirlemek icin bir programin
baslatilmasini giindeme getirmistir. Amerikan Kan Bankalar
Birligi’nin 6nerdigi yeni bir standartla, 1.3.2004’den sonra
kan merkezleri ve transfiizyon servislerinin trombosit
stispansiyonlarindaki bakteriyel kontaminasyonu tespit eden
ve smirlayan yontemleri kullanmasi zorunlulugu ortaya
konmustur. Bakteriyel kontaminasyonun kaynagi kan
bagiscisinin bakteremisinin yanisira tam kanin toplanmasi
sirasinda kontaminasyon ve toplama-birlestirme sisteminin
kontaminasyonu olabilir. Kan bagiscisinin cilt
dezenfeksiyonunun iyilestirilmesi, kan bagis¢isindan alinan
kanin ilk kisminin uzaklastirilmasi, transfiizyon oncesi
bakterilerin tespit edilmesi ve son olarak patojen
rediiksiyon/inaktivasyon yontemleri; kontamine hiicresel
komponentlerin transfiizyonuna bagli morbidite/mortalite
riskinin azaltilmasi igin onerilen stratejileri olusturur (139).

US Bacterial Contamination (BaCon) caligmasi trombosite
baglh bakteremiyi 100.000 transfiizyonda 1 ve fatalite oranini
500.000 iinitede bir olarak; Fransa BACTHEM c¢aligma
grubu ise kontaminasyonu 14.000-38.000’de bir ve fatalite
oranint daha yiiksek, 140.000 iinitede bir olarak
bildirmektedir. Eritrosit siispansiyonlari icin kontaminasyon
oranlart Amerika ¢alismasinda 5 milyon iinitede bir, Fransa
calismasinda 172.000°de bir; eritrositlerin bakteriyel
kontaminasyonuna bagl fatalite oranlari ise sirast ile 1: 8
milyon ve 1: 1 milyon seklindedir. Fatal sepsise yol acan
bakteriyel kontaminasyonda ¢alismalar genellikle gram
negatif bakterilerin endotoksinlerine isaret etmistir.

Bakteriyel kontaminasyonun sepsis ve oliime yol agtigi
hastalarda, bunun transfiizyonla baglantisinin kurulmasi her
zaman miimkiin olmamaktadir. Serratia liquefaciens ile
kontamine eritrosit stispansiyonlarina bagli transfiizyon
kaynakli bes sepsis olgusunun rapor edildigi bir calismada,
transfiizyon siirecinin tiim safhalarinda vijilansin 6nemine
dikkat ¢ekilmektedir.

Eritrosit siispansiyonlarini en sik kontamine eden
bakteriler Yersinia enterocolitica (% 46) ve Pseudomonas
spp (% 25)’dir. Trombosit siispansiyonlar1 ile goriilen
transfiizyona bagli sepsisde ise sirasi ile Staphylococcus spp
(% 42), Escherichiae coli (% 9), Bacillus spp (% 9),
Salmonella spp (% 9), Streptococcus spp (% 12), Serratia
spp (% 8) ve Enterococcus spp (% 7) tespit edilmistir (138).

Trombosit siispansiyonlarinin bakteriyel kontaminasyon
icin test edilmesinde FDA tarafindan BacT/ALERT kan
kiiltiir sistemi (bioMerieux) ve Pall eBDS (Pall Corporation)
ticari sistemleri onerilmektedir ancak ayni amacla BACTEC
9240 kan Kkiiltiir sisteminin in-house validasyonunun yapildigi
calismalar da vardir (140); bu calismalarda sadece
Streptococcus mitis izolasyonunda sorun olmustur.

Tablo 8’de trombosit siispansiyonlarinda bakteriyel
kontaminasyonun kan kiiltiir sisteminde arastirildig: iki
calisma gosterilmistir. Ikinci ¢alismada rutin uygulamaya
konmusg bakteriyel taramanin alt1 yillik deneyimi gozden
gecirilmistir. Her aferez ve random donér trombosit
siispansiyonundan, hazirlandig: giiniin ertesinde 5-10 ml
ornek (genellikle havuzlanmig dort buffy coat’dan alinan)
kan kiiltiir sistemine aktarilmis; 6.5 giin takip edilmistir.
Kan kiiltiir sisteminde pozitif sinyal elde edildiginde; kan
kiltiir sisesi, trombosit siispansiyonu ve eritrosit
siispansiyonundan bakteriyel iireme arastirtlmistir. 36.896
ornekte toplam 88 pozitif sinyal elde edilmigtir. Bunlarin

Tablo 8: Trombosit Siispansiyonlarmin Bakteriyel
Taramasi ile Ilgili Iki Calisma

Aragtirict ~ Yil, Ornek Kiiltiir sistemi Bakteriyel
Kaynak sayisi kontaminasyon

orani

Kocazeybek 2000, 142 11.058 0.01

Larsen 2005, 141 36.896 BacT/ALERT Sadece gergek
pozitiflerle:0.03;
Hatal1 pozitifler
haric: 0.12
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12’si gercek pozitif, 14’ hatalr pozitif, 33’{ ise muhtemelen
hatali pozitif olarak degerlendirilmistir. Giinii gecen trombosit
siispansiyonlarinda yapilan ilave testlerle hatali negatif sonug
siklig1 2:1061 bulunmus; bu siispansiyonlarda Staphylococcus
epidermidis ve Bacillus spp izole edilmistir (141).

Sonug olarak transfiizyonla bulagan enfeksiyonlarin tespit
edilmesi ve takibi i¢in yeterli bir hemovijilans sistemi ve
kalite kontrol uygulamalarina ihtiya¢ vardir. Diger taraftan
goniillii ve tekrar kan bagiscilar: ve yeteri duyarl tarama
testlerinin tilkenin epidemiyolojik verileri dikkate alinarak
kullanilmasi transfiizyonla bulasan hastalik insidansini
azaltmak icin 6nemlidir.
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