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MASİF KAN TRANSFÜZYONU

Ferda YILMAZ İNAL1

GIRIŞ

Masif kan transfüzyonu (MKT), geleneksel olarak 24 saat içinde 10 ünite eritrosit 
süspansiyonu transfüzyonu olarak tanımlanır. Ancak literatürde farklı tanımla-
malar da mevcuttur:
•	 Kişinin total kan hacmi kadar kanın 24 saat içinde transfüzyonu,
•	 Dört saat içinde 5 ünite veya daha fazla eritrosit süspansiyonu (ES) transfüz-

yonu,
•	 Kişinin kan hacminin yarısından fazlasının 3 saat içinde transfüzyonu,
•	 Dört saat içinde herhangi bir 60 dk. (1 saat) içinde 3 ünite veya daha fazla ES 

transfüzyonu,
•	 Yetişkinlerde >150 ml/dk. kan transfüzyonu

Akut masif kanamalarda şoka bağlı ölümleri önlemede daha hızlı ve etkili te-
davi için 1 saat içinde 3 ünite ES veya 30 dakikada herhangi 4 kan ürünü gibi 
tanımlamalar da vardır (1,2)

Istırahat halindeyken, oksijen iletimi normalde oksijen tüketiminin dört ka-
tıdır. Bu nedenle, kanama sırasında intravasküler hacim korunursa ve kardiyo-
vasküler durum bozulmazsa, teorik olarak hematokrit yüzde 10 ila 12’ye düşene 
kadar oksijen iletimi yeterli olacaktır. Bunun nedeni, kalp debisinin artarak ok-
sijen sunumunu sağlamasıdır. Bununla birlikte, oksijen sunumunu artırmak için 
artan kalbin iş yükü, daha fazla oksijen gerektirir, bu nedenle oksijen tüketiminin 
oksijen sunumuna bağımlı hale gelmesi daha erkendir. Amerikan Anestezistler 
Derneği, sağlıklı bireylerde 6 g/dL’nin altındaki hemoglobinden kaçınılmasını 
önermekte ve aktif kardiyovasküler hastalığı olanlarda ise daha yüksek değerlerin 
gerekli olduğunu belirtmektedir.

Transfüzyon için kullanılan ES’lerde eritrositler tarafından oksijen salınımı-
nın depolanmamış eritrositlere göre azaldığı görülmektedir. Depolama, 2,3-di-
fosfogliserat (2,3-DPG) seviyelerini azaltarak, oksihemoglobin ayrışma eğrisinin 
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alt ucunun sola kaymasına yol açar (2,3-DPG, deoksihemoglobine bağlanır). Sola 
kayma oksijen hemoglobin afinitesi artırarak teorik olarak doku hipoksisini artı-
rabilir. Bununla birlikte, transfüze edilen eritrositler, transfüzyondan 6 ila 24 saat 
sonra 2,3-DPG’yi normal seviyelerde yeniden ürettiğinden ve oksijen iletiminin 
çoğu, oksijen bağlama eğrisinin etkilenmemiş üst ucundan gerçekleştiğinden, bu 
anormalliğin klinik olarak önemli olduğu gösterilmemiştir.

ENDIKASYONLARI

MKT için birincil endikasyon, akut kan kaybı ve hemodinamik instabilite ile so-
nuçlanan herhangi bir durumdur. MKT gerektiren durumlar, sıklıkla travmaya 
bağlı hemorajik şok olmak üzere abdominal aort anevrizma rüptürü, kardiyo-
vasküler cerrahi, transplantasyon cerrahisi, gastrointestinal sistem kanaması, acil 
obstetrik kanamadır (4,5).

Masif transfüzyon insidansı nispeten düşük olmakla birlikte, masif transfüz-
yon gerektiren hastaların mortalitesi yüksektir. Akut kanamalarda erken dönem-
de kompansasyon mekanizmaları devreye girerek sistemik vasküler direnç artar. 
Böylece sistolik kan basıncı (SKB) normal seviyelerde tutularak vital organların 
perfüzyonu devam ettirilir. Ancak geç dönemde kkanamaya bağlı kayıp volüm 
yerine konmadığında kardiak output azalır ve sonunda dekompanse şok tablosu 
gelişir. Dekompanse dönem gelişmeden uygun kan transfüzyonu uygulanmalıdır 
(6). Bunun için değişik skorlama yöntemleri geliştirilmiştir:
A. 	ABC (Assessment of Blood Consumption) skorlama sistemi:

1. 	 Nabız > 120 vuru/dk.,
2. 	 SKB<90 mmHg,
3. 	 FAST (Focused Assesment Sonography for Trauma) (+) olması,
4. 	 Penetran gövde yaralanması varlığı

•	 Her biri bir puan olup, toplam puan 2 ise %38 olasılıkla, 3 ise %45 olasılıkla, 4 
ise %100 olasılıkla masif transfüzyon gereksinimi olacağına işaret eder.

B. 	Fizyolojik ve laboratuvar parametreleri:
1. 	 SKB< 110 mmHg,
2. 	 Nabız> 105 vuru/dk.,
3. 	 Hematokrit <%32,
4. 	 pH<7,25

Bu parametrelerden 3’ü mevcutsa %70 oranında, 4’ü mevcutsa %85 oranında 
masif transfüzyon gereksinimi olacak demektir.



Güncel Anesteziyoloji ve Ağrı Çalışmaları V

- 199 -

EKIPMAN

Uygun ekipmanı sağlamak, masif transfüzyonun önemli bir parçasıdır. İntravenöz 
kan ürünlerinin yeterli şekilde verilmesi için erişim yolu gereklidir. Kan ürünleri 
periferik intravenöz (IV) kateterler, merkezi IV kateterler veya intraosseöz (IO) 
kateterler yoluyla iletilebilir.  Tüm bu kateterlerde aynı akış prensipleri geçerli-
dir. Hagen-Poiseuille denklemi ile tanımlanan bir kateter içinden akış, noktalar 
arasındaki basınç değişimi ve dördüncü kuvvetin yarıçapı ile orantılıdır. Kateterin 
uzunluğu ve viskozitesi ile ters orantılıdır. Bu denklemden, akış hızının kateterin 
yarıçapı ile doğru ve kateterin uzunluğu ile ters orantılı olduğu sonucuna varıla-
bilir. MKT yapılan hastaların çoğunda kan ürünlerini hızlı bir şekilde verilmesi 
istenir. Bu nedenle, çapı daha büyük ve uzunluğu daha kısa olan kateterler daha 
yüksek akış hızları sağlayarak daha çok tercih edilmektedir. Genellikle büyük çap-
lı (14 ila 18 gauge), santral IV kateterler ve intraosseöz kateterler tercih edilerek 
hastaya yerleştirilmelidir. Ancak birkaç büyük çaplı periferik kataterin bazı santral 
kateterlerden daha yüksek akış hızlarına sahip olabileceği de akılda tutulmalıdır.

Yüksek hızlı transfüzyon cihazları ve kan ısıtma cihazları gibi diğer ekipmanlar 
da sağlanmalıdır. Hemoglobin düzeyi, arter kan gazı, pıhtılaşma, elektrolit, laktat 
ve tromboelastogram için sık laboratuvar testleri gönderecek materyaller ve varsa 
test cihazları sağlanmalıdır. Ayrıca ısı, oksijen saturasyonu, kan basıncı ve kalp 
atım hızının sürekli değerlendirilmesi için monitörler bulunmalıdır.

TEKNIK

MTP’nin amacı, hemostazın sağlanması, kritik hipoperfüzyonu sınırlayarak oksi-
jen kapasitesinin optimumda tutulması ve olası komplikasyonların önlenmesidir. 
Masif transfüzyon için dünyada kabul görmüş standart tek bir uygulama protoko-
lü yoktur. Birçok kurum masif transfüzyon için kendilerine protokoller oluştur-
muştur. Bu protokoller kurumlar arasında farklılık gösterse de, kan ürünlerinin 
sipariş edilmesini, hazırlanmasını ve kan bankasından hızlı bir şekilde alınmasını 
kolaylaştırması açısından önemlidir. Şiddetli travması ve koagülopatisi olan has-
talarda uygun ve zamanında MKT’nin sağkalımı artırdığı gösterilmiştir (7-14)

MKT uygulamasında kullanılan kan ürünlerinin (ES, taze donmuş plazma 
(TDP), trombosit süspnsiyonu (PLT)) en iyi oranı konusunda hala tartışmalar 
vardır. Birçok çalışma ES:TDP:PLT için 1:1:1 oranını savunmaktadır (7-14). ES:T-
DP:PLT için 2:1:1 oranını önerenler de mevcuttur (15,16). 1:1:1 (ES:TDP:PLT) 
yaklaşımını destekleyen fizyoloji, travmanın akut koagülopatisinin varlığından ve 
kan bankası kan ürünlerinin seyreltilmiş yapısından kaynaklanmaktadır. Ayrıca 
şiddetli kanama ve şok ile başvuran hastalar tipik olarak kan hacminin %30 ila 
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40’ını kaybetmişlerdir. Rutin olarak kristaloid ile sıvı resüsitasyonu, hızla pıhtılaş-
ma faktörlerinin %50’den fazla seyrelmesine ve trombin oluşumunun azalmasına 
yol açacaktır. Uygulanan herhangi bir kristaloid solüsyon, üç kan bileşenini daha 
da seyreltecektir(17).

SONLANDIRMA

Masif transfüzyon protokolü, endikasyon olan hastada, deneyimli bir hekim tara-
fından başlatılır yakın bir takip gerektirir. MKT kanama duruncaya kadar devam 
ettirilmelidir.

Hedeflenen değerler:
•	 60 ila 65 mm Hg ortalama arter basıncı (MAP)
•	 Hemoglobin 7 ila 9 g/dL
•	 INR 1.5’ten az
•	 1.5 ila 2 g/L’den fazla fibrinojen
•	 Plt >75.000/ml,
•	 pH 7,35 ila 7,45
•	 35 C’den yüksek vücut sıcaklığı
•	 İyonize ca >1,15 mmol/L (her 4 ünite ES’e karşılık 1 amp Ca-glukonat IV)

KOMPLIKASYONLARI

Koagülopati: Masif kan transfüzyonu alan bir hastada, masif kafa travması veya 
kas hasarı gibi doku travmasına sekonder pıhtılaşma faktörlerinin aktivasyonu ve 
tüketimi nedeniyle koagülopati olabilir. Veya uzun süreli şoka, hipoksi nedenli 
asidoza, hipotermiye veya kompetetif inhibitörler olarak işlev gören aktivasyon 
peptitlerinin temizlenememesine sekonder pıhtılaşma faktörlerinin aktivitesin-
de azalmaya bağlı koagülopati olabilir (18). Dilüsyonel trombositopeni, Faktör V 
ve VIII eksikliği, hemolitik reaksiyon veya dissemine intravasküler koagülasyon 
(DIC ) gelişebilir. Klinik olarak cerrahi alanda, dişetlerinde, IV katater giriş yer-
lerinde sızıntı şeklinde kanama, ekimoz, hematüri ile karakterizedir. DIC tanısın-
da pıhtılaşma testleri (protrombin zamanı (PT) ve aktive tromboplastin zamanı 
(aPTT)) uzar, fibrin ilişkili parametreler ( fibrin yıkım ürünleri, D-Dimer) artar, 
trombosit, fibrinojen ve pıhtılaşma faktörleri (FV,VII) ile doğal antikoagülanların 
(AT, PC) plazma düzeyleri azalır.

Sitrat Toksisitesi: Kan, sodyum sitrat ile antikoagüle edildiğinden MKT ile bü-
yük miktarlarda sitrat verilir (19). Hızlı transfüzyonda plazma sitrat düzeyi artar, 
iyonize kalsiyum ve magnezyumu bağlayarak hipokalsemi ve hipomagnezemiye 
neden olabilir. Sitrat toksisitesi, tetani, uzamış QT intervali, miyokard kontrak-
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tilitesinde azalma, hipotansiyon ve santral venöz basınçta artış ile yansır. Ancak 
transfüzyon hızı 1 ünite/dk geçmediği sürece kardiyak depresyona neden olacak 
hipokalsemi oluşmaz. Ancak hipotermi, karaciğer hastalığı veya disfonksiyonu ve 
hiperventilasyon gibi durumlar sitrat intoksikasyonu olasılığını artırır.

Hipotermi: Hipotermi, plazma pıhtılaşma proteinlerinin enzimatik aktivite-
sini azaltarak ve trombositlerin aktivasyonunu engelleyerek koagülopatiye eğilim 
oluşturur (20). 34 C’de pıhtılaşma üzerindeki etkiler başlar ve 30 C’de trombosit 
aktivasyonunda yaklaşık %50 azalma olur. Hipotermi, laktat ve sitrat metaboliz-
masını yavaşlatır, hipokalsemi ve hipokaleminin kardiyak toksisitesini artırır, cid-
di ventriküler aritmilere ve sol ventrikül performansının azalmasına yol açabilir.

Depolanmış kanların ısıtılmadan büyük miktarlarda ve hızlı verilmesi özel-
likle anestetize, paralize hastalara ve ısısı düşük ortamlarda verilmesi vücut sı-
caklığını düşürür. Bu durumlarda üç üniteden fazla transfüzyon yapıldığında kan 
ürünlerini vücut sıcaklığına kadar ısıtmak için özel olarak tasarlanmış kan ısıtıcı 
cihazlar kullanılmalıdır.

Asit-Baz Dengesi: Bir ünite banka kanının pH’ı, toplama torbasındaki antiko-
agülan/koruyucuda bulunan sitrik asit ve fosfat nedeniyle 37°C’de ölçüldüğünde 
7.10’dur. Daha sonra pH, eritrositler tarafından laktik ve piruvik asit üretimi ne-
deniyle 0.1 pH birim/hafta düşer. Masif kanamalı bir hastada “asidik” kan trans-
füze edilse bile, doku perfüzyonu sağlandığı ve korunduğu sürece asidoz geliş-
mez. Çünkü sitrik asit ve laktik asit normal karaciğer tarafından hızla metabolize 
edilir. Bu sırada her mmol sitratın metabolizması sonucu 3 mEq bikarbonat üretir 
(her ünite kanda toplam 23 mEq bikarbonat).  Sonuç olarak, renal iskemi veya 
altta yatan böbrek hastalığı, fazla bikarbonatın idrarla atılmasını engelliyorsa, me-
tabolik alkaloz oluşabilir (21,22). MKT’nda asit-baz durumu doku perfüzyonu, 
kan transfüzyonunun hızı ve sitrat metabolizmasına bağlıdır.

Hiperkalemi: Depolanan kanda ekstrasellüler potasyum konsantrasyonu 
zaman içinde artar (1 mEq/gün). İlk alındığı sırada yaklaşık 3 mEq/L’den olan 
potasyum konsantrasyonu 42 günlük depolama sırasında 45 mEq/L’ye kadar 
yükselebilir. Işınlama bu oranı 1.5 mEq/gün’e kadar çıkarabilir. Bununla birlikte, 
potasyumdan fakir eritrosit membranındaki ATPaz pompası ile alıcı plazmasın-
dan hızla geri eritrosit içine girer. Sonuç olarak kliniğe yansıyan potasyum yük-
sekliği, böbrek yetmezliği olan hastalarda, verilme hızı 100-150 ml/dk veya daha 
fazla olduğunda ve uzun süre depolanan kan kullanıldığında gözlenir. (23)

Volüm yüklenmesi: Genellikle kardiovasküler sistem hastalığı olan veya fazla 
miktarda kan ürünü uygulandığında görülebilir. Akut hipervolemi dispne, hipok-
semi, santral venöz basınçta artma ve pulmoner ödeme sebep olur. Volüm yük-
lenmesinin önlenmesi için kan transfüzyon hızı 1-2 ml/kg/saat olmalıdır.
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Demir yüklenmesi: Uzun süre fazla miktarda transfüzyon yapılan kanaması 
olmayan hastalarda gelişir. Bir ünite ES yaklaşık 250 mg demir içerir. Demir yük-
lenmesi genellikle 80-100 ünite ES veya tam kan verilmesinden sonra ortaya çıkar.

Mikroagregatların infüzyonu: Banka kanında gronülosit, trombosit ve fibrin 
liflerinin oluşturduğu mikroagregatlar embolilere neden olabilir. Transfüzyon sı-
rasında 170 µ porları olan filtrelerin kullanılması partiküllerin süzülmesini sağlar.

Hava embolisi: Transfüzyonu hızlandırmak için kullanılan uygulamalarda 
teknik hata sonucu görülebilir.

Solunumsal Sorunlar: MKT’yı takip eden birkaç gün içerisinde akut solunum 
yetmezliği gelişebilir. Standart transfüzyon seti filtrelerinden (170 µ) geçebilen 
trombosit agregatları ve lökosit artıklarının akciğerde mikroembolizasyona ne-
den olduğu düşünülmektedir. Daha ince (20-40 µ) filtrelerin kullanılması bu so-
runları azaltabilir. Solunumsal sorunların diğer sebepleri olarak DIC’e neden olan 
hemolitik reaksiyonlar, volüm yüklenmesi, cerrahi girişim, travma veya yanığın 
kendi etkileri ve endojen gelişen mikroagregatlar sayılabilir.

SONUÇ

Masif kan transfüzyonu, masif akut kan kaybı olan hastalarda hayat kurtaran 
önemli bir müdahaledir.  Masif transfüzyon, obstetrik, gastroenteroloji, travma 
ve ameliyathane dahil olmak üzere birçok klinik ortamda kullanılmaktadır. Tüm 
olgularda kanama etiyolojisi farklı olsa da masif transfüzyonda aynı prensipler 
geçerlidir. Ancak masif transfüzyonun ciddi komplikasyonları olabilir ve kesin te-
daviye köprü olarak hemodinamik instabilitesi olan hastalar için uygulanmalıdır.
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