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Kan transfiizyonu, hayat kurtarici olmasi yaninda 6nemli
riskler tasimaktadir. Bunlardan biri, transfiizyonla bulagan
infeksiyonlardir (1). Kan transfiizyonuyla bulasan
infeksiyonlar (viral, bakteriyal, paraziter) diinya ¢apinda
ciddi bir saglik sorunudur. Gelismis lilkelerdeki kan
merkezlerinde de ileri teknolojiye ragmen bu sorunla
karsilasilabilmektedir (2). Transfiizyonla bulasan
infeksiyonlardan korunmada son 30 yilda, donér uygunluk
Olgiitlerinin daha kati tutulmasi, yakin zamanlarda
uygulamaya konulan daha duyarl: serolojik testler ve
niikleik asit amplifikasyon testleri (NAT) ile dnemli
gelismeler kaydedilmistir (3). Kanitlanmg infeksiyonlar
ve insan immun yetmezlik virusu (HIV)’ nun etken
oldugu ikincil epidemilerin tedavisinde karsilasilan
sorunlar, patojenleri azaltma fikrini cazip hale getirmistir.
Ayrica Avrupa ve Amerika’da trombosit ve eritrosit
siispansiyonlarinda patojenlerin kimyasal yontemler
kullanilarak inaktivasyonu ig¢in klinik ¢alismalar
yiirlitiilmektedir (4).

1990-1998 yillar1 arasinda, “Food and Administration™
(FDAY’ ya bildirilen transflizyon sonras: 6liim nedenleri;
hemoliz (%50), bakteriyal kontaminasyon (%10),
transfiizyonla iligkili akut akciger hasari (%9), non-
bakteriyal infeksiyonlar (%7) ve transflizyonla iliskili
graft versus host hastalifi (%6) olarak siralanmustir.
Ancak, 6limiin transfiizyonla iligkili oldugunun
onaylanmasi siirecinde bildirimler eksik kalmaktadir
(5,6).

Viruslar

Gelismis tarama yontemleri ile sikliklar1 azalmakla
beraber, kan transfiizyonu sonrast virus ile bulagsma hala
gdzlenebilmektedir.

HIV-1 ve HIV-2; hepatit B virusu (HBV) ve hepatit C
virusu (HCV), insan T lenfosit virusu (HTLV) -1 ve
HTLV-2, sfiliz ve seg¢ilmis vakalarda sitomegalovirus
(CMV) i¢in tarama rutin olarak yapilmaktadir. Buna
ragmen viral ajanlar baglica 4 nedenle bulasabilmektedir
(7): Primer risk, infeksiyonun erken evresindeki, virusla

infekte olup kan testlerinde negatif sonug saptanan, yani
pencere dénemindeki dondrlerden alinan kandur. Tkinci
risk faktorii; tarama yontemleriyle siirekli negatiflik
saptanan asemptomatik kronik tagtyici donérlerden alinan
kandir. Bu sessiz infeksiyonlar HIV ve HCV ile
bildirilmiglerse de, yakin zamandaki veriler, donor
populasyonunda bu durumun sik olmadigini
gdstermektedir (8,9). Ugiincii neden; viral ajamn genetik
farklilig1 nedeniyle saptanamamasidir; HIV—1 grup 0,
HCV’nin nadir subgruplar1 veya mutant HBsAg gibi
viral varyantlarla gézlenebilen bu duruma, sik
rastlamlmadif ve giincel testlerle bu ajanlarin gogunlukla
tespit edildigi bildirilmistir (10,11). Transflizyonla bulasan
infeksiyonlara neden olan dérdiincii faktor ise laboratuvar
hatalandir. Yakin zamanda, kan bankalarinda laboratuvar
hatalarina daha az rastlandigi bildirilmistir (12).
HIV, HBV, HCV ve HTLV-1’in transfiizyonla bulagsma
riski, pencere déneminde tarama testlerinin sinirl:
duyarlilik (%90 ile %99) gistermesi nedeniyle devam
etmektedir. 2000 yilinda, Avrupa ve ABD’de
(epidemiyolojik insidansina bagli olarak), serolojik
testlere HCV igin 1:250.000, HIV igin 1:600.000-
1:2.000.000 U olan kan nakliyle bulagma riskinin; HCV
ve HIV-RNA icin PCR uygulamasiyla 1:2-4 milyona;
HBV-DNA i¢in 1:150.000° den 1:130.000’¢ azaldig1
bildirilmistir (2,13,14). HIV infeksiyonu igin Afrikan O
ve N viral gruplar1 ve “Asian recombinant mosaics of
the HIV M” viral grubu giincel testlerle
saptanamadigindan, tehlike arz etse de transfiizyon ile
iligkili vaka heniiz bildirilmemistir (15).

Hepatit A virusu (HAV), parvovirus B19 ve Bat1 Nil
virusu (BNV) giinliimiizde serokonversiyon éncesi
viremik fazda (1-2 hafta), sirastyla 107, 10", 10® genom
Eg/ml’ ye ulasgan viral yiikleri nedeniyle tarama agisindan
degerlendirme agamasindadir (13).

Edinsel immun yetmezlik sendromu etkeni olan HIV e
bagl ilk transfiizyon sonrasi infeksiyon 1982-1983
yillarinda bildirilmistir (16). 1985 yilinda HIV icin tarama
testleri uygulanmaya baglanmistir; bu zamana dek
bildirilen vaka sayis1 714 iken, 1985-1990 yillan arasinda
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sadece 5 vakada transfiizyonla bulagma bildirilmistir
(17). Giiniimiizde gelismis tarama yontemleri ile
transfiizyona baglt HIV bulagsma (1:1.800.000) ihtimali
oldukea diisiiktiir (18).

HTLV-1 ilk kesfedilen retrovirustur (18). HTLV-1 ve
HTLV-2 lenfositleri infekte eder, HTLV-1’in eriskin T
hiicreli 16semi/lenfoma ile iliskili oldugu saptanmistir,
bu viruslarla infekte kisilerde ¢ogu zaman semptom
yoktur. Bu viruslarla infekte kan iiriinlerini alan kisilerin
% 20-60’ 1nda infeksiyon gelismektedir (19). Virusun
bulagma riski kanin saklanma siiresi ve igerdigi beyaz
kiire say1si ile dogru orantilidir (18).

ABD’de 1988’den bu yana kan {iriinleri HTLV i¢in rutin
olarak taranmaktadir (20). HTLV-1 bulasma orani
ABD’de serolojik tarama testlerinin kullanilmaya
baslamast ile 10 kat (1: 8500°den 1:69.000’¢) azalmakla
beraber hala gézlenmektedir (21, 22).

HAYV, Picornaviridae ailesinden, zarfsiz bir RNA
virusudur (23). Insandan insana fekal-oral yolla
bulasmaktadir (24,25). Transfiizyonla bulasma (1980°den
beri yaklagik 25 vaka bildirilmis) nadirdir (26). Ancak
Avrupa ve ABD’de faktor-VIII ve faktor-IX
konsantrelerinin transfiizyonu sonrasi salginlar gézlenmis
(27,28); kirmuzi kiire transfiizyonu (6zellikle infantlarda)
(29,30) ve faktor-VIII konsantreleri ile transfiizyon
sonrasi bulagsma bildirilmistir (31). Erken dénemde,
asemptomatik infeksiyonu olan dondrler, infeksiyonu
bulagtirabilmektedir (31). Patojeniteleri immunosuprese
alicilarda yiiksek olabilmektedir (32). HAV’mi n zarfsiz
bir virus olmasi nedeniyle kan iiriinlerinde kimyasal
maddelerle inaktivasyonu tam olarak saglanamamaktadir.
Kronik alicilarin astlanmasi dnerilmektedir (33).
HBV, Hepadnaviridae ailesinden, ¢ift zincirli DNA
virusudur (34). Diinya ¢apinda yaklagik 350 milyon HBV
tagtyicist oldugu tahmin edilmektedir ve her yil 500.000
kisinin 6liimiine sebep olmaktadir (35). HBV, infekte
kan ve viicut sivilari ile bulasir (36,37).) 1975 yilinda
Uglincii kusak antijen testleri tarama amaciyla
kullamlmaya baslanmis ve transfiizyon sonrast HBV nin
bulasma olasiligt azalmistir (38). Hala donér
populasyonunda en sik rastlanan ve identifikasyonu en
zor olan patojendir (39). Transfiizyonla bulasma riski,
tarama testlerinin diisiik duyarlilik oranlar1 ve 2 ay1 bulan
uzami§ pencere donemi nedeniyle devam etmektedir
(40). Transflizyon sonrasi olusan hepatitlerin % 10’undan
HBYV sorumludur (38). HBV-core antikoru; pencere
donemindeki hepatit B infeksiyonunun tanisinda ve
mutant HBV ile infekte HbeAg-pozitif bireylerde degerli
bir tan1 yontemidir (11).

PCR yontemlerinin gelismis duyarliligi, aktif
infeksiyonun tek bulgusunun HBV-DNA oldugu, bir¢ok
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hastanin saptanmasina olanak saglar. Okiilt hepatit B
infeksiyonu, saptanabilen HbsAg olmadan HBV-DNA
varlig1 olarak tanimlanir (41,42). HBV infeksiyonunun
klinik ve biyolojik spektrumunda okiilt HBV nin yeri
tam olarak bilinmemektedir. Kronik ve iyilesmis HBV
infeksiyonlari i¢in uzun dénemde yapilmis ¢alismalar
goOstermistir ki; HbsAg saptanamaz diizeyde oldugunda
HBV-DNA serumda ve karacigerde yillarca persiste
edebilmektedir (43,44). Okiilt HBV infeksiyonu; kan
vericileri, normal karaciger fonksiyon testleri gdsteren
bireyler veya genel popiilasyon gibi, semptomatik
karaciger hastaligi olmayan popiilasyonlarda da
bildirilmistir (45,46). Kan dondrleri gibi HbsAg tastyicisi
olan asemptomatik bireylerde HBV-DNA asimetrik
dagilim gosterir; yiiksek viral yiik ve genellikle HbeAg
pozitifligi saptanan kisim azinliktayken, ¢ogunlugunda
viral yiik diisiik (<10 * IU/ml) ve anti-Hbe pozitiftir
(47,48). HbsAg-negatif kan 6rneklerinde saptanan HBV-
DNA pozitifliginin siklig1 infeksiyonun prevelansina
gore degisiklik gosterir. Infeksiyon sikliginin %5’in
altinda oldugu ve kronik infeksiyon sikliginin %1’in
altinta oldugu kuzey iilkelerinde HBsAg (-)/Anti-HBc
(+) kan donorlerinden alinan 6rmeklerde saptanan HBV-
DNA, %5’ten fazla degildir (49,50). Tersine, yiiksek
prevelansl bolgelerde; Hindistan, Tayvan, Japonya ve
Sardunya Adalari’nda hibridizasyon veya PCR ile
popiilasyonun % 4-24’tGinde HBV-DNA pozitif
saptanmigtir (51,52). Bati1 Afrika’da HBV-DNA pozitif
bireylerin yaklasik % 5’inde HbsAg negatif bulnumustur
(53).

Transfiizyon sirasinda baslangigta non-A, non-B
hepatitlerinin tamsinda anti-HBc testi kullanilmaktayken,
anti-HCV testi uygulamaya girdiginden beri testin bu
amagcla kullanimi ortadan kalkmustir; ancak okiilt HBV
bulagmasini engellemede degeri on plana ¢ikmustir (54).
Anti-HBc testi ile transfiizyonla HBV bulagma riski ¢ogu
durumda (iyilesmis infeksiyon, mutant formlar ve sadece
anti-HBc pozitifligi olan infekte bireyler gibi) diglanabilir.
Kriptojenik hepatit veya hepatoselliiler karsinom
vakalarinda sadece HBV-DNA saptanabilen bazi gruplar
tanimlanmugtir (55, 56, 57). Yakin zamanda kronik HCV
infeksiyonu olup, HBV serolojisi negatif olan bazi
gruplarda diisiik titrelerde HBV-DNA saptandigi
bildirilmistir (58,59). Geriye doniik ¢alismalarda,
transfiizyon sonrasi hepatit B i¢in 1 vaka bulunmustur
(59). Smurh veriler, kronik hepatit B’nin sadece HBV-
DNA pozitifligi ile belirlenebilecegini desteklemektedir.
HBYV i¢in; anti-HBc ve anti-HBs pozitif kan {iriinlerinde,
diisiik titrelerde bile transfiizyonla bulasma
beklenmezken, HBV-DNA varli§inda ise infeksiyon
olusabilecegi kabul edilir (60).
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Yitksek HBV prevalansina sahip gelismekte olan
tilkelerde, transfiizyon sonrasi hepatit B infeksiyonu
siklig1 da yiiksektir. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada,
kardiyak cerrahi i¢in 3—-19 iinite kan nakli yapilan
hastalarin %10’unda HBV infeksiyonu gelismis ve
HbsAg’nin negatif oldugu 24 donériin 11° inde HBV-
DNA pozitifligi saptanmustir (61).

Hepatit D virusu (HDV) Deltaviridae ailesinden, defektli,
HbsAg varliginda ¢ogalabilen bir RNA virusudur (62).
Diinya genelinde, HBV tasiyicilarinin %5’inin (15
milyon) HDV ile infekte oldugu tahmin edilmektedir
(63). Kan dondrlerinin HbsAg i¢in taranmasi delta virus
tastyicilarinin ¢ogunu diglamaktadir (64).
HCV, Flaviviridae ailesinden zarfli, pozitif zincirli bir
RNA virusudur (65,66). Diinya genelinde, 170 milyondan
fazla insanin bu virusla infekte oldugu tahmin
edilmektedir (67). Gelismis iilkelerde HCV insidansi
genel populasyonda %1-2, kan donérlerinde ise % 0,5’
in altindadir (68). 1970°li yillarin sonlarinda, HCV nin
kan nakli yapilan alicilara %7-10 oraninda bulastif
bildirilmistir (69). HCV ile kontamine kan iiriinii alanlarin
% 90’dan fazlasinda HCV infeksiyonu gelistigi
bilinmektedir (70). Bulagma sonrast HCV infeksiyonu
gelisen bireylerde hastalik %85 oraninda kroniklesir,
%20 hastada siroz, %1-5 hastada HCC gelismektedir
(71). Transfiizyonla HCV bulagma oran: 1990 yilinda
antikor tarama testlerinin kullanilmaya baslamasi ile
%0.45’den %0.03’e gerilemistir. NAT yéntemi ile
bulasma oram (1-1.5: 2 000 000) belirgin olarak azalmstir
(72,73).

Hepatit G virusu (HGV/GBV-C), Flaviviridiae ailesinde,
zarfli bir RNA virusudur. Virusun genomu HCV’ye
benzer (74). HGV/GBV-C kan donérlerinde %1 ile 7
orantnda saptanmis olup kan nakli ile bulagabilmektedir.
Bulagma riski 5/10.000 civarindadir (75). Nedeni tam
aydinlatilamamigsa da; HIV ve GBV-C ile koinfekte
hastalarla yapilan yakin zamandaki ¢alismalarda, iki
virusun birlikteligine bagli olarak, HIV infeksiyonunun
daha yavas seyrettigi gdsterilmistir (76,77).
Transfiizyon ile bulagan virus -“Transfusion transmitted
virus”- (TTV); Japonya’da transflizyon sonrasi
semptomatik (non-A-G) hepatit vakalarmin periferik
kaninda ve karaciger dokusunda yakin zamanda saptanan,
zarfsiz, yeni bir DNA virusudur (78,79). Insanlar infekte
eden, Circinoviridae isimli ailenin yeni bir tiyesi oldugu
disiiniilmektedir (80). TTV infeksiyonlar diinya ¢apinda
goriilmekte ve sikliginin bolgesel farklilik gosterdigi
bilinmektedir (81). Kan donérleri arasindaki prevalansi
%40-82 arasinda saptanmistir (82,83). Ilk kez,
transfiizyon sonrasi hepatit gelisen hastalardan izole
edilmigtir (79). Viremi gegici olabilir veya persiste eder
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ve viremik bireyler genellikle asemptomatiktir. Kan nakli
disinda da bulagma gergeklesebilir (84).

Yeni hepatit viruslart (GBV-C, TTV ve SEN grup gibi)
donérlerde izole edilebilen ve alicilara bulasabilen yeni
bir grubu temsil eder ancak bu viruslarla iligkili
dogrulanmis hastalik mevcut degildir (85). Human herpes
virus (HHV) - 4, 5, 6, 8 gibi daha birgok virus, transfiizyon
veya transplantasyon ile bulasabilmektedir (86).
CMV (herpesvirus 5); eritrosit, trombosit veya beyaz
kiire transfiizyonu sonrasi bulasabilir ancak taze
dondurulmus plazma veya kriyopresipitat ile bulasmaz.
CMV-seronegatif dondrlere ragmen, serolojik testlerin
duyarlilif1 ile bulagma riskinin %0 ile 6 arasinda oldugu
saptanmustir (87). Saglikli konaklara bulagmasi nadiren
belirti olustururken, immunosuprese bireylerde akut
gelisen ciddi klinik tablolara neden olabilir (88,89).
Allogenik kemik iligi transplant alicisi olan hastalar,
solid organ transplant alicilari, HIV ile infekte hastalar
CMYV infeksiyonu i¢in yiiksek riskli olan immunosuprese
hastalardir. Diisiik dogum agirlikl siit gocuklan ve otolog
kemik iligi transplant alicis1 olan hastalarda risk daha
azdir (88,89). Bircok gelismis iilkede dondr kanlar1 CMV
i¢in taranmakta, negatif kanlar kullanilmaktadir (90).
Parvovirus B19; gocuklarda eritema infeksiyozuma,
yetiskinlerde artrite ve kronik hemolitik anemili ve
hiicresel immun yetmezligi olan hastalarda (transfiizyon
alicilart dahil) kirmizi hiicre aplazisine neden olmaktadir.
Hamilelik sirasinda infeksiyon; fetal kayip, hidrops fetalis
ve neonatal kirmizi hiicre aplazisi ile sonuglanabilir. Kan
donoérleri, 1/3 30040 000 oraninda viremiktirler, ancak
alicilardaki yiiksek immunite insidansi nedeniyle kan
yoluyla bulasma nadiren farkedilir. Bu nedenle tiim
vericilerin taranmast makul bulunmamaktadir, Parvovirus
B19 konvansiyonel yontemlerle inaktivasyona olduk¢a
direnglidir ve plazma havuzlarni sik¢a kontamine eder;
ancak Parvovirus B19, alicilarda morbidite siklig: nadirdir
o).

Bat1 Nil virusu (BNV) kan kaynaklarinin giivenirliligini
tehdit eden, transfiizyonla bulagan 6nemli patojenierden
biri olarak ortaya ¢ikmigtir. BNV; Flaviviridae ailesinden,
Flavivirus genusundan, zarfli, tek zincirli bir RNA
virusudur (92,93). ABD’de 1999°da tammlandiktan sonra
hizla batiya yayildig1 gézlenmis ve dncekilerden farkh
olan epidemik viral meningoensefalitlere neden olmustur.
Kan tiriinlerinin kontaminasyonu, bu kan triinlerini
alanlarda 6nemli morbidite ve mortalite kaynag: olmustur.
Gelistirilmis tarama yontemleri, BNV "nin transflizyonla
bulagma riskini azaltmis ancak timiyle yok edememistir.
BNV, halk saglig1 kuruluslar1 ve kan merkezleri igin
kontrol altina alinmasi gereken bir sorun olmaya devam
edecektir.
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BNV, Flaviviruslardan, antijenik yapilarinin benzer
oldugu, ensefalit etkeni olan Japon ensefaliti
serokompleksi olarak adlandirilan bir gruba aittir (92).
BNV’nin sadece biri insanlarda hastalik olusturan 2
genetik formu tarif edilmistir (92,94). Virus, Afrika ve
Avrasya’da yaygindir (92,95) ve Afrika ile Orta Dogu’da
endemik ve epidemik infeksiyonlara sebep olmaktadir
(96). 1990’larin ortalarina dek, hastalik salginlari hafif
atesli hastalik seklinde olup, nadiren gézlenirken (92),
yakin zamanda Romanya (1996) (97), Rusya (1999) (98)
ve Israil (99)’deki salginlarda yiizlerce vakada BNV
infeksiyonu ciddi norolojik hastalik tablosu ile kendini
gostermistir. BNV infeksiyonun sikligi, ciddiyeti ve
olusturdugu klinik tablodaki degisikligin sebebi hala
aydmnlatilmamustir (92).

insanlarda BNV infeksiyonunda klinik tablo
asemptomatik infeksiyondan sekelle sonuglanan ciddi
ndrolojik hastaliklara kadar degismektedir. BNV ile
infekte hastalarin ¢ogu asemptomatiktir.
Seroepidemiyolojik ¢aligmalar; BNV ile infekte her
150-300 insandan yaklasik 30’unda “Bat1 Nil atesi”
olarak isimlendirilen hafif atesli bir klinik tablonun
gelistigini, 1’inde ciddi nérolojik hastalik tablosunun
olustugu bildirilmektedir (93,96,97). Hastaligin siklig
ve ciddiyeti yasla birlikte artmaktadir (92,97). Klinik
tablonun ortaya ¢ikmasindan dnceki inkiibasyon siiresi
yaklagik 2—14 giindiir (92,93); ancak transplant alicis:
hastalarda uzamig inkiibasyon siiresi gézlenmistir (100).
Bat1 Nil atesi, tipik olarak 3—6 giinde sonlanir; ani
baslayan ates, siklikla buna eslik eden basagrsi, halsizlik,
miyalji, igtahsizlik, bulanti-kusma ve goz agrisi ile
karakterize influenza-benzeri bir hastaliktir (92,95).
Bogaz agris1 ve oksiirik gibi iist solunum yolu
semptomlar1 gdzlenebilir. Yakin zamanki salginlarda
daha nadir olarak gozlenen lenfadenopati ve eritematdz
makiilopapiiler veya morbiliform dékiintiiler de
bildirilmigtir (92). BNV ile nadir goriilen
meningoensefalit, aseptik menenjit ve akut flask paralizisi
gibi norolojik hastaliklar en korkulan klinik tablodur
(92,101). Romanya, New York, Israil ve Kanada’da
BNV salgmlar sirasinda hastaneye yatirilmig hastalarda
bildirilen 6liim oranlar %4-18’dir. infeksiyonda 6liimden
sorumlu ana risk faktorii yastir (102). Tanida en 6nemli
basamak klinik siiphedir. BNV infeksiyonunun yaygin
olarak goriilen laboratuvar bulgulari; periferik kanda
l6kositoz, lenfopeni, anemi, ndrolojik hastaligi olan
vakalarda ise BOS’ta lenfositik pleositozdur (92,94).
Viral kiiltir, PCR ve serolojik ydntemler taniy:
kesinlestirecek laboratuvar yontemleridir. Bu 3
yontemden, kan veya BOS’ta BNV IgM antikoru tayini
en duyarli tam yontemidir (92). Klinik 6rneklerden viral
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kiiltiir veya PCR analizi daha az duyarli olmakla birlikte,
antikor yanitinin gecikmis oldugu veya hi¢ olmadigi
immunosuprese hastalarda tanida faydal olabilir (102).
BNV infeksiyonu tedavisi destek tedavisi seklindedir
(92).

BNV ile infeksiyon sonrasi gecici viremi olmasi ve
asemptomatik infeksiyonlarin varligi, kan nakliyle
bulagsmanin teorik olarak miimkiin oldugunu
diisindirmistir (103). 2002 yilinda ABD’de olusan
epidemi sirasinda birgok infeksiyonun transfiizyonla
iligkili olmas1 bu durumu ciddi bir halk saglig1 sorunu
haline getirmistir (100, 104, 105). 2002 yilinda “Hastalik
Kontrol Merkezi” (CDC)’ne bildirilen kan nakliyle
bulasan olas1 61 vakadan 23’{inde, viremili dondrden
kan {iriinii nakli sonras1 alicida BNV infeksiyonun
gbzlenmesi ile transflizyonla bulagmanin dogrulanmasi
miimkiin olmustur. Viremik kanin nakledildigi saptanan
23 wvakanin; 10’unun organ nakli nedeniyle
immunosuprese, 8’inin i1se medikal veya cerrahi
komorbiditeleri olan 70 yasin istiinde olan hastalar
oldugu belirlenmigtir. 23 alicinin 13’iinde BNV ile iligkili
meningoensefalit, 2’sinde Bat1 Nil atesi gbézlenmistir
(104). 2002 yilindaki epidemide, sadece 23 dogrulanmus
transflizyonla bulasan BNV infeksiyonu vakasi
bildirilmigse de 500 viremik dondrden kan toplanmig
olabilecegi tahmin edilmektedir (106).

BNV’nin transflizyonla bulasma riskinin, HIV ve HCV
bulagma riskinden 2000 kat ve HBV bulagma riskinden
200 kat fazla oldugu belirtilmektedir (107). Bulagma,
kan {irlinlerinin (eritrosit, trombosit veya plazma) nakli
sonrasi olabilmektedir, ancak BNV gibi zarfli viruslarin
inaktivasyonuna yonelik iglemlerden gecen plazmadan
tliretilmis iirtinlerde henlz bildirilmemistir (108).
Tekrarlayan BNV epidemileri ihtimalini géz 6niinde
tutarak, FDA, kan dondrlerinin, bir 6nceki haftada
Ozellikle bag agris1 ve ates gibi semptomlarin varligi
agisindan sorgulanmasini ve bu semptomlar tarifleyen
donoérlerden nakil yapilmasinin gegici olarak ertelenmesini
onermektedir. Ek olarak, Faz 3 ¢aligmalari tamamlanarak
FDA onay1 alan NAT, asemptomatik viremik dondrlerin
saptanmasinda kullanilmaya baglanmistir. 14 Haziran
2003’de ABD’de tlim sivil kan bagiglart NAT ile BNV
i¢in taranmigtir (109). Toplam 2.5 milyon kan bagisinin
601’inde (%0.02) BNV i¢in NAT reaktif olarak saptanmig
ve viremik bagis olarak addedilmistir (106). Transfiizyon
ile iligkili infeksiyona sebep olan infekte kan iiriinlerinde
NAT ile saptanan viral titre HIV ve HCV’den ¢ok daha
diisiiktiir (104,106). BNV infeksiyonunun sik oldugu
bolgelerde, vericilerin dogrudan NAT ile taranmast
saglanabilir (106).
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Bakteriler

Transfiizyona bagli 6liim sebeplerinde hemolitik
reaksiyonlardan sonra en sik bildirilen sebep, bakteriyal
kontaminasyondur (110). Kan iriinlerinde bakteriyal
kontaminasyon ya disardan bulasma seklinde gozlenir
ya da dondrdeki bakteriyemi sebebiyledir. Vericide gegici
bir bakteriyemi olabilecegi gibi asemptomatik tasiyicilik
nedeniyle de infeksiyon bulagabilir (111,112).
Kan iirlinlerinde bakteriyal kontaminasyon en sik goriilen
infeksiydz komplikasyondur (113). Kontamine iiriinlerle
beklenen risk; viral etkenlerden 50-250 kat fazladir (110,
114).

Bakteriyal kontaminasyonu olan eritrosit siispansiyon-
larinin transfiizyonlarinda 6liim riski yaklagik 500.000°de
1°dir (115).

ABD’de 19861991 yillar1 arasinda bakteri ile kontamine
kan iirlinii (21°1 eritrosit, 8’1 trombosit siispansiyonu)
transfiizyonu 29 hastanin liimiine sebep olmustur. Bagka
bir ¢alismada transfiizyon sonrasi sepsise bagh 6liim
oraninin trombosit i¢in milyonda bir, eritrosit i¢in 10
milyonda bir olarak gézlendigi belirtilmistir (38). Eritrosit
siispansiyonlarinda en sik Yersinia, Pseudomonas,
Enterobacter ve Serratia tiirleri etken olarak saptanirken;
trombositler i¢in stafilokoklar, streptokoklar, Klebsiella,
Serratia ve Salmonella tiirleri etken olarak bildirilmistir
(110). 1997°de ABD’de trombosit havuzlarinda
bakterilere bagli istenmeyen etkiler; 1000 iinitede 0.6
oraninda bildirilmis ve en sik Yersinia enterocolitica’ya
bagl oldugu saptanmistir. Hem eritrosit hem de
trombositler igin, uzun depolama zamaninin bakteriyal
kontaminasyon igin bir risk fakttrii olmasi nedeniyle iyi
degerlendirilmelidir (116). 1994’de ABD’de kontamine
eritrosit siispansiyonlarinin nakli sonrasi bildirilmis
vakalarin %75’inden Yersinia enterocolitica ve
Pseudomonas fluorescens saptanmustir (117). Kontamine
eritrosit stispansiyonlarinin transfiizyonu sonrasinda
goriilen reaksiyonlar 21 gilinden uzun bekletilmis
siispansiyonlarla olusurken, kontamine trombositlere
bagli reaksiyonlar 3 giinden uzun bekletilmis
trombositlerin transflizyonlan ile gbzlenmistir (118). Bu
durum, soguk stoklama sirasinda (4°C) bakteri
¢ogalmasinin artmasina baglanmaktadir. Bildirilen bagka
bir vaka ise, 41 giin bekletildikten sonra kendi kani

nakledilen ve Y. enterocolitica ile bakteriyemik hale:

gelen otolog kan dondriidiir (119). Y. enterocolitica ile
infekte donorler bagis sirasinda genellikle asemptomatik
olup, 2/3’li bagistan 1 ay once diyare ile seyreden hastalik
gecirmigtir. Dondrlerin bu agidan sorgulanmasi sikayetin
6zgiil olmamasi nedeniyle kabul gérmez. Trombosit

konsantrelerinde bakteriyal kontaminasyona 1:2.000
sikliginda rastlandigi kiiltiir siirveyans ¢alismalar ile
saptanmigtir (2).

Transflizyonla bulasan bakteriler i¢inde, koagiilaz-negatif
stafilokoklar (%25) en sik saptanan bakteriler olarak
bildirilmistir. Bunun yaninda; Salmonella choleraesuis
(%13,5) ve diger patojenler de (Escherichia coli, Serratia
marcescens, Bacillus spp. ve Enterobacter cloacae gibi)
bildirilmistir. Infeksiyon riskini azaltmak amaciyla
stoklama siiresi 5 glinden az olmas1 gerekmektedir (1).
Bruselloz, intraselliiler bir bakteri olan Brucella spp. ile
olusan ve kronik seyirli zoonozdur; Brucella tiirleri banka
kaninda aylarca canli kaldiklarindan bruselloz 6ykiisi
olanlardan kan alinmamasi gerektigini savunanlar vardir
(120).

Parazit, Spiroket, Protozoa

Chagas hastali§i (Amerikan trypanomosis’i);
Trypanosoma cruzi’nin etken oldugu kronik, vektorle
bulasan parazitik bir hastaliktir. Orta ve Giiney
Amerika’da endemiktir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
raporlarina gore yilda 16—18 milyon kisi bu parazitle
infekte olmakta ve bu hastalarin 50.000°i 6lmektedir.
Endemik bolgelerde vericilerde %1-6 oraninda T.cruzi
antikoru pozitifligi saptanmistir, dogrulama testleri
yapilmamis oldugundan vericiler arasinda gergek
prevelans bilinmemektedir (121). Infekte insanlar hastalig:
transfiizyonla bulastirabilirler. Milyonlarca insanin
endemik bolgelerden gogleri, uluslararasi seyahatlerdeki
artig, transfiizyonla bulagma olasiligini artirmaktadir.
ABD ve Kanada’da kan nakli ile T. cruzi’nin bulastig1
6 vaka bildirilmistir (122). Avrupa’da son 10 yilda
transfliizyonla bulasan T.cruzi infeksiyonu
bildirilmemistir. Yiiksek prevalansli baz1 bolgeler igin
tarama testleri giindemdedir (91). Endemik bolgelerde
serolojik testler, endemik olmayan bolgelerde ise seyahat
Oykiisiiniin sorgulanmast koruyucu énlemler olarak
sayilabilir (123). Uluslararasi yapilan bir forum; sadece
Irlanda, Kanada ve Brezilya’da tiim vericilerin T.cruzi
infeksiyonu agisindan sorgulandigini g6stermistir. Fransa,
Ispanya ve Japonya’da yapilan sorgulama ise sadece
riskli bdlgelerden gelen vericilerde yapilmaktadir. Cogu
iilke T.cruzi igin genel taramay1 kabul etmektedir. Sadece
Ispanya, Giiney Amerika’dan go¢ edenlerde tarama testi
yapilmaktadir (124).

Babesiyoz, 70 tiirii tamimlanan Babesia ile bulagan
paraziter hastaliktir. Bunlarda B. microti insanlarda
infeksiyona sebep olur. Kenelerle bulasir, sitmaya benzer
bir klinik olusturur. Infekte eritrositteki halka formu
P.falciparum’ un goriintiisiine benzer. Babesiosis baslica
Kuzey Amerika’da ve 6zellikle kuzey dogu bolgelerinde
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goriilmektedir. Insan alyuvarlarim infekte ettigi igin
transflizyonla bulagabilen bir parazittir (124). Babesiyoz,
immun sistemi normal olan, dzellikle 40 yas alt1 bireylerde
nadiren semptomatik oldugundan tasiyiciliktan klinik
olarak siiphelenmek 6nemlidir (125, 126, 127).
Parazitemisi olan kan dondrlerinde babesiyozun bulastig1
40 vaka bildirilmistir. Bu vakalar B.microti ile
infeksiyonun yaygin oldugu Kuzeydogu Amerika’da
siktir (128). Kene 1sirdiktan 1 y1l sonra kaninda parazit
saptanan vakayla yapilan ¢aligma sonrasi, asemptomatik
bireylerin en az 1 yil infektif kalabilecekleri ve
babesiyozun endemik oldugu bolgelerdeki dondrlerin
ve gecirilmis babesiyoz Oykiisii olanlarin kaninin
kullaniimasimin riskli olabilecegi bildirilmistir (129).
Tanida; immun floresan antikor testi ve PCR
kullanilabilirse de, yeterli tarama yOntemleri yoktur.
Sadece Kuzey Amerika’da transfiizyonla bulasan
babesiyoz vakalan bildirilmisgtir; ¢ogu rapor edilmemekle
birlikte, yilda 500 vaka oldugu tahmin edilmektedir.
Avrupa ve diger bolgelerde saptanmis vaka yoktur (124)

Lyme hastalig1 Borrelia burgdorferi ile olusan bir spiroket
hastaligidir; kronik bir hastalik olmasi nedeniyle
transfiizyonda bulagma riski olabilir (130). Asemptomatik
hastalarin kaninda var olup olmadig belli olmamakla
birlikte banka kaninda giinlerce canli kalabildigi
bilinmektedir (131).

Kan transfiizyonu sonrasi bulagmig Rickettsia spp. ve
Coxiella gibi patojenlerle; asemptomatik veya prodrom
donemindeki vericilerden Kayalik Daglar Benekli Atesi ve
Q atesi vakalari nadir olarak bildirilmistir (120).
Sfiliz, transfiizyonla bulasti1 bildirilen ilk hastaliktir (132).
Serolojik testlerin varligindan énce, 1930-1940 yillan
arasinda transfiizyonla bulastifi saptanan 150-200 sfiliz
vakasi bildirilmistir. Ancak, 1950’den sonra; 1969°da
ABD’de ve 1978’de Hollanda’da, olmak {izere sadece 2
vaka bildirilmigtir (133,134). Giiniimiizde rutin tarama
yontemleri sayesinde ve bekletilen banka kaninda sfiliz
etkeni olan T.pallidum’un canliligini yitirmesi nedeniyle
transfiizyonla sfilizin bulagmas: nadirdir (133, 134, 135).
34 giin siireyle, +4°C” de bekletilmis kandan, T. pallidum’un
bulagma olasihigi yoktur (136). Avrupa’da transfiizyon ile
bulagma tarama ile kontrol altina alinmistir (2).

Toksoplazmoz, T. gondii’nin etken oldugu genel olarak
asemptomatik seyreden bir infeksiyondur. 1970’11 yillarda,
graniilosit transflizyonu yapilan hastalarda, transfiizyona
bagli toksoplazmoz bildirilmistir (137). Retrospektif
¢alismalar sonucunda, yiiksek oranda anti-toksoplazma
antikor titresi olan bireylerden kan ve 16kosit transfiizyonu
yapilmamas: gerektigi sonucu ¢ikmistir (138).
T.gondii’nin, depolanmug kanda 50 giin canli kalabildigi
saptanmistir (139).
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DSO’ye gore Lesmanyaz ciddi bir saglik problemidir.
Her yil 1.5 milyon kutanéz ve 500.000 viseral Lesmanyaz
vakasi goriilmektedir. Diinyada 12 milyon kisinin infekte
oldugu bilinmektedir. Hastahk Afrika, Orta Dogu, 6zellike
Irak ve Afganistan ve Giiney Amerika gibi tropikal ve
subtropikal tlkelerde siktir. Avrupa’da kapali deniz
(Akdeniz) bolgesinde goriilmektedir. Insani infekte eden
disi phlebotomus tatarciktir. Transfiizyon sonrasi tarif
edilen Lesmanyaz infeksiyonlarinin ¢ogunda donér
identifiye edilememistir (140).

Klasik Creutzfelt-Jakob hastalig1 (CJH) patogenezi tam
olarak bilinmeyen, hizli ilerleyen, tedavisi miimkiin
olmayan fatal seyirli nérodejeneratif bir hastaliktir. Prion
olarak tanimlanan infeksiydz bir protein tarafindan
olusturulur. Primer dizindeki modifikasyonlarla olusan
prion proteinleri; niikleik asidi olmayan, proteolize
direngli, amiloid birikimine neden olan ajanlardir (141).
Klasik CJH; edinilmis, herediter veya sporadik olabilir.
Sporadik vakalar, tiim iilkelerdeki insidensi y1lda; yaklagtk
milyonda bir vakadir (142). Edinilmis formlari, medikal
veya cerrahi yontemler sonucu gelisir. Insan pituiter
hormonlari, dura-mater greftleri, korneal greftler ve
ndrosirurjikal girigimler sonrasi bulastigi bildirilmigtir
(143). Kan transfiizyonu sonrasi bulastig1 bildirilen klasik
CJH vakas1 yoktur (144,145). 1996°da Ingiltere’ de prion
hastaliginin insanlan etkileyen, alisilmadik bir formu
farkedilmis, varyant CJ hastalig1 olarak isimlendirilmigtir
(142). Varyant CJH’ ni1 klasik formdan ayiran bir¢ok fark
vardir; klasik form diinyanin her yerinde goriilebilirken,
varyant CJH sadece Ingiltere’de saptanan (diger
bolgelerde bildirilen birkag vakanin da, hastalifin
baslangicindan énce Ingiltere’den yayildig1 sanilan)
formdur (146,147). Diger 6nemli bir fark, her 2 form da
santral sinir sistemini etkilerken; vCJH nin; apendiks,
dalak, tonsil ve lenf nodlar1 gibi lenforetikiiler dokularda
da saptanabilmesidir; klasik form santral sinir sistemine
siirlidir. vCJH semptomlart gelismeden 8 ay 6nce alinan
apendiks dokusunda anormal prion proteini saptanan
vaka bildirilmistir (148,149). Sonug olarak, tiim bu
bilgiler, infekte hastalarda semptomlar baglamadan 6nce
CJ hastalip1 igin periferde birikme oldugunu gosterir.
Bu da vClJ hastaliginin bulagmasinda lenfositlerin prion
proteinleri i¢in vektor oldugu ihtimalini gliglendirir (150).
insanlarda vCJH’nin kan yolu ile bulastig1 kesin olarak
kanitlanamamis olsa da, aynt prionla olustugu
epidemiyolojik ve deneysel verilerle saptanan “Bovine
Spongiform” ensefalitinin (deli dana hastaliginin)
koyunlarda kan yolu ile bulastig1 bildirilmistir (151).
Insanlarda durumun benzer oldugu séylenemese de risk
dislanamaz. 2003 yilinda, ingiltere’de infekte dondrden
kan nakli yapildiktan sonra vCJH nedeniyle dlen hasta,
bu konuyla ilgili bildirilen ilk vakadir. 1996 yilinda
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asemptomatik dénemde nakil yapildiktan sonra; donér
1999°da vCJH nedeniyle 6lmiis, bagistan kisa siire sonra
kanin nakledildigi alic1 ise 2003 yilinda kaybedilmistir.
Postmortem incelemede, alicida VCJ hastalig
dogrulanmustir. Transfiizyonla bulasan bir prion hastaligi
mi, yoksa infekte et yiyen 2 ayn edinilmis vCTH vakasi
mu oldugu kesin olarak ayrilamaz, ancak bu vakadaki
stipheli durum ve hayvan deneyleri, vCJH nin kan nakli
ile bulastigini diisindiirmektedir (152). Bu goriisi
destekleyen; yakin zamanda bildirilen muhtemel
transfiizyonla bulagmis vCJH vakasinda; kan naklinden
6.5 sene sonra vCJH semptomlar1 geligmistir; vericiye
ise kan bagis1 yaptiktan 3.5 sene sonra vCJH tanisi
konmugtur (153).
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