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TANIMLAR 

AFEREZ:  Hastanın ya da gönüllü vericinin kanının, tıbbi bir cihazdan geçirilmek sureti 

ile bir veya birden fazla bileĢenine ayrıldığı ve kalanın ekstrakorporel bir tedavi 

ile veya tedavisiz geriye döndürüldüğü veya ayrıĢtırılan bileĢenin değiĢtirildiği 

bir iĢlemdir 

AFEREZ TĠPLERĠ 

DONÖR AFEREZĠ 

• Plazmaferez  

• Sitaferez 

• Trombositaferez  

• Eritrositaferez 

• Granülositaferez  

 

 

TERAPÖTĠK AFEREZ 

• Sitaferez 

• Lökaferez 

• Eritrosit DeğiĢimi 

• Trombositaferez 

• Terapötik Plazmaferez 

• Terapötik Plazma DeğiĢimi ~ TPD 

• Selektif Plazma DeğiĢimi ~ SPD 

• Kaskad Filtrasyon ~ CF 

• Duble Filtrasyon Plazmaferez ~ DFPP 

• Reoferez 

• Immünadsorbsiyon (IA) ~ IgG Aferezi 

• Viral Eradikasyon/UzaklaĢtırma 

• Adsorbsiyon (AA) 

• Lipid Aferezi 

• Ekstrakorporeal Fotoferez ~ ECP 

• Adsorbtif Sitaferez 
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PERĠFERĠK KÖK HÜCRE AFEREZĠ 

• Otolog  

• Allojeneik  

AFEREZ YÖNTEMLERĠ 

MANUEL YÖNTEM 

• Tam kan 

• Plazmaferez  

• Granülositaferez  

OTOMATĠK YÖNTEMLER 

• Sentrifügasyon 

-  Devamlı akım 

-  Aralıklı akım 

• Filtrasyon 

• Adsorbsiyon 
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ÇEġĠTLĠ AFEREZ ĠġLEMLERĠNĠN TANIMLARI 

 

AFEREZ: Hastanın ya da gönüllü vericinin kanının, tıbbi bir cihazdan geçirilmek sureti ile 

bir veya birden fazla bileĢenine ayrıldığı ve kalanın ekstrakorporel bir tedavi ile veya 

tedavisiz geriye döndürüldüğü veya ayrıĢtırılan bileĢenin değiĢtirildiği bir iĢlemdir.  

EKSTRAKORPOREAL FOTOFEREZ: Hastanın kanından buffy-coat‘un ayrıldığı; 

fotoreaktif bir bileĢenle ultraviyole A ıĢığına maruz bırakılarak (örn. fisoralen) 

ekstrakorporeal olarak tedavi edildiği ve ardından aynı iĢlem esnasında geri verildiği terapötik 

bir iĢlemdir.  

ERĠTROSĠT AFEREZ: Hastanın ya da gönüllü vericinin kanını tıbbi bir cihazdan geçirmek 

sureti ile kırmızı kan hücrelerini kanın diğer bileĢenlerinden ayıran, uzaklaĢtıran ve gerekli 

olduğu koĢullarda kristalloid ya da kolloid solüsyonunu ile değiĢtiren bir iĢlemdir.  

FĠLTRASYON SELEKTĠF AYIRMA: Kandan filtre kullanarak bileĢenlerini boyutlarına 

bağlı olarak uzaklaĢtıran bir sistemdir. Kullanılan filtrenin gözeneklerinin boyutlarına bağlı 

olarak farklı bileĢenler uzaklaĢtırılabilir. Filtrasyon temelli araçlar terapötik plazmaferez 

(plazma değiĢimi, selektif plazma değiĢimi, double filtrasyon plazmaferezi ~DFPP, kaskad 

filtrasyon ~ CF, reoferez, lipid aferezi) için kullanılabilir. Daha sonra iĢlenmesi ya da 

transfüzyon için plazma toplama maksatlı gönüllü plazmaferez uygulamalarında da 

kullanılabilir. 

KASKAD FĠLTASYON~CF/ DUBLE FĠLTRASYON PLAZMAFEREZĠ~DFPP: 

Temelinde ―Filtrasyon Selektif Ayırma‖ iĢlemlerinden olan CF ve DFPP, birer terapötik 

plazmaferez iĢlemi olup, birbirinden iĢleme tabi tutulacak plazmanın filtre veya santrifüj ile 

ayrılmasına göre farklılık gösterir. Plazma filtre ile ayrılırsa iĢlem DFPP, santrifüj ile ayrılırsa 

CF olarak adlandırılır. Etki olarak birbirlerine yakın olmakla beraber hasta ihtiyacına ve/veya 

endikasyona ve/veya teknik ve aferez merkezi cihaz altyapısına göre uygun olan metot 

kullanılabilir. 

REOFEREZ: Hastanın kanından ayrılmıĢ plazmasını, kan reolojisini olumsuz etkilediği 

düĢünülen bileĢenleri (fibrinojen, fibronektin, vWF, dolaĢımdaki immün-kompleksler, LDL 

gibi) uzaklaĢtırmak/arındırmak için tıbbi bir cihazdan geçirmek sureti ile tekrar dolaĢıma 

döndürüldüğü terapötik bir iĢlemdir. 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

8 
 

VĠRAL ERADĠKASYON / UZAKLAġTIRMA: Hastanın kanından ayrılmıĢ plazmasını, 

uzaklaĢtırılmak istenen virüse uygun bir filtreden tıbbi bir cihaz vasıtası ile geçirmek sureti ile 

dolaĢımdaki virüs yükünün azaltıldığı ve tekrar dolaĢıma döndürüldüğü terapötik bir iĢlemdir. 

ĠMMUNOADSORPSĠYON (IA): Hastanın kanından ayrılmıĢ plazmasını, 

immunoglobulinlerini uzaklaĢtırmak için tıbbi bir cihazdan geçirmek sureti ile aktif bileĢenine 

(örn. stafilokok protein A, poliklonal antikorlar, triptofan &fenilalenin immobilize 

polivinilalkol jel) spesifik olarak bağlayarak uzaklaĢtırma kapasitesi olan bir iĢlemdir. 

AFEREZ, ADSORBSĠYON (AA): Hastanın kanından ayrılmıĢ plazmasını, 

immunoglobulinleri dıĢındaki unsurları (örn. pro/antiinflamatuvarlar, bilirubin) uzaklaĢtırmak 

için tıbbi bir cihazdan geçirmek sureti ile aktif bileĢenine (örn. stiren divinilbenzen kopolimer, 

stirenik polimer) spesifik olarak bağlayarak uzaklaĢtırma kapasitesi olan bir iĢlemdir. 

ADSORBTĠF SĠTAFEREZ: Hastanın kanının, hastalığa sebep olduğu veya rol oynadığı 

düĢünülen aktifleĢmiĢ lökositlerinin (granülosit, monosit, lenfosit) ve gerektiğinde 

trombositlerinin tıbbi bir cihazdan (örn. selüloz asetat boncuk ya da silindirik dokumasız 

polyester kumaĢdan mamul kolondan) geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden adezyon 

ve/veya filtrasyon yöntemi ile ayrılarak uzaklaĢtırıldığı terapötik bir iĢlemdir. 

LDL AFEREZĠ: Kandaki düĢük yoğunluklu lipoproteinlerin seçilerek uzaklaĢtırılması ve 

kalan bileĢenlerin tekrar geri verilmesidir. LDL kolesterolünü uzaklaĢtırabilen yüke bağlı 

(dekstan sülfat ve/veya poliakrilat), boyut (duble membran filtrasyonu ~DFPP), düĢük pH‘da 

çökelti oluĢumu (HELP) veya anti-Apo B-100 antikorlarıyla immuno-adsorpsiyon gibi çeĢitli 

araçlar mevcuttur. 

LÖKOSĠTAFEREZĠ (LA):Hastanın ya da gönüllü vericinin kanının tıbbi bir cihazdan 

geçirilmek sureti ile kanındaki beyaz kan hücrelerinin (örn. lösemik blastlar veya 

granülositler) ayrıldığı; seçilmiĢ hücrelerin toplanarak kolloid ve/veya kristalloid solüsyon 

gibi değiĢim sıvısı eklenerek ya da eklenmeden tekrar dolaĢıma döndürüldüğü bir iĢlemdir. Bu 

iĢlem terapötik olarak ya da kan bileĢenleri hazırlamada kullanılabilir.  

TERAPÖTĠK PLAZMA DEĞĠġĠMĠ (TPD): Hastanın kan plazmasının, kanının tıbbi bir 

cihazdan geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden ayrıldığı; plazmanın uzaklaĢtırıldığı 

ve yerine kolloid solüsyonu (örn, albumin ve/veya plazma) gibi değiĢim sıvısı ya da 

kristalloid/kolloid solüsyonu birleĢiminin verildiği terapötik bir iĢlemdir. 
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SELEKTĠF PLAZMA DEĞĠġĠMĠ: Hastanın kan plazmasının düĢük moleküler ağırlığa 

sahip fraksiyonunun, kanının uzaklaĢtırılmak istenen bileĢene uygun bir filtreden tıbbi bir 

cihaz vasıtası ile geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden ayrıldığı; plazma 

fraksiyonunun uzaklaĢtırıldığı ve yerine albumin ve bikarbonat tamponlu solüsyon gibi 

değiĢim sıvısı verildiği terapötik bir iĢlemdir. 

PLAZMAFEREZ: Hastanın ya da gönüllü vericinin kan plazmasının, kanının tıbbi bir 

cihazdan geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden ayrıldığı; plazmanın (toplam plazma 

hacminin %15‘inden daha azının) değiĢim sıvısı kullanılmadan uzaklaĢtırıldığı bir iĢlemdir. 

TROMBOSĠT (PLATELET) AFEREZĠ: Gönüllü vericinin kanındaki trombositlerinin, 

kanının tıbbi bir cihazdan geçirilmek sureti ile ayrıldığı; trombositlerinin toplanıp gönüllü 

vericinin kanının kalan kısmının tekrar geri verildiği bir iĢlemdir. Bu iĢlem kan bileĢenlerinin 

hazırlanmasında (örn. aferez trombositleri) kullanılır.  

ERĠTROSĠT DEĞĠġĠMĠ: Hastanın kanındaki kırmızı kan hücrelerinin, kanının tıbbi bir 

cihazdan geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden ayrılarak uzaklaĢtırıldığı ve yerine 

sadece gönüllü vericinin kırmızı kan hücreleri ve kolloid solüsyonunun verildiği terapötik bir 

iĢlemdir.  

TERAPÖTĠK AFEREZ (TA):Hastanın kanının, hastalığın tedavisi için kanı bileĢenlerine 

ayıran ekstrakorporeal bir tıbbi cihazdan geçirildiği terapötik bir iĢlemdir. Terapötik olarak 

kullanılan, afereze dayalı bütün iĢlemleri kapsayan genel bir terimdir. 

TERAPÖTĠK PLAZMAFEREZ: Hastanın kan plazmasının, kanının tıbbi bir cihazdan 

geçirilmek sureti ile diğer kan bileĢenlerinden ayrıldığı; plazmanın uzaklaĢtırıldığı veya 

iĢlenmek sureti ile içerisinden bir takım bileĢenlerin uzaklaĢtırıldığı ve hastaya geri verildiği; 

gerektiğinde yerine kolloid solüsyonu (örn, albumin ve/veya plazma) gibi değiĢim sıvısı ya da 

kristalloid/kolloid solüsyonu birleĢiminin verildiği afereze dayalı bütün iĢlemleri (TPD, SPD, 

DFPP, CF, IA, AA, Reoferez gibi) kapsayan genel bir terimdir. 

TERAPÖTĠK TROMBOSĠT AFEREZĠ: Hastanın kanından, kanının tıbbi bir cihazdan 

geçirilmek sureti ile trombositlerinin ayrılarak toplandığı ve hastanın kalan kanının kolloid 

ve/veya kristaloid solüsyon gibi replasman sıvısı eklenerek/eklenmeden tekrar geri verildiği 

terapötik bir iĢlemdir.  
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KISALTMALAR 

 

TPD : Terapötik Plazma DeğiĢimi 

TDP : Taze DonmuĢ Plazma 

TPH : Total Plazma Hacmi 

TKH : Total Kan Hacmi 

ECP : Ekstrakorporeal Fotoferez 

TVH : Total Vücut Hacmi 

Hct : Hematokrit 

HKH : Hematopoetik Kök Hücre 

DFPP : Duble Filtrasyon Plazma Aferezi 

CF : Kaskad Filtrasyon 

HES : Hidroksi Etil NiĢasta 

RBC : Kırmızı Kan Hücresi 

SPD : Selektif Plazma DeğiĢimi 

AA : Aferez ile Adsorbsiyon 

IA : Ġmmün Adsorbsiyon (IgG Aferezi) 

BTS : Bikarbonat Tamponlu Solüsyon 
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10 Mart 2010 ÇARġAMBA Resmî Gazete Sayı : 27517 

YÖNETMELĠK 

Sağlık Bakanlığından:  
TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZLERĠ HAKKINDA YÖNETMELĠK  

BĠRĠNCĠ BÖLÜM 
Amaç, Kapsam, Dayanak ve Tanımlar 

 Amaç 
 MADDE 1 – (1) Bu Yönetmeliğin amacı; terapötik aferez uygulamalarının 
yapılacağı merkezlerin açılmalarına, faaliyetlerine, denetlenmelerine, bu merkezlerde 
çalıĢacak sorumlu uzman hekimlerin ve diğer sağlık personelinin eğitim ve 
sertifikalandırılmalarına iliĢkin usul ve esasları belirlemektir.  
 Kapsam   
 MADDE 2 – (1) Bu Yönetmelik; terapötik aferez merkezi açacak kamu kurum ve 
kuruluĢları ile gerçek kiĢiler ve özel hukuk tüzel kiĢilerini ve terapötik aferez hizmeti ile 
ilgili faaliyetleri kapsar. 
 Dayanak  
 MADDE 3 – (1) Bu Yönetmelik 7/5/1987 tarihli ve 3359 sayılı Sağlık Hizmetleri 
Temel Kanununun 3 üncü ve 9 uncu maddeleri ile 13/12/1983 tarihli ve 181 sayılı Sağlık 
Bakanlığının TeĢkilat ve Görevleri Hakkında Kanun Hükmünde Kararnamenin 43 üncü 
maddesine dayanılarak hazırlanmıĢtır. 
 Tanımlar   
 MADDE 4 – (1) Bu Yönetmelikte geçen; 
 a) Bakanlık: Sağlık Bakanlığını, 
 b) Fotoferez: Hastanın Bakanlıkça ruhsatlı yöntemler ile ve rehberde belirtilen 
endikasyonlar dahilinde tedavi amaçlı olarak mononükleer hücrelerinin vücut dıĢına 
alınarak fotokimyasal iĢlemlerden geçirildikten sonra hastaya geri verilmesi iĢlemini, 
 c) Genel Müdürlük: Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlüğünü, 
 ç) Genel Müdür: Tedavi Hizmetleri Genel Müdürünü, 
 d) Kök hücre toplama: Bakanlıkça ruhsatlı yöntemler ile kök hücreleri mobilize 
edilmiĢ olan hastanın veya bağıĢçısının kök hücrelerinin periferik dolaĢımdan toplanması 
iĢlemini, 
 e) Plazma değiĢimi: Tedavi amaçlı olarak hastanın plazmasının bu Yönetmeliğe 
göre hazırlanacak rehberde tarif edilecek olan yerine koyma sıvısı ile değiĢtirilmesini, 
 f) Müdürlük: Ġl sağlık müdürlüklerini, 
 g) Terapötik aferez: Endikasyonu olan hastalara uygulanacak olan plazma 
değiĢimi, terapötik sitaferez, fotoferez ve diğer tedavi amaçlı iĢlemleri,  
 ğ) Terapötik aferez eğitim merkezi: Bakanlık tarafından terapötik aferez eğitimini 
vermek üzere yetkilendirilmiĢ merkezleri,  
 h) Terapötik aferez merkezi: Terapötik aferez uygulayan ve bu Yönetmelikte 
tanımlanan personel ve donanıma sahip ve Bakanlıkça yetkilendirilmiĢ merkezleri,  
 ı) Terapötik sitaferez: Tedavi amaçlı olarak hastanın kanında dolaĢan kan 
hücrelerinin rehberde tanımlandığı Ģekilde uzaklaĢtırılmasını, 
 ifade eder. 

ĠKĠNCĠ BÖLÜM 
Terapötik Aferez Bilimsel Komisyonu 

 Komisyonun teĢkili, çalıĢma usul ve esasları 
 MADDE 5 – (1) Terapötik aferez merkezleri ile ilgili hizmetlerin planlanması, 
izlenmesi, hizmet birimlerinin açılması ve denetlenmesi hususlarında Bakanlık yetkili ve 
sorumludur. Aferez ve fotoferez uygulamalarının belirlenmesi, izlenmesi, karĢılaĢılan 
sorunların çözüme kavuĢturulması amacıyla Bakanlığa teknik ve bilimsel desteği 
sağlamak üzere Bakanlık bünyesinde Terapötik Aferez Bilimsel Komisyonu oluĢturulur. 
Komisyon, Genel Müdür veya Genel Müdürün görevlendireceği en az daire baĢkanı 
seviyesinde idari amir baĢkanlığında; hematoloji veya çocuk hematolojisi uzmanı 
olduktan sonra terapötik aferez iĢlemi yapılan ünitelerde en az bir yıl çalıĢmıĢ hekimler 
ile lisansüstü eğitim yapmıĢ ve bu ünitelerde en az bir yıl çalıĢmıĢ sağlık personeli 
arasından Bakanlıkça seçilen altı üyeden oluĢur. Üyeler iki yıllığına seçilir. Süresi dolan 
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üye tekrar seçilebilir. 
 (2) Bakanlık, gerektiğinde Türk Silahlı Kuvvetleri, Türk Tabipleri Birliği ve 
Türkiye Kızılay Derneği ile aferez ve fotoferez alanlarında faaliyet gösteren sivil toplum 
kuruluĢlarının görüĢlerine baĢvurmak üzere Komisyona uzman davet eder. 
 (3) SeçilmiĢ üyelerden, geçerli bir mazereti olmaksızın üyelik süresi içerisinde iki 
defa toplantılara katılmayanların veya toplantı süresince devamsızlığı görülenlerin 
üyeliği düĢer; bu kiĢilerin yerine bir ay içerisinde baĢka bir üye seçilir. 
 (4) Bakanlık gündem konularına göre Komisyonu toplantıya davet eder. Toplantı 
daveti; toplantı tarihi, yeri ve gündemi ile birlikte en az 15 gün önceden Bakanlık 
tarafından üyelere yazılı olarak bildirilir.  
 (5) Komisyon ilk toplantısında kendi standart iĢleyiĢ prosedürünü belirler.  
 (6) Komisyon, üye tam sayısının salt çoğunluğunun katılımı ile toplanır ve 
kararları oy çokluğu ile alır. Oylarda eĢitlik olması halinde, BaĢkanın taraf olduğu görüĢ 
kabul edilmiĢ sayılır. Komisyon kararları, toplantı tutanağı haline getirilir ve toplantıya 
katılan üyelerce imzalanır. Karara muhalif olanlar Ģerh koymak suretiyle kararları 
imzalar. Muhalif görüĢ gerekçesi karar altında veya ekinde belirtilir.  
 (7) Komisyonun sekretarya hizmetleri Genel Müdürlükçe yürütülür. 
 Komisyonun görevleri 
 MADDE 6 – (1) Komisyonun görevleri Ģunlardır: 
 a) Aferez ve fotoferez uygulamaları ile ilgili güncel bilimsel gerçekler 
doğrultusunda politikalar oluĢturulmasında Bakanlığa bilimsel görüĢ bildirmek, 
 b) Aferez merkezlerinin açılmaları, faaliyetleri ve denetlenmeleri ile çalıĢma alanı 
ile ilgili münazaralı uygulamalarda Bakanlığa bilimsel görüĢ bildirmek, 
 c) Terapötik aferez iĢlemlerinin güvenlik ve kalitesinin artırılması, bilimsel ve 
teknik ilerlemeleri kapsayacak uygulama rehberlerinin hazırlanması, yenilenmesi ve 
geliĢtirilmesi ile karĢılaĢılan sorunlara çözüm üretmek ve mevzuata yansıtılmasını 
sağlamak amacıyla tavsiye kararları almak. 

ÜÇÜNCÜ BÖLÜM 
Terapötik Aferez Merkezleri 

 Terapötik aferez merkezlerinin kurulması 
 MADDE 7 – (1) Terapötik aferez merkezleri, üniversiteler, kamu kurum ve 
kuruluĢları ile gerçek kiĢiler ve özel hukuk tüzel kiĢilerine ait, bünyesinde hematoloji 
ve/veya çocuk hematoloji onkoloji uzmanlık dalı bulunan hastanelerde kurulabilir. 
 Terapötik aferez merkezinde bulunması gerekli cihaz, araç ve gereçler 
 MADDE 8 – (1) Terapötik aferez merkezlerinde, aĢağıdaki cihazlar ile araç ve 
gereçler bulundurulur: 
 a) Terapötik aferez merkezleri için ilgili mevzuata ve alınacağı tarihteki 
standartlara uygun üretilmiĢ, orijin ülkede üretimi ve kullanımı devam eden ve üretici 
veya yetkili temsilci firma tarafından performans yeterliliği kanıtlanmıĢ olan, en az iki 
adet aferez cihazı, 
 b) Merkezde kullanılan terapötik aferez cihazı sayısı kadar hareketli hasta yatağı 
veya koltuğu, 
 c) TaĢınabilir monitörlü elektrokardiyografi cihazı ve defibrilatör,  
 ç) Ambu ve airway de dahil olmak üzere gerekli malzemeleri de içeren tam 
donanımlı acil müdahale donanımı, 
 d) Ġhtiyaç anında birden fazla hastaya yetecek kapasitede olan oksijen desteği, 
 e) Hasta hassas tartı sistemi, 
 f) Yeterli havalandırma sistemi, 
 g) Hastalar ile ilgili tıbbî kayıtları tutacak bellek kapasitesinde ve internet 
bağlantısı olan bilgi iĢlem sistemi, 
 ğ) Hasta muayene odası, 
 h) Sekreterya hizmetlerinin de yürütülebileceği hasta kabul odası. 
 Ruhsata esas personel  
 MADDE 9 – (1) Terapötik aferez merkezlerinde bulunması gereken personel 
aĢağıda belirtilmiĢtir: 
 a) Sorumlu uzman: Terapötik aferez sorumlu hekim sertifikalı hematoloji uzmanı 
veya çocuk hematoloji uzmanı bir tabip. 
 b) Teknik sorumlu: Terapötik aferez uygulamaları ile ilgili ünitelerde en az üç yıl 
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süre ile deneyimi olduğunu belgeleyen hekimler ve lisans mezunu hemĢire ve biyologlar 
ile aferez yüksek lisansı yapmıĢ diğer sağlık personeli. 
 c) Kalite yöneticisi: Kalite prosedürlerinin takibi, gözlenen aksaklıklarının 
bildirilmesi ve düzeltilmesinden sorumlu olan kiĢidir. Hastane personelinden bir kiĢi bu 
görevi de yürütebilir. 
 ç) Sertifikalı sağlık personeli: Terapötik aferez merkezinde uygulanan vardiya 
sayısına göre her vardiyada en az iki olmak üzere hekim dıĢı sertifikalı sağlık personeli. 
Teknik sorumlu da vardiyada görevli ise ilave bir sağlık personeli yeterlidir.  
 (2)  (b) bendinde belirtilen teknik sorumlunun tabip olmaması durumunda, 
terapötik aferez merkezinde aferez iĢlemi sırasında hastadan sorumlu olacak bir hekim 
bulunur. 
 Ruhsat baĢvurusu ve ruhsatlandırma 
  MADDE 10 – (1) Bünyesinde terapötik aferez merkezi açacak sağlık kurum veya 
kuruluĢlarının, merkez ruhsatı için bir dilekçe ve bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-6‘ 
daki Terapötik Aferez Merkezleri Ġçin Ruhsat BaĢvuru Formu ile bulunduğu ildeki 
müdürlüğe baĢvurmaları gerekir.  
 (2) Dilekçeye ekli baĢvuru dosyasında bulunması gereken bilgi ve belgeler 
Ģunlardır; 
 a) Terapötik aferez merkezinde bulunan cihaz, araç ve gereçlerin kurum yetkilisi 
tarafından onaylı listesi, 
 b) Terapötik aferez merkezinde görev yapacak sorumlu uzmanın, teknik 
sorumlunun, hekim dıĢı sağlık personelinin, bu Yönetmelik uyarınca istenilen meslekî 
sertifikaları ile diplomalarının ve uzmanlık belgelerinin örneklerinin kurum amirinden 
tasdikli örnekleri, 
  c) Merkezin, kurulu olduğu binanın Yönetmelikle istenilen bölümlerini gösterir 
müdürlük onaylı krokisi.  
 (3) BaĢvurunun uygunluğu müdürlükçe yedi iĢ günü içerisinde değerlendirilir. 
Eksiklikler varsa ilgili kuruma yazı ile bildirilir. Müdürlük bilgi ve belgelerin eksiksiz ve 
uygun olduğunu tespit ettikten sonra ruhsat talebinde bulunulan hizmet birimini, bu 
Yönetmelikle belirlenen Ģartlara sahip olup olunmadığının tespiti için en geç bir ay 
içinde yerinde denetler. Uygunluğu tespit edilen hizmet birimine ait baĢvuru dosyası ile 
yerinde inceleme raporu müdürlükçe Bakanlığa gönderilir. 
  (4) BaĢvuru dosyasında eksiklik yok ise dosya Komisyona havale edilir. 
Komisyon, baĢvuruda bulunan merkezin bilimsel, teknik ve personel durumunu göz 
önünde bulundurarak baĢvuruyu değerlendirir. Komisyon üyesi olarak belirlenen uzman 
tabipler, sorumlu uzmanı olacağı kamu veya özel terapötik aferez merkezinin ruhsat 
baĢvurularının değerlendirilmesine iĢtirak edemezler.      
 (5) Bakanlık, baĢvuru dosyası ve Komisyon inceleme raporunu değerlendirir, 
gerekli gördüğü takdirde merkezi yerinde denetledikten sonra uygun görülen merkeze, 
yürüteceği faaliyetler ve bu faaliyetleri yürüteceği yer için otuz gün içerisinde ruhsat 
düzenler. BaĢvuru belgeleri noksan veya inceleme sonucunda durumu mevzuata uygun 
olmayan baĢvuru dosyası, ret gerekçeleriyle birlikte müdürlük aracılığıyla baĢvuru 
sahibine iade edilir.  
 (6) BaĢvuru dosyası noksansız ve yerinde yapılan incelemede uygun görülen 
hizmet birimleri için Bakanlıkça kurum veya kuruluĢ adına terapötik aferez merkezi 
ruhsatı ile merkez sorumlusu için sorumlu hekimlik belgesi düzenlenir. Terapötik aferez 
sorumlu hekiminin değiĢmesi ya da ayrılması halinde, en geç bir ay içerisinde bu 
Yönetmeliğin 9 uncu maddesinde belirtilen nitelikleri taĢıyan baĢka bir kiĢi adına yeni 
sorumlu hekimlik belgesi baĢvurusunda bulunulur. Bakanlıkça yapılan değerlendirme 
sonucunda uygunluğu tespit edilen baĢvurularda yeni sorumlu için belge düzenlenir. Bu 
süre içerisinde yeni sorumlu hekimlik belgesi baĢvurusu yapılmayan merkezin faaliyeti 
Bakanlıkça durdurularak ruhsatı iptal edilir.  
 (7) Müdürlüğe yetki devredilmesi halinde ruhsat ve sorumlu hekimlik belgesi 
düzenleme iĢlemleri ilgili müdürlükçe sonuçlandırılır. 
 (8) Merkezler, Bakanlığın, yetki devri halinde müdürlüğün yazılı izni olmaksızın 
ruhsata esas konularda değiĢiklik yapamaz. 

DÖRDÜNCÜ BÖLÜM 
Eğitim Merkezleri, Eğitim ve Sertifikalandırma 
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 Eğitim merkezlerinin nitelikleri 
 MADDE 11 – (1) Yönetmelik kapsamında eğitim faaliyetleri Bakanlıkça eğitim 
vermek üzere yetkilendirilmiĢ terapötik aferez merkezlerince yürütülür. Üniversitelerin 
tıp fakülteleri ile Bakanlık eğitim ve araĢtırma hastaneleri bünyesindeki terapötik aferez 
merkezlerine eğitim yetkisi verilebilir. 
 (2) Eğitim ile yetkilendirilecek merkezlerin bu Yönetmeliğin 7, 8 ve 9 uncu 
maddelerinde öngörülen Ģartları taĢıması, ruhsatlarının bulunması ve son üç yılda en az 
500 terapötik aferez iĢlemi yapmıĢ olması gereklidir.  
 Eğitim merkezi olarak yetkilendirilmek için baĢvuru  
 MADDE 12 – (1) Terapötik aferez eğitim merkezi olarak yetkilendirilmeyi talep 
eden merkezlerin; ruhsatları ve eğitim sorumluluğunu üstlenecek hematoloji uzmanının 
isim ve unvanını bildiren yazıları ve bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-3‘deki formu 
doldurup kurum amirine onaylatarak Bakanlığa baĢvurmaları gerekir.  
 (2) Bu baĢvurular Komisyon tarafından değerlendirilerek, bu Yönetmelikte 
öngörülen Ģartları taĢıyan ruhsatlı terapötik aferez merkezlerine Bakanlıkça eğitim 
yetkisi verilir ve buna dair yetki belgesi düzenlenir. 
 Eğitim merkezlerinin denetimi  
 MADDE 13 – (1) Terapötik aferez merkezleri, Komisyonun belirleyeceği izleme 
ve değerlendirme komitesi tarafından, eğitim merkezinin fizikî yapısı, insan gücü ve 
teknik donanımının yeterliliği yönlerinden, yılda en az bir defa rutin olarak denetlenir. 
Denetleme iĢlemi bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-3‘deki kriterlere göre yapılır. 
Yapılan denetimlerin sonuçları, bir rapor halinde Bakanlığa sunulur. Tespit edilen 
eksiklik ve usulsüzlükler varsa giderilmesi hususu Bakanlık tarafından denetlenen 
merkezin bağlı olduğu kuruma yazılı olarak bildirilir. Eksiklikler ve usulsüzlüklerin üç 
ay içerisinde giderilmemesi halinde ilgili merkezin bu yetkisi Bakanlıkça iptal edilir.  
 Eğitim programı 
 MADDE 14 – (1) Eğitim programı teorik ve uygulama eğitim programı olmak 
üzere iki ana baĢlık altında yürütülür. Sertifikalandırmaya esas eğitim programının 
toplam süresi üç aydır. 
 (2) Sorumlu uzman hekim eğitim programı bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-
1‘de  
belirtilen teorik ve Ek-2‘de belirtilen pratik konuları kapsar. 
 (3) Sorumlu uzman hekim dıĢı sağlık personelinin eğitim programı, bu 
Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-4‘de belirtilen teorik ve Ek-5‘de belirtilen pratik 
konuları kapsar. 
 Eğitim programına baĢvuru 
 MADDE 15 – (1) Sağlık kurum ve kuruluĢlarında, tıp fakültelerinde görev yapan 
hematoloji uzmanı veya çocuk hematoloji uzmanı hekimler terapötik aferez sorumlu 
hekim eğitimine, hekim ve yardımcı sağlık personeli de sağlık personeli eğitim 
programına müracaat edebilir. 
 (2) BaĢvuru dilekçeleri ve ilgili kurumun uygunluk yazıları Bakanlıkça 
değerlendirilir ve talebin uygun bulunması halinde kursiyer adayı kursa baĢlatılır. 
 (3) Eğitim programına kesintisiz devam edilmesi esastır. Sadece, mazeret veya 
hastalık izni sebebiyle eksik kalan süreler eğitim süresine eklenebilir. Kabul edilebilir bir 
mazeret dıĢında kursun baĢlamasını takip eden 24 saat içinde kursa baĢlamayan 
personelin kursiyerliği iptal edilir ve yerine bekleyen adaylar arasından yeni kursiyer 
belirlenir. 
 Kursiyerlerin değerlendirilmesi ve sertifikalandırma 
 MADDE 16 – (1) Eğitim programına katılan kursiyerin baĢarılı sayılarak 
sertifikalandırılması için eğitim merkezinde yapılacak teorik ve uygulamalı sınavlarda 
100 üzerinden en az 70 puan alması gerekir. 
 (2) Terapötik aferez eğitimi gören her kursiyer için ayrı bir dosya düzenlenir. 
Teorik ve pratik sınavlar sonucunda baĢarılı olan kursiyerlerin eğitim çalıĢmalarına dair 
uygulama ve değerlendirme formu Bakanlığa gönderilir. Eğitim merkezince düzenlenen 
bu dosya Bakanlıkça değerlendirilerek kursiyere sertifika düzenlenir.  
 (3) Sertifika sahibi kiĢilerin yeterlilikleri beĢ yılda bir Bakanlıkça değerlendirilir. 
Yeterlilik değerlendirmesinde sertifika aldıktan sonra yaptığı terapötik aferez 
uygulamaları ile katıldığı eğitim etkinlikleri ve yayınları göz önüne alınır. Bu 
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değerlendirmeler komisyon tarafından incelenir. 
 (4) Sertifika yeterliliği onaylanmayanlar yeniden sertifika almak isterlerse bir yıl 
sonra ilk baĢvuruda izlenen yolu takip ederler.   
 (5) Bakanlık gerekli gördüğü takdirde sertifika sahibi kiĢiler için uygun görülen 
sıklıkta ve yerde bilgi güncelleme amacı ile toplantı ve kurs düzenleyebilir. Davet edilen 
sertifika sahibi kimselerin, hukuken kabul edilebilir mazeret halleri dıĢında bu 
çalıĢmalara katılmaları zorunludur. Mazereti olmadan iki ayrı çalıĢmaya katılmayan 
kimselerin sertifikası iptal edilir. 

BEġĠNCĠ BÖLÜM 
ÇeĢitli ve Son Hükümler 

 Rehber  
 MADDE 17 – (1) Terapötik aferez merkezlerinde yapılacak uygulamalar hakkında 
Bilimsel Komisyonun da görüĢleri alınarak Bakanlıkça çıkarılacak rehber, bu 
Yönetmeliğin yayımı tarihinden itibaren en geç altı ay içinde Bakanlığın resmî internet 
sitesinde yayımlanır. 
 Kalite sistemi 
 MADDE 18 – (1) Merkezlerde kalite sisteminin kurulması ve yürütülmesi esasları 
Ģunlardır: 
 a) Hizmet birimindeki tüm personel iĢleyiĢin kalite sistemine uygunluğundan 
sorumludur. 
 b) Kalite sistemi; kalite yönetimi, kalite güvencesi, sürekli kalite geliĢimi, 
personel, bina ve donanım, dokümantasyon ve iç denetimi içerir. 
 c) Kalite sistemi, tüm iĢlemlerin standart ve spesifikasyonlara uygun olarak yerine 
getirilmesini sağlar. Yönetim düzenli aralıklarla sistemin etkinliğini gözden geçirir ve 
gerektiğinde düzeltici önlemler alır. 
 (2) Merkezler ulusal ya da uluslar arası bir sistemle kalite güvencelerini destekler. 
Bu sistem dahilinde prosedürler, binalar ve donanım kullanılmadan önce valide edilir. 
 Merkezlerin izlenmesi  
 MADDE 19 – (1) Merkezler, bilgi iĢlem sistemi aracılığıyla günlük olarak 
kaydedeceği ve kaydettiği hasta ve seans sayılarını, hasta mortalitesini, bu Yönetmelik 
uyarınca yapılması gereken tıbbî tetkiklerin kayıtlarını ve Bakanlıkça talep edilen diğer 
bilgileri, Bakanlığın bu bilgilere her an ulaĢabileceği Ģekilde tutmak zorundadırlar. 
 (2) Bu kayıtlar üzerinde, gerçeğe aykırı ve eksik kayıt tutmak suretiyle suiistimali 
tespit edilen aferez merkezlerinin sorumluları hakkında genel hükümlere göre iĢlem 
yapılır. 
 (3) Her merkez, aferez uygulamalarını, bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-7‘deki 
Terapötik Aferez Merkezleri Yıllık Ġzleme Formunu yazılı ve elektronik ortamda 
Bakanlığa bildirmek zorundadır. 
 (4) Merkezlerinin durum ve çalıĢmalarına ait formlar, değiĢen ihtiyaçlara göre 
Komisyonun görüĢü alınarak Bakanlıkça yeniden düzenlenebilir. 
 Denetim ve idarî yaptırımlar 
 MADDE 20 – (1) Merkezler; Ģikâyet veya ihbar üzerine yapılan denetimler ile 
Bakanlığın yaptırdığı veya Bakanlık denetim elemanlarınca yapılan olağan dıĢı 
denetimler hariç olmak üzere Müdürlük tarafından, bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-
8‘ deki Aferez Merkezi Denetim Formuna göre yılda en az bir defa rutin olarak 
denetlenir. Denetimlerde tespit edilen eksiklik, hata veya uygunsuzlukların giderilmesi 
için merkez uyarılarak süre verilir. Verilen süre sonunda merkezin eksiklik, hata veya 
uygunsuzlukları gidermediğinin veya herhangi bir denetimde merkezin ruhsata esas 
gerekleri karĢılamadığının tespit edilmesi durumunda Bakanlıkça merkezin ruhsatı 
askıya alınır veya iptal edilir. 
 (2) Bakanlık, merkezin eksiklik, hata veya uygunsuzlukları gidermediğini veya 
ruhsata esas gerekleri karĢılamadığını tespit eden denetim raporunun ilgili birimine 
ulaĢmasından itibaren 14 iĢgünü içinde merkeze ruhsatın askıya alındığını ve nedenlerini 
bildirir.  
 (3) Bakanlık, hata veya uygunsuzluğun giderilmesi için alması gereken önlemleri, 
yapması gereken düzeltici faaliyetleri bildirilen süre içerisinde gerçekleĢtirmeyen 
merkezin ruhsatını iptal eder. 
 (4) Bakanlık, kamu sağlığı ve güvenliğini tehdit eden durumlarda hizmet biriminin 
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ruhsatını derhal iptal eder. 
 Mevcut görev yapan personelin durumu 
 GEÇĠCĠ MADDE 1 – (1) Bu Yönetmeliğin yürürlüğe girdiği tarihte terapötik 
aferez iĢlemi yapılan hizmet birimlerinde sorumlu hekim olarak; 
 a) En az üç yıl süre ile görev yaptığını belgeleyen hematoloji veya çocuk 
hematolojisi uzmanları, 
 b) En az bir yıl süre ile görev yaptığını belgeleyen hematoloji doçenti veya 
profesörü unvanına sahip hekimlere  
 Bakanlıkça Terapötik Aferez Sorumlu Hekim sertifikası verilir.  
 (2) Bu Yönetmeliğin yürürlüğe girdiği tarihte terapötik aferez uygulaması yapılan 
birimlerde çalıĢmakta olan personel, kiĢisel baĢvuru Ģartı aranmaksızın kurum 
amirlerinin talebi ile doğrudan eğitim programına alınırlar. 
 Terapötik aferez uygulaması yapan birimlerin uyumu 
 GEÇĠCĠ MADDE 2 – (1) Bu Yönetmeliğin yürürlüğe girdiği tarihten önce 
terapötik aferez uygulaması yapılan birimler Yönetmeliğin yayımından itibaren altı ay 
içinde bu Yönetmeliğe uygunluklarını sağlayarak ruhsat almak zorundadırlar. Aksi halde 
bu süre sonunda Bakanlıkça faaliyetlerine son verilir. 
 Yürürlük  
 MADDE 21 – (1) Bu Yönetmelik yayımı tarihinde yürürlüğe girer. 
 Yürütme  
 MADDE 22 – (1) Bu Yönetmelik hükümlerini Sağlık Bakanı yürütür. 
 
 
 
 
YÖNETMELĠK EKLERĠ 
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Ek 1:  

TERAPÖTĠK AFEREZ SORUMLU UZMAN HEKĠM  

TERAPÖTĠK AFEREZ TEORĠK DERS PROGRAMI 

 

    Sıra No Konusu Saat 
1.  Aferez tarihçesi 1 saat 

2.  BağıĢ aferezi çeĢitleri ve uygulamaları, 
endikasyonları 

1 saat 

3.  Terapötik aferez ilkeleri ve cihaz çalıĢma 
prensipleri 

1 saat 

4.  Terapötik aferez uygulama endikasyonları 1 saat 

5.  BağıĢ aferezi için bağıĢçı, terapötik aferez 
için hasta hazırlama 

1 saat 

6.  Terapötik aferez uygulamaları 2 saat 

7.  Terapötik aferez komplikasyonları 1 saat 

8.  Pediatrik terapötik aferez uygulamaları 2 saat 

9.  Acil aferez uygulamaları 1 saat 

10.  Replasman-antikoagulan sıvıları ve aferez 
farmakolojisi 

1 saat 

 Damar yolu tipleri ve özellikleri 1 saat 

11.  Terapötik aferez kalite kontrol prensipleri 1 saat 

12.  Kriyopreservasyon 1 saat 

13.  Yasal boyut 1 saat 

14.  Olgu değerlendirmeleri 6 saat 

15.  Seminer sunumları  2 saat 
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Ek- 2: 

SORUMLU UZMAN HEKĠM  

TERAPÖTĠK AFEREZ UYGULAMA EĞĠTĠM PROGRAMI 

Yapılması Gereken En Az Uygulama Sayısı 

 

Seminer konuları kurs koordinatörlüğünce ilk ayın bitiminde kursiyerlere bildirilecektir. 
Seminerler kursun 2 nci ayında gerçekleĢtirilecektir. 

*Uygulamalar birden fazla eğitim merkezinde tamamlanabilir.  

Konusu   
Terapötik aferez için hasta hazırlanması 20 
Terapötik aferez uygulaması  20 
Olası alarm durumlarına müdahale (simulasyon) 25 
Olası terapötik aferez komplikasyon durumlarına müdahale (simulasyon) 20 
Pediatrik terapötik aferez uygulaması  5 
Cihaz rutin kullanıcı bakım uygulaması 10 
Aferez cihazlarının diğer cihaz ve tıbbi malzeme ile entegrasyonu(immünab 
sorpsiyon, lipid adsorpsiyon donanım eklemeleri, vb) 

10 

Fotoferez uygulaması (simulasyon) 3 
Terapötik aferez kalite kontrol uygulamaları 20 
BağıĢ aferezi uygulamaları  20 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

21 
 

Ek -3: 

TERAPÖTĠK AFEREZ EĞĠTĠM MERKEZĠLERĠ DENETLEME VE 
DEĞERLENDĠRME FORMU 

                                                          

1- Aferez Merkezinin Adı ve KuruluĢ Tarihi:    

 

2- Personel Durumu: (Personel sayıları ile adları da yazılmalıdır) 

En az personel gereksinimleri: 

1 Terapötik Aferez Sertifikalı Hekim  

2 Aferez Uygulayıcısı Sertifikalı sağlık personeli bulunmalıdır. 

a) Sorumlu Hekimin Uzmanlık Dalı : 

 

 

b) Görevli Hekimlerin Dalı ve Sayısı: 

 

 

 

c) Görevli Hekim DıĢı Sağlık Personeli Sayısı (sertifikalı-sertifikasız):  

 

3-Teknik Donanım  

 

 

Cihaz                      Asgari Miktarı 

Aferez Cihazı  2 

Monitör 1 

Defibrilatör  1 

Oksijen tüpü / hattı 2 

 Ambu ve airway de içeren tam donanımlı acil 
müdahale kiti, 

1 
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4-Aferez Uygulama Tipleri ve Yıllık Miktarları 

 

Aferez Uygulama Tipleri                     Yıllık Asgari Uygulama Sayısı Ö 

Periferik kök hücre toplama  10 

Plazma değiĢimi  150 

Sitaferez 10 

 

 

5- Eğitimci ve nitelikleri 

 

Eğitimcinin Uzmanlık Dalı 
ve Ünvanı 

 

Adı* Aferez Alanında  

Eğitim ve Deneyimi  

   

   

 

*  Eğitimcinin, özellikle aferez alanındaki bilimsel niteliklerini ve deneyimini 
vurgulayan, kısa özgeçmiĢi bu form iliĢiğinde verilmelidir.  

 

 

6- Aferez merkezinde son 5 yıl içinde yayınlanan akademik çalıĢmalar*  

 

 *Yayın listesi eklenecektir. 

Yayının türü Yıl Adet 

 

Yurtiçi bildiri   

Yurtiçi makale   

YurtdıĢı bildiri   

YurtdıĢı makale   

Diğerleri   
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Ek 4:  

TERAPÖTĠK AFEREZ  

SORUMLU HEKĠM DIġI SAĞLIK PERSONELĠ TEORĠK DERS PROGRAMI 

Sıra No Konusu Saat 
1. Aferez tarihçesi 1 saat 
2. Aferez bağıĢçısı seçimi 1 saat 
3. BağıĢ aferez uygulama endikasyonları 1 saat 
4. BağıĢ aferez uygulamaları 1 saat 
5. BağıĢ aferez komplikasyonları 1 saat 
6. Pediatrik bağıĢ aferez uygulamaları 1 saat 
7. Acil bağıĢ aferez uygulamaları 1 saat 
8. Replasman-antikoagulan sıvıları ve aferez 

farmakolojisi 
1 saat 

9. Damar yolu tipleri ve özellikleri 1 saat 
10. Kriyopreservasyon 1 saat 
11. BağıĢ aferezi kalite kontrol prensipleri 1 saat 
12. Terapötik aferez tarihçesi 1 saat 
13. Terapötik aferez yöntemleri 1 saat 
14. Terapötik aferez için hasta hazırlama 1 saat 
15. Terapötik aferez uygulama endikasyonları 2 saat 
16. EriĢkin terapötik aferez uygulamaları 2 saat 
17. Pediatrik terapötik aferez uygulamaları 2 saat 
18. Terapötik aferez komplikasyonları 1 saat 
19. Acil terapötik aferez uygulamaları 1 saat 
20. Fotoferez 2 saat 
21. Replasman-antikoagulan sıvıları ve aferez 

farmakolojisi 
1 saat 

22. Damar yolu tipleri ve özellikleri 1 saat 
23. Terapötik aferez kalite kontrol prensipleri 1 saat 
24. Kanın yapısı ve fizyolojisi 2 saat 
25. Yasal boyut 1 saat 
26. Olgu değerlendirmeleri 6 saat 
27. Seminer sunumları (terapötik aferez) 2 saat 
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Ek- 5: 

SORUMLU HEKĠM DIġI SAĞLIK PERSONELĠ UYGULAMA DERS PROGRAMI 

YAPILMASI GEREKEN EN AZ UYGULAMA SAYISI 

 

 

 

*Uygulamalar birden fazla eğitim merkezinde tamamlanabilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Konusu   

Aferez bağıĢçısı değerlendirmesi 20 

BağıĢ aferez uygulaması  50 
Olası alarm durumlarına müdahale (simulasyon) 50 
Olası aferez bağıĢ komplikasyon durumlarına müdahale (simulasyon) 20 
Pediatrik bağıĢ aferez uygulaması (simulasyon) 10 
Cihaz rutin kullanıcı bakım uygulaması 10 
Aferez cihazlarının diğer cihaz ve tıbbi malzeme ile entegrasyonu 10 
BağıĢ aferez kalite kontrol uygulamaları 20 
Kriyopreservasyon uygulaması (simulasyon) 10 
Terapötik aferez için hasta hazırlanması (simulasyon dahil) 20 
EriĢkinde terapötik aferez uygulaması (simulasyon) 20 
Pediatrik terapötik aferez uygulaması (simulasyon) 20 
Aferez cihazlarının diğer cihaz ve tıbbi malzeme ile entegrasyonu 10 
Terapötik aferez kalite kontrol uygulamaları 20 
Fotoferez uygulaması (simulasyon) 10 
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Ek- 6 
 
TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZLERĠ ĠÇĠN RUHSAT BAġVURU FORMU 

 

1- Önceki Bilgiler 

 

Ruhsat Numarası    

Sağlık Bakanlığı‘ndan önceden ruhsat alınmıĢ ise aĢağıda belirtiniz. 

Ruhsat No:  

 

Tarih/Sayı:   

 

2- BaĢvuru Sahibi Hakkında Bilgiler  

       
Terapötik aferez merkezi adı  

BaĢvuru yapan kurum/kuruluĢ  

Telefon  

Faks  

E- posta   

Adres  

 

 

3- Terapötik Aferez Merkezi Bilgileri 

 (a) Faaliyetler 

 

TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZĠ FAALĠYETLERĠ EVET HAYIR 

Terapötik aferez 

Lökoaferez   
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Eritrositaferez   

Trombositaferez   

Plazmaferez   

Lipid aferez   

Fotoferez   

Kaskat filtrasyon   

Ġmmünadsorbsiyon   

Kök Hücre aferezi 

Otolog kök hücre toplama   

Allojenik kök hücre toplama    

Kök hücre bağıĢçı organizasyonu   

Kök hücre ürünü test edilmesi 

CD34 sayımı   

Hematolojik testler   

Mikrobiyolojik tarama testleri   

Ġmmünolojik testler   

Kök hücrelerinin depolanması 

–80°C   

Sıvı azot tankı   

Kök hücrelerinin dağıtımı    
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(b) YerleĢim Planı  

• Terapötik aferez merkezinin yukarıda belirtilen faaliyetlerine iliĢkin yerleĢim planının ana 
hatlarıyla çizimi ve kısaca açıklamasını yapınız.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(c)  Terapötik Aferez Merkezi Sorumlusu  

Unvanı  

Adı  

Soyadı   

 

ĠĢ Adresi  

Telefon   

Faks  

E- posta  
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5- Beyan 

 

Yukarıda belirttiğim hususların tam, kesin ve doğru olduğunu teyit eder, belirtilen 
faaliyetler çerçevesinde hizmet vermek üzere formda adı geçen Terapötik aferez 
merkezi sorumlusu adına ruhsat verilmesi için baĢvuruyoruz.  

 

Terapötik aferez merkezi sorumlusunun Adı 
Soyadı 

Tarih/Ġmza 

 

 

BaĢvuru Sahibinin Adı Soyadı Tarih/Ġmza  

 

 

Kurum Amirinin Adı Soyadı Tarih/Ġmza  

 

 

 

 

 

 Doldurulan formlar Ġl Sağlık Müdürlükleri aracılığı ile Bakanlığa gönderilir. 
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Ek -6A 

TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZLERĠ RUHSATI BAġVURU FORMUNUN 

DOLDURULMASINA ĠLĠġKĠN KILAVUZ 

 

 Genel Açıklama:  

 Bu doküman, baĢvuru formunun doldurulmasında size yardımcı olmak üzere 
hazırlanmıĢtır. Form, ruhsat almak isteyen kurum/kuruluĢtaki faaliyetler göz önüne alınarak 
doldurulmalıdır. 

 BaĢvuru formunun son sayfası, terapötik aferez merkezi sorumlusu, baĢvuru 
sahibi ve kurum amiri tarafından imzalanmalıdır. Ġmzasız formlar kabul edilmeyecektir 

 Form dört bölümden oluĢmaktadır:  

 1. Önceki Bilgiler 

 2. BaĢvuru Sahibi Hakkında Bilgiler 

 3. Terapötik Aferez Merkezi Bilgileri 

 4. Beyan 

 Formdaki tüm bölümlerin büyük harflerle okunaklı bir Ģekilde doldurulması 
zorunludur. Formda yer alan bilgilerin açık ve anlaĢılır bir biçimde olması baĢvuru sürecini 
kolaylaĢtıracaktır. 

 Tamamlanan formlar Ġl Sağlık Müdürlüğü aracılığı ile Ģu adrese gönderilmelidir:  

 Sağlık Bakanlığı 

 Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlüğü 

 MithatpaĢa Cad. No: 3  

 Sıhhiye/ANKARA  

 1- Önceki Bilgiler 

 Ruhsat Numarası – Ruhsat baĢvurusu yapan kuruluĢ daha önce Sağlık Bakanlığı‘ndan 
ruhsat ya da açılıĢ onayı almıĢ ise ilgili yazının tarih ve sayısı da belirtilmelidir.  

 Ruhsat Numarası olmayan kuruluĢlar bu bölümü boĢ bırakmalıdır.  

 2- BaĢvuru Sahibi Hakkında Bilgiler 

 Terapötik Aferez Merkezi Adı  

 • Terapötik aferez merkezinin adını yazınız. Örnek; Ankara Üniversitesi Terapötik 
Aferez Merkezi.  

 BaĢvuru Sahibi  

 • Terapötik aferez merkezi adına ruhsat baĢvurusunda bulunmaya yetkili kiĢidir.  

 Kurum Unvanı 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

30 
 

 • Terapötik aferez merkezinin bağlı bulunduğu kurumun adını yazınız. Örnek; Ankara 
Üniversitesi 

 3- ĠletiĢim Bilgileri 

 • ―BaĢvuru sahibi hakkında bilgiler‖ bölümünde yer alan bilgiler iletiĢim için 
kullanılacaktır. 

 4- Terapötik Aferez Merkezi Bilgileri 

 Bu bölüm dört alt baĢlıktan oluĢmaktadır:  

 (a) Faaliyetler: Terapötik aferez merkezinin faaliyetleri iĢaretlenir.   

 (b) YerleĢim Planı: Hizmet birimlerinin faaliyetlerine iliĢkin yerleĢim planı ana 
hatlarıyla kutu içinde açıklanır ve baĢvuru ile birlikte hizmet biriminin mimari projesi sunulur. 

 (c) Terapötik Aferez Merkezi Sorumlusu: Terapötik aferez merkezi sorumlusu ile 
ilgili formdaki bilgilere ek olarak, bu Yönetmeliğin ekinde yer alan Ek-1‘de belirtilen 
aĢağıdaki belgeler de forma eklenmelidir. 

 1) Kurum amirinden tasdikli diploma sureti veya fotoğraflı çıkıĢ belgesinin aslı 

 2) ÖzgeçmiĢ formu 

 3) Altı aydan eski olmamak üzere onaylanmıĢ nüfus cüzdanı örneği 

 4) 2 adet vesikalık fotoğraf 

 5- Beyan: Bu bölümde Terapötik aferez merkezi için ruhsat talebinde bulunulduğu 
ifade edilmelidir. Tüm ilgililer tarafından form imzalanmalı, ad, soyadı ve tarih yazılmalıdır. 
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Ek- 7 
 
TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZLERĠ YILLIK ĠZLEME FORMU 
 
1- Terapötik Aferez Merkezi Bilgileri 

Terapötik aferez merkezi adı  

Telefon  

Faks  

E- posta   

Adres  

 

2-  Terapötik Aferez Merkezi Sorumlusu  

 

Unvanı  

Adı  

Soyadı   

 

ĠĢ Adresi 

 

 

Telefon   

Mobil tel  

Faks  

E- posta  

 

3- Terapötik Aferez Merkezi Personeli  

 

Teknik sorumlu adı soyadı  

Hekim dıĢı personel sayısı  
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Sorumlu hekim dıĢı hekim sayısı  

Sertifikalı teknik personel sayısı  

Diğer  

 

4- Terapötik Aferez Merkezi Cihazları 

 

Adet Marka Yıl Yeterlilik 

    

    

    

    

    

 

 

DĠĞER: 

5- Terapötik Aferez Merkezi Faaliyetleri 

TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZĠ FAALĠYETLERĠ Sayı % * 

Terapötik aferez 

Lökoaferez   

Eritrositaferez   

Trombositaferez   

Plazmaferez   

Lipid aferez   

Fotoferez   

Kaskat filtrasyon   

Ġmmünadsorbsiyon   

Kök Hücre aferezi 

Otolog kök hücre toplama   

Allojenik kök hücre toplama    
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Kök hücrelerinin depolanması 

–80°C   

Sıvı azot tankı   

Kök hücrelerinin dağıtımı    

    * Tüm uygulamalar içinde yapılan yüzde oranı 

 

6- Beyan 

 

Yukarıda belirttiğim hususların tam, kesin ve doğru olduğunu teyit eder, ruhsatta 
belirtilen faaliyetler çerçevesinde hizmet verdiğimizi taahhüt ederim.  

Terapötik aferez merkezi sorumlusunun Adı 
Soyadı 

Tarih/Ġmza 

 

 

Kurum Amirinin Adı Soyadı Tarih/Ġmza  

 

 

 

 

 

Doldurulan formlar Ġl Sağlık Müdürlükleri aracılığı ile Bakanlığa gönderilir. 
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Ek- 8 

                                                                         T.C. 

SAĞLIK BAKANLIĞI 

Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlüğü 

 

TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZĠ DENETĠM FORMU 

            
            
    

ĠL  :  ......................                                            DENETLEME TARĠHĠ : ...../....../......
   

KURUM  :…………………………          
       

RUHSATNAME :          
         

Ruhsat Tarihi    : ...../....../.....  

Merkezin Total Cihaz Kapasitesi :……                     Merkezin Onaylı Cihaz Kapasitesi  :
            
          

TERAPÖTĠK AFEREZ MERKEZĠ PERSONELĠ      

SORUMLU UZMAN HEKĠM        
            

Adı Soyadı     : ...............................................................              BranĢı :……   
Sertifika No   :..................             ÇalıĢma Süresi : …….. 
             

TEKNĠK SORUMLU         
            

Adı Soyadı     : ...............................................................             BranĢı :…….  

Sertifika No    :..................            ÇalıĢma süresi :………. 
             

HEKĠM           
            

Adı Soyadı    : ................................................................     

Sertifika No  : ..................            ÇalıĢma süresi:…….. 
            
  

HEMġĠRE  

           

Standart Kadro : ........ Sertifikalı HemĢire Sayısı:….       Sertifikasız HemĢire Sayısı:….. 
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TEKNĠK ELEMAN          
           

Sayısı  : ........  Mesleği / BranĢı:......................................Varsa Kurs Süresi :………
        

            

Kalite yöneticisi:          
             

Sekreter:            

Hizmetli sayısı:.....................................................................     
             

           

 

 

 

 

 

AFEREZ CĠHAZLARI         
             

Adet                Marka         Yıl Yeterlik belgesi Sistem 

     

     

     

     

            
            

AFEREZ SĠSTEMĠ          
           

Marka  :..............................Sistem:………Bak.Tah.Son. :..................Kim. Tah. Son. : 
            
             

Açıklama:......................................................................................................................................
.................................................................       
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Aferez iĢlem sayıları toplam:         

Plazma değiĢimi:          

Sitaferez:           

Diğer:            
          

            
            
        

ARAÇ VE GEREÇLER             
    

Hasta Hassas Tartı Sistemi        : 

TaĢınabilir Defibrilatör         :     

EKG cihazı, Monitor (Birlikte olabilir)      :          

Ambu ve Airway Sistemi, Acil Müdahale Kiti     :         

Ġhtiyaç anında birden fazla hastaya yetecek oksijen sistemi    :          

Cihaz sayısı kadar hasta yatağı veya koltuk      :     

Aspiratör birisi enfekte hastalar olmak üzere 2 adet     :     

Yeterli Havalandırma Sistemi        :     

Yeterli Kapasitede ve Ġnternet Bağlantılı Bilgi ĠĢlem Sistemi :     

Hasta kabul odası          :     

Hasta muayene odası          :    

Elektrik Jeneratörü                                                                    :       

Sedye ve Tekerlekli Sandalye                                                   :       
            

ATIK ĠMHA SĠSTEMĠ         
            

Uygun :................................................. Uygun Değil:…………………………… 
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AÇIKLANMASI ĠSTENEN DĠĞER HUSUSLAR :     

 

.......................................................................................................................................................
  

SONUÇ :....................................................................................................................................
            
        

EKSĠKLĠLER ĠÇĠN VERĠLEN  SÜRE VEYA YAPILAN ĠġLEM ;   
   
 ...........................................................................................................................................
................................................................................      
            
     

            
           

* Denetleme formu ile birlikte terapötik aferez merkezleri yıllık izleme formu doldurularak 
ekinde gönderilecektir         
            
            
  

 

 

DENETLEME EKĠBĠ 

            
           

Ġl Sağlık Müdürü veya Yardımcısı   Yataklı Tedavi Kurumları ġube Müdürü
            

Adı ve Soyadı :     Adı ve Soyadı :   
        

Ġmzası :                 Ġmzası :    
        

            
           

            
    

 Sağlık Bakanlığı Terapötik Aferez                         Sağlık Bakanlığı Hematoloji Uzmanı 

 Bilimsel Komisyon Üyesi         

Adı ve Soyadı :              Adı ve Soyadı :    

Ġmzası :               Ġmzası :     
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KISIM B 

TEDAVĠ MODALĠTESĠ 
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TEDAVĠ MODALĠTESĠ 

HASTALIK 
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D
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UYGULAMA SAYISI 

ABO UYUMSUZ 

HEMATOPOETĠK KÖK 

HÜCRETRANSPLANTAS

YONU 

X X   X                   

Nakil öncesi genellikle 2-

4 iĢlem; nakil sonrası 

düzelme gecikirse ya da 

PRCA vakalarında 

antikor artarsa iĢlem 

yapılabilir 

ABO UYUMSUZ SOLĠD 

ORGAN 

TRANSPLANTASYONU 

X X X X                   

Nakil öncesi karaciğerde 

1:8, böbrekte 1:4 titreye 

ulaĢıncaya kadar; böbrek 

nakli sonrası titre artarsa 

gerektiğinde 3 iĢlem daha 

AKUT DĠSSEMĠNE 

ENSEFALOMYELĠT 
X                         

Genellikle 3-6 iĢlem 

olmak üzere ortalama 5 

iĢlem 

GUILLAIN - BARRE 

SENDROMU 
X X X X                   

10-14 gün boyunca  5-7 

iĢlem veya ayda 7 iĢlem 

olacak Ģekilde 3 ay 
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boyunca toplam 21 iĢlem 

AKUT KARACĠĞER 

YETMEZLĠĞĠ 
X       X X               

Karaciğer rejenere 

oluncaya kadar ya da 

nakle kadar günlük 

iĢlem. Primer bilier 

sirozda 4 hafta boyunca 

haftada 2-3 iĢlem. 

Benign intrahepatik 

kolestazda 1-2 haftada 1 

iĢlem veya 2-6 hafta 

boyunca haftada 1-2 

iĢlem. 

YAġ ĠLĠġKĠLĠ 

MAKULAR 

DEJENERASYON 

(YĠMD) 

            X             

8-21 haftalık süreçte 

haftada 2 iĢlem olacak 

Ģekilde 8-10 iĢlem veya 

ilk hafta 2 iĢlem 

akabindeki 8 hafta 

boyunca haftada 1 iĢlem 

olacak Ģekilde toplam 10 

iĢlem 
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UYGULAMA SAYISI 

ANCA ĠLĠġKĠLĠ HIZLI 

ĠLERLEYEN 

GLOMERÜLONEFRĠT 

(WEGENER 

GRANULAMATOZ) 

X X X X                   

Fulminan vakalarda ya 

da pulmoner 

hemorajilerdeki günlük 

uygulamayı takiben her 

2-3 günde devam eden 

toplam 6-9 iĢlem 
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ANTĠ-GLOMERÜLER 

BAZAL MEMBRAN 

HASTALIĞI 

(GOODPASTURE 

SENDROMU) 

X X X X                   

Glomeruler veya 

pulmoner hasar kanıtı 

ortadan kalkıncaya kadar 

her gün ya da günaĢırı 

olacak Ģekilde en az 14 

gün iĢlem 

APLASTĠK ANEMĠ; SAF 

KIRMIZI HÜCRE 

APLAZĠSĠ 

X                         

Hematopoezis düzelene 

ya da uygun kırmızı 

hücre üretilene kadar 

iĢlemlere (genellikle 1-

24) devam.  PRCA‘lı 

hastalarda genellikle en 

az 2-3 hafta  ve duruma 

göre cevap alınana kadar 

iĢlem 

OTOĠMMÜN 

HEMOLĠTĠK ANEMĠ 
X                         

Hemoliz kontrol altına 

alınana ve transfüzyon 

ihtiyacı sınırlandırılana 

veya ilaç tedavisi etkisini 

göstermeye baĢlayana 

kadar iĢlem 
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BABESĠOZĠS            X  
1 iĢlem genelde yeterlidir 

ancak tekrar edilebilir 

KARDĠYAK 

ALLOGREFT 

REJEKSĠYONU 

X             X           

TPD: en az 3 gün 3 

iĢlem; ECP: haftada 2 

iĢlem veya her 2-8 

haftada bir 2 iĢlem 

KATASTROFĠK 

ANTĠFOSFOLĠPĠD 

SENDROM (CAPS) 

X X   X                   Genellikle 3-5 iĢlem 
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UYGULAMA SAYISI 

KRONĠK FOKAL 

ENSEFALĠT 

(RASMUSSEN 

ENSEFALĠTĠ) 

X X X X                   

TPD: aylık tekrarlanacak 

Ģekilde 6-12 günde 3-6 

iĢlem veya haftalık iĢlem; 

DFPP/CF/IA: aylık 1-3 

iĢlem 

KRONĠK  

ĠNFLAMATUAR  

DEMYELĠNĠZAN  

X X X X                   

ĠyileĢme sağlanıncaya 

kadar haftalık 2-3 iĢlem; 

daha sonra kademeli 
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POLĠRADĠKÜLONÖROP

ATĠ (CIDP) 

azalan iĢlemler 

KOAGÜLASYON 

FAKTÖR 

ĠNHĠBĠTÖRLERĠ 

X   X                     

antikor titresi düĢene ve 

kanama kontrol altına 

alınana kadar iĢlem 
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UYGULAMA SAYISI 

KRĠYOGLOBÜLĠNEMĠ X X X X                   

Akut semptomlar için 3-8 

iĢlem sonrası klinik yarar 

yeniden gözden 

geçirilmelidir. 

Haftalık/aylık idame 

tedavisi endikedir 

 

KUTANÖZ  T  HÜCRELĠ 

LENFOMA 

              X           
2-4 haftada bir, ardıĢık 2 

gün 2 iĢlem 

DĠLATE 

KARDĠYOMĠYOPATĠ 
X   X                     

IA: ArdıĢık 5 gün 5 

iĢlem veya 
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ardıĢık 3 gün 3 iĢlemi 

takiben3 ay boyunca 

ayda 2 iĢlem veya 

4 ay boyunca her ay 

ardıĢık 5 gün 5 iĢlem. 

TPD: 5 ardıĢık iĢlem 

AĠLESEL 

HĠPERKOLESTEROLEMĠ 
X X   X         X         

Tedaviye süresiz olarak 

devam edilir ve  tarif 

edildiği gibi zaman-

ortalamalı kolesterol ve 

LDL düzeyleri 

düĢürülerekkorunacak 

Ģekilde iĢlem sıklığı 

(genelde 1-2 haftada bir) 

ayarlanır. 

FOKAL SEGMENTAL 

GLOMERULOSKLEROZ 
X X   X                   

Minimum 9 iĢlem olacak 

Ģekilde baĢlangıçta 3 

ardıĢık günlük iĢlem; 

ardından takip eden 2 

haftalık sürede en az 6 

iĢlemle devam. 
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ĠĢlemlerin azaltılarak 

kesilmesine, vakanın 

durumuna ve proteinüri 

derecesine bakılarak 

karar verilmelidir. 

Haftada-ayda bir idame 

iĢlem gerekebilir. 

GRAFT-VERSUS-HOST 

HASTALIĞI 
              X           

1-2 haftada bir ardıĢık 2 

iĢlem 

HEREDĠTER 

HEMAKROMATOZĠS 
                      X   

Tolere edildiği sürece 

serum ferritin düzeyi <50 

ng/mL olacak Ģekilde 

iĢlem. Ġdame için daha az 

aralıklarla flebotomi 

veya iĢlem. 

HEMOLĠTĠK ÜREMĠK 

SENDROM 
X X   X                   

ArdıĢık 5 günlük 5 iĢlemi 

takiben 2 hafta 

boyuncahaftada 5 iĢlem 

daha sonra haftada 

3iĢlemyapılıp 33. günde 

yeniden 
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değerlendirilmelidir 
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UYGULAMA SAYISI 

HELLP SENDROMU X             

Günlük ya da günaĢırı 

klinik düzelme sağlanana 

ve trombosit sayısı 

normale gelinceye kadar 

yapılmalıdır. 

HĠPERLÖKOSĠTOZ                   X       

Günlük ya da yaĢamı 

tehdit eden durumlarda 

günde iki iĢlem Ģu 

hallerde sonlandırılır: 

Asemptomatik AML 

hastalarının 

profilaksisinde, blastik 

hücre sayısı <100x109/L 
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olunca;.lökostaz 

komplikasyonları olan 

AML hastalarında, 

blastik hücre sayısı <50-

100x10
9
/L olunca ve 

klinik bulgular düzelince; 

asemptomatik ALL 

hastalarının 

profilaksisinde, blastik 

hücre sayısı <150x10
9
/L 

olunca; lökostaz 

komplikasyonları olan 

ALL hastalarında, blast 

sayısı <100x109/L 

olunca ve klinik bulgular 

düzelince. 

HĠPERTRĠGLĠSERĠDEMĠ

K  PANKREATĠT 
X X   X                   

Terapötik: Hastalığın 

durumuna gore 1-3 gün 

boyunca günlük  iĢlem. 

Profilaktik: Trg düzeyini 

150 mg/dL altında 
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tutacak Ģekilde 2-4 

haftada 1 iĢlem. Kronik 

tedavi yıllar sürebilir. 

Gebelerde, gebelik 

sonlanıncaya kadar fetal 

geliĢim takip edilerek 

iĢlem; gebelik sonlanınca 

1-2 iĢlem 

MONOKLONAL 

GAMAPATĠYE BAĞLI 

HĠPERVĠSKOSĠTE 

X X   X                   

Akut semptomlar azalana 

kadar (genellikle 1-3 

iĢlem) günlük iĢlem. 

Klinik istikrarı korumak 

için gerektiğinde 1-4 

haftada bir idame iĢlemi 

ĠNFLAMATUAR 

BAĞIRSAK HASTALIĞI 
                    X     

Ilımlı hastalarda haftada 

1 seans olmak üzere 5 

hafta boyunca toplam 5 

iĢlem; ciddi hastalarda 

haftada 2 seans olmak 

üzere 5 hafta boyunca 

toplam 10 iĢlem veya 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

50 
 

haftada 1 iĢlem olmak 

üzere 10 hafta boyunca 

toplam 10 iĢlem 

LAMBERT-EATON 

MYASTENĠK 

SENDROMU 

X                         

  5-19 günde 5 ila 15 

iĢlem veya 5-7 gün 

arayla 8-10 iĢlem.Tedavi, 

belirgin bir klinik yanıt 

ve EMG cevabı alınana 

ya da en azından 2 ila 3 

haftalık iĢlemlerle devam 

AKCĠĞER ALLOGRAFT 

REJEKSĠYONU 
              X           

Toplam 6 ile 24 iĢlem 

arasında değiĢen haftada 

2 veya 2 haftada 1 iĢlem. 

Klinik stabil halde uzun 

süreli idame iĢlemleri 
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UYGULAMA SAYISI 

MALARYA            X  Genellikle 1 veya 2 iĢlem 
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MULTĠPL SKLEROZ X X X X                   

Akut atakta 14 günde 5-7 

iĢlem; kronik progresif 

hastalıkta haftalık iĢlem. 

Fayda görülen uzun 

dönemli iĢlemler 

azaltılarak kesilmeli. 

MYASTENĠA GRAVĠS X X X X                   

Genellikle 5iĢlemden 

oluĢan seri iĢlem. Uzun 

dönem idame iĢlemleri 

gerekebilir. ĠĢlem sayısı 

ve sıklığı klinik duruma 

bağlıdır. 

MYELOM KAST 

NEFROPATĠSĠ 
X    X         

Oligürik olmayan 

hastalarda baĢlangıç 

tedavisi; sıvı 

resüsitasyonu (2,5 - 4 

L/gün), idrarın 

alkalileĢtirilmesi ve 

kemoterapi baĢlanması 

üzerine yoğunlaĢmalıdır. 

Serum kreatinini 
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yükselmeye devam 

ederse ya da günlerce 

yüksek kalırsa, hastanın 

tedavisine iĢlemlerin 

eklenmesi 

düĢünülmelidir. Oligürik, 

24 saatte ≥10 gram hafif 

zincir boĢaltan ya da 

serum kreatinini ≥6 

mg/dl olan hastalar için, 

iĢlemler baĢlangıç 

tedavisi olarak 

düĢünülebilir. 

NÖROMYELĠTĠS 

OPTĠKA 
X X X X          

2-20 arasında iĢlem. 

Ortalama 5 iĢlem 

ZEHĠRLENMELER X    X         

Klinik semptomlar 

azaltılana ve daha fazla 

problem teĢkil etmeyecek 

Ģekilde toksin salınımı 

geciktirilene kadar 

günlük iĢlem. 
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Replansman sıvısı olarak 

öncelikle plazma 

düĢünülmelidir. 

PARANEOPLASTĠK 

NÖROLOJĠK 

SENDROMLAR 

X X X X          

TPD: 2 haftaya kadar 

ulaĢan sürede 5 ila 6 

iĢlem. DFPP / CF / IA: 

3 haftalık süre için 

haftada 2 kez uygulanan 

6 iĢlem 

PARAPROTEĠNEMĠK 

POLĠNÖROPATĠLER 
X X X X          

10-14 günlük sürede 5-6 

iĢlem. Uzun dönem iĢlem 

veya iĢlemlerin 

azaltılarak kesilmesi 

düĢünülebilir 

STREPTOKOKAL 

ĠNFEKSĠYONLARLA 

ĠLĠġKĠLĠ PEDĠATRĠK 

OTOĠMMÜN 

NÖROPSĠKĠYATRĠK 

BOZUKLUKLAR 

(PANDAS) VE 

X             7-14 günde 5-6 iĢlem 
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SYDENHAM CHOREA 

(SC) 
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UYGULAMA SAYISI 

PEMFĠGUS 

VULGARĠS/BÜLLÖZ 

PEMFĠGOĠD 

X X X X    X      

TPD / DFPP / CF / IA: 

haftada 2 iĢlemden 3 

ayda 24 iĢleme kadar; 

baĢlangıç tedavisi 

baĢarısız olursa iĢlemlere 

devam edilmez. 

Pemphigus için 

gerektiğinde 3 aylık 

iĢlem daha yapılabilir. 

ECP: 2-4 haftada bir 

ardıĢık 2 iĢlem; ortalama 

2-7 siklus. 

FĠTANĠK ASĠT DEPO 

HASTALIĞI(REFSUM 

HASTALIĞI) 

X             

Kür1 aya kadar haftada 

1-2 iĢlem Ģeklinde. 

Terapötik stratejiye nihai 
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olarak hastanın fitanik 

asit düzeyinin, klinik 

semptom ve 

bulgularınhastalığın 

alevlenmesi veya 

engellenmesi maksatlı 

takibi neticesinde karar 

verilir. 

ERĠTROSĠTOZ VE 

POLĠSĠTEMĠA VERA 
           X  

Tek iĢlem (semptomları 

rahatlatıncaya ya da 

hedeflenen Hct ye 

ulaĢıncaya kadar) 

POSTTRANSFÜZYON 

PURPURA 
X             

Günlük iĢlemler, 

trombosit sayısı 

yükselmeye baĢlayınca 

(>20 x 109/L) ve 

nonkutanöz kanamalar 

durunca sonlandırılabilir 

GEBELĠKTE ERĠTROSĠT 

ALLOĠMMUNĠZASYON

U 

X X X X          

Haftada 3 iĢleme kadar, 

gebeliğin erken 

dönemlerinde 
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düĢünülmeli  (7. ila 20. 

hafta) ve intrauterin 

transfüzyon güvenle 

uygulanabilene kadar 

(gebeliğin ortalama 20. 

haftası) devam 

edilmelidir 

MALĠGN ROMATOĠD 

ARTRĠT 
 X X X       X   

DFPP / CF / IA: 12 

hafta boyunca haftada 1 

iĢlem. Adsorbtif 

Sitaferez: 5 hafta 

boyunca haftada 1 iĢlem 

SKLERODERMA X                    
2-3 haftada toplam 6-9 

iĢlem 

SEPSĠS X    X X               

GünlükiĢlem. Yaygın 

damariçi pıhtılaĢması, 

hemodinami ve 

multisistem organ 

disfonksiyonunun 

düzelmesi sonlandırma 

kriterleri olarak 
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kullanılabilir. 

ORAK HÜCRELĠ ANEMĠ                       X   

Akut olgularda bir iĢlem. 

Kronik olgularda Hb S 

düzeyini <%30 sağlamak 

için 3-4 haftada bir, 

<%50 yapmak için 4-5 

haftada bir iĢlem. Ġnme 

profilaksisinde ömür 

boyu iĢlem. 
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UYGULAMA SAYISI 

SĠSTEMĠK LUPUS 

ERĠTEMATOZUS (SLE) 
X X X X                   

Lupus serebriti ve difüz 

alveolar hemoraji  günlük 

veya günaĢırı iĢlem 

(genellikle 3-6 iĢlem), 

diğer durumlarda haftada 

3 iĢlem 

ĠLAÇ ĠLĠġKĠLĠ 

TROMBOTĠK 

MĠKROANJĠOPATĠ 

X             

Ġdiyopatik TTP de 

olduğu gibi hematolojik 

parametreler 
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(ticlopidine/clopidogrel) toparlanıncaya kadar her 

gün uygulanır ve 

sonrasında durdurulur 

veya azaltılarak 

durdurulur 

TROMBOSĠTOZ                         X 

Trombosit sayısını 

<600.000/mm3‘ün altına 

indirinceye kadar günlük 

iĢlem 

TROMBOTĠK 

TROMBOSĠTOPENĠK 

PURPURA 

X                         

Trombosit sayısı 

>150.000/mm3 ve LDH 

2-3 gün boyunca normal 

oluncaya kadar günlük 

iĢlem 

RENAL TRANSPLANT X X X X                   

Antikor iliĢikili redlerde 

günlük ya da gün aĢırı 

genellikle 5-6 iĢlem. 

ĠĢlem sayısına böbrek 

fonksiyonları ve antikor 

titrelerine göre karar 

verilir. HissizleĢtirme 
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protokollerinde hasta 

cross-match negatif 

oluncaya kadar iĢlemler 

her gün ya da gün 

aĢırıyapılır. Postoperatif 

dönemde en az3 iĢlem. 

PERĠFERĠK ARTER 

HASTALIĞI (ASO) 
            X             

Ġlk hafta 2 iĢlem ve 

akabindeki 8 hafta 

boyunca haftada birer 

iĢlem olacak Ģekilde, 

toplam 10 iĢlem 

DĠYABETĠK AYAK 

ÜLSERĠ 
            X             

Ġlk hafta 2 iĢlem olmak 

üzere, takip eden 10 hafta 

boyunca da her 2 haftada 

1 iĢlem; toplam 11 

haftada toplam 7 iĢlem 

VĠRAL ERADĠKASYON – 

UZAKLAġTIRMA 
X X   X                   

Hastalık kontrol altına 

alınıncaya ve/veya hasta 

istikrara kavuĢuncaya 

ve/veya hastaya verilen 

ilaç ve/veya destek 
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tedavileri etkisini 

gösterinceye kadar 

günlük ya da gün aĢırı 

iĢlem 

FULMĠNAN WĠLSON 

HASTALIĞI 
X      X X                

Klinik parametreler ve 

rutin testlere (iyileĢen 

ensefalopati, kontrol 

edilen hemoliz, karaciğer 

azalan test 

anormallikleri) göre 

iĢlem 
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1.ABO UYUMSUZ HEMATOPOETĠK KÖK HÜCRE TRANSPLANTASYONU 

Tanım: Majör uyumsuzluk; vericinin A ve/veya B kan grubu antijenlerine karĢı alıcıda, nakledilen 

üründe bulunan kırmızı hücrelerde hemolize neden olabilen doğal antikorların bulunması demektir. 

Minör uyumsuzluk ise vericinin HKH ürününün, alıcının A ve/veya B kan grubu antijenlerinekarĢı 

antikor bulundurmasıdır. 

Gerekçe: Major uyumsuzlukta; akut bir hemolitik reaksiyonu önlemek için ya üründeki kırmızı 

hücrenin azaltılması ya da hastanın antikor titresinin<16‘ya düĢürülmesi gerekmektedir. Minör 

uyumsuzlukta ise akut bir hemolitik transfüzyon reaksiyonunu önlemek için ürünün plazma miktarı 

azaltılmalıdır. 

Terapötik plazmaferez hemolizden sorumlu olan ABO antikorlarını azaltabilir. Majör ABO 

uyumsuzluğunda eğer üründeki kırmızı hücre azaltılamıyorsa, alıcının dolaĢımındaki yüksek titredeki 

antikorlarının uzaklaĢtırılması hemolizi önleyebilir. Passenger lenfositlerin infüzyondan 7-12 gün 

sonra antikor oluĢturduğu minör ABO uyumsuzluğunda, alıcının eritrositini azaltmak için O grubu 

eritrosit ile profilaktik kırmızı hücre değiĢimi yapılabilir. 

 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 

Sıklık: Günlük  

Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Nakil öncesi IgM ve IgG antikor titrelerinin hızlı bir Ģekilde 

1:16ve altına düĢürmek gerekir. Genellikle 2-4 iĢlem yeterlidir. Eritrosit düzelmesinin gecikmesi ya da 

PRCA vakalarında eğer antikor titresi yüksekse transplantasyon sonrası dönemde de iĢlem yapılabilir. 

2.ABO UYUMSUZ SOLĠD ORGAN TRANSPLANTASYONU 

 Tanım: Majör uyumsuzluk, vericinin A ve/veya B kan grubu antijenlerinekarĢı alıcıda doğal 

antikorların bulunması demektir; bu antikorlar vasküler endotel üzerinde eksprese edilen ABO kan 

grubu antijenleri nedeniyle endotelyal hasar oluĢumuna bağlı olarak organın hiperakut/akut hümoral 

rejeksiyonuna yol açabilirler. Minör uyumsuzluk alıcıya karĢı vericide anti A veya anti B antikorları 
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bulunduğu zaman ortaya çıkar. Greft içinde bulunan verici lenfositleri (passenger lenfositler olarak 

bilinirler) alıcı eritrositlerine karĢı, ciddi hemolize yol açan antikorlar üretebilir. 

 Gerekçe: Solid organın hümoral rejeksiyonundan sorumlu olan yüksek titredeki antikorları 

azaltabilir. ABO uyumsuz solid organ transplantasyonları için peri-transplant terapötik plazmaferez ile 

antikor titreleri düĢürülebilir, böylece hiperakut rejeksiyon önlenerek greft sağkalımı artar.  

 ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA(sadece renal transplantasyonda kullanılmak üzere; 1:128 üzeri 

titrelerde IA kullanımı genellikle önerilmez) 

 ĠĢlenen Volüm:1-1.5 TPH 

 Sıklığı: Günlük yada günaĢırı 

 Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, HES. 

 Uygulama sayı ve/veya süresi: Amaç, antikor titrelerini karaciğer transplantasyonunda 1:8‘e, 

böbrek transplantasyonunda 1:4‘e azaltmak olmalıdır.  Bazal titrelere bağlı olarak bu titrelere 2-5 

günde ulaĢılabilir. Antikor titreleri transplantasyon sonrası 3-7 günde artabilir. Bu nedenle 

transplantasyon sonrası 2 hafta günlük antikor titrelerinin takibi gereklidir. Takip eden 2 hafta boyunca 

ise, günaĢırı antikor titresi ölçümü immünolojik graft olaylarını önlemeye yardım eder. Humoral 

rejeksiyon olsun veya olmasın antikor titreleri yüksekse, iĢlem post-transplantasyon döneminde 

yeniden yapılmalıdır (karaciğer transplant verileri yalnız ilk iki hafta için mevcuttur). Böbrek 

naklinde, genellikle postoperatif  3 iĢlem daha yapılabilir. IA‘nın antikor azaltma kapasitesi sınırlı 

olduğu için 1:128 den fazla titrelerde IA kullanımı genellikle önerilmez. 

3.AĠLESEL HĠPERKOLESTEROLEMĠ 

 

Tanım: Familyal hiperkolesterolemi (FH), hepatosit apolipoprotein-B (apo-B) reseptöründe 

tanımlanmıĢ mutasyon sonucu LDL‘nin karaciğerden uzaklaĢtırılmasında azalma ile iliĢkili, 

otozomal dominant bir hastalıktır. 

 

Gerekçe: Ateroskleroz oluĢumunu engellemek için kan LDL konsantrasyonunu ve adezyon 

moleküllerinin ekspresyonunu azaltılır. Bu aynı zamanda ksantomanın boyutunu küçülterek 

aterom plak oluĢumunu engelleyerek veya var olan aterom plaklarını gerileterek ve/veya 

stabilize ederek anjina pektoris ve miyokard infarktüs geliĢimini engeller. 
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ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, Lipid Aferezi 

 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 

 

Sıklığı: 1- 2 haftada bir 

 

Replasman Sıvısı: albümin 

 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Hedef zaman ortalamalı kolesterol düzeyini %45-55, LDL ve 

lipoprotein A düzeyini %40-60 azaltmak olmalıdır. Tedaviye süresiz olarak devam edilir ve 

tarif edildiği gibi zaman-ortalamalı kolesterol ve LDL düzeyleri düĢürülerek hedef düzey 

korunacak Ģekilde sıklığı ayarlanır. 

 

Dünya genelinde kullanılan çeĢitli hasta dahiletme kriterleri mevcuttur. Bu kriterlerden bir 

tanesi kullanılabilir. 

 

FDA 

 Ġlaç ve diyete refrakter ailesel hiperkolesterolemi hastası olmalı  

 LDL>500 mg/dl olan fonksiyonel homozigot ailesel hiperkolesterolemi hastası  

 LDL>300 mg/dl olan; bilinen hiçbir koroner hastalık öyküsü olmayan fonksiyonel 

heterozigot ailesel hiperkolesterolemi hastası  

 LDL>200 mg/dl olan; koroner hastalık öyküsü olan fonksiyonel heterozigot ailesel 

hiperkolesterolemi hastası  

 

Almanya 

 Homozigot formda ailesel hiperkolesterolemili hastalarda, 

 On iki aydan fazla bir süre için belgelenmiĢ tıbbi tedavi ve azami diyet neticesinde 

LDL kolesterolü yeterince düĢürülemeyen ciddi hiperkolesterolemili hastalarda, 

 Klinik ve görüntüleme yöntemleri ile belgelenmiĢ, izole Lp(a) düzeyi 60mg/dl 

üzerinde ve normal sınırlarda LDL kolesterol ile birlikte ilerleyen kardiyovasküler 

hastalıklı (koroner kalp hastalığı, periferik arter oklüzif hastalığı, serebrovasküler 

hastalıklar) hastalar 
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 Bu nedenle hastanın tüm risk profilini ön planda tutarak endikasyon durumlarını 

belirlemek gerekir. 

 

Uluslararası Ailesel Hiperkolesterolemi Yönetim Paneli: 

 Homozigot ailesel hiperkolesterolemi hastaları için lipid aferezi standart tedavidir. 

Ayrıca, maksimum tedaviye rağmen LDL>160 mg/dl olan veya %40 tan daha az 

düĢen semptomatik koroner kalp hastalığı olan heterezigot ailesel hiperkolesterolemi 

hastalarında kullanılması gerektiği ek bir tavsiyedir.  

 

Homozigot hastalarda oluĢabilecek aort stenozunu engellemek için küçük yaĢlarda tedaviye 

baĢlanması (6-7 yaĢlarında) önerilir. Ailesel hiperkolesterolemisi olmayıp konvansiyonel 

tedaviye refrakter veya tedaviyi alamayan LDL, Lp(a) hastaları da lipid aferezi ile tedavi 

edilebilir. Gebelik sırasında LDL düzeyi çok yüksek olan ve uteroplesental kan akıĢı risk 

altında olan anne adaylarında da lipid aferezi gebeliğin baĢarılı sonlandırılmasında 

kullanılabilir. Yüksek riskli hastalar için LDL tedavi hedefinin 100 mg/dl den düĢük olması 

önerilir.  

4.AKCĠĞER ALLOGRAFT REJEKSĠYONU 

Tanım: Akut ve kronik olmak üzere 2 formda görülebilir. Kronik formu bronĢiolitis 

obliteransdır. 

Gerekçe: ECP‘nin etki mekanizması net olarak bilinmemekle birlikte, klon spesifik T 

hücrelerinin stimulasyonu, lenfosit apopitozunda artıĢ, ECP ile tedavi edilen monositlerden 

salınan inflamatuar medyatörlerin tüm immün sistem populasyonunu etkilemesi ve regulatuar 

T hücrelerine bağlı immunmodülasyon olarak sayılabilir.  

ĠĢlem: ECP 

ĠĢlenen Volüm: Mononükleer hücrelerden oluĢan yaklaĢık 200-270 ml mononükleer hücre 

ürünü, Ġki-süreç metodunda, çift TKH iĢlemi ile elde edilen MNC‘ler toplanır ve iĢlenir.  

Sıklığı: DeğiĢik protokoller mevcuttur. Haftada iki kez veya 2 haftada bir uygulanabilir. 

Replasman Sıvısı: Gerekli değil 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  En uygun süre bilinmemektedir. Tedavi sayısı 6 ile 24 

arasında değiĢir. Klinik stabil hale gelirse uzun süreli idame düĢünülebilir.  



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

66 
 

 

5.AKUT DĠSSEMĠNE ENSEFALOMYELĠT 

 Tanım: Akut dissemine ensefalomyelit (ADEM); tipik olarak febril bir prodromal dönem (sıklıkla 

viral olduğu düĢünülen) ya da aĢılama sonrası ortaya çıkan, beyin ve spinal kordun etkilendiği akut, 

inflamatuar, monofazik, demyelinizan bir hastalıktır. 

 Gerekçe: Ġmmün modulasyonda olduğu gibi, sorumlu olduğu düĢünülen antikorları ortamdan 

uzaklaĢtırarak etki gösterir. ADEM‘in akut fazında TNF, TNFR-1, IL-6 ve IL-10 gibi sitokinler 

artmaktadır. GM1 ve CD1a gibi gangliozidlere karĢı geliĢen antikorlar ve varsa myelin bazik proteine 

reaktif T helper-2 hücreleri terapötik plazmaferez ile uzaklaĢtırılabilir.  

 ĠĢlem: TPD 

 ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

 Sıklığı: Günlük yada günaĢırı 

 Replasman Sıvısı: Albümin, HES 

 Uygulama sayı ve/veya süresi: ADEM‘de TPD‘nin optimal kullanımıyla ilgili öneri yapılabilecek 

net standartlar bulunmamaktadır. Genellikle 2-3iĢlemden sonra gözle görülür cevap alınmaktadır. Eğer 

tedavinin erken döneminde düzelme gözlenmiyorsa cevap alma olasılığı daha azdır. Tedavisi 

genellikle 5 iĢlem olmak üzere 3-6 uygulamadan oluĢmaktadır. 

6.AKUT KARACĠĞER YETMEZLĠĞĠ 

Tanım: Akut karaciğer yetmezliği, normal bir karaciğerde (fulminan hepatik yetmezlik olarak 

bilinir) ya da kronik karaciğer hastalığında geliĢebilir. Akut karaciğer yetmezliğinin en yaygın 

sebebi ABD‘de viral hepatit, Ġngiltere‘de asetaminofen toksisitesidir. Diğer sebepler arasında; 

hepatotoksinlerin (ilaç, zehirli mantar vb) alımı, otoimmün hepatit ve Wilson hastalığı 

sayılabilir. 

Gerekçe: Aromatik aminoasitler, amonyak, endotoksinler, indoller, merkaptanlar, fenoller gibi 

albümine bağlanmıĢ büyük molekül ağırlıklı toksinler ve hepatik koma, hiperkinetik sendrom, azalmıĢ 

sistemik vasküler direnç ve azalmıĢ serebral kan akımından sorumlu olduğu düĢünülen diğer faktörler 

terapötik plazmaferez ile ortamdan uzaklaĢtırılabilir. Aynı zamanda, koagulasyonfaktörlerini 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

67 
 

tamamlayarak ve doku plazminojen aktivatörü, fibrin, fibrinojen yıkım ürünleri gibi aktive olmuĢ 

pıhtılaĢma faktörlerini ortamdan uzaklaĢtırarak hemostazı düzenler.  

ĠĢlem: TPD, SPD, AA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: TDP, albümin, BTS 

Uygulama sayı ve/veya süresi: ĠĢlemler kendiliğinden rejenerasyon oluĢana ya da  transplantasyona 

kadar uygulanmalıdır. ĠĢlemlere yanıt bir sonraki sabah laboratuvar değerleri ile değerlendirilmelidir. 

Nadir olarak primer bilier sirozda, kaĢıntıyı hafifletmek için 4 hafta boyunca haftada 2-3 kez klinik 

yanıt gözleninceye kadar yapılabilir. Benign tekrarlayan intrahepatik kolestazda daha sonra 1-2 hafta 

aralar ile veya 2-6 hafta boyunca haftada 1-2 kez olmak üzere devam edilebilir. 

7.ANCA ĠLĠġKĠLĠ HIZLI ĠLERLEYEN GLOMERÜLONEFRĠT (WEGENER 

GRANULAMATOZ) 

Tanım: ANCA-iliĢkili hızlı ilerleyen glomerulonefrit, hızlı ilerleyen glomerulonefrit 

nedenlerinden birisidir. Üst ve alt solunum yollarını tutabilen, multisistemik granulomatoz 

vaskülitle karakterize bir hastalıktır.  

 

Gerekçe: ANCA antikorlarının varlığı hastalık patogenezinde hümoral komponenti 

göstermektedir. Dializ bağımlılığı olan veya diffüz alveoler hemorajisi olan hastalarda daha 

etkindir. 

 

ĠĢlem:TPD, DFPP, CF, IA 

 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: GünaĢırı ya da günlük 

Replasman Sıvısı: TDP veya albumin kullanılır. Pulmoner hemorajili hastalarda, plazma dıĢı 

replasmana bağlı dilüsyonel koagülopatiden kaçınmak için plazma ile replasman önerilmektedir. 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

68 
 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Renal fonksiyonu düzeltme amacı ile kullanılır.Fulminan vakalarda 

ya da pulmoner hemorajilerdeki günlük uygulamayı takiben her 2-3 günde devam eden toplam 6-9 

iĢlem uygulanabilir. 

8.ANTĠ-GLOMERÜLER BAZAL MEMBRAN HASTALIĞI (GOODPASTURE SENDROMU) 

Tanım: Goodpasture sendromu hızlı ilerleyen glomerulonefrit, anti glomeruler bazal 

membran antikorlarının (GBM) varlığı ve bazen eĢlik eden akciğer hemorajisi ile 

karakterizedir. 

Gerekçe: Pulmoner hemorajiye neden olan otoantikorların ortamdan uzaklaĢtırılmasıdır. 

ĠĢlem: TPD,DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albumin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Diyalize bağımlı olan hastaların iĢlemlerden fayda görmeyeceği ve 

pulmoner hemoraji olmadıkça uygulanmaması gerektiği belirtilmektedir. Anti-GBM seyrinde 

iĢlemlere erken baĢlanması (kreatinin< 6,6 mg/dl) kritik öneme sahiptir.  

ĠĢlemlere minimum 14 gün, glomeruler veya pulmoner hasar kanıtı ortadan kalkıncaya kadar devam 

edilmelidir. Antikor olması ya da olmaması, tedaviye baĢlama ya da tedaviyi sonlandırma için kriter 

olarak kullanılmamalıdır. 

9.APLASTĠK ANEMĠ; SAF KIRMIZI HÜCRE APLAZĠSĠ 

Tanım: Aplastik anemi, klonal hematopoezin, anormal selüler infiltrasyon ya da artmıĢ retikülin 

fibrozisin  olmadığı periferik kanda tespit edilen pansitopeni ile hiposelüler kemik iliği olarak 

tanımlanmaktadır. Saf kırmızı hücre aplazisi selektif olarak eritroid prekürsörleri etkiler ve 

normokrom normositik anemi, retikülositopeni (retikülosit sayısı <%1), trombosit ve lökosit sayısı 

normalken ilikte eritroblastların hemen hemen tamamen yokluğu ile karakterizedir.  

Gerekçe: Bu hastalıkların immünolojik aracılı olabilmelerinden dolayı, terapötikplazmaferez 

serum antikorlarını ve/veya inhibitör aktiviteyi ortadan kaldırarak yardımcı olabilir. Ayrıca 

terapötik plazmaferez majör ABO uyumsuz kök hücre transplantasyonu sonrası geliĢen saf 

kırmızı hücre aplazisinde ya da anti-eritropoetin antikor varlığında eritropoetin tedavisi 

sürecinde düzelme sağlayabilir.  
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ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albumin, TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: ĠĢlemlere hematopoezis düzelene ya da yeteri kadar eritrosit üretilene 

kadar devam edilir. Ġyi tanımlanmıĢ tedavi Ģemaları bulunmamaktadır, bununla birlikte; literatürde 1 

ila 24 uygulama bildirilmiĢtir. Saf kırmızı hücre aplazisi olan hastalara iĢlemler genellikle en az 2-3 

hafta uygulanır ve duruma göre cevap alınana kadar uzatılabilir. 

10.BABESĠOZĠS 

Tanım:  Ġnsan babesiozisi giderek artan, kene kaynaklı (genellikle ixodid kene ısırığı veya 

transfüzyon ile geçen) intraeritrositik protozoal bir hastalıktır. Ġnsanları en fazla infekte eden 4 

babesia tipi; B. microti, B. duncani, B. divergens ve B. venatorum dur. Ġnkübasyon periyodu 

genellikle 1-3 haftadır, transfüzyon ile geçen olgularda daha uzun inkübasyon periyodu (6-9 

hafta) bildirilmiĢtir. 

Gerekçe: Hastalığın seyri üzerine ertirosit değiĢiminin olası etkileri ile ilgili 3 olası 

mekanizma mevcuttur. Ġlki; infekte olan eritrositleri fiziksel olarak infekte olmayan 

eritrositler ile değiĢtirmek sureti ile parazitemi düzeyini azaltmak.Ġkincisi; vasküler endotele 

tutunarak mikrosirkülasyonu tıkayan ve doku hipoksisine neden olan rijid hücreleri 

uzaklaĢtırmak.Üçüncüsü; renal yetmezlik ve yaygın damar içi koagulasyonu teĢvik edebilecek 

hemolitik sürecin vazoaktif bileĢenlerini (TNF-a, IL-1 ve IL-6 gibi çeĢitli sitokinler ile nitrik 

oksit ve tromboplastin ürünleri) uzaklaĢtırmak. 

ĠĢlem: Eritrositaferez 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 toplam eritrosit volümü 

Sıklığı:  Genellikle 1 iĢlem ancak tekrarlanabilir. 

Replasman Sıvısı: Lökositi azaltılmıĢ eritrosit 
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Uygulama sayı ve/veya süresi:  Eritrosit değiĢimini baĢlatmaya rehber olacak spesifik 

parazitemi düzeyi net değildir. %10 ve Ģiddetli semptomlar en çok kullanılan kılavuzdur. 

Maksimum terapötik etkiyi sağlamak için paraziteminin hangi düzeye kadar düĢürülmesi 

gerektiği net değildir. Genellikle tedavi rezidü parazitemi <%5 olunca sonlandırılır. ĠĢlemi 

tekrarlama kararı klinik durum (devam eden belirti ve bulgular) kadar iĢlem sonrası 

parazitemi düzeyine de bağlıdır. 

11.DĠYABETĠK AYAK ÜLSERĠ 

Tanım: Diyabetik ayak yaraları önemli bir hastalık, ölüm ve ekonomik kayıp ve diyabete 

bağlı hastane yatıĢlarının en sık nedenidir. Diyabetik ayak ülserlerinin ana nedeni damarsal 

problemlerden kaynaklanan nöropati ve/veya iskemidir. 

Gerekçe: Hastalığın çok faktörlü patogenezinde mikro ve makroanjiopatinin çoklu etkileĢiminin 

rol oynamasıreoferez kullanılmasını düĢündürmektedir. Bu etkileĢimlere kan akıĢı değiĢkenliği, 

azalan doku oksijenlenmesi, endotel fonksiyon yetersizliği/bozukluğu ve enfeksiyon eĢlik 

etmektedir. Hem nöropati hem de anjiopati makro sirkülasyonda ve de cilt mikrosirkülasyonunda 

fonksiyonel bozukluğa yol açmaktadır. Yeterli doku oksijeni kan tedariki, beslenme faktörlerinin 

ve çözünür medyatörlerinin taĢınması enfeksiyon kontrolünde, yara iyileĢmesi ve doku 

rejenerasyonunda önemlidir. Yetersiz perfüzyon yara iyileĢme sürecini olumsuz etkilemekte ve 

ani doku ölümüne yol açmaktadır. 

ĠĢlem: Reoferez 

ĠĢlenen volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Haftalık (ilk 2 iĢlem ilk hafta olmak kaydı ile) 

Replasman Sıvısı: Gerektiğinde albumin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Yara lezyonları 2-3 üncü derece Wagner skorlaması veya 

standart tedaviye cevap vermeyip ampütasyonun tavsiye edilebileceği öngörülen diyabetik 

hastalarda ilk hafta 2 iĢlem olmak üzere, takip eden 10 hafta boyunca da her 2 haftada 1 

iĢlemden oluĢmaktadır. Kür, toplam 11 haftada toplam 7 iĢlemden oluĢmaktadır. 
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12.DĠLATE KARDĠYOMĠYOPATĠ 

 

Tanım: Dilate kardiyomiyopati ventriküler sistolik fonksiyonlarda bozukluk ile birlikte 

kardiyak büyüme ile karakterizedir.  

 

Gerekçe: Hastaların %80‘inde miyozin ağır zincir, β1 adrenerjik reseptör, mitokondrial 

antijenler, adenozin difosfat taĢıyıcı protein, adenozin trifosfat taĢıyıcı protein, M2 

muskarinik reseptör, troponin I gibi miyokard antijenlerinden birine veya birkaçına karĢı 

otoantikor(lar) mevcuttur. Bu antikorların çoğunlukla IgG3 tipinde olduğu bilinmektedir. 

 

ĠĢlem: TPD, IA 

 

ĠĢlenen Volüm: IA çalıĢmalarında belirtilmemiĢtir. Bir çalıĢmada hedef 5 L kabul edilmiĢtir. 

TPD için 1.5 TPH‘dir. 

 

Sıklığı:  

IA: çeĢitli protokoller bulunmaktadır. Bunlar: 

ardıĢık 5 gün 5 iĢlem veya 

ardıĢık 3 gün 3 iĢlemi takiben 3 ayboyunca ayda 2 iĢlemveya 

4 ay boyunca her ay ardıĢık 5 gün5 iĢlem. 

 

TPD: 5 iĢlem 

 

Replasman Sıvısı: TDP/albumin 

 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Genel öneri ardıĢık 5 gün 5 iĢlemolmakla birlikte kardiyak 

fonksiyonları kötüleĢen hastalarda tekrarlayan iĢlemler faydalıdır. IVIG kullanımı ardıĢık 

iĢlem seanslarının akabinde infeksiyon ihtimaline karĢı değerlendirilmelidir. Ayrıca ardıĢık 

albümin ile yapılan iĢlemlerde, koagülasyon faktörlerinin azalması dikkate alınmalıdır. 

 

13.ERĠTROSĠTOZ VE POLĠSĠTEMĠA VERA 

Tanım: Primer eritrositoz, anormal hematopoetik kök hücre klonlarının otonomik olarak aĢırı 

miktarda kırmızı hücre üretmesiyle karakterize myeloproliferatif bir hastalık olan polisitemia verayı 
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ifade eder. PV‘nin diğer özellikleri: splenomegali, granülositoz, trombositoz ve tirozin kinaz JAK2 

geninde nokta mutasyon  Ģeklinde sıralanabilir. Sekonder eritrositoz; konjenital eritropoetik defekt 

veya hemoglobin defekti, respiratuar veya kardiyak hastalığa bağlı kronik hipoksi, ektopik 

eritropoetin (Epo) üretimi (örn.:renal hücreli karsinom, uterus leiomyomu) veya Epo artıĢı 

(örn.:renal transplantasyon sonrası) gibi nedenlerle izole eritrosit aĢırı üretimini ifade etmektedir. 

Gerekçe: Otomatik aferez ile kırmızı hücre sayısının azaltılması, izovolemik flebotomi gibi, 

hematokriti düĢürerek hiperviskoziteyi düzeltir, böylece kapiller yoğunluk oranını azaltır, 

mikrosirkülatuar akımı artırır ve doku perfüzyonunu düzeltir. Optimal doku oksijenizasyonu ile 

iskemi tarafından indüklenen protrombotik faktör salınımı minimize edilir. Akut tromboembolizm, 

Ģiddetli mikrovasküler komplikasyonlar veya kanama bulunan PV‘li hastalarda özellikle 

hemodinamik denge sağlanamamıĢsa geniĢ volümlü acil flebotomiye alternatif olarak terapötik 

eritrositaferez faydalı olabilir. Ayrıca; kontrolsüz Hct düzeyine sahip PV‘li hastalarda yüksek 

perioperatif trombohemorajik komplikasyon riskini azaltmak için cerrahi öncesi eritrositaferez 

uygun olabilir. Eritrositaferez gibi trombositaferez de kontrolsüz trombositoz ve eritrositoza bağlı 

akut komplikasyonları bulunan PV‘li hastalarda endike olabilir. Sekonder eritrositoz ve semptomatik 

hiperviskozite ya da tromboz durumlarında seçilmiĢ vakalarda; aferez ile eritrosit sayısının 

düĢürülmesi, basit flebotomiden daha etkili ve güvenlidir.  

ĠĢlem: Eritrositaferez 

ĠĢlenen Volüm: Ortamdan uzaklaĢtırılan kan volümü; total kan volümüne, baĢlangıç Hct düzeyine 

ve iĢlem sonrası istenilen Hct düzeyine bağlıdır. 

Sıklığı: bir iĢlem (semptomları rahatlatıncaya ya da hedeflenen Hct düzeyine ulaĢıncaya kadar) 

Replasman Sıvısı:  Albümin / SF 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Otomatik aferez cihazları, prosedür sonrası istenilen hematokriti 

sağlamak için ortamdan uzaklaĢtırılması gereken kan volümünü hesaplayabilmektedir. ĠĢlem 

sırasında dolaĢımdaki kanın viskozitesini azaltmak ve basınç alarmından kaçınmak için bolus 

tarzında salin gerekebilir. PV‘li hastalarda amaç; Hct‘in normalizasyonudur (örn.:<%45). Sekonder 

eritrositoz için amaç; semptomları hafifletmek, fakat bu arada optimal doku perfüzyonu ve oksijen 

dağılımını sağlayacak rezidü eritrosit kitlesini korumaktır. Prosedür sonrası %50-52‘lik bir Hct 

pulmoner hipoksi veya oksijen affinitesi yüksek olan hemoglobinler için uygun olabilirken; %55-

60‘lardaki Hct değeri siyanotik konjenital kalp hastalığı olan hastalarda optimal olabilir. Prosedür 

sonrası istenilen Hct‘i sağlamak için tek bir prosedür planlanmalıdır. 
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14.FĠTANĠK ASĠT DEPO (REFSUM) HASTALIĞI 

Tanım: Fitanik asit depo hastalığı otozomal resesif bir bozukluktur. Yetersiz alfa-oksidazdan 

ötürü hastalarda anlamlı fitanik asit metabolizma bozukluğu vardır. Fitanik asidin 

yıkılamaması neticesinde yağ hücresinden zengin dokularda, ve plazmada birikir. Klinik 

neticeleri retinitis pigmentosa, periferik nöropati, cerebellar ataxia,  sensorinöral sağırlık ve 

anosmi Ģeklinde nörolojiktir. 

Gerekçe: Terapötik plazmaferez akut ataklar ve alevlenme dönemi ile birlikte idame 

tedavilerinde plazma fitanik asit düzeylerini hızlı Ģekilde düĢürür. Bireylerde normal fitanik 

asit düzeyi <33 mol/L iken Refsum hastalığının semptomatik fitanik asit düzeyleri 700 ile 

8000 mol/L aralığındadır.  

ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: Albumin, HES  

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Refsum hastalığında uygulama farklılık gösterse de genel 

olarak haftada 1-2 iĢlem Ģeklinde olup 1 ay boyunca uygulanabilir. Bazı vakalarda iĢlemlere 

idame olarak azalan sıklıkta haftalar/aylara kadar devam edilebilir. Tedavinin devam veya 

sonlandırılması kararı hastanın fitanik asit düzeyinin, klinik semptom/bulgular ile hastalığın 

alevlenmesi veya engellenmesi konusundaki takibi neticesinde verilir 

 

15.FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ 

 

Tanım: Fokal segmental glomeruloskleroz eriĢkin ve çocuklardaki böbrek yetmezlik 

nedenlerinin %15-20‘sini oluĢturur. Karakteristik histolojik bulgusu normal bir glomerul 

komĢuluğundaki bazı glomerullerde fokal skleroz alanlarıdır.  

 

Gerekçe: Renal fonksiyonda iyiye gitme, proteinüride iyiye gitme ve kolesterol düzeyinde 

azalma amacı ile yapılmaktadır.FSGS‘li hastaların serumu izole fare glomerülleriyle inkübe 

edildiklerinde derin albümin kaçağına sebep olan ve hastalık unsuru olarak nitelenen ve 
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muhtemelen 30-50 kDa luk bir glikoprotein olan ―geçirgenlik faktörü‖ nü içerdiği 

saptanmıĢtır.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

 

Replasman Sıvısı: TDP,Albümin, HES 

 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Toplamda, en az 9 iĢlem olacak Ģekilde3ardıĢık günlük 

iĢlemlebaĢlanır. Ardından takip eden 2 haftalık sürede en az 6iĢlemuygulanarak devam edilir. 

Tedavinin azaltılarak kesilmesine, vakanın durumuna ve proteinüri derecesine bakılarak karar 

verilmelidir. Klinik yanıtın zamanlaması oldukça değiĢkendir ve proteinürinin kontrol altına 

alınması haftalar-aylar sürebilir. Bazı hastalara idame tedavi olarak uzun dönem haftalık-aylık 

iĢlemler uygulanabilir. ĠĢlemlerinbaĢarısını önceden belirleyecek klinik ve laboratuvar 

parametre bulunmamaktadır.  

 

16.FULMĠNAN WĠLSON HASTALIĞI 

Tanım: Hepatositlerde bulunan ATP7B geninin (bakır taĢıyıcı P-tipi ATPaz proteini) 

otozomal resesif genetik bozukluğudur. ATP7B protein eksikliği safra bakır ekskresyonunu 

bozarak karaciğer, beyin, kornea ve böbrekte bakır birikmesine yol açar. Bakırın 

seruloplazmine katılımı da bozulur. Wilson hastalarında hepatik, nörolojik ve/veya 

hematolojik belirtiler görülür. 

Gerekçe: Nadir olarak nekrotik hepatositlerin seruma saldığı serbest bakır ile Wilson 

hastalığı fulminan hepatik yetmezlik olarak görülür. Bakır artıĢı ciddi DAT-negatif hemolize 

ve akut renal yetmezliğe  (hypercuperemia ve intravsaküler hemolize ikincil) yol açar.  Bu 

sendroma hızlı klinik bozulma ve karaciğer nakli olmaksızın neredeyse her zaman ölüm eĢlik 

eder. Serum bakır düzeylerini hızla azaltacak alternatif yöntem olmadığından, terapötik 

plazmaferez bu senaryoda hızla bakırı uzaklaĢtırabildiği için faydalı olabilir. 

ĠĢlem: TPD, SPD, AA 
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ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: TDP, albumin, HES, BTS  

Uygulama sayı ve/veya süresi: Olgu sunumlarında serum bakır düzeyi azaltımına hızlı bir 

Ģekilde ulaĢılmıĢtır. Spesifik laboratuvar testleri (serum bakır, 24 saatlik üre bakır 

ekskresyonu) kolay bir Ģekilde temin edilemediğinden, etkinliği ölçme ve iĢlemin sıklığına net 

olarak yardımcı olamamaktadır. Birçok durumda tedavi planı klinik parametreler ve rutin 

testlere (iyileĢen ensefalopati, kontrol edilen hemoliz, karaciğer azalan test anormallikleri) 

göre temellendirilebilir. Replasman sıvısı olarak TDP kullanılması durumunda hastanın 

koagulopatisi hızla düzelir. Tek baĢına albümin kullanılması koagulopatiyi kötüleĢtirebilir. 

 

17.GEBELĠKTE ERĠTROSĠT ALLOĠMMUNĠZASYONU 

Tanım: Maternal plazma fetus tarafından taĢınan eritrosit antijenlerine karĢı geliĢen alloantikorlar 

içeriyorsa fetus ve yeni doğanın hemolitik hastalığı geliĢebilir. 

Gerekçe: Kan antikorlarının uzaklaĢtırılması (anti-D, anti-K, anti-E veya anti-Pp1Pk antikorları 

gibi) neticesinde fetüsün hemolizinin yatıĢması ile fetüsün uterusta büyümesi mümkün olmaktadır. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 

Sıklığı: Haftada 3 iĢlem 

Replasman Sıvısı: Albümin 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Gebelik boyunca iĢlemler güvenle uygulanabilir. Gebelik boyunca 

özellikle plazma volümüolmak üzere kan volümü artar. Ġkinci ya da üçüncü trimestrda, büyümüĢ 

olan uterusun vena cava inferiora bası yapmasını önlemek için hastayı sol yanına yatırmak tercih 

edilmelidir. Fetüsün perfüzyonunda azalmaya neden olabileceğinden hipotansiyondan 

kaçınılmalıdır.  

ĠĢlemler, gebeliğin erken dönemlerinde düĢünülmeli  (7. ila 20. hafta) ve intrauterin transfüzyon 

güvenle uygulanabilene kadar (gebeliğin ortalama 20. haftası) devam edilmelidir. Hidrops bulguları 
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açısından fetüsün yakın monitörizasyonu, tedavinin yönlendirilmesi açısından yardımcıdır. Bir 

yaklaĢımda; ilk hafta için iĢlem ve ardından 1 g/kg dozunda haftalık IVIG uygulanmıĢtır. 

 

18.GUILLAIN-BARRẺ SENDROMU 

 Tanım: ―Akut Ġnflamatuar Demyelinizan Polinöropati‖ (AIDP) olarak da bilinir. Motor ve duysal 

periferik sinirleri etkileyen, akut, progresif, paralizi yapan bir hastalıktır. 

 Gerekçe: AIDP için muhtemel etyoloji, periferik sinir myelininde otoimmün, antikor aracılı hasar 

oluĢmasıdır. Terapötik plazmaferez, motor düzelmeyi hızlandırır. Ventilatörde geçen zamanı kısaltır. 

 ĠĢlem: TPD / DFPP / CF / IA 

 ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

 Sıklığı: GünaĢırı 

 Replasman Sıvısı: Albümin, HES 

 Uygulama sayı ve/veya süresi: 10-14 gün boyunca genellikle 5 ila 6 iĢlem gerekmektedir. 

19.GRAFT-VERSUS-HOST HASTALIĞI 

 

Tanım: Graft versus host hastalığı, allojeneik hematopoietik kök hücre 

transplantasyonlarından sonra alıcının farklı dokularına karĢı saldırıya geçen donör T-

lenfositlerine bağlı olarak geliĢen morbidite ve mortalitesi yüksek, sık komplikasyondur. 

Allojeneiktransplantasyonda, aile üyelerinden, akraba dıĢı donörlerden ya da kordon kanı 

ünitelerinden temin edilen hücreler kullanılmaktadır. GVHH‘ da kemik iliği, periferik kan ya 

da kordon kanından elde edilen grefte ait immün sistem hücreleri transplant hastasının 

vücuduna karĢı saldırıya geçerler. Bu saldırının etkileri vücudun farklı bölümlerinde ortaya 

çıkabilir. Cilt, gözler, karaciğer ve gastrointestinal sistem sıklıkla etkilenen yerlerdir. GVHH 

alıcı organizmasında orta dereceden hayatı tehdit edebilecek düzeylere kadar hasar 

oluĢturabilir. 

 

Gerekçe: GVHH için ECP‘nin terapötik etkileri: müdahale edilen lenfositlerde apopitozun 

indüksiyonu, monosit kökenli dendiritik hücre (DC) diferansiyasyonunun modülasyonu, 

monositler ve T hücrelerde antiinflamatuar sitokin üretiminde artıĢ, DC antijen sunma 
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fonksiyonunda azalma, normal yardımcı T hücrelerinde ve DC alt gruplarında restorasyon ve 

immün tolerans sağlamak için regülatuar T hücrelerinin indüksiyonu olarak sayılabilir.  

ĠĢlem: ECP 

 

ĠĢlenen Volüm: Mononükleer hücrelerden oluĢan yaklaĢık 200-270 ml mononükleer hücre 

ürünü, Ġki-süreç metodunda, çift TBV iĢlemi ile elde edilen MNC‘ler toplanır ve iĢlenir.  

Sıklığı: ArdıĢık iki gün (bir seri), 1 ila 2 haftada bir 

Replasman Sıvısı: Tüm fotoaktif lökositler reinfüze edilir: albumin, SF 

Uygulama sayı ve/veya süresi: EKP‘de her seri, akut GVHH‘da yanıt alınana kadar 

(genellikle 4 hafta içinde) haftalık uygulanır, sonra azaltılarak kesilir. Kronik GVHH‘da ECP 

tedavisi seriler halinde yanıt alınana kadar (ya da toplam 8-12 hafta süresince) haftalık 

uygulanır ve maksimum yanıt alınınca sıklığı azaltılarak kesilir. 

20.HELLP SENDROMU 

Tanım: HELLP sendromu birçok sistemi etkileyebilen, maternal ve fötal mortaliteye neden 

olabilen, mikroanjiopatik hemolitik anemi, karaciğer enzimlerinde yükselme ve 

trombositopeni ile karakterize gebeliğin ciddi bir komplikasyonudur. HELLP sendromu da 

Trombotik trombositopenik purpura gibi mikroanjiyopatik hemolitik anemi grubundadır. 

HELLP sendromunun tedavisinde bebeğin doğurtulması genellikle yeterli olmaktadır. Ancak 

class I olgularda doğuma rağmen hastanın tablosu hızla bozulmaktadır. Bunun nedeni net 

olarak bilinmemektedir.    

Gerekçe: Ağır HELLP sendromunda plazmada biriken mikroanjiyopatik plaklar özellikle 

santral sinir sisteminde tıkaçlara yol açmaktadır. Bu da Ģuur bozukluğundan baĢlayıp ölüme 

kadar giden bir süreçte rol oynamaktadır. Ayrıca ağır HELLP olgularında yine plazmada 

oluĢan sitokin fırtınası da semptomları kötüleĢtiren bir faktör olabilir. Plazma değiĢimi ile 

plazmada biriken hem tıkaçlar hemde sitokinler vücutta toksiteye neden olmadan güvenli bir 

Ģekilde uzaklaĢtırılabilir. Hafif HELLP sendromu olgularında bebeğin doğurtulması temel 

tedaviyi oluĢturmakla birlikte bazı olgularda kortikosteroidlerde tedaviye eklenebilir. Ancak 

ülkemizde anne hemde bebek ölümlerinde önemli bir yere sahip olan HELLP sendromu 

tedavisinde gecikmeler yaĢanmakta ve bekleyerek geçen süre sonunda ağır sonuçlar ile 

karĢılaĢılmaktadır.  Bu yüzden HELLP sendomu tanısı konan özellikle class I olgularda düĢük 

doz deksametazon ile birlikte hemen plazmafereze baĢlanmalıdır. 
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ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Kesin kriterler olmamakla birlikte hastanın kliniğinin 

düzelmesi ile birlikte trombosit sayısının >150.000/mm
3
 olması durumunda kesilebilir. 

 

21.HEMOLĠTĠK ÜREMĠK SENDROM 

Tanım: Hemolitik üremik sendrom (HÜS), mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni 

ve akut böbrek yetmezliği ile karakterize bir trombotik mikroanjiopatidir.  

Gerekçe: Terapötik plazmaferez ile otoantikorlar ve mutasyona uğramıĢ dolaĢan kompleman 

regülatörleri dolaĢımdan uzaklaĢtırılabilir.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük  

Replasman Sıvısı: TDP veya albumin (T aktivasyon iliĢkili HUS) 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Standart bir yaklaĢım olmamakla birlikte TTP‘de kullanılan 

uygulamayaklaĢımı HÜS için adapte edilmiĢtir. Bu konuda Avrupa grubunun yaklaĢımı da 

kullanılabilir: ArdıĢık 5 günlük 5 iĢlemi takiben 2 hafta boyuncahaftada 5 iĢlem daha sonra 

haftada 3iĢlemyapılıp 33. günde yeniden değerlendirilmelidir. Tedavinin devamına veya 

kesilmesine tedavi yanıtı ve hasta kliniğine göre karar verilmelidir. 

22.HEREDĠTER HEMAKROMATOZĠS 

Tanım: Herediter Hemokromatozis (HH); demir metabolizma bozukluğunun prototipidir, 

çeĢitli parankimal organlarda progresif demir birikimine bağlı, otozomal resesif geçiĢli bir 

demir metabolizma hastalığıdır. 
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Gerekçe: Hastalar tipik olarak 20 gram gibi bir demir yükü ile baĢvurdukları için flebotomi 

ile normal demir düzeylerinin elde edilmesi ortalama 2 yıl gibi  oldukça uzun zaman alacaktır. 

Bu nedenle eritrositaferez ile normalden 2-3 kat daha fazla terapötik demir uzaklaĢtırılması 

yapılabilir. 

ĠĢlem: Eritrositaferez 

 

ĠĢlenen Volüm: 800 ml eritrosite kadar yapılabilir.  

Sıklığı: ĠĢlem sonrası Hct‘i %30 tutacak Ģekilde 2-3 haftada bir 

Replasman Sıvısı: Çıkarılan eritrosit hacmininen az 1/2 veya 1/3‘ünü yerine koyacak Ģekilde 

SF  

Uygulama sayı ve/veya süresi: Tolere edildiği sürece serum ferritin düzeyi <50 ng/mL 

olacak Ģekilde uygulanır. Ġdame tadavi daha az aralıklarla flebotomi veya eritrositaferez 

olarak yapılabilir.  

23.HĠPERLÖKOSĠTOZ  

Tanım: Hiperlökositoz konvansiyonel olarak dolaĢımdaki lökositlerin veya lösemik blast 

hücrelerinin sayısının >100x10
9
/L olması Ģeklinde tanımlanmaktadır. Lökosit yüksekliği ile 

iliĢkili lökostaz komplikasyonları; infeksiyon, tromboembolizm veya altta yatan bir etiyoloji 

olmaksızın dolaĢımda lösemik myeloid veya lenfoid blast hücrelerinin aĢırı yüküne bağlı 

direkt organ ya da doku fonksiyon bozukluğu olarak nitelendirilebilir.  

Gerekçe: Lökostaza neden olan lökositlerin ve blastların dolaĢımdan uzaklaĢtırılması amacı 

ile yapılır.  

ĠĢlem: Lökositaferezi 

ĠĢlenen Volüm: 1.5-2TKH 

Sıklığı: Günlük, yaĢamı tehdit eden durumda günde iki kez  

Replasman Sıvısı: Kristaloid (SF), albumin, plazma 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Asemptomatik AML hastalarının profilaksisinde, blastik 

hücre sayısı <100x109/L (monositik alt tip bulunan hastalar yakın takip edilmelidir) olunca 

tedavi sonlandırılır. Lökostaz komplikasyonları olan AML hastalarında, blastik hücre sayısı 
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<50-100x109/L olunca ve klinik bulgular düzelince tedavi sonlandırılır. Asemptomatik ALL 

hastalarının profilaksisinde, blastik hücre sayısı <150x10
9
/L olunca tedavi sonlandırılır. 

Lökostaz komplikasyonları olan ALL hastalarında, blast sayısı <100x10
9
/L olunca ve klinik 

bulgular düzelince tedavi sonlandırılır. 

24.HĠPERTRĠGLĠSERĠDEMĠK  PANKREATĠT 

Tanım: Hipertrigliseridemi (HTG), trigliserid (TG) transportundan sorumlu lipoproteinlerin 

artması sonucu oluĢur. Primer neden: lipoprotein lipaz‘ı (LPL) ve aktivatörü olan apo C-II‘yi 

kodlayan genlerde mutasyondur. Sekonder nedenler olarak: diabetes mellitus (DM), 

hipotiroidizm, gebelik ve ilaçlar sayılabilir. TG düzeylerinin aĢırı yükseliĢi, mutasyonlara 

bağlı olarak homozigotlarda ve aynı Ģekilde altta yatan genetik defekt ile birlikte bulunan 

sekonder durumlarda görülmektedir. TG düzeyleri >2000 mg/dl olduğunda komplikasyonlar 

ortaya çıkar. Bu komplikasyonlar: akut pankreatit, kronik abdominal ağrı, 

hepatosplenomegali, eruptif ksantomlar, lipemia retinalis, periferik nöropati, hafıza 

kaybı/demans ve dispne Ģeklinde sıralanabilir.  

Gerekçe: TGdüzeylerinde %70-80‘lik azalma ile birlikte pankreatit semptomlarında düzelme 

olduğu bildirilmiĢtir. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı:  

Terapötik: Hastalığın durumuna gore 1-3 gün boyunca günlük uygulanır.  

Profilaktik: TG düzeyini 150 mg/dL altında tutacak Ģekilde 2–4 haftada bir uygulanır. 

Replasman Sıvısı: Albumin, plazma 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Akut pankreatitli hastalarda, tek bir iĢlem hastanın klinik 

durumunu düzeltmede ve TG düzeylerini düĢürmede yeterlidir, gerekirse ikinci bir iĢlem 

uygulanabilir. Profilaktik tedavi yapılan hastalarda yıllarla ölçülen kronik tedavi gerekebilir. 

Gebelikte, gebelik sonrasında ve sırasında (haftalık-aylık) uygulamalar yapılabilir. Gebelik 

sırasındaki uygulamalarda sıklıkla fötal geliĢim takip edilerek gebelik sonlanıncaya kadar 

devam edilebilir. Gebelik sonrasındaki genellikle 1-2 iĢlemden sonra hipertrigliseridemi 

kendiliğinden çözülür.  
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25.ĠLAÇ ĠLĠġKĠLĠ TROMBOTĠK MĠKROANJĠOPATĠ (tiklopidin/klopidogrel) 

Tanım: Trombotik mikroanjiopati (TMA) ĢiĢen intima ve damar duvarının fibrinoid nekrozuna 

eĢlik eden arteriol mikrotrombüsler ile karakterize histopatolojik bulgulara bağlıdır. Ġlaçlara bağlı 

mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA) klinik bulgularla korele Ģistosit ve trombositopenili 

trombosit aktivasyonuna veya biyopsi ile kanıtlanmıĢ intravasküler mikrotrombüslere neden 

olur. Renal fonksiyon bozukluğu, mental durum değiĢikliği ve ateĢ eĢlik eden ilaca göre farklılık 

gösterebilir. 

Gerekçe: Terapötik plazmaferezin ilaç iliĢkili TMA‘da kullanımını destekleyen randomize 

klinik çalıĢma mevcut değildir. Terapötik plazmaferezin TMA da kullanımı, idiyopatik TTP‘deki 

etkinliğinin üzerine temellenmiĢtir. Potansiyel yarar mekanizması bilinmemekle birlikte plazma 

proteinlerine bağlı ilacın veya metabolitlerin uzaklaĢtırılmasını kapsayabilir. 

Ticlopidin/Klopirogrel: Ġlk maruziyet sonrası 2 hafta veya daha uzun sürede hastalık geliĢtiğinde 

terapötik plazmaferez uygulanan/uygulanmayan hastaların sağ kalımı %84‘e %38 iken; ilaç 

baĢlanmasını takiben 2 haftadan daha az sürede hastalık geliĢtiğinde terapötik aferez uygulanan 

veya uygulanmayan hastalar arasında sağ kalım açısından fark görülmemiĢtir. 

ĠĢlem: TPD 

Sıklığı: Günlük veya gün aĢırı 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Replasman Sıvısı: TDP, kriyopresipitat uzaklaĢtırılmıĢ TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Ġlaç iliĢkili TMA‘da terapötik plazmaferez kullanımı 

idiyopatik TTP‘de olduğu gibi hematalojik parametreler toparlanıncaya kadar her gün 

uygulanır ve sonrasında durdurulur ya da azaltılarak kesilebilir. ĠliĢkili ilaca tekrar 

maruziyetten kaçınılmalıdır. 

26.ĠNFLAMATUAR BAĞIRSAK HASTALIĞI 

Tanım: Ġnflamatuar barsak hastalığı (ĠBH) intestinal epitelin bariyer fonksiyonunun 

bozulması ve mukozal immün sistemdeki defektlere bağlı olarak oluĢan anormal bir yanıt 



 ULUSAL TERAPÖTĠK AFEREZ REHBERĠ 

__________________________________________________________________________________ 

82 
 

sonucu geliĢir. ĠBH‘lığı etiyolojisinde genetik, çevresel ve konakçı immün yanıtı gibi 

faktörlerin önemli rol oynadığı bir hastalık grubudur. 

Gerekçe: Ġnflamasyona neden olan lökositlerin ve trombositlerin bir miktarını, seçici olarak 

lökosit aferezi kolonu vasıtasıyla hastanın tam kanından uzaklaĢtırmak ve böylece kısa sürede 

hızlı bir klinik iyileĢme sağlamaktır. 

ĠĢlem: Adsorbtif Sitaferez 

ĠĢlenen Volüm: 1,800 mL - 3,000 mL tam kan 

Sıklığı: Haftada bir-iki kez. 

Replasman Sıvısı: Gerekli değil 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Toplam iĢlem süresi ılımlı hastalarda haftada 1 seans olmak 

üzere 5 hafta boyunca toplam 5 iĢlem iken, ciddi hastalarda haftada 2 seans olmak üzere 5 

hafta boyunca toplam 10 iĢlem veya haftada 1 iĢlem olmak üzere 10 hafta boyunca toplam 10 

iĢlemdir. 

27.KARDĠYAK ALLOGREFT REJEKSĠYONU 

Tanım: Kardiyak allogreft rejeksiyonu, vücudun kendinden farklı olarak tanıdığı kardiyak 

hücrelere karĢı geliĢen normal yanıtıdır. Hiperakut, akut hücresel, akut antikor aracılıklı veya 

kronik olabilir. Akut hücresel rejeksiyon en fazla görülen tiptir.  

Gerekçe: Terapötik aferezinimmün sistemi stimüle  ederek allograft rejeksiyona neden olan klona 

özgün T hücrelerini yok ettiği düĢünülmektedir. Aynı zamanda, regulatuar T hücrelerini artırarak 

immuntoleransı indüklediği bildirilmektedir. 

ĠĢlem: ECP, TPD 

 

ĠĢlenen Volüm:  

 

ECP: 200–270 ml MNH. 2 kat TVH iĢlenerek alınan MNH‘ler 2 basamaklı iĢlem yöntemi ile 

toplanır ve tedavi edilir.  

 

TPD: 1–1,5 TPH 
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Sıklığı: 

ECP: Haftada 2 iĢlem veya her 2-8 haftada bir 2 iĢlem 

TPD: Günlük, en az 3 gün  

Replasman Sıvısı: 

ECP: Gerekli değil 

TPD: albumin; TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: 

Tedavi edilecek minimum lenfosit sayısı için yeterli veri bulunmamakla birlikte, iĢlem öncesi dolaĢan 

lenfosit sayısını belirlemek için tam kan sayımı yapılması önerilir. ECP ve TPD‘nin süresi ve 

kesilmesine dair veri bulunmamaktadır. 

28.KATASTROFĠK ANTĠFOSFOLĠPĠD SENDROM  

Tanım: Antifosfolipid antikorsendromu klinik olarak bir veya daha fazla venöz ve/veya 

arteryel tromboz atağı ve/veya obstetrik komplikasyonlar, laboratuar olarak antifosfolipid ve 

antikardiyolipin antikorlar ve/veya anti-beta2 glikoprotein 1 pozitifliği ile karakterize bir 

hiperkoagülabilite sendromudur. Katastrofik antifosfolipid sendromu ise antifosfolipid 

antikorları olan hastalarda en az 3 organ sisteminde günler, haftalar içerisinde oluĢan akut 

baĢlangıçlı trombozlar ile karakterize bir klinik tablodur.  

Gerekçe: Katastrofik antifosfolipid sendromunda terapötik aferezin tam etki mekanizması 

bilinmemektedir. Ancak; patolojik antifosfolipid antikorların sitokinler, tümör nekrozis faktör alfa ve 

kompleman gibi ortamdan uzaklaĢtırılmasının önemli bir rol oynadığı düĢünülmektedir.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: TDP, albumin. 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Çoğu hastada 3-5 iĢlem yapılmaktadır. Tedavi süresini belirleme ve 

kesmede kullanılan herhangi bir klinik ve laboratuvar ölçütü bulunmamaktadır. 
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29.KOAGÜLASYON FAKTÖR ĠNHĠBĠTÖRLERĠ 

Tanım: Faktöreksikliği konjenital (doğuĢtan) ya da edinilmiĢ olabilir. EdinilmiĢ eksikliklerin 

çoğunluğu otoantikorlarin sonucudur. Buna ek olarak konjenital faktör eksikliği hastaları faktörlere 

karĢı inhibitörler ve alloantikorlar geliĢtirebilirler. Ciddi hemofili A (faktör VIII eksikliği) hastalarının 

%20-30‘u inhibitör geliĢtirirler. Allo ya da otoantikorlar koagülasyon faktörlerine bağlanarak 

retikuloendotelyal sistem tarafından temizlenmesine sebep olur ya da fonksiyonlarını inhibe eder. Bu 

iki durum da kanamaya yatkınlık ile sonuçlanır. 

Gerekçe: Koagülasyon faktörlerine karĢı oluĢan antikorlar genellikle IgG4 tipindedir. IA da IgG4 alt 

tipinin temizlenmesinde oldukça etkilidir. Bu antikorların terapötik plazmaferez uygulamasıyla 

uzaklaĢtırılıp, hastanın klinik seyrinin iyileĢtirilmesi ve kanama eğiliminin azaltılması 

amaçlanmaktadır. 

ĠĢlem: TPD, IA 

 

ĠĢlenen Volüm:  

TPD: 1-1.5 TPH 

IA: 3 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Ġnhibitörleri ortamdan uzaklaĢtırmak için; IA‘da plazma akım hızı 

azami 30 ml/dak, üç plazma-volümlü (10 L) tedavide 15–30 adsorpsiyon döngüsü olmalıdır. 

Antikoagülanlar mümkün olan en düĢük miktarlarda kullanılmalıdır. 

Uygulamaya antikor titresi düĢene ve kanama kontrol altına alınana kadar devam edilmelidir. 

30. KRĠYOGLOBÜLĠNEMĠ 

Tanım: Kriyoglobülinler, vücut sıcaklığının altında reversibl olarak presipite olan 

immünoglobülinlerden oluĢmaktadır. Kriyoglobülin kümeleri küçük damarlarda birikebilir ve 

komplemanı aktive etmesini takiben bölgeye toplanan lökositler tarafından hasar oluĢturulur.Alt 

ekstremiteler daha düĢük ısıya maruz kaldıklarından bu durum daha sık görülmektedir. 

Kriyoglobülinemiye sekonder semptomlar: asemptomatikten Ģiddetli semptomatiğe kadar değiĢkenlik 

gösterir. Kriyoglobülinemi; lenfoproliferatif hastalıklar, otoimmün hastalıklar ve viral infeksiyonlar 
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(örn.: hepatit B ve C) gibi çok çeĢitli hastalıklarla iliĢkili olabilir. Ilımlı semptomlar; purpura, artralji 

ve ılımlı duyusal nöropatidir. ġiddetli semptomlar; glomerülonefrit, motor nöropati ve sistemik 

vaskülittir.  

Gerekçe: Terapötik plazmaferez kriyoglobülinleri etkili Ģekilde ortamdan uzaklaĢtırır. ÇeĢitli klinik 

belirtilerde kriyoglobülineminin bütün tiplerinde kullanılmaktadır. Aktif ılımlı hastalık ile renal 

yetmezlik (membranoproliferatif glomerülonefrit), nöropati, vaskülit ve/veya ülsere purpura bulunan 

Ģiddetli kriyoglobülinemilerde terapötik plazmaferez sık kullanılmaktadır. Steroidler veya sitotoksik 

ajanlarla kombine ya da tek baĢına uygulanabilir. Hem kısa dönem hem de uzun dönem uygulamalarda 

kullanılmaktadır.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük veya 3 günde bir 

Replasman Sıvısı: Plazma, albumin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Odayı ısıtmak, çekilen ve geri verilen sıvıyı ısıtmak için kan 

ısıtıcılarını kullanmak ve/veya replasman sıvısını ısıtmak mantıklıdır. 

Tedavi sayı ve sıklıkları farklılık göstermektedir. Akut semptomlar için 3-8 iĢlem sonrası klinik yarar 

yeniden gözden geçirilmelidir. ĠĢlemler akut semptomların iyileĢmesini sağlayarak immunsupresif 

tedavinin baĢlanabilmesi için köprü görevi görmektedir. BaĢlangıç iĢlemlerine yanıt veren hastalarda 

tekrarlayan semptomları önlemek amacıyla haftalık/aylık idame tedavisi endikedir. Kriyokrit düzeyi 

tedavinin baĢlanması veya sonlandırılması için bir kriter değildir.  

 

31.KRONĠK FOKAL ENSEFALĠT (RASMUSSEN ENSEFALĠTĠ) 

Tanım: Rasmussen ensefaliti nadir görülmesine karĢın kendine özgü bulguları ve tedavi olasılığı 

nedeniyle tanınması gereken bir sendromdur. Genellikle 14 ay-14 yaĢlar arasında baĢlar; eriĢkin 

dönemde çok nadirdir. Ġlerleyici tek taraflı motor kayıpla birlikte anti epileptiklere dirençli parsiyel 

nöbetlerle baĢlar; epilepsia parsiyalis kontünya geliĢebilir. Entellektüel yıkım vardır. MR da ilerleyici 

serebral hemiatrofi görülür. Klinik seyir değiĢkendir. EEG‘de polimorfik delta aktiviteleri, normal 

zemin ritmi kaybı ve tek tarafta daha baskın zaman zaman periyodik olabilen sık diken deĢarjlar 

görülür. Patolojide perivasküler lenfositik infiltrasyonla birlikte glial nodüller izlenir. 
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Gerekçe: Hastalarda sitotoksik T hücre iliĢkili nöronal hasar sonrası nöral moleküllere karĢı 

oluĢan otoantikorlar MSS‘de bulunmaktadır.  

 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm:1-2 TPH 

Sıklığı:  

TPD: 6 –12 gün boyunca 3-6 TPD; aylık tekrarlanabilir veya haftalık 

DFPP / CF / IA: 1-3 iĢlem; aylık tekrarlanabilir 

Replasman Sıvısı: Albumin, SF, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Yukarıda belirtilen baĢlangıç tedavisini takiben, 1-2 hafta aralıklarla 

2-3 aya kadar klinik durum takip edilerek devam edilebilir. Gerek baĢlangıç gerekse idame tedavide 

IVIG kullanılabilir (immünosupresif ilaç tedavileri, kürler arasındaki süreyi arttırabilir). 

32.KRONĠK  ĠNFLAMATUAR  DEMYELĠNĠZAN  POLĠRADĠKÜLONÖROPATĠ (CIDP) 

Tanım: CIDP; ilerleyici, iki veya daha fazla aylık sürelerde tekrarlayan, his kaybının eĢlik ettiği veya 

etmediği proksimal ve distal simetrik kas güçsüzlüğü ile karakterizedir. Nörolojik bozukluklar olarak: 

duyularda azalma, reflekslerin azalması ya da kaybolması, serebrospinal sıvının protein düzeyinde 

artıĢ ve demyelinizasyon varlığı tespit edilebilir. CIDP, HIV ve diabet gibi diğer hastalıklarla birlikte 

görülebilir.  

Gerekçe: CIDP için kabul edilen etyoloji; periferal sinirlerin otoimmün saldırıya uğramasıdır. Hem 

humoral hem de hücresel immün yanıt dökümante edilmiĢtir. Tedaviler anormal immun yanıtın 

düzeltilmesi amaçlıdır.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: ĠyileĢme sağlanıncaya kadar haftada 2-3 iĢlem; daha sonra kademeli azaltma 

Replasman Sıvısı: Albumin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: ĠĢlemler kısa süreli fayda sağlar fakat daha sonra hızlı bir kötüleĢme 

görülebilir. Bu durum hastalar için bireyselleĢtirilmiĢ idame iĢlemlerle tedavisini ve/veya diğer 
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immunmodulasyon yapan tedavileri gerektirebilir. Ġdame iĢlemlerle tedavisinin sıklığı semptomlar 

kontrol altına alınana kadar haftalık-aylık olabilir. 

33.KUTANÖZ T HÜCRELĠ LENFOMA  

Tanım: Mikozis fungoides ve Sezary sendromu tedavilerinde ECP‘nin kullanıldığı kutanöz T 

hücreli lenfomaların en sık görülen alt tipidir.  Sezary sendromu eritrodermi, yaygın 

lenfadenopati deri, lenf nodu ve kanda malign T hücreleri ile karakterizedir.  

 

Gerekçe: Tüm eritrodermik kutanöz T hücreli lenfomalar (major kriter) ile periferik kan T 

hücre klonu olan ve/veya lenfositlerin %10‘undan fazlasının Sezary hücrelerinin olduğu 

ve/veya CD4/CD8 oranının >10 olduğu durumlarda (minör kriter) endikedir.  

 

ĠĢlem: ECP 

ĠĢlenen Volüm: 200-270 ml MNH. 2 kat TVH iĢlenerek alınan MNH‘ler 2 basamaklı iĢlem 

yöntemi ile toplanır ve tedavi edilir.  

 

Sıklığı: 2-4 haftada bir, ardıĢık 2 gün 2 iĢlem 

Replasman Sıvısı: Gerekli değil 

Uygulama sayı ve/veya süresi:. Hastalar ECP sırasında deri değiĢiklikleri ve kan yanıtları 

açısından aylık takip edilmelidir. Cilt ve kan yanıtları arasında uyumsuzluk olduğunda en az 

alınan yanıt ECP etkinliği açısından göstergedir. KaĢıntı görsel analog skala skorlaması ile 

belirlenir. Lenf nodu tutulumu bir diğer tedavi yanıtı göstergesidir. BaĢlangıçta en az 6 ay 

olarak planlanmalıdır. Maksimum yanıt sağlanırsa ve relaps olmaz ise 6-12 haftada bir iĢlem 

olana kadar azaltılıp kesilmelidir. Eğer deri tutulumu >%25 olacak Ģekilde tekrar relaps 

izlenirse ayda bir veya iki kez olacak Ģekilde tekrar baĢlanır. Tek baĢına ECP uygulananlarda 6 

ay sonra progresyon izlenirse kombine tedavi düĢünülmelidir. Kombinasyon tedavisine 

rağmen üç ay içinde hiç yanıt yok veya minimal yanıt söz konusu ise ECP kesilmelidir.  

34.LAMBERT-EATON MYASTENĠK SENDROMU 

Tanım: Lambert-Eaton myastenik sendromu (LEMS); nöromusküler bileĢkeye immün saldırı 

sonucu oluĢan, nöromusküler iletimde myastenia gravis benzeri bir bozukluktur. Hastalığın 

belirgin özellikleri; sıklıkla alt ekstremitenin proksimal kaslarında görülen kas güçsüzlüğü, 
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hiporefleksi ve kuru ağız, konstipasyon ve erkekte impotans ile karakterize otonomik 

disfonksiyondur. Kas güçsüzlüğü, hiporefleksi ve otonomik disfonksiyon sendromun klasik 

triadını oluĢturur. 

Gerekçe: LEMS‘in otoantikor aracılı bir sendrom olduğunun tanımlanması, tedavisinde 

terapötik plazmaferezin kullanılması için çeĢitli denemeler yapılmasına neden olmuĢtur. 

Klasik myastenia gravisli hastalara göre çok daha yavaĢ fayda sağlandığının gözlenmesi, 

faydalı olduğuyla ilgili yapılan sunumların yumuĢamasına neden olmuĢtur. 

ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük veya günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albumin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  5-19 günde 5 ila 15 iĢlemden, 5-7 gün arayla 8-10 iĢleme 

kadar değiĢen uygulama rejimleri bildirilmiĢtir. Birçok vaka sunumunda iĢlenecek volüm 

olarak 1,25 plazma volümü gösterilmektedir. Önemli nokta; baĢlangıç sonrası ilk 2 hafta ya 

da daha fazla sürede düzelme görülemeyebilir. Bu durum; postsinaptik asetilkolin 

reseptörleriyle karĢılaĢtırıldığında presinaptik voltaj kapılı kalsiyum kanallarının daha düĢük 

devirli olmasına bağlıdır. 

Tedavi, belirgin bir klinik yanıt ve EMG cevabı alınana ya da en azından 2 ila 3 haftalık 

uygulamalarla sürdürülmelidir. Nörolojik nükslerde, tekrarlayan uygulamalar yapılabilir, 

ancak immünsupresif ilaç olmadan etkinin 2-4 haftaya kadar uzaması beklenebilir.  

35.MALARYA 

Tanım: Malarya vektörlerle taĢınan, Plasmodium vivax, P. ovale ya da P. falciparum 

türlerinin neden olduğu protozal bir infeksiyondur. Ġnfeksiyöz semptomlar, infekte bir 

sivrisinek tarafından inokülasyon sonrası genellikle 10 gün ila 4 hafta içinde baĢlar. 

Parazitemi ateĢ, huzursuzluk, titreme, baĢağrısı, myalji, bulantı, kusma ve bazı vakalarda 

anemi, sarılık, hepatosplenomegali ve trombositopeniye sebep olan hemolize ve inflamatuar 

hücre ve sitokinlerin aktivasyonuna neden olur. 

Gerekçe: ġiddetli hastalığı olan hiperparazitemili (örn.:>%10) hastalarda eritrositaferez ya da 

manüel kırmızı hücre değiĢiminin kanın akıĢkanlık özelliğini düzelttiğine (özellikle serebral 
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malaryada) ve parazitten kaynaklanan toksinler, hemolitik metabolitler ve sitokinler gibi 

patojenik mediatörleri azalttığına inanılmaktadır.   

ĠĢlem: Eritrositaferez 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 toplam eritrosit volümü 

Sıklığı:  Genellikle 1-2 iĢlem 

Replasman Sıvısı: Lökositi azaltılmıĢ eritrosit, plazma 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Tedavi genellikle <%5 parazitemi sağlanınca sonlandırılır. 

Ġnfeksiyon belirti ve bulgularının devam ettiği yüksek parazit düzeylerinde tedavi 

sürdürülmelidir. 

36.MALĠGN ROMATOĠD ARTRĠT 

Tanım: Kayda değer iç organ lezyonlarıyla komplike romatoid artrit formudur. Vasküler 

lezyonlarla sık komplikasyonlar izlenir. Romatoid faktörler angiitis‘ten sorumludur. 

Gerekçe: Vücudun kendi gama globulinlerine karĢı geliĢen oto-immün antikorların, romatoid 

faktörlerin (IgM, IgG and IgA) uzaklaĢtırılması hedeflenir. 

ĠĢlem: IA, DFPP, CF, Adsorbtif Sitaferez  

ĠĢlenen Volüm: 1 TPH 

Sıklığı: Haftalık 

Replasman Sıvısı: Yok 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  ĠĢlemlerde plazma kolondan geçirilerek, 20 ml/dak‘yı 

geçmeyecek; kan ise 50 ml/dak‘yı geçmeyecek Ģekilde reinfüze edilir. 

12 hafta boyunca haftada 1 iĢlem olacak Ģekilde bir kür tamamlanır (Adsorbtif sitaferez için 

haftalık birer iĢlem olacak Ģekilde 1 kür 5 iĢlemden oluĢur). 

 

37.MYASTENĠA GRAVĠS 
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Tanım: Myastenia gravis (MG); genellikle dinlenince düzelen, tekrarlayan hareketlerle 

oluĢan yorgunluk ve güçsüzlük ile karakterize otoimmün bir hastalıktır. En yaygın ortaya 

çıkıĢ Ģekli pitozis ve diplopi Ģeklindedir, daha Ģiddetli vakalarda fasiyal, bulber ve ekstremite 

kaslarında tutulumlar görülür. Hastalık 20‘li ve 30‘lu yaĢlardaki kadınlarda daha sıktır. Neden 

olan antikor genellikle asetilkolin reseptörüne karĢı antikordur (anti-AChR). 

Gerekçe: Terapötik plazmaferez dolaĢımdaki otoantikorları ortamdan uzaklaĢtırmak için 

kullanılmaktadır. Terapötik plazmaferez özellikle myastenik krizlerde, timektomi öncesi 

preoperatif olarak ya da optimal klinik durum sağlamak için diğer tedavilere ek olarak 

kullanılabilir.  

ĠĢlem: TPD,DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albümin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Genellikle 5 iĢlemden oluĢan bir seri uygulanır. ĠĢlem sayısı ve 

sıklığı klinik duruma bağlıdır. Bazı hastalarda uzun dönem idame iĢlemleri gerekebilir. ĠĢlem sayısı 

ve sıklığı kliniğe bağlı değiĢir. 

 

38.MONOKLONAL GAMAPATĠYE BAĞLI HĠPERVĠSKOZĠTE 

Tanım: Tam kan viskozitesi, hematokrit, eritrositlerin agregasyonu, plazma proteinleri 

fonksiyonlarına ve dolaĢım sistemindeki etkileĢimlere bağlı olarak değiĢkenlik gösterir. Kan 

viskozitesi arttığında küçük kan damarlarındaki sürtünme stresi lineer olmayan tarzda artar. 

Bu durum özellikle baĢlangıçta sürtünme stresi düĢük olan göz ve diğer mukozal yüzeylerde 

frajil olan venül endotelyumunda hasar oluĢturur. Hiperviskozite sendromu terimi; muköz 

membran kanamaları, retinopati ve nörolojik bozukluklar gibi klinik sekelleri kapsamaktadır. 

Spesifik semptom ve bulgular: baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, vertigo, nistagmus, iĢitme kaybı, 

görme bozukluğu, somnolans, koma ve nöbet Ģeklinde sıralanabilir. Diğer bulgular ise: 

konjestif kalp yetmezliği (plazma volümünün aĢırı artıĢıyla iliĢkili), solunum sıkıntısı, 

yorgunluk (anemiyle iliĢkili olabilir), periferik polinöropati (immünoglobülinin spesifik 

özelliklerine bağlı olarak) ve anoreksidir.  
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Gerekçe: Kanda M-proteini düzeyi arttıkça viskozite üzerine etkisi de logaritmik olarak 

artmaktadır. Bazı düzeyler hastalar için semptomatik eĢik düzeylerdir. Aynı mantıkla, 

semptomatik hastalarda rölatif olarak M-proteininin plazmadan ılımlı Ģekilde uzaklaĢtırılması 

logaritmik bir viskozite düĢürücü etki sağlayacaktır. Bu nedenle, hiperviskozitenin 

düzeltilmesinde terapötik plazmaferez hızlı ve etkili bir yöntemdir. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: Albumin, albumin/SF, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Hiperviskozite tedavisinde tercih edilecek iĢlenecek volümle 

ilgili kesin bir görüĢ birliği bulunmamaktadır. M-proteinin ortamdan uzaklaĢtırılmasıyla 

viskozitenin hızla düĢtüğü anlaĢılmıĢtır. Bu nedenle; rölatif olarak küçük volümlerin 

iĢlenmesi daha etkilidir. Ağırlık ve hematokrit esas alınarak plazma volümünün 

konvansiyonel hesaplanması, M-protein hastalıklarında plazma volümünde artıĢ olduğu 

bilindiğinden, uygun değildir. Bu nedenle; her iĢlem için bir plazma volümü kadar ampirik 

volüm belirlenmesi mantıklı görülmektedir.  

Hastalara, akut semptomlar azalana kadar günlük uygulanabilir (genellikle 1-3 iĢlem). Bu 

noktada hastanın semptomatik viskozite eĢiğini belirlemek için serum viskozite ölçümleri 

tekrarlanabilir. Tıbbi tedavinin (örn. kemoterapi, hedef tedavi) yararlı etkileri beklenirken, 

klinik stabiliteyi korumak için, klinik semptomlar göz önüne alınarak, her 1-4 haftada, bir 

plazma hacmi iĢlenecek Ģekilde ampirik bir idame tedavi uygulanabilir. 

39.MULTĠPL SKLEROZ 

Tanım: Multipl skleroz (MS); santral sinir sisteminin, beyaz cevher demyelinizasyonuyla 

seyreden, tekrarlayan ve sıklıkla progresif bir hastalığıdır. Normalde proinflamatuvar (Th1) 

ve antiinflamatuvar (Th2) sitokinler arasında ince bir denge söz konusudur. MS'de bu 

dengenin proinflamatuar sitokinler lehine bozulması sonucunda demiyelinizasyon meydana 

gelmektedir. Serumda bulunan otoimmün antikorlar çapraz reaksiyona neden olarak multipl 

skleroz oluĢumuna neden olabilirler. Diğer taraftan self toleransa sebep olan neden, eĢ 

zamanlı olarak diğer otoantikorların serumda bulunmasına hatta diğer bir otoimmun hastalığın 

oluĢmasına neden olabilir.   
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Gerekçe: Anti-myelin antikor gibi otoantikorları ortamdan uzaklaĢtırarak ya da immün 

cevabı düzenleyerek MS‘li hastalarda faydalı olabilir. Özellikle antikor iliĢkili alt tip II 

antikor/kompleman iliĢkili tipte (Subtype IIAntibody/Complement mediated type) 

hastalığa neden olan antikorların hastanın plazmasından etkili bir Ģekilde uzaklaĢtırılıp 

hastanın klinik seyrinin iyileĢtirilmesi amaçlanır.  

ĠĢlem: TDP, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Akut atakta 14 günde 5-7 kez, kronik progresif hastalıkta haftalık planlanır. 

Replasman Sıvısı: Albümin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Akut MS‘de 2 haftada yapılan 5-7 iĢleme yanıt oranı 

%50‘dir. Kronik ilerleyici MS‘de haftalık iĢlemlerin faydalı olduğu gösterilmiĢse uzun dönem 

devam ettirilmeli; azaltılarak kesilmelidir. 

40.MYELOM KAST NEFROPATĠSĠ 

Tanım: Multipl myelomlu hastaların %50‘sinden fazlasında böbrek yetmezliği geliĢir ve 

sağkalımı kısaltır. Bu vakaların yaklaĢık %30-80‘ini M-proteinine bağlı olarak geliĢen 

myelom böbreği (cast nefropatisi) oluĢturur. Otopsi çalıĢmalarında distal renal tübüllerin hafif 

zincirlerden (Bence-Jones proteini), albüminden, Tamm-Horsfall proteininden ve 

diğerlerinden oluĢan laminer castlar tarafından tıkandığı gösterilmiĢtir.  

Gerekçe: M-protein üretiminin azaltılması için kemoterapi ve hafif zincirlerin üriner 

konsantrasyonunu ve pH‘sını düĢürmek için intravenöz alkali sıvı, primer tedavi Ģekilleridir. 

Filtrasyon için renal glomerüllere yönelmiĢ hafif zincir düzeylerinin akut olarak düĢürülmesi 

amacıyla terapötik plazmaferez kullanılmaktadır.  

ĠĢlem: TPD, SPD 

ĠĢlenen Volüm: TPD için1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albümin, albumin/SF, BTS 
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Uygulama sayı ve/veya süresi:  Oligürik olmayan hastalarda baĢlangıç tedavisi; sıvı 

resüsitasyonu (2,5-4 L/gün), idrarın alkalileĢtirilmesi ve kemoterapi baĢlanması üzerine 

yoğunlaĢmalıdır. Serum kreatinini yükselmeye devam ederse ya da günlerce yüksek kalırsa, 

hastanın tedavisine plazmaferez eklenmesi düĢünülmelidir. Oligürik, 24 saatte ≥10 gram hafif 

zincir boĢaltan ya da serum kreatinini ≥6 mg/dl olan hastalar için, iĢlemler baĢlangıç tedavisi 

olarak düĢünülebilir. Eğer iĢlemler ve hemodiyaliz aynı günde uygulanacaksa; hemodiyaliz 

prosedürünün etkinliği tehlikeye atılmaksızın ardıĢık ya da eĢ zamanlı olarak uygulanabilirler.  

41.NÖROMYELĠTĠS OPTĠKA 

Tanım: Spinal kord ve optik sinir harabiyeti ile sonuçlanan inflamatuar demyelinizan 

hastalıktır. 

Gerekçe: Terapötik plazmaferez patolojik antikorları, immün kompleksleri ve inflamatuar 

mediyatörleri uzaklaĢtırır.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albümin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  ĠĢlem sayısı 2-20 arasında değiĢmekle birlikte, ortalama 5 

iĢlemdir. 

42.ORAK HÜCRELĠ ANEMĠ 

Tanım: Orak hücre sendromları HbS ile beraber olan bir grup hastalığı tanımlamaktadır. Orak 

hücre anemisi ise HbS‘in homozigot Ģeklini tanımlar. HbS, beta zincirinin NH2 ucunda 6.amino 

asidi olan Glutamin yerine Valin geçmesi ile yani baz düzeyinde GAG yerine GTG gelmesi ile 

oluĢur. 

Gerekçe: Hiperviskosite ve volüm yüklemesini önlemek amacı ile özellikle akut iskemik 

inmede, ağrı krizinde, akut göğüs sendromunda, akut hepatik krizde ve yaĢamsal veya organ 

kaybı riski olan hastalarda eritrositaferez tercih edilir.   

ĠĢlem: Eritrositaferez 
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Sıklığı:  

 Akut olgularda Hb S düzeyini <%30‘u sağlamak için bir iĢlem 

 Kronik olgularda Hb S düzeyini <%30‘u sağlamak için 3-4 haftada bir, <%50‘i 

sağlamak için 4-5 haftada bir 

Replasman Sıvısı: Hemoglobin S negatif lökosit azaltılmıĢ eritrosit, mümkünse en azından E, 

C ve Kell Ag‘leri ile uyumlu olmalı. 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Akut atakta bir seans, kronik ağrıda kısa süreli birkaç seans 

ve inme profilaksisinde ömür boyu tercih edilmelidir. 

 

43.OTOĠMMÜN HEMOLĠTĠK ANEMĠ 

Tanım: Otoimmün hemolitik anemi (AIHA); terminal litik kompleks (C5b-C9) tarafından otoantikor 

aracılı intravasküler hemolizi ya da daha sıklıkla dalakta makrofaj-fagositik sistem tarafından 

ekstravasküler hemolizi içine alan bir hastalık grubudur. Sıcak antikorlarla geliĢen otoimmün 

hemolitik anemi ve soğuk aglutinin hastalığı olarak ikiye ayrılır.  

Gerekçe: Terapötik plazmaferez patojenik immün kompleksleri, aktive kompleman komponentlerini 

ve dolaĢan otoantikorları ortamdan uzaklaĢtırabilir. Ġmmunsupresif tedavi etkisini gösterinceye kadar, 

ya da immunsupresif tedaviye direnç varlığında kullanılabilir. 

ĠĢlem: TPD 

 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albumin, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Eğer oda sıcaklığında aglütinasyon gösteren IgM yapısında soğuk bir 

otoantikor mevcutsa, hücre ayırıcı cihazda ve setlerde eritrosit aglütinasyonu görülebilir. Bu 

durumlarda tedavi, odada ve ekstrakorporeal dolaĢımda 37°C‘lik yüksek sıcaklık ayarlaması 

gerektirebilir. 

Ciddi hastalarda, hemoliz kontrol altına alınana ve transfüzyon ihtiyacı sınırlandırılana veya ilaç 

tedavisi etkisini göstermeye baĢlayana kadar uygulanabilir. 
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44.PARANEOPLASTĠK NÖROLOJĠK SENDROMLAR 

Tanım: Bu sendromlar kanser hastalarının yaklaĢık %1‘ini etkiler ve %50 vakada kanser 

tanısından önce bulunabilir. Majör sendromlar etkilenen santral sinir sistemi anatomisine göre 

sınıflandırılır; uluslararası çalıĢma grubu konsensus bildirgesinde, daha doğru bir tanı için 

immünohistokimya ve Western Blot kombinasyonunu önerilmektedir. BaĢlıca paraneoplastik 

nörolojik sendromlar; Paraneoplastik serebellar dejenerasyon (PCD), küçük hücreli akciğer 

kanseri hastalarında görülen paraneoplastik ensefalomyelit (PEM), Paraneoplastik 

opsoklonus/myoklonus (POM) ve paraneoplastik katı-adam (stifff person) sendromudur. 

Gerekçe: PCD ve PEM için otoimmün özellikte olduklarının varsayılmaları ve spesifik beyin 

omurilik sıvısı ve serum antikorlarıyla (sırasıyla anti-Yo ve anti-Hu) iliĢkili olmaları nedeniyle 

tedavilerinde terapötik plazmaferez kullanımını gündeme getirmektedir. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1,5 TPH 

Sıklığı: TPD: günlük ya da gün aĢırı; DFPP / CF /IA: haftalık iki kez 

Replasman Sıvısı: Albümin, albümin/serum fizyolojik 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  TPD uygulanan hastalar için 2 haftaya kadar ulaĢan sürede 5 

ila 6 iĢlem. Eğer cevap yoksa ek tedavi önerilmemektedir. DFPP / CF / IA tedavisi:3 haftalık 

süre için haftada 2 kez uygulanan 6 iĢlemden oluĢmaktadır. 

45.PARAPROTEĠNEMĠK POLĠNÖROPATĠLER 

Tanım: Polinöropati; akut, subakut ya da kronik olarak ortaya çıkabilir ve baĢlangıçtaki 

duyusal semptomları: ayak parmaklarının kökünde veya ucunda görülen karıncalanma, 

iğnelenme, yanma ve band tarzında dizestezi Ģeklinde olabilir. Bunlar genellikle simetrik ve 

distaldir. Sinir lifleri, sinirin kök ya da gövde dağılımına bağlı olmaksızın (örn.: eldiven-çorap 

dağılımı) akson uzunluğuna göre etkilenmektedir.  

Gerekçe: Randomize, çift kör bir çalıĢmada; stabil ya da kötüleĢen MGUS iliĢkili polinöropatisi 

bulunan 39 hastada, terapötik plazmaferez ile plasebo terapötik plazmaferez karĢılaĢtırılmıĢtır. 

ArdıĢık üç hafta boyunca haftada iki kez terapötik plazmaferez uygulanmıĢtır. IgG ve IgA MGUS 

grubunda nörolojik düzelme; nöropati hastalık skoru, güçsüzlük skoru ve toplam bileĢik kas aksiyon 

potansiyeli kullanılarak ölçülmüĢtür. Bazı ölçümlerin istatistiksel olarak anlamlı düzeye 
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ulaĢmamasının yanında, gözlenen farklılıklar klinik olarak anlamlıdır. En önemlisi; daha sonra 

terapötik plazmaferez tedavisine geçen plasebo grubundaki hastalarda da kliniğin düzelmesidir. Ek 

tedavi olmaksızın klinik cevap 7 ila 20 gün sürmüĢtür. Bu çalıĢmada, IgM MGUS grubunda 

terapötik plazmafereze cevap alınmadığı görülmüĢtür. Tedaviye daha dirençli aksonal nöropatisi 

olan hastaları da içeren IgG grubundaki heterojenite, gözlenen sonuçları ters etkilemiĢ olabilir. IgM 

PP‘li 19 hasta ve IgG PP‘li 15 hasta içeren retrospektif bir incelemede; iki grubun da terapötik 

plazmafereze veya diğer tedavilere hemen hemen eĢit cevap verdikleri sonucuna varılmıĢtır. CIDP 

ve MGUS hastaları terapötik plazmafereze iyi cevap vermiĢlerdir. Küçük bir çalıĢmada; anti-MAG 

aktivitesine sahip PP ve IgM paraproteinleri bulunan hastalar, i.v. siklofosfamid ile aylık uygulanan 

beĢ ila yedi plazmaferez kombinasyonuna cevap vermiĢlerdir. Benzer cevaplar anti-GM1 bulunan 

hastalarda da gözlenmiĢtir. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük ya da günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Demyelinizan polinöropati hastaları; hastalıklarının herhangi bir 

döneminde tedavi edilebilirler. Tipik tedavi süreci, 10-14 günlük sürede 5-6 uygulama Ģeklindedir. 

Uzun dönem iĢlemlerin uygulanması veya iĢlemlerin azaltılarak kesilmesi düĢünülebilir. ĠĢlemler 

sonlandırıldıktan sonra hastalardaki düzelme haftalar boyunca devam edebilir. Eğer paraprotein 

düzeyleri polinöropatiyle korelasyon gösteriyorsa, tedavinin sıklığını değerlendirmek için takip 

edilebilir. Bununla birlikte; paraprotein titreleri hastalığın klinik durumuyla korele olmayabilir. 

46.PEMFĠGUS VULGARĠS/BÜLLÖZ PEMFĠGOĠD 

Tanım: Pemfigus vulgaris ciltte bir çok gevĢek kabarcık veya görülebilir mukoz membran 

oluĢumudur.  IgG sınıfından anti-epidermik hücre membran antikorları (pemphigus antikorları) ciltte 

ve serumda mevcuttur. Büllöz pemfigoid ise ekstremitelerde, gövde ve vücudun diğer bölümlerinde 

göreceli büyük ve gergin kabarcıkların oluĢtuğu klinik tablodur. Serumda anti-bazal membran 

antikorları (BP antikorları) bulunur. 

Gerekçe: Sebepsel maddelerin uzaklaĢtırılmasıyla (PV antikorları, BP antikorları) klinik 

semptomlarda iyiye gitme, steroidlerin azaltılması ve uzun dönemli remisyon hedeflenir. 
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ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA, ECP 

ĠĢlenen Volüm:  

ECP: Mononükleer hücrelerden oluĢan yaklaĢık 200-270 ml mononükleer hücre ürünü, iki-

basamaklı iĢleme metodunda, çift TBV iĢlemi ile elde edilen mononükleer hücreler toplanır 

ve iĢlenir. 

TPD, DFPP, CF, IA: 1-2 TPH 

Sıklığı: 

ECP: Her 2 veya 4 haftada bir ardıĢık iki iĢlem 

TPD, DFPP, CF, IA: günlük veya gün aĢırı 

Replasman Sıvısı: 

ECP: gerekli değil 

TPD, DFPP, CF, IA: Albumin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  ECP uygulanan hastalarda klinik cevap 2 ile 7 siklusdan sonra 

gözlenmiĢtir. Uygulanan toplam siklus sayısı 2-48 arasında değiĢmektedir. Bir sunumda; düĢmüĢ 

otoantikor titresiyle birlikte %100 klinik yanıt sağlandığı bildirilmiĢtir. Takip süresi 4 ila 48 ay 

arasındadır. Çoğu hastada hastalık kontrol altına alınmıĢtır fakat sadece iki hasta oral sistemik 

ajanları sonlandırabilmiĢtir. ECP ile tedaviye klinik yanıt alınana kadar devam edildiği belirtilmiĢtir. 

TPD / DFPP / CF / IA iĢlemlerinde hasta antikor titresi ve klinik semptomlar takip edilmelidir. 

Yeterli ek immünsupresif tedavi ile deneme süresinin baĢarısız olması akabinde tedavi kesilmelidir. 

47.PERĠFER ARTER HASTALIĞI (Arteriosklerozis Obliterans ~ ASO) 

Tanım: Üst ve alt ekstremitelerin periferik arter hastalığından sorumlu en önemli neden 

ASO‘dur. YaĢ, sigara içilmesi, diabetes mellitus (DM), sistemik hipertansiyon, 

hiperkolesterolemi, düĢük serum HDL düzeyi, LDL/HDL oranında yükselme gibi risk 

faktörlerinin bir arada oluĢu ile görülme sıklığı artar. DM‘un da bir arada bulunması hastalığı 

hızlandırır ve seyrini kötüleĢtirir. DM‘li hastada periferik arter hastalığı ek sorunlar ortaya 

çıkması ve ölüm riski açısından en büyük risk faktörüdür. Sadece alt ekstremitenin değil aynı 

zamanda göz, böbrek, kalp ve beyin gibi organ damarlarını da tutmaktadır. 
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Gerekçe: Reoferez kullanılmasının arkasındaki mantık ASO geliĢimine eĢlik ettiği düĢünülen 

risk faktörlerini (fibrinojen, LDL, fibronektin, vWF gibi yüksek moleküler ağırlıklı 

moleküllerin) hasta plazmasından uzaklaĢtırılmasıdır. Bu durum netice olarak kan 

viskozitesinde ve trombosit agregasyonunda azalmaya ve eritrosit membran esnekliğinin 

artması ile sonuçlanır. Tedavinin hızlı etki mekanizmaları arasında mikrosirkülasyonun 

iyileĢmesi, kan reolojisinin iyileĢmesi, vazodilatör maddelerin aktivasyonu, endotel 

fonksiyonların iyileĢmesi, mononükleer hücrelerin üzerindeki adezyon moleküllerinde 

azalma, sitokin üretiminin engellenmesi, LDL kolesterolünün oksidasyona daha dirençli hale 

gelmesi ve oksidatif stresinbaskılanmasıdır. Tedavinin devam eden etki mekanizmaları 

arasında ise anti-aterojenik etki ve aterosklerotik lezyonların ilerlemesinin baskılanması yer 

alır. 

ĠĢlem: Reoferez 

ĠĢlenen volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Haftalık (ilk 2 iĢlem ilk hafta olmak kaydı ile) 

Replasman Sıvısı: Gerektiğinde albumin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Amaç, konvansiyonel ilaç tedavisine dirençli; cerrahi 

müdahaleye uygun olmayan ya da cerrahi sonrası hastalığı ilerleyen hastalarda majör 

ampütasyonu minöre çevirmek, minör ampütasyonu engelleme ve Fontain skalasında 

gerilemeyi sağlamaktır. 

Bir kür, hastaya ilk hafta 2 iĢlem ve akabindeki 8 hafta boyunca haftada birer iĢlem olacak 

Ģekilde, toplam 10 iĢlemdir. 

48.POSTTRANSFÜZYON PURPURA 

Tanım: Posttransfüzyon purpura (PTP) herhangi bir kan ürünü transfüzyonundan 5-10 gün sonra, 

ani baĢlayan derin ve ciddi trombositopeni (sıklıkla <10 x 10
9
/L) ile karakterizedir. PTP genellikle; 

gebelik ya da multipl kan transfüzyonlarına bağlı immünizasyon sonucu, HPA-1a antijenine karĢı 

önceden alloantikor oluĢmuĢ hastalarda ortaya çıkmaktadır. 

Gerekçe: Terapötik plazmaferez ile HPA-1a alloantikorlarının ortamdan uzaklaĢtırılması; antikor 

titresinde düĢmeye ve bağlanmamıĢ HPA-1a antijenlerinin ortamdan uzaklaĢtırılmasıyla birlikte 
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trombosit sayısında artıĢa ve kanamanın durmasına yol açar. Eğer IVIG tedavisi etkili değilse; 

hemoraji ve ciddi trombositopenin acil tedavisinde TPD düĢünülmelidir. 

ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1,5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: Albümin, TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Ciddi trombositopeniye bağlı olarak, antikoagulan oranı 25:1 ila 

50:1 Ģeklinde ayarlanmalıdır. Daha fazla HPA-1a antijenine maruz kalmaktan kaçınmak için 

replasman sıvısı genellikle albümindir. Bununla birlikte; kanamalı hastalarda, prosedürün sonuna 

doğru plazma desteği yapılabilir (örn. albümin-plazma volüm oranı 75:25). ĠĢlemler, trombosit sayısı 

yükselmeye baĢlayınca (>20 x 10
9
/L) ve nonkutanöz kanamalar durunca sonlandırılabilir. 

49.RENAL TRANSPLANT 

Tanım: Renal transplantasyon son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda diyaliz 

bağımlılığını ortadan kaldırmak için gerçekleĢtirilen bir tedavi yöntemidir. Hastaların sağ kalım 

sürelerini arttırdığı bildirilmektedir. Terapötik plazmaferezin renal transplantta genellikle 

kullanım alanı bulduğu olgular nakil sonrası antikor iliĢkili redler, nakil öncesi hissizleĢtirme, 

canlı donörden nakil, HLA pozitif cross-match nakiller, yüksek panel reaktif antikor nakiller ve 

kadavradan yapılan nakillerdir. 

Gerekçe: Antikor iliĢkili retlerde donör spesifik antikorlar nakil sonrası üretilir. Bu antikorlar 

terapötik plazamaferez ile uzaklaĢtırılabilir. Terapötik plazmafereze daima immün supresif ilaç 

tedavisi eĢlik eder. Terapötik plazmaferez nakil öncesi HLA antikorlarını uzaklaĢtırmak için de 

kullanılabilir.  

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

ĠĢlenen volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: Günlük yada günaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albümin, HES 
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Uygulama sayı ve/veya süresi: Antikor iliĢkili retlerdegünlük ya da gün aĢırı 5-6 iĢlem 

uygulanabilir. Bazı protokollerde iĢlem sayısına böbrek fonksiyonları ve antikor titrelerine 

göre karar verilir. Desensitizasyon protokollerinde iĢlemlere her gün ya da gün aĢırı, hasta 

cross-match negatif oluncaya kadar devam edilir. Postoperatif dönemde iĢlemlere 3 seans 

daha devam edilebilir. Ġmmün supresif ilaçlara iĢlemlere baĢlamadan önce baĢlanılmalıdır. 

50.SEPSĠS 

Tanım: Sepsis, ciddi enfeksiyonla komplike olan ve sistemik inflamasyon ve yaygın doku 

hasarı ile karakterizebir klinik durumdur. Yoğun bakım koĢullarında son geliĢmelere rağmen, 

mortalite ve morbidite çok yüksektir. 

Gerekçe: Sepsiste ortaya çıkan medyatörlerin uzaklaĢtırılmasıdır. Özellikle multiorgan 

yetmezliğinde kullanılabilir. 

ĠĢlem: TPD, SPD, AA 

ĠĢlenen Volüm:1-1,5 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, BTS 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  Yaygın damariçi pıhtılaĢması, hemodinami ve multisistem 

organ disfonksiyonunun düzelmesi parametre olarak kullanılabilir. ĠĢlem sayısı hakkında yeterli 

veri yoktur. Bir iĢlemden 14 iĢleme kadar bildirilen yayınlar mevcuttur. 

51.SĠSTEMĠK LUPUS ERĠTEMATOZUS (SLE) 

Tanım: Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), iyi tanımlanmıĢ epizodik, birçok sistemi tutan, 

vasküler sistem ve bağ dokusunda yaygın enflamasyonla belirgin bir hastalıktır. 

Gerekçe: SLE kronik, remisyona giren ve nükseden, tedavi edilemeyen bir hastalıktır. Önceleri 

SLE‘de terapötik plazmaferez otoantikor konsantrasyonundaki azalmanın hastalığın ilerleme 

derecesini değiĢtireceği varsayımına dayanarak kullanılmaktaydı. Ancak bu mantık açık klinik 

bir cevaba aksettirilememiĢtir. 1980 lerin baĢında hastaların %50 sinin terapötik plazmaferezden 

sonra farklı semptomlarında iyileĢme gösterdiği rapor edilmesine rağmen daha sonra hafif 

Ģiddetli SLE hastalarında yapılan randomize klinik deneme sonrasında beklenen antikor ve 

immün-kompleks redüksiyonlarına ulaĢılmasına rağmen hiçbir klinik iyileĢme gösterilememiĢtir.  
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ĠĢlem: TPD, DFPP, CF, IA 

Sıklığı: Lupus serebriti ve DAH‘de (diffüz alveolar hemoraji) günlük veya günaĢırı, diğer 

durumlarda haftada 3 kez  

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 

Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Lupus serebriti ve DAH‘de klinik yanıt için 3-6 seans 

genelde yeterli olur. 

52.SKLERODERMA 

Tanım: Skleroderma (sistemik skleroz; SSc), deri ve iç organların yaygın fibrozu ile 

karakterize, kronik inflamatuar bir hastalıktır. Hastalığın patogenezi net olarak bilinmemekte, 

ancak vaskülopati ve immün aktivasyon patogenezde önemli roller almaktadır 

Gerekçe: Patofizyolojisi net olarak aydınlanmamakla birlikte tedavi seçeneği olarak 

kullanılan olgu serileri ve birkaç kontrollü çalıĢma bulunmaktadır. 

ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1,5 TPH 

Sıklığı: Haftada 1-3 kez 

Replasman Sıvısı: Albümin 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  2-3 haftada toplam 6-9 iĢlem 

53.STREPTOKOKAL ĠNFEKSĠYONLARLA ĠLĠġKĠLĠ PEDĠATRĠK OTOĠMMÜN 

NÖROPSĠKĠYATRĠK BOZUKLUKLAR (PANDAS) ve SYDENHAM CHOREA (SC) 

Tanım: Streptokokal infeksiyonlarla iliĢkili pediatrik otoimmün nöropsikiyatrik bozukluklar 

(PANDAS) ve Sydenham Chorea (SC), pediatrik post-infeksiyon otoimmün nöropsikiyatrik 

bozukluklardır. Her ikisi de tipik olarak grup-A beta-hemolitik streptokokal (GABHS) 

infeksiyonlarını takip eden nöropsikiyatrik semptom sırasını paylaĢır. Muhtemelen her ikisi 

de aynı etyopatogenezi paylaĢır. 
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Gerekçe: ġiddetli semptomatik veya refrakter PANDAS veya SC hastalarında  IVIG veya 

terapötik plazmaferez kullanımının semptomların Ģiddetini azalttığı ve seyri kısalttığı 

gösterilmiĢtir. Antinöronal antikorların patogenezdeki muhtemel rolünden ötürü terapötik 

plazmaferez ile antikor uzaklaĢtırması efektif olabilir.  

ĠĢlem: TPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Sıklığı: GünaĢırı 

Replasman Sıvısı: Albumin,HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: 7-14 gün içinde 5-6 iĢlem Ģeklindedir. Tekrarlanan tedavinin 

yararına dair herhangi bir veri bulunmamaktadır. 

54.TROMBOSĠTOZ 

Tanım: Trombositoz; trombosit sayısının 450.000/mm
3
‘ün üzerinde olmasıdır. Myeloproliferatif 

hastalıkların hemen hepsinde trombositoz görülebilmekle birlikte en sık görülen hastalık 

esansiyel trombositozdur. Tromboz riski ile trombosit sayısı arasında net bir iliĢki olmamakla 

birlikte, trombosit sayısı 1.500.000/mm
3
‘un üzerine çıktığında daha çok kanama riski 

artmaktadır.  

Gerekçe: Myeloproliferatif hastalıklarda kanama ve tromboz varlığında, ciddi kontrol 

edilemeyen trombositozlarda kullanılabilir.  

ĠĢlem: Trombositaferez 

Sıklığı: Günlük 

ĠĢlenen Volüm: 1,5-2 TKH 

Replasman Sıvısı: SF 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Akut tromboemboli ve kanama durumunda hedef trombosit 

sayısının sitoreduktif tedavi etkisini gösterene kadar normal düzeylerde tutulmasıdır. Bilinen 

baĢka bir klinik öykü yoksa 600.000/mm
3
‘ün altına indirmek yeterlidir.  
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55.TROMBOTĠK TROMBOSĠTOPENĠK PURPURA 

Tanım: Trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, nörolojik bozukluklar, böbrek 

yetmezliği ve ateĢ ile karakterize küçük damarları etkileyen trombotik mikroanjiopatidir. Klinik 

pratikte tanı için mikroanjiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni yeterlidir. 

Gerekçe: Terapötik plazmaferez belirgin klinik yanıt sağlar. Anti-ADAMTS13 antikorlarını 

uzaklaĢtırırken, ADAMTS 13 proteaz aktivitesinin yeniden kazanılmasını sağlar. Klinik seyir ile 

ADAMTS13 aktivitesi ve inhibitör düzeyleri arasında bir iliĢki yoktur.  

ĠĢlem: TPD 

Sıklığı: Günlük veya gün aĢırı 

ĠĢlenen Volüm: 1-1.5 TPH 

Replasman Sıvısı: TDP, kriyopresipitat uzaklaĢtırılmıĢ TDP 

Uygulama sayı ve/veya süresi: 2-3 gün boyunca Trombosit sayısı >150.000/mm3 ve LDH 

normal oluncaya kadar günlük yapılır. ĠĢlem sırasında LDH uzaklaĢtırılacağı için iĢleme 

yanıtı göstermez. ĠĢlemleri basamaklı kesmekle ilgili prospektif çalıĢma yoktur. Diğer klinik 

özelliklerin yokluğunda periferik yaymada Ģistositlerin izlenmesi tedaviyi kesmeye engel 

değildir.  

56.VĠRAL ERADĠKASYON-UZAKLAġTIRMA 

Tanım: Viral kökenli olduğu gösterilmiĢ, etiyolojisi net tanımlanmıĢ viral enfeksiyonlardır. 

Gerekçe: Azalan viral yük ile artan ilaç ve/veya tedavi etkinliği gösterilmiĢ ya da azalan viral 

yük ile sağ kalım ve/veya hastalığın kontrolü arasında iliĢki gösterilmiĢ infeksiyon çeĢitleri 

(hepatit C gibi), viral yükü dolaĢımdan etkin olarak uzaklaĢtırabilen terapötik plazmaferez 

tekniklerinin kullanımını akla getirmektedir. 

ĠĢlem: TPD, DFPP, CF 

Sıklığı: Günlük 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 
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Replasman Sıvısı: Albümin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: Hastalık kontrol altına alınıncaya ve/veya hasta istikrara 

kavuĢuncaya ve/veya hastaya verilen ilaç ve/veya destek tedavileri etkisini gösterinceye kadar 

iĢlemlere devam edilebilir. 

57.YAġ ĠLĠġKĠLĠ MAKULAR DEJENERASYON (YĠMD) 

Tanım: Makulanın etkilenmesi sonucunda ilerleyen merkezi görme kaybına neden olan bir 

durumdur. 

Gerekçe:Reoferez kullanılmasının arkasındaki mantık YĠMD geliĢimine eĢlik eden risk 

faktörlerinin (fibrinojen, LDL, fibronektin, vWF gibi yüksek moleküler ağırlıklı moleküllerin) 

hasta plazmasından uzaklaĢtırılmasıdır. Bu durum netice olarak kan vizkozitesinin ve 

trombosit agregasyonunun azalması ve eritrosit membran esnekliğinin artması ile sonuçlanır. 

Bu da retinal pigment epitelinin perfüzyonunu iyileĢtirir, hipoksiyi azaltır ve retinal pigment 

epiteli iĢlevinin iyileĢmesine olanak tanır  

 

ĠĢlem: Reoferez 

 

ĠĢlenen Volüm: 0.8-1.2 TPH 

Sıklığı: Haftada 1 veya 2 kez 

Replasman Sıvısı: Gerektiğinde Albumin, TDP, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi: 8-21 haftalık süreçte haftada 2 iĢlem olacak Ģekilde 8-10 iĢlem veya 

ilk hafta 2 iĢlem akabindeki 8 hafta boyunca haftada 1 iĢlem olacak Ģekilde toplam 10 iĢlem  

 

58.ZEHĠRLENMELER 

Tanım: Akut zehirlenme normalda vücutta bulunmayan aĢırı miktardaki ilaç veya zararlı 

maddelerin kana geçiĢiyle görülür. 

Gerekçe: Diyaliz ya da hemoperfüzyon ile ortamdan kolaylıkla uzaklaĢtırılamayan, proteine 

bağlı toksinler için terapötik plazmaferez alternatif bir tekniktir. Proteine yüksek oranda 

bağlanan toksinlerin kandan uzaklaĢtırılmasında terapötik plazmaferez etkilidir ancak diğer 
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sıvı ortamlardan uzaklaĢtırmada etkili değildir. Toksik maddenin özelliklerine bağlı olarak 

etkinlik sınırlanmaktadır. 

ĠĢlem: TPD, SPD 

ĠĢlenen Volüm: 1-2 TPH 

Sıklığı: Günlük 

Replasman Sıvısı: Albümin, plazma, HES 

Uygulama sayı ve/veya süresi:  ĠĢlemler için seçilecek replasman sıvısı, eliminasyon için 

toksini kan kompartmanına çekebilecek kadar yeterli protein içermelidir; genellikle etkili bir 

replasman sıvısı olarak albümin böyle bir ajandır. Örneğin; dipyridamole, kinidin, imipramin, 

propranolol ve klorpromazin alfa-1-asit glikoproteine yüksek affinitesi olduğu bilinen 

maddelerdir; bu ajanların aĢırı dozunda plazma daha uygun bir seçenek olabilir.  Bazı 

venomlar koagülopati oluĢturabildiği için replasman sıvısı olarak plazma kullanılabilir. 

ĠĢlemler klinik semptomlar azaltılana ve daha fazla problem teĢkil etmeyecek Ģekilde toksin 

salınımı geciktirilene kadar günlük olarak uygulanmalı ve devam edilmelidir. 

 

B. KÖK HÜCRE AFEREZĠ 

1. Periferik Hematopoetik Kök Hücre Mobilizasyonu 

Tanım: Kemik iliği kaynaklı hematopoetik kök hücreler, hem allojenik hem de otolog kök 

hücre naklinde son yıllara kadar öncelikli olarak kullanılmıĢtır. Ġlk en büyük kemik iliği 

kaynaklı otolog kök hücre nakil serisi 1978‘de Appelbaum ve arkadaĢları tarafından 

yayınlanmıĢtır. Bu tarihten itibaren otolog kök hücre nakli özellikle nüks lenfoma tedavisinde 

artarak kullanılmaya baĢlanmıĢtır. Bununla birlikte, kemik iliği greftindeki düĢük 

hematopoetik kapasite ve   nakil sonrası yamanmanın  (engraftman) uzaması araĢtırmacıları 

alternatif  kök hücre kaynakları aramaya yöneltmiĢtir. Kemoterapi ile mobilize edilen çevresel 

kan  kök hücrelerinin (PKH) hematopoezi yeniden oluĢturma yeteneği ilk olarak 1960‘lı 

yıllarda hayvan modellerinde gösterilmiĢ olmasına karĢın, insanlarda aferez yöntemi ile elde 

edilen otolog periferik kök hücrelerin miyeloablatif tedavi sonrası hematopoezi yeniden 
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baĢlatabileceği 1981 yılında kronik miyelositer lösemili hastalarda Goldman ve Körbling 

tarafından bildirilmiĢtir. 1986-1991 yılları arasında hematopoetik büyüme faktörlerinin 

kullanılmaya baĢlanması ile daha fazla sayıda PKH toplanması ve OKHN sonrası daha hızlı 

kemik iliği yapılanması mümkün hale gelmiĢtir. Son yıllarda ise, periferik kök hücre hem 

otolog hem de allojeneik kök hücre nakli için kemik iliği kaynaklı kök hücrelerin yerini 

almıĢtır. 

Gerekçe: Kök hücre mobilizasyon tekniklerindeki yeni geliĢmelerde kök hücre ve kemik iliği 

mikroçevresi arasındaki iliĢkiden faydalanılmıĢtır. Stromal hücreler, endotelial hücreler, 

osteoblastlar ve diğer matriks bileĢenleri‘nden (örneğin; kollajen, fibronektin ve 

proteoglikanlar)‘nden oluĢan kemik iliği mikroçevresi ile hemotopoietik kök hücre sürekli 

etkileĢim içindedir (38, 39). Hematopoietik kök hücreleri yüzeylerinde lenfosit fonksiyonu ile 

iliĢkili antijen (lymphocyte function-associated antigen), çok geç antijen (very late antigen-

4=VLA-4) ve makrofaj-1 (Mac-1) olarak isimlendirilen adezyon moleküllerini, CXCR4 ve 

CXCR2 kemokin reseptörlerini, CD44 ve CD62L gibi hücre yüzey glikoproteinlerini ve 

tirozin kinaz reseptör c-kit‘i ifade ederler (25, 38, 40). Kemik iliği stromasında yer alan 

stromal hücre kökenli faktör-1 (Stromal cell derived factor-1 =SDF-1), CXC kemokinlerinden 

olan GRO-, damar hücresi adezyon molekülü (vascular cell adhesion molecule-1 =VCAM-

1), kit ligand (KL), P-selektin glikoprotein ligand-1 (PSGL) ve hyaluronik asit de kök hücre 

adezyon molekülleri için ligand  görevi görürler (38, 25, 40). Birçok preklinik çalıĢma modeli 

bu reseptör-ligand etkileĢiminin inhibisyonunun kök hücre mobilizasyonu ile sonuçlandığını 

göstermiĢtir (41, 42) (ġekil 1). Bunların içinde CXC kemokin ailesinin üyeleri olan SDF-1 ve 

GRO- en önemlileridir.  

Normal koĢullarda çevresel kanda CD34+ hücre populasyonun miktarı lökositlerin 

%0.05‘inden daha azdır. Kemik iliğinde ise mononükleer hücrelerin %1-4‘ünü oluĢturur. 

Nakil için gerekli miktarda CD34+ hücre toplayabilmek için bu hücrelerin KĠ‘nden kana 
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geçmesini sağlamak gerekir. Bu amaçla tek baĢına sitokin veya kemoterapi ile birlikte sitokin 

+ kemoterapi kombinasyonu kullanılabilir. 

Mobilizasyonda kullanılan rejimler: G-CSF (Lenograstim, filgrastim), G-CSF + 

kemoterapi, G-CSF + plerixafor 

Sitokin dozları: 

Otolog kök hücre mobilizasyonu: 

a. Tek baĢına Filgrastim/Lenograstim; 10 g/kg/gün, 5-7 gün, SC. 

b. Kemoterapi+ Filgrastim/Lenograstim; 5-10 g/kg/gün, 10-18 gün. 

Allojenik kök hücre mobilizasyonu:  

Filgrastim/Lenograstim; 10 µg/kg/gün, 5-7 gün, SC. 

ĠĢleme yeterli CD34+ hücre toplanana kadar en fazla 5 seans olmak üzere devam edilmelidir. 

Mobilizasyon baĢarısızlığı: Otolog için; 10 µg/kg/gün G-CSF kullanımına rağmen 5 aferez 

iĢleminde <2x10
6 

CD34+ hücre/kg toplanması, Allojenik için; 10 µg/kg/gün G-CSF 

kullanımına rağmen 2 aferez iĢleminde <3x10
6 

CD34+ hücre/kg toplanmasıdır. G-CSF ile 

mobilizasyon baĢarısızlığı oranı %5-30‘dur. Fludarabine maruziyet gibi yüksek riskli 

hastalarda ise %60'lara kadar çıkmaktadır. Mobilizasyon baĢarısızlığı durumunda yüksek 

hacim aferez, alternatif ve/veya yüksek doz sitokin, kemo-mobilizasyon, plerixafor 

kullanılabilir ya da kemik iliğinden harvest yapılabilir. Yüksek doz G-CSF 15-30 

g/kg/gün‘dür. Periferik kök hücre mobilizasyonu için plerixafor G-CSF ile birlikte 1-4 gün 

süreyle, 0.24 mg/kg/gün dozunda subkutan kullanılmalıdır.  

 

 

C.DĠĞER OLGULAR 

Aferez tedavisinin optimum rolünün kesinleĢmediği, karar vermek için tedavinin 

bireyselleĢtirildiği veya eldeki kanıtlarla aferez tedavisinin etkisiz veya zararlı olduğu rapor 
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edilmiĢ hastalıklar  [sistemik amiloidoz, amiyotrofik lateral skleroz, yanık şoku resusitasyonu, 

dermatomiyozitis veya polimiyozitis, immün trombositopenik purpura, immün-kompleks hızlı 

ilerleyen glomerulonefrit, inkluzyon cisimcik miyoziti, nefrojenik sistemik fibrozis, POEMS 

(polinöropati, organomegali, endokrinopati, M protein ve cilt değişikliği), psöriazis, şizofreni, 

stiff-person sendromu, diğer ilaç ilişkili (siklosporin-A/tacrolimus, gemsitabin, kinin) 

trombotik mikroanjipatiler, hematopoetik kök hücre nakli ilişkili trombotik mikroanjiopati]ile 

nadir olmalarından dolayı rehberlere girmemiĢ veya hastanın özel durumu göz önünde 

bulundurulduğunda hekimin terapötik aferez üzerine geçmiĢ deneyimleri, gözlemleri veya 

olgu sunumları takibi neticesinde fayda sağlayabileceğini düĢündüğü rahatsızlıklarda, 

rehberde belirtilen tedavi tekniklerini uygulamak istemesi halinde Sağlık Bakanlığının 

Terapötik Aferez Bilimsel Komisyonu‘nundan olgu baĢına onam alması gerekir. Mortalite 

veya organ hasarı riski olan durumlarda budurumu beyan eden ilgili branĢ uzman 

hekimlerinin heyet raporu ile acil aferez iĢlemi yapılarak heyet raporu ve iĢlem sonucu, 

etkinliğini gösteren literatür ile birlikte 15 gün içerisinde Bakanlığa gönderilir. 

 

 

D. TERAPÖTĠK AFEREZ ĠġLEMĠNĠN KOMPLĠKASYONLARI 

 

Terapötik aferez iĢleminin baĢlıca komplikasyonları: 

 Sitrata bağlı hipokalsemi  

 Vazovagal ve hipovolemik reaksiyonlar 

 Anjiotensin konverting enzim alan hastalardaki komplikasyonlar 

 Transfüzyon ile ilgili komplikasyonlar 

 Koagülopati  

 Hava embolisi  

 Santral kateter veya iĢlem yapılan periferik venlerle ilgili komplikasyonlar 

 Mekanik hemoliz  

olarak sınıflandırılabilir. Bu komplikasyonları ve tedavisini tek tek ele alacak olursak; 

Sitrata bağlı hipokalsemi: 
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BaĢlıca; hepatik ve renal disfonksiyonlu hastalar, asidoz ve alkaloz, günlük plazma değiĢimi 

yapılan ve/veya replasman sıvısı olarak TDP kullanılan hastalar, renal hasarı olan hastalarda 

ve hiperventilasyon, hipertermi, hipomagnezemi ve hipoalbuminemi gibi sorunları olan 

hastalarda daha sıklıkla izlenir. 

Bulguları; Chvostek Belirtisi, Trousseau belirtisi, Ģiddetli kas krampları, Ģiddetli abdominal 

kramp, tremor, inkontinans, ölüm korkusu, bilinç kaybı, bulanık veya çift görme, EKG‘de 

uzun QT intervali ve ciddi ST anormalliklerinde bazıları ya da tümü olabilir. Ġlk bulgular, elde 

ayakta uyuĢma gibi basit semptomlardır, ancak dikkatli olunmazsa önemli sorunlara sebebiyet 

verebilir. 

Tedavide, iĢlemin kan akım hızını düĢürmek gerekir. Tam Kan/ACD oranını arttırılır. 

Gerekirse, ACD/Heparin antikoagülasyonuna geçilebilir. Eğer TDP veriliyorsa, TDP verilme 

hızını azaltmak gerekir. Duruma göre hastaya PO veya IV Ca
++

 verilir (yavaĢ puĢe veya 

infüzyon). Replasman sıvılarına Ca
++

  eklenebilir (sadece devamlı akım cihazlarında verilir, 

TDP ve kriyo fakir plazmaya kesinlikle eklenmez !!). 

Vazovagal ve hipovolemik reaksiyonlar: 

Hipovolemi; setten kan sızıntısı, hemotoraks, santral katetere bağlı arteriyel laserasyon, total 

kan volümünün %15'inden fazla ekstrakorporeal volüm çekilmesi gibi durumlarda meydana 

gelebilir. Ayrca hastalarda hiçbir gerekçe yokken vazovagal refleks sebebiyle benzer 

semptomlar veya senkop oluĢabilir. 

Tedavide IV SF verilebilir, hasta trendelenburg pozisyonuna getirilir, sıvı dengesini 

düzeltilerek replasman sıvılarının tipi ve verilen hacmi yeniden değerlendirilir. Kristalloid 

ağırlıklı ise, kolloid yüzdesi arttırılarak intravasküler onkotik basıncı yükseltmek gerekir. 

 

Anjiotensin - konverting enzim (ACE) inhibitörleri alan hastalarda aferez iĢlemi öncesi 

ilacın 24-48 saat öncesinde kesilmesi gerekir. ACE inhibitörü kullanan hastalarda 

hipotansiyon, vazodilatasyon, flushing ve bradikardi oluĢabilir. Bunun sebebi, ACE 

inhibitörlerinin bradikinin yıkım hızını düĢürmesidir.  

Aferez hastalarında, alınan ilaçlar, özellikle plazma dağılımı bilinmeli. Yoğun olarak plazma 

proteinlerine bağlanan ilaçlarda, ilaç veriliĢ zamanı plazmaferez sonrasına ayarlanmalıdır. 

 

Hava embolisi: 

Modern aferez cihazlarında hava algılayıcıları mevcuttur. Ancak, hava algılayıcısı olmayan 

yardımcı pompaların kullanılması ve/veya operatörün güvenlik mekanizmalarını dikkate 

almaması durumunda meydana gelebilir. 

Akut solunum yetmezliği, göğüs ağrısı, diaforezden (aĢırı terleme), konfüzyon, Ģok veya 

senkop‘a kadar giden sorunlara sebebiyet verebilir. 
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Tedavide, Hasta sol tarafına ve baĢ aĢağı yatırılır (Bu pozisyon havayı pulmoner kapaktan 

uzak tutup sağ atriyuma yönlendirir). Hastaya oksijen verilir ve damar yolunu açık tutulur. 

Eğer mümkünse göğüs röntgeni çekilir (bu tanıya yardımcı olacaktır.) 

 

Santral kateter veya iĢlem yapılan periferik venlerle ilgili komplikasyonlar: 

Kateter yerleĢtirme sırasında pnömotoraks, hemotoraks, hemoraji geliĢebilir. Takıldıktan 

sonra veya çekerken trombüs oluĢabilir. Bu trombüsün kopmasıyla emboli meydana gelebilir. 

Kateter içinde bakteriyel kolonizasyon olabilir ve septisemiye yol açabilir. Kateterin takılı 

olduğu dokuda selülit ya da tünel enfeksiyonu geliĢebilir. Periferik damarların kullanıldığı 

durumda, vazospazm ve ponksiyon yerinde enfeksiyon görülebilir. 

 

Katetere Bağlı Tromboz: 

Kateter tıkanıklığı parsiyel ya da kalıcı olabilir. Semptomatik trombüsü olmayanlarda 2 ml 

ürokinaz (4000 U/ml) denenmelidir. 2-3 saat kadar klempe edilip bekletildikten sonra geri 

aspirasyon yapılmalıdır. Cevap alınamazsa uzun süreli infüzyon planlanabilir. 

Trombositopenik olmayan hastalarda antikoagülasyon gerekir (DMAH)  

Teknik problemler: 

Takılacak olan tek kullanımlık sette ortaya çıkan hatalar (zamanı geçmiĢ, yırtık ambalajlı, lot 

numarası olmayan setler), cihazın iĢlem sırasında verdiği hata mesajları, mekanik ve 

elektronik problemler (cihazların bir kesintisiz güç kaynağına bağlı olması önerilir) oluĢabilir.  

Kullanıcı kökenli hatalara bağlı ortaya çıkan problemler; 

 Setin hatalı takılması 

 ĠĢlemin hatalı girilmesi 

 Hata mesajlarına zamanında ve doğru müdahele yapılmaması 

 ĠĢlemin ve hastanın iyi monitörize edilmemesi gibi sorunlardır. 

 

Koagülopati ve anemi: 

TDP dıĢı replasman sıvısı ile 1 - 1,5 volüm değiĢiklik, fibrinojen ve diğer pıhtılaĢma 

faktörlerini % 25-70 oranında azaltır. 48-72 saatte normal düzeyine döner. ĠĢlem öncesi PT, 

aPTT ve fibrinojen düzeyleri ölçülmelidir.  Gerekirse replasman sıvısının bir parçası olarak 1-

4 ünite TDP veya kriyopresipitat verilebilir. 
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Trombositler aferez sırasında diğer komponentler ile birlikte uzaklaĢtırılabilirler. 

Hemoglobindeki azalma hemodilüsyon, setteki sızıntı, tamamlanmamıĢ reinfüzyon sebebiyle 

oluĢabilir. Hastadaki kanama veya hemoliz de anemi oluĢumuna sebep olabilir. 

Sonuç olarak: 

Hastanın ortaya çıkabilecek yan etkilerden haberdar olması, iĢlem sırasında hastanın 

semptomlarını bildirmesi açısından çok önemlidir. Her komplikasyon tarif edildikten sonra 

yapılan müdaheleye cevap ayrıntılı olarak dökümante edilmeli, aferez sorumlu hekimi 

durumdan mutlaka haberdar olmalı, klinikte takip eden sorumlu doktoru da bu konuda 

bilgilendirmeli ve dosyasına not düĢülmelidir. Aferez ünitesi aylık komplikasyonlarının 

dökümünü çıkarıp standartlara göre bir sapma varsa gerekli cihaz bakımı ve personel hizmet 

içi eğitimini gözden geçirmelidir. Her türlü istem, takip formunun eksiksiz doldurulması ve 

veri tabanlarına kaydı birincil önceliklerden biri olmalıdır. 

Hasta özellikle kullanılan antikoagülan, sitrat toksisitesi ve replasman sıvısına ait yan etkiler, 

TDP veya HES açısından gözlem altında tutulur. ĠĢlem sırasında 15-30 dk. da bir vital 

bulguları kaydedilir. Hastalar monitörize edilir. Hastaların replasman mayi ve Ca
++

  

infüzyonları yakın olarak takip edilip dosyasına tüm ayrıntılar ve komplikasyonlar kaydedilir. 

Anemik hastalar, kalp hastalığı ve/veya hemodinamik düzensizliği olanlar, sıvı dengesizliği 

olanlar, renal veya kalp yetmezliğinden dolayı sitrat metabolizması bozulmuĢ olanlar ve 

gebelik gibi problemli durumlarda daha dikkatli olunmalıdır. 
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