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TANIMLAR

AFEREZ: Hastanin ya da goniillii vericinin kaninin, tibbi bir cihazdan gegirilmek sureti
ile bir veya birden fazla bilesenine ayrildig1 ve kalanin ekstrakorporel bir tedavi
ile veya tedavisiz geriye dondiiriildiigii veya ayristirilan bilesenin degistirildigi

bir islemdir

AFEREZ TiPLERI
DONOR AFEREZI

* Plazmaferez

+ Sitaferez
» Trombositaferez
* Eritrositaferez

e Qranulositaferez

TERAPOTIK AFEREZ

» Sitaferez
* Lokaferez
*  Eritrosit Degisimi
» Trombositaferez

* Terapotik Plazmaferez
* Terapotik Plazma Degisimi ~ TPD
» Selektif Plazma Degisimi ~ SPD
» Kaskad Filtrasyon ~ CF
* Duble Filtrasyon Plazmaferez ~ DFPP
* Reoferez
* Immiinadsorbsiyon (IA) ~ IgG Aferezi
» Viral Eradikasyon/Uzaklastirma
* Adsorbsiyon (AA)
» Lipid Aferezi

» Ekstrakorporeal Fotoferez ~ ECP

* Adsorbtif Sitaferez
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PERIFERIK KOK HUCRE AFEREZ]
+ Otolog
» Allojeneik
AFEREZ YONTEMLERI
MANUEL YONTEM

 Tam kan

* Plazmaferez
* Graniilositaferez
OTOMATIK YONTEMLER
* Sentrifiigasyon
- Devamli akim
- Aralikli akim
* Filtrasyon

» Adsorbsiyon



ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

CESITLI AFEREZ ISLEMLERININ TANIMLARI

AFEREZ: Hastanin ya da goniillii vericinin kaninin, tibbi bir cihazdan gegirilmek sureti ile
bir veya birden fazla bilesenine ayrildigi ve kalanin ekstrakorporel bir tedavi ile veya

tedavisiz geriye dondiiriildiigii veya ayristirilan bilesenin degistirildigi bir islemdir.

EKSTRAKORPOREAL FOTOFEREZ: Hastanin kanindan buffy-coat’un ayrildigi;
fotoreaktif bir bilesenle ultraviyole A 1s18imma maruz birakilarak (6rn. fisoralen)
ekstrakorporeal olarak tedavi edildigi ve ardindan ayni islem esnasinda geri verildigi terapotik

bir islemdir.

ERITROSIT AFEREZ: Hastanin ya da goniillii vericinin kanini tibbi bir cihazdan gecirmek
sureti ile kirmizi kan hiicrelerini kanin diger bilesenlerinden ayiran, uzaklastiran ve gerekli

oldugu kosullarda kristalloid ya da kolloid soliisyonunu ile degistiren bir islemdir.

FILTRASYON SELEKTIiF AYIRMA: Kandan filtre kullanarak bilesenlerini boyutlarina
bagli olarak uzaklagtiran bir sistemdir. Kullanilan filtrenin gbzeneklerinin boyutlarina bagh
olarak farkli bilesenler uzaklastirilabilir. Filtrasyon temelli araglar terapdtik plazmaferez
(plazma degisimi, selektif plazma degisimi, double filtrasyon plazmaferezi ~DFPP, kaskad
filtrasyon ~ CF, reoferez, lipid aferezi) ic¢in kullanilabilir. Daha sonra islenmesi ya da
transflizyon i¢in plazma toplama maksatli goniilli plazmaferez uygulamalarinda da

kullanilabilir.

KASKAD FILTASYON~CF/ DUBLE FILTRASYON PLAZMAFEREZi~DFPP:
Temelinde “Filtrasyon Selektif Ayirma” islemlerinden olan CF ve DFPP, birer terapotik
plazmaferez iglemi olup, birbirinden igleme tabi tutulacak plazmanin filtre veya santrifiij ile
ayrilmasina gore farklilik gosterir. Plazma filtre ile ayrilirsa islem DFPP, santrifiij ile ayrilirsa
CF olarak adlandirilir. Etki olarak birbirlerine yakin olmakla beraber hasta ihtiyacina ve/veya
endikasyona ve/veya teknik ve aferez merkezi cihaz altyapisina gore uygun olan metot

kullanilabilir.

REOFEREZ: Hastanin kanindan ayrilmis plazmasini, kan reolojisini olumsuz etkiledigi
diistiniilen bilesenleri (fibrinojen, fibronektin, vWF, dolagimdaki immiin-kompleksler, LDL
gibi) uzaklastirmak/arindirmak i¢in tibbi bir cihazdan gecirmek sureti ile tekrar dolasima

dondiirtldiigii terapotik bir islemdir.
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VIRAL ERADIKASYON / UZAKLASTIRMA: Hastanin kanindan ayrilmis plazmasin,
uzaklastirilmak istenen viriise uygun bir filtreden tibbi bir cihaz vasitasi ile gegirmek sureti ile

dolasimdaki viriis yiikiiniin azaltildig1 ve tekrar dolagima dondiirtildiigii terapotik bir islemdir.

IMMUNOADSORPSIYON (TA): Hastanin ~ kanindan ayrilmis  plazmasini,
immunoglobulinlerini uzaklastirmak i¢in tibbi bir cihazdan gegirmek sureti ile aktif bilesenine
(6rn. stafilokok protein A, poliklonal antikorlar, triptofan &fenilalenin immobilize

polivinilalkol jel) spesifik olarak baglayarak uzaklastirma kapasitesi olan bir iglemdir.

AFEREZ, ADSORBSIYON (AA): Hastamn kanindan ayrilmis  plazmasin,
immunoglobulinleri disindaki unsurlar1 (6rn. pro/antiinflamatuvarlar, bilirubin) uzaklagtirmak
icin tibbi bir cihazdan gegirmek sureti ile aktif bilesenine (6rn. stiren divinilbenzen kopolimer,

stirenik polimer) spesifik olarak baglayarak uzaklastirma kapasitesi olan bir islemdir.

ADSORBTIF SITAFEREZ: Hastanin kannin, hastalifa sebep oldugu veya rol oynadig
diisiiniilen aktiflesmis 10kositlerinin (graniilosit, monosit, lenfosit) ve gerektiginde
trombositlerinin tibbi bir cihazdan (6rn. seliiloz asetat boncuk ya da silindirik dokumasiz
polyester kumasdan mamul kolondan) gecirilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden adezyon

ve/veya filtrasyon yontemi ile ayrilarak uzaklastirildig: terapdtik bir islemdir.

LDL AFEREZI: Kandaki diisiik yogunluklu lipoproteinlerin secilerek uzaklastirilmasi ve
kalan bilesenlerin tekrar geri verilmesidir. LDL kolesteroliinli uzaklastirabilen yiike bagl
(dekstan siilfat ve/veya poliakrilat), boyut (duble membran filtrasyonu ~DFPP), diisiikk pH’da
¢okelti olusumu (HELP) veya anti-Apo B-100 antikorlariyla immuno-adsorpsiyon gibi gesitli

araclar mevcuttur.

LOKOSITAFEREZI (LA):Hastanin ya da goniillii vericinin kanmin tibbi bir cihazdan
gecirilmek sureti ile kanindaki beyaz kan hiicrelerinin (6rn. 16semik Dblastlar veya
graniilositler) ayrildigi; se¢ilmis hiicrelerin toplanarak kolloid ve/veya kristalloid soliisyon
gibi degisim sivis1 eklenerek ya da eklenmeden tekrar dolasima dondiiriildiigii bir islemdir. Bu

islem terapotik olarak ya da kan bilesenleri hazirlamada kullanilabilir.

TERAPOTIK PLAZMA DEGISiMi (TPD): Hastanin kan plazmasinin, kanmin tibbi bir
cihazdan gecirilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden ayrildigt; plazmanin uzaklastirildigt
ve yerine kolloid soliisyonu (6rn, albumin ve/veya plazma) gibi degisim sivisi ya da

kristalloid/kolloid soliisyonu birlesiminin verildigi terapotik bir islemdir.
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SELEKTIF PLAZMA DEGIiSiMi: Hastanin kan plazmasmin diisiik molekiiler agirliga
sahip fraksiyonunun, kaninin uzaklastirllmak istenen bilesene uygun bir filtreden tibbi bir
cihaz vasitas1 ile gecirilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden ayrildigi; plazma
fraksiyonunun uzaklastirildigi ve yerine albumin ve bikarbonat tamponlu soliisyon gibi

degisim s1visi1 verildigi terapotik bir islemdir.

PLAZMAFEREZ: Hastanin ya da goniillii vericinin kan plazmasinin, kaninin tibbi bir
cihazdan geg¢irilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden ayrildigt; plazmanin (toplam plazma

hacminin %15’inden daha azinin) degisim sivisi kullanilmadan uzaklastirildig: bir islemdir.

TROMBOSIT (PLATELET) AFEREZI: Géniillii vericinin kanindaki trombositlerinin,
kanmin tibbi bir cihazdan gegirilmek sureti ile ayrildigi; trombositlerinin toplanip goniillii
vericinin kaninin kalan kisminin tekrar geri verildigi bir islemdir. Bu islem kan bilesenlerinin

hazirlanmasinda (6rn. aferez trombositleri) kullanilir.

ERITROSIT DEGIiSiMi: Hastanin kanindaki kirmizi kan hiicrelerinin, kaninin tibbi bir
cihazdan gegirilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden ayrilarak uzaklastirildigr ve yerine
sadece goniillii vericinin kirmizi kan hiicreleri ve kolloid soliisyonunun verildigi terapdtik bir

islemdir.

TERAPOTIK AFEREZ (TA):Hastanin kanmin, hastaligin tedavisi i¢in kan1 bilesenlerine
ayiran ekstrakorporeal bir tibbi cihazdan gegirildigi terapdtik bir iglemdir. Terapotik olarak

kullanilan, afereze dayali biitiin islemleri kapsayan genel bir terimdir.

TERAPOTIK PLAZMAFEREZ: Hastanin kan plazmasinin, kaninin tibbi bir cihazdan
gecirilmek sureti ile diger kan bilesenlerinden ayrildigi; plazmanin uzaklastirildigi veya
islenmek sureti ile igerisinden bir takim bilesenlerin uzaklastirildig: ve hastaya geri verildigi;
gerektiginde yerine kolloid soliisyonu (6rn, albumin ve/veya plazma) gibi degisim s1visi ya da
kristalloid/kolloid soliisyonu birlesiminin verildigi afereze dayali biitiin islemleri (TPD, SPD,
DFPP, CF, IA, AA, Reoferez gibi) kapsayan genel bir terimdir.

TERAPOTIK TROMBOSIT AFEREZI: Hastanin kanindan, kaninin tibbi bir cihazdan
gecirilmek sureti ile trombositlerinin ayrilarak toplandigi ve hastanin kalan kaninin kolloid
ve/veya kristaloid soliisyon gibi replasman sivist eklenerek/eklenmeden tekrar geri verildigi

terapotik bir islemdir.
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TPD

TDP

TPH

TKH

ECP

TVH

Hct

HKH

DFPP :

CF

HES

RBC

SPD

BTS

KISALTMALAR

: Terapotik Plazma Degisimi
: Taze Donmus Plazma

: Total Plazma Hacmi

: Total Kan Hacmi

: Ekstrakorporeal Fotoferez

: Total Viicut Hacmi

: Hematokrit

: Hematopoetik K6k Hiicre

Duble Filtrasyon Plazma Aferezi

: Kaskad Filtrasyon

: Hidroksi Etil Nisasta

: Kirmiz1 Kan Hiicresi

: Selektif Plazma Degisimi

. Aferez ile Adsorbsiyon

: Immiin Adsorbsiyon (IgG Aferezi)

: Bikarbonat Tamponlu Soliisyon
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KISIM A

MEVZUAT
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10 Mart 2010 CARSAMBA Resmi Gazete Say1: 27517
YONETMELIK
Saglik Bakanligindan: . . .
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZLERI HAKKINDA YONETMELIK
BIRINCI BOLUM

Amac, Kapsam, Dayanak ve Tamimlar

Amacg

MADDE 1 - (1) Bu Yonetmeligin amaci; terapdtik aferez uygulamalarmin
yapilacagi merkezlerin agilmalarina, faaliyetlerine, denetlenmelerine, bu merkezlerde
calisacak sorumlu wuzman hekimlerin ve diger saglik personelinin egitim ve
sertifikalandirilmalarina iliskin usul ve esaslar1 belirlemektir.

Kapsam

MADDE 2 - (1) Bu Yonetmelik; terapotik aferez merkezi acacak kamu kurum ve
kuruluslart ile gercek kisiler ve 6zel hukuk tiizel kisilerini ve terapotik aferez hizmeti ile
ilgili faaliyetleri kapsar.

Dayanak

MADDE 3 - (1) Bu Yonetmelik 7/5/1987 tarihli ve 3359 sayili Saglik Hizmetleri
Temel Kanununun 3 iincii ve 9 uncu maddeleri ile 13/12/1983 tarihli ve 181 sayil1 Saglik
Bakanliginin Teskilat ve Gorevleri Hakkinda Kanun Hiikmiinde Kararnamenin 43 iincii
maddesine dayanilarak hazirlanmistir.

Tanimlar

MADDE 4 — (1) Bu Yonetmelikte gecen;

a) Bakanlik: Saglik Bakanligini,

b) Fotoferez: Hastanin Bakanlik¢a ruhsatli yontemler ile ve rehberde belirtilen
endikasyonlar dahilinde tedavi amacgli olarak mononiikleer hiicrelerinin viicut disina
alinarak fotokimyasal islemlerden gegirildikten sonra hastaya geri verilmesi islemini,

c¢) Genel Miidiirliikk: Tedavi Hizmetleri Genel Miidiirliigiind,

¢) Genel Miidiir: Tedavi Hizmetleri Genel Miidiiriindi,

d) Kok hiicre toplama: Bakanlik¢a ruhsath yontemler ile kok hiicreleri mobilize
edilmis olan hastanin veya bagiscisinin kok hiicrelerinin periferik dolagimdan toplanmasi
islemini,

e) Plazma degisimi: Tedavi amagl olarak hastanin plazmasinin bu Yonetmelige
gore hazirlanacak rehberde tarif edilecek olan yerine koyma sivisi ile degistirilmesini,

) Miidiirliik: 11 saglik midiirliiklerini,

g) Terapotik aferez: Endikasyonu olan hastalara uygulanacak olan plazma
degisimi, terapotik sitaferez, fotoferez ve diger tedavi amagli islemleri,

g) Terapotik aferez egitim merkezi: Bakanlik tarafindan terapdtik aferez egitimini
vermek iizere yetkilendirilmis merkezleri,

h) Terapotik aferez merkezi: Terapotik aferez uygulayan ve bu Yonetmelikte
tanimlanan personel ve donanima sahip ve Bakanlik¢a yetkilendirilmis merkezleri,

1) Terapotik sitaferez: Tedavi amachi olarak hastanin kaninda dolasan kan
hiicrelerinin rehberde tanimlandig: sekilde uzaklagtirilmasini,

ifade eder. o

IKINCI BOLUM
Terapotik Aferez Bilimsel Komisyonu

Komisyonun tegkili, calisma usul ve esaslari

MADDE 5 — (1) Terapétik aferez merkezleri ile ilgili hizmetlerin planlanmasi,
izlenmesi, hizmet birimlerinin agilmasi ve denetlenmesi hususlarinda Bakanlik yetkili ve
sorumludur. Aferez ve fotoferez uygulamalarinin belirlenmesi, izlenmesi, karsilasilan
sorunlarin ¢oziime kavusturulmas: amaciyla Bakanliga teknik ve bilimsel destegi
saglamak tizere Bakanlik biinyesinde Terapotik Aferez Bilimsel Komisyonu olusturulur.
Komisyon, Genel Miidiir veya Genel Miidiiriin gorevlendirecegi en az daire bagkani
seviyesinde idari amir baskanliginda; hematoloji veya cocuk hematolojisi uzmani
olduktan sonra terapdtik aferez islemi yapilan iinitelerde en az bir yil ¢alismis hekimler
ile lisansiistii egitim yapmis ve bu lnitelerde en az bir yil calismis saglik personeli
arasindan Bakanlikca secilen alt1 iiyeden olusur. Uyeler iki yilligina secilir. Siiresi dolan
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iiye tekrar segilebilir.

(2) Bakanlik, gerektiginde Tiirk Silahli Kuvvetleri, Tiirk Tabipleri Birligi ve
Tiirkiye Kizilay Dernegi ile aferez ve fotoferez alanlarinda faaliyet gosteren sivil toplum
kuruluslariin goriislerine bagvurmak iizere Komisyona uzman davet eder.

(3) Segilmis tiyelerden, gegerli bir mazereti olmaksizin iiyelik siiresi igerisinde iki
defa toplantilara katilmayanlarin veya toplanti siiresince devamsizligr goriilenlerin
iiyeligi diiser; bu kisilerin yerine bir ay igerisinde bagka bir liye segilir.

(4) Bakanlik glindem konularina gére Komisyonu toplantiya davet eder. Toplanti
daveti; toplanti tarihi, yeri ve giindemi ile birlikte en az 15 glin 6nceden Bakanlik
tarafindan tiyelere yazili olarak bildirilir.

(5) Komisyon ilk toplantisinda kendi standart isleyis prosediiriinii belirler.

(6) Komisyon, iiye tam sayisinin salt ¢ogunlugunun katilimi ile toplanir ve
kararlar1 oy ¢oklugu ile alir. Oylarda esitlik olmasit halinde, Bagkanin taraf oldugu goriis
kabul edilmis sayilir. Komisyon kararlari, toplant1 tutanagi haline getirilir ve toplantiya
katilan {yelerce imzalanir. Karara muhalif olanlar serh koymak suretiyle kararlari
imzalar. Muhalif goriis gerekgesi karar altinda veya ekinde belirtilir.

(7) Komisyonun sekretarya hizmetleri Genel Miidiirliik¢e yiirttiiliir.

Komisyonun gorevleri

MADDE 6 — (1) Komisyonun gorevleri sunlardir:

a) Aferez ve fotoferez uygulamalari ile ilgili gilincel bilimsel gercekler
dogrultusunda politikalar olusturulmasinda Bakanliga bilimsel goriis bildirmek,

b) Aferez merkezlerinin agilmalari, faaliyetleri ve denetlenmeleri ile ¢alisma alani
ile ilgili miinazarali uygulamalarda Bakanliga bilimsel goriis bildirmek,

c) Terapotik aferez islemlerinin giivenlik ve kalitesinin artirilmasi, bilimsel ve
teknik ilerlemeleri kapsayacak uygulama rehberlerinin hazirlanmasi, yenilenmesi ve
gelistirilmesi ile karsilasilan sorunlara ¢oziim iiretmek ve mevzuata yansitilmasini
saglamak amaciyla tavsiye kararlar1 almak. =~

UCUNCU BOLUM
Terapotik Aferez Merkezleri

Terapotik aferez merkezlerinin kurulmasi

MADDE 7 — (1) Terapotik aferez merkezleri, {iniversiteler, kamu kurum ve
kuruluslar ile gercek kisiler ve 6zel hukuk tiizel kisilerine ait, blinyesinde hematoloji
ve/veya ¢ocuk hematoloji onkoloji uzmanlik dali bulunan hastanelerde kurulabilir.

Terapotik aferez merkezinde bulunmasi gerekli cihaz, arac ve gerecler

MADDE 8 — (1) Terapdtik aferez merkezlerinde, asagidaki cihazlar ile ara¢ ve
geregler bulundurulur:

a) Terapotik aferez merkezleri i¢in ilgili mevzuata ve alinacagi tarihteki
standartlara uygun iretilmis, orijin iilkede liretimi ve kullanimi devam eden ve {iretici
veya yetkili temsilci firma tarafindan performans yeterliligi kanitlanmis olan, en az iki
adet aferez cihazi,

b) Merkezde kullanilan terapotik aferez cihazi sayist kadar hareketli hasta yatagi
veya koltugu,

c¢) Tasinabilir monitorlii elektrokardiyografi cihazi ve defibrilatér,

¢) Ambu ve airway de dahil olmak iizere gerekli malzemeleri de igeren tam
donaniml1 acil miidahale donanimu,

d) Ihtiya¢ aninda birden fazla hastaya yetecek kapasitede olan oksijen destegi,

e) Hasta hassas tart1 sistemi,

f) Yeterli havalandirma sistemi,

g) Hastalar ile 1lgili tibbi kayitlar1 tutacak bellek kapasitesinde ve internet
baglantisi olan bilgi islem sistemi,

g) Hasta muayene odasi,

h) Sekreterya hizmetlerinin de yiiriitiilebilecegi hasta kabul odasi.

Ruhsata esas personel

MADDE 9 - (1) Terapotik aferez merkezlerinde bulunmasi gereken personel
asagida belirtilmistir:

a) Sorumlu uzman: Terapotik aferez sorumlu hekim sertifikali hematoloji uzmani
veya ¢ocuk hematoloji uzmani bir tabip.

b) Teknik sorumlu: Terapotik aferez uygulamalari ile ilgili tinitelerde en az ii¢ yil
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stire ile deneyimi oldugunu belgeleyen hekimler ve lisans mezunu hemsire ve biyologlar
ile aferez ytiksek lisanst yapmis diger saglik personeli.

c) Kalite yoneticisi: Kalite prosediirlerinin takibi, gozlenen aksakliklarinin
bildirilmesi ve diizeltilmesinden sorumlu olan kisidir. Hastane personelinden bir kisi bu
gorevi de yiirtitebilir.

¢) Sertifikali saglik personeli: Terapdtik aferez merkezinde uygulanan vardiya
sayisina gore her vardiyada en az iki olmak iizere hekim dis1 sertifikali saglik personeli.
Teknik sorumlu da vardiyada gorevli ise ilave bir saglik personeli yeterlidir.

(2) (b) bendinde belirtilen teknik sorumlunun tabip olmamasi durumunda,
terapotik aferez merkezinde aferez islemi sirasinda hastadan sorumlu olacak bir hekim
bulunur.

Ruhsat basvurusu ve ruhsatlandirma

MADDE 10 - (1) Biinyesinde terapotik aferez merkezi agacak saghk kurum veya
kuruluslarinin, merkez ruhsati i¢in bir dilek¢e ve bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-6’
daki Terapotik Aferez Merkezleri Icin Ruhsat Basvuru Formu ile bulundugu ildeki
miidiirlige bagvurmalar1 gerekir.

(2) Dilekgeye ekli basvuru dosyasinda bulunmasi gereken bilgi ve belgeler
sunlardir;

a) Terapotik aferez merkezinde bulunan cihaz, ara¢ ve gereglerin kurum yetkilisi
tarafindan onayli listesi,

b) Terapotik aferez merkezinde gorev yapacak sorumlu uzmanin, teknik
sorumlunun, hekim dis1 saglik personelinin, bu Ydnetmelik uyarinca istenilen mesleki
sertifikalar1 ile diplomalarinin ve uzmanlik belgelerinin 6rneklerinin kurum amirinden
tasdikli 6rnekleri,

¢) Merkezin, kurulu oldugu binanin Yonetmelikle istenilen boliimlerini gosterir
miidiirlik onayli krokisi.

(3) Basvurunun uygunlugu miidiirliikkge yedi is giinii igerisinde degerlendirilir.
Eksiklikler varsa ilgili kuruma yazi ile bildirilir. Miidiirliik bilgi ve belgelerin eksiksiz ve
uygun oldugunu tespit ettikten sonra ruhsat talebinde bulunulan hizmet birimini, bu
Yonetmelikle belirlenen sartlara sahip olup olunmadiginin tespiti i¢in en geg¢ bir ay
icinde yerinde denetler. Uygunlugu tespit edilen hizmet birimine ait bagvuru dosyasi ile
yerinde inceleme raporu miidiirliikge Bakanliga gonderilir.

(4) Basvuru dosyasinda eksiklik yok ise dosya Komisyona havale edilir.
Komisyon, basvuruda bulunan merkezin bilimsel, teknik ve personel durumunu géz
onitinde bulundurarak basvuruyu degerlendirir. Komisyon iiyesi olarak belirlenen uzman
tabipler, sorumlu uzmani olacagr kamu veya 6zel terapétik aferez merkezinin ruhsat
basvurularinin degerlendirilmesine istirak edemezler.

(5) Bakanlik, bagvuru dosyast ve Komisyon inceleme raporunu degerlendirir,
gerekli gordiigii takdirde merkezi yerinde denetledikten sonra uygun goriilen merkeze,
yiiriitecegi faaliyetler ve bu faaliyetleri yiiriitecegi yer i¢in otuz giin igerisinde ruhsat
diizenler. Basvuru belgeleri noksan veya inceleme sonucunda durumu mevzuata uygun
olmayan bagvuru dosyasi, ret gerekceleriyle birlikte miidiirliik araciligiyla bagvuru
sahibine iade edilir.

(6) Basvuru dosyasi noksansiz ve yerinde yapilan incelemede uygun goriilen
hizmet birimleri i¢in Bakanlikca kurum veya kurulus adina terapotik aferez merkezi
ruhsat1 ile merkez sorumlusu i¢in sorumlu hekimlik belgesi diizenlenir. Terapotik aferez
sorumlu hekiminin degismesi ya da ayrilmasi halinde, en gec¢ bir ay igerisinde bu
Yonetmeligin 9 uncu maddesinde belirtilen nitelikleri tasiyan baska bir kisi adina yeni
sorumlu hekimlik belgesi bagvurusunda bulunulur. Bakanlik¢a yapilan degerlendirme
sonucunda uygunlugu tespit edilen bagvurularda yeni sorumlu i¢in belge diizenlenir. Bu

stire icerisinde yeni sorumlu hekimlik belgesi bagvurusu yapilmayan merkezin faaliyeti
Bakanlikc¢a durdurularak ruhsati iptal edilir.

(7) Midirlige yetki devredilmesi halinde ruhsat ve sorumlu hekimlik belgesi
diizenleme islemleri ilgili miidiirliikk¢e sonuglandirilir.

(8) Merkezler, Bakanligin, yetki devri halinde miidiirliigiin yazili izni olmaksizin
ruhsata esas konularda degisiklik yapamaz.

DORDUNCU BOLUM
Egitim Merkezleri, Egitim ve Sertifikalandirma
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Egitim merkezlerinin nitelikleri

MADDE 11 - (1) Yonetmelik kapsaminda egitim faaliyetleri Bakanlik¢a egitim
vermek iizere yetkilendirilmis terapotik aferez merkezlerince yuritilur. Universitelerin
tip fakiilteleri ile Bakanlik egitim ve arastirma hastaneleri biinyesindeki terapotik aferez
merkezlerine egitim yetkisi verilebilir.

(2) Egitim ile yetkilendirilecek merkezlerin bu Yonetmeligin 7, 8§ ve 9 uncu
maddelerinde Ongoriilen sartlar1 tagimasi, ruhsatlarinin bulunmasi ve son ii¢ yilda en az
500 terapdtik aferez islemi yapmis olmasi gerekhdlr

Egitim merkezi olarak yetkilendirilmek icin basvuru

MADDE 12 — (1) Terapoétik aferez egitim merkezi olarak yetkilendirilmeyi talep
eden merkezlerin; ruhsatlart ve egitim sorumlulugunu iistlenecek hematoloji uzmaninin
isim ve unvanini bildiren yazilar1 ve bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-3’deki formu
doldurup kurum amirine onaylatarak Bakanliga bagvurmalar1 gerekir.

(2) Bu bagvurular Komisyon tarafindan degerlendirilerek, bu YoOnetmelikte
Ongoriilen sartlart tasiyan ruhsath terapotik aferez merkezlerine Bakanlik¢a egitim
yetkisi verilir ve buna dair yetki belgesi diizenlenir.

Egitim merkezlerinin denetimi

MADDE 13 — (1) Terapétik aferez merkezleri, Komisyonun belirleyecegi izleme
ve degerlendirme komitesi tarafindan, egitim merkezinin fiziki yapisi, insan giicii ve
teknik donaniminin yeterliligi yonlerlnden yilda en az bir defa rutin olarak denetlenir.
Denetleme iglemi bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-3’deki kriterlere gore yapilir.
Yapilan denetimlerin sonuglari, bir rapor halinde Bakanliga sunulur. Tespit edilen
eksiklik ve usulsiizlikler varsa giderilmesi hususu Bakanlik tarafindan denetlenen
merkezin bagli oldugu kuruma yazili olarak bildirilir. Eksiklikler ve usulsiizliiklerin ti¢
ay icerisinde giderilmemesi halinde ilgili merkezin bu yetkisi Bakanlik¢a iptal edilir.

Egitim programm

MADDE 14 - (1) Egitim programi teorik ve uygulama egitim programi olmak
iizere iki ana baglik altinda yiriitilir. Sertifikalandirmaya esas egitim programinin
toplam stiresi ti¢ aydir.

(2) Sorumlu uzman hekim egitim programi bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-
1’de
belirtilen teorik ve EK-2’de belirtilen pratik konular1 kapsar.

(3) Sorumlu uzman hekim dis1 saglik personelinin egitim programi, bu
Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-4’de belirtilen teorik ve Ek-5’de belirtilen pratik
konular kapsar.

Egitim programina basvuru

MADDE 15 - (1) Saglik kurum ve kuruluslarinda, tip fakiiltelerinde gérev yapan
hematoloji uzmani veya ¢ocuk hematoloji uzmani hekimler terapdtik aferez sorumlu
hekim egitimine, hekim ve yardimci saglik personeli de saglik personeli egitim
programina miiracaat edebilir.

(2) Basvuru dilekgeleri ve ilgili kurumun uygunluk yazilar1 Bakanlikca
degerlendirilir ve talebin uygun bulunmasi halinde kursiyer aday1 kursa baslatilir.

(3) Egitim programina kesintisiz devam edilmesi esastir. Sadece, mazeret veya
hastalik izni sebebiyle eksik kalan siireler egitim siiresine eklenebilir. Kabul edilebilir bir
mazeret disinda kursun baslamasini takip eden 24 saat i¢inde kursa baslamayan
personelin kursiyerligi iptal edilir ve yerine bekleyen adaylar arasindan yeni kursiyer
belirlenir.

Kursiyerlerin degerlendirilmesi ve sertifikalandirma

MADDE 16 - (1) Egitim programima katilan kursiyerin bagarili sayilarak
sertifikalandirilmasi i¢in egitim merkezinde yapilacak teorik ve uygulamali siavlarda
100 iizerinden en az 70 puan almas1 gerekir.

(2) Terapotik aferez egitimi goren her kursiyer igin ayr1 bir dosya diizenlenir.
Teorik ve pratik simavlar sonucunda basarili olan kursiyerlerin egitim ¢alismalarina dair
uygulama ve degerlendirme formu Bakanliga gonderilir. Egitim merkezince diizenlenen
bu dosya Bakanlik¢a degerlendirilerek kursiyere sertifika diizenlenir.

(3) Sertifika sahibi kisilerin yeterlilikleri bes yilda bir Bakanlik¢a degerlendirilir.
Yeterlilik degerlendirmesinde sertifika aldiktan sonra yaptigi terapotik aferez
uygulamalar1 ile katildigi egitim etkinlikleri ve yaymlart géz Oniine alimir. Bu
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degerlendirmeler komisyon tarafindan incelenir.

(4) Sertifika yeterliligi onaylanmayanlar yeniden sertifika almak isterlerse bir yil
sonra ilk bagvuruda izlenen yolu takip ederler.

(5) Bakanlik gerekli gordiigii takdirde sertifika sahibi kisiler i¢in uygun goriilen
siklikta ve yerde bilgi giincelleme amaci ile toplant1 ve kurs diizenleyebilir. Davet edilen
sertifika sahibi kimselerin, hukuken kabul edilebilir mazeret halleri disinda bu
caligmalara katilmalart zorunludur. Mazereti olmadan iki ayr1 ¢aligmaya katilmayan
kimselerin sertifikasi iptal edilir. L

BESINCI BOLUM
Cesitli ve Son Hiikiimler

Rehber

MADDE 17 — (1) Terapétik aferez merkezlerinde yapilacak uygulamalar hakkinda
Bilimsel Komisyonun da goriigleri alinarak Bakanlikca ¢ikarilacak rehber, bu
Yonetmeligin yayimmi tarihinden itibaren en geg alt1 ay i¢inde Bakanligin resmi internet
sitesinde yayimlanir.

Kalite sistemi

MADDE 18 — (1) Merkezlerde kalite sisteminin kurulmasi ve yiiriitiilmesi esaslari
sunlardir:

a) Hizmet birimindeki tiim personel isleyisin kalite sistemine uygunlugundan
sorumludur.

b) Kalite sistemi; kalite yonetimi, kalite giivencesi, siirekli kalite gelisimi,
personel, bina ve donanim, dokiimantasyon ve i¢ denetimi igerir.

c) Kalite sistemi, tiim islemlerin standart ve spesifikasyonlara uygun olarak yerine
getirilmesini saglar. Yonetim diizenli araliklarla sistemin etkinligini gbzden gegirir ve
gerektiginde diizeltici onlemler alir.

(2) Merkezler ulusal ya da uluslar aras1 bir sistemle kalite giivencelerini destekler.
Bu sistem dahilinde prosediirler, binalar ve donanim kullanilmadan 6nce valide edilir.

Merkezlerin izlenmesi

MADDE 19 - (1) Merkezler, bilgi islem sistemi araciligiyla giinliilk olarak
kaydedecegi ve kaydettigi hasta ve seans sayilarini, hasta mortalitesini, bu Y onetmelik
uyarinca yapilmasi gereken tibbi tetkiklerin kayitlarini ve Bakanlikca talep edilen diger
bilgileri, Bakanligin bu bilgilere her an ulasabilecegi sekilde tutmak zorundadirlar.

(2) Bu kayitlar tizerinde, gergege aykir1 ve eksik kayit tutmak suretiyle suiistimali
tespit edilen aferez merkezlerinin sorumlular1 hakkinda genel hiikiimlere gore islem
yapilir.

(3) Her merkez, aferez uygulamalarini, bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-7’deki
Terapotik Aferez Merkezleri” Yillik izleme Formunu yazili ve elektronik ortamda
Bakanliga bildirmek zorundadir.

(4) Merkezlerinin durum ve c¢alismalarina ait formlar, degisen ihtiyaclara gore
Komisyonun goriisii alinarak Bakanlik¢a yeniden diizenlenebilir.

Denetim ve idari yaptirnmlar

MADDE 20 - (1) Merkezler; sikayet veya ihbar iizerine yapilan denetimler ile
Bakanligin yaptirdigt veya Bakanlik denetim elemanlarinca yapilan olagan disi
denetimler hari¢ olmak lizere Miidiirliik tarafindan, bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-
8’ deki Aferez Merkezi Denetim Formuna gore yilda en az bir defa rutin olarak
denetlenir. Denetimlerde tespit edilen eksiklik, hata veya uygunsuzluklarin giderilmesi
icin merkez uyarilarak siire verilir. Verilen siire sonunda merkezin eksiklik, hata veya
uygunsuzluklar1 gidermediginin veya herhangi bir denetimde merkezin ruhsata esas
gerekleri karsilamadiginin tespit edilmesi durumunda Bakanlikga merkezin ruhsati
askiya alinir veya iptal edilir.

(2) Bakanlik, merkezin eksiklik, hata veya uygunsuzluklar1 gidermedigini veya
ruhsata esas gereklerl karsllamadlglm tespit eden denetim raporunun ilgili birimine
ulagmasindan itibaren 14 isgiinii i¢inde merkeze ruhsatin askiya alindigini ve nedenlerini
bildirir.

(3) Bakanlik, hata veya uygunsuzlugun giderilmesi i¢in almasi1 gereken onlemleri,
yapmas1 gereken diizeltici faaliyetleri bildirilen siire igerisinde ger¢eklestirmeyen
merkezin ruhsatini iptal eder.

(4) Bakanlik, kamu sagligi ve giivenligini tehdit eden durumlarda hizmet biriminin
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ruhsatini derhal iptal eder.

Mevcut gorev yapan personelin durumu

GECICI MADDE 1 - (1) Bu Yonetmeligin yiirtirliige girdigi tarihte terapotik
aferez iglemi yapilan hizmet birimlerinde sorumlu hekim olarak;

a) En az ¢ yil silire ile gorev yaptigini belgeleyen hematoloji veya ¢ocuk
hematolojisi uzmanlari,

b) En az bir yil siire ile gorev yaptigini belgeleyen hematoloji dogenti veya
profesdrii unvanina sahip hekimlere

Bakanlik¢a Terapotik Aferez Sorumlu Hekim sertifikasi verilir.

(2) Bu Yonetmeligin yiiriirliige girdigi tarihte terapotik aferez uygulamasi yapilan
birimlerde c¢alismakta olan personel, kisisel bagvuru sarti aranmaksizin kurum
amirlerinin talebi ile dogrudan egitim programina alinirlar.

Terapotik aferez uygulamasi yapan birimlerin uyumu

GECICI MADDE 2 - (1) Bu Yonetmeligin yiiriirlige girdigi tarihten Once
terapotik aferez uygulamasi yapilan birimler Yonetmeligin yayimindan itibaren alt1 ay
icinde bu Yonetmelige uygunluklarini saglayarak ruhsat almak zorundadirlar. Aksi halde
bu siire sonunda Bakanlikga faaliyetlerine son verilir.

Yiiriirlik

MADDE 21 — (1) Bu Yonetmelik yayimu tarihinde yiirtirliige girer.

Yiiriitme

MADDE 22 — (1) Bu Ydnetmelik hiikiimlerini Saglik Bakani yiirtitiir.

YONETMELIK EKLERI
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TERAPOTIK AFEREZ SORUMLU UZMAN HEKIM

TERAPOTIK AFEREZ TEORIK DERS PROGRAMI

Sira No Konusu Saat
1. Aferez tarihgesi 1 saat
2. Bagis aferezi ¢esitleri ve uygulamalari, 1 saat

endikasyonlari
3. Terapotik aferez ilkeleri ve cihaz ¢alisma 1 saat
prensipleri
4. Terapotik aferez uygulama endikasyonlari 1 saat
5. Bagis aferezi i¢in bagisci, terapdtik aferez 1 saat
i¢cin hasta hazirlama
6. Terapotik aferez uygulamalari 2 saat
1. Terapotik aferez komplikasyonlari 1 saat
8. Pediatrik terapotik aferez uygulamalari 2 saat
9. Acil aferez uygulamalari 1 saat
10. Replasman-antikoagulan sivilari ve aferez 1 saat
farmakolojisi
Damar yolu tipleri ve dzellikleri 1 saat
11. Terapotik aferez kalite kontrol prensipleri 1 saat
12. Kriyopreservasyon 1 saat
13. Yasal boyut 1 saat
14. Olgu degerlendirmeleri 6 saat
15. Seminer sunumlari 2 saat

19




ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

SORUMLU UZMAN HEKIM
TERAPOTIK AFEREZ UYGULAMA EGIiTiM PROGRAMI

Yapilmasi Gereken En Az Uygulama Sayisi

Konusu

Terapotik aferez icin hasta hazirlanmasi 20
Terapotik aferez uygulamasi 20
Olasi1 alarm durumlarina miidahale (simulasyon) 25
Olast terapotik aferez komplikasyon durumlarina miidahale (simulasyon) 20
Pediatrik terapotik aferez uygulamasi 5
Cihaz rutin kullanici bakim uygulamasi 10
Aferez cihazlarinin diger cihaz ve tibbi malzeme ile entegrasyonu(immiinab 10
sorpsiyon, lipid adsorpsiyon donanim eklemeleri, vb)

Fotoferez uygulamasi (simulasyon) 3
Terapotik aferez kalite kontrol uygulamalari 20
Bagis aferezi uygulamalari 20

Seminer konular1 kurs koordinatorliigiince ilk aymn bitiminde kursiyerlere bildirilecektir.

Seminerler kursun 2 nci ayinda gergeklestirilecektir.

*Uygulamalar birden fazla egitim merkezinde tamamlanabilir.

20




ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

TERAPOTIK AFEREZ EGITiM MERKEZILERI DENETLEME VE
DEGERLENDIRME FORMU

1- Aferez Merkezinin Adi ve Kurulus Tarihi:

2- Personel Durumu: (Personel sayilari ile adlar1 da yazilmahdir)

En az personel gereksinimleri:
1 Terapotik Aferez Sertifikali Hekim

2 Aferez Uygulayicist Sertifikali saglik personeli bulunmalidir.

a) Sorumlu Hekimin Uzmanlik Dali :

b) Gorevli Hekimlerin Dal1 ve Sayisi:

c) Gorevli Hekim Dis1 Saglik Personeli Sayisi (sertifikali-sertifikasiz):

3-Teknik Donanim

Cihaz Asgari Miktari

Aferez Cihazi 2

Monitor

Defibrilator

Oksijen tiipii / hatt1

RN R e

Ambu ve airway de igeren tam donanimli acil
miidahale kiti,
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4-Aferez Uygulama Tipleri ve Yilhik Miktarlar

Aferez Uygulama Tipleri

Yillik Asgari Uygulama Sayisi

Periferik kok hiicre toplama 10
Plazma degisimi 150
Sitaferez 10
5- Egitimci ve nitelikleri
Egitimcinin Uzmanhk Dah Adr* Aferez Alaninda

ve Unvani

Egitim ve Deneyimi

* Egitimcinin, 6zellikle aferez alanindaki bilimsel niteliklerini ve deneyimini
vurgulayan, kisa 6zgecmisi bu form ilisiginde verilmelidir.

6- Aferez merkezinde son 5 y1l icinde yayimnlanan akademik ¢alismalar*

Yayinn tiirii

Yil Adet

Yurtici bildiri

Yurtici makale

Yurtdisi bildiri

Yurtdis1 makale

Digerleri

*Yayin listesi eklenecektir.

22




ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

TERAPOTIK AFEREZ

SORUMLU HEKIM DISI SAGLIK PERSONELi TEORIK DERS PROGRAMI

Sira No Konusu Saat
1. Aferez tarihgesi 1 saat
2. Aferez bagiscisi se¢imi 1 saat
3. Bagis aferez uygulama endikasyonlari 1 saat
4. Bagis aferez uygulamalari 1 saat
5. Bagis aferez komplikasyonlari 1 saat
6. Pediatrik bagis aferez uygulamalari 1 saat
7. Acil bagis aferez uygulamalari 1 saat
8. Replasman-antikoagulan sivilari ve aferez 1 saat

farmakolojisi

9. Damar yolu tipleri ve 6zellikleri 1 saat
10. Kriyopreservasyon 1 saat
11. Bagis aferezi kalite kontrol prensipleri 1 saat
12. Terapotik aferez tarihgesi 1 saat
13. Terapotik aferez yontemleri 1 saat
14. Terapotik aferez icin hasta hazirlama 1 saat
15. Terapotik aferez uygulama endikasyonlari 2 saat
16. Eriskin terapotik aferez uygulamalari 2 saat
17. Pediatrik terapétik aferez uygulamalari 2 saat
18. Terapotik aferez komplikasyonlari 1 saat
19. Acil terapotik aferez uygulamalari 1 saat
20. Fotoferez 2 saat
21.

Replasman-antikoagulan sivilari ve aferez 1 saat
farmakolojisi

22. Damar yolu tipleri ve 6zellikleri 1 saat
23. Terapotik aferez kalite kontrol prensipleri 1 saat
24. Kanin yapisi ve fizyolojisi 2 saat
25. Yasal boyut 1 saat
26. Olgu degerlendirmeleri 6 saat
217. Seminer sunumlar (terapdtik aferez) 2 saat
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Ek- 5:
SORUMLU HEKIM DISI SAGLIK PERSONELi UYGULAMA DERS PROGRAMI

YAPILMASI GEREKEN EN AZ UYGULAMA SAYISI

Konusu
Aferez bagis¢isi degerlendirmesi 20
Bagis aferez uygulamasi 50
Olas1 alarm durumlarina miidahale (simulasyon) 50
Olasi aferez bagis komplikasyon durumlarina miidahale (simulasyon) 20
Pediatrik bagis aferez uygulamasi (simulasyon) 10
Cihaz rutin kullanici bakim uygulamasi 10
Aferez cihazlarmin diger cihaz ve tibbi malzeme ile entegrasyonu 10
Bagis aferez kalite kontrol uygulamalari 20
Kriyopreservasyon uygulamasi (simulasyon) 10
Terapotik aferez i¢in hasta hazirlanmasi (simulasyon dahil) 20
Erigkinde terapotik aferez uygulamasi (simulasyon) 20
Pediatrik terapotik aferez uygulamasi (simulasyon) 20
Aferez cihazlarinin diger cihaz ve tibbi malzeme ile entegrasyonu 10
Terapotik aferez kalite kontrol uygulamalari 20
Fotoferez uygulamasi (simulasyon) 10

*Uygulamalar birden fazla egitim merkezinde tamamlanabilir.
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Ek- 6
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZLERI iCiIN RUHSAT BASVURU FORMU

1- Onceki Bilgiler

Ruhsat Numarasi

Saglik Bakanligi’ndan 6nceden ruhsat alinmis ise asagida belirtiniz.

| Ruhsat No: | |

| Tarih/Say: |

2- Bagvuru Sahibi Hakkinda Bilgiler

Terapotik aferez merkezi adi

Basvuru yapan kurum/kurulus

Telefon

Faks

E- posta

Adres

3- Terapotik Aferez Merkezi Bilgileri

(a) Faaliyetler

TERAPOTIK AFEREZ MERKEZI FAALIYETLERI EVET |HAYIR

Terapotik aferez

Lokoaferez
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Eritrositaferez

Trombositaferez

Plazmaferez

Lipid aferez

Fotoferez

Kaskat filtrasyon

Immiinadsorbsiyon

Kok Hiicre aferezi

Otolog kok hiicre toplama

Allojenik kok hiicre toplama

Kok hiicre bagisci organizasyonu

KoK hiicre iiriinii test edilmesi

CD34 saymm

Hematolojik testler

Mikrobiyolojik tarama testleri

Immiinolojik testler

Kok hiicrelerinin depolanmasi

-80°C

S1v1 azot tanki

Kok hiicrelerinin dagitimi

26




ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

(b) Yerlesim Plani

» Terapotik aferez merkezinin yukarida belirtilen faaliyetlerine iligkin yerlesim planinin ana
hatlariyla ¢izimi ve kisaca agiklamasini yapiniz.

(¢) Terapotik Aferez Merkezi Sorumlusu

Unvani

Ad1

Soyadi

Is Adresi

Telefon

Faks

E- posta
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5- Beyan

Yukarida belirttigim hususlarin tam, kesin ve dogru oldugunu teyit eder, belirtilen
faaliyetler cercevesinde hizmet vermek iizere formda adi gecen Terapotik aferez
merkezi sorumlusu adina ruhsat verilmesi i¢in basvuruyoruz.

Terapotik aferez merkezi sorumlusunun Adi | Tarih/Imza
Soyadi

Basvuru Sahibinin Ad1 Soyadi Tarih/Imza
Kurum Amirinin Ad1 Soyadi Tarih/Imza

Doldurulan formlar il Saghk Miidiirliikleri aracihg ile Bakanhga gonderilir.
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Ek -6A
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZLERI RUHSATI BASVURU FORMUNUN
DOLDURULMASINA ILISKIN KILAVUZ

Genel A¢iklama:

Bu dokiiman, bagvuru formunun doldurulmasinda size yardimci olmak {izere
hazirlanmistir. Form, ruhsat almak isteyen kurum/kurulustaki faaliyetler gz oniline alinarak
doldurulmalidir.

Basvuru formunun son sayfasi, terapotik aferez merkezi sorumlusu, basvuru
sahibi ve kurum amiri tarafindan imzalanmahdir. Imzasiz formlar kabul edilmeyecektir

Form dort boliimden olusmaktadir:

1. Onceki Bilgiler

2. Bagvuru Sahibi Hakkinda Bilgiler
3. Terapotik Aferez Merkezi Bilgileri
4. Beyan

Formdaki tiim boliimlerin biiviik _harflerle _okunakl bir sekilde doldurulmasi
zorunludur. Formda yer alan bilgilerin acik ve anlasilir bir bigimde olmas1 basvuru siirecini
kolaylastiracaktir.

Tamamlanan formlar 11 Saglik Miidiirliigii aracilig1 ile su adrese gonderilmelidir:
Saghk Bakanhg

Tedavi Hizmetleri Genel Miidiirliigii

Mithatpasa Cad. No: 3

Sihhiye/ANKARA

1- Onceki Bilgiler

Ruhsat Numaras1 — Ruhsat bagvurusu yapan kurulus daha 6nce Saglik Bakanligi’ndan
ruhsat ya da acilis onayr almis ise ilgili yazinin tarih ve sayisi da belirtilmelidir.

Ruhsat Numarasi olmayan kuruluslar bu boliimii bos birakmalidir.
2- Bagvuru Sahibi Hakkinda Bilgiler
Terapotik Aferez Merkezi Adi

o Terapétik aferez merkezinin adini yazimiz. Ornek; Ankara Universitesi Terapdtik
Aferez Merkezi.

Basvuru Sahibi
* Terapotik aferez merkezi adina ruhsat basvurusunda bulunmaya yetkili kisidir.

Kurum Unvani
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_ + Terapdtik aferez merkezinin bagh bulundugu kurumun adini yaziniz. Ornek; Ankara
Universitesi

3- Tletisim Bilgileri

* “Bagvuru sahibi hakkinda bilgiler” boliimiinde yer alan bilgiler iletisim icin
kullanilacaktir.

4- Terapotik Aferez Merkezi Bilgileri
Bu boliim dort alt basliktan olugsmaktadir:
(a) Faaliyetler: Terapotik aferez merkezinin faaliyetleri isaretlenir.

(b) Yerlesim Plani: Hizmet birimlerinin faaliyetlerine iligkin yerlesim plani ana
hatlariyla kutu i¢inde agiklanir ve bagvuru ile birlikte hizmet biriminin mimari projesi sunulur.

(c) Terapotik Aferez Merkezi Sorumlusu: Terapotik aferez merkezi sorumlusu ile
ilgili formdaki bilgilere ek olarak, bu Yonetmeligin ekinde yer alan Ek-1’de belirtilen
asagidaki belgeler de forma eklenmelidir.

1) Kurum amirinden tasdikli diploma sureti veya fotografli ¢ikis belgesinin asl
2) Ozgegmis formu

3) Alt1 aydan eski olmamak {izere onaylanmis niifus ciizdani 6rnegi

4) 2 adet vesikalik fotograf

5- Beyan: Bu boliimde Terapotik aferez merkezi i¢in ruhsat talebinde bulunuldugu
ifade edilmelidir. Tiim ilgililer tarafindan form imzalanmali, ad, soyadi ve tarih yazilmalidir.
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Ek-7
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZLERI YILLIK iZLEME FORMU

1- Terapotik Aferez Merkezi Bilgileri

Terapotik aferez merkezi ad

Telefon

Faks

E- posta

Adres

2- Terapotik Aferez Merkezi Sorumlusu

Unvani

Ad1

Soyadi

Is Adresi

Telefon

Mobil tel

Faks

E- posta

3- Terapotik Aferez Merkezi Personeli

Teknik sorumlu ad1 soyadi

Hekim dis1 personel sayisi
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Sorumlu hekim dis1 hekim sayisi

Sertifikali teknik personel sayisi

Diger

4- Terapotik Aferez Merkezi Cihazlari

Adet Marka Yil Yeterlilik
DIGER:
5- Terapotik Aferez Merkezi Faaliyetleri
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZI FAALIYETLERI Say1 % *

Terapotik aferez

Lokoaferez

Eritrositaferez

Trombositaferez

Plazmaferez

Lipid aferez

Fotoferez

Kaskat filtrasyon

Immiinadsorbsiyon

Kok Hiicre aferezi

Otolog kok hiicre toplama

Allojenik kok hiicre toplama
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KoKk hiicrelerinin depolanmasi

—80°C

S1v1 azot tanki

KoKk hiicrelerinin dagitim

* Tim uygulamalar i¢inde yapilan yiizde orani

6- Beyan

Yukarida belirttigim hususlarin tam, kesin ve dogru oldugunu teyit eder, ruhsatta
belirtilen faaliyetler ¢cergevesinde hizmet verdigimizi taahhiit ederim.

Terapotik aferez merkezi sorumlusunun Adi | Tarih/Imza
Soyadi
Kurum Amirinin Adi Soyadi Tarih/Imza

Doldurulan formlar il Saghk Miidiirliikleri aracihgi ile Bakanhga gonderilir.
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DENETLEME TARIHI : ...../...../......

Ek- 8
T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
Tedavi Hizmetleri Genel Mudiirligii
TERAPOTIK AFEREZ MERKEZI DENETIM FORMU
IL o i,
KURUM .o

RUHSATNAME :

Ruhsat Tarihi ;... ... .....

TERAPOTIK AFEREZ MERKEZI PERSONELI
SORUMLU UZMAN HEKIM

AdiSoyadl i

Sertifika NO ..o

TEKNIK SORUMLU

Adi Soyadl i

Sertifika NO  feoeeveeeee

HEKIM

Ad1 Soyadl e

Sertifika NO @ ...oooveree.

HEMSIRE

Standart Kadro : ........ Sertifikali Hemsire Sayist:. ...
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TEKNIK ELEMAN

Kalite yoneticisi:

Sekreter:

AFEREZ CIHAZLARI

Adet Marka Yil Yeterlik belgesi | Sistem

AFEREZ SISTEMI
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Aferez islem sayilar1 toplam:
Plazma degisimi:
Sitaferez:

Diger:

ARAC VE GERECLER

Hasta Hassas Tart1 Sistemi

Tasinabilir Defibrilator

EKG cihazi, Monitor (Birlikte olabilir)

Ambu ve Airway Sistemi, Acil Miidahale Kiti

Ihtiyag aninda birden fazla hastaya yetecek oksijen sistemi
Cihaz sayis1 kadar hasta yatagi veya koltuk

Aspirator birisi enfekte hastalar olmak {izere 2 adet
Yeterli Havalandirma Sistemi

Yeterli Kapasitede ve Internet Baglantil Bilgi Islem Sistemi :
Hasta kabul odast

Hasta muayene odast

Elektrik Jeneratorii

Sedye ve Tekerlekli Sandalye

ATIK IMHA SISTEMI
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ACIKLANMASI ISTENEN DIGER HUSUSLAR :

* Denetleme formu ile birlikte terapdtik aferez merkezleri yillik izleme formu doldurularak
ekinde gonderilecektir

DENETLEME EKIBI
Il Saglhik Miidiirii veya Yardimcisi Yatakli Tedavi Kurumlar1 Sube Miidiirii
Adi ve Soyadr : Ad1 ve Soyadi :
Imzas: : Imzas1 :
Saglik Bakanlig1 Terapotik Aferez Saglik Bakanligi Hematoloji Uzmani
Bilimsel Komisyon Uyesi
Ad1 ve Soyadi : Ad1 ve Soyadi :
Imzas: : Imzas1 :
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KISIM B

TEDAVI MODALITESI
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TEDAVI MODALITESI
= N =
i SESEYENE
a [al A 0 d A A RB® a9, X o = Q W
HASTALIK a a IA | Lk O < w o= 2 Q ¢glg W |2 28 x| UYGULAMASAYISI
e T O | |[< |k o= a8 @0 e =2 U
- 2| FEREZEREE <
o — =R = -
Nakil oncesi genellikle 2-
ABO UYUMSUZ 4 islem; nakil sonrasi
HEMATOPOETIK KOK % Ix X diizelme gecikirse ya da
HUCRETRANSPLANTAS PRCA vakalarinda
YONU antikor artarsa  islem
yapilabilir
Nakil Oncesi karacigerde
ABO UYUMSUZ SOLID 1:8, bobrekte 1:4 titreye
ORGAN X X X X ulagincaya kadar; bobrek
TRANSPLANTASYONU nakli sonrasi titre artarsa
gerektiginde 3 islem daha
. ) Genellikle 3-6  islem
AKUT DISSEMINE
. X olmak {iizere ortalama 5
ENSEFALOMYELIT
islem
10-14 giin boyunca 5-7
GUILLAIN - BARRE
X X X X islem veya ayda 7 islem

SENDROMU

olacak sekilde 3 ay
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boyunca toplam 21 iglem

AKUT KARACIGER
YETMEZLIiGi

Karaciger rejenere
oluncaya kadar ya da
nakle kadar  gilnliik
islem.  Primer  bilier
sirozda 4 hafta boyunca
haftada  2-3 islem.
Benign intrahepatik
kolestazda 1-2 haftada 1
islem veya 2-6 hafta
boyunca haftada 1-2

islem.

YAS ILISKIL1
MAKULAR
DEJENERASYON
(YIMD)

8-21 haftalik siiregte
haftada 2 islem olacak
sekilde 8-10 islem veya
ilk hafta 2 islem
akabindeki 8  hafta
boyunca haftada 1 islem
olacak sekilde toplam 10

islem
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o
N =
y |2 ExESERE N
a [a a o a = n oo M & O = S ul
HASTALIK a o IA | WL < Ll = O ¢l B | 2 B x| UYGULAMASAYISI
ST C |& |< |& |B| < Zdlg 2 alFu
° 2 2= REBER 3B <
o R
o 2 25 = "
. Fulminan vakalarda ya
ANCA ILISKILI HIZLI
. da pulmoner
ILERLEYEN
. . hemorajilerdeki  giinliik
GLOMERULONEFRIT | X X X X
uygulamay1 takiben her
(WEGENER
2-3 giinde devam eden
GRANULAMATOZ)

toplam 6-9 islem
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ANTI-GLOMERULER
BAZAL MEMBRAN
HASTALIGI
(GOODPASTURE
SENDROMU)

Glomeruler veya
pulmoner hasar kaniti
ortadan kalkincaya kadar
her giin ya da gilinasiri
olacak sekilde en az 14

giin islem

APLASTIK ANEMI; SAF
KIRMIZI HUCRE
APLAZISI

Hematopoezis diizelene
ya da uygun kirmizi
hiicre iretilene kadar
islemlere (genellikle 1-
24) devam. PRCA’h
hastalarda genellikle en
az 2-3 hafta ve duruma
gore cevap alinana kadar

islem

OTOIMMUN
HEMOLITIK ANEMI

Hemoliz kontrol altina
almana ve transfiizyon
ithtiyact  sinirlandirilana
veya ilag tedavisi etkisini
gostermeye  baslayana

kadar iglem
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BABESIOZIS % 1 islem genelde yeterlidir
ancak tekrar edilebilir
KARDIVAK TPD: en az 3 giin 3
ALLOGREFT % N islem; ECP: haftada 2
REIEKSIYONU islem veya her 2-8
haftada bir 2 islem
KATASTROFIK
ANTIFOSFOLIPID X X X Genellikle 3-5 islem
SENDROM (CAPS)
N
N = = N= L E
HASTALIK S la [Iale |2 | W |§| & ©EE 2|2 2| T | UYGULAMASAYISI
- O |l |< | || < &0 2k 2|2 U
[a) O O & |@ = LL
L £ S ZEERZE<
@ & < » = =
-
KRONIK FOKAL TPD: aylik tekrarlanacak
ENSEFALIT sekilde 6-12 giinde 3-6
(RASMUSSEN X X X X islem veya haftalik islem;
- DFPP/CF/IA: aylik 1-3
ENSEFALITI) .
islem
KRONIK Iyilesme  saglanincaya
INFLAMATUAR X X X X kadar haftalik 2-3 islem;
DEMYELINiZAN daha sonra kademeli
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POLIRADIKULONOROP azalan iglemler
ATI (CIDP)
KOAGULASYON antikor titresi diisene ve
FAKTOR X X kanama kontrol altma
INHIBITORLERI alimana kadar islem
N
N =N = s
. i = ESESZ 5B
HASTALIK E o 1A '-Ol- E L E‘) Fé a 5 g E & 5 g % UYGULAMA SAYISI
~ ) i, =
- S 2 REELREE <
o E < n | -
Akut semptomlar i¢in 3-8
islem sonrasi klinik yarar
. . . yeniden gozden
KRIYOGLOBULINEMI (X |X |X |X -
gegcirilmelidir.
Haftalik/aylik idame
tedavisi endikedir
.. . . 2-4 haftada bir, ardisik 2
KUTANOZ T HUCRELI X o
n 2 islem
LENFOMA simsi
DILATE X N IA: Ardistk 5 giin 5
KARDIYOMIYOPATI islem veya
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ardistk 3 giin 3 islemi
takiben3 ay boyunca
ayda 2 islem veya
4 ay boyunca her ay
ardistk 5 giin 5 islem.
TPD: 5 ardisik islem

AILESEL
HIPERKOLESTEROLEMI

Tedaviye siiresiz olarak
devam edilir ve ftarif
edildigi gibi  zaman-
ortalamali kolesterol ve
LDL diizeyleri
diistiriilerekkorunacak

sekilde islem  siklig
(genelde 1-2 haftada bir)

ayarlanir.

FOKAL SEGMENTAL
GLOMERULOSKLEROZ

Minimum 9 islem olacak
sekilde baslangicta 3
ardistk  giinlik  islem;
ardindan takip eden 2
haftalik slirede en az 6

islemle devam.
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Islemlerin azaltilarak
kesilmesine, vakanin
durumuna ve proteiniiri
derecesine bakilarak
karar verilmelidir.
Haftada-ayda bir idame

islem gerekebilir.

GRAFT-VERSUS-HOST

1-2 haftada bir ardisik 2

HASTALIGI islem
Tolere edildigi siirece
serum ferritin diizeyi <50
HEREDITER ng/mL olacak sekilde
HEMAKROMATOZIS islem. Idame icin daha az
araliklarla flebotomi
veya iglem.
Ardisik 5 giinliik 5 islemi
takiben 2 hafta
HEMOLITIK UREMIK boyuncahaftada 5 islem
SENDROM daha sonra  haftada

3islemyapilip 33. giinde
yeniden
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degerlendirilmelidir

HASTALIK

TPD

DFPP

CF

SPD

REOFEREZ

ECP

LiPiD AFEREZI

LOKOSIT
AFEREZI
ADSORBTIF
SITAFEREZ

ERITROSIT

AFEREZI
TROMBOSIT

AFEREZ

UYGULAMA SAYISI

HELLP SENDROMU

Giinlik ya da giinasir
klinik diizelme saglanana
ve  trombosit  sayisi
normale gelinceye kadar

yapilmalidir.

HIPERLOKOSITOZ

Giinlik ya da yasami
tehdit eden durumlarda
giinde i1ki islem su
hallerde

Asemptomatik

sonlandirilir:
AML
hastalarinin

profilaksisinde,  blastik
hiicre sayis1 <100x109/L
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olunca;.16kostaz
komplikasyonlar1  olan
AML hastalarinda,
blastik hiicre sayis1 <50-
100x10%/L  olunca ve
klinik bulgular diizelince;
asemptomatik ALL
hastalarinin
profilaksisinde,  blastik
hiicre sayis1 <150x10°/L
olunca; l6kostaz
komplikasyonlar1  olan
ALL hastalarinda, blast
sayisi <100x109/L
olunca ve klinik bulgular

diizelince.

HIPERTRIGLISERIDEMI
K PANKREATIT

Terapotik: Hastaligin
durumuna gore 1-3 giin
boyunca giinlik islem.
Profilaktik: Trg diizeyini
150 mg/dL  altinda

48




ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

tutacak  sekilde  2-4
haftada 1 islem. Kronik
tedavi yillar siirebilir.
Gebelerde, gebelik
sonlanincaya kadar fetal
gelisim takip edilerek
islem; gebelik sonlaninca

1-2 islem

Akut semptomlar azalana
kadar (genellikle 1-3

MONOKLONAL
. < islem) gilinlik islem.
GAMAPATIYE BAGLI | X X X
) ) . Klinik istikrar1 korumak
HIPERVISKOSITE
icin  gerektiginde 1-4
haftada bir idame islemi
Iliml1 hastalarda haftada
1 seans olmak {lizere 5
) hafta boyunca toplam 5
INFLAMATUAR
_ . X islem; ciddi hastalarda
BAGIRSAK HASTALIGI

haftada 2 seans olmak
tizere 5 hafta boyunca

toplam 10 islem veya
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haftada 1 islem olmak
tizere 10 hafta boyunca
toplam 10 islem

LAMBERT-EATON

5-19 giinde 5 ila 15
islem veya 5-7 gin

arayla 8-10 islem.Tedavi,

MYASTENIK X belirgin bir klinik yanit
SENDROMU ve EMG cevabi alinana
ya da en azindan 2 ila 3
haftalik islemlerle devam
Toplam 6 ile 24 islem
AKCIGER ALLOGRAFT arasinda degisen haftada
REJEKSIYONU X 2 veya 2 haftada 1 islem.
Klinik stabil halde uzun
siireli idame islemleri
N . _ =N e
HASTALIK O |la |jajlw |9 < |w [ BC B2 @8 28 @ |U'GULAMASAYISI
[N O [~ &
L @) < LL — - > > w
F | a @ o WD EBERZEEE L
w = <
% < | < EE = 5 < g
MALARYA X Genellikle 1 veya 2 iglem
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MULTIPL SKLEROZ

Akut atakta 14 giinde 5-7
islem; kronik progresif
hastalikta haftalik islem.
Fayda gorilen uzun
donemli islemler

azaltilarak kesilmeli.

MYASTENIA GRAVIS

Genellikle Sislemden
olusan seri islem. Uzun
donem idame islemleri
gerekebilir. Islem sayisi
ve sikligi klinik duruma

baghdir.

MYELOM KAST
NEFROPATISI

Oligiirik olmayan
hastalarda baslangi¢
tedavisi; s1vi
resiisitasyonu (2,5 - 4
L/giin), idrarin
alkalilestirilmesi ve
kemoterapi baglanmasi
izerine yogunlagmalidir.

Serum kreatinini
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yiikselmeye devam
ederse ya da giinlerce
yiiksek kalirsa, hastanin
tedavisine islemlerin
eklenmesi
diistintilmelidir. Oligiirik,
24 saatte >10 gram hafif
zincir bosaltan ya da
serum kreatinini >6
mg/dl olan hastalar igin,
islemler baslangi¢
tedavisi olarak

diistiniilebilir.

NOROMYELITIS
OPTIKA

2-20 arasinda islem.

Ortalama 5 islem

ZEHIRLENMELER

Klinik semptomlar
azaltilana ve daha fazla
problem teskil etmeyecek
sekilde toksin salinimi
geciktirilene kadar

giinliik islem.
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Replansman s1visi olarak
oncelikle plazma

diistintilmelidir.

TPD: 2 haftaya kadar

ulasan siirede 5 ila 6

PARANEOPLASTIK
. . islem. DFPP / CF/ 1A:
NOROLOJIK X X X X
3 haftalik siire i¢in
SENDROMLAR
haftada 2 kez uygulanan
6 islem
10-14 giinliik siirede 5-6
. . islem. Uzun dénem islem
PARAPROTEINEMIK
o . X X X X veya islemlerin
POLINOROPATILER
azaltilarak kesilmesi
diistintilebilir
STREPTOKOKAL
INFEKSIYONLARLA
ILISKILI PEDIATRIK
OTOIMMUN X 7-14 giinde 5-6 iglem
NOROPSIKIYATRIK
BOZUKLUKLAR
(PANDAS) VE
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SYDENHAM CHOREA

(SC)
BN =
h SESRESZRE N
a o o 0 d a B B = A & o =19 W
HASTALIK a e IA | WL O < w 1o & 2C ¢ ¥ E 2 & B @ | UYGULAMA SAYISI
- O o) < LL W = = = (Q < = H= > uw
° g " FEREZZEEE:
4 — =z 5= =
TPD /DFPP/CF/IA:
haftada 2 islemden 3
ayda 24 isleme kadar;
baslangi¢ tedavisi
. basarisiz olursa islemlere
PEMFIGUS .
e devam edilmez.
VULGARIS/BULLOZ X X X X X
.. Pemphigus i¢in
PEMFIGOID
gerektiginde 3 aylik
islem daha yapilabilir.
ECP: 2-4 haftada bir
ardisik 2 islem; ortalama
2-7 siklus.
FITANIK ASIT DEPO Kiirl aya kadar haftada
HASTALIGI(REFSUM X 1-2 islem seklinde.
HASTALIGI) Terapétik stratejiye nihai
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olarak hastanin fitanik
asit diizeyinin, klinik
semptom ve
bulgularinhastaligin
alevlenmesi veya
engellenmesi maksatl
takibi neticesinde karar

verilir.

Tek islem (semptomlari

ERITROSITOZ VE rahatlatincaya ya da
POLISITEMIA VERA hedeflenen Hct ye
ulagincaya kadar)
Giinliik islemler,
trombosit sayisi
POSTTRANSFUZYON X yiikselmeye baslayinca
PURPURA (>20 x 109/L) ve
nonkutandz kanamalar
durunca sonlandirilabilir
GEBELIKTE ERITROSIT Haftada 3 isleme kadar,
ALLOIMMUNIZASYON | X X X X gebeligin erken
U donemlerinde
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distintilmeli (7. ila 20.
hafta) ve intrauterin
transflizyon gilivenle
uygulanabilene kadar

(gebeligin ortalama 20.

haftasi) devam

edilmelidir

MALIGN ROMATOID
ARTRIT

DFPP/CF/I1A: 12
hafta boyunca haftada 1
islem. Adsorbtif
Sitaferez: 5 hafta
boyunca haftada 1 islem

SKLERODERMA

2-3 haftada toplam 6-9

islem

SEPSIS

Giinliikislem. Yaygin
damari¢ci  pihtilagmasi,
hemodinami ve
multisistem organ
disfonksiyonunun

diizelmesi  sonlandirma

kriterleri olarak
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kullanilabilir.

Akut olgularda bir iglem.
Kronik olgularda Hb S
diizeyini <%30 saglamak

icin 3-4 haftada bir,

ORAK HUCRELI ANEMI X
<%50 yapmak i¢in 4-5
haftada bir islem. Inme
profilaksisinde Omiir
boyu iglem.
N N = N N
L L] W o W | = U
HASTALIK a |IA = ad = <|= x| = dUYGULAMA SAYISI
&) a o) D N|oa LU W = = [ W 20T
a L LL a < W Wwlo L L R = L C U
= &) O %) < ¥ @l < < s < g
Lupus serebriti ve difiiz
alveolar hemoraji giinliik
SISTEMIK LUPUS veya linagir1  islem
. X X X X Y _ st
ERITEMATOZUS (SLE) (genellikle 3-6 islem),
diger durumlarda haftada
3 islem
ILAC ILISKILI Idiyopatik  TTP  de
TROMBOTIK X oldugu gibi hematolojik
MIKROANIJIOPATI parametreler
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(ticlopidine/clopidogrel)

toparlanincaya kadar her
giin uygulanir ve

sonrasinda durdurulur

veya azaltilarak
durdurulur
Trombosit say1sini

<600.000/mm3’un altina

TROMBOSITOZ

indirinceye kadar giinliik

islem
Trombosit sayist
TROMBOTIK >150.000/mm3 ve LDH
TROMBOSITOPENIK 2-3 giin boyunca normal
PURPURA oluncaya kadar giinliik

islem
Antikor ilisikili redlerde
giinlik ya da giin asir
genellikle  5-6 islem.
RENAL TRANSPLANT Islem sayisina bobrek

fonksiyonlar1 ve antikor
titrelerine  gore  karar

verilir. Hissizlestirme
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protokollerinde hasta
cross-match negatif
oluncaya kadar islemler
her giin ya da giin
asiriyapilir.  Postoperatif

donemde en az3 islem.

[k hafta 2 islem ve
akabindeki 8  hafta

PERIFERIK ARTER _
9 X boyunca haftada birer
HASTALIGI (ASO) ) .
islem olacak sekilde,
toplam 10 islem
Ik hafta 2 islem olmak
. . iizere, takip eden 10 hafta
DIYABETIK AYAK
. . X boyunca da her 2 haftada
ULSERI
1 islem; toplam 11
haftada toplam 7 islem
Hastalik kontrol altina
. . alinincaya ve/veya hasta
VIRAL ERADIKASYON —
X X X istikrara kavusuncaya
UZAKLASTIRMA

vel/veya hastaya verilen

illag  ve/veya  destek
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tedavileri etkisini
gosterinceye kadar
glinliik ya da giin asir1

islem

FULMINAN WILSON
HASTALIGI

Klinik parametreler ve
rutin testlere (iyilesen
ensefalopati, kontrol

edilen hemoliz, karaciger

azalan test
anormallikleri) gore
islem
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KISIM C

TERAPOTIK AFEREZ iSLEMLERI
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1.ABO UYUMSUZ HEMATOPOETIK KOK HUCRE TRANSPLANTASYONU

Tanmim: Major uyumsuzluk; vericinin A ve/veya B kan grubu antijenlerine kars1 alicida, nakledilen
tirtinde bulunan kirmizi hiicrelerde hemolize neden olabilen dogal antikorlarin bulunmasi demektir.
Minér uyumsuzluk ise vericinin HKH iiriiniiniin, alicinin A ve/veya B kan grubu antijenlerinekarsi

antikor bulundurmasidir.

Gerekce: Major uyumsuzlukta; akut bir hemolitik reaksiyonu onlemek icin ya tirlindeki kirmizi
hiicrenin azaltilmast ya da hastanin antikor titresinin<16’ya diisiiriilmesi gerekmektedir. Mindr
uyumsuzlukta ise akut bir hemolitik transfiizyon reaksiyonunu onlemek igin iriiniin plazma miktari

azaltilmalidir.

Terapotik plazmaferez hemolizden sorumlu olan ABO antikorlarimi azaltabilir. Major ABO
uyumsuzlugunda eger iiriindeki kirmiz1 hiicre azaltilamiyorsa, alicinin dolagimindaki yiiksek titredeki
antikorlarmin uzaklastirilmasi hemolizi Onleyebilir. Passenger lenfositlerin infiizyondan 7-12 giin
sonra antikor olusturdugu minér ABO uyumsuzlugunda, alicinin eritrositini azaltmak i¢in O grubu

eritrosit ile profilaktik kirmizi hiicre degisimi yapilabilir.

Islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-2 TPH

Sikhik: Ginlik

Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Nakil oncesi IgM ve IgG antikor titrelerinin hizli bir sekilde
1:16ve altina diisiirmek gerekir. Genellikle 2-4 islem yeterlidir. Eritrosit diizelmesinin gecikmesi ya da

PRCA vakalarinda eger antikor titresi yiiksekse transplantasyon sonrasi1 donemde de islem yapilabilir.

2.ABO UYUMSUZ SOLID ORGAN TRANSPLANTASYONU

Tamim: Major uyumsuzluk, vericinin A ve/veya B kan grubu antijenlerinekarsi alicida dogal
antikorlarin bulunmasi1 demektir; bu antikorlar vaskiiler endotel iizerinde eksprese edilen ABO kan
grubu antijenleri nedeniyle endotelyal hasar olusumuna bagli olarak organin hiperakut/akut hiimoral

rejeksiyonuna yol agabilirler. Minor uyumsuzluk aliciya karsi vericide anti A veya anti B antikorlari
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bulundugu zaman ortaya ¢ikar. Greft i¢inde bulunan verici lenfositleri (passenger lenfositler olarak

bilinirler) alici eritrositlerine karsi, ciddi hemolize yol agan antikorlar tiretebilir.

Gerekcge: Solid organin hiimoral rejeksiyonundan sorumlu olan yiiksek titredeki antikorlari
azaltabilir. ABO uyumsuz solid organ transplantasyonlari i¢in peri-transplant terapotik plazmaferez ile

antikor titreleri diisiiriilebilir, boylece hiperakut rejeksiyon 6nlenerek greft sagkalimi artar.

islem: TPD, DFPP, CF, lA(sadece renal transplantasyonda kullanilmak iizere; 1:128 iizeri

titrelerde 14 kullanimi genellikle onerilmez)
Islenen Voliim:1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik yada gilinasir
Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, HES.

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Amac, antikor titrelerini karaciger transplantasyonunda 1:8’e,
bobrek transplantasyonunda 1:4’e azaltmak olmalidir. Bazal titrelere bagli olarak bu titrelere 2-5
giinde ulasilabilir. Antikor titreleri transplantasyon sonrasi 3-7 gilinde artabilir. Bu nedenle
transplantasyon sonrasi 2 hafta giinliik antikor titrelerinin takibi gereklidir. Takip eden 2 hafta boyunca
ise, giinagirt antikor titresi Olglimii immiinolojik graft olaylarini 6nlemeye yardim eder. Humoral
rejeksiyon olsun veya olmasin antikor titreleri yliksekse, islem post-transplantasyon doéneminde
yeniden yapilmalidir (karaciger transplant verileri yalmiz ilk iki hafta i¢in mevcuttur). Bobrek
naklinde, genellikle postoperatif 3 islem daha yapilabilir. IA’nin antikor azaltma kapasitesi sinirh

oldugu icin 1:128 den fazla titrelerde IA kullanim1 genellikle 6nerilmez.

3.AILESEL HIPERKOLESTEROLEMI

Tammm: Familyal hiperkolesterolemi (FH), hepatosit apolipoprotein-B (apo-B) reseptoriinde
tanimlanmis mutasyon sonucu LDL’nin karacigerden uzaklastirilmasinda azalma ile iligkili,

otozomal dominant bir hastaliktir.

Gerekce: Ateroskleroz olusumunu engellemek icin kan LDL konsantrasyonunu ve adezyon
molekiillerinin ekspresyonunu azaltilir. Bu ayni1 zamanda ksantomanin boyutunu kiiciilterek
aterom plak olusumunu engelleyerek veya var olan aterom plaklarini gerileterek ve/veya

stabilize ederek anjina pektoris ve miyokard infarktiis gelisimini engeller.
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Islem: TPD, DFPP, CF, Lipid Aferezi

Islenen Voliim: 1-2 TPH

Sikhg: 1- 2 haftada bir

Replasman Sivisi: albiimin

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Hedef zaman ortalamali kolesterol diizeyini %45-55, LDL ve
lipoprotein A diizeyini %40-60 azaltmak olmalidir. Tedaviye siiresiz olarak devam edilir ve
tarif edildigi gibi zaman-ortalamali kolesterol ve LDL diizeyleri diisiiriilerek hedef diizey

korunacak sekilde siklig1 ayarlanir.

Diinya genelinde kullanilan c¢esitli hasta dahiletme kriterleri mevcuttur. Bu kriterlerden bir

tanesi kullanilabilir.

FDA
e Ilag ve diyete refrakter ailesel hiperkolesterolemi hastas1 olmali
e LDL>500 mg/dl olan fonksiyonel homozigot ailesel hiperkolesterolemi hastasi
e LDL>300 mg/dl olan; bilinen higbir koroner hastalik Oykiisii olmayan fonksiyonel
heterozigot ailesel hiperkolesterolemi hastasi
e LDL>200 mg/dl olan; koroner hastalik Oykiisii olan fonksiyonel heterozigot ailesel

hiperkolesterolemi hastasi

Almanya
e Homozigot formda ailesel hiperkolesterolemili hastalarda,
e On iki aydan fazla bir siire i¢in belgelenmis tibbi tedavi ve azami diyet neticesinde
LDL kolesterolii yeterince diisliriilemeyen ciddi hiperkolesterolemili hastalarda,
e Klinik ve goriintiileme yontemleri ile belgelenmis, izole Lp(a) diizeyi 60mg/dl
tizerinde ve normal sinirlarda LDL kolesterol ile birlikte ilerleyen kardiyovaskiiler
hastalikli (koroner kalp hastaligi, periferik arter okliizif hastaligi, serebrovaskiiler

hastaliklar) hastalar
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e Bu nedenle hastanin tiim risk profilini 6n planda tutarak endikasyon durumlarini

belirlemek gerekir.

Uluslararas1 Ailesel Hiperkolesterolemi Y 6netim Paneli:
e Homozigot ailesel hiperkolesterolemi hastalar1 i¢in lipid aferezi standart tedavidir.
Ayrica, maksimum tedaviye ragmen LDL>160 mg/dl olan veya %40 tan daha az
diisen semptomatik koroner kalp hastalig1 olan heterezigot ailesel hiperkolesterolemi

hastalarinda kullanilmasi gerektigi ek bir tavsiyedir.

Homozigot hastalarda olusabilecek aort stenozunu engellemek icin kiiciik yaslarda tedaviye
baslanmas1 (6-7 yaslarinda) onerilir. Ailesel hiperkolesterolemisi olmayip konvansiyonel
tedaviye refrakter veya tedaviyi alamayan LDL, Lp(a) hastalar1 da lipid aferezi ile tedavi
edilebilir. Gebelik sirasinda LDL diizeyi ¢ok yiiksek olan ve uteroplesental kan akisi risk
altinda olan anne adaylarinda da lipid aferezi gebeligin basarili sonlandirilmasinda
kullanilabilir. Yiiksek riskli hastalar i¢cin LDL tedavi hedefinin 100 mg/dl den diisiik olmas1

Onerilir.

4. AKCIiGER ALLOGRAFT REJEKSIYONU

Tammm: Akut ve kronik olmak ftizere 2 formda goriilebilir. Kronik formu bronsiolitis

obliteransdir.

Gerekce: ECP’nin etki mekanizmasi net olarak bilinmemekle birlikte, klon spesifik T
hiicrelerinin stimulasyonu, lenfosit apopitozunda artis, ECP ile tedavi edilen monositlerden
salinan inflamatuar medyatorlerin tiim immdiin sistem populasyonunu etkilemesi ve regulatuar

T hiicrelerine bagli immunmodiilasyon olarak sayilabilir.
Islem: ECP

Islenen Voliim: Mononiikleer hiicrelerden olusan yaklasik 200-270 ml mononiikleer hiicre

{iriinii, Iki-siire¢ metodunda, ¢ift TKH islemi ile elde edilen MNC’ler toplanir ve islenir.
Sikhigr: Degisik protokoller mevcuttur. Haftada iki kez veya 2 haftada bir uygulanabilir.
Replasman Sivisi: Gerekli degil

Uygulama say1 ve/veya siiresi: En uygun siire bilinmemektedir. Tedavi sayis1 6 ile 24

arasinda degisir. Klinik stabil hale gelirse uzun siireli idame diisiiniilebilir.
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5 AKUT DISSEMINE ENSEFALOMYELIT

Tammm: Akut dissemine ensefalomyelit (ADEM); tipik olarak febril bir prodromal donem (siklikla
viral oldugu diisiiniilen) ya da asilama sonrasi ortaya ¢ikan, beyin ve spinal kordun etkilendigi akut,

inflamatuar, monofazik, demyelinizan bir hastaliktir.

Gerekce: Immiin modulasyonda oldugu gibi, sorumlu oldugu diisiiniilen antikorlar1 ortamdan
uzaklastirarak etki gosterir. ADEM’in akut fazinda TNF, TNFR-1, IL-6 ve IL-10 gibi sitokinler
artmaktadir. GM1 ve CDla gibi gangliozidlere kars1 gelisen antikorlar ve varsa myelin bazik proteine

reaktif T helper-2 hiicreleri terap6tik plazmaferez ile uzaklastirilabilir.
Islem: TPD
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik yada gilinagir
Replasman Sivisi: Albiimin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: ADEM’de TPD’nin optimal kullanimiyla ilgili 6neri yapilabilecek
net standartlar bulunmamaktadir. Genellikle 2-3islemden sonra gozle goriiliir cevap alinmaktadir. Eger
tedavinin erken doneminde diizelme gozlenmiyorsa cevap alma olasiligi daha azdir. Tedavisi

genellikle 5 islem olmak iizere 3-6 uygulamadan olugmaktadir.

6. AKUT KARACIGER YETMEZLIGI

Tanimm: Akut karaciger yetmezligi, normal bir karacigerde (fulminan hepatik yetmezlik olarak
bilinir) ya da kronik karaciger hastaliginda gelisebilir. Akut karaciger yetmezliginin en yaygin
sebebi ABD’de viral hepatit, ingiltere’de asetaminofen toksisitesidir. Diger sebepler arasinda;
hepatotoksinlerin (ilag, zehirli mantar vb) alimi, otoimmiin hepatit ve Wilson hastaligi

sayilabilir.

Gerekge: Aromatik aminoasitler, amonyak, endotoksinler, indoller, merkaptanlar, fenoller gibi
alblimine baglanmis biiyiik molekiil agirlikli toksinler ve hepatik koma, hiperkinetik sendrom, azalmis
sistemik vaskiiler diren¢ ve azalmis serebral kan akimindan sorumlu oldugu diisiiniilen diger faktorler

terapOtik plazmaferez ile ortamdan uzaklastirilabilir. Ayni1 zamanda, koagulasyonfaktorlerini
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tamamlayarak ve doku plazminojen aktivatori, fibrin, fibrinojen yikim {riinleri gibi aktive olmusg

pihtilagsma faktdrlerini ortamdan uzaklastirarak hemostazi diizenler.
Islem: TPD, SPD, AA

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigi: Giinliik

Replasman Sivisi: TDP, albiimin, BTS

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islemler kendiliginden rejenerasyon olusana ya da transplantasyona
kadar uygulanmalidir. Islemlere yanit bir sonraki sabah laboratuvar degerleri ile degerlendirilmelidir.
Nadir olarak primer bilier sirozda, kasintiyr hafifletmek i¢in 4 hafta boyunca haftada 2-3 kez klinik
yanit gézleninceye kadar yapilabilir. Benign tekrarlayan intrahepatik kolestazda daha sonra 1-2 hafta

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

7.ANCA ILISKiLi HIZLI ILERLEYEN GLOMERULONEFRIT (WEGENER
GRANULAMATOZ)

Tanmm: ANCA-iligkili hizli ilerleyen glomerulonefrit, hizli ilerleyen glomerulonefrit
nedenlerinden birisidir. Ust ve alt solunum yollarin1 tutabilen, multisistemik granulomatoz

vaskiilitle karakterize bir hastaliktir.

Gerekce: ANCA antikorlarmin varligi hastalik patogenezinde hiimoral komponenti
gostermektedir. Dializ bagimlilig1 olan veya diffiiz alveoler hemorajisi olan hastalarda daha

etkindir.

Islem:TPD, DFPP, CF, IA

islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinasir1 ya da giinliik

Replasman Sivisi: TDP veya albumin kullanilir. Pulmoner hemorajili hastalarda, plazma disi

replasmana bagl diliisyonel koagiilopatiden kaginmak i¢in plazma ile replasman 6nerilmektedir.
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Uygulama say1 ve/veya siiresi: Renal fonksiyonu diizeltme amaci ile kullanilir.Fulminan vakalarda
ya da pulmoner hemorajilerdeki giinliik uygulamayi takiben her 2-3 giinde devam eden toplam 6-9

islem uygulanabilir.

8.ANTI-GLOMERULER BAZAL MEMBRAN HASTALIGI (GOODPASTURE SENDROMU)

Tammm: Goodpasture sendromu hizli ilerleyen glomerulonefrit, anti glomeruler bazal
membran antikorlarmin  (GBM) varligi ve bazen eslik eden akciger hemorajisi ile
karakterizedir.

Gerekge: Pulmoner hemorajiye neden olan otoantikorlarin ortamdan uzaklastirilmasidir.
islem: TPD,DFPP, CF, 1A

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik ya da gilinagir
Replasman Sivisi: Albumin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Diyalize bagimli olan hastalarin islemlerden fayda gérmeyecegi ve
pulmoner hemoraji olmadik¢a uygulanmamasi gerektigi belirtilmektedir. Anti-GBM seyrinde

islemlere erken baslanmasi (kreatinin< 6,6 mg/dl) kritik neme sahiptir.

Islemlere minimum 14 giin, glomeruler veya pulmoner hasar kamt: ortadan kalkincaya kadar devam
edilmelidir. Antikor olmasi ya da olmamasi, tedaviye baslama ya da tedaviyi sonlandirma i¢in kriter

olarak kullanilmamalidir.

9. APLASTIK ANEMi: SAF KIRMIZI HUCRE APLAZIiSi

Tamm: Aplastik anemi, klonal hematopoezin, anormal seliiler infiltrasyon ya da artmis retikiilin
fibrozisin olmadig1 periferik kanda tespit edilen pansitopeni ile hiposeliiler kemik iligi olarak
tanimlanmaktadir. Saf kirmizi hiicre aplazisi selektif olarak eritroid prekiirsorleri etkiler ve
normokrom normositik anemi, retikiilositopeni (retikiilosit sayis1t <%]1), trombosit ve l6kosit sayisi

normalken ilikte eritroblastlarin hemen hemen tamamen yoklugu ile karakterizedir.

Gerekge: Bu hastaliklarin immiinolojik aracili olabilmelerinden dolayi, terapdtikplazmaferez
serum antikorlarini ve/veya inhibitor aktiviteyi ortadan kaldirarak yardimci olabilir. Ayrica
terapotik plazmaferez major ABO uyumsuz kok hiicre transplantasyonu sonrasi gelisen saf
kirmizi hiicre aplazisinde ya da anti-eritropoetin antikor varliginda eritropoetin tedavisi

stirecinde diizelme saglayabilir.
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islem: TPD
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik ya da giinasiri
Replasman Sivisi: Albumin, TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islemlere hematopoezis diizelene ya da yeteri kadar eritrosit iiretilene
kadar devam edilir. Iyi tamimlanmis tedavi semalar1 bulunmamaktadir, bununla birlikte; literatiirde 1
ila 24 uygulama bildirilmistir. Saf kirmiz1 hiicre aplazisi olan hastalara islemler genellikle en az 2-3

hafta uygulanir ve duruma gore cevap alinana kadar uzatilabilir.

10.BABESIOZiS

Tamm: Insan babesiozisi giderek artan, kene kaynakli (genellikle ixodid kene 1sir1g1 veya
transfiizyon ile gecen) intraeritrositik protozoal bir hastaliktir. Insanlar1 en fazla infekte eden 4
babesia tipi; B. microti, B. duncani, B. divergens ve B. venatorum dur. Inkiibasyon periyodu
genellikle 1-3 haftadir, transfiizyon ile gegen olgularda daha uzun inkiibasyon periyodu (6-9
hafta) bildirilmistir.

Gerekce: Hastaligin seyri lizerine ertirosit degisiminin olas1 etkileri ile ilgili 3 olasi
mekanizma mevcuttur. Ilki; infekte olan eritrositleri fiziksel olarak infekte olmayan
eritrositler ile degistirmek sureti ile parazitemi diizeyini azaltmak.lkincisi; vaskiiler endotele
tutunarak mikrosirkiilasyonu tikayan ve doku hipoksisine neden olan rijid hiicreleri
uzaklastirmak. Ugiinciisii; renal yetmezlik ve yaygin damar i¢i koagulasyonu tesvik edebilecek
hemolitik siirecin vazoaktif bilesenlerini (TNF-a, IL-1 ve IL-6 gibi cesitli sitokinler ile nitrik

oksit ve tromboplastin tiriinleri) uzaklastirmak.

Islem: Eritrositaferez
Islenen Voliim: 1-2 toplam eritrosit voliimii
Sikhigr: Genellikle 1 islem ancak tekrarlanabilir.

Replasman Sivisi: Lokositi azaltilmig eritrosit
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Uygulama say1 ve/veya siiresi: Eritrosit degisimini baslatmaya rehber olacak spesifik
parazitemi diizeyi net degildir. %10 ve siddetli semptomlar en ¢ok kullanilan kilavuzdur.
Maksimum terapotik etkiyi saglamak icin paraziteminin hangi diizeye kadar diisiiriilmesi
gerektigi net degildir. Genellikle tedavi rezidii parazitemi <%5 olunca sonlandirilir. Islemi
tekrarlama karar1 klinik durum (devam eden belirti ve bulgular) kadar islem sonrasi

parazitemi diizeyine de baglhdir.

11.DiYABETIK AYAK ULSERI

Tanmm: Diyabetik ayak yaralar1 6nemli bir hastalik, 6liim ve ekonomik kayip ve diyabete
bagli hastane yatiglarinin en sik nedenidir. Diyabetik ayak {ilserlerinin ana nedeni damarsal

problemlerden kaynaklanan noéropati ve/veya iskemidir.

Gerekge: Hastaligin ¢ok faktorlii patogenezinde mikro ve makroanjiopatinin ¢oklu etkilesiminin
rol oynamasireoferez kullanilmasini diisiindiirmektedir. Bu etkilesimlere kan akisi1 degiskenligi,
azalan doku oksijenlenmesi, endotel fonksiyon yetersizligi/bozuklugu ve enfeksiyon eslik
etmektedir. Hem noropati hem de anjiopati makro sirkiilasyonda ve de cilt mikrosirkiilasyonunda
fonksiyonel bozukluga yol agmaktadir. Yeterli doku oksijeni kan tedariki, beslenme faktorlerinin
ve ¢Oziiniir medyatdrlerinin tasinmasi enfeksiyon kontroliinde, yara iyilesmesi ve doku
rejenerasyonunda 6nemlidir. Yetersiz perflizyon yara iyilesme siirecini olumsuz etkilemekte ve

ani doku 6liimiine yol agmaktadir.

islem: Reoferez

Islenen voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigi: Haftalik (ilk 2 islem ilk hafta olmak kaydi ile)
Replasman Sivisi: Gerektiginde albumin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Yara lezyonlar1 2-3 {incli derece Wagner skorlamasi veya
standart tedaviye cevap vermeyip ampiitasyonun tavsiye edilebilecegi ongoriilen diyabetik
hastalarda ilk hafta 2 islem olmak iizere, takip eden 10 hafta boyunca da her 2 haftada 1

islemden olugmaktadir. Kiir, toplam 11 haftada toplam 7 islemden olugmaktadir.
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12.DILATE KARDiYOMIiYOPATI

Tammm: Dilate kardiyomiyopati ventrikiiler sistolik fonksiyonlarda bozukluk ile birlikte

kardiyak biiyiime ile karakterizedir.

Gerekce: Hastalarin %80’inde miyozin agir zincir, B1 adrenerjik reseptor, mitokondrial
antijenler, adenozin difosfat tasiyict protein, adenozin trifosfat tasiyic1 protein, M2
muskarinik reseptdr, troponin I gibi miyokard antijenlerinden birine veya birkagina karsi

otoantikor(lar) mevcuttur. Bu antikorlarin cogunlukla IgG3 tipinde oldugu bilinmektedir.

Islem: TPD, IA

Islenen Voliim: IA calismalarinda belirtilmemistir. Bir calismada hedef 5 L kabul edilmistir.
TPD i¢in 1.5 TPH dir.

Sikhg:

IA: gesitli protokoller bulunmaktadir. Bunlar:

ardisik 5 giin 5 islem veya

ardisik 3 giin 3 islemi takiben 3 ayboyunca ayda 2 islemveya
4 ay boyunca her ay ardisik 5 giin5 islem.

TPD: 5 islem

Replasman Sivisi: TDP/albumin

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Genel Oneri ardisik 5 giin 5 islemolmakla birlikte kardiyak
fonksiyonlar1 kotiilesen hastalarda tekrarlayan islemler faydalidir. IVIG kullanimi ardisik

islem seanslarinin akabinde infeksiyon ihtimaline kars1t degerlendirilmelidir. Ayrica ardigik

albiimin ile yapilan islemlerde, koagiilasyon faktdrlerinin azalmasi dikkate alinmalidir.

13.ERITROSITOZ VE POLISITEMIA VERA

Tamm: Primer eritrositoz, anormal hematopoetik kok hiicre klonlarinin otonomik olarak asiri

miktarda kirmiz1 hiicre iiretmesiyle karakterize myeloproliferatif bir hastalik olan polisitemia veray1
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ifade eder. PV’nin diger 6zellikleri: splenomegali, graniilositoz, trombositoz ve tirozin kinaz JAK2
geninde nokta mutasyon seklinde siralanabilir. Sekonder eritrositoz; konjenital eritropoetik defekt
veya hemoglobin defekti, respiratuar veya kardiyak hastaliga bagli kronik hipoksi, ektopik
eritropoetin (Epo) ftretimi (Orn.:renal hiicreli karsinom, uterus leiomyomu) veya Epo artisi

(6rn.:renal transplantasyon sonrasi) gibi nedenlerle izole eritrosit asir1 tiretimini ifade etmektedir.

Gerekce: Otomatik aferez ile kirmizi hiicre sayisinin azaltilmasi, izovolemik flebotomi gibi,
hematokriti diistirerek hiperviskoziteyi diizeltir, bdylece kapiller yogunluk oranmi azaltir,
mikrosirkiilatuar akimi artirir ve doku perflizyonunu diizeltir. Optimal doku oksijenizasyonu ile
iskemi tarafindan indiiklenen protrombotik faktor salinimi minimize edilir. Akut tromboembolizm,
siddetli mikrovaskiiler komplikasyonlar veya kanama bulunan PV’li hastalarda 6zellikle
hemodinamik denge saglanamamigsa genis volliimlii acil flebotomiye alternatif olarak terapdtik
eritrositaferez faydali olabilir. Ayrica; kontrolsiiz Hct diizeyine sahip PV’li hastalarda yiiksek
perioperatif trombohemorajik komplikasyon riskini azaltmak icin cerrahi Oncesi eritrositaferez
uygun olabilir. Eritrositaferez gibi trombositaferez de kontrolsiiz trombositoz ve eritrositoza bagl
akut komplikasyonlar1 bulunan PV’li hastalarda endike olabilir. Sekonder eritrositoz ve semptomatik
hiperviskozite ya da tromboz durumlarinda secilmis vakalarda; aferez ile eritrosit sayisinin

diistiriilmesi, basit flebotomiden daha etkili ve gilivenlidir.
Islem: Eritrositaferez

Islenen Voliim: Ortamdan uzaklastirilan kan voliimii; total kan voliimiine, baslangi¢ Hct diizeyine

ve iglem sonras istenilen Hct diizeyine baglidir.
Sikhigr: bir islem (semptomlari rahatlatincaya ya da hedeflenen Hct diizeyine ulagincaya kadar)
Replasman Sivisi: Albiimin / SF

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Otomatik aferez cihazlari, prosediir sonrasi istenilen hematokriti
saglamak igin ortamdan uzaklastirilmas1 gereken kan voliimiinii hesaplayabilmektedir. Islem
sirasinda dolasimdaki kanin viskozitesini azaltmak ve basing alarmindan kag¢inmak i¢in bolus
tarzinda salin gerekebilir. PV’li hastalarda amac; Hct’in normalizasyonudur (6rn.:<%#45). Sekonder
eritrositoz i¢in amag; semptomlar1 hafifletmek, fakat bu arada optimal doku perfiizyonu ve oksijen
dagilimmi saglayacak rezidii eritrosit kitlesini korumaktir. Prosediir sonrasi %50-52’lik bir Hct
pulmoner hipoksi veya oksijen affinitesi yiiksek olan hemoglobinler i¢in uygun olabilirken; %55-
60’lardaki Hct degeri siyanotik konjenital kalp hastalig1 olan hastalarda optimal olabilir. Prosediir

sonrasi istenilen Hct’i saglamak icin tek bir prosediir planlanmalidir.
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14.FiITANIK ASIiT DEPO (REFSUM) HASTALIGI

Tamim: Fitanik asit depo hastalig1 otozomal resesif bir bozukluktur. Yetersiz alfa-oksidazdan
Otiirii  hastalarda anlamli fitanik asit metabolizma bozuklugu vardir. Fitanik asidin
yikilamamas1 neticesinde yag hiicresinden zengin dokularda, ve plazmada birikir. Klinik
neticeleri retinitis pigmentosa, periferik noropati, cerebellar ataxia, sensorindral sagirlik ve

anosmi seklinde norolojiktir.

Gerekce: Terapotik plazmaferez akut ataklar ve alevlenme donemi ile birlikte idame
tedavilerinde plazma fitanik asit diizeylerini hizli sekilde diisiirtir. Bireylerde normal fitanik
asit diizeyi <33 pumol/L iken Refsum hastaliginin semptomatik fitanik asit diizeyleri 700 ile

8000 umol/L araligindadir.

Islem: TPD

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik

Replasman Sivisi: Albumin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Refsum hastaliginda uygulama farklilik gosterse de genel
olarak haftada 1-2 islem seklinde olup 1 ay boyunca uygulanabilir. Baz1 vakalarda islemlere
idame olarak azalan siklikta haftalar/aylara kadar devam edilebilir. Tedavinin devam veya
sonlandirilmasi karart hastanin fitanik asit diizeyinin, klinik semptom/bulgular ile hastaligin

alevlenmesi veya engellenmesi konusundaki takibi neticesinde verilir

15.FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ

Tammm: Fokal segmental glomeruloskleroz eriskin ve c¢ocuklardaki bobrek yetmezlik
nedenlerinin %15-20’sini olusturur. Karakteristik histolojik bulgusu normal bir glomerul

komsulugundaki baz1 glomerullerde fokal skleroz alanlaridir.
Gerekee: Renal fonksiyonda iyiye gitme, proteiniiride iyiye gitme ve kolesterol diizeyinde

azalma amaci ile yapilmaktadir.FSGS’li hastalarin serumu izole fare glomeriilleriyle inkiibe

edildiklerinde derin albiimin kagagina sebep olan ve hastalik unsuru olarak nitelenen ve
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muhtemelen 30-50 kDa Iuk bir glikoprotein olan “gecirgenlik faktori” nii igerdigi

saptanmistir.

Islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik ya da gilinasir

Replasman Sivisi: TDP,Albiimin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Toplamda, en az 9 islem olacak sekilde3ardisik giinliik
islemlebaslanir. Ardindan takip eden 2 haftalik siirede en az 6islemuygulanarak devam edilir.
Tedavinin azaltilarak kesilmesine, vakanin durumuna ve proteiniiri derecesine bakilarak karar
verilmelidir. Klinik yanitin zamanlamasi olduk¢a degiskendir ve proteiniirinin kontrol altina
alinmasi haftalar-aylar siirebilir. Baz1 hastalara idame tedavi olarak uzun déonem haftalik-aylik
islemler uygulanabilir. Islemlerinbasarisini 6nceden belirleyecek klinik ve laboratuvar

parametre bulunmamaktadir.

16.FULMINAN WIiLSON HASTALIGI

Tammm: Hepatositlerde bulunan ATP7B geninin (bakir tasiyict P-tipi ATPaz proteini)
otozomal resesif genetik bozuklugudur. ATP7B protein eksikligi safra bakir ekskresyonunu
bozarak karaciger, beyin, kornea ve bobrekte bakir birikmesine yol agar. Bakirin
seruloplazmine katilimi da bozulur. Wilson hastalarinda hepatik, norolojik ve/veya

hematolojik belirtiler goriiliir.

Gerekce: Nadir olarak nekrotik hepatositlerin seruma saldigir serbest bakir ile Wilson
hastalig1 fulminan hepatik yetmezlik olarak goriiliir. Bakir artis1 ciddi DAT-negatif hemolize
ve akut renal yetmezlige (hypercuperemia ve intravsakiiler hemolize ikincil) yol agar. Bu
sendroma hizli klinik bozulma ve karaciger nakli olmaksizin neredeyse her zaman 6liim eslik
eder. Serum bakir diizeylerini hizla azaltacak alternatif yontem olmadigindan, terapotik

plazmaferez bu senaryoda hizla bakir1 uzaklastirabildigi i¢in faydali olabilir.

Islem: TPD, SPD, AA
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islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigi: Giinliik
Replasman Sivisi: TDP, albumin, HES, BTS

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Olgu sunumlarinda serum bakir diizeyi azaltimina hizli bir
sekilde ulagilmistir. Spesifik laboratuvar testleri (serum bakir, 24 saatlik iire bakir
ekskresyonu) kolay bir sekilde temin edilemediginden, etkinligi 6l¢gme ve islemin sikligina net
olarak yardimci olamamaktadir. Bir¢cok durumda tedavi plani klinik parametreler ve rutin
testlere (iyilesen ensefalopati, kontrol edilen hemoliz, karaciger azalan test anormallikleri)
gore temellendirilebilir. Replasman sivisi olarak TDP kullanilmasi durumunda hastanin

koagulopatisi hizla diizelir. Tek basina albiimin kullanilmas1 koagulopatiyi kétiilestirebilir.

17.GEBELIKTE ERITROSIT ALLOIMMUNIZASYONU

Tanim: Maternal plazma fetus tarafindan tasinan eritrosit antijenlerine karst gelisen alloantikorlar

igeriyorsa fetus ve yeni doganin hemolitik hastalig1 gelisebilir.

Gerekge: Kan antikorlarimin uzaklastirilmasi (anti-D, anti-K, anti-E veya anti-Pp1Pk antikorlari

gibi) neticesinde fetiisiin hemolizinin yatigsmasi ile fetiislin uterusta biiyiimesi miimkiin olmaktadir.
islem: TPD, DFPP, CF, IA

Islenen Voliim: 1-2 TPH

Sikhgi: Haftada 3 iglem

Replasman Sivisi: Albiimin

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Gebelik boyunca islemler giivenle uygulanabilir. Gebelik boyunca
ozellikle plazma voliimiiolmak iizere kan voliimii artar. ikinci ya da iigiincii trimestrda, biiyiimiis
olan uterusun vena cava inferiora basi yapmasinit dnlemek i¢in hastayr sol yanina yatirmak tercih
edilmelidir.  Fetiisiin  perflizyonunda azalmaya neden olabileceginden hipotansiyondan

kagimilmalidir.

Islemler, gebeligin erken dénemlerinde diisiiniilmeli (7. ila 20. hafta) ve intrauterin transfiizyon

giivenle uygulanabilene kadar (gebeligin ortalama 20. haftasi) devam edilmelidir. Hidrops bulgulari
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acisindan fetlistin yakin monitdrizasyonu, tedavinin yonlendirilmesi agisindan yardimcidir. Bir

yaklasimda; ilk hafta i¢in islem ve ardindan 1 g/kg dozunda haftalik IVIG uygulanmuistir.

18.GUILL AIN-BARRE SENDROMU

Tamm: “Akut inflamatuar Demyelinizan Polindropati” (AIDP) olarak da bilinir. Motor ve duysal

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

Gerekce: AIDP i¢in muhtemel etyoloji, periferik sinir myelininde otoimmiin, antikor aracili hasar

olugmasidir. Terapotik plazmaferez, motor diizelmeyi hizlandirir. Ventilatérde gegen zamani kisaltir.
Islem: TPD / DFPP/CF /1A
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhig: Giinasir
Replasman Sivisi: Albiimin, HES
Uygulama say1 ve/veya siiresi: 10-14 giin boyunca genellikle 5 ila 6 islem gerekmektedir.

19.GRAFT-VERSUS-HOST HASTALIGI

Tammm: Graft versus host hastaligi, allojeneik  hematopoietik  kok  hiicre
transplantasyonlarindan sonra alicinin farkli dokularina karst saldirtya gecen dondr T-
lenfositlerine bagli olarak gelisen morbidite ve mortalitesi yiiksek, stk komplikasyondur.
Allojeneiktransplantasyonda, aile iiyelerinden, akraba disi dondrlerden ya da kordon kani
initelerinden temin edilen hiicreler kullanilmaktadir. GVHH’ da kemik iligi, periferik kan ya
da kordon kanindan elde edilen grefte ait immiin sistem hiicreleri transplant hastasinin
viicuduna kars: saldirtya gegerler. Bu saldirinin etkileri viicudun farkli boliimlerinde ortaya
cikabilir. Cilt, gozler, karaciger ve gastrointestinal sistem siklikla etkilenen yerlerdir. GVHH
alict1 organizmasinda orta dereceden hayati tehdit edebilecek diizeylere kadar hasar

olusturabilir.

Gerekce: GVHH i¢cin ECP’nin terapotik etkileri: miidahale edilen lenfositlerde apopitozun
indiiksiyonu, monosit kokenli dendiritik hiicre (DC) diferansiyasyonunun modiilasyonu,

monositler ve T hiicrelerde antiinflamatuar sitokin tiretiminde artis, DC antijen sunma
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fonksiyonunda azalma, normal yardimci T hiicrelerinde ve DC alt gruplarinda restorasyon ve

immiin tolerans saglamak i¢in regiilatuar T hiicrelerinin indiiksiyonu olarak sayilabilir.

Islem: ECP

Islenen Voliim: Mononiikleer hiicrelerden olusan yaklasik 200-270 ml mononiikleer hiicre

{iriinii, Iki-siire¢c metodunda, ¢ift TBV islemi ile elde edilen MNC’ler toplanir ve islenir.
Sikhigr: Ardisik iki giin (bir seri), 1 ila 2 haftada bir
Replasman Sivisi: Tiim fotoaktif 16kositler reinfiize edilir: albumin, SF

Uygulama say1 ve/veya siiresi: EKP’de her seri, akut GVHH’da yanit alinana kadar
(genellikle 4 hafta icinde) haftalik uygulanir, sonra azaltilarak kesilir. Kronik GVHH’da ECP
tedavisi seriler halinde yanmit alinana kadar (ya da toplam 8-12 hafta siiresince) haftalik

uygulanir ve maksimum yanit alininca siklig1 azaltilarak kesilir.

20.HELLP SENDROMU

Tanmm: HELLP sendromu birgok sistemi etkileyebilen, maternal ve fotal mortaliteye neden

olabilen, mikroanjiopatik hemolitik anemi, karaciger enzimlerinde yiikselme ve
trombositopeni ile karakterize gebeligin ciddi bir komplikasyonudur. HELLP sendromu da
Trombotik trombositopenik purpura gibi mikroanjiyopatik hemolitik anemi grubundadir.
HELLP sendromunun tedavisinde bebegin dogurtulmasi genellikle yeterli olmaktadir. Ancak
class I olgularda doguma ragmen hastanin tablosu hizla bozulmaktadir. Bunun nedeni net

olarak bilinmemektedir.

Gerekce: Agir HELLP sendromunda plazmada biriken mikroanjiyopatik plaklar 6zellikle
santral sinir sisteminde tikaglara yol agmaktadir. Bu da suur bozuklugundan bagslayip 6liime
kadar giden bir siirecte rol oynamaktadir. Ayrica agir HELLP olgularinda yine plazmada
olusan sitokin firtinas1 da semptomlar1 kotiilestiren bir faktor olabilir. Plazma degisimi ile
plazmada biriken hem tikaglar hemde sitokinler viicutta toksiteye neden olmadan giivenli bir
sekilde uzaklastirilabilir. Hafif HELLP sendromu olgularinda bebegin dogurtulmasi temel
tedaviyi olusturmakla birlikte bazi olgularda kortikosteroidlerde tedaviye eklenebilir. Ancak
iilkemizde anne hemde bebek Oliimlerinde 6nemli bir yere sahip olan HELLP sendromu
tedavisinde gecikmeler yasanmakta ve bekleyerek gegen siire sonunda agir sonuglar ile
karsilagilmaktadir. Bu ylizden HELLP sendomu tanist konan 6zellikle class I olgularda diisiik

doz deksametazon ile birlikte hemen plazmafereze baslanmalidir.
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Islem: TPD

Islenen voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik ya da gilinasir
Replasman Sivisi: TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Kesin kriterler olmamakla birlikte hastanin kliniginin

diizelmesi ile birlikte trombosit sayisinin >150.000/mm® olmas1 durumunda kesilebilir.

21. HEMOLITiK UREMiK SENDROM

Tanim: Hemolitik iiremik sendrom (HUS), mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni

ve akut bobrek yetmezligi ile karakterize bir trombotik mikroanjiopatidir.

Gerekce: Terapotik plazmaferez ile otoantikorlar ve mutasyona ugramis dolasan kompleman

regiilatorleri dolasimdan uzaklastirilabilir.

Islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik

Replasman Sivisi: TDP veya albumin (T aktivasyon iliskili HUS)

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Standart bir yaklasim olmamakla birlikte TTP’de kullanilan
uygulamayaklasim1 HUS icin adapte edilmistir. Bu konuda Avrupa grubunun yaklasimi da
kullanilabilir: Ardisik 5 giinliik 5 islemi takiben 2 hafta boyuncahaftada 5 islem daha sonra
haftada 3islemyapilip 33. giinde yeniden degerlendirilmelidir. Tedavinin devamina veya

kesilmesine tedavi yanit1 ve hasta klinigine gore karar verilmelidir.

22.HEREDITER HEMAKROMATOZIS

Tamm: Herediter Hemokromatozis (HH); demir metabolizma bozuklugunun prototipidir,
cesitli parankimal organlarda progresif demir birikimine bagli, otozomal resesif gecisli bir

demir metabolizma hastaligidir.
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Gerekge: Hastalar tipik olarak 20 gram gibi bir demir yiikii ile bagvurduklari i¢in flebotomi
ile normal demir diizeylerinin elde edilmesi ortalama 2 yil gibi olduk¢a uzun zaman alacaktir.
Bu nedenle eritrositaferez ile normalden 2-3 kat daha fazla terapotik demir uzaklastirilmasi

yapilabilir.

Islem: Eritrositaferez

Islenen Voliim: 800 ml eritrosite kadar yapilabilir.
Sikhig: islem sonras1 Het’i %30 tutacak sekilde 2-3 haftada bir

Replasman Sivisi: Cikarilan eritrosit hacmininen az 1/2 veya 1/3’linii yerine koyacak sekilde
SF

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Tolere edildigi siirece serum ferritin diizeyi <50 ng/mL
olacak sekilde uygulanir. Idame tadavi daha az araliklarla flebotomi veya eritrositaferez

olarak yapilabilir.

23.HIPERLOKOSITOZ

Tammm: Hiperlokositoz konvansiyonel olarak dolasimdaki 16kositlerin veya 16semik blast
hiicrelerinin sayisinin >100x10%L olmasi seklinde tammlanmaktadir. Lokosit yiiksekligi ile
iligkili 16kostaz komplikasyonlari; infeksiyon, tromboembolizm veya altta yatan bir etiyoloji
olmaksizin dolasimda l6semik myeloid veya lenfoid blast hiicrelerinin asir1 ylikiine bagh

direkt organ ya da doku fonksiyon bozuklugu olarak nitelendirilebilir.

Gerekee: Lokostaza neden olan 16kositlerin ve blastlarin dolagimdan uzaklastirilmasi amaci

ile yapilir.

Islem: Lokositaferezi

Islenen Voliim: 1.5-2TKH

Sikhgi: Giinliik, yasami tehdit eden durumda giinde iki kez
Replasman Sivisi: Kristaloid (SF), aloumin, plazma

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Asemptomatik AML hastalarinin profilaksisinde, blastik
hiicre sayis1t <100x109/L (monositik alt tip bulunan hastalar yakin takip edilmelidir) olunca

tedavi sonlandirilir. Lokostaz komplikasyonlar: olan AML hastalarinda, blastik hiicre sayisi
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<50-100x109/L olunca ve klinik bulgular diizelince tedavi sonlandirilir. Asemptomatik ALL
hastalarinin profilaksisinde, blastik hiicre sayisi <150x10°%/L olunca tedavi sonlandirilir.
Lokostaz komplikasyonlari olan ALL hastalarinda, blast sayis1 <100x10%L olunca ve klinik

bulgular diizelince tedavi sonlandirilir.

24 HIPERTRIGLISERIDEMiIK PANKREATIT

Tamm: Hipertrigliseridemi (HTG), trigliserid (TG) transportundan sorumlu lipoproteinlerin
artmasi sonucu olusur. Primer neden: lipoprotein lipaz’t (LPL) ve aktivatorii olan apo C-II’yi
kodlayan genlerde mutasyondur. Sekonder nedenler olarak: diabetes mellitus (DM),
hipotiroidizm, gebelik ve ilaglar sayilabilir. TG diizeylerinin asir1 yiikselisi, mutasyonlara
bagli olarak homozigotlarda ve ayni sekilde altta yatan genetik defekt ile birlikte bulunan
sekonder durumlarda goriilmektedir. TG diizeyleri >2000 mg/dl oldugunda komplikasyonlar
ortaya c¢ikar. Bu komplikasyonlar: akut pankreatit, kronik abdominal agri,
hepatosplenomegali, eruptif ksantomlar, lipemia retinalis, periferik noropati, hafiza

kaybi/demans ve dispne seklinde siralanabilir.

Gerekce: TGdiizeylerinde %70-80’lik azalma ile birlikte pankreatit semptomlarinda diizelme
oldugu bildirilmistir.

Islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhg:

Terapotik: Hastaligin durumuna gore 1-3 giin boyunca giinliik uygulanir.

Profilaktik: TG diizeyini 150 mg/dL altinda tutacak sekilde 2—4 haftada bir uygulanir.
Replasman Sivisi: Albumin, plazma

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Akut pankreatitli hastalarda, tek bir islem hastanin klinik
durumunu diizeltmede ve TG diizeylerini diisiirmede yeterlidir, gerekirse ikinci bir islem
uygulanabilir. Profilaktik tedavi yapilan hastalarda yillarla dl¢iilen kronik tedavi gerekebilir.
Gebelikte, gebelik sonrasinda ve sirasinda (haftalik-aylik) uygulamalar yapilabilir. Gebelik
sirasindaki uygulamalarda siklikla fotal gelisim takip edilerek gebelik sonlanincaya kadar
devam edilebilir. Gebelik sonrasindaki genellikle 1-2 islemden sonra hipertrigliseridemi

kendiliginden ¢oziiliir.
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25.1LAC ILISKIiLi TROMBOTIiK MiKROANJiOPATI (tiklopidin/klopidogrel)

Tamm: Trombotik mikroanjiopati (TMA) sisen intima ve damar duvarinin fibrinoid nekrozuna
eslik eden arteriol mikrotrombiisler ile karakterize histopatolojik bulgulara baghdir. ilaglara baglh
mikroanjiopatik hemolitik anemi (MAHA) klinik bulgularla korele sistosit ve trombositopenili
trombosit aktivasyonuna veya biyopsi ile kanitlanmis intravaskiiler mikrotrombiislere neden
olur. Renal fonksiyon bozuklugu, mental durum degisikligi ve ates eslik eden ilaca gore farklilik

gosterebilir.

Gerekge: Terapotik plazmaferezin ilag iliskili TMA’da kullanimimi destekleyen randomize
klinik calisma mevcut degildir. Terapotik plazmaferezin TMA da kullanimi, idiyopatik TTP’deki
etkinliginin {izerine temellenmistir. Potansiyel yarar mekanizmasi bilinmemekle birlikte plazma

proteinlerine bagli ilacin veya metabolitlerin uzaklastirilmasini kapsayabilir.

Ticlopidin/Klopirogrel: Ik maruziyet sonras1 2 hafta veya daha uzun siirede hastalik gelistiginde
terapOtik plazmaferez uygulanan/uygulanmayan hastalarin sag kalimi %84’e %38 iken; ilag
baslanmasini takiben 2 haftadan daha az siirede hastalik gelistiginde terapotik aferez uygulanan

veya uygulanmayan hastalar arasinda sag kalim agisindan fark goriilmemistir.
slem: TPD

Sikhigr: Giinliik veya giin agiri

islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Replasman Sivisi: TDP, kriyopresipitat uzaklastirilmis TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Ila¢ iliskili TMA’da terapotik plazmaferez kullanim
idiyopatik TTP’de oldugu gibi hematalojik parametreler toparlanincaya kadar her giin
uygulanir ve sonrasinda durdurulur ya da azaltilarak kesilebilir. iliskili ilaca tekrar

maruziyetten kacinilmalidir.

26 INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI

Tamm: Inflamatuar barsak hastaligi (IBH) intestinal epitelin bariyer fonksiyonunun

bozulmasi ve mukozal immiin sistemdeki defektlere bagli olarak olusan anormal bir yanit
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sonucu gelisir. IBH’l1g1 etiyolojisinde genetik, cevresel ve konak¢i immiin yaniti gibi

faktorlerin 6nemli rol oynadigi bir hastalik grubudur.

Gerekce: Inflamasyona neden olan 16kositlerin ve trombositlerin bir miktarini, secici olarak
16kosit aferezi kolonu vasitasiyla hastanin tam kanindan uzaklastirmak ve boylece kisa siirede

hizli bir klinik iyilesme saglamaktir.

Islem: Adsorbtif Sitaferez

Islenen Voliim: 1,800 mL - 3,000 mL tam kan
Sikhigi: Haftada bir-iki kez.

Replasman Sivisi: Gerekli degil

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Toplam islem siiresi iliml1 hastalarda haftada 1 seans olmak
lizere 5 hafta boyunca toplam 5 islem iken, ciddi hastalarda haftada 2 seans olmak iizere 5
hafta boyunca toplam 10 islem veya haftada 1 islem olmak {izere 10 hafta boyunca toplam 10

islemdir.

27. KARDIYAK ALLOGREFT REJEKSiYONU

Tamm: Kardiyak allogreft rejeksiyonu, viicudun kendinden farkli olarak tanidigi kardiyak
hiicrelere kars1 gelisen normal yanitidir. Hiperakut, akut hiicresel, akut antikor aracilikli veya

kronik olabilir. Akut hiicresel rejeksiyon en fazla goriilen tiptir.

Gerekge: Terapotik aferezinimmiin sistemi stimiile ederek allograft rejeksiyona neden olan klona
Ozglin T hiicrelerini yok ettigi diisliniilmektedir. Ayn1 zamanda, regulatuar T hiicrelerini artirarak

immuntoleransi indiikledigi bildirilmektedir.

Islem: ECP, TPD

Islenen Voliim:

ECP: 200-270 ml MNH. 2 kat TVH islenerek alinan MNH’ler 2 basamakli islem yontemi ile

toplanir ve tedavi edilir.

TPD: 1-1,5 TPH
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Sikhg:

ECP: Haftada 2 islem veya her 2-8 haftada bir 2 islem
TPD: Giinliik, en az 3 giin

Replasman Sivisi:

ECP: Gerekli degil

TPD: albumin; TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi:

Tedavi edilecek minimum lenfosit sayis1 igin yeterli veri bulunmamakla birlikte, islem 6ncesi dolagan
lenfosit sayisini belirlemek icin tam kan sayimi yapilmasi Onerilir. ECP ve TPD’nin siiresi ve

kesilmesine dair veri bulunmamaktadir.

28. KATASTROFIK ANTiFOSFOLiPiD SENDROM

Tamm: Antifosfolipid antikorsendromu klinik olarak bir veya daha fazla vendz ve/veya
arteryel tromboz atag1 ve/veya obstetrik komplikasyonlar, laboratuar olarak antifosfolipid ve
antikardiyolipin antikorlar ve/veya anti-beta2 glikoprotein 1 pozitifligi ile karakterize bir
hiperkoagiilabilite sendromudur. Katastrofik antifosfolipid sendromu ise antifosfolipid
antikorlar1 olan hastalarda en az 3 organ sisteminde giinler, haftalar icerisinde olusan akut

baslangicli trombozlar ile karakterize bir klinik tablodur.

Gerekce: Katastrofik antifosfolipid sendromunda terapdtik aferezin tam etki mekanizmasi
bilinmemektedir. Ancak; patolojik antifosfolipid antikorlarin sitokinler, tiimor nekrozis faktor alfa ve

kompleman gibi ortamdan uzaklastirilmasiin énemli bir rol oynadig: diisiintilmektedir.

islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigi: Giinliik
Replasman Sivisi: TDP, albumin.

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Cogu hastada 3-5 islem yapilmaktadir. Tedavi siiresini belirleme ve

kesmede kullanilan herhangi bir klinik ve laboratuvar dl¢iitii bulunmamaktadir.

83



ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

29.KOAGULASYON FAKTOR INHiBITORLERI

Tanmm: Faktoreksikligi konjenital (dogustan) ya da edinilmis olabilir. Edinilmis eksikliklerin
cogunlugu otoantikorlarin sonucudur. Buna ek olarak konjenital faktor eksikligi hastalar1 faktorlere
kars1 inhibitorler ve alloantikorlar gelistirebilirler. Ciddi hemofili A (faktér VIII eksikligi) hastalarinin
%?20-30’u inhibitor gelistirirler. Allo ya da otoantikorlar koagiilasyon faktorlerine baglanarak
retikuloendotelyal sistem tarafindan temizlenmesine sebep olur ya da fonksiyonlarini inhibe eder. Bu

iki durum da kanamaya yatkinlik ile sonuglanir.

Gerekce: Koagiilasyon faktorlerine kars1 olusan antikorlar genellikle IgG4 tipindedir. IA da IgG4 alt
tipinin temizlenmesinde oldukca etkilidir. Bu antikorlarin terapdtik plazmaferez uygulamasiyla
uzaklastiritlip, hastanin  klinik seyrinin 1iyilestirilmesi ve kanama egiliminin azaltilmasi

amagclanmaktadir.
Islem: TPD, IA
islenen Voliim:

TPD: 1-1.5 TPH

IA: 3TPH

Sikhigi: Giinliik
Replasman Sivisi: TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Inhibitdrleri ortamdan uzaklastirmak icin; IA’da plazma akim hiz1
azami 30 ml/dak, {i¢ plazma-volimli (10 L) tedavide 15-30 adsorpsiyon dongiisii olmalidir.

Antikoagiilanlar miimkiin olan en diisiik miktarlarda kullanilmalidir.
Uygulamaya antikor titresi diisene ve kanama kontrol altina alinana kadar devam edilmelidir.

30. KRiYOGLOBULINEMIi

Tanmm: Kriyoglobiilinler, viicut sicakligimin altinda reversibl olarak presipite olan
immiinoglobiilinlerden olusmaktadir. Kriyoglobiilin kiimeleri kii¢iik damarlarda birikebilir ve
kompleman: aktive etmesini takiben bolgeye toplanan 10kositler tarafindan hasar olusturulur.Alt
ekstremiteler daha diisik 1siya maruz kaldiklarindan bu durum daha sik gorilmektedir.
Kriyoglobiilinemiye sekonder semptomlar: asemptomatikten siddetli semptomatige kadar degiskenlik

gosterir. Kriyoglobiilinemi; lenfoproliferatif hastaliklar, otoimmiin hastaliklar ve viral infeksiyonlar
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(6rn.: hepatit B ve C) gibi ¢ok ¢esitli hastaliklarla iligkili olabilir. [limli1 semptomlar; purpura, artralji
ve 1limlt duyusal noropatidir. Siddetli semptomlar; glomeriilonefrit, motor ndropati ve sistemik

vaskulittir.

Gerekee: Terapotik plazmaferez kriyoglobiilinleri etkili sekilde ortamdan uzaklastirir. Cesitli klinik
belirtilerde kriyoglobiilineminin biitiin tiplerinde kullanilmaktadir. Aktif i1limli hastalik ile renal
yetmezlik (membranoproliferatif glomeriilonefrit), noéropati, vaskiilit ve/veya iilsere purpura bulunan
siddetli kriyoglobiilinemilerde terapdtik plazmaferez sik kullanilmaktadir. Steroidler veya sitotoksik
ajanlarla kombine ya da tek basina uygulanabilir. Hem kisa dénem hem de uzun dénem uygulamalarda

kullanilmaktadir.

Islem: TPD, DFPP, CF, IA

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik veya 3 giinde bir
Replasman Sivisi: Plazma, albumin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Oday1 1sitmak, g¢ekilen ve geri verilen siviyr 1sitmak i¢in kan

wsiticilarini kullanmak ve/veya replasman sivisini 1sitmak mantiklidir.

Tedavi say1 ve sikliklar1 farklilik gostermektedir. Akut semptomlar i¢in 3-8 islem sonrasi klinik yarar
yeniden gézden gecirilmelidir. Islemler akut semptomlarm iyilesmesini saglayarak immunsupresif
tedavinin baglanabilmesi i¢in koprii gorevi gérmektedir. Baslangi¢ islemlerine yanit veren hastalarda
tekrarlayan semptomlart dnlemek amaciyla haftalik/aylik idame tedavisi endikedir. Kriyokrit diizeyi

tedavinin baglanmasi veya sonlandirilmasi i¢in bir kriter degildir.

31. KRONIK FOKAL ENSEFALIT (RASMUSSEN ENSEFALITI)

Tanmm: Rasmussen ensefaliti nadir goriilmesine karsin kendine 6zgii bulgular1 ve tedavi olasiligi
nedeniyle taninmasi gereken bir sendromdur. Genellikle 14 ay-14 yaslar arasinda baglar; erigkin
donemde ¢ok nadirdir. ilerleyici tek tarafli motor kayipla birlikte anti epileptiklere direngli parsiyel
ndbetlerle baslar; epilepsia parsiyalis kontiinya gelisebilir. Entellektiiel yikim vardir. MR da ilerleyici
serebral hemiatrofi goriiliir. Klinik seyir degiskendir. EEG’de polimorfik delta aktiviteleri, normal
zemin ritmi kayb1 ve tek tarafta daha baskin zaman zaman periyodik olabilen sik diken desarjlar

goriiliir. Patolojide perivaskiiler lenfositik infiltrasyonla birlikte glial nodiiller izlenir.
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Gerekge: Hastalarda sitotoksik T hiicre iliskili noronal hasar sonrasi ndral molekiillere karsi

olusan otoantikorlar MSS’de bulunmaktadir.

islem: TPD, DFPP, CF, IA

islenen Voliim:1-2 TPH

Sikhg:

TPD: 6 —12 giin boyunca 3-6 TPD; aylik tekrarlanabilir veya haftalik
DFPP / CF / 1A: 1-3 islem; aylik tekrarlanabilir

Replasman Sivisi: Albumin, SF, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Yukarida belirtilen baslangic tedavisini takiben, 1-2 hafta araliklarla
2-3 aya kadar klinik durum takip edilerek devam edilebilir. Gerek baslangi¢ gerekse idame tedavide

IVIG kullanilabilir (immiinosupresif ilag¢ tedavileri, kiirler arasindaki siireyi arttirabilir).

32.KRONIK INFLAMATUAR DEMYELINIiZAN POLIRADIKULONOROPATI (CIDP)

Tamm: CIDP; ilerleyici, iki veya daha fazla aylik siirelerde tekrarlayan, his kaybinin eslik ettigi veya
etmedigi proksimal ve distal simetrik kas giigsiizliigii ile karakterizedir. Norolojik bozukluklar olarak:
duyularda azalma, reflekslerin azalmasi1 ya da kaybolmasi, serebrospinal sivinin protein diizeyinde
artis ve demyelinizasyon varlig1 tespit edilebilir. CIDP, HIV ve diabet gibi diger hastaliklarla birlikte

goriilebilir.

Gerekce: CIDP icin kabul edilen etyoloji; periferal sinirlerin otoimmiin saldirtya ugramasidir. Hem
humoral hem de hiicresel immiin yanit dokiimante edilmistir. Tedaviler anormal immun yanitin

diizeltilmesi amaclidir.

islem: TPD, DFPP, CF, IA
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhig: lyilesme saglanincaya kadar haftada 2-3 islem; daha sonra kademeli azaltma
Replasman Sivisi: Albumin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islemler kisa siireli fayda saglar fakat daha sonra izl bir kétiilesme

gorllebilir. Bu durum hastalar icin bireysellestirilmis idame islemlerle tedavisini ve/veya diger
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immunmodulasyon yapan tedavileri gerektirebilir. idame islemlerle tedavisinin sikligi semptomlar

kontrol altina alinana kadar haftalik-aylik olabilir.

33.KUTANOZ T HUCRELI LENFOMA

Tamm: Mikozis fungoides ve Sezary sendromu tedavilerinde ECP’nin kullanildig1 kutanéz T
hiicreli lenfomalarin en sik goriilen alt tipidir. Sezary sendromu eritrodermi, yaygin

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

Gerekce: Tim eritrodermik kutanéz T hiicreli lenfomalar (major kriter) ile periferik kan T
hiicre klonu olan ve/veya lenfositlerin %10’undan fazlasinin Sezary hiicrelerinin oldugu

ve/veya CD4/CD8 oraninin >10 oldugu durumlarda (mindr kriter) endikedir.

Islem: ECP

Islenen Voliim: 200-270 ml MNH. 2 kat TVH islenerek alinan MNH’ler 2 basamakli islem

yontemi ile toplanir ve tedavi edilir.

Sikhigi: 2-4 haftada bir, ardisik 2 giin 2 iglem
Replasman Sivisi: Gerekli degil

Uygulama say1 ve/veya siiresi:. Hastalar ECP sirasinda deri degisiklikleri ve kan yanitlari
acisindan aylik takip edilmelidir. Cilt ve kan yanitlar1 arasinda uyumsuzluk oldugunda en az
alman yanit ECP etkinligi acgisindan gostergedir. Kasint1 gorsel analog skala skorlamasi ile
belirlenir. Lenf nodu tutulumu bir diger tedavi yanit1 gostergesidir. Baslangigcta en az 6 ay
olarak planlanmalidir. Maksimum yanit saglanirsa ve relaps olmaz ise 6-12 haftada bir islem
olana kadar azaltilip kesilmelidir. Eger deri tutulumu >%25 olacak sekilde tekrar relaps
izlenirse ayda bir veya iki kez olacak sekilde tekrar baslanir. Tek basina ECP uygulananlarda 6
ay sonra progresyon izlenirse kombine tedavi diisiiniilmelidir. Kombinasyon tedavisine

ragmen li¢ ay i¢inde hi¢ yanit yok veya minimal yanit s6z konusu ise ECP kesilmelidir.

34.L AMBERT-EATON MYASTENIK SENDROMU

Tamm: Lambert-Eaton myastenik sendromu (LEMS); néromuskiiler bileskeye immiin saldirt
sonucu olusan, noromuskiiler iletimde myastenia gravis benzeri bir bozukluktur. Hastaligin

belirgin ozellikleri; siklikla alt ekstremitenin proksimal kaslarinda goriilen kas gli¢siizligii,
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hiporefleksi ve kuru agiz, konstipasyon ve erkekte impotans ile karakterize otonomik
disfonksiyondur. Kas gii¢siizliigli, hiporefleksi ve otonomik disfonksiyon sendromun klasik

triadin1 olusturur.

Gerekce: LEMS’in otoantikor aracili bir sendrom oldugunun tanimlanmasi, tedavisinde
terapotik plazmaferezin kullanilmasi i¢in ¢esitli denemeler yapilmasina neden olmustur.
Klasik myastenia gravisli hastalara gore ¢ok daha yavas fayda saglandiginin gézlenmesi,

faydali olduguyla ilgili yapilan sunumlarin yumusamasina neden olmustur.
islem: TPD

islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik veya gilinasiri

Replasman Sivisi: Albumin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: 5-19 giinde 5 ila 15 islemden, 5-7 giin arayla 8-10 isleme
kadar degisen uygulama rejimleri bildirilmistir. Bir¢ok vaka sunumunda islenecek volim
olarak 1,25 plazma voliimii gosterilmektedir. Onemli nokta; baslangi¢ sonras ilk 2 hafta ya
da daha fazla slirede diizelme goriilemeyebilir. Bu durum; postsinaptik asetilkolin
reseptorleriyle karsilastirildiginda presinaptik voltaj kapili kalsiyum kanallarinin daha diisiik

devirli olmasina baghdir.

Tedavi, belirgin bir klinik yanit ve EMG cevabi alinana ya da en azindan 2 ila 3 haftalik
uygulamalarla stirdiiriilmelidir. Norolojik niikslerde, tekrarlayan uygulamalar yapilabilir,

ancak immiinsupresif ilag olmadan etkinin 2-4 haftaya kadar uzamasi beklenebilir.

35.MALARYA

Tanim: Malarya vektorlerle tasinan, Plasmodium vivax, P. ovale ya da P. falciparum
tiirlerinin neden oldugu protozal bir infeksiyondur. Infeksiydz semptomlar, infekte bir
sivrisinek tarafindan inokiilasyon sonrasi genellikle 10 giin ila 4 hafta icinde baslar.
Parazitemi ates, huzursuzluk, titreme, basagrisi, myalji, bulanti, kusma ve bazi vakalarda
anemi, sarilik, hepatosplenomegali ve trombositopeniye sebep olan hemolize ve inflamatuar

hiicre ve sitokinlerin aktivasyonuna neden olur.

Gerekge: Siddetli hastalig1 olan hiperparazitemili (6rn.:>%10) hastalarda eritrositaferez ya da

mantiel kirmizi hiicre degisiminin kanin akiskanlik 6zelligini diizelttigine (6zellikle serebral
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malaryada) ve parazitten kaynaklanan toksinler, hemolitik metabolitler ve sitokinler gibi

patojenik mediatorleri azalttigina inanilmaktadir.
Islem: Eritrositaferez

Islenen Voliim: 1-2 toplam eritrosit voliimii

Sikhigi: Genellikle 1-2 islem

Replasman Sivisi: Lokositi azaltilmig eritrosit, plazma

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Tedavi genellikle <%35 parazitemi saglaninca sonlandirilir.
Infeksiyon belirti ve bulgularinin devam ettigi yiiksek parazit diizeylerinde tedavi

surdirilmelidir.

36.MALIGN ROMATOID ARTRIT

Tanmm: Kayda deger i¢ organ lezyonlariyla komplike romatoid artrit formudur. Vaskiiler

lezyonlarla sik komplikasyonlar izlenir. Romatoid faktorler angiitis’ten sorumludur.

Gerekee: Viicudun kendi gama globulinlerine kars1 geligsen oto-immiin antikorlarin, romatoid

faktorlerin (IgM, IgG and IgA) uzaklastirilmasi1 hedeflenir.
islem: |1A, DFPP, CF, Adsorbtif Sitaferez

Islenen Voliim: 1 TPH

Sikhigi: Haftalik

Replasman Sivisi: Yok

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islemlerde plazma kolondan gegirilerek, 20 ml/dak’y1

geemeyecek; kan ise 50 ml/dak’y1 gegmeyecek sekilde reinfiize edilir.

12 hafta boyunca haftada 1 islem olacak sekilde bir kiir tamamlanir (Adsorbtif sitaferez i¢in
haftalik birer islem olacak sekilde 1 kiir 5 islemden olusur).

37.MYASTENIA GRAVIS
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Tamim: Myastenia gravis (MG); genellikle dinlenince diizelen, tekrarlayan hareketlerle
olusan yorgunluk ve giicsiizlikk ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir. En yaygin ortaya
cikis sekli pitozis ve diplopi seklindedir, daha siddetli vakalarda fasiyal, bulber ve ekstremite
kaslarinda tutulumlar goriiliir. Hastalik 20°1i ve 30’lu yaslardaki kadinlarda daha siktir. Neden

olan antikor genellikle asetilkolin reseptoriine karsi antikordur (anti-AChR).

Gerekge: Terapotik plazmaferez dolasimdaki otoantikorlart ortamdan uzaklagtirmak igin
kullanilmaktadir. Terapotik plazmaferez Ozellikle myastenik krizlerde, timektomi Oncesi
preoperatif olarak ya da optimal klinik durum saglamak i¢in diger tedavilere ek olarak

kullanilabilir.

Islem: TPD,DFPP, CF, 1A
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik ya da gilinagiri
Replasman Sivisi: Albiimin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Genellikle 5 islemden olusan bir seri uygulanir. islem sayis1 ve
siklig1 klinik duruma baglidir. Baz1 hastalarda uzun donem idame islemleri gerekebilir. Islem sayisi

ve siklig1 klinige bagl degisir.

38.MONOKLONAL GAMAPATIYE BAGLI HIPERVISKOZITE

Tammm: Tam kan viskozitesi, hematokrit, eritrositlerin agregasyonu, plazma proteinleri
fonksiyonlarina ve dolasim sistemindeki etkilesimlere bagli olarak degiskenlik gosterir. Kan
viskozitesi arttiginda kii¢iik kan damarlarindaki siirtinme stresi lineer olmayan tarzda artar.
Bu durum 6zellikle baglangicta siirtiinme stresi diisiik olan goz ve diger mukozal yiizeylerde
frajil olan veniil endotelyumunda hasar olusturur. Hiperviskozite sendromu terimi; mukoz
membran kanamalari, retinopati ve ndrolojik bozukluklar gibi klinik sekelleri kapsamaktadir.
Spesifik semptom ve bulgular: bas agrisi, bas donmesi, vertigo, nistagmus, isitme kaybi,
gorme bozuklugu, somnolans, koma ve nobet seklinde siralanabilir. Diger bulgular ise:
konjestif kalp yetmezligi (plazma voliimiiniin asir1 artigiyla iligkili), solunum sikintisi,
yorgunluk (anemiyle iliskili olabilir), periferik polindropati (immiinoglobiilinin spesifik

Ozelliklerine bagl olarak) ve anoreksidir.
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Gerekce: Kanda M-proteini diizeyi arttik¢a viskozite lizerine etkisi de logaritmik olarak
artmaktadir. Bazi diizeyler hastalar icin semptomatik esik diizeylerdir. Ayni mantikla,
semptomatik hastalarda rélatif olarak M-proteininin plazmadan 1liml1 sekilde uzaklastirilmasi
logaritmik bir viskozite diisiiriicii etki saglayacaktir. Bu nedenle, hiperviskozitenin

diizeltilmesinde terapdtik plazmaferez hizli ve etkili bir yontemdir.
Islem: TPD, DFPP, CF

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik

Replasman Sivisi: Albumin, albumin/SF, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Hiperviskozite tedavisinde tercih edilecek islenecek voliimle
ilgili kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir. M-proteinin ortamdan uzaklastirilmasiyla
viskozitenin hizla diistiigli anlasilmistir. Bu nedenle; rolatif olarak kiigiik voliimlerin
islenmesi daha etkilidir. Agirlik ve hematokrit esas alinarak plazma voliimiiniin
konvansiyonel hesaplanmasi, M-protein hastaliklarinda plazma voliimiinde artis oldugu
bilindiginden, uygun degildir. Bu nedenle; her islem i¢in bir plazma voliimii kadar ampirik

voliim belirlenmesi mantikli goriilmektedir.

Hastalara, akut semptomlar azalana kadar giinliik uygulanabilir (genellikle 1-3 islem). Bu
noktada hastanin semptomatik viskozite esigini belirlemek i¢in serum viskozite Olgiimleri
tekrarlanabilir. Tibbi tedavinin (6rn. kemoterapi, hedef tedavi) yararli etkileri beklenirken,
klinik stabiliteyi korumak i¢in, klinik semptomlar géz oniine alinarak, her 1-4 haftada, bir

plazma hacmi islenecek sekilde ampirik bir idame tedavi uygulanabilir.

39.MULTIPL SKLEROZ

Tammm: Multipl skleroz (MS); santral sinir sisteminin, beyaz cevher demyelinizasyonuyla
seyreden, tekrarlayan ve siklikla progresif bir hastaligidir. Normalde proinflamatuvar (Thl)
ve antiinflamatuvar (Th2) sitokinler arasinda ince bir denge s6z konusudur. MS'de bu
dengenin proinflamatuar sitokinler lehine bozulmasi sonucunda demiyelinizasyon meydana
gelmektedir. Serumda bulunan otoimmiin antikorlar ¢apraz reaksiyona neden olarak multipl
skleroz olusumuna neden olabilirler. Diger taraftan self toleransa sebep olan neden, es
zamanli olarak diger otoantikorlarin serumda bulunmasina hatta diger bir otoimmun hastaligin

olusmasina neden olabilir.
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Gerekce: Anti-myelin antikor gibi otoantikorlari ortamdan uzaklastirarak ya da immiin
cevabr diizenleyerek MS’li hastalarda faydali olabilir. Ozellikle antikor iliskili alt tip Il
antikor/kompleman iliskili tipte (Subtype Il1Antibody/Complement mediated type)
hastaliga neden olan antikorlarin hastanin plazmasindan etkili bir sekilde uzaklastirilip

hastanin klinik seyrinin iyilestirilmesi amaglanir.

Islem: TDP, DFPP, CF, IA

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigi: Akut atakta 14 giinde 5-7 kez, kronik progresif hastalikta haftalik planlanir.
Replasman Sivisi: Albiimin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Akut MS’de 2 haftada yapilan 5-7 isleme yanit orani
%350°dir. Kronik ilerleyici MS’de haftalik islemlerin faydali oldugu gosterilmisse uzun dénem

devam ettirilmeli; azaltilarak kesilmelidir.

40.MYELOM KAST NEFROPATISI

Tanmim: Multipl myelomlu hastalarin %50’sinden fazlasinda bobrek yetmezligi gelisir ve
sagkalimi kisaltir. Bu vakalarin yaklagik %30-80’ini M-proteinine bagli olarak gelisen
myelom bobregi (cast nefropatisi) olusturur. Otopsi ¢alismalarinda distal renal tiibiillerin hafif
zincirlerden  (Bence-Jones proteini), albiiminden, Tamm-Horsfall proteininden ve

digerlerinden olusan laminer castlar tarafindan tikandig1 gosterilmistir.

Gerekce: M-protein iretiminin azaltilmast i¢in kemoterapi ve hafif zincirlerin {iriner
konsantrasyonunu ve pH’sii diisiirmek icin intravendz alkali sivi, primer tedavi sekilleridir.
Filtrasyon i¢in renal glomertillere yonelmis hafif zincir diizeylerinin akut olarak diisiiriilmesi

amaciyla terapotik plazmaferez kullanilmaktadir.
Islem: TPD, SPD

Islenen Voliim: TPD i¢in1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik ya da giinasiri

Replasman Sivisi: Albiimin, albumin/SF, BTS
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Uygulama say1 ve/veya siiresi: Oliglirik olmayan hastalarda baslangi¢ tedavisi; sivi
resiisitasyonu (2,5-4 L/giin), idrarin alkalilestirilmesi ve kemoterapi baslanmasi iizerine
yogunlasmalidir. Serum kreatinini yiikselmeye devam ederse ya da giinlerce yiiksek kalirsa,
hastanin tedavisine plazmaferez eklenmesi diisiiniilmelidir. Oligiirik, 24 saatte >10 gram hafif
zincir bosaltan ya da serum kreatinini >6 mg/dl olan hastalar icin, islemler baslangic tedavisi
olarak disiiniilebilir. Eger islemler ve hemodiyaliz ayn1 giinde uygulanacaksa; hemodiyaliz

prosediiriiniin etkinligi tehlikeye atilmaksizin ardisik ya da es zamanli olarak uygulanabilirler.

41.NOROMYELITIiS OPTIiKA

Tamim: Spinal kord ve optik sinir harabiyeti ile sonuglanan inflamatuar demyelinizan

hastaliktir.

Gerekge: Terapotik plazmaferez patolojik antikorlari, immiin kompleksleri ve inflamatuar

mediyatorleri uzaklastirir.

Islem: TPD, DFPP, CF, IA
Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik ya da gilinagiri
Replasman Sivisi: Albiimin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islem sayis1 2-20 arasinda degismekle birlikte, ortalama 5

islemdir.

42.0RAK HUCRELI ANEMIi

Tamm: Orak hiicre sendromlar1 HbS ile beraber olan bir grup hastaligi tanimlamaktadir. Orak

hiicre anemisi ise HbS’in homozigot seklini tanimlar. HbS, beta zincirinin NH2 ucunda 6.amino

asidi olan Glutamin yerine Valin ge¢mesi ile yani baz diizeyinde GAG yerine GTG gelmesi ile

olusur.

Gerekce: Hiperviskosite ve voliim yiliklemesini 6nlemek amaci ile ozellikle akut iskemik

inmede, agr1 krizinde, akut goglis sendromunda, akut hepatik krizde ve yasamsal veya organ

kaybi riski olan hastalarda eritrositaferez tercih edilir.

Islem: Eritrositaferez
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Sikhg:
e Akut olgularda Hb S diizeyini <%30’u saglamak icin bir islem

e Kronik olgularda Hb S diizeyini <%30’u saglamak icin 3-4 haftada bir, <%50’i
saglamak i¢in 4-5 haftada bir

Replasman Sivisi: Hemoglobin S negatif 16kosit azaltilmis eritrosit, miimkiinse en azindan E,

C ve Kell Ag’leri ile uyumlu olmali.

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Akut atakta bir seans, kronik agrida kisa siireli birka¢ seans

ve inme profilaksisinde 6miir boyu tercih edilmelidir.

43.0TOIMMUN HEMOLITIK ANEMIi

Tanmm: Otoimmiin hemolitik anemi (AIHA); terminal litik kompleks (C5b-C9) tarafindan otoantikor
aracili intravaskiiler hemolizi ya da daha siklikla dalakta makrofaj-fagositik sistem tarafindan
ekstravaskiiler hemolizi igine alan bir hastalik grubudur. Sicak antikorlarla gelisen otoimmiin

hemolitik anemi ve soguk aglutinin hastalig1 olarak ikiye ayrilir.

Gerekce: Terapotik plazmaferez patojenik immiin kompleksleri, aktive kompleman komponentlerini
ve dolasan otoantikorlar1 ortamdan uzaklastirabilir. Immunsupresif tedavi etkisini gdsterinceye kadar,

ya da immunsupresif tedaviye direng varliginda kullanilabilir.

Islem: TPD

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigi: Giinliik ya da giinasiri
Replasman Sivisi: Albumin, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Eger oda sicakliginda agliitinasyon gosteren IgM yapisinda soguk bir
otoantikor mevcutsa, hiicre ayirict cihazda ve setlerde eritrosit agliitinasyonu goriilebilir. Bu
durumlarda tedavi, odada ve ekstrakorporeal dolagimda 37°C’lik yiiksek sicaklik ayarlamasi

gerektirebilir.

Ciddi hastalarda, hemoliz kontrol altina alinana ve transfiizyon ihtiyaci sinirlandirilana veya ilag

tedavisi etkisini gostermeye baslayana kadar uygulanabilir.
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44, PARANEOPLASTIK NOROLOJIiK SENDROMLAR

Tamim: Bu sendromlar kanser hastalarinin yaklasik %1’ini etkiler ve %50 vakada kanser
tanisindan 6nce bulunabilir. Major sendromlar etkilenen santral sinir sistemi anatomisine gore
siiflandirilir; uluslararasi ¢alisma grubu konsensus bildirgesinde, daha dogru bir tani i¢in
immiinohistokimya ve Western Blot kombinasyonunu onerilmektedir. Baslica paraneoplastik
norolojik sendromlar; Paraneoplastik serebellar dejenerasyon (PCD), kiigiik hiicreli akciger
kanseri hastalarinda goriilen paraneoplastik ensefalomyelit (PEM), Paraneoplastik

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

Gerekce: PCD ve PEM icin otoimmiin 6zellikte olduklarinin varsayilmalari ve spesifik beyin
omurilik sivisit ve serum antikorlariyla (sirasiyla anti-Yo ve anti-Hu) iliskili olmalar1 nedeniyle

tedavilerinde terapotik plazmaferez kullanimini giindeme getirmektedir.
Islem: TPD, DFPP, CF, IA

Islenen Voliim: 1-1,5 TPH

Sikhigi: TPD: giinliik ya da giin asiri; DFPP / CF /TA: haftalik iki kez
Replasman Sivisi: Albiimin, albiimin/serum fizyolojik

Uygulama say1 ve/veya siiresi: TPD uygulanan hastalar i¢in 2 haftaya kadar ulasan siirede 5
ila 6 islem. Eger cevap yoksa ek tedavi 6nerilmemektedir. DFPP / CF / 1A tedavisi:3 haftalik

slire i¢in haftada 2 kez uygulanan 6 islemden olugsmaktadir.

45.PARAPROTEINEMIK POLINOROPATILER

Tamm: Polindropati; akut, subakut ya da kronik olarak ortaya ¢ikabilir ve baslangictaki
duyusal semptomlari: ayak parmaklarinin kokiinde veya ucunda goriilen karincalanma,
ignelenme, yanma ve band tarzinda dizestezi seklinde olabilir. Bunlar genellikle simetrik ve
distaldir. Sinir lifleri, sinirin kok ya da gévde dagilimina bagli olmaksizin (6rn.: eldiven-gorap

dagilimi) akson uzunluguna gore etkilenmektedir.

Gerekge: Randomize, ¢ift kor bir calismada; stabil ya da kotiilesen MGUS iligkili polindropatisi
bulunan 39 hastada, terapotik plazmaferez ile plasebo terapdtik plazmaferez karsilastirilmistir.
Ardisik ii¢ hafta boyunca haftada iki kez terapotik plazmaferez uygulanmistir. IgG ve IgA MGUS
grubunda ndérolojik diizelme; noropati hastalik skoru, gii¢siizliik skoru ve toplam bilesik kas aksiyon

potansiyeli kullanilarak Ol¢lilmiistiir. Bazi oOlgiimlerin istatistiksel olarak anlamli diizeye

95



ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

ulagmamasinin yaninda, gozlenen farkliliklar klinik olarak anlamlidir. En onemlisi; daha sonra
terapotik plazmaferez tedavisine gecen plasebo grubundaki hastalarda da klinigin diizelmesidir. Ek
tedavi olmaksizin klinik cevap 7 ila 20 giin siirmiistiir. Bu ¢alismada, IgM MGUS grubunda
terapotik plazmafereze cevap alinmadigi goriilmiistiir. Tedaviye daha direngli aksonal noropatisi
olan hastalar1 da iceren IgG grubundaki heterojenite, gozlenen sonuglari ters etkilemis olabilir. IgM
PP’li 19 hasta ve IgG PP’li 15 hasta igeren retrospektif bir incelemede; iki grubun da terapdtik
plazmafereze veya diger tedavilere hemen hemen esit cevap verdikleri sonucuna varilmistir. CIDP
ve MGUS hastalar terapotik plazmafereze 1yi cevap vermislerdir. Kii¢iik bir ¢aligmada; anti-MAG
aktivitesine sahip PP ve IgM paraproteinleri bulunan hastalar, i.v. siklofosfamid ile aylik uygulanan
bes ila yedi plazmaferez kombinasyonuna cevap vermislerdir. Benzer cevaplar anti-GM1 bulunan

hastalarda da gozlenmistir.

Islem: TPD, DFPP, CF, IA

islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Giinliik ya da gilinagiri
Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Demyelinizan polindropati hastalari; hastaliklarinin herhangi bir
doneminde tedavi edilebilirler. Tipik tedavi siireci, 10-14 giinliik stirede 5-6 uygulama seklindedir.
Uzun dénem islemlerin uygulanmasi veya islemlerin azaltilarak kesilmesi diisiiniilebilir. Islemler
sonlandirildiktan sonra hastalardaki diizelme haftalar boyunca devam edebilir. Eger paraprotein
diizeyleri polindropatiyle korelasyon gosteriyorsa, tedavinin sikligini degerlendirmek i¢in takip

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

46.PEMFIGUS VULGARIS/BULLOZ PEMFIGOID

Tammm: Pemfigus wvulgaris ciltte bir ¢ok gevsek kabarcik veya goriilebilir mukoz membran
olusumudur. IgG smifindan anti-epidermik hiicre membran antikorlar1 (pemphigus antikorlari) ciltte
ve serumda mevcuttur. Biilloz pemfigoid ise ekstremitelerde, gévde ve viicudun diger boliimlerinde
goreceli biiyiik ve gergin kabarciklarin olustugu klinik tablodur. Serumda anti-bazal membran

antikorlar1 (BP antikorlar1) bulunur.

Gerekce: Sebepsel maddelerin uzaklastirilmasiyla (PV antikorlari, BP antikorlar1) klinik

semptomlarda iyiye gitme, steroidlerin azaltilmasi ve uzun donemli remisyon hedeflenir.
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Islem: TPD, DFPP, CF, IA, ECP
islenen Voliim:

ECP: Mononiikleer hiicrelerden olusan yaklasik 200-270 ml mononiikleer hiicre iriinii, iKi-
basamakli isleme metodunda, ¢ift TBV islemi ile elde edilen mononiikleer hiicreler toplanir

ve islenir.

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

Sikhg:

ECP: Her 2 veya 4 haftada bir ardigik iki islem
TPD, DFPP, CF, IA: giinliik veya giin asir1
Replasman Sivisi:

ECP: gerekli degil

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

Uygulama say1 ve/veya siiresi: ECP uygulanan hastalarda klinik cevap 2 ile 7 siklusdan sonra
gozlenmistir. Uygulanan toplam siklus sayis1 2-48 arasinda degismektedir. Bir sunumda; diigmiis
otoantikor titresiyle birlikte %100 klinik yanit saglandigi bildirilmistir. Takip siiresi 4 ila 48 ay
arasindadir. Cogu hastada hastalik kontrol altina alinmistir fakat sadece iki hasta oral sistemik
ajanlar1 sonlandirabilmistir. ECP ile tedaviye klinik yanit alinana kadar devam edildigi belirtilmistir.
TPD / DFPP / CF / IA islemlerinde hasta antikor titresi ve klinik semptomlar takip edilmelidir.

Yeterli ek immiinsupresif tedavi ile deneme siiresinin basarisiz olmasi akabinde tedavi kesilmelidir.

47.PERIFER ARTER HASTALIGI (Arteriosklerozis Obliterans ~ ASQ)

Tamm: Ust ve alt ekstremitelerin periferik arter hastaligindan sorumlu en énemli neden
ASO’dur. Yas, sigara icilmesi, diabetes mellitus (DM), sistemik hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, diisik serum HDL diizeyi, LDL/HDL oraninda yiikselme gibi risk
faktorlerinin bir arada olusu ile goriilme siklig1 artar. DM’un da bir arada bulunmasi hastaligi
hizlandirir ve seyrini kotiilestirir. DM’1i hastada periferik arter hastaligi ek sorunlar ortaya
¢ikmasi ve 6liim riski agisindan en biiyiik risk faktoriidiir. Sadece alt ekstremitenin degil ayni

zamanda goz, bobrek, kalp ve beyin gibi organ damarlarin1 da tutmaktadir.
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Gerekge: Reoferez kullanilmasinin arkasindaki mantik ASO gelisimine eslik ettigi diistiniilen
risk faktorlerini (fibrinojen, LDL, fibronektin, vWF gibi yiiksek molekiiler agirlikli
molekiillerin) hasta plazmasindan uzaklastirilmasidir. Bu durum netice olarak kan
viskozitesinde ve trombosit agregasyonunda azalmaya ve eritrosit membran esnekliginin
artmast ile sonuglanir. Tedavinin hizli etki mekanizmalar1 arasinda mikrosirkiilasyonun
iyilesmesi, kan reolojisinin iyilesmesi, vazodilator maddelerin aktivasyonu, endotel
fonksiyonlarin iyilesmesi, mononiikleer hiicrelerin tizerindeki adezyon molekiillerinde
azalma, sitokin iiretiminin engellenmesi, LDL kolesteroliiniin oksidasyona daha direngli hale
gelmesi ve oksidatif stresinbaskilanmasidir. Tedavinin devam eden etki mekanizmalari
arasinda ise anti-aterojenik etki ve aterosklerotik lezyonlarin ilerlemesinin baskilanmasi yer

alir.

Islem: Reoferez

Islenen voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigr: Haftalik (ilk 2 islem ilk hafta olmak kaydi ile)
Replasman Sivisi: Gerektiginde albumin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Amag, konvansiyonel ilag tedavisine direncli; cerrahi
miidahaleye uygun olmayan ya da cerrahi sonrasi hastaligi ilerleyen hastalarda major
ampiitasyonu mindre ¢evirmek, mindr ampiitasyonu engelleme ve Fontain skalasinda

gerilemeyi saglamaktir.

Bir kiir, hastaya ilk hafta 2 islem ve akabindeki 8 hafta boyunca haftada birer islem olacak
sekilde, toplam 10 igslemdir.

48.POSTTRANSFUZYON PURPURA

Tamm: Posttransfiizyon purpura (PTP) herhangi bir kan {irlinli transfiizyonundan 5-10 giin sonra,
ani baslayan derin ve ciddi trombositopeni (siklikla <10 x 10%/L) ile karakterizedir. PTP genellikle;
gebelik ya da multipl kan transfiizyonlarina bagli immiinizasyon sonucu, HPA-1la antijenine karsi

onceden alloantikor olusmus hastalarda ortaya ¢ikmaktadir.

Gerekee: Terapotik plazmaferez ile HPA-1a alloantikorlarinin ortamdan uzaklastirilmasi; antikor

titresinde diismeye ve baglanmamis HPA-la antijenlerinin ortamdan uzaklastiriimasiyla birlikte
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trombosit sayisinda artisa ve kanamanin durmasina yol agar. Eger IVIG tedavisi etkili degilse;

hemoraji ve ciddi trombositopenin acil tedavisinde TPD diisiiniilmelidir.
Islem: TPD

Islenen Voliim: 1-1,5 TPH

Sikhigi: Giinliik

Replasman Sivisi: Albiimin, TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Ciddi trombositopeniye bagli olarak, antikoagulan orani 25:1 ila
50:1 seklinde ayarlanmalidir. Daha fazla HPA-la antijenine maruz kalmaktan kag¢inmak icin
replasman sivisi genellikle albiimindir. Bununla birlikte; kanamali hastalarda, prosediiriin sonuna
dogru plazma destegi yapilabilir (6rn. albiimin-plazma voliim oran1 75:25). Islemler, trombosit sayis1

yiikselmeye baslayinca (>20 x 10%L) ve nonkutanéz kanamalar durunca sonlandirilabilir.

49.RENAL TRANSPLANT

Tanmm: Renal transplantasyon son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz
bagimliligin1 ortadan kaldirmak i¢in gergeklestirilen bir tedavi yontemidir. Hastalarin sag kalim
stirelerini  arttirdig1 bildirilmektedir. Terapétik plazmaferezin renal transplantta genellikle
kullanim alan1 buldugu olgular nakil sonrasi antikor iligkili redler, nakil dncesi hissizlestirme,
canli dondrden nakil, HLA pozitif cross-match nakiller, yiiksek panel reaktif antikor nakiller ve

kadavradan yapilan nakillerdir.

Gerekge: Antikor iligkili retlerde dondr spesifik antikorlar nakil sonrasi iiretilir. Bu antikorlar
terapotik plazamaferez ile uzaklastirilabilir. Terapotik plazmafereze daima immiin supresif ilag
tedavisi eslik eder. Terapotik plazmaferez nakil 6ncesi HLA antikorlarini uzaklastirmak icin de

kullanilabilir.

Islem: TPD, DFPP, CF, IA
Islenen voliim: 1-1.5 TPH
Sikhigr: Giinliik yada gilinasiri

Replasman Sivisi: Albiimin, HES
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Uygulama say1 ve/veya siiresi: Antikor iligkili retlerdegiinlik ya da giin asir1 5-6 islem
uygulanabilir. Bazi protokollerde islem sayisina bobrek fonksiyonlari ve antikor titrelerine
gore karar verilir. Desensitizasyon protokollerinde islemlere her giin ya da giin asiri, hasta
cross-match negatif oluncaya kadar devam edilir. Postoperatif donemde islemlere 3 seans

daha devam edilebilir. Immiin supresif ilacglara islemlere baslamadan &nce baslanilmalidir.

50.SEPSIS

Tamim: Sepsis, ciddi enfeksiyonla komplike olan ve sistemik inflamasyon ve yaygin doku
hasari ile karakterizebir klinik durumdur. Yogun bakim kosullarinda son gelismelere ragmen,

mortalite ve morbidite ¢ok yiiksektir.

Gerekce: Sepsiste ortaya cikan medyatorlerin uzaklastirilmasidir. Ozellikle multiorgan

yetmezliginde kullanilabilir.

islem: TPD, SPD, AA

islenen Voliim:1-1,5 TPH

Sikhigr: Giinliik

Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, BTS

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Yaygin damari¢i pthtilasmasi, hemodinami ve multisistem
organ disfonksiyonunun diizelmesi parametre olarak kullanilabilir. Islem sayis1 hakkinda yeterli

veri yoktur. Bir islemden 14 isleme kadar bildirilen yaymlar mevcuttur.

51.SISTEMIK LUPUS ERITEMATOZUS (SLE)

Tamm: Sistemik Lupus Eritematozus (SLE), iyi tanimlanmis epizodik, birgok sistemi tutan,

vaskiiler sistem ve bag dokusunda yaygin enflamasyonla belirgin bir hastaliktir.

Gerekee: SLE kronik, remisyona giren ve niikseden, tedavi edilemeyen bir hastaliktir. Onceleri
SLE’de terapétik plazmaferez otoantikor konsantrasyonundaki azalmanin hastaligin ilerleme
derecesini degistirecegi varsayimina dayanarak kullanilmaktaydi. Ancak bu mantik agik klinik
bir cevaba aksettirilememistir. 1980 lerin basinda hastalarin %50 sinin terapotik plazmaferezden
sonra farkli semptomlarinda iyilesme gosterdigi rapor edilmesine ragmen daha sonra hafif
siddetli SLE hastalarinda yapilan randomize klinik deneme sonrasinda beklenen antikor ve

immiin-kompleks rediiksiyonlarina ulasilmasina ragmen hicbir klinik iyilesme gosterilememistir.

100



ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

Islem: TPD, DFPP, CF, IA

Sikhigr: Lupus serebriti ve DAH’de (diffiiz alveolar hemoraji) giinliikk veya giinasiri, diger

durumlarda haftada 3 kez
Islenen Voliim: 1-2 TPH
Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Lupus serebriti ve DAH’de klinik yanit i¢in 3-6 seans

genelde yeterli olur.

52.SKLERODERMA

Tanmm: Skleroderma (sistemik skleroz; SSc), deri ve i¢ organlarin yaygin fibrozu ile
karakterize, kronik inflamatuar bir hastaliktir. Hastaligin patogenezi net olarak bilinmemekte,

ancak vaskiilopati ve immiin aktivasyon patogenezde dnemli roller almaktadir

Gerekce: Patofizyolojisi net olarak aydinlanmamakla birlikte tedavi segenegi olarak

kullanilan olgu serileri ve birkag¢ kontrollii ¢alisma bulunmaktadir.
Islem: TPD

Islenen Voliim: 1-1,5 TPH

Sikhigi: Haftada 1-3 kez

Replasman Sivisi: Albiimin

Uygulama say1 ve/veya siiresi: 2-3 haftada toplam 6-9 islem

53.STREPTOKOKAL INFEKSIYONLARLA ILISKiLi PEDIATRIK OTOIMMUN
NOROPSIKIYATRIK BOZUKLUKLAR (PANDAS) ve SYDENHAM CHOREA (SC)

Tamim: Streptokokal infeksiyonlarla iliskili pediatrik otoimmiin ndropsikiyatrik bozukluklar
(PANDAS) ve Sydenham Chorea (SC), pediatrik post-infeksiyon otoimmiin noropsikiyatrik
bozukluklardir. Her ikisi de tipik olarak grup-A beta-hemolitik streptokokal (GABHS)
infeksiyonlarini takip eden noropsikiyatrik semptom sirasin1 paylasir. Muhtemelen her ikisi

de ayni etyopatogenezi paylasir.
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Gerekge: Siddetli semptomatik veya refrakter PANDAS veya SC hastalarinda IVIG veya
terapotik plazmaferez kullaniminin semptomlarin siddetini azalttigi ve seyri kisalttigi
gosterilmistir. Antindéronal antikorlarin patogenezdeki muhtemel roliinden oOtiirli terapotik

plazmaferez ile antikor uzaklastirmasi efektif olabilir.
Islem: TPD

Islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Sikhigi: Giinagiri

Replasman Sivisi: Albumin,HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: 7-14 giin i¢inde 5-6 islem seklindedir. Tekrarlanan tedavinin

yararina dair herhangi bir veri bulunmamaktadir.

54, TROMBOSITOZ

Tanim: Trombositoz; trombosit sayisinin 450.000/mm*’iin iizerinde olmasidir. Myeloproliferatif
hastaliklarin hemen hepsinde trombositoz goriilebilmekle birlikte en sik goriilen hastalik
esansiyel trombositozdur. Tromboz riski ile trombosit sayisi arasinda net bir iliski olmamakla
birlikte, trombosit sayisi 1.500.000/mm®un iizerine ciktiginda daha ¢ok kanama riski

artmaktadir.

Gerekge: Myeloproliferatif hastaliklarda kanama ve tromboz varliginda, ciddi kontrol

edilemeyen trombositozlarda kullanilabilir.
Islem: Trombositaferez

Sikhigi: Giinliik

Islenen Voliim: 1,5-2 TKH

Replasman Sivisi: SF

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Akut tromboemboli ve kanama durumunda hedef trombosit
sayisinin sitoreduktif tedavi etkisini gosterene kadar normal diizeylerde tutulmasidir. Bilinen

baska bir klinik 6ykii yoksa 600.000/mm>’iin altina indirmek yeterlidir.
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55.TROMBOTIK TROMBOSITOPENIiK PURPURA

Tammm: Trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, ndrolojik bozukluklar, bobrek
yetmezligi ve ates ile karakterize kiiciik damarlari etkileyen trombotik mikroanjiopatidir. Klinik

pratikte tan1 i¢in mikroanjiopatik hemolitik anemi ve trombositopeni yeterlidir.

Gerekee: Terapotik plazmaferez belirgin klinik yanit saglar. Anti-ADAMTS13 antikorlarini
uzaklagtirirken, ADAMTS 13 proteaz aktivitesinin yeniden kazanilmasini saglar. Klinik seyir ile

ADAMTSI13 aktivitesi ve inhibitor diizeyleri arasinda bir iligki yoktur.
Islem: TPD

Sikhigr: Giinliik veya giin asiri

islenen Voliim: 1-1.5 TPH

Replasman Sivisi: TDP, kriyopresipitat uzaklastirilmis TDP

Uygulama say1 ve/veya siiresi: 2-3 giin boyunca Trombosit sayis1 >150.000/mm3 ve LDH
normal oluncaya kadar giinliik yapilir. Islem sirasinda LDH uzaklastirilacag: igin isleme
yanit1 gdstermez. Islemleri basamakli kesmekle ilgili prospektif calisma yoktur. Diger klinik
ozelliklerin yoklugunda periferik yaymada sistositlerin izlenmesi tedaviyi kesmeye engel

degildir.

56.VIRAL ERADIKASYON-UZAKLASTIRMA

Tanmm: Viral kokenli oldugu gosterilmis, etiyolojisi net tantmlanmis viral enfeksiyonlardir.

Gerekce: Azalan viral yiik ile artan ilag ve/veya tedavi etkinligi gosterilmis ya da azalan viral
yiik ile sag kalim ve/veya hastaligin kontrolii arasinda iligki gosterilmis infeksiyon ¢esitleri
(hepatit C gibi), viral yiikii dolasimdan etkin olarak uzaklastirabilen terapotik plazmaferez

tekniklerinin kullanimini akla getirmektedir.
Islem: TPD, DFPP, CF
Sikhigr: Giinliik

Islenen Voliim: 1-2 TPH
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Replasman Sivisi: Albiimin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Hastalik kontrol altina alinincaya ve/veya hasta istikrara
kavusuncaya ve/veya hastaya verilen ilag ve/veya destek tedavileri etkisini gosterinceye kadar

islemlere devam edilebilir.

57.YAS ILISKIiLi MAKULAR DEJENERASYON (YiMD)

Tamim: Makulanin etkilenmesi sonucunda ilerleyen merkezi gérme kaybina neden olan bir

durumdur.

Gerekce:Reoferez kullanilmasinin arkasindaki mantik YIMD gelisimine eslik eden risk
faktorlerinin (fibrinojen, LDL, fibronektin, vVWF gibi yiliksek molekiiler agirlikli molekdillerin)
hasta plazmasindan uzaklastirilmasidir. Bu durum netice olarak kan vizkozitesinin ve
trombosit agregasyonunun azalmasi ve eritrosit membran esnekliginin artmasi ile sonuclanir.
Bu da retinal pigment epitelinin perfiizyonunu iyilestirir, hipoksiyi azaltir ve retinal pigment

epiteli islevinin iyilesmesine olanak tanir

Islem: Reoferez

islenen Voliim: 0.8-1.2 TPH
Sikhigi: Haftada 1 veya 2 kez
Replasman Sivisi: Gerektiginde Albumin, TDP, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: 8-21 haftalik siirecte haftada 2 islem olacak sekilde 8-10 islem veya
ilk hafta 2 islem akabindeki 8 hafta boyunca haftada 1 islem olacak sekilde toplam 10 islem

58.ZEHIRLENMELER

Tamm: Akut zehirlenme normalda viicutta bulunmayan asir1 miktardaki ilag veya zararli

maddelerin kana gecisiyle goriiliir.

Gerekce: Diyaliz ya da hemoperfiizyon ile ortamdan kolaylikla uzaklastirilamayan, proteine
bagli toksinler i¢in terapdtik plazmaferez alternatif bir tekniktir. Proteine yiiksek oranda

baglanan toksinlerin kandan uzaklastirilmasinda terapétik plazmaferez etkilidir ancak diger
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stvi ortamlardan uzaklastirmada etkili degildir. Toksik maddenin 6zelliklerine bagli olarak

etkinlik sinirlanmaktadir.

Islem: TPD, SPD

Islenen Voliim: 1-2 TPH

Sikhigi: Giinliik

Replasman Sivisi: Albiimin, plazma, HES

Uygulama say1 ve/veya siiresi: Islemler igin segilecek replasman sivisi, eliminasyon igin
toksini kan kompartmanina ¢gekebilecek kadar yeterli protein icermelidir; genellikle etkili bir
replasman s1vist olarak albiimin bdyle bir ajandir. Ornegin; dipyridamole, kinidin, imipramin,
propranolol ve klorpromazin alfa-1-asit glikoproteine yiiksek affinitesi oldugu bilinen
maddelerdir; bu ajanlarin asir1 dozunda plazma daha uygun bir secenek olabilir. Bazi
venomlar koagiilopati olusturabildigi icin replasman sivisi olarak plazma kullanilabilir.
Islemler klinik semptomlar azaltilana ve daha fazla problem teskil etmeyecek sekilde toksin

salmimi geciktirilene kadar giinliik olarak uygulanmali ve devam edilmelidir.

B. KOK HUCRE AFEREZI

1. Periferik Hematopoetik Kok Hiicre Mobilizasyonu

Tamm: Kemik iligi kaynakli hematopoetik kok hiicreler, hem allojenik hem de otolog kok
hiicre naklinde son yillara kadar &ncelikli olarak kullamlmustir. Ilk en biiyiik kemik iligi
kaynakli otolog kok hiicre nakil serisi 1978’de Appelbaum ve arkadaslar1 tarafindan
yayinlanmistir. Bu tarihten itibaren otolog kok hiicre nakli 6zellikle niiks lenfoma tedavisinde
artarak kullanilmaya baglanmigtir. Bununla birlikte, kemik iligi greftindeki diisiik
hematopoetik kapasite ve nakil sonrasi yamanmanin (engraftman) uzamasi arastirmacilari
alternatif kok hiicre kaynaklari aramaya yoneltmistir. Kemoterapi ile mobilize edilen ¢evresel
kan kok hiicrelerinin (PKH) hematopoezi yeniden olusturma yetenegi ilk olarak 1960’
yillarda hayvan modellerinde gosterilmis olmasina karsin, insanlarda aferez yontemi ile elde

edilen otolog periferik kok hiicrelerin miyeloablatif tedavi sonrasi hematopoezi yeniden
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baslatabilecegi 1981 yilinda kronik miyelositer 16semili hastalarda Goldman ve Korbling
tarafindan bildirilmistir. 1986-1991 yillar1 arasinda hematopoetik bliylime faktorlerinin
kullanilmaya baslanmasi ile daha fazla sayida PKH toplanmasi ve OKHN sonrasi daha hizli
kemik iligi yapilanmasi miimkiin hale gelmistir. Son yillarda ise, periferik kok hiicre hem
otolog hem de allojeneik kok hiicre nakli i¢cin kemik iligi kaynakli kok hiicrelerin yerini
almstir.

Gerekce: Kok hiicre mobilizasyon tekniklerindeki yeni gelismelerde kok hiicre ve kemik iligi
mikrocevresi arasindaki iliskiden faydalanilmistir. Stromal hiicreler, endotelial hiicreler,
osteoblastlar ve diger matriks Dbilesenleri’nden (6rnegin; kollajen, fibronektin ve
proteoglikanlar)’nden olusan kemik iligi mikrogevresi ile hemotopoietik kok hiicre stirekli
etkilesim i¢indedir (38, 39). Hematopoietik kok hiicreleri yiizeylerinde lenfosit fonksiyonu ile
iliskili antijen (lymphocyte function-associated antigen), ¢ok ge¢ antijen (very late antigen-
4=VLA-4) ve makrofaj-1 (Mac-1) olarak isimlendirilen adezyon molekiillerini, CXCR4 ve
CXCR2 kemokin reseptorlerini, CD44 ve CD62L gibi hiicre yiizey glikoproteinlerini ve
tirozin kinaz reseptor c-kit’i ifade ederler (25, 38, 40). Kemik iligi stromasinda yer alan
stromal hiicre kokenli faktor-1 (Stromal cell derived factor-1 =SDF-1), CXC kemokinlerinden
olan GRO-f, damar hiicresi adezyon molekiilii (vascular cell adhesion molecule-1 =VVCAM-
1), kit ligand (KL), P-selektin glikoprotein ligand-1 (PSGL) ve hyaluronik asit de kok hiicre
adezyon molekiilleri i¢in ligand gorevi goriirler (38, 25, 40). Bir¢ok preklinik ¢alisma modeli
bu reseptor-ligand etkilesiminin inhibisyonunun kok hiicre mobilizasyonu ile sonuglandigini
gostermistir (41, 42) (Sekil 1). Bunlarin iginde CXC kemokin ailesinin iiyeleri olan SDF-1 ve
GRO-B en 6nemlileridir.

Normal kosullarda c¢evresel kanda CD34+ hiicre populasyonun miktar1 16kositlerin
%0.05’inden daha azdir. Kemik iliginde ise mononiikleer hiicrelerin %1-4’linli olusturur.

Nakil i¢in gerekli miktarda CD34+ hiicre toplayabilmek igin bu hiicrelerin Ki’nden kana
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gecmesini saglamak gerekir. Bu amagla tek bagina sitokin veya kemoterapi ile birlikte sitokin
+ kemoterapi kombinasyonu kullanilabilir.

Mobilizasyonda kullamlan rejimler: G-CSF (Lenograstim, filgrastim), G-CSF +
kemoterapi, G-CSF + plerixafor

Sitokin dozlar:

Otolog kok hiicre mobilizasyonu:

a. Tek basina Filgrastim/Lenograstim; 10 pg/kg/giin, 5-7 giin, SC.
b. Kemoterapi+ Filgrastim/Lenograstim; 5-10 ug/kg/giin, 10-18 giin.

Allojenik kok hiicre mobilizasyonu:

Filgrastim/Lenograstim; 10 pg/kg/giin, 5-7 giin, SC.

Isleme yeterli CD34+ hiicre toplanana kadar en fazla 5 seans olmak iizere devam edilmelidir.
Mobilizasyon basarisizhi@i: Otolog i¢in; 10 ng/kg/giin G-CSF kullanimina ragmen 5 aferez
isleminde <2x10°® CD34+ hiicre/kg toplanmasi, Allojenik i¢in; 10 pg/kg/giin G-CSF
kullanimina ragmen 2 aferez isleminde <3x10° CD34+ hiicre/kg toplanmasidir. G-CSF ile
mobilizasyon basarisizligi oran1 %5-30’dur. Fludarabine maruziyet gibi yiiksek riskli
hastalarda ise %60'lara kadar ¢ikmaktadir. Mobilizasyon basarisizligi durumunda yiiksek
hacim aferez, alternatif ve/veya yiiksek doz sitokin, kemo-mobilizasyon, plerixafor
kullanilabilir ya da kemik iliginden harvest yapilabilir. Yiiksek doz G-CSF 15-30
ug/kg/giin’diir. Periferik kok hiicre mobilizasyonu i¢in plerixafor G-CSF ile birlikte 1-4 giin

stireyle, 0.24 mg/kg/giin dozunda subkutan kullanilmalidir.

C.DIiGER OLGULAR

Aferez tedavisinin optimum roliiniin  kesinlesmedigi, karar vermek igin tedavinin

bireysellestirildigi veya eldeki kanitlarla aferez tedavisinin etkisiz veya zararli oldugu rapor
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edilmis hastaliklar [sistemik amiloidoz, amiyotrofik lateral skileroz, yanik soku resusitasyonu,
dermatomiyozitis veya polimiyozitis, immiin trombositopenik purpura, immiin-kompleks hizli
ilerleyen glomerulonefrit, inkluzyon cisimcik miyoziti, nefrojenik sistemik fibrozis, POEMS
(polinoropati, organomegali, endokrinopati, M protein ve cilt degisikligi), psoriazis, sizofreni,
stiff-person sendromu, diger ila¢ iliskili (siklosporin-Altacrolimus, gemsitabin, kinin)
trombotik mikroanjipatiler, hematopoetik kok hiicre nakli iliskili trombotik mikroanjiopatilile
nadir olmalarindan dolay1 rehberlere girmemis veya hastanin 6zel durumu goéz Onilinde
bulunduruldugunda hekimin terapétik aferez lizerine geg¢mis deneyimleri, gézlemleri veya
olgu sunumlar1 takibi neticesinde fayda saglayabilecegini disiindiigii rahatsizliklarda,
rehberde belirtilen tedavi tekniklerini uygulamak istemesi halinde Saglik Bakanliginin
Terapotik Aferez Bilimsel Komisyonu’nundan olgu basina onam almasi gerekir. Mortalite
veya organ hasar1 riski olan durumlarda budurumu beyan eden ilgili brang uzman
hekimlerinin heyet raporu ile acil aferez islemi yapilarak heyet raporu ve islem sonucu,

etkinligini gosteren literatiir ile birlikte 15 giin icerisinde Bakanliga gonderilir.

D. TERAPOTIK AFEREZ iSLEMININ KOMPLIKASYONLARI

Terapotik aferez isleminin baslica komplikasyonlari:
e Sitrata bagl hipokalsemi
e Vazovagal ve hipovolemik reaksiyonlar
e Anjiotensin konverting enzim alan hastalardaki komplikasyonlar
® Transflizyon ile ilgili komplikasyonlar
e Koagiilopati
¢ Hava embolisi
e Santral kateter veya islem yapilan periferik venlerle ilgili komplikasyonlar
® Mekanik hemoliz
olarak siniflandirilabilir. Bu komplikasyonlar1 ve tedavisini tek tek ele alacak olursak;

Sitrata bagh hipokalsemi:

108



ULUSAL TERAPOTIK AFEREZ REHBERI

Bagslica; hepatik ve renal disfonksiyonlu hastalar, asidoz ve alkaloz, giinliik plazma degisimi
yapilan ve/veya replasman sivisi olarak TDP kullanilan hastalar, renal hasar1 olan hastalarda
ve hiperventilasyon, hipertermi, hipomagnezemi ve hipoalbuminemi gibi sorunlari olan
hastalarda daha siklikla izlenir.

Bulgulari; Chvostek Belirtisi, Trousseau belirtisi, siddetli kas kramplari, siddetli abdominal
kramp, tremor, inkontinans, 6liim korkusu, biling kaybi, bulanik veya cift gorme, EKG’de
uzun QT intervali ve ciddi ST anormalliklerinde bazilar1 ya da tiimii olabilir. ilk bulgular, elde
ayakta uyusma gibi basit semptomlardir, ancak dikkatli olunmazsa énemli sorunlara sebebiyet
verebilir.

Tedavide, islemin kan akim hizin1 diigiirmek gerekir. Tam Kan/ACD oranmni arttirilir.
Gerekirse, ACD/Heparin antikoagiilasyonuna gegilebilir. Eger TDP veriliyorsa, TDP verilme
hizim1 azaltmak gerekir. Duruma gore hastaya PO veya IV Ca™" verilir (yavas puse veya
infiizyon). Replasman sivilarina Ca*™" eklenebilir (sadece devamli akim cihazlarinda verilir,
TDP ve kriyo fakir plazmaya kesinlikle eklenmez !1).

Vazovagal ve hipovolemik reaksiyonlar:

Hipovolemi; setten kan sizintisi, hemotoraks, santral katetere bagli arteriyel laserasyon, total
kan volliimiiniin %15'inden fazla ekstrakorporeal voliim ¢ekilmesi gibi durumlarda meydana
gelebilir. Ayrca hastalarda higbir gerekge yokken vazovagal refleks sebebiyle benzer
semptomlar veya senkop olusabilir.

Tedavide IV SF verilebilir, hasta trendelenburg pozisyonuna getirilir, sivi dengesini
diizeltilerek replasman sivilarmin tipi ve verilen hacmi yeniden degerlendirilir. Kristalloid
agirlikli ise, kolloid yiizdesi arttirilarak intravaskiiler onkotik basinci yiikseltmek gerekir.

Anjiotensin - konverting enzim (ACE) inhibitorleri alan hastalarda aferez islemi oncesi
ilacin 24-48 saat Oncesinde kesilmesi gerekir. ACE inhibitorii kullanan hastalarda
hipotansiyon, vazodilatasyon, flushing ve bradikardi olusabilir. Bunun sebebi, ACE
inhibitdrlerinin bradikinin yikim hizini diigiirmesidir.

Aferez hastalarinda, alinan ilaglar, 6zellikle plazma dagilimi bilinmeli. Yogun olarak plazma
proteinlerine baglanan ilaglarda, ilag verilis zaman1 plazmaferez sonrasina ayarlanmalidir.

Hava embolisi:

Modern aferez cihazlarinda hava algilayicilari mevcuttur. Ancak, hava algilayicist olmayan
yardimec1 pompalarin kullanilmasi ve/veya operatoriin giivenlik mekanizmalarii dikkate
almamas1 durumunda meydana gelebilir.

Akut solunum yetmezligi, gégiis agrisi, diaforezden (asir1 terleme), konfiizyon, sok veya
senkop’a kadar giden sorunlara sebebiyet verebilir.
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Tedavide, Hasta sol tarafina ve bas asagi yatirilir (Bu pozisyon havayr pulmoner kapaktan
uzak tutup sag atriyuma yonlendirir). Hastaya oksijen verilir ve damar yolunu agik tutulur.
Eger miimkiinse gogiis rontgeni ¢ekilir (bu tantya yardimci olacaktir.)

Santral kateter veya islem yapilan periferik venlerle ilgili komplikasyonlar:

Kateter yerlestirme sirasinda pnomotoraks, hemotoraks, hemoraji gelisebilir. Takildiktan
sonra veya ¢ekerken trombiis olusabilir. Bu trombiisiin kopmasiyla emboli meydana gelebilir.
Kateter icinde bakteriyel kolonizasyon olabilir ve septisemiye yol agabilir. Kateterin takili
oldugu dokuda seliilit ya da tiinel enfeksiyonu gelisebilir. Periferik damarlarin kullanildig:
durumda, vazospazm ve ponksiyon yerinde enfeksiyon goriilebilir.

Katetere Bagh Tromboz:

Kateter tikaniklig1 parsiyel ya da kalict olabilir. Semptomatik trombiisii olmayanlarda 2 ml
tirokinaz (4000 U/ml) denenmelidir. 2-3 saat kadar klempe edilip bekletildikten sonra geri
aspirasyon yapilmalidir. Cevap alinamazsa uzun siireli inflizyon planlanabilir.
Trombositopenik olmayan hastalarda antikoagiilasyon gerekir (DMAH)

Teknik problemler:

Takilacak olan tek kullanimlik sette ortaya ¢ikan hatalar (zaman1 ge¢mis, yirtik ambalajli, lot
numarast olmayan setler), cihazin islem sirasinda verdigi hata mesajlari, mekanik ve
elektronik problemler (cihazlarin bir kesintisiz gii¢ kaynagina bagli olmasi 6nerilir) olusabilir.

Kullanici kdkenli hatalara bagl ortaya ¢ikan problemler;
® Setin hatal1 takilmasi
e Islemin hatali girilmesi
¢ Hata mesajlarina zamaninda ve dogru miidahele yapilmamasi

e Islemin ve hastanin iyi monitorize edilmemesi gibi sorunlardir.

Koagiilopati ve anemi:

TDP dis1 replasman sivist ile 1 - 1,5 voliim degisiklik, fibrinojen ve diger pihtilasma
faktdrlerini % 25-70 oraninda azaltir. 48-72 saatte normal diizeyine doner. Islem &ncesi PT,
aPTT ve fibrinojen diizeyleri 6lgtilmelidir. Gerekirse replasman sivisinin bir pargasi olarak 1-
4 iinite TDP veya kriyopresipitat verilebilir.
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Trombositler aferez sirasinda diger komponentler ile birlikte uzaklastirilabilirler.
Hemoglobindeki azalma hemodiliisyon, setteki sizinti, tamamlanmamis reinfiizyon sebebiyle
olusabilir. Hastadaki kanama veya hemoliz de anemi olusumuna sebep olabilir.

Sonug olarak:

Hastanin ortaya c¢ikabilecek yan etkilerden haberdar olmasi, islem sirasinda hastanin
semptomlarini bildirmesi agisindan ¢ok 6nemlidir. Her komplikasyon tarif edildikten sonra
yapilan miidaheleye cevap ayrintili olarak dokiimante edilmeli, aferez sorumlu hekimi
durumdan mutlaka haberdar olmali, klinikte takip eden sorumlu doktoru da bu konuda
bilgilendirmeli ve dosyasina not diisiilmelidir. Aferez iinitesi aylik komplikasyonlarinin
dokiimiinii ¢ikarip standartlara gore bir sapma varsa gerekli cihaz bakimi ve personel hizmet
ici egitimini gdzden gecirmelidir. Her tiirlii istem, takip formunun eksiksiz doldurulmasi ve
veri tabanlarina kaydi birincil dnceliklerden biri olmalidir.

Hasta 6zellikle kullanilan antikoagiilan, sitrat toksisitesi ve replasman sivisina ait yan etkiler,
TDP veya HES agisindan gdzlem altinda tutulur. Islem sirasinda 15-30 dk. da bir vital
bulgulart kaydedilir. Hastalar monitdrize edilir. Hastalarin replasman mayi ve Ca™"
infiizyonlar1 yakin olarak takip edilip dosyasina tiim ayrintilar ve komplikasyonlar kaydedilir.

Anemik hastalar, kalp hastalig1 ve/veya hemodinamik diizensizligi olanlar, sivi dengesizligi
olanlar, renal veya kalp yetmezliginden dolay1 sitrat metabolizmasi bozulmus olanlar ve
gebelik gibi problemli durumlarda daha dikkatli olunmalidir.
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