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OZET

Calismamizda yogun bakim {nitesinde uygulanan kan ve kan {riinleri
transflizyonlarinin epidemiyolojisini incelemeyi amacladik. Transfiizyon, yogun bakimda
oldukca sik kullanilan tedavilerdendir. Bu nedenle transfiizyon epidemiyolojisi, transfiizyon

reaksiyonlari, bunlarin hasta mortalite ve morbiditesine etkisinin bilinmesi 6nem tasimaktadir.

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Yogun Bakim Unitesi’nde 01/01/2013-31/12/2017
tarihleri arasinda takip edilmis hastalarda kan {iriinii transfiizyon ge¢cmisini retrospektif olarak
incelendik. Her transfiizyon uygulamasii bir veri olarak degerlendirdik ve uygulamaya ait
transflizyon Oncesi ve sonrasi laboratuvar verileri, hastalarin demografik bilgileri, yogun
bakim yatis tanilarini, yandas hastaliklarini inceledik. Ayn1 zamanda g¢aligma siiresince yogun

bakima yatan, transfiizyon yapilan hasta sayis1 ve uygulanan transfiizyon miktari kaydedildi.

Inceledigimiz dénemde 284 hastaya transfiizyon yapilmis ve 2188 transfiizyon verisi
elde edilmistir. En sik yatis tanilar1 solunum yetersizligi ve sepsistir. Bes yillik siire igerisinde
transfiize edilen hastalarin orant %73,9’dan %36,67’¢ inmistir. Transfiizyon Oncesi
hemoglobin esik degeri 8,34 g/dl’den 7.91 g/dI’ye inmistir. Toplamda 148 transfiizyon
reaksiyonu goriilmiistiir, en sik febril non-hemolitik reaksiyon gelismistir. En sik transfiize
edilen triin eritrosit siispansiyonudur. Transfiizyon reaksiyonlarmin erkeklerde ve 65 yasin
altinda sinirda daha fazla goriilmistir (sirasiyla p=0,44 ve p=0,021). Transfiizyon
reaksiyonlariin acil transfiizyon uygulamalarinda daha sik oldugu goriilmiistir (p<0,01).
APACHE II skoru <20 olan hastalarin transfiizyon sayilarinin daha az oldugu goriilmiistiir
(p<0,01). Hematolojik malignitesi olan hastalarin transfiizyon gereksiniminin fazla oldugu
goriilmiistiir (p<0,01). Transflizyon yapilan hastalarda transfiizyon sayisi arttikga mortalite

artmistir (p<0,01).

Transfiizyon, yasamsal 6nem tasiyan ancak ciddi mortalite ve morbidite riski olan bir
tedavidir. Restriktif transfiizyon uygulamalarinin olumlu sonuglart mevcuttur. Ancak yogun
bakim gibi 6zel hasta gruplarinda transflizyon uygulamalariyla ilgili ayrintili verilere

gereksinim vardir.



ABSTRACT

In this study, we aimed to investigate the epidemiology of blood and blood products
transfusions in the intensive care unit. Transfusion is one of the most frequently used
treatments in intensive care. Therefore, it’s important to know the transfusion epidemiology,

transfusion reactions and their effects on patient mortality and morbidity.

We retrospectively reviewed the history of blood product transfusion in patients who
were followed in the Emergency Intensive Care Unit of Cerrahpasa Medical Faculty between
01/01 / 2013-31 / 12/2017. We evaluated each transfusion application as a data and we
evaluated the data before and after transfusion of the patient, the demographic information of
the patients, the diagnosis of intensive care hospitalization and comorbidities. Also, the
number of transfusions and the amount of transfusions were recorded. Simultaneously, how
many patients were admitted to the intensive care unit and how many transfusions were
performed totally, and how many transfusions were administered to each patient datas were

collected.

Transfusion was performed in 284 patients and 2188 transfusion data were obtained.
The most common diagnosis is respiratory failure and sepsis. The rate of patients transfused
in the five-year period decreased from 73.9% to 36.67%. The hemoglobin threshold before
transfusion decreased from 8,34 g / dl to 7,91 g / dl. Totally 148 transfusion reactions were
observed, with the most frequent occurrence of febrile non-hemolytic reactions. The most
common transfused product is erythrocyte suspension. Transfusion reactions were more
common in males and under 65 years of age (p = 0,44, p = 0,021, respectively). Transfusion
reactions were found to be more frequent in emergency transfusion applications (p <0.01).
Patients with an APACHE Il score of <20 had fewer transfusions (p <0.01). Patients with
hematological malignancy had a higher need for transfusion (p <0.01). As the number of

transfusions increased, mortality increased in patients undergoing transfusion (p <0.01).

Transfusion has serious risk of mortality and morbidity. Restrictive transfusion practices
have positive results. However, detailed data on transfusion applications are needed in special

patient groups such as intensive care.
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1. GIRIS VE AMAC

Kan ve kan firiinli transfiizyonu olduk¢a yaygin kullanilan tedavilerdir. Transfiizyon
tedavileri ¢ogunlukla hayat kurtaran veya hastanin tibbi durumunda ve yasam kalitesinde

belirgin iyilesme saglayan uygulamalardir.

Modern tip pratiginde kan transfiizyonun en sik yapildigi kliniklerden biri de
hastanelerin yogun bakim ftniteleridir (1). Yogun bakimda kan transfiizyon orami %20-50
arasinda degismektedir (2). Kan transfiizyonlar1 hayat kurtarici tedaviler olmakla birlikte
hastalar agisindan ciddi morbidite ve mortalite artisina neden olmaktadir. Kritik hastalarda
transflizyon epidemiyolojisinin daha iyi anlasilmasi, kan iirlinii transfiizyonu gereksinimini
azaltacak ve hastanin yonetimini iyilestirecek yaklasimlar belirleyebilir. Buradan yola ¢ikarak
son bes yilda (1.1.2013-31.1.2018 tarihleri arasi) klinigimizde uygulanan kan {iriinii
transflizyon gerekcelerinin, transfiizyon miktarlarinin ve transfiizyon sonuglarinin retrospektif

olarak incelenmesini planladik.



2. GENEL BILGILER

Eski zamanlardan beri kan transfiizyonu insanoglunun ilgisini ¢ekmistir. Bu baglamda
insanlar once hayvanlardan insanlara kan naklini denemislerdir ancak sonuglarin basarisiz
oldugu gorilmistiir. 1800°li yillarin basinda James Blundell isimli obstetrisyen Medico-
Chirurgical Society of London’da insandan insana ilk transfiizyon deneyimini yaymlamistir
ancak transfiizyonun klinik anlamda basarili olup olmadig: ile ilgili bilgi bulunmamaktadir
(3). 1800l yillarin ortasinda Amerikan i¢ savasi doneminde major kan kaybinin en sik 6liim

nedeni olmasi insandan insana kan transfiizyonu konusunu tekrar giindeme getirmistir (4).

1901 yilinda Karl Landstainer’m ABO kan grubu sistemini bulmasi ile transfiizyon
tibbindaki en biiyiik ilerlemelerden biri gerg¢eklesmistir. Bunun ardindan 1910°lu yillarda
sitrat antikoagiilasyonu bulunmustur ve kanin pihtilagmadan daha uzun siireler saklanmasi
miimkiin olmustur (3). Bununla birlikte benzer yillarda yasanan 1. Diinya Savasi nedeniyle
artan travma ve kan kayiplarinda etkili transfiizyonlarin yapilabilirligi de artmistir. Savaslarla
beraber kan kayiplarina bagli 6liimlerin artmasi kan transfiizyonuna ve kan teminine duyulan
ihtiyac1 da arttirmis. ‘Banka’ adi altinda kan depolama birimlerinin ilki 1932 yilinda
Lenindrad’da kurulmustur, gene benzer sekilde 1936 yilinda Ispanya I¢ Savasi déneminde
Barcelona’da bir kan bankasi kurulmustur (3, 5). Bu gelismelerin ardindan 1940 yilinda
Landstainer ve Wiener’in Rh grup sistemini tanimlamasi ile modern transfiizyon pratiginin

temelleri atilmigtir.

Yogun bakim hastalarinda kan ve kan iirlinli transfiizyonu olduk¢a yaygin kullanilan
tedavilerdir. Hastalarin %40-50’sine en az bir eritrosit siispansiyonu (ES) verilmektedir (1).
Bu hastalarda anemi sikligi %90’lara ulagsmaktadir. Aneminin kendisi bash basina kritik
hastaligin bir bulgusudur. Bu hastalarda aneminin nedeni multifaktoriyel olmakla birlikte,
yogun bakim hastalarinda goriilen ciddi inflamatuar siiregler de anemi gelisimini

tetiklemektedir.

Yogun bakim hastalarinin %12-60’ma en az bir kere taze donmus plazma (TDP)
verilmektedir (1, 6, 7). Bu denli yiikksek TDP transfiizyon oranlarmin goériilmesi hastalarda
koagiilopati gelismesi riskinin yiiksek olmasi ve kanamali ya da kanama riski yiiksek hasta

takibinin sik yapilmasina baghdir (7, 8).

Yogun bakim hastalarinda hafif (<150x10%L) veya orta (<50x10%L) diizeyde
trombositopeni goriilme sikligr %40 ve %8 oraninda degismektedir (9). Bu hastalarin da bir

kismina trombosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmaktadir.



Yapilan her transfiizyon hastalarda morbidite ve mortalite riskini arttirmakta, hayati
tehlike vyaratabilecek komplikasyon riski ortaya g¢ikma olasiligini arttirmaktadir. Ayni
zamanda saglik harcamalarinda maliyet artisina da neden olmaktadir (10). Bu nedenle
transflizyon endikasyonlarinin, kan fiiriinlerinin eldesi ve koruma yontemlerinin bilinmesi,
transfliizyonlar sonucu goriilebilecek komplikasyonlarin  bilinmesi  ve transfiizyon

epidemiyolojisinin anlagilmas1 6nem tagimaktadir.

Transflizyon endikasyonlari; her biri etiyolojik agindan kendi iginde alt basliklarla
detayli olarak incelenmesi gereken ii¢ biiyiilk baslik altinda toplanabilir. Bunlar anemi,
trombositopeni ve kanama diyatezleridir. Bunlarin yaninda plazmaferez gibi tibbi tedavi
amaciyla uygulanan bazi invaziv yontemler de transfiizyon gereksinimine neden olmaktadir.
Transflizyon endikasyonlarinin  belirlenmesi i¢in ¢ok ¢esitli rehberler hazirlanmig
bulunmaktadir. Ancak hastanin transfiizyon tedavisinden optimal fayda gérmesi i¢in, hastanin
tedavisini tstlenen hekimin hastanin tibbi durumunu iyi bir sekilde degerlendirmesi ve
hastaya uygun bir yaklasim belirlemesi gerekmektedir. Bu baglamda transfiizyon
endikasyonlarinin  ve bu transfiizyona ihtiya¢ yaratan durumlarin iyi degerlendirilmesi

gerekmektedir.

2.1 ANEMI, NEDENLERI VE ERITROSIT SUSPANSIYONU TRANSFUZYONU
Anemi, kanin oksijen tasima kapasitesinde azalma olarak tanimlanmaktadir. Yogun
bakim hastalarinda anemi oldukca sik goriilmektedir ve ciddi bir morbidite artisina neden
olmaktadir. Yogun bakimda aneminin nedeni ¢cogunlukla multifaktoriyeldir. Hastanin yogun
bakima yatis nedeni, hastaligin siddeti ve mevcut komorbiditelerine bagl olarak
goriilmektedir (11). Aneminin goriilmesinde temel olarak kronik inflamasyon, eritrosit tiretimi
icin gerekli substratlarin eksikligi, inflamatuar siireclere bagli olarak eritrosit Omriiniin
kisalmasi, kanama ve tekrarlayan flebotomi, eritrositlerin artmis periferik ve intravaskiiler
yikimi, hemodiliisyon gibi faktorler rol almaktadir. Ingiltere’de yapilan bir calisma
gostermistir ki hastalarin yogun bakim yatislarinin ilk {i¢ gliniinde hemoglobin miktarlarinda
ortalama 0,66g/dl/giin; takip eden giinlerde ise 0,12g/dl/giin azalma olmaktadir (12). Yogun
bakim yatisinda Ozellikle sistemik inflamasyon ve tekrarlayan flebotomiler 6n plana

cikmaktadir (13).



Tablo 1. Yogun bakimda aneminin en sik karsilasilan nedenleri

Kronik hastalik anemisi
Substrat eksikligi Malnutrisyon

Artmis substrat kaybi
Anormal eritrosit yapist
Kisalmig eritrosit dmrii
Kan kayb1 Kanama

Tekrarlayan flebotomi
Artmis yikim Hemoliz
Hipersplenizm

Hemodiliisyon

Kronik Hastalik Anemisi: Kronik hastalik anemisinin nedeni inflamasyondur ve bu

nedenle giiniimiizde inflamasyon anemisi olarak adlandirilmaktadir (13). Siddetli ve uzun
stireli inflamasyon bobreklerden eritropoetin salinimini bozar, demirin makrofajlara sekestre
olmasina yol acar ve eritrositlerin dmriinii kisaltir. Bunun sonucu olarak da plazma demir
diizeyi, total demir baglama kapasitesi ve transferrin diizeyi azalir, transferrin saturasyonu

normaldir; plazma ferritin diizeyi artar.

Flebotomi: Bir yogun bakim hastasindan ¢esitli kan testleri i¢in giinliik ortalama 40-70
ml arast kan alinmaktadir ki bu deger yogun bakim dis1 hastalardan yaklasik 4 kat daha
fazladir (14).

2.1.1 Transfiizyon Esigi:

Transflizyon esigi (tetigi), bir transfiizyonun baslatildig1 esik hematolojik degeri
tanimlar. Bu alanda yapilan ¢ok sayida randomize kontrollii ¢alisma olsa da, ¢aligmalarinin
hepsinin ¢esitli sinirlamalar ve kisitliliklart mevcuttur. Yogun bakimda ve sepsis hastalarinda
transflizyon esigini belirlemek i¢in yapilan ilk ¢alismalardan biri TRICC (The Transfusion
Requirements in Critical Care) calismasinda restriktif (Hb:7g/dl) ve liberal (Hb:10g/dl)
yaklagimlarla transfiizyon uygulanmis ve hastalar sonuglar agisindan degerlendirilmistir (15).
Calismanin sonucunda restriktif gruptaki hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmayan ancak
daha az mortalite oranlar1 gézlenmistir. 7g/dl sinirinda transfiizyon yapilan hastalarda daha az
ek kanama bozuklugu ve 6 haftalik sag kalim oranlarmin biraz daha yiliksek oldugu

goriilmiistiir. Kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda, yasli hastalarda transfiizyon esiginin 8-



9¢g/dl civarinda tutulmasimi oneren yayinlar da mevcuttur (16-18). Septik sok hastalarinda
transfiizyon esigini belirlemek icin yapilan ¢alismalarda 7g/dl ve 9g/dl esik degerler arasinda
mortalite, iskemik olaylar, yan etkiler ve yasam destegi kullanimi agisinda bir fark
goriilememistir (19). Bu baglamda hastalarin transfiizyon ihtiyaglar1 belirlenirken hastanin
tibbi durumu, altta yatan komorbiditeleri ve hastalifinin ciddiyeti agisindan iyi bir sekilde

degerlendirilip hastaya 6zgii transfiizyon yaklasimlarinin belirlenmesi onerilir (11).

2.2 TROMBOSITOPENI, NEDENLERI VE TROMBOSIT SUSPANSIYONU
TRANSFUZYONU

Trombositopeni; trombosit sayisinin 150000/uL’nin altinda olmasi olarak tanimlanir.
Yogun bakimda yatan hastalarda en sik goriilen hemostatik bozukluklardan biridir ve goriilme
sikligr %60’a kadar ¢ikabilmektedir (20). Trombosit sayis1 100000/puL’nin altina diismedigi
siirece hemostatik tika¢ olusturma yetisi kaybedilmez. Trombositopeni tek basina kanama
riskini belirlemez, kanamaya egilim yaratan bir lezyon yok ise 5000/uL diizeyindeki
trombosit sayilarinda bile major kanama goziikkmeyebilir (21). Ancak 10000/uL’nin altinda

spontan intrakranial kanama riski artmasi en 6nemli sorundur (22).

Tablo 2. Yogun bakimda en sik trombositopeni nedenleri.

Non-farmakolojik nedenler Farmakolojik nedenler
Kardiyopulmoner bypass Antikonviilsanlar (Fenitoin, Valproik asit)
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon Antibiyotikler (B-laktam, vankomisin,
HELLP sendromu trimetoprim/sulfameteksazol, linezolid,)
Hemolitik tiremik sendrom Antineoplastik ilaglar
HIV enfeksiyonu Antitrombotik ilaclar (heparin)
Intraaortik balon pompasi Histamine H: reseptor blokorleri
Karaciger hastaliklari/hipersplenizm Diger ilaglar (Amiodarone, tiazid diiiretikler)
Masif transflizyon
Renal replasman tedavisi
Sepsis
Trombotik trombositopenik purpura

Sistemik sepsis yogun bakimda goriilen trombositopenin en sik nedenidir (23). Diger
stk nedenler ise heparin iligkili trombositopeni ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon,
trombotik trombositopenik purpura gibi trombotik mikroanjiyopatilerdir. Bunlarin yaninda
antibiyotikler, antineoplastikler ve renal replasman tedavisi de diger sik goriilen nedenler
arasindadir (22).

Sepsis lliskili Trombositopeni: Sepsis, viicudun enfeksiyona karsi verdigi hayati tehdit

eden, organ disfonksiyonlarina neden olan asir1 inflamatuar yanit olarak tanimlanabilir. Sepsis




hastalarinda trombositopenin ortaya ¢ikmasinda en 6nemli neden artmis makrofaj aktivitesi ve

bunun sonucunda trombositlerin makrofajlarca yikilmasidir (24).

Heparin liskili Trombositopeni: Heparin iki farkli yolla trombositopeniye neden

olmaktadir. Ilki non-immun yanitla ortaya ¢ikan trombositopeni olup, genelde hafif seyreder.
Heparin kullanan hastalarda %10-30 oraninda goriiliir. Ilag kesilmesine gerek kalmadan ve
ciddi bir komplikasyona yol agmadan kendiliginden diizelir (25). Ikinci tip trombositopeni ise
immun aracilidir, genellikle heparin kullanimina bagladiktan sonraki 5-10 giin icerisinde
ortaya c¢ikar. %1-3 oraninda goriiliir ve daha ciddi seyreder. Hayat1 tehtit eden trombozlara

neden olabilir ve %30 6liimciil seyreder (26).

Dissemine intravaskiile Koagiilasyon (DIK): Genellikle tetikleyen bir neden sonrasi

ikincil olarak ortaya cikar. En sik DIK nedenleri travma, sepsis ve septik sok ve obstetrik
acillerdir. Tetik nedene bagh doku faktorii salinimiyla gesitli pihtilasma faktorleri uyarilir ve
bu da fibrin olusumuna neden olur. Sonug olarak yaygin trombozlarla ve trombosit sayisinda

azalma ile giden bir tiiketim koagiilopatisi goriiliir (27).

Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP): Trombositlerin mikrovaskiiler damar

endotelinde bulunan, anormal sentezlenmis von-Willebrand faktoriine baglanmasi sonucu

ortaya ¢ikan ve trombozlarla seyreden, mortalite oran1 yiiksek bir durumdur (22).

2.2.1 Transfiizyon esigi:

Trombosit silispansiyonu transfiizyonu, kanamanin Onlenmesi amaciyla profilaktik
olarak ya da aktif kanamanin tedavisi amaciyla yapilmaktadir. Transfiizyon stratejisi aktif
kanamanin olmasi (ekimoz ve petesi disinda) ya da olmamasi durumuna gore degismektedir.
Aktif kanamasi olan hastalarda trombosit sayisinin 50000/uL’ nin {izerinde tutulmasi
onerilmektedir. Intrakranial kanama varliginda 100000/uL’ nin iizerinde degerler
onerilmektedir (28). Aktif kanama olmamasi durumunda ise trombosit sayisinin 10000/uL’
nin altina diistiigiinde transfiizyon yapilmasi onerilmektedir (28). Transfiizyon i¢in Onerilen
bu degerlerin yaninda, trombosit sayisindan bagimsiz olarak, trombosit fonksiyon bozuklugu
olmas1 halinde hastanin klinigi, invaziv islem uygulanip uygulanmayacagi gibi durumlar da
gdz Oniinde bulundurularak transflizyon karar1 verilebilir. Hastalarin  trombosit

transfiizyonlarina yanit1 degiskenlik gostermektedir (29).



2.3 PLAZMA KAYNAKLI URUNLERIN ENDIKASYONLARI VE TRANSFUZYONU

Plazma, kanin hiicresel komponentlerin uzaklastirilmasi sonucu elde edilen kismuidir.
Bagislanan kanin santrifiije edilmesi ile veya dogrudan 16kosit uzaklagtirmali plazmaferez ile
elde edilebilir. Plazma kokenli triinler koagiilasyon faktorlerini yerine koymak amaciyla
kullanilmaktadir. Bu amagla en sik kullanilan tam kan kokenli iiriinler taze donmus plazma

(TDP), frozen plazma (FP-24), plazma ve kriyopresipitattir.

Yogun bakima yatan hastalarda koagiilopati gelisme siklig1 oldukga yiiksektir. Hastalarin
%30 kadarinin yatig anindaki INR degeri 1,5’in iizerindedir (30). Yogun bakimlarda taze
donmus plazma kullanimi giderek artmaktadir. Ancak plazma kullaniminin etkinligi iizerine
yeterince yiiksek diizeyli kanit bulunmamaktadir. Hazirlanan gesitli kilavuzlarda sunulan

kanit diizeyleri randomize kontrollii ¢aligmalardan ziyade uzman goriislerine dayanmaktadir
(31).

2.3.1 Transfiizyon esigi:
Klinikte kabul gérmiis TDP transflizyon endikasyonlar1 sunlardir:

- Agir kanama, disSemine intravaskiiler koagiilasyon ve travmatik koagiilopatilerde

goriilen ¢oklu koagiilasyon faktor eksikliklerinin yerine konmasi
- Kanamasi olmayan hastalarda koagiilopatinin diizeltilmesi

- Koagiilopatisi olan hastalarda invaziv prosediirler oncesi profilaksi amagli (Santral ven

kateteri takilmas1 vb.)
- Ozel endikasyonlar; plazmaferez ve Cl-esteraz eksikligi tedavisi gibi (32).

Bu endikasyonlar TDP transfiizyonu i¢in temelleri olusturmakta olup, bu noktada da en
etkin yontem hastanin klinik durumunu, hastaligimin siddetini gozeterek, hastaya 6zgii bir

yaklasimla transfiizyon karariin verilmesini gerektirmektedir.



2.4 KAN URUNLERININ SAGLANMASI, TRANSPORTU, HAZIRLANMASI VE
SAKLANMASI

Basarili bir transfiizyon tedavisinin yapilabilmesi i¢in Oncelikle {iriinlerin uygun
kosullarda, standartlara uygun sekilde hazirlanmis ve dogru sekilde muhafaza edilmis olmasi
gerekmektedir. Aksi halde uygulamaya bagli hayati tehdit eden komplikasyonlar ortaya
cikabilmektedir. Kan friinleri, bagis¢1 se¢imi asamasindan baslayarak hasta transflizyonu
sonlanana kadar siki sekilde takip edilmelidir. Ulkemizde kan bagisi programi, kan
iirlinlerinin tiretimi ve temini ¢ogunlukla “Tiirk Kizilay1” tarafindan yapilmaktadir. Bununla
birlikte bazi saglik kurum ve kuruluslar1 kendi merkezleri araciligi ile iiretim ve dagitim

hizmeti vermektedir.

2.4.1 Kan Bagsi:
Kan bagisi islemi dogrudan bagisc ile iligkili bes asamadan olusmaktadir; bagisginin

se¢imi, tarama ve kayit, fizik muayene, kanin alinmasi ve bagis sonrasi bakim (33).

Bagisc1 se¢imi yapilip, kan bagisi programina dahil edildikten sonra tarama ve kayit
asamasina gecilir. Bu evre kan bagisinin saglikli bir sekilde tamamlanmasi ve elde edilen
iirtiintin kullanilacagi hastalar i¢in gilivenli olmasi agisindan 6nemlidir. Bagisciya islem ve
bagisc1 olabilme kosullart hakkinda bilgi verilir. Bilgi siirecini takiben bir anket araciligi ile
bagis¢cinin tibbi durumu ve davranig 6zellikleri hakkinda bilgi toplanir. Burada amag bagis

islemini, bagisc1 veya alict agisindan giivensiz kilabilecek durumlari saptamaktir.

Tarama asamasini fizik muayene asamasi izler ve bu asamada bagis¢inin kan sayimu,
yagsamsal bulgular1 (viicut sicakligi, kan basinci, nabiz) ve flebotomi i¢in kullanilabilecek
bolgeler degerlendirilir. Degerlendirme sonucunda bagis yapilmasina engel bir durumla

karsilagilmaz ise kan alim asamasina gegilir (34).

Flebotomi ile kan alindiktan sonra hemen kaydedilir, dogru bi¢cimde etiketlenir ve ileri
islemler ve dagitim siirecine kadar uygun sekilde muhafazaya alinir. Kan yoluyla bulasabilen

enfeksiy6z hastaliklar igin 6rnekler de bu agsamada alinir (34).

Kan temini bittikten sonra bagiscinin oral sivi alimi saglanir. Bagis sonrasi
yasanabilecek problemler agisindan bir siire daha bagis sonrasi bakim alaninda izlenir. Bu
esnada bagisciya flebotomi bolgesinin bakimi, agir fiziksel aktivitelerden kaginma gibi bagis

sonrasi dikkat etmesi gereken bilgiler verilir (34).



Biitiin bu asamalarin titizlikle kontrol edilerek yapilmasi ve verilerin dogru bir sekilde
kaydedilmesi gerekmektedir. Aksi halde elde edilen {irliniin kontaminasyonu bagta olmak

iizere bagise1 saglinin zarar goérmesi gibi pek ¢ok sorunla karsilasilabilir.

Giintimiizde kullanilan tam kan toplama kitleri steril, kapali devre seklinde ve tek
kullanimliktir. En az 16 gauge (G) flebotomi ignesi, tiip sistem ve antikoagiilan-koruyucu
iceren primer toplama torbasindan olusmaktadir. Primer toplama torbasi yaklasik 450-500 cc
hacimdedir. Kitler, ¢ogunlukla bagiscinin kan testleri i¢in numune alimina olanak veren,
diversiyon cebi de denilen, ek bir bolme de igerirler. Bu sayede 6rnek alimi igin tekrarlayan
flebotomilerin Oniine gegilmektedir. Flebotomi sayisinin azalmasi ile kontaminasyon riski de

azalmaktadir (35).

Antikoagiilan-koruyucu soliisyon olarak en sik asit sitrat dekstroz (ACD-A), sitrat fosfat
dekstroz (CPD) ve sitrat fosfat dekstroz-adenin (CPDA-1) kullanilmaktadir (33).

Tablo 3. Antikoagiilan — koruyuculu soliisyonlarin igerigi (g/L) (33)

Bilesen ACD-A CPD CP2D CPDA-1
Trisodyum sitrat 22 26,3 26,3 26,3
Sitrik asit 8 3,27 3,27 3,27
Dekstroz 24,5 25,5 51,1 31,9
Monobazik sodyum fosfat 2,22 2,22 2,22
Adenin 0,275

ACD, asit sitrat dekstroz; CPD, sitrat fosfat dekstroz; CPDA-1; sitrat fosfat dekstroz adenin

Tam kan, bagiscidan alindiktan sonra farkli kan komponentlerinin hazirlanmasi igin
ilgili birimlere transfer edilirler. Transfer esnasindan sicaklik kontrolii saglanmali ve
kontaminasyondan kaginilmalidir. 1-6 °C sicaklikta kullanilan antikoagiilan-koruyuculu

soliisyon tipine bagl olarak eritrositler 21-45 giin arasi saklanabilmektedir (33).

Kan temini, tam kan bagisinin yaninda otomatize aferez sistemleri ile de
saglanabilmektedir. Bu yontemde tam kan temini ve bilesenlere ayirma islemleri tek bir

islemde birbirine entegre edilmistir.

Klinikte en sik kullanilan kan {iriinleri tam kan, taze tam kan, eritrosit slispansiyonu,

trombosit slispansiyonlari, taze donmus plazma ve kriyopresipitattir.



2.4.2 Tam Kan ve Taze Tam Kan:
Kan bagis1 sonrasi elde edilen bir {inite tam kan, igindeki antikoagiilan-koruyuculu
soliisyon hacmiyle birlikte, yaklagik 510 ml hacmindedir. Klinikte kullanimi oldukga sinirlt

olsa da bazi durumlarda eritrosit siispansiyonuna tercih edilmektedir.

Tam kan kullanimi ile hem kanin oksijen tagima kapasitesindeki eksiklikler hem de kan
hacmindeki kayiplar yerine konabilmektedir. Bu da travma ve major cerrahi islemlere bagh
masif kan kayiplarinda kullanimina olanak vermektedir. Bu sayede birden fazla bagise¢i
kaynakli transfiizyon sayist azaltilabilir ve transfiizyon iliskili enfeksiyon bulagsma ihtimali
azaltilabilir (33). Ayrica yapilan bir ¢alisma gostermistir ki 1 tinite taze tam kan 6-10 iinite
arasi trombosit transfiizyonuna esdeger hemostatik etkinlik saglayabilmektedir (36). Ancak bu
etkinligin taze tam kanin 4-8 °C ’de, 5 saatlik bir saklanma siiresinin sonunda belirgin olarak

azaldig1 gozlenmistir (37).

Taze tam kan hem oksijen tasima kapasitesini hem de kan hacmi arttirilmasina ihtiyag
duyan hastalarda kullanighidir. Ancak bu durumdaki hastalar cogunlukla travma, acil kardiyak
cerrahi ve karaciger nakli hastalar1 gibi genellikler operasyonlar1 dngoriilemeyen hastalar

oldugu i¢in, kullanmighlig sinirl kalmaktadir.

2.4.3 Eritrosit Siispansiyonu:

Tam kanin islenmesi ya da ¢ok yaygin olmamakla beraber dogrudan aferez ile elde
edilebilmektedir. Tam kanda elde edilecekse, uygun sekilde alinan tam kan hizli bir sekilde
1-10 °C arasina sogutulur. Bu sicaklik araliklari eritrositlerin yagam siiresini uzatmak i¢in
uygulanabilecek optimal sicaklik degerleridir. Sogutma islemi sonrasinda santrifiij yardima ile
farkli spesifik yogunluk degerlerine sahip kan iirtinleri tam kandan ayrilir. Kan bilesenleri
yogunluklarina gore en yogundan en az yoguna dogru eritrositler, 16kositler, trombositler ve

plazma olarak siralanir.

Eger ayn1 tam kandan hem trombosit hem de plazma elde edilmek istenirse sogutma ve
santrifiij islemi kademeli olarak, ilk sekiz saat icerinde yapilir. Sekiz saatten sonra trombosit
fonksiyonlar1 ve plazmada bulunan koagiilasyon faktorlerinin fonksiyonlar1 bozulmaya

baslamaktadir.

Tam kanin islenmesi sonucu elde edilen eritrosit siispansiyonu yaklasik 250-300ml
hacmindedir. Hematokrit degeri %65-80 arasinda degiskenlik gosterir. 1 ftnite eritrosit

slispansiyonu transfiize edildikten sonra ortalama olarak hemoglobin diizeyinde 1g/dl ve

10



hematokritte %3 artis beklenir. Eritrosit siispansiyonu hazirlandiktan sonra, sitomegalo viriis
(CMV) transmisyonu, alloimunizasyon ve febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonlarini
azaltmak i¢in lokorediiksiyon islemi uygulanir. Bazi 6zel durumlarda graft versus host
hastalig1 ihtimalini azaltmak i¢in 1s1nlanabilir veya ciddi alerjik reaksiyonlari 6nlemek icin

yikanabilir.

Eger siv1 sekilde saklanacak ise 1-6 °C arasinda, uygun koruyucu soliisyonla, eritrosit
siispansiyonlar1 yaklasik 35 giin kadar saklanabilmektedir. Saklama siiresi boyunca bazi
onemli kimyasal degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler depolama lezyonlar1 olarak

tanimlanir ve klinikte bazi hastalar i¢in 6nem arz ederler.

Genellikle sodyum ve klor seviyesinde belirli bir degisiklik olmaz. Ancak potasyum
seviyesi 28 giliniin sonunda yaklasik sekiz kat artis gosterir (38). 4-8 °C araliginda
sodyum/potasyum pompast ¢alismamaktadir. Bunun sonucu olarak hiicre i¢i ve plazma
potasyum seviyesi giderek esitlenir. Ayrica saklama siiresince meydana gelen hemoliz
sonucunda da potasyum diizeyinde artis goriiliir. Eritrosit siispansiyonu igerisinde toplam
plazma miktar1 ¢ok diisiik (yaklasik 70 ml) oldugu icin, son kullanma tarihinde bile iiriiniin
toplam potasyum yiikii 5,5 mEq diizeyindedir. Bu deger ¢cogu hasta i¢in klinik 6nem tasimaz.
Ancak Onceden olan bir hiperkalemi, bobrek yetmezligi durumunda ya da yeni dogan
hastalarda sorun yaratabilmektedir (33).

2.4.4 Trombosit Siispansiyonu:

Tam kandan santrifiij yontemi ile ayrilarak ya da aferez ile tek bir bagisgidan dogrudan
elde edilebilmektedir. Oda sicakliginda saklandigi zaman 5 giinliik raf 6mrii vardir. Primer
hemostaz bozukluklarinda kullanilirlar. Hastanin trombosit sayis1 diisiik veya fonksiyon

bozuklugu mevcut ise transfiize edilir.

Tam kandan trombosit siispansiyonu hazirlanacak ise dondurma iglemi trombosit
membraninda bozulmaya ve transfiizyon sonrasi in-vivo ortamda trombositlerin iyilesmesine
engel olmaktadir (39, 40). Bu nedenle trombosit siispansiyonu hazirlanmasi igin ayirilan tam
kan ornekleri, trombositlerin hayatta kalabildigi en uygun sicaklik olan 22-24 °C arasinda
saklanmalidir (40). Laboratuvarda tam kandan, trombosit siispansiyonu hazirlanmasi 8 saat
icerisinde tamamlanir. Hazirlanan trombosit siispansiyonu gaz gegirgen plastik torbalarda ve
cokelme olamamasi igin ajitatdrlerde saklanirlar. Tam kandan elde edilen trombosit
siispansiyonlar1 en az 5,5 x 10! adet, aferez ile elde edilenler ise en az 3 x 10! adet trombosit
icermelidir (33).
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2.4.5 Taze Donmus Plazma ve Kriyopresipitat:

Plazma; kanin, hiicresel komponentleri ¢gikarildiktan sonra geriye kalan kismidir. Biyiik
cogunlugu sudan olusmaktadir. Bunun yaninda pek ¢ok protein bilesenler igerir.
Transfiizyonda 6nem arz eden protein yapilar ise albiimin, immunglobiilinler (IgG ve IgM),
alfa-1-antitripsin, C1 inhibit6r, von-Willebrand faktorii, von-Willebrand faktor yikici proteaz,

koagiilasyon faktorleri, koagiilasyon inhibitorlerinden antitrombin (AT) ve protein-C dir.

Bagislanan tam kandan veya dogrudan plazmaferez ile elde edilebilir. Aferez yontemi
ile elde edilen plazma, tam kandan elde edilen plazmaya gore daha yiiksek oranda
koagiilasyon faktorii V, VII, IX ve XI igerir (41). Buna karsin banka kanindan elde edilen
plazma, aferez kanina gére daha yiiksek oranda Ig G icermektedir (41).

Tam kandan plazma elde etmek i¢in santrifiij yontemi ile kan bilesenlerine ayrilir ve
plazma toplanir. Toplanan plazma 8 saat igerisinde -30 °C’ ye sogutulursa taze donmus plazma
elde edilmis olur, daha geg stirede dondurma islemi gergeklesirse donmus plazma (FP24) elde
edilir. 8 saatten sonra dondurulan plazmada fibrinojen, faktor V, faktor VIII ve faktor XI’de
sirast ile %12, %15, %23 ve %7 azalma oldugu goriilmiistiir (42). Bu azalma genellikle Klinik
olarak anlamsiz olsa da bazi 6zel durumlarda fark yaratabilmektedir. Bu nedenle plazma
iiriiniin ihtiyaca uygun olarak hazirlanmasi gerekmektedir. Hazirlanan bir plazma {iriinii
yaklasik olarak 200-300 ml hacmindedir. Uygun saklama kosullarinda 3 yila kadar muhafaza

edilebilir.

Dondurulmus plazma iirlinleri hastaya transfiize edilmeden 6nce 30-37 °C sicaklikta su
banyolarina yaklasik 30 dakika siire igerisinde eritilmelidir. Eger daha hizli siirede eritme
istenirse FDA onayli mikrodalga 1siticilarla eritme siiresi 6 dakikaya kadar indirilebilir (43).
Onerilen tedavi dozlari klinik durum ve hastaliga gére 10-30 ml/kg arasinda degisiklik
gostermektedir. Plazma eritildikten sonra igindeki koagiilasyon faktorleri V ve VIII diizeyi
hizla azalmaktadir. Bu nedenle ihtiya¢ aninda eritilerek hizla hastaya transfiize edilmelidir.

Eritilen plazma hemen transfiize edilmeyecek ise +4 °C’'de 24 saat saklanabilir.

Plazmadan elde edilen bir diger {irlin kriyopresipitattir. Klinikte hipofibrinojenemi,
disfibrinojenemi, faktor XIII eksikligi, tiremik trombositopati durumlariin tedavisinde ve
doku plasminojen aktivatorii (tPA) uygulamasinda kullanilir. Kriyopresipitat hazirlamak icin
TDP 1-6 °C’ye ¢ozdiiriiliir. Bu sicaklik araliginda; plazma proteinlerinden olusan ve ¢oziiniir
olmayan bir ¢okelti olusur. Daha sonra 4°C *de santrifiij edilir ve kalan pellet ayrilir. Yeterli

faktor VIII aktivitesinin korunabilmesi i¢in kriyopresipitatin 1 saat i¢cinde tekrar dondurulmasi
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gereckmektedir. Bir {inite kriyopresipitat yaklasik 15 ml hacimdedir ve 150 mg fibrinojen, 80-
120 IU faktor VI, 30-60 mg fibronektin, 40-60 IU faktor XIII, 80 1U von-Willebrand faktorii
icerir (44). Etkin bir kriyopresipitatin bir tinitesinin 150 mg fibrinojen ve 80 IU faktér VIII
icermesi gerekir. Bunun saglanabilmesi i¢in kriyopresipitatin en az 200 ml taze donmus

plazmadan tiretilmesi 6nerilmektedir (33).

2.5 KAN TRANSFUZYONUNUNA BAGLI KOMPLIKASYONLAR

Kan {iriinii transfiizyonuna bagli goriilen komplikasyonlar siniflandirirken goriilen
komplikasyonlarin birka¢ 6zelliginden faydalanir. Baslangic zamanina gore erken ve geg
komplikasyonlar olmak {izere ikiye ayrilir. Erken komplikasyonlar transfiizyonun
tamamlanmasindan sonraki ilk 24 saat iginde goriiliirler. Bu reaksiyonlar transfiizyonun
baslamasindan sonra dakikalar i¢inde ortaya c¢ikabilir. Ge¢ komplikasyonlar ise 24 saatten
sonra ortaya cikan komplikasyonlardir. Genellikle transflizyondan sonraki birkag giin

icerisinde ortaya ¢ikarlar, ancak transfiizyondan sonraki birkag yil iginde de goriilebilir.

Komplikasyonlar olus mekanizmalarina degerlendirildiginde ise immiinolojik ve
immiinolojik olmayan komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Immiinolojik olmayan
komplikasyonlar arasinda enfeksiyonlar, masif transfiizyona bagli yiiklenme ve banka kaninin
icerigi ve ozelliklerine bagli olarak metabolik komplikasyonlardir. Immiinolojik
komplikasyonlar ise hemolitik reaksiyon, febril reaksiyonlar, transfiizyon iliskili akut akciger
hasart (TRALI), alloimmiinizasyon, graft versus host hastaligi (GVHD) gibi durumlar

mevcuttur.
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Tablo 4. Transfiizyon reaksiyonlarinin simflandirilmasi

Reaksiyon

Erken baglangi¢h

Gecikmis

Immiin

Hemolitik reaksiyon

Febril non-hemolitik

Alloimmiinizasyon

Hemolitik reaksiyon

reaksiyon GVHD
Urtiker Immiinmodiilasyon
Anafilaksi
TRALI

Immiin olamayan Enfeksiyon Enfeksiyon
Hipotermi Metabolik (demir

Transflizyona baglh

yiiklenmesi)

yiiklenme

Hipotansiyon

Metabolik (sitrat birikimi,
hiperkalemi, hipokalemi,

koagiilopati)

2.5.1 Enfeksiyon:

Transflizyonlara bagli enfeksiyonlar iki sekilde goriilebilir. Bagiscinin semptomlarinin
olmadigr dénemde verdigi kandan hazirlanan {iriinlerin aliciya verilmesi ile veya hazirlama
veya saklama donemlerinde steril kosullarmin saglanamamasi veya bozulmasi sonucu
patojenle kontamine olmus iriiniin aliciya verilmesi yoluyla. Her transfiizyonun viral ya da
bakteriyel patojenlerin bulagmasina neden olabilecegi unutulmamalidir. Kan diriinleri ile
bulasabilen baslica enfeksiydz hastaliklar tablo 5°de gosterilmektedir. Viral enfeksiyonlardan
hepatit A (HAV) viriisiiniin bulasma transfiizyon aracili bulasma oran1 1/1000000 gibi diistik
oranlardadir (45). Hepatit B (HBV) enfeksiyonu transfiizyon yoluyla bulasan hastaliklarin
prototipidir. Gliniimiizde tilkemiz dahil pek ¢ok iilkede bagislanan kanlar hepatit B i¢in test
edilmektedir. Yapilan asilama kampanyalar1 ile toplumda goriilme siklig1r ve bunun sonucu
olarak da transfiizyon iliskili bulasma oranlar1 azalmistir. Transflizyon aracili bulasma oran

1/205000 diizeyindedir (33).
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Tablo 5. Transfiizyon aracili bulasabilen patojenler

Viral enfeksiyonlar

Bakteriyel enfeksiyonlar

Parazitik enfeksiyonlar

Hepatit A Yersinia enterocolitica Plasmodium spp.
Hepatit B Serratia spp. Trypanosoma cruzi
Hepatit C Pseudomans spp. Leishmania donovani
HIV Enterobacter spp. Toxoplasma gondi
HTLV-1 Campylobakter spp.

HTLV-2 Escherichia coli

CMV Staphylococcus aureus

EBV KNS- staphylococci

HHV-6 Difteroid basil

HHV-7 Streptococci

HHV-8 Gram+ basiller

Rickettsia spp.
Treponema pallidum

Hepatit C (HCV) uzun yillar kan transfiizyonun en major enfeksiyéz komplikasyonu
olarak bilinmistir. Glinlimiizde iilkemizde bagislanan kanlarim tamami HCV enfeksiyonu

acisindan rutin olarak taranmaktadir.

Kan transfiizyonu ile bulasan HIV enfeksiyonu, diger yollarla kazanilan HIV
enfeksiyonlarina gore daha agresif, hizli ve dlimciil seyretmektedir (46). Bagislanan kanlar

HIV enfeksiyonu ag¢isindan rutin olarak taranmaktadir.

CMV, EBV, HTLV gibi diger viriisler agisindan rutin tarama yapilmamaktadir. CMV
ve EBV enfeksiyonlar1 immiin sistemi baskilanmamis popiilasyonlarda 6nemli sorunlara yol
agmamaktadir. Ancak immiin sistemi baskilanmig hastalarda ciddi problemlere yol
acabilecegi i¢in bu hastalara yapilacak kan transfiizyonlarinda kullanilacak f{iriinlere;
enfeksiyon bulagsma ihtimali azaltmak amaciyla 1sinlama, 16kosit arindirma gibi ek islemler

uygulanmaktadir.

Kan {iriinlerinin bakteriyel kontaminasyonu en uzun siiredir bilinen ve sik goriilen
enfeksiyoz komplikasyondur (47). Kontamine kan {iriinii transfiizyonu sonrasi sepsis goriilme
orani 1/250000 gibi diisiik bir diizeydedir (48). Eritrosit siispansiyonu gibi tiriinlerin sogukta
ortamda saklanmasi nedeniyle Yersinia Enterocolitica gibi psikrofilik (soguk seven)
bakterilerle kontaminasyon olabilmektedir. Yersinia Enterocolitica eritrosit siispansiyonu
ilskili sepsis vakalarinin %56’sinda sorumlu patojen olarak tespit edilmistir (49). Son yillarda

yapilan calismalarda eritrosit siispansiyonuna bagli sepsis vakalarinda izole edilen patojen
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tirlerinde degisiklik oldugu goriilmistiir (47). Serratia spp., Pseudomonas spp., Enterobacter
spp., Campylobacter spp., and Escherichia coli’ya bagli sepsis tablolar1 giderek artis
gostermektedir (33).

Yapilar1 geregi oda sicakliginda saklanmasi gereken trombosit silispansiyonlari
bakteriyel kontaminasyon agisindan daha yiiksek risk tasimaktadirlar. 1/1000-1/3000 oraninda
trombosit siispansiyonlarinin kontamine oldugu o6n goriilmektedir (47). Bakteriler ile
kontamine trombosit siispansiyonu transfiizyonuna bagli sepsis 25000 {initede 1

goriilmektedir, 60000 tinitede 1 ise goriilen tablonun 6liimciil olmasi beklenmektedir (48).

Sifilis etkeni Treponema Pallidum da transfiizyon yoluyla bulagabilmektedir.

Gilinimiizde tilkemizde bagislanan kanlar rutin olarak sifilis agisindan taranmaktadir.

Plazmodium gibi parazitlerin bulasma olasiliklar1 6zellikle patojenin endemik oldugu

bolgelerde 6nem arz etmektedir.

Viriis, bakteri ve parazitlerin diginda varyant Creutzfeldt-Jakob hastalig1 gibi baz1 prion
hastaliklarinin da transfiizyon araciligiyla bulasabildigi gosterilmistir. Bu hastaliklar nadir

goriilen hastaliklar1 oldugu i¢in rutin tarama salgin dénemleri disinda 6nerilmemektedir (33).

2.5.2 Transfiizyon lliskili Dolasim Yiiklenmesi (TACO):
Transfiizyon iliskili komplikasyonlar igerinde en Onemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden  biridir. Tarama programlarinda gelismeler sonucunda enfeksiyoz

komplikasyonlarin azalmasi ile 6nemi giderek artmaktadir.

TACO; hipoksemik solunum yetersizligi ve akciger 6demli ile seyreden Kklinik bir tablo
olusturur. Bu bulgularla, siklikla TRALI ya da konjestif kalp yetmezligi ile karigsabilmektedir.
Ortak kabul gormiis bir tanimi1 olamamakla beraber yaygin kullanilan tanim Amerikan
Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi (CDC-Centers for Disease Control and Prevention)

tarafindan 2013 yilinda yapilan tanimdir. Bu tanima gore;

-Akut respiratuar distres -Beyin natriiiretik peptit diizeyinde artig
-Santral ven basincinda artig -Sol kalp yetmezligi bulgular
-Pozitif s1v1 balansi -Radyografide akciger 6demi bulgulari

Transflizyon tamamlandiktan sonraki 6 saat igerisinde yukaridaki maddelerden en az 3

tanesi gelisirse ya da kotilesme gozlenirse TACO diisiiniilmelidir. Fark edildikten sonra
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transflizyon hizla sonlandirilmali ve kan bankasi/transfiizyon tibbi bdliimlerine haber
verilmesi Onerilmektedir. Spesifik bir tedavisi yoktur, akut dekompanse kalp yetmezligi

tedavisine benzer yaklagimlar uygulanir (50).

2.5.3 Hipotermi:

Viicut sicakliginin 35 °C nin altinda olmasi olarak tanimlanir. Genellikle ¢ok miktarda
soguk (1-10 °C) kan veya eritrosit siispansiyonu verilen hastalarda goriilmektedir. Masif
transfiizyon esnasinda hipotermi gelismesi, kardiyak aritmi ve kardiyak arresti
tetikleyebilmektedir (41). Erken donemde koagiilopati gelisimi, ¢oklu organ yetersizligi ve

mortalite agisindan bagimsiz risk faktortidiir.

2.5.4 Hipotansiyon:

TRALLIL sepsis ve anafilaktik transfiizyon reaksiyonuna eslik eden hipotansiyon disinda
transfiizyon 1iliskili farkli bir hipotansif reaksiyon tanimlanmistir. Transfliizyon basladiktan
sonra yaklasik 10 dakika igerisinde sistolik ve/veya diastolik kan basincinda 30 mmHg diisme
ile karakterizedir. Diger komplikasyonlara eslik eden hipotansiyon bulgusundan farkli olarak
transfiizyonun sonlandirilmasi ile hizla diizelir. Hipotansif reaksiyonun, bradikinin aracili

gelistigi diistiniilmektedir (51).

2.5.5 Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu (HTR):

Transfiize edilen eritrositlerin, immiinolojik uyumsuzluk nedeniyle hizla dolasimdan
temizlenmesi ve lizisi ile karakterize reaksiyonlardir. HTR antijen-pozitif eritrositlerin, allo-
antikor tasiyan hastalara verilmesi ya da yeni transflizyon yapilmis hastanin yeni antikor
sentezlemesi sonucu goriilebilir. Cogunlukla eritrosit iceren iriinlerin transfiizyonu sonrasi
goriilmekle birlikte TDP ve trombosit siispansiyonu gibi plazma igeriklerine bagli da

goriilebilir.

Hemolitik transfiizyon reaksiyonu baslangi¢c zamanina gore akut ve gecikmis reaksiyon
olmak tizere ikiye ayrilir. Eger transfiizyondan sonraki ilk 24 saat icinde gelisiyorsa akut, 24
saatten sonra gelisiyorsa gecikmis reaksiyon olarak adlandirilir. Kesin bir ayrim olmamakla
birlikte akut reaksiyon genellikle intravaskiiler hemolizle seyrederken gecikmis tip
reaksiyonda ekstravaskiiler hemoliz goriilir. Akut reaksiyon 0,8/100000 eritrosit
stispansiyonu oraninda goriilirken gecikmis tip 1,6/100000 eritrosit siispansiyonu oraninda

gorilliir (52).
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HTR’ye bagli bulgular olduk¢a farkli ve genis spektrumda olabilir. Tipik olarak
intravaskiiler ve ekstravaskiiler hemoliz bulgular1 goriiliir. Bazen hem akut hem de gecikmis
tip hemolitik reaksiyonlar semptomsuz seyredebilir. Tiim olgularda transfiizyona ragmen,
verilen triinlerin yikimi sonucu, beklenmeyen diizeyde anemi goriilmesi Karakteristiktir. En
sik goriilen belirtiler ates ve titremedir. Diger sik karsilagilan belirtiler ise bulant1 ve kusma,
agr1, dispne, tasikardi ve hipotansiyondur. Ikter, biliriibin diizeyi ve tipine gore degisen
siddette tabloya eslik edebilir. Laboratuvar inceleme bulgulari da intravaskiiler ve

ekstravaskiiler hemoliz bulgularina benzer sekildedir.

Akut HTR en sik, hastanin plazmasinda bulunan antikorlar ile uyumsuz kan tirtinlerinin
verilmesinden sonra goriiliir. Daha nadir olarak donér kaninda bulunan antikorlarin, alicinin
hiicrelerini yikmasi sonucu da ortaya gikabilir. En sik neden olan kan antijen grubu ABO
sistemidir, bunlarin i¢cinde de en sik suglana antikor anti-A antikorudur. ABO sistemi disinda
daha Rh, Kell, Kidd ve Duffy sistemlerine bagh olarak da ciddi hemolitik reaksiyonlar
bildirilmistir (53).

Akut HTR tedavisi destek tedavisi seklindedir. Ozel bir ilac1 ya da tedavisi yoktur.
Hasta yakin monitdrize takip edilmeli ve ortaya ¢ikabilecek olan renal, pulmoner
komplikasyonlar ve koagiilopati gelisme ihtimaline karsi1 dikkatli olunmalidir. Gerektiginde

etkilenen sistemler desteklenmelidir.

Gecikmis HTR’de belirtiler, serolojik olarak uyumlu oldugu diisiiniilen {iriiniin
transfiizyonundan sonraki 3-10 giin icerisinde ortaya ¢ikmaktadir (54). Genellikle dnceden
kan transfiizyonu Oykiisii olan hastalar veya hamilelik Oykiisii olan kadinlarda goriiliir. Bu
hastalar antijenlerle daha once karsilamis olup, antikor iiretmis; ancak zaman igerisinde
kanlarindaki antikor diizeyi azalmis olan hastalardir. Reaksiyonun transfiizyondan sonra geg
goriilmesinin nedeni de kandaki antikor diizeyinin belli bir seviyeye yiikselmesi i¢in gegmesi
gereken zamandir. Bilinen ilk gecikmis HTR vakast Boorman ve ark. (55) tarafindan 1946

yilinda tanimlanmistir. Gecikmis HTR vakalarini ortak 6zellikleri;

- Genellikle 6nceki transfiizyonlar ya da gebelik nedeniyle, eritrosit antijenlerine karsi

alloimmiinize olmus hastalardir.

- Antikor titresi tespit edilebilir diizeyin altina diistiigii i¢in transflizyon Oncesi tarama

testlerinde ve uygunluk testlerinde, sorumlu olan antikor tespit edilememistir.

- Belirtiler transfiizyondan sonraki 3-10 giin igerisinde goriilmeye baslanir.
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- En sik goriilen bulgular hemoglobin, hematokrit diizeyinde beklenmeyen diisiis, ates

ve ikterdir.

- En Onemli serolojik bulgu; transfiizyon Oncesi testlerde goziikkmeyen ancak
transflizyon sonrasinda pozitif direkt antiglobulin testi (DAT) ve/veya pozitif antikor testi

tespit edilmesidir.
- En sik sorumlu tutulan antijenler Rh ve Kidd antijen sistemidir.

Gecikmis HTR reaksiyonunda bulgular genellikle medikal tedaviye gerek kalmadan 2-3
hafta icerisinde kaybolur. Ancak bazi durumlarda agir gecikmis HTR reaksiyonlari
goziikebilir. Ozellikle alloimmunize olmus orak hiicre anemisi (OHA) tanili hastalar agir
gecikmis HTR agisindan yiiksek risklidirler (56). OHA tanili hastalar sik sik transfiizyon
ihtiyac1 duyduklari i¢in alloimmiinize olma ihtimaller oldukga yiiksektir. Gecikmis HTR agrili
vazookliiziv krizlerle karisabilmektedir. Bu nedenle agir gecikmis tip HTR tedavisi icin tani
konmasi ve farkindalik oldukg¢a 6nemlidir. Tedavi yaklagimi genel destek tedavisi ve uygun
antijen-negatif eritrosit siispansiyonu ile transfiizyon yapilmasi onerilir. Steroid ve intravendz

immunglobin tedavisinin de etkin oldugu gosterilmistir (57).

2.5.6 Febril Non-hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu (FNHTR):

Klasik olarak, transfiizyon esnasindan ya da transflizyondan birka¢ saat sonra iisiime
hissi ve titremenin eslik edebildigi, viicut sicakliginda 1 °C artis olmasi olarak tanimlanir.
Goriilme siklig1 transfiize edilen iirlin grubu ve saklanma siiresi, hastanin yasi, hastay1 takip
eden ekibin kayit tutma farkliliklar: ve premedikasyon verilip verilmemesi gibi faktorlerden
etkilenmektedir. Bu nedenle merkezler arasi belirgin prevalans farki olabilmektedir (58, 59).
Siklig1 eritrosit stispansiyonu i¢in 0,07-6,8/100 transflizyon, trombosit siispansiyonu i¢in
0,39-37,8/100 transfiizyon arasinda degiskenlik gostermektedir. En sik goriilen transfiizyon
reaksiyonudur (60).

Iki farkli mekanizma ile ortaya cikar. Ilki hastanin plazmasinda bulunan lokosit
antijenlerinin, transfiize edilen iirlindeki 16kositlerle reaksiyon gdstermesi sonucu olandir ve
daha c¢ok eritrosit {irlinleri transfiizyonuna bagli gorilen FNHTR bu mekanizmayla
olmaktadir. ikinci yol ise depolama esnasinda, transfiize edilecek iiriinde olusan lokosit
kokenli proinflamatuar sitokinlerin transfiizyon sonrasi atese neden olmasi seklinde olandir.

Lokosit kokenli proinflamatuar sitokinlerin sentezlenebilmesi i¢in daha sicak ortam
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kosullarina gerek duyuldugu igin trombosit igerikli iirlinlerin transfiizyonlarinda goriilen

FNHTR olgularinin %90’ 1 bu yolla olugmaktadir.

Meydana geldikten sonra ¢ogu olguda tedaviye gerek kalmadan ve sekel birakmadan 8-
12 saat igerisinde diizelir. Eger ates 18-24 saat arasi ya da daha uzun siireler devam ederse
FNHTR tanisindan uzaklasilarak, enfeksiyon ve sepsis gibi atese neden olabilecek diger
nedenler gézden gecirilmelidir. Genellikle tedaviye gerek kalmadan diizelse de yashilar ve
yogun bakim hastalar1 gibi duyarli toplumlarda altta yatan kardiyopulmoner hastaliklar

alevlendirerek ederek semptomatik olmalarina neden olabilir (41).

Tedavi asamasinda kan transfiizyonu durdurulur, antipiretik ajan verilebilir. Tercih
edilmesi gereken antipiretik ajan asetaminofen olmalidir. Aspirin ve diger NSAID ilaglar
ozellikle trombosit siispansiyonu alan hastalarda kullanilmamalidir. Antihistaminik ilaglar

eslik eden iirtiker gibi bulgular olmadig: siirece kullanilmamalidir.

2.5.7 Urtiker ve Alerjik Reaksiyonlar:

Alerjik reaksiyonlar; lokal veya yaygin drtikerden, yliz ve larenks Odemi,
hipotansiyonun da eslik edebildigi anafilaktik reaksiyonlara kadar degisiklik gosterebilir. Tim
kan triinii transfiizyonlarinda %3 siklikla hafif alerjik reaksiyonlar goriilmektedir, anafilaktik

reaksiyonlarin goriilme siklig1 ise %0,002-0,005 arast degismektedir (33).

Alerjik reaksiyonlar, alictnin Ig E ve non-lg E antikorlarinin, verici plazmasinda
bulunan ¢oziilebilir ve ¢dziinemeyen proteinlere reaksiyon gdstermesi sonucu goriiliir. Bu
reaksiyon sonucu mast hiicreleri ve bazofillerden histamin salinir ve cilt bulgulari ortaya

cikar.

Hafif reaksiyonlarin tedavisinde transfiizyon durdurulmali, intravendéz Hi reseptor
antagonisti ilaglar kullanilir. Hizli etki isteniyorsa Hi reseptor blokorlerinin yanina H»
reseptor blokorleri de eklenebilmektedir. Lokalize {irtiker ile giden olgular {rtiker
kaybolduktan 30dk. sonra transfiizyona devam edilebilir.  Anafilaksi gibi daha ciddi
reaksiyonlarinda transfiizyon derhal durdurulmali ve reaksiyon goriilen {iriin infiizyon setiyle
beraber kan merkezine gonderilmelidir. Hastaya adrenalin subkiitan ya da intramuskiiler
olarak yapilir. Adrenalinin yaninda, steroidler ve antihistaminik ilaglar da kullanilir. Eger

solunum ya da dolasim yetmezligi goriiliirse bu sistemlerin desteklenmesi gerekir (33).
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2.5.8 Transfiizyon Iliskili Akciger Hasar1 (TRALI):

Transfiizyon iliskili reaksiyonlar arasinda major 6liim nedenidir. Herhangi bir kan tirtinii
transflizyonunu takip eden 6 saat i¢inde ortaya ¢ikan akut akciger hasar1 (P/F<300 mmHg, PA
akciger filminde yeni infiltrasyon alanlar1) olarak tanimlanmaktadir. Kesin bir tani testi
yoktur. Bu nedenle klinik uzlasi tanimi kullanilarak tani konulmaktadir (61). Uzlas1 tanimina
gore TRALI;

-Akut baslangi¢l, transfiizyonun baslatilmasindan sonraki 6 saat igerisinde
-Pa0,/FiO2 < 300 mmHg

-Akciger filminde yeni gelisen bilateral infiltrasyon goriintiisii
-Hidrostatik akciger 6demi bulgularinin olmamasi

-Akut akciger hasarina neden olabilecek ek bir durumun olmamast

halinde TRALI tanis1 konabilir. Eger yukaridaki ilk dort madde karsilaniyor ancak akut
akciger hasarina neden olabilecek baska bir tibbi durumdan silipheleniliyor ise tablo olasi

TRALI olarak tanimlanir (61, 62).

Yogun bakim hastalar1t TRALI agisindan belirgin yiiksek risk altindadirlar. Buna neden
olarak patogenezdeki cift vurus hipotezi diisiiniilmektedir. Ik vurus, hastanin altta yatan
mevcut durumu nedeniyle akcigerlerdeki nétrofillerin uyarilmis olmasidir. Ikinci vurus ise
herhangi bir kan {irlinli transfiizyonu sonucu nétrofillerin aktive olmasi ve akciger 6demi
tablosunun olugsmasidir. Cift vurus hipotezi disinda TRALI olusum sekline gore antikor aracili
immiin ve non-immiin olmak {izere ikiye ayrilir. Immiin TRALI vakalarinda donér kanindan
alictya gecen insan l6kosit antikorlar1 (HLA) ve insan notrofil antikorlarmin (HNA) alici
antijenlerini hedef almasi rol almaktadir. Non-immiin TRALI de ise bekleyen ve depolanan
kanda artan proinflamatuar sitokinlerin transfiizyon sonrasi aliciya gegmesi ve hasar

yaratmast s6z konusudur.

Genel popiilasyonda goriilme sikligr %0.001-0.01 diizeyinde seyretmekte iken, yogun
bakim hastalarinda %1’e kadar yiikselmektedir. Ozellikle sepsis, sok, major travma, masif

transfiizyon belirgin risk artig1 olusturmaktadir (63).

TRALI i¢in 6zel bir tedavi yontemi yoktur, yaklasimlar koruma ve destek tedavileri

lizerine kurulmustur. Akcigerleri korumak amaciyla restriktif tidal voliim ile ventilasyon ve
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restriktif sivi uygulamalar1 6nerilmektedir. Steroidlerin etkinligine yonelik olgu sunumlari
olsa da kontrollii ¢aligmalar ve hayvan deneylerinden olumlu sonug elde edilememistir (32,

64).
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3. MATERYAL VE METOD

Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
11/06/2018-7014 tarih ve sayili onay alindiktan sonra calismaya baslandi. Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Acil Yogun Bakim Unitesi’nde 01/01/2013-31/12/2017 tarihleri arasinda takip

edilen hastalarda kan Girlinii transfiizyon ge¢misi retrospektif olarak incelendik.

Ik olarak caligma siiresince yogun bakima toplam ka¢ hasta yattig1 ve kac hastaya
transflizyon yapildig1 incelenmistir. Coklu transfiizyon yapilan hastalarda, hastaya toplam kag

transflizyon yapildigi bilgisi kaydedilmistir.

Hastalarin demografik verileri (cinsiyet, yas, viicut agirligi, boy), yogun bakima yatis
nedenleri, ek hastaliklari, yogun bakima kabul edildikleri servis birimleri, Akut Fizyolojik ve
Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE 1) skorlart ve yogun bakim ¢ikis bilgileri (61im
veya servise taburcu) kaydedildi. Yogun bakim birimimizde 01/02/2018 tarihine kadar
kullanilmis olan transfiizyon izlem formu sekil 1’de yer almaktadir. Her bir kan iriini
transfiizyonu bir uygulama olarak kaydedilmistir. Transflizyon gerekgeleri, hastanin kan
grubu, transfiize edilen triiniin grubu, transfiizyon istem niteligi, transfiizyon Oncesi ve
sonras1 laboratuvar verileri ve var ise transfiizyon reaksiyonlar1 kaydedilmistir. Kullanilan
laboratuvar verileri hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), trombosit (PIt) sayilar1 ve protrombin
zamani (PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT), uluslararasi normallestirilmis oran

(INR) degerleri transfiizyon dncesi ve sonrast olarak kaydedilmistir.

Caligmaya sadece 18 yasindan biiyiik erigkin hastalar dahil edilmis olup pediatrik yas
grubundaki hastalar ¢alisma dig1 birakilmistir. Uygulanan transfiizyon ile ilgili eksik veri

olmas1 durumunda o transfiizyon uygulamasi ¢alisma diginda birakilmastir.

Transfiizyonlar istemine c¢ok acil, acil ve elektif olarak degerlendirilmislerdir. Cok acil
transflizyonlar hayati tehdit eden aktif kanamasi olan hastalarda 10-15 dk. icerisinde verilmesi
gereken kan iiriinleri, acil transflizyonlar ilk 1 saat igerisinde verilmesi istenen kan iiriinleri,
elektif transfiizyonlar 1 saat ve sonrasinda da verilebilir kan iirlinleri transfiizyonu olarak

tanimlanmustir.

Hastalar APACHE 1l skorlarma gore {i¢ grup altinda degerlendirilmistir. Gruplar
hastalarin APACHE 1II skorlarina gore beklenen mortalite oranlar1 temel alinarak

planlanmistir. Buna gore grup-1 APACHE II skoru 0 ile 19 arasinda olanlar (beklenen
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mortalite %4-25), grup-2 skoru 20-29 arasi olanlar (beklenen mortalite %40-55) ve grup-3 de

ise skoru 30 ve tizeri (beklenen mortalite %75 ve lizeri) olan hastalar mevcuttur.

Calisma ile ilgili verilerin toplanmasi ig¢in sekil 2°de yer alan veri toplama formu

kullanilmistir.

3.1 Istatiksel yontem:
Istatistiksel analiz icin SPSS 21.0, Windows isletim sistemi programi kullanild:.

Tanimlayici istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in
ortalama, standart sapma, minimum, maksimum, median olarak verildi. Sayisal degiskenler
normal dagilim kosulunu saglamadigi i¢in bagimsiz iki grup karsilastirmalart Mann Whitney
U testi ile yapildi. Bagimli gruplarda sayisal degiskenler normal dagilim kosulunu
saglamadig i¢in Wilcoxon testi kullanildi. Sayisal veriler normal dagilim gostermedigi i¢in
2’den fazla bagimsiz degisken arasindaki iliskilerin analizinde Kruskal Wallis tek yonli
varyans analizi kullanildi. Varyanslar arasindaki farkin anlamli ¢ikmasi durumunda post hoc
analiz ikili gruplara arasindan Mann Whitney U testi ve Dunn-Bonferroni diizeltmesi ile

yorumlanmustir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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i.0.C.T.F. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilinm Dah
Kan ve Kan Urinii Tranfiizyon Formu

Taribho
Hastanin Ady Soyadi: Hasta ya da hasta yalamna bilgi verildi wve
Protokol MNO: onay alinds i ?
Yas: Cinsiyet: Ewvet a
Kan Grubu Hanar a
ABD: Uyzunluk testinin yapildig yer:
RhiD:
Tranfuzyonu planlayan hekim: Uyzunluk testini yapan kisi:
Tranfizyon indikasyonu: Uyzunluk testinin yapildiZ tarih:
Transfiize edilecek driin: LUhygunluk testi somuwcu:
Eritrosit siispansiyomnu a Uhygum o
Tam Kamn (m] Uypgum degil [m}
Trombeosit siispansiyonu [ Aglutinasyon war (m]
TDP (m | Sofuk aglitinasyon var [
Tranfize edilecek miktar: Izt kullamilacak ma?
g 200 200400 50 0 digsre .- Evet o Hayir o

Receteyi yazan hekimin adi soyada:
Filtre kullamlacak ma?

Ewvet (m| Hayir (]

Kan wve kan uriini torba numarase: Tranfuzyonu baslatan hemsire:

Transfiizyona baslama saati:
Kan we kan dnind son kullanma tarihi:

Tranfuzyonun bitis saati:

Komplikasyon: (erken <24 5a3t) Zami@n . oo
Alut hemolitik resksiyon
Yoklenme

a

O
Hipotansiyon O Ates

a

a

I
T
§
0O ooo

Hiperkal=mi Hipernatrami

Asidoz

1 saat 2 saat 3 saat 4 saat
baslangc

TA

KAH

55

SpO2

Sekil 1. Yogun bakimda 31.01.2018’e kadar kullanilan kan ve kan iiriinii
transfiizyon formu.
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AD-SOYAD

PROTOKOL

CINSIYET (KADIN:1/ERKEK:0)

YAS/KILO/BOY:

YATIS TANISI

SEPSIS(1) SOLUNUM YETERSIZLIGIi(2)
DOLASIM SOKU (3) AKUT KARACIGER YETERSIZLIGi(4)
AKUT BOBREK YETERSILZIGI (5) TRAVMA(6)
INTOKSIKASYON (7) POSTOPERATIF IZLEM(8)
DIGER (9)
KOMORBIDITELER
KORONER ARTER HASTALIGI (1) KALP YETERSIZLIGI (2)
KOAH (3) KRONIK KARACIGER YETERSIZLIGI (4)
KRONIK BOBREK YETERSIZLIGI (5) MALIGNITE (6)
HEMATOLOJIK MALIGNENSI (7) DIGER (8)
HASTANIN GELDIiGI SERVIS
ACIL SERVIS (1) IC HASTALIKLARI(2)
GENEL CERRAHI (3) GOGUS HASTALIKLARI (4)
ORTOPEDI VE TRAVMATOLOIJI (5) PLASTIK VE REKONSTRUKTIF CERRAHI(6)
UROLOJIi(7) KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI(S)
NOROLOIJI (9) BEYIN CERRAHISI (10)
DIGER(11)
TRANSFUZYON GEREKCESI TRANSFUZYON URUNU
ANEMI (1) ERITROSIT SUSPANSIYONU (1)
TROMBOSITOPENI(2) TAZE DONMUS PLAZMA (2)
KANAMA DIYATEZI (3) TROMBOSIT SUSPANSIYONU (3)
DIC (4) TAZE TAM KAN (4)
TAM KAN (5)
APACHE II:

HASTANIN KAN GRUBU

TRANSFUZE EDILEN URUNUN GRUBU

TRANSFUZYON iSTEM NITELIiGI

COK ACIL (1)

ACIL (2)

ELEKTIF (3)

TRANSFUZYON ONCESI TRANSFUZYON SONRASI
Hb: Hb:

Hct: Hct:

Plt: PIt:

PT: PT:

APTT: APTT:

INR: INR:

Fibrinojen: Fibrinojen:
D-Dimer: D-Dimer:
TRANSFUZYON REAKSiYONLARI

ATES(1) HIPOTERMI(2)
HIPOTANSIYON(3) YUKLENME (4)
URTIKER(5) ANAFLAKSI (6)
TRALI(7) ENFEKSIYON(8)
HEMOLITIK REAKSIYON (9)

SONUC:

EXITUS (0)

SERVISE TRANSFER (1)

Sekil 2. Calismada veri toplamak icin kullanmilan veri toplama formu.
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4. BULGULAR
01/01/2103-01/02/2018 yillar1 arasinda Acil Yogun Bakim Unitesi’ne toplam 527 hasta

yatirilmistir. Oncelikle tiim hastalar dosyalari transfiizyon yapilip yapilmadigi agisindan
incelenmistir. Inceleme sonucunda 285 hastaya kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapildig
goriilmistlir. Transflizyon yapilan 1 hasta 18 yasindan kiigiik oldugu i¢in ¢alisma disinda
birakilmis, kalan 284 hasta ile ¢alismaya devam edilmistir. Transflizyon yapilan hastalarin
dosyalari; transfiizyon miktari, hangi laboratuvar degerleri goz oniine alinarak transfiizyon
yapildig1 ve goriilen reaksiyonlar agisindan incelenmistir. Her bir transfiizyon bir uygulama
olarak degerlendirilerek, o transfiizyona ait veriler ¢alisma i¢in hazirlanan veri toplama formu

araciligi ile kaydedilmistir. Toplamda 2188 transflizyon uygulamasina ulasilmistir.

Calismanin kapsadig1 dénem icerisinde Acil Yogun Bakim Unitesi’nde imha edilen kan

ve kan {iriinii kayitlar1 da alinmistir.

Calismaya dahil edilen 284 hastanin demografik verileri incelendiginde; 140’ 1nin kadin
(49,3%) ve 144’Uniin erkek (50,7%) oldugu gorilmistir. Hastalarin yaslart 18-96 yil
araliginda degismekte olup yaslari ortalamast 60,85+16,78 yil olarak bulunmustur. Viicut
agirhigl ve boy ortalamalari sirasiyla 72,09+14,70 kg ve 166,76+8,44 cm olarak bulunmustur.

Demografik 6zelliklerin dagilimi tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin demografik ozellikleri ve APACHE II skorlar1 dagilim

Min Max Ortalama+SD
Yas (yil) 18 96 60,85+16,78
Boy (cm) 145 190 166,76+8,44
Kilo (kg) 30 120 72,09+14,70
APACHE I1 5 48 25,86+7,32
Cinsiyet Say1 (n) Ortalama (%)
Kadin 140 49,30
Erkek 144 50,70
Toplam 284 100

Transflizyon yapilan hastalarin kan gruplari1 dagilimi incelendiginde en sik goriilen kan
grubu A Rh + (36,97%) olmustur, bunu O Rh + (30,63%) izlemistir. Kan gruplarina goére
dagilim tablo 7’de goriilmektedir.
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Tablo 7. Hastalarin kan gruplarinin sayi ve yiizde dagilim
Kan Grubu Say1 (n) Yiizde (%)

ORh+ 87 30,63
A Rh + 105 36,97
B Rh + 36 12,68

AB Rh + 21 7,39
ORh - 8 2,82
A Rh - 15 5,28
B Rh - 8 2,82
AB Rh - 4 1,41
Toplam 284 100,00

Transfiizyon yapilan hastalar1 yogun bakim yatis tanilarina gore inceledigimizde, en sik
solunum yetersizligi nedenli yatiglarin yapildigini gérmekteyiz (Tablo 8). Bunu sirasiyla
sepsis ve postoperatif izlemektedir. Diger bashg altinda kardiyak arrest sonrasi basarili
kardiyopulmoner resusitasyon (KPR), serebrovaskiiler hastaliklar, anafilaktik reaksiyonlar,
gastrointestinal sistem kanamalar1 gibi c¢alismada Oncelikli olarak degerlendirilmesi

planlanmayan hastaliklar yer almaktadir.

Tablo 8. Transfiizyon yapilan hastalarin yogun bakim yatis tamlarma gore dagilimi

Yatis Tanist Hasta Sayis1 (n)
Solunum yetersizligi 130

Sepsis 109
Postoperatif izlem 67

Dolasim soku 51

Akut bobrek yetmezligi (ABY) 37

Travma 18

Akut karaciger yetmezligi

Intoksikasyon

Diger 44

Transflizyon yapilan hastalar yandas hastaliklar1 acisindan incelendiginde, en sik eslik
eden yandas hastaligin hipertansiyon (104 hasta) oldugu goriilmiistiir. Bunu sirasiyla
maligniteler ve koroner arter hastalifi ile diabetes mellitus izlemistir. Hematolojik
maligniteler ayrica degerlendirilmis olup, ¢alismanin malignite grubuna dahil

edilmemislerdir. Yandas hastaliklarin dagilimi sekil 3’de gosterilmektedir.
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Sekil 3. Hastalarda goriilen komorbiditelerin sayisal dagilim

Eslik eden komorbidite yok

I 30

Hipertansiyon | 104

Diabetes mellitus | s

Hematolojik malignite

I 32

valignite - I 5

Kronik bébrek yetmezligi
Kronik karaciger yetmeazligi
KOAH

Kalp yetmezligi

Koroner arter hastalig

I 27
B s
I 32
I 41

I—— os

0 20 40 60

@Hasta sayis

80 100 120

Transfiizyon yapilan hastalarin yatis aninda hastalik durumlarini ve beklenen mortalite

oranlarmin degerlendirilebilmesi agisindan yatis ant APACHE Il (Akut fizyoloji ve kronik

saglik degerlendirmesi) skorlar1 kaydedilmistir. Transflizyon yapilan hastalarin APACHE I

skorlarinin ortalamasi 23,79+7,78 olarak bulunmustur. Hastalarin yatis ani APACHE II

skorlarinin transfiizyon ihtiyaglarini ile iliskisinin karsilagtirilabilmesi amaciyla, APACHE 11

skorlarma gore 3 gruba ayrilmislardir. Grup 1°de puani 0-19, grup 2’de puani 20-29 arasi

olanlar, grup 3’de ise puan1 30 ve iistiinde olan hastalar yer almaktadir.

Tablo 9. APACHE II gruplarindaki hasta sayilari ve beklenen mortalite oranlari

APACHE Il Grubu

Hasta sayis1 (n)

Beklenen % mortalite

arahgi
Grup 1 (0-19) 86 4-25
Grup 2 (20-29) 133 40-55
Grup 3 (=30) 65 >75

Transflizyon yapilan hastalarin geldikleri servisler incelendiginde ise en ¢ok yatigin acil

servisten yapildigi, bunu genel cerrahi ve dahiliye servislerinin takip ettigi goriilmiistiir.

Hastalarin dagilimi tablo 10°da goriilmekte olup, tabloda yer almayan birimler diger bashigi

altinda toplanmistir
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Tablo 10. Hastalarin yogun bakima kabul edildikleri servise gore dagilimlari

Geldigi servis Hasta sayis1  Yiizde | Geldigi servis Hasta sayis1 Yiizde

(n) (%) (n) (%)
Acil servis 112 39,4 | Plastik Cerrahi 3 11
Genel cerrahi 48 16,9 | Norosirurji 3 1,1
Ig: hastaliklar1 26 9,2 KBB 2 0,7
Ortopedi 18 6,3 | Uroloji 1 0,4
Gogiis hastaliklar 6 2,1 Diger 60 211
Noroloji 5 1,8

Hastalarin demografik verileri ve dagilimlar1 hesaplandiktan sonra, kaydedilen

transfiizyon uygulamalari ve elde edilen veriler incelenmistir.

Transfiizyon endikasyonlar1 4 baslik altinda toplanmistir: Anemi, trombositopeni,
kanama diyatezi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon. En sik transfiizyon nedeninin anemi
oldugu goriilmiistiir. Toplam 2188 transfiizyon incelenmis olup bunlarin 1290 tanesi anemi
nedenli transflizyonlardir. Bu bulguya paralel olarak en sik transfiize edilen iiriiniin de eritrosit
stispansiyonu oldugu goriilmiistiir. Transfiizyon endikasyonu ve transfiize edilen iiriin sayilari

tablo 11°de gosterilmektedir.

Tablo 11. Transfiizyon endikasyonlari ve transfiize edilen iiriinlerin dagilim

Transfiizyon Transfiizyon miktar1 | Transfiize edilen Transfiizyon
endikasyonu iiriin miktari
Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde
(%) (%)

Anemi 1232 56,3 Eritrosit siispansiyonu 1290 59

Trombositopeni 340 15,5 Trombosit 385 17,6
slispansiyonu

Kanama diyatezi 449 20,5 TDP 508 23,2

DIK 167 7,6 Taze tam kan 2 0,1
Tam kan 3 0,1

DIK: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon, TDP: Taze donmus plazma

Yogun bakimda yapilan transfiizyonlarin hasta kan gruplarina ve hastalara verilen
tirtinlerin kan gruplarina gore dagilimi incelendiginde tablonun biiyiik dl¢lide paralel oldugu
goriilmektedir. Sadece kan grubu AB Rh + olan bir hastaya, iiriinlin o donemde temin
edilememesi ve hastanin acil transfiizyon endikasyonu olmasi nedeniyle O Rh + trombosit
stispanyonu verilmis oldugu goriildii. Bu nedenle transfiize edilmek iizere talep edilen iiriinler

ve hastaya verilen iiriinler karsilastirildiginda AB Rh + {irtinlerin 3 eksik, O Rh + iiriinlerin ise
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3 fazla oldugu goriilmistiir. Kan merkezinden talep edilen ve hastalara transfiize edilen

tiriinlerin kan gruplarinin sayisal dagilimi tablo 12°de goriilmektedir.

Tablo 12. Talep edilen ve transfiize edilen iiriin kan gruplarinin sayisal dagilim

Talep edilen iiriin kan grubu Transfiize edilen iiriin kan grubu
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)

ORh+ 728 33,3 731 33,4
ARh + 702 32,1 702 32,1
B Rh + 359 16,4 359 16,4
AB Rh + 165 7,5 162 7,4
ORh - 56 2,6 56 2,6
A Rh - 63 2,9 63 2,9
B Rh - 35 1,6 35 1,6
AB Rh - 80 3,7 80 3,7
Toplam 2188 100 2188 100

Yapilan transfiizyonlardan 6nce (transfiizyon tetigi) hemoglobin, hematokrit degerleri,
trombosit sayilari, PT, aPTT, INR degerlerinin ortalama ve standart sapmalari ile transfiizyon
sonrast ayni degerlerin ortalama ve standart sapmalarinin 5 yillik ortalamasi tablo 13°de
yillara gore dagilimi ise tablo 14’de goriilmektedir. Laboratuvar bulgularindan sadece 2017
yilinda yapilan trombosit transflizyonlarinda, transfiizyon Oncesi ve sonrasi trombosit

sayilarinda anlamli fark gériilmemistir (p=0,063).
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Tablo 13. Transfiizyon éncesi ve sonrasi laboratuvar degerlerinin 5 yilhk

ortalamalarimin karsilas

stirilmasi

Hemaoglobin (g/dl) Hematokrit (%) Trombosit (n)
Transfiizyon oncesi 8,22+ 1,17 24,44 +3 .49 33286 + 38816
(Ortalama + S.D.)
Transfiizyon sonrasi 9,59 +1,39 28,37+4,34 51851 +44797
(Ortalama + S.D.)
p <0,001 <0,001 <0,001
PT (sn) aPTT (sn) INR
Transfiizyon oncesi 24,78 + 12,24 62,32 £27,10 2,38 +3,48
(Ortalama + S.D.)
Transfiizyon sonrasi 20,14 + 8,41 52,51 +17,21 1,78 £ 0,99
(Ortalama £ S.D.)
p <0,001 <0,001 <0,001
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Tablo 14. Transfiizyon oncesi ve sonrasi laboratuvar verilerinin yillara gore dagilim ve karsilastirilmasi

Transfiizyon | Transfiizyon p Transfiizyon | Transfiizyon p Transfiizyon | Transfiizyon p
oncesi sonrasi oncesi sonrasi oncesi sonrasi
Hb (g/dl) Hb (g/dl) Hct (%0) Hct (%0) Trombosit (n) | Trombosit (n)
Ort. | S.D.+| Ort. | S.D.+ Ort. |S.D.+| Ort. | S.D.£ Ort. |S.D.x | Ort. | S.D.+
2013 | 8,34 | 1,30 [9,65 |1,44 <0,001 | 24,87 | 3,93 | 28,80 | 4,29 <0,001 | 33139 | 37464 | 55713 | 47299 | <0,001
T 2014 | 8,24 | 1,18 |9,77 |1,27 <0,001 | 24,38 | 3,67 | 28,47 | 4,32 <0,001 | 32572 | 41878 | 44794 | 34791 | <0,001
L |2015| 8,25 | 1,16 |9,63 |1,50 <0,001 | 24,55 | 3,49 | 28,58 | 4,56 <0,001 | 28797 | 21157 | 45902 | 41639 | <0,001
2016 | 8,24 094 |9,44 |141 <0,001| 24,29 | 3,05 |27,85 | 4,49 <0,001 | 32975 | 23274 | 55575 | 50240 | <0,001
2017 | 791 | 1,25 |9,50 |1,29 <0,001 | 23,81 | 2,97 |28,09 | 3,83 <0,001 | 58387 | 96573 | 67629 | 50008 | 0,063
PT (sn) PT (sn) p aPTT (sn) aPTT (sn) p INR INR p
Ort. | S.D.+| Ort. | S.D+ Ort. | S.D.+| Ort. | S.D+£ Ort. |S.D.x | Ort. | S.D+
2013 | 24,29 | 11,35 | 18,86 | 7,29 <0,001 | 62,48 | 28,43 | 48,98 | 14,35 | <0,001 | 2,88 6,05 1,71 0,68 <0,001
r 2014 | 32,42 | 19,59 | 23,82 | 14,21 | <0,001 | 64,56 | 29,76 | 55,38 | 21,85 0,007 | 2,88 1,70 2,13 1,27 <0,001
L |2015|24,01 | 7,27 | 18,44 | 2,73 <0,001 | 74,78 | 33,39 | 57,86 | 14,08 | <0,001 | 1,99 0,60 1,58 0,24 <0,001
2016 | 20,73 | 6,05 | 19,36 | 5,30 <0,001 | 57,20 | 18,65 | 53,12 | 16,62 | <0,001 | 1,67 0,48 1,70 1,28 0,001
2017 | 24,15 | 7,01 | 21,55 | 6,10 <0,001 | 55,20 | 23,31 | 47,91 | 17,78 0,002 | 2,57 2,12 1,82 0,55 0,004

p<0,05 istatistiksel olarak anlaml
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Calismanin kapsadigi bes yil icerisinde transfiizyon yapilan hastalarin, toplam hasta
sayist igerisindeki pay1 giderek azalmistir. 2013 yilindan yatan hastalarin %73,91° ine en az
bir kan ve kan {iriinii transfiizyonu yapilmis iken 2017 yilinda bu oranin %36,67 oldugu
goriilmektedir (Sekil 4). Tim bes yil igerisinde yatan hastalarin % 49,83’iine transfiizyon
yapilmaistir.

Sekil 4. Transfiizyon yapilan hastalarin yillara gore yiizdesi

transflizyon yapilan hasta ylzdesi
80,00% 73,910/0

70,00% 64,55% 65,63%0

60,00%
50,00%

40,00% 42,14%
30,00% 36,67%

20,00%

Hasta ylzdeleri

10,00%

0,00%
2013 2014 2015 2016 2017
Yil

=@=transflizyon yapilan hasta yiizdesi

Eritrosit siispansiyonu ig¢in transfiizyon esik hemoglobin degerlerinin yillara gore

dagilimi incelendiginde yillar aras1 belirgin farklilik gézlenmemistir. (Sekil 5)

Sekil 5. Yillara gore hemoglobin transfiizyon esik degerinin degisimi

8,4 8,34

8,3 ‘\8,‘24 8,25 8,24
'\ &

8,2

<

8,1
7,91
7,9
7,8
7,7

7,6
2013 2014 2015 2016 2017
—— Transflizyon esik Hb degeri (g/dl)
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Yapilan 2188 transflizyon uygulamasinda toplam 148 adet transflizyon reaksiyonu

goriilmistiir. En sik goriilen reaksiyon febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonu (FNHTR)
(%56,1) olmustur. FNHTR’nu sirasiyla hipotermi (%32,4), hipotansiyon (%9,5) ve iirtiker

(%2) izlemistir. Higbir uygulamada TACO, anafilaksi, TRALI, transflizyon iliskili enfeksiyon

ya da hemolitik transfiizyon reaksiyonu izlenmemistir. Tiim transfiizyonlarin % 6,8’inde

reaksiyon goriilmiistiir. Reaksiyonlarin dagilimi ve yiizdeleri tablo 15°de gosterilmistir. Tim

transflizyon reaksiyonlarinin %6,8’inde reaksiyon goriilmiistiir.

Tablo 15. Transfiizyon reaksiyonlarinin sayilar1 ve reaksiyonlar ile toplam

transfiizyonlar icerisinde yiizde dagilimi.

Say1 (n) | Reaksiyon Tiim
goriilenler icinde transfiizyonlar
dagilim (%) (n=148) | icinde dagilim (%)

(n=2188)
FNHTR 83 56,1 3,8
Transfiizyon | Hipotermi 48 32,4 2,2
Reaksiyonu | Hipotansiyon 14 9,5 0,6
Urtiker 3 2 0,1
Toplam 148 100 6,8

*TACO, TRALIL anafilaksi, enfeksiyon ve HTR hi¢ goriilmedigi i¢in tabloda yer

verilmemistir.

Yillara gore goriilen toplam reaksiyon sayilari tablo 16’da gosterilmektedir.

Tablo 16. Transfiizyon reaksiyonlarinin yillara gore dagilinm

Yil Say1 (n) Yiizde (%)
2013 23 15,5
2014 27 18,30
2015 21 14,18
2016 74 50
2017 3 2,02

Toplam 148 100

Transfiizyon reaksiyonu goriilme

sikligini, yas ve cinsiyete gore incelendik.

Uygulamalarin yapildig1 yaslar1 65 yas ve iizeri ile 65 yasindan kiigiik hastalar olmak iizere
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iki grup altinda ele aldik. Bu iki grup arasinda degerlendirme yapildiginda ise 65 yasin
altindaki hastalarda transfiizyon reaksiyonlarinin daha sik ortaya ¢iktigi bulundu (p=0,021)
(Tablo 17). Tim transfiizyonlarin % 57,8’i 65 yasindan kiigiik, %42,2°si 65 yas ve lizeri
hastalara yapilmistir. Bu iki yas grubu arasinda toplam kan transfiizyonu sayisi agisindan
anlaml bir fark bulunmamustir (p=0,620). Cinsiyetler arasindaki iliski degerlendirildiginde
transflizyon reaksiyonlariin erkeklerde daha sik goriildiigii bulundu (p=0,044) (Tablo 17).
Tim transfiizyonlarin %52,1°1 erkek, %47,9’u kadin hastalara yapilmistir. Cinsiyet ve

transflizyon sayisi agisindan da anlamli fark gériilmemistir (p=0,707).

Tablo 17. Transfiizyon reaksiyonu goriilme sikhiginin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Transfiizyon reaksiyonu Transfiizyon reaksiyonu
goriilenler (n) gorilmeyenler (n) p
Yas (yil) | =65 49 874 0,021
<65 99 1166
Cinsiyet | Kadin 59 988 0,044
Erkek 89 1052

Goriilen transfiizyon reaksiyonlari ile hasta kan gruplari arasindaki iligki incelendiginde,
en stk A Rh + (p=0,033) ve onu takiben O Rh + kan grubu olan hastalarda transfiizyon
reaksiyonu oldugunu gordiik (Tablo 18). Bu veriye paralel olarak en sik goriildiikleri
transfiize edilen {irtin kan gruplart da benzer dagilimdadir. En sik transfiizyon reaksiyonu
goriilen iiriin A Rh + kan grubu iiriinler olmustur (p=0,035). Inceledigimiz dénemde O Rh -,
A Rh - ve B Rh - kan ve kan iiriinlerinin transfiizyonunda reaksiyon goriilmemistir. Tablo 19’

da dagilim ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 18. Transfiizyon reaksiyonlarinin hasta kan gruplarma gore dagilim (p=0,033)

Kan Grubu Toplam
ORh| ARh |BRh| AB |[ORh|ARh |BRh | AB
+ + + Rh + - - - Rh -
Reaksiyon 53 57 25 7 0 0 0 6 148

goriilenler

Reaksiyon 675 | 645 |334 158 56 63 35 74 2040

gorilmeyenler

Toplam 728 | 702 | 3579 |165 56 63 35 80 2188
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Tablo 19. Transfiizyon reaksiyonlarinin iiriin kan gruplarina gore dagilhim (p=0,035)

Kan Grubu Toplam
ORh| ARh |BRh| AB |[ORh|ARh |BRh | AB
+ + + Rh + - - - Rh -

Reaksiyon 53 57 25 7 0 0 0 6 148
goriilenler
Reaksiyon 678 645 334 155 56 63 35 74 2040
gorilmeyenler
Toplam 731 702 359 162 56 63 35 80 2188

En sik eritrosit siispansiyonlar1 sonucu transfiizyon reaksiyonu goriilmiistiir. Bunu TDP
ve trombosit siispansiyonu takip etmektedir. Tam kan ve taze tam kan transflizyonlarinda
reaksiyon goriilmemistir. Ancak toplamda 3 tam kan ve 2 taze tam kan transfiizyonu yapildig
icin tam kan ve taze tam kan transfiizyonlari analize dahil edilmemistir. Eritrosit
siispansiyonu, TDP, trombosit silispansiyonu arasinda transfiizyon reaksiyonuna neden

olmalari agisindan anlamli fark goriilmemistir (p=0,395) (Tablo 20).

Tablo 20. Transfiize edilen iiriin sayilar1 ve reaksiyon oranlari (p=0,395)

Toplam Reaksiyon Yiizde
(n) goriilen (n) (%)
Eritrosit 1290 92 7,1
Transfiizyon siispansiyonu
yapilan iiriin Taze donmus 508 36 7,1
cesidi plazma
Trombosit 385 20 5,2
siispansiyonu

Tiim transflizyonlarin istem niteli§ine baktigimizda %65,2’sini elektif, %27,05’ini acil
ve %7,67’sini ¢ok acil olarak bulunmustur. Transflizyon reaksiyonlarinin goriilme sikligini,
transfiizyon isteminin niteligi ile karsilastirdigimizda en fazla reaksiyonun elektif
transflizyonlarda (tlim reaksiyonlarin %50,67’s1) gelistigi goriilmiistiir. Ancak siklik agisindan
baktigimizda ise acil transflizyonlarin %10,64’iinde, elektif transfiizyonlarin ise %5,25’inde

reaksiyon goriilmiis olup, acil transfiizyonlarda istatistiksel olarak anlamli daha fazla
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reaksiyon saptanmistir (p<0,01). Bu anlamlilik, istem niteligi ag¢isindan, ikili analizler ile
incelendiginde farkin temel olarak acil ve elektif kosullarda yapilan transfiizyonlar arasindaki

farktan kaynaklandigi goriilmiistiir. Bu durumda tiim tabloya yansimistir (Tablo 21 ve 22).

Tablo 21. Transfiizyon istem niteligi ve transfiizyon reaksiyonu goriilme sikhgi
arasindaki iliski (p<0,001)

Istem Niteligi
Transfiizyon Cok acil Acil Elektif Toplam
reaksiyonu m % m % S % - %
Gorulda 10 0,5 63 2,9 75 34 148 6,8
Goriilmedi 158 7,2 529 24,2 1353 61,8 | 2040 | 93,2
Toplam 168 7,7 592 27,1 1428 65,2 | 2188 100

Tablo 22. Transfiizyon istem niteligi ve transfiizyon reaksiyonu goriilme sikhiginin
ikili analizi

Istem Niteligi Istem Niteligi Istem Niteligi
Transfiizyon Cok acil Acil Acil Elektif | Cokacil | Elektif
reaksiyonu
Gorildi 10 63 63 75 10 75
Goriilmedi 158 529 529 1353 158 1353
Reaksiyon goriilme 5,95 10,64 10,64 5,25 5,95 5,25
yiizdesi (%)
p 0,069 <0,01 0,70

Hastalar1 yatig tanilari ile transfiizyon reaksiyonlart ve sayilart agisindan ele
aldigimizda, en sik yatis nedenlerinden olan solunum yetersizligi, Sepsis ve dolasim sokunu
inceledik. Bu ii¢ yatis tanisi transfiizyon uygulamasi ve reaksiyon goriilme sikligi agisindan
degerlendirildiginde aralarinda anlaml fark olmadigi goriilmiistiir (Tablo 23). Coklu tanilar
analizi bozacagi i¢in karsilastirma sadece izole sepsis, solunum yetersizligi ya da dolasim

soku tanisi olan hastalar arasinda yapilmistir.
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Tablo 23. Hastalarin tam gruplarima gore transfiizyon sayilar1 ve transfiizyon
reaksiyonu goriilme sikliklarinin karsilastirilmasi

Tam Grubu
Sepsis Solunum yetersizligi | Dolasim soku | p
Transfiizyon reaksiyonu 3 2 2
goriildii (n)
Transfiizyon reaksiyonu 35 81 14 0,12
goriilmedi (n)
Hasta sayisi1 (n) 38 83 14
Transfiizyon sayisi (n)
Ortalama 7 6 9
Toplam 264 479 132 0,20

Hastalik ciddiyetinin transflizyon sayisi ve transfiizyon reaksiyonu goriilme sikligina
etkisini inceledik. Inceleme kolaylig1 agisindan hastalar1 yatis APACHE II skorlarma gore 3
grupta topladik. Grup-1 APACHE |1 skoru 0 ile 19 arasinda olanlar, grup-2 skoru 20-29 arasi
olanlar ve grup-3 de ise 30 skoru ve iizeri olan hastalar mevcuttur. Bu ti¢ grup transfiizyon
reaksiyonlar1 agisindan degerlendirildiginde aralarinda anlamli fark olmadigi goriilmiistiir
(p=0,125). Ancak transfiizyon sayilar1 agisindan bakildiginda ise gruplar arasinda anlamli fark
oldugu gorilmistiir (p<0,001) (Tablo 24). Gruplar arasindaki transfiizyon say1 farki post hoc
analizlerle ele alindigindan grup-1 ve grup-2 arasinda anlamli fark oldugu (p<0,001), grup-1
ve grup-3 arasinda anlamli fark oldugu (p<0,001) ancak grup 2 ve grup 3 arasinda belirgin
fark olmadig1 goriilmiistiir (p=0,23).

Tablo 24. Hastalarin APACHE 1II skor gruplarina gore transfiizyon sayilar1 ve
transfiizyon reaksiyonu goriilme sikliklarinin karsilagtirnlmasi

APACHE Il Grubu

Grup 1 Grup 2 Grup 3 p

(0-19) (20-29) (=30)
Transfiizyon reaksiyonu 26 63 59
goriildii (n) 0,125
Transfiizyon reaksiyonu 387 1004 649
goriilmedi (n)
Hasta sayis1 (n) 86 133 65

Transfiizyon sayisi (n)
Ortalama 5 8 11
<0,001

Toplam 410 1070 708

Hastalarin yandas hastaliklar1 ve kan ve kan iriinii transflizyonlar1 dagilimini

inceledigimizde, transfiizyonlarin %31,3’linlin solid organ timorii varliginda, %21 inin
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koroner arter hastaligi varliginda ve %16,1’inin hemotolojik malignite varliginda yapildig:
gorilmiistir.

Maligniteleri bir biitiin olarak ele aldigimizda, malignitesi olan hastalarin transfiizyon
ihtiyacinin daha fazla oldugunu gordiikk (p=0,015). Alt grup analizi yapildiginda, anlamli
farkin sadece hematolojik malignitesi olanlarda artmis transflizyon ihtiyact oldugunu
(p=0,001), solid organ malignitesi olan hastalarda transfiizyon gereksiniminde artis

goriilmedigi (p=0,583) saptanmugtir (Tablo 25).

Tablo 25. Transfiizyon sayisi ve maligniteler arasindaki iliski

Transfiizyon sayisi (n) Hasta sayisi1 (n) p
Hematolojik malignite 357 32 <0,001
Solid organ maligniteleri 0,583
685 84
Toplam malignite
(hematolojik + solid organ) 1011 115 0,015

Transflizyon reaksiyonu goriilmesi ile solid organ malignitesi ve hematolojik malignite

arasindaki iligkiyi inceledigimizde ise anlamli fark bulunmamustir (Tablo 26).

Tablo 26. Malignite, hematolojik malignite ve transfiizyon reaksiyonu arasindaki iligki

Transfiizyon reaksiyonu Transfiizyon reaksiyonu

goriilenler (n) goriilmeyenler (n) p
Hematolojik malignite 1 31 0,563
Solid organ 3 81 0,404

maligniteleri

Hastalar eslik eden yandas hastalik sayis1 ve transflizyon gereksinimleri agisindan ii¢
grupta inceledik, yandas hastaligi olmayanlar, 1-3 adet yandas hastaligi olanlar ve 3’den fazla
yandas hastalif1 olanlar. Gruplar arasinda transfiizyon gereksinimi agisindan anlamli fark

gozlenmemistir (p=0,303) (Tablo 27).
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Tablo 27. Hastalarin komorbid hastahik sayilar1 ve transfiizyon sayilar1 arasindaki
iliski
Komorbidite
Grup-1 (Sifir) | Grup-2 (1-3) Grup-3 (>4) p
Hasta Sayisi (n) 31 216 37
Transfiizyon sayisi (n) | 263 1693 232 0,303

Yapilan transfiizyon sayis1 ve goriilen transfiizyon reaksiyonlarinin hasta mortalitesi

izerine iliskisini inceledigimizde 6len hastalarda transfiizyon miktarinin daha fazla oldugu

goriilmistii (p<0,001). Ancak transfiizyon reaksiyonu goriilmesi ve mortalite arasindaki

iliskiyi inceledigimizde anlamli fark goriillmemistir (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin transfiizyon sayisi ve transfiizyon reaksiyonlari ile mortalite

arasindaki iliski

Olenler Servise Transfer Toplam
Hasta sayisi (n) 141 143 284
p
Transfiizyon reaksiyonu goriilmedi (n) 133 136 0,489
Transfiizyon reaksiyonu goriildii (n) 8 7
Transfiizyon sayisi Ortalama 11 4 <0,001
(n) Toplam 1550 638
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5. TARTISMA

Calismamizda yogun bakimda yapilan kan ve kan {riinii transfiizyonlarmin
epidemiyolojisini, yan etkilerini ve hastalarin demografik 6zellikleri, yandas hastaliklar1 ve
mortalite-morbiditesi ile iliskisini incelemeyi amagladik. Toplamda 284 hastaya yapilan 2188
transflizyon uygulamasi incelenmis olup bu uygulamalarin 148 tanesinde transfiizyon

reaksiyonu goriildiigii bulunmustur.

Calisma siiresince yogun bakimda transfiizyon yapilan hastalarin kan grubu dagilimina
baktigimizda en fazla %36,97 oran ile A Rh + kan grubunun ve bunu %30,63 ile O Rh + kan
grubunun takip ettigini gézlemledik. Bu veriye paralel olarak transfiize edilen iiriin gruplar1 da
benzer dagilim gostermistir. Kan gruplarmin dagilimi iilke kan grubu dagilimi ile paralellik

gostermektedir (65).

Transflizyon yapilan hastalarin yatis tanilari incelendigin en sik solunum yetersizligi
(%45,7) nedenli yatiglarin oldugu, bunu sepsisin (%38,3) takip ettigi goriilmistiir. Eslik eden
yandas hastaliklar arasinda ise en sik hipertansiyon, malignite, koroner arter hastaligi ve
diabetes mellitus oldugu goriilmiistiir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugu acil servisten birime kabul
edilmistir (%39,4). Bu oranlar yogun bakimlarin agik veya kapali olmasi ya da boliime 6zgii

hizmet veren yogun bakimlar olmasi gibi nedenlerle oldukga farklilik gostermektedir.

Yogun bakimda transflizyon tedavisi oldukca yaygin kullanilmaktadir. Biz
calismamizda yillara gore transflizyon yapilan hasta sikligini1 2013 yilindan 2017 yilina dogru
sirastyla %73,91 , %64,55 , %65,53 , %42.14 ve %36,67 olarak, bes yilin ortalamasi ise
%49,83 olarak bulduk. Literatiirde yapilan g¢alismalara baktigimizda rakamlarin oldukga
farklilik gosterdigi goriilmiistiir. Jean-Louis Vincent ve Michael Piagnerelli’nin yaptigi bir
derlemede (1) yogun bakimlarda transfiizyon oranlari %20-53 aras1 degismektedir. Bizim
calismamiz da bu bulgularla paralellik gostermektedir. Transflizyon oranlarinin yillara gore
azalarak seyretmesi yogun bakimlarda giderek yayginlasan restriktif transflizyon

uygulamalarinin benimsenmesiyle agiklanmaktadir.

Transfiizyon endikasyonlar1 ve transfiize edilen iirlin miktarlar1 incelendigin en sik
transflizyon nedeninin anemi oldugu ve buna paralel olarak en sik kullanilan {irliniin eritrosit
slispansiyonu oldugu goriilmektedir. Tiim transfliizyonlarin %56,3’liniin anemi nedeniyle
yapildigin1 ve en sik kullanilan iiriintin %59 oranla eritrosit siispansiyonu oldugunu gordiik.
TDP ve trombosit siispansiyonu transflizyon oranlari ise sirasiyla %23,2 ve %17,6 dir.

Calismanin kapsadigi 5 yillik donemde transfiizyon oncesi hemoglobin ve hematokrit
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degerlerinin ortalamalar1 ve standart sapmalar1 sirasiyla 8,22 + 1,17 g/dl ve 24,44 + 3,49 %
olarak bulunmustur. Ayni 6l¢limlerin transfiizyon sonu degerleri ise sirasiyla 9,59 + 1,39 ve
28,37 + 4,34 olarak bulunmustur. Bu veriler literatiirdeki 1 {iinite eritrosit siispansiyonu
hemoglobin degerini 1 g/dl, hematokrit degerini ise %3 arttirir bilgisi ile korelasyon
gostermektedir (29).

Kanada’da yapilan CRIT (The CRIT Study: Anemia and blood transfusion in the
critically ill) ¢alismasinda Corwin ve ark. (66), yogun bakimda yatan hastalarin %44’iine en
az bir eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapildigini géstermislerdir. Jean Louis Vincent ve
ark. (67), ¢cok merkezli ABC (Anemia and Blood Transfusion in Critically 1ll Patients)
calismasinda yogun bakimda yatan hastalarin ortalama %37’sine eritrosit siispansiyonu
verildigini bulmuglardir. Ayni ¢aligmada yatis siiresi 7 glinden uzun olan hastalarda bu oranin
%73’e ¢iktig1 gorilmiistiir. Bir bagka ¢alismada yogun bakimda yatan hastalarin hemoglobin
diizeylerindeki giinliik degisimler izlendiginde ilk ii¢ giiniinde hemoglobin miktarlarinda
ortalama 0,66g/dl/giin; takip eden giinlerde ise 0,12g/dl/giin azalma oldugu gosterilmistir (12).
Bu durum uzayan yatis siireleriyle eritrosit siispansiyonu transfiizyon oranlarmin artmasini

aciklamaktadir.

Yillara gore hemoglobin i¢in transfiizyon esik degerini inceledigimizde 8,34 g/dl’den
7,91 g/dl’ye geriledigini gormekteyiz. Literatiirde yogun bakim hastalar1 i¢in en uygun
hemoglobin diizeyi veya hematokrit diizeyini belirlemeye yonelik pek ¢ok ¢alisma mevcuttur.
Son yillarda daha ¢ok restriktif yaklasim olarak bilinen, hemoglobin diizey 7 g/dI’nin altina
distigli zaman ve 7-9 g/dl aras1 hedeflenerek eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapilmasi

onerilmektedir (15, 19).

Holst ve ark. (19), 838 yogun bakim hastas1 ile yaptiklart randomize kontrollii
calismada hemoglobin diizeyi 7 ve 9 g/dl transfiizyon esigi arasinda mortalite ve yan etki
acisindan anlamli fark olmadigini bulmuslardir. iki grup arasindaki fark sadece ortalama
transfiizyon sayilar1 ve transfiizyon almadan yogun bakimdan taburcu olan hasta sayilarinda

gorilmiistiir.

Sepsis hastalarinda yapilan calismalar sonucu yayinlanan “Sepsiste Sag Kalim
Kampanyas1” 2016 kilavuzunda (68), benzer sekilde <7 g/dl diizeyinin altinda eritrosit
slispansiyonu transfiizyonu yapilmasi dnerilmektedir. Ancak kilavuzda da agiklandig: iizere
bu deger miyokard iskemisi, agir solunum yetersizligi ve akut agir kanamali durumlarin

disinda 6nerilmektedir.
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Bizim c¢aligmamizda transflizyon esik degerinin yillar igerisinde giincel pratik
dogrusunda giderek azaldigi gozlenmektedir. ilk yillarda transfiizyon oncesi hemoglobin
konsantrasyonu 8,34 g/dl iken son yil 7,91 g/dl diizeyine geriledigi goriilmiistiir. Ancak
klinigimizde transfiizyon yapilan 284 hastanin yogun bakim yatis tanilarini inceledigimizde
109 hastanin (%38) yatis aninda sepsis tablosunda oldugu, 130 hastanin (%50) solunum
yetersizligi tanist oldugu goriilmektedir. Komorbiditeleri inceledigimizde ise hastalarin
%?23’iinde koroner arter hastaligi, %14’linde ise kalp yetmezligi tanist oldugu goriilmiistiir.
CRIT calismasinda (66), hastalarin %30’unda solunum yetersizligi, %11’inde sepsis tanisi
oldugu, %39 hastada ise eslik eden kardiyovaskiiler yandas hastalik oldugu goriilmektedir.
Sepsiste Sag Kalim Kampanyas: kilavuzunda (68) agir kalp hastaligi ve agir hipoksemi
durumunda restriktif yaklasimlar konusunda hastanin durumuna goére karar verilmesi
onerilmektedir. Bu da bizim transflizyon esik degerimizin yiiksek bulunmasini

aciklamaktadir.

Trombosit siispansiyonu ve taze donmus plazma transfiizyonunda, eritrosit
sispansiyonu ve hemoglobin konsantrasyonu arasindaki iliski gibi net bir iliski
bulunmamaktadir. Yogun bakimda trombosit siispansiyonu transfliizyonu aktif kanama
olmadiginda trombosit diizeyi <10000/mm? oldugu zaman profilaktik olarak &nerilmektedir.
Ancak hastanin trombosit fonksiyon bozuklugu oldugunda ya da hastaya invaziv islem plani
yapilmissa daha yiiksek degerlerde de verilebilmektedir (22, 68). Bu nedenle net bir degerden
s0z etmek giictlir. Taze donmus plazma ile de ilgili yeterince kanit diizeyi yiiksek calisma
mevcut degildir. Transflizyon o©ncesi hastanin klinik durumu ve invaziv islem plani
mevcudiyetine gore karar verilir. Bu nedenle biz ¢calismamizda trombosit sayis1 ve PT, aPTT

ve INR degerlerinin yillara gore degisimini detayli olarak incelemedik.

Calismamizda transfiizyon reaksiyonlarinin goriilmesi sikligint % 6,8 olarak bulduk. En
stk goriilen transflizyon reaksiyonu %3.8 ile febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonu

olmustur.

Jooyoung ve ark. (69), retrospektif olarak yaptiklar1 ¢alismada toplam transfiizyon
reaksiyonu sikligin1 %1.2 olarak bulmuslardir. Bu ¢alismada en sik gordiikleri transfiizyon
reaksiyonu febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonu olmustur. Bu agidan biz de
calisgmamizda benzer sonuglar bulduk, ancak onlarin c¢alismasinda reaksiyon sikliginin
olduk¢a diisiik oldugu goriilmektedir. Caligmalarinin detaylarina baktigimizda kullanilan

eritrosit siispansiyonlarinin % 36,6’smin, trombosit siispansiyonlarinin ise % 68,93 iiniin
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16kosit azaltilmis oldugu goriilmektedir. Daha 6nceki yapilan ¢aligmalarda 16kosit azaltilmig
triinler ile daha az transfiizyon reaksiyonu goriildiigii bulunmustur (70). Bu c¢aligmalar
gostermektedir ki Ozellikle febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonunda %50’ye varan
azalma saglanmaktadir. Ulkemizde ise rutin 18kosit azaltma islemine gegis 2016 yilinda
baslamis ve kademeli bir sekilde tamamlanmistir (71). Calismamizda giderek azalan
transfiizyon trendi gozlenmistir. Veriler incelendiginde ¢alismaya dahil edilen transfiizyon
uygulamalarmin yaklasik 2/3’tinden fazlasinin 2016 yili ve oncesi donemde yapildigi
goriilmiistiir. Bu nedenle klinigimizde febril transfiizyon reaksiyon oranlar1 daha sik goriilmiis

olabilir.

Ofori ve ark. (72), yaptiklari ¢alismada transfiizyon reaksiyonu sikhigimi %21,3 gibi
olduk¢a yiiksek oranda bulmuslardir. Bu durumu calismanin Sahra alti Afrika bolgesinde
yapilmasi, bolgenin sitma agisindan endemik olmasi ve en sik kullanilan iiriiniin de tam kan

olmasi ile agiklamislardir.

Biz ¢alismamizda febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonunu takiben ikinci en sik
olarak hipotermi (48 transfiizyon; %2,2) gozlemledik. Literatiirde transflizyon sonrasi
hipotermi goriilme siklig ile ilgili net bir veri bulamadik. Genel olarak oldukg¢a nadir oldugu
ve biiylik ¢ogunlukla +4 °Cde saklanmis ¢ok miktarda eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
sonras1 goriildigi bilinmektedir. Bizim ¢alismamizda oranin bu denli yiiksek olmasinda
inceledigimiz orneklemde oldukg¢a fazla sepsis hastasinin olmasi ve sepsisin sok evresinde

dolagim bozuklugu ile beraber hipotermiye neden olmasi gésterilebilir (73).

Calismamizda TRALI (Transfusion related acute lung injury), TACO (transfusion
associated circulatory overload), hemolitik reaksiyon, anafilaksi ve transfiizyona bagh

enfeksiyon vakasi hi¢ gézlemlemedik.
Vlaar ve ark. (74), yaptiklari derlemede TRALI insidansini %0,09 olarak bulmuslardir.

Narick ve akr. (75) ¢alismalarinda TACO gelisme insidansini 1/1566 plazma iriinii
olarak bulmuslaridir. Literatiirde de diger transfiizyon reaksiyonlarina gore daha az goriilen

bu reaksiyonlar bizim ¢aligmamiz siiresince yogun bakimda gézlenmemislerdir.

Transfiizyon reaksiyonu goriilme sikligimni yas ve cinsiyete gore inceledigimizde yas
gruplar1 arasi anlamh bir fark goriilmemistir, ancak cinsiyetler arasinda erkeklerde anlamli

diizeyde daha fazla goriildiigii bulunmustur.
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Oakley ve ark. (76), tek merkezde 2011-2013 yillar1 arasinda pediatrik ve erigkin
transfiizyon reaksiyonlarini inceledikleri g¢alismada yapilan tiim transfiizyonlarin %60’ 1nin
eritrosit stispansiyonundan olustugu ve plazma ve trombosit transfiizyonunun %30 civarinda
bir orani oldugunu bulmuslardir. Ayrica yas ve cinsiyetin transfiizyon reaksiyonu agisindan
anlamlh fark yaratmadigimi belirtmisler. Biz de ¢alismamizda bes yillik donemde eritrosit
slispansiyonunun %359, plazma ve trombosit oranlart ise %23,2 ve %17,6 olarak bulduk.
Ancak yas gruplarina gére 65 yasin iizeri ve 65 yasindan kiigiik olarak degerlendirdigimizde
65 yas altinda transfiizyon reaksiyonlarinin daha sik goriildiigiinii bulduk (p=0,021). Kadin ve
erkeklerde goriilme siklig1 agisindan baktigimizda ise sinirda anlamli olarak erkeklerde daha

fazla reaksiyon goriildiigiinii bulduk (p=0,044).

Literatiirde kan gruplari ve transfiizyon reaksiyonu arasinda ilgkinin incelendigi bir
caligma bulamadik. Ancak biz ¢aligmamizda en sik reaksiyonun A Rh + kan grubu iiriin
transfiizyonunda goriildiigiinii gordiik. Ancak bunun nedeninin en sik karsilasilan hasta kan
grubunun A Rh + olmasi ve bu nedenle en sik transfiizyon yapilan {iriin grubunun A Rh +
olmasindan kaynaklandigini diisiindiik. Tiim transfiizyon reaksiyonlar1 olarak degil ancak en
stk hemolitik transfiizyon reaksiyonu nedeni olarak ABO kan grubu uygunsuz {iriin
transfiizyonu oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (77). ABO igerisinde de en sik suglanan
antijen anti-A antijeni olmustur. Cilinkii ¢ogu grup O bireyde daha yiiksek titrede anti-A
antijeni vardir ve A grubu kaninin, O bireylerine uygulanmasini i¢eren transfiizyon hatalar

istatistiksel olarak en olasidir (33).

Transflizyonun c¢ok acil, acil ya da elektif yapilmasinin reaksiyon ile iligkisini
inceledigimizde; acil kosullarda yapilan transfiizyonlarin daha sik transfiizyon reaksiyonuna
neden oldugunu bulduk. Tim transfiizyon reaksiyonlarinin %42’si acil uygulamalarda
goriilmistlir. Caligsma icerisinde ¢ok acil yapilan transfiizyonlari, hastanin hayati tehdit eden
aktif kanamasi oldugu zaman yapilan transfiizyonlar olarak belirledik. Bu baglamda
beklentimiz ¢ok acil kosullarda yapilan transfiizyonlarda daha sik transflizyon reaksiyonu
goriilmesi yoniindeydi. Ancak hayat1 tehdit eden kanama gibi agir klinik tablolarda hastanin
altta yatan hastaligina baglh goriilen durum transfiizyon iligkili durumlar1 maskelemis olabilir.
Cogu transflizyon reaksiyonu transfiizyon bagladiktan sonra birkag saat iginde ortaya
cikmaktadir. Altta yatan klinik hastaligi agir seyreden hastalarin herhangi bir transfiizyon
reaksiyonu bulgusu goriilmeden 6lmiis olmast da bu duruma neden olabilir. Bu nedenle ¢ok
acil olarak tanimlanan hastalarda yakalanan 10 adet transfiizyon reaksiyonu verisi de olduk¢a

degerlidir.
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Literatiirii taradigimizda toplam transfiizyon reaksiyonlarinin transfiizyon istem niteligi

ile degerlendirildigi calisma bulamadik.

Mulay ve ark. (78), acil serviste akut kanamali hastalarda capraz karsilastirma
yapilmadan O grubu eritrosit siispansiyonu kullanimi ve transfiizyon reaksiyonu gelisimini
inceledikleri ¢alismada uygunsuz transfiizyon reaksiyonu gelisimini %0,3’den, gecikmis tip

hemolitik transfiizyon reaksiyonu sikligini ise %0,02°den az bulmuslardir.

Goodell ve ark. (79), acil serviste tiim kan bankasi testleri bitmeden yapilan eritrosit
stispansiyonu uygulamalar1 ve hemolitik reaksiyon gelisimi arasindaki iligskiyi inceledikleri

caligmada non-ABO iliskili hemolitik reaksiyon gelisimi riskini %0.4 olarak bulmuslardir.

Calismamizda yogun bakima en sik yatis tanilarindan olan solunum yetersizligi, sepsis
ve dolagim sokunu inceledik. Bu ii¢ tan1 ve transfiizyon reaksiyonu ile ortalama transfiizyon
sayilar1 arasindaki iliskiyi inceledigimizde anlamli fark olmadigini bulduk (sirasiyla p=0,12

ve p=0,20).

Rogiers ve ark. (80), sepsisin eritropoetin yanitini bozdugu ve baska bir takim immun

aracili stireclerle anemi derinligini arttirdigini géstermisler.

Avrupa’da yapilan ¢ok merkezli ABC ¢alismasinda Vincent ve ark. (67), yogun
bakimda sepsis ve tekrarlayan flebotomilerin anemi derinligini arttirdig1 ve artmis transfiizyon

gereksinimi yarattigi gosterilmiglerdir.

Yogun bakim hastalarinda yapilan 6nemli ¢alismalardan olan CRIT ¢aligmasinda (66),
APACHE Il skoru <20 olan hastalara daha az transfiizyon yapildigi goriilmiistiir. Biz de
caligmamizda hastalart APACHE II skoruna gore 3 grupta inceledik. ilk grupta APACHE
[I<20, grup 2’de 20-29 arasi olanlar ve grup 3’de >30 olan hastalar yer almaktadir.
Transfiizyon reaksiyonu goriilme siklig1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir
(p=0,125). Ancak transfiizyon miktarlarina baktigimizda grup 1’de yer alan hastalarin belirgin
olarak daha az transflizyon gereksinimi oldugu goriilmiistiir. Alt grup analizleri yapildiginda

ise grup 2 ve grup 3 arasinda fark olmadigi bulduk.

Hebert ve ark. (15), restriktif yaklagimin belirli hasta gruplarinda (APACHE II skoru

<20 ve/veya <55 yas hastalar) sag kalima katkis1 oldugunu gosterilmistir.

Ludwig ve ark. (81), Avrupa’da ¢ok merkezli bir ¢alisma ile kanser hastalarinda anemi

goriilme siklig1 ve tedavi yontemlerini inceledikleri ¢alismada kanser hastalarinda aneminin
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oldukca sik goriildiiglinii ve bu hastalarin biliylik bir kismina transfiizyon yapildigim
gostermislerdir. Bizde ¢alismamizda yatis aninda herhangi bir malignitesi olan hastalara daha
sik transfiizyon uygulandigimi bulduk (p=0,015). Malignite tiirlerinde hematolojik ve solid
organ maligniteleri olarak alt grup analizi yaptigimizda ise farkin hematolojik malignitelerden
kaynakladigin1 bulduk (p<0,001). Ancak tek basina solid organ malignitesinin transfiizyon
ihtiyacinda artig yaratmadigi gordiik (p=0,583).

Corwin ve ark. (66), CRIT galismasinda artan eritrosit siispansiyonu transfiizyonu ile
mortalitede artig oldugunu bulmuslardir. Biz de ¢alismamizda transfiizyon yapilan hastalardan
taburcu olan ve oliim ile sonuglananlarin ortalama transfiizyon sayilarina baktigimizda arada
belirgin bir fark oldugunu gozlemledik. Taburcu olan hastalarin toplam transfiizyon
ortalamasinin 4 {inite, 6liim ile sonuglanan hastalarin ise toplam transfiizyon ortalamasinin 11

inite oldugu goriilmiistiir (p<0,001).

Holst ve ark. (19), septik sok hastalarinda yaptiklari restriktif ve liberal transfiizyon
uygulamalarinin karsilastirildigt calismadan liberal gruptaki hastalara %50 daha fazla
transfiizyon yapildigin1 bulmuslardir. Ancak hastalarin 90 giinliikk sag kalimlari1 arasinda

herhangi bir fark olmadigi gézlemlemisler.
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6. SONUC

Sonug olarak biz ¢alismamizda kan ve kan {iriinii transfiizyonunun yogun bakimlarda
olduk¢a sik kullanilan tedaviler oldugunu gordiikk. Yogun bakim hasta grubunda olumsuz
transfiizyon reaksiyonlar1 genel popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Bizim
caligmamizda ulastigimiz verilerden mortalite ile sonuglanan herhangi bir transfiizyon
reaksiyonu olmamistir. TRALI, TACO ve akut hemolitik reaksiyon gibi mortalite orani
yiiksek komplikasyonlarla karsilasmadik. Ancak literatiirde yogun bakimda 6zellikle TACO
ve TRALV/I'nin bildirilenden daha sik goriildiigii ancak bu hastalarda olduk¢a sik goriilen
ARDS, sol kalp yetmezligi gibi hastaliklarla karistirildigi yoniinde c¢ok sayida c¢alisma

mevcuttur.

Yogun bakim hastalarinda eritrosit siispansiyonu i¢in esik hemoglobin degerini
belirlemek amaciyla pek ¢ok ¢alima mevcuttur. Son yillarda restriktif yaklasimlar 6n plana
gegmektedir. Bu verilere paralel olarak bizim klinigimizde de transfiizyon oranlarinin ve esik

hemoglobin degerinin giderek azaldigi goriilmektedir.

Kan ve kan {iriinii transfiizyonu ile ilgili pek ¢ok kilavuz ve ¢alisma mevcut olsa da 6zellikle
yogun bakim hastalarinda bu kilavuzlara siki bir sekilde uymak miimkiin olmamaktadir.
Genellikle hastalarin klinik durumlar1 ve yandas hastaliklar1 da degerlendirilerek transfiizyon
kararmmin verilmesi gerektigi Onerilmektedir. Bunun nedeni olarak hastalarin primer
hastaliklarinin agir seyrediyor olmasi ve ¢ok sayida yandas hastaligi olmasi nedeniyle genel
popiilasyondan farkli yaklagim gerektirmeleri oldugunu diisiinmekteyiz. Yogun bakimda en
uygun transflizyon pratiginin belirlenmesi i¢in; yogun bakim, perioperatif ve acil servis
transflizyon uygulamalari ile ilgili ek c¢alismalara ve ©6zel hasta gruplarinda transfiizyon

uygulamalari ile ilgili ayrintili verilere gereksinim vardir.
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