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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakim iinitesi (YBU) takip ve tedavileri sirasinda hastalarda anemi
cok sik goriilmektedir (1). Bu nedenle YBU’sinde kan ve kan tiriinleri transfiizyonu
stk uygulanmaktadir (2). Kabul sirasinda hastalarin yaklagik %60’inda anemi
mevcuttur. Kalanlarin biiylik bir cogunlugunda ise yatis siireleriyle iligkili olarak
anemi gelisebilmektedir. YBU’sinde takip edilen hastalarda anemi etyolojisi,
genellikle multifaktoriyeldir ve bu nedenleri birbirinden ayirt etmek gugtdr.
Aneminin en sik nedenleri; tanisal testler igin sik kan alimi, gizli gastrointestinal
kanama, bobrek replasmani tedavisi, cerrahi girisimler ve travmatik
yaralanmalardir. Diger faktorler ise kirmizi kan hiicrelerinin (RBC) yasam
stiresinin kisalmasi, demir, folat ve vitamin B12 eksikligidir. Bunlarin yani sira
yogun bakim hastalarinda endojen eritropoetin iiretiminin baskilanmasi ve kemik
iligi tarafindan Uretilen RBC Uzerine enflamatuvar sitokinlerin inhibitor etkileri
nedeniyle eritropoezin bozulmasidir. Aneminin birden ¢ok nedeninin olmasi
sebebiyle yogun bakim hastalarinin yaklasik tigte birinde endikasyon
belirlenemeden transfiizyon yapildigi, yapilan bu yiiksek orandaki transflizyondan
dolay1 yogun bakim hastalarindaki mortalitenin fazla oldugu gorilmiistiir. Ayrica
transflize edilen kan {iriinli sayis1 arttik¢a hastanede yatis siirelerinin uzun oldugu
ve Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II (APACHE II) skorlarinin
yiiksek oldugu belirtilmistir. Kan transfiizyonu, riskleri olmasina ragmen dogru
kullanildiginda morbidite ve mortaliteyi azaltabilmektedir. Yogun bakim
hastalarinda mevcut bulunan agir klinik tablolar nedeniyle transfiizyon esnasinda
veya sonrasinda ortaya cikabilecek reaksiyonlar ve komplikasyonlar fark
edilemeyebilir. Farkli YBU'lerinde, klinik uygulamalarda farkli transfiizyon
stratejileri ve degisen hemoglobin (Hb) esik degerleri kabul gérmiistiir (3, 4).

Bu calismanin amaci, Akdeniz Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali'nda takip ve tedavi edilen
hastalarda anemi ve transfiizyon insidansini belirlemek, transfiizyon i¢in kullanilan
Hb esik degerini saptamak, transfiizyonla iligkili riskleri ortaya koymak ve
transfiizyonun klinik sonuglarla olan iliskisini degerlendirmektir. Ayrica, yogun

bakima kabul edilen farkli hasta gruplarinda uygulanan kan transfiizyon



stratejilerinin belirlenmesi ve transflizyona yol agan anemi nedenlerinin retrospektif

olarak incelenmesi amaglanmaktadir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Doku Oksijenizasyonu

Doku oksijenizasyonu, atmosferdeki oksijenin huicrelerin mitokondrilerine
kadar tek yonli olarak iletilmesidir. RBC, akcigerlerden dokulara oksijenin
tasinmasinda gorevlidir. Anemi mevcut ise, oksijen transportu etkilenerek doku
hipoksisi gelisebilir. Yeterli oksijen sunumu Kkardiyak debi ve arteriyel oksijen
basincina (PaO2) baghdir. Ayrica oksijenlenmis kanin dokulara iletilmesi igin

perflizyonun yeterli olmasi gereklidir (5) .

2.2. Anemi

Anemi, RBC toplam kiitlesinde azalma olarak tanimlanir ve oksijen tasima
kapasitesinin fizyolojik ihtiyaclar1 karsilamaya yetersiz olmasi seklinde de ifade
edilebilir. Toplam RBC Kkiitlesini 6lgmek zor oldugundan, anemi genellikle Hb
konsantrasyonu ve hematokrit gibi parametreler ile degerlendirilir (5, 6). Ayrica,
anemi tanisinda, RBC sayisi, ortalama korpiiskiiler hacim, retikiilosit sayisi, kan
yayma analizi veya Hb elektroforezi gibi diger hematolojik testlerden de
yararlanilabilir (6). Anemi degerlendirilirken yas, cinsiyet, gebelik durumu,
yasanilan cografi yiikseklik gibi ¢esitli faktorler géz oniinde bulundurulmalidir.
Ornegin; Hb seviyeleri yiiksek rakimda yasayan bireylerde ve sigara icenlerde ise
sigara igme yogunluguna bagl olarak artis gosterebilir. 65 yas {istii bireylerde ise
anemi taniminda belirsizlikler devam etmektedir (7). Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tarafindan belirlenen anemi sinir degerleri, diinya capinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ozellikle siddetli anemi, yiiksek debili kalp yetmezligi ve 6lim
riskini artirmasi nedeniyle klinik olarak biiyiilk 6nem tagimaktadir. WHO’ya gore
siddetli anemi, ¢ocuklarda Hb <7 g/dL, diger yas gruplarinda Hb <8 g/dL olarak
tanimlanmaktadir (6). Anemi tanisinda kullanilan Hb degeri gebelik ve cinsiyete

gore farklilik gostermektedir (7) (Tablo 2.1).



Tablo 2. 1. Hasta gruplarina gére anemi tanisinda kullanilan hemoglobin esik
degerleri (7)

Hasta Grubu Hemoglobin esik degeri (g/dL)
15-65 yas arasi1 kadin <12

15-65 yas arasi erkek <13

Gebe (1. ve 3. trimester) <11

Gebe (2. trimester) <10,5

2.2.1. Aneminin Siiflandirilmasi

Anemi, RBC kaybi1 ile iiretim dengesinin bozulmasi sebebiyle gelisir.
Beslenme bozuklugu, inflamasyon, genetik Hb hastaliklar1 gibi nedenler
eritropoezin bozulmasina yol acabilir. Hemoliz, kanama gibi durumlar ise asir1
RBC kaybina neden olabilir. Anemi, siklikla RBC kaybi/yikimi ve eritropoezin
bozulmasi olarak siiflandirilir (Tablo 2.2, Tablo 2.3) (6).

Tablo 2. 2. Aneminin yaygin nedenleri ve siniflandirilmasi: RBC kaybi1 ve yikimi(6)

Kategori Alt Bashk Nedenler
e Cerrahi kanamalar
Akut e Postpartum kanama
Kanama e Gastrointestinal kanamalar
Kronik 5 "
e Agir menstriel kanama
e  Uriner kanamalar
e Immiin aracili
Edinilmis o Mikroanjiopatik
e Enfeksiyon
Asir1 Hemoliz * Hipersplenizm
e Hemoglobin hastaliklar1 (orak hiicreli
Kalitsal . .
anemi, talasemiler)
o Enzim Eksiklikleri (G6PD eksikligi)

Kisaltmalar: G6PD: Glukoz-6-Fosfat Dehidrogenaz, RBC: Kirmizi kan hiicresi




Tablo 2. 3. Aneminin yaygin nedenleri ve siniflandirilmasi: Eritropoezin bozulmasi
(Morfolojik yaklagim)

Morfolojik Simflama Nedenler

Mikrositik anemiler | ¢  Demir eksikligi
(MCV <80 fl) e Kronik hastalik anemisi
o Talasemiler

e Vitamin A eksikligi

Normositik anemiler | e Kronik hastalik anemisi
(MCV: 80-100 fl) e Renal yetmezlik

o Kemik iligi yetmezligi (aplastik anemi, 16semi)

Makrositik anemiler | e  Folat eksikligi
(MCV> 100 fl) e Vitamin B12 eksikligi

Kisaltmalar: MCV: Ortalama eritrosit hacmi

2.3. Yogun Bakim Hastalarinda Anemi

YBU’ne kabul edilen hastalarin yaklasik %60’ 1nda anemi mevcut olup,
diger hastalarda ise yatis siiresine bagli olarak anemi gelisebilmektedir (4). Yapilan
calismalarda, YBU yatisindan ii¢ giin sonra hastalarin %95’inde anemi tespit
edildigi bildirilmistir (3, 4). Ayrica hastanede yatis siiresi boyunca YBU
hastalarinin  yaklasik %30-50'sinin  RBC suspansiyonu transflizyonu aldigi
belirtilmistir (2). YBU’nde takip edilen hastalarda anemi etyolojisi, genellikle
multifaktoriyeldir ve bu nedenleri birbirinden ayirt etmek giictlir. Aneminin en
yaygin nedenleri arasinda tanisal testler i¢in sik kan alimi, gastrointestinal kanama,
ekstrakorporal renal replasman tedavisi (RRT), cerrahi girisimler ve travma yer
almaktadir. Bunlarin yanm sira, RBC yasam siiresinin kisalmasi, demir, folat ve
vitamin B12 eksikligi, endojen eritropoetin liretiminin baskilanmasi ve kemik iligi
tarafindan {iiretilen RBC’nin inflamatuvar sitokinler tarafindan inhibe edilmesi
nedeniyle eritropoezin bozulmasi da anemiye katkida bulunan diger Onemli

faktorlerdir (Tablo 2.4) (8)



Tablo 2. 4. Yogun bakim hastalarinda aneminin etyolojisi (9)

1)Kan Kaybi
* Flebotomi
* Travma
* Cerrahi
» Stresle iliskili gastrointestinal kanama
2) Azalms Eritropoez
» Myelosupresif ilaglar veya toksinler
* Besin eksiklikleri
- Demir
- Folat
- Vitamin B12
» Kemik iligi fibrozisi veya timor infiltrasyonu
» Endokrin bozukluklar (6rnegin; hiperparatiroidizm)
3) Goreceli veya Mutlak Eritropoietin Eksikligi
* Bobrek yetersizligi
» Inflamasyon veya enfeksiyon/kronik hastalik anemisi
* Endokrin bozukluklar (6rnegin; hipotiroidizm, diyabet)
4) Hemoliz
« flag iliskili
* Toksin iliskili
* Hastalik iligkili

2.3.1.Hemodillsyon

YBU’nde takip edilen hastalarda hipovolemi ve septik sok gibi durumlarda
s1vi resiisitasyonu siklikla gerekebilmektedir. Genellikle ilk tercih olarak kristaloid
cozeltiler kullanilmaktadir. YBU’ne kabulii takiben erken dénemde Hb
degerlerinin ~ hizli  azalmasi,  plazma  hacmindeki  degisikliklerden
kaynaklanmaktadir. Bu hacim degisiklikleri, aneminin degerlendirilmesinde
kullanilan Hb ve hematokrit degerlerinin transfiizyon karar1 verilirken yaniltici

olmasina neden olabilmektedir (10).

2.3.2.Kan Kayb1

Yogun bakim hastalarinda aneminin en 6nemli nedenlerinden birinin kan
kayb1 oldugu kabul edilmektedir. Ancak pratikte kan kaybinin miktarini 6lgmek
zordur (10). Yogun bakim hastalarinda kan kaybi en sik gastrointestinal sistem

kanamalari, gizli kanamalar, stres iilseri kanamalar1, postoperatif donemde goriilen



kanamalar, travma kaynakli kanamalar ve sik aralikli diagnostik kan alma

sonucunda meydana gelmektedir (11).

2.3.3.Kan Ornegi Alinmasi (Flebotomi)

Tetkik amaciyla YBU hastalarindan sik kan almmasi, 6nemli anemi
nedenlerinden biridir. YBU’de gergeklestirilen kan transfiizyonlarinin yarisindan
fazlasi, aktif kanama olmaksizin uygulanmaktadir. Giinliik olarak laboratuvar
testleri icin ¢ok sayida kan Ornegi alinmasi, belirgin iatrojenik kan kaybina yol
agmaktadir. Kritik hastalarda sik kan alimmin 8 giin iginde bir tam kan dnitesi
miktarina esdeger kan kaybina neden oldugu tahmin edilmektedir (4, 12, 13). Kan
ornekleme hacimleri, yatigin ilk 24 saatinde en yiiksek seviyede olup, kalis suresi
boyunca kademeli olarak azalmaktadir. YBU’de standart hacimli tiipler yerine daha

kiigiik hacimli tiiplerin kullanimi, kan transflizyon ihtiyacini azaltabilir (14).

2.3.4. Anormal Demir Metabolizmasi

Demir metabolizmasindaki anormallikler, inflamatuar sitokin yanit ve
aneminin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir (15). Inflamasyon gelismesi ile
eritropoez igin gerekli olan biyokimyasal demirin azaldig1 diistiniilmektedir (10).
Bu siiregte, biyokimyasal demir diizey analiz parametrelerinin degerlendirilmesi
zorlagmaktadir; ¢iinkli akut faz reaktanlarindan biri olan serum ferritin dizeyi
artarken, serum transferrin diizeyi azalmaktadir (16). YBU hastalarinda tipik olarak
serum demir, toplam demir baglama kapasitesi ve serum demir/toplam demir
baglama kapasitesi oram1 diisiik degerler gosterirken, serum ferritin
konsantrasyonunun normal veya genellikle yiiksek oldugu goriilmektedir.
Inflamasyon sirasinda demir, makrofajlara aktarilir ve ferritine gecer (17). Bu
nedenle, depo demiri artmasina ragmen diisiik serum demir konsantrasyonlariyla
karakterize bir durum ortaya ¢ikar. Demir tasima proteini olan transferrin, normalin
alt sinirinda veya altinda olabilir. Sonug olarak inflamasyona bagli olarak serbest
demirin biyoyararlanimi1 azalmaktadir. Bu durum, fonksiyonel demir eksikligi
olarak adlandirilmaktadir. Aslinda viicutta yeterli demir olmasina ragmen, RBC
uretiminde Hb’e dahil edilememesini tanimlayan bir terimdir (18). Periferik kanda

retikiilosit Hb konsantrasyonunun diisiikliigii veya hipokromik RBC yiizdesinin



artmasi Olctilerek tespit edilebilir. Hipokromik RBC yiizdesini kullanarak yapilan
calismalarda, hastalarin %35’inin YBU'ne kabul asamasinda fonksiyonel demir
eksikligine sahip oldugu belirlenmistir (19). Bununla birlikte inflamasyon ve sepsis
sirasinda goriilen RBC sekil degisikliklerinin, demir parametreleri iizerindeki etkisi

giintimiizde belirsizligini korumaya devam etmektedir (20).

2.3.5.Proinflamatuar Sitokinler ve Eritropoetin Diizey Degisiklikleri

YBU’nde anemi gelisiminde inflamasyon biiyiik 6lciide etkili olmaktadir.
Bunun en sik nedenleri; degismis demir metabolizmasi, baskilanmis eritropoez,
kisalmig RBC yasam siiresi ve hemolizdir (21).

Interferon-y, lipopolisakkarit ve Tumor Nekroz Faktori o gibi
proinflamatuar sitokinlerin, Divalent Metal Tasiyici 1 diizeyini artirarak aktif
makrofajlarda demir alimini artirdigi, ferroportini ise azaltarak makrofajlarda
demirin  birikimine neden oldugu gosterilmistir. Ferroportin, duodenal
enterositlerden emilen ferroz demirin dolagima tasinmasinda sorumlu proteindir
(22). Inflamatuar sitokinler hepcidin iiretimini artirarak makrofaj, hepatosit ve
enterositlerde ferroportin i baskilamak yoluyla demir metabolizmasi iizerine etki
etmektedir (6, 23). Interlokin-6 ve hepcidin tarafindan tetiklenen hipoferremi
kronik hastalik anemisinde 6nemli rol oynamaktadir. Demir metabolizmasindaki bu
anormallikler eritroid prekiirsér hiicrelerin demir kullanmasi ve RBC
proliferasyonunu olumsuz etkilemektedir (17).

Inflamatuar sitokinler, makrofaj aktivasyonunu tetikleyerek RBC 6mriiniin
kisalmasina, eritropoetin  iiretimi ve islevselliginin bozulmasina neden
olmaktadirlar. Ayrica normal eritroid prekiirsor hiicrelerin ¢ogalma ile farklilasma
sureclerini engellerler (17). Inflamasyon sirasinda artan sitokinlerin etkisiyle

makrofaj aracili serbest radikallerin artmasi sonucu RBC olusur (24).

2.3.6. Nutrisyonel Anemiler

Nitrisyonel anemiler, RBC iiretimi veya yasamui i¢in ihtiyag¢ duyulan besin
maddelerinde eksiklik olmasi ya da yetersiz biyoyararlanim olmasi durumunda

ortaya ¢ikmaktadir (25).



Besin eksikliginin baglica nedenleri arasinda yetersiz beslenme, bozulmus
emilim, mikroniitrient acisindan zengin diyetlere erisememe ve Dbesin
metabolizmasinda degisimler yer almaktadir. Vitamin B12 emiliminde gorevli olan
intrinsik faktor eksikligi yiiksek fitat alimi gibi biyoyararlanimi azaltan besin
gruplar1 veya demir emilimini engelleyen Helicobacter pylori enfeksiyonu gibi bazi
patolojik nedenler besin emilimindeki bozulmalara 6rnek gosterilebilir. Ayrica A
vitamini veya riboflavin eksikligi demir depolarinin mobilizasyonunu etkileyerek

besin metabolizmasini degistirebilir (6, 25).

2.4. Anemide Fizyolojik Kompansasyon ve Sinirlamalari

Anemi gelisimi ve sonrasinda dokulara oksijen sunumunun devam
edebilmesi icin ¢esitli kompansasyon mekanizmalari gelismektedir.

Kardiovaskiiler kompansasyon sempatik tonus artis1 ve kan viskozitesinin
azalmast sonucu kardiyak debinin artmasi ile ger¢eklesmektedir. Hematokritin
azalmasi ve kanin viskozitesinin azalmasi vendz doniisii artirarak kalp atim hacmini
artirmaktadir. Sempatik uyari ise ayn1 zamanda miyokardiyal kasilmay1 ve kalp
hizin1 artirarak kardiyak debiyi artirir (26). Anemide diisiik kan viskozitesi ve
sistemik arterioler vazodilatasyon gelisimi periferik vaskiiler direncin azalmasiyla
iligkili oldugu gosterilmistir (27).

Kardiyak debinin artmasinin yani sira diger bir kompansasyon oksijenin
dokulara dagiliminda kan akisinin splanknik alandan koroner ve serebral dolagima
yonlendirilmesi ile gergeklesmektedir (28). Boylece oksijene ihtiyaci az olan
dokulardan oksijene ihtiyaci fazla olan dokulara daha fazla kan akisi (6zellikle
artmis miyokardiyal kasilma ve kalp hizi nedeniyle koroner dolagima) saglanmis
olmaktadir.

Anemi, RBC’de 2,3-difosfogliserat (2,3-DPG) seviyelerinin yukselmesine
yol acar. 2,3-DPG seviyesinin artmasi oksihemoglobin dissosiyasyon egrisinin saga
kaymasina neden olmaktadir. Boylece Hb’in oksijene afinitesi azalarak dokulara
dagilimi kolaylasmaktadir (29).

Fizyolojik kompansasyon mekanizmalari YBU hastalarinda bazi
durumlarda gecerli olmayabilir. Eger hastada kardiyak disfonksiyon varsa yeterli

kardiyak debi artis1 gerceklesmeyebilir. Hipoksik solunum yetmezligi gelismis ise



kandaki oksijen miktar1 azalarak aneminin etkilerini kuvvetlendirebilir. Sepsis
gelisiminde mikrovaskiiler dolasim bozuklugu nedeniyle doku oksijenizasyonu
etkilenebilir. Vazoaktif ajanlarin kullanimi da anemiye olan fizyolojik yanitlar
degistirebilir. Yogun bakimda kullanilan sedatif ilaclar vaskiler tonusu ve kardiyak
fonksiyonu etkileyerek fizyolojik yanitlart degistirebilir (26).

Bahsedilen patofizyolojik stirecler YBU’nde kritik hastalarda aneminin
taninmast ve degerlendirilmesinde hastaya o6zel fizyolojik yanitlarin dikkate

alinmasi gerektigini gostermektedir.

2.5. Aneminin Tedavisi

Anemi tedavisi planlanirken oOncelikle altta yatan hastaliga yonelik bir
strateji belirlenmelidir. YBU’nde sik karsilasilan sistemik inflamasyona bagl
gelisen aneminin tedavisi i¢in aragtirmalar devam etmektedir. Mevcut tedavi
yontemleri genel olarak demir takviyeleri, eritropoezi uyarici ilaglar ve RBC
transfiizyonlaridir (23). Ancak asil amag¢ altta yatan hastaligi tedavi ederek
inflamasyonu azaltmak olmalidir. Aksi takdirde, kanda artan hepcidin diizeyleri
eritropoezi uyaran ajanlarin tedavi yanitini azaltmaktadir. Ote yandan, RBC
transfliizyonlart da inflamasyonu tetikleyerek eritropoezi inhibe etmektedir.
Glinlimiizde baz1 yeni tedavi segenekleri kanda artmis olan hepcidini hedef alarak

sitokin seviyelerini diisiirmeyi ve inflamasyonu azaltmay1 hedeflemektedir (30).

2.6. Kan ve Kan Uriini Transflizyonu

Kan transfiizyonu, kisinin dolasimindaki kaninin terap6tik amaclarla baska
bir kisiye aktarilmasidir. Tarihgesine baktigimizda, dzellikle ikinci Diinya Savasi
sonrasinda kullanimi artmistir. {lk kez 1966 yilinda Richard Lower hayvandan
hayvana basarili transflizyon gergeklestirmistir. 1667°de Richard Lower ve Dr.
Edmund King, koyundan insana kan transfiize etmislerdir (31). 1818 yilinda James
Blundell, obstetrik alanda bir insandan digerine kan transfiizyonunu klinik olarak
basariyla gerceklestirmistir. 1901 yilinda Karl Landsteiner, insanlardaki ABO kan
grubu sistemini kesfetmistir. 1915 yilinda Richard Lewinsohn sodyum sitrati
kullanarak giiniimiiz kan bankaciligiin gelisiminde 6nemli bir kesif yapmustir.

1940 yilinda Landsteiner ve Wiener Rhesus (Rh) antijen sistemini, 1945 yilinda
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Coombs antiglobilin testini gelismistir (32). Ulkemizde insandan insana ilk kan
transfiizyonu ise 1938 yilinda Istanbul Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilmustir
(33).

YBU’de akut kan kayb1 veya kritik hastaliklara bagli anemilerin tedavisinde
diisik Hb diizeylerini yiikseltmek amaciyla akut tedavi olarak siklikla kan
transfuzyonu tercih edilmektedir. Kan transfiizyonu; tam kan ve kanmn farkli
bilesenlerinin (RBC siispansiyonu veya konsantresi, taze donmus plazma,
trombosit  konsantresi, kriyopresipitat, koagllasyon faktérleri, albimin,
immunglobulinler ve benzeri Grlnlerin) hastaya verilmesini iceren bir tedavi
yontemidir (Tablo 2.5). Kan transfiizyonu 6nemli bir tedavi olmakla birlikte artmis
morbidite ve mortalite riski ile iligkilidir. Anemi tedavisi ve transfiizyon ihtiyacini
azaltmaya yonelik cesitli yontemler, tedaviler ve kisitlayici transfiizyon esikleri

bulunmasina ragmen ne kadar etkili olduklar1 konusu hala tartisilmaktadir (34).

Tablo 2. 5. Kan drinleri (35)

Urin Tard | Tamm/Icerik

Tam kan Antikoagiilan ve koruyucu igeren torbalarda ayrigtirllmamis kan

Kan 1) Tam kandan elde edilen bilesenler:
bileseni
- Eritrosit konsantresi

- Eritrosit sispansiyonu
- Plazma

- Trombosit konsantresi

2) Aferez yontemiyle donorden alinan plazma veya trombositler

3) Taze donmus plazmadan hazirlanan ve oézellikle Faktor VIII ile
fibrinojen yoniinden zenginlestirilmis kriyopresipitat
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Plazma Insan plazmasindan elde edilen protein bazli iiriinler:
turevi
- Alblimin

- Pihtilasma fakt6r konsantreleri

- Immiinglobulin preparatlari

2.6.1.Tam Kan

Tam kan, insan dondrlerinden vendz yolla antikoagulan-koruyucu soliisyon
esliginde toplanmaktadir. Bu soliisyonlar genellikle sitrat, fosfat, dekstroz ve
adenin gibi bilesenleri icermektedir. Kanin depolanma siireci boyunca potasyum
diizeyinde artis, pH azalmasi, 2,3-DPG azalmasi, trombosit fonksiyonlarinin
kaybolmasi, faktorlerin azalmasi gibi degisiklikler ger¢eklesmektedir. Kanamali
hastalarda RBC’ye ek olarak es zamanli plazma verilmis oldugundan voliim
yiikklenmesi agisindan dikkatli olunmalidir (35). Bir Unite tam kan Hb dizeyini

yaklasik 1 g/dL veya hematokrit diizeyini %3-4 oraninda arttirabilmektedir.

2.6.2.Eritrosit Suspansiyonu

RBC stispansiyonu; yaklasik 350 ml olup; 150-200 ml RBC ve 20-30 ml
plazma, minimal l6kosit, salin, glukoz ve mannitol igerir. +1°C ve +6°C arasinda
21-42 gln boyunca saklanabilmektedir. Tam kana goére daha fazla raf dmri mevcut
olup ayrica plazma, trombosit gibi ayrisan diger bilesenler farkli hastalarda
kullanilabilmektedir. Hb diizeyini 1 g/dL, hematokrit diizeyini %3 artirir. Baz1 6zel
hasta gruplarinda (Sitomegaloviriis bulagma risk grubundaki hastalar) 16kositten
arindirilmis  RBC  siispansiyonu  da  kullanilmaktadir. Ayrica 16kositler
uzaklastirildigi i¢in transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 (TRALI) ve febril non-

hemolitik transfiizyon reaksiyonlariin gelisme riski azalmaktadir (35-37).
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2.6.3.Trombosit Stspansiyonu

Plazma ile bir miktar RBC ve beyaz kan hucreleri icermektedir. Tam kan
bagisindan (4-6 adet) plazmalar1 ayirip, l6kositleri azaltmak icin filtrasyon ve
isinlama yapilir ve havuzlanir. Havuzlanma sebebiyle enfeksiyon riski daha
fazladir. Terap6tik dozun en az 240 x 10 * L trom bosit ige
Trombositler 20-24°C’de 5 guin boyunca saklanabilir. Tromboferez ile olusturulan
trombosit slispansiyonu tek donor kaynakli oldugu i¢in enfeksiyon riski daha azdir
(35, 36, 38). Trombosit transfiizyonlari, profilaktik ve terapdtik amaciyla
kullanilmaktadir. Profilaktik trombosit transfiizyonlari, kanama riski tasiyan bazi
hasta gruplarinda (kemoterapiye bagli hipoproliferatif trombositopeni, edinsel veya
genetik trombosit islev bozukluklari, cerrahi veya invaziv islemler 6ncesi) tercih
edilmektedir. Terapotik transflizyonlar ise, trombositopeniye bagli kanama ve akut
kanamalarda tercih edilmektedir. Miimkiin ise ABO kan grubu acisindan uyumlu

plazma igeren trombosit Grlnlerinin tercih edilmesi 6nerilmektedir (39).

2.6.4.Plazma Urunleri

Plazma, tam kandan santrifiijle, buzdolabinda yer¢ekimi ile eritrositlerin
¢cokmesiyle ya da plazmaferez yontemi ile gergceklesmektedir. Bir iinite plazma
hacmi yaklasik 250 mL iken, aferez ise 400-600 mL arasinda degismektedir. Taze
Donmus Plazma (TDP), sivi plazma, ¢6ziilmiis plazma, kriyopresipitati alinmig
plazma, patojen inaktive edilmis plazma gibi ¢esitleri mevcuttur.

En sik TDP olarak kullanilmaktadir. YBU’nde, en sik birden fazla
pihtilagsma faktoriiniin eksik oldugu durumlar ve koagiilasyon bozukluklarina bagl
kanamalarin tedavisinde kullanilirlar. Baslica endikasyonlari; yaygin damar igi
pihtilagma (DIC) ve karaciger hastaligina bagli kanamalar, invaziv islemler 6ncesi
profilaksi, masif transfiizyon sonras1 ortaya ¢ikan diliisyonel koagiilopati tedavisi,
warfarin iliskili koagiilopati ve plazma degisim tedavisidir (35, 39). Hipovolemi,
hipoproteinemi, kanama olmaksizin yiiksek olmayan protrombin zamani/
uluslararas1 normallestirilmis oran (PT/INR) veya aktive parsiyel tromboplastin
zamani (aPTT) uzamasinda kullanilmasi onerilmemektedir. Ayrica kan yolu ile

bulasan enfeksiyon hastaliklar1 bulas riski, TRALI, hipervolemi, anaflaksi vb.
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komplikasyonlar nedeniyle sivi resiisitasyonu gibi endikasyon dis1 kullanimi

onerilmemektedir (40).

2.6.5. Kriyopresipitat

Kriyopresipitat, fibrinojen, Faktor VIII, Faktor XIII, von Willebrand
Faktorii ve fibronektin igeren bir kan bilesenidir. Taze donmus plazmanin eritilmesi
ve santrifiijlenmesiyle sogukta altta kalan sogukta ¢oken kisim ile elde edilir. Bir
Unite kriyopresipitat en az 80 IU Faktor VIII ve en az 150-250 mg fibrinojen
icermektedir (35, 39). Hipofibrinojenemi  goérilen  klinik  durumlarda
kullanilmaktadir. Travma hastalari, obstetrik kanamalar, kardiovaskiiler cerrahiler,
DIC, karaciger naklinde tercih edilmektedir. Ayrica faktor eksikliklerinde, faktor

konsantrelerinin yerine kullanilmaktadir (41).

2.7. Transfiizyon Komplikasyonlar: ve Yan Etkileri

YBU’de transfiizyon sonras1 goriilen baslica komplikasyonlar arasinda
transfiizyonla iligkili dolagim yiiklenmesi (TACO), transflizyona bagli akut akciger
hasar1 (TRALI), transfiizyonla bulasan enfeksiyonlar, febril non-hemolitik
transflizyon reaksiyonlar1 (FNHTR), alerjik/anafilaktik reaksiyonlar, transfiizyonla
iliskili graft versus host hastaligi (TA-GVHD) ve alloimmiinizasyon yer almaktadir
(Tablo 2.6). RBC transfiizyonlar1 sonrasinda ise akut hemolitik transfiizyon
reaksiyonlart (AHTR) ve gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonlar1 (DHTR)
siklikla goriilebilmektedir (39).

14



Tablo 2. 6. Non-enfeksiydz Transfiizyon Reaksiyonlari (42)

Zamanlama | Reaksiyon Turleri

Akut

Akut hemolitik reaksiyon

Alerjik reaksiyon

Anafilaktik reaksiyon

Masif transflizyonda koagiilasyon bozukluklari
Febril non-hemolitik reaksiyon

Metabolik bozukluklar

Yanlis transfiizyon (yanlis iiriinii yanlis hastaya uygulama)

Septik veya bakteriyel kontaminasyon
Transfiizyona bagl dolagim yiiklenmesi
Transfiizyonla iliskili akut akciger hasar1

Urtiker reaksiyonu

Gecikmis

Gecikmis hemolitik reaksiyon

Demir yiklenmesi

Mikrokimerizm

Asin veya yetersiz transfiizyon
Post-transfiizyon purpurasi

Transfiizyona bagl graft-versus-host hastalig

Transfilizyonla iligkili immiinmodiilasyon

2.7.1. Akut Transfiizyon Reaksiyonlari

Akut transflizyon reaksiyonlari, transfiizyondan hemen sonra ya da ilk 24
saatte ortaya ¢ikabilmektedir (42). Ozellikle yogun bakim hastalarinda akut

reaksiyonlarda bulgu ve semptomlar spesifik olmayabilir. Tan1 koymada ciddi

zorluklar yasanabilmektedir (43).

Akut hemolitik reaksiyon (AHTR); Transfiize edilen RBC’nin, alicinin
antikorlar1 tarafindan hemolize ugramasi sonucu hemolitik reaksiyonlar gelisebilir.
Bu durum genellikle kan grubu antijenlerine karsi gelisen Immiin yanit veya daha

once gecirilmis transfiizyon ya da gebelik sonrasi olusmus otoantikorlar nedeniyle
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olusabilir. Immiin yanitlara bagl reaksiyonlar disinda uygun kosullarda
saklanmayan kan drunleri, bakteriyel kontaminasyon, ince intravendz yollar
kullanilmasi, uyumsuz ilaglar ve hipotonik soliisyonlarla birlikte transfiizyon
yapilmas1 hemolitik reaksiyon yaratabilir (42, 44).

RBC hemolizi genellikle imminoglobilin G veya kompleman araciligi ile
karacigerde veya dalakta gergeklesirken, intravaskiiler hemoliz daha ¢ok ABO
uyumsuzlugu nedeniyle olugsmaktadir ve daha agir klinik belirtilerle seyretmektedir
(42).

En yaygin belirti ates veya iistime/titreme (%80) olup; hipotansiyon, nefes
darligi, hemoglobiniiri, akut bdbrek yetersizligi, DIC, sok ve oliim gibi ciddi
komplikasyonlar da goriilebilir. Bu nedenle, hastalarin vital bulgular transfiizyon
esnasinda dikkatle takip edilmeli ve beklenmedik durumlarda transfiizyon hemen
durdurulmalidir (7).

Tedavi siirecinde kardiyovaskiiler, renal ve solunumsal destek saglanabilir.
Ayrica giniimiizde eritrosit-plazma degisimi, intravendz imminoglobulin ve
kompleman inhibitorlerinin kullanim1 gibi tedavi yaklagimlar1 s6z konusu

olmaktadir (45).

Alerjik reaksiyon;

-Urtiker Tipi Reaksiyonlar (Hafif Alerjik Reaksiyonlar): Transfiizyonlarin
yaklasik %1-3’ilinde goriiliir. Genellikle doza bagimlidir.

-Daha Siddetli Alerjik Reaksiyonlar (Anafilaksi): Urtikere ek anafilaksi
belirtilerinin olmasidir. Ozellikle immUinoglobilin A eksikligi olan hastalarda yine
immunoglobilin A eksikligi olan vericiden aliman ya da yikanmis {riin
kullanilmahidir. Ayrica anti-insan I6kosit antijeni ve anti-kompleman antikorlar1 da
anaflaktik reaksiyonlarla iliskilendirilmistir. Yaklasik her 20.000-50.000
transflizyonda 1 kez gorilmektedir (44, 45).

Febril non-hemolitik reaksiyon; FNHTR, kan transfiizyonunu izleyen 24
saat iginde viicut 1sisinda en az 1°C artisla ortaya ¢ikan bir durumdur. Genellikle
buna eslik eden belirtiler arasinda titreme, soguk hissetme ve genel bir huzursuzluk

hali yer almaktadir (45).
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Transfuzyona bagh dolasim yiiklenmesi; Antikor aracili olmayan ve
intravaskiiler alana verilen voliim fazlaligina bagli gelisen bir durumdur.
Transfiizyona bagli en sik goriilen pulmoner komplikasyondur. Transflizyonlarin
yaklasik %1’inde ortaya ciktign diisiiniilmektedir. YBU’de ise %11 e kadar
bildirilen siklikta goriilmektedir (46). En sik goriilen semptomlar arasinda dispne,
okstirtik, tasikardi, hipertansiyon, artmis nabiz basinci yer almaktadir. Kardiyo
pulmoner hastaligi veya bobrek yetersizligi olan hastalarda ve bebeklerde
transfliizyon yapilirken voliim yiiklenmesine 6zellikle dikkat edilmelidir. Tanida
beyin natriiiretik peptid ve akciger grafisi yardimci olabilir. Onleme ve tedavi
stirecinde diisiik hizda ve diisiik hacimde transfiizyon yapilmasi, ayrica ditiretik
kullanim1 énerilmektedir. Ancak YBU ortaminda tanisal esiklerin net olmamasi ve
mekanik ventilasyonda bazi semptomlarin tespit edilememesi gibi faktorler tanida

gecikmelere yol acabilmektedir (Tablo 2.7) (46-49).

Tablo 2. 7. Transfiizyona bagli dolasim yiiklenmesi tan1 kriterleri (48, 50)

Kriter

Bulgular

Yeni gelisen veya kotiilesen
solunum sikintisi ya da pulmoner
odem

Klinik muayene, akciger grafisi, EKO ile
gosterilir

Altta yatan hastalikla | Tasikardi, hipertansiyon, genis nabiz basinci,
aciklanamayan Kkardiyovaskiler | juguler vendz dolgunluk, kardiyak siliet
degisiklikler geniglemesi

Siv1 yiiklenmesi bulgulari

Pozitif sivi dengesi, diliretik yaniti,

kisitlamaya yanit

S1V1

Transfiizyon Oncesi ve sonrasi | Belirgin kilo farki
kilo artis1
BNP veya NT-proBNP artis1 Tercihen transflizyon Oncesi ve sonrasi

karsilagtirmali 6l¢iim

Kisaltmalar: BNP: beyin natritretik peptid, NT-proBNP: N-terminal pro-Beyin Natritretik
Peptidi, EKO: Ekokardiyografi

Not: Tan1 koymak i¢in; transfiizyondan sonraki 12 saat i¢inde ilk kriter zorunlu, diger dort
kriterden en az iki tanesinin daha olmasi gerekmektedir

Transfiizyonla iliskili akut akciger hasari; Transfiizyon sirasinda ya da
ilk 6-48 saat icerisinde gelisen, transfiize edilen kandaki 16kositlere karsgi gelisen
antikorlarin kompleman aktivasyonu sonucu ortaya c¢ikan, nétrofillerle iligkili
kardiyojenik olmayan akciger hasar1 olarak tammlanmaktadir (42). YBU’ de
TRALI insidanst %15 olarak bildirilmis olup mortalitesi %350’lere kadar
ulasabilmektedir (48).

17



Ik maruziyete katkida bulunabilecek risk faktdrleri arasinda; yiksek
interlokin-8 duzeyleri, karaciger cerrahisi, kronik alkol kullanimi, sok, mekanik
ventilasyonda yiiksek pik hava yolu basinci, sigara kullanimi ve pozitif sivi dengesi
yer almaktadir (45).

Ikinci maruziyette ise transfiizyon ile antindtrofil sitoplazmik antikorlar
veya anti-HLA antikorlar1 araciligiyla immin sistem tetiklenir ve akcigerlerde
notrofillerin proteolitik enzimler salgilamasi sonucu doku hasari meydana gelir
(49).

TRALLI; kardiyak kokenli pulmoner ddem, transfiizyonla iligkili dolagim
asir1 yiikklenmesi, septik transflizyon reaksiyonu ve anafilaktik reaksiyonlar gibi
benzer klinik tablolarla Ortiisen semptomlara sahip olabilmektedir. Bu nedenle,
dogru taniya ulasabilmek i¢in kapsamli bir ayirici tani siireci Kritik Gneme sahiptir.
TRALI diiiretik tedaviye yanit vermemesiyle TACO’dan ayirt edilebilmektedir
(44).

TRALI gelismesi durumunda transfiizyon derhal durdularak destek tedavi
uygulanmaktadir. Oksijen deste8i gerekirse diisiik tidal mekanik ventilasyon
destegi verilmelidir. Genellikle akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) tedavi
protokollerine benzer sekilde tedavi edilmektedir. Koruyucu ventilasyon stratejileri

Onerilmektedir (47).

2.7.2. Gecikmis Transfiizyon Reaksiyonlari

Gec¢ hemolitik reaksiyonlar, Post-transfiizyon purpurasi, Graft-versus-host
hastalig1 ve demir birikimi gecikmis transfiizyon reaksiyonlarindandir.

-Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonlar: DHTR, daha once
transflizyon veya gebelik nedeniyle RBC antijenlerine kars1 alloimmiinize olmus
hastalarda goralur (51).

- Post-transfiizyon purpurasi: Nadir gorilen bir transfiuizyon reaksiyonudur.
Yapilan bazi caligmalarda post-transfiizyon purpurasi insidanst her 24.000 ile
100.000 transfuzyonda 1 olarak bildirilmistir (52).

- Transflizyona bagli graft-versus-host hastaligi: TA-GVHD transfiizyonla
iligkili en nadir reaksiyonlardan biridir. Mortalite orani1 ¢ok yiiksektir (~%90).

Transfiizyon edilen kan bilesenlerinde bulunan dondr T lenfositleridir.
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Imminsupresif hastalarda dondér T lenfositlerin etkisi ile yaygin hiicre yikimi
baslamaktadir. Genellikle transflizyondan 8-10 glin sonra ortaya cikar. Ates,
dokantd, ishal, hepatomegali, pansitopeni ile Kkarakterizedir. Tedavisinde
immunsupresif tedaviler denenmektedir. Onleme amaciyla da kan iiriinlerine
1sinlanma yapilmaktadir (52, 53).

- Demir birikimi: Hemosiderozis, ¢oklu kan transfiizyonlarina bagli olarak
viicutta asir1 demir birikimidir. Fazla demir zamanla ¢esitli organlarda birikir ve
organ yetmezligine yol agabilir. Genellikle kalp, dalak, karaciger, pankreas,
retikiiloendotelyal istemde birikim gorilmektedir. Bir Unite eritrosit suspansiyonu
transflizyonunda ortalama 200-250 mg viicuda alinmaktadir. Demir yiiklenmesi
icin en az 10-20 transflizyonu gerekmektedir. Orak hiicreli anemi, talasemi ve

kronik anemiler demir birikimi agisindan riskli hastalik grubundadirlar (52).

2.8. Masif Transflizyon

Masif transflizyon, 24 saatten kisa siirede hastanin toplam kan hacmine esit
veya daha fazla miktarda kan transfiizyonu yapilmasi olarak tanimlanmaktadir.
Genellikle obstetrik cerrahi, travmaya bagli akut kanamalar gelismesi sonucu
uygulanabilmektedir. Hastalara tam kanin igerigine esdeger oranda kan bileseni
verilme amaciyla 1:1:1 (RBC: plazma: trombosit) seklinde onerilmektedir. Masif
kan transfliizyonu komplikasyonlar1 arasinda asidoz, hiperkalemi, sitrat toksitesi,
hipokalsemi, fibrinojen ve faktérlerin azalmasi, hipotermi, trombositopeni, DIC,
2,3-DPG azalmasi sayilabilmektedir.

Masif transfliizyon protokolii (MTP) ilk kez Malone ve arkadaslari
tarafindan 2006 yilinda tanimlanmistir. Daha sonra birgok iilke ve kurulus kendi
MTP’lerini gelistirmistir. Bu protokollere traneksamik asit, fibrinojen konsantresi/
kriyopresipitat, PT kompleks konsantresi gibi tedaviler de eklenmektedir (7, 54,
55).

2.9. Transfiizyon Karar ve Transfiizyon Esigi

Gegmis uygulamalarda Hb diizeyi 9-10 g/dL altina diistiigiinde genellikle
anemi semptomlarin1 6nlemek ya da tedavi etmek amaciyla eritrosit transfiizyonu

onerilmekteydi. Yapilan ¢aligmalarda daha diisiik Hb seviyelerinde bile morbidite
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ve mortalitenin artmamasi, kan tirlinlerine bagli enfeksiyon riskleri nedeniyle Hb
esigi zamanla diisiiriilmiistiir (56). YBU’de eritrosit transfiizyonu igin en uygun Hb
esigi ise hala arastirma konusudur. Genel goriislere bakildiginda Hb >10 g/dL
diizeyinde genellikle transfiizyon endikasyonu bulunmamaktadir. Hb <7-8 g/dL
diizeyinde ise, hastaya gore degismekle birlikte transfiizyon diisiiniilmelidir (57,
58).

Transflizyon karar1 sadece esik degerlere gOre degil; hastanin klinigi,
kardiyak hastaligi olup olmadigi, risk ve yararlar gozetilerek alinmalidir. Hasta
gruplarina gore farkli esik degerler onerilse de genel olarak kisitlayici transflizyon
stratejisi (7-8 g/dL) stabil hastalarda 6nerilmektedir. Dahili veya cerrahi nedenlerle
hastaneye yatirilan, hemodinamik olarak stabil hastalar ile yogun bakim iinitesinde
tedavi géren hastalar veya septik sok gecirenler, kalga ameliyati sonrasi genel
durumu iyi olan yagh hastalarda kisitlayic1 transfiizyon uygulanabilir (59).
Kardiyovaskiiler ek hastaligi bulunmayan, hemodinamik olarak stabil, akut
gastrointestinal kanama gegiren ve endoskopik tedaviye erisimi olan hastalarda da
kisitlayic1 transfiizyon tercih edilebilir. Ancak kardiovaskiiler hastaligi olan
hastalarda hematokritin %33’{in iizerinde tutulmasinin ve kisitlayict stratejilerden

uzaklagilmasinin mortaliteyi azalttigin1 gdsteren ¢alismalar mevcuttur (56).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calisma Tasarimi ve Onay1

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Antalya,
Tiirkiye’deki 33 yatakli Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali Yogun
Bakim Bilim Dalinda gergeklestirilmistir. Hastanemizin ortalama yillik
Anesteziyoloji ve Reanimasyon YBU yatis1 sayist 2000 hastadir. Helsinki
Deklarasyonu'nun etik standartlarina uygun olarak yliriitiillen ¢alisma Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onaylanmistir (Karar no: TBAEK- 416 Tarih:03.07.2024). Calisma 01 Haziran
2024 ile 01 Aralik 2024 tarihleri arasinda YBU'de takip edilen hastalarin dahil
edildigi retrospektif kohort ¢caligsmasi olarak tasarlanmistir. Hastalarin verileri hasta
izlem dosyalar1 ve hastane bilgi sistemi veri tabanindan elde edilmistir. Calismanin
retrospektif niteligi nedeniyle bilgilendirilmis onam gerekliliginden feragat

edilmistir. Arastirmacilar yalnizca anonimlestirilmis verileri analiz etmistir.

3.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Yogun bakim {initemizdeki kan iiriinii transflizyonu uygulamalarini
incelemek ve kritik durumdaki yetiskinlerde anemi ile RBC transfiizyonu
uygulamalar arasindaki iliskiyi degerlendirmek icin bir kohort kullanilmistir. Alt1
aylik bir siire boyunca YBU'ye kabul edilen ardisik hastalar (18 yas ve iizeri)
calismaya dahil edilmistir. Birden fazla kez YBU'ye kabul edilen hastalar icin
sadece ilk kabul dikkate alinmistir. YBU'de kalis siiresi < 24 saat olan, baska bir
merkeze tedavi i¢in sevk edilmis hastalar calisma dis1 birakilmistir. Ayrica; gebelik,
beyin 6limd durumu olan, eritropoietin kullanan kronik son dénem bobrek
hastaligi, kan firiinleri kullanimini reddeden Yehova Sahitleri'nden olan, yakin
zamanda kemik iligi transplantasyonu veya kemoterapi sonrasi pansitopeni dahil
olmak iizere dogrulanmis primer hematolojik hastalig1 bulunanlar ile palyatif bakim
hastasi olarak kabul edilen terminal donem kanseri olan hastalar hari¢ tutulmustur.
Nihai YBU sonlanim1 (sagkalim veya mortalite seklinde) gergeklesmemis hastalar

da ¢aligma dig1 birakilmstir.
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3.3. Yogun Bakim Unitesi Transfiizyon Protokolii

YBU’de 6gretim iiyeleri, yogun bakim yandal uzmanlari, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali aragtirma gorevlileri, hemsireler, fizyoterapistler,
servis gorevlileri ve 6grenciler gorev yapmaktadir. Kan iirlinii transfiizyon karar1
YBU alaninda en az 2 yil tecriibesi bulunan yogun bakim uzmanlari ve 6gretim
tiyeleri tarafindan verilmektedir. Protokoliimiize gore, tiim kan {iriinii transfiizyonu
uygulanacak hastalar/yasal sorumlularindan bilgilendirilmis onam formu
alinmaktadir. Kan iiriinii transfiizyonu islemi, YBU' deki standart prosediiriin bir
parcasi olarak klinik bilgi sistemine elektronik olarak silipheli veya teyit edilmis
advers olaylar durumunda izlemeye olanak taniyan tanimlama kodlar1 kullanilarak
ayr1 ayri kaydedilmektedir. Hastanemizde transfiizyon yetkilileri tarafindan diizenli
kalite kontrol kontrolleri yapilmakta ve egitimler verilmektedir.

Calisma siliresi boyunca hastalar/yasal sorumlular1 tarafindan kan
transfiizyonu acgikc¢a reddedilmedigi siirece tiim hastalarda Hb konsantrasyonun 7
g/dL'nin lizerinde tutulmasi hedeflenmistir (60, 61). Birden fazla komorbidite,
iskemik kalp hastaligi, kardiyovaskiiler instabilite, artmis kan laktat seviyeleri,
azalmis santral veya mikst vendz oksijen satlirasyonu gibi doku hipoperfiizyonu
kanitlarinin varliginda transfiizyon kararin1i veren hekimin inisiyatifi temel
belirleyici olmakla birlikte Hb konsantrasyonunun 9 g/dL'nin {izerinde tutulmasi
hedeflenmistir (58, 61). Hb konsantrasyonu 10 g/dL'nin {izerinde oldugunda aktif
major kanama durumu yoksa RBC transfiizyonu uygulanmamustir (62). Hb diizeyi
hedef degerin altina diistiigii her seferde hastanin klinik bulgular1 ve hemodinamik
parametreler tekrar degerlendirilerek RBC transfiizyonu karar1 verilmistir.
Transfiizyon sonras1 hemoglobin sevileri dnceden belirlenmis esigin altinda kaldig1
siirece slireg tekrarlanmistir. Transfiizyon Oncesi lokodepletion standart bir
uygulama olarak gergeklestirilmistir.

TDP; major travmast olan ve/veya masif kanamasi olan hastalarda
diliisyonel koagiilopatiyi 6nlemek (1:1:1 orani, RBC: TDP: Trombosit), DIC
durumundaki hastalardaki ¢oklu pihtilasma faktérii eksikliklerinin = yerine
konulmasi1 amaciyla ve Varfarin kullanan hastalarda ciddi kanama gelismesi
durumunda (K vitamini destegi ile birlikte) kullanilmistir. Masif kanamasi1 bulunan

kritik hastalarda transfiizyonlar1 yonlendirmek i¢in konvansiyonel koagiilasyon
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testleri PT veya INR kullanilmigtir. Koagiilopati nedeniyle kanama riski yiiksek
olan ve lomber ponksiyon, trakeostomi, invaziv cerrahi islem gibi girisimsel
islemler i¢in islemden 6nce INR 1,5-2 hedeflenecek sekilde TDP uygulanmistir.
Ayrica, kanamal1 siroz gibi karaciger hastalig1 olan hastalarda (altta yatan neden
tedavi edilerek) INR 1,5-2 hedeflenecek sekilde TDP kullanilmistir (63-66).

Kriyopresipitat, kanama ile birlikte diisiik veya islevsiz fibrinojen seviyeleri
olan hastalarda verilmistir. Karaciger hastaligi olan hastalarda fibrinojen seviyesi
150 mg/dL'den diislik oldugunda, DIC bulunan hastalarda ise 100 mg/dL'den diistiik
oldugunda uygulanmistir (67, 68).

Trombosit sayisi trombositopenisi olan ve yiiksek spontan kanama riski
olmayan stabil kanamasiz kritik hastalarda, 10 x 10° /L’ nin altina, spontan kanama
riskinin yiiksek oldugu diisiiniilen kanamasiz hastalarda ise 30-50 x10°/L’nin altia
diistiigiinde trombosit siispansiyonu kullanilmistir. Ciddi aktif kanama ile birlikte
trombositopenisi olan hastalarda trombosit olcimi 50 x 10° /L hedeflenerek
trombosit siispansiyonu uygulamasi yapilmistir. Hedef trombosit degeri santral
vendz katater uygulamasi yapilacak hastalar igin 20 x 10° /L, lomber ponksiyon igin
40-50 x 10° /L, major elektif olmayan cerrahi icin 50 x 10° /L, santral sinir
sistemi/goz cerrahileri icin 100 x 10° /L olarak belirlenmistir (64-66).

3.4. Veri Toplama

YBU' ye kabul sirasinda kaydedilen veriler; demografik bilgiler [yas,
cinsiyet, komorbiditeler ve Charlson Komorbidite Indeksi (CCI), sigara, kan
grubu], eslik eden hastaliklar, kabul tanisi, kabul edilen servis, YBU’ ye kabul
stiresi, cerrahi operasyon Oykiisii (operasyon siiresi, gelisen komplikasyonlar),
destekleyici tedavilere olan ihtiyaci (invaziv/non invaziv mekanik ventilasyon,
vazoaktif ilag ihtiyaci, RRT), koagiilasyonu etkileyebilecek ila¢ kullanim durumu,
YBU vyatisindan &nce kan iiriinii replasmani yapilip yapilmadigi hemodinamik
parametreler ve laboratuvar sonuglarmni icermektedir. Ayrica, hastalarin YBU yatisi
sirasinda Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skoru kaydedilmis olup sedatize hastalarda

sedasyon baslanmadan 6nceki skoru dikkate alinmistir.

23



Sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) ve APACHE II skorlar
icin klinik ve laboratuvar verileri, kabulden sonraki ilk 24 saat icindeki en kot
degerler kullanilarak rapor edilmistir.

Anemi, WHO tarafindan Hb konsantrasyonunun erkeklerde <13,0 g/dL ve
kadinlarda <12,0 g/dL olmasi olarak tanimlanmaktadir (69). Bu tanimlamaya gore
YBU yatis1 sirasinda hastalarm anemi durumu da kayit altna almmustir. Ayrica,
YBU'de kalis sirasinda yeni ortaya cikan hipotansiyon, oligiiri, vazoaktif ilag
ihtiyaci, invaziv/non invaziv mekanik ventilasyon destegi, kanama, kardiyak,
pulmoner, bobrek komplikasyonlari, sepsis/septik sok klinik ekip tarafindan giinliik
olarak rapor edilmistir. Hipotansiyon, orta arter basincinin (OAB) en az 60 saniye
stireyle 65 mmHg’ nin altinda olmasi olarak tanimlanmustir (70). Hipotansiyondan
kacinmak i¢in 65 mmHg'lik hedef OAB’ ye ulasamayan hastalara vazopressorler
uygulanmistir. Hipotansiyon ile birlikte doku hipoperfiizyonu (oliglri, laktat artisi,
degismis mental durum, kapiller dolum zamaninin uzamasi gibi) belirtilerinin
olmast durumu sok olarak tanimlanmustir (71).Tasikardi kalp hizinin >100 atim/dk
olmasi, tasikardi ile birlikte hipotansiyon olmasi durumu ise hemodinamik
instabilite olarak kabul edilmistir (72).

Kanamalar major ve minor kanamalar olmak tizere iki grupta ele alinmstir.

Major kanama; intrakraniyal, intraokiiler veya retroperitoneal kanamalar,
3 g/dL'den fazla Hb diisiisii ile birlikte asikar kan kayb1 bulunmasi, takip sirasinda
herhangi bir donemde 4 g/dL'den Hb diisiisii, 2 iinite veya daha fazla kan {iriinti
transflizyon ihtiyaci.

Minor kanama: Major kanama kriterlerini karsilamayan kanama (73).

Pulmoner komplikasyonlardan ventilatorle iliskili pndmoni (VAP) 48 saat
veya daha uzun siiredir invaziv mekanik ventilasyon destegi uygulanan hastada
pnomoni ile uyumlu solunum semptomlarinin ve yeni radyolojik degisikliklerin
varligi olarak tanimlanmistir (74). ARDS Berlin Tanimina gore teshis edilerek
smiflandirilmistir  (75).  Spontan  solunum  denemesini gecememe veya
ekstubasyondan sonraki 48 saat icerisinde yeniden entiibasyon gereksinimi
basarisiz weaning olarak tanimlanmistir (76). Hastalarin takibinde >38,3 °C” lik tek
bir sicaklik Olglimii ates olarak kabul edilmistir (77). Cerrahi alan enfeksiyonu

ameliyat1 takip eden 30 giin i¢inde (veya implantin s6z konusu oldugu durumlarda
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ameliyat1 takip eden 90 giine kadar) ameliyat bolgesinin yakininda meydana gelen
cerrahi prosediirle iligkili enfeksiyon olarak tanimlanmistir (78). Sepsis/septik sok
tanisi igin ise Sepsis-3 kriterleri kullanilmistir (79). Oligiri <0,5 ml/kg/saat > 6 saat
boyunca veya < 0,3 ml/kg/saat olarak tanimlanmis olup akut bobrek hasar1 (AKI)
Bobrek Hastaliklarmi Tyilestirmeyi Amagclayan Kiiresel Girisim (KDIGO) kriterleri
kullanilarak tespit edilmistir (80). Akut karaciger yetmezligi tanisi i¢in siroz veya
onceden mevcut karaciger hastaligi olmayan bir hastada ensefalopati ve bozulmus
INR (1,5 veya daha yiiksek) ile birlikte yirmi alt1 haftadan daha kisa stireli ciddi
akut karaciger hasari olmasi kriteri kullanilmistir (81). DIC gelisimi trombositopeni
(trombosit sayis1 <120 x 10° /1), fibrinojen yikim f{iriinlerinin >10 mg/L,
hipofibrinojenemi <1 g/L ve PT’ nin > 3 sn uzamasi ile dogrulanmustir (82). YBU
takibinde derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelisen hastalar vendz
tromboemboli olarak degerlendirilerek kayit altina alinmistir. Semptomlari olan
hastalarda derin ven trombozu ve pulmoner emboli tanist kompresyon
ultrasonografisi, pulmoner bilgisayarli tomografi anjiografisi ve ekokardiografi ile
giincel kilavuzlarda belirtilen tani Kriterleri kullanilarak dogrulanmistir (83).
Transfiizyon olaylar1 RBC, trombosit, TDP, kriyopresipitat uygulamalar1
transfuze edilen kan iriiniiniin sayilar ile birlikte raporlanarak her transfiizyon
olay1 i¢in transfiizyon kararina katkida bulunan faktoérler toplanmais, klinik nedenler
(6rn. Hb seviyesi) ve fizyolojik tetikleyiciler (6rn. hipotansiyon veya yiiksek laktat
seviyeleri) olarak 2 kategori altinda degerlendirilmistir. Transflizyon Oncesi ve
sonrasi laboratuvar parametreleri de analizde kullanilmak iizere kaydedilmistir.
Transfiizyon reaksiyonu, Ulusal Hemovijilans Kilavuzuna uygun olarak, bir
hastada kan bilesenlerinin uygulanmasiyla zamansal olarak iligkili olan istenmeyen
bir yanit veya etki olarak tamimlanmistir (84). Akut transfiizyon reaksiyonu,
transflizyon basladiktan sonraki ilk 24 saat icinde meydana gelen reaksiyon olarak
tanimlanmistir. Akut hemolitik reaksiyonlar; FNHTR, hafif alerjik reaksiyonlar,
anafilaktoid reaksiyonlar, bakteriyel kontaminasyon sonucu gelisen enfektif
durumlar, TRALI, TACO olarak smiflandirilmistir (Tablo 3.1). Kan iiriini
transfiizyonu sirasinda hastanin vital bulgular1 YBU’miizdeki bir klinik hemsire
tarafindan her 15 dakikada bir kaydedilmistir. Reaksiyondan siiphelenildigi

durumlarda sorumlu hekim tarafindan reaksiyonun transfiizyonla iliskisi Ulusal
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Hemovijilans Kilavuzundaki transfiizyon reaksiyonu tanimlamalarina uygun olarak
(84). iliskili

edildiginde, Saglik Bakanligi Ulusal Hemovijilans Kayit Sistemine reaksiyonun

degerlendirilmistir Reaksiyonun transflizyonla oldugu tespit
siddeti ve oOzellikleri, kan bileseninin tiirii, hastanin yasamsal bulgular1 ve

uygulanan tedaviler kaydedilmistir.

Tablo 3. 1. Transfiizyon ile iliskili reaksiyonlar (85)

Reaksiyon Tur{ Tanim Klinik Bulgular | Tam Yontemi
ABO uyumsuzlugu nedeniyle Ates, titreme, )
o By ) ) Hemoliz
Akut Hemolitik antijen—antikor reaksiyonu bel/bobrek agrisi, ) )
] ) belirtecleri,
Transflizyon sonucu hipotansiyon, )
) ) o Coombs testi, grup
Reaksiyonu intravaskuler/ekstravaskiler hemoglobindri,
) , kontroli
hemoliz DIC, AKI
Febril Non- Lokosit sitokinlerine veya Hemolitik
o >1°C ates artisi, .
Hemolitik alic1 antikorlariin dondr ) reaksiyon
) titreme
Reaksiyon l6kositlerine verdigi yanit dislanmali
) ] y Kagnty, trtiker,
) ] Tip | hipersensitivite, 3 o .
Anafilaktoid ) anjiyoddem, Klinik + triptaz
) genellikle IgA eksikligi .
Reaksiyon bronkospazm, dizeyi
olanlarda ] )
hipotansiyon
Dondr antikorlarinin alici Dispne, 6 saat icinde
Transflizyon . ) ) ) )
. notrofilleriyle reaksiyonu hipoksemi, pulmoner 6dem,
Hliskili Akciger o . o
sonucu non-kardiyojenik bilateral kalp yetmezligi
Hasan o
pulmoner 6dem infiltratlar diglanmali
Dispne,
Transflizyon ] . . -
. Voliim yiiklenmesine bagl hipertansiyon, EKO, pozitif sivi
1ligkili S o ) .
) kardiyojenik pulmoner 6dem CVP1, 6dem, dengesi, BNP
Yiklenmesi
BNP?1
. Yiiksek ates, Urun/kaltar
] ] Kontamine kan driintiyle . o
Septik Reaksiyon ) ) ) o titreme, pozitifligi, SOFA,
sistemik enfeksiyon gelisimi ) )
hipotansiyon, sok laktat

Kisaltmalar: DIC: Yaygin Damar fgi Pihtilasma, AKI: Akut Bobrek Hasari, CVP: Santral Vendz Basing, BNP:

Beyin Natritiretik Peptidi, EKO: Ekokardiyografi, SOFA: Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
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Hasta sonuglari YBU’ ye kabulden sonra YBU nihai sonlaniminin
(sagkalm veya mortalite seklinde) gergeklestigi  donem  igerisinde
degerlendirilmistir. Hastalarin YBU ve hastane kalis siiresi, mortalite durumu da
kayit altina alimmistir. Calisma icin tanimlanan dénem igerisinde YBU de takip
edilmis ancak kan {irlinii transfiizyonu ihtiyaci gelismemis hastalardan kan iiriinii
transfiizyonu uygulanmis hasta sayisi kadar hasta grubu randomize olarak
secilmistir. Dengesiz veri setine (inbalanced dataset) neden olmamak adina
gruplarin  O6rneklem sayist esit tutulmustur. Kan irlinii transfiizyon ihtiyaci
gelismemis hastalar arasindan se¢im isleminin sonuglar1 etkilememesi adina

randomize olarak web tabanli online yazilim aracililigi se¢im yapilmistir (86).

3.5. Sonuc¢ Degerlendirilmesi

Calismanin birincil sonucu, YBU'de takibi yapilan hastalarda anemi siklig1
ve Kkan {rinii transfiizyon uygulamalarinin hangi siklikta gerceklestigini
belirlemektir. ikincil sonug ise kan iiriinii transfiizyonunun belgelenmis nedeni ve

esigi ile kritik hastalarin klinik sonuglari tizerindeki etkisini degerlendirmektir.

3.6. Verilerin istatistiksel Analizi

Calismada istatistiksel analizler SPSS 27.0 (IBM Inc, Chicago, IL, USA)
programi kullanilarak yapilmistir. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluk
degerlendirmesi  i¢in  Kolmogrov-Smirnov  testi, histogram  analizleri,
skewness/kurtosis verileri ve Q-Q plots grafikleri dikkate alindi. Calismada elde
edilen sayisal ve kategorik verilerin tanimlayici istatistikleri analiz edildi ve
parametreler IQR (medyan [minimum — maksimum]) veya ortalamazSS olarak
ifade edildi. Iki grup arasindaki iliskiler Mann-Whitney U testi veya bagimsiz t testi
ile incelendi. Farkli zaman dilimlerindeki iliskiler tekrarli 6l¢timler ANOVA analizi
veya Friedman analizi ile gerceklestirildi, posthoc analizler ise Bonferroni testi
gerceklestirildi. Tekrarli Olgiimler ANOVA testinde Kiresellik (spherecity)
varsayiminin kargilanmadigi durumlar i¢in Greenhouse-Geisser diizeltmesi yapildi.
Parametrelerin sag kalim tizerindeki etki profilleri tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
Logistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Kalitatif (nitel) parametreler

arasindaki iligkiler Pearson ki-kare veya Fisher’in kesinlik (exact) testleri ile
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arastirildi. Binary (ikili) gruplar arasindaki kesim (cut-0ff) degerleri ROC analizleri
ile elde edildi. Calismanin tiimiinde tip-I hata oran1 %5 (@ = 0,05) olarak baz

alinmis ve p<0,05 diizeyi anlamli sinir olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma donemi boyunca, toplam 1228 hasta YBU'ye kabul edilmis, dahil
edilme kriterlerini karsilayan 1000 hastadan 160’ina kan iirlinli transflizyonu
uygulanmig ve kan {irtinii uygulanmamis 840 hastadan randomize olarak 160 hasta
secilerek toplam 320 hastanin verileri analiz edilmistir (Sekil 4.1). Tiim hastalarin

verileri nihai YBU sonlanimi gerceklestikten sonra kaydedilmistir.

Caligmaya dénemi boyunca vogun bakim Dihil edilmeven (n=228)

timitemize kabul edilen hastalar (n=1228) e 18 m; alu hastalar (n=20)

YBU kals stiresi<24 saat olan (n=120)

Dis merkeze sevk(n=1)

Eksik ven (n=10)

Gebelik (n=3)

Beyin olimii(n=2)

Enitropoietin kullanan kronik son dénem

bobrek hastahigi(n=2)

¢ Yakmn zamanda kemuk ihg
transplantasyonu veya kemoterapi sonrasi
pansitopeni dahil olmak iizere dogrulannus
primer hematolojik hastah&
bulunanlar(n=25)

e Palyauf bakim hastas: olarak kabul edilen
terminal donem kanseri olan hastalar(n=45)

v

Cahsmaya dahil edilme
kriterlerimi karsilavan 1000 hasta
(n=1000)

Kan tiriinii transfizyonu
vapilmamus 840 hasta arasindan
randomizasyon ile segilmis olan
160 hasta disinda kalan hastalar

analize dahil edilmedi

v

Kan tirlinii transfiizyonu Kan tiriinii transfiizyonu
vapilan 160 hasta (n=160) uygulanmanus 160 hasta
(n=160)

Venilen anahiz edildi

Sekil 4. 1. Calisma akis algoritmasi

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi
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Hastalarin demografik ozellikleri, YBU kabul nedenleri ve kan grubu
dagilimi1 Tablo 4.1°de sunulmustur. Calismaya dahil edilen hastalarin %74,4 iiniin
komorbiditesi vardi ve CCI ortanca degeri 2 (0-10) idi. Hastalarin yas ortancasi 65
(min-max 18-96) olup %65’i erkekti. YBU’ye kabul 6ncesi hospitalizasyon suresi
ortalama 123+13,2 dakikaydi. En stk YBU o6ncesi yatis birimleri ameliyathane
(%38,1) ve acil servis (%37,2) idi. Elektif cerrahi sonras1t YBU’ye 119 hasta alind1
ve YBU takibinde ise 30 hastada cerrahi ihtiyac1 olustu. Postoperatif olarak
YBU’ye kabullerin 91’ini major abdominal cerrahi, 15’ini intrakranial cerrahi
(timoOr ve kanama), 13’0n0 major kemik cerrahisi uygulanmis hastalar
olusturmaktaydi ve bu hastalarda ortalama ameliyat siiresi (anestezi baslangici ile
hastanin ameliyathane odasindan ¢ikisina kadar gegen siire) 210 (min-max 30-720)
dakikaydi.

Tablo 4. 1. Hastalarin demografik 6zellikleri ve kabul nedenleri

Frekans Ylzde

(%)
Grup Transflizyon 160 %50,0
Yapilmayan
Transflizyon 160 %50,0
Yapilan
Cinsiyet Kadin 112 %35,0
Erkek 208 %65,0
Kan grubu O Rh+ 79 %24,7
ORh - 7 %2,2
ARh+ 112 %35,0
ARh - 12 %3,8
B Rh + 52 %16,3
B Rh - 2 %0,6
AB Rh + 14 %4,4
AB Rh - 4 %1,3
Kan grubu belirsiz 38 %11,9
Sigara Var 133 %41,6
Yok 187 %58,4
YBU kabul tipi Acil 245  76,56%
Elektif 75 23,44%
YBU’ye alindig birim Acil servis 119 %37,2
Dahili servis 35 %10,9
Cerrahi Servis 31 %09,7
Ameliyathane 122 %38,1
Diger 13 %4,1

hastanelerden sevk
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Tablo 4. 1. (Devami) Hastalarin genel 6zellikleri ve kabul nedenleri

Frekans Yuzde

(%)
Yogun bakim iinitesine kabul nedenleri
Postoperatif monitdrizasyon ve izlem Var 119 %37,2
Yok 201 %62,8
Sok Var 74 %23,1
Yok 246 %76,9
Akut solunum yetersizligi Var 101 %31,6
Yok 219 %68,4
Multitravma Var 63 %19,7
Yok 257 %80,3
Metabolik bozukluklar Var 70 %21,9
Yok 250 %78,1
Akut bobrek yetmezligi Var 27 %8,4
Yok 293 %91,6
Karaciger yetmezligi Var 6 %1,9
Yok 314 %98,1
Serebrovaskiiler Hastahik Var 34 %10,6
Yok 286 %89,4
Post-kardiyak arrest Var 12 %3,8
Yok 308 %96,3
Diger Var 15 %4,7
Yok 304 %95,3

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi

YBU yatis1 sirasinda 74 (%23,1) hastada sok mevcuttu. Hastalarin 182
(%56,9)’sinin invaziv mekanik ventilasyon, 66 (%20,6)’sinin non invaziv mekanik
ventilasyon destegine, 19 (%5,9)’unun RRT ye ihtiyaci vardi. Antikoagiilan ve
antiagregan ila¢ kullanimi olan sirasiyla 64 (%20) ve 85 (%26,6) hasta mevcuttu.
YBU yatis1 6ncesinde takip edildigi birimde kan iiriinii transfiizyonu hastalarin 99
(%30,9)’una uygulanmistt. WHO tarafindan belirlenen anemi tanimlamasina gore
hastalarin %66’s1 YBU yatis1 sirasinda anemikti ve anemi durumunda cinsiyet
acisindan (kadin hastalarin %76,8’1, erkek hastalarin ise %73,1°1) anlaml farklilik
yoktu (p=0,469). Hastalarin YBU yatisindaki Hb degeri ortalamasi 11,1+2,3 g/dL
idi. Calisma siiresi ierisinde YBU’ye alinan 1000 hastanin 160’ma (%16) kan
irlinii transfiizyonu yapildi. Kan iirtinii olarak RBC 138, trombosit replasmani 45,
TDP 74, kriyopresipitat 11 hastaya uygulandi. Calisma siiresince hastalara toplam
371 Unite RBC, 344 inite TDP, 132 (nite trombosit suspansiyonu, 26 Unite
kriyopresipitat verildi. Kan 0rind transfizyonu uygulanan 160 hastanin 21’inde
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RBC transfiizyon ihtiyact olmadi. Kan iiriinii transfiizyon endikasyonlar1 Tablo
4.2°de belirtildi. Kan {irlinii transfiizyonu i¢in en yaygin endikasyonlar diisiik Hb
seviyesi (%61,9), vazopressor ihtiyact (%46,2), hemodinamik instabilite (%37,5)
ve aktif kanamaydi (%21,2).

Tablo 4. 2. Kan tiriinii transfiizyonu endikasyonlari

Frekans Yizde (%)

Diisiik Hemoglobin seviyesi (Hb <7 g/dL)  Var 99 %61,9
Yok 61 %38,1
Aktif kanama Var 34 %21,2
Yok 126 %78,8
Hemodinamik instabilite Var 60 %37,5
Yok 100 %62,5
Oksijenizasyon sorunu Var 20 %12,5
Yok 140 %87,5
Vazopressor ihtiyaci Var 74 %46,2
Yok 86 %53,8
Tasikardi Var 39 %24,3
Yok 121 %75,7
Aritmi Var T %4,3
Yok 153 %95,7
Laktat artisi Var 21 %13,1
Yok 139 %86,9

Kisaltmalar: Hb: Hemoglobin

Kan {iriinii transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin yas ortalamasi
sirastyla 60,5 + 20,1 ve 61,4 + 19,5 olup her iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara
kullanim1 ve CCI skoru agisindan dagilim benzerdi (p=0,789, p=0,061, p=0,307,
p=0,125, Sekil 4.2). Ayrica, kan iirlinii uygulanan ve uygulanmayan hastalarda kan
grubu dagilim semasi benzerdi ve Sekil 4.3’te sunuldu. Kan iiriinii transfiizyonu
uygulanan hastalarda en sik kan gruplari sirasiyla 63 hasta A Rh (+), 46 hasta O Rh
(1), 27 hasta ise B Rh (+) idi.
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Histogram — Hoemal

Grup= Transfuzyon Yapilan
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Sekil 4. 2. Kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin yas dagilim semast
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KAN TRANSFUZYONU

Sekil 4. 3.Kan grubu — transfiizyon iliskisinin frekanslarina ait 1s1 haritas1 6zeti

Kan {iriinii transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarm YBU yatisi
sirasindaki hemodinamik ve laboratuvar parametrelerini iceren veriler Tablo 4.3’ te
sunuldu. Kan iiriinii transfiizyonu yapilan hastalarin YBU yatisindaki APACHE 11,
SOFA skoru ortalamasi anlamli sekilde yapilmayan hastalara gére daha yuksekti
(p<0,001, p<0,001). Hastalarin YBU yatisindaki SKB ve OAB ortalamasi sirastyla
127,8+£29,2 mmHg, 78,7+18,8 mmHg olup kan transfiizyonu ihtiyaci olan hasta
grubunda daha disiiktii. Kan iirlinii transfiizyonu ihtiyacit olan hastalarin 60
(%37,5)1inda, transfiizyon ihtiyact olmayan hastalarn 14 (%8,75)iinde YBU
yatisinda sok mevcut olup kan iirlinii transfiizyonu yapilan grupta bu hastalarin
orani daha yiiksekti (p<0,001). Benzer sekilde kan {irlinii transfiizyonu uygulanan
hastalarda invaziv ve non invaziv mekanik ventilasyon gibi yogun bakim destek
sistemlerine ihtiya¢ daha fazlaydi (p<0,001, p=0,013). Her iki grupta da antiagregan
ve antikoagiilan ila¢ kullanim durumu benzerdi (p=0,704, p=0,264). Kan iiriinii
transflizyonu yapilan hastalarin %42,5’ini postoperatif hastalar olusturmaydi ve bu
oran kan tirlinii transfiizyonu yapilmayan hasta grubunda daha diisiiktii (p=0,049).
YBU yatisindan dnce takip edildikleri birimde kan {iriinii transfiizyonu uygulanmis

olan hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (99 hastanin 76’sinda) YBU takibinde de kan
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{irlinii transfiizyonu ihtiyac1 gelisti. YBU yatisindan énceki takip edildigi birimde
kan {iriinii transfiizyon ihtiyact YBU’de kan {iriinii transfiizyonu uygulanmis olan
hasta grubunda daha yuksekti (p<0,001). Kan Grind transfizyonu uygulanan
hastalarin YBU yatisindaki Hb, trombosit, albiimin diizeyi daha diisiik (p<0,001,
p=0,004, p<0,001) olup aPTT, PT, INR, kreatinin ve laktat duzeyleri ise daha
yuksekti (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,022, p<0,001). Kan urlnl transfiizyon
ihtiyaci olan hasta grubunda YBU kabul sirasindaki pH ve HCO s (act) dizeyler
daha diisiiktii (p=0,015 p=0,002). Hastalarin ortalama YBU ve hastane yats siireleri
sirastyla 5 (min-max: 2-73), 14 (min-max: 3-137) gun olup bu sureler kan Grin(

transfliizyonu uygulanan hasta grubuna daha uzundu (p<0,001, p<0,001).
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Tablo 4. 3. Hastalarin YBU yatisindaki hemodinamik ve laboratuvar parametreleri

Kan Transfiizyonu

Yapilmadi Yapildi
(n=160, %50) (n=160, %50)
Overall (genel)

Bulgular Dagihim

Yas 65 (18 -92) 65 (18 - 96) 65 (18 - 96) 0,7892
YBU alinma éncesi siire (saat) 2 (0-50) 1(0-72) 2(0-72) 0,1232
CCl 1(0-10) 2(0-10) 2(0-10) 0,1252
APACHE-II 14,846,5 18,9+7,7 16,917,4 <0,001°
SOFA 3(0-14) 4 (0-16) 3(0-16) <0,001 @
GKS 15 (1-15) 15 (3-15) 15 (1-15) 0,3532
Operasyon siiresi (dakika) 210 (30 -720) 200 (60 — 520) 210 (30 -720) 0,9982
SKB (mmHg) 133,5+26,3 122,1+30,9 127,8+29,2 <0,001°
OAB (mmHg) 93,7+16,9 63,7+19,8 78,7+18,8 <0,001°
Hb (g/dL) 12,2+2,1 10,0+1,9 11,1+2,3 <0,001°
PLT (bin/mm?) 225,5(11,6-4080) 193(15-22000) 208(11,6-22000) 0,0042
Lokosit (bin/mm3) 11,705(1,54-32,72) 12,005(0,04-108,76) 11,965(0,04-108,76) 0,9042
Nétrofil (bin/mm3) 9,165(1,12-30,86) 9,83(0-85,1) 9,54(0-85,1) 0,5432
Lenfosit (bin/mm3) 1,015(0,12-20) 0,965(0-11,88) 0,98(0-20) 0,3752
PT (s) 11,92 (9,73 - 21,47) 13,3 (8,06 — 47,1) 12,4 (8,06 — 47,1) <0,0012
INR 1,09 (0,87 — 2,09) 1,22 (0,69 - 5,02) 1,14 (0,69 - 5,02) <0,0012
aPTT (s) 26 (17-72) 29,7 (18 - 177) 27,2 (17 - 177) <0,0012
Kreatinin (mg/dL) 0,81 (0,24 - 47) 0,98 (0,15 - 7,45) 0,88 (0,15 -47) 0,0222
GFR (mL/dk/1.73m?) 87,9£33,7 75,940 81,9+37,4 0,004°
Albumin (g/L) 36 (16,5-50,9) 29 (11,2 -128) 33 (11,2-128) <0,0012
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Tablo 4. 3.(Devam) Hastalarm YBU yatisindaki hemodinamik ve laboratuvar parametreleri

Kan Transflizyonu

Yapilmadi Yapildi
(n=160, %50) (n=160, %50) P
Overall (genel)

Bulgular Dagihm '
CRP (mg/L) 35 (0,6 — 404) 74,6 (1,1 - 568) 53 (0,6 — 568) <0,001%
PCT (ug/L) 0,2 (0-40,7) 1(0-100) 0,5 (0 — 100) <0,001°
pH 7,43+0,07 7,33+0,11 7,419+0,09 0,015°
pCOLI (MmHg) 35,8+8,4 34,3+10,1 35,1+9,2 0,193°
pOLl (mmHg) 134,7460,6 138,4477,9 133,8+69,7 0,123°
HCO (act) (mmol/L) 23,9+4,5 19,945,9 22,9453 0,002°
BE (mmol/L) -0,09+4,77 -2,57+6,45 -1,2445,74 <0,001°
Laktat (mmol/L) 1,3 (0,5 - 10,6) 1,9 (0,08 -17) 1,49 (0,08 - 17) <0,001°
Glukoz (mg/dL) 144 (71 - 448) 157 (59 — 462) 149,5 (59 — 462) 0,187¢
YBU yatis siiresi (giin) 4 (2-29) 6(2-73) 5(2-73) <0,001°
Hastane yatis siiresi (giin) 11 (3-137) 16 (3 - 130) 14 (3-137) <0,001°

t Parametreler IQR (Interquartile Range)[medyan, min ve maks] veya ortalama=SS seklinde ifade edilmistir.

a Mann-Whitney U testi, ° Pearson ki-kara analizi.

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi, CCI: Charlson Komorbidite Indeksi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglk Degerlendirilmesi-IT, SOFA: Sirali Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi, GKS:Glasgow Koma Skalasi, SKB: sistolik kan basinct, OAB: orta arter basinci, Hb: hemoglobin, PLT: platelet (trombosit), PT: Protrombin Zamani, INR:
Uluslararasi Normallestirilmis Oran, aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, PCT: Prokalsitonin, pCO(: parsiyel
karbondioksit basinci, pOl: parsiyel oksijen basinci, HCO[: Bikarbonat, BE: Baz a¢ig:
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Kan iiriinii transfiizyonu yapilan hastalarda transfiizyon islemi 93 (%58,1)
hastaya YBU vyatisiin ilk giiniinde uygulanmis olup hastalarin  biiyiik
cogunlugunda (%82,5) YBU yatismin ilk ii¢ giiniinde transfiizyon ihtiyaci gelistigi
g6zlemlenmistir. Kan iriinii transfiizyonu i¢in ortalama siire 1 (min-max:1-36)
giindiir. Hastalarin YBU yatis1 sirasindaki Hb diizeyine gére YBU takibindeki
RBC transfiizyonuna olan ihtiyacini 6n gérmek i¢cin ROC analizi yapildi ve Hb cut-
off degeri <10,85 g/dL (duyarlilik: %70, secicilik: %69,4) olarak tespit edildi
(Tablo 4.4, Sekil 4.4). RBC transfiizyonu oncesi esik Hb ortalama diizeyi ise
8,2+1,87 g/dL olarak bulundu. Diisiik Hb diizeyi nedeniyle RBC transfiizyonu
yapilmis hastalarda transfiizyon oncesi en diisik Hb diizeyi 5,6 g/dL olup
ortalamasi 6,8+0,2 g/dL idi. Major aktif kanamasi bulunan 5 hastada Hb diizeyi 10
g/dL’nin iizerinde olmasina ragmen perfiizyon belirteglerinde

bozulma/hemodinamik instabilite bulundugu i¢in RBC transfiizyonu uygulandi.

Tablo 4. 4. Kan transflizyonu ile iliskili Hb kesim (cut-off) degerinin ROC analizi
ile incelenmesi

AUC (%95 CI) Cut-off p Sensitivite (%)  Spesifite (%)
Hb (g/dL) 0,784 (0,735-0,833) <10,85 <0,001 %70,0 %69,4

AUC: Area under curve (egri altinda kalan alan), ROC: Receiver operating characteristic, CI: Confidence
Interval (Giiven Araligi) Referans Kategori: Kan transfiizyonu yapimayan grup.

ROC Curve

Sensitivity

0.4

0,0 0,2 0.4 0,6 0,8 0
1 - Specificity

Sekil 4. 4.Kan transfiizyonu ve YBU yatis hemoglobin (g/dL) kesim degerine
yonelik gergeklestirilen ROC analizi semasi
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YBU yatig1, transfiizyon &ncesi ve sonrasi giinlerdeki laboratuvar
parametrelerinin karsilagtirmali analizi ise Tablo 4.5 ve Sekil 4.5’te sunuldu.
Hastalarin transfiizyon ncesi Hb diizeyleri YBU yatisindaki diizeye gore daha
diisiik (p<0,001) olup transfiizyon sonras1 bu deger YBU yatisindaki Hb diizeyi ile
benzerdi (p>0,99). Kan iiriinii transfiizyonu sonrasi hastalarin lenfosit diizeyinde
YBU yatisindaki diizeylerine gore diisme mevcuttu (p=0,021). Ayrica, kan iiriinii
transflizyonu sonrasi bikarbonat diizeyinde artis izlenirken baz eksigi durumunun

baz fazlaligina gecis gosterdigi goriildii (p<0,001, p=0,002).

Hemoglobin
P >0.99
‘ P <0.001
I
P>0.99
14 | <00 P<oont | P> 0.99
I
124 H
% e P
83 X Ortalama + SS
Tekrarl 6lglmler ANOVA testi.
(Posthoc = Bonferroni; Greenhouse-Geisser dizeltmesi)
6 ] 1 1 1
‘3 » e
o 3 (\oef’ cs-a? .
.{%‘@ (\o '50 9@
O 2° o o
R\ & o o®
(\‘9 oq;\ ,‘oﬁ
«(‘b “‘Q o

Zaman Dilimi

Sekil 4. 5. Transfiizyon yapilan hastalarda farkli zaman dilimlerindeki hemoglobin
diizeylerinin seyri ve posthoc ikili (pairwise) karsilastirma 6zeti
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Tablo 4. 5. Kan transfiizyonu yapilan hasta grubunda farkli zaman dilimlerinde laboratuvar parametrelerinin zamana goére degisimi ve

karsilastirilmast
Zaman Dilim

Parametre YBU Yatisinda Transfiizyon Oncesi Transfiizyon Sonrasi Transfuzyonun 2. Guni P
Hb (g/dL) 11,142,3Y 8,2+1,87 ¥ 9,141,3Y 9,741,4Y <0,001°
PLT (bin/mm?) 208(11,6-22000) 177(15-22000) 169,5(16-77000) 171,5(41-186000) 0,652°
Lokosit (bin/mm?) 11,965(0,04—108,76) 11,45(0,0168-108,76) 12,18(0,04-43,91) 11,32(0,03-54,99) 0,881°
Notrofil (bin/mme) 9,54(0-85,1) 9,965(0,27-41,71) 10,65(0,18-37,89) 9,6(0,01-33,79) 0,333°
Lenfosit (bin/mm?) 0,98(0-20) * 0,97(0,035-11,88) 0,77(0-16,6)Y 0,795(0,02-10,91) 0,021°
PT (s) 12,4 (8,06 — 47,1) 13,65 (1,47 — 1255) % 13,6 (7,9 - 2810) 13,3 (8,1 — 1135)Y 0,022°
INR 1,14 (0,69 - 5,02) 1,26 (0,69 — 15,74) 1,26 (0,67 — 2,97) 1,2 (0,7 - 4,9) 0,011°
aPTT (s) 27,2 (17-177) 30,4 (19,3 - 177) 32 (18 — 150) 30,5 (17,9 — 140) 0,544°
Kreatinin (mg/dL) 0,88 (0,15 — 47) 1(0,15-6) 1(0,24-17,7) 1(0,17 - 61) 0,382°
GFR (mL/dk/1.73m?) 81,9+37,4 73,5+41,4 73,9442 76,5+42,6 0,897°
Albumin (g/L) 33 (11,2 - 128) 28,1 (11,2 - 128)* 29,615,3Y 29,8452 0,02°
CRP (mg/L) 53 (0,6 — 568) 96,5 (1,1 — 568) 110 (1,15 — 630) 124 (2,3 - 558) 0,888°
Prokalsitonin (ug/L) 0,5 (0 - 100) 1,2 (0- 100) 1,4(0-99) 1,2 (0- 100) 0,723°
pH 7,420,09 7,41£0,11 7,44£0,11 7,46+0,09 0.108°
pCOLI (mmHg) 35,149,2 34,449 35,49,1 37 (15,4 - 109) 0.182°
pOLI (mmHg) 133,8+69,7 142,9+77,2% 122,64455,31 101 (42 — 442)Y 0,017¢
HCOL! (act) (mmol/L) 22,9+5,3%Y 22,5+6,4* 24,2+6,3Y 26,546,5% <0,001°
BE (mmol/L) -1,2445,74% 7 -1,62+6,98 Y 0,24+6,76 * 2,546,7"% 0,002¢
Laktat (mmol/L) 0,163"

1,49 (0,08 - 17)

1,82 (0,27 - 17)

1,73 (0,01 - 27)

1,6 (0,43 - 235)

a Tekrarl 6l¢iimler ANOVA testi (Greenhouse-Geisser diizeltmesi), © Friedman test (bonferroni diizeltmesi).
Posthoc analizlerde anlamli farklilik teskil eden parametreler (x,y,z,t) ile isaretlenmis olup,; ayni harfleri iceren (veya hi¢ harf icermeyen) dederler arasinda farklilik gériilmezken, ortak
Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi, Hb: hemoglobin, PLT: platelet (trombosit), PT:

harfin bulunmadigi isaretlemelerde degerler arasinda anlamli farkliik gérilmiistiir

Protrombin Zamani, INR: Uluslararast Normallestirilmis Oran, aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, PCT:
Prokalsitonin, pCO;.: parsiyel karbondioksit basinci, pO;: parsiyel oksijen basinci, HCOs: Bikarbonat, BE: Baz agigi
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Kan {iriinii transfiizyonu Oncesi vazopressor ihtiyact 74 (%46,2) hastada
mevcutken kan tirlinii transfiizyonu sonrasi ilk 3 giin igerisinde vazopressor ihtiyact
olan 24 (%15) hasta tespit edildi. Kan iirlinlii transfiizyonu uygulamasinin
vazopressor ihtiyacinda azalmaya neden oldugu gozlemlendi (p<0,001). Benzer
sekilde hemodinamik instabilite kan Griind transfiizyonu éncesi 60 (%37,5) hastada
mevcutken kan iirlinli transfiizyonu sonrasi bu oran (26 hasta-%16,2) azalmistir
(p<0,001). Aktif kanama nedeniyle kan {iriinii transfiizyonu yapilan 34 hastanin
15’inde kan {iriinii replasmani sonrasi aktif kanama devam etmistir. Ancak kan
irtinii replasmani sonrasi aktif kanama bulunan hastalarin sayisindaki azalma
istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,016). Kan {iriinii transfiizyonundan 6nce invaziv
ve non invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiyact olan hastalarin oram
strastyla %66,2 ve %15 olup bu oranlar transfiizyon sonrasi sirasiyla %18,1 ve
%S35,6’ya diigmiistlir. Kan {irlinii transflizyonu sonrasi parsiyel oksijen basincinda
anlaml degisiklik izlenmemis olmakla birlikte kan {irlinii transfiizyonu sonrasi ilk
3 glnde invaziv ve non invaziv mekanik ventilasyon destegine olan ihtiyagta
azalma gorildi (p<0,001, p=0,019).

Kan iiriinii transfiizyonu ile iliskili akut komplikasyonlar 17 (%10,6)
hastada gelisti. Bu hastalarin 8’inda TACO (%5), 7 hastada FNHTR (%4,3), 1
hastada TRALI (%0,6), 1 hastada anaflaktik reaksiyon (%0,6) izlendi. Hastalarin
YBU takip siireclerinde tespit edilmis olan klinik bulgular kan iiriinii transfiizyonu
uygulanma durumuna goére Tablo 4.6’da sunuldu. Kan drind transflizyonu
uygulanan hastalarin YBU takibinde hipotansiyon, oligiiri, kanama (major ve
mindr), kardiyak arrest, VAP, ARDS, AKI, vendz tromboemboli, DIC gibi
durumlar daha fazla goéraldi (p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p=0,002,
p=0,027, p<0,001, p=0,019, p<0,001). DIC gelisen 17 hastanin 13’iinde bu durum
transfiizyon sonrasi ilk {i¢ giinde gerceklesmistir. Kan {iriinii transflizyonu
uygulanan hasta grubunda vendz tromboemboli 10 hastada tespit edilmis olup bu
hastalarin 2°sinde kan iirlinii transfiizyonu uygulanmasindan sonraki ilk {i¢ giinde
tan1 koyulmustur. Kan iiriinii transfiiyonu uygulanan hastalarda, transfiiyon sonrasi
ilk ii¢ giin igerisinde goriilen VAP, ARDS ve AKI sikliklari; bu klinik durumlarin
YBU takibi boyunca toplam gelisme sayilar iizerinden sirasiyla 7/26, 3/16, 18/49

olarak tespit edildi. Ates, cerrahi alan enfeksiyonu, sepsis/septik sok ve antibiyotik
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degisikligi kan transfiizyonu almis hasta grubunda daha yiiksekti (p<0,001,
p=0,047, p<0,001, p<0,001). Yogun bakim {initesi takibinde ates gelisen 84
hastanin 24’iinde, cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 10 hastanin 3’{inde,
sepsis/septik sok gelisen 73 hastanin 15’inde, antibiyotik degisikligi yapilan 104
hastanin 29’unda transfiizyon sonrasi ilk ii¢ glinde bu durumlar izlendi. Ayrica, kan
tirtinii transfiizyonu ihtiyaci olan hasta grubunda basarisiz weaning durumu da daha

yuksekti (p<0,001).

Tablo 4. 6.YBU takibinde gelisen durumlar ile kan transfiizyonu arasinda iliski

Kan Transfuzyonu

Yapilmadi Yapild: P

= 9 = 9
(n=160, %50) (=160, %50) Overall (genel)

Bulgular Frekans (%)
Hipotansiyon (+) 41 (%25,63) 95 (%59,38) 136 (%42,5) <0,001 a
Oliguri (+) 34 (%21,25) 64 (%40,25) 98 (%30,72) <0,001 a
Vazopressor (+) 35 (%21,88) 90 (%56,25) 125 (%39,06) <0,001 a
Noradrenalin (+) 42 (%26,25) 98 (%61,25) 140 (%43,75) <0,001 a
Adrenalin (+) 19 (%11,88) 44 (%27,5) 63 (%19,69) <0,001 a
IMV ihtiyaci (+) 45 (%28,13) 84 (%52,5) 129 (%40,31) <0,001 a
NIMYV ihtiyaci (+) 40 (%25) 37 (%23,13) 77 (%24,06) 0,695 a
E Major Kanama (+) 0 (%0) 22 (%13,75) 22 (%6,88) <0,001 a
Z‘) Minor Kanama (+) 2 (%1,25) 32 (%20) 34 (%10,63) <0,001 a
5 Kardiyak Arrest (+) 21 (%13,13) 46 (%28,75) 67 (%20,94) <0,001 a
< VAP(+) 9 (%5,63) 26 (%16,25) 35 (%10,94) 0,002 a
2 ARDS (+) 6 (%3,75) 16 (%10) 22 (%6,88) 0,027 a
E SVO (+) 7 (%4,38) 4 (%2,5) 11 (%3,44) 0,357 a
§ AKI (+) 21 (%13,13) 49 (%30,63) 70 (%21,88) <0,001 a
:g RRT (+) 6 (%3,75) 20 (%12,5) 26 (%8,13) 0,004 a
> Vendz tromboemboli (+) 2 (%1,25) 10 (%6,25) 12 (%3,75) 0,019a
Sepsis/Septik sok (+) 34 (%21,25) 73 (%45,63) 107 (%33,44) <0,001 a
Cerrahi alan enfeksiyonu (+) 3(%1,88) 10 (%6,25) 13 (%4,06) 0,047 a
Karaciger Yetmezligi (+) 0 (%0) 12 (%7,5) 12 (%3,75) <0,001 a
Bagarisiz Weaning (+) 3(%1,88) 19 (%11,88) 22 (%6,88) <0,001 a
Ates (1) 46 (%28,75) 84 (%52,5) 130 (%40,63) <0,001 a
Antibiyotik degisimi (+) 63 (%39,38) 104 (%65) 167 (%52,19) <0,001 a
DIC (+) 0 (%0) 17 (%10,63) 17 (%5,31) <0,001 a

Veriler frekans (N) ve yiizde (%) olarak ifade edilmistir.

a Pearson ki-kare analizi, ® Fisher i kesinlik (exact) testi.

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim tinitesi, IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, NIMV: Noninvaziv mekanik
ventilasyon, VAP: Ventilator iliskili pnomoni, ARDS: Akut Solunum Sikintisi Sendromu, SVO: Serebrovaskiiler
olay, AKI: Akut bobrek hasar, RRT: Renal replasman tedavisi, DIC: Yaygin damar i¢i pthtilasma
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Hastalar mortalite ve sagkalim olarak iki gruba ayrilarak incelendiginde
mortalite ve sagkalim kohortlar1 yas, cinsiyet, CCI, GKS, kabul edildigi birim, kan
grubu, YBU kabul nedeni agisindan benzerdi (p=0,207, p=0,930, p=0,655,
p=0,085, p=0,390, p=0,187, p=0,297). Hastalarm 101 (%31,6)’inde mortalite
geligmistir. Kan tirlinii transfiizyonu uygulanan hasta grubunun mortalitesi (%70,3)
uygulanmayan hasta grubuna (%29,7) kiyasla daha yiiksekti (p<0,001). Ayrica,
YBU vyatis1 6ncesinde kan iiriinii transfiizyonu uygulanmis olan hastalarin oran
mortalite gelisen hasta grubunda daha yiiksekti (p=0,044). Mortalite gelisen ve
gelismeyen hasta gruplarinin  hemodinamik ve laboratuvar verilerinin
karsilastirilmali analizi Tablo 4.7’de belirtilmistir. Mortalite gelisen hasta grubunda
APACHE II ve SOFA skorlar1 daha yiiksek, YBU kalis siireleri daha uzun, YBU
yatisindaki Hb, albimin diizeyleri daha disiikti (p=0,037, p=0,048, p<0,001,
p<0,001, p=0,02).

Tablo 4. 7. Yas, skorlamalar, hastane yatis siireleri ve YBU kabul anindaki nicel
parametrelerin mortalite durumuna goére karsilastirilmasi

SONUC
Taburcu Exitus
(0=219, %68,4) (=101, %31,6) P
Overall (genel)

Bulgular Dagihm *

Yas 64 (18 — 96) 67 (18-92) 65 (18 — 96) 0,207 @
YBU alinma dncesi siire-saat 2 (0 — 62) 2(0-72) 2(0-72) 0,5432
CClI 2 (0-10) 2 (0-10) 2 (0-10) 0,655
APACHE-II 16,3+7,4 18,1+7,2 16,9+7,4 0,037°
SOFA 3(0-16) 4 (0-15) 3(0-16) 0,0482
GKS 15 (1 - 15) 14 (3 - 15) 15 (1 - 15) 0,0852
Operasyon siresi (dakika) 220 (30 — 520) 180 (80 - 720) 210 (30— 720) 0,1912
SKB (mmHg) 129,0+28,8 125,1+30 127,8+29,2 0,265°
OAB (mmHg) 90,9+18,8 87,1+18,7 89,7+18,8 0,097°
Hb (g/dL) 11,4422 10,4424 11,1423 <0,001°
PLT (bin/mm3) 212(11,6-4080) 202(15-22000) 208(11,6-22000)  0,555°@
Lokosit (bin/mm3) 11,57(0,96-108,76) 12,24(40-30,53)  11,965(0,04— 0,377
Notrofil (bin/mm3) 9,14(0,18-41,71)  10,33(0-85,1) 9,54(0-85,1) 0,1462
Lenfosit (bin/mm?) 0,98(0,035-20) 1,02(0-5,39) 0,98(0—20) 0,887
PT (s) 12,3(9,73-47,1) 12,54 (8,06 -34,3) 12,4 (8,06 -47,1) 0,130
INR 1,13(0,87-5,02) 1,15(0,69-351) 1,14 (0,69-502) 0,122
aPTT (s) 27 (17 -177) 28,1 (18-150) 27,2 (17-177) 0,0852
Kreatinin (mg/dL) 0,85 (0,29 - 47) 0,93 (0,15-6,05) 0,88 (0,15 -47) 0,283
GFR (mL/dk/1.73m?2) 83,3£36,2 78,8+£39,8 81,9+37,4 0,312°
Albumin (g/L) 33,6 (11,6-50,9) 31(11,2-128) 33(11,2-128) 0,022
CRP (mg/L) 43,3 (0,6 — 568) 74 (0,7 - 365) 53 (0,6 — 568) 0,144
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Tablo 4. 7. (Devam)Yas, skorlamalar, hastane yatis siireleri ve YBU kabul
anindaki nicel parametrelerin mortalite durumuna gore karsilastirilmasi

SONUC
Taburcu Exitus
(n=219, %68,4) (=101, %31,6) P
Overall (genel)

Bulgular Dagihm *
PCT (ug/L) 0,4 (0 100) 0,7 (0-100) 0,5 (0 100) 0,120°
pH 7,42+0,09 7,41+0,1 7,419+0,09 0,419°
pCOL (mmHg) 35,39,2 34,7495 35,1+9,2 0,640°
pO_ (mmHg) 134,267,3 132,9+76,1 133,8+69,7 0,897°
HCO (act) (mmol/L) 23,1451 22,6457 22,953 0,556°
BE (mmol/L) -0,96+5,52 -1,94+6,23 -1,24+5,74 0,205°
Laktat (mmol/L) 1,4 (05— 14) 16(008-17)  1,49(0,08—-17) 08712
Glukoz (mg/dL) 153 (59 — 462) 144 (62 — 448) 1495 (59 - 462)  0,7852
YBU vyatis siiresi (giin) 4 (2 -55) 8(2-73) 5(2-73) <0,0012
Hastane yatis siiresi (giin) 14 (3-137) 13 (3-95) 14 (3-137) 0,2852

T Parametreler IQR (Interquartile Range) [medyan, min ve maks] veya ortalama+SS seklinde ifade edilmigtir.
a Mann-Whitney U testi, ° Pearson ki-kara analizi.

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakum iinitesi, CCI: Charlson Komorbidite Indeksi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve
Kronik Saghk Degerlendirilmesi-II, SOFA: Siwrali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi, GKS:Glasgow Koma
Skalasi, SKB: sistolik kan basinci, OAB: orta arter basinci, Hb: hemoglobin, PLT: platelet (trombosit), PT:
Protrombin Zamani, INR: Uluslararasi Normallestirilmis Oran, aPTT: Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamant,
GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, CRP: C-Reaktif Protein, PCT: Prokalsitonin, pCO[: parsiyel karbondioksit
basinci, pOl1: parsiyel oksijen basinci, HCOL: Bikarbonat, BE: Baz a¢ig:

Hastalarmn YBU’ye yatis anindaki klinik ve laboratuvar parametrelerin
mortalite lizerindeki etki profilinin analizi i¢in tek degiskenli (univariate) logistik
regresyon (LR) analizi gergeklestirildi. Yapilan incelemede yatis anindaki
hemoglobin diisiikliigli mortalite ile iligkili gortildi (p<0,001). Ayrica, APACHE-
Il skoru (p=0,039) ve YBU yatis siiresinde (p<0,001) artislarin mortalite iizerinde
anlamli etki profilleri saptandi. Mortalitenin kan transfiizyonu yapilan hastalarda
3,46 kat (p<0,001), YBU takip sirasinda vazopressOr ihtiyaci gelisenlerde 1,999 kat
(p=0,005), kardiyak arrest olan hastalarda 1,918 kat (p=0,021) ve major kanamasi
olan hastalarda ise 2,818 kat (p=0,02) yiiksek oldugu tespit edildi. Diger

parametrelerde ise mortalite ile anlamli bir iligski gosterilemedi (Tablo 4.8).
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Tablo 4. 8. YBU kabuliindeki klinik ve laboratuvar parametrelerin mortalite
tizerindeki etki profilinin analizi i¢in gerceklestirilen tek degiskenli (univariate)
Logistik regresyon (LR) analizi

Parametre B NagelkerkeRZ P  OR 95% ClI

Alt smir  Ust simir

Yas 0,006 0,0040 0,342 1,006 0,994 1,018
Cinsiyet 0,022 <0,001 0,930 1,023 0,623 1,677
Hemoglobin -0,189 0,0510 <0,001 0,828 0,740 0,925
Kan tranflizyonu (+) 1,240 0,1049 <0,001 3,46 2,087 5,727
APACHE-II skoru 0,033 0,0186 0,039 1,034 1,002 1,067
SOFA skoru 0,057 0,0111 0,111 1,058 0,987 1,135
GKS -0,046 0,0077 0,179 0955 0,893 1,021
Operasyon stresi -0,001 0,0046 0,529 0,999 0,995 1,003
SKB -0,005 0,0055 0,264 0,995 0,987 1,004
OAB -0,011 0,0120 0,098 0,989 0,977 1,002
Vazopressor (+) 0,692 0,0347 0,005 1,999 1,237 3,320
Kardiyak Arrest (+) 0,652 10,0226 0,021 1,918 1,101 3,342
Major Kanama (+) 1,036 0,0233 0,020 2,818 1,175 6,761
YBU yatis siiresi 0,122 10,1573 <0,001 1,130 1,077 1,187
Hasta yatis siiresi -0,005 0,0021 0,498 0,995 0,982 1,009

Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi, APACHE 1I: Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk
Degerlendirilmesi-II, SOFA: Swali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi, GKS: Glasgow Koma
Skalasi, SKB: sistolik kan basinci, OAB: orta arter basinci

Incelenen klinik ve laboratuvar parametrelerinde mortalite agisindan etki
profili tespit edilen uygun parametrelerin birbirlerine goére dizeltmeleri
(adjustment) ¢ok degiskenli LR analizi ile gerceklestirildi. Cok degiskenli modelde
yapilan incelemede diizeltme sonrasinda mortalite ile iliskili olan en baskin ve
anlamli durumun kan transfiizyonu oldugu (2,55 kat artis; p=0,002) gériildii. Diger
parametrelerde ise ¢oklu modelde anlamli bir iligki goriilmedi (Tablo 4.9). Kan
liriinii  transfiizyonu ve mortalite iligkisi arasinda karistirict  degiskenler
olabileceginden subgrup analizi yapildi. Vazopressér ihtiyaci/hemodinamik
instabilite nedeniyle kan GrlnG transfiizyonu uygulanmis sok bulunan hastalar ve
sok bulunmayan hastalar arasinda kan transfiizyonunun mortalite iizerine olan etki
profili analizi (logistik regresyon) Tablo 4.10 ve Tablo 4.11’de sunuldu. Bu analize
gore vazopressor/hemodinamik instabilite endikasyonu disindaki bir endikasyonla
kan transfiizyonu uygulanan sok tablosu bulunmayan YBU hastalarinda kan

transflizyonu YBU mortalitesini 4,29 kat artirmakta ancak
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vazopressOr/hemodinamik instabilite endikasyonu ile RBC transflizyonu uygulanan
sok tablosu bulunan hastalarda RBC transfiizyonunun mortalite iizerine anlaml1 bir
etkisi bulunmamastir. (p=0,768).

Tablo 4. 9. YBU kabuliindeki klinik ve laboratuvar parametrelerin mortalite

tizerindeki etki profilinin analizi i¢in gerceklestirilen ¢ok degiskenli (multivariate)
Logistik regresyon (LR) analizi

Nagelkerke R? = 0,123

Parametre 95% CI
B P OR Alt sinir Ust simir

Hemoglobin 0,077 0229 0,925 0,816 1,05

Kan tranfiizyonu (+) 0,937 0,002 2,552 1,398 4,661
APACHE-I1 skoru 0004 0852 1,004 0,967 1,042
Vazopressor (+) -0,073 0829 093 0,48 1,802
Kardiyak Arrest (+) -0,343 0,373 0,71 0,334 1,507
Major Kanama (+) 0381 0426 1,463 0,573 3,736

Box-Tidwell ve ¢oklu kolinearite ihlali gériilen parametreler (YBU yatis siiresi) ¢oklu modelde haric
tutulmustur i
Kisaltmalar: YBU: Yogun bakim iinitesi, APACHE II: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi-I|

Tablo 4. 10. Hemodinamik instabilite/sok olmayan hasta grubunda (n =246) kan
transflizyonunun mortalite ile iligkisinin LR analizi ile incelenmesi

Parametre B Nagelkerke R P  OR 95% ClI

Alt ssmr  Ust simir

Kan tranfuzyonu (+) 1,457 0,140 <0,001 4,29 2,396 7,687

Kisaltmalar: OR = odd ration; CI = Giiven aralig1.

Tablo 4. 11. Hemodinamik instabilite/sok olan hasta grubunda (n = 74) kan
transflizyonunun mortalite ile iliskisinin LR analizi ile incelenmesi

Parametre B NagelkerkeRZ P OR 95% ClI

Alt simr  Ust simir

Kan tranfuzyonu (+) 0,182 0,002 0,768 1,20 0,358 4,021

Kisaltmalar: OR = odd ration; CI = Giiven aralig1.
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5. TARTISMA

Calismanmizin bulgulari1 WHO anemi tanimlamasma goére YBU yatist
sirasinda hastalarin biiyiik cogunlugunun (%66) anemi durumunda oldugunu ve bu
hastalarin %16’smin YBU takibi sirasinda kan iiriinii transfiizyonu ihtiyacinin
bulundugunu gostermistir. Klinigimizde kullanmis oldugumuz kan {iriini
transflizyon protokoliine gore RBC transfiizyonu i¢in en sik endikasyonun diisiik
Hb diizeyi (%61,9) ve transfiizyon oncesi Hb esik degeri ortalamasinin 8,2+1,87
g/dl oldugu bu ¢alisma ile ortaya konulmustur. Ayrica, YBU yatisindaki Hb
diizeyinin <10,85 g/dl olmasinin hastalarin YBU takibinde herhangi bir nedenle kan
irtinii transfiizyonu ihtiyact olacagmi on goérmesi (%70 duyarhilik ve %69,4
secicilik) agisindan 6nemli bir bulgu oldugu anlasilmistir. Calismamizin bulgulari,
kan iiriinii transfiizyonunun tiim YBU hastalar incelendiginde YBU mortalitesini
2,55 kat artirdifimm ancak vazopressor ihtiyaci/hemodinamik instabilite
endikasyonu ile kan transfiizyonu uygulanan sok durumundaki hastalarda
vazopressor ihtiyacinda azalma ve sok durumunda iyilesme saglarken YBU
mortalitesini artirict etkisinin olmadigini desteklemektedir.

Anemi ve trombositopeni gibi koagulasyon profilindeki bozukluklar
YBU’de takip edilen hastalarda inflamasyon, kanama, ameliyat, malntrisyon,
bozulmus liretim ve sik numune alma gibi birgok nedene bagl olarak yaygin olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durum hastalarda fiziksel iyilesmenin bozulmasi ve
artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir (87). Bu nedenle kan transflizyonu,
hastanede ve 6zellikle de YBU’lerinde en yaygin uygulanan prosediitlerden biridir
(88). YBU’de takip edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugu, tek basina RBC ve/veya
TDP ve trombositlerle birlikte RBC transfiizyonunu almaktadir. Yapilan bazi
gozlemsel ve ¢cok merkezli caligmalarda, kritik durumdaki hastalarin yaklagik tigte
birine YBU’de kaldiklar1 siire boyunca herhangi bir zaman diliminde kan {iriinii
transflizyonu uygulandigi bildirilmistir (3, 89, 90). Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunun
(%60’1ndan fazlasinin) YBU yatisi sirasinda anemik oldugu ve bu oranin YBU’den
taburculuk sirasinda daha da arttig1 bilinmektedir (91).

Calismamizda da hastalarm %66’s1 YBU vyatis1 sirasinda anemikti ve bu
hastalarin %16’sinda YBU takibinin herhangi bir déneminde kan triini transfiizyon

ihtiyact gelisti. Calismamizin bu sonucu mevcut ¢aligmalarda bildirilen kanitlari
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destekler niteliktedir. Corwin ve ark.’nin kritik YBU hastalarinda anemi ve kan
transflizyonu uygulamalarini degerlendirdikleri ¢ok merkezli c¢aligmasinda
hastalarin %70’inin YBU yatis1 sirasinda anemik oldugu belirtilmistir (3). Yakin
zamanli Raasveld ve ark.’nin calismasinda ise 3643 YBU hastas1 incelenmis ve
hastalarin YBU yatisinda %60’ min anemik oldugu belirtilerek %25’inde YBU
takibinde RBC transfiizyon ihtiyacinin gelistigi vurgulanmistir (92). YBU’de
anemi geligimi ve kan transfiizyonu uygulamalarinin degerlendirildigi tek merkezli
Tirkiye’den bir ¢alismada ise benzer sekilde hastalarin %60’ nin kabul edildikleri
giin anemik oldugu ve %25,3’iine YBU takibinde kan transfiizyonu uygulandig
tespit edilmistir (93). Tiirkiye’den baska bir tek merkezli ¢alismada bizim tespit
ettigimiz anemi siklig1 ile benzer sekilde hastalarin %66’smin YBU yatis aninda
anemik oldugu saptanmistir (94). Kan transfiizyonu uygulama oranimiz (%16) bu
caligsmalarda bildirilen oranlara kiyasla diisiiktiir. Bu durum c¢alismaya dahil edilen
hasta populasyonundaki ve kan iiriinii transfiizyonu i¢in kullanilan prosediirlerdeki
farkliliklardan kaynaklanmis olabilir. Raasveld ve ark. kronik bobrek yetersizligi
ve hematolojik hastalik gibi siklikla kan {iriinii transfiizyon ihtiyaci gelisebilen
hasta gruplarini ¢alisma grubuna dahil etmistir (92). Bu durum g6z Onine
alindiginda c¢alismamizda tespit ettigimiz kan iriinii transflizyon uygulama
sikliginin bildirilen oranlara gore daha diisiik olmasi sasirtict degildir. Ayrica,
transflizyon uygulamalarinda bolgeler arasinda farkliliklar oldugu daha onceki
calismalarda belirtilmistir (92, 95). Raasveld ve ark. (92) RBC transflizyonu dncesi
esik Hb degerinde diinya genelinde bolgeler arasinda énemli farkliliklar oldugunu,
Vincent ve ark. (95) ise RBC transfiizyonlar1 igin cografi bolgeler arasinda
uygulamalarda farkliliklar bulundugunu vurgulamistir. Yogun bakim {iinitesinde
RBC transfiizyonu uygulamalarindaki farkliliklarin uluslararasi anket ¢calismasi ile
incelendigi bir ¢aliymada YBU hekimlerinin RBC transfiizyonu kararlarmi alirken
hasta ozelliklerine gore transfiizyon kararinda farkliliklar gosterdigi bildirilmistir
(96). Bu anket ¢alismasinda Hb diizeyleri tiim klinik senaryolarda ayni1 (7,3 g/dL)
olmasina ragmen sepsis durumunda transfiizyon yapma ya da yapmama karari esit
olarak dagilmis ve hekimlerin travmatik beyin hasar1 ve cerrahi sonrasi
komplikasyon senaryolarinda transfiizyon yapma ya da yapmama konusunda diisiik

oranda fikir birligine sahip oldugu belirtilmistir. Ek olarak, YBU hekimlerinin
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transflizyon kararlarini yalnizca Hb diizeyine gore sinirlamadiklari hastalardaki
diger klinik ozellikleri de farkli sekilde degerlendirerek bu karar1 aldiklari
bildirilmis ve bu nedenle pratik uygulamada farkliliklar ortaya ¢ikabildigi {izerinde
durulmustur. Calismamizda kan transfiizyonu oncesi esik Hb degeri 8,2+1,87 g/dl,
hastalarin YBU yatisindaki Hb diizeyinin YBU takibindeki RBC transfiizyonu
ithtiyacini 6n gordiiriicti cut off degeri ise < 10,85 g/dL (%70 duyarlilik ve %69,4
secicilik) olarak tespit edilmistir.

YBU’deki kan iiriinii transfiizyonu uygulamalarinin incelendigi biiyiik hasta
sayili yakin tarihli bir ¢aligmada hastalarin YBU vyatisindaki Hb diizeyi
ortalamasinin 11,342,4 g/dl oldugu, transfiizyon oncesi esik Hb degeri 7,6 £1,1 g/dl
olarak tespit edildigi ve hastalarin %20,7’sine kan {irlinii transflizyonu uygulandigi
belirtilmistir (97). Calismamizdaki hasta grubunun YBU yatisindaki Hb diizeyi
(11,1£2,3 g/dl) bu ¢alismadaki hasta grubunun YBU yatisindaki Hb diizeyine ¢ok
benzer olmasina ragmen tespit ettigimiz esik Hb diizeyi ve transflizyon oranimiz
farklilik gostermistir. Benzer sekilde Vincent ve ark.’nmin (95) c¢alismasinda
bildirdikleri transflizyon oncesi esik Hb degeri (8,3+2,2 g/dl) ¢alismamizda
belirtigimiz deger ile ayni olmasina ragmen kan transfiizyonu uygulama orani
(%26,3) calismamiza gore (%16) yiiksektir (95). Bu farkliligin muhtemel nedeni
Willems ve ark.’nin (96) c¢alismalarinda belirttigi gibi hekimlerin hastalarda
bulunan klinik durumlara gore farkli transfiizyon kararlar1 alabilmesinden ve
hastaliklara gore belirlenmis net bir Hb esik degeri konusunda fikir birligi
bulunmamasindan kaynaklanmis olabilir. Calismamizda tespit ettigimiz kan
transfiizyonunun en yaygin endikasyonlart sirastyla diisiik Hb seviyesi (%61,9),
vazopressOr ihtiyact (%46,2), hemodinamik instabilite (%37,5) ve aktif kanama
(21,2) idi. Kan iiriinii transfiizyon endikasyonlar1 genel olarak literatiirle ortiismekle
birlikte, siklig1 caligmalar arasinda farklilik gostermektedir. Flint ve ark. kan
transfiizyonunu diisiik Hb diizeyi (%88,8), aktif kanama (%24,8) ve hemodinamik
instabilite (%15,5) nedeniyle uygulamislardir (97). Raasveld ve ark. ise en sik
endikasyonlarin diisiik Hb diizeyi (%81,8), aktif kanama (27,7), hemodinamik
instabilite (%23,5) oldugunu belirtmislerdir (92). Calismamizda diisiik Hb
diizeyinin kan transfiizyonu endikasyonu oldugu hasta grubunda transfiizyon dncesi

Hb diizeyi ortalamas1 6,8+0,2 g/dL olarak tespit edilmis olup Raasveld ve ark.’nin
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(92) calismasinda bu diizeyin 7,4+1,2 g/dL oldugu bildirmistir. Flin ve ark. ise
diisik Hb diizeyi nedeniyle toplam 373 hastaya (%88,8) kan transfiizyonu
uygulandigimi ancak Hb <7 g/dL olan 98 hasta buldugunu bildirmistir (97). Bu
bulgu, c¢alismalarin  yapildigi merkezler arasinda kan transfiizyonu
endikasyonlarinin degerlendirilmesinde farkliliklar oldugunu ve kan transfizyonu
endikasyonu olarak kabul edilen diisiikk Hb diizeyi i¢in farkli esik degerlerin tercih
edildigini gostermektedir. Bu durum kisitlayici transfiizyon stratejilerini savunan
mevcut kilavuzlara ragmen en yaygin kan transfiizyonu endikasyonu olan diisiik
Hb diizeyi endikasyonu i¢in bile kan transfiizyonu kararini alan saglik calisanlari
arasinda farkli algilar barindirdigin1  gostermektedir. Transflizyon karari
verilmesinde Hb diizeyinin yani sira, diger bazi hasta 6zelliklerinin de etkili oldugu
tartismasiz olsa da YBU’leri arasinda kan transfiizyonu uygulamalari homojen
degildir. Kan iiriinii transfiizyonlarinin potansiyel olarak ciddi komplikasyonlara
neden olabilecegi gdz oniine alindiginda YBU takibindeki hastalarda optimal
transflizyon stratejilerinin olusturulabilmesi igin homojen hasta gruplarinda kan
transflizyonu protokollerinin gbézden gegirilerek degerlendirilmesi gerektigini
sonucuna varilmigtir. Ayrica, kan transfiizyonu iliskili komplikasyonlarin goriilme
sikliginda da merkezler arasinda biiylik degiskenlik bulunmaktadir. Kritik
hastalarin karmasik klinik durumu nedeniyle transfiizyon reaksiyonlar1 yeterince
taninmayabilir (43). Bu hastalarda akut transflizyon reaksiyonlarinin zamaninda
tespiti ve yonetimi mortaliteyi etkileyebileceginden biiyliik dnem arz etmektedir.
Literatiir incelendiginde akut transfiizyon reaksiyonlarinin siklig1 dahil edilen hasta
popiilasyonuna, ¢aligma donemine ve insidansi hesaplamak i¢in kullanilan paydaya
bagli olarak 90,2 gibi diisiik bir orandan %10 gibi yiiksek bir orana kadar
degismektedir (43, 98, 99). Hastalarimizda %10,6 oraninda kan iiriinii transfiizyonu
ile iligkili akut reaksiyonlar (%5 TACO, %4,3 FNHTR, %0,6 TRALI, %0,6
anaflaktik) izlenmistir.

Calismamizin sonuglari, YBU'de kaldiklar1 siire boyunca herhangi bir
zamanda kan {iriinii transfiizyonu alan hastalarm YBU’ne kabul sirasinda tespit
edilen APACHE II ve SOFA skorlarinin yiiksek, hemoglobin, trombosit ve albimin
diizeylerinin diisiik oldugunu goéstermis olup bu sonuglar daha 6nce bildirilen

sonuclarla benzerlik gostermektedir. Kritik hastalarda anemi ve kan
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transfiizyonunun incelendigi iki genis ¢ok merkezli calismada da transfiizyon
uygulanan hastalarda diisiik kabul Hb diizeyleri ile birlikte yliksek kabul APACHE
II ve SOFA skorlar1 bildirilmistir (3, 4). Kan Urind transfizyonu uygulanan
hastalarin yiliksek hastalik siddeti skorlarina sahip olmasi bu hasta grubunda
invaziv/non invaziv mekanik ventilasyon, vazopressor gibi destek tedavilerine daha
fazla ihtiyag¢ duyulacagi ve mortalitenin izleneceginin erken gostergesidir.
Calismamizda da hastalik siddeti kan iiriinii transfiizyonu yapilan hasta grubunda
yuksekti ve bu hasta grubunda invaziv/non invaziv mekanik ventilasyon,
vazopressor ilaca olan ihtiya¢ ve mortalite daha yiiksek, YBU/hastane kalis siiresi
daha uzun izlendi. Ancak, kan iiriinii transfiizyonu sonrasi1 hastalarda hemodinamik
instabilitede, vazopressor ve invaziv/noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyacinda
anlaml bir azalma goriilmiistiir. Kan transflizyonunun, 6n yiikii optimize ederek,
dolasim hacmini, hemoglobini ve oksijen tasima kapasitesini artirarak dokulara
giden kan akis1 otoregiilasyonunu ve hemodinamiyi iyilestirdigi bilinmektedir (68).
Bununla birlikte, YBU hastalarinda kan transfiizyonunun mortalite {izerine olan
etkisi uzun siiredir tartisilmaktadir. Kritik hastalarda RBC transfiizyonu ile
mortalite arasinda iliski olup olmadigini inceleyen bir meta analizde kan
transfiizyonunun mortaliteyi artirdigi (100), baska bir meta analizde ise RBC
transfiizyonunun YBU hastalarinda mortalite riskinin artirdig1 fikrini destekleyen
giiclii kamitlar bulunmadig belirtilmektedir (101). Major cerrahi sonras1 YBU'de
takip edilen hastalarda kan transfiizyonlarinin mortaliteyi nasil etkiledigini
inceleyen yakin zamanli bir ¢alismada kan transfiizyonu daha iyi sagkalim ile
iliskilendirilmistir (102). Ancak yazarlar kan transflizyonlarinin sikligr ve
cesitliligindeki artigla birlikte hastalarin mortalitesinin arttigini belirtmislerdir.
Avrupa'daki yogun bakim iinitelerinde kan transfiizyonunun mortalite ile iliskisinin
incelendigi ¢ok merkezli bir ¢alismada ise 3147 hastanin 1040’mna (%33) kan
transflizyonu yapilmis, kan transfiizyonunun akut kritik hastalik durumunda artmis
mortalite ile iligkili olmadig1 hatta kan transfizyonu almayan hastalarda
mortalitenin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (89). Kritik bakimda transfiizyon
gereksinimlerin degerlendirildigi randomize ¢ok merkezli ¢alismada (TRICC)
hastalik siddetinin daha az oldugu ve 55 yastan gen¢ hastalarda kisitlayici

transflizyon stratejileri ile mortalitenin anlamli derecede diistiigii belirtilmistir (62).
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Sakr ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise kan transfiizyonunun hastalik
siddeti yiiksek olan, 66-80 yas arasi, kardiyovaskiiler olmayan cerrahi sonrasi
YBU'ye kabul edilen hastalarda ve siddetli sepsis hastalarinda faydali olabilecegi
bildirilmistir (103). Calismamizda kan transfiizyonunun mortalite {lizerine etki
profilinin degerlendirilmesi i¢in tek degiskenli ve ¢cok degiskenli logistik regresyon
analizi yapilmis olup kan transfiizyonunun mortalite Gzerine olan etkisi tim YBU
hastalarinda degerlendirildiginde mortalitede 2,55 kat artisa neden oldugu tespit
edilmistir. Ancak, kan transfuzyonu endikasyonu vazopressdr/hemodinamik
instabilite olan sok durumundaki hastalar degerlendirildiginde kan transfiizyonu
vazopressor kullaniminda azalma ve sok durumunda iyilesme saglasa da mortalite
tizerine anlamli etkisi izlenmemistir. Vazopressér/hemodinamik instabilite disinda
bir endikasyon ile kan transfiizyonu yapilan hastalarda ise kan transflizyonunun
mortalitede 4,55 kat artisa neden oldugu belirlenmistir. Calismamizda sok alt
gruplart (hemorajik sok, septik sok gibi) analiz edilmemis olup bu alt gruplarin
analiz edildigi ¢alismalarda farkli bulgular elde edilebilir. Septik sok hastalarinda
hedef olarak diisiik Hb (<7 g/dL) ve yiiksek Hb (>9 g/dL) dlizeyleri belirlenerek
mortalite {izerine etkinin degerlendirildigi randomize kontrolii bir ¢alismada 90
gunlik mortalitede anlamli farklilik olmadigr bildirilmistir (104). Kan
transfiizyonunun cerrahiye bagli sepsis hastalarinda mortalite {izerine etkisinin
incelendigi gincel bir ¢alismada ise Hb diizeyi> 7 g/dL olup kan transfiizyonu
uygulanan hastalarda transfiizyon bir yillik mortalitede artigla iliskilendirilmistir
(105). Hemorajik sok bulunan hastalarda tam kan transfiizyonunun sagkalim
faydasinin incelendigi 2022 yilina ait bir calismada kan transflizyonu hem
mortalitede azalma hem de genel kan kullaniminda azalma ile iliskilendirilmistir
(106). Gonderen ve ark. (107) ise kan transfiizyonunun YBU hastalarindaki klinik
sonuglarini incelemis ve kan transfiizyonunu hastalarin % 17,1’e uygulandiklarini,
kan transfiizyonu alan hastalarin mortalite agisindan 3,32 kat daha riskli oldugunu
bildirmiglerdir. Ancak bu ¢alismada sonuglari etkileyebilecek karistiric1 faktorler
icin ek bir analiz yapilmamustir. Kan transfiizyonunun YBU hastalarindaki
mortaliteyi nasil etkiledigi konusu giliniimiizde halen netlik kazanmamis bir
durumdur. Bu bilgiler 1s1¢inda bu konunun hasta gruplarinin egilim skoru

eslestirmesi ve ters tedavi olasilig1r agirliklandirilmas: analizleri aracilifiyla
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secilmesine olanak taniyan (karistirict faktorler diglanarak daha homojen hasta
gruplar1 olusturmak igin) ¢cok sayida hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli (ayn1 kan
transfiizyonu protokollerinin kullanildigi) calismalar ile netlik kazanabilecegi
goriisiindeyiz.

Bu calismanin bazi kisitlamalart bulunmaktadir. Birincisi; ¢alismamiz
hastane veri tabani sistemlerinden kaydedilen verilere dayanan retrospektif bir
calismaydi ve calismamizin sonucunu etkilemis olabilecek ancak kayitlara
gecirilmemis faktor olabilir. ikinci olarak, kan transfiizyonu mortalite
degerlendirmesi yapilirken sadece YBU sonuglar1 degerlendirilmis ve uzun dénem
mortalite iizerine olan etkisi degerlendirilmemistir. Ugiincii olarak, kan
transflizyonunun mortalite iizerine etkisi hakkinda net yorum yapabilmek icin
hastalar kullanilan endikasyonlar ve altta yatan etyolojiye gére daha homojen
gruplar olusturularak degerlendirilmelidir. Dordiincii olarak, ¢alismamizin
orneklem sayis1 kan transfiizyonu uygulamalarinin incelendigi bir¢ok caligmaya
gore daha ¢ok hasta sayis1 igermesine ragmen alt grup analizi yapmak icin yeterli
diizeyde degildi. Bu konudaki belirsizliklerin agikliga kavusturulmasi i¢in ayni kan
transflizyonu protokollerinin kullanildig: hastalarin hastalik siddeti de dahil olmak
tizere diger karistiric1 faktorlerin ele alinarak planlandigi ¢ok merkezli calismalara

ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Calismanmizin bulgulari WHO anemi tanimlamasma goére YBU yatist
sirasinda hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugu (%66) anemi durumunda oldugunu ve bu
hastalarin %16’smin YBU takibi sirasinda kan iiriinii transfiizyonu ihtiyacinin
olustugunu gostermistir. Klinigimizde kullanmis oldugumuz kan iiriinii transfiizyon
protokoliine gére RBC transflizyonu icin en sik endikasyonun diisiik Hb diizeyi
(%61,9) ve transfiizyon 6ncesi Hb esik degerinin 8,2+1,87 g/dl oldugu bu ¢alisma
ile ortaya konulmustur. Ayrica, YBU yatisindaki Hb diizeyinin <10,85 g/dl olmasi
hastalarin YBU takibinde herhangi bir nedenle kan {iriinii transfiizyonu ihtiyaci
olusacagimi 6n gormesi (%70 duyarlilik ve %69,4 segicilik) agisindan énemli bir
bulgudur. Calismamizin bulgulari, tiim YBU hastalar1 incelendiginde kan {iriinii
transfiizyonunun  YBU mortalitesini 2,55 kat artirdigini ancak vazopressor
ihtiyaci/hemodinamik instabilite endikasyonu ile kan transfiizyonu uygulanan sok
bulunan hastalarda vazopressor ihtiyacinda ve sok durumunda azalma saglasa da
YBU mortalitesi tizerine olumsuz bir etkisinin olmadigini desteklemektedir. Ancak
calismamizin kisithiliklar1 g6z oniine alindiginda kan transflizyonu ile ilgili

bosluklarin doldurulmasi agisindan gelecek caligmalar biiylik 6nem arz etmektedir.
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7. OZET

Anestezi Yogun Bakim Unitesinde Anemi Insidans1 ve Kan Transfiizyon

Endikasyonlarinin Retrospektif Degerlendirilmesi

Giris: Yogun bakim iinitesi (YBU) takip ve tedavileri sirasinda hastalarda
anemi c¢ok sik goriilmektedir. Kabul sirasinda hastalarin yaklasik %60’ inda anemi
mevcuttur. Kalanlarin biiyilk cogunlugunda ise yatis siireleriyle iliskili olarak
anemi gelisebilmektedir. Bu nedenlerle YBU’sinde kan ve kan drinleri
transfiizyonu sik uygulanmaktadir. YBU’sinde takip edilen hastalarda anemi
etyolojisi, genellikle multifaktoriyeldir ve bu nedenleri birbirinden ayirt etmek
guctir. Bu ¢alismanin amaci, YBU'de takibi yapilan hastalarda anemi insidansi ve
kan tiirlinii transfiizyon uygulamalarinin hangi siklikta gergeklestigini belirlemek,
transflizyon i¢in kullanilan hemoglobin (Hb) esik degerini saptamak, transfiizyonla
iliskili riskleri ortaya koymak ve transfiizyonun klinik sonuglarla olan iligkisini
degerlendirmektir.

Gereg ve YOntem: Bu ¢alisma, 01 Haziran 2024 ile 01 Aralik 2024 tarihleri
arasinda YBU'de takip edilen hastalarin dahil edildigi retrospektif kohort ¢alismasi
olarak tasarlanmigtir. Hastalarin verileri hasta izlem dosyalar1 ve hastane bilgi
sistemi veri tabanindan elde edilmistir. YBU' ye kabul sirasinda kaydedilen veriler;
demografik bilgiler, YBU vyatis1 sirasindaki hastalik siddet skorlari, eslik eden
hastaliklar, kabul tanisi, kabul edilen servis, YBU’ ye kabul siiresi, cerrahi
operasyon Oykiisii, destekleyici tedavilere olan ihtiyact (invaziv/non invaziv
mekanik ventilasyon, vazoaktif ilag ihtiyaci, RRT), koagllasyonu etkileyebilecek
ilag kullanim durumu, YBU yatisindan &nce kan iiriinii replasmani yapilip
yapilmadigi, hemodinamik parametreler ve laboratuvar sonuglari, transfiizyon
oncesi Hb degerleri, transfiizyon endikasyonlari, transfiizyon ile iligkili
komplikasyonlar1 icermektedir. Hastalarin YBU ve hastane kalis siiresi, mortalite
durumu da kayit altina alinmistir. Calisma igin tanimlanan donem igerisinde
YBU’de takip edilmis ancak kan iiriinii transfiizyonu ihtiyac1 gelismemis
hastalardan kan {iriinii transfiizyonu uygulanmis hasta sayisi kadar hasta grubu

randomize olarak se¢ilmistir.
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Bulgular: Calisma dénemi boyunca, toplam 1228 hasta YBU'ye kabul
edilmis ve dahil edilme kriterlerini karsilayan 1000 hastadan 160’1na kan tirtinii
transflizyonu uygulanmistir. Kan iiriinii uygulanmamis 840 hastadan randomize
olarak 160 hasta secilerek toplam 320 hastanin verileri analiz edilmistir. Calismaya
dahil edilen hastalarin %74,4’tinlin komorbiditesi vardi ve yas ortancasi 65 (min-
max 18-96) idi. Hastalarin %66’s1 YBU yatis1 sirasinda anemikti. Hastalarin YBU
yatisindaki Hb degeri ortalamas1 11,1£2,3 g/dL tespit edilmistir. YBU’ye alinan
1000 hastanin 160’mma (%16) kan {irlinii transfiizyonu yapildi. Kan iiriini
transflizyonu i¢in en yaygin endikasyonlar diisiik Hb seviyesi (%61,9), vazopressor
ihtiyact (%46,2), hemodinamik instabilite (%37,5) ve aktif kanamayd1 (%21,2).
Kan {iriinii transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarin yas ortalamasi sirasiyla
60,5 += 20,1 ve 61,4 £ 19,5 olup her iki grup arasinda yas, cinsiyet, sigara kullanimi1
ve CCI skoru agisindan dagilim benzerdi. Kan {iriinii transfiizyonu yapilan
hastalarm YBU yatigindaki APACHE 1I, SOFA skoru ortalamasi yapilmayan
hastalara gore daha ylksekti (p<0,001, p<0,001). Transfiizyon yapilan hastalarin
YBU yatis1 sirasindaki Hb cut-off degeri <10,85 g/dL (duyarlilik: %70, secicilik:
%69,4) olarak tespit edildi. RBC transfiizyonu 6ncesi esik Hb ortalama diizeyi ise
8,2+1,87 g/dL idi. Diisik Hb diizeyi nedeniyle RBC transfiizyonu yapilmis
hastalarda transflizyon dncesi en diisiik Hb diizeyi 5,6 g/dL olup ortalamasi 6,8+0,2
g/dL bulundu. Tek degiskenli (univariate) logistik regresyon analizi sonucunda
yatis anindaki Hb diistikliigi mortalite ile iligkili goriildi (p<0,001). Mortalitenin
kan transfiizyonu yapilan hastalarda 3,46 kat (p<0,001), YBU takip sirasinda
vazopressOr ihtiyact gelisenlerde 1,999 kat (p=0,005), kardiyak arrest olan
hastalarda 1,918 kat (p=0,021) ve major kanamasi olan hastalarda ise 2,818 kat
(p=0,02) yiiksek oldugu tespit edildi. Cok degiskenli modelde diizeltme sonrasinda
mortalite ile iligkili olan en baskin ve anlamli durumun kan transfiizyonu oldugu
(2,55 kat artis; p=0,002) goriildii. Kan {irlinii transfiizyonu ve mortalite iliskisi
arasinda analiz sonucunu etkileyebilecek degiskenler olabileceginden subgrup
analizi uygulandi. Vazopressor/hemodinamik instabilite endikasyonu disindaki bir
endikasyonla kan transfiizyonu uygulanan, sok tablosu bulunmayan YBU
hastalarinda kan transfizyonunun YBU mortalitesini 4,29 kat artirdigi ancak

vazopressor/hemodinamik instabilite endikasyonu ile kan transflizyonu uygulanan
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sok durumu bulunan hastalarda RBC transfiizyonunun mortalite Gizerine olumsuz
etkisi olmadig1 gosterildi. (p=0,768).

Sonug: Calismamizda, RBC transfiizyonu i¢in en sik endikasyonun diisiik
Hb diizeyi (%61,9) ve transfliizyon 6ncesi Hb esik degerinin 8,2+1,87 g/dl oldugu
tespit edilmistir. YBU yatisindaki Hb diizeyinin <10,85 g/dl olmasinin hastalarin
YBU takibinde herhangi bir nedenle kan iiriinii transfiizyonu ihtiyaci olacagmi 6n
gormesi (%70 duyarlilik ve %69,4 secicilik) acisindan onemli bir bulgudur.
Calismamizin  bulgular;, tim YBU hastalar1 incelendiginde kan iiriinii
transfiizyonunun  YBU mortalitesini 2,55 kat artirdigini ancak vazopressor
ihtiyact/hemodinamik instabilite endikasyonu ile kan transfiizyonu uygulanan sok
durumu bulunan hastalarda vazopressor ihtiyacinda ve sok durumunda azalma
saglarken YBU mortalitesi (zerine olumsuz bir etkisinin olmadigin

desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, yogun bakim tiinitesi, transfiizyon, mortalite
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8. ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Anemia Incidence and Blood Transfusion
Indications in Anesthesia Intensive Care Unit

Introduction: Anemia is very common in patients during intensive care unit
(ICU) follow-up and treatment. Approximately 60% of patients have anemia on
admission. The majority of the remaining patients may develop anemia related to
the duration of hospitalization. For these reasons, blood and blood products
transfusions are frequently administered in the ICU. Anemia may develop in the
majority of the remaining patients in relation to the length of hospitalization. The
etiology of anemia in ICU patients is usually multifactorial and it is difficult to
distinguish between these causes. The aim of this study was to determine the
frequency of anemia and blood product transfusions in ICU patients, to determine
the hemoglobin (Hb) threshold value used for transfusion, to reveal the risks
associated with transfusion and to evaluate the relationship between transfusion and
clinical outcomes.

Materials and Methods: This study was designed as a retrospective cohort
study including patients who were followed up in the ICU between June 01, 2024
and December 01, 2024. Data of the patients were obtained from patient follow-up
files and hospital information system database. Data recorded during ICU
admission were; demographic information, disease severity scores during ICU
admission, comorbidities, admission diagnosis, duration of ICU admission, history
of surgical operation, need for supportive therapies (invasive/non-invasive
mechanical ventilation, need for vasoactive drugs, RRT), the records included drug
use that may affect coagulation, whether blood product replacement was performed
before ICU admission, hemodynamic parameters and laboratory results, Hb values
before transfusion, indications for transfusion, and transfusion-related
complications. The duration of ICU and hospital stay and mortality status of the
patients were also recorded. Same number of patients with the group of patients
who were administered blood transfusion in the ICU within the period defined for
the study were randomly selected from the group of patients who did not received

blood product transfusion during the same period of time.
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Results: During the study period, a total of 1228 patients were admitted to
the ICU and 160 of the 1000 patients who met the inclusion criteria received blood
product transfusion and 160 patients were randomly selected from 840 patients who
did not receive blood product transfusion and the data of a total of 320 patients were
analyzed. Of the patients included in the study, 74.4% had comorbidities and the
median CCI was 2 (0-10). The median age of the patients was 65 (min-max 18-96).
66% of the patients were anemic during ICU admission and mean Hb value of the
patients at ICU admission was 11.1+2.3 g/dL. Of the 1000 patients admitted to the
ICU, 160 (16%) received blood product transfusions. The most common indications
for blood product transfusion were low Hb level (61.9%), need for vasopressors
(46.2%), hemodynamic instability (37.5%) and active bleeding (21.2%). The mean
age of patients with and without blood product transfusion was 60.5 + 20.1 and 61.4
+19.5 years, respectively, and the distribution in terms of age, gender, smoking and
CCl score was similar between both groups (p=0.789, p=0.061, p=0.307, p=0.125).
The mean APACHE Il and SOFA scores of patients who received blood product
transfusion during ICU hospitalization were higher than those who did not
(p<0.001, p<0.001). The Hb cut-off value ICU admission was <10.85 g/dL
(sensitivity: 70%, selectivity: 69.4%). The mean threshold Hb level before RBC
transfusion was 8.2+1.87 g/dL. In patients who received RBC transfusion due to
low Hb level, the lowest pre-transfusion Hb level was 5.6 g/dL with a mean of
6.8+0.2 g/dL. Univariate logistic regression analysis showed that low Hb level at
the time of hospitalization was associated with mortality (p<0.001). Increases in
APACHE-II score (p=0.039) and ICU length of stay (p<0.001) had a significant
effect profile on mortality. Mortality was 3.46 times (p<0.001) higher in patients
who received blood transfusion, 1.999 times (p=0.005) higher in patients who
needed vasopressor during ICU follow-up, 1.918 times (p=0.021) higher in patients
with cardiac arrest and 2.818 times (p=0.02) higher in patients with major bleeding.
After adjustment in the multivariable model, the most dominant and significant
condition associated with mortality was blood transfusion (2.55-fold increase;
p=0.002). Since there may be confounding variables between blood product
transfusion and mortality, subgroup analysis showed that blood transfusion

increased ICU mortality 4.29-fold in ICU patients without shock who received
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blood transfusion for an indication other than vasopressor/hemodynamic instability,
but RBC transfusion had no adverse effect on mortality in patients with shock who
received blood transfusion for vasopressor/hemodynamic instability indication
(p=0.768).

Conclusion: In our study, the most common indication for RBC transfusion
was low Hb level (61.9%) and the Hb threshold value before transfusion was
8.2+1.87 g/dl. An Hb level <10.85 g/dl at ICU admission was an important finding
in terms of predicting the need for blood product transfusion for any reason during
ICU follow-up (70% sensitivity and 69.4% selectivity). The findings of our study
support that blood product transfusion increases ICU mortality 2.55-fold when all
ICU patients are analyzed, but has no adverse effect on ICU mortality in patients
with shock status who receive blood transfusion with the indication of vasopressor
need/hemodynamic instability, although it provides a decrease in the need for
vasopressors and improves shock status.

Keywords: Anemia, intensive care unit, transfusion, mortality
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10. EKLER

Ek.1 Kisisel verilerin korunmasi kanunu kapsaminda etik kurul onay1
kaldirilmistir.
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