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1.GIRIS VE AMAC

Kan, her biri ayr1 fonksiyonlari olan, 6zellikli yapilardan olusmus, canli
bir dokudur. Kan transfiizyonu 20. yiizyilin baglarinda tipta uygulanmaya
baslamistir. Kan ve kan {irlinii transfiizyonu, modern tibbin bir pargasi olarak 50
yil1 askin siiredir, klinik kullanima girmis ve 6zellikle travma hastalarinda ve yaslh
popiilasyonda kullanimi giderek artan bir tedavi uygulamasi haline gelmistir (1).
Yagh popiilasyonun artmasi, organ nakli ve kanser tedavileri gibi bir ¢ok alanda
basarili tedavi seceneklerinin yayginlagsmasi gibi nedenlerle kan ve kan

bilesenlerine olan gereksinim artmistir (1).

Ciddi kanamalar, travma iliskili 6liimlerin %40’m1 olusturarak travma
iliskili 6liimlerin 6nde gelen nedenidir (1,2). Travma bakimindaki son gelismeler;
hemostatik kontrol, koagiilopati anlayis1 ve tedavisi lizerinde yogunlagmustir.
Hemoraji ve koagiilopatiyi erken tanimak ve tedavi etmek sag kalimi iyilestirmek
icin anahtardir. Kan iriinii, agir yaralanan travma hastasini bozulan metabolik
tabloyu ve doku perfiizyonunu diizeltmek icin agresif sekilde ¢ok daha erken

verilmesi gerektigine dair yaymlar bulunmaktadir (2).

Kalsiyum, bulunma miktar1 olarak insan viicudundaki besinci siradaki
elementtir ve yetiskinlerde ortalama 1000 gr kadar bulunmaktadir. Iskelet
mineralizasyonunda ve birgok biyolojik fonksiyonda kilit rol oynamaktadir.
Kalsiyum, sadece diyet yolu ile alinabilen temel bir elementtir. Kalsiyum, serbest
iyonu veya bagli kompleksleri seklinde c¢ok cesitli biyolojik fonksiyonlarda

onemli bir rol oynar (2).



Kalsiyum; kritik hastalarda diizensizligi sik goriillen bir iyondur. Kan
transflizyonu uygulamalar1 da kan kalsiyum diizeyini disiirebilmektedir (3).
Hipokalsemi, kritik hastalardaki yaygmn bir bulgudur. Sirekli kan kaybina
ugramis travma hastalar1 hipokalsemi riski altindadir. Diistik kalsiyum seviyeleri,
travma hastasina zarar veren bir¢ok patofizyolojik etkiye neden olur. Bunlar;
kardiyak kontraktilite azalmas1 ve azalan vazomotor tonus ile basta koagiilopati ve
hipotansiyondur (4). Onceki ¢alismalar, travmada hipokalseminin hipotansiyon
ile iligkili oldugunu ve mortaliteyi 6nemli dl¢lide artirdigint gostermistir. Sitrat
fosfat dekstroz adenin, kalsiyumu selatlamak icin bircok kan bileseninde
kullanilmaktadir. Iyonize kalsiyum diizeyleri, az miktarda kan iiriinii aldiktan
sonra bile énemli dlciide diisebilmektedir (4). Ozellikle masif travma protokolii,
sivil travma resiisitasyonunda giderek artan Oneme sahiptir. Kalsiyum
koagiilasyon i¢in hayati onem tasir, ancak hipokalsemi yaygin olarak sitrat ve
kalsiyum selasyonuna bagli masif transfiizyon sirasinda ortaya c¢ikar. Masif

travma protokolii sirasinda hipokalsemi sik goriiliir ve dikkatli izleme gereklidir

(5).

Tiim bunlar bilinmesine ragmen acil serviste kan ve kan riinleri
transflizyonu alan hastalarda transfiizyona bagli hipokalseminin gelisip
gelismedigi, gelisiyor ise bunun klinik olarak énemli bir etkisinin olup olmadig1
konusunda literatiirde ¢ok az c¢alisma bulunmakta olup yapilan bu ¢aligmalar da
retrospektif ve/veya kisith sayida hasta igermektedir. Calismamizin primer amaci
olarak acil serviste kan ve kan {irlinii alan hastalarimizda transfiizyon oncesi ve

sonrast kalsiyum diizeylerini karsilastirarak transfiizyon iliskili hipokalsemi



gelisip gelismedigini ve bunun klinik olarak anlamli olup olmadigini belirlemek

tizere bu arastirmay1 planladik.

Ayrica ¢alismamizin sekonder amaglar1 olarak, kan ve kan tirtinii alan hastalarda;
transflizyon sonrasi olusabilecek hipokalseminin Kklinik duruma etkisini
belirlemek, epidemiyolojik ozellikleri belirlemek, tiim acil servis basvurular
igerisinde kan ve kan iriinleri alan hasta insidansini belirlemek, transfiizyon
endikasyonlarint ve komorbiditelerini belirlemek, NEWS erken uyar1 skorlama
sisteminin hastalarin sonlanimi tizerindeki etkisini belirlemek ve BUN/Albiimin

oraninin sonlanim ve mortaliteleri ile iliskisini arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Kan transfiizyonu tanimi ve amaci
Kan transfiizyonu basit bir sivi inflizyonu olmaktan 6te bir doku naklidir.
Transfiizyon ya bizzat uygulanmasi ya da komplikasyonlarin giderilmeye calisilmasi

seklinde tibbin hemen her dalinda karsilasilan bir tedavi yontemidir (6).

Baslica transflizyon endikasyonlar1 arasinda;

- Kan voliimiinii yerine koymak,

- Eksik kan komponentlerinin yerine konmasi (eritrosit, trombosit, 16kosit,
pihtilagma faktdrleri, plazma proteinleri),

- Kan degisimi ve viicut dis1 dolagim uygulanmasi,

- Dokulara oksijen transportunu saglamak,

- Kanama ve koagiilasyon bozukluklarini ve immunolojik yetersizlikleri

diizeltmek sayilabilir.

Transflizyon karar1 alirken hastada gercekten transfiizyon ihtiyaci olup
olmadigi, eger bu ihtiyag var ise gerek duyulan komponentin hangisi oldugu, hastaya
yaklasik kag¢ tiinite transflizyon yapilmasi gerektigi ve verilecek kan veya kan

tirliniinlin hastaya yarari/zararinin ne oldugu mutlaka gozden gegirilmelidir (7).

2.2 Kan Uriinleri
Kan firiinleri tam kandan ya da aferez yontemi ile elde edilir. Tam kan ilk 6
saat i¢inde santrifiij yontemi ile bilesenlerine (eritrosit, trombosit, plazma) ayrilabilir.

Plazmanin kandan ayrilmasi i¢in aferez yontemi kullanilir.



1. Terapotik Aferez: Kanin anormal komponentlerinin ya da molekiillerinin

kandan uzaklastirilmasi ve tekrar kisiye geri verilmesi islemidir.

2. Dondr Aferezi: Donodrden alinan kanin bilesenlerine ayrilmasi islemidir.
Bu yontemle aferez cihazi, hastadan aldig1 kandan santrifiijle ya da filtrasyonla kan
tirlinlerini ayirir ve kalan triinleri vericiye geri verilir. Tam kana gore daha az kan

alinmasi tercih edilme nedenidir (8).

2.2.1 Tam Kan

Bir {inite tam kan; 63 ml antikoagiilan / koruyucu soliisyonu iceren steril
plastik bir torbaya toplanan, saglikli yetiskin bir dondrden toplanan yaklasik 450 ml
kan igeren bir kan tiriiniidiir. Tam kanin modern tipta kullanimi nadir ve kisitlidir (9).
Kullaniminin; hiperpotasemi, asidoz, azotemi, fazla antijene maruz kalma ve fazla
volim yiiklenmesi gibi dezavantajlar1 vardir (9). Birden fazla kan {irlini
transflizyonu sonrasi olusabilecek komplikasyonlarda azalma, kristaloid ¢ozeltisinin
seyreltici etkisini azaltmak, plazma pihtilagma faktorleri igermesi, hiperkalsemi
riskini azaltmasi ve oda sicakliginda depolanabilmesi gibi bir¢cok avantaji mevcuttur
(10). Cocuk hastalarda terapotik aferez, kardiyovaskiiler bypass, ekstrakorporeal
membran oksijenizasyonu ve siirekli hemoperfiizyon, yenidogan degisim

transfiizyonlar1 ve biiyiik hacim kaybi olan aktif kanamalar kullanim alanlaridir (11).

2.2.2 Eritrosit Siispansiyonu
Tam kandaki kirmizi kan hiicrelerini ve plazmanin %25’ini igerir. 2-10 C®de

saklanir. ABO ve Rh karsilastirmas1 gerekir (8). Eritrosit siispansiyonlarinin ger¢ek



transfiizyon endikasyonu doku hipoksisi varligidir. Bir iinite eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu aktif kanamasi olmayan 70 kg agirligindaki bir yetiskinde hematokrit

degerini %3, hemoglobini 1 g/dl yiikseltir (12).

Voliim yiiklenmesi olmadan hemoglobini (Hb)’i yiikseltmesi, sitrat
inflizyonunu azaltmasi, azotemi riskinde azalma, organik asit transfiizyonunda
azalma, kisinin daha az antijene maruz kalmasi ve akut ya da kronik kan kayiplarinda

O2 baglama kapasitesinde hizli artis saglama gibi avantajlart mevcuttur (9).

4 tip eritrosit Uriinii vardir. Bunlar taze eritrosit siispansiyonu, yikanmisg
eritrosit slispansiyonu, lokositten fakir eritrosit siispansiyonu ve dondurulmus

eritrosit siispansiyonudur (12).

2.2.2.1 Taze Eritrosit Siispansiyonu

Baslica kullanim endikasyonu orak hiicreli anemi ve talasemi gibi
hastaliklarda eritrosit degisimidir. Yeterli oksijen tasima kapasitesini saglamak ve iki
eritrosit degisimi arasindaki siireyi uzatmak igin taze eritrosit siispansiyonu (7

giinden kisa siireli) kullanilmalidir (6).

2.2.2.2 Yikanms Eritrosit Siispansiyonu

Transfiize edilen kanda proteinlerin olmasi alerjik reaksiyonlara neden
olabilir. Yikanmig eritrosit siispansiyonu oOzel cihazlar veya manuel olarak
hazirlanabilir. Serum fizyolojik ile 3000 devirde 15 dakikada santrifiij edilir ve
bdylelikle trombosit ve plazma proteinlerinin énemli bir kismi, 16kositlerinde %70-
80’1 temizlenir (12). %3-30 oraninda da eritrosit kaybi olabilmektedir. Yikanmig

eritrosit siispansiyonu kullanimimin endikasyonlari; Ig A eksikligi ve anafilaksi/ciddi



alerjik reaksiyondur. Normal {initelerden daha az eritrosit i¢erdiklerinden istenen

hematokrit diizeyine ulagsmak icin daha fazla {initeye gereksinim duyulabilir (7).

2.2.2.3 Lokositten Fakir Eritrosit Siispansiyonu

3 yontemle elde edilir:

1- Lokosit Filtreleri
2- Santrifligasyon

3- Eritrositleri Yikama

Kullaniminin 3 ana nedeni vardir. Birincisi gebelik veya dnceden yapilan
transflizyonlara bagl olusan 16kosit trombosit antikorlarinin yol agtig1 non-hemolitik
febril reaksiyonu onlemek. Ikincisi kemik iligi nakil adayr olan aplastik anemili
hastalarin alloimmiinizasyonunu engellemek. Ugiinciisii HIV veya sitomegaloviriis

gibi viral hastaliklarin gegisini azaltmak (12).

2.2.2.4 Dondurulmus Eritrosit Siispansiyonu

Dondurulmus eritrosit slispansiyonlar1 kriyoprotektif bir ajan olan %?20’lik
gliseroliin eklenmesi ile hazirlanir. Bu sekilde yillarca saklanabilirler. Saklama siiresi
ortalama 10 yildir. Eritildikten sonra 24 saat i¢inde kullanilmalidirlar. Nadir eritrosit
fenotipine sahip hastalarin kanlarmi1  saklamak, fazla miktarda eritrosit
stispansiyonuna gereksinim duyulan afet durumlarinda stoklamak amaciyla uygundur

(12).

2.2.3 Trombosit Siispansiyonlari
Trombosit kaynaklar;; tam kan ve trombosit siispansiyonlaridir. Ihtiyag

olmadig1 halde diger kan iirlinlerinin de gereksiz yere birlikte verilmesi ve yeterli



trombosit ylikselisinin saglanamamasi yiiziinden tam kan kullanimi trombosit

kaynagi olarak kullanimi terkedilmistir (13).

2.2.3.1 Trombosit Siispansiyonu

Kanin ana hiicresel elemanlarindan biri olan trombositler, hemostazda da
merkezi bir role sahiptir. Trombositler, kan bagislarindan ya da donoérlerden
plateletferezis ile elde edilir. 20-24 C®de ortalama 5 giin depo edilebilir. Banka
kanindan calisiliyorsa 6 paketten bir iinite ¢ikar ama aferez yontemiyle alintyorsa bir
paket elde edilir. Her biri yaklasik 250-350 ml kadardir ve 4x10! kadar platelet

icerir. Bir iinite trombosit kan platelet sayisin1 50.000-60.000/ml kadar yiikseltebilir

(9).
Trombosit siispansiyonlariin kullanim endikasyonlart;

1. Tedavi

e Trombositopenik hastalarda major kanama durumunda (intraserebral kanama,
g0z i¢i kanama, gastrointestinal kanama, travma) trombosit sayis1 100.000/mm?
iistiinde tutulmasi amacuyla,

e  Trombosit fonksiyon bozuklugu olanlarda akut kanamalarda (kanama duruncaya
kadar) kanamanin durdurulmast i¢in (13).
2. Profilaksi

e Transfiizyon sonrasi ek sorunu olmayan trombositopenik hastalarda trombosit
diizeyinin 10.000/mm? olmas igin,

e Yiiksek ates, trombositlerde hizli diisiis, hiperlokositoz, enfeksiyon, AML-Ms,

koagiilopati gibi durumlarda 20.000/mm?®’iin iizerinde olmast igin,



e Minér girisimlerden 6nce (endoskopik biyopsi, bronkoskopik biyopsi, lomber
ponksiyon, laparotomi, karaciger biyopsisi, transbronsiyal biyopsilerde)
50.000/mm? iizerinde olmast icin,

e Major cerrahilerden énce 100.000/mm?3 iizerinde olmas igin,

e Trombosit sayis1 10.000/mm*’iin altindaysa spontan kanama riskinden dolay1

profilaktik olarak verilmesi 6nerilmektedir (9, 13).

Trombotik trombositopenik purpura, hemolitik {iremik sendrom, heparin
iligkili trombositopeni gibi trombotik siireclerin meydana geldigi durumlarda ciddi

kanama meydana gelmedigi siirece trombosit transfiizyonu yapilmamalidir (13).

Random trombosit siispansiyonu ve aferez trombosit siispansiyonu olmak

tizere 2 tip trombosit siispansiyonu iiriinii vardir (13).
1. Random Trombosit Siispansiyonu

Taze tam kandan elde edilen siispansiyondur. Bes {iinitesi bir aferez
siispansiyonu kadardir. Iki yontem ile ayrilir: Trombositten zengin plazma (Pellet

preparation) ve beyaz kiirelerden zengin plazma (Buffy Coat) (13).
2. Aferez trombosit siispansiyonu

Tek dondrden elde edilir. Tasmabilir aferez cihazlari ile santrifiij yontemi ile
elde edilmektedir. Islem 60 dakika siirmektedir. Islem sirasinda donér iliskili sitrat

toksisitesi, hava embolisi, hipovolemi gibi komplikasyonlar meydana gelebilir (13).



Tablo 1. Aferez ile random trombosit siispansiyonlarinin karsilastirilmast

Random Trombosit Aferez Trombosit

Trombosit say1si 5,5 x 10%° 3,0 x 101
Hacim 40-60 ml 200-500 ml
Raf Omrii 5 gilin 5 gilin
Lokosit Miktart 9x 10’ <5 x 10°
Havuzlama 4-6 Unite 1 Unite
Eritrosit Miktar1 0.5ml <lml
Maliyet Diisiik Yiiksek
Lokositten Arindirma Genellikle gerekli Gereksiz

2.2.3.2 Dondurulmus Trombosit Siispansiyonu

Aferez yontemi ile elde edilen trombosit slispansiyonu ¢esitli teknikler ile -80
CO ile -150 C© 1silarda saklanabilir. Eritme islemi sonrasi hemen kullanilmasi
gerekmektedir. Kan bagisc¢is1 bulunamayan hastalar i¢in acil durumlarda kullanilmak

tizere hazirlanip saklanmalidir (6).

2.2.4 Taze Donmus Plazma (TDP)
Tam kanin kisa siire i¢inde +2 ile +6 C° arasinda bir sicaklikta santrifiij
edilmesi ve alt1 saat iginde en az -18 C%de dondurulmasiyla TDP elde edilir. -18

C>de ve daha diisik derecelerde 1 yil ve iizerinde saklanabilir (7). Tam kan
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tiriintinden ve plazmaferezden hazirlanan taze donmus plazma, paket icindeki plazma

miktarinda farklilik gosterebilir. Hacim 180 ila 400 ml arasinda degisebilir (14).

Icinde koagiilasyon faktdrleri, immiinglobiilinler ve albiimin bulunur. F-V ve
F-VIII gibi labil koagiilasyon faktorlerinin aktiviteleri korunmustur. Derin
dondurucudan ¢ikarilan plazmanin 6zel 1siticilarda 1sitilmasi (37 C°) ve sonrasinda
hemen kullanilmas1 gerekir. Eritilen plazma oda sicakliginda 4 saat, buzdolabi
sicakliginda 24 saat bekletilebilir. Bunun i¢in plazma uygulamadan hemen oOnce

istenmelidir. Isitilan plazma tekrar dondurulup kullanilmamalidir (7).

TDP kullanim endikasyonlart;

1. Koagiilasyon faktor eksiklikleri

2. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
3. Trombotik trombositopenik purpura
4. Warfarin etkisinin tersine ¢evrilmesi
5. K vitamini eksikligi

6. Karaciger hastaliklar1

7. Masif transfiizyon gibi durumlarda kullanilir (14).

2.2.5 Kriyopresipitat

Antihemofilik faktor eksikligi veya hemofili A olan hastalar i¢in bir tedavi
yontemi olarak gelistirilen kriyopresipitat neredeyse 50 yildir kullanilmaktadir.
Kriyopresipitatin her bir iinitesi, 1 birim TDP’den hazirlanir. TDP 1-6 C®de ¢oziiliir
ve siipernatanti ¢ikarmak icin santrifiijlenir. Pihtilasma faktorlerinden zengin ¢okelti

tekrar -18 C°“ye sogutularak dondurularak elde edilir (15).
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Icerigi agisindan TDP’den farki olmayan bu iiriiniin tek avantaji hacminin
azhigidir. Genellikle tek dondr ya da 6 veya daha fazla donérden havuzlanmig plazma

torbalar1 halinde elde edilir (7).

Kriyopresipitat’in icerigi:

— FVIII: 80-120 U

— Von Willebrand Faktér: 80 U
— Fibrinojen: 200-300 mg

— FXIII: 40-60 U

— Fibronektin: degiskendir (7, 9).
Kriyopresipitat Kullanim Endikasyonlart;

1. Hipofibrinojenemi/Disfibrinojenemi
2. FVIII eksikligi

3. FXIII eksikligi

4. Von Willebrand hastalig1

5. Uremik trombositopatidir (7).

2.2.6 Ismlanms Kan Uriinleri

Immiin sistemi baskilanmis bir hastaya 16kosit iceren kan iiriinii verildiginde
transfiizyon ile iliskili Graft versus Host hastaligit (GVHD) gelisebilir (8). Graft
versus Host Hastalig1 transfiizyona bagli komplikasyonlar arasinda seyrek de olsa
yiiksek mortalitesinden dolay1 cok 6nemsenen bir durumdur. Cok sayida, sik ve takin
akrabasindan kan alacak hastalar i¢in transfiizyon iiriinlerinin 25 Gray ile 1s1nlanmasi

gerekmektedir. Isinlamanin amaci viriis inaktive etmek degil, lenfositlerin yok
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edilmesidir. Isinlama islemi sonrasi kan komponentlerinin dmiirlerinde bir miktar
kisalma olabilir. Bu yiizden isinlama isleminin transfiizyona en yakin zamanda

yapilmasi gerekmektedir (16).

2.3 Transfiizyon ilkeleri

Kan driinlerinin transfiizyonu bir c¢esit doku nakli olmasindan Gtiirii
beraberinde birgok istenmeyen duruma da neden olabilmektedir. Kan nakli
sonrasinda ortaya ¢ikan sorunlarin biliylik ¢ogunlugunun personel hatasi oldugu
diisiiniiliirse transflizyon karar1 alindiktan sonra gelisebilecek tiim komplikasyonlarin
hekim tarafindan bilinmesi gerekmektedir. Kan vericisinden, kani alacak hastaya
kadar, hastanin ailesi de dahil, transfiizyon hakkinda vyeterli bilgiye sahip
olmalidirlar. Tiim kliniklerin kendi transflizyon yonergeleri olmali ve her
transfiizyonda bu yonergeler kullanilmalidir. Kan bankasindan gelen iiriin kisa
stirede transfiizyonun uygulanacagi alana ulastirilmalidir. Transfiizyon sirasinda
olusabilecek reaksiyonlarin bilinmesi, belirtilerin erken taninmasmna yardim
edecektir. Bu bilgiler hayat kurtarict olabilmektedir. Transfiizyonda olusabilecek
komplikasyonlara ait belirtilerin baslicalari; kasinti, kizariklik, ates, tansiyon

yiiksekligi, eklem/sirt agrisi, bulanti, kusma ve koyu idrar yapmasidir (17).

Giivenli ve etkili transflizyon uygulamasi i¢in kanita dayali klinik rehberlerin
kullanilmast 6nemlidir. Saglik Bakanligi’nin 2011 yilinda yayimladigi Ulusal Kan ve
Kan Uriinleri Rehberinde, kan ve kan iiriinlerinin transfiizyon siirecindeki temel

noktalar 6zetlenmistir. Ana bagliklar;

1. Transfiizyon Oncesi Hazirlik
2. Hasta Kimlik Bilgilerinin Kontrolii
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3. Transfiizyon Oncesi Gozlem

4. Hastay1 ve Gerekli Araglar1t Hazirlama
5. Tlaglar

6. Kan Uriiniiniin Kontrolii

7. Transfiizyon Sirasinda Hasta Izlemi

8. Kayit tutma olarak belirlenmistir (8).

Transflizyon tedavisinde temel prensip hayat kurtarici olmaktir. Transfiizyon
dis1 bir tedavi yolu varsa ¢ogunlukla tercih o olmalidir. Her ne kadar kan merkezleri
giivenli kan saglamak adma tiim diizenlemeleri yapsa, laboratuvarlarinda son
teknolojiyi kullansa da, transfiizyon hatalarin1 ve transfiizyon reaksiyonlari sonucu

olusabilecek 6liimii engelleyememektedir (17).

2.4 Transfiizyon Endikasyonlar:
Transfiizyon tedavisi eskiden bilyiik Olglide tam kan kullanilmasina
dayanmaktaydi. Giiniimiizde tam kan kullanimi kisitlanmis olup transfiizyon tedavisi

klinik olarak gerekli olan 6zgiin bilesenlerin kullanimi ilkesine dayanmaktadir (17).
Transflizyon Amaglart:

1. Kan voliimiiniin korunmasi

2. Doku oksijenizasyonunun iyilestirilmesi

3. Hemostaz ve koagiilasyon bozukluklarinin diizeltilmesi

4, Tmmiinolojik eksikligin giderilmesi

5. Tim hemopoetik seri hiicrelerinin yenilenmesi (kok hiicre nakli) olarak

tanimlanabilir (17).
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2.4.1 Kanama veya Sok

Kan veya komponentlerinin transfiizyonunun baslica endikasyonu kanamadir.
Akut kan kaybinda voliim destegi saglanmali, eritrosit kayb1 yerine konulmalidir. 1
litre kan kayb1 kardiyovaskiiler patolojisi olmayan hastalarda elektrolit soliisyonlar1
ile tedavi edilebilir. 1 ile 2 litre arasindaki kan kayiplarinda eritrosit siispansiyonu ve
kolloid sivilar kullanilmalidir. 2 litrenin iistiindeki akut kan kayiplarinda hem volim

destegi saglanmali hem de eritrosit siispansiyonu kullanilmalidir. (12).

2.4.2 Cerrahi kan kayiplari

Fazla miktarda kan kayb1 beklenmiyorsa ya da Hb 7 gr/dI’nin altinda degilse
preoperatif transflizyona gerek yoktur. Hastanin hemogrami normalse ve
intraoperatif 1500-2000 ml kay1p kristaloid soliisyonlarla kompanze edilebilir. 2 1t’yi

asan kan kaybinda eritrosit slispansiyonu + kristaloid vermek gerekir (9).

2.4.3 Yaniklar

Ciddi yanmig1 olan hastalarda baslangicta voliim eksikliginin tamamlanmasi
gereklidir. Total viicut yiizeyinin %25’inden fazlasi yanmis olan hastalarda ilk 24
saat icinde biiyilkk hacimlerde kristaloid uygulanmalidir. Yanik sonrasi erken

donemde ilerleyici anemide eritrosit slispansiyonu en iyi tedavi seklidir (12).

2.4.4 Anemi

Hemoglobin diizeyt 7 gr/dl’nin iizerindeyse anemiye bagli semptomlarin
olusmas1 olagan degildir. Yavas gelisen anemilerde kompansatuar mekanizmalar
devreye girerek dokulara oksijen tasinmasi gorevini diizenlerler. Kronik anemi
eritrosit yikimina bagliysa saglikli kemik iligi buna kan yapimim 6 kata kadar
artirarak yanit verir. Kronik anemilerde hatali kullanimi sik goriildiigi icin kan
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transfiizyonu endikasyonlart iyi belirlenmelidir. Kronik anemilerde hemoglobin
seviyesi 7 gr/dl’nin dstiinde, yasli, ciddi kardiyak veya pulmoner hastaligi

olmayanlarda kan transfiizyonu gereksizdir (12).

2.4.5 Trombositopeni

Trombosit transfiizyonu trombosit anormalliklerinin tedavisinde endikedir.
Ek kanama veya risk faktorii olmayan yetiskin ve ¢ocuklarda trombosit sayis1 10.000
/ml’nin altinda olmadig siirece profilaktik trombosit transfiizyonu 6nerilmemektedir.
Invaziv prosediirler i¢in 20.000/ml’den daha biiyiik trombosit sayilari, biiyiik
ameliyatlar veya 6nemli kanama riski olan invaziv prosediirler i¢in 50.000/ml’den
daha fazla trombosit sayis1 olmalidir. Merkezi sinir sistemi kanamasi veya planlanan
merkezi sinir sistemi ameliyati i¢in, trombosit sayisi 100.000/ml'den fazla
tutulmalidir (11). Trombosit sayisini bir {inite basit trombosit stispansiyonu 4.000-

5.000/mm?®, bir aferez iinitesi trombosit ise 20-50.000/mm? arttirabilmektedir (6).

2.4.6 Koagiilasyon Faktor Eksikligi

Coklu pihtilagsma faktorii eksiklikleri (karaciger yetmezligi, malabsorbsiyon,
K vitamini eksikligi veya DIC gibi), warfarin etkisinin tersine g¢evrilmesi, masif
transflizyon iligkili diliisyonel koagiilopati, 6zel konsantreler bulunamadiginda tek
konjenital faktor eksiklikleri (6rnegin; protein C veya faktor 11, V, X, XI veya XIII
eksikligi gibi), herediter anjiyoodemi olan hastalarda C1 esteraz inhibitori
degistirilmesi gibi durumlarda TDP kullanilabilir (11). Bir iinite taze donmus

plazmanin faktor diizeylerini %2-3 civarinda arttiracagi kabul edilebilir (6).
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2.5 Transfiizyon Komplikasyonlari

2.5.1 Erken Komplikasyonlar

Transiizyon sirasinda veya ilk 24 saat i¢ginde goriilen yan etkiler olarak
tanimlanir. Immiinolojik ve non-immiinolojik olarak siniflandirilabilir. immiinolojik
reaksiyonlar transfiize edilen {iriiniin alicida antikor yapimin1 arttirmasiyla olusurken,

non-immiinolojik reaksiyonlar iiriiniin fiziksel ve kimyasal 6zelliginden kaynaklanir

(7).

2.5.1.1 immiinolojik transfiizyon reaksiyonlar

2.5.1.1.1 Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu (AHTR)

Donor eritrosit antijenleri ve alict plazma antikorlar1 arasindaki uyumsuzluk,
kompleman fiksasyonuna, intravaskiiler hemolize ve sonugta transfiize edilen kanin
yikilmasina neden olan bir antijen-antikor kompleksi olugmasina neden olur.

Reaksiyonun siddeti alicinin titresine baglidir (18).

AHTR’larin ¢ogu eritrosit siispansiyonuna baglidir. Taze donmus plazma ve
trombosit konsantreleri gibi eritrosit antikorlar1 igeren fakat hig eritrosit icermeyen
veya ¢ok az eritrosit i¢eren kan komponentleri de nadiren sebep olabilir. Genellikle
kan bankasinda kayit sistemindeki bir hatadan veya hastaya bir baska hastanin
kaninin yanlislikla takilmasindan kaynaklanmaktadir. Daha nadiren, transfiizyonla
birlikte 5% dekstroz, ringer laktat ve intravendz ilaglar gibi uygunsuz sivilarin

verilmesi de neden olabilir (7).

Semptomlar transfiizyona bagladiktan kisa bir siire sonra ortaya ¢ikar. Bilinci
acik hastalarda bag agrisi, gogiis agrisi, yan agrisi, ates, titreme, kizariklik, bulanti,

kusma, iirtiker, dispne ve hipotansiyon baslica bulgularidir (18).
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Hemoliz varligini belirlemek i¢in tiim testler (tam kan sayimi, LDH, bilirubin
diizeyleri, haptoglobulin, Coombs testi, hemoglobiniiri tayini) ile koagiilasyon
testleri yapilmalidir. AHTRnda direkt Coombs testi pozitif bulunmasi énemli bir

laboratuvar parametredir (7).

Tedavide yapilmasi gereken ilk sey transfiizyonun durdurulmasidir. Serum
fizyolojik infiizyonuna baslanarak idrar voliimii 100 ml/saat iizerinde tutulmalidir.
Bu amagla furosemid (40-120 mg iv) ve/veya mannitol infiizyonu (%20 mannitol 30-
60 dk, 100ml/m? takiben 12 saatte 30 ml/m?/saat) kullanilabilir. 40-70 mEq/saat
bikarbonat verilerek idrar alkali yapilmasi (idrar ph:7.0 {izeri), hemoglobinin distal

tiipe ¢okmesini Onleyebilir (7).

2.5.1.1.2 Hemolitik Olmayan Febril Transfiizyon Reaksiyonu (HOFTR)

Alicimin  plazmasinda bulunan antikorlara tepki veren dondr Ilokosit
antijenlerinden kaynaklanan febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonlari en yaygin
transflizyon reaksiyonlaridir ve genellikle hayati tehdit edici degildir. HOFTR
trombosit transfiizyonlarindan sonra da ortaya ¢ikabilir ve bu durumda neden
antikorlar degil torbada biriken lokositlerden iiretilen sitokinlerdir. Transfiizyon

sonrasi en az 1 C° sicaklik artig1 olarak tanimlanir (18, 19).

Hemolitik olmayan atesli reaksiyonlarin belirtileri ates, titreme, bas agrisi,
miyalji ve halsizliktir. Nadiren hipotansiyon, kusma ve solunum gigliigiine
ilerleyebilir. Baglangig, transflizyon sirasinda veya birkag¢ saat sonradir. Reaksiyonun
siddeti 16kosit yiikiine ve transflizyon hizina baghdir. Ates hem HOFTR icin hem de
AHTR i¢in 6nemli bir bulgudur. Bu iki tam1 arasinda dogrudan antiglobulin testi
yapilarak ayrim yapilabilir. Bu test febril reaksiyonlarda negatif olacaktir (18).
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2.5.1.1.3 Transfiizyon Iliskili Akut Akciger Hasar1 (TRALI)

TRALI, transfiizyondan sonraki dort-alti1 saat iginde ortaya c¢ikan ve
kardiyojenik olmayan pulmoner 6ddem nedeniyle takipne, tasikardi, siyanoz, ates,
dispne ve hipoksi ile karakterize akut solunum sikintis1 sendromudur. Gergek
insidans1 tam olarak bilinememekle birlikte tahmini 5000 transfiizyonda yaklasik
I’dir. Oskiiltasyonda akciger sesleri azalmig ve akcigerlerde iki tarafli yaygin
krepitasyon duyulur. PaO2/FiO2 oram1 300 mmHg’nin altindadir. Akciger

radyografisinde bilateral infiltrasyon goriilebilir (7, 20).

Hastaligin spesifik bir tedavisi yoktur. Kardiyojenik pulmoner ddem ve
voliim yiikiinden ayiric1 tanis1 yapilmalidir. Klinik tablo diger ARDS olgularindan
daha hafif seyretmektedir. Agir hipoksi varliginda mekanik ventilasyon

onerilmektedir. Ditiretik tedavisi genellikle etkisizdir (7).

2.5.1.1.4 Alerjik Transfiizyon Reaksiyonu

Alerjik reaksiyonlar siklikla transfiizyon sonrasindaki ilk 4 saat i¢inde
goriiliir. Trombosit, tam kan ve plazma transfiizyonlarinda daha sik goriilmektedir.
Siklig1 %1-2’dir. Reaksiyonun plazma proteinleri yiiziinden oldugu diisiiniilmektedir.
Siklikla IgA eksikligi olan kisilerde gortliir. Saglikli her 700 kisiden birinde IgA
eksikligi bulunmaktadir. Bunlarin ¢ogu, dondr plazmasindaki yabanci proteinlerin
varligindan kaynaklanir ve IgE aracilidir. Kaginti, iirtiker gibi basit bulgulardan
bronkospazm, anjiondrotik ddem, anafilaktik reaksiyona kadar uzanan ciddi tablolar

ile kendini gosterebilir (7, 18, 21, 22).
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2.5.1.2 Non-immiinolojik Transfiizyon Reaksiyonlar

2.5.1.2.1 Transfiizyon liskili Dolasimsal Siv1 Yiiklenmesi

Transflizyon iliskili sivi yiiklenmesi, transfiizyon yapilmis hastalarin %]1-
8’inde goriilen bir reaksiyondur. Transfiizyon sirasinda veya hemen sonra nefes
darligi, siyanoz, ortopne, siddetli bas agrisi, hipertansiyon ve konjestif kalp
yetmezligi hipervolemiyi diisiindiirmelidir. Transfiizyon sonrasi 6 saat igerisinde;
solunum sikintisi, beyin natritiretik peptit diizeyinde artis, sol kalp yetmezligi, pozitif
stvi dengesi veya pulmoner 6dem gibi kriterlerin 3 tanesinin olmasiyla tani
konulmaktadir. Hastanin aldig1 ve ¢ikardigi sivi arasindaki dengesizlik tani
koydurucudur. En sik nedeni fazla miktarda kan {irlinii transfiize edilmesidir.
Hastanin kalp veya bobrek yetmezligi, daha onceden sivi yiikklenmesi ve kan

tirtinlerinin hizli verilmesi riski artiran faktorlerdir (7, 21).

2.5.1.2.2 Septik Sok

Kan bilesenlerinin bakteriyel kontaminasyonu, transfiizyonun seyrek bir
komplikasyonudur. Bununla birlikte, eger ortaya c¢ikarsa, alicida fulminan sepsis
potansiyeli yiiksek mortalite ile iliskilidir (18). Transfiizyon iiriinlerinde enfektif
ajanlarin bulunmasi sonrasinda goriiliir. Enfekte kanin transflizyonundan sonra ates,
bulanti, kusma ve hipotansiyon olugmasi ile kendini gosterir. Sonrasinda DIC, renal

yetmezlik ve sok goriilebilmektedir (7).

Bakteriyel kontaminasyon, eritrosit replasmanlarinda 50,000 U’de 1 defa
goriiliirken; trombosit replasmanlarinda 1000 U’de 1 defa goriilmektedir. Sepsis ise

250,000 U kan iiriinii transfiizyonunda 1 gériilmektedir (21).
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Septik sok diisiiniildiigiinde transfiizyon hemen durdurulmali ve iv.
antibiyoterapi baslanmalidir. Hem kan {iiriinlinden hem de hastadan kan Ornegi

alinarak gram boyama, kiiltiir gibi mikrobiyolojik testler istenmelidir (7).

2.5.2 Gecikmis Komplikasyonlar

2.5.2.1 Ge¢c Hemolitik Reaksiyon

Transflizyon reaksiyonunun bu alt kiimesinden sorumlu donér eritrosit
antijeni ile plazma antikor etkilesimleri Rhesus ve Kidd gibi kiigiik kan gruplariyla
uyumsuzluktan kaynaklanir. Transflizyon Oncesi antikor taramasinda, bu hastalarin
test sonuglar1 genellikle negatiftir ¢linkii antikor titreleri tespit edilemeyecek kadar
diisiiktiir. Bununla birlikte, antijene daha fazla maruz kaldiklarinda, antikor iiretimi
biiyiik 6l¢iide artar. Antikor—antijen etkilesimleri kompleman sistemini aktive etmez,
bu nedenle intravaskiiler hemoliz yerine ekstravaskiiler hemoliz goriiliir. Transfiize
edilen hiicreler, 7 ile 21 giin arasinda degisen bir siire sonra yok edilir. Gecikmis bir
hemolitik transfiizyon reaksiyonunun gostergeleri, sarilik (konjuge olmayan
hiperbilirubinemi) ve pozitif antiglobulin testinden sonra hematokritte beklenmedik

bir azalmadir (18).

2.5.2.2 Post-transfiizyonal Purpura

Eritrosit veya trombosit transfiizyonundan 5-12 giin sonra gelisen
trombositopeni ile karakterize, nadir bir durumdur. Lokalize purpura, yaygin
purpura, mukokutan6z kanama hatta intrakraniyal kanama ve oOliimle kendini

gosterebilmektedir (21).
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2.5.2.3 Graft Versus Host Hastahg (GVHD)

Kan transfiizyonunun ¢ok nadir goriilen fakat mortalitesi yiiksek bir
komplikasyonudur. Insidansindaki bu azalma, evrensel leucodepletion’in (6zel
filtreler kullanarak kan bilesenlerinden 16kositlerin uzaklastirilmasi i¢in teknik bir
terim) uygulanmasindan kaynaklanmistir. Donér kaynakli bagisiklik hiicreleri,

ozellikle T lenfositleri, konak¢1 dokuya karsi bir immiin yanit olusturur (18, 21).

Semptom ve bulgular, transfiizyondan 5-10 giin sonra kendini gdstermeye
baslar. Eritematdz dokiintiiler, ates, karin agrisi, ishal, pansitopeni ve karaciger
enzimlerinde yiikselme goriilebilmektedir. Deri biyopsisi alinmasi tanida yardimeci
olabilmektedir. Transfiizyon iliskili GVHD gelismis olan bir hastaya sadece destek
tedavisi verilebilmektedir. GVHD oOnlenmesi i¢in kan {iriinlinlin 1s1nlanmas1 en etkili

yontem olarak goriilmektedir (21).

2.6 Masif Transfiizyon Tanimi ve Masif Transfiizyon Protokolii

Multitravma, cerrahi girisimler, gastrointestinal kanamalar, obstetrik kanama
gibi ¢esitli durumlarda masif kan kaybi goriiliir. Zamaninda tanima ve etkili yonetim
ciddi kan kaybindan sonra basarili sonuclar elde etmek i¢in hayati 6neme sahiptir.
Hemorajik sokun patofizyolojisinin daha 1iyi anlasilmasiyla, masif kanamali
hastalarin resiisitasyonu, kristaloid, eritrosit siispansiyonu, koagiilasyon faktorleri
gibi destekleyici tedaviden masif transfiizyon protokolii gibi standart protokollerin
kullanimina kadar ilerlemistir. Masif transfiizyon protokolleri, o6liimciil asidoz,

hipotermi ve koagiilopati ii¢liisiinii kesmek i¢in tasarlanmistir (23).
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Masif kan transfiizyonu icin farkli literatiirlerde farkli tanimlamalar

mevcuttur:

¢ Kisinin total kan hacmi kadar kanin 24 saat i¢inde transflizyonu,

e 24 saat i¢inde 10 {inite veya daha fazla eritrosit siispansiyonunun
transfiizyonu,

e 4 saaticinde 5 iinite veya daha fazla eritrosit siispansiyonunun transfiizyonu,

¢ Kisinin kan hacminin yarisindan fazlasinin 3 saat i¢inde transfiizyonu,

e 4 saat i¢inde herhangi bir 60dk. i¢inde 3 iinite veya daha fazla eritrosit
slispansiyonunun transfiizyonu,

e Yetiskinlerde 150 ml/dk’dan daha fazla miktarda kan transfiizyonu (24).

Masif transfiizyona gereksinimi olan hastalar1 saptamak acisindan bazi

skorlama sistemleri mevcuttur. Bu skorlama sitemlerinden bazilar1 sunlardir:

A. ABC (Assessment of Blood Consumption) Skoru

1. Nabiz > 120 atim/dk
2. Sistolik kan basinc1 <90 mmHg
3. FAST (+) olmasi
4. Penetran yaralanma
- Her biri 1 puan, skor 2 veya fazla ise Masif transfiizyon protokolii
aktivasyonu zorunludur.
- 2 puan %38 olasilikla, 3 puan %45 olasilikla, 4 puan ise %100 olasilikla

masif transflizyon gereksinimi olacagina isaret eder.
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B. Fizyolojik ve Laboratuvar Parametreleri

1. Sistolik Kan Basinc1 <110 mmHg,

2. Nabiz > 105 atim/dk,

3. Hematokrit <%32,

4. pH<7.25

- Bu parametrelerin 3’1l mevcutsa %70 oraninda, 4’i mevcutsa %85 oraninda

masif transflizyon gereksinimi olacaktir demektir.

C. Yaralanmanin Tipi

- Trunkal, aksiller, boyun ve kasik kanamalari,
- Multipl ampiitasyonlar,
- Masif hemotoraks/hemoperitoneum,

- Genis yumusak doku yaralanmalari (24)

Masif kan transflizyonu uygulanmasi sirasinda oncelikli dikkat edilmesi

gerekenler:

1- Kan hacmini degistirmek ve korumak

2- Hemostazi korumak

3- Oksijen tasima kapasitesini optimize etmek

4- Metabolik bozukluklart korumak veya onlemek (hipokalsemi, hiperkalemi,
asit baz bozuklugu, hipotermi gibi)

5- Plazma kolloid basincini korumak gibi (25).
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2.6.1 Masif Transfiizyon Komplikasyonlar:

2.6.1.1 Sitrat Toksisitesi

Depolanmis kan, kalsiyumu baglayan sitrat ile antikoagiile edilir. Her bir
eritrosit siispansiyonu birimi yaklasik 3 gr sitrat igerir. Saghkl yetiskin karacigeri
her 5 dakikada bir 3 gr sitrat metabolize eder. Yiiksek transfiizyon miktarlari,
hipotermi veya karaciger yetmezligi olan hastalarda sitrat toksisitesi ile iliskili
hipokalsemi goriilebilir ve metabolize edilme hizi azaldigindan bu hastalarda sitrat
konsantrasyonlar1 normalin 40 ila 140 katina kadar ¢ikabilir. Bu, sitratin
hipokalsemiye yol agan iyonik kalsiyuma baglanmasima neden olur. Bu nedenle,
arteriyel kandaki iyonize kalsiyum konsantrasyonlarini sik izlemek ve normal sinirlar
icinde tutmak cok Onemlidir. Masif resiisitasyon ile ortaya ¢ikan hemodiliisyon
nedeniyle hastalarda toplam serum kalsiyum konsantrasyonlart degisebilmektedir

(26).

Klinik olarak tetani, uzun QT arahigi, miyokard kontraktilitesinde azalma,
hipotansiyon, dar nabiz basincit ve artmis santral vendz basing seklinde kendini
gosterebilir. Hipokalsemik hasta ventrikiiler fibrilasyon ve nabizsiz elektriksel
aktiviteye de yatkin olabilir. Iyonik kalsiyum seviyelerini normal smurlar iginde
tutmak i¢in intravendz kalsiyum glukonat ile periyodik takviye gerekebilmektedir.

Bu nedenle, kalsiyum seviyelerinin sik izlenmesi gerekmektedir (7, 27).

2.6.1.2 Koagiilopati
Hemorajik sok sirasinda intersitisyel alandan intravaskiiler kompartmana sivi
gecisi artmaktadir ve bu da pihtilagma faktorlerinin seyrelmesine neden olur. Bu

kaybedilen kanin pihtilasma faktorii eksik sivilarla yerine konulmasi bu durumu daha
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da artirmaktadir (23). Masif eritrosit slispansiyonu trombosit ve pihtilasma
faktorlerini icermediginden diliisyonel bir koagiilopatiye neden olabilir. Ayrica
gecikmis ve yetersiz perflizyon sonucunda kanama, yaygin intravaskiiler
pihtilasmaya neden olabilir. Bu, trombositlerin ve pihtilasma faktorlerinin
tiiketilmesine neden olur ve kan transflizyonunun hacmiyle orantili olarak ortaya
¢ikan pihtilasma bozukluklarini agiklayabilir. Pihtilagsma faktorlerinin, taze donmus
plazma, trombosit slispansiyonu ve kriyopresipitat gibi kan iiriinleri ile hizlica tekrar
yerine konulmasi, koagiilopatinin klinigi daha da kotiilestirmesine engel olmak i¢in

onemlidir (18).

2.6.1.3 Metabolik Yan Etkiler

Kan bankasinda saklanmakta olan kan iiriinlinde potasyum diizeyi, saklama
zamanina bagli olarak yiikselebilir. Fazla miktarda kani hizli olarak transfiize edersek
hastada hiperpotasemiye neden olabilir. Bobrek yetmezligi olan, sokun eslik ettigi

asidoz ve hemolizi olan hastalarda bu durumla daha sik karsilagilmaktadir (7).

2 haftalik depolamadan sonra, eritrosit siispansiyonlart 7.0'm altinda bir ph'a
sahiptir ve her bir {inite yaklagik 6 meq'lik bir asit yiikiine sahiptir. Asidoz hem
ekstrensek hem de intrensek pihtilagsma yollarmin aktivitesini dogrudan azaltir. Ph't
7.4'ten 7.0'a disirmek, FVIla ve doku faktoriiniin aktivitesini sirasiyla %90 ve
%60"'n tizerinde azaltir (23). Sitrat karacigerde bikarbonata metabolize olur ve masif
transfiizyonlarda metabolik alkaloz durumu gelisebilir. Yeterli sivi resiisitasyonu

saglanirsa asidoz genellikle beklenmez (18).

Masif transfiizyonda goriilebilen baska bir elektrolit imbalansi da
hipomagnezemidir. Sitrat magnezyuma baglanir ve hipomagnezemiye yol acabilir ve
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bu da hipokalseminin etkilerini daha da artirabilir. Cok miktarda magnezyumdan
fakir sivinin inflizyonu da hipomagnezemiye katkida bulunabilir (23). Disiik

magnezyum diizeyleri uzun QT araligina, aritmiye ve koagiilopatiye neden olabilir

7).

2.6.1.4 Hipotermi

Hipotermiye katkida bulunan faktorler arasinda soguk sivilarin ve kan
iriinlerinin inflizyonu yer alir. Hipotermi, sitrat metabolizmasinda ve ilag klirensinde
azalmaya yol agar ve daha da 6nemlisi koagiilopati gelisimine katkida bulunur (23).
Fazla miktarda kanin transfiizyonu hipotermiye neden olmaktadir. Hipotermi

sonucunda;

- Hemoglobin oksijen ilgisi azalir,

- Alkaloz meydana gelir,

- 2,3 difosfogliserat diizeyini azaltir,
- Trombosit fonksiyonlar1 bozulur,

- Karacigerin sitrati metabolize etme etkisi azalir (7).

Viicut kor 1sisindaki bu azalma, kan {riinlerinin 1sitilmasiyla ortadan
kaldirilabilir. Ancak 40 C° ‘nin iizerinde hemoliz gelisebilir. Kani 1sitmadan 39-43 C°
aras sicaklikta serum fizyolojik i¢inde vermekle kan 1sitilmig ve diliie edilmis olarak

verilebilir (18, 22).

2.6.1.5 Diliisyon
Yiiksek miktarda kan iriinii transfiizyonu bazi koagiilasyon faktorlerinin

diliisyonuna neden olabilir. Sok, sepsis, DIC gibi durumlarda bu durum daha da
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belirginlesebilir. Diliisyon iligkili trombositopenilerde trombosit sayist 50.000/pl’nin
altinda veya 100.000/ul’nin altinda ve hizla diisliyorsa trombosit siispansiyonu

verilmesi diigiiniiliir (7).

2.6.1.6 Hava Embolisi

Kan agik bir sistemde basing altinda veriliyorsa veya setler degisirken hava
alirsa hava embolisi olabilir. Oksiiriilk, dispne, gogiis agrisi ve sok baslica
semptomlaridir. Hava embolisinden siiphelenildiginde hasta basi asagiya gelecek
sekilde sol tarafina yatirilir. Boylece hava kabarciginin pulmoner kapaga gitmesi

engellenir (7).

2.6.2 Acil Serviste Erken Uyari Skorlari

Kritik hastalarda fizyolojik bozulma genellikle klinik bozulmadan 6nce gelir.
Bunun taninmasi, risk altindaki hastalarin ve acil durum ekiplerinin gelismesine yol
agmistir. Erken uyar1 skoru sistemleri fizyolojik bozulmanin daha erken
tanimlanmasina izin vermek igin gelistirilmistir (28). Cesitli fizyolojik parametrelere
sayisal degerler atayarak, kritik hastalik riski altinda olan hastalarin erken
tanimlanmasinda yardimci olacak bir skorlama yapilabilmektedir. Erken uyar1 skoru
baslangicta yatakli servisler ve yogun bakim {initelerinde takip edilen hastalarin
yonetimine yardimeci olmak i¢in kurulmustur. Son zamanlarda, erken uyari skoru
sistemlerinin acil serviste kullanilmasina ilgi artmistir, ancak acil serviste
kullanimlar1 hala tartismalidir (28). Birlesik Krallik'taki Ulusal Saglik Hizmeti
genelinde standart bir tek ulusal erken uyari sistemi (NEWS) kullanimi, hasta
bakimini iyilestirmek i¢in Onerilmistir (28). Acil servise basvuran hastalarda

giinlimiizde kullanilan bir¢cok skorlama sistemi mevcuttur. Bu skorlama sistemlerine
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ornek olarak; Glasgow Koma Skalasi (GKS), Hizli Akut Fizyoloji Skoru (RAPS),
Hizl1 Acil Tip Skoru (REMS), Charlson Co-morbidity Indeks, Erken Uyar1 Skoru

(EWS) ve Modifiye Erken Uyar1 Skoru (MEWS) sayilabilir (29).

2.7 Kalsiyum

2.7.1 Kalsiyum Homeostazi

Kalsiyum ihtiyaci, li¢ ana mekanizma tarafindan diizenlenen kalsiyum
metabolizmasinin durumuna baglidir: bagirsak emilimi, renal reabsorpsiyon ve
kemik dongiisii. Iyonize kalsiyumun kendisi ve bagirsak, bobrek ve kemikteki
karsilik gelen reseptorleri, paratiroid hormonu, 1,25- dihidroksi vitamin D dabhil
olmak tizere bir dizi hormon tarafindan diizenlenir (2). Kalsiyum ekstraseliiler sivida
3 farkli formda bulunur: %50°’si iyonize form, %40’1 proteine bagli form, %10’u da
bikarbonat, sitrat, siilfat, fosfat gibi anyonlarla yaptigi kompleksler seklinde.
Albumin, proteine bagli formlar igerisinde en fazla bulunan proteindir ve bu nedenle
serum albliminini azaltan bozukluklar serum kalsiyumunu da diisiirmektedir.
Albumin diizeyindeki azalma total serum kalsiyumu diizeyine etki etse de iyonize
kalsiyum konsantrasyonu iizerinde daha az etkiye sahiptir. Genel olarak her 1 gr/dl
albiimin yaklasik 0.2 mmol /L (0,8 mg/dl) kalsiyuma baglanir. Kalsiyumun albiimine
baglanmasi ekstraseliiler sivinin pH degerinden de etkilenir. Asidemi, protein
baglanmasin1 azaltarak iyonize kalsiyum diizeyini artirirken, alkalemi protein
baglanmasini1 artirarak iyonize kalsiyum diizeyini azaltacaktir. Ph’daki her 0.1

azalma iyonize kalsiyum diizeyini yaklasik 0.05 mmol/L yiikseltmektedir (30).

Genellikle kemik mineral birikimi iskelet mineral rezorbsiyonuna esittir ve

idrardaki kalsiyum igerigi ile bagirsaktan emilen kalsiyum igerigi neredeyse aynidir.
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Ortalama bir bati diyeti, giinde > 1 g elemental kalsiyum alimi saglar. Diyet ile
alman bu elemental kalsiyumun yaklasik %30’u (300 mg), ince bagirsakta ve
kolonda emilir. Kalsiyumunun bagirsak sekresyonunun giinde 150 mg oldugu
disiiniiliirse saglikli bir yetiskin i¢in giinliik net kalsiyum emilimi 150 mg’dir.
Bagirsaktan emilen kalsiyum kana gecer ve bobrek tarafindan filtrelenir. Filtrelenen
kalsiyumun g¢ogunlugu (%98) proksimal renal tiibiillerde yeniden emilir. Viicutta
kalsiyumun ana depo yeri iskelettir. Saglikli bir yetiskin 1-1,3 kg kalsiyum igerir ve

bunun %99’u iskelette hidroksiapatit formundadir (31).

Kalsiyum homeostazi, bagirsak, bobrek ve kemikte kalsiyum tasimnmasini
kontrol eden biitiinlesmis bir hormonal sistem tarafindan diizenlenir. Bu sistem iKi

ana diizenleyici hormon ve reseptorlerini igerir:

1. Parathormon (PTH)- PTH reseptorii

2. 1,25 dihidroksivitamin D- D vitamin reseptorii.

Serum kalsiyumundaki bir azalma, paratiroid bezlerdeki kalsiyum
reseptorlerini inaktive eder ve PTH sekresyonunu artirir, bu da tiibiiler kalsiyum
reabsorpsiyonunu arttirmak i¢in bobrekte PTH reseptorine ve kemikteki
rezorbsiyonu arttirmak i¢in kemige etki eder. Artan PTH ayrica 1,25-
dihroksivitamin D sekresyonunun artirmak igin uyarir bu da kalsiyumun emilimini
arttirmak i¢in bagirsaktaki vitamin D reseptoriinii aktive eder. Serum kalsiyumundaki
artis ile bu eylemler tersine doner ve biitiinlesmis hormonal yanit serum kalsiyumunu
azaltir. Bu negatif feedback mekanizmalar1 saglikli bireylerde toplam serum

kalsiyum seviyelerinin dar bir fizyolojik aralikta tutulmasina yardimei olur (2).
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Tablo 2. Kalsiyum Homeostazinda yer alan hormonlar ve etkileri

Paratiroid

Hormon Dolayl} olarak Kalsiyum
Osteoklast etkiler. rezorbsiyonuna
Kalsiyum diizeyini  rezorbsiyonunu Kalsitriol ve fosfor
arttirir. Kandaki destekler. i atilimimni
fosfz; j;;f:ylnl N destekler.
Kalsitriol
(Vitamin D Dogrudaiil etkisi Kalsiyum ve
Kandaki hem YOK. fosfor Dogrudan
kalsiyum diizeyini Osteoblastlar1 emilimini etkisi yok.
hem de fosfor destekler. artturir,
diizeyini arttirir.
Kalsitonin
Hiperkalsemi Osteoklast Kalsi
durumunda sbe(_) as Dogrudan £ ?S|y?;n Ve
ekl e rezor snl/lonunu stkisilyok. osfor a Iillmlm
kalsiyum hem de engeller. destekler.
fosfat diizeylerini
azaltir.

2.7.2 Hiperkalsemi

Hiperkalsemi hekimler tarafindan sik karsilagilan bir elektrolit bozuklugudur.
Tan1 genelde asemptomatik hastalarda tesadiifen konulur. Klinik bulgular
noromuskiiler, gastrointestinal, bobrek, iskelet ve kardiyovaskiiler sistem ile ilgili

olmaktadir (32).
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2.7.2.1 Hiperkalsemi Patofizyolojisi Ve Etiyolojisi

Artmis kemik rezorbsSiyonu, gastrointestinal kalsiyum emiliminin artmasi ve
kalsiyumun renal atilimmin azalmasi hiperkalsemiye neden olur. Normal serum
kalsiyum seviyeleri 8 ila 10 mg/dl'dir. Normal iyonize kalsiyum seviyeleri 4 ile 5,6
mg/dl arasindadir. Toplam serum kalsiyum seviyesi 10,5 ile 12 mg/dl arasinda ise
hiperkalsemi hafif kabul edilir. 14 mg/dl'den daha yiiksek seviyeler hayati tehdit

edici olabilir (32).

Yiksek serum kalsiyumu olan hastalarin biiyiilk ¢ogunlugunun primer
hiperparatiroidizm veya maligniteye sahip oldugu bilinmektedir. Ancak ayirici

taninin ¢ok daha uzun oldugu unutulmamalidir.

2.7.2.2 Hiperkalsemide Belirtiler

Hiperkalsemi semptomlar1 genellikle serum kalsiyum seviyesi ve kalsiyum
yiikselmesinin hizi ile iliskilidir. Zayiflik, depresyon, uyusukluk ve hatta koma gibi
norolojik belirtiler goriilebilir. Mide bulantisi, karin agrisi, anoreksi, kabizlik ve
nadiren peptik llser hastalifi veya pankreatit gastrointestinal belirtiler arasindadir.
En 6nemli bobrek etkileri, nefrojenik diabet insipidusdan kaynaklanan polidipsi ve
poliiiri, hiperkalsiliriden kaynaklanan nefrolitiyazisdir. Diger bdbrek etkileri
dehidratasyon ve nefrokalsinozu igerir. Kardiyovaskiiler etkiler arasinda
hipertansiyon, vaskiiler kalsifikasyon ve elektrokardiyogramda kisalmig QT aralig1

bulunur. Kardiyak aritmiler nadirdir.
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2.7.2.3 Hiperkalsemi Tedavisi

Hafif hiperkalsemi olan asemptomatik hastalar genellikle tedaviye ihtiyag
duymazlar. 14 mg/dl'den fazla kalsiyum seviyesi olan hastalar veya 12 mg/dl'den
fazla kalsiyum seviyesi olan semptomatik hastalar derhal ve agresif bir sekilde tedavi
edilmelidir. Hiperkalsemik krizin en giivenli ve en etkili tedavisi, furosemid ile

diiirez, kalsitonin ve bifosfonatlarin ardindan salin rehidrasyonudur (32).

2.7.3 Hipokalsemi

Hipokalsemi, hafif vakalarda asemptomatik olabilmekteyken, akut, yasami
tehdit eden bir kriz olarak da ortaya ¢ikabilen yaygin bir biyokimyasal anormalliktir.
Genel olarak hipokalsemi; diizeltilmis kalsiyum diizeyinin 8 mg/dl’nin (2 mmol/L)
altinda olmasi olarak tanimlanir. Plazma pH’s1 7,4 oldugunda 1 gr albumin 0,8 mg/dI
Ca baglamaktadir. Hipoalbuminemi total Ca diizeyini etkilediginden, 4g/dl’nin
altindaki albumin diizeylerinde diizeltilmis kalsiyum diizeyi hesaplanmalidir.
Diizeltilmis Ca (mg/dl): Olgiilen Ca (mg/dl) + 0,8 x (4-albumin (g/dl). Hipokalsemi;
(diizeltilmis serum toplam kalsiyum seviyesi <2,12 mmol/L) en yaygin olarak D
vitamini yetersizliginin veya hipoparatiroidizmin veya bu hormonlara kars1 direncin
bir sonucudur. Akut ve hayati tehdit eden kalsiyum eksikligi, intravendz kalsiyum ile

tedavi gerektirir (33, 34).
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2.7.3.1 Hipokalsemi Etyolojisi

Hipokalsemi nedenlerini siralayacak olursak:

1. D vitamini eksikligi veya D vitamini direnci

2. Tiroidektomi sonrasi hipoparatiroidizm

3. Otoimmiin hastalik veya genetik nedenlere bagli hipoparatiroidizm

4. D vitamini yetersizligine neden olan bobrek hastalifi veya son donem
karaciger hastalig1

5. Psoédohipoparatiroidizm

6. Paratiroid bezinin metastatik veya agir metal (bakir, demir) infiltrasyonu

7. Hipomagnezemi veya hipermagnezemi

8. Paratiroidektomi sonrasi a¢ kemik sendromu

9. ilaglar (33).

2.7.3.2 Hipokalsemi Belirtileri

Klinik bulgular hipokalseminin olusma hizi ve derecesine baghidir. Hafif
hipokalsemili  hastalarda genellikle semptom beklenmez. Hipokalsemide,
noromuskiiler duyarlilikta artis (kas kasilmalari, kas spazmi, uyusma, karincalanma,
tetani, kasilma ndobetleri), bronkospazm ve laringospazm, konfiizyon, oryantasyon
bozuklugu, deliryum, fel¢ gibi bulgular goriilebilmektedir. Hipokalseminin kardiyak
bulgularinda; QT araliginda uzama, aritmi ve ciddi vakalarda konjestif kalp
yetmezligi goriilebilir. Asemptomatik hastalarda Chvostek ve Trousseau belirtilerine

bakarak altta yatan néromuskiiler uyarilabilirlik test edilebilir (34).
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2.7.3.3 Hipokalsemi Tedauvisi

Tedavi karari, mevcut semptomlara ve hipokalseminin gelistigi ciddiyete ve
hiza baghdir. Tiim tedavi yakindan izlem gerektirir. Intravendz infiizyonlar
diistiniiliirse, yogun bakim iinitesinde veya kardiyak izlemeye ve hizli iyonize
kalsiyum tayinlerine erisimi olan Ozel bir iinitede yapilmalidir. Temel olarak
hipokalsemi tedavisi olayin gelisim siirecine ve klinik bulgularin olup olmamasina

gore degerlendirilir ve buna gore tedavi edilir.

1. Akut Hipokalsemi: Akut hipokalsemi hayati tehdit edici olabilir, ¢linkii

hastalar tetani, nobetler, kardiyak aritmiler, laringeal spazm veya degismis biling
durumu ile ortaya ¢ikabilir. Kalsiyum glukonat tercih edilen intravendz kalsiyum
tuzudur, ¢linkii kalsiyum kloriir siklikla lokal tahrise neden olur. Kalsiyum glukonat,
10 ml ampul basina 90 mg elemental kalsiyum igerir ve genellikle 50 ila 100 ml %5
dekstrozda seyreltilmis 1 ila 2 ampul (180 mg elemental kalsiyum) 10 dakika
boyunca infiize edilir. Bu, hastanin semptomlar1 diizelene kadar tekrarlanabilir.
Amag, serum iyonize kalsiyum konsantrasyonunu normal araliga (~1.0 mmol)
yiikseltmek, orada tutmak ve hastanin semptomlarint kontrol etmek olmalidir.
Miimkiin olan en kisa siirede, oral kalsiyum takviyesi baslatilmali ve gerekirse D
vitamini veya analoglari ile tedavi edilmelidir. Intravendz kalsiyum uygulamas1 bazi
sorunlara neden olabilir. Hizli uygulama aritmilere neden olabilir, bu nedenle
intravendz uygulama dikkatle izlenmelidir. Lokal ven tahrisi, >200 mg/100 ml
elemental kalsiyum ¢ozeltileri ile ortaya cikabilir. Yumusak dokulara lokal
ekstravazasyon meydana gelirse, kalsiyum fosfat kristallerinin ¢okelmesine bagh

kalsifikasyonlar meydana gelebilir. Hipokalsemik olan herhangi bir hastada serum
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magnezyumun Ol¢iilmesi esastir, ¢linkii serum kalsiyumunun normale dénmesinden
once PTH direncinin {istesinden gelmek i¢in hipomagnezeminin diizeltilmesi gerekir
(35).

2. Kronik hipokalsemi: Kronik hipokalsemide, hastalar genellikle oldukca

siddetli hipokalsemiyi tolere edebilir ve asemptomatik kalabilir. Asemptomatik veya
hafif semptomatik hipokalsemi olan hastalar igin, kalsiyum homeostazi oral kalsiyum
ve D vitamini veya kalsitriol gibi aktif bir D vitamini metaboliti ile restore edilebilir.
Tiyazid ditiretikler, hipoparatiroidizmli hastalarda renal kalsiyum reabsorpsiyonunu
artirabilir. Bu yaklasim, <4 mg/kg/giin idrar kalsiyum elde etmek igin gerekli
olabilir. Furosemid ve diger loop ditiretikler serum kalsiyum seviyelerini diigiirebilir
ve kagmilmalidir. Hipokalsemiyi tetikleyebilecek diger faktorler
glukokortikoidlerdir, ¢iinkii D vitamini ve analoglarinin etkisini antagonize

edebilirler (35).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tiirii

Bu calisma; Ankara ilinde Gazi Universitesi Saghk Arastirma ve Uygulama
Merkezi Hastanesi Erigkin Acil Servisi’ne bagvuran hastalarin kan ve kan iriinii
transfiizyonu sonrasinda kalsiyum diizeylerinin incelenmesi amaciyla planlanmis tek

merkezli, kesitsel, tanimlayici bir aragtirmadir.

3.2 Arastirmanin Evreni ve Yontemi

Calisma i¢in Ornekleme yapilmasi planlanmamistir ve evrenin tlimiine
ulasiimas: hedeflenmistir. Buna gore yapilan on arastirma ile Gazi Universitesi
Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Hastanesi Erigskin Acil Servisinde 2019 yili
Ekim ayinda erigkin acil serviste 45 hastaya 54 iinite kan ve kan {iriinii transfiizyonu
yapildig1 bilgisine ulasilmistir. Bu veriler 1s18inda 8 aylik ¢alisma siirecinde 300
goniillii hastaya ulasmak hedeflenmistir. Bunun {izerine c¢alisma icin Gazi
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna basvurularak etik kurul onay

almmustir (264/ 09.12.2019) (EK-1).

Verilerin toplanmasi asamasinda, belirlenen tarihler (01.01.2020-31.08.2020)
arasinda herhangi bir nedenle Gazi Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama
Merkezi Hastanesi Eriskin Acil Servisi’ne bagvuran ve dislama kriterlerini tasimayan
(bilinen hipokalsemi rahatsizligi olan, kronik bobrek yetmezligi, kronik pankreatit,
vitamin D eksikligi, magnezyum eksikligi, hipoparatiroidizm, maligniteler, alkolizm,
masif kan transfiizyonu, malabsorbsiyon olan ve/veya bunlara yonelik tedavi alan,

kalsiyum metabolizmasini etkileyen ilag kullanim1 olan hastalar, 18 yas altindaki,
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calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar), kan ve kan {iriinii alan hastalara onam
formu sunulmus ve c¢alisma onami veren hastalar ve/ya yakinlari ig¢in olgu rapor
formu hastanin tedavisinden sorumlu olmayan arastirmacilar tarafindan
doldurulmustur. Randomizasyon yapilmamis olup acil serviste kan ve kan iirlinii
transfliizyonu yapilan ve ¢alismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan (acil servise
basvuran, herhangi bir sebeple acil serviste kan ve kan f{iriinii transfiizyon
endikasyonu bulunan,18 yas ve lizerindeki, ¢alismaya katilmay1 kabul edip onam
formunu imzalayan) tiim hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Calismanin gontlliiliik
esasli oldugu hastalara bildirilmis ve olgu rapor formundaki cevaplar gizli tutulmus,

aragtirmacilar haricinde kimseyle paylagilmamaistir.

Calismamizda standardizasyonu saglamak i¢in Oncelikli olarak acil serviste
calisma stiresi 2 yil ve iizerinde olan arastirmaci hekimlere; calisma formu ile ilgili
bilgi verilmis ve 3 saatlik hastalara yapilacak olan hikaye alma, fizik muayene ve
belirti/bulgularin saptanmasina yonelik uygulamali egitim verilmistir. Calismamizda
kan ve kan {irlinii transfiizyonu endikasyonu olan hastalarimizda, hastalarin semptom
ve sikayetleri transfiizyon Oncesi ve sonrasi hasta ve/veya yakini ile gorisiilerek,
yine transflizyon 6ncesi ve sonrasi bulgular: yukarida belirtildigi sekilde egitim almis
acil servis aragtirma gorevlisi doktoru olan galisma hekimlerince belirlenmis ve
caligma formuna kaydedilmistir. Transfiizyon oOncesinde fizik muayene hastanin
basvuru aninda muayene odasina alindiginda, transflizyon sonrasinda ise transfiizyon
islemi sonlandiktan 15 dakika i¢inde yapilmistir. Bununla birlikte ¢eliskiye meydan
vermemek ve subjektif verilerin giivenilirligini arttirmak i¢in hastanin tani1 ve

takibinden sorumlu olan hekimi tarafindan yapilarak doldurulmus olan hastanin
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resmi acil servis dosya formunda yer alan semptom, sikayet ve bulgular ile de
calisma formu verileri hasta acil servisten taburcu edilmeden karsilastirilmis;
farklilik goriilmesi durumunda hastanin tedavisinden sorumlu hekimi ile goriisiilmiis,
gerekli durumlarda muayenesi tekrarlanmis ve/veya galismada yer alan 6gretim iiyesi

hekim ile goriisiilerek ¢aligma form verileri diizenlenmistir.

Acil servisimizde kan ve kan {riinii transfiizyon endikasyonu olan hastalarda,
kan ve kan {iriinii transfiizyonu endikasyonunun belirlenmesine yonelik bazal kan
tetkikleri (kan grubu tayini/ cross match, tam kan sayimi, kanama profili, bobrek ve
karaciger fonksiyon testleri, elektrolit diizeyleri ve kan gazi tetkiki) rutin olarak
gonderilmektedir. Yine her kan ve kan transfiizyonu sonrasinda hastalarin
transfiizyona yanitlarin1 degerlendirmek i¢in tam kan saymmi ve gerekli ise kanama
profiline bakilmistir. Hastalara acil servis igerisinde transfiizyon dncesi ve sonrasinda
alinan rutin tetkikler i¢in alinan kanlar igerisinden yaklasik 1 cc kandan kan gazi
analizi ile iyonize kalsiyum diizeyi c¢alisilmis ve hastalarin transfiizyon oncesi ve
transfiizyon islemi bittikten sonra kontrol kalsiyum diizeyleri belirlenmistir. Iyonize
kalsiyum degerleri hesaplanmis ve ana degisken olarak kalsiyum degerlerindeki

degisim incelenmistir.

3.3 Veri Toplama Araclari

Olgu veri toplama formunda ilk boliimde hastanin protokol numarasi, adi-
soyad1, bagvuru tarihi, yasi, cinsiyeti, basvuru sekli (ayaktan, ambulans) ve hasta
yakini iletisim bilgileri bulunmaktadir. Bu bdliimde hastanin sosyo-demografik

ozellikleri sorgulanmaktadir.
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Formun ikinci boliimiinii hastanin acil servis triaj vital bulgulari, komorbid
hastaliklari, acil servise basvuru 6ncesinde kullandigr ilaglar, Glasgow Koma Skoru
ve Elektrokardiyografi (EKG) bilgilerini icermektedir. Vital bulgular goniilliiniin acil
servis bagvurusunda acil servis triaj alaninda 6l¢imii yapilan bulgular olup; ates,
nabiz, tansiyon, solunum sayisi ve oksijen satiirasyonu parametrelerini icermektedir.
Hastalarin oksijen ihtiyaci olup olmamast ve AVPU (Alert, Voice, Pain,
Unresponsive) skorlamasi c¢alisgma hekimi tarafindan yapilmistir. Kan ve kan
transfiizyonu alan hastalarin ilk basvuru aninda bakilan ates, nabiz, solunum sayisi,
tansiyon, oksijen satiirasyonu ve muayene odasinda c¢alisgma hekiminin ilk
degerlendirmesi sonucu belirlenen oksijen ihtiyaci ve AVPU skorlamasi ile
katilimcilarin NEWS skorunu hesapladik. Komorbid hastaliklar sorgulanirken; ilk
boliimde acil serviste sik gordiigiimiiz kalsiyum metabolizmasi bozukluklart ile
iligkili olabilecek hastaliklar (pankreatit, kronik bobrek hastaligi, hipoparatiroidizm,
malignite, koroner arter hastaligi, alkolizm, masif kan transfiizyonu almak,
malabsorbsiyon, vitamin D eksikligi, magnezyum eksikligi gibi) 2-11. maddelerde
belirtilmistir. 12. maddede diger hastaliklar agik ug¢lu bir sekilde belirtilmistir.
Sonrasinda hastanin kan {riinii transfiizyonu Oncesinde kalsiyum metabolizmasi
bozukluklarinda goriilebilecek belirti ve bulgular1 4 ana baglik halinde
gruplandirilmistir.  Bu  gruplarda  kalsiyum  metabolizma  bozukluklarinda
goriilebilecek norolojik, kardiyovaskiiler, kas ve iskelet sistemine ait belirti ve
bulgular belirtilmistir. Devaminda hastanin transfiizyon Oncesi rutin laboratuvar

testlerinin verilerine yer verilmistir.

40



Veri formunun iigiincii boliimiinde hastanin aldigi kan {irlinii ve tinite sayisi
ile transfiizyon sonrasi belirti, bulgu, kontrol laboratuvar degerleri, acil serviste kalig
stiresi ve kan transfiizyonu endikasyonu bilgilerine verilerine yer verilmistir. Son

boliimde hastanin acil servis sonlanimina dair bilgi verilmistir. (EK-2)

3.4 Arastirma Verisinin Diizenlenmesi ve Istatistiksel Analiz

Arastirma verilerinin istatistiksel analizi igin SPSS 20.0 istatistik paket
programi kullanilmustir. Istatistiksel analiz olarak tamimlayict bulgular kisminda
kategorik degiskenler say1 ve yiizde verilerek, silirekli degiskenler ortalama + standart
sapma ve ortanca (min, maks) ile sunulmustur. Siirekli degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk  testleri) kullanilarak  degerlendirilmistir.
Kategorik degiskenler i¢in gruplar arasinda siklik bakimindan fark olup olmadigi ise
Ki-kare testleri kullanilarak karsilastirilmistir. Bagimli  gruplarda kategorik
degiskenlerin birbirleri ile karsilastirilmasinda McNemar testi kullanilmistir. Bagimhi
gruplarda normal dagildig1 bilinen degiskenlerin tekrarlayan Olglimlerini
karsilagtirmak i¢in eslestirilmis gruplarda t testi, normal dagilmayan degiskenleri
karsilastirmak i¢in Wilcoxon testi kullanilmistir. Tanimlayici analizler normal
dagildig1 bilinen parametreler i¢in gruplar arasinda Student’s t testi ve varyans
analizi (ANOVA testi) kullanilarak karsilastirilmistir. Normal dagilim gostermedigi
bilinen parametreler icin, gruplar arasinda Mann Whitney U testi kullanilarak
karsilastirilmistir.  Gruplar arasinda anlamli farklilik bulunan durumlarda farkin
hangi gruptan kaynaklandigini anlamak i¢in ikiserli karsilagtirmalar normal dagilan
Olctimle belirtilen degiskenlerde Tukey ve Tamhane Testi kullanilarak
degerlendirilmistir. Bu ¢alismada istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Aragtirmaya, toplam 292 katilimer alimmistir. Bu hastalardan 30 tanesi
dislama kriterlerine ait hastaliklar1 olmasi nedeniyle, 7 tanesi bilgilendirilmis goniillii
olur formunu imzalamadiklari i¢in 3 tanesi laboratuvar sonuglarindaki eksiklikler
nedeniyle, 5 tanesi sosyodemografik bilgiler eksiligi nedeniyle, 5 tanesi kullanilan
kan ve kan iiriinii bilgisi eksikligi sebebiyle dislanmis ve toplam 242 vaka ¢aligmaya

ve istatistiksel analizlere dahil edilmistir (Sekil 1).

Sekil 1. Hasta akis semast

{Ara;i]rma}a katilan hasta sayis1 (n:292) W

Harig tutuldu (n:37)

Dislama kriterlerine sahip olmayan ve Diglama kriterlerine ait hastaliklar olan
bilgilendirilnis gondlilli olur (n:30)
formunu imzalayanlar Bilgilendirilmig g&nillii olur formunu
(n:255) imzalamayanlar (n:7)

Harig tutuldu (n:13)

Veri eksikligi

Veri eksikligi bulunmayan hastalar

(n:242) Laboratuvar sonuglari (n:3)
Sosyodemografik bilgi eksikligi(n:5)
Kullanilan kan ve kan Griind bilgisi
eksikligi(n:5)

Analize alinan hastalar
(n:242)
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Tablo 3. Kattlimcilarin Demografik Verileri ve Basvuru Sekilleri

Cinsiyet (n=242)

Erkek 139 57,4

Kadin 103 42.6

Basvuru Sekli (n=242)

Ayaktan (Kendi

imkanlari ile bagvuru) et rsle

Ambulans 59 24,4

Ortalama (SS)** Min-Max

Yas (n=242) 67,26 (£16,93) 18-99
*Siitun Yiizdesi **SS: Standart Sapma

Tablo 3’te aragtirmaya katilanlarin demografik verileri ve bagvuru sekilleri
sunulmustur. Katilimcilarin 139’u (%57,4) erkektir (Sekil 2). 183 katilimc1 (%75,6)
kendi imkanlar ile, 59 katilimeci (%24,4) ambulans ile bagvurmustur (Sekil 3).
Katilimceilarin yas ortalamast 67,26+16,93 (min:18-max:99) yil oldugu goriilmiistiir

(Sekil 4).

Sekil 2. Kattlimcilarin Cinsiyet Dagilimi
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Sekil 3. Katthmcilarin Bagvuru Sekillerinin Dagilimi

Sekil 4. Kattlimcilarin Yas Dagilinu

. AYAKTAN BASVURU
. AMBULANS

Sayi

20

30

40

S0

60 70 a0 o0 100 110

Yas

120
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Tablo 4.Katilimcilarin NEWS (National Early Warning Score) Skoruna Gére Acil
Servisteki Sonlanmimlarinin Dagilim

Taburcu EX, Yatis
Sayi (Yiizde**)  Say (Yiizde**)
Skor Simifli (n=242)  Normal® 29 (93,5) 2 (6,5)
Diisiik” 111 (68,9) 50 (31,1)
Orta® 13 (59,1) 9 (40,9) <0,001
Yiiksek! 6 (21,4) 22 (78,6)
*Pearson Ki Kare Testi **Satir Yiizdesi

Tablo 4’te katilmcilarn  NEWS  Skorlarina gore acil servisteki
sonlanimlarinin dagilimi sunulmustur. Skoru normal olan katilimecilarin 2’si (%6,5),
skoru diisiik olan katilimcilarin 50’si (%31,1), skoru orta olan katilimcilarin 9’u
(%40,9) ve skoru yiiksek olan katilimcilarin 22’°si (%78,6) exitus ve/veya hastaneye
yatis ile sonlanmistir (p<0,001). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli olup farki

olusturan gruplar “Normal” grubu ve “Yiiksek™ grubundaki sonlanimlardir.

Tablo 5. Katilimcilarin Komorbid Hastaliklarina Gore Kan Uriinii Aldiktan
Sonraki Kalsiyum Degerlerinin Karsilastirilmasi

Komorbid 9,10 (+0,52) 1,15 (+0,10)
Hastalik Var
Komorbid (n=147)

Hastalik Komorbid 8,76 (+0,39) 1,12 (+0,18)
Hastalik Yok
(n=95)

p** p=0,004 p=0,168
*SS: Standart Sapma **Student’s T Testi ***0OneWay ANOVA

Tablo 5’te katilimcilarin komorbid hastaliklarina gére kan {irtinii aldiktan

sonraki kalsiyum degerlerinin karsilastirilmasi sunulmustur. Komorbid hastalig1 olan
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katihimcilarin 2. 6lglimde diizeltilmis kalsiyum degeri ortalamas: 9,10 (£0,52),

olmayanlarin 8,76 (£0,39)’dir (p=0,004).

Tablo 6. Kattlimcilarin Komorbid Durumlarinin Dagilimi

KOMORBID HASTALIKLAR (n=147) **

HIPERTANSIYON
DIABETES MELLITUS
ATRIYAL FIRBRILASYON

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALIGI

ASTIM

KALP YETMEZLIGI

KRONIK KARACIGER HASTALIGI
ALZHEIMER

SEREBRO VASKULER OLAY
DERIN VEN TROMBOZU
ULSERATIF KOLIT
ROMATOID ARTRIT
EPLILEPSI

HIPERTIROIDI
SKLERODERMA

HIPOTIROIDI

AORT ANEVRIZMASI
PARKINSON HASTALIGI
OSTEOPOROZ

BENIGN PROSTAT HIPERPLAZISI
KOLELITIAZIS

DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI
MEZENTER ISKEMI
PULMONER TROMBOEMBOLI
TALASEMI MAJOR

GASTRIK ULSER

AILEViI AKDENIZ ATESI

TAKAYASU ARTERITI
*Siitun Yiizdesi

Say1

92
53
17
16
14

=
N

P P P PP PP FPDNNDMNDNDMNDNDNDDDNDOWwWWwWWw S PO o0

**Birden fazla hastalik belirtilmistir.

Yiizde*
62,59%
36,05%
11,56%
10,88%
9,52%
8,16%
6,12%
5,44%
4,08%
3,40%
2,72%
2,72%
2,04%
2,04%
2,04%
2,04%
1,36%
1,36%
1,36%
1,36%
0,68%
0,68%
0,68%
0,68%
0,68%
0,68%
0,68%
0,68%
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Tablo 6’da katilimcilarin komorbid durumlarinin dagilimi sunulmustur. En
stk goriilen 5 hastalik sirastyla 92 kiside (%62,59) HT, 53 kiside (%36,05) DM, 17
kiside (%11,56) AF, 16 kiside (%10,88) KOAH ve 14 kiside (%9,52) astimdir (Sekil

5).

Sekil 5. Katthmcilarin Komorbid Durumlart

Katilimcilarin Komorbid Durumlarinin Dagilimi

g

. 70%

@) 63%

[}

_15’ 60%

2

§ 50%

S

= 40% 36%

&

S 30%

80

T 20%

5:"’5 12%  11% 10% =

> 10% 6% 5% 2% 3
E 0% HEEsmwm -
S Komorbid Hastaliklar

M HIPERTANSIYON ™ DIABETES MELLITUS  ATRIYAL FIRBRILASYON
KRONIiK OBSTRUKTIF AKCIGER HASTALAGI HASTIM ® KALP YETMEZLiGi

= KRONiK KARACIGER HASTALIGI u ALZHEIMER H SEREBRO VASKULER OLAY

® DERIN VEN TROMBOZU m ULSERATIF KOLIT B ROMATOID ARTRIT

Tablo 7. Katiimcilarin Ila¢ Kullamimlarina Gére Kan Uriinii Aldiktan Sonraki
Kalsiyum Degerlerinin Karsilagtirilmasi

flag Kullanim Var (n=171) 9,10 (+£0,52) 1,15 (+0,10)
Yok (n=71) 8,99 (+0,50) 1,14 (+0,13)
p** 0,164 0,298
*SS: Standart Sapma **Student’s T Testi
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Tablo 7°de katilimcilarin ila¢ kullanimlarina gore kan iiriinii aldiktan sonraki

kalsiyum degerlerinin karsilagtirilmasi sunulmustur. Karsilastirmalarda istatistiksel

olarak anlamli iligki bulunmamaktadir. Ortalama ve standart sapmalar tabloda

sunulmustur.

Tablo 8. Katitimcilarin Kullandiklart Ilaclarin Dagilimi

KULLANILAN iILACLAR (n=171)**

ASETIL SALISILIK ASIT

BETA BLOKER

KALSIYUM KANAL BLOKERI
ORAL ANTIDIYABETIK

ACEI

KLOPIDOGREL

STATIN

WARFARIN

PROTON POMPA INHIBITORU
APIKSABAN

ANJIOTENSIN RESEPTOR BLOKORU
TiAZID

INHALER BETA AGONIST
ANTIASIDOZ

FE PREPARATI

KEMOTERAPI

ALFA1 ANTAGONIST

SECICI SERATONIN RESEPTOR BLOKORU
LEVOTIRON
SPIRINOLAKTON

INSULIN

ENOKSAPARIN

VALPROIK ASIT
RIVORAKSABAN
LEVATIRESETAM

DIGOKSIN

EDOKSABAN

ANTIFOSFAT

PROPOFENON

DABIGATRAN

Say1
70
57
35
35
24
22
21
21
18
15
12

P NN DNDMNDNDND W S O oo 0000 O N NN 0

Yiizde*
40,94%
33,33%
20,47%
20,47%
14,04%
12,87%
12,28%
12,28%
10,53%
8,77%
7,02%
6,43%
5,85%
5,85%
4,68%
4,09%
4,09%
4,09%
3,51%
3,51%
3,51%
3,51%
2,92%
2,34%
1,75%
1,17%
1,17%
1,17%
1,17%
0,58%
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TAMOKSIFEN
PREDNOL
KLOROKIN
SALOFALK

*Siitun Yiizdesi

N N N

**Birden fazla ila¢ belirtilmistir.

0,58%
0,58%
0,58%
0,58%

Tablo 8’de katilimcilarin kullandiklari ilaglarin dagilimi sunulmustur. En sik

kullanilan 5 ilag sirastyla 70 kiside (%40,94) ASA, 57 kiside (%33,33) Beta Bloker,

35 kiside (%20,47) Kalsiyum Kanal Blokeri, 35 kiside (%20,47) Oral antidiabetik ve

24 kiside (%14,04) ACEDdir. (Sekil 6).

Sekil 6. Kattlmcilarin Kullandiklar: Tlaglarin Dagilimi

ilag Kullananlar iginde Yiizde Orani
§ § g ¥

wu
£

0%

m ASETIL SALISILIK ASiT
ORAL ANTIDIYABETIK

W STATIN

® APIKSABAN

Katiimcilarin Kullandiklari ilaglarin Dagilimi

Kullanilan ilaglar

41%
33%
20% 20%
14%
13% 12% 12%
1%
9%
l ]

M BETA BLOKER = KALSIYUM KANAL BLOKERI

HACEI = KLOPIDOGREL

® WARFARIN W PROTON POMPA iNHIBITORU

™ ANJIOTENSIN RESEPTOR BLOKORU
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Tablo 9. Katilimcilarin Demografik Verilerine Gore Kan Uriinii Aldiktan Sonraki
Kalsiyum Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Erkek (n=139) 9,01 (20,53) 1,14 (0,12)

Kadin (n=103) 9,16 (+0,48) 1,16 (+0,10)
p=0,030 p=0,118
65 Yas Alt1 8,96 (+0,53) 1,14 (+0,12)
(n=81)
65-84 Yas 9,12 (+0,51) 1,15 (0,11)
(n=136)
85 Yas ve Uzeri 9,16 (+0,49) 1,19 (+0,09)
(n=25)
p=0,057 p=0,116
*Satir Yiizdesi **McNemar Testi ***0OneWay ANOVA

Tablo 9’da katilimcilarin demografik verilerine gore kan iriinii aldiktan
sonraki kalsiyum degerlerinin karsilagtirilmasi sunulmustur. Erkek katilimeilarin 2.
Olglimde diizeltilmis kalsiyum degeri ortalamasi 9,01 (+0,53), kadin katilimcilarin
9,16 (+0,48)’dir (p=0,030). Diger karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlaml1 iligki

bulunmamaktadir. Ortalama ve standart sapmalar tabloda sunulmustur.

Tablo 10. Katilimcilarin Basvuru Anindaki Glasgow Koma Skorlarina Gore Kan
Uriinii Almadan Onceki Kalsiyum Degerlerinin Karsilastirdmast

GKS <13 (n=10) 9,14 (+0,62) 1,09 (+0,15)
>13 (n=232) 9,09 (+0,57) 1,16 (+0,10)
p** p=0,809 p=0,035
*SS: Standart Sapma **Student’s T Testi
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Tablo 7°de katilimcilarin bagvuru anindaki Glasgow Koma Skorlarina goére
kan {riinii almadan oOnceki kalsiyum degerlerinin karsilastirilmast sunulmustur.
GKS’si 13’tin altinda olan katilimcilarin 1. Sl¢limde iyonize kalsiyum degeri
ortalamasi 1,09 (+0,15), tam olanlarm 1,16 (+0,10)’dir (p=0,035). Diger
kargilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir. Ortalama ve

standart sapmalar tabloda sunulmustur.

Tablo 11. Kattlimcdarin Transfiizyon Oncesi ve Transfiizyon Sonrast
Semptomlarinin Karsilastirilmasi

Yok Var
Say1 Say1
(Yiizde)*  (Yiizde)*

Chvostek (n=242) Yok 241 0 (0,0) 1,000
(100,0)
Var 0 (0,0) 1 (100,0)
Trousseau (n=242) Yok 241 0 (0,0) 1,000
(100,0)
Var 0 (0,0) 1 (100,0)
Parestezi (n=242) Yok 234(99,6) 1(0,4) 1,000
Var 1(14,3) 6 (85,7)
Kalp Yetmezligi Yok 209 (98,1) 4(19 0,077
Semptomlar1 (n=242) Var 12 (41,4) 17 (58,6)
Hipotansiyon (n=242) Yok 196 (99,00 2(1,0) <0,001
Var 26 (59,1) 18 (40,9)
Carpint1 (n=242) Yok 226 (99,1) 2(0,9) 0,687
Var 4(28,6) 10(71,4)
Kas Spazmi (n=242) Yok 240 (99,6) 1(0,4) 1,000
Var 0 (0,0) 1 (100,0)
Sersemlik Hissi Yok 200(995) 1(0,5 <0,001
(n=242) Var 19 (46,3) 22 (53,7)
Halsizlik (n=242) Yok 118(99,2) 1(0,8) <0,001
Var 49 (39,8) 74 (60,2)
*Satir Yiizdesi **McNemar Testi
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Tablo 11°de katilimcilarin kan {iriinii almadan 6nceki ve kan {iriinii aldiktan
sonraki belirti ve bulgularin karsilastiriimasi sunulmustur. Kan iirtinii almadan 6nce
hipotansiyonu olan 44 katilimcmin kan iriinii aldiktan sonra 26’sinda (%59,1)
hipotansiyon goriilmemistir (p<0,001). Kan iiriinii almadan 6nce sersemlik hissi olan
41 katilmcinin kan {riinii aldiktan sonra 19’unda (%46,3) sersemlik hissi
goriilmemistir (p<0,001). Kan {irlinii almadan 6nce halsizligi olan 123 katilimcinin
kan iirtinii aldiktan sonra 49’unda (%39,8) halsizlik goriilmemistir (p<0,001). Diger
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir. Frekanslar ve

yiizdeler tabloda sunulmustur.

Tablo 12. Katimcilarin Kan Uriinii Almadan Once ve Kan Uriinii Aldiktan
Sonraki Laboratuvar Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

b omamaSe oo o

Hemoglobin (n=242) 6,72 (+1,68) 8,56 (+1,53) <0,001
pH (n=242) 7,38 (+0,08) 7,38 (+0,08) 0,609
g‘:’gﬂfg)Kalﬂwm 1,16 (+0,10) 1,15 (£0,11) 0,077
Kalsiyum (n=242) 8,41 (+0,76) 8,34 (+£0,71) 0,012
Sodyum (n=242) 136,04 (+6,19) 137,16 (+5,93) <0,001
Potasyum (n=242) 4,26 (+0,71) 4,22 (+0,70) 0,304
Albiimin (n=242) 3,25 (+1,74) 3,08 (+0,65) 0,117
Diizeltilmis Kalsiyum 9,09 (+0,57) 9,07 (£0,51) 0,442
(n=242)
- Ortanca (Min-Max) ~ Ortanca (Min-Max) ~ p***
PLT (n=242) 224500,00 (3000- 210500,00 (9000- <0,001
954000) 839000)

WBC (n=242) 7780,00 (140-88000) 7780,00 (140-118170) 0,370
Kreatinin (n=242) 1,03 (0,23-14,20) 1,02 (0,23-20,40) 0,031
PT (n=242) 16,40 (1,6-167,0) 16,35 (12,0-157,0) 0,853
PTT (n=242) 28,75 (12,3-153,0) 29,25 (13,0-288,1) 0,026
INR (n=242) 1,21 (0,74-100,00) 1,22 (0,80-100,00) 0,775
BUN (n=242) 29,65 (6-169) 29,00 (5-172) 0,005
](?]Elz\zglb“mm Orani— 948(1,78-112,22)  9,69(167-11556) 0,334
*SS: Standart Sapma ** Eslestirilmis Gruplarda T Testi ***\Wilcoxon Testi
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Tablo 12°de katilimcilarin kan iirlinii almadan 6nce ve kan tirlinii aldiktan
sonraki Ol¢iimlerinin karsilastirilmast sunulmustur. Hemoglobin degeri ortalamast
transflizyon Oncesi 6lgiimde 6,72 (£1,68), transfiizyon sonrasi 6l¢iimde 8,56 (+1,53)
(p<0,001) olarak saptanmistir. Kalsiyum degeri ortalamasi transfiizyon Oncesi
Olgiimde 8,41 (+£0,76), transfiizyon sonrasi Olgiimde 8,34 (+0,71) (p=0,012) olarak
saptanmistir. Sodyum degeri ortalamasi transfiizyon oncesi 6l¢iimde 136,04 (+£6,19),
transflizyon sonrasi oOl¢gimde 137,16 (+5,93) (p<0,001) olarak saptanmustir.
Trombosit degeri ortancasi transfiizyon oncesi Olglimde 224500 (3000-954000),
transflizyon sonrasi 6lglimde 210500 (9000-839000) (p<0,001) olarak saptanmustir.
Kreatinin degeri ortancasi transflizyon Oncesi Ol¢iimde 1,03 (0,23-14,20),
transflizyon sonrasi 6l¢iimde 1,02 (0,23-20,40) (p=0,031) olarak saptanmistir. Aktive
parsiyel tromboplastin zamani (PTT) degeri ortancasi transfiizyon Oncesi 6lglimde
28,75 (12,3-153,0), transfiizyon sonrasi Olgiimde 29,25 (13,0-288,1) (p=0,026)
olarak saptanmustir. Kan Ure-Nitrojeni (BUN) degeri ortancasi transfiizyon oncesi
6l¢timde 29,65 (6-169), transfiizyon sonrasi 6l¢iimde 29,00 (5-172) (p=0,005) olarak

saptanmigtir. Diger 6lgtimlerde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir.

Tablo 13. Kattlimcilarin Kan Uriinii Almadan Onceki ve Kan Uriinii Aldiktan
Sonraki BUN\A/biimin Oranlarinin Karsilastirilmasi

Normal >6,25
Say1 Say1
(Yiizde)* (Yiizde)*
Transfiizyon Normal 57 (80,3) 14 (19,7)

Oncesi 0.189
BUN\AIbiimin >6,25 7(4,1) 164 (95,9) '
Orani (n=242)

*Satir Yiizdesi **McNemar Testi
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Tablo 13’te katilimcilarin kan iiriinii almadan 6nceki ve kan iiriinii aldiktan
sonraki BUN\albiimin oranlarinin karsilastirilmas: sunulmustur. Kan iiriinii almadan
once BUN\Albiimin orani 6,25’ten biiyiikk olan 171 katilimeinin 164’ tniin (%95,9)
kan {riinti aldiktan sonra BUN\Albiimin oranit 6,25’ten biiyiik olarak; kan iriinii
almadan 6nce BUN\AIbiimin orani normal olan 71 katilimcinin 14’tiniin (%19,7) kan
trlinii aldiktan sonra BUN\Albiimin oran1 6,25’ten biiyiik olarak saptanmustir.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tablo 14 .Katiimcuarin 2. Olgiimde BUN\Albiimin Oranlarina Gire
Sonlanimlarinin Dagilinu

Taburcu Ex, Yatis
Say1 Say1 (Yiizde**)
(Yiizde**)
Transfiizyon Sonras1 Ol¢iim Normal 56 (87,5) 8 (12,5) <0,001
BUN\Albiimin Oram (n=242)  6,25'ten Biiyilk = 103 (57,9) 75 (42,1)
*Pearson Ki Kare Testi **Satir Yiizdesi

Tablo 14’te katilimcilarin transfizyon sonrast olgiimde BUN\Albiimin
oranlarina gore sonlanimlarmin dagilimi sunulmustur. Transfiizyon sonrasi dl¢imde
BUN\AIbiimin orani normal olan katilimcilarin 8’1 (%12,5), 6,25’ten biiyiik olan
katilimeilarin ise 75’1 (%42,1) ex-yatis ile sonuglanmis olup aradaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir (p<0,001).

Tablo 15. Katilimcilarin BUN\Albiimin Oranlarina Gore Sonlanimlarinin
Dagilimi

Normal 6,25'ten Biiyiik
Say1 Yiizde* Say1 Yiizde*
Sonlanim (n=242) Taburcu 56 81,25% 103 52,81%
Servis Yatis 4 6,25% 37 20,79%
YBU** Yatis 4 6,25% 29 16,29%
Exitus 0 0,00% 9 5,06%

*Siitun Yiizdesi **Yogun Bakim Unitesi
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Tablo 15’te katilimcilarin BUN\Albiimin oranlarina goére sonlanimlarinin

dagilimi sunulmustur. BUN\Alblimin orani 6,25’ten biyiik katilimcilarin 103’0

(%52,81) taburcu, 37’si (%20,79) servis yatisi, 29°u (%16,29) Yogun Bakim Unitesi

(YBU) ne yatis1, 9’u (%5,06) exitus ile sonlanmistir.

Tablo 16. Katiimcilarin Aldiklart Kan Uriinii ve Sayisina Gore Kan Uriinii
Aldiktan Sonraki Kalsiyum Degerlerinin Karsilastirilmast

Trombosit

Aferez

Eritrosit
Siispansi
yonu

Taze
Donmus
Plazma

*SS: Standart Sapma

Trombosit Havuzu Aldi
(n=4)
Trombosit Havuzu Almadi
(n=238)
p**
Aferez Ald1 (n=6)
Aferez Almadi (n=236)
p**
Es Almadi (n=19)
1 {inite Ald1 (n=83)
2 tinite Ald1 (n=105)
3 tinite Ald1 (n=29)
4 linite ve lizeri Ald1 (n=6)
p***
TDP Almadi (n=219)2
1 {inite Ald1 (n=2)P
2 tnite Ald1 (n=11)°
3 iinite Ald1 (n=7)¢

4 {inite ve lzeri Ald1 (n=3)¢
p***

**Student’s T Testi

9,25 (+0,43)
9,07 (£0,52)

p = 0,493
8,26 (+0,71)
9,09 (+0,49)

p <0,001
9,14 (+0,52)
9,09 (+0,52)
9,09 (+0,51)
8,99 (+0,44)
8,70 (+0,70)

p = 0,357
9,08 (+0,50)
8,77 (£1,25)
9,08 (+0,73)
8,98 (+0,46)
9,03 (+0,21)

p=0,911

1,22 (£0,06)
1,15 (£0,11)

p = 0,250
1,04 (£0,08)
1,15 (£0,11)
p =0,019
1,13 (0,10)
1,16 (0,13)
1,15 (£0,11)
1,15 (£0,07)
1,13 (£0,09)
p=0,824
1,16 (£0,11)
1,16 (£0,25)
1,13 (20,09)
1,02 (£0,05)
1,07 (0,09)

p = 0,024, a>d

***0OneWay ANOVA

Tablo 16°da katilimcilarin aldiklar1 kan iiriinii ve sayisina gore kan triini

aldiktan sonraki kalsiyum degerlerinin karsilastirilmasi sunulmustur. Aferez alan

katilimcilarin kan tiriinii aldiktan sonraki diizeltilmis kalsiyum degeri 8,26 (+0,71),
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almayanlarin 9,09 (£0,49)’dur (p<0,001). Aferez alan katilimcilarin kan tiriinii
aldiktan sonraki iyonize kalsiyum degeri 1,04 (+0,08), almayanlarin 1,15 (£0,11)’dur
(p=0,019). Taze donmus plazma alma durumu ile kan {riinii aldiktan sonra iyonize
kalsiyum degerleri arasinda anlamli iligki bulunmaktadir (p=0,024). TDP almayan
katilimcilarin ortalama iyonize kalsiyum degeri 1,16 (+£0,11), 1 iinite alanlarin 1,16
(£0,25), 2 tinite alanlarin 1,13 (£0,09), 3 tinite alanlarin 1,02 (+£0,05), 4 {inite ve tizeri
alanlarm 1,07 (+0,09) olarak saptanmistir. Diger karsilastirmalarda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmamaktadir. Ortalama ve standart sapmalar tabloda

sunulmustur.

Tablo 17. Katimcilarin Aldiklart Kan Uriinlerine Gére Verildikleri Endikasyonlarin
Dagilimi

Eritrosit Taze Donmus Aferez Trombosit

Siispansiyonu Plazma Havuzu
Endikasyon Say1 Yiizde* Say1 Yiizde* Sayr Yiizde* Sayr Yiizde*
Anemi 179 80,6 3 13,0 2 33,3 2 50,0
Faktor 3 1,4 14 60,9 - - - -
Eksikligi
Kanama Sok 47 21,2 12 52,2 1 16,7 - -
Trombositopeni 3 1,4 - - 5 83,3 3 75,0

*Siitun yiizdesi

Tablo 17°de katilimcilarin aldiklari kan iriinlerine gore verildikleri
endikasyonlarin dagilimi sunulmustur. Eritrosit siispansiyonu en sik Anemi ig¢in
(%80,6), TDP en sik faktor eksikligi i¢in (%60,9), aferez en sik trombositopeni igin
(%83,3), trombosit havuzu en sik trombositopeni i¢in (%75,0) kullanilmistir. Frekans

ve ylizdeler tabloda sunulmustur.

56



Tablo 18. Katilimcilarin Kan Uriinii Aldiktan Sonraki Sonlanimlart

Sonlanim (n=242)

Taburcu 149 61,5
Servis Yatis 41 16,9
YBU** Yatis 33 13,6
Kendi Istegi ile Ayrilma 10 4,1
Acil Serviste Exitus 9 3,7

*Siitun Yiizdesi **Yogun Bakim Unitesi

Tablo 18°de katilimcilarin kan Urtini aldiktan sonraki sonlanimlari

sunulmustur. 149 kisi (%61,5) taburcu olmus, 41 kisi (%16,9) servise yatmis, 33 kisi

(%13,6) yogun bakim {initesine yatmus, 10 kisi (%4,1) kendi istegi ile ayrilmus, 9 kisi

(%3,7) exitus olmustur. Acil serviste exitus olan 9 hastanin, exitus nedenlerine

bakildiginda; 6 hastanin hemorajik sok, 3 hastanin ise septisemi nedeniyle exitus

oldugu saptanmustir.
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5. TARTISMA

Kan transfiizyonu tibbi uygulamada onemli bir rol oynar. Kan ve kan
tiriinlerinin  kullaniminin elestirel bir sekilde goézden gecirilmesi ve siirekli
degerlendirilmesi gereklidir (36). Kan ve kan iiriinii transfiizyonu uygulamasi acil
servislerde gilinliik pratikte sik kullanilmaktadir. Bu ¢alismada Ankara ilinde Gazi
Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi Hastanesi Erigkin Acil
Servisi’ne basvuran, acil serviste kan transfiizyon endikasyonu olup kan

transfiizyonu yapilan tiim erigkin hastalar calismamiza dahil edilmistir.

Katilimcilarin  yas ortalamas1 67,26+16,93 (min:18-max:99) yil oldugu
goriilmiistiir. Tip ve teknoloji alanindaki gelisme g6z oniine alindiginda giliniimiizde
beklenen yasam siiresi artmistir. Bu durum daha fazla komorbid hastaligi olan ve yas
ortalamas yiiksek olan popiilasyonun acil servis bagvurulari artirmistir. Ulkemizde
yapilan retrospektif bir calismada acil serviste kan ve kan iirlinii alan hastalar
degerlendirilmis ve calismaya katilan hastalarin ortalama yasi 60,60+19,77 olarak
saptanmugtir (37). Ulkemizdeki acil serviste kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilan
hastalarin degerlendirildigi baska bir ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 61,2 olarak
goriilmistiir (6). Dolayist ile iilkemizde yapilan bu ve benzer caligmalarda kan
transflizyonu yapilan acil hastalarin yas ortalamalar1 genel olarak 60 yas ve lizerinde
oldugu goriilmektedir. Bunlara karsin yurtdisinda, O6zellikle Avrupa’da yapilan
caligmalarda acil servislerde kan transfiizyonu yapilan hastalarin yas ortalamalar
tilkemize gore daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Almanya’da kan ve kan
tirtinlerinin arzi ile ilgili yapilan bir ¢alismada kan ve kan tirlinii transfiizyonu yapilan

hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda ortalama yas 68.9 olarak saptanmistir (38).

58



Ispanya’da 2007 yilinda 8019 hastanin dahil edildigi bir calismada acil servise
bagvuran ve kan ve kan iriinii transfiizyonu ihtiyact olan hastalarin ortalama
yaglariin 71 oldugu belirtilmistir. Bu durum acil servislere basvurularda yas
ortalamasinin yiiksek olmasimi agiklamaktadir (39). Beklenen yasam siiresinin
uzamasi ve buna bagli olarak hastalarda birden fazla ve kompleks hastaliklarin
olusmasi ile acil servislere yasli hasta bagvuru sayilari artmaktadir. Hastanemiz acil
servisi Ankara ilinde merkezi bir konumda yer almakta ve 3. Basamak bir hastane
olmasi nedeniyle yasl popiilasyon bagvurusunun fazla oldugu bir merkezdir. Acil
servisimiz kardiyovaskiiler, gastroenterolojik, hematolojik ve onkolojik birgok
kronik hastaligin takip ve tedavilerinin yapildigi bir merkezde olmasi da bagvuran
hasta yas ortalamasinin yiiksek olmasimin nedenlerinden biridir. Gerek iilkemizde
yapilan gerekse yurtdisinda yapilan calismalarda acil serviste kan transfiizyonu
yapilan hastalarin yas ortalamast 60 yas {izerindedir. Bizim sonuglarimiz
tilkemizdeki calismalara gore her ne kadar biraz daha yiiksek olsa da bu konuda

yapilan ¢alismalar1 destekler niteliktedir.

Bulgularimiza gore erkeklerin kadinlardan daha fazla kan ve kan {iriinii
transflizyonuna ihtiyact olmustur. Acil serviste kan ve kan firiinleri transfiizyonu
yapilan hastalarin incelendigi ¢aligmalarda erkeklerin kadinlardan daha fazla oldugu
birgok ¢aligmada goriilmiistiir (37-40). Bizim ¢alismamizin sonuglari da bu literatiir
bilgisini destekler niteliktedir. Calismamizda ve literatiirdeki ¢aligmalarda kan ve kan
transflizyonu gereksinimine neden olacak kardiyovaskiiler ve onkolojik hastaliklarin

erkeklerde daha fazla goériilmesinin bu duruma neden olabilecegi diistinlilmiistiir.

59



Acil servisimize Dbagvuru sekillerine bakildiginda hastalarin = 183
(%75,6) {iniin kendi imkanlar1 ile basvurdugu goriilmiistiir. Ulkemizde bir iiniversite
hastanesi acil servisine acil bagvuru nedenlerinin incelendigi 2003 yilinda yapilan bir
calismada yaslh hastalarin acil servise bagvurularinin %46’simin kendi 6zel araglari
ile oldugu, buna karsilik 2008 yilinda bir {iniversite hastanesinin acil servisinde
yapilan kapsamli bir ¢alismaya gore hastalarin acil servise basvuru i¢in %85’inin
kendi oOzel araglarmi kullandiklar1 gosterilmistir (41, 42). Dolayis1 ile gerek
tilkemizde gerekse yurtdisinda yapilan c¢alismalarda acil servis bagvurularinda
hastalarin kendi 6zel araglarini veya ambulans kullanimlar1 ¢alismanin yapildigi
doneme, bolgeye ve hastaneye gore degismekte ve 6zel ara¢ kullanarak basvurular
%40-%90 gibi ¢ok genis bir aralikta raporlanmaktadir (38, 39, 41-43). Bizim
calismamizda kendi 6zel araclari ile acil servise basvurular belirgin olarak yiiksek
orandadir. Suudi Arabistan’da 1 Ocak- 31 Mayis 2020 tarihlerinde (Covid-19
pandemi siirecinin ilk ti¢ ayinda) acil ¢agri sistemlerine basvurularin incelendigi bir
calismada acil ¢agr1 sistemi ile acil servislere bagvuruda énemli bir artisin meydana
geldigini belirtmektedir (43). Calismamizi gergeklestirdigimiz siire araliginda
COVID-19 pandemisinin bagvuru seklini etkiledigini diisiinmekteyiz. Calismamizda
hastalarin kendi imkéanlar1 ile basvuru seklini tercih etmelerinde pandemi siirecinin
onemli bir rol oynadigini ve hastalarin gerek bulas riskinden korkmalar1 gerek acil
cagr1 sistemlerindeki yogunluktan dolayr ambulans ile basvuru seklinden imtina
etmesi Onemli bir neden olabilir. Ayrica hastanemizin bulundugu yer nedeniyle sehir
merkezinde yer almasi ve ulasimi kolay bir lokalizasyonda bulunmasi hastalarin
kendi imkanlar1 ve Ozel araglari ile bagvuru oraninin fazla olmasina neden olmus

olabilir.
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Caligmamizda kan transfiizyonu yapilan hastalarin acil servis bagvurularinda
ilk bakilan vital bulgularina ve bunlardan tiiretilen erken uyar1 skorlarina bakilacak
olur ise, NEWS skorlamasina gére normal olan hastalarin %93,5’inin taburcu oldugu
buna karsilik NEWS Skoru yiiksek olan hastalarin %78,6’sinin hastaneye yatirildigi
velveya exitus oldugu saptannustir. Istatiksel olarak anlamli gruplar NEWS skorlari
normal ve yiiksek olan gruplar arasinda gorilmektedir. Katilimcilarimizin yas
ortalamasinin yiiksek olmasi ve hipertansiyon, kalp yetmezligi, asttm, DM gibi
komorbiditelerinin  fazla olmast ve bunlardan dolayr vital bulgularindaki
anormallikler NEWS skorundaki yiiksekligi agiklamaktadir. Finlandiya’da acil
servise bagvuran hastalarin yogun bakima dogrudan ve ge¢ yatislarinin NEWS
skorlamasiyla karsilagtirildigni 1.354 hasta ile gergeklestirilen ¢cok merkezli bir
calismada NEWS skorunun, hastalarin yasindan ve komorbiditelerinden bagimsiz
olarak hastane i¢i mortalite ve 30 gilinlik mortalite ile dogrudan iligkili oldugunu
gostermistir (44). Iskogya’da acil servisteki sepsis tanist olan hastalarin NEWS skoru
ile degerlendirildigi, 2489 hasta ile gergeklestirilen ¢ok merkezli baska bir ¢alisma,
yiiksek NEWS skorlu sepsis hastalarinin diisitk NEWS skorlu sepsis hastalarina gore
mortalitelerinde ciddi bir artis oldugu gosterilmistir. Yine bu ¢alismada hem acil
servislerdeki sonlanimi tahmin agisindan hem de 30 giinliikk mortalitenin tahmini
acisindan NEWS skorunun tek basina yeterli bir skorlama sistemi oldugu
vurgulanmaktadir (28). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismalara benzer olarak NEWS
skorunun normal olmasi hastalarin acil servisten taburculugu ve/veya yiiksek olmasi
acil servisten hastaneye yatis ve mortalite ile iligkili oldugu goriilmektedir.
Literatiirdeki c¢alismalarin  sonuglar1 ile ¢alismamizdaki sonuglar benzerlik

gostermekte olsa bile bazi 6nemli farkliliklar bulunmaktadir. Bizim ¢aligmamiz acil
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serviste sadece kan ve kan iriinii alan hastalarin NEWS skorlamasini ve
sonlanimlarint gostermektedir. Ayrica biz calismamizda sadece acil servisteki
sonlanimlarini arastirdik. Acil servisten taburcu olan, servis/yogun bakim {initesine
yatirilan ve yatisg sonrasi exitus kabul edilen hastalarin mortalitelerini arastirmadik.
Dolayisi ile diger erken uyar sistemleri ile birlikte acil servislerde kan transfiizyonu
yapilan hastalarda yapilacak olan cok merkezli prospektif caligsmalar erken uyari

sistemlerinin etkinliginin incelenmesi gereklidir.

Calismamizda, primer Kkalsiyum metabolizma bozukluklarina neden
olabilecek komorbid (pankreatit, kronik bobrek hastaligi, hipoparatiroidizm,
malignite vb. gibi) durumlar dislanmigtir. Degerlendirmeye alinan 242 hastanin 95
tanesinde ek hastalik bulunmazken 147 hastada bir veya daha fazla komorbid
hastalik bulundugu saptanmistir. Calismamizda kan ve kan transflizyonu alan
hastalarda en sik goriilen hastaliklar kardiyovaskiiler hastaliklar (HT ve AF) ve
diabetes mellitus (DM) olarak gériilmiistiir. Ulkemizde bir iiniversite acil servisinde
travma hastalari ile ilgili 636 katilimci ile yapilmis bir ¢calismada DM, konjestif kalp
yetmezligi, koroner arter hastaligi, hipertansiyon, gecirilmis serebrovaskiiler olay
hastaliklarindan en az bir ek hastaligin mevcut oldugu goriilmiis (45). Kan ve kan
triinii  transflizyonu yapilan hastalarin epidemiyolojik incelenmesi ile ilgili
tilkemizdeki bir liniversite acil servisinde yapilan 434 katilimc ile gergeklestirilen
bagka bir calismada transfiizyon yapilan hastalarin ek hastaliklar1 arasinda
kardiyovaskiiler, hematolojik ve onkolojik hastaliklar biiyiik bir paya sahip oldugu
belirtilmistir (46). Yurtdisindan Ispanya’da acil serviste kan transfiizyonu alan 381

hasta ile yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada transfiizyon alan hastalarin ek
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hastaliklarina bakildiginda kalp hastaliklar1 ve ndrolojik hastaliklarin en sik goriilen
komorbid hastaliklar oldugu belirtilmistir (47). Acil servisler gerek bagvuran hasta
sayist gerek basvuran hastalarin sikdyet cesitliligi acisindan genis bir yelpazeye
sahiptir. Caligmamizdan bagimsiz olarak acil servise basvuran hastalar i¢inde de bu
hastaliklar en sik goriilen komorbid hastaliklardir. Bizim ¢alismamizda da kan ve kan
iriinii alan hastalarin ek hastaliklarina baktigimizda hem iilkemizde hem de
yurtdisindaki acil servise bagvuran hastalarin ek hastaliklari ile benzer hastaliklar

goriilmektedir.

Komorbid hastaliklarima goére kan iirlinii aldiktan sonraki kalsiyum
degerlerinin karsilastirilmas1 bakildiginda komorbid hastaligi olan katilimcilarin
transfiizyon sonrasi diizeltilmis kalsiyum degeri ortalamasi, komorbid hastaligi
olmayanlardan yiiksektir. Komorbid hastaliklarinin var olmasi, bu komorbid
hastaliklara bagli ilag kullanimi, senilite, diyet gibi bir¢ok duruma bagli olabilir.
Isvigre’de bir {iniversite acil servisinde 8270 hasta ile yapilan acil servisteki kalsiyum
bozukluklar1 ile ilgili ¢aligmada acil servisteki kalsiyum bozukluklarinin birgok
faktore gore degisebilecegi gosterilmis Ozellikle geriatrik popiilasyonda kalsiyum
metabolizma bozukluklar1 daha fazla gorildiigi saptanmistir. Hem hipokalseminin
hem de hiperkalseminin acil servisteki artmis mortalite ile iliskili oldugu
gosterilmistir. Acil servisteki hipokalseminin en yaygin nedeni tiroidektomi sonrasi
iken, hiperkalseminin ise malignite ile iliskili oldugu sdylenmistir (48). Bizim
caligmamizda da geriatrik popiilasyonun fazla olmasi ve birgok komorbid
hastaliklarinin mevcut olmasi hastalarin kalsiyum diizeylerindeki farklilik hakkinda

yol gosterici ve mevcut literatiir ile ortlismektedir.
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Beklenen yasam siiresinin uzamasi ile giinimiizde komorbid hastaliklar ve
buna bagh ila¢ kullanimi artmaktadir. Katilimcilarimizin ilag kullanimlarina
bakildiginda en sik kullanilan ilaglar kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (HT ve AF)
ve DM ile ilgili ilaglar olarak goriilmiistiir. Ankara’da yasayan yasl bireylerde ilag
kullanim uygulamalar1 ve ilag¢ bilgi diizeylerinin belirlenmesi ile ilgili yapilmis bir
caligmada katilimcilarin en fazla kullandigr ilaglar; kardiyovaskiiler sistem ilaglari,
sindirim sistemi ve metabolizma ilaglari, kas-iskelet sistemi ilaglar1 olarak
bulunmustur. Calismada ilk sirada hipertansiyon olmak {iizere sirasiyla DM,
hiperlipidemi, kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin yer aldig1 goriilmiis (49). Yash
hastalarin ilag¢ kullanimziyla ilgili yapilan bu ¢alismanin bulgularindan hem komorbid
hastaliklarin dagilimi hem de kullanilan ilag tiirleri ¢alismamiz bulgular ile
benzerdir. Amerika’da Katrina kasirgasinda kronik hastaliklari olan ve ilag kullanim1
ihtiyaci olan hastalarin ilag¢ temini ile ilgili yapilan 4229 katilimer ile gergeklestirilen
bir ¢alismada katilimcilarin % 15’inin kronik ila¢ kullanimi1 ve acil olarak temin
edilmesine ihtiyaci oldugu goriilmiis ve Kardiyovaskiiler ilaglar (%39),en sik
dagitilan ilaglar olarak saptanmistir (50). Gerek iilkemizde gerckse diinya da yas
ortalamasimnin artmasi1 ile kronik hastaliklar ve bunlara bagh ilag kullanimi
artmaktadir. Kronik hastaliklarin ve komplikasyonlarinin tedavisi kardiyovaskiiler,
antidiabetik, norolojik ve endokrinolojik birgok ilacin kronik kullanimina neden
olmaktadir. Literatiirdeki ¢alismalara da bakildiginda ¢alismamizdaki katilimcilarin
kullandiklar1 ilaglarin, sahip olduklari kronik hastaliklarin tedavisinde kullanilan

ilaglar olmas1 beklenilen bir bulgudur.
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Katilimeilarin ilag kullanimlarina gére kan {iriinii aldiktan sonraki kalsiyum
degerlerinin karsilastirilmasina bakildiginda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamaktadir. Calismamizda kalsiyum metabolizmasini ve kan diizeylerini
direkt olarak etkileyen ilaglar1 (Fenitoin, fenobarbital, loop diiiretikleri, sisplatin,
fosfatlar, teofilin, glukokortikoid, magnezyum, D vitamini gibi) kullanan hastalar
dislanmigtir. Diger taraftan kalsiyum metabolizmasini dolayli olarak etkileyebilecek
ilaglar1 kullanan hastalar calismamiza dahil edilmistir ve ilag kullanimi ile

transfiizyon sonrasi kalsiyum degerleri arasinda anlamli bir iligki goriilmemistir.

Calismamizda cinsiyete gore transflizyon sonrasi iyonize kalsiyum degerleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir. 65 yas alti, 65-84 yas
arast ve 85 yas Ustline bakildiginda transfiizyon sonrasi diizeltilmis ve iyonize
kalsiyum degerleri arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. 2832 hasta ile
gerceklestirilen ¢ok merkezli bir ¢alismada cinsiyetlere gore kalsiyum degerlerine
bakildiginda erkek katilimcilarin kalsiyum degerlerinin daha diisiik oldugu gortilmiis
ve bu durum D vitamini diizeyleriyle iliskili oldugu gosterilmistir. Caligmanin
sonuglarinda kadm katilimecilarin D vitamini diizeyinin erkek hastalara gore daha
fazla olmasinin bu duruma neden olabilecegi soylenmistir (51). Malezya’da bir
iniversite yogun bakim finitesinde yapilan Kritik hastalardaki iyonize kalsiyum ve
diizeltilmig kalsiyumun smurlamalart ile ilgili bir ¢aligmada cinsiyete gore
bakildiginda 281 hastanin 175’inin erkek oldugu ve 163’{iniin kalsiyum degerlerinin
diisiik oldugu saptanmistir. Bu calismadaki cinsiyet sayilarinin dagilimi ve cinsiyete
gore kalsiyum degerlerinin erkeklerde daha diisiik olmasi ¢alismamiz ile benzerdir

(52). Calismamizdaki erkek cinsiyetin kalsiyum diizeyinin kadin cinsiyete gore
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diisiik olmasinda ek hastalik, ila¢ kullanimi, kan transfiizyonu sirasinda aldigi kan

iriinii ve miktart gibi birgok faktor etkili olmus olabilir.

Katilimcilarin bagvuru anindaki Glasgow Koma Skorlarina gére kan iirtini
almadan onceki kalsiyum degerlerine baktifimizda GKS’si 13’iin altinda olan 10
katilimecinin transfiizyon oncesi Ol¢liimde iyonize kalsiyum degeri ortalamasi 1,09
(£0,15), GKS’si 13 ve tstiinde olanlarin 1,16 (£0,10)’dir (p=0,035). GKS’deki
degisiklikler daha akut bir siirecte gelismekteyken diizeltilmis kalsiyum degerini
etkileyen faktorler (albiimin diizeyi, hormonlar vb.) daha uzun siirede metabolizmada
etkilerini  gostermektedirler. Travma  hastalarinin = sonlanimlarinin = gesitli
parametrelere gore karsilastirildigi, 15,534 hasta ile gerceklestirilen, bir prospektif
calismada GKS’si 13’1in altinda olanlarin, GKS’si 13 ve iizerinde olanlara gore kan
transfiizyon ihtiyacinda anlamli bir artig goriilmiis. Azalmig GKS’nin ¢esitli travma
mekanizmalarina gore kan transfiizyonu ihtiyacini artirdigi sdylenmistir (53). Yine
45,996 travma hastasinda yapilan ve transfiizyon iligkili hipokalseminin
degerlendirildigi biiylik bir calismada siddetli hipokalsemisi olan hastalarin
GKS’sinin 13 ve daha diisiik oldugu saptanmis ve bu durumun kotii sonlanim ile
iliskili oldugu belirtilmistir (54). Bu ¢alismalarda GKS’nin transfiizyon ihtiyacini
belirlemedeki onemi ile ilgili verilere yer verilmisken biz ¢aligmamizda acil servise
bagvurmus ve kan transfiizyonu endikasyonu olan hastalar1 degerlendirdik.
Finlandiya’da bir iiniversite hastanesinde kritik bakim hastalarinda yapilan ¢alismada
iyonize hipokalseminin, kalsiyum takviyesi almayan secilmis kritik yetigkin hastalar
arasinda olduk¢a yaygin bir laboratuvar anormalligi oldugunu dogrulamaktadir. Bu

calismada kritik bakimda yatan hastalardan %58’inin bagvuru tetkiklerinde
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hipokalsemisi saptanmis, bu hastalardan %231 30 giin i¢inde exitus ile sonuglanmig
ve 30 giinliik mortalitelerinde iyonize kalsiyum disiikligi koti sonlanim ile
iligkilendirilmistir. Caligmamizin bulgular1 ile birlikte bu calismalarin sonuglar
birlikte degerlendirildiginde acil serviste kan transfiizyonu uygulanan hastalarin
GKS’si 13 ve altinda olanlarda iyonize kalsiyum diizeyi diisiikligii dikkate alinmasi
gereken bir durumdur ve bu hastalarda transfiizyon sonrasi siddetli hipokalsemi,
hipokalsemiye bagli klinik bulgular ve kotii sonlanim agisindan dikkatli olmak
gerekmektedir. Yine bagvuru aninda GKS’si 13 ‘lin altinda olan hastalarda iyonize
kalsiyum degerlerindeki diistikliik hastalarin mortalitesi agisindan fikir verici olabilir
ve Ozellikle acil servis hekimleri bu hastalarda tetkik ve hastaneye yatis esigini diisiik

tutmalidirlar.

Kan iriinii almadan Once hipotansiyonu olan katilimcilarin Kan {iriini
aldiktan sonra %59’unun tansiyon degerleri normalize olmus, 6ncesinde sersemlik
hissi olan katilimcilarin %46’sinda, kan transfiizyonu sonrasinda bu durum
diizelmistir. Akut gastrointestinal sistem kanamasi nedeniyle eritrosit transfiizyonu
olan hastalarin incelendigi bir ¢alismada transfiizyon sonrasi tansiyon degerlerinin
belirgin olarak diizeldigi gosterilmistir (55). Acil servise basvuran ve kan
transfiizyon endikasyonu olan hastalara baktigimizda, kronik hastalik anemisi ve
kanama sonrasi sok tablosu ¢ogunlugu olusturmaktadir. Bu grup hastalarda
intravaskiiler hacim azalmis oldugu i¢in arteriyel kan basincinda azalma beklenen bir
bulgudur. Kan transfiizyonu ile hastalarda azalmis intravaskiiler hacmin diizeltilmesi
azalmis tansiyon degerlerinde artmanin olmasi beklenen bir durum olup ¢alisma

sonuglarimiz literatiir sonuglar ile ortiismektedir.
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Sersemlik hissine literatiirde ‘dizziness’ olarak da belirtilmektedir. Acil
servise bagvurup demir eksikligi anemisi olan/saptanan hastalarda basvuru
sikayetinin ‘dizziness’ olmasi kan transflizyon ihtiyaci i¢in anlamli bir bulgu oldugu
gosterilmistir  (56). Calismamizda transfiizyon sonrasi dizziness sikayetinin
diizelmesini anemi durumunun diizeltilmesi ve santral dokulara sunulan oksijen
miktarinin artmasi ile agiklanabilir. Diger taraftan halsizlik, dizziness veya sersemlik
hissine gore, acil servise bagvuran hastalarda ¢ok daha sik gordiigiimiiz sikayetlerden
biridir. Halsizlik bir¢ok hastaligin ilk belirtisi olabilecegi gibi ayni zamanda bir
sonucta olabilir. Bizim ¢aligmamizda kan transflizyon oncesinde halsizlik sikayeti
olan katilimcilarin  %40°1 kan transfiizyonu sonrasinda bu sikayetlerinin
diizeldigini/gectigini  belirtmiglerdir  (p<0,001). Palyatif bakim hastalarinda
transfiizyon sonrasi halsizligin degerlendirildigi bir ¢calismada katilimcilarin % 75’1
bu bulgularinin gectigini belirtmistir (57). Bu c¢aligmadaki hastalara komorbid
hastaligin eslik etmesi ve yas ortalamasinin yiiksek olmasi, ¢alismamiz ile benzer
hasta profilini degerlendirmesi ve benzer bulgulara sahip olmasi agisindan degerlidir.
Halsizligin subjektif ve birgok faktdre bagl bir sikdyet olmasi agisindan birgok
durumla iligkili olabilmektedir. Hastalar eklem agrisi, uykusuzluk, istahsizlik ve
anhedoni gibi bircok durumu halsizlik olarak isimlendirebilmektedir. Fizyolojik
nedenlerin yani sira psikolojik bir¢ok faktor de bu sikdyete neden olabilmektedir.
Calismamizda transfiizyon sonrasi bu sikayetteki diizelme klinik bir bulgu

olabilecegi gibi hastanin kendi siibjektif yorumu da olabilecegi unutulmamalidir.

Katilimcilarin, kan trini almadan Once ve kan Urini aldiktan sonraki

laboratuvar degerlerine baktigimizda hemoglobin degeri ortalamasi transfiizyon
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oncesinde 6,72 (£1,68), transfiizyon sonrasinda 8,56 (£1,53) (p<0,001) olarak
saptanmistir. Calismamizda eritrosit replasmani yapilan hasta sayimiza gore
diisiiniildiiginde bu artis anlamli ve beklenen bir artigtir. Kronik hastalik anemisi,
demir eksikligi anemisi, hemorajik sok, kanama gibi bircok durumla acil
servisimizde karsilagilmakta olup eritrosit replasmani yapilmaktadir. Acil servislerde
eritrosit stispansiyonu kullanimui ile ilgili 908 eriskin hasta ile gerceklestirilen ¢ok
merkezli bir calismada katilimcilar akut anemi, kronik anemi ve Hb disikligi
olarak siniflandirilmis bu hastalarin transfiizyon Oncesi Hb degerlerine ve
transfiizyon sonrast Hb degerlerine gore uygun miktarda eritrosit slispansiyonu
verilip verilmedigi degerlendirilmistir (58). Bu c¢alismada hastalarin %65’inin
fazladan eritrosit siispansiyonu aldigi belirtilmistir. Bu ¢alismada doktorlarin giinliik
pratikte Hb seviyesini 10 g/dl diizeyine ¢ikarmak istemeleri ve hastanin ihtiyacindan
daha ¢ok verilen linite sayisinda yogunlagsmadan dolay: fazla transfiizyon verildigi
gozlenmistir (58). Calismamizdaki transfiizyon sonrast Hb degerlerinde artis
saglanmis olmasi ancak Hb degerinin 10 g/dl ‘nin istiinde olmadig1 goriilmektedir.
Dolayist ile bu sonuglar transflizyon endikasyonunun ve verilen iinite sayisinin,
verilmesi gereken iinite sayis1 yerine hastanin klinik ihtiyaglarin1 géz oniine aldigin

sOyleyebiliriz.

Calisgmamizda transfiizyondan sonra trombosit sayilarinda azalma
gortilmistiir (p<0,001). Transflizyon sonrasi purpura, kan transfiizyonunun nadir bir
komplikasyonudur ve transfiizyon sonrasi trombositopeni ile iliskilidir. Cogunlukla
kadinlarda goriilen, kirmiz1 kan hiicreleri veya trombosit transfiizyonundan 5-10 giin

sonra siddetli trombositopeni olarak kendini gosterir (59). Calismamizda acil serviste
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transfliizyon sonrast purpura gelisen hasta olmamistir. Diger taraftan acil servisten
taburcu edilen veya hastane i¢inde yatis verilen hastalar gelisebilecek bu tarz gec
komplikasyonlar agisindan takip edilmemistir. Transfiizyon iligkili trombositopeni
uzun yillardir bilinmektedir. 1971 yilinda 21 savas gazisi ile yapilan bir ¢alismada,
asit-sitrat-dekstroz ¢ozeltisi ile antikoagiile edilmis ¢ok sayida depolanmis kan
transfiizyonu alan yaralilarin trombosit sayist kiibik milimetre bagina 60.000'den az
olan 12 hastada trombositopeni sonucu hemorajik diatez gelismistir. Bu durum
hemodiliisyon ile iligskilendirilmistir (60). Bu ¢alismada hastalar tam kan {irinii almis
ve masif kan transflizyonu protokolii uygulanmistir. Glinlimiizde tam kan kullanimi
cok nadir endikasyonlar1 disinda kullanilmamaktadir ve ¢aligmamizda masif kan
transfiizyonu alan hasta bulunmamaktadir. Resiisitasyon sirasinda biiyiik hacimlerde
kristaloid ve kolloid infiizyonu verilmesi, trombosit konsantrasyonlarini ve
pihtilagma faktorlerini  azaltti§i  bilinmektedir. Yaghi hastalarin daha fazla
komorbiditeye ve antikoagiilan ve/veya antiplatelet ajanlarin kullanimina sahip olma
olasilig1 da yiiksektir (61, 62). Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasinin yiiksek
olmasi, antikoagiilan/antiplatelet kullanimi ve komorbid durumlarinin fazla olmasi
biiylik hacimlerde sivi tedavisi verilmesini gerektirebilmektedir. Bu durum

transflizyon sonrasi hastalarimiz trombosit sayisindaki diisiisii aciklamaktadir.

Kan ve kan iiriinii transfiizyonu Oncesi ve sonrast koagiilasyon
parametrelerinin analizine baktigimizda PTT degeri ortancasi transfiizyon Oncesi
Olgiimde 28,75 (12,3-153,0), transfiizyon sonrasi Ol¢iimde 29,25 (13,0-288,1)
(p=0,026) olarak saptanmistir. Protrombin zaman1 (PT) ve International Normalized

Ratio (INR) degerlerinde istatiksel farklilik goriilmemistir. Kan transfiizyonu sonrasi
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verilen kan {irlinli ve {nite sayisina gore hastalarda hemodiliisyonel olarak
koagiilopati goriilebilmektedir. Calismamizda koagiilasyon faktor eksikligi olan
hastalara tedavilerinde taze donmus plazma verilmistir. TDP igerdigi koagiilasyon
faktorleri sayesinde koagililasyon parametrelerinin diizeltilmesinde etkilidir.
Calismamizda TDP haricinde eritrosit siispansiyonu alan hastalar sayica fazladir ve
eritosit siispansiyonlarinin koagiilasyon faktorleri agisindan fakir olmasi PTT
degerindeki bu artis1 agiklayabilir. Hastalarin gerek acil servisteki tedavileri sirasinda
gerekse uzun siireli kullandiklar1 antikoagiilan ilaglarin daha ¢ok intrensek yolak
tizerinden etkili olmasi ve bu yolaktaki inhibisyonun PTT degerinde PT ve INR’ye
gore daha etkili olmas1 PTT degerinde artisa neden olurken PT ve INR degerlerinde

anlamli farklilik yaratmamais olabilir.

BUN degeri ortancasi transfiizyon 6ncesi 6l¢iimde 29,65 (6-169), transfiizyon
sonrast Olgiimde 29,00 (5-172) (p=0,005) olarak saptanmistir. Kreatinin degeri
ortancasi transfiizyon Oncesi Ol¢iimde 1,03 (0,23-14,20), transflizyon sonrasi
6lgtimde 1,02 (0,23-20,40) (p=0,031) olarak saptanmistir. Kreatinin degerleri normal
aralikta iken BUN degerleri normalin tizerindedir. Calismamizda kan transfiizyonu
endikasyonlarinin biiyiik bir béliimiinii iist gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari
olusturmaktadir. GIS kanamalarinin fizyopatolojisine baktigimizda pre-renal azotemi
stk goriiliirken kreatinin degerlerinde akut donemde yiikselme beklenmemektedir.
Ulkemizde GIS kanamalari ile ilgili yapilan bir ¢alismada GIS kanamalarinda BUN
ve kreatinin degerlerinde artis goriilmiis olup bu durumun kétii sonlanim ile iligkili
olabilecegi gosterilmistir. Caligmada BUN degerleri ortalamast 30 mg/dl’nin

tizerinde iken kreatinin degerleri ortalamasi 1 ile 1,15 arasinda saptanmistir. BUN
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degerlerindeki artisin kreatinin degerlerine gore daha fazladir (63). Yine ratlar
tizerinde gerceklestirilen deneysel bir g¢alismada kan transflizyonunun bdbrek
oksijenasyonunu ve bobrek fonksiyonunu korudugu belirlenmistir (64). Kan
transfiizyonun doku oksijenizasyonu ve mikrosirkiilasyondaki etkileri ile ilgili bir
meta analizde kan transflizyonunun doku oksijenizasyonu ve mikrosirkiilasyonu
artirdig1 gastrik tonometri, laktat klirensinde artig gibi bircok teknikle gosterilmistir
(65). Calismamizdaki kreatinin degerleri normal aralikta iken BUN degerlerindeki
yiiksekligi liretatiir ile ortiismektedir. Calismamizdaki BUN ve kreatinin degerlerinin
transfiizyon sonrasi azalma gostermesinin nedeninin transfiizyon sonrasi bobrek
mikro sirkiilasyonunun ve doku oksijenizasyonunun artmasi ile bdbrek

glomeriillerinde filtrasyon hizinin artmast ile agiklanabilir.

Literatiirdeki ¢alismalarda acil serviste BUN/Albliimin orami, > 6.25
mg/g’dan yiiksek olan hastalarin hastane i¢i mortalite oranlarinda artig saptanmistir
(70). Bizim galigmamizda kan {irinii almadan 6nce BUN\Albiimin oran1 6,25’ten
biiyiik olan 171 katilimcinin %96’smin kan {irinii aldiktan sonra BUN\Albiimin
orani 6,25’ten biiyiik olarak; kan {iriinii almadan 6nce BUN\Albiimin oran1 normal
olan 71 katilimcimin %20’sinin kan driinii aldiktan sonra BUN\Albiimin orani
6,25’ten biiyiik olarak saptanmistir. BUN/Alblimin oran1i degeri ortalamasi
transfiizyon Oncesi Olgiimde 9,48(1,78-112,22), transfiizyon sonrasi Olg¢iimde
9,69(1,67-115,56) (p=0,334) olarak saptanmistir. Transfiizyon 6ncesi BUN/Albiimin
orani yiiksek olan hastalarimizin transfiizyon sonrasi da biiyiik bir kisminda bu oran
yiksek olarak saptanmustir.  Verilerimize bakarak kan transflizyonunun

BUN/Albiimin orani yiiksek olan hastalarda bu oranin azalmasinda cok etkili
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olmadigini sdyleyebiliriz. Daha dikkat ¢ekici olan bir durum ise kan transfiizyonu
oncesi BUN/Albiimin orant normal olan katilmecilarimizdan bazilarinin
BUN/Albiimin oran1 transfiizyon sonrast 6.25’ten yiiksek saptanmistir.
Caligmamizda transfiizyon oncesi BUN degerleri ortalamasi normal deger araliginin
tizerindedir. Transfiizyon sonrast BUN degerlerimizde anlamli bir degisiklik
goriilmez iken transfiizyon sonrasi albiimin degerlerimizde belirgin diisiis oldugu
goriilmistiir. Kan transfiizyonu sonrasi bu oranin artisina neden olan durum albiimin
seviyelerinin transfiizyon sonrasi daha da azalmasi olabilir. Bu durum acil servisteki
kan transfiizyonu sonrasi hemodiliisyon ile agiklanabilir. Ayrica hastalarimizin
kronik hastaliklarinin olmast albiimin diizeylerindeki diisiise neden olarak oranin
artisginda yine rol oynayacaktir Calismamizda anemi ve kanama nedeniyle kan
transfiizyonu uygulanmasi biiyiik bir paya sahiptir. Bu durum transfiizyon oncesi
BUN degerlerinin yiiksek olmasint ve dolayisiyla BUN/Albiimin oraninin yiiksek

olmasini agiklamaktadir.

Calismamizda BUN\Albiimin oran1 6,25’ten biiyiikk katilimcilarin %53°1
taburcu, %21°i servis yatisi, %17°si YBU yatisi, %5’i exitus ile sonlanmustir.
Katilimcilarin transfizyon sonrasi Olgiimlerinde BUN\Albiimin oranlarina gore
sonlanimlarinin dagilimia bakildiginda transfiizyon sonrasi 6l¢iimde BUN\AIbiimin
orant normal olan katilimcilarin %12’si, 6,25’ten biiyiikk olan katilimcilarin ise
%42’si ex-yatig ile sonuglanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.
Diindar ve arkadaslarinin gerceklestirdigi bir ¢alismada BUN/Albiimin oraninin acil
servislerdeki hastalarin hastane i¢i sonlanimlar ile iliskisi arastirilmistir. Bu ¢alisma

tilkemizde bir {iniversite hastanesi acil servisinde gerceklestirilen, retrospektif bir
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calisma olup 1253 hasta arastirilmistir. BUN/Albiimin oran1 yiiksek olan bu
katilimeilardan %534 taburcu olurken %31°1 yatakli servise yatirilmis, %14°i yogun
bakim {iinitesine yatirilmis ve hastalardan %8’i exitus ile sonuglanmistir. EXitus ile
sonuc¢lanan hastalarin BUN/Alblimin orani ortalamasi 10,19 olarak goriilmiis. Sonug
olarak BUN seviyesi> 23 mg/dL, albiimin seviyesi <3.5 g/dL. ve BUN/albiimin
oran> 6,25 mg/g olan yaslh hastalar daha yiiksek hastane i¢i mortalite riskine sahip
oldugu belirtilmistir. Bizim c¢alismamizdaki veriler de bu ¢aligmadaki sonucu
desteklemektedir. Calismamizda acil serviste kan ve kan {iriinii transfiizyonu
uygulanan hastalardan exitus ile sonuglanan tiim hastalarimizin BUN/Alblimin orani
6.25’ten yiiksektir. Servise ve yogun bakim iinitesine yatis ile sonuglanan hastalarda
da veriler bu acgidan anlamlidir. Bulgularimizdan yola c¢ikarak BUN/Albiimin
oraninin acil serviste kan ve kan transfiizyonu alan hastalarda sonlanimi
degerlendirmesi agisindan 6nemli bir veri olmasina karsin bu konuya 6zel olarak
planlanacak ¢ok merkezli prospektif ¢calismalarla validifiye edilmesi gereklidir.
Calismamizda hastalarin sodyum degeri ortalamasi transfiizyon Oncesi ve
sonrasinda normal sinirlar icinde olmasiyla birlikte transfiizyon sonrasinda sodyum
degeri ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli  ylikselme saptanmustir.
Katilimcilarin ek hastaliklari, intravaskiiler voliim durumlari, beslenme aligkanliklar
ve kullandiklart ilaglar gibi bir¢cok durum sodyum degerleri iizerinde etkili olmus
olabilir. Masif olmayan kan transflizyonlarinda sitrat metabolizmast ve
komplikasyonlar1 ile ilgili bir ¢calismada transfiizyon sonrasi sodyum diizeylerinde
artis olabilecegi ve bunun sitrat metabolizmasi ile iligkili olabilecegi soylenmistir

(71). Bizde ¢alismamizda katilimcilarimiz transfiizyon sonrasi sodyum degerlerinde
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Klinik olarak anlamli olmasa da istatiksel olarak anlamli bir artis oldugunu saptadik

ve bu durumun kan iiriinleri iginde bulunan sitrat ile iliskili oldugun diistinmekteyiz.

Literatiirde kan {riinlerinin korunmasi ve saklanmasinda kullanilan sitratin
transfiizyon iligkili hipokalsemiye neden oldugunu gosteren birgok calisma
mevcuttur. 1971 yilinda anestezi altindaki hastalara uygulanan hizli kan transfiizyonu
sonucu gelisen hipokalsemi ile ilgili yapilan bir ¢alismada hastalarin iyonize
kalsiyum diizeylerinde azalma fark edilmistir. Viicut 1sis1, serum pH’1 ve protein
konsantrasyonu gibi faktorlerin iyonize kalsiyum diizeylerini etkiledigi bilinmesine
ragmen, hizli kan transfiizyonu sirasinda gézlemlenen kalsiyum degisikliklerinin esas
olarak kan ftirtinlerindeki sitratin iyonize kalsiyuma baglanmasinin bir sonucu oldugu
bildirilmistir (72). Daha giincel ¢aligmalara bakacak olursak 2006 yilinda yayinlanan,
kan transfiizyonlarinin  komplikasyonlar1 ile ilgili bir yazida eritrosit
siispansiyonlarinda sitrat miktar1 az olmakla beraber taze donmus plazmalarda ve
trombosit siispansiyonlarinda daha yiiksek konsantrasyonda sitrat igeriginin oldugu
ve bu sitratin kalsiyumu baglayarak plazmadaki iyonize kalsiyum diizeylerini
diistirdiigiinden bahsedilmistir (18). Acil serviste kan alan major travma hastalarinda
iyonize kalsiyum seviyeleri ile ilgili 37 bir ¢alismada katilimcilarin transfiizyon
oncesi iyonize kalsiyum seviyesi ortalamasi 1,11 mmol/l iken transfiizyon sonrasi
iyonize kalsiyum diizeylerinin 0,98 mmol/l oldugu goriilmiistiir (4). Uzun yillardir
sitrat iliskili hipokalsemi bir¢ok ¢alismaya fikir olmustur. Bu ¢alismalar sonucunda
sitratin, 0zellikle masif kan transfiizyonu uygulanan hastalarda, iyonize kalsiyuma
baglanarak serum iyonize kalsiyum degerlerinde azalmaya neden oldugu

gosterilmistir. Eski ¢alismalarda tam kan {irlinleri daha ¢ok kullanilmis olup giincel

75



caligmalarda tam kan yerini spesifik kan tiriinlerine birakmistir. Ayrica bu ¢aligmalar
daha c¢ok travma iligkili kan transflizyonu uygulanan hastalar {izerinde
gerceklestirilmistir. Bizim ¢alismamizda katilimcilar daha ¢ok travma disi nedenlerle
kan ve kan irlinii almislardir. Bu nedenlerle ¢alismamizda transfiizyon iliskili
kalsiyum degerlerinde azalma olsa bile bu azalma iyonize ve diizeltilmis kalsiyum
degerlerinde anlamli  bir seviyede olmamustir. Diizeltilmemis kalsiyum
degerlerindeki azalma istatiksel olarak anlamlidir ancak albiimin degerleri ile
diizeltilmis kalsiyum degerlerinde ortalamalar transfiizyon Oncesi ve transfiizyon
sonras1 normal araliktadir. Katilimcilarimiz gerek yas ortalamasinin yiiksek olmasi
gerek ek hastaliklart nedeniyle diigskiin hastalar olup albiimin diizeyleri diisiiktlir. Bu
durum total kalsiyum degerleri diisiikken diizeltilmis kalsiyum degerlerinin normal

aralikta olmasini agiklamaktadir.

Calismamizda hastalarin %92°si kan {irlinii olarak eritrosit silispansiyonu
almustir. Ulkemizde acil serviste kan ve kan iiriinii transfiizyonu uygulanan hastalar
ile gercgeklestirilen bir ¢alismada kan iriinii transflizyonu yapilan hastalarin
%72’sinde eritrosit silispansiyonu, %60’nda taze donmus plazma ve %] ’inde
trombosit transfiizyonu yapildigi belirtilmistir (6). Eritrosit siispansiyonu en sik
anemi i¢in (%80,6), TDP en sik koagiilasyon faktor eksikligi i¢in (%60,9), aferez en
sik trombositopeni i¢in (%83,3), trombosit siispansiyonlari en sik trombositopeni igin
(%75,0) kullamlmistir. Avrupa’da yapilan ¢aligmalar incelendiginde; Ingiltere’de bir
tiniversite acil serviste yapilan ve kan firiinleri transfiizyonlarinin incelendigi bir
calismada acil serviste kullanilan kan friinleri sikliginin sirasiyla eritrosit

slispansiyonu, taze donmus plazma, trombosit slispansiyonlar1 oldugu belirtilmistir
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(73). Yine Almanya’da bir iniversite hastanesi transfiizyon servisinde yapilan
retrospektif calismada 2 yil boyunca transfiize edilen kan iirlinlerine bakildiginda;
%88 eritrosit slispansiyonu), %78 TDP ve trombosit transfiize edildigi gorilmiistiir
(74). Literatiirdeki c¢alismalara ve g¢alismamizin verilerine bakarak acil serviste
sirastyla en ¢ok eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve trombosit
siispansiyonu verildigini soyleyebiliriz ve ¢alismamizin sonuglar literatiirde benzer
sekilde yapilan calismalar ile benzerdir.  Bizim c¢alismamizda transfiizyon
endikasyonlar1 4 ana baslik (anemi, kanama, trombositopeni ve koagiilasyon faktor

eksikligi) altinda toplanmis olup detayli endikasyonlar sorgulanmamustir.

Taze donmus plazma transflizyonunun iyonize kalsiyum iizerine etkisi ile
ilgili yapilan bir ¢aligmada tam kan ile TDP’nin kalsiyum icerikleri karsilagtirilmistir.
Calismanin sonuglarinda TDP’nin iyonize kalsiyum seviyelerinin azalmasi iizerinde
trombosit siispansiyonlarina gore daha etkili oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada
uygulanan TDP iinite miktarindaki artisin iyonize kalsiyum {izerinde daha fazla
azalmaya neden oldugu bulunmustur. Bunun nedenleri arasinda trombosit
stispansiyonlar1 50 ml iken TDP’lerin 300 ml gibi daha biiyiik hacimlerde verilmesi
ve daha fazla sitrat iceriginden dolayr kalsiyumu daha fazla bagladigindan soz
edilmigtir (75). Calismamizda havuzlanmis trombosit transfiizyonu uygulanan
hastalarda kalsiyum degerlerinde anlamli degisiklik saptanmamasina ragmen
ozellikle 4 {nite ve tstiinde TDP transflizyonu uygulanan hastalarin iyonize
kalsiyum degerlerinde, TDP transfiizyonu almayanlara gore anlamli bir azalma
olmustur. Bu durumun nedeninin yiiksek voliim sitrat maruziyeti ve hemodiliisyon

oldugunu diisiiniiyoruz. Acil serviste 4 iinite lizerinde ve hizli TDP transfiizyonu
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yapilan hastalarda iyonize kalsiyum degerleri agisindan dikkatli olunmasi gerektigini
ve iyonize kalsiyum takibinin erken tedavi agisindan daha sik yapilmasi gerektigini

sOyleyebiliriz.

Aferez trombosit alan katilimcilarimizin diizeltilmis kalsiyum ve iyonize
kalsiyum diizeylerinde transfiizyon sonrasi azalma saptanmistir. Aferez trombosit
hacim olarak havuzlanmis trombositten daha fazla bir voliime sahiptir. Aferez
trombosit hacmi 200-500 ml arasinda degisirken havuzlanmis trombosit 40-60 ml
arasinda bir hacme sahiptir ve yaklasik 5 {inite havuzlanmis trombosit 1 {inite aferez
trombosite esdegerdir. Bu durumda aferez trombosit transfiizyonu sonrasi hastalar
daha fazla bir voliim yiikiine ve daha fazla sitrat miktarina maruz kalmaktadir. Bu
durum da hemodiliisyonel ve sitrat iligkili kalisyum degerlerinde azalmaya neden
olacaktir. Amerika’da travma hastalarinda masif kan transflizyonu sonrasi
hipokalsemi ile ilgili retrospektif bir ¢aliymada masif kan transflizyonu sonrasinda
ozellikle trombosit slispansiyonu verilen hastalarda belirgin iyonize kalsiyum diizeyi
diistikliigli saptanmigtir. Bu durum masif kan transfiizyonu sonrasi hemodiliisyon ve
sitrat  ile iliskilendirilmistir  (5). Calismamizda aferez trombosit alan
katilimcilarimizda kalsiyum seviyelerinde azalma saptadik. Acil serviste kan ve kan
transflizyonu uygulanan hastalarda ozellikle yas ortalamasi yiiksek hastalarda diisiik
voliimlii kan transfiizyonlarinda dahi hemodiliisyonel ve sitrat iligkili hipokalsemi

geligsme ihtimali g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Katilimcilarin sonlanimlaria baktigimizda %60,3’1 taburcu olmus, %16,9°u
servise yatmis, %13,6’s1 yogun bakim iinitesine yatmis ve %3,7’si exitus olmustur.

Exitus ile sonuglanan hastalarimizin %66,6’s1 hemorajik sok, %33,3’i septisemi
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nedeniyle kaybedilmistir. Ulkemizde bir egitim arastirma hastanesi acil servisinde
yapilan ve acil servise bagvuran tim hastalarin sonlanimlarinin incelendigi bir
calismada hastalarin %55°1 taburcu olmus, %33’l servise yatirilmis %2’si yogun
bakima yatirilmis ve %0,2’si acil serviste exitus kabul edilmis (76). Yine benzer
sekilde bir iiniversite hastanesine 112 ile getirilen hastalar ile ilgili yapilan bir
caligmada hastalarin; %711 taburcu olmus, %18’1 servis ve yogun bakima yatirilmis
ve %0,7’si acil serviste exitus kabul edilmistir (77). Literatiirdeki ¢aligmalar daha
genis bir evreni kapsamaktayken bizim ¢aligmamizda acil serviste kan ve kan tiriinii
alan hastalarin sonlanimlar1 aragtirllmigtir. Calismamizdaki hastalarin  ¢ogunun
geriatrik yas araliginda olmast ve komorbid hastaliklarinin  olmasi bizim
calismamizda yogun bakim yatiglarindaki artis1 agiklamaktadir. Ayrica hastanemizin
yogun bakim yatak sayisindaki kisitlilik hastalarin yogun bakima yatis hizim
azaltmis ve acil servisteki exitus oranlarini artirmis olabilir. Yine ayni nedenler
servis yatiglarindaki oranin bizim ¢alismamizda diger merkezlere gore az olmasini
aciklamaktadir. Taburculuk oranlarimiz literatiirdeki diger calismalar ile benzer

degerlere sahiptir.

Calismamizin Kisithliklari: Oncelikli olarak calismamizin tek merkezde
yapilmasindan dolayr c¢aligma sonuglarimizi genellemek miimkiin degildir.
Calismamiza ¢ocuk ve gebe hastalarin dahil edilmemesi kisitliliklardan birisidir. Bu
hastalarin eklenmesi c¢alismadaki evrenin hem katilimci sayisini artirabilir hem de
sonuclarint degistirebilirdi. Biz ¢calismamizda erken uyari sistemleri arasindan sadece
NEWS skorlama sitemini degerlendirilmistir. MEWS, CREWS gibi diger erken uyar1

sistemlerinin de incelendigi bir calisma ile kan transfiizyonu alan hastalarda erken
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uyar1 sistemlerinin kullanilabilirligi acisindan daha fazla bilgi edinilebilir.
Katilimcilarin kronik rahatsizliga bagli kan transfiizyonlar1 ve daha dnceden yapilan
kan transfiizyon hikayeleri detayli olarak sorgulanmamustir. Bilinen hipokalsemi
rahatsizlig1 olan, kronik bobrek yetmezligi, kronik pankreatit, vitamin D eksikligi,
magnezyum eksikligi, hipoparatiroidizm, maligniteler, alkolizm, masif kan
transfiizyonu, malabsorbsiyon olan ve/veya bunlara yonelik tedavi alan hastalarin
calismaya dahil edilmemesi ¢alismanin evrenini kiicliltmiistiir. Calismamizda
katilimcilarin  transfiizyon oncesi c¢ekilen EKG’lerde QTc dlgtimleri yapilip
kaydedilmesine karsin transfiizyon sonrasi yapilmamustir. Transfiizyon Oncesi ve
sonrasi ¢ekilen EKG’lerde yapilacak QTc olgtimleri ile kan transfiizyonunun QTc
degerleri ve kalsiyum diizeyleri ile iligkisi hakkinda daha detayli bilgi edinilebilir.
Masif kan transfiizyonu endikasyonu olan ve masif kan transfiizyonu uygulanan
hasta calismamizda olmamast baska bir kisitliligimizdi. Masif kan transfliizyonu
sonrast  olusabilecek  birgcok  komplikasyon sonuclarimizi  degistirebilirdi.
Calismamizin bir diger kisitliligi ise yanik ve cerrahi sonrasi kisa donem kan
transflizyonu endikasyonu olan hi¢ hastamizin olmamasidir. Calismamizda
katilimcilarin  sonlanimlart sadece acil servis icin yapilmis olup hastalar daha
sonrasinda takip edilmemistir. Bu yiizden hastalarin kisa donem ve uzun donem
sonuglart yoktur. Cok merkezli ve evrenin daha biiylik kismina ulasilabilen

caligmalarla bu hastalarin sayis1 artirilarak daha fazla sonuca ulasilabilir.
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6. SONUC

Kan transfiizyonu, gilinlimiizde gelisen teknoloji ve kan {irlinlerine
ulagilabilirlikteki artisla beraber acil servislerde sik uygulanan ve multidisipliner
yaklasim gerektiren bir tedavi sekli ve doku transplantasyonudur. Acil servislerde
birgok endikasyon sonucu uygulanan bu tedavi sekli beraberinde transfiizyon ile
iliskili bircok soruyu da akillara getirmektedir. Biz ¢alismamizda acil servise
bagvuran hastalarda transfiizyon iliskili olarak kalsiyum diizeylerinin ne diizeyde ve

nasil etkilendigini belirlemeyi hedefledik.

Calismamizin sonuglarina gore acil serviste kan ve kan {irlinii transfiizyonu
uygulanan hastalarin 6zellikle geriatrik, komorbid hastalig1 olan ve birden ¢ok ilag
kullanim1 olan hasta popiilasyonu c¢ogunluktadir. Buna ragmen yas, cinsiyet,
komorbid hastalik ve ila¢ kullanimi1 gibi epidemiyolojik 6zelliklerin transfiizyon
Oncesi ve sonrasi kalsiyum degerleri tizerinde hafif etkileri olsa da klinik olarak

belirgin semptom olusturmamaktadir.

Katilimcilarin transfiizyon Oncesi ve sonrasinda belirti ve bulgularinda
degisiklikler olsa da g¢alismamizda transfiizyon sonrasi gelisen hipokalseminin
hastalarin klinik durumlarina yansimamaktadir ve transfiizyon sonras1 komplikasyon

gelisme oraninin ¢ok diisiiktiir.

Kan ve kan iriinii transflizyonu yapilan katilimecilarda, verilen kan iriini
¢esidinin ve tnite sayisinin kalsiyum degerlerini etkilemektedir. Taze donmus
plazma ve trombosit aferezi alan hastalarin kalsiyum degerlerindeki azalma eritrosit

slispansiyonu ve havuzlanmis trombosit alan hastalara gore daha fazladir. Aynm1 kan
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iriintinde transfiize edilen {inite sayisinin artmasinin hipokalsemi insidansini

arttirmaktadir.

Bu ¢alisma ile acil serviste kan ve kan iiriinli transfiizyonu yapilan hastalarda
transflizyon iliskili hipokalsemi gelisebilmektedir. Buna karsilik gelisen hipokalsemi

hafif diizeydedir ve klinik olarak etkileri yok denecek kadar azdir.
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8. OZET

ACIL SERVISTE KAN VE KAN URUNLERI ALAN HASTALARDA

KALSIYUM DUZEYLERININ DEGERLENDIRILMESI

Amac: Acil serviste kan ve kan iiriinii alan hastalarimizda transfiizyon 6ncesi ve
sonrast kalsiyum diizeylerini karsilagtirarak transfiizyon iliskili hipokalsemi
gelisip gelismedigini ve bunun klinik olarak anlamli olup olmadigini belirlemek

iizere bu arastirmay1 planladik.

Gereg ve Yontem: Bu calisma; Ankara ilinde Gazi Universitesi Saglik Arastirma
ve Uygulama Merkezi Hastanesi Erigkin Acil Servisi’ne basgvuran kan ve kan
irliinii transfiizyonu endikasyonu olan 242 katilimci ile gerceklestirilmistir.
Hastalara acil servis igerisinde transfiizyon oncesi ve sonrasinda rutin tetkikler
icin alinan kanlar igerisinden yaklasik 1 cc kandan kan gazi analizi ile iyonize
kalsiyum diizeyi ¢alisilmis ve hastalarin transfiizyon dncesi ve transflizyon islemi
bittikten sonra kontrol kalsiyum diizeyleri belirlenmistir. Iyonize kalsiyum
degerleri hesaplanmis ve kalsiyum degerlerindeki degisim incelenmistir. Veriler

SPSS 20.0 programi ile analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan katilimcilarin aldiklari kan iiriinii ve sayisina gore
kan iriini aldiktan sonraki kalsiyum degerlerine baktigimizda; aferez alan
katilimcilarin kan diriinii aldiktan sonraki diizeltilmis kalsiyum degeri 8,26
(£0,71), almayanlarin 9,09 (+£0,49)’dur. Aferez alan katilimcilarin kan iriinii
aldiktan sonraki iyonize kalsiyum degeri 1,04 (+0,08), almayanlarmn 1,15

(#0,11)’dur. TDP almayan katilimcilarin ortalama iyonize kalsiyum degeri 1,16
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(£0,11), 1 inite alanlarin 1,16 (£0,25), 2 inite alanlarm 1,13 (+0,09), 3 iinite

alanlarin 1,02 (+0,05), 4 tinite ve {izeri alanlarin 1,07 (+0,09) olarak saptanmuistir.

Sonu¢: Bu calisma ile acil serviste kan ve kan iiriinii transfliizyonu yapilan
hastalarda transfiizyon iligkili hipokalseminin hafif diizeylerde bile olsa
gelisebilecegini gostermis olduk. Uygulanan kan {iriinii ¢esidi ve iinite sayisina
gore hipokalsemi olugsa bile bunun klinik olarak etkilerinin yok denecek kadar az

olacagini sdyleyebiliriz.

Anahtar Kelimeler: Acil Tip, Ankara, Kan, Kan iirlinii, Transfiizyon,

Hipokalsemi
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9. SUMMARY

EVALUATION OF CALCIUM LEVELS IN PATIENTS TAKING BLOOD

AND BLOOD PRODUCTS IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

The aim: We compared the calcium levels before and after transfusion in our
patients who received blood and blood products in the emergency department. We
examined whether or not transfusion-related hypocalcemia develops. We planned

this study to determine if it is clinically significant.

Materials and Methods: This study has been carried out with 242 participants who
applied to Gazi University Health Research and Application Center Adult
Emergency Service in Ankara province with blood and blood product transfusion
indication. lonized calcium level was studied from the blood taken for routine
examinations before the transfusion in the emergency department. The control
calcium levels of the patients were determined after the transfusion process. The
difference between calcium values was examined. The data were analyzed with the

SPSS 20.0 program.

Results: The calcium values after taking the blood product were examined according
to the type and number of blood products taken by the participants in the study. The
mean corrected calcium value of the participants who received apheresis after taking
the blood product was 8.26 (£ 0.71), the value of those who did not receive apheresis
was 9.09 (+ 0.49). The ionized calcium value of the participants receiving apheresis
after taking blood product was 1.04 (£0.08), the value of those who did not receive
apheresis was 1.15 (£0.11). Average ionized calcium value of the participants after

taking non-FFP blood product 1.16 (£ 0.11). Ionized calcium level of participants
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receiving 1, 2, 3 and at least 4 units of FFP was 1.16 (£0.25), 1.13 (£0.09), 1.02

(£0.05) and 1.07 (£0.09) respectively.

Conclusion: With this study, we have shown that transfusion-related hypocalcemia
may develop, even at mild levels, in patients who received blood and blood product
in the emergency department. We can say that even if the degree of hypocalcemia
increases according to the type of blood product and the number of units applied, the

clinical effects of it will be almost negligible.

Key Words: Emergency Medicine, Ankara, Blood, Blood Products, Transfusion,

Hypocalcemia
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11. OZGECMIS

Adr: Halil Emre

Soyadi: KOYUNCUOGLU

Dogum Yeri ve Tarihi: SINOP- 02.08.1991

Egitimi:

2009-2015: Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi, Corum
2008-2009: Ayrancit Anadolu Lisesi, Ankara

2005-2008: Liileburgaz Anadolu Lisesi, Kirklareli
2003-2005: Gazi Osman Pasa ilkdgretim Okulu, Kirklareli
2002-2003: Polat Pasa Lisesi, Gazi Magosa

2000-2002: Akdogan Ilkdgretim Okulu, Gazi Magosa
1999-2000: Cengiz Topel ilkdgretim Okulu, Agr1
1998-1999: Mehmet Akif Ersoy ilkdgretim Okulu, Sinop
1997-1998: ilkadim Ilkogretim Okulu, Samsun

Yabana Dili: Ingilizce

Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar: Tiirkiye Acil Tip Dernegi
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