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OZET

Yogun bakim (YB) hastalarinda anemi gelisimi sik karsilasilan bir
problemdir. Calismamizda, Anestezi Yogun Bakim Unitesi (AYBU) nde izlenen
hastalarda anemi ve transfiizyon insidansini, tanisal amagli alinan kan miktarinin
anemi gelisimine katkisini, transfiizyon igin kullanilan esik hemoglobin (Hb)
degerini ve transfiizyonun klinik sonuglarla olan iliskisini retrospektif olarak
arastirmay1 amagladik.

Arastirmamizda, 01.01.2015 — 31.12.2015 tarihleri arasinda AYBU’nde 24
saatten daha uzun siirede takipleri yapilan erigkin hastalarin verileri incelendi.
Hastalarin yas, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) skorlari, yatis tanilar1 ve ek hastalik
varligi, APACHE II skorlari, Hb degerleri, tanisal kan kayiplari ve sivi dengesi,
transfiizyon oncesi Hb degerleri, transfiizyon endikasyonlari, transfiizyon ile iliskili
komplikasyonlar kaydedildi. Erkek (Grup E) ve kadin (Grup K) hastalarin verileri
ayr1 ayrt degerlendirilerek karsilastirildi.

Toplam 229 hastanin (Grup E, n = 119; Grup K, n = 110) ozellikleri
aragtirmaya uygun bulundu. Bunlarm %90’inimn YBU’nde kalis siireleri 30 giinden
kisa oldugu icin, yatisin ilk 30 giiniindeki verileri degerlendirildi. Gruplarin yatis
stireleri, YB’a kabul nedenleri, ek hastaliklari, APACHE II skorlar1 (Grup E’de 20.93
+ 6.68, Grup K’da 21.50 + 7.33) ve GKS degerleri (ortanca 9) benzerdi (p >0.05).
Hastalarin %60.7’si (Grup E’de %62.2, Grup K’da %59.1) YBU’ ne kabul edildikleri
giin anemikti. Tim hastalarda zaman i¢inde Hb degerlerinde diisiisler oldugu,
anemik olmayanlarin da %.55.6’sinda yatiglarinin 3. giintinden itibaren anemi
gelistigi saptandi (p <0.001). Kadinlar tiim dénemlerde daha diisiik Hb degerlerine
sahipti (p <0.05). Hastalardan tan1 ve tetkik amaciyla kisi basina giinliik ortalama
23.48 + 11.68 mL kan 6rnegi alinmisti. Hastalarin %25.3’ne anemi (%41.4), akut
kanama (%24.1), cerrahi girisim (%12.1) veya hemodinamik instabilite (%22.4)
endikasyonlariyla eritrosit siispansiyonu verilmisti. Anemik hastalarda transfiizyon
oncesi ortalama Hb degerleri 6.9 + 1.1 g/dL’ydi. Hastalarin %15.5’inde (n = 9)
transflizyon ile iligkili febril reaksiyon ve bir hastada alerjik reaksiyon gelismisti.
Anemi insidansi, transfiizyon oranlar1 ve komplikasyonlar acisinda gruplar arasinda

fark yoktu.



Sonug olarak, AYBU mize kabul edilen hastalarin ¢ogunun anemik olduklari;
zaman icinde Hb degerlerinde diisiislerin devam ettigi; tekrarlayan kan
orneklemlerinin anemi gelisimine katkis1 oldugu; transfiizyon iliskili komplikasyon
olarak en sik febril reaksiyon goriildiigii tespit edildi ve mevcut evrensel transfiizyon
rehberlerine uygun uygulamalar yapildig: goriisiine varildi.

Anahtar Kelimeler: Yogun Bakim Unitesi, Anemi, Kan Transfiizyonu



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EVALUATION OF ANEMIA DEVELOPMENT AND
BLOOD TRANSFUSIONS IN PATIENTS HOSPITALIZED IN ANESTHESIA
INTENSIVE CARE UNIT

Development of anemia in intensive care unit (ICU) patients is a common
problem. We aimed to retrospectively investigate; the incidence of anemia and
transfusion, the contribution of blood volume that is taken for diagnostic purposes to
the development of anemia, the threshold of hemoglobin (Hb) value used for
transfusion and the clinical outcome of transfusion in the patients treated in
anesthesia intensive care unit (AICU) in our study.

In our study, the data of adult patients who underwent follow-up for longer
than 24 hours in AICU between 01.01.2015 - 12.31.2015 were examined. Patients'
age, Glasgow Coma Scale (GCS) scores, admission diagnoses and additional disease
presence, APACHE Il scores, Hb values, diagnostic blood loss and fluid balance,
pre-transfusion Hb values, transfusion indications, transfusion-related complications
were recorded. Data of male (Group E) and female (Group K) patients were assessed
separately and compared.

A total of 229 patients (Group E, n = 119; Group K, n = 110) were eligible
for the study. 90% of them were evaluated for the first 30 days of hospitalization
because most of them stayed in the ICU for less than 30 days. The length of stay,
admission factors, admission diseases, APACHE Il scores (20.93 + 6.68 in group E,
21.50 + 7.33 in group K) and GCS values (median 9) were similar (p> 0.05). 60.7%
of the patients (62.2% in Group E, 59.1% in Group K) were anemic on the day they
were admitted to ICU. All patients had decreased Hb values over time and anemia
was detected in 55.6% of the non-anemic patients from the 3rd day of admission (p
<0.001). Women had lower Hb values at all time periods (p <0.05). A Daily average
of 23.48 + 11.68 mL of blood samples per person was taken from the patients for
diagnosis and examination. 25.3% of patients were given erythrocyte suspension due
to anemia (41.4%), acute bleeding (24.1%), surgical intervention (12.1%) or
hemodynamic instability (22.4%). The mean Hb values before transfusion in anemic
patients were 6.9 + 1.1 g / dL. In 15.5% of the patients (n = 9), there was a

transfusion-related febrile reaction and an allergic reaction developed in one patient.

Vi



There were no differences in the incidence of anemia, transfusion rates, and
complications.

In conclusion, it was found that, most of the patients admitted to our AICU
were anemic; the decline in Hb values continued over time; repeated blood sampling
contribute to the development of anemia; most frequent transfusion-related
complication was the febrile reaction and it was found that our practices complied
with the existing universal transfusion guidelines.

Keywords: Intensive Care Unit, Anemia, Blood Transfusion
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1. GIRIS

Anemi, dokulara yeterli oksijen ulastirilamamasina yol acan eritrosit
Kitlesinde bir azalma olarak tanimlanabilmektedir. Toplumda sik karsilasilan
hematolojik problemlerin basinda gelmektedir. En sik karsilasilan anemi tipi
mikrositer anemiler i¢inde incelenen demir eksikligi anemisiyken, &zellikle
yaglilarda kronik hastalik anemisi bunu takip etmektedir (1). Demir eksikligi
anemisinin en sik sebebi kronik kan kaybidir ve bu nedenle her erigkin demir
eksikligi anemili hasta bu a¢idan arastirilmalidir (1). Vitamin B12 ve folik asit
eksikligine bagl gelisen megaloblastik makrositer anemiler daha nadir goriilmelerine
ragmen klinik olarak daha 6nemli olabilmektedirler. Anemi genellikle, yorgunluk,
giicsiizliik ve dispne gibi spesifik olmayan semptomlari nedeniyle hastalar tarafindan
fark edilememektedir.

Yogun bakim takip ve tedavileri esnasinda hastalarda anemi gelisimi ¢ok sik
karsilasilan bir problemdir (2). Yogun bakim iinitelerinde (YBU) kan ve kan {iriinleri
transfiizyonunun sik olarak uygulanmasinin sebebi de budur. Cerrahi islemler,
koagiilopatiler, gastrointestineal sistem (GIS) kayiplari, intravaskiiler hemoliz,
niitrisyonel yetersizlikler ve tekrarlayan kan alimlari yogun bakimda (YB) gelisen
aneminin en sik nedenleridirler (3).

Yogun bakimda hastalardan tani ve takip amaciyla kan alinmasi [tanisal kan
kayb1 (TKK), flebotomi] genellikle 6nemsenmeyen en énemli anemi sebeplerinden
biridir (4). Arastirmalarda aneminin birden ¢ok nedeninin olmasindan dolay1 YB
hastalarin  yaklagik iicte birinde klinisyenlerce endikasyon belirlenemeden
transflizyon yapildigi, yapilan bu yiiksek orandaki transfiizyon nedeniyle yogun
bakim hastalarindaki mortalitenin de fazla oldugu tespit edilmistir (2, 5, 6). Benzer
caligmalarda, transfiizyon yapilan eritrosit siispansiyonu (ES) iinite sayis1 ve YBU’de
kalis siiresi ile ortalama “Acute Physiology Assessment and Chronic Health
Evaluation (APACHE I1)” skoru arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmis,
hastalarin APACHE 1I skorlarinin yiiksek oldugu ve yatis siirelerinin uzun oldugu
vurgulanmstir (7, 8).

Kan ve kan iriinlerinin transfiizyonu, ancak diger tiim tedavi yontemleri ile
morbidite ya da mortalitenin 6nlenemeyecegi durumlarda faydali olabilmektedir.

Kan transfiizyonu, riskleri olmasina ragmen dogru kullanildiginda morbidite ve



mortaliteyi azaltabilmektedir (9, 10). Ortaya ¢ikabilecek kanser niiksii, otoimmiin
hastalik ve nozokomiyal enfeksiyon riskinde artma olasilig1 gibi nedenlerden dolay1
kan transfiizyonunun giivenilirligi halen tlizerinde ¢alisilan bir konudur (11, 12).
Ayrica YB hastalarinda mevcut bulunan agir klinik tablolar nedeniyle transfiizyon
esnasinda veya sonrasinda ortaya cikabilecek reaksiyonlar ve komplikasyonlar
maskelenebilmektedir (9). Bu nedenle transfiizyon karari verilirken sadece
hemoglobin  (Hb) degerlerine  bakilmamali, hastalarin  klinigi mutlaka
degerlendirilmelidir (13). Bu konuyla ilgili ¢ok sayida ¢alisma bildirilmistir (5, 7, 9,
11, 13). Farkli YBU’lerinde farkl1 transfiizyon esik Hb degerleri klinik kullanimda
kabul gérmiistiir. Ornegin; Chohan ve ark.’nin (14) yaptig1 ¢alismada ES transfiizyon
esigi 7.8 g/dL olarak bildirilirken, Vincent ve ark.’nin (4) yaptigi ¢alismada 8.4 g/dL,
Corwin ve ark.’nin yaptigi ¢alismada (2) 8.6 g/dL, Rao MP ve ark.’nin yaptigi
calismada (8) 8.5 g/dL olarak belirtilmistir. Cok merkezli “Transfusion Requirements
In Critical Care (TRICC)” g¢alismasindan sonra olusturulan transfiizyon
kilavuzlarinda ise genel olarak esik deger olarak 7-9 g/dL arasi tavsiye edilmistir
(15-17).

Calismamizin amaci, Firat Universitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon AD Yogun Bakim BD Yogun Bakim Unitesi’nde takip ve tedavisi
yapilan hastalarda anemi ve transflizyon insidansini tanimlamak, transfiizyon igin
kullanilan esik Hb degerini saptamak, transfiizyon ile iligkili riskleri ortaya koymak
ve transfiizyonun klinik sonuglarla olan iliskisini degerlendirmek; tanm ve takip

amagcli alinan kan miktarinin anemiye katkisini retrospektif olarak arastirmaktir.
1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Hemoglobin Ve Oksijen Tasinmasi

Kanda oksijen (O,) parsiyel oksijen basinci (PaOy) ile orantili olarak eriyik
halde tasinir ve sadece eriyik halde tasinirsa dakikada 5000 mL kardiyak output ile
15 mL oksijen dokulara verilebilir. Istirahat halinde dokularin O, gereksinimi
yaklagik 250 mL’dir ve tek basmna eriyik haldeki oksijen bu ihtiyaci karsilayamaz
(18, 19).

Hemoglobin oksijenin yaklagik %97-98’ini tasimaktadir. Her bir Hb

molekiilii 4 adet O, molekiiliinii geri doniistimlii bir sekilde baglar. Sonug olarak 1gr



Hb 1.34-1.36 mL O;’yi baglayabilir. Buna Hb’nin oksijen tasima kapasitesi denir.
Hb tarafindan taginan oksijen voliimii; oksijen saturasyonu (SaO,)’na, kandaki Hb
konsantrasyonuna ve Hb’nin oksijen tasima kapasitesine baghdir (18, 20).

Parsiyel oksijen basinci ile Hb satiirasyonu arasindaki egriye oksihemoglobin
dissosiasyon egrisi ad1 verilmektedir. Bu egrinin iki fazi vardir. Yatik fazda 20-30
mmHg’lik basing farklari1 dahi saturasyonu pek etkilemezken, dik fazda kiigiik PaO,
degisiklikleri bile saturasyonu onemli Ol¢iide etkilemektedir. PaO,>60 mmHg iken
saturasyonun %90’in {izerinde olmasi oksijenasyonun yeterli oldugunu gosterir.
Ancak PaO,<55 mmHg oldugunda oksijenasyon yetersiz hale gelerek doku hipoksisi
baglar (21, 22). Hb’nin %50 oraninda Oy ile sature olmasini saglayan parsiyel oksijen
basinc1 P50°dir ve Hb’nin oksijene afinitesini gosterir. P50 normalde 27 mmHg’dir
(23). Cesitli fizyolojik durumlarda dissosiasyon egrisi saga veya sola
kayabilmektedir. Asidoz, viicut isisinin artmasi, parsiyel karbondioksit basinci
(PaCOz’nin >40 mmHg olmas: ve 2,3 difosfogliserat (DPG) artis1 egriyi saga
kaydirir. Boylece Oy’nin Hb’den ayrilmasi kolaylasir. Buna karsilik Ph>7.4
oldugunda, 1s1 azaldiginda, ortamdaki PaCO; ve 2,3 DPG azaldiginda ise egri sola
kayar ve O,’nin Hb’den ayrilmasi giiglesir (20, 22). Hemoglobin konsantrasyonu
oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin egimini, dolayisiyla akciger ve dokulardaki
diftizyon dengesini belirleyen faktordiir. Hemoglobin konsantrasyonunda veya kan

akiminda olusan degisiklikler dokuya ulasan oksijen miktarini degistirebilirler (21).

1.1.2. Anemi

Anemi, kanin oksijen tasima kapasitesindeki azalma ile karakterizedir. Kanin
oksijen tagima kapasitesinin dolasimdaki kirmizi kan hiicreleri tarafindan belirlendigi
g6z Oniine alinirsa, anemi eritrosit kitlesindeki azalma olarak da tanimlanabilir.
Eritrosit hacmini klinikte 6l¢gmek zor oldugundan, aneminin klinik tanimi, tiim
kandaki Hematokrit (Hct) ve Hb yogunlugunun belirlenen diizeylerin altina inmesi
olarak tamimlanabilmektedir. Yas, cinsiyet, gebelik ve yiikseklik gibi cevresel
faktorler, bu degerleri belirlerken hesaba katilmalidir.

Anemi tanisinda kullanilan eritrosit parametreleri (18) cinsiyete gore farklilik

gostermektedir (Tablo 1).



Tablo 1. Eritrosit Parametreleri

Eritrosit sayisi

Hemaoglobin (g/dL) Hematokrit (%0) ) )
(milyon/microL)

Erkek 13.0-17.5 46.0+4.0 5.2+0.7
Kadin 12.0-15.5 40.0+4.0 4.6+0.5

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimlamasina gore; eriskin erkeklerde Hb <
13 g/dL (Hct<%39) ve gebe olmayan kadinlarda Hb<12 g/dL (Hct<%36) degerler

anemi olarak kabul edilmektedir (24).

1.1.2.1. Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemi nedeninin belirlenebilmesi i¢in iki yaklagim vardir; kinetik ve

morfolojik yaklagimlar (18).
Kinetik Yaklasim

e Eritrosit yapiminda azalma

e Eritrosit yikiminda artma (Hemolitik anemiler)

e Kan kaybi
Morfolojik Yaklagim

e Mikrositik anemiler [Ortalama eritrosit hacmi (MCV) < 80 fl]

e Normositik anemiler (MCV: 80-100 fl)

e Makrositik anemiler (MCV > 100 fl)

1.1.2.2. Aneminin Klinik Belirtileri

Anemili bir hastada semptom ve bulgular; hastanin yasi, aneminin olus hizi,
Hb diizeyi ve kardiyovaskiiler sisteminin durumuna bagli olarak degisir. Kisa bir
stire iginde gelisen anemilerde (biiyiik kan kayiplari, akut hemolizler vs.) semptom
ve bulgular daha agirdir (25). Yavas gelisen anemilerde ise organizma diisik Hb
diizeylerine uyum saglayabildigi i¢in semptom ve bulgular belirgin olmayabilir (26).
Bu bulgular aktivite halindeki iskelet kaslari, kalp ve merkezi sinir sistemi gibi
oksijen gereksinimi fazla olan dokularda daha belirgin olarak kendisini gosterir (27).

Anemi ile ilgili semptomlar yorgunluk, giicsiizliik, nefes darligi, sersemlik

hissi, kulak c¢inlamasi, bas donmesi, baygmlik hissi, ¢arpinti, uyuma giicliigi,



konsantrasyon giicliigii, bas agrisi, kalp hizinda artma seklinde sayilabilir. Yaslilarda
bilissel bozukluklar ve genel fiziksel performansta diisiis de ortaya ¢ikabilir (28).
Anemi, koroner damar hastalig1 olanlarda anjina veya kalp krizinin ortaya ¢ikisini
kolaylastirabilir (29). Yine anemi nedeni ile iligkili olarak diski renginde degisme,
sarilik, dalakta biiylime gibi sikayet veya bulgular olabilir (30).

Yogun bakimda takip edilen anemili bir hastada genel semptomlar; zayiflik,
letarji, hizli soluma, senkop, carpinti, tasikardi, kalp yetersizligi belirtileri ve bas

agrisidir.

1.1.2.3. Yogun Bakim Hastalarinda Anemi

Yogun bakim iinitesine kabul sirasinda hastalarin yaklasik %60°1inda anemi
mevcuttur ve kalanlarm biiyiik bir ¢ogunlugunda ise YBU’nde kalis siireleriyle
iliskili olarak anemi gelisebilmektedir (4). Yogun bakimda takip edilen hastalarda
anemi etyolojisi, genellikle multifaktdriyeldir ve bu nedenleri birbirinden ayirt etmek
giictiir (Tablo 2). Aneminin en sik nedenleri, tanisal testler i¢in sik kan alimi, gizli
gastrointestinal kanama, bobrek replasmani tedavisi, cerrahi girisimler ve travmatik
yaralanmalardir. Diger faktorler ise kirmizi kan hiicrelerinin yasam siiresinin
kisalmasi, demir, folat ve vitamin B12 eksikligidir. Bunlarin yan1 sira yogun bakim
hastalarinda endojen eritropoetin iiretiminin baskilanmasi ve kemik iligi tarafindan
tretilen kirmizi kan hiicreleri lizerine enflamatuvar sitokinlerin dogrudan inhibitor

etkileri nedeniyle eritropoezin bozulmasidir (6).

Tablo 2. Yogun bakim hastalarinda anemi etyolojisi (31)

Kronik Anemi Onceden var olan anemi
Hemodiliisyon
Kan kayb1 (Cerrahi ve travma, Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ve
digerleri)

Kazanilmis Anemi Kan 6rnegi alinmasi

Anormal demir metobolizmasi
Proinflamatuar sitokinler
Eritropoetin eksikligi (Eritrosit iretiminde azalma)

Nutrisyonel eksiklik




1.1.2.3.1. Hemodiliisyon

Yogun bakimda takip edilen hastalarda intravaskiiler hipovolemiye bagli
stkea s1vi resusitasyonu gerekebilmektedir. Bu da hastalarda diliisyonel anemiye
neden olabilir. Anemi tanis1 i¢in genellikle Hb ve Htc degerlerinin tayini
kullanilmaktadir ancak bu degerler plazma volim degisikliklerine hassastir.
Hemodiliisyonda eritrosit hiicre kitlesi degismedigi i¢cin sadece Hb ve Hct
degerlerine bakarak anemi tanisi1 koymak veya transfiizyon karar1 vermek hatali bir

yaklasim olabilir (31).

1.1.2.3.2. Kan kayb1

Yogun bakim hastalarinda GIS kanamalari, gizli kanamalar, stres iilser
kanamalar1 ve postoperatif kabul edilen hastalardaki kanamalarin yaninda abartili
resiisitasyona  bagli  kanamalarda  goriilebilmektedir. Travma hastalarinda

retroperitoneal bolgeden kanamalar Hb degerlerinde akut diisiislere neden olabilir
(18).

1.1.2.3.3. Kan ornegi alinmasi.

Tani amaciyla YB hastalarindan sik kan alinmasi goz ardi edilen ancak en
onemli anemi nedenlerden biridir. Alinan kan Ornegi miktar1 ile transfiizyon
gereksinimi arasinda pozitif iligki bulunmaktadir (5). Tan1 amaglh alinan kan miktari

ortalama 40-41 mL/giin olarak belirlenmistir (4).

1.1.2.3.4. Anormal demir metobolizmasi.

Yogun bakim {initesi hastalarinda; serum demiri (Fe), total demir baglama
kapasitesi ve serum Fe/total Fe baglama kapasitesi oran1 diisiik iken, serum ferritini
normal ya da genellikle yiiksek olarak bulunur (32). Bu biyokimyasal degisimler
akut ve kronik inflamasyonun her ikisinde de benzerdir. Inflamasyon siiresince
demir; makrofajlarda ve ferritinde depolanmaktadir (33). Bu nedenle inflamatuar
hastaliklarda serum demiri diiserken, depo demiri artmaktadir. Demir transport
proteini, transferin; normalin alt limitinde ve transferin saturasyonu referans
oranlarin altindadir. Net etki eritropoez i¢in serbest demirden diisiik biyoyararlanim

olarak gerceklesmektedir.



1.1.2.3.5. Proinflamatuar sitokinler.

Yogun bakimda anemi gelisimine inflamasyon da katkida bulunabilmektedir.
Bunun en sik nedenleri; degismis demir regiilasyonu, baskilanmis eritropoez,
kisalmig kirmiz1 kan hiicresi (RBC) yasam siiresi ve hemolizdir (34). Eritrositlerin
membranlarinda ve sekil degistirebilme oOzelliklerinde degisimler ve inflamatuar
medyatorler eritrositlerin yasam siireleri azalmasina neden olabilmektedirler.
Inflamasyon déneminde salgilanan sitokinler (TNF-o, IL-6), ferritinin kopyalanmasi
ve naklini indiiklemekte ve transferin reseptor mRNA nin demir alimini bozmaktadir
(35). Intraselliiler kalsiyum miktarindaki artis ve 2,3 DPG konsantrasyonlarmnin
artigi, eritrositlerin sekil degistirme 6zelligini azaltmakta ve bu 6zelligin kaybolmast

mikrosirkiilasyonu bozmaktadir.

1.1.2.3.6. Eritropoetin eksikligi

Aneminin derecesine gore normalde beklenen yanit, bobreklerden eritropoetin
salmiminda artistir. Ancak YB hastalarinda endojen eritropoetin konsantrasyonunun,
anemi derecesiyle uygunsuz sekilde disiik seyrettigi gosterilmistir (31, 32, 36).
Inflamatuar sitokinlerin; eritropoetin genini inhibe etmelerine bagli olarak YB
hastalarinda yanitin bozulabildigi ileri siiriilmiistiir (35). Kronik inflamasyonda da

benzer mekanizmalar tanimlanmistir (31).

1.1.2.3.7. Nutrisyonel eksiklik

Folik asit, vitamin B12 ve demirden yoksun bir beslenme programi da yogun

bakimda erken donemde ortaya ¢ikan aneminin nedeni olabilmektedir (37).

1.1.2.4. Anemide Fizyolojik Kompansasyon

Kanin oksijen tasima kapasitesindeki azalmayi takiben organizma, mevcut
hemoglobinini en etkili sekilde kullanmak i¢in bazi kompansatuar mekanizmalari
harekete geg¢irir ve dokulara yeteri kadar oksijen saglamaya ¢alisir. Bu kompansatuar
mekanizmalar:

1. Hb ile birleserek onun oksijene affinitesini azaltan 2.3 DPG diizeyinin
arttirtlmasiyla eritrositler tarafindan dokulara verilen oksijen miktart arttirilir.

Boylece oksijen dissosiasyon egrisi saga kayar ve oksijen serbest hale geger (36).



2. Kanim viskositesi, eritrositlerin kandaki yogunluguna baghdir. Agir
anemide kan viskositesi diiser ve periferik damarlarda kan akimina direng azalir.
Boylece normalden daha fazla kan dokulardan gegerek kalbe doner, dolaysiyla kalbin
debisi artar, sempatik sistemin inotrop etkisindeki artis da, output artisina yardim
eder (38). Hipoksi gelisirse, periferik damarlarda gelisen vazokonstriiksiyon ile kalbe
donen kan miktar1 daha da artar ve kalp debisi normalin {i¢-dort katina ulasir.
Boylece aneminin Onemli etkilerinden birisi kalp debisinin artmas1 kadar,
pompalamaya bagl kalbin is ylikiiniin artmasidir (39).

3. Akut kan kayiplarindan hemen sonra dolagimin etkin bir sekilde
devamliligin1 saglayabilmek i¢in dokulardan dolasima hizla sivi gegisi olur ve kan
hacmi normal veya normale yakin diizeyde tutulur (38).

4. Oksijen ihtiyac1 az olan dokulardan, oksijen ihtiyaci fazla olan dokulara
dogru kan akimi yonlendirilerek kan akimi diizenlenir. Boylece beyin ve iskelet

kaslarinda kan akimi artarken, deride kan akimi azalir.

1.1.2.5. Anemili Bir Hastaya Yaklasim

Aneminin degerlendirmesindeki en Onemli husus, klinisyenin labaratuar
sonuclarint hastanin klinigine gore degerlendirme beceresidir. Aneminin nedeni
arastirilirken eritrosit sayisi, Hb miktar1 ve Hct degeri ile birlikte, eritrosit
morfolojisine, retikiilosit sayisina, 16kosit sayist ve formiiliine, trombosit sayisina ve
ozelliklerine de bakilmalidir. Rutin labaratuar testlerinin ve gerekiyorsa kemik iligi

biyopsisinin en kisa siirede yapilmasi gerekmektedir.

1.1.2.6. Aneminin Tedavisi

Anemi tedavisi anemiye neden olan patolojiye yonelik olmalidir. Niitrisyonel
anemilerde (6zellikle Fe eksikligi) niitrisyonel eksiklige yol agan durum mutlaka
ortaya konmalidir. Tedavinin temel amaglari, hemoglobin diizeyini ve eritrosit
parametrelerini normallestirmek ve demir depolarmi yerine koymaktir. Demir
tedavisi eksiklik saptandiginda hemen baslanmalidir. Hemoglobin normallestikten
sonra demir depolarint doldurmak i¢in 3 ay daha demir tedavisine devam edilmelidir
(40). Ozel durumlarda, &zellikle anemiye bagl ciddi semptomlarin varliginda

etyoloji ortaya konmadan transfiizyon yapilmasi gerekebilir.



Biiyiik cerrahi girisimler oncesi ve kritik hastalik varliginda kan nakli
ihtiyacin1 azaltmak veya ortadan kaldirmak igin birgok strateji arastirilmig ve
onerilmistir. Perioperatif kanama ile sonuglanan ilaglarin kullaniminin azaltilmasi
(6rnegin, nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar ve asetilsalisilik asit), gereksiz
flebotomiden kaginilmasi, kan koruma stratejilerinin kullanilmasi (6rnegin, pediatrik
test tiipleri kullanimi) (41), ameliyat sirasinda kan toplamak ve tekrar kullanmak
(42), kapali kan koruyucu cihazlari kullanmak (43), kan kaybii azaltmak igin
kullanilan ilaglarin (6rnegin, antifibrinolitik ajanlar) ve hemoglobin {iretimini
artirmak i¢in kullanilan ilaglarin kullanimi bunlardan bazilaridir (41).

Kritik bakim hastalarinda anemi tedavisinin ilk adimi, muhtemel altta yatan
nedenleri (beslenme yetersizlikleri, bobrek yetmezligi, endokrin bozukluklar, gizli
kan kaybi, enfeksiyon, enflamasyon vb.) tespit etmek ve diizeltmektir (44). Temel
laboratuar ¢aligmalari, tam kan sayimi ve serum demir, folat, ferritin ve vitamin B12
konsantrasyonlarini igermelidir (45, 46). Hastalar gizli kan kaybi i¢in taranmali ve
kronik veya akut kan kayb1 goriilebilecek yerler ( gastrointestinal veya genitotiiriner
sistem, akcigerler gibi.) belirlenmelidir. Aneminin iyatrojenik nedenleri ( gereksiz
flebotomi gibi.) ortadan kaldirilmalidir (45). Akut anemi genellikle kan nakli veya
kolloidal sivilarin uygulanmasi ile yonetilir. Ozellikle anemiye baglh ciddi
semptomlar mevcut ise etyoloji ortaya konmadan transflizyon yapilmasi gerekebilir
(47). Kronik aneminin yonetimi ise etyolojiye baglhdir; beslenme destegi,
eritropoetik ajanlar, oral veya intravendz demir takviyesini icerebilir (46, 48).

Azalan kirmizi kan hiicresi Uretimi, kritik hastalarda goriilen aneminin
nedenlerinden biridir ve kritik hastalik, azalmis eritropoietin iiretimi ve yaniti ile
karakterizedir (49). Bu, transfiize edilecek kirmizi kan hiicrelerinin miktarimi
azaltmak i¢in farmakolojik dozdaki eritropoietinin kullanilmasina neden olmustur.
Corwin ve ark. 1460 hastada yaptiklar1 prospektif randomize, placebo kontrollii bir
calismada, epoetin alfa tedavisinin, transfiize edilen ES {inite sayisint azaltmadigim
ve sonuglart iyilestirmedigini tespit etmislerdir. Ayrica, trombotik olaylarda belirgin
bir artis oldugunu belirtmislerdir (50). Bu nedenle, eritropoietinin rutin kullanimi
onerilmezken, kronik bobrek yetmezligi olan hastalar ve Yehova Sahitleri ile

siirlandiriimistir (51).



1.1.3. Transfiizyon

1.1.3.1. Transfiizyonun Tarihgesi

Kan transfiizyonu; tam kan ve/veya kan friinlerinin tedavi amaciyla
intravendz yoldan dolasima verilmesidir.

Ilk kez 1666 yilinda Richard Lower (Oxford) bir hayvandan digerine kan
transfiizyonu deneyleri yapar ve basarili olur (52). Insandan insana ilk kan
transfiizyonu 1818 yilinda kadin dogun uzmani James Blundell tarafindan dogum
sonrasi kanamasi olan bir hastaya, kocasindan aldig1 kani transfiize ederek
gerceklesmistir  (53). Richard Lewinsohn 1915 yilinda sodyum-sitratin kan
nakillerinde kullanilmasini 6nererek giiniimiiz kan bankaciliginin temellerini atmigtir
(52). 1979 yilinda sitrat-fosfat-dekstroz-adenin  (CPDA-1)  soliisyonunun
bulunmasiyla toplanan kanlarin raf émrii 35 giine ¢ikmustir (54). Ulkemizde ise ilk

transfiizyon 1938 yilinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilmistir (54).

1.1.3.2. Kan Uriinleri

Zenginlestirilmis antikoagiilanlarin, kanin fraksiyonasyonuna olanak saglayan
biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik bulagini 6nlemek icin
kullanilan testlerin kesfi ile beraber kan iirtinleri kullanimi kavrami gelismistir. Kan
triinleri uygulamasi, hastanin gereksinimi olan kanin 6zel kisminin transfiizyonu
anlamma gelir. Dogrudan, aferez veya diger yontemlerle tam kandan elde edilen
eritrosit, trombosit, graniilosit suspansiyonlar1 gibi hiicresel kan bilesenleri ile taze
plazma ve kriopresipitati ifade etmektedir (55-57). Kan iiriinleri Tablo 3’te

gosterilmistir.
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Tablo 3. Kan Uriinleri

Kan Bilesenleri Tam Kan

Eritrosit siispansiyonlari
—  Eritrosit siispansiyonu
— Lokosit-filtrasyonu yapilmis eritrosit slispansiyonu
— Yikanmis eritrosit siispansiyonu
— Dondurulmus eritrosit slispansiyonu

Trombosit slispansiyonlari
— Random dondr trombosit slispansiyonu
— Tromboferez ile elde edilen trombosit siispansiyonu

Lokosit Siispansiyonu

Plazma Uriinleri  Taze Donmus Plazma

Kriyopresipitat

1.1.3.2.1.Tam Kan

Uygun kosullarda alinan tiim kan bilesenlerini i¢erir. Tam kan oksijen tasima
kapasitesini artirmak ve kan hacmini genisletmek amaciyla kullanilir (58). Rutin
tarama testleri ile saptanamayan tiim enfeksiyon etkenleri ile bulas olabilir. ABO
uyumu sarttir (58).

Erigkinlerde bir {inite tam kan hemoglobin diizeyini yaklasik 1 g/dL veya
hematokrit diizeyini %3-4 oraninda arttirabilmektedir. Tam kan, kan filtresiyle
uygulanmalidir. Infiizyonun hizi hastanm klinik durumuna gére ayarlanmalidir. Her
inite maksimum 4 saat i¢inde infiize edilmelidir (57). Raf 6mrii kan torbasindaki
kullanilan koruyucu maddenin ¢esidine bagli olup +2 - +6 °C’de Sitrat Fosfat-
Dektroz (CPD) igeren kanin raf 6mrii 21 giin; CPD-Adenin (CPDA-1) igeren kaninki
ise 35 giindiir (56).

1.1.3.2.2. Eritrosit Siispansiyonlari

1.1.3.2.2.1. Eritrosit siispansiyonu

Tam kandan plazmanin uzaklastirilmasi sonucunda elde edilir. 150-200 mL
eritrosit ve minimal plazma igerir. Ek soliisyon olarak 100 mL serum fizyolojik

iginde adenin mannitol glukoz (SAGM) veya baska bir koruyucu eklenir. Koruyucu
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soliisyona bagli olarak (SAGM 45 giin) raf 6mrii tam kana gore daha uzundur (57,
59). Infeksiyon riski tam kan gibidir. Endikasyonu anemik hastalarda doku oksijen
sunumunu artirmak ve doku oksijenasyonunu diizeltmektir (60). Volim
genisletmeye gereksinimi olmayan veya bunu tolere edemeyecek hastalarda tam kan
yerine eritrosit siispansiyonunu kullanmak daha uygun olabilir. Eriskin bir kiside, bir
linite eritrosit siispansiyonu hemoglobin miktarinda ortalama 1 g/dL, hematokrit

miktarinda ise %3’liik bir artis saglayabilmektedir (56).

1.1.3.2.2.2. Lokosit-filtrasyonu yapilmis eritrosit siispansiyonu

Ozel filtreler kullanilarak 16kosit sayisi azaltilarak elde edilir. 1-3 x 10°
16kosit igeren eritrosit silispansiyonudur (60). Lokosit antijenlerine karsi
alloimmiinizasyonu engellemek icin kullanilir. Yogun ya da uzun siireli hemoterapi
gorecek hastalarda ve eritrosit silispansiyonu veya trombosit silispansiyonu
transflizyonuna bagli tekrarlayan febril reaksiyon geciren hastalarda Kullanilabilir

(61).

1.1.3.2.2.3. Yikanmus eritrosit siispansiyonu

Eritrosit siispansiyonunun steril %0.9 NaCl ile yikanarak trombosit, plazma
ve hiicre artiklarindan arindirilmis ve I6kosit konsantrasyonunu azaltilmis formudur.
Intrauterin kan nakli, prematiire yenidoganlar, immiin yetmezlik, immiinglobiilin A
eksikligi gibi baz1 6zel hasta gruplarinda, eritrosit transfiizyonu sonucu gelisebilecek

alerjik reaksiyon gibi komplikasyonlari azaltmak amaci ile kullanilir (56).

1.1.3.2.2.4. Dondurulmus eritrosit siispansiyonu

Alindiktan sonra, alti giinii gegmemis kanlara kriyoprotektif bir ajan olan
gliserol eklenmesi ile hazirlanir. Daha sonra bu kan kriyoprotektif maddenin
konsantrasyonuna bagli olarak -65 ile -200°C arasinda 10 yila kadar saklanabilir. Bu
teknik otolog eritrosit siispansiyonlarini ve ender kan gruplarma ait eritrosit

slispansiyonlarini saklamak i¢in uygundur (57).
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1.1.3.2.3. Trombosit Konsantresi

1.1.3.2.3.1. Random donér trombosit siispansiyonu

Ozel kan torbasina alinan kan, alindiktan sonra 8 saat icinde santrifiij edilerek
trombositleri ayristirilir. Bu yontemle bir {inite trombosit stispansiyonu elde edilir.
Bir iinite tek donérden hazirlanirsa 50-60 mL plazma igerisinde en az 60 x 10°
trombosit, 4-6 dondrden hazirlanirsa 240x10° trombosit icerir (56, 57). Trombosit
stispansiyonlar1 trombositopeni veya trombosit fonksiyon kaybi sonucu kanayan
hastalarin tedavisinde kullanilirlar (62, 63). Normal raf 6mrii 20-24°C’de ajitasyon
ile en fazla bes giindiir. 70 kg’lik bir eriskinde bir iinite trombosit siispansiyonu

trombosit sayisini yaklagik 5000/uL arttirabilmektedir.

1.1.3.2.3.2. Tromboferez ile elde edilen trombosit siispansiyonu

Tromboferez denilen 6zel bir yontemle kan bagis¢isindan sadece trombositler
alinmakta, alinan kanin geri kalan kismi bagisciya geri verilmektedir. Bu islem igin
yapilmis 6zel bir cihaz (aferez cihazlari) kullanilmaktadir. Béylece random (tek)
bagis yontemine goére ¢ok daha fazla hiicre elde edilebilmektedir. Voliimii 40 mL,
trombosit igerigi 2-8 x10'" dir. Raf émrii 20-24°C’de ajitasyonla en fazla ii¢ giindiir
(56, 57). Trombositopeniye bagli kanama, trombosit fonksiyon bozuklugu, kemik
iligi depresyonu gibi durumlarda kanamanin 6nlenmesi amaciyla kullanilir (63). 70
kg erigkin hastada terapotik doz genellikle 1 iinitedir ve trombosit sayisini yaklasik

olarak 30.000-60.000/uL arttirabilmektedir.

1.1.3.3.2.3.Taze Donmus Plazma

Tam kandan ya da aferezle toplanan plazmadan elde edilir. Alt1 saat i¢inde
alinan plazma hemen -25°C’de dondurulur. Bir iinite taze donmus plazma (TDP)
genellikle 200 mL’dir. Normal raf 6mrii -25°C’de ortalama bir yildir (55, 56). Labil
durumdaki pihtilagma faktorlerinin fonksiyonlart korunur. Pihtilasma faktorlerini,
albumin ve immunglobulinleri igerir. Faktor VII diizeyi ise taze plazmanin yaklagik
%70’1 kadardir. Varfarin asir1 dozu, trombotik trombositopenik purpura, karagiger
hastaligi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, hemolitik iiremik sendrom,
koagiilasyon faktorlerinin eksikliginde faktdr replasmani ve yiiksek voliimde

transflizyona bagl koagiilasyon faktorlerinin diliisyonu nedeniyle azalmasi
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durumunda endikedir. Yine kanayan bir hastada protrombin zamani (PT) veya
parsiyel tromboplastin zamaninin (PTT) uzamissa, faktor seviyelerinin %30 ya da
daha diisiik oldugu durumlarda veya uluslararasi diizeltme orani (INR) 1.6 veya

tizerinde oldugu durumlarda plazma komponentleri kullanilabilmektedir (64).

1.1.3.2.3.4. Kriyopresipitat

TDP’nin yiiksek devirde santrifiije edilmesi ve en ¢ok 40 mL’ye kadar
konsantre edilmesiyle hazirlanir. Plazmanin kriyoglobulin fraksiyonunu igeren
bilesendir. Raf émrii -25°C’de yaklasik bir yildir. 40 mL’de Faktdr VIII >70 iU,
fibrinojen >140 mg, vWF >100 U igerir. Faktér VIII ve XIII eksikliginde, von
Willebrand hastaliginda, Hemofili A’da endikedir (65).

1.1.3.3. Transfiizyon Karar

Kan transfiizyonu i¢in hala kesin olarak endikasyon belirlenememis olup
Klinik pratikte; oksijen transportu, oksijen ihtiyacim1 karsilayamadigi zaman
onerilmektedir (38). Kan iiriinleri, hastalarin tedavisinde kullanilan biyolojik bir ilag
olarak kabul edilebilir. Verici ile alic1 arasinda hastalik gegis riski tasimakla beraber
bir baska insana ait gesitli yapilara kars1 antikorlar olugsmasina (alloimmunizasyon)
yol acgabilmektedirler. Transfiizyon sirasinda ve sonrasinda bazilar1 6liimciil olmak
tizere ¢esitli siddet ve 6nemde reaksiyonlar goriilebilmektedir (55, 56). Bu nedenle
uygun kullanildiginda hayat kurtarici olan kan ve kan tiriinleri bazen hayati riskler de
tasiyabilmektedirler. Hastalarin bireysel olarak anemiyi kompanse ve tolore etme
yetenegi hesaba katilmali ve sadece Hb degeri temel alinarak transfiizyon karari
verilmemelidir (66). Bu yiizden transfiizyon kararinda temel olarak fizyolojik tetik

noktalar1 dikkate alinmalidir.

1.1.3.4. Transfiizyon Esigi

Saglikli goniillillerde yapilan kardiyovaskiiler arastirmalarda gosterilmistir Ki;
5 g/dL Hb diizeyleri tolore edilebilmistir (67, 68). Ancak saglikli bireylerin kardiyak
indeks ve O, ekstraksiyonunu artirabilme yetenekleri tam iken YB hastalarinda tam
olamayabilmektedir (69). Sonu¢ olarak, saglikli goniilliller iizerinde yapilan
calismalarin sonuglarmin, YBU’deki hastalarda uygulanabilirligi siiphelidir. En

dogru yaklagim, diistik Hb riski ve transflizyona ait riskler ile anemi derecesi ve
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kabul edilebilir Hb konsantrasyonu arasinda en iyi dengenin saglanmasi olacaktir
(38). Transfiizyonun; immunolojik ve inflamatuar sonuglari, risk ve Yyararlar
diisiiniilerek optimum deger belirlenmelidir. Transfiizyon gerektiren anemi diizeyi
fizyolojik durum temelinde bireysel olmalidir (70). Sonug olarak transfiizyon pratigi
cok karisik olabilmektedir ve transfiizyon pratiginde YB hasta populasyonu farkl: bir

yere konmalidir.

1.1.3.5. Kan Transfiizyonun Komplikasyonlar1 ve Yan Etkiler

Kan ve komponentlerinin uygulamasi sirasinda veya sonrasinda gelisebilecek
reaksiyonlar Tablo 4’te gosterilmistir.

Transflizyon reaksiyonlarinin baslica semptom ve bulgulari; ates, titreme,
agri, kan basincinda degisiklikler (genellikle aniden baglar, hipertansiyon veya
hipotansiyon seklinde olabilir), solunum sikintis1 (dispne, tasipne veya hipoksemi),
cilt bulgular (flushing, tirtiker, lokal veya yaygin 6dem), kusmayla birlikte olan veya

olmayan bulanti, akut sepsis tablosu ve anafilaksidir (71).

Tablo 4. Transfiizyon Reaksiyonlari (72)

Reaksiyon A.kut Gecikmis
(Ilk 24 saat iginde baglar) (Birkag giin veya y1l i¢inde baglar)
Hemolitik Alloimmiin
Febril hemolitik olmayan Hemolitik

Immiin Urtiker Trombosit refrakterligi

Anafilaksi GVHD
Transfiizyona bagh akut AC hasari  immiinomodiilasyon
Hemolitik Enfeksiyoz
Septik Metabolik
Dolasim yiiklenmesi Demir yiiklenmesi

Hipotansiyon
. Metabolik
Immiin olmayan . L
Sitrat toksisitesi
Hiper-hipokalemi
Koagiilopati
Hipotermi

Emboli
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1.1.3.5.1. Akut transfiizyon reaksiyonlari

Transflizyon zamani veya transfliizyondan sonra ilk 24 saatte meydana gelen
reaksiyonlardir. Akut reaksiyonlarda, baslangi¢ta bulgu ve semptomlar spesifik ve
tan1 koydurucu olmayabilir. Yine reaksiyonun tipi ve ciddiyetine karar vermek zor
olabilir. Allerjik {irtiker ve hemolitik olmayan febril reaksiyonlar harig, diger
reaksiyonlarin hepsi muhtemelen mortal seyreder ve acil tedavi gerektirir (56, 58).

— Immiin Hemolitik Reaksiyonlar: Eritrosit membranyndaki antijen-antikor
etkilesimi ile akut hemolitik transfiizyon reaksiyonunun klinik belirtileri ortaya
cikar. Genellikle ABO grubu uymayan eritrositlerin transfiizyonu ile olur.

—  Immiin Olmayan Hemoliz: Kan iinitesi, tasima veya saklama sirasinda uygun
olmayan sicakliklarda tutulma veya verme asamasinda yapilan hatalar sonucu in
vitro hemolize ugramasi ile gergeklesir (73).

— Febril Hemolitik Olmayan Reaksiyonlar: Transflizyonla baglantili olarak ve

baska ag¢iklamasi olmadan viicut 1sisinin >1 °C artis1 olarak tanimlanir (71).

— Transfiizyona Baglhh Akut Akciger Hasar1 (TRALI): Alicida kalp yetmezligi
bulgusu olmaksizin pulmoner 6deme ait radyolojik bulgularmin bulundugu veya
akut solunum yetersizligine girdigi durumlarda akla gelmelidir (74).

—  Sitrat toksisitesi: Fazla miktarda taze donmus plazma, tam kan veya trombosit
siispansiyonu hizli transfiize edildiginde plazma sitrat diizeyi artar ve
hipokalsemi gelisebilir (75).

— Hiper-Hipokalemi: Eritrositler 2-6°C’de saklandiginda siipernatan plazmada
potasyum diizeyi artar. Bu durum alicilarda genellikle sorun yaratmaz, ¢iinkii
potasyum hizla dilue olur. Hipokalemi daha tehlikelidir, potasyumdan fakir
eritrositler alict plazmasindan potasyum c¢eker ve verilen sitratin metabolize
olmasi sonucu olusan bikarbonat alkaloza, o da serum potasyumunun diismesine

yol agar (71).

1.1.3.5.2. Gecikmis transfiizyon reaksiyonlari:

Ge¢ hemolitik reaksiyonlar, Post-transfiizyon purpurasi, Graft-versus-host
hastaligt (GVHD) ve demir birikimidir. Gecikmis transfiizyon reaksiyonlari
transflizyondan gilinler, haftalar hatta aylar sonra ortaya ¢ikabilecegi igin

transfiizyonla baglantilar1 kolaylikla dikkatten kagabilir (71).
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Ge¢ hemolitik reaksiyonlar: Transflizyondan 5-10 giin sonra ates, anemi,
sarilik, bazen hemoglobiniiri bulgular gelisir (73).

Post-transfiizyon purpurasi: Eritrosit veya trombosit transflizyonuna bagl
olabilen nadir fakat oliimciil olabilen bir komplikasyondur. Kanama ve
transfiizyondan 5-10 giin sonra trombosit sayisimn 100.000/mm®iin altinda
olusu ile tanimlanan agir ve akut bir trombositopeni bulgular ile seyreder (73).
Transfiizyona bagli graft-versus-host hastaligi: Hiicresel kan komponentlerinin
icinde mevcut T lenfositleri neden olabilir. Nadir fakat Olimcil bir
komplikasyondur. Transflizyondan 10-12 giin sonra ates, deri dokiintiisi,
diyare, hepatit, pansitopeni ile karakterizedir (76).

Demir birikimi: Her bir eritrosit initesi yaklagik 250 mg demir igerir. Sik
transfiizyon gereken hastalarda artan ve devamli bir demir birikimi
goriilmektedir. Birikim baslangigta retikiiloendotelyal alanlarda olur, bu alanlar

doldugunda parenkimal hiicrelerde birikim baslar (71).
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2. GEREC VE YONTEM

Arastirmamizda, Firat Universitesi “Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik
Kurul” onay1 ve hastalara ait kayitlarin incelenmesi igin Firat Universitesi Hastanesi
yonetiminden izin alindiktan sonra, 01.01.2015 — 31.12.2015 tarihleri arasindaki bir
yillik siire icerisinde Firat Universitesi Hastanesi Anestezi Yogun Bakim Unitesinde
takip ve tedavileri yapilan tiim hastalarm hastane dosyalar1 ve F.U. Hastanesi ENLIL
Hastane Bilgi Yonetim Sisteminde kayith verileri retrospektif olarak incelendi.

Yatis stiresi 24 saatten daha kisa olanlar; 18 yasindan kiigiik olanlar; kanama
diyatezi ve/veya hematolojik hastalik oyKkiisii olanlar; yanik, akut bobrek yetmezligi
[serum kreatinin diizeyinde (Cr) bazal degere gore 0.5 mg/dL/giin artis ve/veya 24
saatlik idrar miktar1 < 400 mL] veya kronik bobrek yetmezligi (kadinlarda Cr > 1.3
mg/dL; erkeklerde Cr> 1.5 mg/dL) olanlar ve sepsis tanisi alan hastalarin verileri
degerlendirme disinda tutuldular. Degerlendirmeye alinan hastalar erkek (Grup E) ve
kadin (Grup K) olarak iki gruba ayrildi ve verileri karsilagtirildi.

Hastalarin yas, Glasgow Koma Skalasi (GKS) degerleri, yatis tanilari ve yatis
sliresince saptanan ek tanilari, ek hastalik varligi, ilk 24 saatte hesaplanan APACHE
II skorlari, anestezi yogun bakim iinitesine (AYBU) kabulde bakilan giris Hb
degerleri kaydedildi. Hastalarin yatislarinin ilk 30 giiniindeki giinliik Hb degerlert,
ginliik tanisal kan kaybiplar1 ve giinlik sivi dengesi, ilk 30 giinde transfiizyon
yapilmis olan hastalarin transfiizyon yapilan yatig giinleri, transfiizyon o6ncesi ve
sonrast Hb degerleri, transfiizyon endikasyonlari, kullanilan ES {inite sayilari,
transfiizyon ile iliskili komplikasyonlar ve AYBU’nde kalis siireleri kaydedildi.
Giinliik s1v1 dengesi (SD) 24 saat iginde enteral ve parenteral olarak verilen toplam
stvi miktar1 ile toplam idrar miktar1 arasindaki fark kullanilarak hesaplandi. TKK;
YBU’deki her giin igin, alman kan tetkikleri [hemogram, biyokimya, arter kan gazi
(AKG) vb] esas almarak her bir hasta i¢in ayr1 ayr1 hesaplandi. AKG i¢in alinan kan
miktart 2 mL, hemogram i¢in 5 mL, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) i¢in 1 mL,
biyokimyasal analizler i¢in 5 mL, koagiilasyon testleri i¢in 3 mL, kan kiiltiirii igin 30
mL, insan immiin yetmezlik virtisii (HIV) ve hepatit belirtegleri igin 6 mL, ilag
diizeyleri igin 5 mL ve standart atilan miktar i¢in 2 mL olarak kaydedildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel analizleri ”’Statistical Package for the Social

Sciences (SPSS), version 22.0” programi kullanilarak gerceklestirildi. Sayimla elde
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edilen veriler Chi-Square testi, beklenen deger 5’den kiiciik ise Fisher’s exact testi;
olgtimle elde edilen veriler Wilcoxon Rank Sum testi, T — testi ve Mann Whitney U

testi uygulanarak degerlendirildiler. p < 0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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3. BULGULAR

Aragtirmanin yapildigi 01.01.2015 - 31.12.2105 tarihleri arasindaki bir yillik
siiregte AYBU’sine toplam 413 hasta kabul edilmistir. Aym yil igerisinde, farkli
zamanlarda birden fazla kez YBU’ne yatis1 yapilan hastalarm (Grup E’de 3 hasta,
Grup K’da 10 hasta) her bir kabulii degerlendirme kapsamina ayr1 ayri alindi. 132
(yiiz otuz iki) hasta YBU’de yats siireleri 24 saatten daha kisa oldugu; 7 (yedi) hasta
18 yasindan kii¢iik oldugu; 3 (ii¢) hasta kanama diyatezi ve/veya hematolojik hastalik
oykiisti oldugu; 9 (dokuz) hasta akut bobrek yetmezligi oldugu, 22 (yirmi iki) hasta
kronik bobrek yetmezligi oldugu; 7 (yedi) hasta karaciger yetmezligi oldugu; 3 (ii¢)
hasta sepsis tanisi oldugu i¢in ve 1 (bir) hasta asir1 degerlere (yatis giin sayist) sahip
oldugu i¢in, toplam 184 hastanin verileri degerlendirme dis1 birakildilar. Kalan 119
erkek ve 110 kadin hastadan olusan toplam 229 hastanin verileri degerlendirmeye
alindi (Sekil 1). Bu hastalarin %90’min yogun bakim {initesinde kalis siireleri 30
giinden daha az oldugu i¢in, 30. glinden sonraki yatig siirelerine ait veriler asir
degerler olarak aritmetik ortalamayr olumsuz etkileyebileceginden dolayi, yatis

stirelerinin ilk 30 giiniindeki verileri degerlendirildi.

Arastirma diginda
birakilanlar:
<24 saatyatis:132
<18 yas:7
Hem. hast. dykiisii:3
ABY:9
KBY:22
KC yetm.:7
Sepsis:3
Cok uzunyatis:1
TOPLAM:184 hasta

Toplam hasta sayisi:
413

Arastirmaya dahil

edilenler:
230 hasta
Erkek: Kadin:
119 hasta 110 hasta
Transfiizyon Transflizyon Transflizyon Transflizyon
yapilan: yapilmayan: yapilan: yapilmayan:
29 91 29 81

Sekil 1. Arastirma popiilasyonunun 6zellikleri
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Genel olarak, hastalarin yogun bakimda kalma siireleri ortalama 12.2+16.6
giin (Min:2 giin, maks:87 giin) olarak bulundu. Arastirmaya dahil edilen hastalarin
%90’inm AYBU’de kalis siireleri 30 giinden kisaydi. Bunlarin %69.4°ii (n=159)
AYBU’de kalis siireleri < 10 giin kadard1 (Sekil 2).

50 47 45 EmGrupE

45
40
35
30
25
20
15
10

Hasta Sayisi

1-3gin  4-10giin  11-20gin 21-30gin 31-60giin  >60 giin

Yattig1 Giin

Sekil 2. Hastalarin yogun bakimda kalma siireleri

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin genel yas ortalamasi 57.9+21.0 yil (Grup
E’de 58.5+£20.9 yil, Grup K’de 57.3+21.3 yil); hastalarin %38.4°1i 70 yas ve iistiinde,
%34.1’u 50 yas ve altindaydilar (Tablo 5). Her iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark yoktu (p>0.05).

Hastalarmn AYBU’ne kabul nedenleri %31.4’iiniin postoperatif takip,
%10’unun travma, %58.6’siin ise medikal hastaliklardi (KOAH, pndmoni gibi
solunum sistemi problemleri; serebrovaskiiler hastalik, intrakranial kitle gibi
norolojik  problemler; iskemik kalp hastaligi, miyokard enfarktiisii gibi
kardiyovaskiiler sistem problemleri v.b., Tablo 5).

Glasgow koma skalas1 degerlerinin ortancast 9 olarak tespit edildi (Tablo 5).
Her iki grup arasinda YB’a kabul nedenleri, GKS degerleri, AYBU’de yatis siireleri
ve AYBU’den ¢ikis durumlari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05, Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin 6zellikleri

GrupE Grup K Toplam
n (%) n (%) n (%)
Yas Gruplari (yil)
<50 41 (34.5) 37 (33.6) 78 (34.1) X2=0.40
51-69 33(27.7) 30 (27.3) 63 (27.5) 0=0.980
>70 45 (37.8) 43 (39.1) 88 (38.4)
Cerrahi Girisim
Var (postoperatif kabul) 43 (36.1) 49 (44.5) 92 (40.2) X2=1.734
Yatislar1 esnasinda 15 (12.6) 13 (11.8) 28 (12.2) p=0.420
Yok 61 (51.3) 48 (43.6) 109 (47.6)
Giris Tanis1
Postoperatif Takip 35 (29.4) 37 (33.6) 72 (31.4)
Solunum sistemi problemleri 31(26.1) 31 (28.2) 62 (27.1) )
Nérolojik problemleri 21 (17.6) 2018.2) 41 (17.9) T):07..158154
KVS sistem problemleri 5(4.2) 5 (4.5) 10 (4.4)
Travma 18 (15.1) 5(4.5) 23 (10.0)
Diger 9 (7.6) 12 (10.9) 21(9.2)
Yandas Hastahk
Tek sistem hastaliklar 47 (39.5) 43 (39.1) 90 (39.3) =8.510
¥ki sistem hastalik 24 (20.2) 32 (29.1) 56 (24.5) D= 0.'0 37
Ikiden fazla sistem hastaliklar 7 (5.9) 13 (11.8) 20 (8.7)
Yok 41 (34.5)* 22 (20.0) 63 (27.5)
GKS
Koma(3) 11 (9.2) 12 (10.9) 23(10.0)
Perikoma(4-7) 29 (24.4) 37 (33.6) 66 (28.8) X?=3.975
Stupor(8-12) 55 (46.2) 38 (34.5) 93 (40.6) p=0.409
Konfiize(13-14) 19 (16.0) 17 (15.5) 36 (15.7)
Oryante(15) 5(4.2) 6 (5.5) 11 (4.8)
Giris Hb (g/dL)
<7 0 (0.0 327 3(1.3) X2=3.851
7-10 33(27.7) 25 (22.7) 58 (25.3) p=0.146
>10 86 (72.3) 82 (84.5) 168 (73.4)
Transfiizyon Durumu
X2=0.120
Yapilmis 29 (24.4) 29 (26.4) 58 (25.3) 0=0.729
Yapilmamis 90 (75.6) 81 (73.6) 171 (74.7)
Yogun bakimdan ¢ikis durumu
X?=0.036
Taburcu 75 (63.0) 68 (61.8) 143 (62.4) 0=0.851
Oliim 44 (37.0) 42 (38.2) 86 (37.6)

*p<0.05, Grup E’de Grup K’ya gore

Hb: Hemoglobin, YB: Yogun bakim, GKS: Glasgow koma skalasi, KVS: Kardiyovaskiiler sistem
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APACHE 1I skorlar1 ortalamasi 21.20+6.9 (min:6, maks:37) olarak tespit
edildi (Grup E’de 20.93+6.68, Grup K’da 21.50+7.33). Kan transfiizyonu yapilan
hastalar (Grup E’de 22.00+4.51, Grup K’da 23.90+6.21) transfiizyon
yapilmayanlardan (Grup E’de 20.59+7.72, Grup K’da 20.64+7.54) istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek APACHE II skorlarina sahiptiler. Bununla birlikte,

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin APACHE 11 skorlarinin degerlendirilmesi

Hasta Sayisi Ort.+SS p
+

Erkek 119 20.93+6.67 0.541
Kadin 110 21.50+£7.33
Transfiizyon yapilmig 58 22.9545.47* 0.028
Transfiizyon yapilmamis 171 20.61£7.35 '
Transfiizyon yapilanlar

Erkek 29 22.00+4.51

Kadmn 29 23.90+6.21 0.189

*p<0.05, transflizyon yapilanlarda transfiizyon yapilmayanlara gore

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimlamasia gore; eriskin erkeklerde Hb <
13 g/dL (Hct<%39) ve gebe olmayan kadinlarda Hb <12 g/dL (Hct<%36) degerler
anemi olarak kabul edilmektedir (24). Bu tanimlamaya gore, hastalarin %60.7’sinin
(Grup E’de %62.2, Grup K’da %59.1) yogun bakim tiinitesine kabul edildikleri giin
anemik olduklart saptandi. Yatiglarinin 3. giiniinde bu oranin %83.9’a (Grup E’de
%81.9, Grup K’da %86.2) ¢iktig1 ve devam eden giinlerde zaman iginde ortalama Hb
degerlerinde disiislerin devam ettigi gézlendi. Yogun bakima kabulde anemik
olmadiklar1 tespit edilen hastalarin da %55.6°sinda (Grup E’de %50, Grup K’da
%63.2) yatislarinin 3. giiniinde anemi gelistigi Saptandi. Giristeki bazal degerlerlere
gore Hb diizeyindeki bu degisimler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).
Hemoglobin degerlerindeki degisimler agisindan, kadinlar tiim donemlerde daha
diisiik Hb degerlerine sahip olmalarina karsin iki grup arasinda yatisin 3. ve 20. giinii
disinda (p<0.05), istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Hastalarin Hb
degisimleri Tablo 7 ve Sekil 3’de sunuldu.
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14

12 * == Grup E
10

== Grup K

Hemoglobin (g/dL)

Giris 3. gln 10. glin 20. gin 30. gilin

Yattig1 Giin

Sekil 3. Yatis siirelerine gore gruplarin ortalama hemoglobin degerlerinin degisimi,

*p<0.05, Grup E’de Grup K’ya gore

Tablo 7. Yatis siirelerine gore gruplarin ortalama hemoglobin degerleri

R Hb (g/dL) o

Yatis Siiresi Hasta Sayis1 ortLSS p degeri
YB’a kabul

GrupE 119 12.0£2.6 _

Grup K 110 11.4+2.0 p=0.055
Yatisin 3. giinii

Grup E 84 10.8+£2.2* _

Grup K 73 9.8+1.8 p=0.002
Yatigin 10. giinii

Grup E 35 10.2+2.2 _

Grup K 39 9.5+1.6 p=0.102
Yatisin 20. giinii

GrupE 23 9.5+1.9* _

Grup K 20 8.3+1.8 p=0.040
Yatisin 30. giinii

GrupE 11 8.5+1.3 _

Grup K 13 8.3+1.4 p=0.802

*p<0.05, Grup E’de Grup K’ya gore
Hb: Hemoglobin, YB: Yogun bakim, Ort: Ortalama, SS: Standart sapma

Her iki gruptan esit sayida, toplam 58 (%25.3) hastaya anemi (%41.4), akut
kanama (%24.1), cerrahi girisim (%12.1) veya hemodinamik instabilite (%22.4)
endikasyonlartyla eritrosit siispansiyonu (ES) ile transfiizyon yapildigi saptandi
(Tablo 8). Transfiizyon yapilan hastalarin transfiizyon 6ncesi Hb degerlerinin; 24
hastada 7 g/dL’nin altinda, 31 hastada 7-10 g/dL arasinda, 3 hastada ise 10 g/dL ve
tizerinde oldugu (Sekil 4); transfiizyon 6ncesi Hb degerleri 10 g/dL ve iizerinde olan

3 hastaya akut hemoraji nedeniyle transfiizyon yapildigi tespit edildi.
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Arastirmamizda genel olarak transfiizyon 6ncesi Hb degeri ortalamasi 7.5+1.3 g/dL
(min:4.7 g/dL, maks: 10.5 g/dL); anemi endikasyonu ile yapilan transfiizyonlarda,
transfiizyon 6ncesi Hb degerlerinin ortalama 6.9+1.1 g/dL (min:4.7 g/dL, maks: 9.2
g/dL) oldugu goriildii. Transfiizyon yapilan hastalarm AYBU’ne kabul edilme

nedenleri agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 9).

Tablo 8. Transfiizyon endikasyonlarinin gruplara gére dagilimlar

. GrupE Grup K Toplam
Ilk Transfiizyon Nedeni n (cypo ) n (Op/o ) n F()% )
Anemi 11 (37.9) 13 (44.8) 24 (41.4)
Akut kanama 8 (27.7) 6 (20.7) 14 (24.1)
Takip sirasinda cerrahi 3(10.3) 4(13.8) 7(12.1)
Hemodinamik instabilite 7(24.1) 6 (20.7) 13 (22.4)
Total 29 (100) 29 (100) 58 (100)

X>=0.672, p=0.880
12
B GrupE
10

B Grup K

Hasta Sayisi

N
|

i,

4,7-5,9 6,0-6,9 7,0-7,9 8,0-8,9 9,0-9,9 210,0

Hemoglobin (g/dL)

Sekil 4. Gruplara gore transfiizyon 6ncesi hemoglobin degerleri
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Tablo 9. Transflizyon yapilan hastalarin yogun bakima kabul edilme nedenlerinin

gruplara gore dagilimi

Yogun Bakima Kabul Nedenleri Gnr?oBo )E Gnr?(;, ;( Tr:)?(!/% ;n
Postoperatif Takip 8 (27.6) 8 (27.6) 16 (27.6)
Solunum Sistemi Problemleri 6 (20.7) 10 (34.5) 16 (27.6)
Norolojik Problemler 4 (13.8) 6 (20.7) 10 (17.3)
Kardiyovaskiiler Sistem Problemleri 0 (0.0) 2 (6.9) 2(3.4)
Travma 11 (37.9) 2 (6.9) 13 (22.4)
Diger 0 (0.0) 1(3.4) 1(1.7)

X?=10.631, p=0.059

Transfiizyon yapilan hastalarin %18.9’una yogun bakimda kaldiklar ilk 24
saat i¢inde, yaklasik yarisina (%46.5) ise ilk {i¢ giin icinde transfiizyon yapilmistir
(Sekil 5). Otuz giinliik siire igerisinde 28 (%48.3) hastaya 2 U ES verilmisken, 3
hastaya 10 U’den fazla (ortanca 3 U) ES verildigi gozlendi (Sekil 6).
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10 -

Hasta Sayisi

1234567 8 9101112131415161718192021222324252627282930

Yattigi Gin

Sekil 5. Transfiizyon yapilan hastalarin transfiizyon yapilma giinlerine gore

dagilimlar
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Sekil 6. Transflize edilen eritrosit slispansiyonu tinite sayilari

Transfiizyon yapilan hastalarin %17.2’sinde (n=10) transfiizyon ile iliskili
oldugu diisiiniilen komplikasyon gelistigi gozlendi. En sik goriilen komplikasyon
%90 (n=9) oraniyla febril reaksiyondu. Bir hastada ise alerjik reaksiyon gelismisti.

Transflizyon sonrast komplikasyonlar Tablo 10°da sunuldu.

Tablo 10. Transfiizyon sonrasi goriilen komplikasyonlar

Transfiizyon Sonrasi GrupE Grup K Toplam
Komplikasyon n (%) n (%) n (%)
Febril reaksiyon 6 (10.3) 3(5.2) 9 (15,5)
Alerjik reaksiyon 1(1.7) 0(0.0) 1(1.7)

Yok 22 (37.9) 26 (44.8) 48 (82.7)

X?=2.333, p=0.331

Hastalarin yogun bakimdan ¢ikis durumlarma bakildiginda, taburcu edilen
hastalarin %17.5’ine, 6len hastalarin %38.4’line transflizyon yapilmisti. Transfiizyon
yapilan hastalar icinde Olen hasta sayist Grup K’da daha yiiksektir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05, Tablo 11).
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Tablo 11. Gruplara gore yogun bakimdan ¢ikis durumlari

GrupE Grup K Toplam
Yogun Bakimdan Cikis Durumu
n (%) n (%) n (%)
Taburcu -Transfiizyon yapilanlar 17 (%68.0) 8 (%32.0) 25 (%100)
-Transfiizyon yapilmayanlar 58 (%49.2) 60 (%50.8) 118 (%100)
Oliim -Transfiizyon yapilanlar 12 (%36.4) 21 (%63.6) 33 (%100)

-Transfiizyon yapilmayanlar

32 (%60.4)

21 (%39.6)

53 (%100)

Toplam ve yogun bakim giinii bagina tanisal kan kaybi1 (TKK) miktarlari

transfiizyon yapilan hastalarda transfiizyon yapilmayan hastalara gore daha yiliksek

bulunmasina ragmen, sadece YB giinii basina TKK transfiizyon yapilan hastalarda

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek bulundu (p<0,05). Gruplar arasinda

TKK ve SD miktarlarinin toplami ve yogun bakim gilinii bagina ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05, Tablo 12).

Tablo 12. Tanisal kan kaybi ve sivi dengesi ortalamalarinin gruplara goére dagilimlari

Grup E Grup K
Hasta Sayis1 Hasta Sayis1 p degeri
[Ort£SS (mL)*] [Ort£SS (mL)*]

TKK Toplam

Transflizyon yapilan 29 (133.82+101.84) 29 (165.79+140.22) p=0.323

Transflizyon yapilmayan 90 (134.80+124.06) 81 (137.86+127.32) p=0.874
TKK, YB giinii bagina

Transflizyon yapilan 29 (29.34+15.97) 29 (24.44+14.01) p=0.220

Transflizyon yapilmayan 90 (21.84+8.86) 81 (22.85+11.28) p=0.515
SD Toplam

Transfuzyon yapilan 29 (5019.31£7379.57) 29 (5286.38+7212.88)  P=0.890

Transfiizyon yapilmayan 90 (5687.89+7281.94) 81 (5390.57+6583.11)  p=0.781
SD, YB giinii basina

Transfiizyon yapilan 29 (531.96+472.92) 29 (694.824991.64)  p=0.428

Transflizyon yapilmayan 90 (679.46+591.73) 81 (651.72+536.77) p=0.750

*Transfiizyon yapilan hastalarda, transfiizyon yapilan giine kadar olan degerlerin ortalamasi

TKK: Tanisal kan kaybi, SD: Siv1 dengesi, YB: Yogun bakim
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4. TARTISMA

Yogun bakimda takip edilen hastalarin biiyiik cogunlugunda anemi mevcuttur
veya erken donemde gelisebilmektedir. YBU‘ne kabulden 3 giin sonra hastalarin
%95’inde anemi tespit edildigi bildirilmistir (4, 77). Arastirmamizda, kadin hastalar
daha diisiik Hb degerlerine sahip olmalarma karsi, AYBU'mizde yogun bakimlar
yapilan hem kadin hem de erkek hastalarin Hb degerlerinde benzer bir degisimler
saptandi. Hastalarin %60.7’sinin (Grup E’de %62.2, Grup K’da %59.1) yogun bakim
tinitesine kabul edildikleri giin anemik olduklari; yatiglariin 3. giiniinde bu oranin
%83.9’a (Grup E’de %81.9, Grup K’da %86.2) ¢iktigi ve devam eden giinlerde
zaman icinde ortalama Hb degerlerinde disiislerin devam ettigi gozlendi. Yogun
bakima kabulde anemik olmadiklari tespit edilen hastalarin %55.6‘sinda ise (Grup
E’de %50, Grup K’da %63.2) yatislarinin 3. giliniinde anemi gelistigi saptandi.
Giristeki bazal degerlerlere gore Hb diizeylerindeki bu degisimler istatistiksel olarak
anlamliydi.

Onceleri aneminin yaslanmanin bir sonucu olduguna inanilirdi. Giiniimiizde
ise aneminin yaslilarda tibbi problemlerin basinda geldigi belirlenmistir. Yasla
birlikte anemiye rastlama sikligi artmaktadir (78). Guralnik ve ark. (79)’nin genel
popiilasyonda yaptiklari caligmada, 17-49 yas erkeklerin %1.5’i, kadinlarin ise
%12.2°sinde anemi tespit edilmis; ilerleyen yaslarla beraber erkeklerde belirgin
olmak tizere her iki cinsiyette de anemi insidansinin arttig1 ve 75 yasindan sonra
erkeklerde anemi insidansinin kadinlara oranla (%15.7’ye %10.3) daha fazla oldugu
tespit edilmistir. Arastirmamizda <50 yas hastalarin %52.6’smin (Grup E’de %61.0,
Grup K’da %43.2); 50-70 yas arasi hastalarin %68.3’liniin (Grup E’de %57.6, Grup
K’da %80.0) ve >70 yas hastalarin % 62.5’inin (Grup E’de %66.7, Grup K’da
%58.1) yogun bakima kabulde anemik olduklari tespit edildi. Oranlarimizin Guralnik
ve ark. arastirdiklar1 genel popiilasyona oranla yiiksek ¢ikmasi, yogun bakima kabul
edilen hastalarda anemi goriilme insidansinin yiiksek olmasindan kaynaklandigini
diisinmekteyiz. Balducci ve ark. (80)’nin yaptiklar1 arastirmada, anemik yash kalp
yetmezligi hastalarinin, anemik olmayan kalp yetmezligi hastalarindan daha yiiksek
mortalite oranlarina sahip oldugu gosterilmistir. Arastirmamizda da benzer sekilde,
her iki grupta, KVS hastalig1 olan 70 yas ve iizerindeki anemik hastalarda anemik

olmayanlara gore daha yiiksek mortalite oranlar tespit edilmistir.
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Yogun bakima kabul edilen hastalarda anemi mevcudiyeti ciddi hastaliklarin
uzamasina ve YBU’nde uzun siire kalisa neden olan bir faktordiir. Yatis siireleri uzun
olan hastalarda da transfiizyon oranlarinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (2, 4, 8,
81). Corwin ve ark. (5), yogun bakim hastalarinin %50’sine yatis siiresince kan
transflizyonu uygulandigini ve yatis siiresi bir haftadan uzun olanlarda bu oranin
%85’e ¢iktigin1 gostermislerdir. Vincent ve ark. (4) da, Corwin ve arkadaslarina
benzer sekilde, transfiizyonlarin ¢ogunlugunun yogun bakim fiinitelerine yatisin ilk
haftasinda gerceklestirildigini, YBU’nde bir haftadan daha uzun siire kalan hastalara
%73 oraninda transfiizyon yapildigini ileri stiirmiislerdir. Ayn1 ¢alismada 28 giin
icinde hastalarin %41’ine transfiizyon uygulandigi bildirmislerdir. Aragtirmamizda
30 giin igerisinde hastalarin %25.3’{ine transfiizyon uygulandigini; bir haftadan daha
uzun siire yatigt bulunan hastalarin %39.8’ine transfiizyon yapildigini; hastalarin
yogun bakimda kalis siireleri ile transfiizyon yapilma oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski oldugunu goézlemledik. Transfiizyon yapilan hastalarin yogun
bakimda kalis siireleri incelendiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir.

Shapiro ve ark. (89), tim yogun bakim hasta gruplart arasinda travma
hastalarinda daha fazla transfiizyona gereksinim duyuldugu bildirilmislerdir. Farkli
calismalarda da benzer sonuglara ulasilmistir (6, 7). Arastirmamizda da tiim hastalara
bakildiginda yiizde olarak en sik transfiizyon travma hastalarma yapilmistir [23
travma hastasmin 13’iine (%56.5%ine)]. Transfiizyon yapilan hastalarin AYBU’ne
kabul edilme nedenleri agisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir.

Yogun bakimda takip ve tedavisi yapilan hastalarda APACHE Il skorlar ile
degerlendirilen hastaligmn ciddiyeti hem YBU’nde yatis sirasindaki Hb diizeyini hem
de laboratuvar incelemeleri igin alinan kan miktarini etkilemektedir. Bazal diisiik Hb
degeri ile APACHE II skorlarmin yiiksekligi arasinda bir iliski saptanmustir (7).
Benzer sekilde, arastirmamizda giris Hb degerleri diisiik olan hastalarin istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek APACHE Il skorlarina sahip olduklar: tesbit
edilmistir. Ayrica, kan transfiizyonu yapilan hastalar da (Grup E’de 22.00+4.51,
Grup K’da 23.90+6.21) transfiizyon yapilmayanlardan (Grup E’de 20.59+7.72, Grup
K’da 20.64+7.54) istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek APACHE II
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skorlarina sahiplerdi. Rao ve ark. (8) YBU’lerinde ¢oklu transfiizyon uygulanan
hastalar1 inceledikleri bir ¢alismada, transfiizyon ile mortalitenin arttigini, ancak bu
hasta grubunda APACHE Il skorlarinin ve hastanede yatis siiresinin de yiiksek
oldugunu tespit etmislerdir. Al-Faris ve ark. (83) da YBU’nde artmis kan
transfiizyonu sayisiin uzanmis YBU’nde kalis siiresi, uzamis mekanik ventilasyon
stiresi ve yliksek APACHE Il skorlar ile iligkili bulmuslardir. Kan transfiizyonu
pratiginde hastanelere bagl farkli uygulamalar da s6z konusu olabilmektedir. Hebert
ve ark. (84) vyaslar, gelis APACHE Il skorlari ve dort ana kategorideki
(kardiyovaskiiler hastaliklar, solunum yetmezligi, biiyiikk ameliyatlar ve travma)
rahatsizliklart benzer olan hastalari kapsayan incelemelerinde ¢ok fazla kurumsal
degisiklikleri gozlemislerdir. Vincent ve ark. (4) yaptiklari ¢ok merkezli arastirmada,
akademik hastanelerde en yiiksek (%44,2) olmak iizere, YBU'lerinin transfiizyon
oranlarinda belirgin farkliliklar oldugunu bulmuslardir. Arastirmacilar hastaneler
arasindaki bu farkliligi bakilan hasta popiilasyonlarina baglamislardir. Hastanemiz
bir tniversite hastanesi olup, cevre illere de hizmet veren 3. basamak bir saglik
merkezdir. Dolayisiyla hastanemizde ciddi hastaliklart olan hastalar tedavi
edilebilmektedir. Bu nedenle transfiizyon uygulanan hastalarin APACHE I
skorlariin transfiizyon yapilmayan hastalara gore daha yiiksek olmasi beklenebilir.
Ciddi hastaligi olan hastalara daha c¢ok invazif girisim uygulanmakta, degisik
laboratuvar testleri istenmekte, dolayisi ile alman kan volimii de daha fazla
olmaktadir ve sonugta bu hastalar anemik olmaya daha yatkindirlar (86). Benzer
sekilde, AYBU'mizde de yiiksek APACHE Il skoru daha yiiksek miktarda tan1 ve
tetkik amaglh kan 6rnegi almayla iligkili bulunmustur.

Transfiizyon nedenlerinin  yas, hastaligin siddeti, akut kan kaybi,
hemodinamik instabilite, hipoksemi veya O; sunumunu iyilestirmek oldugu
bilinmektedir (5, 8, 81, 85). Rao ve ark. (8)’'nin ¢aligmasinda, en yaygin kan
transfiizyonu endikasyonlarinin anemi, kanama ve O, sunumunun artirilmast oldugu
saptanmigtir. Hebert ve ark. (84), YBU’nde en sik transfiizyon nedenlerini akut
kanama, O, sunumunun iyilestirilmesi, hemodinamik instabilite ve koroner iskemi
olarak siralamiglardir. Arastirmamizda literatiire uygun olarak en sik transfiizyon

nedeninin anemi (%41.4), ikinci en sik nedenin ise akut kanama (%24.1) oldugu
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tespit edilmistir. Gruplar arasinda transfiizyon endikasyonlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Transfiizyon karar1 alirken esik Hb diizeyi temel belirleyicilerdendir (81).
Kan transfiizyonu i¢in esik Hb degeri hastaneler arasinda farklihik (7-12 g/dL)
gostermektedir (7, 8, 81, 84). 3534 hastay1 igeren ¢ok merkezli ABC ¢aligmasinin
sonucunda transfiizyon esik Hb degerinin 8.4 g/dL oldugu goriilmistiir (4). CRIT
calismasinda da buna yakin bir esik Hb degeri (8.6 g/dL) bulunmustur (7). Yine ayni
calismada, bir¢ok hastanin 7 g¢g/dL ve altinda hemoglobin degerlerini tolere
edebildikleri gézlenmistir. Cochrane grubuna (87) gore de transfiizyon igin esik
deger agir kardiyak hastaligi olmayanlarda 7-9 g/dL olmalidir. Aragtirmamizda genel
olarak transfiizyon oncesi Hb degeri ortalamasi 7.5+1.3 g/dL (min: 4.7 g/dL, maks:
10.5 g/dL); anemi endikasyonu ile yapilan transfiizyonlarda ise 6.9+1.1 g/dL
(min:4.7 g/dL, maks: 9.2 g/dL) olarak bulunmustur. Transfiizyon 6ncesi Hb degerleri
10 g/dL ve iizerinde olan 3 hastaya akut hemoraji nedeniyle transfiizyon yapildig
tespit edilmistir.

CRIT c¢alismasinda (7), hastalara ortalama 4.6+4.9 inite ES verildigi, %45
hastaya 5 tinite ve iistiinde eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapildigi ve klinik sag
kalim ile transfiize edilen kan miktarinin birbirinden bagimsiz faktorler oldugu ileri
striilmistiir. Fuller ve ark. (88) septik sok tanis1 almis 93 hastayr dahil ettikleri ve
hastalar1 kan transfiizyonu uygulanan ve uygulanmayan olarak iki gruba ayirdiklar
caligmada, Kkan transfiizyonu yapilan gruba (n=43) ortalama 4,56 iinite kan
transfiizyonu uygulandigi bildirilmistir. Shapiro ve ark. (89) yogun bakimda takip
edilen travma hastalarinin ¢ok fazla transfiizyona ihtiyag gdsterdigini ve ortalama
5.8+£5.5 tnite ES verildigini tespit etmislerdir. Hebert ve ark. (84)’nin yaptiklari
calismada transfiizyon oncesi Hb degerleri hastalarin %35’inde ortalama 9.5+10.5
g/dL olarak belirlenmis ve bu hastalarin %80’inde en az 2 {inite kan transfiizyonu
uygulandigini belirtmislerdir. Arastirmamizda 30 giinliik stire icerisinde 28 (%48.3)
hastaya 2 U ES verilmisken, 3 hastaya 10 U’den fazla (ortanca 3 U) ES verildigi
gozlenmistir. Hastalara verilen ES iinite sayisinin mortaliteye etkisi incelendiginde
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

Kan ve komponentlerinin uygulamasi sirasinda veya sonrasinda immiin

(hemolitik reak., febril reak., trtiker, anafilaksi, GVHD, immiinomodiilasyon vb.)
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veya non-immiin (hipotansiyon, sepsis, dolasim yiiklenmesi, sitrat toksisitesi, hipo-
hiperpotasemi, demir yiiklenmesi vb.) reaksiyonlar gelisebilmektedir (72). King ve
ark.’nmin (82) yaptiklar1 c¢alismada lokosit igerigi azaltilmadan kullanilan ES
transfliizyonlarindan sonra %6.8 oraninda hemolitik olmayan febril reaksiyon ile
karsilagildigi  gosterilmistir. Kan dirlinlerinin transfiizyonu sonrasinda alerjik
reaksiyonlara sik rastlanmaktadir ve Kklinik olarak bu reaksiyonlarn siddeti
farkliliklar gostermektedir (90). Arastirmamiz = siiresince transfiizyon yapilan
hastalarin %17.2’sinde (9 olguda febril, 1 olguda alerjik reaksiyon) transfiizyon
sonras1 komplikasyon gelismistir.

Yapilan c¢aligsmalarda transflizyon uygulanan hastalarda ciddi organ
yetmezlikleri ve yiiksek mortalite oranlar1 oldugu da gosterilmistir (4, 7, 84). ABC
caligmasinda (4) organ disfonksiyonu olan hastalar iginde transfiizyon uygulanan
hastalarda, transfiizyon uygulanmayanlara gore daha yiiksek mortalite oranlart
(%29’a %14.9 gibi) bulunmustur. Rao ve ark. (8) YBU’lerinde ¢oklu transfiizyon
uygulanan hastalar1 inceledikleri bir ¢alismada, transfiizyon ile mortalitenin arttigini
bildirmislerdir. Leal-Noval ve ark. (91) yas, tan1, Hb degerleri, APACHE Il ve SOFA
skorlar1 benzer kritik hastalarda yaptiklar1 ¢alismada transfiizyon uygulanan ve
uygulanmayan hastalar karsilagtirmiglar ve transfiizyon yapilanlarda mortalite
oranlarim1 daha yiiksek bulmuslardir. Walsh ve ark. (92)'min randomize pilot
caligmasinda, 55 yas ve iizerinde ve dort giinden uzun siire mekanik ventilasyon
tedavisi alan hastalara kisitlayici ve serbest transfiizyon stratejileri karsilastirilmustir.
Hb’i 7g/dL’nin altinda kisitlayict transfiizyon uygulanan ve Hb’i 9 g/dL’nin altinda
serbest transfiizyon uygulananlarin sonuglart YBU’de kalis siiresi ve mortalite
acisindan karsilastirilmistir. Serbest transfiizyon stratejisi uygulanan grubun mortalite
oranlart daha yiiksek bulunmustur. Hebert ve ark. (93)’nin 838 hastada yaptiklar
TRICC galismasinda transfiizyon stratejisi ile mortalite ve morbidite arasinda gii¢lii
bir iligki ortaya konmustur. Serbest transfiizyon stratejisi (Hb’in 10-12 g/dL arasinda
tutuldugu ve <10 g/dL oldugunda transfiizyonun yapildigi grup) ile kisitlanmis
transfiizyon stratejisini (Hb’in 7-9 g/dL arasinda tutuldugu ve <7 g/dL oldugunda
transfiizyon yapildigir grup) karsilastirmiglar ve 30 giinlik mortalite oranlari farkli
olmamakla birlikte, genel hastane mortalite orani kisith transfiizyon stratejisi

uygulanan grupta daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada transfiizyon endikasyonu
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icin sinir Hb degeri 7-9 g/dL olarak 6nerilmis ve Hb diizeyinin 7 g/dL'ye diisiinceye
kadar transfiizyon yapilmamasinin mortaliteyi arttirmadigi gosterilmistir. Kisitlanmig
transflizyon rejimi ile, 6zellikle 55 yasindan kii¢iik hastalarda, daha diisiik mortalite
oranlar1 (%6 ya karsilik %13) elde edilmistir. CRIT galismasinda (7), takibe alinan
4892 hastada (ortalama 60 yas) klinik sag kalim ile anemi ve kan transfiizyonlarinin
iliskisi de incelenmistir. Klinik sag kalim ile transfiize edilen kan miktarinin
birbirinden bagimsiz faktorler oldugu bulunmustur. Yakin zamandaki SOAP
calismasinda (94), cogunlugu agir klinik tablolara sahip ileri yastaki 3147 kayith
hastadan %33’iine transfiizyon yapildigi; transfiizyon alan ve almayan benzer
hastalarin mortalite oranlar1 karsilastirildiginda, CRIT (7) ve ABC (4) galismalarinin
aksine, transfiizyon almayan hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu
saptanmigtir. AYBU mizin arastirmamizin yapildigi 2015 yili mortalite orani %17.1
olarak tespit edilmis olmasina karsin, ¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarin mortalite
oranlar1 %37.6 (n=86) olarak bulunmustur. Bunun sebebinin < 24 saat yatis1 bulunan
132 hastanin ¢alisma dis1 birakilmasinin yani sira, ¢aligma gruplarina dahil edilen
hastalarin daha yiiksek APACHE Il skorlarina, dolayisiyla daha yiikksek mortalite
olasiligina sahip olmalarindan kaynaklandiginit diisinmekteyiz. Tim hastalara
bakildiginda; arastirmamizda da transfiizyon yapilan hastalarda mortalite oranlar
daha yiiksek bulunmustur. Transfiizyon yapilan hastalar i¢inde 6len hasta sayisi1 Grup
K’da daha yiiksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Yogun bakim hastalarinda tan1 ve tetkik amaglh kan alinmasinin (tanisal kan
kaybi, TKK) anemi gelisimi ve kan transflizyonu gereksinimi iizerine énemli bir
etken oldugu bildirilmektedir (86, 95, 96). Gegmis yillarda yapilan ¢alismalarda,
hastalardan giinlik 60 mL’den fazla miktarda kan alinmasmin kan kaybina neden
olabildigi ve uzun siireli TKK’nin anemiye neden olabilecegi genel olarak kabul
edilmistir (5, 81, 97). Yapilan bir meta-analizde (98), laboratuvar testleri igin alinan
giinliik kan miktar1 kardiyotorasik YBUde 377 mL/giin, genel cerrahi YBUde 240
mL/giin olarak bulunmustur. Corwin ve ark. (5) yaptiklart caligmada, kan
transfiizyonu yapilan hastalarin %49’unda giinde ortalama 60-70 mL kan &rnegi
alindigini, %29’unda transfiizyon gerektiren hicbir neden olmadigini ve yogun
bakimda uzun siireli takip edilen hastalarda kan aliminin transfizyonun en sik

nedenlerinden biri oldugunu saptamislardir. Chant ve ark. (81) yatis siiresi yaklasik
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50 giin olan kritik hastalarda, alinan kan miktar1 ile kan transfiizyonun iliskili
oldugunu ileri siirmiislerdir. Yapilan ¢alismalarda YBU’nde en fazla kan &rneginin
ilk 24 saatte alindig1 ve ilerleyen giinlerde gittikge azaldigi bildirilmistir (31, 36).
ABC calismasinda (4), YBU’de ortalama 41.1+39.7 mL/giin TKK oldugu ve organ
disfonksiyonu ile giinliik alinan kan miktar1 arasinda pozitif korelasyon oldugu
bildirilmistir. YB hastalarinda Hb konsantrasyonundaki diisiise TKK yaninda santral
kateter yerlestirilmesi, kan gazi1 6rneklemeleri gibi girisimler sirasindaki kan kayb1 ve
eritrosit yitkiminin artmasi gibi durumlar da katkida bulunmaktadir (94). Ayrica kritik
hastalarda inflamatuvar sitokinlerin eritropoietin tiretimine direkt inhibitor etkileri
nedeniyle eritrosit tiretimi de azalmaktadir (88, 89, 91). Bazi ¢alismalarda
transfiizyon olaylarinin  yaklagik {igte birinde endikasyon belirlenmedigi,
transfiizyonlarin genellikle giinlik TKK nedeni ile yapildigi vurgulanmis, kan alma
konusunda konservatif olunmasi ve transfiizyon kilavuzlarina uyulmasi gerektigi
sonucuna varilmistir (2, 6, 10). Hastalik ciddiyeti skorlamalari, mekanik ventilasyon
tedavisi gibi faktorlerin, yiiksek TKK ile pozitif korelasyon gosterdigini bildiren
caligmalar da vardir (4, 95). Yillar iginde, teknik ve ekipmanlardaki gelismeler
sonucu, laboratuvar testleri igin gerekli toplam kan miktar1 azalmistir. Alinan kan
miktar1 incelenen hasta popiilasyonuna, hastaligin ciddiyetine, YBU’deki kalis siiresi
ve ¢alismalarin metodolojilerine gore farklilik gostermektedir (96). Arastirmamizda
yatislart siiresince toplam ve yogun bakim giinii bagina tanisal kan kaybi (TKK)
miktarlar transfiizyon yapilan (toplam TKK ort. 149.76 mL; ort. 26.89 mL/giin)
hastalarda, transflizyon yapilmayan (toplam TKK ort. 136.25 mL; ort. 22.32 mL/giin)
hastalara gore daha yiiksek bulunmasmna ragmen, sadece YB giinii bagina TKK
transfliizyon yapilan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek
bulunmustur. Ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir. Transfiizyon yapilan hastalarin TKK ortalamalarinin yiiksek ¢ikmasin
olasi sebebi, bu hastalarin APACHE Il skorlarinin yiiksek olmasi nedeniyle daha
fazla tetkike gereksinim duyulmasi olabilir.

Yogun bakim hastalarinin sivi dengesi goz oniine alindiginda laboratuvar
olarak tespit edilen anemi yaniltic1 olabilmektedir. Plazma hacminin artis1 (hidrasyon
vb.), Hb ve Hct yogunlugunu disiirerek anemi gelistigini diisiindiirebilmektedir.

Oysa kanin O, tagima kapasitesi (eritrosit hacmi) degismemis olabilir. Dial ve ark.
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(99) YB tinitelerinde diiiretiklerin yaygin olarak kullaniminin ve giinliik SD’nin de
kan voliimii tizerinde, dolayisiyla kandaki Hb konsantrasyonlari iizerinde etkisi
olabildigini gdstermislerdir. YBU’ye alman hastalarin erken dénemde Hb
konsantrasyonlarinda belirgin diisiis olmasinda, hastalarin sivi eksikliginin ivedilikle
diizeltilmesi ve/veya kan transfiizyonu disindaki asirt sivi destegiyle iliskili
olabilecegini belirtmislerdir. Plazma hacminin arttig1 durumlarda da (gebelik, biiyiik
splenomegaliler vb.) Hb miktar1 normal olsa bile hasta anemik olarak
degerlendirilebilir. Akut kan kayiplarindan sonra ise total kan hacmi azaldigindan,
kanamay1 izleyen erken saatlerde anemi saptanmayabilir ancak plazma hacmi
artmaya baslayinca anemi saptanabilmektedir. Arastirmamizda, tiim hastalarin
yatiglar siiresince toplam SD miktar1 ortalama 5447+7002 mL, her giin igin ise
ortalama 653+623 mL olarak tespit edilmistir. Transfiizyon yapilan hastalarin
transflizyon yapilan giine kadar olan toplam SD ortalamas1 5152+7233 mL, her giin
icin ise ortalama 613+774 olarak tespit edilmistir. Transfiizyon yapilan hastalarin
total ve giinliik s1v1 dengeleri transfiizyon yapilmayan hastalardan daha az olmasina
ragmen, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi ve gruplar arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmemistir.

Vandromme ve ark. (100) ciddi travma sonrasi takipleri yapilan hastalarda
yapmis olduklar1 ¢aligmada, laktat degerlerine bakilmis ve laktat degerinin
mortaliteyi ve kan transfiizyonu ihtiyacin1 gosteren en iyi gosterge oldugunu
gostermiglerdir. Aragtirmamiz retrospektifti ve transfiizyon oncesi veya sonrasi kan
gaz1 laktat degerleri incelenmemistir. Calismamizin  retrospektif — olmasi,
kaydedilmemis kan tetkikleri hakkinda bilgi sahibi olmamiz1 ve gizli kan kayiplarina
neden olan durumlari tespit etmemizi giiglestirmistir.

Sonug olarak, arastirmamizda yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin
cogunun, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tanimma gére anemik kabul edilebilecek
hemoglobin diizeylerine sahip olduklarin1 ve devam eden giinlerde zaman iginde
ortalama Hb degerlerinde diisiislerin devam ettigini; kabulde anemik olmadiklari
tespit edilen hastalar1 %55.6°sinda (Grup E’de %50, Grup K’da %63.2) yatislarinin
3. giiniinde anemi gelistigini; AYBU’mizde transfiizyon oncesi Hb degeri
ortalamasinin 7.5+1.3 g/dL (min:4.7 g/dL, maks: 10.5 g/dL); anemi endikasyonu ile

yapilan transfiizyonlarda, transfiizyon oncesi Hb degerlerinin ortalamasinin 6.9+1.1
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g/dL (min:4.7 g/dL, maks: 9.2 g/dL) oldugunu; yatisin ilk giinii kisi basina ortalama
37,0+£15.7 mL kan 6rneginin tanisal amagla alindigini; zaman igerisinde tekrarlayan
kan orneklemleri (ortalama 147.2+117.1 mL) nedeniyle, Hb degerlerinin kan
transfiizyonu gerektirecek sekilde anlamli derecede diistigiini tespit ettik.
Transflizyon yapilan hastalarda, transfiizyon iligkili komplikasyonlar olarak sadece
birka¢ olguda febril reaksiyon ve tek bir olguda alerjik reaksiyon goriildiigiinii; yine
transflizyon yapilmayan hastalara gére mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugunu;
bununla birlikte, transfiizyon yapilan hastalarin daha yiiksek APACHE Il skorlarina
sahip olduklarini; transfiizyon yapilan kadin hastalarda mortalite oranlarinin daha
yiiksek oldugunu saptadik. Bununla birlikte, hem kadin hem de erkeklerde anemi

gelisimi ve nedenleri ve transfiizyon insidansinin benzer oldugu kanisina vardik.
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