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OZET

Anemi kritik hastalarda sik karsilasilan bir sorunudur.
Kritik hastalarda yogun bakima giriste aneminin mevcut
olmasi, pretransfiizyon Hb degerinin ortalama 8.5 gr/dl
olmasi, hastalarin yogun bakimda uzun siire yatmalart,
[flebotomi ve ileri yag nedeniyle anemi tedavisi i¢in eritrosit
transfiizyonu yaprimaktadir. Hb degerindeki diigtis dokulara
oksijen sunumunu etkiler ve doku hipoksisi meydana gelir.
Bu nedenle eritrosit siispansiyonu transfiizyonu énem
kazansa da kritik hastada rejyonal kan akimi oksijen
sunumunu belirleyen ana faktorlerden biridir, normal Hb
ve global oksijen sunumuna ragmen agwr doku hipoksisi
meydana gelebiliv. Kritik hastalarda eritrosit siispansiyonu
transfiizyonu risksiz olmayip mortalite ve morbiditeyi artirir.
Mortaliteyi yiikseltme nedenlerinin basinda immiinsupresyon
ve mikrosirkiilasyonu bozmasi gelmektedir.

Anahtar kelimeler: Anemi, kritik hasta, kan transfiizyonu
SUMMARY

Anemia is a common problem in critically ill
patients.Clinically apparent anemia at the admission to
the intensive care unit, 8.5 gr/dl as a pretranfusion Hb ,
long length of stay in the intensive care, phelobotomy and
age are the reasons for red blood cell transfusion for
anemia. Decline in Hb values affects the oxygen consumption
and causes tissue hypoxia. Although the red blood cell
transfusion seems to be important for the critically ill
,vegional circulation is the main factor in oxygen
consumption ; due to normal Hb values and global oxygen
delivery ,severe tissue hypoxia may occur. Red blood cell
transfusion is not without risk, it increases mortality and
morbidity. The main reason for mortality is
immunsupression and defect in microcirculation.
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Anemi yogun bakimda sik rastlanilan bir problemdir ve
tedavi amaciyla transfiizyon sik uygulanmaktadir.
Birgok c¢aligsma bunu desteklemektedir (1-6).
Kritik hastalar yogun bakima alindiklar1 sirada Hb
konsantrasyonlar ortalama 11 gt/dl olup bunlarin % 60’mda

56

12 gr/dl, %30’unda 10 gr/dI’nin altindadir. Kritik hastalarin
yogun bakima alimiginin ilk giiniinde Hb degerlerinde 0.5
gr/dl/gilin diigiis olur ve hastaliin seyrine gore bu diisiis
ozellikle sepsis hastalarinda 3.giinden sonra devam eder
(1,7,8). Corwin ve ark. (9) 1995’te yaptiklar1 ¢alismada bir
haftadan uzun siire yogun bakimda yatan hastalarin
%385’inde, hasta basina 9.5 + 0.8 iinite olmak iizere
transfiizyon yapildigini saptamiglardir.

Kritik hastanin anemi nedenleri (10,11):

. Tan1 amaci ile kan alimmasi

. Gizli kanamalar

. Fonksiyonel demir eksikligi

. Eritropoezin etkin olmamasi

. Proinflamatuar sitokinler

. Hemofagositozisin eslik ettigi histiositik hiperplazi
. Eritropoetin eksikligi
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Tam amaci ile kritik hastadan kan alinmasi gz ard: edilen
ancak aneminin en 6nemli nedenlerinden biridir. Bu miktar
ortalama 40-41 ml/gilin olarak belirlenmistir (7). Eger hasta
sepsiste ise bu miktar 49 ml/giin, renal replasman tedavisi
uygulaniyorsa 60 ml/giin’e yiikselmektedir (10). Yapilan
caligmalar tan1 amagl flebotomiler ile eritrosit transfiizyonu
miktar arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu géstermistir
(9). Cok merkezli bir ¢alismada ise organ disfonksiyonu
ile alinan kan 6rnegi miktar1 arasinda pozitif korelasyon
oldugunu ortaya koymustur (7). Flebotomi sirasinda atilan
voliim, kateterin 6li mesafesinin iki katim1 gegcmemelidir
(12). Arteryel kateterizasyon, yapilan kan testlerini 1/3
oraninda arttirir. Kateter her seferinde aspire edilip
yikandikga atik kan miktar1 artar (9,13,14).

Yogun bakimlarda yapilan biyokimyasal testler cok fazla
ve gereksiz olabilmektedir. Ortalama olarak hastalardan
61-70 ml/giin flebotomi yapildigs, transflizyon olaylarinin
%29’unda indikasyon belirlenmedigi, transfiizyonlarin
genellikle her giin yapilan flebotomi nedeni ile yapildig1
vurgulanmig ve arastirmacilar tarafindan kan alma
konusunda konservatif olunmast ve transfiizyon kilavuziarina
uyulmasi gerektigi sonucuna varimistir (15-17). Cerrahi
yogun bakimlarda yapilan ¢alismalarda ise hasta tedavisini
etkilemeden kan testlerinin % 50 oraninda azaltabilecegi
bildirilmigtir (18,19).




Gizli kanamalar diger bir anemi nedenidir. Stres iilserleri,
stres gastriti ve cerrahi hastalarin postoperatuar dénemi
yakin takip edilmelidir. Travma hastalarinda retroperitoneal
bolgeden kanamalar Hb degerlerinde akut diisiislere neden
olabilir (20).

Kritik hastalarda fonksiyonel demir eksikligi, aneminin
Onemli bir nedenidir (21,22). Kritik hastada serum ferritin
konsantrasyonu yiiksek, transferin saturasyonu ve serum
demir konsantrasyonu diigiiktiir (22,23). Bu nedenle, diisiik
demir diizeyleri heme biyosentezini ve eritropoezisi
destekleyemez.

Inflamasyon déneminde salgilanan sitokinler [(TNF)-Cx,
(IL)-6] ferritinin kopyalanmasi ve naklini indiikler ve
transferin reseptdr mRNA’nin demir alimini bozar(24).
Vazodilator sokta ortaya ¢ikan nitrik oksitin deferrogelataz
aktiviteyi azaltarak fonsiyonel demir eksikligine katkisi
oldugu diisiiniilmektedir (25). (TNF)- o< ve (IL)-6
eritrositlerin dmiirlerini azaltmaktadirlar (7). Intraseliiler
kalsiyum miktarinda artig ve 2,3 DPG konsantrasyonlarinin
artig eritrositlerin sekil degistirme 6zelligini azaltir ve bu
ozelligin kaybolmas: mikrosirkiilasyonu bozar (26).

B12 ve folik asit eksiklig}ne bagl olarak eritropoezis
bozulur. Ancak bu eksiklikler % 2 civarinda olup yerine
konmasi kolaydir (27).

Hemofagositozisin eglik ettigi histiositik hiperplazi (HHH)
sitopeni veya pansitopeni ile karekterize olup sepsis ve
malignensi durumlarinda gozlenir. Strauss ve ark. (28)
postmortem klinikopatolojik bir aragtirmada 107 hastanin
69’unda (%67) HHH saptamislardir. Bu ¢alisma sepsis ve
kan transfiizyonlarinin sinerjik bir etkiyle tetikleyici rol
oynadiklarini ortaya koymaktadir.

Renal korteksteki peritiibiiler interstisyel hiicreler ve
parenkimal karaciger hiicreleri eritropoetin {(EPQ) olarak
adlandirilan glikoprotein hormon salgilarlar. Bu hormon
eritroid progenitor hiicrelerde EPO reseptérlerine baglanarak
olgunlagmalarini saglar ve apopitozisi dnler. Bircok caligma
EPO“nun ndroprotektif etkisinden de bahsetmektedir (29,30).
Kritik hastalarda EPO’nun diisiik seviyeleri anemiye neden
olur, bu aneminin inflamatuar mediyatorlerin eritropoetin
gen yanitini azaltmalarina bagh oldugu diisiiniilmektedir (20).
Travma hastalarinda yapilan bir aragtirmada aneminin
siirekli oldugu ve gogul eritrosit siispansiyonu (ES)
transfiizyonlar yapildig1 saptanmugtir (31).

Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada ise gok fazla transfiizyon
yapilan yogun bakim hastalarinda mortalitenin de yiiksek
oldugu ancak bu hastalarm APACHE II skorlarinin yiiksek
oldugu ve yatus siirelerinin uzun oldugu vurgulanmustir. Bu
hastalarin %75’inde Hb degeri 9 gr/dl’nin altindadir.
Transfiizyon indikasyonunun en sik nedeni diigiik Hb (%72)
ve kanamadir (%25) (32).
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Bir hastanin anemiyi tolere edebilmesi klinik durﬁmu,
belirgin komorbiditeler ve dolasan voliimle baglantilidir.
Caligmalar Hb degeri 7-9 gr/dl arasinda olan hastalarin
transfiizyon gereksinimlerinin hastanin klinigi ile birlikte
degerlendirilmesi gerektigini vurgulamaktadir.

Hebert ve ark. (33)’nin 5298 hasta izlemi sonugclarina gore
bagimsiz transfiizyon prediktorieri yasa, APACHE II
skoruna ve merkeze gore degigsmektedir. Bu hastalarin
%35’tnde akut kanama, %25’inde ise oksijen sunumunu
artirmak i¢in %80 oranunda 2 {inite kan planlanmigtir.

1995°te Canadian Critical Care Trial Group tarafindan
kisitlayici ve liberal ES transfiizyonunun mortalite ve

. morbiditeye etkisi aragtirilmistir. Yine aym grup tarafindan

yapilan Transfusion Requirements in Critical Care (TRICC)
caligmasi; allojenik kan transfiizyonu yapilanlarda
nazokomiyal infeksiyon, inflamatuar yanit, kanin yasma
ve nitrik oksit baglanmasina baglh olarak pulmoner ve
sistemik vazokonstriiksiyon ve immiinosupresyon risklerini
belirtmigtir (34,35).

Cochrane grubu agir kardiyak hastaligi olmayanlarda
kisitlayicr transfiizyon stratejilerinin uygulanmasini ve
transflizyon egigini 7-9 gr/dl olarak 6nermektedir (36,37).

NE ZAMAN TRANSFUZYON YAPILMALI

Yakin zamana kadar Hb diizeyinin 10 gr/dl ve Het diizeyinin
%30 hedeflenmesi kabul gérmekte idi. Bu 10/30 kurali
1942°de Adams ve Lund’un yaptiklari ¢aligmaya
dayanmaktadir. Ancak son yillarda yapilan ¢caligmalar hem
yogun bakimda hem de perioperatif dénemde hastanin
klinigi ile birlikte dokunun oksijen ihtiyacinin
kargilanmasinin esas alinmasi gerektigini vurgulamaktadir
(38-40). Optimal Hb seviyeleri fizyolojik parametrelerle
birlikte degerlendirilmelidir.

1999 yilmda Hebert ve ark. (38) 838 kritik hastada iki farklt
stratejiyl uygulamislardir. ‘Liberal strateji’ grubunda Hb
10 g/dI’nin altina diisince ES transfiizyonu yapilmis,
‘kisithyic strateji’ grubunda ise Hb 7 g/d[*nin altma diisiince
transfiizyon yapilmistir. Hastane iginde mortalite, ‘kisitlayic
strateji’ izlenen grupta ¢ok diislik saptanmigtir. 30 giinliik
mortalite oram istatistiksel olarak farkli olmamasina ragmen
‘kisitlayict strateji’ grubunun APACHE skorlari ve ileri
yag oranlar1 daha diisiik oldugu i¢in mortaliteleri de diisiik
bulunmustur. ‘Kasitlayicr strateji’, akut miyokard enfarktiisii,
anstabil anjinasi olan kritik hastalar diginda etkin ve
muhtemelen istiin olarak kabul edilebilir.

Vincent ve ark.’larinin 146 yogun bakim iinitesinin
uygulamalarini izledikleri ¢aligmada pretansfiizyon Hb
konsantrasyonlarinin ortalama 8.4 g/dl oldugu ve ¢caligmaya
katilan iinitelerin Canadian Critical Care Trial Grubunun
¢aligmalarindan etkilendigi saptanmustir (7,41).

57



r
1 Tiirk Yogun Bakim Dernegi Dergisi, Cilt:6, Sayi:2 / 2008

Akukt MI ve anstabil anjina olgular hari¢ kardiyovaskiiler
hastaligi olan kritik hastalarda daha kisitlayici bir stratejinin
emniyetli olarak uygulanabilecegi, aktif iskemik kalp
hastaligi olanlarda ise literatiirde hala netlik olmadig1, kan
transfiizyonlarinin miyokardda oksijen sunumu ve oksijen
tiiketimine bagl olarak hastaya gbre degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmaktadir (42,43).

Normovolemik anemide oksijen sunumunu saglayabilmek
i¢in bircok fizyolojik mekanizma devreye girer. Bu
adaptasyon mekanizmalan kalp debisinde artig, organlar
arasinda kan akiminin yeniden dagilimi ve oksijen
ekstraksiyon oranindaki artigtir. Kan vizkositesinde azalma
ve kalbin sempatik stimiilasyonunun artis1 yoluyla kalp
debisi artar. Kan vizkositesindeki artis vendz doniisli ve
Onyiiki artirrr. Bu arada sistemik vaskiiler direng ve arkayiik
azalir. Anestezi altindaki hastada anemiye yanit kalp hizi
artigt ile olmaz, sadece atim voliimii artar ve kalp hizindaki
artig hipovolemi olarak degerlendirilmelidir (44).

ES transfiizyonuna, yetersiz oksijenasyonun bulgularina
gore karar verilmelidir. Kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda
yeni bir ST segment depresyonu > 0.1 mV, yeni bir
STsegment elevasyonu > 0.2 mV veya transdzofageal
ekokardiyografide duvar bozukluklar1i miyokardin
oksijenlenmesinin yetersiz oldugunu gosterir (44).

ES transfiizyonunun amaci VO2’yi, dolayisiyla doku
oksijenlenmesini artrmaktir. Ancak yapilan arastirmalarda
yapilan transfiizyon ile DO2’de artis olmasina ragmen
VO3’de buna paralel bir artig saptanmamaigtir. Bunun
nedeninin hem sunulan oksijenin yetersiz olusu hem de
eski kan kullanilmas1 oldugu disiiniilmiigtir. Eski kan
kullanildig1 zaman 2,3 DPG diizeyinde azalma ve
proinflamatuar maddelerin salinimi meydana gelir. VO,’de
artiy olmamasi; oksihemoglobin egrisinin sola kaymas,
eritrositlerdeki gekil bozuklugu ve alicida inflamatuar
reaksiyonlara baglanmaktadir. Ayrica, eritrositlerde oksijen
degisimini saglayan nitrik oksit diizeyi diiser ve nitrik oksit
diizeyi diigiik eritrositler vazokonstriksiyon, platelet
agregasyonu ve DO>’nin etkin olmamasinda énemli rol
oynar (44).

TRANSFUZYON ESiGi

Oksijen sunumu; hemoglobin konsantrasyonu, hemoglobin
degerinin satlirasyon ylizdesi ve kalp debisine baglidir.
Oksijen sunumundaki diisiis ise dokudaki oksidatif
metabolizmay1 engeller ve anabolik metabolizmaya kayma
olur. Ancak transfiizyon yarar riskleri ile birlikte
degerlendirilmelidir. Aktif kanama olmayan hastalarda
hemoglobin 7 gr/dl’ye kadar kabul edilebilir (45).

ES transfiizyonu siklikla oksijen sunumunu artirmak igin
yapilmaktadir. Ancak bu tedavinin etkinligi tartigmalidir,
¢linkii depolama islemi oksijenin perifere aktarilmasini
deprese eder. Kan iriinlerinin depolanmasi ile birlikte
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zamana bagl olarak metabolik, biyomekanik, molekiiler
degisiklikler meydana gelmektedir (46). Transfiizyondan
6 saat sonrasina kadar sistemik oksijen tiiketiminde iyilesme
olmaz, 15 giinliik kanlarla gastrik intramukozal pH'da
beklenmeyen bir diigiis olur. Eski kan transfiizyonu ile
deforme eritrositlerin verildigini ve mikrokapillerlerde
obstritksiyona neden olarak barsak iskemisi yaptigi
s6ylenmektedir (47).

Purdy ve ark. (48) galismalarinda 31 kritik hastay1
degerlendirmigler ve 10 giinliik kanin transfilize edildigi
hastalarin sagkalimlarmin yiksek, 20 giinden eski kan
transfiize edilenlerde sagkalimin diisiik oldugunu
saptanuslardir. Vamvakas ve Carven'in (49) aragtirmalarinin
sonucuna gore koroner arter cerrahisinde postoperatuar
infeksiyon (pnénomi, yara yeri infeksiyonu) riski eski kan
transflizyonu ile birlikte artmistir.

DEMIR TEDAVISI

Kritik hastalik anemisi kronik inflamasyon / kronik hastalik
anemisine benzer ancak baglangici akuttur. Bu sendromun
en dnemli nedeni endojen eritropoetin {iretiminin inflamatuar
sitokinler tarafindan 6nlenmesidir (50). Folik asit, vitamin
B12 ve demirden yoksun bir beslenme programi da yogun
bakimda erken donemde ortaya ¢ikan aneminin nedeni
olabilir (51). Rodiguez ve ark.’nin (27) yaptig1 arastirmada
kritik hastalarin %13’linde dizeltilebilir beslenme
bozukluklarinin oldugu ve %9’ unda biyokimyasal olarak
demir/demir baglama kapasitesi < %15, ferritin < 100 ng/ml
degerleri saptanmugtir.

Kronik hastalik anemilerinde demir emilimi uyarilir ve
kemik iliginde demir depolanir. Ancak depolanan demir
efektif olarak kullanilmayabilir. Retikiiloendotelyal sistemde
makrofajlar tarafindan yeterli demir salinimi olmaz, ferritin
konsantrasyonlar1 artar, serum transferin diizeyleri normal
simurlardadir. Bu “fonksiyonel demir eksikligi’ sitometri ile
olciiliir ve yogun bakim hastalarinin % 35’inde mevcuttur.
Cerrahi yogun bakim hastalarinda ve ¢oklu organ yetersizligi
olan olgularda artan immiin aktivasyona bagh olarak demir
metabolizmas: bozulur (52-55). Nutrisyonel veya
fonksiyonel bir bozukluk olsun, gelisen eritroblastlarin
heme sentezi i¢in ihtiyaci karsilayacak yeterli demir yoksa
olgunlasan eritrositlerin Hb diizeyi suboptimal olacaktir.
Hipokromik eritrosit olusumunu 6nlemek i¢in demir
verilmelidir, ancak ne zaman, ne kadar, hangi yolla
sorularimn cevabi netlesmemistir (56).

Eritroblastlarin demiri alimlari erken dénemde olmaktadir.
Sadece EPO tedavisi uygulanan hastalarda daha sonraki
doénemde demir eksikligi ortaya ¢cikmistir (57). Bazi kiigiik
gruplarda yapilan ¢alismalarda ise EPO ile birlikte demir
de verilmistir (58). Kritik hastalara demir uygulanmasi ile
infeksiyon ve sepsise acik hastada serbest demirin bakteri
iremesini artiracagl yoniinde gorigler vardir (59,60). Yiiksek
demir ve yiiksek transferin saturasyonu plazmanin savagma




Kritik Hastalue Anemisi, Sayfa 56-62

giiciinii diigtiriir, hemodiyaliz hastalarinda da yiiksek serum
ferritin diizeyi infeksiyon icin risk faktériidiir (61,62). Demir
tedavisinin kan transfiizyonu gereksinimlerini azaltmak
veya otolog kan kapasitesini artirmakta etkin oldugu
ispatlanmamustir (12,58,63,64,65).

Hemodiyalize giren son dénem bébrek hastalarinda EPO
gereksinimini azaltmak i¢in demir yararh olmaktadir, ancak
kritik hastalarda bu yénde bir ¢aligma yapilmamustir. Birgok
klinik kanit, EPO tedavisinden en iyi sekilde yararlanmak
icin demir takviyesini 6nermektedir (66). Demir hiicresel
homeostazis igin gerekli bir mineraldir, fakat fazlasi hiicre
hasarma neden olur (67). Yiksek konsantrasyonlarda serbest
demir oksidatif hasara neden olur (68). Eger anemi kritik
hastada oldugu gibi multifaktoriyel ise 0 zaman demir tek
basina yararl olmaz, EPO ile birlikte verilmelidir. Yine,
kritik hastalarda ¢ok fazla calisma olmamasina ragmen;
yenidogan, gebe ve kronik bobrek hastalarinda yapilan
aragtirmalarin sonuglarma gore yiiksek doz demir tedavisi
diisiik doz tedaviden daha etkili degildir (69).

ERiTROPOETiNiN ROLU

Yogun bakim hastalarinin %90’ 1min serum demir, total
demir baglama kapasitesi, demir / total demir baglama
kapasitesi orani diisiiktiir fakat serum ferritin degeri
genellikle ylksektir (27,58).

Multiorgan disfonksiyonu olan hastalarda da diigiik demir
ve yiiksek ferritin diizeyleri mevcuttur. Demir parametreleri
bozuldugu zaman serum EPO diizeyleri hafif yiiksek, endojen
EPO’ya retikiilosit yanit1 bulgusu ¢ok diisiiktiir. Demir
eksikligi olan hastalarla kritik hastalarin EPO diizeyleri
kargilastirildiginda Het diizeyleri yakin olmasina ragmen
kritik hastalarda diisiik EPO diizeyleri bulunmugtur (2,70,71).
Bu farkli EPO yanit1 inflamatuar mediyatorler tarafindan
EPO geninin inhibe edilmesine baglanmaktadir (72,73).
Ayrica bu inflamatuar sitokinlerin kemik iligi izerinden
eritrosit iiretimini direkt olarak inhibe ettigi ve demir
metabolizmasim etkiledigi diisiiniilmektedir (74,75).

Kritik hastanin anemisi, farkli EPO iretimi ve demir
metabolizmas: bozuklugu ile kronik anemiye benzer, bu
yiizden kemik iliginin eksojen EPO’ya yanit verebilecegi
diisiiniilmektedir. Multiorgan yetersizligi olan hastalarda
rekombinan human eritropoetin (rHuEPO) tedavisinin
(600unit/kg) eritropoezisi uyardig: gosterilmistir (76). 160
hastay1 kapsayan bir calismada rHuEPO tedavisi ile ES
transfiizyonu %50 oraninda azalmustir (64). Akut ve kronik
kritik hastalara rHuEPO uygulandigi zaman ES
transflizyonunda azalma ve Hb diizeylerinde artma saptanmgtir
ancak klinik sagkalim oranlarim etkilenmemistir (65).

ERITROSIT TRANSFUZYONU

Kritik hastalarin % 40’1na en az bir linite ES tranfiizyonu
yapilir. Pretransfiizyon degeri 8.5 mg/dl olarak kabul edilen

olgularda transfiize edilen ES sayis1 bese ulagir (7,8). Corwin
ve ark.’nin (9) yaptig1 aragtirmanin sonucuna goére yogun
bakimda bir haftadan fazla kalan hastalarda ortalama ES
transfiizyonu sayis1 9.5 iinite / hasta olarak belirlenmistir.
ES transflizyonunun birgok yan etkileri vardur:

1. Infeksiyon gegisi

2. Transfiizyona bagli imminsupresyon (TRIM)

3. Transflizyon iligkili akut akciger hasart (TRALI)
4. Mikrosirkiilasyon bozuklugu

5. Allerjik reaksiyonlar

Antikor ve p24 antijenlerinin ortaya kondugu giinden bu
yana kan transfiizyonu ile HIV gegisi azalmustir (77,78).
Hepatit B viriisii ise giiniimiizde 103.000 transfiizyonda 1

' goriilmektedir (79). B19 parvoviriis hemolitik hastaliklar,

gebelik, immiinsupresyon diginda 6nemli degildir. ES’na
bagli bakteriyel kontaminasyonlar genellikle Yersinia
Enterokolitika ile olur, ancak gram negatif bakterilere de
rastlanmustir (79,80).

ABO uygunsuzluguna bagl olarak hemolitik reaksiyonlar
1000 hastada 1 goriilebilir (81).

TRALI, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan
nonkardiyojenik pulmoner 6demdir. 5000 transfiizyonda 1
goriiliir (47,82). Transfiizyondan sonra birkag saat iginde
ortaya gikar. Yogun bakim veya ameliyathanede predispozan
inflamatuar durum veya donérden ndtrofil veya HLA
antikorlarin pasif transferi veya eski hiicresel kan
iiriinlerinden biyolojik aktif lipidlerin transfiizyonu ile
meydana gelir (82). TRALI gelisen olgularda destek tedavisi
uygulanir, ancak transfiizyona bagh éltimlerde TRALI
tigiinci sirada yer alir.

ES transfiizyonlar alicinin immiin sistemini degistirir (83).
Dondrden gegen lokositlerin 18 aya kadar alicinin kaninda
kaldig bildirilmigtir (84,85). TRIM kanser rekiirrenslerine
neden olabilir ve nazokomiyal infeksiyon riskini artirir.
Taylor ve ark. (86) calismasinda ES transfiizyonu yapilan
hastalarda nazokomiyal infeksiyon gelisme olasilifinin 5
kat fazla oldugu, her ES transfiizyonu ile 1.5 kat arttig
bildirilmisgtir.

ANEMININ ONLENMESI

1. Pediatrik tiipler ve diigiik hacimli kan tiiplerinin kullanilmasi,
arter kan gaz analizlerini azaltmak icin siirekli SaO, ve ETCO2
monitdrizasyonlarina oncelik verilmesi (87-89),

2. NSAID ve asetil salisilik asit kullaniminim azaltilmast,
3. Stres iilser profilaksisi uygulanmasi (nazokomiyal
pnémoni riskini artiracagi unutulmamalidir) (90),

4. Demir tedavisi (EPO tedavisine destek olacaktir) (69,91),
5. Askorbik asit destegi (demir emilimini artiracaktir) (92),
6. Antifibrinolitikler (perioperatif kan transfiizyonu ve
kanamaya bagli tekrar operasyon olasthgmi azaltacaktir) (93),
7. Eksojen rHuEPO uygulanmast (eritropoezisi hizlandiracak
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ve Hb diizeyleri artarak ES transflizyonunu azalacaktir,
hastalarin sagkalimlarina etkisi net degildir) (94,95),

8. Point of Care (POC) testler dogru sonuglar ve uygulama
avantajlarindan dolay1 artik kabul gérmektedir. Mikrolitre
kadar diigiik drnekler alinip hatta bazi 6zel durumlarda
sensorlerle veya kapali sistem ekstrakorporeal ¢aligan
aygitlarla kan hastaya tekrar geri veren sistemler mevcuttur.
Giiniimiizde bu yontemin en sik kullanildigs alan glukoz
monitérizasyonudur (96,97). Yatakbasi glukoz
monitdrizasyonunda hata oran1 + % 15 dir. 200 travma
hastasinda POC test yontemi ile hekimlerin tan1 ve tedavi
planlarinin nasil etkilendigi sorgulandiginda Hb ve kan
gaz1 analiz sonuglarmin tedaviyi yonlendirdigi, elektrolit
ve iire sonuglarinin % 6 olgunun tedavisinde etkin oldugu
saptanmustir (98).
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