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OZET

Yogun bakimda takip edilen veya major cerrahi geciren hastalar siklikla bu siireg icerisinde
eritrosit sispansiyonu (ES) transflizyonu ihtiyaci gdstermektedir. Klinisyenler arasindaki en

onemli tartisma konusu transflizyonunun doku perflizyonuna olan etkisidir.

Calismamizda, yapilan ES transfizyonunun doku oksijenizasyonuna etkisi kan gazi
parametreleri yanisira ven6z oksijen degerleri Uzerine yaptigl etki ve yapilan transflizyonun
hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Htc) diizeyine yaptig iyilestirici etkinin baz acigi (BE), laktat gibi
biyokimyasal degerler ve ven6z oksijen gibi oksijen sunum/tiketim denge degerlerine yaptig

katki sorgulanmistir.

Bu amacgla; yogun bakimda takip edilen ve major cerrahi gegiren hastalar ES transfiizyonu
yapildigi anda degerlendirmeye alindi. Hastalar Grup | (Yogun Bakim Unitesinde takip edilip kan
transfiizyonu yapilan hastalar) ve Grup Il (Yogun Bakim Unitesinde takibi olmayan kan

transflizyonu yapilan hastalar) olmak tGzere 2 gruba ayrildi

ilgili hekim tarafindan ES transfiizyonu planlanan, arteryel ve santral venéz
kateterizasyonu yapilmis hastalardan kan transflizyonu dncesi ve ilgili hekim tarafindan yeterli
ES verildigi karari alindiktan sonra ,kan transflizyonundan 1 saat sonra arteryel ve ven6z kan
gazi ornekleri alindi. Bu o6rneklerden Hb, Base excess (BE), Laktat ve SO, parametreleri,
Ortalama Arter Basinci (OAB), Kalp Tepe Atimi (KTA) ve Santral Vendz Basing (SVB) hemodinami
degerleri ile eszamanli olarak kaydedildi. Ayni zamanda transflizyon operasyon esnasinda

planlandiysa, major cerrahinin adi, kan transflizyonunun sayisi da kaydedildi.

Sonug olarak; kan transflizyonunun meydana getirdigi Hb artisi, yogun bakim Unitesinde
takipli olmayan hastalarda daha fazla olmustur. Ayrica transflizyon sonrasi Yogun Bakim
Unitesinde (YBU) takip edilen hastalarda hemoglobin artisi hem arter hem venéz oksijen
saturasyonunda anlamli artisa neden olurken, yogun bakim (nitesinde takip edilmeyen

hastalarda sadece arteryel oksijen saturasyonunda artisa neden olmustur. BE ve laktat
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degerlerinin de transflizyon sonrasi azaldigi yani doku perflizyonuna katki sagladigi

gorulmustir.



SUMMARY

Patients being under controlling in intensive care units (ICU) or patients that underwent
major surgery mainly demonstrate demand in red blood cell transfusion. Main theme for

discussions among clinicians is the impact of transfusion on tissue perfusion.

The following impacts were researched: ES transfusion impact on tissue oxygenation
during the checking process; transfusion impact on blood gas parameters along with impact on
venous oxygen values; recovery impact of transfusion on hemoglobin and hematocrit levels;
impact of lactate and Base excess as bio-chemical values and venous oxygen as oxygen use on

equilibrium values.

For these purposes observed patients in ICU and patients with major surgery underwent
checking just during ES transfusion . Patients were divided into Group 1 (patients observed in
intensive care unit with blood transfusion), and Groups 2 (patients not observed in intensive care

unit but had blood transfusion).

If the patient’s physician plans to conduct blood transfusion with patients with arterial and
central venous transfusion the re-tries the same procedure. We record Hb, BE, Lactate, SO2
parameters out of catheterization then initially he makes arterial and venous blood gas samles. In
an hour after blood these samples; along with we record average arterial pressure, heart rate and
central venous pressure as hemodynamic values. Furthermore if transfusion is planned during the

operation then the name of major surgery and number of blood transfusion is also recorded.

Result is: Hb increase due to blood transfusion was more recorded with the patients that
haven’t been observed in ICU. But after blood transfusion in ICU hemoglobin growth caused
both arterial and venous oxygen saturation with observed patients, but with unobserved patients
it caused only arterial oxygen saturation. And as it was observed BE and lactate values got

decreased after transfusion and had influence on tissue perfusion.



GIRIS

Bilinen ilk kan transfiizyonu 300 yil kadar once Jean Baptiste Denis ve Emmeres
tarafindan koyundan insana yapilmistir. Bir insandan digerine kan transflizyonu 1818 yilinda
gerceklestirilmistir (1). Kan transfiizyonu ¢ogu kez hayat kurtarici iken bazen gereksiz yere
uygulanarak oldiiriicii bir nitelikte kazanabilir. Transfiizyon karar1 verirken, saglanacak yarar ve
doguracagi sorunlar iyice degerlendirilmelidir. Ana ama¢ kaybedilen kanin yerine konmasi,
dokulara oksijen tasinmasim saglamak, kanama ve koagiilasyon bozukluklarini diizeltmek,
immiinolojik eksikligi gidermektir. Yogun bakimda takip edilen ve major cerrahi geciren hastalar
siklikla bu tiir nedenlerden dolayr kan transflizyonu ihtiyact duymaktadirlar. Bu grup hastada
yeterli doku oksijenasyonunun saglanmasi ¢ok onemlidir. Bilindigi iizere organizmada oksijen
sunum ve tiiketim dengesinin en 6nemli gostergelerinden olan vendz oksijen saturasyonu gerek
miks vendz gerek santral vendz oksijen degeri olarak yogun bakim ve ameliyathanelerde
kullanilmaktadir. Mikst vendz kan vena cava siiperior, vena cava inferior ve koroner siniislerden
gelen kanlarin karisimindan olusur ve pulmoner arterden alinir. Mikst vendz oksijen satiirasyonu
(SvO,) oksijen sunumu ile oksijen tiiketimi arasindaki dengeyi yansitir. Mikst vendz oksijen
saturasyonu kullanilir olmadigindan ve 6zel ekipman gerektirdiginden daha kolay uygulanabilen

yontem olan santral vendz oksijen saturasyonu (ScvO;) kullanilmaktadir (2,3,4).

Calimamizda; major ameliyat geciren ve yogun bakimda takip edilen hastalara yapilan kan
transfiizyonun hemoglobin ve hematokrit diizeyine yaptig: iyilestirici etkinin baz agigi, laktat
gibi biyokimyasal degerler ve vendz oksijen gibi oksijen sunum/tiikketim denge degerlerine

yaptig1 katki sorgulanacaktir.



GENEL BIiLGILER

Anemi

Anemi klinik olarak, hasta i¢in gecerli referans araliginin altinda bulunan kan hemoglobin
ve hematokrit degeri seklinde tanimlanir. Referans degerleri saghikli bir grup hastanin
hemoglobin ve hematokrit degerlerine gore belirlenmis toplumun %95’ini icine alan degerlerin
bulundugu aralik olarak tanimlanmistir. Hemoglobin ve hematokrit yas ve cinse gore degisiklik
gosterdiginden referans aralik belirlenirken bu parametrelere diizeltme yapilmalidir (5).
Eritrositler, viicutta her organa oksijen (O,) tasirlar ve karbondioksitin (CO,) akciger yoluyla
disart atilmasim1 saglarlar (6). Olgun eritrositlerde c¢ekirdek bulunmamaktadir. Olgun bir
eritrositte sitoplazmik proteinin %98’1 hemoglobin, kalan1 ise anaerobik metabolizma ve heksoz

monofosfat sant1 i¢in gerekli olan enzimatik proteinlerden olusmustur (7,8).

Anemiler morfolojik ve etyopatogenetik olarak siniflandirilir. Morfolojik siniflandirmada
anemiler OEH (Ortalama eritrosit hacmi = mean corpuscular volume — MCV) ve eritrosit

morfolojisine dayanilarak tic morfolojik tipe ayrilir.

I. Normositik anemiler: OEH normal sinirlar igerisindedir. (OEH: 80-100 fL) Akut kanama
anemisi, hemolitik anemiler (talasemiler hari¢), aplastik anemi, 16semiler, lenfomalar, kanser
metastazlari, kronik hastalik anemisi, karaciger hastaliklari, protein malniitrisyonu normositik

anemi nedenlerindendir.

II. Mikrositikanemiler: OEH azalmistir. (OEH<80) Demir eksikligi anemisi, talasemi,

sideroblastik anemiler ve kursun zehirlenmesi mikrositik anemilere 6rnek gosterile bilir.

III. Makrositik anemiler: OEH artmistir. (OEH>100) Nedenleri: B12 vitamini eksikligine baglh

anemiler, folik asit eksikligine bagl anemiler



Etyopatogenetik simflandirmada anemiler iice ayrilir:

1. Kan kaybi: Saglikli gen¢ bir kisi genellikle 500-1000 ml akut kan kaybini eritrosit
transfiizyonu olmadan da tolere edebilir ve damar i¢i voliim kristalloid soliisyonlarla replase
edilebilir. Genellikle 1000-2000 ml akut kan kayb: sadece voliim replasmani ile tedavi edilebilir,
fakat bazen eritrosit transfiizyonu gerekir. Iki litreden fazla kan kaybinda eritrosit transfiizyonu

sarttir.

2. Eritrosit yapiminda azalma: Demir eksikligi anemisi, talasemiler, sideroblastik anemii,

kursun zehirlenmesi, aplastik anemi, kronik hipoproliferatif anemi ve bagkalar

3. Eritrosit yikiminda artma: Hemolitik anemiler (9).

Kan Transfiizyonunun Tarihcesi

Kan transflizyonu kan veya bir kan iiriiniin dogrudan bireyin dolagim sistemine
verilmesidir. [Ik kez 1818 yilinda James Blundell tarafindan bir insandan digerine kan
transfiizyonu gergeklestirilmistir (1). Karl Landsteiner 1901 yilinda yaptig1 ¢calismalarda kanda
belirledigi antikorlara bakarak ABO kan gruplarimi bulmugstur (10). Bu kesiften sadece 9 yil
sonra 1910 yilinda von Dungern ve Hirschfeld kan grubu belirleyicilerinin eritrosit yiizey
antijenleri oldugunu belirlediler (11). Karl Landsteiner’in ogrencileri Decastello ve Stiirli
yaptiklar calismada bazi insanlarin serumunda antikor olmadigini tespit etmis, bunlara AB kan
grubu ismi verilmigtir (12). 1907 yilinda Hectoen transfiize edilecek kanla hasta kani1 arasinda
uygunluk testi yapilmasinin gerekliligini tespit etmistir. Kan gruplarinin Mendel yasasina gore
genetik olarak gecis gosterdigini sdyleyen ve ilk capraz karsilastirmayr yapan Reuben Ottenberg
O kan grubunun universal verici oldugunu bildirmistir (13). Bu bildiriden 5 yil sonra 1912

yilinda Dr. Lee AB grubu hastalara tiim gruplardan kan verilebilecegini gostermistir (11).

1939 yilinda Landsteiner’in 6grencisi Philip Levine, yayimladigi bir olgu sunumunda
eritroblastozisle dogan bir bebegin annesinin serumunun, babasinin eritrositlerini aglutine ettigini
bildirmistir. Bu serum ayrica ABO uygun 104 diger eritrosit drneginin 80’inde agliitinasyon

yapar. Bu Rh antikoruna ait ilk bildiri olmakla beraber Levine buna herhangi isim vermemistir.
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Bir y1l sonra Landsteiner ve Wiener Rhesus maymunu eritrositleri ile immunize ettikleri tavsan
serumunun insanlarin %85’inde agliitinasyon yaptigini tespit eder ve Rhesus pozitif olarak
smiflama yaparlar. Boylece ikinci kan grubunu tanimlamak da Landsteiner ve arkadaslarina

nasip olmustur (14).

Kan transfiizyonunun oniindeki engellerden biri de kanin saklanmasi ve tasinmasi zamani
kanin pithtilagsmasi sorunu idi. Pihtilasma sorununa yonelik calismalarla ilk kez Arthus ve Page
‘in 1890 yilinda kalsiyumun pihtilagmadaki roliiniin tespitinden sonra laboratuvar ortaminda
kana %1’lik sitrat eklenmesiyle ¢dziim bulmustur (15). Bu yogunluktaki sitrat insanda toksik
etki yapmaktaydi. 4 yi1llik denemeler sonucunda 1915°de Richard Lewinsohn antikoagiilan olarak
%0,2’lik sodyum sitratin kullanilabilecegini bildirilmistir. Bu sitrat ¢dzeltisinin bulunmasiyla
kanin saklanma ve nakledilme olanagi dogdu. 1916 yilinda Rous ve Turner tarafindan Aside
Citrate Dextrose (ACD) ismi verdikleri ¢ozelti kesfedildi. Bu c¢ozeltinin i¢indeki dekstroz
sayesinde kan iki haftaya kadar soguk ortamda saklanabiliyordu (16). Uzun siire sonra bu
cozeltiye fosfat eklenmesiyle kanin saklanma siiresi 28 giine ¢ikarilacaktir (15). Bundan sonra

gercek kan bankaciligi baglamigti.

Transflizyon gereksinimini karsilamak i¢in ilk etapta kadavra kani kullanilmistir (SSCB
ve ABD’de) (17). Kan transfiizyonu icin sadece ani 6lenlerin ve sistemik bir hastaligi olmayan
sahislarin kani kullanilmaktaydi. Kadavra kaninin toplanmasi i¢in ameliyathane kosullari,
titizlik, temizlik ve masraf gerektiriyordu. Bu yiizden her hastanede yapilamiyordu (12). Kan
transfiizyonu alanindaki bilim ve teknolojinin gelisimini takiben 1970 yilindan itibaren

kadavradan kan transfiizyonundan vazgecilmistir.

[lk kez 1970 yilinda kan transfiizyonuna bagl graft versus hastalig1i graniilosit
transfiizyonundan sonra tanimlandi. Hastalarin immun sistemleri baskilanmis durumdayd: ve
hiicre siispansiyonunun 1smlanmas: fatal seyreden bu sorunu tamamen Onledigi gosterildi. Bu
soruna ¢oziim olarak 1987 yilinda lokositi azaltan kan filtresi kullanima girdi. Bu sayede

nonhemolitik febril reaksiyonlarda azalma saglandi (18).

Tiirkiye’de kan bankacilig ile ilgili ilk gelismeler Istanbul Universitesi’nde baslatilmustir.
1957’den itibaren Tiirk Kizilay Dernegi bu konuda baslica kurum olarak orgiitlenmistir. Ayni yil



Ankara ve Istanbul’da Kizilay Kan Merkezleri agilmistir. Giiniimiizde kan ve kan iiriinleri
sterilize edilmis plastik kapali sistem i¢cine alinmakta, saklanmakta ve kendi seti ile hastaya

verilmektedir (19).

Tanimlar

Kan her biri ayn fonksiyona sahip son derece spesifik yapilardan olugmus bir biitiin, canl
bir dokudur. Saglikli bir kisinin kan vermesi organlarindan bir boliimiinii vermesi olarak da
tamimlanabilir. Kan transflizyonu aslinda bir doku, bir organ transplantasyonudur. Kan
transfiizyon tedavisinde amag eksiklikleri yerine koymaktir. Kan taninmasi, antikoagiilasyon
sorununun ¢oziilmesi, steril tekniklerin gelistirilmesi ve ekipman sorununun teknik olarak
coziilmesi sonucunda ‘transfiizyon tubbi’ diye adlandirilan yeni bir bilim dali dogmustur.
‘Transfuzyon tibb1’ tam kan yerine kanin sadece hastaya gerekli komponentlerinin belirlenip
uygulanmasi prensibi iizerinden hareket eder. Giiniimiiz tibbinda kan, parenteral bir soliisyon
olarak kullanilmaktan ¢ikmus, her pargasi ise yarayan bir ila¢ gibi diisiiniilmeye baslanmistir. Bir
tinite kan, komponentlerine ayrildiginda birka¢ degisik hastanin hayatin1 kurtarabilmekte ve tek

komponente ihtiyaci olan hastaya gereksiz yiikleme yapilmamaktadir (20).
Kan iiriinii: insan kanindan hazirlanan tedavi edici her hangi bir maddedir.

Tam kan: Antikoagiilanli koruyucu siv1 iceren onaylanmis bir torbaya toplanmis ayristirilmamis

kandir

Kan komponentleri: Eritrosit konsantresi, eritrosit siispansiyonu, plazma, trombosit

konsantresi, aferez ile toplanan trombosit ve kriyopresipitattir (21).

Hasta i¢in gerekli komponentin ayrilarak konsantre edilen iiriiniin transfiize edilebilmesi
tedavinin basarisini arttirir. Sadece gerekli komponentlerin transfiizyonu yan etkileri azaltir. Bir
tinite tam kan birka¢ hastayr tedavi edebilecek komponentlere ayrilabilir ve rezidiiel

komponentler daha uzun siire saklanabilir (20).



TRANSFUZYON NE ZAMAN DUSUNULMELI?

Kanin tek kaynagi insan oldugundan ¢ok dikkatli kullanilmas: ve suistimal edilmemesi
gerekir.
Gereksiz yere kan transfiizyonu yapilmamali ve gerektiginde de hastada sadece eksik olan yerine
konmalidir. Bu nedenle transfiizyona karar vermeden once degerlendirilmesi gereken birkag

nokta vardir:

1. Hastada gergekten transfiizyon endikasyonu var midir?
2. Eger bu endikasyonu varsa ihtiya¢ duyulan komponent hangisidir?
3. Hastaya yaklasik kac iinite transfiizyon yapilmasi gerekecektir?

4. Verilecek kan veya kan iiriiniiniin hasta yararlan ve zararlar neler olabilir? (20)

KAN TRANSFUZYONUNDA TEMEL iLKELER

1-Kan komponentlerinin saklanmasi: Kan torbasi saklanirken ortamin 1sisina, nemine
ve 151k ile direkt temas etmemesine dikkat edilmelidir (16). Kanin saklanacagi dolap, 1s1
monitorii olan 6zel kan saklama dolab1 olmalidir. Eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma ve
tam kan sogutuculardan c¢ikarildiktan sonra en fazla 30 dakika i¢inde kullanilmahdir. Eger
transfiizyon baslatilmayacak ise 2-6°C’de saklanmalidir. Sogutma kosullart saglanamadiginda

kan iirtinlerine bakteriyel bulagsma riski artar (20).

2-Kan iiriinlerinin hastaya uygulanmasi: Kan iiriinlerinin hastaya verilmesine yonelik
ozellikle hasta kimliginin, kan torbasinin, uygunluk kaydinin son kontrol standartlarini belirleyen

yazili kilavuzlar bulunmali ve kayit yapilmalidir.

3-Kan torbasimn kontrolii: Transfiizyondan ©nce kan torbasi hasar agisindan
incelenmelidir. Renk degisimi belirtisi, herhangi bir disa sizma transfiize edildiginde ciddi ya da

oldiiriicii bir reaksiyon olabileceginin tek uyaricisi olabilir (21).



4-Hasta ya da yakinlarimin bilgilendirilmesi ve onaylarimin alinmasi: kan transfiizyon
tedavisinin potansiyel sahip oldugu sorunlar ve riskler nedeniyle tedavi ancak yararlan
risklerinden daha fazla oldugunda uygulanmalidir. Kan transfiizyon tedavisinin erken ve geg

komplikasyonlar1 hasta ve hasta yakinlarina anlatilarak yazili onamlar1 alinmalidir (22).

S-Hastamin kimligi ve kan torbasmin transfiizyon oncesi kontrolii: Son kimlik
kontrolii hasta yatagi basinda hastaya kan dUriinii uygulanmadan Once yapilmalidir. Kan
torbasinda ve uygunluk kartinda ABO ve RhD gruplan arasinda uyusmazlik olup olmadig1 ve
kan {iiriinii seri numaras1 kontrol edilmelidir. Ayrica, kanin son kullanma tarihi mutlaka kontrol

edilmelidir (21).

KAN TRANSFUZYONUNDA KULLANILAN TEK KULLANIMLIK MALZEMELER
Kan iriinii infiizyon kaniilleri steril olmali ve tekrar kullamlmamalidir. Tam kan, taze
donmus plazma, eritrosit siispansiyonu ve kriyopresipitat transfiizyonu yapilirken yeni, lizerinde
170-200 mikron filtre bulunan steril bir set kullanilmalidir. Kullanilan set en az 12 saatte bir
degistirilmelidir. Sicak ortamda her iinite kandan sonra yeni set kullanilmalidir. Trombosit
konsantreleri transfiizyonu yapilirken transflizyon oncesi serum fizyolojik ile yikanmis kan seti
ya da trombosit seti kullanilmahdir. Pediatrik hastalar i¢in miimkiinse 6zel pediatrik set
kullanilmalidir. Bu setler verilen hacmin ve infiizyon hizmnin daha basit ve dogru olarak

kontroliine imkan verir (21).

KANIN ISITILMASI: Yavas yapilan infiizyonlarda kan1 dnceden 1sitmanin hastaya bir
yarart yoktur. Eger infiizyon hizi 100ml/dakikadan hizli ise soguk kan kalp durmasina neden
olabilir. Bunun i¢in kani 1sitmak yerine hastay1 1sitmak daha dnemlidir. Kanin 1sitilmasi hizli kan
transfiizyonlarinda (eriskinlerde 50ml/kg/saat, cocuklarda 15ml/kg/saat daha fazla verilmesi) ve
siit cocuklarinda kan degisimi yapildiginda gerekmektedir. Kan sadece 0zel kan 1siticisinda
1sitilmalidir. Kan higbir zaman bir kap icindeki sicak suda isitilmamalidir; ¢linkii bu durum

hayati tehdit eden bir hemolize neden olabilir (21).
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KAN TRANSFUZYONUNUN YAN ETKILERI
Akut ve gecikmis transfiizyon reaksiyonlar olarak 2 gruba ayrilir:

Akut transfiizyon reaksiyonlari: Transfiizyon zamani veya transflizyondan sonra ilk 24 saatte
meydana gelen reaksiyonlardir. Akut reaksiyon meydana geldiginde, baslangicta bulgu ve
semptomlar spesifik ve tan1 koydurucu olmayabilir. Reaksiyonun tipi ve ciddiyetine karar
vermek zor olabilir. Allerjik iirtiker ve hemolitik olmayan febril reaksiyonlar hari¢, diger
reaksiyonlarin hepsi muhtemelen oldiiriiciidiir ve acil tedavi gerektirir. Bilinci kapali ve anestezi
uygulanmis hastalarda hipotansiyon ve kontrol edilemeyen kanamalar uygun olmayan
transfiizyonun tek isareti olabilir. Ciddi hemolitik transfiizyon reaksiyonu gelisen, bilinci agik
hastalarda belirti ve bulgular, sadece 5-10 ml kan infiizyonuyla bile dakikalar i¢inde goriilebilir.
Her tinitenin inflizyonuna baglarken hasta yakindan gozlemlenmelidir. Eger bir akut transfiizyon
reaksiyonu meydana gelirse, ilk kontrol edilecek kan torbasi iizerindeki etiket ve hastanin
kimligidir. Her hangi bir uyumsuzlukta hemen transfiizyon durdurulmali ve durum kan bankasi
ile konsiilte edilmelidir (23).

Akut Transflizyon Reaksiyonlant hafif, orta ve hayat1 tehdit eden reaksiyonlar olmak iizere 3

kategoride smiflandirilir:

Hafif reaksiyonlar: Lokalize cilt reaksiyon bulgular1 (iirtiker, dokiintii vb) ve kasmt
belirtisi ile seyreder. Bu zaman transfiizyon durdurulmali, intramiiskiiler antihistaminik
verilmeli, otuz dakika i¢cinde bir iyilesme olmazsa veya belirti ve bulgular kotiilesirse kategori
2’deki gibi tedavi edilmelidir.

Orta derecede ciddi reaksiyonlar: Hiperemi, ates, titreme, carpinti, hafif dispne, bas
agrist belirtileri ile seyreder. Transfiizyon durdurulmali, infiizyon seti degistirilmeli ve %0.9
NaCl ile damar yolu a¢ik tutulmalidir. Laboratuvar aragtirmalari i¢in infiizyon seti ile birlikte kan
torbasi, infiizyon yapilmayan karsi koldan alman kuru ve antikoagiilanli kan Ornekleri, idrar
ornegi kan bankasina yollanmalidir. Intramiiskiiler antihistaminik (6rn.klorfeniramin 0.1mg/kg)
ve oral ya da rektal antipiretik (Orn.parasetamol 10mg/kg) verilir. Bronkospazm, stridor, gibi
anaflaksi bulgular1 varsa intravendz kortikosteroid ve bronkodilatator verilmelidir. Ayrica

hemoliz tespiti i¢in 24 saatlik idrar toplayip laboratuvara gonderilmelidir. Klinik diizelme
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durumunda yeni bir kan iinitesi ile yavas olarak kan transfiizyonuna dikkatle gozlemlenerek
devam edilebilir.

Hayati tehdit eden reaksiyonlar: Ates, titreme, bas ve bel agnsi, hipotansiyon, tasikardi,
hemoglobiniiri, dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIK) bulgulari, gogiis agrisi, infiizyon
yerinde agri, solunum sikintis1 belirtileri ile seyreder. Muhtemel nedenleri intravaskiiler hemoliz,
bakteriyel bulasma, septik sok, anaflaksi, transfiizyona bagli akut akciger hasar1 (TRALI) dir
(23). Acil tedavide transfiizyon durdurulur, inflizyon seti degistirilir ve %0.9 NaCl ile iv yolu
ac1k tutulur. Hasta hipotansif ise siv1 replasmani yapilir. Intramiiskiiler adrenalin(0.01 mg/kg),iv
kortikosteroid, bronkodilatator, diiiretik verilmelidir. Hemoglobiniiri olup olmadigint anlamak
i¢in taze idrar 6rnegi gozle kontrol edilmelidir. Eger DIK’in klinik ve laboratuvar bulgulari varsa
trombosit, kriyopresipitat ve taze donmus plazma inflize edilmelidir. Hipotansiyon varliginda
s1v1 replasmanina cevap alinamazsa mutlaka vazopressor baglanmalidir. Akut bobrek yetmezligi

(ABY) gelisirse hemodiyaliz diistiniilmelidir (23).

Gecikmis transfiizyon reaksiyonlari: Ge¢ hemolitik reaksiyonlar, Post-transfiizyon
purpurasi, Graft-versus-host hastalifi ve demir birikimidir. Gecikmis transfiizyon reaksiyonlari
transfiizyondan giinler, haftalar hatta aylar sonra ortaya cikabilecegi i¢in transfiizyonla
baglantilart kolaylikla dikkatten kacabilir. Hastanin her transfiizyonunun tibbi kayitlarda dogru
bicimde kaydedilmesi ve problemlerin ayirici tanisinda transfiizyonun da akla getirilmesi ¢ok
Onemlidir.

Gec¢ hemolitik reaksiyonlar: Transfiizyondan 5-10 giin sonra ates, anemi, sarilik, bazen
hemoglobiniiri bulgular1 gelisir. Normalde tedavi gerekmemektedir. Hipotansiyon ve renal
yetmezlik gelisirse akut intravaskiiler hemoliz gibi tedavi edilmelidir. Direkt antiglobulin testi
genellikle pozitiftir ve indirekt bilirubin artmistir. Hastanin kan grubu yeniden kontrol
edilmelidir. Alinmas1 gereken Onlemler hasta plazmasmda eritrosit antikorlarinin dikkatle

taranmasi ve bu antikorlarla uyumlu eritrositlerin se¢imidir (24).

Post-transfiizyon purpurasi: Eritrosit veya trombosit transfiizyonunun nadir fakat
potansiyel oliimciil olabilen bir komplikasyonudur. En sik kadinlarda goriilir. Kanama ve

transfiizyondan 5-10 giin sonra trombosit sayisinin 100. 000/mm™’iin altinda olusu ile tanimlanan
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agir ve akut bir trombositopeni bulgular: ile seyreder. Trombosit sayisinin 50.000 oldugu
durumda gizli kanama tehlikesi nedeniyle klinik olarak tedavi onem kazanir. Yiiksek doz
kortikosteroid, yiikksek doz intravendz immunoglobulin verilir. Plazma degisimi yapilabilir.

Trombosit sayis1 diizeltilmelidir. Genelde 2-4 haftada toparlanir (24).

Graft-versus-host hastahgi: Kok hiicre nakli yapilan immun yetersizligi olan hastalarda
ve uygun doku grubundan olan bireyler arasinda genellikle kan akrabasindan transfiizyon yapilan
immiinkompetan hastalarda goriiliir. Nadir fakat 6liimciil bir komplikasyondur. Transfiizyondan
10-12 giin sonra ates, deri dokiintiisii, diyare, hepatit, pansitopeni ile karakterizedir. Spesifik

tedavisi yoktur, destek tedavi yapilabilir (24).

Demir birikimi: Fazla demirin organizmada atitlimini saglayacak fizyolojik bir
mekanizma olmadigindan transfiizyon bagimlist olgularda zaman icinde hemosideroz ile
sonlanan demir birikimi kalp ve karaciger yetersizligine neden olur. Bu tiir hastalarda demir
birikimini en aza indirmek i¢in demir baglayici ajanlar (6rn. desferrioksamin) kullanilmaktadir.

Amag serum ferritin diizeyinin 2000 mg/I'nin altinda tutmaktir (24).

TRANSFUZYONLA ILGILi SON GELISMELER

Yapay kan: Uzun yillardir kan grubu farki gozetmeden ve enfeksiyon etkenlerini
bulastirmadan oksijen tasiyici yapay bir iiriin elde etmek amaci vardir. Son otuz senede bazi kan
oksijenlendirici yapay lriinler denenmistir. Bunlar oksijen tasiyici kimyasal bilesikler
(perflorokarbon, hemoglobin iceren sistemler) olup cok sayida hastada kullanilmis ancak
bircogundan yan etkiler nedeniyle vazgecilmistir. Halen hemoglobine dayali bir sistem
(PolyHeme) lizerindeki arastirmalar onay beklemektedir. Yine bunlardan biri olan “dendrimer
teknolojisi” umut verici olmakla birlikte halen sakli tutulmaktadir. Giiniimiiz diinyasinda trafik
kazalar, hastaliklar ve cerrahi girisimler tiiketimde ilk siray1 almakla birlikte, hala savaslar bilim
adamlarin1 kan transfiizyonuna secenek olusturacak diger careleri arastirmaya sevk etmektedir

(25).

13



Plasenta-kordon kami: Hematokrit igerigi ve biiyiime faktorleri bakimindan normal
yetiskin kanindan daha yiiksek degerlerdedir. Saglikli bir bebek dogumundan sonra plasentadan
aseptik kosullarla toplanan kan tedavide kullanilabilir (25).

In vitro eritrosit iiretimi: Insan hematopoetik kok hiicrelerini kullanarak kiiltiir
ortaminda ex-vivo eritrosit liretimi yapilmistir. Bu eritrositler hemoglobin icerigi, morfoloji ve
Omiirleri bakimmdan dogal eritrositlerden farksiz bulunmustur. Buna karsilik yOntemin

uygulanmasi ¢ok pahaliya mal olmakta ve bu haliyle kullanighh bulunmamaktadir (26).

Biitiin kanlarin O grubuna cevrilmesi: B kan grubu kanlar1 enzimle isleme sokarak O
grubu kan elde etmek ve bdylece universal kan yapmakla ilgili ¢caligmalarin ilki 1982 yilinda
Goldstein ve ark tarafindan baglatilmist1 (27).

2007 yilinda transfiizyon ile ilgili 6nemli iki c¢aligma yaymmlanir (28). Kopenhag
Universitesinde yapilan bu cahismada bakteri kaynakli bir enzim kesfedilir. Bu enzim, kan
grubunda temel yapiyr olusturan O kan grubu antijeninden farkliliklari olusturan A ve B
gruplarma ait molekiill fazlaligi1 (B antijeninde bir galaktoz ve A antijeninde N-
asetilgalaktozamin molekiilii) kopararak eritrositleri O grubuna degistirmektedir. Bu sayede in
vitro olarak tiim kanlarin O grubuna degistirilmesi olanakli hale gelmistir. Bu bulus gelecekte
universal eritrositlerin elde edilmesi i¢in 6nemli bir adim olabilir. Tanimlanan yontem Rh

grubunu etkilememektedir (29).
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KAN GAZLARI

Kan gazlarnt analizi hastanin asit-baz durumunu degerlendirebilmemizi ve respiratuar
fizyolojisi hakkinda 6nemli fikir sahibi olmamizi saglayan degerli bir laboratuvar yontemidir.
Kan gazlarinin yorumlanmasinda sistematik yaklasim:

1.Oksijenasyonu degerlendirmek i¢in PaO, incelenir.

2.Ventilyasyonu degerlendirmek i¢in PaCO; incelenir.

3.Gaz aligverisinin degerlendirmek i¢in P(A-a)O; hesaplanir.

4.Asit-baz dengesi incelenir.
a. Genel degerlendirme i¢cin pH’a bakilir

b. PaCO, ve HCOs incelenerek respiratuar ve metabolik durum saptanir.
c. Primer asit-baz bozuklugunun ayirici tanist yapilir.

d. Kompansasyon olup olmadig: degerlendirilir.

Ayrica asit-baz bozuklugunun akut-kronik, basit veya mikst 6zelligi belirlenir.

Oksijenasyon
Dokularin canliligini siirdiire bilmesi i¢in oksijenin atmosferden dokulara verilmesi sarttir.
Bu solunum ve kardiyovaskiiler sistemin birlikte calismasi ile basarilir. Oksijenin dokulara

iletiminde asagidaki basamaklar1 mevcuttur:

e Akcigerlerce oksijenin alinmasi
e Oksijenin kana transferi

e Kanda oksijenin taginmast

e Dokulara oksijenin yetirilmesi

e Dokulara oksijenin gecisi

Bu basamaklarin basariyla gerceklesmesi gerekmektedir. Herhangi bir noktadaki
bozukluk dokunun oksijenlenmesini bozarak hipoksiye yol acar. Oksijen atmosferden kana ve

kandan dokulara parsiyel basing farki ile gecer. Belirli noktalardaki oksijen parsiyel basinglari
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(mmHg); atmosfer 159, trakea 149.5, alveoller 109.6, arter kan1 100, periferik dokular 25
mmHg seklindedir. Ancak arteryel kanin oksijen parsiyel basmci (PaO;) yaklasik 95 mmHg’
dir. Venoz kanmin oksijen parsiyel basmci (PvO;) 40mmHg’dir. Atmosferden alveole gittikce
PaO,’nin yaklasik 1/3 oraninda azalmasmin nedenleri:

1 Solunum yollarinda havanin su ile sature olmasi1 (47mmHg su)

2 Alveol diizeyinde 40 mmHg’lik CO, parsiyel basmcidir
Yiiksek parsiyel basinci nedeni ile oksijen alveolden siirekli olarak kapiller icine gecer. Bu olay
siirekli oldugundan alveoler oksijen basinc1 PaO,’denbir miktar yiiksektir. inspire edilen gazdaki
oksijen orani yiikselirse alveoler O, parsiyel basinci yiikselir (PAO,). Ornegin %40 oksijen
verilirse; PAO,=((40/100X(760-47))-40=245.2 mmHg olur. Buna karsilik inspire edilen O, oran1
azalirsa; ornegin %15’e diiserse; PAO,=(15/100X(760-47))-40=67 mmHg’ya diiser (30, 31).

ALVEOLER VENTILASYON

Ventilasyon ile akcigere gelen havanim 6lii bosluk haricindeki boliimii alveollerdeki gaz
degisimini saglar, buna alveoler ventilasyon denir. Ventilasyon hizi ve derinliginin azaldig:
durumlarda, dakikada alveollere kan tarafindan alimandan daha az oksijen gelir ve bu PAO,’yi
azaltr. Eger alman havanimn oksijen konsantrasyonu arttirilirsa bu durum kompanse edilebilir.

Ancak ventilasyon azalmaya davam ederse bu kompansasyon siirdiiriillemez.

Oksijenin Kana Gecgisi

Alveolde gaz ve kan 0.5 mikronluk bir membranla ayrilir. Oksijen parsiyel basing farki
yolu ile alveolden kana basit difiizyon ile gecer. Toplam difiizyon alan1 100 m” kadardir. Gazin
¢oziiniirligii de onemli bir faktordiir. Bir eritrosit akcigerden yaklasik 0.75 saniyede gecer. Bu
esnada 3 alveol kat eder. Oksijenin pulmoner kapillere maksimum gecisi ise 0.25 saniyede

tamamlanir. Bu nedenle oldukga biiyiik bir difiizyon rezervi vardir.
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Kanda Oksijenin Tasinmasi

1.0ksijen kanda 1 mmHg’lik oksijen parsiyel basimncina 0.003 ml kadar eriyik olarak
taginir (0.3ml/100ml). Kanda O, yalnizca eriyik olarak taginsa dakikada 5000 ml kardiyak ‘‘out-
put’” ile 15 ml oksijen dokulara verilebilir. Oksijenin plazmada eriyik halde bulunan miktar
O2’nin parsiyel basinci ile orantilidir. PaO;’yi 400 mmHg’ya ¢ikartirsak 100 ml kandaki eriyik
0O,=12 ml bu da dakikada 45 ml civarinda olacaktir. Ancak istirahat halinde dokularin
gereksinimi yaklasik 250 ml O,’dir. Yani, eriyik oksijen gereksinimi karsilamaktan ¢ok uzaktir.

2. Hemoglobin: oksijenin %98’1 Hb ile tasinir. Hemoglobin 4 polipeptit zinciri (globin)
ve her bir zincire bagl Fe iceren porfirin halkasi (hem)’ndan olusur. Her bir hem grubu 1 oksijen
molekiiliinii reversibl olarak baglayabilir. Bu nedenle 1 Hb molekiilii 4 adet O, molekiiliinii
baglar. Sonug olarak 1g Hb 1.34-1.36 ml O,’yi baglar. Buna Hb’nin oksijen tasima kapasitesi

denir. Hb tarafindan taginan oksijen voliimii

e Kandaki Hb konsantrasyonu,
e Hb’nin oksijen tagima kapasitesi,

e Hb’nin oksijen saturasyonu (Sa0O,)’na baglhdir.

Ortalama olarak 100 ml kanda 15 g hemoglobin vardir ve her 1 g Hb 1.34 ml oksijen
tastyacagindan 100 ml kanda 20.1 ml kan Hb’ye bagh olarak tasinir (SaO,=%100 oldugunda).
Hb’ye O,’nin baglanip sature hale gelmesi 0.01 saniyeden daha kisa siirede gerceklesir. Buna
assosiasyon (birlesme) denir. Oksijenin Hb’ye baglanmasi1 PaO,’ye baghdir. Ancak iligki lineer
degildir. SaO>’nin %100 olmas: i¢in PaO>’nin 250 mmHg civarinda olmas1 gerekir.
Pa0O, nin=100 mmHg civarinda Sa0,=%97 dir. PaO, ile Hb satiirasyonu arasinda S seklinde bir
iliski vardir. Bu egriye ‘‘oksihemoglobin dissosiasyon egrisi’” adi verilir. Egrinin iki fazi vardir.
Yatik fazda 20-30 mmHg lik basing farklar1 dahi saturasyonu pek etkilemez. Ornegin; Pa0,=95-
100 mmHg iken Sa0,=%97, PaO, 250 mmHg iken SaO,=%100’diir. Buna karsilik dissosiasyon
egrisinin dik fazinda kiigiik PaO, degisiklikleri saturasyonu énemli 6l¢iide etkiler. Saturasyonun
%90’1n lizerinde olmasi oksijenasyonun yeterli oldugunu gosterir. Bu diizey PaO,>60 mmHg
iken gecerlidir. Ancak PaO><55 mmHg oldugunda oksijenasyon yetersiz hale gelerek doku

hipoksisi baglar. Hb'nin oksijene afinitesi en iy1 P50 parametresi ile gosterilir. Hb’nin %50
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oraninda O, ile saturasyonunu saglayan parsiyel oksijen basinci P50’dir. Bu normalde 27

mmHg’dir. Cesitli fizyolojik durumlarda dissosiasyon egrisi saga veya sola kayar.

Sekil 1. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi
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Ortamda H+ iyonu artis1, viicut 1s1sinmn artmasi ve PaCO,’nin 40 mmHg iizerine ¢ikmasi egriyi
saga kaydirir. Eritrositte glikoliziz sonunda olusan 2,3 difosfogliserat da egriyi saga kaydirr.
Boylece O,’nin Hb’den ayrilmasi kolaylasir. Buna karsilik 1s1 azaldiginda Ph>7.4 oldugunda,
ortamdaki PaCO, ve 2,3 difosfogliserat azaldiginda ise egri sola kayar ve O;’nin Hb’den

18



ayrilmas1 gii¢lesir. CO, parsiyel basincinin oksihemoglobin dissosiasyon egrisi iizerine olan

etkisine ‘‘Bohr’’ etkisi denir (30, 31, 32, 33, 34).
Sistemik Oksijen Tasinmas1 ve Tiiketimi (“‘FICK”’ PRENSIBI )

Kardiyak ‘‘out-put’ ile dakikada yaklagik 1000 ml oksijen dokulara tasinir (CaO,=oksijen

“‘content’”). Dokular gerekli oksijeni aldiktan sonra geri kalan1 vendz kanla doner (CvO,).

Sekil 2. Fick prensibine gore kanda oksijen ve karbondioksitin taginmasi
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Arter ve ven kani oksijen kontenti farki ise oksijen tiikketimini (‘‘consumption’’=VO,)’y1 verir.

Arter kan1 oksijen icerigi 19ml/100ml, ven kaninin ise (PvO, =40 mmHg) 14ml/100ml’dir.

““Fick”’ prensibine gore:

VO,=COx(Ca0,-Cv0O,) oldugundan (CO=kardiyak ‘‘out-put’) VO,=50dl x (19ml-
14ml)=250ml’dir. Bu oksijenin istirahat halinde 250 ml’si dokularca kullanilarak geri kalam
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vendz kalbe geri donmektedir. Yaklasik olarak tasman oksijenin %25°’1 dokularda Hb’den
ayrilmaktadir. Venoz kanda Hb satiirasyonu %75 civarindadir ki parsiyel venoz oksijen basinci
40 mmHg’dir (27,29). Arter kaninda oksijen parsiyel basincinin azalmasina hipoksemi denir.
Pa0,<55 mmHg oldugunda dokunun oksijenlenmesi azalarak hipoksi gelisir. Hipoksemi 4 ana

mekanizma ile olusur.

1.V/Q dengesizligi: Genellikle akciger hastaliklarinda olusan hipokseminin temel
nedenidir. Ventilasyonun bozuldugu vendéz karisim benzeri perfiizyonda ve perfiizyonun

bozuldugu 6lii bosluk benzeri ventilasyonda hipoksemi gelisir.

2.Alveoler hipoventilasyon: Ventilasyonun yetersiz olmast solunum merkezinin
depresyonu, yardimci solunum kas fonksiyonu yetersizligi ve ileri donem akciger hastaliklar

gibi durumlarda olusur. Burada hipokseminin yani sira hiperkapni de gelisir.

3.Diflizyon defekti: Alveolokapiller membranmn kalinlagsmasi, alveolokapiller alanin
azalmasi, kardiyak ‘‘out-put’’un ve kapiller gecis zamaninin arttif1 egzersiz gibi durumlarda
goriilebilir. Hipoksemiye neden olur. CO>’nin difiizyon hiz1 O,’den 20 kat fazla oldugundan CO,

etkilenmez.

4.Santlagsma: Kanin venlerden arterlere, akcigerlerin iyi havalanan alanlarina ugramadan
gecmesi sonunda olur. Oksijenden fakir kan artere gecmis olur. Bu durum %100 oksijen

solutulmasi ile diizelmez.
HIPOKSI: Dokulara yetersiz oksijen verilimidir.4 tip hipoksi vardur:

1. Hipoksemik hipoksi: Ileri derecede hipoksemi belirgin sekilde kanin oksijen icerigini

azaltirsa doku hipoksisi gelisir.

2. Dolasimsal hipoksi: Kardiyak output’un azaldigi kardiyojenik sok gibi durumlarda
doku hipoksisi gelisir.

3.Anemik hipoksi: Hemoglobinin azalmasi kanin oksijen icerigini azaltir.

4. Histotoksik hipoksi: Siyaniir zehirlenmesinde oldugu gibi hiicrelerde oksijen

kullanilamamasi halidir (35).
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KANDA KARBONDIOKSIT TASINMASI (VENTILASYON)

Karbondioksit seliiler aktivite sirasinda olusur. Enerji iiretimi sirasinda O, kullanilarak
CO, aciga cikar. Normal bir insanda istirahat halinde dakikada 200 ml CO; olusmaktadir.
Dokulara gelen kanda PaCO, 40mmHg, dokularda ise, 46-47 mmHg’ dir. Olusan CO, parsiyel
basin¢ farki ile doku hiicrelerinden venoz kana gecer. Vendz kan ile alveollere gelen CO,
buradaki parsiyel basing farki ile ekspirasyon havasina gecerek atilir. Dakikada dokularda olusan
kadar CO, akcigerden ventilasyon ile atilir. Ventilasyon solunum gazlarinin akcigere giris ve

cikis islemidir. Ortalama dakika ventilasyonu 5.5 -6 I’dir. Ventilasyon 2 boliimdiir:

1. Oli bosluk ventilasyonu: Gaz aligverisinde rol almayan boliimdiir (respiratuar

bronsiyole kadar olan boliim)

2. Alveoler ventilasyon: Gaz aligverisinden (CO, atilimindan) sorumlu olan boéliimdiir

(respiratuar bronsiol ve distalinde kalan boliim).
CO; kanda 3 farklh forumda tasinmaktadir.

1.HCOs3 halinde: COs’nin biiyiik boliimii kanda HCOs3 halinde tasmir. (Yaklasik %90°1)
HCOs iyonlar eritrosit icinde CO;’nin su ile hidroksilasyonu sonucunda olusur. Bu reaksiyonu
karbonik anhidraz enzimi katalizleyerek 12.000 kez hizlandirir. Plazmada karbonik anhidraz

olmadigindan bikarbonat iyonlarinin biiyiik kismu eritrosit i¢inde olusur.
HzO+COz<—>HCO3_+H+

2. COy’nin %5 kadar1 plazma proteinlerine ve 6zellikle de Hb’ye baglanarak karbamino
bilesigi seklinde taginir. Hb’de oksijenin baglanmadig: alfa ve beta zincirlerinin terminal uglarina

CO; reversibl olarak baglanarak karbamino bilesigi olusturmaktadir.
R-NH3+C02<—>R-COO+H

3. %5 kadar boliimiinde kanda eriyik CO, olarak tasinir. Eriyik olarak tasinan CO, ile
PaCO, arasinda korelasyon vardir. Kandaki total CO;, kontenti her 3 forumun toplamidir.

HCOys’iin hemen tamamu eritrosit i¢inde yapilmakla birlikte ¢ogu plazmaya gegcer. HCOj3 ionlari
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plazmaya gecerken elektriksel esitligi saglamak i¢cin plazmadan eritrosit i¢ine klor ionlar1 girer.
Bu yer degistirmeye “’klor kaymas1’’denir. PaCO; ile total CO, kapsami arasindaki iliski CO,
dissosiasyon egrisi ile a¢iklanir. Bu lineer bir egridir. Periferik kapillerlerde O, dokuya verildigi
zaman CO, dissosiasyon egrisi yukarit kayar, yani kan daha fazla CO, alir. Bunun nedeni
oksijenden fakirlesen Hb’nin daha fazla karbamino birlesigi olusturmasidir. Bu sirada
deoksihemoglobin bikarbonat olugsmasi ve karbamino bilegigi olugsmasi sirasinda ortaya ¢ikan H*
ionlarim tamponlama yetenegi de artar. Akcigerde ise oksijen alimi CO, dissosiyasyon egrisini
asag1 kaydirarak daha fazla CO, ayrilmasmi saglar. Oksihemoglobin saturasyonunun CO,

kapsami ve PaCO, arasindaki iliskiyi bu sekilde etkilemesine ‘‘Haldane etkisi’’denir.

Ventilasyon medulladaki solunum merkezinin kontrolii altindadir. PaCO, > 40 mmHg
oldugunda merkez uyarilarak ventilasyon ve CO, atilimi arttirilir. PaCO, azaldiginda ise
solunum merkezinin uyarimi azalir. Bu cevap solunum kaslar1 ve akcigerin saglikli olmasma

baghdir. Hiperkapni genellikle hipoventilasyon ve ventilasyon /perfiizyon oranin azalmasindan

ileri gelir (30, 32, 35).

Asidoz ve Alkaloz

Hidrojen iyonu (H") konsantrasyonundaki artiga veya pH’daki diisiise asidemi, H"
konsantrasyonundaki azalisa veya pH’daki yiikselise alkalemi denir. H+ konsantrasyonundaki
artis ve azalis siirecleri sirasi ile asidoz ve alkaloz olarak adlandirilir. Bu iki siire¢ zaman zaman
birbiri i¢ine girer. Baska bir deyisle, bir grup hastada asidotik ve alkalotik siirecler birlikte

olusabilir. Hastalik alkaloz meydana getirmesine ragmen hastanin pH’s1 hala asidotik kalabilir.

Plazma pH’sin1 kontrol eden bagimsiz degiskenler i¢in Danimarka ekolii uzun siire,
solunum kokeni i¢in CO,, metabolik koken veya bobrek fonksiyonu i¢in “‘base excess’” (BE) ve
bikarbonat degerlerini géstermis ve giiniimiize kadar bu degerler kullanilmaya devam edilmistir.
Base excess (BE) ve bikarbonat yaklagimi temelde, Olciilebilen degerlerin matematiksel
manipiilasyonuna dayanir. Ancak metabolik asit-baz bozukluklarinda olusabilecek pH
degisiklikleri icin pCO;’nin etken olamayacagini sdylemek pek dogru olmaz. Bu dogrultuda
cikis yapan Stewart, asit-baz konusuna bilinen fiziko-kimyasal prensipler ile yaklasmis ve
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baglantili olarak olusan yeni fizyolojik durumu tahmin edebilme tarzini dile getirmistir. Stewart

yaklasiminda, plazma pH’sin1 kontrol eden bagimsiz degiskenler 3 tanedir:

1. pCOz,
2. Strong ion difference (SID) ve
3. Volatil olmayan zayif asitlerin (¢Oziinmiis ve ¢oziinmemis formalarinin) her birinin

total konsantrasyonlar1 (ATOT).

Arteryel pCO;’nin bagimsiz bir degisken ve solunumsal asit-baz bozuklugunu saptayan
tek kriter olduguna iliskin konsensiis tamdir. Ancak solunumsal etken bulunmayan, yani
metabolik asit-baz bozukluklarinin saptanmasinda hangi parametre daha iistiindiir konusunda

tartigma siiregelmektedir.

Metabolik asit-baz bozukluklarinin tanisim1 koymak icin yararlanilacak parametreleri

strasi ile tanimaya calisalim:
Aktiiel bikarbonat

Total CO,

Standart bikarbonat

Standart pH

Buffer base

Tam kan base excess (BE)
Ekstraselliiler base excess (BE)
SID (strong ion difference)

En yeni parametre olan SID 1981°de Stewart tarafindan Onerilmistir. Danimarka
ekoliiniin, SID’in Buffer base ile biitiiniiyle ortiistiigii ve bu Onerinin benimsenmesinin gerekli
olmadigma iliskin kars1 ¢ikisi siirmektedir. Bu goriise ek olarak asit ve baz tanimlamalarina
getirilen farkli yorumlara da itirazlart bulunmaktadir. Bu nedenle, siiregelen tartigmalara

katilabilmek i¢in yukarida siralanmig parametrelerin anlaminin bilinmesinde yarar vardir.
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Aktiiel Bikarbonat

Bikarbonat sabit pCO,’li bir biyolojik sistemde en Onemli tampondur. Bu modelde
bikarbonat konsantrasyonunda artis veya azalis direkt olarak non-karbonik asit veya baz ilavesini
yansitir. Bu goriise gore bikarbonat konsantrasyonu pCO,’deki degisikliklerden etkilenmeyerek
bagimsiz olarak degisir. Henderson-Hasselbalch denklemi, solunumsal parametre olan pCO; ile
solunum dis1 (metabolik) parametre olan HCO; konsantrasyonundan yararlanarak, tiim asidite

parametresi olan pH’nin bu parametreler ile olan basit iligkisini yansitan formiiliin ismidir.

Total CO,

Plazma total CO, konsantrasyonu CO, kontenti olarak da adlandirilir. Bikarbonat
konsantrasyonundan ¢ok az yiiksektir. Olciimii kolay oldugu igin giiniimiiz kan gazi analizi
yapan cihazlarda, bikarbonat konsantrasyonu total CO, ile birlikte rutin dl¢timlerde ¢ikar. Ancak
saf bikarbonat soliisyonu, kan ve ekstraselliiler sivilar gibi kompleks modeller s6z konusu
oldugunda c¢ok yetersiz ve basit kalir. Bikarbonat dist (non-bikarbonat) buffer’lar, 6zellikle
albiimin ve Hb’nin varligi ¢cok Onemlidir. Bikarbonat dis1 buffer’larin bulundugu ortamlarda
bikarbonat konsantrasyonundaki degisiklikler birikmis non-karbonik asit veya bazin total
miktarin1 yansitamaz. Daha da onemlisi bikarbonat konsantrasyonu pCO,’deki degisikliklerden
bagimsiz olarak degisememektedir. pCO, arttiginda, karbonik asit non-bikarbonat buffer’larla
tamponlanacagindan, bikarbonat konsantrasyonunda da artis meydana gelir. Solunumsal asidoz
nedeniyle artmis bikarbonat konsantrasyonu yanlishikla ve siklikla metabolik alkaloz olarak

yorumlanmaktadir. Bu problemi ¢6zmek icin Danimarka ekolii 2 yaklagim 6nermektedir.

1. yaklasim: Standart bir pCO,’de bikarbonat konsantrasyonunu dl¢gmek, yani ‘‘Standart
Bikarbonat’’ degeri

2. yaklasim: Bikarbonat ve non-bikarbonat buffer anyonlarin toplamini kullanmak, yani

‘‘buffer base’” degeri.
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Standart Bikarbonat

1916 yilinda Hasselbalch tarafindan ileri siiriilen ve bir y1l sonra Van Slyke ve Cullen’in
birlikte gelistirdigi metotlarla CO; kontenti dl¢iilmeye ¢aligilmistir. Bu sorunu Astrup icat ettigi
kan gazlan Olciim cihaz ile ¢cozmiistiir. Astrup pH elektrodu ve tanometre ile standart bikarbonat
Olciimiinii, bikarbonat konsantrasyonunu pCO, 40 mmHg olan bir CO,-O, gaz karisimi ile

dengeleyerek gerceklestirmistir.

Buffer Base veya Strong ion Difference (SID)

Metabolik asit-baz bozuklugunu saptamak icin ikinci bir yaklagim kullanilmistir. Asit ve
bazin anyon ve katyon olarak tanimlandig: eski tanimi tekrar giindeme getirmislerdir. Gamble
diyagramindan yani katyon ve anyonlarin esit uzunluktaki iki kolonundan ve elektrondtralite
kanunundan yararlanmislardir. Buna dayanarak ‘‘Buffer base’’i, strong bazlarin (aprote veya
non-buffer katyonlar) toplamindan strong asitlerin (aprote veya non-buffer anyonlar) toplaminin
cikarilmasi olarak tanimlamiglardir. H ionuna ek olarak tiim diger ionlan asit-baz konusu i¢ine
almiglardir. Kullandiklar1 sembol (BB+) dir. Bugiin aprote anyon ve katyonlar asit veya baz
olarak diisiiniilmemektedirler. Aprote olmayan anyon ve katyonlar icin gecerli olan
elektrondtralite kanuna gore iki kolon esit olmalidir. Modern terminolojide ‘‘buffer base’
konsantrasyonu aprote ionlarin konsantrasyonu ile iyon yiik saylarinin ¢arpimlarmnin toplami
olarak tanimlanir. Tekrar elektronétralite kanununa donersek bulunan deger buffer ionlarin

konsantrasyonu ile yiik saylarinin ¢carpimlarinin toplaminin negatif degerine esit olmalidir.

Kural olarak ortaya koymay1 zora sokan faktdr aprote ionlar ile buffer ionlar arasindaki
ayrimin keyfi olmasi ve ayrimin aktiiel pH degerine bagh bulunmasidir. Laktat iyonu pH 3.6
civarinda iken buffer iyon gibi davranir. Oysa pH 7.4 civarinda iken bir aprote ion gibi
diistiniilmelidir. Anyon gruplardan biri olan HPO4 pH 6.8 civarinda iken bir buffer anyondur.
Ancak aym grup icinden anyon H,PO, da laktat gibi ayni sekilde aprote anyon olarak kabul

edilir.
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Danimarka ekolii ayrica, Stewart’in buffer base’i yeniden degerlendirip ‘‘Strong ion difference’
ismi ile sundugunu ileri siirmektedir. Bunun disinda yine ayni ekol Stewart’in ‘‘buffer anyonlar

dahil tiim anyonlar plazmada asit gibi davranir’” goriisiine de katilmamislardir.

Base Excess (BE)

Kanin, plazmanin veya viicuttaki diger sivilarin asit-baz durumu ile ilgili esas unsur H
iyonudur. Sisteme giren veya sistemden ¢ikan H ion miktar, 6nceden titre edilmis PH’ya
eklenen veya c¢ikarilan H ionunun (CL ionu ile birlikte) referans pH’nin iistiinde veya altinda

olmasi ile hesaplanir.

Kimyasal komponenti bir fiziko-kimyasal sistemde tanimlamada iki kantite (nicelik)

kullanilir.
1.Kimyasal potansiyel (intensive kantite)
2.Komponent yapisinin stoichiometric miktar: (extensive kantite)

Birinci yol, genelde, sistemdeki serbest komponentlerin konsantrasyonlarii veya
aktivitelerini gosterir. Ikincisi, genelde, sistemdeki total komponentlerin konsantransyonlarini
veya stoichiometric konsantransyonlarinin sisteme boliinmesinden elde edileni gosterir. Iki
kantiteye verilebilecek ornekler: pCO, ve total CO,’in konsantrasyonu, pO, ve total O,
konsantrasyonu, serbest ve total kalsiyum iyonlarinin konsantrasyonlari, serbest ve total tiroksin

konsantrasyonlaridir.

H iyonu i¢in O6rnek verirsek, negatif kimyasal potansiyeli ile dogrudan orantili olan
intensive kantite pH’dir. Stoichiometric konsantrasyon (extensive kantite), titre edilebilen H ionu

konsantrasyonu i¢in kullanilir.

Kanda veya plazmada, pCO,’yi bagimsiz bir degisken kabul edersek, 37°C derecedeki
pCO,’nin 40mmHg basincinda ve pH 7.4’deki titrasyonu ile titrabl H iyon konsantrasyonu elde
edilir. BE olarak adlandirilan bu kantitede negatif deger, baz eksikligini gosterir. Baz eksikligi,

karbonik asit dis1 asit fazlaliginin ve metabolik nedenlerin tek gostergesidir.
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Titre edilebilen H ionundaki net artig, disaridan veya sistemin i¢inden H iyonunun
artigin1 yansitir. Ornek olarak, hemoglobin oksijen ile birlestiginde (oksijenasyonda) net titre
edilebilen H iyon artis1 olur ¢iinkii H iyonu, oksijen baglanmis buffer grupdan serbestlesir. Bu
etki ‘‘Haldane effect’” olarak adlandirilir. H ionu beraberinde bir anyon eslik etmeden veya bir
katyon cikis1 olmadan sisteme eklenemez. Oksijenin buffer grubuna baglanmasi ile H iyonunun
sisteme eklenmesi , (Haldane effect) =NH*, =NH," veya —~NH;" iyonlarinin kendiliginden yok

olmasini1 saglar.

Ekstraselliiler sivida Base Excess

In vitro kan 6rneginde pCO, degistiginde tam kanin BE degeri sabit kalir. Ancak in vitro
orneklerde, pCO, degisikliklerinde yalnizca kan degil tiim ekstraselliiler sivilar yeni pCO, ile
dengelenir. pCO, arttiginda, pH’daki diisme egilimi, iyi tamponlanmis kana gore zayif
tamponlanan interstisyel sivida daha fazladir. Bu nedenle, H ionu interstisyel sividan kana,
oradan da tamponlanacag eritrositlere dogru yayilir. H iyonunun kandaki artis1, plazmanin BE
degerinde hafifce artisa yol agarken tam kanin BE degerinde diisme goriiliir. In vivo akut pCO,
degisikliklerinde plazma ve tam kan BE degerlerinde farkli degisiklikler olur. Fakat total
ekstraselliiller sivinin BE’si sabit kalir. Ortalama ekstraselliiler sivi o6rnegi elde etmek
olanaksizdir. Ancak ekstraselliiler siv1 olarak kullanabilecegimiz bazi modeller onerilmektedir.
Bu modeller i¢cinden se¢cim yapan bazi kan gazi analizi cihazlan da ekstraselliiler sivida BE

hesab1 yapabilmektedir (36).
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VENOZ OKSIMETRI

Yogun bakim iinitelerinde yeterli doku oksijenlenmesinin devami 0nemli bir gorevdir.
Kritik durumdaki hastalarda sistemik kan basmcinin ve kalp hizinin devamli 6l¢iimii rutin olarak
yapilir. Yogun bakim tibbinda doku hipoksisinin fark edilmesi, onlenmesi ve tedavisi anahtar bir
rol oynar. Kardiyovaskiiler monitdrizasyonun amaci, olmasi1 muhtemel bir doku hipoksisinin
erkenden fark edilmesidir. Bazi durumlarda AKB, SVB, KTA ve idrar atimi gibi konvansiyonel
hemodinamik monitdrizasyonlar yoluyla elde edilen normal degerlere ragmen doku hipoksisi var
olabilir. Karisik vendz oksijen saturasyonunun (SvO,) pulmoner arterden oOlglimii doku
oksijenlenmesinin indirekt bir endeksi olarak savunulmaktadir. Miyokardiyal enfarkta, SvO,’nin
azalmas1 son zamanlarda gelisen veya gelismek lizere olan kardiyak yetmezligin gostergesi
olarak saptanmustir (37). Kardiyopulmoner hastalik, septik sok, kardiyojenik sok gibi bazi
hastaliklarda ve kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi hastalarda SvO,’nin diisiik olmasi koti gidisatla
birliktedir (38, 39, 40). Bu bulgulart temel alarak, devamli SvO, 6l¢iimii i¢in fiberoptik
pulmoner arter kateterleri gelistirilmistir. Fakat pulmoner arter kateterizasyonu pahali bir
yontemdir. Ayrica, ¢esitli klinik durumlarda yararlig1 destekleyici bulgularin yoklugundan dolay1
tartigsmalidir (41). Buna kiyasla, siiperior vena cava yoluyla santral venodz kateterizasyonu agir
durumdaki hastalar i¢in standart bakimin bir parcasidir ve uygulanmasi daha giivenlidir. SvO;’ye
benzer olarak, santral vendz oksijen saturasyonunun ol¢iimii (ScvO,) cesitli klinik ortamlarda
global oksijen miktarinin yeterliligi konusunda degisiklikler saglamak icin basit bir metot olarak
savunulmustur (37). Bununla birlikte, agir hastalarda bu parametrenin SvO;’yi yansitip
yansitmadig tartigmalidir (42). Ciddi sepsis ve septik soku olan hastalarda, merkezi vendz
basincin 8-12 mmHg’'nin iizerinde OAB’nin 65 mmHg'nin {izerinde ve idrar atiminin
0.5ml/kg/saat’in iizerinde siirdiiriilmesine ek olarak, ScvO;’nin  %70’in iizerinde siirdiiriilmesi,
mortalite oraninda %15 kadar kesin bir azalma saglamistir. Bu bulgular agir hastalarda

ScvO,’nin Slglimiine olan ilgiyi arttirmistir.
SvO; ve ScvO; arasindaki fizyolojik farkhhiklar

Karisik venoz oksijen igerigi (CvO,) pulmoner arterden Ol¢iiliir ve sabit arteryel oksijen
igerigi (Ca0,) kosullar1 altinda tiim viicudun oksijen ihtiyac1 ve kardiyak atim arasindaki iligkiyi
yansitir.
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FiCK DENKLIGI

V02 =COx avD02 — CV02 = C302 —%962“

CaO, - CvO,

]

CaO, = Hbx1.36 xSa0, CvO, = Hbx1.36xSvO,

SvO,, CvOy’yi saptamak icin en onemli faktordiir, ¢linkii PvO, ile yansitilan fiziksel
olarak ¢oziilmiis oksijen ihmal edilebilir. Ve hemoglobin belli bir siire i¢in sabit olmahdir. Bu
baglantidan dolayi, SvO, doku oksijenasyonunun yeterliligini tarif etmede daha ©nde bir

faktordiir.

SvO, dl¢iimii daima bir pulmoner arter takilmasmi gerektirir. Bu da yliksek maliyetli ve
invaziv bir yontemdir (43). Farkli organ sistemleri arasinda vendz O, saturasyonu farklidir ¢iinkii
bu organlar farkli miktarda oksijen tiiketirler. Bundan dolayr vendz oksijen saturasyonunun
Olciim yerine bagh olmas: akla yatkin bir konudur. Saglikli kimselerde inferior vena kava’daki
oksijen saturasyonu, siiperior vena kava’dakinden daha yiiksektir. Pulmoner arter, hem siiperior
hem de inferior vena kava’dan gelen kansik kani icerdiginden dolayi, SvO, siiperior vena
kava’daki oksijen saturasyonundan daha yiiksektir. Santral venoz kateterler siklikla juguler ven
veya subklavian ven yoluyla takilirlar. Boylece, vendz kan 6rnegi viicudun sadece iist kismindaki
vendz kami yansitmak durumundadir. Bununla birlikte, kateterin ucu sadece siiperior vena
kava’da olmayabilir, ayn1 zamanda siiperior vena kava ve atrium birlesim noktasinda veya sag
atrium icinde olabilir (44). Santral venoz kateterlerin yaklasik %10 ile %30-u sag atrium i¢ine
takilir. Boylece merkezi vendz bir kateterden c¢ekilen kanm bir dereceye kadar inferior vena
kava’dan gelen kam icermesi olasidir. Ayrica kateter ucu hastanin pozisyonuna baglh olarak ta

hareket ettirilebilir.
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KLINiK ORTAMLARDA SvO, ScvO; arasindaki fark

ScvO, ve SvO, arasindaki fizyolojik fark sabit degildir. Baz1 kosullardan etkilenebilir. Bu
kosullar genel anestezi, ciddi kafa zedelenmeleri, sokta olustugu gibi kan dagilimimin
diizensizligi, mikrosirkulatuar sant ve hiicre 6liimiinii icerir. Anestezi esnasinda, ScvO; ve SvO;
arasindaki normal oran %6 kadar ylikselebilir. Bu gozlem soyle aciklanabilir: inhalasyon
anestetikleri serebral kan akimim arttirict etki yaparlar, boylece serebral oksijen ekstrasyonunda
azalma olur. Bu da siiperior vena kava’daki SO,’nin daha yiiksek olmasina yol acar. Benzer bir
etki, serebral travma ve barbiitiirat komasmin serebral metabolizmay1 azaltabilecegi yliksek
intrakranyal basinci olan hastalarda da gozlemlenebilir. Yiiksek intrakranyal basingh hastalarda
SvO, ve ScvO; arasinda daha biiyiik farkliliklar ortaya ¢ikmistir (45). SvO; ve ScvO, arasindaki
fizyolojik fark, kardiyosirkulatuar sok durumunda da gozlemlenebilir ve incelenebilir.
Hemodinamik kétiilesme siiresince, mezenterik kan akimi azalir, bu durumu bu organlardan O,
atiliminin artigi izler (46). Dogal olarak bu durum viicudun alt kisminda vendz desaturasyonla
birlikte olusur. Diger yandan, serebral kan akimi, SvO;’ye kiyasla ScvO;’'nin diisiisiinde bir
gecikmeye yol acan sok durumunda, belli bir siire devam eder. Bu etki sokun ¢esitli tiplerinde

gosterilebilir (45).

Teorik olarak, bazi organlarin bolgesel oksijen ekstrasyonu azalirsa, SvO, ve ScvO,
arasindaki fizyolojik fark degise bilir. Bu, mikrosirkulasyondaki sant’in artmasindan dolay:

olabilir. Progresif hiicre 6liimii de etkilenen organdaki oksijen ekstrasyonunu azaltacaktir.

SvO; ve ScvO;’nin paralel izlenmesi

SvO>’nin yerine gecmesi i¢in ScvO>’nin giivenilirligini kanitlamak amaciyla hayvanlar
lizerinde bazi ¢calismalar yapilmistir (47). Bu ¢alismalarda ScvO,’nin SvO; hakkinda yeterli bilgi
verdigi sonucuna varilabilir. Fakat sok ya da genel anestezi gibi bazi durumlar SvO, ve ScvO,
arasindaki fizyolojik farki etkiler. Bundan dolayr ScvO, ve SvO, arasindaki fizyolojik fark:
etkiler. Bundan dolay1 ScvO, ve SvO, arasindaki baglantinin agir hastalarda klinik olarak kabul

edilemez oldugu tartismasi s6z konusu olabilir. Bir kopek modeli iizerinde yapilan deneysel bir
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calismada, hipoksi ve hemorajik sok gibi cesitli klinik durumlar bu parametreler iizerindeki
klinik etkileri a¢isindan arastirilmistir (3) Bu calisma, ScvO;’nin SvO;’den farkli oldugunu fakat
SvO,’deki paralel degisikliklerle birlikte oldugu diisiincesini teyit etmektedir (45).

Sekil 3. ScvO, ve SvO, degisikligi (3).
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Son zamanlarda devamli santral vendz oksijen saturasyonu izlemi giindeme gelmistir. Bu
yontemin oksijen balansindaki bozulmayi farketmeye yardimci oldugu bildirilmis, SvO;

izleminden daha kolay olmasi1 ve erken uyar1 saglamasi nedeniyle onerilmistir (48).

Sekil 4. Monitorde ScvO; ‘nin devamli 6l¢timii
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MATERYAL VE METOD

Calismamuz Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay
alinarak Ekim 2012 - Nisan 2013 tarihleri arasinda Genel cerrahi, Kalp-damar cerrahisi, Beyin

cerrahisi, Acil cerrahi ameliyathanelerinde ve Yogun Bakim Unitesi’nde yapildi.

Calismaya Eritrosit siispansiyonu (ES) transfiizyonu yapilan major cerrahi geciren ve
yogun bakimda takip edilen, 18-70 yas arasinda, ASA I-II-III-IV olan kadin veya erkek hastalar
alindi. ES transfiizyon endikasyonu hastayr primer olarak takip eden yogun bakim hekimi veya
anestezistin karar1 dogrultusunda verilmekle beraber, ASA V statiisiinde olan cerrahi hastalar ile
yogun bakimda beyin 6liimii tanis1 konmus ve 24 saat icinde kaybi1 beklenen hastalar ¢caliymaya

alinmadi.

Prospektif ve gdzleme dayali bir ¢alisma olarak dizayn edilen arastirmada hastalar Grup 1
(Yogun Bakim Unitesinde takip edilip kan transfiizyonu yapilan hastalar) ve Grup II (Yogun
Bakim Unitesinde takibi olmayan kan transfiizyonu yapilan hastalar) olmak iizere 2 gruba

ayrildi.

Organ yetersizligi nedeniyle yogun bakimda takip edilen veya major cerrahi geciren ya da
postoperatif donemde YBU-de takip edilen hastalar, siklikla bu siire¢ icerisinde eritrosit
transfiizyonu ihtiyac1 gostermektedirler. Ilgili hekim tarafindan ES transfiizyonu planlanan,
arteryel ve santral venoz kateterizasyonu yapilmis hastalardan kan transfiizyonu oncesi ve ilgili
hekim tarafindan yeterli ES verildigi kararn alindiktan sonra ,kan transflizyonundan 1 saat
sonras1 arteryel ve vendz kan gazi ornekleri alindi. Bu Orneklerden Hb, BE, Laktat ve SO,
parametreleri, Ortalama Arter Basinci (OAB), Kalp Tepe Atim1 (KTA) ve Santral Vendz Basing
(SVB) hemodinami degerleri ile eszamanli olarak kaydedildi. Aym1 zamanda transfiizyon
operasyon esnasmnda planlandiysa, major cerrahinin adi, kan transfiizyonunun sayisi1 da

kaydedildi.
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flgili hekim tarafindan ES replasmani yapilirken transfiizyona bagl olarak akut
komplikasyon gelistiginde (ates, dokiintii, hematiiri, hipotansiyon, tasikardi ) transfiizyon derhal

sonlandirilarak destek tedaviye gecildi.

Calismanin sonunda elde edilen, doku perfiizyonunun gostergelerinden Base Excess (BE),
laktat ve vendz oksijen saturasyonu ES replasmani ile Hematokrit (Htc)'in ylikselmesine bagh

olarak nasil degisim gosterdigi ve hemodinamik yanita olan etkisi degerlendirildi.

ISTATIKSEL iINCELEMELER

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin NCSS
(Number Cruncher Statistical System) 2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008
Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik, oran) yam sira
niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda Student t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi
karsilagtirmalarinda ise Mann-Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
grup i¢i karsilastirmalarinda Paired Samples t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin
grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon Signed Ranks test kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilastirllmasinda ise Continuity Correction (Yates) test ve Fisher’s Exact test kullanildi.

Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Ekim 2012 — Nisan 2013 tarihlerinde 79’u yogun bakim hastas1 olmak iizere
toplam 100 olgu ile yapilmistir. Olgularin yaslar1 18 ile 70 yil arasinda degismekte olup,
ortalamas1 54,16+13,96 yildir.

Tablo 1:Genel Ozelliklerin Degerlendirmesi

Total Yogun Bakim
(n=100) Yok (n=21) Var (n=79) p
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Yas (y1l) 54,16+1396 52,76+13,87 54,53+14.05 ‘0,608
n (%) n (%) n (%)
I 26 (%26,0) 4 (%19,0) 22 (%27.8) %0,591
11 56 (%56,0) 16 (%76,2) 40 (%50,6) 20,064
ASA I 15 (%15,0) 1 (%4.8) 14 (%17,7) 70,183
IV 3(%3,0) 0 (%0) 3 (%3.8) 1,000
Kan 1 77 (%77,0) 16 (%76,2) 61 (%77,2) ’1,000
Transfiizyon 2 19 (%19,0) 4 (%19,0) 15 (%19,0) 31,000
Sayisi 3 4 (%4,0) 1 (%4.8) 3 (%3.8) 1,000
Yok 8 (%8,0) 0 (%0) 8 (%10,1)
Ameliyat 70,198
Var 92 (%92,0) 21 (%100) 71 (%89.9)
"Student t test *Contiunity Correction (Yates) test SFisher’s Exact test

Yas, ASA skoru, kan transflizyon sayis1 ve ameliyat durumu yogun bakim destegi olan ve

olmayan hastalarda istatistiksel olarak anlaml farklilik gdstermemektedir.



Tablo 2:Hb Degerlendirmesi

Yogun Bakim
Hb Yok (n=21) Var (n=79) p
Ort+SD Ort+SD
Arter KT Oncesi 8,06+1,32 8,57+091 10,045+
KT Sonrasi 9,48+1,28 9,67+1,01 10,460
p 0,001 0,001
Fark 1,41+0,83 (1,4) 1,1020,74 (1,1) 40,125
Venoz KT Oncesi 7.86+1,17 8,39+0.,94 10,036%
KT Sonrasi 9,15+1,19 947+1,08 10,247
p 0,001 0,001
Fark 1,28+0,72 (1,1) 1,08+0,86 (1,0) ‘0,213
TStudent t test Mann Whitney U test >Paired Samples test

*n<0,05 **p<0,01

Arter kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transfiizyonu 6ncesi Hb diizeyleri, yogun bakim hastas:
olmayan gruptan istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksekken; transflizyon sonrasinda Hb
diizeyleri arasinda gruplara gore anlaml farklihk saptanmamistir. Transfiizyon oOncesi ile
transfiizyon sonrasi Hb farklar1 da gruplara gére anlamli farklilik géstermemektedir.

Yogun bakim hastalarinda; kan transfiizyonu oOncesindeki Hb diizeylerine gore
transfiizyon sonrasi1 Hb diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde artis gozlenmektedir
(p<0,01).

Yogun bakum hastast olmayan grupta; kan transfizyonu oncesindeki Hb diizeylerine
gore transfiizyon sonras1 Hb diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml sekilde artis gozlenmektedir

(p<0,01).
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Venoz kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transfiizyonu 6ncesi Hb diizeyleri, yogun bakim hastasi
olmayan gruptan istatistiksel olarak anlaml sekilde yiiksekken; transflizyon sonrasinda Hb
diizeyleri arasinda gruplara gore anlamli farklilk saptanmamistir. Transfiizyon Oncesi ile
transfiizyon sonrast Hb farklar1 da gruplara gore anlaml farklilik géstermemektedir

Yogun bakim hastalarinda; kan transfiizyonu oOncesindeki Hb diizeylerine gore
transfiizyon sonrast Hb diizeylerinde saptanan artis istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,01).

Yogun bakim hastasi olmayan grupta; kan transflizyonu 6ncesindeki Hb diizeylerine
gore transfiizyon sonras1 Hb diizeylerinde istatistiksel olarak anlaml sekilde artis gozlenmektedir

(p<0,01).
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Sekil 4: Hb dagilim:
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Hemoglobin Dagilimi
12

10

ort+SD
L]

KT Oncesi KT Sonrasi KT Oncesi KT Sonrasi

Arter Venoz

mYB(-) mYB(+)

Tablo 3: BE Degerlendirmesi

Yogun Bakim

BE Yok (n=21) Var (n=79) /)

Ort+SD (medyan) Ort+SD (medyan)

Arter KT Oncesi -3,97+3,30 (-4,6) -3,16£3,61 (-3,2) 0,197
KT Sonrasi -1,874£3,44 (-2,2) -2,4243 .61 (-2,6) 0,735
p 0,001 0,001
Fark 2,10£3,95 (0,7) 0,74+1,89 (0,7) 0,213
Venoz KT Oncesi -4,06+3,28 (-4,3) -2,87£3,67 (-2,9) 0,071
KT Sonrasi -2,2543,58 (-3,2) -2,44+3,66 (-2,5) 0,713
p 0,001 0,005
Fark 1,81+3,98 (0,8) 0,44£2,17 (0,7) 0,260
*Mann Whitney U test ®Wilcoxon Signed Ranks test
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Arter kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transfiizyonu 6ncesi ve sonrasindaki BE diizeyleri gruplara
gore anlamh farklilik gostermemektedir. Transflizyon Oncesi ile transfiizyon sonras1 BE farklan
da gruplara gore anlamli farklilik géstermemektedir.

Yogun bakim hastalarinda; kan transflizyonu oOncesindeki BE diizeylerine gore
transfiizyon sonrasi1 BE diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde artis gozlenmektedir
(p<0,01).

Yogun bakum hastast olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki BE diizeylerine
gore transflizyon sonrast BE diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde artis

gozlenmektedir (p<0,01).

Venoz kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transfiizyonu 6ncesi ve sonrasindaki BE diizeyleri gruplara
gore anlamh farklilik gostermemektedir. Transflizyon Oncesi ile transfiizyon sonras1 BE farklan
da gruplara gore anlamli farklilik géstermemektedir.

Yogun bakim hastalarinda; kan transflizyonu oOncesindeki BE diizeylerine gore
transfiizyon sonrasi1 BE diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde artis gozlenmektedir
(p<0,01).

Yogun bakim hastast olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki BE diizeylerine
gore transflizyon sonrast BE diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli sekilde artis

gozlenmektedir (p<0,01).
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Arter'de BE Olgumleri

Yofun Bakim Hastasi

Yofun Bakim Hastasi Olan

Vendz'de BE Olgtmleri

Yofun Bakim Hastasi

Yofun Bakim Hastasi Olan

Olmayan Grup Grup Olmayan Grup Grup
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Sekil 5: BE dagilimi
Tablo 4:Laktat Degerlendirmesi
Yogun Bakim
Laktat Yok (n=21) Var (n=79) p
Ort+SD Ort+SD
?
Arter KT Oncesi 1,68+0,65 1,89+0,79 0,250
KT Sonrasi 1,52+0,49 1,82+0,84 10,042
°p 0,131 0,251
Fark -0,16+0,46 (-0,1) -0,07£0,59 (0,0) ‘0,307
Veniz KT Oncesi 2,06+0,83 2,14+0,97 10,724
KT Sonrasi 1,79+0,59 2,11+0,84 10,102
°p 0,035 0,325
Fark -0,28+0,57 (-0,2) 0,06+0,69 (0,0) ‘0,050

Student t test

*Mann Whitey U test

>Paired Samples test
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Arter kan gazi incelemesinde;

Kan transfiizyonu Oncesi laktat diizeyleri arasinda gruplara gore anlamli farklilik
bulunmamakta iken; yogun bakim hastalarinin transfiizyon sonrasinda laktat diizeyleri yogun
bakim hastas1 olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptanmistir.
Transfiizyon Oncesi ile transflizyon sonrasi laktat farklari da gruplara gbre anlamh farklilik
gostermemektedir.

Yogun bakim hastalarinda; kan transflizyonu oncesindeki laktat diizeylerine gore
transfiizyon sonrasi laktat diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim gézlenmemektedir.

Yogun bakim hastast olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki laktat diizeylerine
gore transflizyon sonrast laktat diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim

gozlenmemektedir.

Venoz kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transflizyonu Oncesi ve sonrasindaki laktat diizeyleri
gruplara gore anlaml farklilk gostermemektedir. Transfiizyon Oncesi ile transfiizyon sonrasi
laktat farklarinda ise yogun bakimda yatmayan olgulardaki degisim yatanlara gore anlamlilik
smirinda yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05, sinirda anlaml).

Yogun bakim hastalarinda; kan transflizyonu oncesindeki laktat diizeylerine gore
transfiizyon sonrasi laktat diizeylerinde istatistiksel olarak anlamh gsekilde diisiis
gozlenmemektedir.

Yogun bakim hastast olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki laktat diizeylerine

gore transfiizyon sonrasi laktat diizeylerinde istatistiksel olarak anlamlh degisim gozlenmektedir.
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Arter'de Laktat Olgtmleri

Yogun Bakim Hastasi
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Sekil 6: Laktat dagulum

Laktat Ol¢iimleri
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KT Oncesi

KT Sonrasi
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Tablo 5: SO, Degerlendirmesi

Yogun Bakim
SO, Yok (n=21) Var (n=79) p
Ort+SD Ort+SD
Arter KT Oncesi 96,85+5,89 97,11+2,96 0,777
KT Sonrasi 98,49+1,26 98,11+1,69 10,342
°p 0,237 0,001
Fark 1,64+6,17 (0,3) 1,00+2,61 (0,3) ‘0,511
Venoz KT Oncesi 74,44+8.59 72,22+7,23 10,232
KT Sonrasi 73,91+6,73 75,39+6,79 10,3 76
p 0,712 0,001
Fark -0,5346,52 (0,8) 3,17+5,70 (2,0) 0,017+
"Student t test *Mann Whitney U test >Paired Samples test

*p<0,05 #4p<0,01

Arter kan gazi incelemesinde;

Yogun bakim hastalarinin kan transflizyonu Oncesi ve sonrasindaki SO, diizeyleri
gruplara gore anlaml farklilk gostermemektedir. Transfiizyon Oncesi ile transfiizyon sonrasi
SO, farklar da gruplara gore anlaml farklilik gostermemektedir.

Yogun bakim hastalarinda; kan transfiizyonu oncesindeki SO, diizeylerine gore
transfiizyon sonrast SO, diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artislar godzlenmektedir
(p<0,01).

Yogun bakim hastasi olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki SO, diizeylerine
gore transflizyon sonrast SO, diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli degisim

gozlenmemektedir.

Venoz kan gazi incelemesinde;
Yogun bakim hastalarinin kan transflizyonu Oncesi ve sonrasindaki SO, diizeyleri

gruplara gore anlaml farklihk gostermemektedir. Transfiizyon Oncesi ile transfiizyon sonrasi
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SO, farklar1 gruplara gore anlamhi farklilik géstermektedir (p<0,05); yogun bakim hastalarindaki
artis yogun bakim hastasi olmayan gruptan anlamh sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,05).

Yogun bakum hastalarinda; kan transfiizyonu oOncesindeki SO, diizeylerine gore
transfiizyon sonrast SO, diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artislar gozlenmektedir
(p<0,01).

Yogun bakun hastasi olmayan grupta; kan transfiizyonu oncesindeki SO, diizeylerine

gore transflizyon sonrast SO, diizeylerinde istatistiksel olarak anlamlhi  degisim

gozlenmemektedir.
Arter'de 502 Olgtmleri Ventz'de 502 Olgitimleri QE 2:;:;
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Sekil 7: SO, dagilimi
Std.
N Minimum Maximum Ortalama Deviation
KT 6ncesi Hb (arter
KG) 100 42 11,5 8,46 1,02
KT sonrasi1 Hb (arter
KG) 100 7,1 12,8 9,63 1,07
KT 6ncesi SO2 (vendz
KG) 100 46,7 99,3 72,68 7,55
KT sonras1 SO2 (venoz
KG) 100 58,4 96,3 75,08 6,771
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TARTISMA

Kan transflizyonunun santral ven6z oksijen degeri lizerine etkisinin arastirildigi bu goézlem
calismasinda elde edilen esas bulgu hemoglobin degerinin kan transfiizyonu ile hem arter hem
de santral ven6z kan 6rnegi incelemesinde anlamli olarak arttigi ancak hemoglobin degerinde
gorilen bu artisin sadece yogun bakim lnitesinde izlenen hastalarda hem arter hem de santral
vendz oksijen saturasyonunda anlamli bir artisa neden oldugu saptanmistir. Yogun bakim
Unitesinde takip edilmeyen cerrahi hastalarda ise kan transflizyonu sonrasi arter kan ornegi
incelemesinde oksijen saturasyon degeri artarken santral vendz oksijen saturasyonunda bir

degisiklik olmamistir.

Pulmoner arter kateterinden mikst ventz oksijen saturasyonun ol¢lilmesinin doku
oksijenasyonunu izlemede yararl olabilecegi gosterilmistir (49) . Kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi
dénemde ve ciddi kardiyopulmoner hastaligi olanlar, kardiyojenik sok ve septik sok hastalarinda
mikst vendz oksijen saturasyonunun disik olmasinin kétl prognostik kriter oldugu iddia
edilmistir (38, 39, 40). Bu nedenle devaml olarak mikst vendz oksijen saturasyonu o6lgebilen
kateterler Giretilmistir. Ancak mikst vendz oksijen saturasyonunu dlgmek icin mutlaka pulmoner
arter kateteri takilmasi gereklidir. Pulmoner arter kateteri takilmasi pahali, riskli ve sagladigi
yararlar tartismali olan bir islemdir. Ote yandan santral vendz kateterlerin takilmasi daha
kolaydir, genel olarak bu kateterler daha gilivenli ve ucuzdur (50). Mikst ven6z oksijen
saturasyonun normal degerleri %68-77 iken santral vendz oksijen saturasyonu bundan %5 daha
fazladir (45). Reinhart ve ark yaptiklari calismada kritik hastalarda devamli mikst vendz oksijen
saturasyonu ve santral vendz oksijen saturasyonunu takip etmisler ve hem in vitro hem de in
vivo Olciimlerde iki degerin paralellik gosterdigini saptamislardir. Ayrica mikst vendz oksijen
saturasyonunun %5’ten fazla degisim gdsterdigi zaman santral vendz oksijen saturasyonun da
%90’dan fazla ayni yonde degisim gosterdigi ortaya konmustur. Benzer sonuglar Wendt ve ark
ve Ladakis ve ark tarafindan da gosterilmistir (51,52) Bu nedenle santral vendz oksijen

saturasyonun mikst vendz oksijen saturasyonunu olduk¢a iyi yansittigi kabul edilir ve
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transflizyon yapilan hastalarda mikst ven6z oksijen saturasyonu olgiimi yapilan ¢alismalarda

tartisma boliminde kullanildi.

Kan transflizyonu sonrasi hemoglobin degerleri arter ve ven6z kan érnegi incelemesinde
iki grupta da artmistir ve bu artislar yogun bakim hastasi olmayan gruba mensup hastalarda
daha fazladir. Kan transflizyonu sonrasi hemoglobin degerinde artma beklenen bir durum olup
benzer calismalar yapan yazarlar da bu artisi bildirmislerdir (53,54). Bu anlamda ¢alismamiz

verileri ile ortaya konan bu hemoglobin artisi literatlirle uyumludur.

Calismamizda transflizyon ile degisimini izledigimiz bir baska parametre olan baz agigi
(BE) degerlerinde elde ettigimiz bulgular da dnceki literatiir bulgulariyla uyumludur. Kocsi ve ark
izovolemik anemi meydana getirdikleri domuzlarda her 6lgiim zamaninda toplam kan hacminin
%10 kadarini drene edip yerine ayni miktarda kolloid vermislerdir. izovolemik ve normotermik
olan bu hayvanlarda anemi derinlestikge BE degeri artmistir (55). Rivers’in ¢alismasinda ise agir
sepsis ve septik sok tanisi alan hastalarda standart tedavi ile santral vendz oksijen
saturasyonunun sivi verilmesi, kan transfliizyonu ve dobutamin inflizyonu ile 2%70 yapilmasi
hedeflenen ‘erken hedefe yonelik tedavi’ grubu karsilastiriimistir ve bu grubun BE degerleri
standart tedavi grubundan daha dislik bulunmustur (42). Bu iki calismanin verileri dolayli olarak
bizim verilerimizi destelemektedir, calismamizda transflizyon 6ncesi ve sonrasi BE degerleri

hem arter hem de venoz kan gazi incelemesinde iki grupta da azalmistir.

Kan transflizyonu ve laktat degerlerine bakildiginda ise literatiirde farkli sonuglar
karsimiza ¢ikmaktadir. Mazza ve ark (56) sistemik inflamatuar yanit sendromu veya sepsis tanisi
almis hastalarda kan transflizyonu sonrasi laktat degerlerinde anlamli olmayan bir azalma
saptamisken Ranucci ve ark acik kalp cerrahisi esnasinda hastalarda kan transflizyonu sonrasi
laktat degerlerinde istatistiksel olarak anlamh bir artis bulmuslardir(53). Rivers’in ¢alismasinda
da ‘erken hedefe yonelik tedavi’ grubunda laktat degerleri standart tedavi grubundan anlamli
olarak daha disik seyretmistir (42). Bu bakimdan ¢alismamiz Mazza ve Rivers’in ¢alismalarina
benzemektedir: arter kan gazi incelemesinde laktat degerleri kan transflizyonu sonrasi yogun

bakimda takip edilen ve edilmeyen hastalarda azalmistir, ancak bu azalma istatistiksel olarak
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anlamh degildir. Vendz kan gazi incelemesinde ise laktat degerleri transflizyon sonrasi iki grupta

da azalmistir; bu azalma sadece yogun bakim takibi olmayan grupta anlamhdir.

Kan transflizyonu sonrasi mikst ven6z oksijen saturasyonu ve/veya santral ven6z oksijen
saturasyonu olgiilen calismalara bakildiginda farkh sonuglar karsimiza ¢ikmaktadir. Ornegin
Mazza ve ark kan transflizyonu oOncesi ve sonrasinda mikst vendz oksijen saturasyonunu
Olgmiusler ve transflizyon sonrasi mikst venodz oksijen degerinde istatistiksel olarak anlamli
olmayan bir artis saptamislardir (56). Ranucci ve ark’nin ¢calismasinda ise hemoglobin degerinde
transflizyonla saglanan ciddi bir artisa ragmen mikst vendz oksijen saturasyonu ayni kalmistir
(53). Bu calismanin sonuglari yogun bakim Unitesinde takip edilmeyen grubumuzun sonuglarina
benzerdir. Kocsi ve ark yaptiklari hayvan deneyinde ise hem mikst ven6z oksijen saturasyonu
hem de santral vendz oksijen saturasyonu o6l¢tlmistiir. Bu ¢alismada domuzlarin hemoglobin
degerleri 7.9 g/dL’den 5.9 g/dLl’ye distrildiglinde santral ven6z oksijen saturasyonu %77'den

%68’e inerken mikst vendz oksijen saturasyonu %68’den %62’ye diismustir (55).

Adamcyzk’in kan transflizyonu kararinda santral ventz oksijen saturasyonu degerinin
katkisini inceledigi calismasinda kan transflizyonu sonrasi hem hemoglobin hem de santral
vendz oksijen saturasyonunda anlamli artislar olmustur. Santral vendz oksijen saturasyonu
transfizyonla %66’dan %71’e c¢ikmistir; bu bakimdan bu ¢alismanin verileri g¢alismamizla
uyumludur. Adamcyzk’in ¢alismasinda santral ven6z oksijen saturasyonu icin ‘cutoff’ degeri
olarak %70 kullanilmistir, santral vendz oksijen saturasyonu >%70 olan hastalar transflizyondan

santral vendz oksijen saturasyonu artisi anlaminda bir yarar gérmemislerdir.

Calismamizin bazi eksiklikleri vardir: yogun bakim lnitesinde izlenen ve izlenmeyen
hastalarin sayisi denk degildir, transfiizyon sayisi ile santral ven6z oksijen saturasyonunda
meydana gelen degisiklikler incelenmemistir ve transflizyon icin standart kriterler degil hastayi

takip eden ilgili hekimin klinik karari kullanilmistir.

Sonug olarak kan transflizyonu sonrasi hemoglobin degerinin kan transfiizyonu ile
anlamh olarak arttigini ancak hemoglobin degerinde goriilen bu artisin sadece yogun bakim
Unitesinde izlenen hastalarda hem arter hem de santral vendz oksijen saturasyonunda anlamli
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bir artisa neden oldugu saptanmistir. Yogun bakim Unitesinde takip edilmeyen hastalarda ise
kan transflizyonu sonrasi arter kan 6rnegi incelemesinde saturasyon degeri artarken santral

vendz saturasyonda bir degisiklik olmamustir.
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SONUC

Organ yetersizligi nedeniyle yogun bakimda takip edilen veya major cerrahi geciren
hastalar siklikla bu slirec¢ icerisinde eritrosit transflizyonu ihtiyaci gostermektedir. Eritrosit
transflizyonuna iliskin 6nemli bir tartisma doku oksijenizasyonuna katki saglamasi amaciyla

yapilan bu islemin gercekten bu amaca hizmet edip etmedigi konusundadir.

Bilindigi Uzere organizmada oksijen sunum ve tiketim dengesinin en 6nemli
gostergelerinden olan vend6z oksijen saturasyonu gerek mikst venoz gerek santral ven6z oksijen

degeri olarak yogun bakim ve ameliyathanelerde kullaniimaktadir.

Prospektif ve gozleme dayall bir ¢alisma olarak dizayn edilen arastirmamiz boyunca
yogun bakimda takip edilen ve major cerrahi gegiren hastalar ES transflizyonu yapildigl anda
degerlendirmeye alindi. Hastalar Grup | (Yogun Bakim Unitesinde takip edilip kan transfiizyonu
yapilan hastalar) ve Grup Il (Yogun Bakim Unitesinde takibi olmayan kan transfiizyonu yapilan

hastalar) olmak lizere 2 gruba ayrildi.

ilgili hekim tarafindan ES transfiizyonu planlanan, arteryel ve santral vendz
kateterizasyonu yapilmis hastalardan kan transflizyonu dncesi ve ilgili hekim tarafindan yeterli
ES verildigi karari alindiktan sonra, kan transflizyonundan 1 saat sonrasi arteryel ve vendz kan
gazi ornekleri alindi. Bu orneklerden Hb, BE, Laktat ve SO, parametreleri, OAB, KTA ve SVB
hemodinami degerleri ile eszamanli olarak kaydedildi. Ayni zamanda transflizyon operasyon

esnasinda planlandiysa, major cerrahinin adi, kan transflizyonunun sayisi da kaydedildi.

Sonug olarak; kan transflizyonunun meydana getirdigi Hb artisi, yogun bakim Unitesinde
takipli olmayan hastalarda daha fazla olmustur. Ayrica transflizyon sonrasi Yogun Bakim
Unitesinde takip edilen hastalarda hemoglobin artisi hem arter hem venéz oksijen
saturasyonunda anlamli artisa neden olurken, yogun bakim (nitesinde takip edilmeyen
hastalarda sadece arteryel oksijen saturasyonunda artisa neden olmustur. BE ve laktat

degerlerinin de transflizyon sonrasi azaldig1 yani doku perflizyonuna katki sagladigi gortlmust
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