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KISALTMALAR
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AUROC: ROC Egrisi Altinda Kalan Alan
AV-0;: Arteriyo-vendz Oksijen

BUN: Kan Ure Azotu

CaO0;: Arteriyel Kandaki Oksijen Icerigi
CcvOy: Santral Vendz Kandaki Oksijen Igerigi
CO;: Karbondioksit

CvO;: Mikst Vendz Kandaki Oksijen Igerigi
CVP: Santral Venoz Basing

DHTR: Gecikmis Hemolitik Transflizyon Reaksiyonlari
DOs: Dokuya Oksijen Sunumu

EKG: Elektrokardiyografi

EPO: Eritropoietin

FiO;: Fraksiyone Inspiratuar Oksijen
FNHTR: Febril Non-Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlar1
GA: Giiven Araligi

GVHD: Graft Versus Host Hastalig1

Hb: Hemoglobin

HIF: Hipoksi ile Indiiklenebilir Faktorler
HTR: Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonlari
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
NIRS: Yakin Kizil6tesi Spektroskopi

NO: Nitrik Oksit



O2: Oksijen

O:ER: Oksijen Ekstraksiyon Orani

PaCQa: Parsiyel Arteriyel CO2 Basinci

PaQs: Parsiyel Arteriyel O2 Basinci

PcvCOs: Parsiyel Santral Vendz CO; Basinct
PPV: Nabiz Basing Varyasyonu

PtiO;: Parsiyel Doku O> Basinci

PTP: Transfiizyon Sonrasi Purpura
P(VA)-COas: Parsiyel Veno-arteriyel Karbondioksit Basing
PcvOs: Parsiyel Santral Vendz O, Basinci
RKC: Randomize Kontrollii Calisma

ROC: Alici Isletim Karakteristigi Analizi
Sa0:: Arteriyel Oksijen Saturasyonu

ScvOz: Santral Venoz Oksijen Saturasyonu
StO2: Doku Oksijen Satiirasyonu

SVK: Santral Venoz Kateter

SvO2: Mikst Venoz Oksijen Satiirasyonu

SVV: Kalp Atim Hacmi Varyasyonu

TACO: Transfiizyon Iliskili Dolagim Yiiklenmesi
TRALI: Transfiizyon iliskili Akciger Hasar1
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1. GIRIS

Anemi, yogun bakim iinitesinde (YBU) takip edilen kritik hastalarda
gozlenen, sagkalimi1 ve morbiditeyi etkileyen en énemli sorunlardan biridir. Yogun
bakimda kaldiklar siire boyunca hastalarin yaklagik dortte birine anemi nedeni ile
eritrosit transfiizyonu yapilmaktadir (1,2). YBUdeki anemik bir hastaya eritrosit
transflizyonu karari ise klinisyen agisindan olduk¢a zor ve komplikedir, ¢iinkii hekim
hastasin1 aneminin getirecegi risklerin yani sira gereksiz kan transfiizyonunun
potansiyel zararlarindan da korumakla ylikiimliidiir (3,4). Mekanik ventilasyondan
ayirmada basarisizlik, akut bobrek hasari gelisimi, gastrointestinal motilitede azalma,
biligsel islevlerde azalma, akut karaciger hasari, morbidite ve mortalitede artis gibi
onemli problemlerle karsilagilabilmektedir. Bu nedenle eritrosit transfiizyonu ile
amaglanan hastanin artmis oksijen (O2) tiiketiminin (VO), dokuya O sunumunda
(DO») artis ile karsilanmaya galisilmasidir (1,5). Bunun yani sira transfiizyonun
getirdigi riskler olan transfiizyon iliskili akciger hasar1 (TRALI), transfiizyon iliskili
dolasim  yiiklenmesi (TACO), transfiizyon iligkili enfeksiyon gelisimi,
immiinsupresyon iligkili firsat¢1 enfeksiyonlar ve artmis tromboz riski ile iliskili
mortalite ve morbiditede artis gdzlenebilmektedir. Bu nedenle transfiizyonun hastaya

getirecegi risk ve fayday1 dikkatli sekilde analiz etmek 6nem arz etmektedir (6,7).

Yogun bakimdaki kritik hastalarda transfiizyon hedefi i¢in yapilan dnceki
caligmalar, genellikle hemoglobin (Hb) diizeyi hedefli bir esik degere gore
transflizyon yapip yapmama kararini belirlemeye odaklanmistir. Hb<7 g/dl olana
kadar beklemeyi savunan restriktif transfiizyon stratejilerinin yani sira Hb<10g/dl
oldugu anda transfiizyon yapilmasini dneren liberal transfiizyon stratejileri de ¢esitli
caligmalarin konusu olmustur (3,8—11). Glincel transfliizyon kilavuzlarinda ise
ozellikle kritik hasta grubunda restriktif transfiizyon stratejilerinin uygulanmasi
onerilerinin daha 6n planda yer aldigir goriilmektedir (12,13). Ancak altta yatan
kardiyovaskiiler sistem hastalig1, ndrokritik yogun bakim hastalar1 gibi ¢esitli hasta
alt gruplarinda transfiizyon esigini daha yiliksek Hb hedefinde tutmak gerektigi de
cesitli kilavuzlarda bildirilmektedir (3,14-16). Bu klinik yaklagim farkliliklar
nedeniyle optimal transflizyon stratejisi anlaminda sadece Hb diizeyini hedef alan

liberal ya da restriktif transfiizyon stratejileri artik yeterli goriilmemektedir.



Gilinlimiizde 6zellikle yogun bakim tibbinda tedavinin kisisellestirildigi ve bireysel
tedavi modalitelerinin 6n planda yer aldig1 diislintildiigiinde bu stratejilerin tek basina
yetersiz kaldigi agiktir (17). Giincel calismalar ile sadece Hb konsantrasyonuna gore
transflizyon kararinin uygun olmadig1 vurgulanmakta, kritik hastada DO; ve VO2‘nin
hastalar arasinda veya ayni hastada farkli zamanlarda degiskenlik gosterebilecegi
bildirilmektedir (11,18). Bu bakis acis1 ile YBU’deki her bir hasta bireysel olarak
degerlendirilebilmeli, hatta ayni hastada gelisen farkli klinik durumlarda bile
hastanin klinigi, Hb diizeyi, DO, ve VO; dengesi goz oniinde tutularak birden fazla
es stratejiyi iceren yaklasimla farkli transflizyon esikleri belirlenebilmelidir. DO ve
VO, arasindaki dengeyi yansitmasi agisindan santral vendz Oz saturasyonu (ScvO»),
arteriyo-venéz O> (AV-0O2) farki ve O ekstraksiyon oraninin (O2ER) kritik
hastalarda bireysellestirilmis transfiizyon karari i¢in 6nemli rehberler olarak 6ne
stiriilmiigtiir (19-22). Arteriyel kandaki O, igerikleri (CaO3) ve santral vendz kandaki
O: igerikleri (CcvOy) arasindaki farka bakilarak yiizde cinsinden hesaplanan O2ER,
perioperatif kalp cerrahisi hastalarinda gerceklestirilen bir c¢alismada kan
transfiizyonu yonetiminde degerlendirilmis ve uygulanabilir esik diizeyi %30 olarak
gozlenmistir (23). Ayrica AV-O, farkinn YBU’deki transfiizyon kararmin
uygunlugu acisindan degerlendirildigi bir bagka calismada yine OER esik degeri
%30 olarak saptanmistir (20).

Bu prospektif, gozlemsel caligmanin amaci, yogun bakim protokolleri
cercevesinde eritrosit transfiizyonu uygulanan ve kanamasi olmayan, hemodinamik
olarak stabil, anemik hasta popiilasyonunda, transfiizyon sonrasi klinik sonuglarinin
karsilagtirilmasidir. Hastalar transfiizyon oncesi alinan arteriyel ve santral vendz kan
gazi ile hesaplanan O2ER degerlerine gore, O2ER<%30 ve O2ER>%30 olarak iki ayr1
grupta degerlendirilmigtir. Caligmanin primer amaci eritrosit transfiizyondan 15
dakika sonra hastalarin O;ER’deki degisim oranlarinin belirlenmesidir. Sekonder
amag ise gruplar arasinda transfiizyon iliskili olumsuz olay insidansi, mekanik
ventilasyon bagimli gilin sayisi, yogun bakimda, hastanede kalis gilin sayis1 ve
mortalite gelisimi gibi klinik sonuglarin degerlendirilmesidir. Bu ¢aligma ile
YBU’deki kritik hasta grubunda DO, ve VO, dengesine dayanan bir kan
transflizyonu stratejisinin  uygulanabilirligi, klinik sonuglari ve etkinliginin

degerlendirilmesi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Eritrosit Transfiizyonunun Tarihsel Gelisimi

Kan transfiizyonunun gelisimi, tarih boyunca bilimsel kesifler, gelismis kan
depolama teknikleri, gelistirilmis tarama prosediirleri ve kan bileseni tedavilerinin
kesfi ile onemli ilerlemeler kaydetmistir. Bu gelismeler, kan transfiizyonunu daha
giivenli, daha erisilebilir ve daha hedefe uygun hale getirerek klinik sonuclar
iyilestirmistir. Transfiizyon tibbinda devam eden arastirma ve yenilikler,
kisisellestirilmis yaklasimlara odaklanarak ve allojenik transfiizyon ihtiyacini
azaltarak transfiizyonun gelecegini sekillendirecektir (24). 1818 yilinda ingiliz kadin
dogum hekimi James Blundell, postpartum kanamali hastasinda ilk defa kan
transflizyonunun basariyla uygulandigini bildirmistir. Ancak bu basarilarin yaninda
kan transfiizyonu yapilan pek c¢ok hasta bu siirecte gelisen komplikasyonlar
nedeniyle kaybedilmistir. Insandan insana transfiizyonlarla ilgili ilk girisimler kan
grubu uyumu ve immiin reaksiyonlarin sinirli anlagilmasi nedeniyle biiyiik dlciide
basarisiz olmustur (25). 1901 yilinda ise Karl Landsteiener tarafindan eritrosit
antijenleri ve transfiizyon reaksiyonlarinin kesfi, kan transfiizyonu alaninda devrim
yaratmistir. Dondr kami ile alicidaki kanin karigimi sonucunda antikor bagimh
otoimmiin bir reaksiyonun gergeklesebildigi gosterilmistir. Alexander Wiener ile
beraber Rhesus siniflandirma sistemini de tip literatiiriine kazandirmislardir. Bu
gelismelerin sonrasinda eritrositlerde yer alan spesifik antijenlerin varligma veya
yokluguna bagli olarak kanin farkli gruplar (A, B, AB, O) halinde siniflandirilmasi
saglanarak, giivenli ve uyumlu transfiizyonlar ile advers reaksiyon riskinin
azaltilmas1 basarilmistir. Landsteiener, bu kesfi ile 1930 yilinda Nobel Tip Odiilii
sahibi olmustur (25).

Kan uyumlulugundaki gelismelere ragmen, 1914 yilinda ise transfiizyon
uygulamasi sirasinda bir bagka onemli sikint1 tanimlanmistir. Transfilize edilecek kan
dondrden alindiktan sonra pihtilagsmanin 6nlenerek depolanmasi i¢in Belgikali hekim
Albert Hustin ilk defa antikoagiilan olarak sodyum sitrat soliisyonu ile kan
transflizyonu gerceklestirmistir. Bu, pihtilasma olmadan kanin depolanmasina izin

vererek kan transfiizyonunu daha uygulanabilir ve pratik hale getirmistir. Kan



bankaciligindaki takip eden gelismeler, kan {irlinlerinin depolanmasini ve
kullanilabilirligini daha da iyilestirmistir (25). Ayrica, kanin eritrosit, trombosit ve
plazma gibi cesitli bilesenlere ayrilmasi, hedeflenen transfiizyonlara ve hasta
sonuclarinin iyilestirilmesine katki saglamistir. Graft-versus-host hastaligi (GVHD)
ve febril non-hemolitik transflizyon reaksiyonlart (FNHTR) gibi transfiizyonla iliskili
komplikasyonlar1 6nlemek igin 1sinlama ve I0kosit azaltimi tekniklerindeki
gelismeler etkili olmustur (26). Serolojik testlerin ve niikleik asit amplifikasyon
tekniklerinin kullanilmaya baslanmasi, HIV, Hepatit B ve C, sifiliz gibi enfeksiyoz
hastaliklarin transfiizyon yoluyla bulagma riskini 6nemli 6l¢iide azaltmistir (27). Son
yillarda, transfiizyon alternatiflerini kesfetmeye ve allojenik kan transfiizyonlarina
olan ihtiyac1 azaltmaya giderek daha fazla odaklanilmaktadir. Bunlar arasinda
eritropoez uyarici ajanlarin kullanimi, demir takviyesi ve hiicre kurtarma teknikleri
yer alir. Ek olarak, devam eden arastirmalar yapay kan ikameleri gelistirmeyi, farkli
transflizyon tetikleyicileri kullanimimi1 ve hasta kan yonetimi stratejilerinin
gelistirmesini amaclamaktadir (24,28). Yillar gectikce, kan iiriinlerinin uygun
kullanimina rehberlik etmek ve transfiizyonla iligkili riskleri en aza indirmek icin

cesitli kilavuzlar ve protokoller gelistirilmistir (24,29).
2.2. Yogun Bakim Unitesinde Eritrosit Transfiizyonunun Klinik Onemi

Anemi, kritik hastalarda siklikla gozlenmektedir, bagimsiz olarak artan
mortalite ve morbidite ile iliskilidir (30-32). Yetersiz DO> doku hipoksisine,
bozulmus hiicresel metabolizmaya ve organ iglev bozukluguna yol agabilir. Kritik
hastalarda hayati organlarin islevini siirdiirmek i¢in optimum DO esastir. Yetersiz
O iletimi, serebral iskemiye, miyokardiyal fonksiyon bozukluguna ve bdbrek
yetmezligine neden olabilir (33). Eritrosit transfiizyonu, O; tasima kapasitesini geri
kazanmay1 ve kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu iyilestirmeyi amaglayan
yaygin bir terapotik miidahaledir (9). Siddetli kanama veya hemodinamik stabilitenin
saglanamadig1 durumlarda, eritrosit transfiizyonu kan hacmini yerine koymada ve
dolasim fonksiyonunu iyilestirmede kritik bir rol oynamaktadir. Eritrosit
siispansiyonu veya plazma gibi kan iiriinlerinin inflizyonu, kan basincini stabilize
etmeye ve yetersiz perflizyondan kaynaklanan organ hasarim1 dnlemeye yardimci

olmaktadir (34). Ek olarak eritrosit transfiizyonu, otoimmiin hemolitik anemi,



hemoglobinopatiler veya immiin yetmezlik sendromlar1 gibi spesifik durumlar igin
tedavi planinin bir parcasi olarak uygulanabilir. Semptomatik anemisi veya diigiik Hb
seviyelerine bagl siddetli yorgunlugu olan hastalarda, transfiizyon ile hedeflenen
semptomlar1 hafifletmek, komplikasyonlar1 yonetmek veya uzun siireli destekleyici

bakim saglamaktir (35-37).

Yogun bakimda takip edilen hastalarda, sepsis, travma, kanama ve kardiyak
disfonksiyon gibi farkli durumlarin belirgin klinik 6zellikleri ve altta yatan nedenle
iligkili yarattiklar1 farkli patofizyolojik degisiklikler bulunmaktadir. Bu altta yatan
patolojilerin taninmasi, her hasta i¢in uygun transfiizyon endikasyonlarinin
belirlenmesinde ¢ok o©nemlidir. Sepsisli hastalarda, yalnizca Hb seviyelerine
givenmek yerine hemodinamiyi ve doku perflizyonunu optimize etmeye
odaklanilabilir. Kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda transfiizyon kararlari,
miyokardiyal O ihtiyact ve iskemi varlig1 gibi faktorler dikkate alinarak verilebilir
(35-38). Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) varliginda transfiizyon karari
alirken, asir1 sivi yiiklenmesinden kaginmanin yani sira doku hipoksisini dnleme
amaciyla yeterli DO>’yi siirdiirmeye de odaklanilmalidir (39—41). Travmatik beyin
hasar1 hastalarinda eritrosit transfiizyonu, serebral oksijenizasyonu optimize etmeyi
amaclamaktadir. Bu agidan serebral perfiizyon basinci, kafa i¢i basincit ve beyin
dokusu oksijenizasyonuna yonelik parametrelerin izlenmesi bu hastalarda

transfiizyon kararlarina rehberlik edebilir (42,43).

Kronik hastalik anemisi, kronik enfeksiyonlar, otoimmiin hastaliklar veya
maligniteler gibi kronik inflamatuar durumlart olan hastalarda goriilen yaygin bir
komplikasyondur. Azalmis eritrosit iiretimi, bozulmus demir kullanim1 ve kisalmis
eritrosit Omril ile karakterizedir. Transfiizyon endikasyonlari, altta yatan hastalik
stirecini ve iligkili sitopenileri degerlendirerek, Hb seviyesini hedeflenen araliklarda
tutmak ve alloimmiinizasyon risklerini en aza indirmek gibi spesifik tedavi
hedeflerini dikkate almalidir (44,45). Yogun bakim ortamindaki transflizyon, dikkatli
degerlendirme ve karar vermeyi gerektiren cesitli zorluklar sunmaktadir. Hastaya
0zgl faktorler, uygun transfiizyon esikleri, transfiizyonla iliskili komplikasyonlarin
onlenmesi, transfiizyon alternatiflerinin ve etkilerinin aragtirilmasi, transfiizyon

uygulamalarin1 optimize etmede dikkate alinmasi gereken hayati unsurlardir. Kanita



dayali kilavuzlar, multidisipliner igbirligi ve diizenli kalite iyilestirme girisimlerinin
uygulanmasi ile bu zorluklarin ele alinmasina ve YBU'de giivenli ve etkili eritrosit

transflizyonu uygulamalarinin saglanmasina yardimer olmaktadir (12,13).
2.3. Eritrosit Transfiizyonu ile iligkili Olumsuz Olaylar

Uzun yillar kan transfiizyonunun giivenle anemi ile iliskili patofizyolojik
bozuklugu diizeltecegi, klinik sonuglart iyilestirecegi kabul edilmistir. Bunun yani
sira transflizyonun klinik sonu¢ parametreleri iizerine olumsuz etkileri de
goriilmistiir. Uzamis hastanede ve yogun bakimda kalis siiresi, akut bobrek hasari,
koroner iskemi, sepsis, pndmoni ve yara enfeksiyonu olmak tizere pek ¢ok morbidite
bu olumsuz etkilerdendir (46,47). Bu nedenle transfiizyonla iligkili olumsuz olaylarin
potansiyel etkisini transfiizyon kararinda dikkate almak onemlidir. Giiniimiizde
transflizyon tibbindaki ilerlemelere bagli olarak, eritrosit transfiizyonu genellikle
giivenli olmasina ragmen, transflizyon reaksiyonlari, enfeksiyonlar ve diger
komplikasyon riskleri hala mevcuttur. Bu istenmeyen olaylarin hizli bir sekilde
taninmasi ve yonetilmesi, hasta sonuglari tizerindeki klinik etkilerini en aza indirmek

i¢cin 6nem arz etmektedir (47).

Transfiizyon sonrasi ilk alti saat igerisinde gelisen TRALI, akut solunum
sikintisi, pulmoner 6dem ve hipoksemi ile kendini gosteren akciger hasar ile
karakterize ciddi bir komplikasyondur. Antijen-antikor kompleksine bagh
kompleman aktivasyonu sonrasi olusan hasar protein kagagi, inflamatuar mediator
salimimi, pulmoner mikrosirkiilatuar tikanikliklar ve akciger ©demine neden
olmaktadir (48). Klinik bulgulari, nefes darligi, takipne, tasikardi, hipoksemi,
siyanoz, hipotansiyon, ates ve akciger grafisinde bilateral pulmoner infiltratlar dahil
olmak tizere ani solunum sikintis1 baglangici ile karakterizedir. Semptomlar tipik
olarak transflizyonun baslamasindan sonraki bir ila iki saat i¢inde ortaya ¢ikar.
Tanida kalp kaynakli pulmoner 6demi dislamak icin mutlaka ekokardiyografi,
elektrokardiyografi (EKG) ve kardiyak enzimlere bakilmalidir (49-51). Yonetimi,
transflizyonun derhal durdurulmasim1i ve destekleyici bakim Onlemlerinin
baglatilmasin1 icermektedir. Bunlar arasinda yeterli oksijenizasyonun saglanmasi,

hemodinamik stabilitenin siirdiiriilmesi ve gerektiginde invaziv ventilasyon destegi



saglanmasi yer alir (48-50). TACO ise fazla miktarda kan transfiizyonunun neden
oldugu ve asm1 sivi yiiklenmesi klinigi ile karakterize bir pulmoner
komplikasyondur. Kalp dolum basin¢larinin artmasi akcigerlerde sivi birikmesine,
bozulmus gaz degisimine ve pulmoner &deme neden olabilmektedir (50,51).
Transfiizyon hacimlerini bireysel hasta ihtiyaclarma gore uyarlamak, ozellikle
kardiyak fonksiyon bozuklugu olanlarda, transflizyondan Once hastanin sivi
durumunu dikkatli bir sekilde degerlendirmek, ditiretikler kullanmak veya daha uzun
bir siire boyunca daha kiigiik transfiizyon hacimleri kullanmak gibi alternatif
yaklagimlar onemlidir (51-53). Klinik prezentasyonu, asirt sivi yiiklenmesinin
ciddiyetine ve hizina bagl olarak degisebilir. Genellikle periferik 6dem veya artmis
juguler vendz basing gibi asir1 sivi yiiklenmesi belirtilerinin eslik ettigi dispne,
ortopne ve Oksiiriik dahil olmak {izere solunum sikintisi ile karakterizedir. TACO'nun
yonetimi, asir1  sivi  yiikklenmesini hafifletmeye ve kardiyovaskiiler islevi

desteklemeye odaklanir (52,54).

Sik1 dondr tarama ve test protokollerine ragmen, enfeksiy6z komplikasyonlar
kan transfiizyonunda hald bir endise kaynagidir (55). Transfiizyonla iligkili
enfeksiyonlarin 6nlenmesi, hem donér taramasi ve testi hem de kan {iriinlerinin
uygun sekilde saklanmasi ve kullanilmasi sirasinda uygun aseptik teknikler de dahil
olmak tizere standart ¢aligma prosediirlerine siki sikiya bagli kalmay1 iceren ¢ok
yonlii bir yaklasimdir (56). Klinik olarak transfiizyon sonraki ilk dort saat igerisinde
gozlenen, 39°C iistiinde viicut 1s1s1 ve kalp hizinda bazale gore 40 atim/dk artis ile
belirti verebilir. Dondrden alinan ve transfiizyon sonrasinda hastadan alinan kan
kiiltiirinden ayni etkenin tremesi ile tan1 konulur (27,47). Ek olarak kan
transfiizyonunu  takiben alicilarda degisen immiin yanitlarla sonuglanan
transfiizyonla iliskili immiinmodiillasyon (TRIM) bir baska Onemli riski
olusturmaktadir. Immiinmodiilasyonda 16kositlerin {izerindeki antijenlerin rol
oynadig1 diistiniilmektedir. Klinik agidan immiin sistem baskilanmasi ya da
alloimmiinizasyon gelisimi seklinde kendini gosterebilir (57,58). TRIM'in, 6zellikle
postoperatif enfeksiyonlar, tiimor niiksii ve yara iyilesmesini geciktirme ve uzun
vadeli hasta sonuglar1 baglaminda 6nemli klinik etkileri bulunmaktadir. Ayrica
TRIM, belirli hasta popiilasyonlarinda artan mortalite oranlar1 ve olumsuz sonuglarla

da iligkilendirilmistir (57). Tami Oncelikle klinik gozlemlere ve bagisiklik



fonksiyonunun degerlendirilmesine dayanir (59). Spesifik durumlarda, potansiyel
immiinmodiilator etkileri azaltmak i¢in lokositi azaltilmig veya isimnlanmis kan

iirlinleri gibi spesifik kan bilesenlerinin kullanimu stratejileri diisiiniilebilir (59,60).

Transfiizyonla iligkili alerji ve anafilaksi, kan transfiizyonu sonucunda ortaya
cikabilen, nadir olmakla birlikte, hafif alerjik semptomlardan siddetli ve yasami
tehdit eden anafilaksiye kadar ilerleyebilen reaksiyonlardir (61,62). Genellikle IgA
eksikligi nedeni ile ciddi reaksiyonlar gelismektedir. Kasintili cilt dokiintiileri,
irtikeryal lezyonlar, perioral veya dilde 6dem, periorbital kasinti ve konjuktival
eritem gibi hafif belirtilerden bronkospazm, anjiyoddem ve anafilaksi gibi daha ciddi
belirtilere kadar genis bir yelpazede bulgular gozlenebilir. Anafilaksi ise alerjik
reaksiyon bulgularina solunum ve kardiyak semptomlarin da eslik etmesi durumudur.
Dispne, hiriltili solunum, hipotansiyon ve kardiyovaskiiler kollaps gibi daha siddetli
semptomlarla kendini gosterir (62,63). Transflizyonla iliskili alerji ve anafilaksinin
acil yoOnetimi, transfiizyonun durdurulmasmi ve uygun destekleyici bakimin
baglatilmasini icerir. Semptomlar: hafifletmek ve daha fazla reaksiyonu nlemek igin
intravendz sivilar, antihistaminikler ve kortikosteroidler yaygin olarak uygulanir

(62,63).

Transflizyonla iligkili tromboz, alicinin dolagim sisteminde trombiis olusumu
ile karakterize edilen, kan transfiizyonunun az bilinen bir komplikasyonudur.
Transflizyonla iliskili tromboz gelisimine ¢esitli faktorler katkida bulunmaktadir.
Bunlar ileri yas, kardiyovaskiiler hastalik ve malignite gibi altta yatan tibbi durumlar,
uzun siireli hastanede yatig, cerrahi prosediirler, immobil durum ve kalitsal veya
edinsel trombofili varlifi gibi protrombotik durumlar igermektedir (64,65). Kan
transflizyonu, artan trombosit aktivasyonu, prokoagiilan mikropartikiillerin salinmasi
ve koagiilasyon kaskadindaki degisiklikler dahil olmak {izere ¢esitli mekanizmalar
yoluyla bir protrombotik durumu indiikleyebilir (66,67). Derin ven trombozu ve
pulmoner emboli dahil olmak {izere vendz tromboembolizm yaygin gelisen
kliniklerdir. Miyokard infarktiisii ve inme gibi arteriyel emboli klinigi de gelisebilir.
Bu 6n tanilara yonelik semptomlar, agri, sislik, sicaklik, nefes darligi, gogiis agrist ve

norolojik defisitleri igerebilir (68).



Hemolitik transfiizyon reaksiyonlar1 (HTR), uyumsuz kan {irlinlerinin
transfiizyonunu takiben ortaya c¢ikabilecek ciddi komplikasyonlardir. Bu
reaksiyonlar, dondr eritrosit antijenlerine karsi alici antikorlari tarafindan tetiklenen
immiinolojik tepkiler nedeniyle eritrositlerin hasarlanmasindan kaynaklanmaktadir
(69). Klinik belirtileri, ates, titreme, kizariklik, bulanti, sirt agrisi, yan agrisi, gogiiste
agri, inflizyon bdlgesinde agri, hemoglobiniiri, sarilik, solunum sikintisi,
hipotansiyon, oligiiri, aniiri, akut bobrek hasari, sok ve yaygin damar i¢i pthtilagsmay1
icermektedir (70). Hemolizden siipheleniliyorsa plazma ve idrar rengi gézlenmeli,
taze idrar ve kanda serbest Hb bakilmalidir. Laboratuvar bulgulari, yiiksek laktat
dehidrojenaz seviyeleri, azalmis haptoglobin, yiiksek biliriibin, hemoglobiniiri,
yiiksek kreatinin ve pihtilasma profili testleri varligini igerebilir (70). Tedavi
hemodinamik stabiliteyi korumayi, bobrek fonksiyonunu izlemeyi, varsa yaygin
damar i¢i pihtilasma tablosunu yonetmeyi ve daha fazla kan transfiizyonu
gerekiyorsa uygun transfiizyon destegi saglamayi igerebilir. Serbest plazma Hb’sinin
zararli etkilerinden korunmak i¢in agresif sivi tedavisine baslanmali gerektiginde
diiiretikler, vasopresorler kullanilmali ve bobrekte birikimi Onlemek i¢in idrar

NaHCOjs' infiizyonu ile alkalilestirilmelidir (69-71).

Febril non-hemolitik transfiizyon reaksiyonlari, kan transfiizyonunu takiben
en yaygin goriilen olumsuz reaksiyonlardan biridir. Bu reaksiyonlar tipik olarak
hemoliz bulgusu olmadan transfiizyon sirasinda veya kisa bir siire sonra ates gelisimi
ile karakterize edilir (72). Klinik ayirt edici 6zelligi, kan transflizyonu sirasinda veya
sonrasinda birka¢ saat iginde ani ates baslangicidir. Atese tipik olarak titreme ve
bazen hafif solunum semptomlar1 eslik eder. Hemoglobiniiri veya sarilik gibi
hemoliz kanitlarinin bulunmamasi, FNHTR'leri diger transfiizyon reaksiyonlarindan
ayiran Onemli bir ozelliktir (72,73). Cogu durumda, semptomlar kendi kendini
sinirlar ve spesifik bir tedavi olmaksizin kendiliginden diizelir (72). Gecikmis
hemolitik transfiizyon reaksiyonlart (DHTR), kan transfiizyonundan birka¢ giin ila
haftalar sonra ortaya cikabilen immiin aracili komplikasyonlardir. Akut HTR’lerden
farkli olarak, DHTR'ler semptomlarin gecikmeli baglamasiyla ve Hb seviyelerinde
kademeli bir diisiisle karakterize edilmektedir (74). Klinik genellikle yorgunluk,
halsizlik, ates, sarilik ve koyu renkli idrar gibi spesifik olmayan semptomlar ile

kendini gosterir. Siddetli vakalarda DHTR'ler akut bdbrek hasari, yaygin damar ici



pihtilagma tablosuna ve c¢oklu organ yetmezligi gibi komplikasyonlara yol acabilir

(70).

Transfiizyonla iligkili graft versus host hastaligi, kan transfiizyonunu takiben
ortaya c¢ikabilen, nadir gdriilen ve hayati tehdit eden bir komplikasyondur. Bagisiklik
saldiris1 dnceelikle cilt, karaciger ve gastrointestinal sistemi hedef alarak karakteristik
bir klinik tabloya neden olur (75,76). Klinik bir ila dort hafta igerisinde ortaya ¢ikan
ates, cilt dokiintlisii, karaciger fonksiyon testlerinde ytikseklik, diyare, ikter,
hepatosplenomegali ve pansitopeni ile kendini gosteren bir sendromdur. Eritemat6z
dokiintii, deskuamasyon ve biil gibi deri bulgularn siklikla gozlenir. Giinliimiizde
16kosit filtreli eritrosit konsantrelerinin kullanimi nedeni ile goriilme siklig1 azalsa da
yiiksek riskli durumlarda isinlama islemi uygulanmis kan iiriinlerinin kullanimi
gerekmektedir. Bu dnlemler 6zellikle immiinsupresif hastalari, kok hiicre veya solid
organ nakli alan bireyleri igerir (76,77). Tedavi tipik olarak, yiiksek doz
kortikosteroidler ve anti-timosit globulin gibi immiinsupresif ajanlarin bir

kombinasyonunu i¢cermektedir (75,76).

Transfiizyon sonrasi purpura (PTP), kan transfiizyonunu takiben ciddi
trombositopeni ile karakterize nadir goriilen bir immiinolojik komplikasyondur. Ani
baslangigh siddetli trombositopeni ile karakterize olup, yaygin ekimoz, epistaksis,
gingival kanama, gastrointestinal sistem kanamasi ve purpura gelisimine neden olur.
Siddetli vakalarda, intrakraniyal spontan kanamaya da sebep olabilir (78). Tedavide
genellikle trombositlerle etkilesime giren antikorlara bagimli olmasi nedeni ile
tedavide intravendz immunoglobulin uygulanir. Siddetli vakalarda kortikosteroidler
veya diger immiinsupresif ajanlar diisiiniilebilir. Antikor aracili trombosit yikimini
siddetlendirebilecegi icin trombosit transfiizyonlarindan genellikle kagmilir. PTP'de
prognoz degiskendir, bazi hastalarda birka¢ hafta icinde trombosit sayilarinda

spontan iyilesme goriiliirken, digerleri uzun siireli tedavi gerektirebilir (78).

2.4. Dokuya Oksijen Sunumu ve Tiiketimi Fizyopatolojisi

Doku Oz sunumu ve VO>’nin fizyopatolojisi, dokularin metabolik taleplerini
karsilamak icin yeterli O» tedarikini siirdiirmede yer alan karmasik siirecleri

anlamada temel bir husustur. Doku oksijenizasyonunun izlenmesi ve
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degerlendirilmesi, doku perfiizyonu hakkinda degerli bilgiler saglayabilir ve
terapotik miidahalelere rehberlik edebilir. DO2, O2’nin havadan akcigerlere iletimi
sonrasinda dolagim yoluyla periferik u¢ dokulara kadar taginmasini igermektedir.
Oncelikle eritrositlerin O» tasima kapasitesine, kalp debisine ve Hb’nin O
doygunluguna baghdir. Ayrica, O;-Hb disosiasyon egrisi, kan akiginin lokal
diizenlenmesi ve dokular tarafindan O, ekstraksiyonu dahil olmak iizere ¢esitli
faktorleri de icermektedir (79). O2-Hb disosiasyon egrisi, Hb’nin allosterik baglanma
davranigini gosteren sigmoidal sekildedir ve parsiyel arteriyel O; basinct (Pa0O») ile
Hb’nin Oz doygunlugu arasindaki iligskiyi gdstermektedir. Doku ihtiyacina gore pH,
sicaklik, hidrojen iyonlar1 ve karbondioksit (CO») seviyeleri gibi faktorler bu iliskiyi
yoneterek Hb’nin Ox‘ye olan afinitesini etkileyebilir. Bu faktorler dokulara O>
serbestlestirme yetenegini belirlemektedir. pH, sicaklik ve 2,3-difosfogliserat (2,3-
DPGQG) seviyeleri gibi faktorler egriyi kaydirarak DO-’yi etkileyebilir (Sekil 1). Bu
sekilde, egrinin saga kaymasi ile egzersiz, yiiksek irtifa adaptasyonu ve aktif hiicresel
solunum bolgeleri gibi yiiksek metabolik talepleri olan dokularda hiicrelere O>
saglanmasini tesvik ederek dokulardaki O; serbestlesmesini artirir. Tersine, alkaloz
veya diisiik sicaklik gibi faktorlerle ortaya c¢ikan sola kayma, dokulara O:
serbestlestirmeyi bozabilir ve potansiyel olarak doku hipoksisine yol agabilir (80,81).

Sola Kayma (Artmus afinite)
Sicaklik azalmast
100 g= 2,3-DPG azalmasi
H" azalmasi
90 f= Karbonmonoksit
80

Saga Kayma (Azalms afinite)
Sicaklik artigt
2,3-DPG artigt

Oksihemoglobin, % saturasyon
]
-]

40 H' artis1
30
20
10
B 3. 3. a 33 D ]
o 10 20 30 40 S0 60 70 80 90 100
Pa0O,, mmHg

Sekil 1. O2-Hb Disosiasyon Egrisi (82)

Oksijen tagima iglemi, solunum ve dolagim sistemleri arasindaki dinamik bir
etkilesim ile gerceklesmektedir. Bu siirecteki herhangi bir aksama, doku hipoksisi ve

potansiyel organ fonksiyon bozuklugu ile sonuglanan DO, bozulmasina yol agabilir
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(83-85). Atmosferden itibaren O>’nin alveol igerisine tasinmasi parsiyel basing
farkliliklar1 ile gerceklesmektedir. Pulmoner ventilasyon, alveoler kapiller gaz
degisimi ve O>‘nin Hb’ye baglanmasi dahil olmak {izere ilgili ¢esitli mekanizmalar
ile gerceklesmektedir. Tidal hacim ve solunum hiz1 ile belirlenen dakika
ventilasyonu, dakikada alveollere ulasan taze hava hacmini belirtir ve alveollerde
optimum O kismi basincinin korunmasina katkida bulunur. Ek olarak diflizyonunun
temel ilkeleri ise alveoler kapiller iinite i¢inde verimli O» degisimini saglayarak
gazlarin solunum membrani boyunca molekiiller hareketlerini belirler. Gaz degisimi
icin mevcut yiizey alani, solunum membraninin kalinligr, membranin gecirgenligi,
Oy difiizyon hizim1 6nemli olgiide etkileyerek alveoler kapiller gaz degisiminin
etkinligini belirlemektedir (86). Arteriyel sistemde ise Oz %97 oraninda Hb’e bagl
halde, %3 oraninda ise plazmada ¢Ozlinmiis sekilde tasinmaktadir. Hb oksijen
baglanma bolgelerini +2 formda demir ve porfirinin olusturdugu kompleks
saglamaktadir. Yiiksek PaO. altinda her bir Hb bilesigi dort taneye kadar O>
molekiilii baglar, diisiik PaO; altinda ise bu molekiiller Hb’den ayrilir. Bu baglamda
O, ile tamamen doymus her bir gram Hb i¢in 1.34 ml O, tasimaktadir. Akcigerler
gibi yiiksek parsiyel basing seviyelerinde, Hb oksijen i¢in yiiksek bir afiniteye
sahiptir, bu da O:‘nin etkili bir sekilde baglanmasina ve doygunluguna yol acar.
Periferik dokularda oldugu gibi parsiyel basing azaldik¢a, Hb’nin O>‘ye olan ilgisi
azalir ve bu da dokulara O, salinmasina neden olur (Sekil 2). Bu fenomen, pH,
sicaklik ve CO; seviyeleri gibi faktorlerin O»-Hb baglanma afinitesi iizerindeki

etkisini agiklayan Bohr etkisi olarak bilinmektedir (83,87).

Pao, Pso $20,(97%) ——> Ca0,(200 mi/)

/
(13) (3.5) Hb(150 g/1) Q1(5 Vdk) (?&%m)
! v
Dokularin O, Difiizyon Kapasitesi
: Kapiller
Kalp ve Akciger el Vensz l
(13) . ; (5.3)
Intertisyel
Dakika Voliimii Sant (53 ;2-7) 0, tiiketimi

-
(2:3%) Intraselliler @=Dmiety

I (2.7-1.3)
v —» CO,iiretimi

Gurdk) T 7

Mitokondri (200 ml/dk)
(1.3-07)
f |
(4 Pvo, Psy Sv0,(75%) Qt(5 Vdk) 0, doniisii

(5.3) Hb(150 g/l) Cv0,(150 mil) (750 ml/dk)

Sekil 2. Periferik Dokuya O Taginmasi (88)
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Oksijenin dokulara iletilmesi, kalbin dakikada pompaladigi kan hacmi olan
kalp debisine baglidir. Bu nedenle kalp debisi, yeterli doku perflizyonu ve DO; igin
cok onemlidir. Kalp debisi, kalp hizi, atim hacmi, 6n yiik, art yiik ve kontraktilite
gibi c¢esitli faktorlerden etkilenir. Hipervolemi veya asir1 sivi yiiklemesi gibi
durumlarda 6n yiikteki bir arti, atim hacminde ve ardindan kalp debisinde bir artiga
yol acabilir. Kalp debisi, otonom sinir sistemi, hormonlar ve lokal faktorleri igeren
karmagik mekanizmalar aracilifiyla diizenlenir. Sempatik sinir sistemi, kalp hizini ve
kontraktilitesini artirarak kalp debisini arttirirken, parasempatik sinir sistemi zit etki
gosterir. Yine adrenalin ve noéradrenalin gibi hormonlar kalp hizim1 ve
kontraktilitesini etkilerken, dokulardaki O, ve CO; seviyeleri, pH ve metabolitler
gibi yerel faktorler, kan akisin1 daha yiiksek metabolik talepleri olan alanlara
yonlendirerek vazodilatasyon veya vazokonstriiksiyon ile dokulara kan dagilimim
etkileyebilir. Kalp debisinin tehlikeye diistiigii durumlarda, doku perfiizyonu
etkilenebilir, bu da yetersiz DO;’ye yol agar. Bu nedenle kalp debisinin
monitdrizasyonu, doku perfiizyonunun ve DO> yeterliligini degerlendirmesine olanak

tanimaktadir (83,87).

Hipovolemi, diisiik Hb seviyeleri, bozulmus kalp fonksiyonu ve
vazokonstriiksiyon gibi durumlar DO>’yi tehlikeye atabilir ve doku hasarina neden
olabilir. Bu nedenle viicut Oz dagitimini optimize etmek ve doku oksijenizasyonunu
siirdiirmek ic¢in ¢esitli telafi edici mekanizmalar kullanir. Artan kalp debisi, kan
akisinin  yeniden dagilimi, gelismis O» ekstraksiyonu, anjiyogenez ve O
afinitesindeki degisiklikler, hayati organlara ve dokulara sunumu optimize eden
adaptif tepkilerdir (83,87). Kronik anemili hastalarda glikolizin bir ara iirlinii olan
2,3-DPG miktarinda artis O»-Hb disosiasyon egrisini saga kaydirarak Hb’nin O»
afinitesinde azalma ile O» serbestlestirilmesini kolaylastirir. Ayrica agir anemide
kanin viskozitesinde ciddi bir azalma ile kan akimina kars1 olusan direng azalir ve
kalbe donen kanda artig ile kalp debisinde artis gerceklesir. Ek olarak hipoksi
gelismesi durumunda kalbe donen kan miktar1 ve kalp inotropisi daha da artarak
kardiyak debiyi dort kata kadar arttirabilir. Bir diger kompanzatuar mekanizma ile
akut kanama sonrasi dokudan hizla intravaskiiler alana sivi gecisi gerceklesir ve
plazma hacmini arttirarak dolasimin yeterliligi saglanmaya calisilir (83,87). Ayrica,

kritik Hb diizeylerinde kan akimi O» ihtiyaci yiliksek ve vital fonksiyonlara sahip
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santral dokulara yonlendirilmektedir. Deri ve gastrointestinal sisteme kan akist
azaltilarak kalp, beyin ve iskelet kaslari gibi hayati organlara yonlendirilir. Bu
yeniden dagitim ¢esitli otoregiilasyon mekanizmalari tarafindan diizenlenir. Diger bir
telafi edici mekanizma, dokular tarafindan O ekstraksiyonundaki artistir. Bu,
fonksiyonel kapiller yogunlugu artirarak, kapiller endotel boyunca O> difilizyonunu
artirarak ve O>‘yi verimli bir sekilde serbestlestirmek i¢in hiicresel metabolik
aktiviteyi optimize ederek gerceklesir (89). Kalp ve beyin gibi daha yiiksek
metabolik talepleri olan dokular, O, ekstraksiyonu i¢in daha biiyiik bir kapasiteye
sahiptir (90). Ek olarak anjiyogenez, dokulara O» dagitimin1 destekleyen adaptif bir
yanittir. Kronik hipoksi veya artan O; ihtiyaci durumlarinda, viicut ek kapiller aglar
olusturmak i¢in anjiyogenezi baslatir, etkilenen bolgelere kan akisint ve O iletimini
tyilestirir (91). Ayrica kronik hipoksi veya diisiik O seviyelerinde viicut, kanin genel
O, tasima kapasitesini artirmak i¢in daha fazla eritrosit iiretilebilir (92). Ek olarak,
hipoksi ile indiiklenebilir faktorler (HIF), O, homeostazinin diizenlenmesinde
merkezi rol oynayan transkripsiyon faktorleridir. Bunlar, diisiik Oz kosullarina uygun
adaptasyonlar1 saglayan, hipoksiye hiicresel sistemik tepkilerin ve O, homeostazinin
kritik diizenleyicileridir (93). HIF'ler, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii ve diger
pro-anjiyojenik faktorlerin ekspresyonunu indiikleyerek anjiyogenezi tesvik etmede
cok Onemli bir rol oynar (91). HIF'ler, kemik iliginde eritrosit iiretimini uyaran bir
hormon olan eritropoietin (EPO) ekspresyonunu aktive ederek, eritropoezi diizenler
(94). Ayrica HIF'ler, hiicresel metabolizmay1 diisiik oksijen kosullarina uyarlamak
icin glikoliz, glikoz tasinmasi ve mitokondriyal fonksiyon dahil olmak iizere ¢esitli
metabolik  yollar1  etkilemektedir. Bu mekanizmalar toplu olarak doku
oksijenizasyonunu siirdiirmek ve DO tehlikeye girdiginde hiicresel hasar1 dnlemek

icin galigir (95).

Kan akisinin diizenlenmesi, DO>’nin bir baska 6nemli yoniidiir. Lokal ve
sistemik faktorler, farkli dokularin O; taleplerini karsilamak i¢in kan akisinin
dagilimini kontrol ederler. Artan talep donemlerinde vaskiiler tonusun diizenlenmesi
dahil olmak iizere otoregiilatuar mekanizmalar, yeterli bir O, kaynagi saglamaya
yardimci olmaktadir (96). VO ise oksijenin dokular tarafindan hiicresel metabolizma
icin kullanilmasini igerir. VO, doku metabolik hizi, mitokondriyal fonksiyon ve O>

mevcudiyeti gibi faktdrlerden etkilenir. Mitokondrideki hiicresel solunum, hiicrelerin
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ATP iiretmek i¢in O> kullanmasi olarak tanimlanir. DO> ve VO arasindaki denge, bu
acidan doku homeostazini korumak i¢in ¢ok énemlidir. O, talebi arzi1 astiginda, doku
hipoksisi meydana gelebilir, bu da hiicresel islev bozukluguna ve potansiyel olarak
organ yetmezligine yol agabilir (97,98). Farkli dokular, islevlerine ve aktivite
seviyelerine bagli olarak degisen enerji gereksinimlerine sahiptir. Egzersiz veya ates
sirasinda oldugu gibi artan metabolik aktivite, VO2’nin artmasina neden olur. Bu
nedenle beyin, kalp ve iskelet kaslar1 gibi metabolik olarak yiiksek derecede aktif
dokular, daha az aktif dokulara kiyasla daha yliksek O> ihtiyacina sahiptir. Beynin
viicut agirhiginin sadece %?2'sini olusturmasima ragmen toplam VO;’nin yaklasik
%20'sini olusturur. Beyin, enerji iretimi icin Oncelikle aerobik metabolizmaya
giivenir. Kalp, yiiksek metabolik hiza sahip O:‘ye bagimli bir organdir. Enerji
taleplerini karsilamak icin koroner dolasimdan O, saglar. Iskelet kaslari, aktivite
diizeyine bagl olarak degisken O taleplerine sahiptir. Egzersiz veya fiziksel efor
sirasinda, iskelet kaslar1 ATP iiretimini ve kas kontraksiyonunu desteklemek icin
artan O;‘ye ihtiya¢ duyar. Karaciger glikoz metabolizmasi, detoksifikasyon, protein
sentezi gibi ¢esitli metabolik siireclerde yer alir ve yiiksek VO oranina sahiptir.
Bobrekler, filtrasyon, yeniden emilim ve sekresyondaki rolleri nedeniyle yiiksek bir
VO, oranmna sahiptir. Bobrek fonksiyonunda yer alan aktif tasima sliregleri ve
elektrolit dengesinin korunmasi i¢in DO; olduk¢a 6nemlidir (99,100). Dokular
tarafindan kandan O» ekstraksiyonunun etkinligi de VO>’yi etkilemektedir. Anemi
veya diisiik kardiyak debi gibi durumlarda yetersiz DO,, doku hipoksisine ve
metabolik talepleri karsilamak i¢in artan O; ekstraksiyonuna yol agabilir (101).
Cevresel faktorler, fiziksel aktivite, metabolik hiz, doku aktivitesi, viicut 1sisi,
hormonal diizenlenme, hastalik durumlar1 ve spesifik fizyolojik kosullar dahil olmak
izere cesitli faktorler VO’yi etkileyebilir. Tiroid hormonlari, adrenalin veya diger
stres hormonlar1 metabolik hiz1 ve VO;‘yi diizenleyebilir. Sepsis veya hipertiroidizm
gibi bazi durumlar VO:‘yi 6nemli o6l¢iide etkileyebilir. Benzer sekilde ates,
enfeksiyonlar veya inflamatuar siiregler gibi durumlar metabolik hiz1 ve O; talebini
artirabilir. Buna karsilik, hipotermi sirasinda oldugu gibi daha diisiikk viicut
sicakliklart metabolik hiz1 ve VO:‘yi azaltabilir. (102). Ek olarak, kalp yetmezligi
veya kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi kronik hastaliklar, sirasiyla
azalan kalp debisi veya bozulmus akciger fonksiyonu nedeniyle VO2’yi etkileyebilir
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(103). Spesifik fizyolojik kosullar altinda da VO, etkilenebilir. Gebelik, gelismekte
olan fetiisiin metabolik ihtiyaglar1 nedeniyle O ihtiyacim1 artirir. Hormonal

degisiklikler veya stres gibi diger faktorler de metabolik aktiviteyi degistirerek
VO:‘yi etkileyebilir (104).

Doku oksijenizasyonunda bozulma yaratan, DO; yetersizliginin VO {izerinde
onemli klinik etkileri olabilir. Anemi, hipovolemi veya kardiyovaskiiler hastaliklar
gibi DO>2’yi bozan durumlar doku hipoksisine ve organ islev bozukluguna yol
acabilir. Benzer sekilde, sepsiste artan metabolik talepler veya hipertermi gibi VO»
artiran faktorler de yetersiz doku oksijenasyonuna neden olabilir. Bu agidan doku
oksijenizasyonunun izlenmesi ve optimize edilmesi kritik bakim ortamlarinda,
perioperatif bakim tibbinda ve ¢esitli hastaliklarin yonetiminde kritik 6neme sahiptir
(105). O7 ag181, artan metabolik aktivite ya da azalan DO; sirasinda ortaya ¢ikan O»
arz1 ve talebi arasindaki gecici dengesizligi ifade etmektedir. Bu daha sonra, DO>’nin
artig1 ile tiikkenen Oz kaynaginin yenilenmesine ve normal metabolik siireglerin geri
kazanilmasina olanak tanimaktadir (106). Bu nedenle doku oksijenizasyonunu
siirdiirmek ve hiicrelerin metabolik ihtiyaclarin1 karsilamak i¢in DO, ve VO»
arasindaki denge ¢ok onemlidir. Kalp debisi, CaO2 ve Hb’nin O, tasima kapasitesi
gibi DO.’yi etkileyen faktorler ile doku O» ekstraksiyonu ve hiicresel O tiiketimi
gibi VOy’yi etkileyen faktorler bu hassas dengeyi diizenlemektedir. Bu dengenin
cesitli klinik ortamlarda izlenmesi ve degerlendirilmesi, DO2’yi optimize etmek,
doku oksijenizasyonunu artirmak ve genel hasta sonuclarini desteklemek igin

miidahalelere rehberlik edebilir (Sekil 3) (83,107).
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Kanin O tasima kapasitesi, Hb konsantrasyonuna ve Hb’nin O:‘ye olan
afinitesine baglidir. Diisiik Hb seviyesi ile karakterize edilen anemi, kanin O, tagima
kapasitesini azaltarak DO’yi tehlikeye atabilmektedir. Ek olarak, karbonmonoksit
zehirlenmesi veya belirli hemoglobinopatilerde oldugu gibi Hb afinitesindeki
degisiklikler de dokulara O, serbestlestirilmesini bozabilir (109). Doku O
ekstraksiyonu ise metabolik aktivitelerine ve O taleplerine bagli olarak dokular
arasinda degisiklik gdostermektedir. Kalp veya iskelet kaslar1 gibi yiiksek metabolik
hizlara sahip aktif dokular daha yiiksek O> ekstraksiyon oranlarina sahiptir. Vaskiiler
emboliler veya trombozlar ve sok durumlar1 gibi doku perfiizyonunu bozan kosullar,
doku O, ekstraksiyonunu azaltabilir ve hiicrelere O iletimini tehlikeye atabilir (110).
Bunu degerlendirmek i¢in kullanilan O;ER, dokular tarafindan kandan ekstrakte
edilen O2 ylizdesini degerlendiren bir parametredir. O2ER, ekstraksiyon verimliligi
hakkinda bilgi saglar ve doku oksijenizasyonunun yeterliligini degerlendirmek igin
kullanilabilir. O2ER'yi etkileyen faktorler doku O» ihtiyacini, dokulara kan akisini ve
kanin O, tasima kapasitesini icermektedir. Azalan O;ER, bozulmus VO veya
perflizyon anormalliklerini gosterebilir (20,23). Bu cergevede O> arzi ve talebi
arasinda optimal bir denge saglamak i¢in DO> ve VO karmasik mekanizmalar

tarafindan diizenlenmektedir (111).

2.5. Eritrosit Transfiizyon Kararini Etkileyen Stratejiler

Kan dirlinlerinin ne zaman transfiize edilecegini ve kritik esik degerleri
belirlemek, klinik uygulamada hayati bir karardir. Bu nedenle kan transflizyonu ile
ilgili uygun ve kanita dayali karar vermede rehberlik etmek i¢in gesitli stratejiler
kullanilmaktadir. Bu stratejiler, hasta 6zellikleri, klinik endikasyonlar ve laboratuvar
parametreleri dahil olmak ftizere cesitli faktorleri dikkate alir. Klinik uygulama
kilavuzlart ve kanita dayali Oneriler, hasta gilivenligini saglamak ve sonuglari
optimize etmek i¢in transfiizyon karar verme siirecine rehberlik etmelidir (6). Klinik
degerlendirme, hastanin tibbi dykiisiiniin, fizik muayene bulgularinin ve genel klinik
durumunun degerlendirilmesini icermektedir. Bu, semptomlarin, vital belirtilerin,
hemodinamik stabilitenin ve doku hipoperfiizyonunun belirtilerinin dikkate
alinmasini igermektedir. Bu durum, aneminin ciddiyetini, aktif kanamanin varligini

veya artmis O: tasima kapasitesi gerektiren klinik durumlar1 degerlendirerek kan
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transflizyonundan fayda goérme olasiligi olan hastalarin belirlenmesine yardimci

olmaktadir (6,112).

Hemoglobin esikleri, kan transfiizyon kararlar i¢in yaygin olarak bir kriter
olarak kullanilir. Uygun bir Hb esiginin se¢imi, hastanin yasi, komorbiditeler,
kardiyovaskiiler hastalik varligi ve anemi ile ilgili semptomlar gibi cesitli faktorlere
baglidir. Kanita dayali kilavuzlar, akut kanama, kronik anemi veya spesifik hasta
poptilasyonlar1 gibi farkli klinik senaryolar i¢in spesifik Hb esikleri hakkinda oneriler
sunmaktadir (12). Hb diizeylerine ek olarak, anemi ile ilgili semptomlarin varlig1 ve
siddeti, kan transflizyon kararlarinin belirlenmesinde ¢ok Onemli bir rol
oynamaktadir. Yorgunluk, nefes darligi, bas donmesi veya gogiis agrisi gibi
semptomlar yetersiz doku oksijenizasyonuna isaret edebilir ve Hb seviyeleri belirli
bir esigin ilizerinde olsa bile kan transfiizyonu gerektirebilir. Aktif kanama ve stabil
olmayan vital bulgular da acil kan transfiizyonu ihtiyacin1 gosterebilir (6,12,112).
Ayrica DOz ve VOz ile ilgili parametrelerin izlenmesi, transfiizyon karar1 verme igin
degerli bilgiler saglayabilir. Bu parametreler arteriyel O, saturasyonu (Sa0O2), ScvOa»,
Ca0;, CcvO2, O2ER ve doku hipoksi belirteglerini icermektedir. Bu agidan DO; ve
VO, arasindaki dengenin degerlendirilmesi, doku oksijenizasyonunu iyilestirmek
icin kan transflizyonundan fayda gorebilecek hastalarin belirlenmesine yardimeci

olmaktadir (112,113).

Giinliik klinik pratikte, geleneksel Hb 10 g/dl, hematokrit %30 diizeyi kan
transfiizyonlar1 i¢in en sik kullanilan esik degerler olmustur. Ancak, bu yaklagimin
gereksiz transfiizyona ve bunun getirdigi komorbiditelere katkida bulundugu
goriilmistlir. Bu nedenle giiniimiizde kritik hastalarda bile daha diisiik seviyede Hb
esik degerlerinin giivenli bir sekilde kabul edilebilecegi gosterilmistir. Kilavuzlara
gore Hb seviyesi 6 g/dI’nin altinda iken eritrosit transflizyonu uygun ve hayat
kurtarict olabilir. Hb seviyesi 7 g/dI’nin altinda olan bir¢ok postoperatif hastada
transfiizyon uygundur. 6 ile 10 g/dl arasinda Hb konsantrasyonlarinda eritrosit
transflizyonu gerektirip gerektirmediginin belirlenmesi, potansiyel veya devam eden
kanamanin miktar1 ve hizina, intravaskiiler volim durumuna, organ iskemisi
bulgularina ve kardiyopulmoner rezervin yeterliligine dayanmalidir (114). Daha

yiiksek transfiizyon esikleri ve eritrosit transfiizyonlarinin daha serbest kullanimini
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iceren liberal transfiizyon stratejileri ise daha yiliksek Hb seviyelerinin muhafaza
edilmesinin klinik faydalar sagladigina inanilan spesifik klinik senaryolarda
gosterilebilir. Bununla birlikte, transfiizyonla ilgili risklerin, kaynak kullaniminin ve
bireysel hasta faktorlerinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gereklidir (115).
Liberal transfiizyon stratejileri, 6zellikle yetersiz DO; riski tasiyan hastalarda yeterli
doku oksijenizasyonu saglamay1 amaglamaktadir. Akut kanama veya hemorajik sok
durumlarinda, O tasima kapasitesini eski haline getirmek ve hastanin durumunu
stabilize etmek i¢in liberal transfiizyon stratejileri kullanilabilir. Ciddi koroner arter
hastaligr veya kalp yetmezligi gibi altta yatan kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan
hastalar, optimal doku oksijenizasyonunu saglamak ve miyokardiyal iskemi riskini
azaltmak i¢in daha yliksek Hb seviyelerinden yararlanabilir (115-117). Ayrica bazi
cerrahi ortamlarda, liberal transfiizyon stratejileri geleneksel olarak uygulanmaktadir.
Bu, yiiksek kan kayb1 potansiyeli olan prosediirleri, kalp, beyin gibi kritik organlari
veya ana vaskiiler yapilar1 iceren ameliyatlar1 kapsamaktadir. Amag, cerrahi
sirasinda ve sonrasinda yeterli doku perfiizyonunu ve doku oksijenizasyonunu
fizyolojik tolerans sinirlarinin iizerinde siirdiirmektir (118). Ancak liberal
transflizyon stratejileri, kan triinlerine daha fazla maruz kalma ve transflizyon
reaksiyonlari, enfeksiyonlar ve alloimmiinizasyon dahil olmak {izere transfiizyonla
iligkili risklere maruz kalmay1 artirir. Bu komplikasyonlar1 en aza indirmek i¢in
bireysel hasta risklerinin ve yararlarinin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi esastir.
Liberal transfiizyon stratejileri, kan mevcudiyeti, depolanmasi ve saglik bakim
maliyetleri dahil olmak iizere kan iriinlerinin ve saglik hizmeti kaynaklarinin

kullaniminin artmasina yol agabilir (8,12,119).

Kisitlayic1 transfiizyon stratejileri ise daha disiik transfiizyon esikleri
kullanilarak daha konservatif kan {iriinii kullanimini igerir. Bu stratejiler, uygun hasta
bakimint saglarken gereksiz transfiizyonlarla iligkili riskleri azaltmayi amaglar.
Kisitlayict transflizyon stratejileri genellikle giivenli ve etkili olmakla birlikte, her
hasta veya klinik senaryo i¢in uygun olmayabilir. Kisitlayici transfiizyon stratejilerini
hastanin morbidite veya mortalitesini etkilemeksizin, kan {irlinii kullaniminda azalma
sagladigin1  destekleyen kapsamli kanitlar bulunmaktadir (6,12). Kisitlayict
transflizyon stratejilerinin arkasindaki mantik, kan iriinlerine ve bunlarla iliskili

risklere gereksiz yere maruz kalmaktan kagmmaktir. Bu stratejiler, diisiik Hb
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diizeylerini korumanin genellikle iyi tolere edildigi ve hatta belirli klinik
senaryolarda faydali olabilecegi anlayisina dayanmaktadir (6,12,24,120). Aktif
kanama veya akut kan kaybi bulgusu olmaksizin hemodinamik olarak stabil olan
hastalar, gereksiz transfiizyonlardan kag¢inmak i¢in daha diisik Hb esikleri ile
yonetilebilir. Kronik bdbrek hastaligi veya malignitesi olanlar gibi kronik anemisi
olan hastalar, 6zellikle asemptomatikse ve doku hipoksisi kanit1 yoksa daha diisiik
Hb esikleri ile tedavi edilebilir. Kisitlayici transflizyon stratejilerine karar verilirken
yas, komorbiditeler ve genel klinik durum gibi bireysel hasta faktorleri dikkate alinir.
Bazi hastalar, 6zellikle kardiyovaskiiler hastaligi olanlar, karar verme siirecinde
dikkatli degerlendirme gerektiren spesifik hemodinamik hedeflere veya esik
degerlere sahip olabilir (6,37,121). Kisitlayici stratejiler ayn1 zamanda sinirli kan
kaynaklarinin korunmasina yardimei olur ve gergekten ihtiyaci olan hastalar i¢in kan

iriinlerinin mevcudiyetini saglar (8,12,119).

Eritrosit transfiizyonlarina hasta bazli klinik yaklagimlar ise transfiizyon
kararlarinin bireysel hasta 6zelliklerine, klinik duruma ve 6zel bakim hedeflerine
gore uyarlanmasini igermektedir. Bu yaklagimlar, her hastanin benzersiz oldugunu ve
transflizyon kararlarinin Hb diizeylerinin o6tesindeki faktorleri dikkate almasi
gerektigini kabul eder. Aym1 Hb seviyelerinde bir hastada transfiizyon karari
alinirken bir baska hastada transflizyon uygulanmayabilir. Asir1 yorgunluk, nefes
darlig1 veya optimal tedaviye ragmen yetersiz doku perflizyonu yasayanlar gibi
semptomatik anemisi olan hastalarda transfiizyon diisliniilebilir (122). Akut kan
kayb1 veya devam eden kanamasi olan hastalarda, hemodinamik parametreleri
stabilize etmek ve bozulmus doku oksijenizasyonunu eski haline getirmek igin
transfiizyon baglatilabilir (123). Akut koroner sendrom, orak hiicre anemisi veya
aktif kanama gibi belirli klinik durumlar, spesifik endikasyonlara ve kilavuzlara
dayali olarak transflizyon gerektirebilir (124). Bu agidan hasta degerlendirmesi, hasta
bazli klinik yaklagimlarin temelini olusturmaktadir. Tibbi &ykii, fizik muayene,
laboratuvar degerleri ve genel klinik hedefler dahil olmak {izere hastanin klinik
durumunun kapsamli bir degerlendirmesini igerir. Bu degerlendirme, DO:’yi
iyilestirmek, semptomlar1 hafifletmek veya belirli klinik durumlar ele almak gibi
transflizyon i¢in spesifik endikasyonlar1 veya hedefleri belirlemeye yardimci olur

(113,125). Bunun yaninda klinik belirtiler ve semptomlar, doku oksijenizasyon
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durumu hakkinda ilk ipuglarini saglayabilir. Bunlar arasinda siyanoz, degisen mental
durum, takipne, tasikardi ve azalmis idrar ¢ikist yer almaktadir. Bununla birlikte, bu
belirtiler spesifik degildir ve gesitli faktdrlerden etkilenebilir, bu nedenle kapsaml
bir degerlendirme icin ek objektif Olglimler gereklidir. Kalp hizi, kan basinci ve
solunum hizi gibi vital belirtilerin izlenmesi, doku oksijenizasyonu hakkinda dolayli
bilgi saglayabilir. Hipotansiyon, tasikardi ve takipne yetersiz doku perfiizyonu ve
oksijenizasyonunu gdsterebilir. Bu mantiksal ¢ercevede hasta bazli yaklasimlar,
bireysel hastalara veya klinik senaryolara 6zgii transfiizyon tetikleyicilerini veya
esiklerini kullanabilir. Laktat seviyeleri, doku O diizeyi ve doku perfiizyon
gostergeleri gibi ¢esitli monitdrizasyon tekniklerinin entegre edilmesi, transfiizyon
karar1 vermenin dogrulugunu artirir. Amag, potansiyel faydalar risklerden agir
bastiginda kan transfiizyonunu baslatmaktir. Ek olarak anemi etiyolojisi, kanamanin
kaynag1 veya kronik hastalik gibi altta yatan patolojinin géz onilinde bulundurulmasi
transflizyon kararinin verilmesinde yol gostericidir. Hastanin demir takviyesi veya
EPO tedavisi gibi anemi tedavisine yanitinin izlenmesi, siirekli transfiizyon ihtiyacin
da degerlendirmektedir (79,126). Benzer sekilde pediatrik hastalarda transfiizyon
kararlari, biiylime ve gelisme, Hb hedefleri ve transfiizyonun uzun vadeli potansiyel
sonuclar1 gibi yasa 6zgii faktorleri dikkate alir (127). Yaglilarda, bireysel fonksiyonel
durum, komorbiditeler, transfiizyonun kirilganlik ve postoperatif sonuglar tizerindeki
potansiyel etkisi dikkatle degerlendirilir (128). Obstetrik hastalarda transfiizyon
kararlar1, anemi riskleri ile potansiyel transfiizyonla iligkili komplikasyonlar arasinda
denge kurarak, hem annenin hem de fetiisiin iyilik halini dikkate almalidir (123,129).
Bu agidan birgok transfiizyon kilavuzu, fizyolojik transfiizyon tetikleyicilerinin de
kullanilmasini 6nermektedir. Bu konseptin mantig1, akut aneminin telafi edilebildigi
smirlar1 gosteren fizyolojik bir parametrenin kullanilmasidir. Potansiyel hedefler
DO2, SvO2 (mikst vendz O saturasyonu) veya ScvO, laktat seviyeleri ve klinik
gozlem ile herhangi bir miyokardiyal iskemi belirtisi, arteriyel hipotansiyon veya
tagikardi olarak belirtilmistir (112,113). Yetersiz oksijenizasyon, normovolemiye
ragmen hipotansiyon ve tasikardi ile ortaya c¢ikan hemodinamik instabiliteye yol
acmaktadir. Bunlarin disinda, O2ER’nin %50 {izerinde olmasi, EKG’de miyokard
iskemisi bulgular1 (1 dakikadan uzun siiren, yeni gelisen, 0.1 mv ST-segment

depresyonu veya 0.2 mv ST-segment elevasyonu), transézofageal ekokardiyografide
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yeni gelisen duvar hareketi bozuklugu, SvO2’nin %50 nin altina diismesi, parsiyel
santral vendz O basinct (PcvO2)’nin 32 mmHg’ nin altina diismesi, laktik asidoz
(laktat>2 mmol/l) kullanilabilecek diger gostergelerdir. Ayrica ¢ok {initeli eritrosit
transflizyonlar1 yerine her seferde tek bir eritrosit iinitesi transfiize edilmeli ve
sonraki transfiizyon ihtiyacin1  belirlemek icin  hastanin  klinigi tekrar
degerlendirilmelidir (112,113). Bununla beraber hastaya 6zgii alt gruplar i¢in en
uygun transflizyon tetikleyicisini belirlemeye yonelik yogun arastirmalara ragmen,
bu konudaki altin standart heniiz belirlenememistir (6). En azindan korunmus
kardiyovaskiiler fonksiyonu olan hastalarda, bireysel anemi sinir1 teorik olarak
fizyolojik parametreler kullanilarak belirlenebilir, boylece hem erken transfiizyon

hem de aneminin potansiyel doku hipoksisi riski 6nlenebilir (101,126).

Eritrosit transflizyonu uygulama kararmma DOz’nin degerlendirilmesi de
rehberlik edebilir. DO>’ye iliskin bu yaklagimlar, klinisyenlerin doku oksijenizasyon
durumunu degerlendirmesine, hemodinamik paremetreleri optimize etmesine ve
spesifik gostergelere dayali olarak transfiizyon ihtiyacini belirlemesine olanak
tanimaktadir. Bunun yaninda DO:‘ye yonelik transfiizyon esigi yaklasimlari,
transflizyon kararlarina rehberlik etmek i¢in spesifik Hb esiklerinin veya hedeflerinin
belirlenmesini de igermektedir. Amag, 6zellikle bozulmus doku oksijenizasyonunun
organ fonksiyonunu tehlikeye atabilecegi durumlarda, dokularin metabolik
taleplerini karsilamak i¢cin DO:‘yi optimize etmektir. Bu yolla transfiizyon esikleri,
klinik senaryoya ve bireysel hasta faktorlerine gore ayarlanabilir (83,107). DO?’yi
degerlendirmek i¢in klinisyenler ¢esitli parametreleri degerlendirmektedir. Bu
parametreler, Sa0,, CaO,, ScvO veya SvO,, O2ER, laktat diizeylerini, kalp debisi ve
doku perfiizyon belirteglerini icermektedir (20,113). Bunun yaninda termodiliisyon
veya doppler gibi 6l¢iim teknikleri, kalp debisinin degerlendirilmesine izin verir ve
transfiizyon kararlarina rehberlik edebilir (130). Santral ven6z basing (CVP) 6l¢iimii
sag atriyumun dolum basinct hakkinda bilgi vererek kalbin 6n yiikiinii yansitir. Bu,
kardiyak fonksiyonun degerlendirilmesine ve sivi resiisitasyonu veya transfiizyon
ihtiyacinin  belirlenmesine yardimci olabilmektedir (131). Laktat, anaerobik
metabolizmanin bir yan {irlinii olarak iretilir ve doku hipoksisinin dolayli bir
belirteci olarak hizmet eder. Yiiksek laktat seviyeleri, yetersiz DO’yi gosterir ve

belirli klinik senaryolarda transfiizyon kararlarina rehberlik edebilir (132).
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Makrohemodinamik optimizasyon stratejileri, kalp fonksiyonunu ve sistemik
perflizyonu optimize ederek DO;’yi iyilestirmeyi amaglar. Bu stratejiler, sivi
resilisitasyonu, inotropik destek ve vazopresor tedavisi gibi miidahaleleri igerebilir.
Hemodinamik parametrelerde iyilesme saglayan bu miidahaleler DO>’yi artirabilir ve
eritrosit transfiizyonu ihtiyacini potansiyel olarak azaltabilir (101,126). Ancak son
yillarda, artan kanitlar, tiim organlarin ayn1 Hb diizeyinde O kaynagindaki bir
azalmadan benzer sekilde etkilenmedigini gostermektedir. Organa 06zgli anemi
tolerans1 fenomeni klinik uygulamada gergekten bir rol oynarsa, bu, sistemik
transflizyon tetikleyicileri kavramimi bir kez daha sorgulayacaktir. Anemi toleransi
en diisik olan organa O: tedarikinin bozuldugunu yansitan bir transfiizyon
tetikleyicisi i¢in 6zel dokularda bolgesel perfiizyonu optimize etmek igin ¢esitli
monitdrizasyon  teknikleri  gerekebilir.  Serebral doku  oksijenizasyonunu
degerlendirmek ve miidahaleleri yonlendirmek i¢in yakin kizilotesi spektroskopi
(NIRS) gibi tekniklerin kullanilmasi ile bolgesel oksijenizasyon hakkinda bilgi sahibi
olunabilir (6,83,113).

Bu degerler yalnizca sistemik belirteglerdir ve giinliik klinik uygulamada
kullanimlar1 kisithdir. Her seyden once, farkli organlarin anemi toleransinin
degisebilecegi ve vaskiiler stenoz, sepsis, P-blokerlerin uygulanmasi gibi ¢esitli
faktorlerden kolayca etkilenebilecekleri aciktir. Ayrica DOz’nin arttk VO2’yi
karsilamadigi ve dinlenme kosullarinda bile doku hipoksisine neden olan bir alt sinir
olan kritik DO> degeri bilinmektedir. Klinik uygulamada ise kritik DO alt sinirina
nadiren tek basina anemi ile ulasilir. Tipik klinik senaryolarin ¢ogunda, hipoksemi
olsun veya olmasin anemi ve hipovolemi kombinasyonu genellikle DO.'yi
azaltmaktadir. Hastalara, DO>'nin bu belirtilen kritik sinirinin ¢ok iizerinde kalmasini
saglayan bir deger olan Hb>7 g/dl'de transfiizyon yapilmasi ile eritrositler aneminin
fizyolojik sinirlarinda degil, agik¢ca bu esigin oldukca iizerinde transfiize
edilmektedir. Bu agidan Hb temelli transfiizyon esikleri tek basina fizyolojik DO»
limitleriyle agiklanamaz, daha ¢ok bir giivenlik ihtiyacinin sonucudur (112,114).
Ancak fizyolojik agidan DO, transfiizyonun optimal zaman noktasini belirtmek i¢in
yararli bir parametre gibi gériinmektedir. Hb azalirsa ve DO> belirli bir esigin altina
diiserse, doku hipoksisini 6nlemek i¢in eritrosit transfiizyonu makul goriinmektedir.

Bununla birlikte dokulara iletilen O>‘nin tamami normal kosullar altinda
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kullanilmamaktadir. Cok diisiik DO> seviyelerinde bile SvO2 nadiren %40'n altina
diisecek sekilde sinirlidir. Bu, doku oksijenizasyonunun tehlikede oldugu durumlarda
bile, O:nin sadece %60'min doku oksijenizasyonu i¢in kullanilabilecegini
gostermektedir. Bu, Hb'deki bir artisin mutlaka daha yiiksek miktarda kullanilabilir
O:‘ye donilismedigi ve Hb, Sa0,, PaO; ve kardiyak debinin birbirine bagimli oldugu
anlamina gelmektedir. Bu nedenle birindeki artis digerinin azalmasina neden olarak
DOz'yi degistirmeden birakabilir. Hb'deki bir artis, kan viskozitesinin yiikselmesine
ve dolayisiyla kardiyak debinin azalmasina neden olurken, benzer sekilde yiiksek
PaO; degerleri, 20-hidroksieikosatetraenoik asit olusumunu indiikler ve yanit olarak
art yiikii artiran ve CaO;’deki artisa ragmen DO>'yi degismeden birakan kardiyak
debiyi azaltan bir giiclii vazokonstriikksiyona aracilik etmektedir. Bu karsilikli
bagimliliklar dikkate alindiginda, DO;'nin bir transfiizyon tetikleyicisi olarak
kullanilmasi, herhangi bir potansiyel miidahalenin etkisini yargilamanin zor olmasi
nedeniyle, klinik pratikte zor goriinmektedir. Ayrica, DOx'nin klinik pratikte
Olgiilmesi zordur. Bunun baglica nedeni, kritik hastalarda bile kardiyak debinin
nadiren Ol¢iilmesidir (6,83,113). Ek olarak doku O ihtiyact belirlenirken altta yatan
patofizyoloji ve hastaya 6zgli kosullar gibi faktorler dikkate alinmalidir. VO;’nin
degerlendirilmesi, dokularin metabolik taleplerinin tahmin edilmesinde yardimci
olur. Bu agidan VO:'nin izlenmesi, indirekt kalorimetri yoluyla elde edilebilir veya
hasta 6zelliklerine dayali denklemler kullanilarak tahmin edilebilir (130). Ancak bu
klinik belirtinin altinda yatan patofizyolojiyi anlamak esastir. Farkli hastaliklar ve
kosullar, degisen VO gereksinimlerine sahip olabilir ve eritrosit transfiizyonu ile

ilgili karar verme siirecini etkileyebilir (133).

Eritrosit transfiizyonu kararlar1 baglaminda, DO> ve VO, arasinda uygun bir
dengenin saglanmasi optimal doku oksijenizasyonunu siirdiirmek i¢in ¢ok dnemlidir.
DO2/VO; dengesini degerlendirmek ve optimize etmek icin ¢esitli yaklasimlari
kullanarak, klinisyenler transflizyon ihtiyacina iligkin bilingli kararlar alabilirler. O
ekstraksiyonunun, metabolik belirteglerin, O ac¢igmin, global DO> ve VO
parametrelerinin ve dinamik yanitlarin kapsamli bir degerlendirmesi, yeterli doku
oksijenizasyonunu siirdiirmek ve hasta bakimini optimize etmek i¢in 6zel bir bakis
acist saglamaktadir (83,114). Uygun belirteclerle ve monitorizasyon teknikleri ile

birlikte  bireysellestirilmis  yaklasimlar, bu dengenin saglanmasinda ve

24



iyilestirilmesinde onemli rol oynamaktadir. Ayrica hastanin metabolik ihtiyaglarini
gdz Oniinde bulundurarak doku oksijenizasyon parametrelerini degerlendirmek ve
hasta Ozelliklerine gore transfiizyon stratejilerini  bireysellestirmek, bilingli
transflizyon kararlar1 vermede anahtar yaklagimlardir (101,134). SvO» seviyelerinin
izlenmesi, DO; ve VO, arasindaki dengenin degerlendirilmesine yardimer olabilir ve
transflizyon kararlarin1 yonlendirebilir (132). AV-O> farki, CaO; ve CcvO; arasindaki
farki yansitir. AV-O farkinin izlenmesi, doku Oz ekstraksiyonu ve kullanimina
iliskin bilgiler saglayabilir (8). O2ER ise dokular tarafindan kandan ekstrakte edilen
O> diizeyinin bir Ol¢iisiidiir. DO2 ve VO arasindaki dengeyi yansitmaktadir.
O2ER'nin izlenmesi, doku oksijenizasyonunun yeterliligi hakkinda fikir verebilir ve
eritrosit transflizyonu kararina rehberlik edebilir. Yiiksek bir O;ER, artan O>

ekstraksiyonu ve potansiyel doku hipoksisi riskini gosterebilir (Sekil 4) (23,135).
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Sekil 4. O:ER ve Kritik DO Esigi (136)

Bu dengenin bozulmasi ile olusan O acig1 ¢esitli klinik senaryolarda ortaya
cikabilir. Siddetli travma, kanama, sepsis veya major cerrahiler gibi artan O>
talebiyle iligkili kosullar bu duruma yol agabilir. Ek olarak, kalp debisinin azalmasi
veya anemi gibi DO’yi azaltan faktorler, O, ac¢iginin gelismesine katkida
bulunabilir. O, a¢igmin degerlendirilmesi, doku taleplerini karsilamak i¢in DO»
yeterliligine iliskin i¢gorii saglamaktadir. Yiiksek O acig1 belirtegleri, DOz ve VO2
arasinda bir dengesizlik oldugunu gosterir. Klinisyene DO-’yi iyilestirmek ve
dengeyi yeniden saglamak i¢in eritrosit transfiizyonu gibi miidahalelere ihtiyag

oldugunu diisiindiiriir (137,138). DO2/VO: dengesinin degerlendirilmesi ve eritrosit
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transfiizyonu karar1 her hasta icin bu cercevede bireysellestirilmelidir. Altta yatan
komorbiditeler, baslangigtaki oksijenizasyon durumu, miidahalelere yanit ve klinik
gidisat gibi faktorler dikkate alinmalidir. Doku oksijenizasyon parametrelerindeki
degisiklikler veya klinik iyilesme gibi tedaviye yanitinin izlenmesi, devam eden
transflizyon kararlaria rehberlik edebilir ve DO2/VO> dengesini optimize edebilir
[9]. Dengenin diizenli olarak yeniden degerlendirilmesi ve siirekli izleme,
transflizyon kararlarina rehberlik etmek ve hasta sonuglarini optimize etmek igin

gereklidir (83,101,114,134).
2.6. Oksijen Sunum ve Tiiketim Dengesi Uzerine Denklemler

Uygun monitdrizasyon ve hesaplama yontemleri, DO>/VO: dengesini
degerlendirmede ve eritrosit transfiizyonu i¢in karar verme siirecine rehberlik etmede
cok onemli bir rol oynamaktadir. Bu denklemler kalp debisi, CaO,, CcvO; ve O2ER
gibi degiskenleri hesaba katmaktadir. Bu parametreleri izleyerek, klinisyenler
DO2/VO; dengesini degerlendirebilir. Ek olarak bu miidahalelere verilen yaniti ve
transflizyonunun etkinligini degerlendirmek icin ilgili parametrelerin zaman icinde
seri olarak izlenmesi de degerlidir (112,114). Bu agidan kullanilan CaO,, DO2/VO;
dengesini degerlendirmede temel bir parametredir ve arteriyel kan tarafindan taginan
toplam O, miktarini temsil eder (107). CaO>’deki bir azalma, doku hipoksisine yol
acan doku taleplerini karsilamak i¢in yetersiz DOz’ye neden olabilir. Bu agidan
CaO2’ye dayali transflizyon esikleri, DO2’yi optimize etmek ve yeterli
oksijenizasyonu saglamak i¢in kullanilabilir (30). CaO, = (Hb x SaO, x 1.34) +
(PaO2 x 0.003) formiilii kullanilarak hesaplanir (96). Hb konsantrasyonundaki
degisiklikler, SaO, ve PaO, dahil olmak {izere ¢esitli faktdrler CaO;’yi etkileyebilir.
Bu parametrelerdeki degisiklikler, anemi veya hipoksemi gibi ¢esitli klinik
durumlardan kaynaklanabilir (139). Bu anlamda DO»/VO; dengesinin kapsamli
degerlendirmesinde, CaO>’ye ek olarak, doku hipoksisinin semptomlari, O2ER ve
DO, gibi parametrelerin entegrasyonu, doku oksijenasyonunun daha dogru

anlasilmasini saglar (20,113,128,140).

Mikst vendz kandaki O igerigi (Cv0O7), VO2’yi degerlendirmek igin

kullanilan 6nemli bir parametredir ve doku oksijenizasyonunun yeterliligi hakkinda
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degerli bilgiler saglamaktadir. Doku ekstraksiyonundan sonra vendz kanda kalan O
miktarmi temsil ederek, VO;’ye iliskin i¢cgorii saglar ve eritrosit transfiizyonu gibi
miidahalelerle ilgili klinik kararlara rehberlik edebilir (20,113). CvO2’yi CaO; ile
karsilagtirarak, doku oksijenizasyonunun yeterliligi degerlendirilebilir. Daha diisiik
bir CvO, daha yiiksek doku O ekstraksiyonuna ve potansiyel olarak kritik diizeyde
DO;’ye isaret etmektedir (20,113). CvO, tipik olarak bir pulmoner arter kateterinden
kan Orneklemesi yoluyla invaziv olarak Olc¢lilen SvO> ve Hb konsantrasyonu ile
belirlenir. CvO; = (Hb X SvO, x 1.34) + (PvO; x 0.003) formiilii kullanilarak
hesaplanabilir (20). CvOz‘nin, doku O> ekstraksiyonunun genel bir degerlendirmesini
temsil ettigini ve viicuttaki bolgesel farkliliklari yansitmayabilecegini belirtmek
onemlidir. Ek olarak, kalp debisi ve metabolik taleplerdeki degisiklikler gibi
faktorlerden etkilenebilir. Bu nedenle, CvO» hastanin klinik durumu baglaminda ve
diger ilgili parametrelerle birlikte yorumlanmalidir (20,113). Giiniimiizde yogun
bakim tibbinda pulmoner arter kateterlerin varligi artik sadece secilmis hastalarda
kullanilmas1 nedeniyle olduk¢a kisithdir. Bununla birlikte her YBU hastas: igin
neredeyse rutin kullanilan santral venoz kateter (SVK) ile benzer diizeyde bilgi
edinme g¢abalar1 mevcuttur (141,142). Bu acidan santral ven6z kandaki O; igerigi
(Ccv0»), santral vendz dolagim yoluyla sag atriuma donen vendz kan tarafindan
taginan toplam Oz miktarini ifade etmektedir. Tipik olarak, genellikle superior vena
kava veya sag atriyuma yerlestirilen bir SVK’dan aliman kan numunesi yoluyla
invaziv olarak 6l¢iilen ScvO; ve Hb konsantrasyonu ile belirlenebilir. CcvO; = (Hb x
ScvO; x 1.34) + (PcvO2 x 0.003) formiilii kullanilarak hesaplanir (20). Daha diistik
bir CcvOa, dokular tarafindan daha yiiksek O ekstraksiyonuna isaret etmektedir.
Ayrica CcvOz’deki bir azalma, DO’nin bozuldugunu veya VO2’nin arttigini
gosterebilir (143). Bu ¢ergevede klinisyenler doku O» ekstraksiyonunun yeterliligini
degerlendirebilir. Bununla birlikte kritik bakim ortamlarinda, sivi yanitinin ve
tedaviye yanitin degerlendirilmesi gibi miidahalelere rehberlik etmede yardimci

olabilir (144-146).

Arteriyo-vendz O> farki, CaO2 ve CvO; arasindaki farki yansitan degerli bir
parametredir. Bu agidan dokular tarafindan O, ekstraksiyonu hakkinda bilgi saglar ve
VO2’nin bir gostergesi olarak goriilmektedir. AV-O, farkindaki degisikliklerin

izlenmesi, doku oksijenizasyonunun degerlendirilmesine yardimci olabilir ve
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terapotik miidahalelere rehberlik edebilir. Ek olarak eritrosit transfiizyonu i¢in karar
verme siirecine katkida bulunabilir. Artmis bir AV-O» farki, doku O; talebine gore
yetersiz DO2’yi gosterebilen doku O» ekstraksiyonunun arttigini gdstermektedir. AV-
O, farki = CaO; - CvO; formiilii ile hesaplanmaktadir (20). Bununla beraber, AV-O;
farkin1 etkileyebilecek faktorleri dikkate almak ©nemlidir. Anemi, Oz i¢in Hb
afinitesindeki degisiklikler veya sant gibi durumlar AV-O: farkini etkileyebilir.
Ayrica doku Oz ekstraksiyonunun global bir Ol¢limiinii temsil eden bu belirteg
bolgesel farkliliklar hakkinda bilgi saglamamaktadir (147-149). Yiiksek bir AV-O;
farki, sepsis, sok veya doku hipoperfiizyonu gibi durumlarda meydana gelebilecek
dokular tarafindan artan O ekstraksiyonunu gostermektedir. Bu agidan AV-O» farki
degisikliklerinin izlenmesi, DO, yeterliliginin degerlendirilmesine yardime1 olabilir.
AV-0O> farki ayrica VO2’nin dolayl bir 6l¢iisiidiir ve doku metabolik taleplerindeki
degisiklikleri yansitabilir. Bu nedenle AV-O; farkinin izlenmesi, kritik hastalarda
DO; ve VO, arasindaki dengeyi degerlendirmek icin 6zellikle yararli olabilir (150).
Bununla birlikte AV-O» farkindaki degisikliklerin izlenmesi, terapdtik miidahalelerin
etkililiginin  degerlendirilmesine yardimci olabilir. Septik hastalarda, sivi
resilisitasyonu veya vazopressor tedaviyi takiben AV-O, farkinda bir azalma, gelismis

doku perfiizyonu ve oksijenizasyon saglandigini gosterebilir (151).

Dokuya O> sunumu ise birim zamanda dokulara saglanan O miktarini temsil
etmektedir. Doku oksijenizasyonunun degerlendirilmesinde kritik bir parametredir ve
O, arz-talep dengesi bozulmus hastalarin yonetiminde hayati bir rol oynamaktadir.
DOx'nin monitdrizasyonu, doku hipoksisinin erken taninmasina yardimer olabilir ve
doku oksijenizasyonunu optimize etmek i¢in terapotik miidahalelere rehberlik
edebilir. DO, = Kardiyak Debi x CaO> formiilii kullanilarak hesaplanabilir (152).
Doku metabolik taleplerini karsilamak i¢in Oz kaynaginin yeterliligine iligskin bir
tahmin DO> tarafindan saglanir. Azalan DO,, sok, sepsis veya siddetli anemi gibi
durumlarda ortaya ¢ikabilen bozulmus iletimi gosterebilir (132). Bunun yaninda
DOs'deki degisiklikler terapdtik miidahalelerin etkilerini de yansitabilir. Sivi
resiisitasyonu veya vazopressor tedavisi gibi kalp debisini iyilestirmeyi amaglayan
miidahaleler, DO>'nin artmas1 ile sonuglanabilir. Ayrica DO;'deki degisikliklerin
izlenmesi, doku oksijenizasyonunu optimize etmede transfiizyon gibi miidahalelerin

etkinligini degerlendirmeye de yardimect olabilir (153). Onemli bir parametre olmakla
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birlikte bazi sinirlamalart vardir. Global O dagitimini temsil ederek, bolgesel
farkliliklar veya dokuya 6zgii talepler hakkinda bilgi saglamamaktadir. Ek olarak,
DOs tek basina VO3 yeterliligini yansitmayabilir. Bu nedenle DO» 6l¢iimleri, doku
O» ekstraksiyonu ve doku hipoperfiizyonu belirtileri gibi diger klinik parametrelerle
birlikte yorumlanmalidir. Ek olarak DO», doku oksijenizasyonunun kapsamli bir
degerlendirmesini elde etmek i¢in hastanin klinik durumu ve diger hemodinamik
parametreler baglaminda yorumlanmalidir (154). VO; ise birim zamanda dokular
tarafindan tiikketilen O> miktarini1 yansitir. VO> = Kardiyak Debi x (CaO2 - CvO,)
oldugunu belirten Fick ilkesi kullanilarak tahmin edilebilir (155). VO, doku
metabolizmasinin  degerlendirilmesinde 6nemli bir parametredir ve dokularin
hiicresel siirecler icin Oz kullanma yetenegini yansitmaktadir. Artmis VOo, sepsis,
ates veya hipertiroidizm gibi durumlarda goriildiigii gibi artan hiicresel talebi
gosterebilir. Tersine, azalmis VO, hipotermi veya sedasyon gibi durumlarda
goriildiigii gibi, metabolik talebin azaldigini gosterebilir. Ayrica VO2, Osarzi ve
talebi arasindaki dengeyi degerlendirmek i¢in DO ile birlikte kullanilabilir (Sekil 5)
(20,113).

COo x Ca0, CO x (Ca0,-Cv0,)

(SVXHR) (Hbx L34 xSa0, + 0,003 x PaO,) (SVXHR) CaO,-(Hb x 1.34 x SvO, + 0,003 x PvO,)

| Oksijen Sunumu | Oksijen Tiiketimi

Sekil 5. DOz ve VO2 Dengesi (156)

Ek olarak VO;'nin dogru 6l¢iimii klinik ortamlarda zorlayict olabilir. CvO,
veya indirekt kalorimetri ile CO> iiretimi gibi diger parametrelerin dl¢iilmesi yoluyla
dolayli olarak tahmin edilebilir. Bununla beraber VO, degerlerinin yorumlanmasinda
klinik baglam, yas, viicut kompozisyonu gibi hasta 6zellikleri ve ilgilenilen spesifik
doku veya organ dikkate alinmalidir. VO, 6l¢limlerini ayn1 hastadaki normal referans
degerleri veya temel olgiimlerle karsilagtirmak, dnemli sapmalarin belirlenmesine

yardimci olabilir (83,90).
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Oksijen ekstraksiyon orant ise DO ve VO arasindaki dengenin
degerlendirilmesinde hayati bir rol oynamaktadir. Daha yiiksek O2ER degerleri, artan
Oy talebini veya bozulmus DO-’yi yansitan, dokular tarafindan daha fazla O»
ekstraksiyonuna isaret etmektedir. Tersine, diisiik O>ER degerleri, muhtemelen
azalan metabolik talepler, dokuda islevsel bozulma veya iyilestirilmis DO> nedeniyle
doku O ekstraksiyonunun azaldigmi gosterebilir. Bu g¢ercevede klinisyenler,
O2ER'yi degerlendirerek doku oksijenizasyonu hakkinda fikir edinebilir ve eritrosit
transfiizyonu kararlarina rehberlik edebilir (23,135). O2ER rehberliginde transfiizyon
stratejileri, transfiizyon kararlarini optimize etmede, gereksiz transfiizyonlardan
kacinmada ve hasta sonuglarini iyilestirmede beklenti yaratsa da bir transfiizyon
gostergesi olarak O2ER'nin klinik faydasini ve uygulamasini belirlemek icin daha
fazla arastirma ve klinik dogrulama gerekmektedir (23,135). O2ER tipik olarak yiizde
olarak ifade edilir ve VO ile DO>’yi iliskilendiren Fick ilkesi kullanilarak asagidaki

formiiller ile hesaplanabilir (23).

02ER = (Ca0,-Cv0,) / CaOzya da O2ER = VO,/DO>

O2ER = (Sa02-Sv0») / Sa0O; ya da O2ER = 1-SvO»

Normal OER araligindan sapmalar, sok, solunum yetmezIligi, sepsis veya
doku hipoksisi gibi O» kullaniminin tehlikede oldugu durumlarin belirlenmesine
yardimci olabilir. Bu amagla O2ER, doku oksijenizasyonunda iyilestirme igin
terapotik miidahalelere yaniti izlemekte kullanilabilir. DO>’nin yetersiz oldugu
durumlarda, sivi resiisitasyonu, vazopressorler veya eritrosit transflizyonu gibi
miidahaleler DO;’yi arttirip ve OER'yi azaltabilir (89). O, arz1 talebin altinda
kaldiginda, dokular daha fazla O ekstrakte eder ve bu da artan O2ER ile sonuglanir.
Bu dengesizlik anemi, kanama veya kalp debisinde bozulma gibi c¢esitli klinik
senaryolarda da ortaya c¢ikabilir. Artan metabolik aktivite veya stres, daha yiiksek
VO; ve artan OzER ile sonuglanabilir. Sepsis, hipermetabolizma veya artmis fiziksel
aktivite gibi durumlar VOo'yi arttirabilir. Bozulmus kapiller perfiizyon veya artmis
sant gibi mikrodolasim  disfonksiyonu DO>’yi  etkileyebilir.  Degisen
mikrosirkiilasyon, artmig O2ER ve doku hipoksisine katkida bulunabilir. Bu anlamda

yikksek O2ER, dokular tarafindan artan O ekstraksiyonunu gosterir ve doku
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hipoksisinin erken bir gostergesi olabilir (23,135,157). Bu sayede O2ER, transfiizyon
karar vermede hasta merkezli bir yaklagim saglamaktadir. Klinisyenler, yatak
basinda doku oksijenizasyonunu degerlendirerek, transfiizyon esiklerini her bir
hastanin anlik O2ER degerine ve klinik durumuna goére uyarlayabilirler. Bu yaklagim,
her hastanin kendine 6zgii metabolik ihtiyaclar1 ve 6zelliklerine gore transflizyon
kararlarinin optimize edilmesine yardimci olmaktadir. O2ER diizeyi c¢esitli
faktorlerden etkilendigi i¢in dikkatli bir sekilde yorumlanmalidir. O:ER'deki
degisiklikler kalp debisi, Hb konsantrasyonu veya O tasima kapasitesindeki
degisikliklerden etkilenebilir. Ek olarak, metabolik taleplerdeki degisiklik ile
bolgesel kan akist farkliliklarina bagli gelisen lokal vazodilatasyon veya
vazokonstriiksiyon gibi faktorlerden etkilenebilmektedir. Bu nedenle, diger klinik
parametrelerle birlikte ve hastanin genel klinik durumu baglaminda yorumlanmalidir
(158-163). Bununla birlikte, O;ER Ol¢limlerinde, giivenilir ve anlamli sonuglar
saglamak icin dikkate alinmasi gereken gesitli faktorler bulunmaktadir. Arteriyel kan
gaz1 analizinde numune toplama, transport ve analizden kaynaklanan hatalar olabilir.
SvO; 6l¢iimii, genel doku oksijenasyonu hakkinda bilgi saglar. Tipik olarak invaziv
pulmoner arter kateterizasyonu yoluyla veya daha az invaziv olarak SVK’lar
kullanilarak ScvO; degeri ile tahmin edilir. Ancak, giivenilir SvO; 0Ol¢iimleri elde
etmek i¢in kateterin uygun lokalizasyona yerlestirilmesi ve dogru drnekleme kritik

oneme sahiptir (134,164).
2.7. Oksijen Sunum ve Tiiketim Dengesi Uzerine Monitérizasyon

Non-invaziv monitdrizasyon teknikleri, invaziv prosediirlere ihtiyag
duymadan doku oksijenizasyonunu degerlendirmede ¢ok ©Onemli bir rol
oynamaktadir. Bu teknikler DO, VO3 ve doku perflizyonu hakkinda degerli bilgiler
saglayarak hastanin oksijenizasyon durumunun degerlendirilmesine yardimci olur.
Nabiz oksimetresi, NIRS, transkutanéz O Ol¢limii, kapnografi ve kizilotesi
termografi monitorizasyonu gibi teknikler invaziv prosediirlere gerek kalmadan
degerli bilgiler saglamaktadir. Bu teknikler, siirekli izlemeye olanak tanir ve optimal
hasta bakimin1 saglayarak klinik karar vermeye rehberlik eder. Doku
oksijenizasyonunun siirekli monitdrizasyonu veya lokalize degerlendirmesinin

gerekli oldugu durumlarda oOzellikle yararlidirlar. Bununla birlikte, non-invaziv
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tekniklerin degerli bilgiler saglamasina ragmen, bazi klinik senaryolarda
siirlamalar1 olabilecegini ve kapsamli bir degerlendirme icin diger klinik

degerlendirmelerle birlikte kullanilmalar1 gerektigini belirtmek dnemlidir (165).

Nabiz oksimetresi, SaO> monitdrizasyonu i¢in yaygin olarak kullanilan non-
invaziv bir tekniktir. Oksijenizasyonun siirekli ve gercek zamanli bir
degerlendirmesini saglayarak, oksijenize ve deoksijenize Hb’nin diferansiyel 151k
absorbsiyonunu analiz ederek O: doygunlugunu, arteriyel kan akisinin pulsatil
bileseni ile dlgmektedir. Nabiz oksimetreleri genellikle parmak, kulak memesi veya
diger periferik bolgelere yerlestirilir ve farkli fizyolojik kosullara yanit olarak O»
doygunlugu degisiklikleri hakkinda degerli bilgiler saglar. Ancak periferik
perflizyonu zayif olan veya nabiz oksimetre okumalarinin dogrulugunu etkileyen
farkli durumlar1 olan hastalarda hatali sonuglar goriilebilir. Prob yerlesimine,
optimum sinyal kalitesine ve diizenli kalibrasyona dikkat edilmesi hatalar1 en aza

indirmeye yardimci olabilir (166).

Yakin kiziltesi spektroskopi, yakin kizilotesi spektrumda (700-900 nm) 151k
absorpsiyonu ve sacilimi ilkelerine dayali olarak doku oksijenizasyonu ve
hemodinamiyi 6lgen non-invaziv bir tekniktir. Eritrositlerde O, tasiyan molekiil olan
Hb, bu aralikta belirgin absorpsiyon ozellikleri sergilemektedir. NIRS, yenidogan
bakiminda, norokritik bakimda ve serebral ve periferik doku oksijenizasyonunu
izlemek icin cerrahi prosediirler sirasinda yaygin olarak kullanilmaktadir. Beyin,
iskelet kaslar1 ve hayati organlar gibi hedef dokulardaki boélgesel O> doygunlugunu
degerlendirir. Bolgesel doku oksijenizasyonunun gercek zamanli izlenmesini saglar.
Serebral hipoksiyi tanimlamaya ve serebral perfiizyonu optimize etmek igin
miidahalelere rehberlik etmeye yardimci olur (167). Periferik vaskiiler hastaligi olan
hastalarda periferik perfiizyonun degerlendirilmesine, iskemik durumlarin
saptanmasina ve miidahalelerin ydnlendirilmesine yardimeci olur. NIRS i ayni
zamanda, karaciger, bobrek ve bagirsaklar gibi bazi organlarda doku
oksijenizasyonunun degerlendirilmesinde umut vaat ettigi gosterilmistir. Son yillarda
uygulama alan1 6nemli 6lgiide genislediginden, transflizyon belirleyicisi olarak da
onerilmektedir [51]. Bir transflizyon belirleyicisi olarak kullanilmasinin mantigi,

bolgesel doku O, saturasyonundaki (StO>) ciddi bir diisiisiin, DO>’de bir bozulma ile
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iligkili olmasidir. Bu anlamda StO;’deki degisiklikler, eritrosit transfiizyonu
ihtiyacin1 yonlendirebilecek O arz1 ve talebi arasindaki dengesizlikleri gosterebilir
[52]. Bu nedenle bazi1 kilavuzlar ile fizyolojik transflizyon esigini bireysel olarak
belirlemek icin olas1 bir yontem olarak NIRS kullanimi da 6nerilmektedir [53]. NIRS
kullanim1 tipik olarak arteriyel kan gazi analizi, Hb seviyeleri ve hemodinamik
monitdrizasyon gibi diger klinik parametrelerle entegredir. Cesitli monitdrizasyon
yontemlerinden alman bilgileri birlestirerek, DO2/VO> dengesinin kapsamli bir
degerlendirmesi elde edilebilir ve eritrosit transfiizyonu hakkinda bilgiye dayali
kararlar almabilir. Bununla birlikte, kapsamli bir degerlendirme i¢in sinirlamalari
dikkate almak onemlidir. Cilt pigmentasyonu, ddem, hareket artefaktlari, dis 151k
kaynaklart ve prob yerlesimi gibi faktorler dl¢timlerin dogrulugunu etkileyebilir. Ek
olarak, NIRS, sistemik oksijenizasyon durumu yerine bdlgesel doku oksijenizasyonu
bilgisi saglamaktadir. Bu nedenle, NIRS verilerini hastanin klinik durumu
baglaminda yorumlamak ve diger ilgili klinik parametrelerle entegre etmek cok
onemlidir (168,169). Baska bir sinirlama, NIRS sinyalinin konumu, muhtemelen elde
edilen degerlerin anlamliliginda belirleyici bir rol oynayacaktir. Elde edildigi dokuya
(kas, karaciger, beyin) bagl olarak, StO>’deki degisiklikler aneminin siddetine bagl
olarak organlar arasinda da degisebilmektedir. Bu gozlem, organa 6zgii anemi

toleransinin fizyolojik ilkesini yansitmaktadir (170).

Transkutan6z O 6l¢iimii, derideki parsiyel doku O> basincini (PtiO2) dlgen
non-invaziv bir tekniktir. Deri yiizeyine, tipik olarak 6n kol veya bacak iizerine, O
basincini stirekli olarak dlgen bir sensor yerlestirmeyi igerir. Doku oksijenizasyonu
hakkinda bilgi saglarken, periferik perflizyon ve yara iyilesmesinin
degerlendirilmesine de yardimci olmaktadir (171). Siirekli doku oksijenizasyonu
Olgtimleri saglayarak, doku canliligini degerlendirmek ve terapotik miidahaleleri
yonlendirmek i¢in yara bakim ortamlarinda Ozellikle yararlidir. Kronik {ilser
hastalarinda, periferik vaskiiler hastaligin degerlendirilmesi ve yara iyilesmesinin
degerlendirilmesinde ~ kullanimi,  cerrahi  prosediirler =~ sirasinda  doku
oksijenizasyonunun monitdrizasyonu ve periferik perfiizyonun degerlendirilmesi gibi
cesitli alanlarda kullanimi  bildirilmistir (172-174). Kizilotesi termografi
monitdrizasyonu ise doku perfiizyonu ve oksijenizasyonu hakkinda dolayl bilgi

saglayabilir. Cilt sicakligindaki degisiklikler, kan akisindaki ve DO, deki
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degisiklikleri gosterebilir. Cilt perfiizyonu hakkinda bilgi saglayarak, zayif dolasim
veya riskli doku oksijenizasyonu alanlarimi belirlenebilir (175). Kapnografi, soluk
sonu CO; basincin1 O6lgen non-invaziv bir tekniktir. Dolayli olarak doku
perflizyonunu yansitir ve DO; yeterliligi hakkinda fikir verebilir. Kapnografi,
anestezi sirasinda ve kritik bakim ortamlarinda solunum fonksiyonunu izlemek ve

ventilasyon-perfiizyon uyumunu degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilir (176).

Kalp dongiisii sirasinda atim hacmi veya nabiz basincindaki dinamik
degisiklikleri ifade eden SVV (kalp atim hacmi varyasyonu) ve PPV (nabiz basing
varyasyonu) olarak da bilinen parametreler, mekanik ventilasyon veya pozitif
basingli ventilasyon sirasinda atim hacmi veya nabiz basincindaki ylizde degisimi
gostermektedir. SVV ve PPV, ventilasyon dongiisii sirasinda intratorasik basingtaki
degisikliklerin vendz doniisii ve kardiyak 6n yiikii etkilemesi ilkesine dayanir. Pozitif
basingl ventilasyon sirasinda, inspirasyon, intratorasik basincin artmasina, vendz
doniislin azalmasina ve atim hacminin azalmasma neden olarak bu degerlerde bir
artisa neden olur. Tersine, ekspirasyon, intratorasik basinci azaltir, vendz doniisii
artirir ve atim hacmini artirarak SVV ve PPV’de bir azalmaya yol agar. Bu degerler
inspirasyon sonu ile ekspirasyon sonu arasindaki atim hacmindeki veya kardiyak
debideki yiizde degisim olarak Olgiiliirler (177). Siirekli arter dalga formu
analizinden veya 6zel monitdrizasyon cihazlar1 kullanilarak elde edilebilir. Belirli bir
esigin (%13-15) iizerindeki degerleri, genellikle hipovoleminin veya diislik kardiyak
debinin gostergesi olarak kabul edilmektedir. Ayrica transtorasik veya transdzofageal
ekokardiyografi, ventrikiil boyutlarindaki degisiklikleri dogrudan gorsellestirebilir ve
solunum dongiisti sirasinda sol ventrikiil veya aort boyutlarindaki degisikliklere
dayali olarak bu degerleri hesaplayabilir. Atim hacmi veya nabiz basincindaki
dinamik degisiklikleri degerlendiren bu belirtegler ile intravaskiiler hacim durumu ve
kardiyovaskiiler fonksiyon hakkinda bilgi saglanir. Bu amagla hastalarda sivi yanitini
degerlendirmek ve sivi yOnetimini optimize etmek icin kullanilan dinamik
parametrelerdendir. Bu parametrelerdeki degisiklikler, DO2/VO: dengesi iizerinde
etkileri olan 6n yiik ve kalp debisindeki degisiklikleri gosterebilir. Yiiksek SVV ve
PPV degerleri, DO>’yi optimize etmek i¢in eritrosit transfiizyonu gibi miidahaleleri
gerektirecek sekilde yetersiz 6n yiik veya diisiik kalp debisi anlamina gelebilir. Ayn1

zamanda, kardiyak 6n yiikii optimize etmek ve Oz dagitimini iyilestirmek i¢in hacim
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genisletme ihtiyacin1 da gosterebilir. Bununla beraber belirli sinirlamalart
bulunmaktadir. Aritmiler, yiiksek ekspirasyon sonu pozitif basing, mekanik
ventilasyon ayarlar1 ve hastaya 6zel faktorler gibi bircok degiskenden etkilenebilirler.
Ek olarak, anormal ventrikiil kompliyansi veya kapak hastaliklar1 olan hastalarda bu
veriler dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir. Bu nedenle beraberinde mutlaka
klinik degerlendirme yapilmali, diger hemodinamik ve klinik parametrelerle birlikte

yorumlanmalidir (178,179).

Ayrica cgesitli invaziv monitdrizasyon teknikleri, doku oksijenizasyonu ve
perfiizyonu hakkinda ayrintilh bilgi saglamaktadir. Ozellikle yogun bakim
ortamlarinda ve doku oksijenizasyonunun gercek zamanl degerlendirmesinin gerekli
oldugu durumlarda faydaldirlar. Invaziv monitdrizasyon teknikleri, fizyolojik
parametrelerin dogrudan olgtimlerini saglar ve eritrosit transflizyonuna karar verme
baglaminda doku oksijenizasyonunun kapsamli bir degerlendirmesini sunarlar. Bu
teknikler, siirekli izleme ve hassas dl¢iimlere izin vermek i¢in dolagim sistemi veya
dokulara ¢esitli kateterlerin yerlestirilmesini igermektedir. Arteriyel kan gazi analizi,
SVK ve pulmoner arter Kkateterizasyonu, oksijenizasyon parametrelerinin,
hemodinamik degiskenlerin ve PtiO2’nin dogrudan dlgiimlerini bu teknikler
arasindadir. Bu teknikler hassas bir izlem saglarken, DO; ve VO:’nin
degerlendirilmesini kolaylagtirir ve optimum hasta bakimi i¢in transfiizyon
stratejileri hakkinda bilgi verebilir (113). Arteriyel kan gazi analizi, PaO» ve parsiyel
alveoler CO; basici1 (PaCO;)’yi ve diger kan gazi parametrelerini 6lgmek igin
yaygin olarak kullanilan invaziv bir tekniktir. Yogun bakim ortamlarinda doku
oksijenizasyonunu degerlendirmek ve solunum miidahalelerine rehberlik etmek igin
yaygin olarak kullanilir. Eritrosit transfiizyonu gereksinimlerinin belirlenmesinde
onemli hususlar olan oksijenizasyon durumunun, asit-baz dengesinin ve ventilasyon-

perflizyon eslesmesinin degerlendirilmesine yardimci olur (180).

Santral vendz kateterizasyon, bir kateterin santral vendz sisteme, tipik olarak
internal juguler, subklavian veya femoral vene yerlestirilmesini igermektedir. ScvO»
ve CVP’nin dogrudan dSlgiilmesine olanak tanir. ScvO; ise DO> ve VO, arasindaki
dengeyi yansitarak doku oksijenizasyonu hakkinda fikir verir. Ayrica CVP

monitdrizasyonu, sivi durumunun degerlendirilmesine yardimci olur ve hacim

35



resiisitasyonuna rehberlik eder. En dogru ScvO; degerinin izlenmesi i¢in kateterin
ucu superior vena kava ile sag atrial bileske hizasina yerlestirilmelidir (153). Swan-
Ganz kateterizasyonu olarak da bilinen pulmoner arter kateterizasyonu, pulmoner
artere kadar ilerletilen bir kateter yerlestirilmesini igerir. Bu teknik, pulmoner arter
basinci, pulmoner arter kama basinci, kalp debisi ve SvO; OSlgiimlerini igeren
kapsamli hemodinamik izleme saglar. Pulmoner arter kateterizasyonu, kardiyak
fonksiyon ve doku perfiizyonu hakkinda kapsamli bilgi saglar. Bunun yaninda SvO,,
DO2 ve VO arasindaki dengeyi yansitir ve doku oksijenizasyonunun

degerlendirilmesine yardime1 olur (181).

Arteriyel laktat diizeyi, DO2/VO: dengesinin ve doku perflizyonunun
degerlendirilmesinde Onemli bir parametredir. Laktat, DO yetersiz oldugunda
anaerobik metabolizmanin bir yan {iirlinii olarak iiretilir. Normal kosullar altinda
laktat, karaciger tarafindan hizla temizlenir. Bununla birlikte, hipoperfiizyon veya
sok gibi yetersiz DO, durumlarinda, laktat tiretimi klirensini asar ve bu da arteriyel
laktat diizeylerinin yiikselmesine neden olur. Yiiksek kan laktat diizeyleri, doku
hipoperfiizyonunu ve anaerobik metabolizmay1 gosterir. Artmig O2ER ile birlikte
degerlendirildiginde bozulmus doku oksijenizasyonunu diistindiirebilir. Ayrica laktat
diizeylerinin seri olarak izlenmesi, tedavi yanitinin degerlendirilmesine yardimci olur
(182—184). Yiiksek arteriyel laktat seviyeleri, sepsis, travma ve kritik hastalik dahil
olmak tiizere ¢esitli durumlarda daha koétii klinik sonuglarla iligskilendirilmistir. Laktat
diizeylerinin izlenmesi, prognostik bilgi saglar ve olumsuz sonug riski daha yiiksek
olan hastalarin belirlenmesine yardimer olur. Laktat seviyelerindeki azalma egilimi,
gelismis doku perfiizyonunu ve miidahalelere yaniti gosterirken, kalic1 yiikselme,
devam eden DO2/VO; dengesizligini gosterebilir (185,186). Yiiksek laktat
diizeylerinin doku hipoksisi digindaki karaciger fonksiyon bozuklugu veya bazi
farmakolojik ajanlar gibi faktorlerden etkilenebilecegini belirtmek Onemlidir. Ek
olarak, laktat klirensi bobrek fonksiyonundan ve altta yatan metabolik kosullardan da
etkilenebilir. Klinik baglami ve diger monitdrizasyon parametrelerini dikkate alarak
laktat Ol¢timlerinin dikkatli bir sekilde yorumlanmasi, dogru karar verme igin ¢ok
onemlidir. Laktatin metabolize edilme ve kan dolagimindan atilma hiz1 olarak
tanimlanan laktat klirensi izlenmesi gereken onemli bir parametredir. Hizli laktat

klirensi, gelismis doku perfiizyonunu ve oksijenizasyonu gostermektedir (187,188).
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Arteriyel laktat seviyesinin izlenmesi, arteriyel kan gazlari, Hb seviyeleri ve kalp
debisi Olclimleri gibi diger ilgili parametrelerle birlikte yapilmalidir. Laktat
Olglimlerini bu parametrelerle entegre etmek, DO2/VO: dengesinin kapsamli bir
degerlendirmesini saglar ve transflizyon kararlara rehberlik etmeye yardimer olur.
Ayrica arteriyel laktat seviyesi, Oz a¢1g1 kavrami ile yakindan iligkilidir. Sok veya
siddetli hipoksemi gibi O> talebinin arz1 asti1 kosullarda, anaerobik metabolizmanin
bir sonucu olarak laktat liretimi artar. Bu agidan laktat seviyelerinin izlenmesi, O>
acigmin boyutunun belirlenmesine yardimc1 olmaktadir. Bununla birlikte,
transflizyon kararlarini yonlendirmek i¢in laktat seviyelerini, Hb konsantrasyonu ve
doku hipoperfiizyonunun klinik belirtileri gibi DO2/VO> dengesini gdsteren diger
klinik parametrelerle birlikte degerlendirmek dnemlidir (Sekil 6) (189,190).

O, Sunumu (DO,) 0, Tiketimi (VO,)
* Laktat Arter Kan
* Sv0, Gazi
* pCO, Farki Analizi
* p(v-a)CO,/C(av) 0,
* NIRS

Sekil 6. DO2/VO2 Dengesine Yonelik Monitorizasyon Teknikleri (108)

Hemoglobin seviyelerinin izlenmesi, kanin O: tasima kapasitesinin ve
dokulara O dagitim yeteneginin degerlendirilmesine olanak tanimaktadir. Hb O>
akcigerlerden dokulara tasir ve konsantrasyonu dogrudan kanin O tasima
kapasitesini etkiler. Diisiik Hb seviyeleri, DO:’yi optimize etmek icin eritrosit
transflizyonunu gerektiren anemi veya azalmig O tasima kapasitesini gosterebilir
(191). Bu nedenle Hb seviyelerinin izlenmesi, eritrosit transfiizyonu baglaminda
klinik karar vermeye rehberlik edilmesinde giincel transfiizyon tibbindaki en dnemli
bilesendir (6,30,107). Seri izleme ve klinik degerlendirmeyle entegrasyon,
transflizyon esiklerinin belirlenmesine ve transflizyon miidahalelerine yanitin
degerlendirilmesine olanak tanimaktadir. Eritrosit transfiizyon kararlarma rehberlik
etmek i¢cin Hb diizeyleri i¢in ¢esitli esikler belirlenmistir. Bu esikler genellikle klinik
kilavuzlara, hasta ozelliklerine ve komorbiditelerin varligina dayanmaktadir. Hb

seviyelerinin izlenmesi, bir hastanin belirlenen esiklere dayali olarak transfiizyon
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kriterlerini karsilayip karsilamadigini degerlendirmeye olanak tanir. Bununla beraber
Hb seviyesi izleme, semptomlar, doku hipoksisi belirtileri ve genel hasta durumu
dahil olmak tiizere kapsamli bir klinik degerlendirme ile entegre edilmelidir. Hb
diizeylerinin yani sira yas, komorbiditeler ve kardiyovaskiiler durum gibi bireysel
hasta faktorleri de dikkate alinmalidir. Klinik degerlendirmeyle entegre etmek,
transflizyon ihtiyacin1 degerlendirmek ig¢in biitlinciil bir yaklasim saglamaktadir.
Ayrica mevcut Hb diizeylerini yorumlarken yas, rakim, sigara igme ve eslik eden
hastaliklar gibi O: tagima kapasitesini etkileyebilecek faktorleri dikkate almak
onemlidir. Ek olarak, klinik karar vermeye rehberlik etmesi i¢in Hb diizeylerinin
yani sira doku hipoksisinin klinik belirti ve semptomlar1 da dikkate alinmalidir
(140,192). Hb diizeylerinin her zaman DO; ve doku oksijenizasyonuna iligkin tam
resmi yansitmayabilecegini dikkate almak onemlidir. O>-Hb disosiasyon egrisi
kaymalari, O afinitesindeki degisiklikler ve kan akisindaki bolgesel farkliliklar gibi
faktorler, normal veya normale yakin Hb seviyelerine ragmen doku
oksijenizasyonunu etkileyebilir. Bu nedenle, Hb diizeyi takibi, transfiizyon
kararlarin1 dogru bir sekilde yonlendirmek i¢in diger klinik parametrelerle birlikte

yorumlanmalidir (12,193,194).

Parsiyel doku O basinci monitdrizasyonu, problarin dogrudan iskelet kaslari
veya vital organlar gibi 6nemli dokulara yerlestirilmesini igerir. Bu teknik, beyin,
kaslar veya cilt gibi belirli alanlarda doku oksijenizasyonunun lokalize ve gercek
zamanli Ol¢iimlerini saglar. Bunun yaninda intravaskiiler O doygunlugunun
izlenmesi i¢in 0Ozel kateterlerin veya problarin dogrudan intravaskiiler
yerlestirilmesini de igerir. PtiO2, bolgesel veya organa 6zgii 6l¢iimlerini saglayarak,
doku oksijenizasyonunun hedefe yonelik olarak degerlendirilmesine olanak tanir.
Intravaskiiler monitdrizasyon, kalp cerrahisi, majér vaskiiler cerrahi ve kritik bakim
ortamlarinda yaygin olarak kullanilir. PtiO>, DO,, VO, ve miidahalelere yanitin
degerlendirilmesine yardimci olarak transfiizyon kararinin verilmesine yardimei olur

(165).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Dizaym

Bu calisma izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Atatiirk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali YBU’de,
prospektif, gozlemsel olarak, 1 Nisan 2023 — 1 Kasim 2023 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir. Calisma protokolii prospektif kohort caligmalari i¢in iyi hekimlik
uygulamalar1 kapsaminda olusturulmus olan STROBE (195) kriterlerini takip ederek
olusturulmustur (EK 1). Etik komite onay1 Izmir Katip Celebi Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan alinmigtir (Tarih:23.02.2023 Karar
numaras1:2023-GOKAE-0103) (EK 2). Calismaya dahil edilmis her hastanin birinci
derece yakinindan bilgilendirilmis goniillii onam formu alinmistir (EK 3). Prospektif
gozlemsel calisma protokolii ile clinicaltrials.gov basvurusu yapilmis olup
NCTO05798130 protokol numaras: edinilmistir (EK 4). Ayrica bilimsel seffaflik
amaciyla calisma verilerinin analizine baslanmadan Once olusturulmus c¢alisma

protokolii ‘Web of Science’ indeksli bir dergide yaymlanmistir (EK 5) (196).

Yogun bakim {initesinde en az 24 saattir takip edilen, 18 yas ve iistiinde,
SVK’s1 bulunan ve yogun bakim eritrosit transfiizyon protokolii (EK 6) kapsaminda
yogun bakim hekimleri tarafindan transfiizyon karari alinan hastalar {izerinde bu
prospektif, gozlemsel calisma gergeklestirilmistir. Asagidaki kriterleri saglayan
hastalar ise ¢alismadan diglanmistir: (1) hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar;
(2) akut kanamas1 olan hastalar; (3) hemorajik sok hastalari; (4) travmatik beyin
hasar1 olan hastalar; (5) akut miyokard infarktiisii ve kalp yetmezligi olan hastalar; ve

(6) gebe hastalar.

Aragtirma personeli YBU’de aktif olarak calismayan klinisyenlerden
olusturulmustur. Arastiricilar tarafindan yogun bakima yapilan giinliik vizitler ile
yogun bakim ekibi tarafindan transfiizyon protokoliine uygun eritrosit transfiizyon
karar1 alinan potansiyel adaylar degerlendirilmistir. Olusturulan olgu rapor formlari
(EK 7) caligma ekibi tarafindan c¢alismaya dahil edilen her hasta i¢in giinliik olarak
doldurulmustur. Calismaya dahil edilmeden 6nce her hastanin birinci derece yakini

hastaneye davet edilerek ¢alisma ekibi tarafindan bilgilendirilmis goniillii onamlari
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alinmistir. Calismaya dahil edilen her hasta transfiizyon sonras1 90 giine kadar takip
edilmigtir. Arastirma personeli, klinik gézlem ve tedavi kararlari agisindan yogun
bakim personelinden ayristirilmis olup bu yolla potansiyel taraf tutmanin Oniine

gecilmeye galisilmistir.
3.2. Calisma Prosediirleri
3.2.1. Transfiizyon Uygulamasi

Eritrosit transflizyon uygulama karar1 hastadan sorumlu yogun bakim hekimi
tarafindan yerel yogun bakim transfiizyon politikasina gore verilmistir (EK 6). Kan
transflizyonu, hasta gilivenligi agisindan dort saati agmayan siirelerde saglanmistir.
Transfiizyonun ilk 15 dakikasinda daha yavas infiizyon hiz1 ile islem siirdiiriilmiis,
15.dakikada hasta klinik vital fonksiyonlari agisindan stabil seyrederse her 30
dakikada bir hasta degerlendirilecek sekilde transflizyona devam edilmistir.
Transfiizyon i¢in 16 veya 18 gauge periferik damar yollar1 kullanilmistir. Ayrica kan
driinleri 170 mikronluk filtreler kullanilarak infiize edilmistir. Hastada hipotermi
olusumunu engellemek icin yatak basi cihazlarla kan {iriinii 38 dereceyi gecmeyecek
sekilde 1sitilmistir. Transflizyon uygulanan damar yolundan sadece %0.9’luk
kristaloid mayi kullanilmasi tercih edilmistir. Calismada, mannitol-adenin-sodyum
dihidrojen fosfat ¢ozeltisinde saklanmadan once filtrasyon yoluyla 16kosit azaltimina
tabi tutulmus olan eritrosit siispansiyonlar1 kullanilmistir. Maksimum depolama
siiresi, ortalama 2—6°C sicaklikta 35 giin olarak belirtilmistir. Ayrica ¢aligmamizda
eritrosit transflizyonu, bir initenin yaklagik 250 ml wuygulanmasi olarak
tammlanmistir. YBU vyatis1 sirasinda birden fazla dénemde eritrosit transfiizyonu

alan hastalar, caligmaya sadece bir kez dahil edilmistir.
3.2.2. Biyobelirte¢ Olgiimleri

Arteriyel ve santral vendz kan gazi analizleri ABL800 Flex blood gas
analyzer cihazi (Radiometer Medical ApS, Denmark) ile gerceklestirilmistir. Tiim
hastalarda kan gazi analizleri iki zaman noktasinda gergeklestirilmistir. Ilki eritrosit
transfiizyonuna baslanmadan hemen Once, ikinci analiz ise eritrosit transfiizyonu

tamamlandiktan sonraki 15.dakikada gerceklestirilmistir. Ayrica hastalarin
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biyokimya analizleri AUS5800 Series Clinical Chemistry Analyzers (Beckman
Coulter, USA) ile ve hemogram analizleri ise Sysmex XN-1000 (Sysmex

Corporation, Japan) cihazlari ile gerceklestirilmistir.
3.2.3. Hasta takibi ve Calisma Protokolii

Calisma prosediirlerine uygun sekilde monitorize edilen hastalardan,
transflizyon Oncesinde ve transfliizyon tamamlandiktan sonra 15.dakikada alinan
arteriyel ve santral vendz kan gazlarnn ile O.ER ve diger oksijenizasyon
parametrelerindeki degisim hesaplanmistir. Ek olarak doku oksijenizasyonunu
gostermesi acisindan serebral NIRS monitorizasyonu ile transflizyon dncesi bazal
degerlere gore 15.dakikada gozlenen degisim de arastirilmistir. Ayrica tiim hastalar
transflizyon sonrast 90 giine kadar iliskili komplikasyonlar ve klinik hasta sonuglari

acisindan takip edilmistir (Sekil 7).

Yogun bakim eritrosit transfiizyon
protokoliine gore transfiizyonu karar
verilen 18 yasindan biyiik hastalar

l

Transflizyon 6ncesi arteriyel ve venoz kan
gazi analizi, NIRS monitorizasyonu ve vital
bulgularin izlenmesi

Eritrosit transflizyonu —— Transflizyon protokolu

l

Transfizyon sonrasi arteriyel ve santral
venoz kan gazi analizi, NIRS monitorizasyonu
ve vital bulgularin izlenmesi

|

90 glinlik hasta takibi

Transflizyon &ncesine gére Transf%]zyonla iligkili
— O,ER oranindaki degisikligin | komplikasyonlarin
hesaplanmasi tanimlanmasi

Sekil 7. Calisma Protokolii

Literatiirdeki benzer ¢alisma sonuglarina gore, O2ER i¢in esik deger %30
olarak kabul edilmistir (20,23). Hasta takibi tamamlandiktan sonra, transfiizyon
oncesi O2ER esik degerlerine gore hastalar uygun iki gruptan birine atanmigtir.
O2ER<%30 grubunda 36 hasta ve O2ER>%30 grubunda 41 hasta olarak iki ayr

grupta incelenen hastalarin 90 giinliik takibinin tamamlanmasindan sonra tiim klinik
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veriler analiz edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin takip ve tedavi kararlari,
hastanin risk faktori, klinigi ve giincel yogun bakim kilavuzlar1 dikkate alinarak
yogun bakim ekibinin takdirinde olmustur. Uygun risk ve komplikasyon yonetimi
yogun bakim ekibi ve gerekli bransglar tarafindan multidisipliner olarak
gerceklestirilmigtir. Komplikasyonlar ve sonug¢ parametreleri kilavuzlara uygun
olarak tanimlanarak, hasta takiplerinde bu tanimlara uygun komplikasyonlar
bildirilmigtir (EK 8). Calismaya dahil edilen tiim hastalar, transfiizyon
gerceklestirildikten sonra YBU’de veya hastanede kaldiklar1 siire boyunca 90 giine
kadar asagidaki olaylarin meydana gelmesi acisindan gozlemciler tarafindan
izlenmisgtir: (1) akut akciger hasari; (2) akut bobrek yetmezligi; (3) enfeksiyonlar; (4)
akut miyokard infarktiisii; (5) deliryum; (6) tromboembolik olaylar; (7) inme; ve (8)

olim.
3.3. Incelenen Parametreler ve Sonuc parametreleri

1. Eritrosit transfiizyonundan 6nceki degiskenler: (a) yas; (b) cinsiyet; (c)
viicut kitle indeksi; (d) komorbiditeler: hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif
kalp yetmezligi, KOAH, ge¢miste veya halen sigara i¢cmek, kronik bobrek
yetmezligi, kronik karaciger yetmezligi, inme &ykiisii, malignite; (¢) YBU’ye yatis
nedeni: sepsis, solunum yetmezIligi, akut bobrek yetmezligi, travma, serebrovaskiiler
olaylar, postoperatif hastaneye yatis; (f) transfiizyondan énce YBU’de kalis giin
say1s1; (g) transflizyondan onceki vazopressore bagimli giin sayisi; (h) ventilasyon
durumu; (i) transflizyondan oOnceki mekanik ventilator bagimli giin sayist; (j)
arteriyel ve ven6z kan gazindan Hb, pH, PaO», PaCO,, Sa0», baz a¢ig1, HCOs", laktat
degerleri, PcvO, parsiyel santral venz COz basinct (PcvCOz), ScvOz; (k) sag ve sol
serebral NIRS degerleri; (1) kalp hiz, sistolik ve diyastolik kan basinct; (m) vazoaktif
inotropik skor (VIS); (n) CVP; (o) fraksiyone inspiratuar O> (FiO2); ve (p) SAPS-II,
APACHE-II, SOFA skorlari; (r) hemogram sonucundan Hb, hematokrit, MCV,
MPV, RDW, trombosit degerleri; (s) INR ve aPTT degerleri; (t) kan iire azotu
(BUN), kreatinin, total bilirubin degerleri; (u) CaO, CcvO2, AV-O; farki, O2ER,
parsiyel veno-arteriyel CO basing (P(VA) CO») farki ve PaO»/FiO; degerleri.

2. Eritrosit transflizyonundan sonraki degiskenler: (a) kullanilan eritrosit

stispansiyonu miktari; (b) arteriyel ve vendz kan gazindan Hb, pH, PaO;, PaCO,,
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Sa0,, baz ac¢ig, HCOs', laktat degerleri, PcvO2, PcvCO2, ScvOz; (c) sag ve sol
serebral NIRS degerleri; (d) kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinci; (e) VIS; ()
transfiizyondan sonra YBU’de kalis giin sayisi; (g) transfiizyondan sonraki
vazopressOr bagimli giin sayisi; (h) transfiizyondan sonra mekanik ventilator bagimli
giinlerin sayist; (I) CVP; (j) FiO2; (k) SOFA 5. giin skoru; (1) ilk 5 giin icin Hb ve
hematokrit degerleri; (m) CaO,, CcvO2, AV-O, farki, O2ER, P(VA) CO; farki,
Pa0y/FiO, degerleri; (n) transfiizyondan sonra hastada meydana gelen
komplikasyonlarin  varhigi: akut akciger hasari, akut bobrek yetmezligi,

enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar, akut miyokard infarktiisii ve deliryum.

Birincil sonug, transfiizyondan once ve transfiizyondan 15 dakika sonra
hastalarin O2ER’sindeki yiizde degisim miktaridir. Sekonder sonuglar ise hastalarin
eritrosit transfiizyonu oncesi ve sonrasi 15. dakikada ScvO>, AV-O» farki, P(VA)
CO; farki/AV-O; farki ve serebral NIRS degerlerindeki yiizde degisimdir. Ayrica
akut akciger hasari, akut bobrek yetmezligi, enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar
gibi komplikasyon goriilme sikliklari yani sira yogun bakim ve hastanede kalig giin
sayilari, mekanik ventilator ve vazopressdr bagimsiz giin sayisi ile 7, 28 ve 90

giinliik mortalite oranlarinin degerlendirilmesidir.
3.5. Veri toplanmasi ve yonetimi

Hastanenin elektronik klinik kayit sisteminden ve klinik yatak basi
degerlendirmesinden (kabul, yogun bakim degerlendirmesi, servise taburculuk ve
hastaneden taburculuk) verileri kaydedilmistir. Eritrosit transfiizyonu sonrasi hastalar
90 giine kadar takip edilerek klinik verileri toplanmistir. Tiim verilerin kalitesini ve
biitiinliigiinii korumak i¢in, giivenli bir ¢evrimig¢i veritabaninda (project-redcap.org)
her hasta i¢in protokol i¢in gerekli tiim bilgileri toplayacak bir elektronik olgu rapor
formu doldurulmustur. Calismanin tamamlanmasiin ardindan, tarafimizca makul

nedenlerle talep edilen veriler kamuya acik hale getirilebilir.
3.6. Istatistiksel analiz

Tutarsizliklar1 6nlemek i¢in tiim degiskenler gézden gegirilmis ve ¢alismadan

ayrilmalar1 agiklamak icin bir akis semas: tasarlanmistir. Siirekli degiskenler
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ortalama ve standart sapma veya medyan ve ¢eyrekler arasi aralik olarak, kategorik
degiskenler say1 ve ylizde (%) olarak sunulmustur. Tiim analizlerin Oncesinde
verilerin normal dagilima uyup uymadigini belirlemek icin ¢arpiklik-basiklik testleri,
normallik testleri ve histogram grafikleri kullanilmigtir. Gruplar arasindaki ortalama
farklar1 belirlenirken, normal dagilan degigkenler i¢in bagimsiz degiskenler icin t-
testi veya bagimli degiskenler i¢in t-testi kullanilmig, normal dagilima uymayan
degiskenler icin Mann-Whitney U testi veya Wilcoxon testi kullanilmistir. Kategorik
degiskenler i¢in gruplar arasindaki farklar1 belirlemek i¢in ki-kare testi veya Fischer
kesin testi kullanilmistir. Tiim maruz kalma faktorleri i¢in olasilik oran1 ve %95
giiven aralig1 (GA) da hesaplanmistir. ikiden fazla zaman periyodu olan tekrarlanan
olgtimler i¢in iki yonlii varyans analizi-ANOVA kullanilarak zaman, gruplar ve ortak
etkilerin degerlendirilmesi yapilmigtir. Post-hoc analizler Bonferonni testi
kullanilarak gerceklestirilmistir. Bagimsiz degiskenlerin mortaliteyi 6ngdrme
yetenekleri icin ROC (Alict Isletim Karakteristigi) analizi gerceklestirilmistir.
Bagimsiz degiskenlerin mortalite iizerindeki etkisi tek degiskenli COX regresyon
analizi ile degerlendirilmistir. Analiz sonucu anlamli gdzlenen degiskenler ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizine tabi tutulmustur. Tek degiskenli analiz sonucu
tiim degiskenler i¢cin ayarlanmamis odds oranlari, ¢ok degiskenli analiz sonucu ise
tiim degiskenler icin ayarlanmis odds oranlari ve %95 GA’lar1 verilmistir. Kaplan-
Meier sagkalim egrileri, her iki grupta da O:ER’ye gore 90 giin boyunca mortalite
gelisimine gore analiz edilmistir. 0,05'ten kiiciik p degerleri istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
3.6.1. Giic analizi

Calismanin birincil amaci, eritrosit transfiizyonu ile O2ER oranindaki
degisimin yiizdesini belirlemektir. Referans c¢alismada (23) hastalar O2ER<%30 ve
02ER>%30 olan iki ayr1 grupta incelenmistir. Transfiizyondan 15 dakika sonra
O2ER’deki degisimler arasinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir. Gruplarin
ortalama+tstandart sapmasi sirasiyla -5.2+7.8 ve 0.7£5.8 ve p=0,004 idi. Yapilan gii¢
analizinde tip 1 hatanin 0,05 ve ¢aligmanin giicliniin 0.80 oldugu varsayilarak her iki
grupta da 29 hastaya ulasilmasi yeterli saptanmistir. %10 kayip oraninin da oldugu

varsayilarak 65 hastadan olusan bir 6rneklem biiyiikliigii calisma i¢in planlanmstir.
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4. BULGULAR

Bu calisma ile YBU’de uygulanan eritrosit transfiizyonlarmin doku
oksijenizasyonu parametreleri, transfiizyon iliskili komplikasyonlar ve klinik hasta
sonuclar1 iizerindeki etkisi arastirilmistir. 167 hasta g¢aligmaya uygunluk igin
degerlendirilmig, 79 hasta Onceden tanimlanmis digslama kriterlerine sahip olmasi
nedeni ile hari¢ tutulmustur. Toplam 88 hasta ¢aligmaya dahil edilmis ancak 11 hasta
izlem sirasinda kayip nedeni ile ¢calisma dis1 birakilmistir. Sonug olarak O.ER<%30
grubunda 36 hasta ve O2ER>%30 grubunda ise 41 hasta olmak iizere iki ayr1 grupta
77 hastanin sonuglar1 ¢alisma dahilinde degerlendirilmistir (Sekil 8).

[ ) Calismaya Uygunluk i¢in Degerlendirilen
Kayit _
Hasta Sayis1 (n=167) Dislanan Hasta Sayist (n=79)

Dislama Kriterlerine Sahip Hastalar (n=45)
+  Tekrar Transfiizyon Gereksinimi Bulunan Ancak
Onceden Calismaya Dahil Edilen Hastalar (n=30)
*  Caligmaya Katilim: Reddeden veya
Bilgilendirilmis Onami1 Alinamayan Hastalar (n=4)

Caligmaya Dahil Edilen ve Gruplara
Atanan Hasta Sayis1 (n=88)

l

‘ Ayirma ‘
0,ER < %30 Grubuna Atanan 0,ER > %30 Grubuna Atanan
Hasta Say1s1 (n=40) Hasta Sayist (n=48)

izlem
izlem Sirasinda Kayip (n=4) izlem Sirasinda Kay1p (n=7)
+  Uygun Monitorizasyon Eksikligi (n=2) +  Uygun Monitorizasyon Eksikligi (n=5)
+  Transfiizyon veya Calisma Protokoliine *  Transfiizyon veya Calisma Protokoliine

Uyumsuzluk (n=2) Uyumsuzluk (n=2)

Analiz |
Analiz Edilen (n=36) Analiz Edilen (n=41)
*  Analizden Dislanan (n=0) *  Analizden Diglanan (n=0)

Sekil 8. Calisma Akig Semasit

Hastalar transfiizyon oOncesi O>ER degerlerine gore OER<%30 ve
02ER>%30 olmak {izere iki gruba ayrilarak analiz edilmistir. Bu hasta gruplarinin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1'de 6zetlenmistir. iki grup arasinda yas,
cinsiyet, viicut kitle indeksi, SAPS-II skoru, APACHE-II skoru agisindan anlamli
fark saptanmamistir. Tiim hastalar i¢in yogun bakima bagvuru sirasindaki ortanca
SOFA puani 6[5-9] idi. SOFA skorlar1 agisindan iki grup karsilastirildiginda ise
istatistiksel anlamli fark saptanmamustir. Transfiizyon gilinii tim hastalarin ortanca

SOFA skoru 7[5-10.5] olup, gruplar arasi anlamh fark saptanmamaistir. Transfiizyon
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sonras1 5.Gilinde ise tlim hastalar i¢in ortanca SOFA skoru 8[4.5-11] idi ve gruplar
arast anlamli fark bulunmamistir. Ayrica calisma popiilasyonunun ortanca yasi
67[55-77] ve %55.8’1 erkek cinsiyettedir. Cinsiyet dagilimi, erkek popiilasyonunun
02ER<%30 grubunda (%63.9), O.ER>%30 grubuna (%48.8) gore daha yiiksek
oldugunu gostermektedir, ancak bu fark istatistiksel anlamli saptanmamistir
(p=0,183). En sik gozlenen komorbiditeler arasinda %55.8 hipertansiyon, %51.9
diyabet ve %49.4 sigara kullanimi1 yer almaktadir. YBU’ye kabul nedenleri arasinda
en sik sepsis/septik sok (%61.0) ve solunum yetmezligi (%57.1) olarak saptanmustir.
Ek olarak, iki grup arasinda komorbidite prevalansi veya yogun bakima yatis

nedenleri agisindan anlamli bir fark bulunmamustir.

Tablo 1. Hasta Demografisi ve Klinik Ozellikleri

Tiim hastalar 0:2ER<%30 02ER>%30 Ort. AltGA | Ust GA p-

(n=77) (n=36) (n=41) Farki %95 %95 degeri
Yas 67 [55-77] 66.5 [49-74] 68 [57-78] 3.0 -5.0 10.0 0,441
Cinsiyet (Erkek) 43 (55.8) 23 (63.9) 20 (48.8) 0,183
Viicut Kitle indeksi 26.7+4.7 264 +42 27.0+5.1 -0.56 -2.71 1.59 0,605
SAPS-II Skoru 48 [36-61.5] 45.5 [35-58] 48 [38-62] 2.0 -6.0 10.0 0,602
APACHE-II Skoru 20 [16.5-23] 18 [13-23.5] 21[17-23] 2.5 -1.0 5.0 0,120
SOFA Skoru 6[5-9] 6.5[4.5-9] 6[5-9] 0.0 -1.0 2.0 0,853
Transfiizyon Giinii 7 [5-10.5] 6 [5-9] 8 [6-11] 1.0 0.0 3.0 0,107
SOFA Skoru
Transflizyon Sonrasi 8 [4.5-11] 6.5 [4.5-10.5] 8 [5-11] 1.0 -1.0 3.0 0,464
5.Giin SOFA Skoru
Komorbiditeler
Hipertansiyon 43 (55.8) 22 (61.1) 21(51.2) 0,383
Diyabetes Mellitus 40 (51.9) 21 (58.3) 19 (46.3) 0,293
Sigara 38 (49.4) 20 (55.6) 18 (43.9) 0,307
Kardiyovaskiiler Sistem 27 (35.1) 14 (38.9) 13 (31.7) 0,510
Hastalig1
Malignite 25 (32.5) 14 (38.9) 11 (26.8) 0,259
Serebrovaskiiler Hastalik 25(32.5) 10 (27.8) 15 (36.6) 0,410
KOAH /Astim 20 (26.0) 11 (30.6) 9 (22.0) 0,390
Kronik Bobrek Yetmezligi 11 (14.3) 4 (11.1) 7(17.1) 0,456
Karaciger Yetmezligi 4(5.2) 1(2.8) 3(7.3) 0,618
Yogun Bakim Unitesine Basvuru Nedeni
Sepsis/Septik Sok 47 (61.0) 24 (66.7) 23 (56.1) 0,343
Solunum Yetmezligi 44 (57.1) 22 (61.1) 22 (53.7) 0,510
Travma 22 (28.6) 10 (27.8) 12 (29.3) 0,885
Hipovolemik Sok/Akut 24 (31.2) 9 (25.0) 15 (36.6) 0,273
Bobrek Yetmezligi
Serebrovaskiiler Olay 20 (26.0) 10 (27.8) 10 (24.4) 0,735
Kardiyojenik Sok 17 (22.1) 7(19.4) 10 (24.4) 0,602

* p-degeri<0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

** Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart sapma, normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler
arasi aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.

*** Normal dagilan degiskenler i¢in gruplar arasinda ortalamalarin fark: ve %95 alt-iist giiven araliklar1, normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ortancalarin farki ve %95 alt-iist gliven araliklar1 verilmistir.

*%%% Normal dagilan degiskenlerin analizinde bagimsiz degiskenler icin t-testi, normal dagilima uymayan degiskenler i¢in
Mann-Whitney U testi ve kategorik degiskenler i¢in gruplar arasindaki farklari belirlemek igin ki-kare testi ya da Fischer’in
kesin testi kullanilmustir.
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Calisma grubu i¢in ii¢ farkli zaman noktasinda 6l¢iillen SOFA skorlar1 Sekil
9’da yer almaktadir. Yogun bakima basvuru sirasinda, calismaya dahil edildigi giin
ve transflizyon sonrasi 5.glin SOFA skorlarindaki degisimler i¢in gruplar kendi
icerisinde analiz edilmis ve ii¢ 6l¢lim zamaninda da skorlar arasinda anlamli fark
saptanmamistir (O2ER<%30 i¢in p=0,839 ve O2ER>%30 i¢in p=0,359). Ayrica ii¢
zaman noktasi i¢in de degisimler ayr1 olarak analiz edildiginde sirasiyla O2ER<%30
grubu icin p degerleri 0,743 ve 0,264; O.ER>%30 grubu i¢in ise p degerleri 0,064 ve
0.429 olarak saptanmugtir.

10,00

9,00

8,00

7,00

e T PPRRPPPPT L o

600 — geetiTiTTrreeeeena...,., POPPPTEE LN

5,00

4,00

Yogun Bakima Basvuru Transflizyon Giinii (0.Giin) Transyiizyon Sonras1 5.Giin
SOFA Skoru
- ®-- O2ER < %30 O2ER > %30

* p-degeri<0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
** Normal dagilima uymayan degiskenlerin iki farkli zaman noktasi arasindaki degisiminin analizinde eslestirilmis t testi ve 3
farkli zaman noktasi arasindaki tiim degisimlerin analizinde Friedman testi kullanilmistir.

Sekil 9. SOFA Skorlarimin Degisimi

Tablo 2’de, ¢alismaya dahil edilmeden Once ve transflizyon sonrasi klinik
veriler sunulmaktadir. Transfiizyondan énce YBU’de kalis siiresi, invaziv mekanik
ventilasyon gereksinimi, mekanik ventilasyona bagimli giin sayis1 veya vazopressor
bagimli giin sayisi acisindan iki grup arasinda anlamh fark goriilmemistir. Benzer
sekilde, caligma sirasinda verilen eritrosit iinitesi miktarinda, tekrar transfiizyon
ihtiyac1 gelismesinde, ayrica transfiizyon sonras1 YBU ve hastanede kalis giin
sayisinda da istatistiksel anlamli farklilik saptanmamistir. Transfiizyon Oncesinde
YBU’de ortanca kalis siiresi tiim hastalar igin 13[7-23] giin olup, O2ER<%30
grubunun 15.5[6.5-24.5] giin ve O2ER>%30 grubunun 12[7-23] giin olarak
saptanmistir (p=0,779). Hastalarin 6nemli bir kisminin (%84.4) ¢alismaya dahil
edilmeden Once invaziv mekanik ventilasyona ihtiya¢ duydugu goriilmiistiir. Bu
acidan calismaya dahil edilmeden once mekanik ventilasyon bagimli giin sayisi

ortanca 9[2.5-22] giin olup, O2ER<%30 grubu 13.5[2-24.5] giin ve O2ER>%30
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grubu 9[3-21] giin olarak go6zlenmistir (p=0,641). Ek olarak calismaya dabhil
edilmeden 6nce vazopressor bagimli giin sayis1 tiim hastalarda ortanca 2[0-7.5] giin
olup, O2ER gruplar1 arasinda vazopressor bagimli giin sayisi agisindan anlamli fark

saptanmamustir (p=0,799).

Calisma dahilinde uygulanan eritrosit slispansiyonu sayisi arasinda iki grup
arasinda anlaml fark gézlenmemistir. O2ER<%30 grubundaki hastalarda daha sik
tekrar transflizyon gereksinimi saptanmasina ragmen gruplar arasindaki fark
istatistiksel anlamlilik gostermemektedir (%44.4'e kars1 %34.1 ve p=0,355). Eritrosit
transflizyonu sonrasinda iki grup arasinda mekanik ventilasyon bagimli giin sayis1 ve
vazopressOr bagimli giin sayist acisindan anlamli bir fark goriilmemistir. Ek olarak,
transfiizyon sonrast yogun bakimda kalig siiresi (16[9.5-27.5] giin ve 21[9-33]
giin; p=0,775) ve hastanede kalig siiresi (32[22-40.5] giin ve 33[22-44.5] giin;
p=0,455) gruplar arasinda benzer sonuglar saptanmistir. Ayrica hastalarin taburculuk
sirasindaki ventilasyon durumlar1 ve mortalite nedenleri arasinda anlamli farklilik
tespit edilmemistir. Yogun bakimdan tiim hastalarin en ¢ok spontan solunumda
taburcu edildikleri saptanmistir (%36.1 ve %34.1; p=0,712). Tiim hastalar igerisinde
mortalite nedeni en sik olarak ¢oklu organ yetmezligi (%22.1) ve septik sok (%10.4)
olarak belirlenmistir. 7, 28 ve 90 giinliikk sagkalim agisindan degerlendirilen hastalar
acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark goriilmemistir. Hastalarin
transflizyon sonrasi 7.glinde %35.2°s1, 28.glinde %33.8°1, ve 90.giinde %40.3’iinde
olim gerceklesmistir. Transfiizyon sonrast mortalite ortanca 14[9-25] giinde

gerceklesmis olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 2. Calismaya Dahil Edilmeden Once ve Transfiizyon Sonras1 Klinik Veriler

Tiim hastalar 0:ER<%30 0:ER>%30 Ort. Alt Ust p-
(n=77) (n=36) (n=41) Farki GA GA degeri
%95 %95

Calismaya Dahil Edilmeden Once Klinik Veriler
Transfiizyon Oncesi YBU’de 13 [7-23] 15.5[6.5-24.5] 12 [7-23] -1.0 -6.0 4.0 0.779
Kalis Gilin Say1s1
Invaziv Mekanik Ventilasyon 65 (84.4) 29 (80.6) 36 (87.8) 0.382
Gereksinimi
Mekanik Ventilatér Bagiml 9[2.5-22] 13.5 [2-24.5] 9[3-21] -1.0 -7.0 3.0 0,641
Giin Sayis1
Vazopressor Bagimli Giin 2[0-7.5] 2 [0-8] 2 [0-5] 0.0 -2.0 1.0 0,799
Sayis1
Calhismaya Dahil Edildikten Sonra Klinik Veriler
Calisma Dahilinde Verilen 1[1-2] 1[1-1.5] 1[1-2] 0.0 0.0 0.0 0,277
Eritrosit Unitesi
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Tekrarlayan Transfiizyon 30 (39.0) 16 (44.4) 14 (34.1) 0,355
Gereksinimi

Mekanik Ventilatér Bagiml 11[6.5-24.5] 10 [6.5-21.5] 13 [7-24] 0.5 -4.0 7.0 0,728
Giin Sayis1

Vazopressor Bagimli Giin 5[0-13.5] 5[0-13.5] 7[0-11] 0.0 -2.0 4.0 0,673
Sayis1

Transfiizyon Sonras1 YBU’de 17.5 [8-33] 16 [9.5-27.5] 21[9-33] 1.0 -7.0 12.0 0,775
Kalis Gilin Sayis1

Transflizyon Sonras1 33 [22-43.2] 32 [22-40.5] 33 [22-44.5] 3.0 -6.0 12.0 0,455
Hastanede Kalig Giin Sayis1

Taburculuk Ventilasyon Durumu

Spontan Solunum 27 (35.1) 13 (36.1) 14 (34.1)

Homeventilator-O, Destegi 10 (13.0) 4 (L1 6 (14.6)

Trakeotomi-Spontan Solunum 5(6.5) 3(8.3) 2(4.9) 0,712
Trakeotomi-O, Destegi 4(5.2) 3(8.3) 124

Mortalite Nedeni ve Zamani

Coklu Organ Yetmezligi 17 (22.1) 6(16.7) 11 (26.8)

Septik Sok 8 (10.4) 5(13.9) 3(7.3)

Akut Kalp Yetmezligi 3.9 0(0) 3(7.3) 0,287
ARDS 339 2 (5.6) 1(2.4)

7.Giin Mortalite 4(5.2) 1(2.8) 3(7.3) 0,618
28.Giin Mortalite 26 (33.8) 9 (25.0) 17 (41.5) 0,127
90.Giin Mortalite 31 (40.3) 13 (36.1) 18 (43.9) 0,487
Mortalite Giinii 14 [9-25] 15[10-31] 13.5[9-22] 0,434

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

** Normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [geyrekler arasi aralik] ve kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.
*** Normal dagilima uymayan degiskenler i¢in ortancalarm farki ve %95 alt-iist giiven araliklar1 verilmistir.

**%% Normal dagilima uymayan degiskenler icin Mann-Whitney U testi ve kategorik degiskenler i¢in gruplar arasindaki
farklar1 belirlemek igin ki-kare testi ya da Fischer’in kesin testi kullanilmistir.

Tablo 3'te, eritrosit transfiizyonu Oncesinde hastalarin klinik takip
parametreleri 6zet olarak sunulmaktadir. Hb seviyeleri tim hastalarda ortalama
7.23+£0.53 g/dl’dir ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir (p=0,892). Benzer sekilde tiim hastalarda arteriyel kan gazi ile
degerlendirilen pH seviyesi, PaO>, PaCO,, Sa0,, FiO,, Pa0»/Fi0;, baz acig1, HCO3"
ve laktat degerleri de gruplar arasinda benzer saptanmistir. Ancak santral venoz kan
gazi ile degerlendirilen PcvO; ve ScvO; degerleri O2ER<%30 grubunda daha yiiksek
olarak bulunmustur. Bu yiiksekligin gruplar arasinda istatistiksel ileri anlamli fark
olusturdugu saptanmistir (p=0,000). PcvCO, degerleri ise gruplar arasinda benzer
gozlenmistir. DO> ve VO dengesi {lizerine degerlendirdigimiz parametrelerin
transfiizyon oncesi degerleri yine Tablo 3’te sunulmustur. CaO; gruplar arasinda
benzer goriilmiistiir. Ancak DO> ve VO_’deki potansiyel varyasyonlara isaret eden
CcvO2, AV-02 farki ve O2ER acisindan gruplar arasinda istatistiksel ileri anlamli
fark saptanmistir. CcvO; degerleri O2ER<%30 grubunda daha yiiksek gozlenirken,
AV-Oy farki ve OER degerleri O:ER>%30 grubunda daha yiiksek olarak
saptanmigtir. Ayrica doku oksijenizasyon seviyelesini goOstermesi agisindan

transflizyon oOncesi serebral NIRS degerleri O2ER<%30 grubu i¢in istatistiksel
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anlamli daha yiiksek olarak goriilmiistiir. Ek olarak yapilan analizde sag tarafta sola

gore daha yiiksek serebral NIRS degerleri goriilsede, taraflar arasinda istatistiksel

anlamli fark saptanmamistir (O2ER<%30 grubu i¢in p=0,418 ve O.ER>%30 grubu

icin p=0,664). Ek olarak kalp hizi, sistolik arteriyel kan basinci, diyastolik arteriyel

kan basinci ve ortalama arteriyel kan basinci gibi diger takip parametreleri gruplar

arasinda benzer olarak gozlenmistir. VIS, 0[0-1] ve 2[0-4] gibi farkli ortanca

degerlerde saptansa da bu farklilik gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

olusturmamaktadir (p=0,076). Yine gruplar arasinda CVP degerleri arasinda anlamli

fark gozlenmemistir (7[6-8] ve 6[6-8]; p=0,309).

Tablo 3. Eritrosit Transfiizyonu Oncesi Klinik Takip Parametreleri

Tiim hastalar 0:ER<%30 02ER>%30 Ort. Alt GA | Ust GA p-

(m=77) (n=36) (n=41) Farki %95 %95 degeri
Arteriyel ve Santral Venéz Kan Gaz1 Degerleri
Hb 7.23+0.53 7.24 +0.50 7.22+0.56 0.01 -0.22 0.26 0,892
pH 7.44 £ 0.05 7.44 +0.04 7.44 £ 0.05 0.002 -0.02 0.02 0,855
PaO» 118.9+£27.4 118.9+24.3 118.9+30.2 -0.04 -12.61 12.52 0,994
PaCO2 37.8+7.5 38.8+7.8 36.8+7.2 2.01 -1.42 5.44 0,247
Sa02 0.98 [0.97-0.99] 0.98 [0.97-0.98] 0.98 [0.97-0.99] 0.00 0.00 0.01 0,836
PcvO2 39.3+6.1 42.8+5.4 36.2+5.0 6.59 4.20 8.97 0,000*
PcvCO2 443+79 452+7.7 43.6 +8.1 1.53 -2.08 5.16 0,401
ScvO2 0.67 [0.62-0.72] 0.73 [0.71-0.76] 0.63 [0.60-0.65] -0.11 -0.13 -0.10 0,000*
FiO2 0.40 [0.30-0.50] 0.40 [0.30-0.50] 0.40 [0.30-0.50] 0.0 0.0 0.0 0,837
Baz A¢ig1 2.1[-2.5-5.8] 2.35[0.2-7.35] 1.7[-2.9-5.3] -1.50 -3.60 1.20 0,288
HCOs 264+44 26.9+4.0 259+4.7 1.04 -0.98 3.07 0,308
Laktat 1.4 [0.8-2.0] 1.35[0.8-1.8] 1.5[1-2.1] 0.20 -0.10 0.50 0,306
Pa02/FiO2 306.4 +74.7 309.8 +76.6 303.4+73.9 6.34 -27.87 40.56 0,713
Dokuya O; Sunumu ve Tiiketimi Parametreleri
Ca02 10.18 £0.73 10.19 £ 0.69 10.17 £ 0.77 0.02 -0.31 0.35 0,898
CevO2 6.88 +0.90 7.54 +0.60 6.31+0.72 1.23 0.92 1.53 0,000*
AV-0; Farki 3.29+0.76 2.64+0.43 3.85+0.47 -1.21 -1.42 -1.00 0,000*
0O2ER 0.32+0.07 0.26 +0.03 0.38 +0.04 -0.11 -0.13 -0.10 0,000*
P(V-A) CO2 5.70 [3.90-7.40] 5.45 [3.20-7.20] 6.30 [4.50-7.40] 0.60 -0.70 1.90 0,369
Farki
P(V-A) CO2 1.80[1.17-2.34] 2.09 [1.26-3.01] 1.44 [1.17-2.00] -0.47 -0.94 -0.04 0,035*
Farki/AV-02
Farki
NIRS (Sag) 53.8+7.5 56.3+6.8 51.6+7.6 4.70 1.39 8.01 0,006*
NIRS (Sol) 535+7.6 55.9+7.7 51.4+6.9 1.68 1.12 7.83 0,010*
Diger Takip Parametreleri
Kalp Hiz1 87.5+16.5 90.7 +13.7 84.7+18.3 5.99 -1.32 13.30 0,107
Sistolik Kan 113.3+17.7 115.3+16.3 111.5+18.9 3.85 -4.23 11.93 0,346
Basinci
Diyastolik Kan 60.0 +9.2 60.9 +10.4 59.2+8.0 1.68 -2.53 5.89 0,430
Basinci
Ortalama Arter 77.8+9.9 79.1 £10.7 76.6+9.3 2.48 -2.06 7.02 0,280
Kan Basinci
VIS 0[0-4] 0[0-1] 2 [0-4] 0.0 0.0 2.0 0,076
CvP 6 [6-8] 7 [6-8] 6 [6-8] 0.0 -1.0 0.0 0,309

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

** Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart sapma ve normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler
aras1 aralik] sunulmustur.
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*** Normal dagilan degiskenler i¢in gruplar arasinda ortalamalarin fark ve %95 alt-iist giiven araliklar1, normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ortancalarin farki ve %95 alt-iist gliven araliklar1 verilmistir.

**%% Normal dagilan degiskenlerin analizinde bagimsiz degiskenler i¢in t-testi ve normal dagilima uymayan degiskenler i¢in
Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 4’te ise transflizyon sonrasi klinik takip parametrelerinin 6zeti yer
almaktadir. Hb seviyeleri tim hastalarda ortalama 8.63+0.62 g/dl’dir ve gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdézlenmemistir (p=0,645). Benzer
sekilde tiim hastalarda arteriyel kan gazi ile degerlendirilen pH seviyesi, PaOa,
PaCO», Sa0,, FiO,, PaOy/FiO,, baz agigi, HCO; ve laktat degerleri de gruplar
arasinda benzer saptanmistir. Santral vendz kan gazi ile degerlendirilen PcvCO; ve
PcvO; degerleri gruplar arasinda benzer gozlenirken, ScvO> degerleri O2ER<%30
grubunda istatistiksel anlaml1 daha yiiksek olarak bulunmustur. DO; ve VO, dengesi
iizerine degerlendirdigimiz parametrelerin transfiizyon sonrast degerleri yine Tablo
4’te verilmistir. CaOy, gruplar arasinda benzer gozlenmistir. Ancak CcvOz, AV-O2
farki ve O2ER agisindan gruplar arasinda istatistiksel ileri anlamli fark saptanmigtir.
CcvO; degerleri O2ER<%30 grubunda daha yiiksek goézlenirken, AV-O, farki ve
O2ER degerleri ise O2ER>%30 grubunda daha yiiksek olarak saptanmistir. Ek olarak
doku oksijenizasyon seviyelerini transfiizyon sonrasi gdstermesi agisindan serebral
NIRS degerleri de hem sag hem sol taraf i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmis olup her iki
tarafta da degerler O2ER<%30 grubu icin istatistiksel anlamli daha yiiksek olarak
goriilmiistiir. Sag ve sol taraf serebral NIRS degerleri arasinda ise gruplar icerisinde
yapilan analizde taraflar aras1 degerlerde anlamli farklilik saptanmamistir (p=0,230
ve p=0,185). Ek olarak kalp hizi, sistolik arteriyel kan basinci, diyastolik arteriyel
kan basinci ve ortalama arteriyel kan basinci gibi diger takip parametreleri gruplar
arasinda benzer olarak gozlenmistir. VIS, 0[0-1] ve 2[0-4] gibi farkli ortanca
degerlerde saptansa da bu farklilik gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark
olusturmamaktadir (p=0,060). Yine gruplar arasinda CVP degerleri arasinda anlamli

fark gozlenmemistir (7[6-9] ve 7[6-8]; p=0,384).

Dokuya O sunumu, VO3 ve doku oksijenizasyonunun, transfiizyon oncesi ve
sonrasinda degerlendirilmesini daha anlasilir kilmak i¢in CaO,, CcvO,, P(VA) CO>
farki/AV-O; farki ve AV-O; farkinin degisim trendleri, O.ER’nin degisimi ve PcvO;

ile ScvO, degerlerinin degisimine dair gorsele Sekil 10’da yer verilmistir. Ayrica
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serebral NIRS degerlerinin transfiizyon oncesi ve sonrasi diizeylerine dair gorsel

Sekil 11°de yer almaktadir.

Tablo 4. Eritrosit Transfiizyonu Sonrasi Klinik Takip Parametreleri

Ust

Tiim hastalar 0:ER<%30 0:ER>%30 Ort. Alt p-
(n=77) (n=36) (n=41) Farki GA GA degeri
%95 %95

Arteriyel ve Santral Venéz Kan Gazi Degerleri
Hb 8.63 +£0.62 8.59 £0.65 8.66 +0.60 -0.06 -0.35 0.21 0,645
pH 7.44 +0.04 7.44 +0.04 7.44 +0.05 -0.002 -0.02 0.01 0,799
PaO> 118.8 £24.8 118.0 +21.5 119.5+27.7 -1.52 -12.91 9.87 0,791
PaCO2 37.8+7.5 38.8+7.6 37.0+7.5 1.76 -1.67 5.21 0,311
Sa0: 0.98 [0.97-0.99] 0.98 [0.97-0.98] 0.98 [0.97-0.99] 0.0 0.0 0.01 0,132
PcvOs 38.8+5.6 40.0+£5.9 37.8+5.2 2.21 -0.30 4.74 0,084
PcvCO2 43.6+7.5 442+69 43.1+£8.0 1.02 -2.41 4.47 0,555
ScvO2 0.70 [0.65-0.73] 0.72[0.69-0.74] 0.67 [0.64-0.72] -0.04 -0.06 -0.02 0,001*
FiO2 0.40 [0.30-0.50] 0.4 [0.3-0.5] 0.4 [0.3-0.4] 0.0 0.0 0.0 0,803
Baz Acig1 1.80 [-1.75-5.25] 2.25[-1.25-6.05] 1.8 [-2.0-4.8] -1.00 -3.50 1.50 0,456
HCOs 26.0 +4.35 26.4+4.0 25.6+4.6 0.78 -1.20 2.77 0,434
Laktat 1.50 [0.95-1.90] 1.35[0.95-1.70] 1.6 [1-2] 0.20 -0.10 0.50 0,242
Pa0./FiO: 310.6 £ 82.5 310.7+79.4 310.4 + 86.1 0.33 -37.46 38.14 0,986
Orant
Dokuya O> Sunumu ve Tiiketimi Parametreleri
Ca0; 12.09 +0.83 12.02 £ 0.87 12.15+0.80 -0.12 -0.50 0.25 0,523
CcevO2 8.40+0.94 8.65+0.98 8.18 £0.85 0.46 0.04 0.88 0,029*
AV-0; Farki 3.67+0.73 3.37+0.58 3.96+0.74 -0.59 -0.90 -0.28 0,000*
0O2ER 0.30+0.05 0.28 £ 0.05 0.32+0.05 -0.04 -0.06 -0.01 0,001*
P(V-A) CO2 4.90 [2.70-7.00] 4.00 [2.50-6.85] 5.20 [4.00-7.70] 1.20 -0.40 2.40 0,174
Farki
P(V-A) CO2 1.37 [0.82-1.96] 1.34[0.75-1.94] 1.37[0.84-1.96] 0.04 -0.34 0.47 0,822
Farki/AV-02
Farki
NIRS (Sag) 57.0+7.6 59.2+7.8 55.0+7.0 4.17 0.78 7.56 0,017*
NIRS (Sol) 56.3+7.8 58.5+8.3 543+6.8 4.26 0.79 7.73 0,017*
Diger Takip Parametreleri
Kalp Hiz1 87.2+16.4 89.2+13.3 85.5+18.8 3.63 -3.71 10.99 0,327
Sistolik Kan 118.8+15.8 120.5 + 14.6 1174+ 16.9 3.14 -4.09 10.37 0,390
Basinci
Diyastolik Kan 64.1+9.1 64.8+9.8 63.5+8.5 1.30 -2.87 5.47 0,536
Basinci
Ortalama Arter 82.3+8.6 83.4+8.7 81.4+8.5 1.98 -1.96 5.92 0,320
Kan Basict
VIS 0 [0-4] 0[0-1] 2 [0-4] 0.0 0.0 2.0 0,060
CVP 7 [6-9] 7 [6-9] 7 [6-8] 0.0 -1.0 0.0 0,384

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

** Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart sapma ve normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler
arasi aralik] sunulmustur.
*** Normal dagilan degiskenler i¢in gruplar arasinda ortalamalarin fark: ve %95 alt-iist giiven araliklar1, normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ortancalarin farki ve %95 alt-iist gliven araliklar1 verilmistir.
##%% Normal dagilan degiskenlerin analizinde bagimsiz degiskenler i¢in t-testi ve normal dagilima uymayan degiskenler i¢in

Mann-Whitney U

testi kullanilmigtir.
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Sekil 11. Transflizyon ile NIRS Degerlerinde Degisim

Ayrica Tablo 5 ile iki grup i¢indeki transfiizyon dncesi ve sonrasi degerlerin
ayr1 olarak kapsamli bir karsilastirmas: amaglanmistir. Her iki grupta da transfiizyon
Oncesine gore transfiizyon sonrast Hb, CaO,, CcvO,, NIRS-Sag ve NIRS-Sol gibi
parametrelerde 6nemli iyilegsmeler goriilmiistiir. Bu iyilesmeler her iki grup agisindan
da istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Ancak AV-O: farki i¢in transfiizyon
sonrast her iki grupta Oncesine gore daha yiliksek degerler goriilse de sadece
02ER<%30 grubunda farklilik

parametrelerden farkli olarak PcvO2 ve ScvO; degerleri agisindan O2ER<%30 grubu

istatistiksel  anlaml saptanmigtir.  Diger

transfiizyon dncesine gore transfiizyon sonrasi istatistiksel anlamli diisiis gosterirken,
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0O2ER>%30 grubu ise ters olarak transflizyon sonrasi istatistiksel anlamli daha

yiiksek degerlerde saptanmistir.

Tablo 5. Transfiizyon Oncesi ve Sonrast Degerlerin Grup I¢i Karsilagtirilmast

0:ER<%30 0:ER>%30
(n=36) (n=41)
Transfiizyon Transfiizyon Ort. Alt Ust p- Transfiizyon Transfiizyon Ort. Alt Ust p-
Oncesi Sonrasi Farki GA GA degeri Oncesi Sonrasi Farki GA GA degeri
%95 %95 %95 %95

Arteriyel ve Santral Venéz Kan Gazi Degerleri
Hb 7.24 +0.50 8.59 +0.65 -1.35 -1.51 -1.19 0,000%* 7.22+0.56 8.66 + 0.60 -1.43 -1.63 -1.24 0,000%*
pH 7.44 +0.04 7.44 +0.04 0.004 -0.006 0.016 0,405 7.44 +0.05 7.44 +0.05 -0.000 -0.009 0.008 0,957
PaO. 118.9+243 118.0+21.5 0.86 -4.20 5.94 0,730 118.9 +30.2 119.5+£27.7 -0.60 -5.92 4.71 0,819
PaCO» 38.8+7.8 38.8+7.6 0.06 -0.90 1.03 0,894 36.8+7.2 37.0+75 -0.18 -1.05 0.69 0,657
Sa0, 0.98[0.97-0.98] 0.98[0.97-0.98] 0.000 0.000 0.005 0,980 0.98[0.97-0.99] 0.98[0.97-0.99] 0 0 0.005 0,230
PcvO2 42.82+542 40.03 £5.91 2.78 1.38 4.18 0,000%* 36.2+5.05 37.8+5.22 -1.58 -3.02 -0.14 0,031%*
PcvCO2 4520+ 7.73 44.20 £ 6.94 0.80 -0.25 1.87 0,132 43.6+8.17 43.1+8.08 0.49 -0.54 1.52 0,345
ScvO2 0.73[0.71-0.76] 0.72[0.69-0.74] -0.02 -0.04 -0.005 0,004* 0.63[0.60-0.65] 0.67[0.64-0.72] 0.05 0.03 0.065 0,000%*
FiO, 0.40[0.30-0.50] 0.40[0.30-0.50] 0 0 0 0,317 0.40[0.30-0.50] 0.40[0.30-0.40] 0 0 0 0,317
BE 2.35[0.20-7.35] 2.25[-1.25-6.05] -0.30 -1.00 0.35 0,363 1.70[-2.90-5.30] 1.80[-2.0-4.8] -0.30 -0.95 0.30 0,285
HCOs 26.9 +4.09 26.4 +4.04 0.52 -0.17 1.22 0,138 259+4.75 25.6 £4.62 0.26 -0.40 0.92 0,433
Laktat 1.35[0.80-1.80] 1.35[0.95-1.70] -0.05 -0.15 0.10 0,633 1.5[1.00-2.10] 1.60[1.00-2.00] -0.05 -0.15 0.05 0,288
Pa0/FiO2 309.8 + 76.6 310.7+79.4 -0.972 | -14.07 12.13 0,881 303.4+11.5 310.4 + 86.1 -6.97 -19.7 5.8 0,277
Orant
Dokuya O Sunumu ve Tiiketimi Parametreleri
Ca0O 10.19 £ 0.69 12.02 + 0.87 -1.83 -2.05 -1.61 0,000%* 10.17£0.77 12.15+£0.80 -1.98 -2.23 -1.72 0,000%*
CcevO2 7.54 £ 0.60 8.65+0.98 -1.10 -1.38 -0.82 0,000%* 6.31+0.72 8.18 £ 0.85 -1.87 -2.19 -1.55 0,000%*
AV-0; Farki 2.64 +0.43 3.37+0.58 -0.72 -0.91 -0.53 0,000%* 3.85+0.47 3.96+0.74 -0.10 -0.34 0.12 0,349
OER 0.26 +0.03 0.28 +0.05 -0.021 -0.039 -0.004 0,017* 0.38 +£0.04 0.32+0.05 0.053 0.032 0.073 0,000%*
P(V-A) CO2 5.45[3.20-7.20] 4.00[2.50-6.85] -0.95 -1.95 -0.10 0,029* 6.30[4.50-7.40] 5.20[4.00-7.70] -0.50 -1.25 0.10 0,110
Farki
P(V-A) CO2 2.09[1.26-3.01] 1.34[0.75-1.94] -0.72 -1.23 -0.33 0,000%* 1.44[1.17-2.00] 1.37[0.84-1.96] -0.18 -0.43 0.02 0,096
Farki/AV-02
Farki
NIRS (Sag) 56.39 + 6.85 59.25+7.86 -2.86 -4.23 -1.49 0,000%* 51.6+7.61 55.07 +7.08 -3.39 -4.72 -2.05 0,000%*
NIRS (Sol) 55.94+7.78 58.5+8.39 -2.63 -3.68 -1.59 0,000%* 51.46 £ 6.99 54.32+6.88 -2.85 -4.05 -1.65 0,000%*
Diger Takip Parametreleri
Kalp Hiz1 90.7 +13.7 89.2+13.3 1.52 -0.30 3.36 0,100 84.7+18.3 85.5+18.8 -0.829 -3.31 1.66 0,505
Sistolik Arter 1153+ 16.3 120.5+ 14.6 -5.16 -8.20 -2.13 0,001* 111.5+18.9 117.4£16.9 -5.87 -9.10 -2.65 0,001%*
Kan Basinct
Diyastolik 609+ 104 64.8+9.8 -3.91 -6.57 -1.26 0,005* 59.2+8.0 63.5+8.5 -4.29 -6.65 -1.93 0,001*
Arter Kan
Basinci
Ortalama 79.1 +10.6 83.4+8.7 -4.27 -6.59 -1.95 0,001* 76.6+9.3 81.4+8.5 -4.78 -7.05 -2.50 0,000%*
Arter Kan
Basinci
VIS 0[0-1] 0[0-1] 0 0 0 0,180 2 [0-4] 2[0-4] 0 0 0 0,564
CVP 716-8] 716-9] 0.50 0 0.50 0,045* 6[6-8] 716-8.5] 0.5 0 0.5 0,002*

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
** Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart sapma ve normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler
arasi aralik] olarak sunulmustur.
*** Normal dagilan degiskenler i¢in gruplar arasinda ortalamalarin fark: ve %95 alt-iist giiven araliklar1, normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ortancalarin farki ve %95 alt-iist gliven araliklar1 verilmistir.
##¥%% Normal dagilan degiskenlerin analizinde bagiml gruplar i¢in t-testi, normal dagilima uymayan degiskenler igin Wilcoxon
ve igaret testleri kullanilmigtir.

Yine her iki grupta da kalp hizi, sistolik arteriyel kan basinci, diyastolik

arteriyel kan basinci ve ortalama arteriyel kan basinci agisindan transfiizyon oncesine

gore transflizyon sonrasi anlamli artiglar gozlenmistir (Sekil 12). Ek olarak CVP
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degeri de transflizyon sonrasi her iki grupta daha yiiksek olarak saptanmigtir

(p=0,045 ve p=0,002).

130,00
120,00 - 7: el SKB (O2ER < %30)
110,00 T = SKB (O2ER > %30)
100,00
DKB (O2ER < %30)
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Transfiizyon Oncesi Transflizyon Sonrasi

Sekil 12. Transfiizyon Oncesi ve Sonrasi Vital Bulgularin Degisimi

Klinik izlem parametrelerinde transflizyon oOncesi degerlerin transfiizyon
sonrasi degerlere gore degisimlerinin gruplar arasinda karsilagtirilmasina dair veriler
Tablo 6’da 0Ozet olarak sunulmustur. O2ER agisindan degerlendirildiginde
transflizyon oncesi O2ER<%30 olan grupta O2ER artis gosterirken, O2ER>%30
grubunda ise azalma gozlenmistir. Her iki grup arasinda goézlenen bu farklilik
istatistiksel ileri anlamli bulunmustur (p=0,000). AV-O; farki i¢in ise her iki grupta
da transflizyon Oncesi degerlere gore artis gozlenirken O2ER<%30 grubundan artig
02ER>%30 grubuna gore istatistiksel anlamli yliksek saptanmistir. Sag ve sol taraf
serebral NIRS degerleri transfiizyon dncesi degerlerine gore artis gosterse de bu artis
diizeyi gruplar arasi anlamli fark olusturmamistir. Takip edilen diger parametreler
acisindan da kalp hizi, sistolik arter kan basinci, diyastolik arter kan basinci,
ortalama arter kan basinci ve laktat klirensinin transfiizyon dncesine gore degisim

miktar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmamastir.
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Tablo 6. Eritrosit Transfiizyonu Sonrasi Klinik Takip Parametrelerindeki Degisimler

Tiim hastalar 0:ER<%30 0:ER>%30 Ort. Alt Ust p-
(n=77) (n=36) (n=41) Farki GA GA degeri
%95 %95

Dokuya O> Sunumu ve Tiiketimi Parametreleri
O2ER Degisimi -0.02 [-0.05-0.03] 0.02 [-0.01-0.05] -0.04 [-0.09--0.02] -0.07 -0.10 -0.05 0,000*
O2ER Degisimi -0.07 [-0.17-0.09] 0.08 [-0.05-0.21] -0.12 [-0.22--0.07] -0.22 -0.30 -0.15 0,000*
(%)
AV-0; Farki 0.42 [-0.00-0.87] 0.68 [0.37-1.11] 0.13 [-0.38-0.62] -0.59 -0.90 -0.31 0,000*
Degisimi
AV-0; Farki 0.13[0.00-0.28] 0.26 [0.12-0.44] 0.03 [-0.10-0.18] -0.25 -0.35 -0.16 0,000*
Degisimi (%)
P(V-A) CO./ -0.34 [-0.96-0.10] | -0.63 [-1.50--0.05] | -0.15[-0.58-0.24] 0.47 0.06 0.95 0,024*
AV-02 Farki
Degisimi
P(V-A) CO./ -0.17 [-0.49-0.08] | -0.35[-0.56--0.02] | -0.11[-0.40-0.15] 0.20 0.03 0.40 0,018*
AV-02 Farki
Degisimi (%)
NIRS Degisim 3.0 [1.0-5.0] 3.0 [0.0-4.0] 2.0 [1.0-5.0] 0.00 -1.00 2.00 0,572
(Sag)
NIRS Degisim 4.55[1.51-10.00] 4.48 [0.00-7.69] 4.88 [2.04-10.64] 1.44 -1.66 4.59 0,342
(Sag) (%)
NIRS Degisim 2.0[0.5-5.0] 2.0 [1.0-4.5] 2.0 [0.0-5.0] 0.00 -1.00 2.00 0,951
(Sol)
NIRS Degisim 4.35[0.69-8.93] 3.93[1.47-8.02] 5.00 [0.00-9.52] 0.74 -2.04 3.65 0,540
(Sol) (%)
Diger Takip Parametreleri
Kalp Hiz1 0.00 [-5.16-4.76] 0.00 [-5.75-3.07] 0.00 [-3.41-7.14] 2.19 -1.38 5.65 0,242
Degisim (%)
Sistolik Arter 4.95[0.00-10.63] 5.00[2.28-9.30] 4.17 [0.00-10.68] 0.0 -3.33 3.96 0,988
Kan Basinct
Degisim (%)
Diyastolik Arter 4.84[0.00-15.99] 3.90[0.00-15.79] | 6.25[-1.32-15.63] 0.0 -5.15 6.14 0,935
Kan Basimct
Degisim (%)
Ortalama Arter 5.88[0.00-11.02] 5.31[2.22-10.90] 7.38 [-0.41-10.87] 0.20 -4.0 4.20 0,923
Kan Basimct
Degisimi (%)
Laktat Klirensi 0.00 [-0.19-0.13] 0.03 [-0.21-0.15] 0.00[-0.17-0.11] -0.02 -0.13 0.11 0,755
(%)

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
** Normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler arasi aralik] olarak sunulmustur.

*** Normal dagilima uymayan degiskenler i¢in ortancalarm farki ve %95 alt-ist giiven araliklar1 verilmistir.
**%% Normal dagilima uymayan degiskenler i¢in Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Tablo 7°de, transfiizyon Oncesi ve transfiizyonu takip eden 5 giin boyunca Hb
ve hematokrit diizeylerinin takibi, ayrica hastalarin ¢alismaya dahil edildikleri giin
cesitli laboratuvar degerleri hakkinda detayli bilgi saglanmaktadir. Transfiizyon
oncesi gruplar benzer Hb degerleri sahip iken, transfiizyon sonrasi takip eden bes
giin boyunca da Hb ve hematokrit degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir (p>0,05). Ayrica transfiizyon giini MCV, RDW, MPV, Platelet

sayisi, INR ve aPTT degerleri acisindan gruplar arasi istatistiksel anlamli fark
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bulunmamaktadir (p>0,05). Yine BUN, kreatinin, total bilirubin ve alblimin

diizeyleri gruplar arasinda benzer saptanmistir.

Tablo 7. Hemoglobin-Hematokrit Degerleri ve Diger Laboratuvar Takip Parametreleri

Tiim hastalar 0:ER<%30 0:ER>%30 Ort. Alt Ust p-
(n=77) (n=36) (n=41) Farki GA GA degeri
%95 %95

Hb Degeri
Transfiizyon Oncesi 72+0.5 7.24+0.49 7.18 +0.54 0.05 -0.18 0.28 0,650
1.Giin 8.6+0.6 8.61+0.67 8.67 +0.57 -0.05 -0.34 0.22 0,681
2.Giin 8.5+0.6 8.51 +£0.65 8.54 +0.60 -0.03 -0.32 0.25 0,809
3.Giin 8.4+0.6 8.49 + 0.64 8.47 +0.65 0.02 -0.26 0.32 0,859
4.Giin 8.4+0.6 8.46 +£0.71 8.43 +0.64 0.02 -0.28 0.33 0,862
5.Glin 8.4+0.7 8.45 +0.69 8.45+0.72 -0.006 -0.33 0.31 0,970
Hematokrit Degeri
Transfiizyon Oncesi 22.7+1.6 227+14 22.7+1.7 0.003 -0.73 0.73 0,992
1.Giin 272+19 27.1+£2.1 272+1.7 -0.18 -1.07 0.69 0,671
2.Giin 26.8+19 26.7+2.0 269+19 -0.17 -1.08 0.73 0,695
3.Giin 26.6£2.0 26.6£2.0 26.6+2.0 0.07 -0.85 1.00 0,873
4.Giin 26.5+2.1 26.5+£2.2 264+2.0 0.07 -0.88 1.03 0,874
5.Glin 26.5+2.1 26.5+2.1 26.5+2.2 -0.04 -1.04 0.96 0,932
Diger Laboratuvar Parametreleri
MCV 87.7+6.7 86.8 + 6.0 88.5+7.2 -1.72 -4.76 1.32 0,264
RDW 16.1 £2.5 16.2+3.0 16.1 £2.0 0.03 -1.14 1.21 0,955
MPV 10.8+1.3 10.5+1.2 11.0£ 1.3 -0.53 -1.12 0.05 0,075
Platelet (x10%) 212.2+ 1259 219+ 133 205+ 120 14.42 -43.15 72.00 0,619
INR 1.28 +£0.36 1.24 +0.28 1.31+0.41 -0.07 -0.24 0.09 0,369
aPTT 352475 350+6.4 354+85 -0.36 -3.84 3.10 0,833
BUN 31[19.5-58] 27.5[19-46.5] 34 [22-68] 6.0 -3.0 16.0 0,153
Kreatinin 0.98 [0.67-1.54] 0.96 [0.65-1.41] 1.1 [0.69-1.60] 0.11 -0.13 0.35 0,372
Total Biliriibin 0.67 [0.45-0.99] 0.53 [0.42-0.86] 0.79 [0.56-0.99] 0.14 -0.02 0.28 0,074
Albumin 2.50 +0.45 2.5+0.49 2.5+0.42 0.01 -0.19 0.22 0,913

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

** Normal dagilima uyan degiskenler ortalama =+ standart sapma ve normal dagilima uymayan degiskenler ortanca [¢eyrekler
arasi aralik] olarak sunulmustur.

*** Normal dagilan degiskenler i¢in gruplar arasinda ortalamalarin fark: ve %95 alt-iist giiven araliklar1, normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ortancalarin farki ve %95 alt-iist gliven araliklar1 verilmistir.

**%% Normal dagilan degiskenlerin analizinde bagimsiz degiskenler i¢in t-testi ve normal dagilima uymayan degiskenler i¢in
Mann-Whitney U testi kullanilmistir.

Ayrica transfiizyon giinii ve transfiizyonu takip eden bes giin boyunca Hb
diizeylerindeki giinliik degisimler gruplar igerisinde tekrarlayan dl¢limlerde varyans
analizi-ANOVA testi ile karsilastirilmis, Bonferroni diizeltmesi sonrasi istatistiksel
anlamlilik degerlendirilmistir. Her iki grup icin de transfiizyon Oncesine gére Hb
seviyeleri transflizyon sonrasi ilk giinde anlamli yiiksek seyretmistir (p=0,000 ve
p=0,000). Ancak takip eden giinler boyunca her iki grupta da Hb seviyeleri sinirli bir
azalma gosterse de bu azalma takip eden her giin i¢in gegerli olmak iizere istatistiksel

anlamli fark olusturmamaktadir (p>0,05) (Sekil 13).
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* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
** Tekrarlayan dl¢iimlerde varyans analizi ile gruplar kendi igerisinde karsilagtirilmis, Bonferroni diizeltmesi sonrasi uygun p
degerine gore istatistiksel anlamlilik kabul edilmistir.

Sekil 13. Transflizyon Sonras1 Hemoglobin Takibi

Calisma grubundaki hastalarda transfiizyonu takip eden ilk yedi giin boyunca
erken donem komplikasyonlarin, 7.giinden sonra ise ge¢ donem komplikasyonlarin
gelisimine dair bulgular Tablo 8’de kategorik olarak yer almaktadir. Erken donem
komplikasyonlar1 agisindan tiim hastalarda en sik gastrik intolerans (%18.2), TRALI
(%16.9), enfeksiyon (%14.3) ve akut bobrek yetmezligi (%14.3) olarak rapor
edilmigtir. O2ER<%30 grubunda gastrik intolerans, TRALI ve enfeksiyon oranlar1
02ER>%30 grubuna kiyasla biraz daha yiiksek gozlense de aradaki fark istatistiksel
anlamli bulunmamistir (p=0,146; p=0,241; p=0,225). Akut bobrek yetmezligi ve
hemodiyaliz gereksinimi agisindan da farkli olarak O;ER>%30 grubunda
02ER<%30 grubuna kiyasla nispeten daha yliksek oranlar gozlenmistir. Ancak

aradaki fark istatistiksel anlamlilik olusturmamaktadir (p=0,926; p=0,618).

Gec¢ donem komplikasyonlar acisindan ise tiim hastalarda en sik goriilen
komplikasyon enfeksiyon (%51.9), akut bobrek yetmezligi (%35.1), hemodiyaliz
gereksinimi (%26.0), gastrik intolerans (%23.4), kanama/koagiilopati (%20.8) ve
akut akciger hasar1 (%20.8) olarak gozlenmistir. Akut bobrek yetmezligi,
hemodiyaliz gereksinimi ve pulmoner O6dem gelisimi O2ER>%30 grubunda
02ER<%30 grubuna kiyasla daha sik goriilse de gruplar arasinda istatistiksel anlamli
fark saptanmamistir (p=0,083; p=0,221; p=0,271). O.ER<%30 grubunda ise gastrik
intolerans (%30.6) ve fatal aritmi/miyokard infarktiisii (%16.7) komplikasyonlar1
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daha sik gozlenmis ancak gruplar arasinda anlamli fark bulunmamistir (p=0,163;

p=0,291).

Tablo 8. Transflizyon Sonras1 Erken ve Ge¢ Donem Komplikasyonlar

Tiim hastalar 0:ER<%30 0:2ER>%30 p-degeri
n=77) (n=36) (n=41)

Erken Donem Komplikasyonlar (< 7 Giin)

Enfeksiyon 11(14.3) 7 (19.4) 4(9.8) 0,225
Akut Bobrek Yetmezligi 11(14.3) 5(13.9) 6(14.6) 0,926
Hemodiyaliz Gereksinimi 4(5.2) 1(2.8) 3(7.3) 0,618
TRALI 13 (16.9) 8(22.2) 5(12.2) 0,241
TACO 1(1.3) 0(0) 1(2.4) 1,000
Gastrik Intolerans 14 (18.2) 9(25.0) 5(12.2) 0,146
Kanama/Koagiilopati 9(11.7) 4(11.1) 5(12.2) 1,000
Deliryum/Ensefalopati 9(11.7) 4(11.1) 5(12.2) 1,000
Vaskiiler Tromboz/Emboli 8(10.4) 3(8.3) 5(12.2) 0,717
Fatal Aritmi/Miyokard Infaktiisii 6(7.8) 2 (5.6) 4(9.8) 0,679
Nobet 339 0(0) 3(7.3) 0,243
Ge¢ Donem Komplikasyonlar (> 7 Giin)

Enfeksiyon 40 (51.9) 19 (52.8) 21 (51.2) 0,891
Akut Bobrek Yetmezligi 27 (35.1) 9(25.0) 18 (43.9) 0,083
Hemodiyaliz Gereksinimi 20 (26.0) 7(19.4) 13 (31.7) 0,221
Akut Akciger Hasar1 16 (20.8) 7(19.4) 9(22.0) 0,787
Pulmoner Odem 8(10.4) 2 (5.6) 6 (14.6) 0,271
Gastrik Intolerans 18 (23.4) 11 (30.6) 7(17.1) 0,163
Kanama/Koagiilopati 16 (20.8) 8(22.2) 8(19.5) 0,770
Deliryum/Ensefalopati 9(11.7) 5(13.9) 4(9.8) 0,726
Vaskiiler Tromboz/Emboli 11(14.3) 4(11.1) 7(17.1) 0,456
Fatal Aritmi/Miyokard Infaktiis 9(11.7) 6 (16.7) 3(7.3) 0,291
Nobet 5(6.5) 1(2.8) 4(9.8) 0,364

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlaml1 olarak kabul edilmistir.
** Kategorik degiskenler say1 (%) olarak sunulmustur.

*** Kategorik degiskenler igin gruplar arasindaki farklari belirlemek igin ki-kare testi ya da Fischer’in kesin testi kullanilmistir.

Tablo 9°da {i¢ farkli zaman noktasinda (7.Gtin, 28.Giin ve 90.Giin) mortalite
gelisimine gore gergeklestirilen ROC analizi sonuglar1 sunulmaktadir. Buna gore bu
zaman noktalarinda mortalite gelisimini 6ngérme yetenekleri agisindan O2ER, AV-
O farki ve ScvO; parametrelerine yonelik sonuglar ROC egrisi altinda kalan alan

(AUROC) ve %95 alt ve tist GA olarak sunulmustur.

Ek olarak Sekil 14’te 7, 28 ve 90 giinliik mortalite gelisimine dair yapilan
analiz sonucu elde edilen ROC egrileri yer almaktadir. 7.giin mortalite gelisimine

yonelik, O2ER ve AV-O; farki i¢in de tahmin giicline dair istatistiksel anlamli sonug
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elde edilememistir. Bununla beraber ScvO., mortalite 6ngoriisii i¢in negatif prediktif

degerde saptanmistir. Ayrica 28.giin ve 90.giin mortaliteyi dngdrmeleri agisindan da

ROC egrisi altinda kalan alan i¢cin O2ER, AV-O, farki ve ScvO; parametrelerine

yonelik sonuglar istatistiksel anlamli bulunmamustir.

Tablo 9. ScvO2, AV-O: farki ve O2ER’nin Mortaliteyi Ongérme Yetenekleri

AUROC Alt GA %95 Ust GA %95 p-degeri

7.Giin Mortalite

ScvO2 0.193 0.000 0.400 0,040*
AV-0; Farki 0.707 0.526 0.888 0,165
02ER 0.748 0.535 0.961 0,096
28.Giin Mortalite

ScvO2 0.419 0.283 0.555 0,245
AV-0; Farki 0.557 0.423 0.690 0,419
02ER 0.591 0.459 0.723 0,194
90.Giin Mortalite

ScvO2 0.468 0.336 0.599 0,633
AV-0; Farki 0.520 0.390 0.651 0,763
02ER 0.534 0.403 0.664 0,618

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
**ROC egri analizi sonucu egri altinda kalan alan (AUROC) ve %95 alt-iist giiven araliklar1 verilmistir.
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Sekil 14. ScvO2, AV-O> farki ve O2ER’nin Mortalite Ongériisiinde ROC Analizi Egrileri
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Sekil 15'de Kaplan-Meier sagkalim analizi 90 giinliik izlem siiresi i¢in
sunulmustur. Ayrica iki grup arasinda 90 giinliik mortalite riskinin degerlendirilmesi
acisindan COX orantisal risk regresyon modeli analizi gergeklestirilmistir.
O2ER<%30 grubu i¢in HR=0.758 [0.373-1.514] ve O2ER>%30 grubu i¢in
HR=1.318[0.648-2.678]; p=0,445 olarak bulunmustur. 90 giinliik mortalite i¢in COX
orantisal risk regresyon modelinde, gruplar i¢in tehlike oranlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir fark gosterilememistir. Ayrica oksijenizasyon parametrelerinin
erken donem komplikasyonlarin (< 7 Giin) gelisimini dngdrmesi agisindan ROC
analizinin sonuglar1 Tablo 10’da sunulmaktadir. Bu analiz sonucu gastrik intolerans
gelisimini 6ngdrmesi agisindan AV-O: farki negatif prediktif (p=0,010) ve ScvO-
pozitif prediktif (p=0,021) degerde, ayrica ndbet gelisimini predikte etmesi agisindan
ScvO» negatif prediktif (p=0,032) degerde saptanmustir.

0,ERS%30
1 0,ER<%30
0,ERS%30 ~sansilrli

1 = 0,ER<%30 -sansirlii
08| 1

0.6

Sagkalim Orani

0.2

0.0}
0 20 40 60 80 100

Mortalite Giini

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
**90 giinliik izlem siiresi boyunca mortalite glinlerine gore sagkalim analizi gergeklestirilmistir.

Sekil 15. Kaplan-Meier Sagkalim Analizi

Tablo 10. ScvO2, AV-O fark1 ve O2ER’nin Erken Dénem Komplikasyonlart Ongdrme Yetenekleri

Dokuya O, Sunumu ve AUROC Alt GA Ust GA p-degeri
Tiiketimi Parametreleri %95 %95
Erken Donem Komplikasyonlar (<7 Giin)
02ER 0.410 0.226 0.593 0,340
Enfeksiyon AV-0; Farki 0.360 0.194 0.525 0,138
SvO2 0.615 0.431 0.799 0,224
02ER 0.534 0.339 0.729 0,721
Akut Bobrek Yetmezligi AV-0; Farki 0.537 0.340 0.735 0,694

61



SvO, 0.481 0.278 0.685 0,844

0:ER 0.599 0.311 0.888 0,506

Hemodiyaliz Gereksinimi AV-0; Farki 0.538 0.271 0.804 0,801
SvO, 0.460 0.111 0.700 0,528

0:ER 0.373 0.202 0.544 0,151

TRALI AV-0; Farki 0.356 0.192 0.519 0,103
SvO; 0.616 0.440 0.792 0,189

0:ER 0.500 0.384 0.616 0,736

TACO AV-O; Farki 0.355 0.248 0.463 0,621
SvO, 0.401 0.285 0.518 0,736

0:ER 0.289 0.141 0.549 0,436
Gastrik Intolerans AV-0, Farki 0.278 0.146 0.411 0,010%
SvO, 0.698 0.549 0.846 0.021%

0:ER 0.485 0.305 0.666 0,887

Kanama/Koagiilopati AV-0; Fark 0.478 0.304 0.652 0,831
SvO; 0.539 0.352 0.727 0,704

0:ER 0.520 0.316 0.724 0,843

Deliryum/Ensefalopati AV-0; Farki 0.542 0.353 0.730 0,686
SvO, 0.454 0.253 0.655 0,657

0:ER 0.615 0.154 0.532 0,289

Vaskiiler Tromboz/Emboli AV-0; Farki 0.605 0.417 0.793 0,333
SvO; 0.343 0.154 0.532 0,149

. 0:ER 0.540 0,747 0312 0.768

Fatal Aritmi/Miyokard Infaktiis AV-0; Farki 0.509 0,939 0.252 0.766
SvO, 0.446 0,662 0.215 0.677

0:ER 0.827 0.683 0.970 0,056

Nobet AV-0, Farki 0.770 0.609 0.931 0,114
SvO, 0.133 0.028 0.238 0.032%

* p-degeri < 0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.
**ROC egri analizi sonucu egri altinda kalan alan (AUROC) ve %95 alt-iist giiven araliklar1 verilmistir.

Tablo 11'de 90.giin mortalitenin sonu¢ kabul edildigi, tiim bagimsiz
degiskenler icin gercgeklestirilmis tek degiskenli ve c¢ok degiskenli analizlerin
sonuclar1 6zet olarak yer almaktadir. Tek degiskenli analizde, c¢esitli klinik
degiskenler mortaliteyle iligkileri agisindan incelenmistir. Bu degiskenlerden SAPS-
IT skorunun, transfiizyon gilini SOFA skorunun, laktat diizeylerinin ve MPV
degerinin 90 giinliik mortaliteyle istatistiksel olarak anlamli bir iligkisi saptanmustir.
YBU’ye kabul nedeni olarak sepsis/septik sok tanis1 ve PaO»/FiO; orani igin de
istatistiksel anlamli p degerleri gozlense de giliven araliklarinin 0 ya da I’i
icermemesi nedeniyle 90.giin mortalite iligkisiz saptanmistir. Tek degiskenli analiz
sonucunda p<0,05 saptanan degiskenler ¢ok degiskenli analize dahil edilmistir. Cok
degiskenli analiz sonras1 SAPS-II skoru, sepsis/septik sok ile yogun bakima bagvuru,
laktat ve MPV diizeyleri, ayrica PaO,/FiO> orani ile goriilen istatistiksel anlamlilik
kaybolmustur. Transfiizyon giini SOFA skoru ise ¢ok degiskenli analiz sonrasi

90.giin mortalite ile iligkili saptanmigtir (OR=1.375 [1.071-1.765]; p=0,013).
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Tablo 11. Bagimh Degisken Olarak 90 Giinliik Mortaliteyi iceren Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli

Analizler
Ayarlanmamis %95 %95 p- Ayarlanmis %95 %95 p-degeri
Odds Oram Alt GA Ust GA | degeri 0dds Oram Alt GA Ust GA
Yas 0.981 0.955 1.008 0,166
Viicut Kitle Indeksi 1.019 0.939 1.106 0,649
Cinsiyet (Erkek) 0.748 0.369 1.514 0,420
SAPS-II Skoru 1.041 1.004 1.079 0,031* 1.032 0.985 1.081 0,108
APACHE-II Skoru 1.021 0.926 1.126 0,677
SOFA Skoru 0.954 0.818 1.113 0,552
Transfiizyon Giinii SOFA Skoru 1.209 1.037 1.409 0,016* 1.375 1.071 1.765 0,013*
Komorbiditeler
Hipertansiyon 1.047 0.393 2.786 0,927
Diyabetes Mellitus 0.818 0.347 1.926 0,645
Kardiyovaskiiler Sistem Hastalig 0.819 0.276 2.429 0,719
KOAH/Astim 0.723 0.252 2.075 0,547
Sigara 0.372 0.116 1.201 0,098
Kronik Bébrek Yetmezligi 1.262 0.422 3.774 0,677
Karaciger Yetmezligi 1.239 0.204 7.529 0,816
Serebrovaskiiler Hastalik 0.853 0.299 2.436 0,767
Malignite 1.050 0.405 2.718 0,920
Yogun Bakim Unitesine Bagvuru Nedeni
Sepsis/Septik Sok 0.075 0.010 0.552 0,011* 1.600 0.431 5.940 0,483
Solunum Yetmezligi 0.566 0.194 1.647 0,296
Hipovolemik Sok/Akut Bobrek 0.841 0.306 2.313 0,737
Yetmezligi
Kardiyojenik Sok 1.557 0.353 6.863 0,559
Travma 0.941 0.433 2.044 0,878
Serebrovaskiiler Olay 0.818 0.204 3.271 0,776
Calismaya Dahil Edilmeden Once Klinik Veriler
Transfiizyon Oncesi YBU’de Kalis 1.039 0.893 1.210 0,621
Giin Sayis1
Vazopressor Bagimli Giin Sayist 0.908 0.786 1.049 0,190
Mekanik Ventilatér Bagimli Giin 1.073 0.896 1.285 0,445
Sayis1
invaziv Mekanik Ventilasyon 2.030 0.184 22.445 0,564
Gereksinimi
Laboratuvar Degerleri
Hb 1.432 0.588 3.492 0,429
Laktat 1.423 1.023 1.978 0,036* 1.177 0.717 1.933 0,520
VIS 1.116 0.940 1.325 0,211
Platelet 1.000 1.000 1.000 0,277
INR 1.821 0.665 4.985 0,244
MCV 0.991 0.936 1.050 0,761
MPV 1.403 1.062 1.854 0,017* 1.289 0.835 1.991 0,252
aPTT 1.037 0.987 1.091 0,152
RDW 1.177 0.957 1.449 0,123
BUN 1.007 0.986 1.030 0,503
Kreatinin 0.889 0.435 1.818 0,748
Total Biliriibin 1.557 0.707 3.431 0,272
Albumin 0.282 0.075 1.064 0,062
PaO/FiO» 0.993 0.987 0.999 0,018* 0.994 0.985 1.002 0,139
Dokuya O, S ve Tiiketimi Parametreleri
O:ER 0.770 0.203 2917 0,700
AV-0, Farki 1.037 0.422 2.547 0,936
ScvO2 1.045 0.287 3.802 0,946

* p-degeri<0,05 istatistiksel anlamli olarak kabul edilmistir.

**Tum degiskenlerin tek degiskenli analizi i¢in COX regresyon analizi yapilmis olup p<0,05 gézlenen degiskenler ¢ok
degiskenli analiz i¢in logistik regresyon analizine dahil edilmistir.

***Tek degiskenli analiz sonucu tiim degiskenler i¢in ayarlanmamis odss oranlari, %95 alt-iist giiven araliklar1 ve p degeri, cok
degiskenli analiz sonucu ilgili degiskenlerin ayarlanmis odds oranlari, %95 alt-iist giiven araliklar1 ve p degeri verilmistir.
****Dokuya Oz sunumu ve tilketimi parametreleri tek degiskenli analize kategorik olarak dahil edilmistir. O2ER igin <%30 ve
>%30, AV-0z fark i¢in <3.7 ve >3.7, ScvOz igin <%70 ve >%70 olarak gruplar kategorize edilmistir.
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5. TARTISMA

Yogun bakim tibbinda, eritrosit transflizyonu uygulamasi, hasta sonuglar
acisindan Onemli farkliliklar olusturabilecek hayati bir karardir. Fizyolojik
tetikleyicilerin ve oksijenizasyon parametrelerinin klinik uygulamaya entegrasyonu,
asir1 transfiizyonla iliskili riskleri azaltarak hasta giivenligini artirabilir. Bu yaklasim,
transflizyona bagli komplikasyon potansiyelini en aza indirerek gereksiz
transflizyonlarla iligkili riskleri azaltma ve kritik hastalarin sagligini koruma iizerine
daha giivenli uygulamalar1 tesvik edebilir. Son yillarda klinisyenlerin bu terapotik
miidahaleye rehberlik eden parametreleri belirlemeye calistiklar: bu alan oldukga ilgi
gormektedir (20,23,113). Bu baglamda calismamiz, DO, yeterliligi ve kritik DO>
diizeyi agisindan bilgi saglayan, ayrica kritik Hb diizeyine 151k tutan cesitli
oksijenizasyon parametrelerini aragtirma amacina sahiptir. Ek olarak arastirmamiz,
transfiizyonun  oksijenizasyon parametreleri iizerindeki dogrudan etkilerini
vurgulayarak bu kararlarin klinik éneminin altini ¢izmektedir. Oncelikle eritrosit
transfiizyonu ile O2ER degerlerindeki degisimi aragtirmayi amaglayan ¢caligmamiz ek
olarak AV-0O; farki, ScvO,, P(VA) CO; farki/AV-O, farki ve serebral NIRS degerleri
gibi ¢esitli oksijenizasyon bagimli fizyolojik tetikleyicilerin kapsamli bir
degerlendirmesini sunmaktadir. Bununla birlikte eritrosit transfiizyonu uygulanan
hastalarin O2ER diizeylerine gore transfiizyon iliskili komplikasyonlar ve klinik
hasta sonuglar1 arastirilmistir. Bu cercevede transfiizyon ile gelismis doku
oksijenizasyonu arasindaki karmasik etkilesimi aydinlatmay1 amaglayan ¢alismamiz,
transfiizyon uygulamalariin iyilestirilmesi i¢in bir bakis acist saglamaktadir.
Incelikli bir bakis agis1 ile incelenen bu oksijenizasyon parametreleri, yogun bakim
tibbinda eritrosit transfiizyonu kararlarinda yon bulmamiza yardimer olacak

potansiyele sahiptir.

Arastirmamizin itici giicii, eritrosit transfiizyonu gibi YBU’de uygulanacak
miidahalelerin, doku oksijenizasyonunu optimize etmek amaciyla gergeklestirildigi
mantiksal temelinden kaynaklanmaktadir (79,197). Kritik hastalarda sik goriilen
anemi, genellikle O, tasima kapasitesini artirmak igin eritrosit transflizyonunun
uygulanmasini gerektirmektedir. Ancak bu anlamda kan transfiizyonunun zorunlu

hale geldigi esik deger hala tartisma ve inceleme konusu olmaya devam etmektedir.
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Transfiizyonun yararlar1 ve transfiizyon iliskili potansiyel riskler arasinda denge
kurmanin 6neminin altin1 ¢izen mevcut literatiirden ilham alan c¢aligmamiz bu
cergevede sekillenmektedir (6). Bununla birlikte, transfiizyon tetikleyicilerine
gozlemsel yaklasimimizin ayrintilari, eritrosit transfiizyonundan 6nce ve sonra bu
parametrelerin zamansal dinamiklerinin incelenmesinde yatmaktadir. Ek olarak
calisgmamiz ile sadece eritrosit transflizyonunun bu fizyolojik oksijenizasyon
parametreleri iizerindeki etkisini agiklamay1 degil, ayn1 zamanda bu degisikliklerin
YBU’deki hasta sonuglarmna etkisini ve daha genis baglamda klinik etkileri de ayirt
etmeyi amaclamaktayiz. Bu yolla eritrosit transflizyonunun uygunlugunu
degerlendiren siliregelen c¢alismalara anlamli bir katkida bulundugumuzu

diistinmekteyiz.

Doku oksijenizasyon parametreleri agisindan iki grup arasinda eritrosit
transflizyonu Oncesinde ve sonrasinda, transfiizyon kararina rehber olabilecek O2ER,
AV-0; farki, ScvO2, P(VA) CO; farki/AV-O; farki ve serebral NIRS degerleri gibi
cesitli belirteglerde anlamli farkliliklar gozlenmistir. Spesifik olarak, O>ER>%30
grubundaki hastalarin, O2ER<%30 grubuna kiyasla eritrosit transfiizyonu ile O.ER
degerlerinde anlamli azalma gdzlenirken, ScvO> ve PcvO> degerlerinde ise artis
saptanmigtir. Bu anlamda, O2ER>%30 grubunda transfiizyon ile oksijenizasyon
indekslerinin  iyilestigi  belirlenmigtir. NIRS ile gdzlenen serebral doku
oksijenizasyonunda transfiizyon ile iyilesme gruptan bagimsiz sekilde tiim hastalarda
gozlenmistir. AV-O> farki icin her iki grupta da transfiizyon sonrasi artis
gozlenirken, P(VA) CO; farki ve P(VA) CO: farki/AV-O farkinda ise sadece
02ER<%30 grubunda anlamli sekilde azalma gdzlenmistir. Bu bulgular, AV-O;
farkinin her iki grupta da transfiizyon ile iyilesme gostermedigi ve P(VA) CO:
farki/AV-0O, farkinda ise farkli olarak O2ER<%30 grubundaki hastalarin transfiizyon
ile diger gruba gore anlamli yiiksek iyilesme gdsterdigi saptanmistir. Oksijenizasyon
indekslerindeki bu farkli gézlemlerimiz, kritik hastalarda eritrosit transfiizyonunun
DO, ve VO: iizerindeki etkilerinin anlagilmasi i¢in derin bir bakis agis1 saglama
potansiyeline sahiptir. Bunun yaninda oksijenizasyon temelli parametrelerin
hastalarda bireysel tetikleyiciler olarak kullanilmasi eritrosit transfiizyonuna dinamik
bir yaklasim saglayabilme kapasitesine de sahiptir. Kritik hastalarin siirekli degisen

oksijenizasyon gereksinimleri transfiizyonlarin en c¢ok ihtiya¢ duyuldugu anda
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uygulanmasini saglayabilir. Bu uyarlanabilir strateji, YBU’de daha kisa kalis
stiresine, mekanik ventilasyon bagimli siirenin kisaltilmasina ve transfiizyonla iligkili
komplikasyon goriilme sikliginin azalmasi ile sonuglanma potansiyeline sahiptir.
Ancak caligmamiz ile gruplar arasinda transfiizyon sonrasi mekanik ventilator
bagimli giin sayisi, vazopressdr bagimli giin sayis;, YBU’de ve hastanede kalis giin
sayisinin benzer oldugu bulunmustur. Ek olarak erken ve ge¢c donem olarak ayri
degerlendirilen komplikasyonlarin insidansi ve klinik hasta sonug¢larinda da gruplar
arasinda farklilik saptanmamistir. Benzer sekilde eritrosit transfiizyonu sonrast 90
giine kadar takip edilen hasta popiilasyonumuzda 7, 28 ve 90 giinliik sagkalim
oranlar1 gruplar arasinda benzer olarak saptanmistir. Yine de oksijenizasyon
parametrelerindeki dinamik degisiklikler, ozellikle O:ER disiisi ve SvO:‘de
transflizyon sonrasi artiglar, transfiizyon uygulamalarinin yararhiligini goésteren

fizyolojik tetikleyiciler olarak hizmet etmelidir.
5.1. Yogun Bakim Tibbinda Eritrosit Transfiizyonunun Klinik Onemi

Anemi, YBU hastalarinda yaygin olarak gdzlenmektedir ve basvuru sirasinda
mevcut degilse bile YBU'de kalis sirasinda siklikla ortaya ¢ikmaktadir (198).
Hastalarin yaklagik %30 ila %40'imin yogun bakimda kaldiklari siire boyunca en az
bir kez kan transfiizyonu aldig1 ¢esitli ¢aligmalarda bildirilmistir (30,199-201).
YBU'de bir haftadan uzun siire kalanlarin %85'i en az bir iinite eritrosit siispansiyonu
almaktadir, ayrica YBU’de gerceklesen transfiizyonlarinin iigte ikisinden fazlasi akut
kanama ile ilgisi olmayan kritik hastalarda gelisen anemi i¢in yapilmaktadir (202—
204). 84 iilke ve 730 YBU’deki 9553 hastay1 kapsayan gdzlemsel bir calismada,
hastalarin yaklagik 9%26'sina yogun bakimda kaldiklar siire boyunca en az bir kez
transflizyon yapildigr bildirilmistir (205). 2021 yilinda, yalnizca Amerika’da bir
yogun bakim ortaminda 1.7 milyondan fazla eritrosit siispansiyonunun transfiize
edildigi bildirilmistir (206). Calismamizda incelenen hasta popiilasyonunda eritrosit
transflizyonu alan ve almayan olarak hastalar ayirt edilmemis olup, genel anlamda
transflizyon oranlar1 degerlendirilmemistir. Ancak c¢aligmaya dahil edilen hasta
grubunun, transfiizyon 6ncesi YBU’de kalis siiresi 13[7-23] giin olarak kritik
hastalikla iliskili anemi gelisecek kadar uzun ve ortalama Hb degerleri 7.23+0.53
g/dl olarak saptanmustir.
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Kritik hastalarda goriilen, uzun siireli yogun bakim yatiglarindaki aneminin
nedenleri ¢ok faktorlidiir (207). Genel yogun bakim hastalarinda yapilan ¢alismalar,
kan 6rneklemesinin ortalama 40 ml/giin kadar olabilecegini gostermistir (198,208).
Ayrica kritik hastalarda aneminin diger mekanizmalari arasinda intravendz sivilardan
kaynaklanan hemodiliisyon, inflamasyon ve hepsidin konsantrasyonlarinin artmasi
nedeniyle demir homeostazisinin diizensizligi, yetersiz retikiilosit tiretimi, eritroid
progenitdr hiicrelerin ¢ogalmasinin bozulmasi, korelmis EPO yaniti, demir
metabolizmasindaki anormallikler ve mediiller eritroid Onciillerinin degisen
proliferasyonu yer alabilmektedir (207,209,210). Ayrica kronik hastalik anemisi ve
inflamasyon anemisi ile tutarli sekilde endojen EPO firetiminin baskilanmasina,
sitokinlerin ve diger inflamatuar mediatorlerin varliginda EPO gen inhibisyonunun
aracilik ettigi gosterilmistir (211-213). Basarisiz eritropoezin altinda yatan,
beslenme, metabolik ve hormonal diizensizliklerin yan sira ¢cok faktorlii etyolojiler
nedeniyle, 6zellikle kritik hastalarda anemi ve buna bagl sonuglar ortaya ¢ikmaya
egilimlidir. YBU’de takip edilen hastalarin %90’indan fazlasinda diisiik serum
demiri, total demir baglama kapasitesi ve demir/total demir baglama kapasitesi
oraninda anormal sonuglar saptanirken, ferritin siklikla normal diizeylerde
goriilmektedir (213-215). Uzun siireli kritik hastalik sirasinda  eritropoez
bozulmustur ve anemi genellikle YBU’den taburcu olduktan sonra bile haftalarca
devam etmektedir (200,216,217). Arastirma konumuzun disinda kalmasi nedeni ile
caligma popiilasyonunda demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin, hepsidin ve
EPO diizeyi gibi parametreler aragtirllmamistir. Ancak eritrosit morfolojisine yonelik
incelemede ortalama MPV 10.8+£1.3, MCV 87.7+6.7 ve RDW 16.1£2.5 degerleri
gruplar arasinda benzer olarak saptanmistir. Ayrica bu degerler normal referans
araliklara yakin goriilmesi, anemi i¢in spesifik bir etyolojik nedene
yonlendirmemektedir. Takip edilen hasta profilinde beklenen kritik hastalikla iliskili,
altta yatan ¢ok faktorlii patofizyolojik mekanizmalar araciligiyla aneminin gelistigi

diistinilmektedir.

Aneminin, eritrosit transflizyonu ile iligkili onemli riskleri gbéz Oniine
alindiginda, YBU’deki anemiyi 6nlemek igin belirli stratejiler uygulanmalidir.
Tanisal laboratuvar testleri i¢in flebotomide azalma, nedensel anemi tedavisi ve hasta

kan kaybinin en aza indirilmesine odaklanilmalidir (218). Bu anlamda hastalar i¢in
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hipoproliferasyon, beslenme yetersizlikleri, kronik kan kaybi, bobrek yetmezligi gibi
nedenleri iceren aneminin etiyolojisine bagli olarak, uygun farmakolojik ajanlar
iceren spesifik tedavi yaklagimlari mevcuttur. Bu nedenle, transfiizyonlarin siklig1 ve
miktari, kemik iligi kompanzasyonu diizeyi, komorbiditeler, transfiize edilen hacmin
kardiyovaskiiler toleransi, alloimmiinizasyon ve uyumlu kanin planlanmasi temel
alinarak belirlenmelidir (219). Nedensel bir iliski kesin olarak belirlenememis olsa
da hem anemi hem de eritrosit transflizyonu aktif kanamayan hastalarda kotii
sonuclarla iligkilendirilmistir. Bu anlamda transfiizyonun faydasinin aneminin
getirdigi riskleri dengeleyip dengelemedigini tespit etmek zordur (220-224).
Calismamiz bu ¢ercevede kanamasi olmayan yogun bakim hastalarindaki anemiyi ve
transflizyon sonrasi klinik gidisatlarin1 degerlendirmeyi amaglamaktadir. Ancak
onemli bir kisitliligimiz olarak ¢aligmamizin gozlemsel olusu ve randomize kontrollii
bir grubumuzun olmayisini belirtmek gereklidir. Bu hasta sonuglarmin klinik
yorumlanmasi ag¢isindan ciddi bir dezavantaj olusturmaktadir. Gelecekte cesitli
oksijenizasyon  parametrelerinin  rehberliginde  gergeklestirilecek  eritrosit
transfiizyonunu konu edinen randomize kontrollii ¢aligmalar (RKC) ile literatiire bu

anlamda ciddi katki saglanacagini diistinmekteyiz.

Yogun bakim tibbinin temel ilkelerinden biri, kritik hastalarin metabolik
taleplerini karsilamak i¢in DO>’yi optimize etmektir. Kritik hastalarda, VO siklikla
artmaktadir. Bu nedenle bu hastalarda ortaya ¢ikan bir anemi doku
oksijenizasyonunun bozulmasina yol agarak, mekanik ventilasyondan ayrilmada
basarisizlik (225), akut bobrek hasar1 (226) ve mortalitede artis gibi olumsuz
sonuclara katkida bulunabilir (227,228). Klinisyenlerin eritrosit transfiizyonu ile
temel amac1 DO;’yi artirarak, VO2'nin DOz'ye oranini azaltmak ve aerobik hiicresel
metabolizmanin devamini saglamaktir (201,205,229). Her ne kadar bu transfiizyonlar
DO» kapasitesini artirma ve organ iskemisini azaltma umuduyla yapilsa da kritik
durumdaki hastalarda anemi riskleri ve transflizyonun yararlarinin dengesi
konusunda farkli gériisler mevcuttur. Ayrica YBU heterojen bir hasta grubunu
barindirmaktadir. Bu hastalar hem anemiye hem de eritrosit transfiizyonuna farkl
sekilde yanit verebilirler. Bu nedenle her eritrosit transfiizyonun DO>’yi iyilestirecegi
sonucu tartismalidir (230,231). Giiniimiizde YBU’lerde rutin olarak kardiyak debi

Olciimii yapilmadig1 géz oniinde tutulacak olursa, her hastada DO> ve VO>’nin ayr1
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ayr1 degerlendirilmesi oldukca giictiir. Bu nedenle ¢aligmamizda CaO; ve CcvO ile
bu parametrelerden tiiretilen ve DO2/VO; dengesine atifta bulunan O2ER, ScvO> ve
AV-Oy farki gibi ¢esitli parametreler degerlendirilmistir. Genel olarak eritrosit
transflizyonu sonrasi iki hasta grubunda da hem CaO2 hem de CcvO; degerlerinde
anlamli artis saptanmasi, O> tagima kapasitesinin transfiizyon ile 1iyilestigini
gostermektedir. Bu cercevede calismamiz bireysel anlamda ¢esitli oksijenizasyon
temelli fizyolojik transfiizyon tetikleyicileri ile alinacak transfiizyon kararinin hasta
sonuglart acisindan klinik yarar saglayip saglamayacagi konusunda mantiksal bir

teorik temel olusturma amacina sahiptir.

Bununla birlikte, doku hipoksisi olmadiginda DO>’nin arttirilmasi, mutlaka
VO;’nin artmasiyla sonu¢lanmaz (231). Bu durumda gereksiz kan transfiizyonu ile
daha kotii doku oksijenizasyonu ve organ islev bozuklugu gelisebilir. Ek olarak,
yapisal eritrosit deformasyonu, kan akisinin esit olmayan dagilimi, kritik sepsisli
hastalarda dokunun bozulmus O> kullanimi, O> ekstraksiyon yeteneklerinde de bir
degisiklige katkida bulunabilir (232,233). Ayrica, gereksiz kan transfiizyonu ile
iliskili daha yiiksek hematokrit diizeyi, viskoziteyi artirarak kalp debisini azaltma
potansiyeline sahiptir (234). Transflizyonun getirecegi yararlar aneminin getirecegi
risklere karst bu anlamda degerlendirilmelidir (71). Bununla beraber transfiizyonun
ayni zamanda immiinsupresif etkisi oldugu da bilinmektedir ve nozokomiyal
enfeksiyon veya malignitenin tekrarlamasi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak
bildirilmigtir (235). Leal-Noval ve ark. 2013 yilinda gerceklestirdikleri bir
retrospektif kohort ¢alismasi ile kanamayan, orta derecede anemik kritik hastalardan
olusan iki eslestirilmis popiilasyonda eritrosit transfiizyonunun etkinligini
arastirmiglardir. Transfiizyon yapilmamig anemik hastalar (anemi risklerine maruz
kalan) ve transflizyon yapilmis anemik hastalar (teorik olarak anemi risklerine daha
az maruz kalan, ancak kan transfiizyonunun getirdigi risklerine maruz kalan) i¢in
eritrosit transfiizyonu ile mortalite ve morbiditenin azalmas1 acisindan herhangi bir
avantaj saglanmadigi bildirilmistir (236). Benzer ¢alismalarda elde edilen benzer
bulgular ile de bu hasta popiilasyonlarinda eritrosit transfiizyonunun faydalarinin
risklerinden daha agir basmadigi gosterilmektedir (237,238). Ayrica ¢alisma
sekonder sonuglart acisindan incelendiginde transfiizyon yapilmayan hastalar ile

karsilastirildiginda, transfiizyon yapilan hastalarin YBU'de kalis siiresinin anlamli
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derecede daha uzun oldugu, nozokomiyal enfeksiyon, akut bdbrek yetmezligi ve
YBU'ye yeniden kabul oranlarmin daha yiiksek oldugu saptanmistir (236). Kan
transflizyonunun bu hastalara fayda saglamamasinin nedenleri biiylik Olciide
belirsizligini korumaktadir. Caligmamizda bu anlamda transfiizyon alan ve almayan
hastalarin karsilastirilmasi yapilmamis olsa da bulgularimiz ile saglanan mantiksal
cerceve, O2ER rehberliginde bir transfiizyon stratejisinin arastirilmasinin dnemini

ortaya ¢ikarmaktadir.

Gilinlimiizde transflizyon tibbinda belki de en 6énemli sorun, kanin sorumlu bir
sekilde kullanilmasi gereken, giderek kitlasan bir kaynak olmasidir. Bu nedenle
smirli kaynak kullaniminin optimizasyonu da gerekli olabilir (239). Mevcut ortamda,
kisitlayic1  stratejinin  teorik avantajlari, kan dirlini tiiketiminin azaltilmasi,
transflizyondan kaynaklanan olumsuz etkilerin azalmasi, potansiyel maliyet
tasarruflar1 ve transfiizyonun uygulanmasiyla ilgili lojistik faydalar olacaktir (116).
Bu nedenle 6nemli maliyet ve tedarik sikintis1 nedeniyle hastaya transfiizyon yapma
karar1, transfiizyonun bilinen riskleri ile yeterli doku oksijenizasyonunun saglanmasi
arasinda denge kurmalidir. Holst ve ark.’nin ¢aligsmalar1 bu acidan degerlendirilecek
olursa, liberal transfiizyon stratejileri i¢in kullanilan eritrosit siispansiyonu sayisinin,
restriktif stratejilerle kullanilanlara gore neredeyse iki kat fazla oldugu sonucuna
ulagilmaktadir. Bununla birlikte klinik sonuglar agisindan gruplar arasinda restriktif
ve liberal stratejiler agisindan anlamli bir fark kaydedilmedigi de bildirilmistir (240).
Bu nedenle, gereksiz risklerden kaginmak ve artan saglik bakim maliyetlerini
onlemek i¢in transflizyon terapisinin derinlemesine yeniden degerlendirilmesi ve
optimize edilmesi gerekmektedir. Bununla birlikte, kisitlayici transfiizyon
uygulamak i¢in 7 g/dl'lik transfiizyon esigi ortak bir tetikleyici olarak kabul
edilmesine ragmen, kritik hastalarin kisa vadeli sonuglar1 veya farkli bir transfiizyon
stratejisinin saglik bakim maliyetleri iizerindeki etkisini bildiren ¢alisma sonuglari
oldukea kisithdir (241). Calismamizda bu anlamda herhangi bir kan iiriinii kullanimi1
iligkili saglik bakim maliyeti aragtirlmamistir. Ancak tekrarlayan transfiizyon
gereksinimleri, mekanik ventilatér ve vazopressdr bagimli giin sayis;, YBU’de ve
hastanede kalis gilin sayisi, ayrica mortalite oranlari acisindan gruplar arasinda
anlamli fark saptanmamistir. Bu anlamda O2ER rehberliginde bir transfiizyon ile

klinik hasta sonuglar1 ve bakim maliyetlerinde fark olusmayacag: disiiniilebilir,
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ancak calismamizin gézlemsel olusu ve birden fazla faktoriin hasta sonuclarina etkisi
nedeniyle bu anlamda yorum yapilmasi uygun goriinmemektedir. Gelecekte O2ER
rehberliginde bir transfiizyon stratejisini konu edinen RKC’ler, transfiizyon oranlari
ve klinik sonuglarin uzun vadeli saglik bakim maliyetleri ile iligkili gézlemleri ortaya

cikarma potansiyeli gosterecektir.
5.2. Yogun Bakimda Eritrosit Transfiizyonu Tetikleyicisi Kavram

Artik eritrositlerin basit O> taginmasinin 6tesinde O, homeostazisindeki rolii,
anemi icin fizyolojik toleransin kapsami, depolama sirasinda eritrositlere verilen
hasar ve transfiizyonun ciddi riskleri daha iyi bilinmektedir (242). Bununla birlikte,
permisif aneminin giivenli olmadig1 veya tam tersi transfiizyonun gereksiz oldugu
spesifik  bireyleri tanimlayan transfiizyon tetikleyicilerinden, transfiizyon
zamanlamasin1 ve miktarmi yonlendiren bir karar verme yapisina heniiz sahip
degiliz. Kalp yetmezligi, hipoksi, vaskiilopati veya hipotermi, yanik ve sepsis sonucu
degisen metabolizma ile farklilasan bir oksijenizasyon dengesi bulunmaktadir (243).
Bunun yaninda ¢ok az sayida klinik belirti veya semptom erken doku hipoksisini
giivenilir bir sekilde ongorebilir. Bu nedenle ¢ogu klinisyen tedaviye baslamadan
once hipotansiyon, oligiiri veya biling bozuklugu gibi bulgular1 beklemez. Bundan
dolay1 klinisyenlerin kan transfiizyonu yapma kararini etkileyen faktorleri inceleme
cabasi ile transfiizyon tetikleyicisi kavrami geligmistir ve genellikle ¢aligmalarda
transflizyonun baslatilmas1 gereken bir Hb esik seviyesinin varligini ima etmektedir.
Baslica TRICC, TRISS ve TRIPICU calismalari, ek olarak baska RKC’lere de
dayanan cesitli calisma verileri ile kanamayan, hemodinamik olarak stabil, kritik
hastalarda 7 g/dl'lik bir transfiizyon esigi, Ozellikle onemli komorbiditelerin
bulunmadigit gen¢ yas grubunda genel olarak giivenli goriinmektedir
(10,30,117,191,199,244). Yogun bakim transfiizyon protokolii ile klinik
degerlendirmenin yani sira 7 g/dl altindaki Hb degerlerinde transfiizyon karari alinan
hasta popiilasyonumuzun ortanca yaslar1 67[55-77] ve APACHE-II skorlar1 20[16.5-
23] olarak goriilmektedir. Yogun bakim hasta demografisi agisindan bahsedilen YBU
caligmalarindaki popiilasyonlara benzer goriilen hasta grubumuzun 90 giinliik
mortalite gelisimi de %40 oraninda goriilmiis olup literatiire benzer olarak

saptanmistir. Calisma sonuclarimiz bu anlamda Hb esigi ile ilgili bir yorumda
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bulunmamakla birlikte, ayn1 Hb seviyelerinde baslatilan eritrosit transfiizyonlar1 ile
hastalar arasinda oksijenizasyon parametrelerinde farkli degisikliklerin olustugu
saptanmigtir. Bu c¢ergevede her hastaya benzer Hb seviyelerinde transflizyon yapma
karar1 ayni klinik etkinligi olusturmayabilir. Hb seviyesinin yaninda hasta klinigi,
cesitli fizyolojik tetikleyiciler ve oksijenizasyon parametrelerinin degerlendirilmesi
ile her hasta i¢in uygun transfiizyon kararinin bireysel anlamda olusturulmasi daha
uygun goriinmektedir. Bulgularimiz yalnizca keyfi Hb esik degerlerine dayanmak
yerine, eritrosit transfiizyonu kararlarina daha kisisellestirilmis ve duyarli bir
yaklasimi  savunmaktadir. Klinisyenler, transflizyon stratejilerini  bireysel
oksijenizasyon ihtiyaglarina gore uyarlayarak DO>’yi optimize etme, iyilesme
stirecini hizlandirma ve transfiizyonla iliskili komplikasyon goriilme sikligini
azaltma potansiyeline sahiptir. G6zlemsel ¢alismamiz bu anlamda oksijenizasyon
parametrelerindeki degisimleri ortaya koyarak, bir mantiksal temel olusturma kaygisi

icermektedir.

Bu anlamda yillardir, transfiizyon esiklerinin genel olarak liberal bir esikten
(Hb 9-10 g/dl) kisitlayict bir transfiizyon esigine (Hb 7-7.5 g/dl) kaydirilmasinin
gerekip gerekmedigi konusunda devam eden bir tartisma bulunmaktadir. Holst ve
ark. 2015’teki meta-analizlerine kisitlayict ve liberal transfiizyon stratejisini
karsilagtiran 31 RKC ve 9813 hastay1 dahil etmislerdir. Kisitlayic1 transfiizyon
stratejileri ile transfiize edilen eritrosit siispansiyonu ve transfiizyon yapilan hasta
sayis1 azalmistir ancak mortalite, morbidite ve miyokard infarktiisii riskinde fark
goriilmemistir (245). Benzer sekilde, 5566 yiiksek riskli hastay1 igeren bir sistematik
derleme, kisitlayict ve liberal transfiizyon stratejisini karsilagtirarak, kisitlayici
grubun hasta giivenligi agisindan olumsuz sonuglarla iliskili olmadigini1 ve eritrosit
transflizyonunda onemli bir azalma ile iligkili oldugunu saptamistir (223). 19000
yogun bakim hastasini kapsayan 2018 tarihli bir meta-analizde Carson ve ark.
kisitlayici ve liberal transfiizyon esik degerlerinin 30 giinliik mortalite, iyilesme orani
ve miyokard infarktiisii agisindan higbir fark yaratmadigini bildirmistir (246). Yine
Carson ve ark. tarafindan 2021 yilinda kritik hastalig1 olan yetiskin hastalarda, farkli
klinik ortamlarda yapilan c¢alismalar derlenerek olusturulan 21400 hastanin ve 48
caligmanin dahil edildigi bir Cochrane sistematik derlemesi ve meta-analizinde, Hb

temelli transfiizyon stratejilerinin 30 gilinliik mortalite, miyokard infarktiisii, konjestif
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kalp yetmezligi ve enfeksiyon riskinde fark olusturmadigi goriilmiistiir. Ancak
kisitlayicr transfiizyon stratejilerinin en az bir kez eritrosit transflizyonu alma riskini
%A40'in iizerinde azalttigr gosterilmistir (RR=0.59; %95 GA 0.53-0.66). Ayrica
kisitlayicr bir transfiizyon tetikleyicisinin kullanilmasi ile transfiizyon yapilan hasta
bagina ortalama 1.21 eritrosit siispansiyonu tasarrufu gosterilmistir (MD=-1.21; %95
GA -1.67--0.75) (6). Ancak farkli sekilde, Fominsky ve ark. 17 RKC’nin meta-
analizinde perioperatif donemde liberal transfiizyon stratejisi uygulanan hastalarda
mortalite oraninin azaldigin1 saptamislardir (247). Benzer sekilde Hovaguimian ve
ark. 2016 tarihli meta-analizlerinde kisitlayict bir transfiizyon esiginin
kardiyovaskiiler ve yasli ortopedi hastalarmin sonuglarini etkileyebilecegini
saptamistir (248). Ek olarak son yillarda kan transfiizyonlarinin mortalite oranlarinin
azalmasiyla iliskili olabilecegini 6ne siiren ii¢ ¢aligma dikkat ¢cekmektedir. Vincent
ve ark.’nin 2008 yilindaki akut hastalarda sepsis olusumu c¢alismasinda, transfiizyon
yapilan hastalarda diger hastalara gore daha yiiksek 30 giinliik sagkalim oranlar
gostermistir (p=0,004) (249). 2010 yilinda Sakr ve ark. ¢alismalarinda 66-80 yas
aras1 hastalar, non-kardiyak cerrahi sonrasi1 YBU’ye kabul edilen hastalar, siddet
skoru daha yiiksek olan hastalar ve agir sepsisli hastalarda kan transfiizyonlarinin
bagimsiz olarak hastane i¢i mortalite riskinin daha diisiik olmasiyla iligkili oldugunu
bildirmistir (OR=0.96; %95 GA 0.92-0.99; p=0,031) (250). Park ve ark. tarafindan
2012 yilinda Kore’de toplum kokenli pndmoniye bagli sepsisli 1054 hastada
yiiriitiilen bir baska calismada ise, eritrosit transfiizyonlarinin, 28 giinliikk ve hastane
ici mortalite riskinin daha diisiik olmasiyla iliskili oldugu saptanmistir (251).
Sonraki yillara ait zit sonuglar bildiren c¢aligmalar ile bildirilen bu sonuglar kan
transflizyonlarini smirlama girisimlerimizi ¢ok ileri gotiirdiiglimiiziin bir yansimasi
olabilir. Ayrica transflizyon esiklerimiz ile artik aneminin getirdigi risklerin
transflizyonun faydasini asacak diizeye mi geldigi sorusunu giindeme getirmektedir.
Ayrica kan transfiizyonunun giliniimiizde daha giivenli prosediirel yapida oldugu,
dondrden kan alimi, saklama, enfeksiyon taramasi ve 16kosit azaltimi gibi kan
bankacilig1 stratejilerinde 6nemli ilerlemeler kaydedildigi de aciktir. Bu
belirsizliklere ragmen giincel kilavuzlarin ¢ogu, aktif kanamasi bulunan veya tedavi
edilmemis kardiyovaskiiler hastaliklar1 olanlar digindaki tiim perioperatif, yogun

bakim ve septik hastalar icin kisitlayict bir transfliizyon protokolii dnermektedir
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(12,252,253). Genellikle bu ¢aligmalarda mevcut transfiizyon esiklerini belirlemek
icin olumsuz sonuglar kullanildig1 ancak hastalardaki olasi1 faydalar i¢in sonug
Olciitleri kullanilmadig1 dikkat ¢ekmektedir. Bu agidan bulgularimiz transfiizyon
iliskili komplikasyonlarin yaninda, doku oksijenizasyonu parametrelerini de
degerlendirerek birincil olarak transflizyon ile saglanacak faydalar1 da ortaya koyma
cabasi icermektedir. Diisiik ve yiiksek O2ER gruplarinin ikisinde de oksijenizasyon
bagimli parametreler olan CaO;, CcvO: ve serebral NIRS degerlerinde artma
saptansa da O2ER i¢in transfiizyon Oncesine gore degisim orani, yiiksek O2ER
grubundan anlamhi sekilde daha yiiksek saptanmistir. Bu anlamda O>ER’si artmis
olan hasta grubunun eritrosit transfiizyonundan doku oksijenizasyonu agisindan esas

yarar saglayan grup oldugu sonucuna ulasilabilir.

Nitekim bahsedilen ¢aligmalar ile tam olarak ulasilamayan sonug, daha diisiik
transflizyon esiklerinin bile belirli hasta gruplarinda giivenli bir sekilde uygulanip
uygulanamayacagidir. Her kan transflizyonunun O6nemli risklerle iliskili oldugu
bilindiginden, transfiizyon tetikleyicisi olarak daha diisiik Hb seviyelerinin
kullanilmasinin en azindan bazi hasta gruplar i¢in faydali olabilecegi diisiiniilebilir
(113). Bu cergevede calismamiz daha diisiik Hb seviyelerindeki transfiizyon
sonuglarin1 degerlendirmese de doku oksijenizasyonu temelinde olusturulan bir
transfiizyon stratejisi ile gerceklestirilecek bir RKC ile bu durum klinik olarak
aragtirtlmaya muhtactir. Yogun bakim transfiizyon protokoliimiiz ile Hb diizeyi
yaninda, hasta semptomlar1 ve klinik degerlendirmeler esliginde transfiizyon karari
alinmaktadir. Ayrica tek iinite transfiizyon politikasi ile hastalar tekrar klinik olarak
degerlendirilmekte ve ihtiyag duyulmasi halinde ikinci iinitenin transfiizyonu
yapilmaktadir. Bu nedenle ¢alisma dahilinde hastalara ortanca 1[1-1.5] ve 1[1-2]
iinite gibi diislik miktarda eritrosit siispansiyonu uygulandigi saptanmistir.
Transflizyonu takip eden bes giin boyunca da ortalama Hb diizeyleri 8 g/dlI’nin
izerinde seyretmistir. Ayrica gruplar arasinda tekrarlayan transfiizyon gereksinimleri
olan hastalar gruplar arasinda benzer (%44.4 ve %34.1) oranlarda saptanmistir
(p=0,355). Tek tinite transfiizyon stratejisi ile gereksiz eritrosit transfiizyonlarinin
Online gecilmis olmasi muhtemeldir. Nitekim Yang ve ark. tarafindan tek {inite
eritrosit transfiizyonlarini tesvik eden bir kampanyanin, kan {iriinii kullanimi

tizerinde kisitlayici bir transfiizyon tetikleyicisini tesvik etmekten daha biiyiik bir
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etkiye sahip oldugunu bildirilmistir (254). Uygunsuz eritrosit transfiizyonlarini
azaltmaya yonelik girisimler, 6zellikle kan bagis¢ilarinin sayisinin az oldugu, kana
talebinin giderek arttigt durumlarda ve yiiksek maliyet nedeniyle az gelismis
iilkelerde onem arz etmektedir (255). Bu nedenle klinisyenler artik keyfi Hb esiklere
giivenmek yerine, hastanin transfiizyona verdigi fizyolojik tepkiye dayanarak bilingli
kararlar alma egilimine sahip olmalidir. Ayrica bu yaklagim bireysellesmis bakimin
kalitesini artirmanin yani sira hasta merkezli yogun bakim ilkeleriyle de uyum
gosterme potansiyeline sahiptir. Klinik uygulama agisindan bakildiginda, ¢alismamiz
eritrosit transfiizyonuna karar vermede bir paradigma degisikligini tesvik etmektedir.
Transfiizyon epizodu hastanin benzersiz anemi tolerans dinamikleriyle karmasik bir
sekilde baglantili bir siirectir. Herkese uyan tek bir miidahale olmadiginin kabul
edilmesi ile hastanin benzersiz dinamiklerini goz 6ntinde bulunduran ve O> arzi ile
talebi arasindaki optimal dengeyi saglamaya calisan incelikli bir yaklagim onem
kazanmaktadir. Ek olarak bu yaklagimlar, kan tirlinlerinin kullanimini ve buna baglh
maliyetleri azalttigindan, aynm zamanda uzun siireli mekanik ventilasyon ve YBU’de
uzun sire kalis gibi kaynak yogun miidahalelere olan ihtiyaci da azaltma
potansiyelleri géz onilinde tutulursa saglik sistemine ciddi maddi ve isgiicli kazanci

saglayabilme potansiyeli mevcuttur.

Bagka bir bakis acist ile kritik hastalarda daha yiiksek Hb diizeylerini
korumanin, kardiyovaskiiler hastalifi ve akut siddetli sepsisi olan yliksek riskli
hastalarda yiiksek DO’ nin siirdiiriilmesinin mantiksal bir temeli vardir. Ozellikle
kritik hastalarda hem tagikardi hem de hipotansiyonun sik goriilmesi, miyokardiyal is
yikiinii artiran  katekolaminlere gereksinim duyulmast ve koroner O:
ekstraksiyonunun yiiksek olmasi, koroner hastalik varliginda Hb degerlerinin daha
yiiksek olmas1 gerektigi diisiincesini desteklemektedir. Koroner O arz-talep
dengesizligi, miyokard infarktiisii veya miyokardiyal hasarlanmayla sonuglanabilir
(256). Sepsiste, arteriyo-vendz sant ile bolgesel olarak O arz-talep dengesizlikleri
ortaya cikabilir ve global hemodinamigin nispeten normal gorliinmesine ragmen
hipoksemik mikrosirkiilasyonla sonuglanabilir (257). Ozellikle sepsis sirasinda, doku
oksijenizasyonuna olan talebin kritik oldugu ve doku O: ekstraksiyonunun
mikroperfiizyon yetmezligi nedeniyle bozuldugu disiiniildiiglinde, DO,’deki

azalmalarin son organ yetmezligine katkida bulundugu 6ne siiriilmektedir (258). Bu
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anlamda g¢alismamiz sadece fizyolojik telafi sinirlar1 ¢evresinde daha diisiik Hb
degerlerinde eritrosit transfiizyonunu hedeflememektedir. Ayn1 zamanda yiiksek Hb
degerlerinde olmasina ragmen, altta yatan kritik hastaliktan dolay1 fizyolojik telafi
siirlarina ulasan hastalarda aneminin getirecegi risklerden de koruma amaci
icermektedir. Her ne kadar transfiizyon kilavuzlar bir destek araci olarak diisiiniilse
de eritrosit transflizyonu konusunda karar veren klinisyenlerin klinik yargisinin
yerini almamalidir. Buradaki klinisyen yilikiimliiliigii aneminin belirti ve semptomlari
acisindan hastayr detayli sekilde degerlendirmektir. Her ne kadar elde edilen son
klinik uygulama bulgular ile transflizyon tetikleyicileri hakkinda yorumlar yapilsa
da belirli hasta alt gruplarinin 6zel ilgi ve ¢aligmay1 hak ettigi gercegi goz ardi
edilemez. DO, ve VO acisindan benzersiz ihtiyaglar1 olabilecek cesitli hasta
poplilasyonlarinda transfiizyon esiklerini inceleyen RKC’lere ek olarak, gelecekteki
aragtirmalar doku oksijenizasyonu ve iskeminin gostergesi olan fizyolojik

tetikleyicileri belirlemek amaciyla gergeklestirilmelidir.

Hastayla ilgili faktorler ve fizyolojik ol¢ilimler dikkate alinarak transfiizyon
kararlar1 bireysel hasta ihtiyaclarmma gore uyarlanabilir (113). Bu fizyolojik
transflizyon tetikleyicileri, bozulmus global (laktat, SvO, veya ScvO,) veya bolgesel
doku (ST-segment analizi, elektroensefalografik P300 latansi, ndrolojik belirti veya
semptomlar1) oksijenizasyonunun belirti ve semptomlarina dayanabilir. Ancak
kanamas1 olmayan kritik hastalarda alternatif transfiizyon tetikleyicileri, yani SvOa,
asidoz, aritmi, EKG degisiklikleri transfiizyona rehberlik etmeli mi sorusuna Vlaar
ve ark.’nin yanit1 fizyolojik transflizyon tetikleyicileri yerine Hb temelli transfiizyon
tetikleyicilerinin kullanilmasi yoniinde olmustur (259). Bununla birlikte klinik
anestezide hekimlerin yaklasik %60 fizyolojik transfiizyon tetikleyicilerini en
azindan kismen transflizyon kararinda onemli bir faktdr olarak kullandiklarini
belirtirken, bu durumda temel olarak kullanilan fizyolojik transfiizyon tetikleyicileri
hipotansiyon (%55.4) ve tasikardi (%30.7) olarak belirtmislerdir (253). Ancak
transflizyon kararinda asidoz, aritmi, EKG degisiklikleri, ScvO, ve SvO> gibi daha
ileri fizyolojik parametrelerin nadiren kullanildigr saptanmistir (31,253). Bu
bulgular, hipotansiyon ve tasikardinin, aneminin fizyolojik kanitlarinin yerine devam
eden kanama ve hipovoleminin dolayli belirtileri olarak yorumlandigi lehine

degerlendirilebilir (259). Bununla beraber, Hb degerleri ile birlikte hipoperfiizyon
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belirtegleri kan transflizyonunu yonlendirmede yararli olabilir. SvO;, kan laktat
konsantrasyonunun veya ST-segment dinamiginin anormal degerleri, daha yiiksek
Hb diizeylerinde transfliizyondan fayda gorebilecek hastalar1 belirleyebilir. Erken
septik sokta daha yiiksek transfiizyon oranlarimi igeren karmasik bir protokoliin
parcast olarak, diisiik SvO> ve hematokrit kombinasyonu transfiizyon tetikleyicisi
olarak onerilmistir (132). SvO2’nin yogun bakim yonetiminde pulmoner arter kateteri
ile invaziv girisim ihtiyac1t nedeniyle sinirli kullanimi mevcuttur. SvO2’nin daha
kolay olgiilebilir bir yaklagimi olan ve bir donem yetiskin septik sok hastalarinda
hedefe yonelik erken tedaviyi yonlendirmek icin kullanilan bir belirte¢ olan ScvO»
yaniltic1 olabilir, ¢iinkii yiiksek degerler diisiik O2ER ile karakterize siddetli sepsiste
goriilebilmektedir (79,260). Bu sonuglarla uyumlu olarak diger bir¢cok ¢alismada da,
hemodinamik degiskenlerin eritrosit transfiizyonundan etkilenmemis oldugu ve bu
nedenle transfiizyon i¢in bir gosterge olarak kullanilmamasi bildirilmistir (261-264).
Bu nedenle mevcut klinik kilavuzlar, transfiizyon kararlarinin tek bir tetikleyici
yerine, Hb esik degerleri yan1 sira, doku hipoksisini diigiindiiren ¢esitli bulgulardan
etkilenmesi gerektigini de ileri siirmektedir (87,265). Hb bazli transfiizyon
tetikleyicilerinden, doku oksijenizasyonu durumu ve iskeminin gdstergesi olan
fizyolojik tetikleyiciler olarak adlandirilan stratejilere dogru bir gecis, daha iyi
transflizyon uygulamalar1 olusturmanin anahtaridir. Calismamiz bu anlamda O2ER
degerlerine yonelik bir stratejinin transfiizyon uygunlugunu degerlendirme
potansiyelini aragtirmaktadir. Yiiksek O;ER degerine sahip hastalarin doku
oksijenizasyonu anlaminda transfiizyondan, diisiik O2ER grubuna kiyasla daha fazla
fayda gordiikleri saptanmistir. Bunun yaninda klinik hasta sonuglar1 agisindan
gruplar arasinda herhangi bir farklilik saptanmayist O2ER’nin transfiizyon kararinda
klinik uygulanabilirligini belirsiz hale getirmektedir. Ancak yogun bakim tibbinin
cok faktorli dogasit ve gozlemsel caligmalarin karistirict faktorleri goz ardi
edememesi nedeni ile O2ER rehberliginde bir transfiizyon stratejisinin uygunlugunu

dogrulama ihtiyac1 bulunmaktadir.

Cesitli fizyolojik tetikleyiciler kisithiliklar1 acisindan incelenecek olursa,
EKG'de miyokardiyal iskemi belirtilerinin zaten mevcut oldugu ilerlemis vakalar
disinda, miyokardin anemiye toleransini giivenilir bir sekilde degerlendirme yetenegi

kisithdir. SvO2 veya ScvOz’deki degisiklikler ¢ok erken meydana gelirken, laktat
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seviyelerindeki artis akut aneminin ge¢ bir gostergesi olarak bilinmektedir (266).
Weiskopf ve ark. Hb diizeyleri 5 g/dI'nin altina diisene kadar laktat diizeylerinin
artmadigint bulmuslardir (267). Sadece transfiizyon oncesi laktat yiiksekligi (>1.8
mmol/l) olan transfiizyon epizodlarinin analiz edildigi Themelin ve ark.’nin
caligmasinda transfiizyon sonrasi azalma gosterilememistir. Bununla birlikte
degerlendirilen ScvO2’nin normal laktat diizeylerinde bile transfiizyon sonrasi
iyilesme gosterdigini ve bu nedenle laktatin transfiizyon tetikleyicisi olarak uygun
duyarliliga sahip olmadigini bildirmistir (83). TOTAL ¢alismasinda ise anlaml1 laktat
yiiksekligi (> 5 mmol/l) olan ciddi anemik, transfiizyondan 6nce doku hipoksisi
gosteren hastalarda transfiizyon ile anlamli azalma saglama bildirmistir (268). Bu
acidan c¢alisma sonuclarimiz degerlendirildiginde her iki grupta da laktat
seviyelerinde anlamli azalma saptanmamistir. Laktat klirensi genel hasta
popiilasyonumuzda 0.00[-0.19-0.13] ve gruplar arasinda benzer olarak bulunmustur.
Bu anlamda hasta popiilasyonumuzun transfiizyon éncesi anormal laktat degerlerine
sahip olmamasi nedeniyle transfiizyon ile laktat klirensi iliskisinin ortaya
konulamamas literatiire benzer olarak degerlendirilmistir. Bununla beraber 6zellikle
yogun bakim hastalarinda laktat diizeylerinin yorumlanmasinda bazi sinirlamalar
bulunmaktadir. Bu nedenle, laktatin fizyolojik transfiizyon tetikleyicisi olarak sinirl
bir role sahip olabilecegi bildirilmistir (268). Bu parametrelerin yalnizca DO»/VO;
dengesinin vekilleri oldugu ve dikkatle yorumlanmasi gerektigi akilda tutulmalidir.
Bu nedenle transfiizyon karart miimkiin oldugu kadar ¢ok sayida fizyolojik belirteci
birlikte icermelidir (112). Yatak basindaki klinisyen i¢in Onemli bir sorun,
transflizyonun etkili olup olmadigmi belirlemek ve yanmiti takip etmek i¢in doku

oksijenizasyonunun etkili bir 6l¢iimiiniin bulunmamasidir.

Parimi ve ark. retrospetif analizlerinde travma hastalarinda kiigiik transfiizyon
hacimleri uygulanan hastalar1 transfiizyon indikatorleri acisindan degerlendirmistir.
Klinik olarak transfiizyon endikasyonu olan ve olmayan hastalar karsilagtirilmis
olup, gruplar arasinda vital bulgular ve laboratuvar degiskenlerinin yani sira kalp
hizi, sistolik kan basinci, laktat ve HCOs3™ diizeylerinin en 6nemli degiskenler oldugu
bulunmustur. Ozellikle hastaneye kabul sirasindaki laktat ve HCOs™ kan diizeyleri,
hastalarda transflizyon ihtiyacinin potansiyel gostergeleri olarak tanimlanan biyolojik

belirtecler olarak saptanmistir (269). Calismamiz bu agidan transfiizyon Oncesi ve
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sonras1 kalp hizi, ortalama arter basinci, sistolik ve diyastolik kan basinci gibi
makrohemodinamik bulgular a¢isindan incelenecek olursa her iki grupta da kalp
hizinda bir degisiklik goriilmezken ortalama arter basinci, sistolik ve diyastolik kan
basinct agisindan transfiizyon sonrast anlamli yiikselme saptanmistir. Hemodinamik
olarak gozlenen makrohemodinamik degisikliklerin ise eritrosit kiitlesi ile mi verilen
stvi hacmi ile mi iligkili oldugu agik degildir. Bu nedenle transfiizyon kararinda
uygulanabilirlikleri konusunda yorum yapilamaz. Bulgularimiz bu anlamda,
transflizyon yapilan ve yapilmayan hastalarda, transfiizyon ile esdeger sivi hacmi
uygulanacak bir kontrol grubuna sahip bir RKC ile dogrulanmaya muhtactir. Laktat
ve HCO;™ diizeyleri agisindan ise iki grupta da transflizyon sonrast degisiklik
gbzlenmemistir. Ancak hasta popiilasyonumuz i¢in ¢alisma dahilindeki ortanca laktat
1.4[0.8-2] ve ortalama HCOs diizeylerinin 26.4+4.4 normal goriildiigiinii belirtmek
onemlidir. Bu anlamda mikroperfiizyon bozuklugu gdzlenen bu degerlerin anormal
gozlendigi hasta popiilasyonlarinda gerceklestirilecek benzer caligma sonuglari
merak uyandirmaktadir. Nielsen ve ark. 2017 yilindaki meta-analizlerinde
mikrodolagim parametreleri agisindan yalnizca transfiizyondan once diisiik olan
hastalarda transfiizyondan sonra artig saptamiglardir. Bu nedenle, bu mikroperfiizyon
parametrelerinin transfiizyon ihtiyacin1 belirlemede Hb konsantrasyonlarina gore
daha fazla fayda sagladigi sonucuna varilmigtir (101). Ne yazik ki, mikroperfiizyon
parametrelerinin yatak basinda Ol¢iimii zordur ve bunun yerine SvO», laktat
konsantrasyonlari, P(VA) CO; farki ve kardiyak indeks/O.ER orani gibi doku
oksijenizasyonun daha kolay Oolgiilen belirteclerinin kullanilmasi 6nerilmektedir

(270).

Ek olarak transflizyon tibbinda gerceklestirilen bu calisma bulgularinin
klinisyen uygulamalarinda ne o6lgiide karsilik buldugu da merak uyandirmaktadir.
Bati Avrupa ve Amerika’da kritik hastalarda kan {iriinii kullanimini arastiran
prospektif gozlemsel caligmalar, diisiik Hb diizeyinin vakalarin %90'inda en sik
bahsedilen transflizyon endikasyonu oldugunu ortaya koymaktadir (30,199). Vincent
ve ark. 143 Avrupa merkezini igeren ¢aligmalarinda 10 g/dl'yi asan bir transfiizyon
esik degerinin yanit verenlerin yaklasik %33l tarafindan benimsendigini bildirmistir
(30). Hebert ve ark. 1998 yilinda yaptiklar1 ulusal arastirmada kan nakli

uygulamalarinda transfiizyon esikleri arasinda 6nemli bireysel ve bolgesel farkliliklar
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gozlemlemistir. Yogun bakim hekimlerinin %40", 10 g/dl esik Hb konsantrasyonuna
gore eritrosit transfiizyonu uygulandigini bildirmistir. Ek olarak klinisyenlerin
yaklasik %901 ayni anda iki {inite eritrosit transflizyonu stratejisi uyguladiklarim
bildirmislerdir (271). Bununla birlikte, kritik hastalarda liberal ve kisitlayici
transflizyon esiklerini degerlendiren biiyiik bir RKC’nin yayinlanmasindan sonra
klinik uygulamanin degisip degismedigini belirlemeye ¢alisan Hebert ve ark. 1998
yilinda gerceklestirdikleri c¢alismayr 2005 yilinda tekrarlamiglardir (272). Bu
arastirmada yogun bakim hekimleri arasinda tek {inite transflizyon stratejisi
kullaniminda 6nemli bir artisin oldugu ve 10 g/dl'yi asan transflizyon esigi
kullaniminda bir azalma oldugu saptanmistir (272). 2018 yilinda Vincent ve ark.
tarafindan gerceklestirilen ICON ¢alismasi ile YBU’deki transfiizyon oraninin %26
oldugu gosterilmistir (205). Bu azalma egilimine yonelik bir agiklama, olasi olumsuz
etkilere iligkin farkindaligin artmasi ve birka¢ biiylik RKC ile ulasilan sonuglarin
kabul edilmesi ile agiklanmaktadir. ICON calismasiyla karsilagtirildiginda 2023
yilindaki Raasveld ve ark.’nin ¢alismasindaki transfiizyon 6ncesi Hb degerleri daha
diistik olarak saptanmistir. Ayrica belirtilen fizyolojik tetikleyici olaylar arasinda en
sik belirtilen tetikleyiciler hipotansiyon (%42.2), tasikardi (%27.4) ve artan laktat
diizeyi (%17.8) olarak belirlenmigtir.  (205). Bu durum hekimlerin klinik
caligmalardan elde edilen bulgular 15181nda uygulama stratejilerini goézden gecirerek
yeni stratejiler olusturdugu seklinde yorumlanabilir. Calismamizda bu cercevede
bireysellesmis yogun bakim tibbina katkida bulunmay1 ve transfiizyon kararlarinda
bu anlamda etkili olabilecek belirtecleri aragtirma amacina sahiptir. Anlamli sonuglar
elde ettigimiz bulgularimiz, O2ER rehberliginde bir transflizyon stratejisi ile
uygulama farkliliklar1 olusturma beklentisine sahip degildir. Ancak olusturdugumuz
mantiksal bakis agisinin ilgi ile karsilanacagt ve bu konuda gercgeklestirilecek

RKC’lere bir temel saglayacag diislincesindeyiz.

5.3. Eritrosit Transfiizyonu ve Doku Oksijenizasyonu Bagimh

Parametrelerin fliskisi

Deneysel hayvan modellerinde ve saglikli goniilliilerde yapilan ¢aligmalardan
elde edilen veriler, anemide fizyolojik toleransin sinirlarina 11k tutmaktadir. Kan

naklini reddeden ve ameliyat sonrast 1.6 g/dl Hb konsantrasyonu ile dlen 84
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yasindaki bir Yehova Sahidi’nde, anestezi altinda 2.4 ml O./kg/dak'lik bir VO; i¢in
kritik DO diizeyi 4.9 ml Ox/kg/dak ve Hb seviyesi 4.0 g/dl olarak bildirilmistir
(273). Benzer sekilde, sedasyonlu kritik hastalarda 2.4 ml Ox/kg/dk'lik bir VO; i¢in
kritik DO> 3.8-4.5 ml Ou/kg/dk arasinda ve kritik OER yaklagik %60 olarak
saptanmistir (274). Kritik DO; seviyesinin farkli temel metabolik gereksinimlere
gore degistigi goz Oniine alindiginda, sonraki caligmalarda VO:'nin daha yiiksek
saptandig1 biling agik hastalarda arastirmalar yapilmistir. Weiskopf ve ark. iki farkli
caligmalar ile saglikli istirahat halindeki insanlarin, 5 g/dl Hb seviyesine kadar akut
izovolemik hemodiliisyonu tolere edebildigini, ancak bu seviyede zihinsel
keskinlikte hafif, geri donilistimlii bir azalma goriildiiglinti gostermislerdir (275,276).
Dinlenme halindeki goniilli 32 bireyde, %5 albiimin veya otolog plazma ile 5 g/dl
Hb diizeyine kadar ilerleyen izovolemik hemodiliisyon sirasinda DO; diizeyinde
azalmalara ragmen VO veya plazma laktat konsantrasyonunda anlamli bir degisiklik
bulunmamistir (267). Ayni aragtirmacilar, bilingli saglikli gen¢ goniilliiler iizerinde
yaptiklar1 bir bagka calismada, 3.4 ml O»/kg/dak'lik VO, igin, %5 albiimin ve otolog
plazma ile akut hemodiliisyon sonrasi1 4.8 g/dl’ye diisen Hb seviyesinde kritik
DO’nin 7.3 ml Oo/kg/dk'dan diisiik oldugunu saptamiglardir (277). Buna gore
solunum ve kardiyovaskiiler sistem, giinliikk yasamdaki farkli durumlar altinda
DOa'yi genis bir yelpazedeki O taleplerine gore ayarlamak i¢in fizyolojik
mekanizmalara ihtiya¢g duymaktadir (113). Dinlenme kosullarinda bile DO,, O2
ihtiyacint yaklasik 4 kat asmaktadir. Farkli kosullara uyum saglama ihtiyaci,
kardiyak debinin genis bir aralikta degisebilmesinin ve Hb’nin genellikle hayatta
kalmak i¢in gerekli olandan daha yiliksek olmasinin temel nedenini olusturmaktadir

(278).

Aerobik metabolizmay1 destekleyen en diisiik DO», kritik DO> diizeyi olarak
bilinmektedir, ancak herhangi bir hastada kritik DO>’yi tahmin etmek miimkiin
olmadigindan bu parametre klinik olarak yararli goriilmemektedir (279). Ancak bu
teorik altyap1 6nemli bir giivenlik marjina izin verir. DO2 azalip VO»'ye yaklastikca,
DO2'nin artik VOy'ye ayak uydurmak i¢in yeterli olmadig1 bir noktaya yani kritik
DO;’ye ulasilmaktadir (98). Disoksi genellikle SvO, kritik %40-50'nin altina
diistiiglinde ortaya ¢ikmaktadir, ancak bu deger O2ER bozuldugunda daha yiiksek
SvO, seviyelerinde de ortaya cikabilmektedir. Genellikle kalp debisinin, Hb
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diizeyinin, SaO>’nin ve VO>’nin diizeltilmesine yonelik c¢abalar, SvO2'nin %50'den
%65-70'e geri doniislinii hedeflemelidir (114). Ancak bu degerler yalnizca kaba bir
tahmindir ve giinliik klinik uygulamalarda genel olarak uygulanamaz. Her seyden
once, farkli organlarin anemi toleransinin degisebilecegine isaret edilmektedir (280).
Ayrica, bu basit fizyolojik hususlarin yetersiz kaldigi vaskiiler stenoz, sepsis, B-
blokerlerin uygulanmasi gibi c¢esitli klinik durumlarda yetersiz kalabilir (281).
Dokularin anemik kosullar altinda O2ER'yi artirma yetenekleri de degisiklik
gostermektedir. %60 ile en biiylik baslangi¢c O2ER'sine sahip olan kalp, beyin (%30),
bobrek (<%10) ve cilt (<%10) gibi daha diisiik ekstraksiyon kapasitesine sahip
dokularla karsilastirildiginda hipoksemiyi en az telafi edebilecek organin kalp ve
beyin oldugu diisliniilmektedir. Anemik bir hastada transfiizyon yoluyla Hb artisinin,
CaO; artisina ve bunun da DO artigina yol acabilecegi 6ngoriilebilir. Bu mantiksal
cerceve eritrosit iinitelerinin her yil milyonlarca hastada transfiize edilmesinin nihai
nedenidir, ancak gercekte olanlar ¢ok daha karmasik olabilmektedir. Literatiir bu
anlamda degerlendirildiginde, eritrosit transflizyonunun hemen hemen her zaman Hb
artistyla ve siklikla DO, artis1 ile iliskili olmasina ragmen, VO;nin genellikle
artmadigini, iskeminin ve kan laktat diizeyinin nadiren diizeldigi goriilmektedir

(265,282,283).

Hemoglobin miktar1 azaldik¢a farkli organ sistemlerinde telafi edici
mekanizmalar tolerans simirlarina ulagir. Hb konsantrasyonundaki bir azalma
mutlaka DO>'nin azalmasiyla sonuglanmaz ¢iinkii yanit olarak kalp debisi genellikle
artmaktadir. Anemi durumunda kalp debisinin artmasi i¢in normovoleminin
korunmas1 gerekir. Bu etkiye ters olarak eritrosit transfiizyonu kan viskozitesini
artirarak, kalp debisinin azalmasina neden olabilir (279). ikinci bir global telafi edici
mekanizma, SvO;’yi azaltan O ekstraksiyonunun artmasini igcermektedir. Bu
mekanizmalar sayesinde normovolemik hastalar, VO;'de bir azalma veya bozulmus
oksijenizasyon belirtileri olmadan 5 g/dI’ye kadar diisiik Hb konsantrasyonlarini
tolere edebilmektedirler (267). Ayrica, diisik Hb konsantrasyonlarinda,
oksijenizasyonu siirdiirmek i¢in kan akiginin kalp, beynin ve diger dnemli organ ve
dokulara dagilimi diizenlenmektedir (284). Ek olarak, ilerleyici normovolemik anemi
kan viskozitesinin azalmasina neden olur, bu da kalbe vendz doniisii kolaylastirir ve

atim hacminin artmasi saglamaktadir (267,285) Ayrica normovolemik anemi,
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kalbin sempatik uyarimini artirir ve bu da anemi sirasinda kalp debisinin artmasina
katkida bulunur (286). Bu fizyolojik telafi sinirlart eritrosit transfiizyonunun ne
zaman yapilacagina karar vermede bir yaklasim olarak, DO>’yi VO ile karsilastirir
ve anemi i¢in telafi edici mekanizmalarin maksimuma ¢iktigi, Hb’de daha fazla
azalmanin hiicresel metabolizmanin bozulmasina yol acacagi bir kritik diizeyi
tanimlar (287). Ancak kritik hastalarda ve altta yatan komorbiditeleri olanlarda telafi
edici mekanizmalar yetersiz olabilir. Telafi edici mekanizmalarin basarisizliga
ugradigt ve VO2’nin bozulmasina yol agan Hb seviyesinin, eritrosit
transflizyonlarmin gerekli olabilecegi kritik seviye oldugu diisiiniilebilir (117).
Bununla beraber, O> dagitim homeostazisini koruyan hem de telafi edici fizyolojinin
dayattig1 stresi tolere eden anemik hastalarda transfiizyonun ertelenmesi mantikl
goriinmektedir. Transfiizyon karari verme konusundaki bu yaklasimin 6ziinde,
herhangi bir transfiizyonun her hasta icin bir miktar risk barindirdigi, bu nedenle
transflizyonun yalnizca sonugta beklenen iyilesmenin beklenen riskten fazla oldugu
durumlarda uygulanmasi gerektigi anlayis1 vardir. Dahasi, birgok kritik hastada,
telafi edici fizyolojik rezervin, aneminin iyilesme olasilig1 {izerindeki etkisini
azaltmak icin yeterli oldugu da kabul edilmektedir. Bu c¢alisma ile oksijenizasyon
parametrelerine dayali fizyolojik tetikleyicilerin 6nemini vurgulayarak, yogun bakim
ortamlarinda eritrosit transflizyonuna yonelik daha kisisellestirilmis, duyarli ve

kanita dayali bir yaklagimin Oniinii agtigimizi diistinmekteyiz.
5.3.1. Oksijen Ekstraksiyon Oram

Genellikle kanamayan hastalarda kan transflizyonunun tek uygun
endikasyonunun  doku  hipoksisi durumunda DO2’yi  artirmak  oldugu
varsayllmaktadir (288). Ancak Hb konsantrasyonu, sadece kanin O, tagima
kapasitesini yansitmaktadir ve doku oksijenizasyonunun yeterliligi izerinde herhangi
bir fizyolojik ve hasta degiskenlerinin etkilesimine bagli olan bir etkisi
bulunmamaktadir. Bu baglamda potansiyel bir fizyolojik parametre olarak bildirilen
degiskenlerden biri, genellikle kardiyak cerrahide kullanimi bildirilmis olan global
oksijenizasyonun bir gostergesi olarak O2ER olarak dikkat ¢cekmektedir (219,288).
Artan O2ER'nin bir sonucu olarak, VO‘nin sabit kaldig1 kritik esige kadar SvO,,

azalmaya devam etmektedir. Bu nedenle teorik olarak, diisiik SvO> ve yiiksek O.ER
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degerleri, eritrosit transfiizyonlar1 i¢in optimal bir tetikleyici olarak kabul edilebilir
belirtecler olarak diigliniilmektedir. Transfiizyon sonrasi normal bir SvO; ve
O2ER'nin geri kazanilmasi, transfiizyon etkinliginin bir gostergesi olarak kabul
edilebilir. Ancak giiniimiize kadar olan kisith klinik ¢aligma bulgulari nedeniyle
O2ER, klinik uygulamada genis bir sekilde benimsenmemistir. Calismamizin ana
hedefi, transfiizyon oncesi O2ER’ye gore, eritrosit transflizyonunun oksijenizasyon
ve klinik sonuglar {izerindeki etkisinin arastirilmasidir. Baglangic O.ER degerleri
daha yiiksek olan yani fizyolojik telafi etme smirlarina daha yakin hastalarin,
oksijenizasyon parametre degisiklikleri agisindan eritrosit transfiizyonundan daha
fazla fayda elde etme egiliminde oldugu bildirilmekle birlikte, klinik hasta sonuglari
acisindan ise hasta gruplarimin benzer saptanmasi ayni derecede Onemlidir.
Baslangigtaki OER degerleri daha yiiksek olan hastalar, transfiizyonu takiben
O2ER'de genellikle daha belirgin bir iyilesme sergilemislerdir. Bu bulgular 15181nda,
transflizyon oncesi O2ER degerlendirilerek, doku oksijenizasyonunda daha 6nemli

bir artis yasayabilecek hasta grubunun belirlenebilecegi diistiniilmektedir.

Ancak diisiik SvO» veya yiiksek O2ER, aneminin tek basina sonucu degildir.
Ayrica eritrosit transfiizyonu sonrasinda hastanin hemodinamik profili degisebilir ve
ozellikle hacim yiiklenmesi ile kalp debisindeki artis da bu sonuglar1 etkileyebilir.
Yani eritrosit transfiizyonlarindan sonra SvOj'deki bir artis veya O:ER'deki bir
azalma, CaO;’deki bir artistan ziyade kardiyak debideki bir artisa bagli olarak artan
DOx'nin sonucu olabilir. Bu nedenlerden dolay1 ¢esitli umut verici klinik gézlemlere
ragmen (23,79,197), SvO2 ve OzER, eritrosit transflizyonlarinm tetikleyen bir faktor
olarak hi¢bir zaman popiilerlik kazanmamistir (164). Ancak bu anlamda kardiyak
debinin transfiizyon gerceklesse bile Oncesi ve sonrasinda kesinlikle sabit
tutulabilecegi bir klinik model bulunmaktadir. Bu klinik durum, kardiyak cerrahi
sirasinda kardiyopulmoner bypass ile temsil edilebilir. Hastanin kalp debisi pompa
stiresi boyunca sabit tutulabilecegi i¢in eritrosit transfiizyonu icin tetikleyiciler olarak
SvO> ve OER degerlerini tanimlamak i¢in en uygun ortami olusturabilme
potansiyeline sahiptir. Bu anlamda kardiyopulmoner bypass ortami, transfiizyondan
once ve sonra kardiyak debinin stabil kalmasimi saglayarak bunu sabit olarak
degerlendirmemize olanak tanir. Bu, O dagitimindaki herhangi bir degisikligi

kardiyak debideki degisikliklere degil, oksijenizasyon kapsaminda bir degisiklige
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baglamamiza olanak saglamaktadir (164). Bu teorik varsayimsal modelden yola
cikarak kardiyak cerrahi hastalarda kardiyopulmoner bypass sirasinda SvO> ve
O2ER'nin eritrosit transflizyonlart i¢cin degerli bir tetikleyici olabilecegi hipotezi ile
Ranucci ve ark. 2011 yilinda bir calisma gerceklestirmistir. Calisma ile
transfiizyonunun basarist SvO, ve O:ER tarafindan dogru bir sekilde tahmin
edilmigtir. Her iki degisken de ayn1 derecede sensitivite ve spesifite tahmin degerine
sahip bulunmustur. Kardiyopulmoner bypass sirasinda eritrosit transfiizyonlar i¢in
standartlagtirllmis Hb bazli bir protokoliin muhtemelen yalnizca ¢ok diisiik Hb
degerleri (<6 g/dl) i¢in miimkiin oldugunu gosterilmektedir. 6-8 g/dl Hb
konsantrasyonu arasindaki gri alanda, eritrosit transfiizyonlar1 i¢in en giivenilir
tetikleyiciler SvO2<%68 veya O2ER>%39 olarak saptanmistir. Bu ¢aligma bulgular
is18inda  yazarlar SvO; ve O2ER gibi oksijenden tiiretilen parametreler
kardiyopulmoner bypass sirasinda eritrosit transfiizyonlarinin etkinligi i¢in dngoriicii
ve uygun bir tetikleyici oldugunu bildirmislerdir (164). Dos Santos ve ark. tarafindan
da eritrosit transfiizyonunun kritik hastalarda O2ER'yi azaltabilecegi bildirilmistir
(134). Farkli klinik ortamlarda da benzer sekilde eritrosit transfiizyonunu takiben
oksijenizasyon parametrelerinde goriilen degisimler arastirilmis ancak ¢alisma
bulgularimiz ile zithk gosteren sonuglara ulasilmigtir. Shah ve ark. travma
hastalarinda bir tinite eritrosit transflizyonu sonrasinda DOz, VO2 ve SvO-'de
herhangi bir degisiklik bulamadiklarin1 bildirmislerdir (289). Diger bircok ¢alisma
sonucunda da eritrosit transfiizyonlarinin, dokulara yeterli O, saglamas1 gereken bir
tedaviden beklenildigi gibi DOs'yi arttirdigi, ancak VO> ve SvO.'yi arttirmadigi,
ayrica O2ER'yi de etkilemedigi saptanmistir (23,135,290). Hébert ve ark. eritrosit
transflizyonlarma yanit olarak oksijenizasyon degisiklikleri iceren 18 c¢alismay1
karsilastirmiglar ve transfiizyon sonrasi tiim ¢alismalarda Hb konsantrasyonunda artis
goriiliirken, yalnizca bes calismada VO, ve 14 calismada DO:‘nin artiini
bildirmislerdir (283). Bu anlamda, eritrosit transfiizyonunun VO; iizerindeki etkileri
tartismalidir. Septik hastalarda, Steffes ve ark. (291) DO,'deki artisla iligkili olarak
VO;’de bir artig rapor ederken, Gramm ve ark. (292) ise O2ER azaldik¢a stabil bir
VO; oldugunu bildirmislerdir (133). Ayrica eritrosit transfiizyonlarinin VOo'yi

artirmada basarisiz oldugunu gosteren ¢ok sayida caligmada genellikle kullanilan
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yiiksek transfiizyon esiginin, transfiize edilen eritrositlerin VOy'yi artirma

potansiyelini maskelemesinin miimkiin oldugunu da belirtmek gerekmektedir (282).

Bulgularimiza bu perspektiften bakildiginda, O:ER degeri yalnizca anemik
durumu degil ayn1 zamanda hastanin akut anemiye verdigi yanitin sinirlarimi da
hesaba katmaktadir (293). Sehgal ve ark.’nin ¢alismasinda, kardiyopulmoner bypass
sonrast hematokrit degeri %25'ten az olan 76 hastada gergeklestirdikleri ¢caligmada,
eritrosit transflizyonu Oncesinde ve sonrasinda O:ER'yi degerlendirmislerdir.
Baslangi¢ O2ER degerleri agisindan hem diigiik hem yiiksek degerdeki hastalarin
transflizyondan sonra Hb konsantrasyonlarinda artis ve O2ER i¢in azalma saptanmus,
ancak bu degisiklikler acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamustir.
Bunun yaninda ¢alisma ekibi, mevcut ¢aligmada kullanilandan (%30) daha liberal bir
transflizyon oncesi O2ER kesme degeri (%45) secilecek olursa, transfiizyon alan
hastalarin yalnizca %18'inin bu fizyolojik kriteri karsiladigini da tespit etmislerdir.
Konservatif bir O2ER smirinin incelenmesinin ana nedeni, hafif derecede yiiksek bir
O2ER'min bile transfiizyon kararlarinda potansiyel bir degere sahip olup
olamayacagini gozlemlemek olarak agiklayan yazarlar yine de O2ER'nin transfiizyon
algoritmasina dahil edilmesinin allojenik kan transfiizyonunda bir azalmaya yol
acabilecegi sonucuna varmiglardir (135). Bu anlamda kritik hastalarda, CaO;, CcvOa,
SvO2, O2ER ve AV-O» farki gibi oksijenizasyon parametrelerinin eritrosit
transflizyonu yoluyla optimize edilmesi, iyilesmeyi hizlandirmanin ve Oz borcunun
sonuglarini hafifletmenin anahtar1 olma potansiyeline sahiptir. Benzer mantiksal
zeminde gerceklestirilen ¢alismamiza dahil edilen hasta grubumuz sadece eritrosit
transfiizyonu alan hastalardan olusmaktadir. Bu nedenle O2ER’ye gore transfiizyon
alan ve almayan hastalar ile klinik sonucglarmin degerlendirilmesi amacini
tastmamaktadir. Sehgal ve ark.’dan farkli olarak O;ER i¢in %30 esik degeri kabul
ettigimiz ve diisiik ile yiiksek O2ER hasta gruplarini buna goére olusturdugumuz
calisgmamiz, hastalarin bagslangic O2ER seviyelerindeki farklili§in eritrosit
transflizyonunun oksijenizasyon parametreleri iizerinde farkli bir etki yaratip
yaratmadigimi arastirmaktadir. Bu agidan O2ER rehberligindeki bir transfiizyon
stratejisinin kan transfiizyonu oranlarina etkisi hakkinda yorum yapilamaz, ancak

bulgularimiz temelinde olusturulacak Hb ve O:ER kullanilarak olusturulacak bir
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transflizyon stratejisi rehberliginde elde edilecek transflizyon oranlari ve hasta

sonuglarina dair klinik sonuglar merak uyandirmaktadir.

Benzer sekilde, Orlov ve ark. 2009 yilinda gerceklestirdikleri prospektif
gozlemsel ¢alismada, kardiyopulmoner bypass ile kalp cerrahisi geciren hastalarda
transflizyon Oncesi ve sonrasinda O2ER ile Hb konsantrasyonu arasindaki iligkiyi
degerlendirmeyi ve transflizyon karari i¢in birlikte kullanimlarinin miimkiin olup
olamayacaginm arastirmiglardir. Arastirmacilar eritrosit transfiizyonu yapilan anemik
kalp cerrahisi hastalarinda O2ER’nin mikrosirkiilasyon seviyesindeki O aliminin bir
olgiisii olarak transfiizyonu takiben yalnizca transfiizyon oncesi O2ER diizeyi yliksek
olan hastalarda transfiizyondan 15 ve 120 dakika sonra anlamli derecede azaldigini
saptamislardir. Bu ¢alismada, transfiizyon oncesi O2ER>%30'un transfiizyon sonrast
O2ER azalmasiyla iliskili oldugunu, transfiizyon dncesi O2ER<%30 olan hastalarin
ise transflizyon sonrast O:ER'de herhangi bir anlamli degisiklik gostermedigi
bildirilmistir. Diisiik Hb konsantrasyonu nedeni ile yapilan kan transfiizyonlarinin
%40’1nin  O2ER’si baslangicta yiiksek, transfiizyon sonrasi ise azalmis olarak
saptanmig hastalara uygulandigi bulunmustur. Bulgular agisindan oldukg¢a degerli
sonuclar barindiran bu ¢alisma, kontrollii bir klinik ¢aligma olmadig1 icin, anemik
hastalarda O2ER oran1 dnceden belirlenmis bir degeri asincaya kadar transfiizyonun
durdurulmasinin, ayrica bir hastanin ne zaman transfiizyona ihtiya¢ duyduguna karar
vermede giivenli ve etkili bir yontem olacagini kanitlamamaktadir. Bununla birlikte
daha fazla calismaya deger ilgin¢ bulgulari ile bir diisiince temeli olusturmaktadir.
Yazarlar tarafindan doku hipoksisi riski tasiyan hastalarda (O2ER>%30)
transflizyonun doku oksijenizasyonunu arttirdigini, ancak O2ER<%30 olan
hastalarda bu durumun s6z konusu olmadig1 sonug olarak bildirilmistir (23). Benzer
metodoloji ile yogun bakim hastalarinda gerceklestirilen ¢alismamizda da benzer
sekilde OER>%30 grubunda O>ER’nin transfiizyon ile ortalama 0.38+0.04’ten
0.32+0.05’e geriledigi, O2ER<%30 grubunda ise O2ER’nin 0.26+0.03’ten
0.28+0.05’e yiikseldigi saptanmistir. Her iki gruptaki degisiklikler de istatistiksel
anlamlilik gostermektedir. Bu ¢ercevede degerli bulgular iireten ¢aligmamiz hangi
hastalarda transfiizyon ile oksijenizasyon parametrelerinde iyilesme goriildiigiinii
bildirmekle birlikte, O2ER rehberliginde bir transfiizyon stratejisi uygulamasina dair

caligmalarin Oniinli agmaktadir. Bulgularimiz 1s18inda, O2ER'nin perioperatif olarak
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transflizyonlarma rehberlik etmedeki degeri gbz Oniine alindiginda, gelecekteki
caligmalar eritrosit transfiizyon tedavisinin bir gruba mevcut standart bakim
uygulamalarina gore ve diger gruba O,ER hedeflerini igeren bir algoritma esliginde
kan transfiizyonu yapilacagi bir RKC’yi i¢cermelidir. Bu ac¢idan bir klinik ¢alismada
ilgili klinik sonuglar arasinda mutlaka transflizyona maruz kalma, doku
oksijenizasyonu Ol¢limleri, hem gruplar arast hem de grup i¢i morbidite ve

mortalitenin analizi yer almalidir.

Calisma bulgularimiz ile ciddi benzerlik goésteren bir bagka caligmada,
potansiyel olarak zararli olabilecek gereksiz bir transfiizyondan kaginmaya yardimci,
kritik O2ER degerini belirlemek amaciyla Nasser ve ark. pediatrik postoperatif kalp
hastalarinda kan transfiizyonunun O2ER ve ScvO, iizerindeki etkilerini
degerlendirmislerdir (107). Artmig O2ER grubunda (%40 ila %50 O2ER), O2ER ve
ScvO; degerleri agisindan transfiizyon Oncesi ve sonrasi arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklar saptanmistir, ancak normal O2ER grubunda transfiizyon sonrasi bu
farkin olugsmadig1 gozlenmistir. Ayrica ilging sekilde bu degisiklikler, O2ER’nin
yiiksek oldugu, Hb 10 g/dL'nin iizerinde oldugu vakalarda bile gozlenmistir. Bu
durum Hb konsantrasyonunun kan transfiizyonunu yonlendirmek i¢in tek belirteg
olarak yeterli olmadigmi ortaya koymaktadir. Ayrica idrar ¢ikisinda veya laktat
seviyesinde transfiizyon ile herhangi bir degisiklik gozlenmemistir. Bu durum VO»
azalmasi ve O2ER artisinin disoksinin erken belirtileri oldugunu, bu belirtecler ile
hipotansiyon ve asidemiden 6nce daha erken yakalanabilecegini belirten goriisiiyle
tutarlt olarak goriinmektedir. Bu acidan yazarlar kan transflizyonu yapilip
yapilmayacagina karart i¢cin ne Hb degerinin ne de klinik degerlendirmenin tek
basima yeterli olmayacagi sonucuna ulagsmislardir (107). 2013 yilinda Mung’Ayi ve
ark. genel bir yetiskin YBU’de kan transfiizyonunun O-ER {izerindeki dogrudan
etkisini arastirmislar, transfiizyon Oncesi ve sonrasinda O;ER diizeyinde istatistiksel
olarak anlamli bir fark olusmadigini saptamislardir (160). Eritrosit transfliizyonunun
DO.'yi ve VO2/DO; dengesini artirip artirmayacagi, doku oksijenizasyonunun
anemiden ne kadar siddetli sekilde etkilendigine bagli olarak degismektedir (107).
Bu c¢ercevede calismamiz farkli bir klinik ortamda, eritrosit transfiizyonu ve
oksijenasyon parametreleri arasindaki karmagsik etkilesimi ortaya cikarmaktadir.

Calisma bulgularimiz ile CaO2 ve CcvO; diizeylerinde, eritrosit transflizyonunu
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takiben artis kanin O tagima kapasitesinde kapsamli bir iyilesme goriilmiistiir.
Ayrica baslangic O2ER, SvO, ve AV-O. farkinda transfiizyon sonrasina gore
degisimler ozellikle ilgi c¢ekicidir. Verilerimiz, baglangic O.ER degerleri daha
yilksek olan hastalarin, oksijenizasyon optimizasyonu acisindan eritrosit
transflizyonundan daha fazla fayda saglayabilecegini gostermektedir. Bu
degisiklikler, kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu optimize etme ydniindeki
daha genis hedefle uyumlu kritik fizyolojik yanitlar1 temsil etmekte ve akiler eritrosit
transflizyonu uygulamalarinin 6nemini vurgulamaktadir. Ancak hasta sonuglar
acisindan bu yorum herhangi bir klinik anlamlilikla sonuglanmamistir. Yine de
bulgularimiz ile gézlenen bu incelikli iligki, kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu
optimize etmek i¢in transfiizyonun dinamik bir miidahale olarak roliinii yeniden
dogrulayarak, O dagitimina iliskin anlamli bilgiler saglamaktadir. Ancak sadece
transflizyon sonrasi 15.dakikada bu degerlendirmenin yapilmis olusu ¢aligmamizin
onemli kisithliklarindadir. Gézlemledigimiz klinik farkliliklarin ne kadar siire devam
edecegi ve ilerleyen donemlerde farkli sonuglar gosterip gostermeyecegi belirsiz

kalmastir.
5.3.2. Mikst Venoz ve Santral Venoz Oksijen Saturasyonu

Yogun bakimda fizyolojik transfiizyon tetikleyicisi kavrami, anemiye
tolerans1 degerlendirmek igin bir arag olarak SvO>'nin kullanilmasini Oneren
Adamczyk ve ark.’min 2007 yilindaki Oncii ¢alismasi ile giindeme gelmistir.
Arastirmacilar, genel anestezi uygulanan hastalarda, transfiizyon Oncesi yalnizca
Sv0:<%70 olan hastalarda eritrosit transfiizyonunun SvO>'de %5'lik bir artisa neden
olabilecegini gdstermislerdir (197). Hemodinamik optimizasyon ve sistemik
oksijenizasyon algoritmalarinda bu parametrenin kullanildigr ¢esitli  klinik
caligmalarda SvO; i¢in %65-70'e yakin bir esik degeri bulunmustur (132,294). DO>
ile VO, arasinda bir dengesizlige isaret eden ScvO2'nin %70'in altinda oldugu bu
kriteri karsilayan hastalarin, tim hasta grubunun sadece yarisini olusturdugu
goriilmiistiir. Bu agidan bakildiginda eritrosit transfiizyonu 6ncesinde ScvO; degeri
normal kabul edilen (>%70) calisma dahilindeki %50 hastanin, transfiizyondan fayda
gormedigi varsayilmaktadir. ScvO; tarafindan degerlendirilen DO»/VO, dengesinden

elde edilen verilere dayanarak bu grupta teorik olarak transfiizyondan
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kacinilabilecegi diisiiniilmektedir. Bunun tersine, ScvO; diizeyi diisiik (<%70) olan
hastalarin ise transfiizyondan fayda gorecekleri varsayilmaktadir. Bununla beraber
ScvO2 %70'in altinda kaldiginda ve Hb degeri 10 g/dlI'nin iizerinde oldugunda
intravaskiiler voliim genigletilmesi, inotropik ajanlarin uygulanmasi, SaO>’de artis ve
VO;’de azalma saglayacak manevralar gibi tamamlayic1 terapdtik miidahalelerin
diistintilebilecegi belirtilmektedir. Bu agidan ScvO»'ye dayal transfiizyon titrasyonu
kavraminin klinik durum izin veriyorsa kullanilabilir olusu mantikli gériinmektedir.
Ayrica ScvO; esik degeri hedefine, her zaman klinik duruma uygun olarak, transfiize
edilen hacmin minimum etkili miktar1 ile ulagilmas1 miimkiin olabilir. Ayn1 sekilde
bu tutum, transfliizyonun yetersiz oldugu veya ScvO; hedefine ulagilamadigi i¢in
terapotik bir miidahalenin diisliniilmesi gereken durumlarin tespit edilmesini de
saglama potansiyeline sahiptir (197). Calismamizda da her iki hasta grubu i¢in de
bahsedilen ScvO; esik degeri uyumlu sonuglar goériilmektedir (O2ER<%30 grubu i¢in
ortanca ScvO> 0.73[0.71-0.76] ve O.ER>%30 grubu i¢in 0.63[0.60-0.65]). Ayrica
transflizyon ile ScvO; degisimleri incelendiginde gruplar arasinda farkli egilimlerin
goriilmesi ¢alismamizin degerli bulgularindandir. O2ER<%30 grubunda ScvO-
degeri transflizyon sonrasi (0.73[0.71-0.76]’ten 0.72[0.69-0.74]’ye; p=0,004) anlaml1
diisiis gosterirken, O2ER>%30 grubunda ise transfiizyon ile ScvO,’de anlamli
diizelme (0.63[0.60-0.65]ten 0.67[0.64-0.72]’ye; p=0,000) gorilmiistiir. Bu
cercevede ScvO2’nin de transfiizyon yeterliliginin degerlendirilmesi amagl
kullanimi  mantikli  goriilmekle beraber, klinkk RKC’ler ile bulgularimiz
dogrulanmalidir. Ayrica tim bagimsiz degiskenlere yonelik gerceklestirilen tek
degiskenli COX regresyon analizinde Scv0:<%70 olan hastalarin 90 giinliik
mortaliteyi etkilemedigi saptanmistir (RR=1.045[0.287-3.802; p=0,946). Adamczyk
ve ark.’dan farkli olarak hasta gruplarimiz diisiik ve yliksek ScvO; degerlerine gore
olusturulmamis olsa da ScvO:’nin O2ER ile benzer bir egilimi isaret etmesi
nedeniyle bulgularimiz anlamli goriilmiistir. Ek olarak yiiksek O2ER grubumuzda
transflizyon sonrasi hald %70’lik esik degerin altinda bir ortanca ScvO> degeri
saptamamiz, transfiizyon miktarinin yeterliligi konusunda acaba fazla kisitlayict m1
davrantyoruz sorusunu gilindeme getirmistir. Calisma dahilinde hastalara diisiik
O2ER grubunda ortanca 1[1-2] ve yiiksek O2ER grubunda 1[1-1.5] eritrosit iinitesi
verildigi goriilmiistiir. Gruplarin bu anlamda farklilik olusturmayist (p=0,277),
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transflizyon miktarinin yeterliligine yonelik ScvO» rehberliginde bir stratejiye dair
merak uyandirmaktadir. Diisiik ScvO: genellikle yetersiz DO»'yi gostermektedir,
ancak patofizyolojik farkliliklardan daha yiliksek degerlerin yorumlanmasi zor
olabilir ¢iinkii bunlar VO2’nin azaldigin1 gosterebilir, ancak ayn1 zamanda uygunsuz
DO; anlamina da gelebilir (114,295). Bu kosullar altinda ek parametrelere ihtiyag
vardir. Bu anlamda c¢alismamiz SvcO,, O2ER, AV-O; farki, P(VA) CO, farki gibi
pek cok oksijenizasyon temelli fizyolojik belirteci birlikte degerlendirerek
aralarindaki farkliliklar1 arastirma cabasi da icermektedir. Bu potansiyel yaklagim
hem transfliizyonla 1ilgili hem de komplikasyonlarla baglantili potansiyel
morbiditelerin azaltilmas1 agisindan transfiizyonda tibbinda 6nemli bir ilerleme
saglama potansiyeline sahiptir. Ancak calismamiz bu amagla ScvO;’yi 6zel olarak
degerlendirmemis olup, gelecekte gerceklestirilecek ScvO, temelli transfiizyon
stratejilerine dair c¢aligmalara altyapi olusturacak bir bakis agis1 olusturmasi

nedeniyle degerli bulgulara sahiptir.

Bir bagka gozlemsel ¢alismada, DO, ve VO arasindaki dengeyle iliskili olan
SvO>’nin, kalp cerrahisi sonrast anemi toleransinin degerlendirilmesine yardimeci
olabilecegini gosterilmistir (296). SvO2'nin daha yiiksek oldugu anemi durumunda
(%65'in iizerinde), transflizyonun SvO>'yi iyilestirmedigi, tersine, anemi %65'ten
diisiik bir SvO> ile iligkili oldugunda, transfiizyonun SvO:'yi en az %S5 arttirdigi
gosterilmistir. Ayrica bu ¢alisma ile YBU’de transfiizyon insidansinda bir azalma
saglandig1 da bildirilmistir (296). Yine benzer amacla gerceklestirilen bir baska
caligmada, kalp cerrahisi hastalarinda SvO» rehberligindeki transflizyon stratejisi ile
transflizyon yapilan hasta sayisinda %32'lik bir azalma saglanacag1 gosterilmistir. Bu
nedenle SvO2, makrohemodinamik parametrelerin 6tesinde, acil transfiizyona ihtiyag
duymayan ve bunun yerine anemi i¢in alternatif tedavi alabilecek hastalarin
belirlenmesine yardimci olabilir. Ek olarak transfiizyon sonrasi, akut bobrek hasari,
iskemik ve enfeksiydz komplikasyonlar, yogun bakimda kalig siiresi ve mortalite
oranlarini her iki grupta benzer olarak saptanmistir (22). Calisma sonuglarimizda bu
acidan gozlenen gruplar arasindaki ScvO>’deki degisim egiliminin farkliligi,
ScvO2'nin her anemi epizodunda transflizyonun yeniden degerlendirilmesine ve
bireysellestirilmis bir karara katkida bulunacagini diistindiirmektedir. Bunun

yaninda, ScvO;'de gozlemlenen ani iyilesme kan transfiizyonunun dogrudan etkisi
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veya kalp debisindeki artis ile iligkili olabilir. Adamczyk ve ark.’nin ¢aligmasinda
kalp hiz1 ve sistolik kan basincinda degisim izlenmemis ancak farkli olarak Surve ve
ark. kalp hiz1 diiserken CVP’de artis saptamiglardir. Bu degisiklikler ilgili kardiyak
debi degisikliklerinden kaynaklanabilir (197,297). Calismamizda yer alan hasta
popiilasyonunda kardiyak debi ile ilgili degerlendirme yapamiyor olusumuz dnemli
kisitliliklarimizdandir. Ancak bunun yaninda makrohemodinamik degiskenlerin
takibi ve CVP monitdrizasyonu ile fikir yiiriitmeye yardimci olacak bazi bulgulara
sahibiz. Bu anlamda transfiizyon sonrasi hastalarda kalp hiz1 degisimi goriilmezken,
sistolik ve diyastolik kan basinci ile ortalama arter basincinda artis gézlenmistir.
Bununla birlikte CVP diizeyleri de her iki grup i¢in transfiizyon ile anlaml artis
gostermistir. Ek olarak bu degisim oranlar1 gruplar arasinda farklilik olusturmamistir.
Bu bulgular esliginde oksijenizasyon parametrelerindeki iyilesme sonuglarimizin,
transfiizyondan mi1 yoksa transfiizyonun olusturdugu kardiyak debi artigindan mu
kaynaklandig1 ayirt edilemez. Ancak her iki durumda da ortak sekilde, transfiizyon

ile DOz’de iyilesme saglanmis olacagi sonucuna ulagtirmaktadir.

Gliniimiizde yogun bakim tibbinda, ScvO; makul derecede dogru bir ikame
olarak giderek daha fazla SvO> yerine kullanilmaktadir (142). ScvO;'nin
sinirlamalarindan biri, bolgesel diizeyde ve dolayisiyla kalp kasinda DO> ve VO
yetersizligi olasiligin1 hesaba katmamasidir (298). Ayrica sepsis veya sistemik
inflamasyon gibi O> ekstraksiyonunun bozuldugu durumlar ScvO>'yi giivenilmez
hale getirebilir (22). Normalde fizyolojik yanit, hiicresel VO.'yi siirdiirmek i¢in kalp
debisini ve OER’yi arttirmak {iizerine diizenlenmektedir (114). Ancak kritik
hastalarda bu yanitlar degisebilir. Ozellikle mitokondriyal fonksiyonun degistigi
inflamatuar siireglerde hiicresel VO;'deki artisin derecesini tahmin edememektedir
(299). Ustelik Hb ile mitokondri arasindaki O» transferi mikrosirkiilasyonda
gerceklesir ve bu durum kritik hastalarda zaten degismis olarak gosterilmistir
(261,270,299). Bununla birlikte, 6zellikle septik sok gibi doku O: ekstraksiyonunun
bozuldugu durumlarda, ScvO; siklikla doku hipoksisine ragmen yiiksek kalir (79).
Doku hipoksisinin olagan gostergeleri olan kan laktat diizeyi ve ScvO;’nin eritrosit
transfiizyonunu yonlendirmek icin belirli referans degerleri ¢esitli ¢caligsmalarla rapor
edilmistir (197,269,297). Ne yazik ki, bu gostergeler, sitopatik hipoksi ve adrenerjik

uyarim gibi baz1 faktorler tarafindan etkilenebilmektedir, bu durumda hiicresel
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hipoksiye yanit olarak mutlak sekonder anaerobik metabolizmay1 yansitma
degerlilikleri sorgulanabilir hale gelmektedir (300). Bu kosullar altinda, bir
transflizyon tetikleyicisi olarak ScvO;‘nin kullanimi kisitlanmaktadir. Buna ek olarak
ScvOa, koroner siniislerden vendz doniisii hesaba katmaz. Bu unsur, bir¢ok yazar
tarafindan pulmoner arterde Olciilen SvO: ile ScvO; arasinda bulunan fark:
aciklamaktadir (141,142,301). SvO, ve ScvO; arasinda genellikle %5 ila 8'lik bir
pozitif aralik bulunur ve bu durum 6zellikle dolasim yetersizligi durumlariyla daha
da kotiilesebilir (141). Bununla birlikte ScvOx'nin, viicudun alt kismindan ziyade iist
kismindaki O> dengesini yansitmasi, yani hepatosplanknik ve renal bdlgelerden
(inferior kaval vendz doniis) kalbe ve beyne dogru kan akislarinin yeniden
dagitilmast gibi durumlarda kullanighilhigi kisitlanmaktadir (113,302). Yine de tam
sayisal esdegerlik olmamasina ragmen ScvO> ve SvO, arasinda tatmin edici bir
korelasyon bulunmaktadir (141). Gergeklestirilen c¢alisma kosullarinda, SaO, ve
VO:’nin stabil oldugunu ve diisiik ScvO2'nin kalp debisinin diigiik Hb diizeyini telafi
etmedigi anlamina geldigini varsayabiliriz. Bu anlamda gruplar arasindaki
makrohemodinamik  veriler benzer olarak  saptanmigtir ancak  Onemli
kisitliliklarimizdan bir tanesi olarak kalp debisi monitorizasyonu olmayisini
belirtmek gereklidir. Bununla beraber transflizyonun kardiyak 6n yiikii de optimize
etmis olabilecegini goz ard1 edemeyiz, ancak gruplarimiz arasinda CVP arasinda fark
saptanmayis1 On yiik agisindan hasta popiilasyonumuzun benzer oldugu anlamina
gelmektedir. Giliniimiizde yogun bakim tibbinda daha az invaziv ve risksiz
girigimlerin tercih edilmesi nedeniyle, rutin kardiyak debi 6l¢iimii, pulmoner arter
kateterizasyonu gibi tekniklerden uzaklagilmaktadir. Bu anlamda SvO> yerine, ScvO:
ile hesaplamalar1 yapmamizin ve klinik anlamlilik arayisimizin kisithiliginin farkinda
olmakla birlikte, bu kisithlikla ilgili ¢alisma metodolojimizi giiclendirmek igin
onemli kosullar olusturduk. Oncelikle akut kalp yetmezligi veya akut miyokard
infarktiisii klinigindeki hastalar, solunum yetmezligi veya ciddi hipoksemi ile takip
edilen hastalar, ARDS klinigindeki hastalar, septik sok klinigindeki hastalar ve
hemodinamik olarak stabil olmayan VIS 6nemli derecede yiiksek hastalari, ciddi
derecede SvO> ve ScvO: iligkisini bozacak hasta gruplari olarak degerlendirilerek
caligma dis1 birakilmigtir. Ek olarak santral venoz kateterizasyon yeri uygun olmayan

ya da uygun sekilde dogrulanmayan hastalar1 sonuglarda tutarsizlik olusturabilecegi
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diistincesi ile izlem sirasinda kayip olarak bildirilerek analize dahil edilmemistir. Bu
durum uygunluk icin degerlendirilen 167 hastanin 45’inin hari¢ tutulmasina ve 11
hastanin analize dahil edilmemesine neden olsa da sonuglarimizin tutarli olusuna

katkida bulundugu ve ¢alismamizin giiciinii arttirdig1 diislincesindeyiz.

Klinik pratikte DO2/VO; dengesinde anemiye bagli degisiklikleri tespit etmek
icin ScvOs'deki degisiklikleri kullanmanin degeri ise hala belirsizdir. Bu nedenle
Kocsi ve ark. 2012 yilinda, bir hayvan c¢aligsmasi ile izovolemik anemi olusturularak
degerlendirilen ScvO2’nin DO»/VO; dengesinin hassas bir gdstergesi olarak
saptandigi ve dolayisiyla tedavi igin rasyonel bir rehber gorevi gorebilecegi
bildirilmistir (303). Ayrica arastirmacilar Hb diizeyindeki siirekli ve anlamli diisiise
ragmen VO2/DO: degerinin yalnizca 3.6l¢lim zamanindan itibaren anlamli diizeyde
artarak %30'luk fizyolojik esigi astigin1 saptamislardir. ScvO-'deki degisiklik ise
VO,/DO0:; ile benzer bir model sergileyerek 4.6l¢iim zamanindan sonra %70'in altina
diismistir. Bu bulgular klinik c¢ercevede degerlendirilecek olursa Hb
konsantrasyonlarinin azaldigi ancak 4.6l¢iim zamanindan sonra ScvO; kan
transflizyonunun bir belirleyicisi olabilir. Ancak Hb, kilavuzlar ile Onerilen
transfiizyon esiginin oldukg¢a altindaki bir seviyeye diisene kadar VO»/DO;'nin
bozulduguna dair hicbir bulgu bulunamamistir. ScvO>'nin izovolemik anemide
O2ER’deki degisiklikleri yansittig1 ve telafi edici mekanizmalarin basarisiz oldugu,
DOx'nin azalmaya basladig1 noktay1 tek basina Hb konsantrasyonuna kiyasla daha iyi
tanimlayabilecegi sonucuna varilmistir (303). Themelin ve ark. 2021 yilindaki
benzer metodoloji ile gergeklestirdikleri ¢alismalarinda, eritrosit transfiizyonunun
hiicresel metabolizma fonksiyon bozuklugunun bir gostergesi olarak laktat
konsantrasyonlari, ScvO> veya SvO» ve P(VA) CO; farki dahil olmak iizere sistemik
oksijenizasyon parametreleri lizerindeki etkilerini incelemislerdir. Caligmalarinda 62
hastaya uygulanan 105 eritrosit transflizyonu epizodu sonrasinda tiim hastalarda Hb
konsantrasyonu 7.4[7.0-7.8] g/dl’ten 8.4[7.7-8.9] g/dI’ye, ScvO2 %65[%59-%73]‘ten
%69[%62-%75]’ye transfiizyondan sonra artig gostermistir (tamami i¢in p<0,001).
Ayrica transfiizyondan sonra yalnizca baslangigtaki ScvO; degeri %70'ten az olan
hastalarda (%62[%56-%65]’den %66[%61-%71]’ye; p<0,001) iyilesme goriildigi
bildirilmistir. Ek olarak Scv02<%70 olan bu grupta P(V-A) CO: farki, laktat

konsantrasyonlar1 ve kardiyak indeks/O;ER oraninin transfiizyondan sonra
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degismedigi ve kardiyak fonksiyon, sepsis veya vazopressor tedavisinin bu sonuglari
etkilemedigi gézlenmistir (83). Benzer sonuglar Zeroual ve ark. tarafindan bir bagka
caligmada 53 kardiyotorasik cerrahi gegiren yogun bakim hastasinda da gézlenmistir.
Ortalama iki {nite eritrosit transflizyonundan sonra ScvO; yalnizca baslangig
ScvOs'si %65 veya daha az olan hastalarda artis gosterdigi saptanmistir (296). Surve
ve ark. norokritik YBU’ye kabul edilen hastalarda prospektif, gézlemsel, transfiizyon
sonrast ScvO> degisikliklerini degerlendirdikleri 2016 yilindaki ¢aligmalarinda
transflizyon sonrasinda Hb, ScvO: ve tiim hemodinamik parametrelerde anlaml
iyilesme goriildiigiinii  bildirmiglerdir. Bununla birlikte ScvO, degisiklikleri,
transfiize edilen iinite sayist (p=0,039), transfiizyon 6ncesi Hb diizeyi (p=0,010),
ScvO; (p=0,001) ve PcvO2 (p=0,001) ile anlamli diizeyde korelasyon gostermistir.
ScvO: ve Hb konsantrasyonu ile eritrosit transflizyonunu takiben 24 saat iginde
ScvOs'de %5 veya daha fazla bir artig olasiligi arasinda bir iliski bulunmustur. ROC
analizi sonucunda O: iletimi agisindan transfiizyon ihtiyacini tahmin etmek igin
baslangi¢ ScvO> ve Hb'nin optimum kesme degerleri sirasiyla %70 ve 8.6 g/dl olarak
saptanmistir. Bu nedenle yazarlar baslangigtaki Scv0.<%70’yi beyin hasari olan
hastalarda transfiizyon ihtiyacina karar vermede yararli bir fizyolojik tetikleyici
olarak yorumlamislardir (297). Yine Surve ve ark. 2019 yilina ait sistematik
derlemelerinde belirli bir esik degerinde Hb diizeyini, ScvO; ile karsilastirildiginda
daha zayif bir belirleyici olarak saptamislardir. Ek olarak ¢alismalarinin en 6nemli
kisitliliklari sistemik oksijenizasyonun bir gostergesi olan ScvOs'deki iyilesmenin
bolgesel serebral oksijenizasyonda iyilesme anlamina gelip gelmedigi, StO; veya
PtiO> kullanilarak degerlendirilememesi olarak belirtmislerdir (304). Bu anlamda
calisgmamizin NIRS esliginde serebral doku oksijenizasyonunu da degerlendiriyor
olusu gii¢lii yanlarindandir. Tiim bu bulgular 1518inda yogun bakim hastalarina
transflizyon kararlarinda Hb konsantrasyonuna ek olarak ScvO:'nin olasi rolii 6nem
kazanmaktadir. Ancak bu caligmalar ¢ogunlukla ScvO: ile iligkili transfiizyon
stratejilerinin, morbidite veya mortalite iizerindeki etkileri bildirmektedir.
Calismamiz da bu acidan gruplar arasindaki morbidite ve mortalite sonuglari
bildiriliyor olsa da esas olarak transfiizyondan doku oksijenizasyonu anlaminda
fayda gorecek hastalarin arastirilmasi bu anlamda literatiirden farklt ve degerli

goriilmektedir.
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Vallet ve ark.’nin 2007 yilinda gergeklestirdikleri prospektif gozlemsel
calismada ScvO; esik hedefi ile Fransiz kan transfiizyonu tavsiyeleri ve anestezi
uzmanlarinin transfiizyon kararmin ne kadar iligkili oldugu arastirilmistir. Fransiz
Yogun Bakim Tibb1 Dernegi tarafindan 2003 yilinda, kardiyak ve septik hastalar
disinda eritrosit transfiizyonu i¢in Hb esik degeri 7 g/dl olarak belirlenmistir. Ayrica
transflizyon karar1 Hb konsantrasyonunun yaninda iligkili klinik duruma da
dayanmaktadir. Gozlemsel ¢aligma sirasinda transfiizyon karari hastadan sorumlu
anestezi uzmani tarafindan verilmistir. 60 hastanin 53’linde eritrosit transfiizyonu
uygulanmig olup hastalar transfiizyon dncesinde Scv0,<%70 ve ScvO0>%70 olarak
iki gruba sonrasinda ise gruplar transfiizyon dernegi Onerisi olan ve olmayan olarak
kendi iclerinde ikiye ayrilmistir. Bu dort gruptaki hastalarin Hb diizeylerinde benzer
oranda bir artis saglandigi, ancak ScvO: seviyelerinin yalnizca transfiizyon oncesi
<%70 ve Oneri olan grupta artis gosterdigi saptanmistir. Makrohemodinamik
verilerin transflizyon kararina yardimci olma konusunda higbir degeri bulunmamakla
birlikte Scv0:<%70 ve Oneri olan grupta, sistolik arter basinct ve kalp hizi
carpimiyla elde edilen bir sonug ile iliski saptanmistir. Calismanin en ilgi ¢ekici
bulgusu ise Scv02<%70 olan ancak transflizyon Onerisi bulunmayan grubun
%22.6’sitnin DO2/VO; iliskisine gore transfiizyondan fayda gordiikleri sonucuna
ulagilmistir. Bu hastalarda transfiizyon Onerisi olmamasina ragmen aneminin
gereksiz risklerine hastalarin maruz birakildigi disiiniilebilir. Ayrica hala bazi
hastalar transfiizyon sonrasi ScvO: %70’in altinda kalmaya devam etmis olup, bu
grupta tek eritrosit {nitesinin yetersiz kaldigi disiiniilebilir. Scv02>%70 ve
transflizyon Onerisi bulunan grupta ise hastalarin %?24.5’1 VO2/DO; orani yeterli
olmasina ragmen eritrosit transflizyonu almistir. Bu hastalarda gereksiz fazla
transflizyon uygulandigi diistiniilebilir (79). Vallet ve ark.’nin ¢aligmasina benzer
bulgular iireten calismamiz esliginde ScvO>’nin bir RKC ile arastirilmaya deger
oldugunu diistinmekteyiz. Transfiizyon kararmin Hb esik degerine gore verilecegi bir
kontrol grubu ve Scv02<%70 esik degerine gore transfiizyon kararinin verilecegi bir
ScvO; hedefe yonelik grupta transflizyon sonuglarinin karsilastirilmasi ile eritrosit

transflizyonlar1 daha etkili hale getirilebilir.
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5.3.3. Arteriyo-venoz Oksijen Farki

Literatiirde c¢ofu oksijenizasyon temelli parametrenin transfiizyon ile
degisimini gostermesi acisindan degerli goriilen Cavalcante ve ark. akut kanamasi
olmayan hastalarda eritrosit transfiizyonunun hemodinamik ve oksijenizasyon
degiskenleri tlizerindeki etkileri degerlendirdikleri sistematik derlemede, DO:’nin
incelenen on calismanin sekizinde tutarl bir sekilde arttigini, SvO, veya ScvO>’nin
incelenen c¢alismalarin sadece tiglinde transfiizyon sonrast anlamli bir artis
gosterdigini, besinde ise anlamli bir degisiklik olmadigini, O2ER’nin incelenen bes
calisgmanin dordiinde azalma ile iligkili bulundugunu, ayrica VO:’nin sekiz
calisgmanin sadece birinde anlamli bir artig ile iliskili oldugu bildirmislerdir.
Postoperatif kardiyak cerrahi hastalarinda ise ortalama kardiyak indeksin onemli
olglide degismedigi, bunun yaninda DO, SvO> veya ScvO>’nin arttigi, O2ER’nin
azaldig1 ve VO2’nin degismedigi bulunmustur (134). Transfiizyondan sonra ortalama
DO:‘de artis (96.8 ml/dk/m?; %95 GA 71.1-122.5; p<0,01), ortalama SvO: veya
ScvOy’de artis (9%2.9; %95 GA 2.2-3.5; p<0,01) ve ortalama O;ER’de azalma
(%3.7; %95 GA —4.4--3.0; p<0,01) saptanmistir. Ayrica ortalama AV-O; farki (0.1
ml/dl; %95 GA 0.0-0.2; p=0,03) transfliizyondan sonra artmis ve VO>’de artis (4.9
ml/dk/m?; %95 GA 0.9-9.0; p=0,02) saptanmustir. Ek olarak ortalama kan laktat
diizeyinde azalma (0.02 mmol/l; %95 GA —0.04-0.00; p=0,02) saptanmistir. Sepsis
olan ve olmayan hastalarda yapilan alt grup analizlerinde ise ortalama AV-O-
farkinin septik olmayan hastalarda arttig1 ancak septik hastalarda artmadigi, ayrica
ortalama VO:’nin yalnizca septik hastalarda artigi gozlenmistir. Bu bulgunun
ozellikle sepsisli hastalarda mevcut olmasi, transfiizyonun sepsisli bazi hastalarda
hiicresel oksijenizasyondaki degisiklikleri tersine c¢evirmeye yardimci olabilecegi
ihtimalini arttirmaktadir (134). Calismamiz sonucunda da eritrosit transfiizyonunu
takiben AV-O, farkindaki artisa yonelik dikkate deger bir egilim saptanmistir. Bu
artig, dokular tarafindan artan O; ekstraksiyonunun bir gdstergesi mi yoksa eritrosit
transflizyonunun hem CaO> hem de CcvO; diizeylerinde ciddi bir artisa yol agmasi
sonucu mu goriilmektedir sorusunu giindeme getirmektedir. Cesitli caligmalarda
yiikksek AV-O; farkinin bir transfiizyon tetikleyicisi olarak kullanimi onerilse de,
transflizyon ile bazale gore yiikselme egilimi dinamik bir parametre olarak

transfiizyon yeterliliginin kullanimini simirlamaktadir (20). Calismamiz ile eritrosit
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transflizyonunun Oz dagitimi iizerindeki etkisinin niceliksel bir dl¢iisti olarak OER
ve AV-0; farkindaki degisim, doku oksijenizasyonunu optimize etme kapasitesini
yansitmas1 amaciyla degerlendirilmistir. Bu ¢ercevede O:ER'de gozlemlenen
degisiklikler, eritrosit transflizyonunun O; tasima kapasitesini gii¢lendirdigi ve
dokular tarafindan O:‘nin daha verimli bir sekilde kullanilmasini1 kolaylagtirdigi
temel prensibiyle uyumlu goriilmektedir. Ancak AV-O, farkindaki degisim i¢in ayni
yorumda bulunulamaz. Calismamizda diisiik OER grubunda transfiizyon sonrasi
AV-0O> farki anlaml artis gosterirken, yliksek O2ER grubunda ise transfiizyon ile
AV-0O farki degisimi goriilmemistir. Bu anlamda gruplarimiz, Fogagnolo ve ark.’nin
(20) calismalarinda bildirdikleri 3.7 ml esik degeri ile uyumlu goriilse de
(O2ER<%30 grubu i¢in ortalama AV-O; farki 2.64+0.43, O.ER>%30 grubu i¢in

3.85+0.47), transfiizyon sonrasi degisimleri ile klinik yorumda bulunmak giictiir.

Yakin zamanda gerceklestirilen bir c¢alismada, eritrosit transflizyonu
stratejisini AV-O; farkina dayandiran bir prensibin klinik sonuglar1 iyilestirebilecegi
gosterilmistir. Yazarlar c¢alismalarinda AV-O; farkinin ScvO,’den daha iyi bir
prognostik faktor oldugunu ve AV-O, farkinin DO»/VO; orani igin ScvO;'den daha
dogru bir predikte edici belirte¢ oldugunu bildirmislerdir (20). Yine bir baska
calismada Squara ve ark. tarafindan AV-O» farki SvO,'den daha dogru bir tahmin
edici olarak belirtilmistir (305). Ayrica Mekontso-Desap ve ark. tarafindan doku
hipoksisini ongérmede AV-O> farkinin ScvO;'den iyi sonu¢ verdigi gosterilmistir
(306). Ek olarak, Dubin ve ark. ile Krantz ve ark.’nin ¢aligmalarinda ise AV-O;
farkinin, gereksiz transfiizyonun iyi bilinen bir nedeni olan hemodiliisyonla giiclii bir
ters iliski gosterirken (307), ScvO: ile gostermedigi bildirilmistir (308). 2020 yilinda
Fogagnolo ve ark. AV-O; farki ile yonlendirilmis transfiizyon stratejisi ile ilgili
caligmalarinda, iki grup arasinda Hb diizeylerinde istatistiksel bir fark olmamasina
ragmen, AV-O> farkinda biliylik bireysel degiskenlikler gozlenmistir. Tim
poplilasyonun ortanca AV-O; farki 3.7 ml olarak belirlenmis olup, buna gore
hastalarin  %54’linlin uygun bir transfliizyon stratejisi ile %46’sinin ise uygun
olmayan bir transfiizyon stratejisi ile yonetildigi gozlenmistir. Buna gore
olusturulmus AV-O» farki rehberligindeki uygun ve uygun olmayan transfiizyon
stratejisi gruplarinin mortalite oranlar1 farkli saptanmistir (%24 ve %44; OR=0.39;
%95 GA 0.21-0.75; p=0,004) (20). Bununla beraber sagkalim gosteren ve
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gostermeyen hastalar arasinda eritrosit transflizyon orani Oonemli Olglide farkl
bulunmamistir. Caligmalarinin en dikkat ¢eken sonucu olarak, ROC analiziyle
belirlenen mortaliteyi predikte etmek icin en iyi AV-O> fark: esiklerini (transfiizyon
yapilan hastalarda 3.6 mL ve transfiizyon yapilmayan hastalarda 3.5 mL) olarak
belirlendiginde, transfiizyonun uygunlugu ile 90 giinliikk mortalite arasinda anlaml
bir iliski saptanmistir (HR=0.46; %95 GA 0.27-0.77; p=0,004). Ek olarak uygun
transflizyon stratejisi, bagimsiz olarak mortalitenin azalmasi ile de iliskilendirilmistir
(HR=0.51; %95 GA 0.30-0.89; p=0,01). Ayrica AV-O, farkinin 90 giinliik
mortaliteyi transfiizyon yapilmig (AUROC=0.656) ve yapilmamis (AUROC=0.630)
hastalarda orta derecede dogrulukla 6ngdrdiigli saptanmistir. AV-O; farkina gore
uygunsuz strateji olan hastalarda eritrosit transfiizyonlarinin daha yiiksek mortalite
ile iligkili olmasi, oksijenizasyon parametreleri bozulmamis hastalarda transfiizyonun
zararll etkileri olabilecegi hipotezini gili¢lendirmektedir. Calismamizda bu anlamda
uygun ve uygun olmayan gruplar yiiksek ve diisikk OER degerine sahip hastalar
olarak degerlendirecek olursak, 7, 28 ve 90 giinlik mortalite oranlar1 benzer
saptanmustir (sirastyla p=0,618; p=0,127; p=0,487). Ayrica mortalite gelisen hastalar
icin mortalite giinii, transfiizyon sonrasi ortanca 15[10-31] ve 13.5[9-22]; p=0,434
olarak bulunmustur. Bu durum yogun bakim ortamindaki ¢ok sayidaki etkenin
mortalite lizerine etkisinin bulundugu ve sadece kan transfiizyonu tizerindeki etkinin
saptanmasinin ~ zor  oldugu  hipotezimizle  uyusmaktadir. Bu  nedenle
gerceklestirdigimiz ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile de 90 giinliik
mortalite lizerinde etkisi saptanan tek bagimsiz degisken, transfiizyon giini SOFA
skoru olarak saptanmistir (Ayarlanmis OR=1.375; %95 GA 1.071-1.765; p=0,013).
Bununla birlikte c¢alisma gruplarinda transfiizyon Oncesi ortalama AV-02 farki
degerleri Fogagnolo ve ark.’nin calismalarinda (20) bildirdikleri sonuca uygun
goriilmistiir (O2ER<%30 grubunda 2.64+0.43 ve O;ER>%30 grubunda 3.85+0.47;
p=0,000).

Yazarlar ¢aligmalari ile ayrica, uygun strateji grubundaki hastalarda uygunsuz
strateji grubuna kiyasla daha az hastada akut bobrek hasart gelistigini de
bildirmislerdir (%26 ve %13; p=0,06). Bu acgidan akut bobrek hasarinin uygun
stratejiden ziyade uygun olmayan stratejiyle iliskili oldugu yoniinde bir egilim

goriilmektedir (20). Renal O: talebinin yiiksek oldugu bilinmektedir. Dolayisiyla
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DO: ve VO» arasindaki dengesizlige kars1 6zellikle duyarli olabilir. Bununla beraber
kritik hastalarin SOFA skorlar1 agisindan uygun transfiizyon stratejisi uygulanan
hastalarda diger hastalara gére daha hizli azaldigi saptanmistir (p=0,019) (20). Bu
durum uygun bir transfiizyon stratejisi uygulanan hastalarda organ fonksiyonlarinin
daha iyi iyilestigini anlamina gelebilir. Calismamizda da genel hasta popiilasyonunun
SOFA skorlari, YBU’ye basvuru aninda, calismaya dahil edildikleri giinde ve
transflizyon sonrasi 5.giinde gruplar arasinda benzer olarak goriilmiistiir. Ancak
gruplar arasinda SOFA skorlar1 arasinda iyilesme agisindan farklilik saptanmamugtir.
Ek olarak gruplar arasinda akut bobrek yetmezligi gelisimi ve hemodiyaliz
gereksinimi agisindan farklilik saptanmamistir. Ancak bu konuda ¢alisma
metodolojimizin Fogagnolo ve ark.’dan farkli olusuna ve uygun bir transfiizyondan
kacinma grubumuzun olmayisina dikkat ¢ekmek 6nemlidir. Nitekim ayn1 ¢caligmada
mortaliteyi Ongormeleri acisindan AV-O; farki, ScvO: ve OER ayr1 ayn
degerlendirilmis olup, ROC analizi sonuglar1 ScvO; igin transfiizyon yapilmislarda
(AUROC=0.489) ve transfiizyon yapilmamigslarda (AUROC=0.440); O2ER i¢in
transfiizyon yapilan hastalarda (AUROC=0,623) ve transfiizyon yapilmayan
hastalarda (AUROC=0.619) olarak saptanmistir. Bu acidan AV-O, farki, bu
parametrelere gore mortalitenin daha iyi bir tahmin edicisi olarak bildirilmistir. Ek
olarak O2ER temel alinarak uygun bir strateji de (%29 esik degeri) bagimsiz olarak
daha digik 90 giinlik mortaliteyle (OR=0.44; %95 GA 0.23-0.86; p=0,02)
iligkilendirilmistir ancak ScvO, temelli uygun strateji (%71,5 esik degeri) ile
mortalite iliskisi (OR=0.60; %95 GA 0.32-1.13; p=0,11) saptanmamistir (20). Her
ne kadar calismamiz esas olarak O2ER’nin transfiizyon ile degisimini arastirmay1
amaglasa da ek olarak ScvO,, AV-O> fark: gibi diger oksijenizasyon parametreleri de
detayl1 olarak incelenmistir. Bu amacla benzer sekilde klinik sonuglar1 predikte etme
yetenekleri agisindan karsilastirilan AV-O2 farki, ScvO; ve O2ER, ROC analizi ile
karsilastirtlmistir. 28 ve 90 giinliik mortaliteyi tahmin etme yetenekleri agisindan
fark saptanmazken, 7.giin mortalite agisindan ise ScvO> negatif prediktif bir gosterge
olarak saptanmistir (AUROC=0.193; %95 GA 0.000-0.400; p=0,040). Ayrica
transflizyon sonrasi erken donem komplikasyonlar1 6ngérme yetenekleri agisindan da
bu ili¢ parametre degerlendirildiginde, ScvO>, erken donem gastrik intolerans

(AUROC=0.698; %95 GA 0.549-0.846; p=0,021) icin AV-O; farki ve O2ER’ye gore
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daha iyi prediktif olarak saptanmigtir. Bu anlamda bulgularimiz goézlemsel bir
caligma olmasi nedeni ile yorumlama agisindan kisitliliklara sahiptir. Degerlendirilen
belirteclerin rehberliginde uygulanacak bir kan transfiizyon stratejisinin, kontrollii
normal bakim sonuglar ile karsilastirilmasi ve belirlenecek klinik sonuglart 6ngérme

yetenekleri agisindan degerlendirilmesi klinik yorum i¢in daha uygun olacaktir.
5.3.4. Veno-arteriyel Parsiyel Karbondioksit Basin¢ Farki

Sok durumlarinda sistemik hemodinamik parametrelerin normallesmesinden
sonra anaerobik metabolizmanin tanimlanmasi olduk¢a zordur. Doku hipoksisi
durumunda anaerobik metabolizmadan kaynaklanan VO’ye kiyasla daha fazla CO»
iiretimi gerceklesmektedir. Bu, anaerobik olarak iiretilen protonlarin (yani laktik asit
ayrigsmasi, ATP hidrolizi) HCOs ile tamponlamasiyla sonuglanir. Bu agidan P(VA)
CO, farki/AV-O, farki orani, kritik hastalarda anaerobik metabolizmanin ve hiicresel
hipoksinin 1iyi bir belirteci olarak ¢esitli ¢alismalarda bildirilmistir (19,306). Bu
anlamda hem makrovaskiiler hem de mikrovaskiiler diizeydeki metabolik olaylar
hakkinda bilgi saglayabilme kapasitesine sahiptir (19,300,306). Literatiire
bakildiginda, septik sok hastalarinda transfiizyon tetikleyicisi olarak P(VA) CO:
farki/AV-O, farki oranmin sonuglar {lizerindeki etkisini iizerine devam eden bir
caligma goriilmektedir. Calisma protokolii ile bildirilen amag, P(VA) CO; farki/AV-
Oy farki oranimi transflizyondan once ve bir saat sonra degerlendirerek, gruplar
arasindaki yogun bakim mortalite farkinin arastirilmasidir. Ayrica ikincil amaglari,
P(VA) CO; farki/AV-O; farki orani i¢in bir kesme degeri ROC analizi sonucu
Youden indeksi ile elde edilmesidir (309). Bu anlamda calisma metodolojimize
benzer bir ¢aligmanin farkli bir oksijenizasyon temelli transfiizyon stratejisi igin
yapilmasi ilgi ¢ekicidir ve ¢aligma sonuglari merakla beklenmektedir. Ancak her ne
kadar benzer ¢aligma ortamina ve yontemine sahip olsak da transfiizyon ile ilgili
yapilan bir ¢alisma i¢in birincil amag olarak mortalitenin belirlenmesi 6zellikle ¢ok
faktorlii yogun bakim ortaminda tartigmalidir. Bu nedenle gézlemsel calismamiz ile
belirlenen birincil amag¢ O2ER’deki degisim oraninin belirlenmesi, ikincil amaglar ise
transflizyon iligkili olaylar ve mortalitenin belirlenmesi olarak vurgulanmistir.

Nitekim gozlemsel ¢aligma bulgularimiz bu anlamda mantiksal bir zemin olusturma
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amacini tagimaktadir. Bu gelecekteki oksijenizasyon parametreleri rehberliginde

RKC’lerin 6niinii agma potansiyeline sahiptir.

Cesitli caligmalarda, P(VA) CO» farkinin global oksijenizasyon yeterliliginin
bir belirteci olarak kullanilabilecegi ve VO sabit kalirsa kalp debisinin yeterliligini
yansitacagt bildirilmistir (19,21). Themelin ve ark. ScvOa'si %70'in altinda olan
hastalarda P(VA) CO; farkini anlamli derecede daha yiiksek ancak ScvO:'nin aksine
transfiizyondan sonra degismemis olarak saptanmistir. Bu nedenle kan transfiizyonu
kararinda kullanimi belirsiz goriilmiistiir (83). Bunun yaninda bir bagka caligsmada ise
Kocsi ve ark. tarafindan 2014 yilinda, hayvanlarda gerceklestirilen deneysel
izovolemik anemide alternatif transfiizyon tetikleyicilerin degisimi arastirilmigtir.
Splenektomiden sonra, anestezi altindaki deneklere bes asamada kontrollii kanama
uygulanarak, her asamada tahmini baslangi¢c toplam kan hacminin yaklasik %10'u
alinarak esit hacimde kolloidle degistirilmistir. Kanamanin her agamasinda Hb’de
onemli bir diisiis meydana gelmis olmasina ragmen, O;ER sadece 3.zaman
noktasindan sonra onemli Olclide artis gostermistir. Benzer sekilde ScvO.’de ise
4.zaman noktasindan %70'lik fizyolojik esigin altina diislis saptanmistir. Bununla
birlikte 4.zaman noktasinda P(VA) CO> farki 6nemli Sl¢iide artis goriilmiis, ayrica
bu artis VO2/DO2 ve ScvO:z ile iyi bir korelasyon gdstermistir. Bu izovolemik anemi
hayvan modelindeki sonuglar ile ScvOz'nin yant sira, hem P(VA) CO> farki hem de
P(VA) CO> farki/AV-O; farkinin, VO2/DO;'de artiga neden olan anemideki
degisikliklerle iyi korele oldugu gosterilmektedir. EK olarak O:ER, 3.zaman
noktasinda artmaya basladiginda, bunu ScvO;'de bir azalma, P(VA) CO: farki ve
P(VA) CO> farki/AV-O; farki oraninda bir artig izlemistir. Ancak P(VA) CO; farki,
P(VA) CO:; farki/AV-O; farki oran1 ve laktat diizeyi, ROC analiziyle ortaya konulan
VO2/D0O2’de %30 iizerine ¢ikan artis1 tespit etmede yetersiz olarak saptanmuistir.
Bununla birlikte anemi, ancak 3.zaman noktasindan sonra VO2/DO:x'nin %30'un
iizerine ¢ikmasina neden olmus, bunu takiben SvO, ve ScvO;'de anlamli bir diisiis
izlenmigtir. Calismanin en ilging bulgusu ise PvCO>’de herhangi bir degisiklik
olmadan son 2 zaman noktasinda P(VA) CO; farkinin artmasidir. Bu farkliligin olast
nedenlerinden biri izovolemi nedeniyle sistemik dolagimdaki diisiik akis1 6nlemek
icin kalp debisinin korunmasidir ve bu durum degismeyen laktat diizeyleriyle de

desteklenmektedir (310). Deneysel anemi ile gerceklestirilen bu ¢alisma ile uyumlu
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sekilde calismamizda transfiizyon ile PcvCO; degerlerinde her iki grupta da anlamli
degisim goriilmez iken, farkli olarak P(VA) CO> farki (5.45[3.20-7.20] ve 4.00[2.50-
6.85]; p=0,029) ve P(VA) CO, farki/AV-O, farki oram1 (2.09[1.26-3.01] ve
1.34[0.75-1.94]; p=0,000) icin O2ER<%30 grubunda anlamli azalma saptanmistir.
02ER>%30 grubunda da degerler azalma egilimde saptansa da istatistiksel anlamlilik
gostermemistir. Aslinda bu anlamda diger oksijenizasyon parametrelerindeki
iyilesme sonuclarina zit yorumlara neden olmaktadir. ScvO, ve O2ER gibi diger
parametrelerde baslangi¢c oksijenizasyon degerleri kotii olan hastalarda transfiizyon
ile iyilesme saptanirken, P(VA) CO> farki ve P(VA) CO, farki/AV-O, farki orant
icin bu baslangic oksijenizasyon degerleri iyi olan hastalarda daha anlamli iyilesme
olarak saptanmistir. Bu durumun {i¢ potansiyel nedeni olabilir. ilk olarak anaerobik
solunum sirasinda laktik asidin HCOj3™ ile tamponlanmas1 gerektiginde veya aerobik
solunum altinda zayif perfiize dokularda akis durgunlugu CO; birikimine neden
oldugunda P(VA) CO; farki daha yiiksek saptanabilir (311,312). Cesitli caligmalarda,
iskemi sirasinda P(VA) CO; farkinda artisin, hipoksemiden ziyade azalan kan akist
ve bozulmus CO: klirensi ile iliskili oldugu goriilmektedir (312). Ikinci olarak, kritik
oksijenizasyon diizeyi olarak belirledigimiz O;ER esik degeri %30 yliksek kalmis
olabilir ve %30 altindaki kotli oksijenizasyon hastalarini kagirmig olma ihtimalimiz
bulunmaktadir. Ugiincii potansiyel neden ise superior vena cava ve sag atriyal
bileske, hastanin serebral, kardiyak ve pulmoner perfiizyonundaki anlik
degisimlerden ¢ok farkli sekilde etkilenebilmektedir. Bu durum anlik metabolizma
degisimleri ve CO; iiretim farkliliklarindan etkilenmis olma potansiyeline sahiptir.
Her ne kadar bulgularimiz bu anlamda ScvO;’yi uygun olarak gosterse ve
degerlendirmeye izin verse de PcvCO,’de uygunsuz degerlendirmeye sebep olmus
olabilir. Bu nedenle gelecek caligmalarin miimkiinse pulmoner arter kateteri ve
kardiyopulmoner bypass esliginde, sabit bir kardiyak debi ile bolgesel CO:
iiretiminin minimal etki ettigi klinik bir ortamda arastirilmasi uygun olacaktir. Ancak
anlamli sonuglar elde edilse bile bu sonuglarin klinik pratikte uygulanabilirligi de

pek miimkiin gozilkmemektedir.

Bunun yaninda deneysel bir baska c¢alismada, Dubin ve ark. P(VA) CO:
farki/AV-O, farki oraninin, hemorajik sokta kan restisitasyonu sonrasi dil alt1 veya

bagirsak mikrovaskiiler hasar1 ve bunun metabolizma ile iligkisini karakterize
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etmiglerdir. Mekanik ventile edilen koyunlar, agsamali kanama ve kanin yeniden
transflizyonu gruplarma ayrilarak karsilastirilmigtir. Kanamanin son asamasinda
kanama grubunda sahte grupla karsilastirildiginda VO;’de azalmalar (3.7 [2.8—4.6]
ve 6.8 [5.8-8.0] ml/kg/dk; p<0,001) saptanmistir. Yeniden transfiizyon ile bu
degiskenlerin normallestigi bulunmustur. P(V-A) CO- farki/AV-O; farki oran1 ancak
kanamanin son asamasinda artis (2.4 [2.0-2.8] ve 1.1 [1.0-1.3]; p<0,001)
gostermistir, ayrica sahte gruba kiyasla yeniden transflizyondan sonra yiiksek
kalmaya (1.8 [1.5-2.0] ve 1.1 [0.9-1.3]; p<0,001) devam etmistir. Ayrica tiim
bagirsak ve dil altt mikrosirkiilasyon degiskenleri kanama sirasinda etkilenmis ve
kanin yeniden transflizyonu sonrasinda diizelme saptanmistir. Ek olarak P(V-A) CO;
farki/AV-O, farki oraninin solunum orani ile zayif bir korelasyonu (R=0.42;
p<0,001) saptanmigtir. Solunum oraninin yeniden transfiizyondan sonra normale
dondigii goz oniine alindiginda, artan P(V-A) CO> farki/AV-O> farki oranimin doku
hipoksisine degil, Hb’den artan CO; salinimina bagli oldugu diigiiniilmektedir. Tiim
bu faktorler O2-Hb disosiasyon egrisini degistirebilir. Bu nedenle, anaerobik
metabolizma i¢in yaniltic1 bir belirteg olabilecegi belirtilmistir. Ancak farkli olarak
baz1 calismalar P(V-A) CO; farki/AV-O, farki oraninin solunum sabiti i¢in yeterli
bir belirte¢ olabilecegini de one siirmektedir (19,306). Bu c¢ercevede transfiizyon
oncesi P(VA) CO> farki gruplarimiz arasinda literatiir ile benzer sekilde goriilse de
(O2ER<%30 grubunda 5.45[3.20-7.20] ve O2ER>%30 grubunda 6.30[4.50-7.40];
p=0,369) transflizyon sonras1 diisiis egilimleri farkli gériilmiistiir. Bu durum her ne
kadar transfiizyon karar1 i¢in potansiyel bir rehber olabilme kapasitesi gosterse de
transflizyon yeterliliginin dinamik olarak degerlendirilmesinde bir belirte¢ olarak

kullanimini kisitlamaktadir.
5.3.5. Serebral Oksijenizasyon Parametreleri

Beyin, karaciger ve diger organlardaki doku oksijenizasyonunu
degerlendirmek i¢in NIRS monitérizasyonu, yenidogan yogun bakim ve
kardiyovaskiiler cerrahi dahil olmak iizere ¢esitli klinik ortamlarda yaygin olarak
kullanilmaktadir (313). Non-invaziv bir teknik olusu ve doku oksijenizasyonunun
stirekli, gercek zamanli izlenmesini saglamasi, eritrosit transfiizyonu gibi

miidahalelerin etkilerini degerlendirmek icin degerli bir ara¢ haline getirmektedir.
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Son yillarda NIRS monitorizasyonunun uygulama alam1 O6nemli 6lgiide
genislediginden, transfiizyon tetikleyicisi olarak da onerilmesi sasirtict degildir (23).
Transfiizyon tetikleyicisi olarak kullanilmasinin mantigi, bolgesel StO>’deki ciddi
azalmanin DO;’de bozulmayla iligkili olmasidir. Bu nedenle c¢esitli kilavuzlar,
fizyolojik transfiizyon esigini bireysel olarak belirlemek i¢in olasi bir ydontem olarak
NIRS"'1 da o6nermektedir (314). Bunun yaninda daha kiiciik klinik ¢aligmalar ile
eritrosit transfiizyonlarmin NIRS ile degerlendirilen StO>’de artisa neden oldugu
gosterilmistir. Ancak bu artisin aslinda doku oksijenizasyonundaki bir iyilesmeyi mi,
yoksa VO;’de bir azalmay1 m1 yansittig1 belirsizligini korumaktadir (315). Crispin ve
ark. 2021 yilindaki sistematik derleme ve meta-analizlerinde NIRS ile tespit edilen
parametreler ile Hb konsantrasyonu arasinda bir korelasyon oldugunu
gostermislerdir. Bu parametreler kanama, hemodiliisyon veya transfiizyon yoluyla
hematokrit kiitlesindeki degisiklikleri belirleme potansiyeli gostermistir. Ancak, eslik
eden durumlarin etkisinden ka¢inmak i¢in hemodinamik olarak stabil hastalarda
uygulamalar1 daha degerli goriilmiistiir. Degerlendirilen dokuz calismanin yedisinde,
Hb konsantrasyonu ile serebral StO; arasinda anlamli korelasyonlar gosterilmistir.
Bireylerde Hb diizeyi degistikce NIRS parametrelerinde de degisiklik oldugunu
bildiren 23 calisma ve 37 analiz, yazarlar tarafindan meta-analize dahil edilmistir.
Bunlardan 24 analizde yiiksek Hb diizeyleriyle iliskili StO;'de onemli bir artis
saptanirken, 13'linde herhangi bir iyilesme goriilmemistir. Degerlendirilen higbir
calisgmanin Hb ile StO, arasinda negatif bir iliski gostermemis olusu Onem arz
etmektedir. Yenidogan, pediatrik, yogun bakim ve cerrahi ortamlarda iletisim
kuramayan hastalarda, NIRS ol¢iimleri ile dolagim hakkinda daha iyi bilgi
edinilebilir. Ancak teknik olarak ciddi bir dezavantaj olarak, sistemik inflamasyon,
vazoaktif ilaglara bagli olarak hipotansiyon veya mikrovaskiiler akigin yeniden
dagitilmasi gibi faktorlerin, NIRS'nin anemi degerlendirmesindeki roliinii karigtirma

potansiyeli yiiksektir (316).

Bu amacla 0Ozellikle serebral NIRS monitdrizasyonunun sik kullanildig:
norokritik hastalarda, eritrosit transfiizyonu i¢in tek gdsterge olarak Hb seviyesinin
kullanilmasinin, yetersiz veya fazla transflizyonla sonuglanabilecegini bildiren cesitli
caligmalar mevcuttur. Leal-Noval ve ark.’in 2017 yilina ait ¢aligmalari, NIRS ile

olgiilen serebral StO- esiginin, tek basina Hb esigine kiyasla anemik travmatik beyin
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hasari, subaraknoid veya intraserebral kanama hastalarinda transfiizyon
gereksinimlerini azaltip azaltmadigini belirlemek i¢in yapilmistir (224). Hb degeri 7-
10 g/dl olan hastalara, StO>>%60'a ulagmak veya Hb’yi 8.5 ila 10 g/dl arasinda
tutmak icin eritrosit transfiizyonu yapilmistir. Hb kolundakilerle karsilastirildiginda,
StO; kolundaki hastalarin daha az eritrosit tinitesi aldig1 (1.0£0.1 ve 1.5%1.4; p<0,05)
ve protokol sirasinda daha diisiik Hb seviyeleri ile takip edildigi saptanmistir.
Transfiizyon yapilan hastalarin yiizdesi (%59'a kars1 %71; OR=0.83; %95 GA 0.62-
1.11), nérokritik YBU’de kalis siiresi (21'e kars1 20 giin) ve olumsuz koma durumu
acisindan calisma kollar1 arasinda hicbir fark saptanmamaistir. Hastaneden taburculuk
(%57'ye karst %71), hastane i¢i mortalite (%6'ya karsi %10) ve 1 yillik mortalite
(%24'e kars1 %24) ile benzer olarak bulunmustur. Yazarlar, Hb konsantrasyonu 7-8.5
g/dL olan hastalar i¢in StO2<%60 olana kadar transfiizyonun durdurulmasinin, >8.5
g/l Hb seviyesine ulagsmak i¢in rutin transflizyon yapilmasina kiyasla eritrosit
gereksinimlerinin azalmasina neden olabilecegi sonucuna varmiglardir (224). Bu
cergevede bircok calisma ile StO; degerlerindeki degisikliklerin dolasimdaki eritrosit
kitlesindeki degisikliklerle dogrudan iligkili oldugu ve travma hastalarinda eritrosit
transflizyon ihtiyacini 6ngordiigii gosterilmistir (314,317,318). Robertson ve ark.’nin
2014 yilindaki c¢aligmalarinda, onceden tanimlanmis bir Hb esiginin tek basina
kullanilmasiyla  karsilastirildiginda, transfiizyon protokoliine StO: esiginin
eklenmesi, hasta basina transfiize edilen eritrosit {initesi sayisinin azalmasiyla
sonuglanmig, ancak transfiizyon oranlarimi azaltmadigi saptanmistir. Ayrica StO»
kolundaki hastalar, ¢alismanin tiim siiresi boyunca oénemli dl¢iide daha diisiik Hb
seviyeleri gostermis, ancak benzer yan etki oranlari ile sonu¢lanmistir (319). Donati
ve ark. farkli bir bakis agisiyla gergeklestirdikleri calismalarinda, hem 16kosit
azaltilmis hem de 16kosit azaltilmamis eritrosit transflizyonu uygulanan gruplarda
transflizyon sonrast hemen hemen tiim NIRS degiskenlerinde anlamli iyilesme
bildirmistir (320). Caligmamiz bu anlamda transfiizyon yapilan ve yapilmayan
hastalar1 ayirt etmemis olup, transfiizyon oranlarindaki farklilik arastirilmamuistir.
Bununla birlikte O2ER’nin yaninda serebral NIRS degerlerinin de benzer Hb
diizeylerindeki hastalarda farkli sonuglar gostermesi ve transfiizyon ile doku
oksijenizasyonunda iyilesme saptanmasi potansiyel transfiizyon tetikleyicisi olarak

kullaniminin 6niinii agmaktadir.
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Calisma bulgularimiza benzer sekilde literatiirdeki bir dizi ¢aligma ile NIRS
ile Olciilen doku oksijenizasyonunun eritrosit transfiizyonunu takiben arttigini
gostermistir. Calisma metodolojimize benzer bir bagka prospektif, gozlemsel
calisgmada NIRS degerlerindeki artisin O2ER’de benzer degisiklikler olusturdugu
gozlenmistir. O2ER, 10-20 ml/kg eritrosit transfiizyonunu takiben transfiizyon dncesi
0.31 degerinden 0.24'ec (p<0,005) diismiis olarak saptanmistir. Bu azalma,
transfiizyon sonrasi hematokritte artis (R=0.58; p<0,005) ile pozitif korelasyon
gostermistir (321). Anemik, hematoloji poliklinik hastalarina ortalama {i¢ {inite
eritrosit transfiizyonunun etkisini degerlendiren bir ¢alisma, tenar ve dil alt1 StO;'de
anlamli bir artis bulmustur. Tenar transflizyon oncesi StO> %81 [%80-84] ve
transfiizyon sonrasi %86 [%81-89]; p=0,002, dilalt1 StO; transfiizyon oncesi %86
[%81-89] ve transfiizyon sonrast %91 [%86-92]; p<0,0001 olarak saptanmistir (322).
Intraoperatif olarak eritrosit transfiizyonu yapilan ve serebral NIRS ile izlenen 29
hasta {lizerinde yapilan bir bagka gozlemsel ¢alismada serebral StO>’nin ortalama
%4.2 arttigi bulunmustur (%95 GA %3.2-5.2; p=0,001). Bununla birlikte SaO>’nin
transflizyonu takiben yalnizca %1.6 arttigt da saptanmistir (%95 GA %0.3-2.8;
p=0,016) (314). Pediatrik popiilasyondaki bir caligmada da NIRS ile eritrosit
transflizyonunu takiben doku oksijenizasyonunun arttig1 gosterilmistir. Van Hoften
ve ark. serebral StO; ve O2ER i¢in transfiizyon 6ncesi Hb konsantrasyonuyla giiclii
bir korelasyon gdostermistir (sirasiyla R=0.414 ve R=-0.462; p<0,005).
Transfiizyondan 24 saat sonra, serebral StO., agirlikli ortalama olarak %61'den
%72'ye yiikselmis ve O2ER 0.34'ten 0.23'e diigsmiis olarak saptanmistir (323). Bailey
ve ark. NIRS'!n transfiizyonu takiben doku oksijenizasyonunda bir artis gosterme
yetenegini degerlendirmek i¢in yiiriittiikleri prospektif, gozlemsel bir c¢aligmada,
transflizyon sirasinda, transfiizyondan hemen sonra ve transfiizyondan 12 saat sonra
hem beyin dokusu oksijenizasyonu, hem de splanknik doku oksijenizasyonu
degerlerinde transfiizyon Oncesi degere gore istatistiksel olarak anlamli bir artis
bulmusglardir. Beyin dokusu oksijenizasyonu i¢in NIRS verileri transfiizyon oncesi
62.8+1.6, transfiizyon sirasinda 65.6+1.7, transfiizyondan hemen sonra 68.0+£1.3 ve
transfiizyondan 12 saat sonrasinda 67.6+1.4 olarak belirtilmistir (p<0,001) (324). Bu
caligmalarin sonuglarina zit bulgulara sahip az sayida calisma ile de transfiizyonu

takiben NIRS ile 6l¢iilen doku oksijenizasyonunda herhangi bir degisiklik olmadig:
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gosterilmistir. Creteur ve ark. transfiizyon sonrasi NIRS indekslerinin hig¢birinde bir
iyilesme saptamazken (325), Sadaka ve ark. Olctiikleri dort NIRS indeksinden
yalnizca birinde transfiizyon ile iyilesme bildirmislerdir (326). Diger bir ¢aligmada,
yine kritik durumdaki anemik travma hastalarinda eritrosit transfiizyonu ile kas
dokusu oksijenizasyonuna iligkin NIRS 6l¢iimlerinde bir artis gdsterilememis ve eski
eritrosit linitelerinin (>21 giinliik) transfiizyonunun aslinda doku oksijenizasyonunda
istatistiksel olarak anlamli bir azalmaya yol ac¢tig1 bulunmustur (327). Yine NIRS ile
izlenen siddetli travmatik beyin hasarli 24 hasta iizerinde yayinlanan bir ¢alisma,
eritrosit transfiizyonunun StO» iizerinde Olgiilebilir bir etkisi bulamamistir (328).
Calismamizda bu c¢ercevede doku oksijenizasyonu agisindan serebral NIRS
degerlendirilmesi gergeklestirilmistir. Oncelikle transfiizyon o6ncesi O>ER>%30
hasta grubunun serebral NIRS degerleri, OoER<30 grubuna gore anlamli diisiik
saptanmistir (Sag: 56.3+6.8’¢ kars1 51.6£7.6 ve p=0,006 ve Sol: 55.9+7.7’¢ kars1
51.4+6.9 ve p=0,010). Gruplar arasindaki bu anlamli farklilik transfiizyon sonrasi
15.dakika serebral NIRS degerleri ile de devam etmistir (Sag: 59.2+7.8’¢ karsi
55.0+£7.0 ve p=0,017 ve Sol: 58.5+8.3’¢ kars1 54.3+6.8 ve p=0,017). Ayrica her iki
grup kendi i¢inde transfiizyon Oncesi ve sonrast NIRS degerlerindeki degisiklik
acisindan arastirildiginda, iki grupta da transfiizyon ile istatistiksel ileri anlamli
yiikseklik saptanmistir (p=0,000; p=0,000). Bu nedenle iki gruptaki transfiizyon ile
degisim yiizdeleri karsilastirilmis olup, O.ER>%30 grubu daha yiiksek artig orant
gosterse de bu fark istatistiksel anlamlilik olusturmamistir (O2ER<%30 igin artis
%3.93[1.47-8.02] ve O2ER>%30 i¢in artis %>5.00[0.00-9.52]; p=0,540).
Bulgularimiz ile literatlirle uyumlu sekilde transfiizyon ile serebral doku
oksijenizasyon parametrelerinde anlamli artig goriilmiistiir. Ancak bu durum eritrosit
transflizyonundan doku oksijenizasyonu anlaminda esas fayda gorecek grubun
baslangic O2ER diizeyine gore belirlenemeyecegini ortaya ¢ikarmistir. Bu nedenle
kan transfiizyonu kararmin tetikleyicisi olarak serebral NIRS kullanim1 uygun
durmasa bile, transfiizyon etkinliginin degerlendirilmesi agisindan klinik yer edinme

kapasitesine sahiptir.

Bu anlamda NIRS 1n siirekli monitdrizasyonu, serebral hipoksiden kaginirken
eritrosit transfiizyonlarinin daha diisik Hb seviyelerinde gergeklesmesini de

saglayabilme potansiyeline sahiptir. Hb esigiyle karsilastirildiginda, eritrosit
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transflizyonu endikasyonu icin %60'lik bir StO esigi hem transfiizyon oranini (%19
ve %33; p=0,04) hem de transfiize edilen eritrosit iinite (0.24+0.54 ve 0.53+0.84;
p=0,01) sayisin1 azalttig1 saptanmistir. Ayrica transfiizyon sonras1 StO2’nin %55’ten
%58’e ¢iktig1 gdzlenmistir (329). Kan transfiizyonu i¢in NIRS tetikleyicilerini igeren
bir protokoliiniin benimsenmesini takip eden uygulama oncesi ve sonrasi bir ¢aligma,
transflizyonun daha yiliksek Hb konsantrasyonunda baglatildigini, ancak genel kan
kullanim oranlarinin  azaldigim1  saptamistir.  NIRS''n  Hb  6lglimii  6ncesinde
oksijenizasyon degisikligini tespit edebilecegini ve transfiizyon sonrasinda Hb
seviyelerinin giivenligi konusunda bir dereceye kadar fikir verebilecegini One
stirmektedir (330). Ancak ¢aligma grubumuzdaki hastalarin ortalama NIRS degerleri
hem hem transfiizyon Oncesi (Sag=53.8+7.5; So0l=53.5+7.6) hem de transfiizyon
sonrast (Sag=57.0+7.6; Sol=56.3+7.8) icin belirtilen %60’lik transflizyon esiginin
altinda saptanmistir. Bu nedenle transfiizyon karari i¢in bildirilen bu esik deger
bulgularimiz esliginde tartigmali olarak goéziikmektedir. Ancak yine de bu sonuglar
eritrosit transfiizyonu konusunda acaba asir1 kisitlayict m1 davraniyoruz sorusunu da
giindeme getirmistir. Bu nedenle sonuglarimizin benzer klinik ¢aligmalar ile

dogrulanma ihtiyact agiktir.

Serebral oksijenizasyonunu degerlendirmek i¢cin NIRS disindaki araglari
kullanan diger calismalar ile de eritrosit transflizyonunun doku oksijenizasyonunu
arttirdig1 gosterilmistir. Figaji ve ark. eritrosit transflizyonunun PtiO: {izerindeki
etkisini incelemek icin O elektroduyla, PtiO, monitdrizasyonu yapilan ciddi
travmatik beyin hasari olan hastalarin gézlemsel analizi ile baslangic Hb 8.4+0.8 g/dl
ve PtiO2‘yi 29.948.4 mm Hg olarak saptamiglardir. Her ne kadar transflizyon
sonrasinda Hb 2.8+1.1 g/dl artsa da PtiO, hastalarin sadece %79'unda artmuis,
%?21'inde ise azaldig1r saptanmistir. Transfiizyondan sonraki ilk 4 saatte PtiO'de
anlamli bir artis olsa da artisin etki biiyiikliigli cok yiiksek gozlenmemistir (%17-
%21). Ayrica transfiizyondan kaynaklanan serebral perfiizyon basincinda artigtan
etkilendigi saptanmistir. Ek olarak PtiO; artis1 transfiizyon sonrasi 24 saatte
anlamliligin1 kaybetmistir (331). Eritrosit transflizyonu ve PtiO> monitdrizasyonu
gerektiren subaraknoid kanama veya travmatik beyin hasar1 olan anemik hastalarda
yapilan bir baska prospektif, gozlemsel caligma, PtiO2'nin transfiizyon yapilan

hastalarin %74'linde arttigin1 bildirmistir. Tiim hastalar i¢in PtiO'deki artig 3.2+8
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mmHg ve transfiizyondan bir saat dnceki degere gore %15'lik bir artis saptanmistir.
PtiOy'deki degisiklikler serebral perfiizyon basicindaki, SaO>’deki ve mekanik
ventilatorde FiO»’deki degisikliklerden bagimsiz olarak goézlenmistir (332).
Bahsedilen calismalarin bulgulari, ¢alismamizin serebral oksijenizasyon agisindan
NIRS ile degerlendirilen sonuglart ile uyumlu goriinmektedir. Ancak yine de
literatiirde bildirilmig, kafa travmasi, serebral perfiizyon basinci ve serebral
oksijenizasyon iliskisi bu hastalar agisindan ciddi bir karistiric1 faktor olarak dikkat
cekmektedir. Bu nedenle bulgularimizda herhangi bir yanlilik olusturmamasi
acisindan akut kafa travmal1 ve akut serebrovaskiiler patolojisi olan hastalar1 ¢aligma
dis1 birakmak uygun goriilmiistiir. Bunun sadece eritrosit transfiizyonuna baglanacak
bir serebral oksijenizasyon artisi yorumu agisindan bulgularimiza olumlu katki
saglayacag diisiincesindeyiz. PtiOz’nin dogrudan 6l¢iimii, doku oksijenasyonunu
degerlendirmenin en dogru ydntemidir ancak ne yazik ki invazivdir ve klinik
ortamda gergeklestirilmesi zordur. Klinik uygulamada, intraparenkimal PtiO>
monitorizasyonu gibi dogrudan doku Ol¢limleri genellikle az sayida oldukga

uzmanlasmis alanda belirli bir 6l¢timle sinirlidir.
5.3.6. Diger Stratejik Yaklasimlar ve Kisithliklar

Lazer doppler akis 6l¢limii, mikrovaskiiler kan akisin1 6lgmek i¢in lazer 15181
kullanan ve mikroperfiizyonu hakkinda bilgi saglayan bir tekniktir. Eritrosit
transflizyonu gibi miidahalelerin mikro dolagim tizerindeki etkilerini incelemek igin
klinik ve arastirma ortamlarinda kullanilmistir (333). Siddetli sepsisi olan anemik
hastalarin dil alt1 mikrosirkiilasyonu iizerinde transfiizyonunun etkisini degerlendiren
gbzlemsel bir calismada Sakr ve ark. transfiizyondan bir saat sonra mikrovaskiiler
perflizyonda ise anlamli bir fark bulamamistir. Buna karsin baslangicta kapiller
perflizyonu anlamli derecede diisiik olan hastalarda kapiller perfiizyonun %8’den
fazla oranda arttigini (57 [52-64]'e karst 75 [70-79]; p<0,01) gozlemlemislerdir
(261). Hemodinamik olarak stabil 30 travma hastasi iizerinde yapilan bir ¢aligmada
Weinberg ve ark. eritrosit transfiizyonu ile baslangictaki dil alti mikrosirkiilasyonu
arasinda negatif bir korelasyon tanimlamislardir. Benzer klinik goriiniime sahip
hastalarda 6-7 g/dl Hb aralifinda transfiizyon yapildiginda, sadece transflizyon

oncesi dil alti mikrosirkiilasyon kalitesi bozulmus hastalarin eritrosit transfiizyonuna
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olumlu yanit verdigini goézlemlemislerdir (334). 2017 yilinda Tanaka ve ark. 15
hemorajik  sok  hastasinda, eritrosit transfiizyonundan sonra  dolagim
parametrelerinden bagimsiz olarak dil alti mikrosirkiilasyonun  iyilestigini
gostermistir (263). Kardiyopulmoner bypass ile kalp cerrahisi geciren hastalarda
yapilan baska bir prospektif, gézlemsel ¢aligmada, eritrosit transfiizyonundan once
ve sonra mikrosirkiilasyon, dil alti spektrofotometrisi Olgiilmiistiir. Eritrosit
transflizyonu, mikrosirkiilasyon Hb icerigini arttirirken (6.14+0.59 ve 7.00+0.47,
p<0,01), mikrosirkiilasyon StO;’yi de artirma yoniinde bir egilim gorilmistiir
(%65.6+8,3 ve %68.6+8.4; p=0,06) (257). Nielsen ve ark.’nin 2017 yilindaki
sistematik incelemesi eritrosit transfiizyonunun YBU hasta popiilasyonunda doku
oksijenizasyonunu ve mikrosirkiilasyon indekslerini iyilestirip iyilestirmedigini
degerlendirmek iizere yapilmistir (101). Genel olarak, ¢alismalarin ¢ogunlugu
(17'den  11'M), transfiizyonun genel olarak doku oksijenizasyonunu veya
mikrosirkiilasyonu iyilestirmedigi sonucunu gostermistir. Bununla birlikte bireyler
arasi etkilerin olduk¢a degisken olusu, dokuz calismada mevcut olan alt gruplarin
daha yakindan incelenmesi ile transfiizyon oncesinde anormal doku oksijenizasyonu
veya mikrosirkiilasyon indeksleri olan hastalarin, degerlendirme yoOnteminden
bagimsiz olarak, transfiizyonla bu indekslerde iyilesme oldugunu ortaya ¢ikarmistir
(101). Benzer sekilde Scheuzger ve ark. ¢alismalarinda baslangi¢c mikrosirkiilasyonu
iyi olan hastalarda, eritrosit transfiizyonundan sonra mikrosirkiilasyonun kétiilestigi,
bozulmus mikrosirkiilasyonu olan hastalarda ise transflizyondan sonra diizeldigi
gosterilmistir. Hb temelli belirlenmis transfiizyon esiklerinin ve diger hemodinamik
degiskenlerin hastalarin mikrosirkiilasyon durumunu yansitmadigint belirlenmistir
(335). Stabil mikrosirkiilasyon kosullart altinda, eritrosit transfiizyonu sivilar, akis ve
eritrositler arasindaki hassas dengeyi bozabilir. Fonksiyonel olmayan eritrosit ve
hiicre bilesenleri adhezyonu ve viskoziteyi arttirabilir, dolayisiyla mikrosirkiilasyonu
kotiilestirebilir (335). Baek ve ark. transfiizyon sonrasi doku oksijenizasyonu ve
mikrosirkiilasyon degisikliklerinin  hastalarin  transfiizyon Oncesi baslangi¢
seviyesiyle dogrudan iligkili oldugu gozlenmistir. Transfiizyondan en fazla faydayz,
transfiizyon Oncesi en siddetli doku oksijenizasyon veya mikroperfiizyon
bozukluklugu olan hastalarin elde ettigi saptanmistir. Bu durum son derece agik ve

tutarlt bir tema ortaya ¢ikarmaktadir. Anormal doku oksijenizasyonuna sahip
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hastalar, transfliizyonla en anlamli anlamli iyilesmeyi goOstermislerdir. Tersine,
transflizyon Oncesi indeksleri normal olan hastalarda ya higbir iyilesme goriilmemis
ya da transfiizyon sonrasi degerlerde bir diisiis saptanmistir (101). Caligmamizda
mikrosirkiilasyon yanitlar1 direkt olarak bakilmasa da O2ER ve AV-O» farki gibi
dolayl1 belirtegleri incelenmistir. Diger grupta goriilmemesine ragmen, O2ER<%30
grubunda kan transfiizyonu sonrast hem O2ER hem de AV-O; farkinda meydana
gelen baslangic degerlerine gore oksijenizasyonda kotillesme  bulgulari,
mikrosirkiilasyon iligkili bu ¢alisma sonuglari ile uyumlu goriinmektedir. Bu agidan
DO>’yi iyilestirmeyi ve mikroperflizyonu siirdiirmeyi amaglayan tibbi bir miidahale
olarak eritrosit transfiizyonu, yalnizca fizyolojik bir bozulmanin oldugu durumlarda
iyilestirme potansiyeline sahip olarak degerlendirilebilir. Spesifik olarak, O-
dagiimimda sorun olmayan hastalara ¢ok sayida gereksiz transfiizyon ile bu

hastalarin ilave O tagima kapasitesinden yararlanamayacaklar1 gozlenmektedir.

Transfiizyon uygulamasinin giderek daha fazla dikkat ¢eken bir diger yond,
transfiize edilen eritrosit tinitelerinin kalitesidir. Lokositten arindirilmis kan iirlinii,
bazi1 komplikasyon riskinin azaltilmasi agisindan cesitli avantajlar sagliyor gibi
gorinmektedir (336). Daha ¢ok tartisilan konu ise kanin depolanma siiresi ve
olumsuz sonuglarla baglantili olan kan {izerindeki olumsuz etkileridir (337). Bu
nedenle, gereksiz transfiizyonlar ile gergeklesebilen eritrosit deformasyonu nedeniyle
zararli etkilerin olabilecegi disiiniilmektedir. Kan bankas1 kosullar1 altinda
eritrositlerde meydana gelen degisiklikler depolama lezyonu olarak adlandirilmakta
ve bu degisiklikler doku oksijenizasyonunda bozulmalara neden olabilmektedir
(338,339). Ek olarak, depolanan eritrositlerde 2,3-DPG tiikenmesi ile Hb nin O;‘ye
afinitesi degismektedir. Bir ¢alisma ile depolanan kandaki 2,3-DPG izin verilen 42
giinliik depolama siiresinin 14.gilinlinde tamamen tiikkenmekte oldugu gosterilmistir
(340). Bu nedenle transfiizyon sonrasi ilk saatlerde transfiize edilen eritrositlerin
DO:‘yi iyilestirme beklentileri gerceklesmeyebilir (340). Ayrica transflize edilen
eritrositlerdeki morfolojik degisiklikler ve deformasyon, kanin viskozitesi ve akis
ozelliklerini degistirerek mikroperfiizyon bozuklugu ve O> dagitiminda kotiilesmeye
neden olabilir (339). Bununla birlikte, deforme olabilirligin dolasimda kalan
transflize edilmis eritrositlerin Oz dagitimini nasil etkiledigi hala belirsizdir (243).

Bahsedilen tiim bu degiskenler nedeniyle ¢alisma grubumuzdaki bazi hastalarda
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gozlenen, transflizyon sonrasi bozulmus oksijenasyona katkida bulunulmus
olunabilir, literatiirde de benzer klinik ¢ikarimlar yapilan ¢esitli ¢alisma sonuglar1 bu
anlamda bulgularimiza benzer olarak goriilmiistiir (341,342). Nitekim bir ¢calisma ile
fonksiyonel kapiller perfiizyonun, depolanmis kanla karsilastirildiginda kanamay1
takiben taze tam kanla daha etkili bir sekilde iyilestirildigini bulmustur. Ek olarak,
taze tam kan transflizyonunun mikrosirkiilasyon ile dokusu oksijenizasyonunu
baslangi¢ seviyelerine geri getirdigini, ancak depolanmis tam kan transfiizyonunun
bunu saglayamadigin1 da bildirmislerdir (343). Weinberg ve ark. kan iiriinlerinin
saklama siiresi ile tenar StO;'deki transfiizyon sonrasi degisiklikler arasinda negatif
bir iligki oldugunu saptamiglardir (334). Kiraly ve ark. ise 21 giin boyunca depolanan
eritrosit ilinitelerinin transfiizyonunu takiben ortalama StO; dl¢limlerinde 6nemli bir
diisiis bulmuslardir (327). Bu anlamda calisma protokoliimiizde kan {iriinlerinin
depolama siirelerinde bir standardizasyon olusturulmamasi 6énemli bir kisithiligimiz
olarak belirtilebilir. Transflizyon protokolii ile maksimum 35 giin depolama hacmi
belirtilmis olsa da belirli bir standart olmayis1 sonuglarimizda goriilen farklilig
etkilemis olabilir. Bu g¢ercevede gelecek calisma ¢abalari bu durumu goéz Oniinde
bulundurmalidir. Ancak bu ¢ikarimlara zit olarak yorum yapan ¢esitli ¢calismalar da
bulunmaktadir. TOTAL c¢alismasi ile hem uzun depolama hem de kisa depolama
gruplarinda serebral StO2'de 6nemli bir iyilesme bildirilmistir (344). Orlov ve ark.
caligmalarinda eritrosit transflizyonundan sonraki 15 dakika icinde O;ER'de bir
azalma ve buna eslik eden oksijenizasyonda bir artis gézlemlenmistir. Bu, en azindan
bir ila iki initeli transflizyon epizodlarinda, depolanan kandaki diisik 2,3-DPG
seviyelerinin, DOj'yi artirma yetenegini tamamen ortadan kaldirmadigini
gostermektedir (23). Bu bulgu, cesitli calismalarla da desteklenmistir. Yapilan bir
calisma ile daha kisa saklama siiresine karsilik daha uzun saklama siiresine sahip
eritrositlerin transfiizyonu, yedi giinliik takipte mortalitede fark olusturmadigi
gozlenmigtir (RR=1.42; %95 GA 066-3.06). Ayrica hastane i¢i mortalitede
(RR=1.05; %95 GA 0.97-1.14), YBU mortalitesinde (RR=1.06; %95 GA 0.98-1.15)
ve 30 giinlik mortalitede (RR=1.04; %95 GA 0.96-1.13) fark yaratmadig
gozlenmistir (345).
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5.4. Eritrosit Transfiizyonun Yogun Bakim Komplikasyonlar1 ve Klinik

Sonugclara Etkisi

Calismamizda eritrosit transfiizyonu ile iligkilendirilebilecek
komplikasyonlarin olusumu erken ve ge¢ donem olarak ayri sekilde titizlikle
incelenmistir. Transflizyona bagli komplikasyonlar yogun bakimda énemli bir endise
kaynagidir. Bulgularimiz, transfiizyon yoluyla doku oksijenizasyonunun optimize
edilmesinin bu komplikasyonlarin goriilme sikligini ve siddetini etkilemedigini
gostermektedir. Ancak ¢aligmamizin miidahale grubu icermeyen sadece transfiizyon
yapilan hastalarda gergeklestirilen gozlemsel bir kohort c¢alismasi oldugu
diistintilecek olursa, doku oksijenizasyonunun iyilesmesini hedef alan bir transfiizyon
stratejisini baz alarak uygun transflizyon yapilan ve yapilmayan hastalarin
degerlendirildigi bir RKC gereksinimi acgiktir. Bu c¢ercevede transfiizyona bagl
komplikasyonlarda gozlenen azalma veya hasta sonuclarinda iyilesme, kritik
hastalarda transfiizyon optimizasyonunun potansiyel koruyucu etkisini gostermeye
yardimci olacaktir. Caligmamizda degerlendirilen en kritik klinik komplikasyonlar
arasinda akut akciger hasari, enfeksiyon ve akut bobrek yetmezliginin gelisimi yer
almaktadir. Gruplar arasinda bu yasami tehdit eden durumlarla karsilasilma riski
acisindan fark goriilmemistir. Calismamizda ayni zamanda eritrosit transfiizyonu
alan kritik hastalarda inme, miyokard infarktiisii, tromboembolik olaylar ve mortalite
gelisimi de incelenmistir. Bu sonuglar yogun bakim ortaminin ¢ok faktorlii olmasina
ve ¢ok sayida degiskenden etkilenmesine ragmen, ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizleri ile potansiyel bir karistirict iligkiyi ortadan kaldirma ¢abamiz degerlidir.
Bu agidan bulgularimiz eritrosit transfiizyonu dncesi O2ER degerinin, morbidite ve
mortalite agisindan fark yaratmadigini gostermektedir. Ayrica erken donem
komplikasyonlar1 6ngérme yetenekleri, ayrica 7, 28 ve 90 giinliilk mortaliteyi tahmin
etme becerileri acisindan SvO;, AV-O, farki ve OER, ROC analizi ile
degerlendirilmis olup, sadece ScvO, 7.giin mortalite agisindan negatif prediktif
degerde gozlenmis olup diger sonuclar ile 90 giinliik mortaliteyi dngdérme giicii

saptanmamistir.

Bu cercevede calisma popiilasyonumuz incelendiginde YBU’ye en sik

bagvuru nedeni %61 oraninda sepsis veya septik sok olarak goriilmektedir. Ayrica
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tiim hastalarin ¢aligmaya dahil edildikleri gilin yani transfiizyon giinii ortanca SOFA
skorlar1 7[5-10.5] ve transfiizyon sonrasi 5.giin SOFA skorlar1 8[4.5-11] olarak
saptanmistir. O2ER’ye gore gruplar arasinda SOFA skorlar1 ve mortalite oranlari
arasinda fark goriilmemistir. Ancak dikkate deger bir bulgu olarak vurgulamak
istedigimiz temel nokta, bagiml degisken olarak 90 giinliik mortaliteyi i¢eren ¢ok
degiskenli analizimiz sonucu mortaliteyi tek belirleyen degiskenin, transfiizyon giinii
SOFA skoru oldugudur (RR=1.37; %95 GA 1.07-1.76; p=0,013). Bunun haricindeki
tim bagimsiz degiskenler, ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi ile 90 giinliik
mortalite iligkisiz saptanmigtir. Bu anlamda kritik hastalarda kan transfiizyonu
caligmalari i¢cin mortalite veya sagkalimin en iyi klinik sonuglanim noktasi olmadigi
goriilmektedir. Mortalite oranlarinda farkliliklar1 ortaya ¢ikarmadan veya ¢ok biiyiik
sayida hasta icermeyen calismalarda tespit edilemeyen klinik agidan Onemli
farkliliklar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu durum 6zellikle popiilasyonun komorbidite ve
akut patoloji agisindan heterojen oldugu ve birden fazla faktoriin mortalite riskini
etkiledigi kritik bakim hastalar1 i¢cin gecerlili§ini korumaktadir (216). Bu nedenle
calismamiz 90 giinliikk sagkalim ve mortalite gelisimi gibi sonuglanim noktalar
bildirse de birincil amacimiz transfiizyonun hastaya getirecegi faydalar1 belirlemek
acisindan doku oksijenizasyon parametrelerindeki degisimi arastirmak olarak
belirlenmistir. Klinisyen i¢in buradaki temel zorluk, diger hastalar1 gereksiz yere kan
risklerine maruz birakmadan, transfiizyondan fayda gorecek esas hastalari tespit
etmek ve aneminin risklerine maruz birakmadan zamaninda transfiizyon yapmaktir.
Bu agidan endikasyona gore karistirma, klinik gozlemsel arastirmalarda tedavi ile
sonug arasindaki iliskiyi saptiran bir yanliliktir. Endikasyonu olan hastalarin, tedavi
aslinda sonuca neden olmasa bile hem tedaviyi alma hem de sonucu deneyimleme
olasiliklar1 daha yiiksektir. Bu nedenle gozlemsel ¢aligmalar sonucu goriilen etkiler
mutlaka randomize bir klinik c¢alisma gergeklestirilerek dogrulanmali ve
endikasyonla karistirilma onlenmelidir (346). Ancak pek ¢ok konu etik dis1 veya
pratik nedenlerle RKC’ler ile incelenemez. Bu nedenle 6zellikle transfiizyon tibbinda
klinik arastirmalarin ¢ogu gozlemseldir ve endikasyona gore karistirict olma

yanliligina tabidir.

Transfiizyonla iliskili ¢esitli komplikasyonlar, DO iyilestirilmesinden elde

edilecek her tiirlii fayday1 dengeleyebilir. Kritik hastalarda goriilen anemi tek basina,
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miyokard iskemisi, inme, akut bobrek hasari ve enfeksiyon i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak bilinmektedir (347). Ote yandan eritrosit transfiizyonu, mekanik
ventilatdrden ayirma basarisizligina, pndmoniye ve diger hastane kaynakl
enfeksiyonlara, immiinmodiilasyona ve tromboembolik komplikasyonlara yol
acabilmektedir (348). Artan kan transflizyonu sayisinin, artan nozokomiyal
enfeksiyon orani, artan YBU’de kalis siiresi ve mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir (199). Kisitlayic1 ve liberal transflizyon stratejileri uygulanan 7593
hastay1 iceren 18 RK(C’nin bir meta-analizi, transfiizyon esiklerinin hastane kaynakli
enfeksiyon (pndmoni, mediastinit, yara enfeksiyonu ve sepsis) riski ve bu riskin
16kositi azaltilmis eritrositler ile iligkili olup olmadigin1 degerlendirmistir. Tiim ciddi
enfeksiyonlarin bilesik riski kisitlayict grupta %11.8 (%95 GA %7.0-%16.7) iken
liberal grupta %16.9 (%95 GA %8.9-%25.4) olarak saptanmistir (349). Bu bulgular
ile YBU’de kisitlayici transfiizyon stratejilerinin uygulanmasimin hastane kaynakli
enfeksiyonlar1 azaltma potansiyeli olusturacagi dusiiniilebilir. Bunun yaninda,
Carson ve ark. 2021 yilindaki sistematik derlemelerinde, kisitlayici transfiizyon
stratejilerinin artmasiyla miyokard infarktiisii, kardiyak aritmiler, kardiyak arrest,
pulmoner 6dem ve anjina gibi kardiyak istenmeyen olay risklerinin artmadigi
saptanmistir (RR=1.03; %95 GA 0.80-1.32). Ek olarak ge¢misteki bulgulardan farkl
olarak hastalarda liberal transfiizyon esigi kullanilsa bile enfeksiyon riskinin
(pndmoni, yara enfeksiyonu veya bakteriyemi) etkilenmedigi gosterilmistir. Ancak
bu durum kan bankaciliginda gelismeler sonrasinda transfiizyona 6zgii reaksiyonlarin
nadir goriilmesine baglanabilir (6). Daha az tanimlanmig ancak potansiyel olarak
onemli yan etkiler arasinda, eritrositlerden nitrik oksit (NO) iiretiminin kayb1 ve
stipernatan faktorlerden kaynaklanan protrombotik etkiler bulunmaktadir. Ayrica
transfiizyonlar1 takiben kan viskozitesindeki degisiklikler ve eritrositlerdeki farkli
hiicresel iiriinlerin immiinmodiilatér veya proinflamatuar etkiler goriilebilmektedir
(60). Bununla beraber ge¢mis c¢aligmalar detayli incelendiginde c¢ogu calismada
transflizyon reaksiyonlarmin iyi ve tutarh bir sekilde raporlanmadig1 goriilmektedir.
Bu agidan gozlemsel bir c¢alisma olmasina ragmen transfiizyona bagh
komplikasyonlarin prospektif uygun bir metodoloji ile raporlanmasi ¢aligmamizin
degerliligini arttirmaktadir. Bununla beraber hastalarimizda transfiizyon sonrasi

%14.3 oraninda erken donemde, %51.9 oraninda ise ge¢ donemde enfeksiyon
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bulgusu ve etkenin izolasyonu saptanmistir. Ayrica mortalite nedenlerine
bakildiginda tiim hastalarin %10.4’{inlin septik sok, %22.1’inin ise sok tablosu
sonras1 ¢oklu organ yetmezligi klinigi nedeni ile kaybedildigi goriilmistiir. Bu
durum eritrosit transflizyonu sonrasi enfeksiyonun ¢ok ciddi bir risk faktori
oldugunu dogrulamakla birlikte, gruplarimiz arasinda bu agidan farklilik
gbézlenmemistir. Ancak bu klinik degerlendirme agisindan esas fark olusturacak
grubun bireysel O2ER hedefleri ile eritrosit transfiizyonundan kaginilabilecek grup
oldugunu belirtmek gereklidir. Oksijenasyon parametrelerine dayali bireysel eritrosit
transflizyon stratejilerinin akiler kullanimi, transfiizyonla iligkili komplikasyon
riskinin yan1 sira liberal transfiizyon uygulamalartyla iligkili potansiyel uzun vadeli
sonuglar1 azaltabilme potansiyeli agisindan dnem arz etmektedir. Bu da gilinlimiiz
yogun bakim tibbinda hasta merkezli bakim ve kaynak kullanimi optimizasyonunun
daha genis hedefleriyle uyumlu goriilmekte ve transfiizyon kararlariin hastanin
benzersiz oksijenizasyon dinamiklerine gore uyarlandigi kisisellestirilmis bakima

olanak tanimaktadir.

Konu ile ilgili en giincel ¢alismalardan biri Vlaar ve ark. tarafindan kanamasi
olmayan anemik, kritik hastalarda gerceklestirilmistir. Meta-analizde kisitlayict
transfiizyon stratejisinin kisa (RR=0.91; %95 GA 0.81-1.03) ve uzun vadeli
mortaliteyi (RR=0.92; %95 GA 0.79-1.07) artirmadig1, ayn1 zamanda kan {iriinlerinin
daha az kullanilmasiyla (MD=-2.82 {inite; %95 GA -3.13--2.51) sonuglandigini
saptamislardir. Ayrica inme (RR=0.67; %95 GA 0.42-1.05), ARDS (RR=0.67; %95
GA 0.44-1.03), enfeksiyon (RR=1.18; %95 GA 0.80-1.75) ve renal replasman
tedavisi gereksiniminde (RR=0.86; %95 GA 0.51-1.46) fark olusmadiginm
gostermislerdir. Ek olarak kisitlayici transfiizyon stratejisi ile miyokard infarktiisii
(RR=0.90; %95 GA 0.49-1.69), yasam kalitesi ol¢iitleri (MD=0.02; %95 GA -0.25-
0.21) ve hareketlilik indekslerinde (MD=3 puan; %95 GA 0.82-5.18) fark
gbzlenmemistir (259). Her ne kadar ¢alisma sonuglarimiz bu anlamda kisitlayict ya
da restriktif transfiizyon stratejisini karsilagtirmamis olsa da O;ER’e gore
transflizyon yapilmis iki ayr1 hasta grubu arasinda ilk yedi giin erken
komplikasyonlar ve 90 giine kadar ge¢ donem komplikasyonlar agisindan
istenmeyen olay gelisim oranlar1 gruplar arasinda benzer olarak saptanmistir. Bu

sonuglarin, transflizyonun hasta gruplari i¢in uygun olup olmamasindan ¢ok yogun
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bakim tibbinin ¢ok degiskenli faktorlerinin i¢ ice gegmis dogasindan kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Farkli hasta popiilasyonlarindaki ¢esitli kohort calismalarina
bakildiginda, kan transfiizyonlarinin kisa ve uzun vadeli mortalite oranlarinda artis,
hastanede ve YBU’de kalis siirelerinde uzama, ayrica cesitli komplikasyon ve
morbiditelerin (ciddi enfeksiyonlar, atriyal fibrilasyon, bobrek yetmezligi, uzun
stireli mekanik ventilator destegi, kardiyak iskemi) goriilme sikliginda artis ile
baglantili oldugu goriilmektedir (30,199,237,350-352). 2014 yilinda bir meta-analiz
ile Salpeter ve ark. kritik hastalarda Hb tetikleyicisi<7 g/dl oldugunda restriktif kan
transfiizyonunun faydalarini agik¢a bildirmislerdir. Liberal transfiizyon grubu ile
karsilagtirildiginda restriktif transfiizyon grubunun; akut miyokard infarktiisii
(RR=0.44; %95 GA 0.22-0.89), akciger 6demi (RR=0.48; %95 GA 0.33-0.72),
yeniden kanama (RR=0.64; %95 GA 0.45-0,90) ve bakteriyel enfeksiyonlar
(RR=0.86; %95 GA 0.73-1.00) acisindan daha diisik komplikasyon oranlari ile
sonuclandigin1 saptamiglardir (353). Yao ve ark. meta-analizlerinde transfiizyon
esigini 7 g/dl'lik bir Hb esigiyle smnirlamanm, daha liberal esiklerle
karsilastirildiginda kisa siireli mortalite, YBU kalis siiresi (MD=-0,03; %95 GA -
0.14-0.08; p=0,54), hastanede kalis siiresi (MD=-0,11; %95 GA -0.30--0.07; p=0,24)
ayrica iskemik ve tromboembolik olaylarda (OR=0.80; %95 GA 0.43-1.48; p=0,48)
anlaml farkliliklara yol agmadig1 gosterilmistir. Benzer sekilde erken ve ge¢ donem
komplikasyonlarin degerlendirildigi calismamizda diisiik ve yiiksek O2ER gruplari

arasinda fark saptanmamastir.

Ek olarak transfiizyon saglik bakim maliyetleri acisindan incelendiginde,
yalnizca Birlesik Krallik'ta her yil yaklastk 1.6 milyon eritrosit bileseninin
kullanildig1 g6z oniine alindiginda, dolaylt maliyetler haricinde bile saglik sistemi
icin transfiizyon ciddi bir yiik olusturmaktadir. Ustelik bu dogrudan maliyet, hastane
kan bankacilig1 uygulamalar1 ve giivenli hasta yonetimi ile ilgili bir¢ok ilgili maliyeti
de kapsamamaktadir (354). 2008 yilinda Amerika’da 16kositi azaltilmis eritrositlerin
bir initesi i¢in ortalama 6deme 223 dolar, ancak transflizyonunun uygulama
maliyetleri de dikkate alindiginda, tahmini maliyet birim basina 761 dolar olarak
bildirilmistir (355). Fransiz kan kurulusu i¢in ise 2007 yilinda standart kan {iriiniiniin
fiyat1 176 euro olarak goriilmektedir. Yapilan bir maliyet analizi caligmasinda

transflizyon yapilan 53 hasta icin, 48 eritrosit transfiizyon epizodundan

118



kacginilabilecegi ve bunun yedi ay boyunca 8469 euro tasarruf anlamina geldigi
bildirilmigtir (197). Ek olarak kritik bakim tibb1 agisindan komplikasyon, tedavi
yonetimleri ve hastane kalig siireleri de diisiiniilecek olursa transfiizyona 6zgii mali
yiikii insani ve ekonomik agidan 6l¢mek oldukga zordur. Calismamiz bu agidan bir
maliyet analizi gostermemektedir. Ancak incelenen 6nemli klinik sonuglar olarak
vazopressdr bagimli giin sayis1, mekanik ventilatér bagimli giin sayisi, YBU de ve
hastanede kalis giin sayis1 bildirilmektedir. Bu parametreler hastanin iyilesmesi ve
kritik hastaligin saglik maliyet ylikiiniin degerli gostergeleri olarak Onem arz
etmektedir. Bu degerlendirmeler, yalnizca hastanin daha hizli 1iyilesmesini
gostermekle kalmay1p, ayn1 zamanda saglik hizmetleri kaynaklarindan 6nemli 6l¢iide
tasarruf edilmesinin de gdstergesi oldugundan, kritik bakim tibbinda biiyiik 6neme
sahiptir. Bulgularimiz ile bu klinik sonuglar agisindan iki grup arasinda anlamli fark
goriilmemektedir. Ancak bu agidan esas fark yaratacak grubun transfiizyonun
engellenebilecegi grupta olusacagi diisiiniiliirse, benzer transfiizyon stratejileri ile

yonlendirilmis hastalar1 igeren bir RKC’nin sonuglar1 da merak uyandirmaktadir.
5.5. Bireysellestirilmis Eritrosit Transfiizyonu Karari

Transflizyon  tibbindaki  gelismeler, bireysellestirilmis  transfiizyon
stratejisinden fayda gorebilecek hasta alt gruplarin, 6zellikle de kritik hastalarin
olup olmadigi sorusunu giindeme getirmektedir (356). Eritrosit transfiizyonu
kararlarini bireysel hastalarin spesifik oksijenizasyon ihtiyacglarina goére uyarlama
gereksinimi, yogun bakim uygulamalarinda bir paradigma degisimini temsil
etmektedir.  Klinisyenler transfiizyon  stratejilerini  hastalarinin  dinamik
oksijenizasyon gereksinimlerine gore ayarlayan daha incelikli ve kisisellestirilmis bir
yaklasimdan yararlanabilmelidir. Bu anlamda ¢aligmamizin bulgular1 ciddi klinik
oneme sahiptir. Eritrosit transfiizyonunun yalnizca Hb diizeylerini artirmanin bir
yolu olmadigini, ayn1 zamanda DO;’yi artirmay1 amaglayan stratejik bir miidahale
oldugunu dogrulamaktadir. Bu amagla gergeklestirilmis calismamiz ile
bireysellestirilmis yogun bakim tibbina, kanita dayali karar verme ve kritik hastalar
icin doku oksijenizasyonunu optimize etmeye yonelik araliksiz ¢abaya katkida

bulunulmaktadir.
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Kilavuzlar, transfiizyon kararlar1 verirken Hb diizeylerinin yani sira yas,
komorbidite, hastaligin siddeti ve fizyolojik belirtecler gibi hastayla ilgili verilerin de
dikkate alinmasinin 6nemini vurgulamaktadir (13). Yararh transfiizyon tetikleyicileri
daha ziyade hastanin altta yatan hastaligina ve anemiyi tolere edebilme kapasitesine
bagli olarak cesitli Hb konsantrasyonlarinda meydana gelebilecek yetersiz doku
oksijenizasyonuna dair isaretleri dikkate almalidir (357). Buradaki temel zorluk,
diger hastalar1 uygunsuz transflizyon riskine maruz birakmadan, ciddi anemik ve
iskemik komplikasyon riski tasiyan hastalarin belirlenmesinde ve onlara transfiizyon
uygulamasinda yatmaktadir. Daha iyi transfiizyon uygulamalari1 bir se¢enek olarak
degil, klinisyenlerin hastalarina fayda saglamasini ve zarar vermemesini saglamak
icin bir gereklilik olarak goriilmelidir. TRICC calismas ile daha geng (<55 yas) ve
daha az hasta (APACHE-II skoru <20) olan alt grupta, liberal koldaki hastalarda
mortalite oranlar restriktif koluna gore daha yiiksek olarak saptanmistir. Post-hoc
incelemede ise iskemik kalp hastalig1 olan hastalarin ve APACHE-II skorlar1 daha
yiiksek olan hastalarin liberal transfiizyon grubundaki mortalite oranlarinin daha
diisiik oldugu gosterilmistir (191). Bu nedenle optimal transfiizyon karari, yalnizca
hasta popiilasyonuna veya baglama gore kategorize edilen spesifik Hb diizeylerini
hedeflemek yerine, anormal O; dagitimi ve homeostazin1 igeren fizyolojik
tetikleyicileri de icerebilir. Hastanin genel durumuna ve bireysel ozelliklerine
bakilmaksizin belirli Hb diizeylerine ulagsmak i¢in kat1 bir protokoliin varligi, sonug
olarak uygunsuz derecede yiiksek transfiizyon oranlarina yol acabilmektedir. Bu
nedenle anemi toleransim1 kisitlayan diisiik kalp debisi, hipoksi, vaskiilopati,
hipotermi, yanik ve sepsis gibi patolojileri olan bireyler i¢in kisisellestirilmis,
fizyolojik transfiizyon yaklagimlarinin gelistirilmesi i¢in uygun metodoloji ile

yapilacak RKC’ler kaginilmaz bir ihtiyagtir.

Yine TRICC caligmasinin bir post-hoc analizi, mekanik ventilasyona ihtiyag
duyan hastalarda eritrosit transfiizyonu ile mortalitede herhangi bir farklilik
gostermemistir (358). Sonrasinda gelen Walsh ve ark.’nin 2013 yilindaki RELIEVE
calismasinda mekanik ventilasyon altindaki yaslt kritik hastalar i¢in kisitlayici ve
liberal transfiizyon stratejileri karsilastirilmigtir. 180 giinliik mortalite liberal grupta
(%55) kasitlayict gruba (%37) gore daha yiiksek olarak saptanmistir (RR=0.68; %95
GA 0.44-1.05; p=0,073). Ek olarak bu egilim, yas, cinsiyet, iskemik kalp hastaligi,
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APACHE-II skoru ve baslangictaki norolojik olmayan SOFA skoruna gore
ayarlanmis bir sagkalim modelinde de gosterilmistir (HR=0.54; %95 GA 0.28-1.03;
p=0,061) (115). Mekanik ventilasyon altinda uzun siire takip edilen hastalar i¢in
kisitlayict transfiizyonun etkisini arastiran 813 hastadan olusan iki RKC’den biri >4
giin (115), digeri >7 giin (358) olarak mekanik ventilator bagimlilik stiresini
tanimlamistir. Vlaar ve ark. Ozellikle bu iki c¢alismayr dahil ettikleri meta-
analizlerinde kisitlayici transflizyon stratejisinin bu hastalarda 90 ila 180 giinliik
uzun vadeli mortaliteyi (RR=0.83; %95 GA 0.68-1.03) ve 30 giinliikk kisa vadeli
mortalite (RR=0.79; %95 GA 0.62-1.01) artrmadigmi gostermislerdir. Ozellikle
uzamis mekanik ventilasyon hasta grubunun degerlendirildigi bu meta-analiz igin
onemli bir sonu¢ olan 28 ila 60. giinde mekanik ventilatdr bagimsiz giin sayisi
(MD=0.14; %95 GA -0.36-0.08) benzer goriilmiistiir. Bunun yaninda gruplar
komplikasyonlar agisindan degerlendirildiginde ise inme (RR=0.73; %95 GA 0.44-
1.20) gelisimi icin fark gosterilememis ancak restriktif transfiizyon grubu igin
miyokard infarktiisii (RR=0.28; %95 GA 0.09-0.85) ve ARDS (RR=0.64, %95 GA
0.42-0.99) gelisimi daha diisiik oranlarda saptanmistir (259). Calismamizda konu
edilen hastalarn 6zellikle uzun YBU vyatis siiresine sahip hasta grubu oldugu
diistintilecek  olursa, mekanik ventilasyon tedavisi altindaki hastalarda
gerceklestirilen eritrosit transflizyonlarinin sonuglarinin 6nemi anlasilacaktir. Bu
anlamda c¢alisma grubumuzun %84.4 oraninda mekanik ventilasyon altindaki
hastalar oldugunu belirtmek Onemlidir. Ayrica bu hastalar eritrosit transfiizyonu
oncesi ortanca 9[2.5-22] giin ile uzamig mekanik ventilasyon hasta grubunu
olusturmaktadir. Eritrosit transfiizyonu sonrast mekanik ventilatdr bagimli giin sayist
acisindan gruplar arasi farklilik goriilmemekle birlikte ortanca 11[6.5-24.5] giin
olarak goézlenmistir. Ayrica calismaya dahil edilen hastalarin %46.8’inin mekanik
ventilasyon gereksinimi olmaksizin taburcu edildikleri goriilmiistiir. Yine TRISS
calismasi icin ortalama calismaya dahil edilme siiresi YBU’ye kabulden sonra 21
saat ve TRICC c¢aligsmasi igin ise 14 saat olarak bildirilmistir (10,191). Kritik yasl
hastalar lizerinde yapilan daha kiiciik dlgekte bir bagka caligmada ise dahil edilme
siiresi 96 saat olarak bildirilmektedir (115). Bu siireler, muhtemelen O arz-talep
dengesinin en fazla bozulabilecegi kritik hastaligin erken donemini kapsamalari

nedeni ile calismamizdan farklidir. Bu anlamda c¢alismamiz, hemodinamik olarak
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stabil olmayan ve akut kanamasi olan hastalar1 diglamasi nedeni ile YBU’ye
basvurunun erken dénemine odaklanmamistir. Yogun bakim iliskili kronik hastalik
anemisi ve transfiizyon stratejilerini konu edinen ¢aligmamiza dahil edilen hasta
grubunun bu anlamda ¢alismaya dahil edilmeden onceki YBU’de yatis siireleri

ortanca 13[7-23] giin olarak saptanmustir.

Vlaar ve ark. 2020 yili meta-analizlerinde sepsis veya septik soklu yogun
bakim hastalarinda kisitlayict bir transfiizyon stratejisini liberal bir stratejiyle
karsilagtirildiginda, bir yillik uzun vadeli mortalite (RR=0.98; %95 GA 0.87-1.1) ve
30 ila 90 giinliik kisa vadeli mortalitede (RR=1.02; %95 GA 0.91-1.13) fark
olusturmadigin1 saptamiglardir. Ayrica ilk yilda o6lgiilen yasam kalitesi indeksi
(MD=0.4; %95 GA 7.88-8.68), inme (RR=0.58; %95 GA 0.23-1.47), miyokard
infarktiisii (RR=1.70; %95 GA 0.78-3.67) ve renal replasman tedavisi ihtiyact
(RR=1.02; %95 GA 0.67-1.55) acisindan kisitlayict ve liberal stratejiler ile benzer
sonuglar bildirilmistir. Ek olarak kisitlayici transflizyon stratejisinin, daha az kan
iriintiniin  kullanilmast (MD=-2.45 {inite; %95 GA -3.4--0.49) ve daha diisiik
transfiizyon oranlari (RR=9,65; %95 GA 0.61-0.70) ile sonuclandigi gosterilmistir
(259). Calismamiza dahil edilen hastalarin %61’inin sepsis ve septik sok tanisi ile
YBU’ye kabul edildigi géz 6niinde bulundurulacak olursa 6zellikle sepsis ve septik
sok tanili hastalarda bulgularimizin gegerlilik gosterebilecegi diisiiniilmektedir.
Transfiizyon stratejisinden bagimsiz olarak YBU’ye bagvuru nedeni olarak sepsis ve
septik sok bildirilen hastalarda 90 giinliik mortalitede risk artigt saptanmamistir
(Ayarlanmis OR=1.600; %95 GA 0.431-5.940; p=0,483). Bununla birlikte ¢ok
degiskenli analiz sonrasi, transfiizyon stratejisinden bagimsiz olarak 90 giinliik
mortalite ile iliski saptanan tek degiskenin transflizyon giinii SOFA skoru oldugu
bulunmustur (Ayarlanmis OR=1.375; %95 GA 1.071-1.765; p=0,013). Bu durum
eritrosit transfiizyonu yapilan bu gruptaki hastalarda, kan akisinin esit olmayan
dagilimu, eritrositlerin zayif deformasyonu ve septik sokta dokunun bozulmus doku
O, talebine baglanabilir. Calismamiz bulgular1 6zelinde transfiizyon oncesi O2ER
degerleri diisiik olan hastalar transfiizyon sonrasi oksijenizasyon parametrelerinde
onemli iyilesme gostermemistir. Bu gelecekte O» dagitimmi optimize etme

gerekliligi olan hastalar disinda transfiizyonun geciktirilerek, transfiizyonla iliskili
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komplikasyonlara karsi koruyucu bir faktor olarak hizmet edebilecegi anlamina

gelebilir.

Bir bagka agidan transfiizyon i¢in ndrofizyolojik kriterlerin daha rasyonel
olabilecegi ve giderek keyfi Hb diizeylerinin yerini norokritik bakimda transfiizyona
dayali tetikleyicilerin alabilecegi one siiriilmektedir (220). Eritrosit transfiizyonu
travmatik beyin hasarli hastalarda bir dizi potansiyel mekanizma yoluyla serebral
oksijenizasyonu etkileyebilir. Kanin O» tasima kapasitesini artirmanin yani sira,
dolasim hacmini artirarak serebral kan akisini artirabilir. Ayn1 zamanda dolagim
agmin NO salinnmiyla verdigi tepki kan viskozitesini de etkilemekte, bu da
vazodilatasyona ve fonksiyonel kapiller yogunlugun artmasina katkida
bulunabilmektedir (359). Vlaar ve ark. ndrolojik hasari olan hastalarda restriktif
transflizyonun mortalite iizerindeki (RR=1.20; %95 GA 0.71-2.03) ve inme
iizerindeki (RR=1.12; %95 GA 0.58-2.14) etkisini belirsiz olarak saptamistir.
Fonksiyonel iyilesme skorlari acisindan da restriktif ve liberal stratejiler arasinda
fark saptanmamustir. Restriktif transfiizyon, glaskow koma skoru veya 3 ila 6 ayda
bagimsiz yasam takibi (RR=0.96; %95 GA 0.79-1.16) ile degerlendirilen, zayif
fonksiyonel iyilesmesi olan hasta sayisinda fark yaratmadigi goriilmustiir. Restriktif
transfiizyon, ARDS (RR=0.85; %95 GA 0.52-1.40) veya enfeksiyonlar (RR=0.79;
%95 GA 0.53-1.19) agisindan da fark olusturmamaktadir (259). Calismamizda da bu
anlamda serebrovaskiiler komorbiditesi bulunan hastalarin orant %32.5 olarak
goriilmektedir. Transflizyon stratejsinden bagimsiz olarak bu hastalar i¢in 90 giinliik
mortalitede risk artis1 goriilmemistir (OR=0.853; %95 GA 0.299-2.436; p=0,767).
Ayrica bu komorbiditelerin sadece kardiyopulmoner resusitasyon sonrasi takip edilen
hipoksik iskemik ensefalopati ve eski geg¢irilmis inme hastalarin1 kapsadigim
belirtmek onemlidir. Karotis darligi, travmatik beyin hasar1 ve intrakraniyal basi
bulgular1 olan hastalar veri tutarsizligi olusturma potansiyeli nedeniyle ¢alisma dist

birakilmistir.

Solid doku tiimérii olan YBU hastalarmi iceren iki tek merkezli RKC
(360,361) ve hematolojik malignite tanisi ile hastaneye yatirilan hastalar1 igeren iki
calisma (362,363) bir meta-analizde degerlendirilmistir. Bu hastalarda restriktif
transfiizyon, 30 giinliik mortalitede (RR=1.40; %95 GA 1.12-1.75), 60 ve 90 giinliik
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mortalitede bir artisa neden olabilmektedir (RR=1.26; %95 GA 1.06-1.50). Ancak
inme agisindan risk artis1 gosterilmemistir (RR=2.54; %95 GA 0.59-10.86). Bunun
yaninda restriktif transfiizyon stratejisi ile malignite hastalarinda miyokard infarktiisii
acisindan (RR=1.24; %95 GA 0.39-3.92) ve renal replasman terapisi ihtiyact
acisindan (RR=1.38; %95 GA 0.73-2.59) fark olusturmadig1r saptanmistir.
Enfeksiyon riskinde (RR=2.69; %95 GA 1.01-7.18) minimal bir artis gosterilse de
yeterli etki biiyiikliigii gosterilememistir (259). YBU c¢alismalar1 6zelinde ¢ogu
calisma bu alt popiilasyonu icermediginden klinik yorum yapilacak veri oldukg¢a
kisithdir. Caligmamizda yer alan hastalarin %32.5’inde solid ya da hematolojik
malignite varligi bildirilmistir. Transflizyon stratejisinden bagimsiz olarak bu
hastalar i¢in 90 giinliik mortalitede risk artis1 goriilmemistir (OR=1.050; %95 GA
0.405-2.718; p=0,920).

Akut koroner sendrom, tromboz veya koroner arterlerde kan akigini kisitlayan
stenoz nedeniyle miyokarda diisik DO, seviyesinden kaynaklanmaktadir. Bu
nedenle, bu popiilasyonda DO>’yi arttirmanin teorik bir mantigi bulunmaktadir.
Ancak veriler, transflizyon alan hastalarda depolama sirasinda eritrositlerin, NO ve
2,3-DPG tilkenmesi nedeniyle O> dagitimimi mutlaka artirmadigini ve tersine
transflizyonun trombosit aktivasyonunu ve agregasyonunu artirip
vazokonstriiksiyona neden olabilecegini 6ne siirmektedir (364,365). Ayn1 zamanda,
kan viskozitesindeki artig, kapiller ge¢is siiresinin heterojenligini artirarak, oksijenize
kan1 dokular arasinda etkili bir sekilde yonlendirerek miyokardiyal O:
ekstraksiyonunu bozabilmektedir (259). Hebert ve ark.’nmin 2001 yilinda
gerceklestirdikleri TRICC c¢alismasindaki kardiyovaskiiler hastaligi olan 357 kritik
hastay1 kapsayan bir alt grup analizinde, liberal transfiizyon grubunda ve kisitlayici
transflizyon grubunda genel mortalite benzer oranda saptanmistir. (366). 2011
yilinda Carson ve ark. FOCUS c¢aligmasinda, kardiyovaskiiler risk faktorleri olan
2016 hastada, 60.giinde mortalite oran1 veya yardimsiz 3 metre mesafeye kadar
ylrlime yetenegi acisindan gruplar arasinda higbir fark saptanmamistir. Ayrica
hastane i¢i akut miyokard infarktiisii insidansinda veya 3.yildaki mortalite
oranlarinda da herhangi bir fark bulunmamistir (3). Ayni arastirmacilarin FOCUS
katilimcilarinin uzun vadeli sonuglarina odaklandiklar1 2015 yilinda yapilan daha

sonraki bir ¢aligmalarinda, uzun vadeli mortalite yine gruplar arasinda anlamli
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farklilik gostermemistir (%43.2 liberal ve %40.8 kisitlayici; HR=1.09; %95 GA
0.95-1.25; p=0,21) ve 6liim nedenlerinde de herhangi bir fark saptanmamistir (367).
Yakin zamanli bir meta-analizde, restriktif transflizyon stratejisi, bu hastalarda 30 ila
60 giinliik mortalite (RR=1.31; %95 GA 0.98-1.75) ve tekrarlayan miyokard
infarktiisii ile (RR=0.74; %95 GA 0.47-1.16) iliskisiz saptanmistir (259). 2021
yilinda Ducrocq ve ark. tarafindan gergeklestirilen REALITY c¢alismasi, akut
miyokard infarktlisii ve anemisi olan hastalar arasinda, kisitlayici bir transfiizyon
stratejisi ile liberal bir transflizyon stratejisi karsilastirildiginda, 30 giin sonra major
kardiyovaskiiler olaylarin benzer bir oranda goriilmesiyle sonuclanmistir (116). 2011
yilinda Cooper ve ark. tarafindan gerceklestirilen CRIT ¢alismasi, akut miyokard
infarktiisii ve anemisi olan 45 hastada liberal veya restriktif transfiizyon stratejisini
karsilagtirmis ve hastane i¢i mortalite, tekrarlayan miyokard infarktiisii veya konjestif
kalp yetmezligi gibi daha kotii klinik sonuglar ile liberal transfiizyon stratejisini
iligkili saptamistir (368). Ancak farkli olarak, akut koroner sendromlu hastalarla
yapilan iki kiigiik c¢aligmanin birlestirilmis analizinde restriktif bir transfiizyon
stratejisi ile artan mortalite saptanmistir (368,369). Calismamiza dahil edilen
hastalarda %35.1 oraninda kardiyovaskiiler sistem hastaligi bulunmakla birlikte,
transflizyon stratejisinden bagimsiz sekilde 90 giinlik mortalite ile iliskili

goriilmemistir (OR=0.819; %95 GA 0.276-2.429; p=0,719).
5.6. Cahlsmamizin Giiclii Yanlar: ve Kasithhiklar:

Yapilan literatiir degerlendirmelerinde bu c¢alisma, bugiine kadar eritrosit
transfliizyonu ile ilgili tiim oksijenizasyon parametreleri ve komplikasyonlari,
mortalite gibi klinik hasta sonuglar1 ile birlikte incelemek iizere gerceklestirilmis,
oksijenizasyon bagimli transfiizyon tetikleyicileri hakkinda kapsamli dinamik bir
genel bakis sunan ilk calisma olarak dikkat c¢ekmektedir. Gergeklestirdigimiz
calismanin benzersiz degeri, eritrosit transfiizyonu ile Hb seviyesinden bagimsiz
olarak, global O dagitimindaki degisimlerin degerlendirilmesidir. Bu ac¢idan
arastirmamiz eritrosit transflizyonu ile doku oksijenizasyonunun optimizasyonu
arasindaki dinamik etkilesime 1s1k tutmaktadir. Bu ¢er¢cevede bulgularimizin 6nemi
calisma sinirlarinim ¢ok Stesine uzanmakta, YBU’de hasta merkezli bireysellesmis

bakimin ve kanita dayali tibbin temel ilkeleriyle derinden ortiismektedir.
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Calismamiz tek merkezde gergeklestirilmis ve dahil edilen hasta sayis1 az olsa
da oncesinde iyi kurgulanmis metodoloji beraberinde veri tutarliliginin saglanmasi
degerlidir. Bunun yaninda literatiirdeki diger ¢alismalardan farkli olarak, ¢alismamiz
hem erken hem ge¢ donem komplikasyonlari ele alarak 90 giinliik uzun vadeli klinik
sonuclar1 degerlendirmek iizere tasarlanmistir. Bu nedenle transfiizyonun gec
komplikasyonlar ve hasta sonuclar1 iizerindeki etkilerine deginilmesi onemlidir.
Calismamizin bu acidan komplikasyon sikligi iizerine daha once gerceklestirilen
caligmalar ile olusturulmus literatiire ciddi katki saglayacagi diislincesindeyiz. Ek
olarak sadece DO, ve VO, iliskisine odaklanan parametreler ile doku
oksijenizasyonu iizerine ¢ikarim yapmak yerine, serebral doku oksijenizasyonundaki
degisimleri de dinamik NIRS diizeyleri ile degerlendirme amaci da tasimaktadir. Bu
anlamda bulgularimiz klinik yoruma katki saglamaktadir. Ayrica bugiine kadar
gerceklestirilen ¢alismalarda, transflizyona duyulan ihtiyag ile olumsuz sonuglar
acisindan daha biiylik risk altindaki hastalarin  secilmesi kafa karigikligt
olusturmaktadir. Bu nedenle c¢alismamiza sadece eritrosit transfliizyonu alan
hastalarin dahil edilmesi, benzer klinik 6zelliklere ve benzer hastalik siddetlerine
sahip hastalarda sonuglarin degerlendirilmesi potansiyel bir yanlili§i 6nlemektedir.
Bununla birlikte YBU’deki ¢ok faktdrlii tedavi ortanmi diisiiniiliirse tek basina
mortalite ya da belirli komplikasyonlarin gelisimi ac¢isindan sadece eritrosit
transfiizyonu sorumlu tutularak mutlak risk atfedilemez. Bu nedenle ¢aligmamizda
birincil sonu¢ olarak mortaliteyi degerlendirmek yerine, oksijenizasyon
parametrelerinde transfiizyon ile iyilesmenin aragtirilmasi, ikincil sonug olarak ise
erken ve ge¢ donem olarak ayr1 ayr1 komplikasyonlarin degerlendirilmesi
calismamizin gliglii yanlarindandir. Bunun yaninda 90 giinliik mortalite
degerlendirilirken, tiim bagimsiz degiskenlerin tek degiskenli analize tabi tutulmasi
ve anlamli goriilenlerin ¢ok degiskenli analiz ile birlikte degerlendirilmesi, karistirict
faktorleri ortadan kaldirmaya yardimci olmaktadir. Ek olarak ciddi sayida hastay1
calisma dis1 birakmamiza neden olsa da dislama kriterlerimizin sonuglarimizin
tutarliligina katkist yadsmamaz. Bu anlamda oncelikle SvO> ve ScvOs
korelasyonunu bozacak potansiyel nedenler olarak akut kalp yetmezligi veya akut
miyokard infarktiisii klinigindeki hastalar, solunum yetmezligi veya ciddi hipoksemi

ile takip edilen hastalar, ARDS klinigindeki hastalar, septik sok klinigindeki hastalar
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ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar calismaya dahil edilmemistir. Ek
olarak serebral NIRS degerlerini etkileme potansiyelleri acisindan da karotis darligi,
travmatik beyin hasar1 ve intrakraniyal basi bulgular1 olan hastalar ¢alisma dis
birakilmistir. Sadece eritrosit transfiizyonunun oksijenizasyon parametreleri iizerine
atfedilebilir sonuclar1 gostermesi acisindan olusturulmus bu uygun metodoloji

calismamizin bir diger giiclii tarafin1 gdstermektedir.

Her ne kadar muhtemel yanlilik ve taraf tutma olasiliklar1 diisiintilerek uygun
bir prospektif kohort ¢alismasi metodolojisi ile ¢galismamiz gergeklestirilse de belirli
kisithliklart bulunmaktadir. Ik olarak ¢alismamizin temel sinirlamalarindan biri
orneklem biytikligidir. Bu smirlama, bulgularimizin daha genis hasta
popiilasyonlarma genellenebilirligini potansiyel olarak etkileyebilir. Ayrica,
calismanin gozlemsel kohort tasarimi, dogal olarak se¢im yanlilig1 riskini ortaya
cikarmaktadir. Eritrosit transflizyonu ile oksijenizasyon parametrelerinde ve klinik
sonuclarda gozlenen degisiklikler arasinda nedensel iligkilerin direk kurulamamasi
riski ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle diger klinik degiskenlerin agiklanan sonuglara
katkida bulunmus olabilecegi olasiligini goéz ardi edemeyiz. Transfiizyonun net
etkisini degerlendirmeyi amaglayan bir RKC’ye ihtiya¢ aciktir. Bu anlamda
calisgmamiz hipotez {ireten bir caligma olarak degerlendirilmelidir. Ayrica
calisgmamizin tek merkezde gergeklestirilmis olmasi bulgularimizin dis gecerliligini
smirlayabilir. Kurumumuzdaki hasta popiilasyonu, transfiizyon protokolleri ve klinik
uygulamalar, yogun bakim ortamlarinin daha genis cesitliligini tam olarak temsil
etmeyebilir ve potansiyel olarak sonuclarimizin diger hastanelere ve saglik
sistemlerine genellenebilirligini kisitlayabilir. Yas, komorbiditeler ve hastaligin
siddeti gibi hasta 6zelliklerine dayal1 olarak eritrosit transfiizyonunun farkl etkilerini
degerlendirmek i¢in alt grup analizlerinin gercgeklestirilmesi ve oksijenizasyon
bagiml transfiizyon stratejilerinin spesifik hasta alt gruplarina gore uyarlanmasi
hasta sonuglarini1 daha da iyilestirebilir. Ancak ¢alismadaki hasta sayimiz i¢in bu alt

grup analizi miimkiin olmamaktadir.

Caligmamizdaki bir diger kisitlilik, ScvO2 ve SvO:'nin esdeger oldugunu
varsayarak cesitli ¢cikarimlar yapmamizda yatmaktadir. Ancak fizyolojik slirecte bu

durumun bodyle olmadigini da bilmekteyiz. Nitekim giiniimiiz yogun bakim tibbinda
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yatak basinda kolay ve rutin kullanimi1 olan araglarla, klinisyenin transflizyon karari
vermesine yardimci olacak isaretlerle ilgilenilmektedir. Bu nedenle oncelikle SVK
yeri uygun olmayan hastalar analiz disinda birakilmistir. Yine bu detay1 goz niinde
bulundurarak olas1 bir yanliligt engellemek adina, ScvO> ve SvO> farkliligini
artiracak hasta grubunu dislayarak ve potansiyel taraf tutma engellenmeye
calisilmistir. Ek olarak kisitl zaman dilimindeki dl¢limlerimizin daha sonra meydana
gelebilecek olas1 degisiklikleri gdzden kacirmis olmast miimkiindiir. Daha uzun
vadeli etkileri belirlemek ve gelisen bu farkliligin etki siiresini gozlemlemek igin

daha uzun siire aralikli dl¢timler gerekmektedir.

Gelecekteki arastirma c¢abalari, kapsamli veri toplama ve karistirict
degiskenler icin kontrol saglayan daha fazla hastanin dahil edildigi, ¢ok merkezli
prospektif randomize c¢alismalar kullanarak bu siirlamalar1t  gidermeyi
amaclamalidir. Ek olarak bulgularimizi farkli hasta popiilasyonlari, degisik klinik
ortamlarda dogrulamak ve genisletmek icin gergeklestirilecek calismalara ihtiyag
vardir. Hastaya 6zgli fizyolojik hedeflerle transfiizyona karar verme yaklagimlarini
degerlendirmeye yonelik en iyi araglart belirlemek i¢in ¢esitli bilgi bosluklarinin
giderilmesi gerekmektedir. Bu nedenle, dolagimdaki eritrosit miktarinin islevselligi
ve bunun DO; ile iligkisini degerlendirmek ic¢in hizmet edebilecek yeni
biyobelirtegler veya fizyolojik parametrelerin tanimlanmast olgunlasmamis bir
caligma alanidir. Ayrica spesifik organa 06zel anemi intoleransinin biyolojik
belirteglerini  degerlendiren c¢alismalar da gelecegin potansiyel aragtirma
konularindandir. Bununla birlikte geleneksel Hb bazli esiklerle karsilastirildiginda
oksijenizasyon parametreleri rehberliginde bireysel transflizyon stratejilerinin
maliyet etkinliginin degerlendirilmesi de c¢ok Onemlidir. Bunlar, transfiizyon
optimizasyonunun sagkalim, yasam kalitesi ve kaynak kullanimi da dahil olmak
iizere hasta sonuclar1 lizerindeki maliyet etkinligini uzun vadeli arastirmalidir. Bir
bagka acidan klinik karar vermede yapay zekd tabanli sistemlerin giiniimiizde
oldukca dikkat ¢ekmesi nedeniyle ¢oklu veri akislarin1 (monitdrlerden, laboratuvar
sonuglarindan ve elektronik saglik kayitlarindan) degerlendiren ger¢ek zamanli risk
analizi sistemlerini kullanan entegre yaklagimlar, kritik hastalik sirasinda transfiizyon
karar1 vermeyi ve olasilik sonuglarin1 degerlendiren caligmalar gelecegin potansiyel

arastirma konular1 arasindadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Transfiizyon oncesi O:ER ile degerlendirilen ve doku oksijenizasyonu
acisindan transfiizyondan esas fayda gormesi beklenen yiliksek O2ER diizeyine sahip
hastalarin DO, ve VO> dengesinin transflizyon ile iyilestigi sonucuna ulasilmistir.
Bunun yaninda diigiik O2ER degerine sahip hastalarin ise bu anlamda transfiizyondan
fayda gormedikleri goriilmektedir. Ancak serebral doku oksijenizasyonunun,
DO2/VO; dengesinden bagimsiz olarak eritrosit transfiizyonu ile iyilestigi sonucuna
ulagilmistir. Yine makrohemodinamik degiskenlerin oksijenizasyon parametrelerine
bakilmaksizin arttig1 saptanmistir. Diisiik ve yiiksek O2ER degerlerine sahip
hastalarin, DO2/VO: dengesindeki dinamik degisimlere gore transfiizyondan daha
fazla fayda gordiigii sonucuna ulasilsa da bu durum erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar ile 7, 28, 90 giinliik mortalite sonucu a¢isindan hastalarda farklilik
olusturmadigi goriilmiistiir. Bu durumun potansiyel nedeni, eritrosit transfiizyonunun
yogun bakim ortamindaki birden ¢ok tedavi modalitesinden sadece biri oldugunu
kabul etmekte yatmaktadir. Bu cergevede transfiizyon tibbina, transfiizyon ile
oksijenizasyon parametrelerindeki degisimi gosteren sonuglarimiz ile gelecekteki
klinik calismalar i¢in mantiksal bir bakis agisi sunmaktayiz. Calismamiz O:ER,
ScvO2 ve AV-O, farki gibi fizyolojik parametrelerin bireysellestirilmis transfiizyon
kararlar1 i¢in kilavuz olma potansiyelini vurgularken, hasta gruplar1 arasinda klinik
sonuglarda anlamli fark bulunmamasi, eritrosit transfiizyonunun kritik hastalarda
kapsamli bakimin yalnizca bir unsuru oldugunu diisiindiirmektedir. Hasta temelli
bireysel tedavi stratejilerinin her gegen giin dnem kazandig1 yogun bakim tibbinda,
transflizyon karar1 6zelinde gesitli fizyolojik parametrelerin, Hb seviyesinin, serebral
oksijenizasyonun ve O2ER’nin de entegre edilecegi cok faktorlii bir uygulama
stratejisi, gercekten transfiizyondan fayda gorecek hasta grubunu belirleme
potansiyeline sahiptir. Transfiizyon tibbinda gelecekteki klinik calismalar, cesitli
fizyolojik parametreleri, Hb seviyelerini, serebral oksijenasyonu ve O2ER'yi
kisisellestirilmis transfiizyon stratejilerine entegre eden c¢ok faktorli bir yaklagimi
dikkate almalidir. Ayrica bu yolla aneminin iskemik komplikasyonlarindan ve
gereksiz transflizyonun getirecegi risklerden hastalar korunarak, saglik sistemi

izerindeki maliyet ve is ylikii azaltilabilir.
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YOGUN BAKIM UNITESINDE ERITROSIT TRANSFUZYONU
STRATEJISININ YONLENDIRICiSI OLARAK OKSIJEN EKSTRAKSIYON
ORANININ DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Oksijenasyon temelli fizyolojik tetikleyicileri goz oOnilinde bulunduran
kisisellestirilmis bir yaklasim, bireysellesmis transfiizyon stratejilerini gelistirebilir.
Bu c¢alisma, O:ER’ye odaklanarak eritrosit transflizyonunun oksijenasyon
parametreleri iizerindeki etkisini degerlendirmeyi ve kritik hastalarda transfiizyon

iligkili klinik sonuclar1 arastirmay1 amaglamaktadir.

Yontem: Yogun bakim transfiizyon protokollerine gore eritrosit transfiizyonu alan,
kanamayan hastalarda prospektif, gozlemsel bir ¢aligma yiiriitilmustiir. Hastalar
transflizyon Oncesi OER diizeylerine gore (%30 esik deger) iki grupta
degerlendirilmistir. Birincil sonug¢ transfiizyon sonrast O;ER'deki degisiklik
yiizdesini igerirken, ikincil sonuglar transfiizyonla iligkili olumsuz olaylari, mekanik
ventilasyon siiresini, yogun bakim ve hastanede kalis siiresinin yani sira mortalite

gelisimini icermektedir.

Bulgular: Transflizyon ile O;ER>%30 grubu ScvO;, OER gibi oksijenizasyon
belirteclerinde iyilesme gosterirken diger grupta ise bu degisim saptanmamistir.
Bunun yaninda Ca0O,, CcvO> ve serebral NIRS transfiizyon sonrasi her iki grupta da
artis gostermistir. Ancak mekanik ventilasyon ve vazopressore bagli giin sayisi,
yogun bakim ve hastanede kalis siiresi gibi klinik sonuglar gruplar arasinda fark

olusturmamustir. Ayrica 7, 28 ve 90 giinliik sagkalim oranlar1 benzer saptanmustir.

Sonug¢: Caligmamiz eritrosit transfiizyonunun basta O2ER olmak {izere oksijenasyon
parametreleri lizerindeki etkisine dair umut verici bilgiler ortaya ¢ikarsa da, bu
degisikliklerin anlamli klinik sonuglara doniismedigi goriilmiistiir. Bu nedenle ¢esitli
oksijenasyon parametreleri transflizyon kararlarina entegre edilerek gelecekteki

caligmalar ile daha incelikli ve hasta merkezli bir yaklagim miimkiin olabilir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, Eritrosit Transflizyonu, Fizyolojik Tetikleyiciler,

Oksijen Ekstraksiyon Orani, Oksijenasyon Parametreleri
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EVALUATION OF OXYGEN EXTRACTION RATE AS A GUIDE RED
BLOOD CELL TRANSFUSION STRATEGY IN INTENSIVE CARE UNIT

Aim: A personalized approach considering oxygenation-based physiological triggers
may enhance the development of individualized transfusion strategies. This study
aims to assess the impact of erythrocyte transfusion on oxygenation parameters, with
a focus on O2ER, and explore transfusion-related clinical outcomes in critically ill

patients.

Method: A prospective observational study was conducted in a critically ill patient
population receiving erythrocyte transfusion according to intensive care transfusion
protocols. Patients were categorized into two groups based on pre-transfusion O2ER
levels (30% threshold). Primary outcomes included the percentage change in O.ER
after transfusion, while secondary outcomes encompassed transfusion-related
adverse events, mechanical ventilation duration, intensive care, and hospital stay,

along with mortality development.

Results: The O2ER>30% group demonstrated improvements in oxygenation markers
such as ScvO» and O2ER, while these changes were not observed in the other group.
Additionally, variables including CaO2, CcvOz, and cerebral NIRS increased post-
transfusion in both groups. However, clinical outcomes such as mechanical
ventilation and vasopressor-dependent days, intensive care, and hospital stay did not
differ between the groups. Furthermore, 7, 28, and 90-day survival rates were similar

between the groups.

Conclusion: While our study reveals promising insights into the impact of
erythrocyte transfusion on oxygenation parameters, especially O:ER, these
physiological changes did not translate into significant clinical outcomes. Therefore,
a patient-centered approach, integrating various oxygenation parameters into

transfusion decisions, may offer a more nuanced strategy for future clinical studies.

Keywords: Anemia, Erythrocyte Transfusion, Physiological Triggers, Oxygen

Extraction Ratio, Oxygenation Parameters.
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