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1. GİRİŞ 

Anemi, yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) takip edilen kritik hastalarda 

gözlenen, sağkalımı ve morbiditeyi etkileyen en önemli sorunlardan biridir. Yoğun 

bakımda kaldıkları süre boyunca hastaların yaklaşık dörtte birine anemi nedeni ile 

eritrosit transfüzyonu yapılmaktadır (1,2). YBÜ’deki anemik bir hastaya eritrosit 

transfüzyonu kararı ise klinisyen açısından oldukça zor ve komplikedir, çünkü hekim 

hastasını aneminin getireceği risklerin yanı sıra gereksiz kan transfüzyonunun 

potansiyel zararlarından da korumakla yükümlüdür (3,4). Mekanik ventilasyondan 

ayırmada başarısızlık, akut böbrek hasarı gelişimi, gastrointestinal motilitede azalma, 

bilişsel işlevlerde azalma, akut karaciğer hasarı, morbidite ve mortalitede artış gibi 

önemli problemlerle karşılaşılabilmektedir. Bu nedenle eritrosit transfüzyonu ile 

amaçlanan hastanın artmış oksijen (O2) tüketiminin (VO2), dokuya O2 sunumunda 

(DO2) artış ile karşılanmaya çalışılmasıdır (1,5). Bunun yanı sıra transfüzyonun 

getirdiği riskler olan transfüzyon ilişkili akciğer hasarı (TRALI), transfüzyon ilişkili 

dolaşım yüklenmesi (TACO), transfüzyon ilişkili enfeksiyon gelişimi, 

immünsupresyon ilişkili fırsatçı enfeksiyonlar ve artmış tromboz riski ile ilişkili 

mortalite ve morbiditede artış gözlenebilmektedir. Bu nedenle transfüzyonun hastaya 

getireceği risk ve faydayı dikkatli şekilde analiz etmek önem arz etmektedir (6,7). 

Yoğun bakımdaki kritik hastalarda transfüzyon hedefi için yapılan önceki 

çalışmalar, genellikle hemoglobin (Hb) düzeyi hedefli bir eşik değere göre 

transfüzyon yapıp yapmama kararını belirlemeye odaklanmıştır. Hb<7 g/dl olana 

kadar beklemeyi savunan restriktif transfüzyon stratejilerinin yanı sıra Hb<10g/dl 

olduğu anda transfüzyon yapılmasını öneren liberal transfüzyon stratejileri de çeşitli 

çalışmaların konusu olmuştur (3,8–11). Güncel transfüzyon kılavuzlarında ise 

özellikle kritik  hasta grubunda restriktif transfüzyon stratejilerinin uygulanması 

önerilerinin daha ön planda yer aldığı görülmektedir (12,13). Ancak altta yatan 

kardiyovasküler sistem hastalığı, nörokritik yoğun bakım hastaları gibi çeşitli hasta 

alt gruplarında transfüzyon eşiğini daha yüksek Hb hedefinde tutmak gerektiği de 

çeşitli kılavuzlarda bildirilmektedir (3,14–16). Bu klinik yaklaşım farklılıkları 

nedeniyle optimal transfüzyon stratejisi anlamında sadece Hb düzeyini hedef alan 

liberal ya da restriktif transfüzyon stratejileri artık yeterli görülmemektedir. 
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Günümüzde özellikle yoğun bakım tıbbında tedavinin kişiselleştirildiği ve bireysel 

tedavi modalitelerinin ön planda yer aldığı düşünüldüğünde bu stratejilerin tek başına 

yetersiz kaldığı açıktır (17). Güncel çalışmalar ile sadece Hb konsantrasyonuna göre 

transfüzyon kararının uygun olmadığı vurgulanmakta, kritik hastada DO2 ve VO2‘nin 

hastalar arasında veya aynı hastada farklı zamanlarda değişkenlik gösterebileceği 

bildirilmektedir (11,18). Bu bakış açısı ile YBÜ’deki her bir hasta bireysel olarak 

değerlendirilebilmeli, hatta aynı hastada gelişen farklı klinik durumlarda bile 

hastanın kliniği, Hb düzeyi, DO2 ve VO2 dengesi göz önünde tutularak birden fazla 

eş stratejiyi içeren yaklaşımla farklı transfüzyon eşikleri belirlenebilmelidir. DO2 ve 

VO2 arasındaki dengeyi yansıtması açısından santral venöz O2 saturasyonu (ScvO2), 

arteriyo-venöz O2 (AV-O2) farkı ve O2 ekstraksiyon oranının (O2ER) kritik 

hastalarda bireyselleştirilmiş transfüzyon kararı için önemli rehberler olarak öne 

sürülmüştür (19–22). Arteriyel kandaki O2 içerikleri (CaO2) ve santral venöz kandaki 

O2 içerikleri (CcvO2) arasındaki farka bakılarak yüzde cinsinden hesaplanan O2ER, 

perioperatif kalp cerrahisi hastalarında gerçekleştirilen bir çalışmada kan 

transfüzyonu yönetiminde değerlendirilmiş ve uygulanabilir eşik düzeyi %30 olarak 

gözlenmiştir (23). Ayrıca AV-O2 farkının YBÜ’deki transfüzyon kararının 

uygunluğu açısından değerlendirildiği bir başka çalışmada yine O2ER eşik değeri 

%30 olarak saptanmıştır (20). 

Bu prospektif, gözlemsel çalışmanın amacı, yoğun bakım protokolleri 

çerçevesinde eritrosit transfüzyonu uygulanan ve kanaması olmayan, hemodinamik 

olarak stabil, anemik hasta popülasyonunda, transfüzyon sonrası klinik sonuçlarının 

karşılaştırılmasıdır. Hastalar transfüzyon öncesi alınan arteriyel ve santral venöz kan 

gazı ile hesaplanan O2ER değerlerine göre, O2ER≤%30 ve O2ER>%30 olarak iki ayrı 

grupta değerlendirilmiştir. Çalışmanın primer amacı eritrosit transfüzyondan 15 

dakika sonra hastaların O2ER’deki değişim oranlarının belirlenmesidir. Sekonder 

amaç ise gruplar arasında transfüzyon ilişkili olumsuz olay insidansı, mekanik 

ventilasyon bağımlı gün sayısı, yoğun bakımda, hastanede kalış gün sayısı ve 

mortalite gelişimi gibi klinik sonuçların değerlendirilmesidir. Bu çalışma ile 

YBÜ’deki kritik hasta grubunda DO2 ve VO2 dengesine dayanan bir kan 

transfüzyonu stratejisinin uygulanabilirliği, klinik sonuçları ve etkinliğinin 

değerlendirilmesi hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Eritrosit Transfüzyonunun Tarihsel Gelişimi 

Kan transfüzyonunun gelişimi, tarih boyunca bilimsel keşifler, gelişmiş kan 

depolama teknikleri, geliştirilmiş tarama prosedürleri ve kan bileşeni tedavilerinin 

keşfi ile önemli ilerlemeler kaydetmiştir. Bu gelişmeler, kan transfüzyonunu daha 

güvenli, daha erişilebilir ve daha hedefe uygun hale getirerek klinik sonuçları 

iyileştirmiştir. Transfüzyon tıbbında devam eden araştırma ve yenilikler, 

kişiselleştirilmiş yaklaşımlara odaklanarak ve allojenik transfüzyon ihtiyacını 

azaltarak transfüzyonun geleceğini şekillendirecektir (24). 1818 yılında İngiliz kadın 

doğum hekimi James Blundell, postpartum kanamalı hastasında ilk defa kan 

transfüzyonunun başarıyla uygulandığını bildirmiştir. Ancak bu başarıların yanında 

kan transfüzyonu yapılan pek çok hasta bu süreçte gelişen komplikasyonlar 

nedeniyle kaybedilmiştir. İnsandan insana transfüzyonlarla ilgili ilk girişimler kan 

grubu uyumu ve immün reaksiyonların sınırlı anlaşılması nedeniyle büyük ölçüde 

başarısız olmuştur (25). 1901 yılında ise Karl Landsteiener tarafından eritrosit 

antijenleri ve transfüzyon reaksiyonlarının keşfi, kan transfüzyonu alanında devrim 

yaratmıştır. Donör kanı ile alıcıdaki kanın karışımı sonucunda antikor bağımlı 

otoimmün bir reaksiyonun gerçekleşebildiği gösterilmiştir. Alexander Wiener ile 

beraber Rhesus sınıflandırma sistemini de tıp literatürüne kazandırmışlardır. Bu 

gelişmelerin sonrasında eritrositlerde yer alan spesifik antijenlerin varlığına veya 

yokluğuna bağlı olarak kanın farklı gruplar (A, B, AB, O) halinde sınıflandırılması 

sağlanarak, güvenli ve uyumlu transfüzyonlar ile advers reaksiyon riskinin 

azaltılması başarılmıştır. Landsteiener, bu keşfi ile 1930 yılında Nobel Tıp Ödülü 

sahibi olmuştur (25). 

Kan uyumluluğundaki gelişmelere rağmen, 1914 yılında ise transfüzyon 

uygulaması sırasında bir başka önemli sıkıntı tanımlanmıştır. Transfüze edilecek kan 

donörden alındıktan sonra pıhtılaşmanın önlenerek depolanması için Belçikalı hekim 

Albert Hustin ilk defa antikoagülan olarak sodyum sitrat solüsyonu ile kan 

transfüzyonu gerçekleştirmiştir. Bu, pıhtılaşma olmadan kanın depolanmasına izin 

vererek kan transfüzyonunu daha uygulanabilir ve pratik hale getirmiştir. Kan 
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bankacılığındaki takip eden gelişmeler, kan ürünlerinin depolanmasını ve 

kullanılabilirliğini daha da iyileştirmiştir (25). Ayrıca, kanın eritrosit, trombosit ve 

plazma gibi çeşitli bileşenlere ayrılması, hedeflenen transfüzyonlara ve hasta 

sonuçlarının iyileştirilmesine katkı sağlamıştır. Graft-versus-host hastalığı (GVHD) 

ve febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonları (FNHTR) gibi transfüzyonla ilişkili 

komplikasyonları önlemek için ışınlama ve lökosit azaltımı tekniklerindeki 

gelişmeler etkili olmuştur (26). Serolojik testlerin ve nükleik asit amplifikasyon 

tekniklerinin kullanılmaya başlanması, HIV, Hepatit B ve C, sifiliz gibi enfeksiyöz 

hastalıkların transfüzyon yoluyla bulaşma riskini önemli ölçüde azaltmıştır (27). Son 

yıllarda, transfüzyon alternatiflerini keşfetmeye ve allojenik kan transfüzyonlarına 

olan ihtiyacı azaltmaya giderek daha fazla odaklanılmaktadır. Bunlar arasında 

eritropoez uyarıcı ajanların kullanımı, demir takviyesi ve hücre kurtarma teknikleri 

yer alır. Ek olarak, devam eden araştırmalar yapay kan ikameleri geliştirmeyi, farklı 

transfüzyon tetikleyicileri kullanımını ve hasta kan yönetimi stratejilerinin 

geliştirmesini amaçlamaktadır (24,28). Yıllar geçtikçe, kan ürünlerinin uygun 

kullanımına rehberlik etmek ve transfüzyonla ilişkili riskleri en aza indirmek için 

çeşitli kılavuzlar ve protokoller geliştirilmiştir (24,29). 

2.2. Yoğun Bakım Ünitesinde Eritrosit Transfüzyonunun Klinik Önemi 

Anemi, kritik hastalarda sıklıkla gözlenmektedir, bağımsız olarak artan 

mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (30–32). Yetersiz DO2 doku hipoksisine, 

bozulmuş hücresel metabolizmaya ve organ işlev bozukluğuna yol açabilir. Kritik 

hastalarda hayati organların işlevini sürdürmek için optimum DO2 esastır. Yetersiz 

O2 iletimi, serebral iskemiye, miyokardiyal fonksiyon bozukluğuna ve böbrek 

yetmezliğine neden olabilir (33). Eritrosit transfüzyonu, O2 taşıma kapasitesini geri 

kazanmayı ve kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu iyileştirmeyi amaçlayan 

yaygın bir terapötik müdahaledir (9). Şiddetli kanama veya hemodinamik stabilitenin 

sağlanamadığı durumlarda, eritrosit transfüzyonu kan hacmini yerine koymada ve 

dolaşım fonksiyonunu iyileştirmede kritik bir rol oynamaktadır. Eritrosit 

süspansiyonu veya plazma gibi kan ürünlerinin infüzyonu, kan basıncını stabilize 

etmeye ve yetersiz perfüzyondan kaynaklanan organ hasarını önlemeye yardımcı 

olmaktadır  (34). Ek olarak eritrosit transfüzyonu, otoimmün hemolitik anemi, 
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hemoglobinopatiler veya immün yetmezlik sendromları gibi spesifik durumlar için 

tedavi planının bir parçası olarak uygulanabilir. Semptomatik anemisi veya düşük Hb 

seviyelerine bağlı şiddetli yorgunluğu olan hastalarda, transfüzyon ile hedeflenen 

semptomları hafifletmek, komplikasyonları yönetmek veya uzun süreli destekleyici 

bakım sağlamaktır (35–37). 

Yoğun bakımda takip edilen hastalarda, sepsis, travma, kanama ve kardiyak 

disfonksiyon gibi farklı durumların belirgin klinik özellikleri ve altta yatan nedenle 

ilişkili yarattıkları farklı patofizyolojik değişiklikler bulunmaktadır. Bu altta yatan 

patolojilerin tanınması, her hasta için uygun transfüzyon endikasyonlarının 

belirlenmesinde çok önemlidir. Sepsisli hastalarda, yalnızca Hb seviyelerine 

güvenmek yerine hemodinamiyi ve doku perfüzyonunu optimize etmeye 

odaklanılabilir. Kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda transfüzyon kararları, 

miyokardiyal O2 ihtiyacı ve iskemi varlığı gibi faktörler dikkate alınarak verilebilir 

(35–38). Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) varlığında transfüzyon kararı 

alırken, aşırı sıvı yüklenmesinden kaçınmanın yanı sıra doku hipoksisini önleme 

amacıyla yeterli DO2’yi sürdürmeye de odaklanılmalıdır (39–41). Travmatik beyin 

hasarı hastalarında eritrosit transfüzyonu, serebral oksijenizasyonu optimize etmeyi 

amaçlamaktadır. Bu açıdan serebral perfüzyon basıncı, kafa içi basıncı ve beyin 

dokusu oksijenizasyonuna yönelik parametrelerin izlenmesi bu hastalarda 

transfüzyon kararlarına rehberlik edebilir (42,43).  

Kronik hastalık anemisi, kronik enfeksiyonlar, otoimmün hastalıklar veya 

maligniteler gibi kronik inflamatuar durumları olan hastalarda görülen yaygın bir 

komplikasyondur. Azalmış eritrosit üretimi, bozulmuş demir kullanımı ve kısalmış 

eritrosit ömrü ile karakterizedir. Transfüzyon endikasyonları, altta yatan hastalık 

sürecini ve ilişkili sitopenileri değerlendirerek, Hb seviyesini hedeflenen aralıklarda 

tutmak ve alloimmünizasyon risklerini en aza indirmek gibi spesifik tedavi 

hedeflerini dikkate almalıdır (44,45). Yoğun bakım ortamındaki transfüzyon, dikkatli 

değerlendirme ve karar vermeyi gerektiren çeşitli zorluklar sunmaktadır. Hastaya 

özgü faktörler, uygun transfüzyon eşikleri, transfüzyonla ilişkili komplikasyonların 

önlenmesi, transfüzyon alternatiflerinin ve etkilerinin araştırılması, transfüzyon 

uygulamalarını optimize etmede dikkate alınması gereken hayati unsurlardır. Kanıta 
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dayalı kılavuzlar, multidisipliner işbirliği ve düzenli kalite iyileştirme girişimlerinin 

uygulanması ile bu zorlukların ele alınmasına ve YBÜ'de güvenli ve etkili eritrosit 

transfüzyonu uygulamalarının sağlanmasına yardımcı olmaktadır (12,13). 

2.3. Eritrosit Transfüzyonu ile İlişkili Olumsuz Olaylar 

Uzun yıllar kan transfüzyonunun güvenle anemi ile ilişkili patofizyolojik 

bozukluğu düzelteceği, klinik sonuçları iyileştireceği kabul edilmiştir. Bunun yanı 

sıra transfüzyonun klinik sonuç parametreleri üzerine olumsuz etkileri de 

görülmüştür. Uzamış hastanede ve yoğun bakımda kalış süresi, akut böbrek hasarı, 

koroner iskemi, sepsis, pnömoni ve yara enfeksiyonu olmak üzere pek çok morbidite 

bu olumsuz etkilerdendir (46,47). Bu nedenle transfüzyonla ilişkili olumsuz olayların 

potansiyel etkisini transfüzyon kararında dikkate almak önemlidir. Günümüzde 

transfüzyon tıbbındaki ilerlemelere bağlı olarak, eritrosit transfüzyonu genellikle 

güvenli olmasına rağmen, transfüzyon reaksiyonları, enfeksiyonlar ve diğer 

komplikasyon riskleri hâlâ mevcuttur. Bu istenmeyen olayların hızlı bir şekilde 

tanınması ve yönetilmesi, hasta sonuçları üzerindeki klinik etkilerini en aza indirmek 

için önem arz etmektedir (47). 

Transfüzyon sonrası ilk altı saat içerisinde gelişen TRALI, akut solunum 

sıkıntısı, pulmoner ödem ve hipoksemi ile kendini gösteren akciğer hasarı ile 

karakterize ciddi bir komplikasyondur. Antijen-antikor kompleksine bağlı 

kompleman aktivasyonu sonrası oluşan hasar protein kaçağı, inflamatuar mediatör 

salınımı, pulmoner mikrosirkülatuar tıkanıklıklar ve akciğer ödemine neden 

olmaktadır (48). Klinik bulguları, nefes darlığı, takipne, taşikardi, hipoksemi, 

siyanoz, hipotansiyon, ateş ve akciğer grafisinde bilateral pulmoner infiltratlar dahil 

olmak üzere ani solunum sıkıntısı başlangıcı ile karakterizedir. Semptomlar tipik 

olarak transfüzyonun başlamasından sonraki bir ila iki saat içinde ortaya çıkar. 

Tanıda kalp kaynaklı pulmoner ödemi dışlamak için mutlaka ekokardiyografi, 

elektrokardiyografi (EKG) ve kardiyak enzimlere bakılmalıdır (49–51). Yönetimi, 

transfüzyonun derhal durdurulmasını ve destekleyici bakım önlemlerinin 

başlatılmasını içermektedir. Bunlar arasında yeterli oksijenizasyonun sağlanması, 

hemodinamik stabilitenin sürdürülmesi ve gerektiğinde invaziv ventilasyon desteği 
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sağlanması yer alır (48–50). TACO ise fazla miktarda kan transfüzyonunun neden 

olduğu ve aşırı sıvı yüklenmesi kliniği ile karakterize bir pulmoner 

komplikasyondur. Kalp dolum basınçlarının artması akciğerlerde sıvı birikmesine, 

bozulmuş gaz değişimine ve pulmoner ödeme neden olabilmektedir (50,51). 

Transfüzyon hacimlerini bireysel hasta ihtiyaçlarına göre uyarlamak, özellikle 

kardiyak fonksiyon bozukluğu olanlarda, transfüzyondan önce hastanın sıvı 

durumunu dikkatli bir şekilde değerlendirmek, diüretikler kullanmak veya daha uzun 

bir süre boyunca daha küçük transfüzyon hacimleri kullanmak gibi alternatif 

yaklaşımlar önemlidir (51–53). Klinik prezentasyonu, aşırı sıvı yüklenmesinin 

ciddiyetine ve hızına bağlı olarak değişebilir. Genellikle periferik ödem veya artmış 

juguler venöz basınç gibi aşırı sıvı yüklenmesi belirtilerinin eşlik ettiği dispne, 

ortopne ve öksürük dahil olmak üzere solunum sıkıntısı ile karakterizedir. TACO'nun 

yönetimi, aşırı sıvı yüklenmesini hafifletmeye ve kardiyovasküler işlevi 

desteklemeye odaklanır (52,54). 

Sıkı donör tarama ve test protokollerine rağmen, enfeksiyöz komplikasyonlar 

kan transfüzyonunda hâlâ bir endişe kaynağıdır (55). Transfüzyonla ilişkili 

enfeksiyonların önlenmesi, hem donör taraması ve testi hem de kan ürünlerinin 

uygun şekilde saklanması ve kullanılması sırasında uygun aseptik teknikler de dahil 

olmak üzere standart çalışma prosedürlerine sıkı sıkıya bağlı kalmayı içeren çok 

yönlü bir yaklaşımdır (56). Klinik olarak transfüzyon sonraki ilk dört saat içerisinde 

gözlenen, 39°C üstünde vücut ısısı ve kalp hızında bazale göre 40 atım/dk artış ile 

belirti verebilir. Donörden alınan ve transfüzyon sonrasında hastadan alınan kan 

kültüründen aynı etkenin üremesi ile tanı konulur (27,47). Ek olarak kan 

transfüzyonunu takiben alıcılarda değişen immün yanıtlarla sonuçlanan 

transfüzyonla ilişkili immünmodülasyon (TRIM) bir başka önemli riski 

oluşturmaktadır. İmmünmodülasyonda lökositlerin üzerindeki antijenlerin rol 

oynadığı düşünülmektedir. Klinik açıdan immün sistem baskılanması ya da 

alloimmünizasyon gelişimi şeklinde kendini gösterebilir (57,58). TRIM'in, özellikle 

postoperatif enfeksiyonlar, tümör nüksü ve yara iyileşmesini geciktirme ve uzun 

vadeli hasta sonuçları bağlamında önemli klinik etkileri bulunmaktadır. Ayrıca 

TRIM, belirli hasta popülasyonlarında artan mortalite oranları ve olumsuz sonuçlarla 

da ilişkilendirilmiştir (57). Tanı öncelikle klinik gözlemlere ve bağışıklık 
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fonksiyonunun değerlendirilmesine dayanır (59). Spesifik durumlarda, potansiyel 

immünmodülatör etkileri azaltmak için lökositi azaltılmış veya ışınlanmış kan 

ürünleri gibi spesifik kan bileşenlerinin kullanımı stratejileri düşünülebilir (59,60). 

Transfüzyonla ilişkili alerji ve anafilaksi, kan transfüzyonu sonucunda ortaya 

çıkabilen, nadir olmakla birlikte, hafif alerjik semptomlardan şiddetli ve yaşamı 

tehdit eden anafilaksiye kadar ilerleyebilen reaksiyonlardır (61,62). Genellikle IgA 

eksikliği nedeni ile ciddi reaksiyonlar gelişmektedir. Kaşıntılı cilt döküntüleri, 

ürtikeryal lezyonlar, perioral veya dilde ödem, periorbital kaşıntı ve konjuktival 

eritem gibi hafif belirtilerden bronkospazm, anjiyoödem ve anafilaksi gibi daha ciddi 

belirtilere kadar geniş bir yelpazede bulgular gözlenebilir. Anafilaksi ise alerjik 

reaksiyon bulgularına solunum ve kardiyak semptomların da eşlik etmesi durumudur. 

Dispne, hırıltılı solunum, hipotansiyon ve kardiyovasküler kollaps gibi daha şiddetli 

semptomlarla kendini gösterir (62,63). Transfüzyonla ilişkili alerji ve anafilaksinin 

acil yönetimi, transfüzyonun durdurulmasını ve uygun destekleyici bakımın 

başlatılmasını içerir. Semptomları hafifletmek ve daha fazla reaksiyonu önlemek için 

intravenöz sıvılar, antihistaminikler ve kortikosteroidler yaygın olarak uygulanır 

(62,63).  

Transfüzyonla ilişkili tromboz, alıcının dolaşım sisteminde trombüs oluşumu 

ile karakterize edilen, kan transfüzyonunun az bilinen bir komplikasyonudur. 

Transfüzyonla ilişkili tromboz gelişimine çeşitli faktörler katkıda bulunmaktadır. 

Bunlar ileri yaş, kardiyovasküler hastalık ve malignite gibi altta yatan tıbbi durumlar, 

uzun süreli hastanede yatış, cerrahi prosedürler, immobil durum ve kalıtsal veya 

edinsel trombofili varlığı gibi protrombotik durumları içermektedir (64,65). Kan 

transfüzyonu, artan trombosit aktivasyonu, prokoagülan mikropartiküllerin salınması 

ve koagülasyon kaskadındaki değişiklikler dahil olmak üzere çeşitli mekanizmalar 

yoluyla bir protrombotik durumu indükleyebilir (66,67). Derin ven trombozu ve 

pulmoner emboli dahil olmak üzere venöz tromboembolizm yaygın gelişen 

kliniklerdir. Miyokard infarktüsü ve inme gibi arteriyel emboli kliniği de gelişebilir. 

Bu ön tanılara yönelik semptomlar, ağrı, şişlik, sıcaklık, nefes darlığı, göğüs ağrısı ve 

nörolojik defisitleri içerebilir (68).  
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Hemolitik transfüzyon reaksiyonları (HTR), uyumsuz kan ürünlerinin 

transfüzyonunu takiben ortaya çıkabilecek ciddi komplikasyonlardır. Bu 

reaksiyonlar, donör eritrosit antijenlerine karşı alıcı antikorları tarafından tetiklenen 

immünolojik tepkiler nedeniyle eritrositlerin hasarlanmasından kaynaklanmaktadır 

(69). Klinik belirtileri, ateş, titreme, kızarıklık, bulantı, sırt ağrısı, yan ağrısı, göğüste 

ağrı, infüzyon bölgesinde ağrı, hemoglobinüri, sarılık, solunum sıkıntısı, 

hipotansiyon, oligüri, anüri, akut böbrek hasarı, şok ve yaygın damar içi pıhtılaşmayı 

içermektedir (70). Hemolizden şüpheleniliyorsa plazma ve idrar rengi gözlenmeli, 

taze idrar ve kanda serbest Hb bakılmalıdır. Laboratuvar bulguları, yüksek laktat 

dehidrojenaz seviyeleri, azalmış haptoglobin, yüksek bilirübin, hemoglobinüri, 

yüksek kreatinin ve pıhtılaşma profili testleri varlığını içerebilir (70). Tedavi 

hemodinamik stabiliteyi korumayı, böbrek fonksiyonunu izlemeyi, varsa yaygın 

damar içi pıhtılaşma tablosunu yönetmeyi ve daha fazla kan transfüzyonu 

gerekiyorsa uygun transfüzyon desteği sağlamayı içerebilir. Serbest plazma Hb’sinin 

zararlı etkilerinden korunmak için agresif sıvı tedavisine başlanmalı gerektiğinde 

diüretikler, vasopresörler kullanılmalı ve böbrekte birikimi önlemek için idrar 

NaHCO3- infüzyonu ile alkalileştirilmelidir (69–71). 

Febril non-hemolitik transfüzyon reaksiyonları, kan transfüzyonunu takiben 

en yaygın görülen olumsuz reaksiyonlardan biridir. Bu reaksiyonlar tipik olarak 

hemoliz bulgusu olmadan transfüzyon sırasında veya kısa bir süre sonra ateş gelişimi 

ile karakterize edilir (72). Klinik ayırt edici özelliği, kan transfüzyonu sırasında veya 

sonrasında birkaç saat içinde ani ateş başlangıcıdır. Ateşe tipik olarak titreme ve 

bazen hafif solunum semptomları eşlik eder. Hemoglobinüri veya sarılık gibi 

hemoliz kanıtlarının bulunmaması, FNHTR'leri diğer transfüzyon reaksiyonlarından 

ayıran önemli bir özelliktir (72,73). Çoğu durumda, semptomlar kendi kendini 

sınırlar ve spesifik bir tedavi olmaksızın kendiliğinden düzelir (72). Gecikmiş 

hemolitik transfüzyon reaksiyonları (DHTR), kan transfüzyonundan birkaç gün ila 

haftalar sonra ortaya çıkabilen immün aracılı komplikasyonlardır. Akut HTR’lerden 

farklı olarak, DHTR'ler semptomların gecikmeli başlamasıyla ve Hb seviyelerinde 

kademeli bir düşüşle karakterize edilmektedir (74). Klinik genellikle yorgunluk, 

halsizlik, ateş, sarılık ve koyu renkli idrar gibi spesifik olmayan semptomlar ile 

kendini gösterir. Şiddetli vakalarda DHTR'ler akut böbrek hasarı, yaygın damar içi 
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pıhtılaşma tablosuna ve çoklu organ yetmezliği gibi komplikasyonlara yol açabilir 

(70).  

Transfüzyonla ilişkili graft versus host hastalığı, kan transfüzyonunu takiben 

ortaya çıkabilen, nadir görülen ve hayatı tehdit eden bir komplikasyondur. Bağışıklık 

saldırısı öncelikle cilt, karaciğer ve gastrointestinal sistemi hedef alarak karakteristik 

bir klinik tabloya neden olur (75,76). Klinik bir ila dört hafta içerisinde ortaya çıkan 

ateş, cilt döküntüsü, karaciğer fonksiyon testlerinde yükseklik, diyare, ikter, 

hepatosplenomegali ve pansitopeni ile kendini gösteren bir sendromdur. Eritematöz 

döküntü, deskuamasyon ve bül gibi deri bulguları sıklıkla gözlenir. Günümüzde 

lökosit filtreli eritrosit konsantrelerinin kullanımı nedeni ile görülme sıklığı azalsa da 

yüksek riskli durumlarda ışınlama işlemi uygulanmış kan ürünlerinin kullanımı 

gerekmektedir. Bu önlemler özellikle immünsupresif hastaları, kök hücre veya solid 

organ nakli alan bireyleri içerir (76,77). Tedavi tipik olarak, yüksek doz 

kortikosteroidler ve anti-timosit globulin gibi immünsupresif ajanların bir 

kombinasyonunu içermektedir (75,76). 

Transfüzyon sonrası purpura (PTP), kan transfüzyonunu takiben ciddi 

trombositopeni ile karakterize nadir görülen bir immünolojik komplikasyondur. Ani 

başlangıçlı şiddetli trombositopeni ile karakterize olup, yaygın ekimoz, epistaksis, 

gingival kanama, gastrointestinal sistem kanaması ve purpura gelişimine neden olur. 

Şiddetli vakalarda, intrakraniyal spontan kanamaya da sebep olabilir (78). Tedavide 

genellikle trombositlerle etkileşime giren antikorlara bağımlı olması nedeni ile 

tedavide intravenöz immunoglobulin uygulanır. Şiddetli vakalarda kortikosteroidler 

veya diğer immünsupresif ajanlar düşünülebilir. Antikor aracılı trombosit yıkımını 

şiddetlendirebileceği için trombosit transfüzyonlarından genellikle kaçınılır. PTP'de 

prognoz değişkendir, bazı hastalarda birkaç hafta içinde trombosit sayılarında 

spontan iyileşme görülürken, diğerleri uzun süreli tedavi gerektirebilir (78). 

2.4. Dokuya Oksijen Sunumu ve Tüketimi Fizyopatolojisi 

Doku O2 sunumu ve VO2’nin fizyopatolojisi, dokuların metabolik taleplerini 

karşılamak için yeterli O2 tedarikini sürdürmede yer alan karmaşık süreçleri 

anlamada temel bir husustur. Doku oksijenizasyonunun izlenmesi ve 
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değerlendirilmesi, doku perfüzyonu hakkında değerli bilgiler sağlayabilir ve 

terapötik müdahalelere rehberlik edebilir. DO2, O2’nin havadan akciğerlere iletimi 

sonrasında dolaşım yoluyla periferik uç dokulara kadar taşınmasını içermektedir. 

Öncelikle eritrositlerin O2 taşıma kapasitesine, kalp debisine ve Hb’nin O2 

doygunluğuna bağlıdır. Ayrıca, O2-Hb disosiasyon eğrisi, kan akışının lokal 

düzenlenmesi ve dokular tarafından O2 ekstraksiyonu dahil olmak üzere çeşitli 

faktörleri de içermektedir (79). O2-Hb disosiasyon eğrisi, Hb’nin allosterik bağlanma 

davranışını gösteren sigmoidal şekildedir ve parsiyel arteriyel O2 basıncı (PaO2) ile 

Hb’nin O2 doygunluğu arasındaki ilişkiyi göstermektedir. Doku ihtiyacına göre pH, 

sıcaklık, hidrojen iyonları ve karbondioksit (CO2) seviyeleri gibi faktörler bu ilişkiyi 

yöneterek Hb’nin O2‘ye olan afinitesini etkileyebilir. Bu faktörler dokulara O2 

serbestleştirme yeteneğini belirlemektedir. pH, sıcaklık ve 2,3-difosfogliserat (2,3-

DPG) seviyeleri gibi faktörler eğriyi kaydırarak DO2’yi etkileyebilir (Şekil 1). Bu 

şekilde, eğrinin sağa kayması ile egzersiz, yüksek irtifa adaptasyonu ve aktif hücresel 

solunum bölgeleri gibi yüksek metabolik talepleri olan dokularda hücrelere O2 

sağlanmasını teşvik ederek dokulardaki O2 serbestleşmesini artırır. Tersine, alkaloz 

veya düşük sıcaklık gibi faktörlerle ortaya çıkan sola kayma, dokulara O2 

serbestleştirmeyi bozabilir ve potansiyel olarak doku hipoksisine yol açabilir (80,81). 

 

Şekil 1. O2-Hb Disosiasyon Eğrisi (82) 

Oksijen taşıma işlemi, solunum ve dolaşım sistemleri arasındaki dinamik bir 

etkileşim ile gerçekleşmektedir. Bu süreçteki herhangi bir aksama, doku hipoksisi ve 

potansiyel organ fonksiyon bozukluğu ile sonuçlanan DO2 bozulmasına yol açabilir 
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(83–85). Atmosferden itibaren O2’nin alveol içerisine taşınması parsiyel basınç 

farklılıkları ile gerçekleşmektedir. Pulmoner ventilasyon, alveoler kapiller gaz 

değişimi ve O2‘nin Hb’ye bağlanması dahil olmak üzere ilgili çeşitli mekanizmalar 

ile gerçekleşmektedir. Tidal hacim ve solunum hızı ile belirlenen dakika 

ventilasyonu, dakikada alveollere ulaşan taze hava hacmini belirtir ve alveollerde 

optimum O2 kısmi basıncının korunmasına katkıda bulunur. Ek olarak difüzyonunun 

temel ilkeleri ise alveoler kapiller ünite içinde verimli O2 değişimini sağlayarak 

gazların solunum membranı boyunca moleküller hareketlerini belirler. Gaz değişimi 

için mevcut yüzey alanı, solunum membranının kalınlığı, membranın geçirgenliği, 

O2 difüzyon hızını önemli ölçüde etkileyerek alveoler kapiller gaz değişiminin 

etkinliğini belirlemektedir (86). Arteriyel sistemde ise O2 %97 oranında Hb’e bağlı 

halde, %3 oranında ise plazmada çözünmüş şekilde taşınmaktadır. Hb oksijen 

bağlanma bölgelerini +2 formda demir ve porfirinin oluşturduğu kompleks 

sağlamaktadır. Yüksek PaO2 altında her bir Hb bileşiği dört taneye kadar O2 

molekülü bağlar, düşük PaO2 altında ise bu moleküller Hb’den ayrılır. Bu bağlamda 

O2 ile tamamen doymuş her bir gram Hb için 1.34 ml O2 taşımaktadır. Akciğerler 

gibi yüksek parsiyel basınç seviyelerinde, Hb oksijen için yüksek bir afiniteye 

sahiptir, bu da O2‘nin etkili bir şekilde bağlanmasına ve doygunluğuna yol açar. 

Periferik dokularda olduğu gibi parsiyel basınç azaldıkça, Hb’nin O2‘ye olan ilgisi 

azalır ve bu da dokulara O2 salınmasına neden olur (Şekil 2). Bu fenomen, pH, 

sıcaklık ve CO2 seviyeleri gibi faktörlerin O2-Hb bağlanma afinitesi üzerindeki 

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

 

Şekil 2. Periferik Dokuya O2 Taşınması (88) 
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Oksijenin dokulara iletilmesi, kalbin dakikada pompaladığı kan hacmi olan 

kalp debisine bağlıdır. Bu nedenle kalp debisi, yeterli doku perfüzyonu ve DO2 için 

çok önemlidir. Kalp debisi, kalp hızı, atım hacmi, ön yük, art yük ve kontraktilite 

gibi çeşitli faktörlerden etkilenir. Hipervolemi veya aşırı sıvı yüklemesi gibi 

durumlarda ön yükteki bir artış, atım hacminde ve ardından kalp debisinde bir artışa 

yol açabilir. Kalp debisi, otonom sinir sistemi, hormonlar ve lokal faktörleri içeren 

karmaşık mekanizmalar aracılığıyla düzenlenir. Sempatik sinir sistemi, kalp hızını ve 

kontraktilitesini artırarak kalp debisini arttırırken, parasempatik sinir sistemi zıt etki 

gösterir. Yine adrenalin ve nöradrenalin gibi hormonlar kalp hızını ve 

kontraktilitesini etkilerken, dokulardaki O2 ve CO2 seviyeleri, pH ve metabolitler 

gibi yerel faktörler, kan akışını daha yüksek metabolik talepleri olan alanlara 

yönlendirerek vazodilatasyon veya vazokonstrüksiyon ile dokulara kan dağılımını 

etkileyebilir. Kalp debisinin tehlikeye düştüğü durumlarda, doku perfüzyonu 

etkilenebilir, bu da yetersiz DO2’ye yol açar. Bu nedenle kalp debisinin 

monitörizasyonu, doku perfüzyonunun ve DO2 yeterliliğini değerlendirmesine olanak 

tanımaktadır (83,87). 

Hipovolemi, düşük Hb seviyeleri, bozulmuş kalp fonksiyonu ve 

vazokonstrüksiyon gibi durumlar DO2’yi tehlikeye atabilir ve doku hasarına neden 

olabilir. Bu nedenle vücut O2 dağıtımını optimize etmek ve doku oksijenizasyonunu 

sürdürmek için çeşitli telâfi edici mekanizmalar kullanır. Artan kalp debisi, kan 

akışının yeniden dağılımı, gelişmiş O2 ekstraksiyonu, anjiyogenez ve O2 

afinitesindeki değişiklikler, hayati organlara ve dokulara sunumu optimize eden 

adaptif tepkilerdir (83,87). Kronik anemili hastalarda glikolizin bir ara ürünü olan 

2,3-DPG miktarında artış O2-Hb disosiasyon eğrisini sağa kaydırarak Hb’nin O2 

afinitesinde azalma ile O2 serbestleştirilmesini kolaylaştırır. Ayrıca ağır anemide 

kanın viskozitesinde ciddi bir azalma ile kan akımına karşı oluşan direnç azalır ve 

kalbe dönen kanda artış ile kalp debisinde artış gerçekleşir. Ek olarak hipoksi 

gelişmesi durumunda kalbe dönen kan miktarı ve kalp inotropisi daha da artarak 

kardiyak debiyi dört kata kadar arttırabilir. Bir diğer kompanzatuar mekanizma ile 

akut kanama sonrası dokudan hızla intravasküler alana sıvı geçişi gerçekleşir ve 

plazma hacmini arttırarak dolaşımın yeterliliği sağlanmaya çalışılır  (83,87). Ayrıca, 

kritik Hb düzeylerinde kan akımı O2 ihtiyacı yüksek ve vital fonksiyonlara sahip 
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santral dokulara yönlendirilmektedir. Deri ve gastrointestinal sisteme kan akışı 

azaltılarak kalp, beyin ve iskelet kasları gibi hayati organlara yönlendirilir. Bu 

yeniden dağıtım çeşitli otoregülasyon mekanizmaları tarafından düzenlenir. Diğer bir 

telâfi edici mekanizma, dokular tarafından O2 ekstraksiyonundaki artıştır. Bu, 

fonksiyonel kapiller yoğunluğu artırarak, kapiller endotel boyunca O2 difüzyonunu 

artırarak ve O2‘yi verimli bir şekilde serbestleştirmek için hücresel metabolik 

aktiviteyi optimize ederek gerçekleşir (89). Kalp ve beyin gibi daha yüksek 

metabolik talepleri olan dokular, O2 ekstraksiyonu için daha büyük bir kapasiteye 

sahiptir (90). Ek olarak anjiyogenez, dokulara O2 dağıtımını destekleyen adaptif bir 

yanıttır. Kronik hipoksi veya artan O2 ihtiyacı durumlarında, vücut ek kapiller ağlar 

oluşturmak için anjiyogenezi başlatır, etkilenen bölgelere kan akışını ve O2 iletimini 

iyileştirir (91). Ayrıca kronik hipoksi veya düşük O2 seviyelerinde vücut, kanın genel 

O2 taşıma kapasitesini artırmak için daha fazla eritrosit üretilebilir (92). Ek olarak, 

hipoksi ile indüklenebilir faktörler (HIF), O2 homeostazının düzenlenmesinde 

merkezi rol oynayan transkripsiyon faktörleridir. Bunlar, düşük O2 koşullarına uygun 

adaptasyonları sağlayan, hipoksiye hücresel sistemik tepkilerin ve O2 homeostazının 

kritik düzenleyicileridir (93). HIF'ler, vasküler endotelyal büyüme faktörü ve diğer 

pro-anjiyojenik faktörlerin ekspresyonunu indükleyerek anjiyogenezi teşvik etmede 

çok önemli bir rol oynar (91). HIF'ler, kemik iliğinde eritrosit üretimini uyaran bir 

hormon olan eritropoietin (EPO) ekspresyonunu aktive ederek, eritropoezi düzenler 

(94). Ayrıca HIF'ler, hücresel metabolizmayı düşük oksijen koşullarına uyarlamak 

için glikoliz, glikoz taşınması ve mitokondriyal fonksiyon dahil olmak üzere çeşitli 

metabolik yolları etkilemektedir. Bu mekanizmalar toplu olarak doku 

oksijenizasyonunu sürdürmek ve DO2 tehlikeye girdiğinde hücresel hasarı önlemek 

için çalışır (95). 

Kan akışının düzenlenmesi, DO2’nin bir başka önemli yönüdür. Lokal ve 

sistemik faktörler, farklı dokuların O2 taleplerini karşılamak için kan akışının 

dağılımını kontrol ederler. Artan talep dönemlerinde vasküler tonusun düzenlenmesi 

dahil olmak üzere otoregülatuar mekanizmalar, yeterli bir O2 kaynağı sağlamaya 

yardımcı olmaktadır (96). VO2 ise oksijenin dokular tarafından hücresel metabolizma 

için kullanılmasını içerir. VO2, doku metabolik hızı, mitokondriyal fonksiyon ve O2 

mevcudiyeti gibi faktörlerden etkilenir. Mitokondrideki hücresel solunum, hücrelerin 
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ATP üretmek için O2 kullanması olarak tanımlanır. DO2 ve VO2 arasındaki denge, bu 

açıdan doku homeostazını korumak için çok önemlidir. O2 talebi arzı aştığında, doku 

hipoksisi meydana gelebilir, bu da hücresel işlev bozukluğuna ve potansiyel olarak 

organ yetmezliğine yol açabilir (97,98). Farklı dokular, işlevlerine ve aktivite 

seviyelerine bağlı olarak değişen enerji gereksinimlerine sahiptir. Egzersiz veya ateş 

sırasında olduğu gibi artan metabolik aktivite, VO2’nin artmasına neden olur. Bu 

nedenle beyin, kalp ve iskelet kasları gibi metabolik olarak yüksek derecede aktif 

dokular, daha az aktif dokulara kıyasla daha yüksek O2 ihtiyacına sahiptir. Beynin 

vücut ağırlığının sadece %2'sini oluşturmasına rağmen toplam VO2’nin yaklaşık 

%20'sini oluşturur. Beyin, enerji üretimi için öncelikle aerobik metabolizmaya 

güvenir. Kalp, yüksek metabolik hıza sahip O2‘ye bağımlı bir organdır. Enerji 

taleplerini karşılamak için koroner dolaşımdan O2 sağlar. İskelet kasları, aktivite 

düzeyine bağlı olarak değişken O2 taleplerine sahiptir. Egzersiz veya fiziksel efor 

sırasında, iskelet kasları ATP üretimini ve kas kontraksiyonunu desteklemek için 

artan O2‘ye ihtiyaç duyar. Karaciğer glikoz metabolizması, detoksifikasyon, protein 

sentezi gibi çeşitli metabolik süreçlerde yer alır ve yüksek VO2 oranına sahiptir. 

Böbrekler, filtrasyon, yeniden emilim ve sekresyondaki rolleri nedeniyle yüksek bir 

VO2 oranına sahiptir. Böbrek fonksiyonunda yer alan aktif taşıma süreçleri ve 

elektrolit dengesinin korunması için DO2 oldukça önemlidir (99,100). Dokular 

tarafından kandan O2 ekstraksiyonunun etkinliği de VO2’yi etkilemektedir. Anemi 

veya düşük kardiyak debi gibi durumlarda yetersiz DO2, doku hipoksisine ve 

metabolik talepleri karşılamak için artan O2 ekstraksiyonuna yol açabilir (101). 

Çevresel faktörler, fiziksel aktivite, metabolik hız, doku aktivitesi, vücut ısısı, 

hormonal düzenlenme, hastalık durumları ve spesifik fizyolojik koşullar dahil olmak 

üzere çeşitli faktörler VO2’yi etkileyebilir. Tiroid hormonları, adrenalin veya diğer 

stres hormonları metabolik hızı ve VO2‘yi düzenleyebilir. Sepsis veya hipertiroidizm 

gibi bazı durumlar VO2‘yi önemli ölçüde etkileyebilir. Benzer şekilde ateş, 

enfeksiyonlar veya inflamatuar süreçler gibi durumlar metabolik hızı ve O2 talebini 

artırabilir. Buna karşılık, hipotermi sırasında olduğu gibi daha düşük vücut 

sıcaklıkları metabolik hızı ve VO2‘yi azaltabilir. (102). Ek olarak, kalp yetmezliği 

veya kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi kronik hastalıklar, sırasıyla 

azalan kalp debisi veya bozulmuş akciğer fonksiyonu nedeniyle VO2’yi etkileyebilir 
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(103). Spesifik fizyolojik koşullar altında da VO2 etkilenebilir. Gebelik, gelişmekte 

olan fetüsün metabolik ihtiyaçları nedeniyle O2 ihtiyacını artırır. Hormonal 

değişiklikler veya stres gibi diğer faktörler de metabolik aktiviteyi değiştirerek 

VO2‘yi etkileyebilir (104). 

Doku oksijenizasyonunda bozulma yaratan, DO2 yetersizliğinin VO2 üzerinde 

önemli klinik etkileri olabilir. Anemi, hipovolemi veya kardiyovasküler hastalıklar 

gibi DO2’yi bozan durumlar doku hipoksisine ve organ işlev bozukluğuna yol 

açabilir. Benzer şekilde, sepsiste artan metabolik talepler veya hipertermi gibi VO2 

artıran faktörler de yetersiz doku oksijenasyonuna neden olabilir. Bu açıdan doku 

oksijenizasyonunun izlenmesi ve optimize edilmesi kritik bakım ortamlarında, 

perioperatif bakım tıbbında ve çeşitli hastalıkların yönetiminde kritik öneme sahiptir 

(105). O2 açığı, artan metabolik aktivite ya da azalan DO2 sırasında ortaya çıkan O2 

arzı ve talebi arasındaki geçici dengesizliği ifade etmektedir. Bu daha sonra, DO2’nin 

artışı ile tükenen O2 kaynağının yenilenmesine ve normal metabolik süreçlerin geri 

kazanılmasına olanak tanımaktadır (106). Bu nedenle doku oksijenizasyonunu 

sürdürmek ve hücrelerin metabolik ihtiyaçlarını karşılamak için DO2 ve VO2 

arasındaki denge çok önemlidir. Kalp debisi, CaO2 ve Hb’nin O2 taşıma kapasitesi 

gibi DO2’yi etkileyen faktörler ile doku O2 ekstraksiyonu ve hücresel O2 tüketimi 

gibi VO2’yi etkileyen faktörler bu hassas dengeyi düzenlemektedir. Bu dengenin 

çeşitli klinik ortamlarda izlenmesi ve değerlendirilmesi, DO2’yi optimize etmek, 

doku oksijenizasyonunu artırmak ve genel hasta sonuçlarını desteklemek için 

müdahalelere rehberlik edebilir (Şekil 3) (83,107). 

 

Şekil 3. DO2/VO2 Dengesi ve Kritik DO2 Eşiği (108) 
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Kanın O2 taşıma kapasitesi, Hb konsantrasyonuna ve Hb’nin O2‘ye olan 

afinitesine bağlıdır. Düşük Hb seviyesi ile karakterize edilen anemi, kanın O2 taşıma 

kapasitesini azaltarak DO2’yi tehlikeye atabilmektedir. Ek olarak, karbonmonoksit 

zehirlenmesi veya belirli hemoglobinopatilerde olduğu gibi Hb afinitesindeki 

değişiklikler de dokulara O2 serbestleştirilmesini bozabilir (109). Doku O2 

ekstraksiyonu ise metabolik aktivitelerine ve O2 taleplerine bağlı olarak dokular 

arasında değişiklik göstermektedir. Kalp veya iskelet kasları gibi yüksek metabolik 

hızlara sahip aktif dokular daha yüksek O2 ekstraksiyon oranlarına sahiptir. Vasküler 

emboliler veya trombozlar ve şok durumları gibi doku perfüzyonunu bozan koşullar, 

doku O2 ekstraksiyonunu azaltabilir ve hücrelere O2 iletimini tehlikeye atabilir (110). 

Bunu değerlendirmek için kullanılan O2ER, dokular tarafından kandan ekstrakte 

edilen O2 yüzdesini değerlendiren bir parametredir. O2ER, ekstraksiyon verimliliği 

hakkında bilgi sağlar ve doku oksijenizasyonunun yeterliliğini değerlendirmek için 

kullanılabilir. O2ER'yi etkileyen faktörler doku O2 ihtiyacını, dokulara kan akışını ve 

kanın O2 taşıma kapasitesini içermektedir. Azalan O2ER, bozulmuş VO2 veya 

perfüzyon anormalliklerini gösterebilir (20,23). Bu çerçevede O2 arzı ve talebi 

arasında optimal bir denge sağlamak için DO2 ve VO2 karmaşık mekanizmalar 

tarafından düzenlenmektedir (111). 

2.5. Eritrosit Transfüzyon Kararını Etkileyen Stratejiler 

Kan ürünlerinin ne zaman transfüze edileceğini ve kritik eşik değerleri 

belirlemek, klinik uygulamada hayati bir karardır. Bu nedenle kan transfüzyonu ile 

ilgili uygun ve kanıta dayalı karar vermede rehberlik etmek için çeşitli stratejiler 

kullanılmaktadır. Bu stratejiler, hasta özellikleri, klinik endikasyonlar ve laboratuvar 

parametreleri dahil olmak üzere çeşitli faktörleri dikkate alır. Klinik uygulama 

kılavuzları ve kanıta dayalı öneriler, hasta güvenliğini sağlamak ve sonuçları 

optimize etmek için transfüzyon karar verme sürecine rehberlik etmelidir (6). Klinik 

değerlendirme, hastanın tıbbi öyküsünün, fizik muayene bulgularının ve genel klinik 

durumunun değerlendirilmesini içermektedir. Bu, semptomların, vital belirtilerin, 

hemodinamik stabilitenin ve doku hipoperfüzyonunun belirtilerinin dikkate 

alınmasını içermektedir. Bu durum, aneminin ciddiyetini, aktif kanamanın varlığını 

veya artmış O2 taşıma kapasitesi gerektiren klinik durumları değerlendirerek kan 
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transfüzyonundan fayda görme olasılığı olan hastaların belirlenmesine yardımcı 

olmaktadır (6,112). 

Hemoglobin eşikleri, kan transfüzyon kararları için yaygın olarak bir kriter 

olarak kullanılır. Uygun bir Hb eşiğinin seçimi, hastanın yaşı, komorbiditeler, 

kardiyovasküler hastalık varlığı ve anemi ile ilgili semptomlar gibi çeşitli faktörlere 

bağlıdır. Kanıta dayalı kılavuzlar, akut kanama, kronik anemi veya spesifik hasta 

popülasyonları gibi farklı klinik senaryolar için spesifik Hb eşikleri hakkında öneriler 

sunmaktadır (12). Hb düzeylerine ek olarak, anemi ile ilgili semptomların varlığı ve 

şiddeti, kan transfüzyon kararlarının belirlenmesinde çok önemli bir rol 

oynamaktadır. Yorgunluk, nefes darlığı, baş dönmesi veya göğüs ağrısı gibi 

semptomlar yetersiz doku oksijenizasyonuna işaret edebilir ve Hb seviyeleri belirli 

bir eşiğin üzerinde olsa bile kan transfüzyonu gerektirebilir. Aktif kanama ve stabil 

olmayan vital bulgular da acil kan transfüzyonu ihtiyacını gösterebilir (6,12,112). 

Ayrıca DO2 ve VO2 ile ilgili parametrelerin izlenmesi, transfüzyon kararı verme için 

değerli bilgiler sağlayabilir. Bu parametreler arteriyel O2 saturasyonu (SaO2), ScvO2, 

CaO2, CcvO2, O2ER ve doku hipoksi belirteçlerini içermektedir. Bu açıdan DO2 ve 

VO2 arasındaki dengenin değerlendirilmesi, doku oksijenizasyonunu iyileştirmek 

için kan transfüzyonundan fayda görebilecek hastaların belirlenmesine yardımcı 

olmaktadır (112,113). 

Günlük klinik pratikte, geleneksel Hb 10 g/dl, hematokrit %30 düzeyi kan 

transfüzyonları için en sık kullanılan eşik değerler olmuştur. Ancak, bu yaklaşımın 

gereksiz transfüzyona ve bunun getirdiği komorbiditelere katkıda bulunduğu 

görülmüştür. Bu nedenle günümüzde kritik hastalarda bile daha düşük seviyede Hb 

eşik değerlerinin güvenli bir şekilde kabul edilebileceği gösterilmiştir. Kılavuzlara 

göre Hb seviyesi 6 g/dl’nin altında iken eritrosit transfüzyonu uygun ve hayat 

kurtarıcı olabilir. Hb seviyesi 7 g/dl’nin altında olan birçok postoperatif hastada 

transfüzyon uygundur. 6 ile 10 g/dl arasında Hb konsantrasyonlarında eritrosit 

transfüzyonu gerektirip gerektirmediğinin belirlenmesi, potansiyel veya devam eden 

kanamanın miktarı ve hızına, intravasküler volüm durumuna, organ iskemisi 

bulgularına ve kardiyopulmoner rezervin yeterliliğine dayanmalıdır (114). Daha 

yüksek transfüzyon eşikleri ve eritrosit transfüzyonlarının daha serbest kullanımını 
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içeren liberal transfüzyon stratejileri ise daha yüksek Hb seviyelerinin muhafaza 

edilmesinin klinik faydalar sağladığına inanılan spesifik klinik senaryolarda 

gösterilebilir. Bununla birlikte, transfüzyonla ilgili risklerin, kaynak kullanımının ve 

bireysel hasta faktörlerinin dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gereklidir (115). 

Liberal transfüzyon stratejileri, özellikle yetersiz DO2 riski taşıyan hastalarda yeterli 

doku oksijenizasyonu sağlamayı amaçlamaktadır. Akut kanama veya hemorajik şok 

durumlarında, O2 taşıma kapasitesini eski haline getirmek ve hastanın durumunu 

stabilize etmek için liberal transfüzyon stratejileri kullanılabilir. Ciddi koroner arter 

hastalığı veya kalp yetmezliği gibi altta yatan kardiyovasküler hastalıkları olan 

hastalar, optimal doku oksijenizasyonunu sağlamak ve miyokardiyal iskemi riskini 

azaltmak için daha yüksek Hb seviyelerinden yararlanabilir (115–117). Ayrıca bazı 

cerrahi ortamlarda, liberal transfüzyon stratejileri geleneksel olarak uygulanmaktadır. 

Bu, yüksek kan kaybı potansiyeli olan prosedürleri, kalp, beyin gibi kritik organları 

veya ana vasküler yapıları içeren ameliyatları kapsamaktadır. Amaç, cerrahi 

sırasında ve sonrasında yeterli doku perfüzyonunu ve doku oksijenizasyonunu 

fizyolojik tolerans sınırlarının üzerinde sürdürmektir (118). Ancak liberal 

transfüzyon stratejileri, kan ürünlerine daha fazla maruz kalma ve transfüzyon 

reaksiyonları, enfeksiyonlar ve alloimmünizasyon dahil olmak üzere transfüzyonla 

ilişkili risklere maruz kalmayı artırır. Bu komplikasyonları en aza indirmek için 

bireysel hasta risklerinin ve yararlarının dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi esastır. 

Liberal transfüzyon stratejileri, kan mevcudiyeti, depolanması ve sağlık bakım 

maliyetleri dahil olmak üzere kan ürünlerinin ve sağlık hizmeti kaynaklarının 

kullanımının artmasına yol açabilir (8,12,119). 

Kısıtlayıcı transfüzyon stratejileri ise daha düşük transfüzyon eşikleri 

kullanılarak daha konservatif kan ürünü kullanımını içerir. Bu stratejiler, uygun hasta 

bakımını sağlarken gereksiz transfüzyonlarla ilişkili riskleri azaltmayı amaçlar. 

Kısıtlayıcı transfüzyon stratejileri genellikle güvenli ve etkili olmakla birlikte, her 

hasta veya klinik senaryo için uygun olmayabilir. Kısıtlayıcı transfüzyon stratejilerini 

hastanın morbidite veya mortalitesini etkilemeksizin, kan ürünü kullanımında azalma 

sağladığını destekleyen kapsamlı kanıtlar bulunmaktadır (6,12). Kısıtlayıcı 

transfüzyon stratejilerinin arkasındaki mantık, kan ürünlerine ve bunlarla ilişkili 

risklere gereksiz yere maruz kalmaktan kaçınmaktır. Bu stratejiler, düşük Hb 
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düzeylerini korumanın genellikle iyi tolere edildiği ve hatta belirli klinik 

senaryolarda faydalı olabileceği anlayışına dayanmaktadır (6,12,24,120). Aktif 

kanama veya akut kan kaybı bulgusu olmaksızın hemodinamik olarak stabil olan 

hastalar, gereksiz transfüzyonlardan kaçınmak için daha düşük Hb eşikleri ile 

yönetilebilir. Kronik böbrek hastalığı veya malignitesi olanlar gibi kronik anemisi 

olan hastalar, özellikle asemptomatikse ve doku hipoksisi kanıtı yoksa daha düşük 

Hb eşikleri ile tedavi edilebilir. Kısıtlayıcı transfüzyon stratejilerine karar verilirken 

yaş, komorbiditeler ve genel klinik durum gibi bireysel hasta faktörleri dikkate alınır. 

Bazı hastalar, özellikle kardiyovasküler hastalığı olanlar, karar verme sürecinde 

dikkatli değerlendirme gerektiren spesifik hemodinamik hedeflere veya eşik 

değerlere sahip olabilir (6,37,121). Kısıtlayıcı stratejiler aynı zamanda sınırlı kan 

kaynaklarının korunmasına yardımcı olur ve gerçekten ihtiyacı olan hastalar için kan 

ürünlerinin mevcudiyetini sağlar (8,12,119). 

Eritrosit transfüzyonlarına hasta bazlı klinik yaklaşımlar ise transfüzyon 

kararlarının bireysel hasta özelliklerine, klinik duruma ve özel bakım hedeflerine 

göre uyarlanmasını içermektedir. Bu yaklaşımlar, her hastanın benzersiz olduğunu ve 

transfüzyon kararlarının Hb düzeylerinin ötesindeki faktörleri dikkate alması 

gerektiğini kabul eder. Aynı Hb seviyelerinde bir hastada transfüzyon kararı 

alınırken bir başka hastada transfüzyon uygulanmayabilir. Aşırı yorgunluk, nefes 

darlığı veya optimal tedaviye rağmen yetersiz doku perfüzyonu yaşayanlar gibi 

semptomatik anemisi olan hastalarda transfüzyon düşünülebilir (122). Akut kan 

kaybı veya devam eden kanaması olan hastalarda, hemodinamik parametreleri 

stabilize etmek ve bozulmuş doku oksijenizasyonunu eski haline getirmek için 

transfüzyon başlatılabilir (123). Akut koroner sendrom, orak hücre anemisi veya 

aktif kanama gibi belirli klinik durumlar, spesifik endikasyonlara ve kılavuzlara 

dayalı olarak transfüzyon gerektirebilir (124). Bu açıdan hasta değerlendirmesi, hasta 

bazlı klinik yaklaşımların temelini oluşturmaktadır. Tıbbi öykü, fizik muayene, 

laboratuvar değerleri ve genel klinik hedefler dahil olmak üzere hastanın klinik 

durumunun kapsamlı bir değerlendirmesini içerir. Bu değerlendirme, DO2’yi 

iyileştirmek, semptomları hafifletmek veya belirli klinik durumları ele almak gibi 

transfüzyon için spesifik endikasyonları veya hedefleri belirlemeye yardımcı olur 

(113,125). Bunun yanında klinik belirtiler ve semptomlar, doku oksijenizasyon 
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durumu hakkında ilk ipuçlarını sağlayabilir. Bunlar arasında siyanoz, değişen mental 

durum, takipne, taşikardi ve azalmış idrar çıkışı yer almaktadır. Bununla birlikte, bu 

belirtiler spesifik değildir ve çeşitli faktörlerden etkilenebilir, bu nedenle kapsamlı 

bir değerlendirme için ek objektif ölçümler gereklidir. Kalp hızı, kan basıncı ve 

solunum hızı gibi vital belirtilerin izlenmesi, doku oksijenizasyonu hakkında dolaylı 

bilgi sağlayabilir. Hipotansiyon, taşikardi ve takipne yetersiz doku perfüzyonu ve 

oksijenizasyonunu gösterebilir. Bu mantıksal çerçevede hasta bazlı yaklaşımlar, 

bireysel hastalara veya klinik senaryolara özgü transfüzyon tetikleyicilerini veya 

eşiklerini kullanabilir. Laktat seviyeleri, doku O2 düzeyi ve doku perfüzyon 

göstergeleri gibi çeşitli monitörizasyon tekniklerinin entegre edilmesi, transfüzyon 

kararı vermenin doğruluğunu artırır. Amaç, potansiyel faydalar risklerden ağır 

bastığında kan transfüzyonunu başlatmaktır. Ek olarak anemi etiyolojisi, kanamanın 

kaynağı veya kronik hastalık gibi altta yatan patolojinin göz önünde bulundurulması 

transfüzyon kararının verilmesinde yol göstericidir. Hastanın demir takviyesi veya 

EPO tedavisi gibi anemi tedavisine yanıtının izlenmesi, sürekli transfüzyon ihtiyacını 

da değerlendirmektedir (79,126). Benzer şekilde pediatrik hastalarda transfüzyon 

kararları, büyüme ve gelişme, Hb hedefleri ve transfüzyonun uzun vadeli potansiyel 

sonuçları gibi yaşa özgü faktörleri dikkate alır (127). Yaşlılarda, bireysel fonksiyonel 

durum, komorbiditeler, transfüzyonun kırılganlık ve postoperatif sonuçlar üzerindeki 

potansiyel etkisi dikkatle değerlendirilir (128). Obstetrik hastalarda transfüzyon 

kararları, anemi riskleri ile potansiyel transfüzyonla ilişkili komplikasyonlar arasında 

denge kurarak, hem annenin hem de fetüsün iyilik halini dikkate almalıdır (123,129). 

Bu açıdan birçok transfüzyon kılavuzu, fizyolojik transfüzyon tetikleyicilerinin de 

kullanılmasını önermektedir. Bu konseptin mantığı, akut aneminin telâfi edilebildiği 

sınırları gösteren fizyolojik bir parametrenin kullanılmasıdır. Potansiyel hedefler 

DO2, SvO2 (mikst venöz O2 saturasyonu) veya ScvO2, laktat seviyeleri ve klinik 

gözlem ile herhangi bir miyokardiyal iskemi belirtisi, arteriyel hipotansiyon veya 

taşikardi olarak belirtilmiştir (112,113). Yetersiz oksijenizasyon, normovolemiye 

rağmen hipotansiyon ve taşikardi ile ortaya çıkan hemodinamik instabiliteye yol 

açmaktadır. Bunların dışında, O2ER’nin %50 üzerinde olması, EKG’de miyokard 

iskemisi bulguları (1 dakikadan uzun süren, yeni gelişen, 0.1 mv ST-segment 

depresyonu veya 0.2 mv ST-segment elevasyonu), transözofageal ekokardiyografide 
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yeni gelişen duvar hareketi bozukluğu, SvO2’nin %50’nin altına düşmesi, parsiyel 

santral venöz O2 basıncı (PcvO2)’nin 32 mmHg’nin altına düşmesi, laktik asidoz 

(laktat>2 mmol/l) kullanılabilecek diğer göstergelerdir. Ayrıca çok üniteli eritrosit 

transfüzyonları yerine her seferde tek bir eritrosit ünitesi transfüze edilmeli ve 

sonraki transfüzyon ihtiyacını belirlemek için hastanın kliniği tekrar 

değerlendirilmelidir (112,113). Bununla beraber hastaya özgü alt gruplar için en 

uygun transfüzyon tetikleyicisini belirlemeye yönelik yoğun araştırmalara rağmen, 

bu konudaki altın standart henüz belirlenememiştir (6). En azından korunmuş 

kardiyovasküler fonksiyonu olan hastalarda, bireysel anemi sınırı teorik olarak 

fizyolojik parametreler kullanılarak belirlenebilir, böylece hem erken transfüzyon 

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

Eritrosit transfüzyonu uygulama kararına DO2’nin değerlendirilmesi de 

rehberlik edebilir. DO2’ye ilişkin bu yaklaşımlar, klinisyenlerin doku oksijenizasyon 

durumunu değerlendirmesine, hemodinamik paremetreleri optimize etmesine ve 

spesifik göstergelere dayalı olarak transfüzyon ihtiyacını belirlemesine olanak 

tanımaktadır. Bunun yanında DO2‘ye yönelik transfüzyon eşiği yaklaşımları, 

transfüzyon kararlarına rehberlik etmek için spesifik Hb eşiklerinin veya hedeflerinin 

belirlenmesini de içermektedir. Amaç, özellikle bozulmuş doku oksijenizasyonunun 

organ fonksiyonunu tehlikeye atabileceği durumlarda, dokuların metabolik 

taleplerini karşılamak için DO2‘yi optimize etmektir. Bu yolla transfüzyon eşikleri, 

klinik senaryoya ve bireysel hasta faktörlerine göre ayarlanabilir (83,107). DO2’yi 

değerlendirmek için klinisyenler çeşitli parametreleri değerlendirmektedir. Bu 

parametreler, SaO2, CaO2, ScvO2 veya SvO2, O2ER, laktat düzeylerini, kalp debisi ve 

doku perfüzyon belirteçlerini içermektedir (20,113). Bunun yanında termodilüsyon 

veya doppler gibi ölçüm teknikleri, kalp debisinin değerlendirilmesine izin verir ve 

transfüzyon kararlarına rehberlik edebilir (130). Santral venöz basınç (CVP) ölçümü 

sağ atriyumun dolum basıncı hakkında bilgi vererek kalbin ön yükünü yansıtır. Bu, 

kardiyak fonksiyonun değerlendirilmesine ve sıvı resüsitasyonu veya transfüzyon 

ihtiyacının belirlenmesine yardımcı olabilmektedir (131). Laktat, anaerobik 

metabolizmanın bir yan ürünü olarak üretilir ve doku hipoksisinin dolaylı bir 

belirteci olarak hizmet eder. Yüksek laktat seviyeleri, yetersiz DO2’yi gösterir ve 

belirli klinik senaryolarda transfüzyon kararlarına rehberlik edebilir (132). 
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Makrohemodinamik optimizasyon stratejileri, kalp fonksiyonunu ve sistemik 

perfüzyonu optimize ederek DO2’yi iyileştirmeyi amaçlar. Bu stratejiler, sıvı 

resüsitasyonu, inotropik destek ve vazopresör tedavisi gibi müdahaleleri içerebilir. 

Hemodinamik parametrelerde iyileşme sağlayan bu müdahaleler DO2’yi artırabilir ve 

eritrosit transfüzyonu ihtiyacını potansiyel olarak azaltabilir (101,126). Ancak son 

yıllarda, artan kanıtlar, tüm organların aynı Hb düzeyinde O2 kaynağındaki bir 

azalmadan benzer şekilde etkilenmediğini göstermektedir. Organa özgü anemi 

toleransı fenomeni klinik uygulamada gerçekten bir rol oynarsa, bu, sistemik 

transfüzyon tetikleyicileri kavramını bir kez daha sorgulayacaktır. Anemi toleransı 

en düşük olan organa O2 tedarikinin bozulduğunu yansıtan bir transfüzyon 

tetikleyicisi için özel dokularda bölgesel perfüzyonu optimize etmek için çeşitli 

monitörizasyon teknikleri gerekebilir. Serebral doku oksijenizasyonunu 

değerlendirmek ve müdahaleleri yönlendirmek için yakın kızılötesi spektroskopi 

(NIRS) gibi tekniklerin kullanılması ile bölgesel oksijenizasyon hakkında bilgi sahibi 

olunabilir (6,83,113). 

Bu değerler yalnızca sistemik belirteçlerdir ve günlük klinik uygulamada 

kullanımları kısıtlıdır. Her şeyden önce, farklı organların anemi toleransının 

değişebileceği ve vasküler stenoz, sepsis, β-blokerlerin uygulanması gibi çeşitli 

faktörlerden kolayca etkilenebilecekleri açıktır. Ayrıca DO2’nin artık VO2’yi 

karşılamadığı ve dinlenme koşullarında bile doku hipoksisine neden olan bir alt sınır 

olan kritik DO2 değeri bilinmektedir. Klinik uygulamada ise kritik DO2 alt sınırına 

nadiren tek başına anemi ile ulaşılır. Tipik klinik senaryoların çoğunda, hipoksemi 

olsun veya olmasın anemi ve hipovolemi kombinasyonu genellikle DO2'yi 

azaltmaktadır. Hastalara, DO2'nin bu belirtilen kritik sınırının çok üzerinde kalmasını 

sağlayan bir değer olan Hb≥7 g/dl'de transfüzyon yapılması ile eritrositler aneminin 

fizyolojik sınırlarında değil, açıkça bu eşiğin oldukça üzerinde transfüze 

edilmektedir. Bu açıdan Hb temelli transfüzyon eşikleri tek başına fizyolojik DO2 

limitleriyle açıklanamaz, daha çok bir güvenlik ihtiyacının sonucudur (112,114). 

Ancak fizyolojik açıdan DO2, transfüzyonun optimal zaman noktasını belirtmek için 

yararlı bir parametre gibi görünmektedir. Hb azalırsa ve DO2 belirli bir eşiğin altına 

düşerse, doku hipoksisini önlemek için eritrosit transfüzyonu makul görünmektedir. 

Bununla birlikte dokulara iletilen O2‘nin tamamı normal koşullar altında 
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kullanılmamaktadır. Çok düşük DO2 seviyelerinde bile SvO2 nadiren %40'ın altına 

düşecek şekilde sınırlıdır. Bu, doku oksijenizasyonunun tehlikede olduğu durumlarda 

bile, O2‘nin sadece %60'ının doku oksijenizasyonu için kullanılabileceğini 

göstermektedir. Bu, Hb'deki bir artışın mutlaka daha yüksek miktarda kullanılabilir 

O2‘ye dönüşmediği ve Hb, SaO2, PaO2 ve kardiyak debinin birbirine bağımlı olduğu 

anlamına gelmektedir. Bu nedenle birindeki artış diğerinin azalmasına neden olarak 

DO2'yi değiştirmeden bırakabilir. Hb'deki bir artış, kan viskozitesinin yükselmesine 

ve dolayısıyla kardiyak debinin azalmasına neden olurken, benzer şekilde yüksek 

PaO2 değerleri, 20-hidroksieikosatetraenoik asit oluşumunu indükler ve yanıt olarak 

art yükü artıran ve CaO2’deki artışa rağmen DO2'yi değişmeden bırakan kardiyak 

debiyi azaltan bir güçlü vazokonstrüksiyona aracılık etmektedir. Bu karşılıklı 

bağımlılıklar dikkate alındığında, DO2'nin bir transfüzyon tetikleyicisi olarak 

kullanılması, herhangi bir potansiyel müdahalenin etkisini yargılamanın zor olması 

nedeniyle, klinik pratikte zor görünmektedir. Ayrıca, DO2'nin klinik pratikte 

ölçülmesi zordur. Bunun başlıca nedeni, kritik hastalarda bile kardiyak debinin 

nadiren ölçülmesidir (6,83,113). Ek olarak doku O2 ihtiyacı belirlenirken altta yatan 

patofizyoloji ve hastaya özgü koşullar gibi faktörler dikkate alınmalıdır. VO2’nin 

değerlendirilmesi, dokuların metabolik taleplerinin tahmin edilmesinde yardımcı 

olur. Bu açıdan VO2'nin izlenmesi, indirekt kalorimetri yoluyla elde edilebilir veya 

hasta özelliklerine dayalı denklemler kullanılarak tahmin edilebilir (130). Ancak bu 

klinik belirtinin altında yatan patofizyolojiyi anlamak esastır. Farklı hastalıklar ve 

koşullar, değişen VO2 gereksinimlerine sahip olabilir ve eritrosit transfüzyonu ile 

ilgili karar verme sürecini etkileyebilir (133). 

Eritrosit transfüzyonu kararları bağlamında, DO2 ve VO2 arasında uygun bir 

dengenin sağlanması optimal doku oksijenizasyonunu sürdürmek için çok önemlidir. 

DO2/VO2 dengesini değerlendirmek ve optimize etmek için çeşitli yaklaşımları 

kullanarak, klinisyenler transfüzyon ihtiyacına ilişkin bilinçli kararlar alabilirler. O2 

ekstraksiyonunun, metabolik belirteçlerin, O2 açığının, global DO2 ve VO2 

parametrelerinin ve dinamik yanıtların kapsamlı bir değerlendirmesi, yeterli doku 

oksijenizasyonunu sürdürmek ve hasta bakımını optimize etmek için özel bir bakış 

açısı sağlamaktadır (83,114). Uygun belirteçlerle ve monitörizasyon teknikleri ile 

birlikte bireyselleştirilmiş yaklaşımlar, bu dengenin sağlanmasında ve 
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iyileştirilmesinde önemli rol oynamaktadır. Ayrıca hastanın metabolik ihtiyaçlarını 

göz önünde bulundurarak doku oksijenizasyon parametrelerini değerlendirmek ve 

hasta özelliklerine göre transfüzyon stratejilerini bireyselleştirmek, bilinçli 

transfüzyon kararları vermede anahtar yaklaşımlardır (101,134). SvO2 seviyelerinin 

izlenmesi, DO2 ve VO2 arasındaki dengenin değerlendirilmesine yardımcı olabilir ve 

transfüzyon kararlarını yönlendirebilir (132). AV-O2 farkı, CaO2 ve CcvO2 arasındaki 

farkı yansıtır. AV-O2 farkının izlenmesi, doku O2 ekstraksiyonu ve kullanımına 

ilişkin bilgiler sağlayabilir (8). O2ER ise dokular tarafından kandan ekstrakte edilen 

O2 düzeyinin bir ölçüsüdür. DO2 ve VO2 arasındaki dengeyi yansıtmaktadır. 

O2ER'nin izlenmesi, doku oksijenizasyonunun yeterliliği hakkında fikir verebilir ve 

eritrosit transfüzyonu kararına rehberlik edebilir. Yüksek bir O2ER, artan O2 

ekstraksiyonu ve potansiyel doku hipoksisi riskini gösterebilir (Şekil 4) (23,135). 

 

Şekil 4. O2ER ve Kritik DO2 Eşiği (136) 

Bu dengenin bozulması ile oluşan O2 açığı çeşitli klinik senaryolarda ortaya 

çıkabilir. Şiddetli travma, kanama, sepsis veya majör cerrahiler gibi artan O2 

talebiyle ilişkili koşullar bu duruma yol açabilir. Ek olarak, kalp debisinin azalması 

veya anemi gibi DO2’yi azaltan faktörler, O2 açığının gelişmesine katkıda 

bulunabilir. O2 açığının değerlendirilmesi, doku taleplerini karşılamak için DO2 

yeterliliğine ilişkin içgörü sağlamaktadır. Yüksek O2 açığı belirteçleri, DO2 ve VO2 

arasında bir dengesizlik olduğunu gösterir. Klinisyene DO2’yi iyileştirmek ve 

dengeyi yeniden sağlamak için eritrosit transfüzyonu gibi müdahalelere ihtiyaç 

olduğunu düşündürür (137,138). DO2/VO2 dengesinin değerlendirilmesi ve eritrosit 
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transfüzyonu kararı her hasta için bu çerçevede bireyselleştirilmelidir. Altta yatan 

komorbiditeler, başlangıçtaki oksijenizasyon durumu, müdahalelere yanıt ve klinik 

gidişat gibi faktörler dikkate alınmalıdır. Doku oksijenizasyon parametrelerindeki 

değişiklikler veya klinik iyileşme gibi tedaviye yanıtının izlenmesi, devam eden 

transfüzyon kararlarına rehberlik edebilir ve DO2/VO2 dengesini optimize edebilir 

[9]. Dengenin düzenli olarak yeniden değerlendirilmesi ve sürekli izleme, 

transfüzyon kararlarına rehberlik etmek ve hasta sonuçlarını optimize etmek için 

gereklidir (83,101,114,134). 

2.6. Oksijen Sunum ve Tüketim Dengesi Üzerine Denklemler 

Uygun monitörizasyon ve hesaplama yöntemleri, DO2/VO2 dengesini 

değerlendirmede ve eritrosit transfüzyonu için karar verme sürecine rehberlik etmede 

çok önemli bir rol oynamaktadır. Bu denklemler kalp debisi, CaO2, CcvO2 ve O2ER 

gibi değişkenleri hesaba katmaktadır. Bu parametreleri izleyerek, klinisyenler 

DO2/VO2 dengesini değerlendirebilir. Ek olarak bu müdahalelere verilen yanıtı ve 

transfüzyonunun etkinliğini değerlendirmek için ilgili parametrelerin zaman içinde 

seri olarak izlenmesi de değerlidir (112,114). Bu açıdan kullanılan CaO2, DO2/VO2 

dengesini değerlendirmede temel bir parametredir ve arteriyel kan tarafından taşınan 

toplam O2 miktarını temsil eder (107). CaO2’deki bir azalma, doku hipoksisine yol 

açan doku taleplerini karşılamak için yetersiz DO2’ye neden olabilir. Bu açıdan 

CaO2’ye dayalı transfüzyon eşikleri, DO2’yi optimize etmek ve yeterli 

oksijenizasyonu sağlamak için kullanılabilir (30). CaO2 = (Hb × SaO2 × 1.34) + 

(PaO2 × 0.003) formülü kullanılarak hesaplanır (96). Hb konsantrasyonundaki 

değişiklikler, SaO2 ve PaO2 dahil olmak üzere çeşitli faktörler CaO2’yi etkileyebilir. 

Bu parametrelerdeki değişiklikler, anemi veya hipoksemi gibi çeşitli klinik 

durumlardan kaynaklanabilir (139). Bu anlamda DO2/VO2 dengesinin kapsamlı 

değerlendirmesinde, CaO2’ye ek olarak, doku hipoksisinin semptomları, O2ER ve 

DO2 gibi parametrelerin entegrasyonu, doku oksijenasyonunun daha doğru 

anlaşılmasını sağlar (20,113,128,140). 

Mikst venöz kandaki O2 içeriği (CvO2), VO2’yi değerlendirmek için 

kullanılan önemli bir parametredir ve doku oksijenizasyonunun yeterliliği hakkında 
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değerli bilgiler sağlamaktadır. Doku ekstraksiyonundan sonra venöz kanda kalan O2 

miktarını temsil ederek, VO2’ye ilişkin içgörü sağlar ve eritrosit transfüzyonu gibi 

müdahalelerle ilgili klinik kararlara rehberlik edebilir (20,113). CvO2’yi CaO2 ile 

karşılaştırarak, doku oksijenizasyonunun yeterliliği değerlendirilebilir. Daha düşük 

bir CvO2, daha yüksek doku O2 ekstraksiyonuna ve potansiyel olarak kritik düzeyde 

DO2’ye işaret etmektedir (20,113). CvO2 tipik olarak bir pulmoner arter kateterinden 

kan örneklemesi yoluyla invaziv olarak ölçülen SvO2 ve Hb konsantrasyonu ile 

belirlenir. CvO2 = (Hb × SvO2 × 1.34) + (PvO2 × 0.003) formülü kullanılarak 

hesaplanabilir (20). CvO2‘nin, doku O2 ekstraksiyonunun genel bir değerlendirmesini 

temsil ettiğini ve vücuttaki bölgesel farklılıkları yansıtmayabileceğini belirtmek 

önemlidir. Ek olarak, kalp debisi ve metabolik taleplerdeki değişiklikler gibi 

faktörlerden etkilenebilir. Bu nedenle, CvO2 hastanın klinik durumu bağlamında ve 

diğer ilgili parametrelerle birlikte yorumlanmalıdır (20,113). Günümüzde yoğun 

bakım tıbbında pulmoner arter kateterlerin varlığı artık sadece seçilmiş hastalarda 

kullanılması nedeniyle oldukça kısıtlıdır. Bununla birlikte her YBÜ hastası için 

neredeyse rutin kullanılan santral venöz kateter (SVK) ile benzer düzeyde bilgi 

edinme çabaları mevcuttur (141,142). Bu açıdan santral venöz kandaki O2 içeriği 

(CcvO2), santral venöz dolaşım yoluyla sağ atriuma dönen venöz kan tarafından 

taşınan toplam O2 miktarını ifade etmektedir. Tipik olarak, genellikle superior vena 

kava veya sağ atriyuma yerleştirilen bir SVK’dan alınan kan numunesi yoluyla 

invaziv olarak ölçülen ScvO2 ve Hb konsantrasyonu ile belirlenebilir. CcvO2 = (Hb × 

ScvO2 × 1.34) + (PcvO2 × 0.003) formülü kullanılarak hesaplanır (20). Daha düşük 

bir CcvO2, dokular tarafından daha yüksek O2 ekstraksiyonuna işaret etmektedir. 

Ayrıca CcvO2’deki bir azalma, DO2’nin bozulduğunu veya VO2’nin arttığını 

gösterebilir (143). Bu çerçevede klinisyenler doku O2 ekstraksiyonunun yeterliliğini 

değerlendirebilir. Bununla birlikte kritik bakım ortamlarında, sıvı yanıtının ve 

tedaviye yanıtın değerlendirilmesi gibi müdahalelere rehberlik etmede yardımcı 

olabilir (144–146). 

Arteriyo-venöz O2 farkı, CaO2 ve CvO2 arasındaki farkı yansıtan değerli bir 

parametredir. Bu açıdan dokular tarafından O2 ekstraksiyonu hakkında bilgi sağlar ve 

VO2’nin bir göstergesi olarak görülmektedir. AV-O2 farkındaki değişikliklerin 

izlenmesi, doku oksijenizasyonunun değerlendirilmesine yardımcı olabilir ve 
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terapötik müdahalelere rehberlik edebilir. Ek olarak eritrosit transfüzyonu için karar 

verme sürecine katkıda bulunabilir. Artmış bir AV-O2 farkı, doku O2 talebine göre 

yetersiz DO2’yi gösterebilen doku O2 ekstraksiyonunun arttığını göstermektedir. AV-

O2 farkı = CaO2 - CvO2 formülü ile hesaplanmaktadır (20). Bununla beraber, AV-O2 

farkını etkileyebilecek faktörleri dikkate almak önemlidir. Anemi, O2 için Hb 

afinitesindeki değişiklikler veya şant gibi durumlar AV-O2 farkını etkileyebilir. 

Ayrıca doku O2 ekstraksiyonunun global bir ölçümünü temsil eden bu belirteç 

bölgesel farklılıklar hakkında bilgi sağlamamaktadır (147–149). Yüksek bir AV-O2 

farkı, sepsis, şok veya doku hipoperfüzyonu gibi durumlarda meydana gelebilecek 

dokular tarafından artan O2 ekstraksiyonunu göstermektedir. Bu açıdan AV-O2 farkı 

değişikliklerinin izlenmesi, DO2 yeterliliğinin değerlendirilmesine yardımcı olabilir. 

AV-O2 farkı ayrıca VO2’nin dolaylı bir ölçüsüdür ve doku metabolik taleplerindeki 

değişiklikleri yansıtabilir. Bu nedenle AV-O2 farkının izlenmesi, kritik hastalarda 

DO2 ve VO2 arasındaki dengeyi değerlendirmek için özellikle yararlı olabilir (150). 

Bununla birlikte AV-O2 farkındaki değişikliklerin izlenmesi, terapötik müdahalelerin 

etkililiğinin değerlendirilmesine yardımcı olabilir. Septik hastalarda, sıvı 

resüsitasyonu veya vazopressör tedaviyi takiben AV-O2 farkında bir azalma, gelişmiş 

doku perfüzyonu ve oksijenizasyon sağlandığını gösterebilir (151). 

Dokuya O2 sunumu ise birim zamanda dokulara sağlanan O2 miktarını temsil 

etmektedir. Doku oksijenizasyonunun değerlendirilmesinde kritik bir parametredir ve 

O2 arz-talep dengesi bozulmuş hastaların yönetiminde hayati bir rol oynamaktadır. 

DO2'nin monitörizasyonu, doku hipoksisinin erken tanınmasına yardımcı olabilir ve 

doku oksijenizasyonunu optimize etmek için terapötik müdahalelere rehberlik 

edebilir. DO2 = Kardiyak Debi × CaO2 formülü kullanılarak hesaplanabilir (152). 

Doku metabolik taleplerini karşılamak için O2 kaynağının yeterliliğine ilişkin bir 

tahmin DO2 tarafından sağlanır. Azalan DO2, şok, sepsis veya şiddetli anemi gibi 

durumlarda ortaya çıkabilen bozulmuş iletimi gösterebilir (132). Bunun yanında 

DO2'deki değişiklikler terapötik müdahalelerin etkilerini de yansıtabilir. Sıvı 

resüsitasyonu veya vazopressör tedavisi gibi kalp debisini iyileştirmeyi amaçlayan 

müdahaleler, DO2'nin artması ile sonuçlanabilir. Ayrıca DO2'deki değişikliklerin 

izlenmesi, doku oksijenizasyonunu optimize etmede transfüzyon gibi müdahalelerin 

etkinliğini değerlendirmeye de yardımcı olabilir (153). Önemli bir parametre olmakla 



 29 

birlikte bazı sınırlamaları vardır. Global O2 dağıtımını temsil ederek, bölgesel 

farklılıklar veya dokuya özgü talepler hakkında bilgi sağlamamaktadır. Ek olarak, 

DO2 tek başına VO2 yeterliliğini yansıtmayabilir. Bu nedenle DO2 ölçümleri, doku 

O2 ekstraksiyonu ve doku hipoperfüzyonu belirtileri gibi diğer klinik parametrelerle 

birlikte yorumlanmalıdır. Ek olarak DO2, doku oksijenizasyonunun kapsamlı bir 

değerlendirmesini elde etmek için hastanın klinik durumu ve diğer hemodinamik 

parametreler bağlamında yorumlanmalıdır (154). VO2 ise birim zamanda dokular 

tarafından tüketilen O2 miktarını yansıtır. VO2 = Kardiyak Debi × (CaO2 - CvO2) 

olduğunu belirten Fick ilkesi kullanılarak tahmin edilebilir (155). VO2, doku 

metabolizmasının değerlendirilmesinde önemli bir parametredir ve dokuların 

hücresel süreçler için O2 kullanma yeteneğini yansıtmaktadır. Artmış VO2, sepsis, 

ateş veya hipertiroidizm gibi durumlarda görüldüğü gibi artan hücresel talebi 

gösterebilir. Tersine, azalmış VO2, hipotermi veya sedasyon gibi durumlarda 

görüldüğü gibi, metabolik talebin azaldığını gösterebilir. Ayrıca VO2, O2arzı ve 

talebi arasındaki dengeyi değerlendirmek için DO2 ile birlikte kullanılabilir (Şekil 5) 

(20,113). 

 

Şekil 5. DO2 ve VO2 Dengesi (156) 

Ek olarak VO2'nin doğru ölçümü klinik ortamlarda zorlayıcı olabilir. CvO2 

veya indirekt kalorimetri ile CO2 üretimi gibi diğer parametrelerin ölçülmesi yoluyla 

dolaylı olarak tahmin edilebilir. Bununla beraber VO2 değerlerinin yorumlanmasında 

klinik bağlam, yaş, vücut kompozisyonu gibi hasta özellikleri ve ilgilenilen spesifik 

doku veya organ dikkate alınmalıdır. VO2 ölçümlerini aynı hastadaki normal referans 

değerleri veya temel ölçümlerle karşılaştırmak, önemli sapmaların belirlenmesine 

yardımcı olabilir (83,90). 



 30 

Oksijen ekstraksiyon oranı ise DO2 ve VO2 arasındaki dengenin 

değerlendirilmesinde hayati bir rol oynamaktadır. Daha yüksek O2ER değerleri, artan 

O2 talebini veya bozulmuş DO2’yi yansıtan, dokular tarafından daha fazla O2 

ekstraksiyonuna işaret etmektedir. Tersine, düşük O2ER değerleri, muhtemelen 

azalan metabolik talepler, dokuda işlevsel bozulma veya iyileştirilmiş DO2 nedeniyle 

doku O2 ekstraksiyonunun azaldığını gösterebilir. Bu çerçevede klinisyenler, 

O2ER'yi değerlendirerek doku oksijenizasyonu hakkında fikir edinebilir ve eritrosit 

transfüzyonu kararlarına rehberlik edebilir (23,135). O2ER rehberliğinde transfüzyon 

stratejileri, transfüzyon kararlarını optimize etmede, gereksiz transfüzyonlardan 

kaçınmada ve hasta sonuçlarını iyileştirmede beklenti yaratsa da bir transfüzyon 

göstergesi olarak O2ER'nin klinik faydasını ve uygulamasını belirlemek için daha 

fazla araştırma ve klinik doğrulama gerekmektedir (23,135). O2ER tipik olarak yüzde 

olarak ifade edilir ve VO2 ile DO2’yi ilişkilendiren Fick ilkesi kullanılarak aşağıdaki 

formüller ile hesaplanabilir (23). 

O2ER = (CaO2-CvO2) / CaO2 ya da O2ER = VO2/DO2 

O2ER = (SaO2-SvO2) / SaO2 ya da O2ER = 1-SvO2 

Normal O2ER aralığından sapmalar, şok, solunum yetmezliği, sepsis veya 

doku hipoksisi gibi O2 kullanımının tehlikede olduğu durumların belirlenmesine 

yardımcı olabilir. Bu amaçla O2ER, doku oksijenizasyonunda iyileştirme için 

terapötik müdahalelere yanıtı izlemekte kullanılabilir. DO2’nin yetersiz olduğu 

durumlarda, sıvı resüsitasyonu, vazopressörler veya eritrosit transfüzyonu gibi 

müdahaleler DO2’yi arttırıp ve O2ER'yi azaltabilir (89). O2 arzı talebin altında 

kaldığında, dokular daha fazla O2 ekstrakte eder ve bu da artan O2ER ile sonuçlanır. 

Bu dengesizlik anemi, kanama veya kalp debisinde bozulma gibi çeşitli klinik 

senaryolarda da ortaya çıkabilir. Artan metabolik aktivite veya stres, daha yüksek 

VO2 ve artan O2ER ile sonuçlanabilir. Sepsis, hipermetabolizma veya artmış fiziksel 

aktivite gibi durumlar VO2'yi arttırabilir. Bozulmuş kapiller perfüzyon veya artmış 

şant gibi mikrodolaşım disfonksiyonu DO2’yi etkileyebilir. Değişen 

mikrosirkülasyon, artmış O2ER ve doku hipoksisine katkıda bulunabilir. Bu anlamda 

yüksek O2ER, dokular tarafından artan O2 ekstraksiyonunu gösterir ve doku 
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hipoksisinin erken bir göstergesi olabilir (23,135,157). Bu sayede O2ER, transfüzyon 

karar vermede hasta merkezli bir yaklaşım sağlamaktadır. Klinisyenler, yatak 

başında doku oksijenizasyonunu değerlendirerek, transfüzyon eşiklerini her bir 

hastanın anlık O2ER değerine ve klinik durumuna göre uyarlayabilirler. Bu yaklaşım, 

her hastanın kendine özgü metabolik ihtiyaçları ve özelliklerine göre transfüzyon 

kararlarının optimize edilmesine yardımcı olmaktadır. O2ER düzeyi çeşitli 

faktörlerden etkilendiği için dikkatli bir şekilde yorumlanmalıdır. O2ER'deki 

değişiklikler kalp debisi, Hb konsantrasyonu veya O2 taşıma kapasitesindeki 

değişikliklerden etkilenebilir. Ek olarak, metabolik taleplerdeki değişiklik ile 

bölgesel kan akışı farklılıklarına bağlı gelişen lokal vazodilatasyon veya 

vazokonstrüksiyon gibi faktörlerden etkilenebilmektedir. Bu nedenle, diğer klinik 

parametrelerle birlikte ve hastanın genel klinik durumu bağlamında yorumlanmalıdır 

(158–163). Bununla birlikte, O2ER ölçümlerinde, güvenilir ve anlamlı sonuçlar 

sağlamak için dikkate alınması gereken çeşitli faktörler bulunmaktadır. Arteriyel kan 

gazı analizinde numune toplama, transport ve analizden kaynaklanan hatalar olabilir. 

SvO2 ölçümü, genel doku oksijenasyonu hakkında bilgi sağlar. Tipik olarak invaziv 

pulmoner arter kateterizasyonu yoluyla veya daha az invaziv olarak SVK’lar 

kullanılarak ScvO2 değeri ile tahmin edilir. Ancak, güvenilir SvO2 ölçümleri elde 

etmek için kateterin uygun lokalizasyona yerleştirilmesi ve doğru örnekleme kritik 

öneme sahiptir (134,164). 

2.7. Oksijen Sunum ve Tüketim Dengesi Üzerine Monitörizasyon  

Non-invaziv monitörizasyon teknikleri, invaziv prosedürlere ihtiyaç 

duymadan doku oksijenizasyonunu değerlendirmede çok önemli bir rol 

oynamaktadır. Bu teknikler DO2, VO2 ve doku perfüzyonu hakkında değerli bilgiler 

sağlayarak hastanın oksijenizasyon durumunun değerlendirilmesine yardımcı olur. 

Nabız oksimetresi, NIRS, transkutanöz O2 ölçümü, kapnografi ve kızılötesi 

termografi monitörizasyonu gibi teknikler invaziv prosedürlere gerek kalmadan 

değerli bilgiler sağlamaktadır. Bu teknikler, sürekli izlemeye olanak tanır ve optimal 

hasta bakımını sağlayarak klinik karar vermeye rehberlik eder. Doku 

oksijenizasyonunun sürekli monitörizasyonu veya lokalize değerlendirmesinin 

gerekli olduğu durumlarda özellikle yararlıdırlar. Bununla birlikte, non-invaziv 
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tekniklerin değerli bilgiler sağlamasına rağmen, bazı klinik senaryolarda 

sınırlamaları olabileceğini ve kapsamlı bir değerlendirme için diğer klinik 

değerlendirmelerle birlikte kullanılmaları gerektiğini belirtmek önemlidir (165). 

Nabız oksimetresi, SaO2 monitörizasyonu için yaygın olarak kullanılan non-

invaziv bir tekniktir. Oksijenizasyonun sürekli ve gerçek zamanlı bir 

değerlendirmesini sağlayarak, oksijenize ve deoksijenize Hb’nin diferansiyel ışık 

absorbsiyonunu analiz ederek O2 doygunluğunu, arteriyel kan akışının pulsatil 

bileşeni ile ölçmektedir. Nabız oksimetreleri genellikle parmak, kulak memesi veya 

diğer periferik bölgelere yerleştirilir ve farklı fizyolojik koşullara yanıt olarak O2 

doygunluğu değişiklikleri hakkında değerli bilgiler sağlar. Ancak periferik 

perfüzyonu zayıf olan veya nabız oksimetre okumalarının doğruluğunu etkileyen 

farklı durumları olan hastalarda hatalı sonuçlar görülebilir. Prob yerleşimine, 

optimum sinyal kalitesine ve düzenli kalibrasyona dikkat edilmesi hataları en aza 

indirmeye yardımcı olabilir (166). 

Yakın kızılötesi spektroskopi, yakın kızılötesi spektrumda (700-900 nm) ışık 

absorpsiyonu ve saçılımı ilkelerine dayalı olarak doku oksijenizasyonu ve 

hemodinamiyi ölçen non-invaziv bir tekniktir. Eritrositlerde O2 taşıyan molekül olan 

Hb, bu aralıkta belirgin absorpsiyon özellikleri sergilemektedir. NIRS, yenidoğan 

bakımında, nörokritik bakımda ve serebral ve periferik doku oksijenizasyonunu 

izlemek için cerrahi prosedürler sırasında yaygın olarak kullanılmaktadır. Beyin, 

iskelet kasları ve hayati organlar gibi hedef dokulardaki bölgesel O2 doygunluğunu 

değerlendirir. Bölgesel doku oksijenizasyonunun gerçek zamanlı izlenmesini sağlar. 

Serebral hipoksiyi tanımlamaya ve serebral perfüzyonu optimize etmek için 

müdahalelere rehberlik etmeye yardımcı olur (167). Periferik vasküler hastalığı olan 

hastalarda periferik perfüzyonun değerlendirilmesine, iskemik durumların 

saptanmasına ve müdahalelerin yönlendirilmesine yardımcı olur. NIRS’ın aynı 

zamanda, karaciğer, böbrek ve bağırsaklar gibi bazı organlarda doku 

oksijenizasyonunun değerlendirilmesinde umut vaat ettiği gösterilmiştir. Son yıllarda 

uygulama alanı önemli ölçüde genişlediğinden, transfüzyon belirleyicisi olarak da 

önerilmektedir [51]. Bir transfüzyon belirleyicisi olarak kullanılmasının mantığı, 

bölgesel doku O2 saturasyonundaki (StO2) ciddi bir düşüşün, DO2’de bir bozulma ile 
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ilişkili olmasıdır. Bu anlamda StO2’deki değişiklikler, eritrosit transfüzyonu 

ihtiyacını yönlendirebilecek O2 arzı ve talebi arasındaki dengesizlikleri gösterebilir 

[52]. Bu nedenle bazı kılavuzlar ile fizyolojik transfüzyon eşiğini bireysel olarak 

belirlemek için olası bir yöntem olarak NIRS kullanımı da önerilmektedir [53]. NIRS 

kullanımı tipik olarak arteriyel kan gazı analizi, Hb seviyeleri ve hemodinamik 

monitörizasyon gibi diğer klinik parametrelerle entegredir. Çeşitli monitörizasyon 

yöntemlerinden alınan bilgileri birleştirerek, DO2/VO2 dengesinin kapsamlı bir 

değerlendirmesi elde edilebilir ve eritrosit transfüzyonu hakkında bilgiye dayalı 

kararlar alınabilir. Bununla birlikte, kapsamlı bir değerlendirme için sınırlamaları 

dikkate almak önemlidir. Cilt pigmentasyonu, ödem, hareket artefaktları, dış ışık 

kaynakları ve prob yerleşimi gibi faktörler ölçümlerin doğruluğunu etkileyebilir. Ek 

olarak, NIRS, sistemik oksijenizasyon durumu yerine bölgesel doku oksijenizasyonu 

bilgisi sağlamaktadır. Bu nedenle, NIRS verilerini hastanın klinik durumu 

bağlamında yorumlamak ve diğer ilgili klinik parametrelerle entegre etmek çok 

önemlidir (168,169). Başka bir sınırlama, NIRS sinyalinin konumu, muhtemelen elde 

edilen değerlerin anlamlılığında belirleyici bir rol oynayacaktır. Elde edildiği dokuya 

(kas, karaciğer, beyin) bağlı olarak, StO2’deki değişiklikler aneminin şiddetine bağlı 

olarak organlar arasında da değişebilmektedir. Bu gözlem, organa özgü anemi 

toleransının fizyolojik ilkesini yansıtmaktadır (170). 

Transkutanöz O2 ölçümü, derideki parsiyel doku O2 basıncını (PtiO2) ölçen 

non-invaziv bir tekniktir. Deri yüzeyine, tipik olarak ön kol veya bacak üzerine, O2 

basıncını sürekli olarak ölçen bir sensör yerleştirmeyi içerir. Doku oksijenizasyonu 

hakkında bilgi sağlarken, periferik perfüzyon ve yara iyileşmesinin 

değerlendirilmesine de yardımcı olmaktadır (171). Sürekli doku oksijenizasyonu 

ölçümleri sağlayarak, doku canlılığını değerlendirmek ve terapötik müdahaleleri 

yönlendirmek için yara bakım ortamlarında özellikle yararlıdır. Kronik ülser 

hastalarında, periferik vasküler hastalığın değerlendirilmesi ve yara iyileşmesinin 

değerlendirilmesinde kullanımı, cerrahi prosedürler sırasında doku 

oksijenizasyonunun monitörizasyonu ve periferik perfüzyonun değerlendirilmesi gibi 

çeşitli alanlarda kullanımı bildirilmiştir  (172–174). Kızılötesi termografi 

monitörizasyonu ise doku perfüzyonu ve oksijenizasyonu hakkında dolaylı bilgi 

sağlayabilir. Cilt sıcaklığındaki değişiklikler, kan akışındaki ve DO2’deki 
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değişiklikleri gösterebilir. Cilt perfüzyonu hakkında bilgi sağlayarak, zayıf dolaşım 

veya riskli doku oksijenizasyonu alanlarını belirlenebilir (175). Kapnografi, soluk 

sonu CO2 basıncını ölçen non-invaziv bir tekniktir. Dolaylı olarak doku 

perfüzyonunu yansıtır ve DO2 yeterliliği hakkında fikir verebilir. Kapnografi, 

anestezi sırasında ve kritik bakım ortamlarında solunum fonksiyonunu izlemek ve 

ventilasyon-perfüzyon uyumunu değerlendirmek için yaygın olarak kullanılır (176). 

Kalp döngüsü sırasında atım hacmi veya nabız basıncındaki dinamik 

değişiklikleri ifade eden SVV (kalp atım hacmi varyasyonu) ve PPV (nabız basınç 

varyasyonu) olarak da bilinen parametreler, mekanik ventilasyon veya pozitif 

basınçlı ventilasyon sırasında atım hacmi veya nabız basıncındaki yüzde değişimi 

göstermektedir. SVV ve PPV, ventilasyon döngüsü sırasında intratorasik basınçtaki 

değişikliklerin venöz dönüşü ve kardiyak ön yükü etkilemesi ilkesine dayanır. Pozitif 

basınçlı ventilasyon sırasında, inspirasyon, intratorasik basıncın artmasına, venöz 

dönüşün azalmasına ve atım hacminin azalmasına neden olarak bu değerlerde bir 

artışa neden olur. Tersine, ekspirasyon, intratorasik basıncı azaltır, venöz dönüşü 

artırır ve atım hacmini artırarak SVV ve PPV’de bir azalmaya yol açar. Bu değerler 

inspirasyon sonu ile ekspirasyon sonu arasındaki atım hacmindeki veya kardiyak 

debideki yüzde değişim olarak ölçülürler (177). Sürekli arter dalga formu 

analizinden veya özel monitörizasyon cihazları kullanılarak elde edilebilir. Belirli bir 

eşiğin (%13-15) üzerindeki değerleri, genellikle hipovoleminin veya düşük kardiyak 

debinin göstergesi olarak kabul edilmektedir. Ayrıca transtorasik veya transözofageal 

ekokardiyografi, ventrikül boyutlarındaki değişiklikleri doğrudan görselleştirebilir ve 

solunum döngüsü sırasında sol ventrikül veya aort boyutlarındaki değişikliklere 

dayalı olarak bu değerleri hesaplayabilir. Atım hacmi veya nabız basıncındaki 

dinamik değişiklikleri değerlendiren bu belirteçler ile intravasküler hacim durumu ve 

kardiyovasküler fonksiyon hakkında bilgi sağlanır. Bu amaçla hastalarda sıvı yanıtını 

değerlendirmek ve sıvı yönetimini optimize etmek için kullanılan dinamik 

parametrelerdendir. Bu parametrelerdeki değişiklikler, DO2/VO2 dengesi üzerinde 

etkileri olan ön yük ve kalp debisindeki değişiklikleri gösterebilir. Yüksek SVV ve 

PPV değerleri, DO2’yi optimize etmek için eritrosit transfüzyonu gibi müdahaleleri 

gerektirecek şekilde yetersiz ön yük veya düşük kalp debisi anlamına gelebilir. Aynı 

zamanda, kardiyak ön yükü optimize etmek ve O2 dağıtımını iyileştirmek için hacim 
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genişletme ihtiyacını da gösterebilir. Bununla beraber belirli sınırlamaları 

bulunmaktadır. Aritmiler, yüksek ekspirasyon sonu pozitif basınç, mekanik 

ventilasyon ayarları ve hastaya özel faktörler gibi birçok değişkenden etkilenebilirler. 

Ek olarak, anormal ventrikül kompliyansı veya kapak hastalıkları olan hastalarda bu 

veriler dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir. Bu nedenle beraberinde mutlaka 

klinik değerlendirme yapılmalı, diğer hemodinamik ve klinik parametrelerle birlikte 

yorumlanmalıdır (178,179). 

Ayrıca çeşitli invaziv monitörizasyon teknikleri, doku oksijenizasyonu ve 

perfüzyonu hakkında ayrıntılı bilgi sağlamaktadır. Özellikle yoğun bakım 

ortamlarında ve doku oksijenizasyonunun gerçek zamanlı değerlendirmesinin gerekli 

olduğu durumlarda faydalıdırlar. İnvaziv monitörizasyon teknikleri, fizyolojik 

parametrelerin doğrudan ölçümlerini sağlar ve eritrosit transfüzyonuna karar verme 

bağlamında doku oksijenizasyonunun kapsamlı bir değerlendirmesini sunarlar. Bu 

teknikler, sürekli izleme ve hassas ölçümlere izin vermek için dolaşım sistemi veya 

dokulara çeşitli kateterlerin yerleştirilmesini içermektedir. Arteriyel kan gazı analizi, 

SVK ve pulmoner arter kateterizasyonu, oksijenizasyon parametrelerinin, 

hemodinamik değişkenlerin ve PtiO2’nin doğrudan ölçümlerini bu teknikler 

arasındadır. Bu teknikler hassas bir izlem sağlarken, DO2 ve VO2’nin 

değerlendirilmesini kolaylaştırır ve optimum hasta bakımı için transfüzyon 

stratejileri hakkında bilgi verebilir (113). Arteriyel kan gazı analizi, PaO2 ve parsiyel 

alveoler CO2 basıncı (PaCO2)’yi ve diğer kan gazı parametrelerini ölçmek için 

yaygın olarak kullanılan invaziv bir tekniktir. Yoğun bakım ortamlarında doku 

oksijenizasyonunu değerlendirmek ve solunum müdahalelerine rehberlik etmek için 

yaygın olarak kullanılır. Eritrosit transfüzyonu gereksinimlerinin belirlenmesinde 

önemli hususlar olan oksijenizasyon durumunun, asit-baz dengesinin ve ventilasyon-

perfüzyon eşleşmesinin değerlendirilmesine yardımcı olur (180). 

Santral venöz kateterizasyon, bir kateterin santral venöz sisteme, tipik olarak 

internal juguler, subklavian veya femoral vene yerleştirilmesini içermektedir. ScvO2 

ve CVP’nin doğrudan ölçülmesine olanak tanır. ScvO2 ise DO2 ve VO2 arasındaki 

dengeyi yansıtarak doku oksijenizasyonu hakkında fikir verir. Ayrıca CVP 

monitörizasyonu, sıvı durumunun değerlendirilmesine yardımcı olur ve hacim 
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resüsitasyonuna rehberlik eder. En doğru ScvO2 değerinin izlenmesi için kateterin 

ucu superior vena kava ile sağ atrial bileşke hizasına yerleştirilmelidir (153). Swan-

Ganz kateterizasyonu olarak da bilinen pulmoner arter kateterizasyonu, pulmoner 

artere kadar ilerletilen bir kateter yerleştirilmesini içerir. Bu teknik, pulmoner arter 

basıncı, pulmoner arter kama basıncı, kalp debisi ve SvO2 ölçümlerini içeren 

kapsamlı hemodinamik izleme sağlar. Pulmoner arter kateterizasyonu, kardiyak 

fonksiyon ve doku perfüzyonu hakkında kapsamlı bilgi sağlar. Bunun yanında SvO2, 

DO2 ve VO2 arasındaki dengeyi yansıtır ve doku oksijenizasyonunun 

değerlendirilmesine yardımcı olur (181). 

Arteriyel laktat düzeyi, DO2/VO2 dengesinin ve doku perfüzyonunun 

değerlendirilmesinde önemli bir parametredir. Laktat, DO2 yetersiz olduğunda 

anaerobik metabolizmanın bir yan ürünü olarak üretilir. Normal koşullar altında 

laktat, karaciğer tarafından hızla temizlenir. Bununla birlikte, hipoperfüzyon veya 

şok gibi yetersiz DO2 durumlarında, laktat üretimi klirensini aşar ve bu da arteriyel 

laktat düzeylerinin yükselmesine neden olur. Yüksek kan laktat düzeyleri, doku 

hipoperfüzyonunu ve anaerobik metabolizmayı gösterir. Artmış O2ER ile birlikte 

değerlendirildiğinde bozulmuş doku oksijenizasyonunu düşündürebilir. Ayrıca laktat 

düzeylerinin seri olarak izlenmesi, tedavi yanıtının değerlendirilmesine yardımcı olur 

(182–184). Yüksek arteriyel laktat seviyeleri, sepsis, travma ve kritik hastalık dahil 

olmak üzere çeşitli durumlarda daha kötü klinik sonuçlarla ilişkilendirilmiştir. Laktat 

düzeylerinin izlenmesi, prognostik bilgi sağlar ve olumsuz sonuç riski daha yüksek 

olan hastaların belirlenmesine yardımcı olur. Laktat seviyelerindeki azalma eğilimi, 

gelişmiş doku perfüzyonunu ve müdahalelere yanıtı gösterirken, kalıcı yükselme, 

devam eden DO2/VO2 dengesizliğini gösterebilir (185,186). Yüksek laktat 

düzeylerinin doku hipoksisi dışındaki karaciğer fonksiyon bozukluğu veya bazı 

farmakolojik ajanlar gibi faktörlerden etkilenebileceğini belirtmek önemlidir. Ek 

olarak, laktat klirensi böbrek fonksiyonundan ve altta yatan metabolik koşullardan da 

etkilenebilir. Klinik bağlamı ve diğer monitörizasyon parametrelerini dikkate alarak 

laktat ölçümlerinin dikkatli bir şekilde yorumlanması, doğru karar verme için çok 

önemlidir. Laktatın metabolize edilme ve kan dolaşımından atılma hızı olarak 

tanımlanan laktat klirensi izlenmesi gereken önemli bir parametredir. Hızlı laktat 

klirensi, gelişmiş doku perfüzyonunu ve oksijenizasyonu göstermektedir (187,188). 
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Arteriyel laktat seviyesinin izlenmesi, arteriyel kan gazları, Hb seviyeleri ve kalp 

debisi ölçümleri gibi diğer ilgili parametrelerle birlikte yapılmalıdır. Laktat 

ölçümlerini bu parametrelerle entegre etmek, DO2/VO2 dengesinin kapsamlı bir 

değerlendirmesini sağlar ve transfüzyon kararlarına rehberlik etmeye yardımcı olur. 

Ayrıca arteriyel laktat seviyesi, O2 açığı kavramı ile yakından ilişkilidir. Şok veya 

şiddetli hipoksemi gibi O2 talebinin arzı aştığı koşullarda, anaerobik metabolizmanın 

bir sonucu olarak laktat üretimi artar. Bu açıdan laktat seviyelerinin izlenmesi, O2 

açığının boyutunun belirlenmesine yardımcı olmaktadır. Bununla birlikte, 

transfüzyon kararlarını yönlendirmek için laktat seviyelerini, Hb konsantrasyonu ve 

doku hipoperfüzyonunun klinik belirtileri gibi DO2/VO2 dengesini gösteren diğer 

klinik parametrelerle birlikte değerlendirmek önemlidir (Şekil 6) (189,190). 

 

Şekil 6. DO2/VO2 Dengesine Yönelik Monitörizasyon Teknikleri (108) 

Hemoglobin seviyelerinin izlenmesi, kanın O2 taşıma kapasitesinin ve 

dokulara O2 dağıtım yeteneğinin değerlendirilmesine olanak tanımaktadır. Hb O2 

akciğerlerden dokulara taşır ve konsantrasyonu doğrudan kanın O2 taşıma 

kapasitesini etkiler. Düşük Hb seviyeleri, DO2’yi optimize etmek için eritrosit 

transfüzyonunu gerektiren anemi veya azalmış O2 taşıma kapasitesini gösterebilir 

(191). Bu nedenle Hb seviyelerinin izlenmesi, eritrosit transfüzyonu bağlamında 

klinik karar vermeye rehberlik edilmesinde güncel transfüzyon tıbbındaki en önemli 

bileşendir (6,30,107). Seri izleme ve klinik değerlendirmeyle entegrasyon, 

transfüzyon eşiklerinin belirlenmesine ve transfüzyon müdahalelerine yanıtın 

değerlendirilmesine olanak tanımaktadır. Eritrosit transfüzyon kararlarına rehberlik 

etmek için Hb düzeyleri için çeşitli eşikler belirlenmiştir. Bu eşikler genellikle klinik 

kılavuzlara, hasta özelliklerine ve komorbiditelerin varlığına dayanmaktadır. Hb 

seviyelerinin izlenmesi, bir hastanın belirlenen eşiklere dayalı olarak transfüzyon 
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kriterlerini karşılayıp karşılamadığını değerlendirmeye olanak tanır. Bununla beraber 

Hb seviyesi izleme, semptomlar, doku hipoksisi belirtileri ve genel hasta durumu 

dahil olmak üzere kapsamlı bir klinik değerlendirme ile entegre edilmelidir. Hb 

düzeylerinin yanı sıra yaş, komorbiditeler ve kardiyovasküler durum gibi bireysel 

hasta faktörleri de dikkate alınmalıdır. Klinik değerlendirmeyle entegre etmek, 

transfüzyon ihtiyacını değerlendirmek için bütüncül bir yaklaşım sağlamaktadır. 

Ayrıca mevcut Hb düzeylerini yorumlarken yaş, rakım, sigara içme ve eşlik eden 

hastalıklar gibi O2 taşıma kapasitesini etkileyebilecek faktörleri dikkate almak 

önemlidir. Ek olarak, klinik karar vermeye rehberlik etmesi için Hb düzeylerinin 

yanı sıra doku hipoksisinin klinik belirti ve semptomları da dikkate alınmalıdır 

(140,192). Hb düzeylerinin her zaman DO2 ve doku oksijenizasyonuna ilişkin tam 

resmi yansıtmayabileceğini dikkate almak önemlidir. O2-Hb disosiasyon eğrisi 

kaymaları, O2 afinitesindeki değişiklikler ve kan akışındaki bölgesel farklılıklar gibi 

faktörler, normal veya normale yakın Hb seviyelerine rağmen doku 

oksijenizasyonunu etkileyebilir. Bu nedenle, Hb düzeyi takibi, transfüzyon 

kararlarını doğru bir şekilde yönlendirmek için diğer klinik parametrelerle birlikte 

yorumlanmalıdır (12,193,194). 

Parsiyel doku O2 basıncı monitörizasyonu, probların doğrudan iskelet kasları 

veya vital organlar gibi önemli dokulara yerleştirilmesini içerir. Bu teknik, beyin, 

kaslar veya cilt gibi belirli alanlarda doku oksijenizasyonunun lokalize ve gerçek 

zamanlı ölçümlerini sağlar. Bunun yanında intravasküler O2 doygunluğunun 

izlenmesi için özel kateterlerin veya probların doğrudan intravasküler 

yerleştirilmesini de içerir. PtiO2, bölgesel veya organa özgü ölçümlerini sağlayarak, 

doku oksijenizasyonunun hedefe yönelik olarak değerlendirilmesine olanak tanır. 

İntravasküler monitörizasyon, kalp cerrahisi, majör vasküler cerrahi ve kritik bakım 

ortamlarında yaygın olarak kullanılır. PtiO2, DO2, VO2 ve müdahalelere yanıtın 

değerlendirilmesine yardımcı olarak transfüzyon kararının verilmesine yardımcı olur 

(165). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Dizaynı 

Bu çalışma İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Atatürk Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı YBÜ’de, 

prospektif, gözlemsel olarak, 1 Nisan 2023 – 1 Kasım 2023 tarihleri arasında 

gerçekleştirilmiştir. Çalışma protokolü prospektif kohort çalışmaları için iyi hekimlik 

uygulamaları kapsamında oluşturulmuş olan STROBE (195) kriterlerini takip ederek 

oluşturulmuştur (EK 1). Etik komite onayı İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Girişimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan alınmıştır (Tarih:23.02.2023 Karar 

numarası:2023-GOKAE-0103) (EK 2). Çalışmaya dahil edilmiş her hastanın birinci 

derece yakınından bilgilendirilmiş gönüllü onam formu alınmıştır (EK 3). Prospektif 

gözlemsel çalışma protokolü ile clinicaltrials.gov başvurusu yapılmış olup 

NCT05798130 protokol numarası edinilmiştir (EK 4). Ayrıca bilimsel şeffaflık 

amacıyla çalışma verilerinin analizine başlanmadan önce oluşturulmuş çalışma 

protokolü ‘Web of Science’ indeksli bir dergide yayınlanmıştır (EK 5) (196). 

Yoğun bakım ünitesinde en az 24 saattir takip edilen, 18 yaş ve üstünde, 

SVK’sı bulunan ve yoğun bakım eritrosit transfüzyon protokolü (EK 6) kapsamında 

yoğun bakım hekimleri tarafından transfüzyon kararı alınan hastalar üzerinde bu 

prospektif, gözlemsel çalışma gerçekleştirilmiştir. Aşağıdaki kriterleri sağlayan 

hastalar ise çalışmadan dışlanmıştır: (1) hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar; 

(2) akut kanaması olan hastalar; (3) hemorajik şok hastaları; (4) travmatik beyin 

hasarı olan hastalar; (5) akut miyokard infarktüsü ve kalp yetmezliği olan hastalar; ve 

(6) gebe hastalar. 

Araştırma personeli YBÜ’de aktif olarak çalışmayan klinisyenlerden 

oluşturulmuştur. Araştırıcılar tarafından yoğun bakıma yapılan günlük vizitler ile 

yoğun bakım ekibi tarafından transfüzyon protokolüne uygun eritrosit transfüzyon 

kararı alınan potansiyel adaylar değerlendirilmiştir. Oluşturulan olgu rapor formları 

(EK 7) çalışma ekibi tarafından çalışmaya dahil edilen her hasta için günlük olarak 

doldurulmuştur. Çalışmaya dahil edilmeden önce her hastanın birinci derece yakını 

hastaneye davet edilerek çalışma ekibi tarafından bilgilendirilmiş gönüllü onamları 
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alınmıştır. Çalışmaya dahil edilen her hasta transfüzyon sonrası 90 güne kadar takip 

edilmiştir. Araştırma personeli, klinik gözlem ve tedavi kararları açısından yoğun 

bakım personelinden ayrıştırılmış olup bu yolla potansiyel taraf tutmanın önüne 

geçilmeye çalışılmıştır. 

3.2. Çalışma Prosedürleri 

3.2.1. Transfüzyon Uygulaması 

Eritrosit transfüzyon uygulama kararı hastadan sorumlu yoğun bakım hekimi 

tarafından yerel yoğun bakım transfüzyon politikasına göre verilmiştir (EK 6). Kan 

transfüzyonu, hasta güvenliği açısından dört saati aşmayan sürelerde sağlanmıştır. 

Transfüzyonun ilk 15 dakikasında daha yavaş infüzyon hızı ile işlem sürdürülmüş, 

15.dakikada hasta klinik vital fonksiyonları açısından stabil seyrederse her 30 

dakikada bir hasta değerlendirilecek şekilde transfüzyona devam edilmiştir. 

Transfüzyon için 16 veya 18 gauge periferik damar yolları kullanılmıştır. Ayrıca kan 

ürünleri 170 mikronluk filtreler kullanılarak infüze edilmiştir. Hastada hipotermi 

oluşumunu engellemek için yatak başı cihazlarla kan ürünü 38 dereceyi geçmeyecek 

şekilde ısıtılmıştır. Transfüzyon uygulanan damar yolundan sadece %0.9’luk 

kristaloid mayi kullanılması tercih edilmiştir. Çalışmada, mannitol-adenin-sodyum 

dihidrojen fosfat çözeltisinde saklanmadan önce filtrasyon yoluyla lökosit azaltımına 

tabi tutulmuş olan eritrosit süspansiyonları kullanılmıştır. Maksimum depolama 

süresi, ortalama 2–6°C sıcaklıkta 35 gün olarak belirtilmiştir. Ayrıca çalışmamızda 

eritrosit transfüzyonu, bir ünitenin yaklaşık 250 ml uygulanması olarak 

tanımlanmıştır. YBÜ yatışı sırasında birden fazla dönemde eritrosit transfüzyonu 

alan hastalar, çalışmaya sadece bir kez dahil edilmiştir. 

3.2.2. Biyobelirteç Ölçümleri  

 Arteriyel ve santral venöz kan gazı analizleri ABL800 Flex blood gas 

analyzer cihazı (Radiometer Medical ApS, Denmark) ile gerçekleştirilmiştir. Tüm 

hastalarda kan gazı analizleri iki zaman noktasında gerçekleştirilmiştir. İlki eritrosit 

transfüzyonuna başlanmadan hemen önce, ikinci analiz ise eritrosit transfüzyonu 

tamamlandıktan sonraki 15.dakikada gerçekleştirilmiştir. Ayrıca hastaların 
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biyokimya analizleri AU5800 Series Clinical Chemistry Analyzers (Beckman 

Coulter, USA) ile ve hemogram analizleri ise Sysmex XN-1000 (Sysmex 

Corporation, Japan) cihazları ile gerçekleştirilmiştir. 

3.2.3. Hasta takibi ve Çalışma Protokolü 

Çalışma prosedürlerine uygun şekilde monitörize edilen hastalardan, 

transfüzyon öncesinde ve transfüzyon tamamlandıktan sonra 15.dakikada alınan 

arteriyel ve santral venöz kan gazları ile O2ER ve diğer oksijenizasyon 

parametrelerindeki değişim hesaplanmıştır. Ek olarak doku oksijenizasyonunu 

göstermesi açısından serebral NIRS monitorizasyonu ile transfüzyon öncesi bazal 

değerlere göre 15.dakikada gözlenen değişim de araştırılmıştır. Ayrıca tüm hastalar 

transfüzyon sonrası 90 güne kadar ilişkili komplikasyonlar ve klinik hasta sonuçları 

açısından takip edilmiştir (Şekil 7).  

 

Şekil 7. Çalışma Protokolü 

Literatürdeki benzer çalışma sonuçlarına göre, O2ER için eşik değer %30 

olarak kabul edilmiştir (20,23). Hasta takibi tamamlandıktan sonra, transfüzyon 

öncesi O2ER eşik değerlerine göre hastalar uygun iki gruptan birine atanmıştır. 

O2ER≤%30 grubunda 36 hasta ve O2ER>%30 grubunda 41 hasta olarak iki ayrı 

grupta incelenen hastaların 90 günlük takibinin tamamlanmasından sonra tüm klinik 
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veriler analiz edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen hastaların takip ve tedavi kararları, 

hastanın risk faktörü, kliniği ve güncel yoğun bakım kılavuzları dikkate alınarak 

yoğun bakım ekibinin takdirinde olmuştur. Uygun risk ve komplikasyon yönetimi 

yoğun bakım ekibi ve gerekli branşlar tarafından multidisipliner olarak 

gerçekleştirilmiştir. Komplikasyonlar ve sonuç parametreleri kılavuzlara uygun 

olarak tanımlanarak, hasta takiplerinde bu tanımlara uygun komplikasyonlar 

bildirilmiştir (EK 8). Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar, transfüzyon 

gerçekleştirildikten sonra YBÜ’de veya hastanede kaldıkları süre boyunca 90 güne 

kadar aşağıdaki olayların meydana gelmesi açısından gözlemciler tarafından 

izlenmiştir: (1) akut akciğer hasarı; (2) akut böbrek yetmezliği; (3) enfeksiyonlar; (4) 

akut miyokard infarktüsü; (5) deliryum; (6) tromboembolik olaylar; (7) inme; ve (8) 

ölüm.  

3.3. İncelenen Parametreler ve Sonuç parametreleri  

1. Eritrosit transfüzyonundan önceki değişkenler: (a) yaş; (b) cinsiyet; (c) 

vücut kitle indeksi; (d) komorbiditeler: hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif 

kalp yetmezliği, KOAH, geçmişte veya halen sigara içmek, kronik böbrek 

yetmezliği, kronik karaciğer yetmezliği, inme öyküsü, malignite; (e) YBÜ’ye yatış 

nedeni: sepsis, solunum yetmezliği, akut böbrek yetmezliği, travma, serebrovasküler 

olaylar, postoperatif hastaneye yatış; (f) transfüzyondan önce YBÜ’de kalış gün 

sayısı; (g) transfüzyondan önceki vazopressöre bağımlı gün sayısı; (h) ventilasyon 

durumu; (i) transfüzyondan önceki mekanik ventilatör bağımlı gün sayısı; (j) 

arteriyel ve venöz kan gazından Hb, pH, PaO2, PaCO2, SaO2, baz açığı, HCO3-, laktat 

değerleri, PcvO2, parsiyel santral venöz CO2 basıncı (PcvCO2), ScvO2; (k) sağ ve sol 

serebral NIRS değerleri; (l) kalp hızı, sistolik ve diyastolik kan basıncı; (m) vazoaktif 

inotropik skor (VIS); (n) CVP; (o) fraksiyone inspiratuar O2 (FiO2); ve (p) SAPS-II, 

APACHE-II, SOFA skorları; (r) hemogram sonucundan Hb, hematokrit, MCV, 

MPV, RDW, trombosit değerleri; (s) INR ve aPTT değerleri; (t) kan üre azotu 

(BUN), kreatinin, total bilirubin değerleri; (u) CaO2, CcvO2, AV-O2 farkı, O2ER, 

parsiyel veno-arteriyel CO2 basınç (P(VA) CO2) farkı ve PaO2/FiO2 değerleri. 

2. Eritrosit transfüzyonundan sonraki değişkenler: (a) kullanılan eritrosit 

süspansiyonu miktarı; (b) arteriyel ve venöz kan gazından Hb, pH, PaO2, PaCO2, 
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SaO2, baz açığı, HCO3-, laktat değerleri, PcvO2, PcvCO2, ScvO2; (c) sağ ve sol 

serebral NIRS değerleri; (d) kalp hızı, sistolik ve diyastolik kan basıncı; (e) VIS; (f) 

transfüzyondan sonra YBÜ’de kalış gün sayısı; (g) transfüzyondan sonraki 

vazopressör bağımlı gün sayısı; (h) transfüzyondan sonra mekanik ventilatör bağımlı 

günlerin sayısı; (I) CVP; (j) FiO2; (k) SOFA 5. gün skoru; (l) ilk 5 gün için Hb ve 

hematokrit değerleri; (m) CaO2, CcvO2, AV-O2 farkı, O2ER, P(VA) CO2 farkı, 

PaO2/FiO2 değerleri; (n) transfüzyondan sonra hastada meydana gelen 

komplikasyonların varlığı: akut akciğer hasarı, akut böbrek yetmezliği, 

enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar, akut miyokard infarktüsü ve deliryum. 

Birincil sonuç, transfüzyondan önce ve transfüzyondan 15 dakika sonra 

hastaların O2ER’sindeki yüzde değişim miktarıdır. Sekonder sonuçlar ise hastaların 

eritrosit transfüzyonu öncesi ve sonrası 15. dakikada ScvO2, AV-O2 farkı, P(VA) 

CO2 farkı/AV-O2 farkı ve serebral NIRS değerlerindeki yüzde değişimdir. Ayrıca 

akut akciğer hasarı, akut böbrek yetmezliği, enfeksiyonlar, tromboembolik olaylar 

gibi komplikasyon görülme sıklıkları yanı sıra yoğun bakım ve hastanede kalış gün 

sayıları, mekanik ventilatör ve vazopressör bağımsız gün sayısı ile 7, 28 ve 90 

günlük mortalite oranlarının değerlendirilmesidir. 

3.5. Veri toplanması ve yönetimi 

Hastanenin elektronik klinik kayıt sisteminden ve klinik yatak başı 

değerlendirmesinden (kabul, yoğun bakım değerlendirmesi, servise taburculuk ve 

hastaneden taburculuk) verileri kaydedilmiştir. Eritrosit transfüzyonu sonrası hastalar 

90 güne kadar takip edilerek klinik verileri toplanmıştır. Tüm verilerin kalitesini ve 

bütünlüğünü korumak için, güvenli bir çevrimiçi veritabanında (project-redcap.org) 

her hasta için protokol için gerekli tüm bilgileri toplayacak bir elektronik olgu rapor 

formu doldurulmuştur. Çalışmanın tamamlanmasının ardından, tarafımızca makul 

nedenlerle talep edilen veriler kamuya açık hale getirilebilir. 

3.6. İstatistiksel analiz 

 Tutarsızlıkları önlemek için tüm değişkenler gözden geçirilmiş ve çalışmadan 

ayrılmaları açıklamak için bir akış şeması tasarlanmıştır. Sürekli değişkenler 
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ortalama ve standart sapma veya medyan ve çeyrekler arası aralık olarak, kategorik 

değişkenler sayı ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. Tüm analizlerin öncesinde 

verilerin normal dağılıma uyup uymadığını belirlemek için çarpıklık-basıklık testleri, 

normallik testleri ve histogram grafikleri kullanılmıştır. Gruplar arasındaki ortalama 

farkları belirlenirken, normal dağılan değişkenler için bağımsız değişkenler için t-

testi veya bağımlı değişkenler için t-testi kullanılmış, normal dağılıma uymayan 

değişkenler için Mann-Whitney U testi veya Wilcoxon testi kullanılmıştır. Kategorik 

değişkenler için gruplar arasındaki farkları belirlemek için ki-kare testi veya Fischer 

kesin testi kullanılmıştır. Tüm maruz kalma faktörleri için olasılık oranı ve %95 

güven aralığı (GA) da hesaplanmıştır. İkiden fazla zaman periyodu olan tekrarlanan 

ölçümler için iki yönlü varyans analizi-ANOVA kullanılarak zaman, gruplar ve ortak 

etkilerin değerlendirilmesi yapılmıştır. Post-hoc analizler Bonferonni testi 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Bağımsız değişkenlerin mortaliteyi öngörme 

yetenekleri için ROC (Alıcı İşletim Karakteristiği) analizi gerçekleştirilmiştir. 

Bağımsız değişkenlerin mortalite üzerindeki etkisi tek değişkenli COX regresyon 

analizi ile değerlendirilmiştir. Analiz sonucu anlamlı gözlenen değişkenler çok 

değişkenli lojistik regresyon analizine tabi tutulmuştur. Tek değişkenli analiz sonucu 

tüm değişkenler için ayarlanmamış odds oranları, çok değişkenli analiz sonucu ise 

tüm değişkenler için ayarlanmış odds oranları ve %95 GA’ları verilmiştir. Kaplan-

Meier sağkalım eğrileri, her iki grupta da O2ER’ye göre 90 gün boyunca mortalite 

gelişimine göre analiz edilmiştir. 0,05'ten küçük p değerleri istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 

3.6.1. Güç analizi 

Çalışmanın birincil amacı, eritrosit transfüzyonu ile O2ER oranındaki 

değişimin yüzdesini belirlemektir. Referans çalışmada (23) hastalar O2ER<%30 ve 

O2ER≥%30 olan iki ayrı grupta incelenmiştir. Transfüzyondan 15 dakika sonra 

O2ER’deki değişimler arasında gruplar arasında anlamlı fark saptanmıştır. Grupların 

ortalama±standart sapması sırasıyla -5.2±7.8 ve 0.7±5.8 ve p=0,004 idi. Yapılan güç 

analizinde tip 1 hatanın 0,05 ve çalışmanın gücünün 0.80 olduğu varsayılarak her iki 

grupta da 29 hastaya ulaşılması yeterli saptanmıştır. %10 kayıp oranının da olduğu 

varsayılarak 65 hastadan oluşan bir örneklem büyüklüğü çalışma için plânlanmıştır. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışma ile YBÜ’de uygulanan eritrosit transfüzyonlarının doku 

oksijenizasyonu parametreleri, transfüzyon ilişkili komplikasyonlar ve klinik hasta 

sonuçları üzerindeki etkisi araştırılmıştır. 167 hasta çalışmaya uygunluk için 

değerlendirilmiş, 79 hasta önceden tanımlanmış dışlama kriterlerine sahip olması 

nedeni ile hariç tutulmuştur. Toplam 88 hasta çalışmaya dahil edilmiş ancak 11 hasta 

izlem sırasında kayıp nedeni ile çalışma dışı bırakılmıştır. Sonuç olarak O2ER≤%30 

grubunda 36 hasta ve O2ER>%30 grubunda ise 41 hasta olmak üzere iki ayrı grupta 

77 hastanın sonuçları çalışma dahilinde değerlendirilmiştir (Şekil 8).  

 

Şekil 8. Çalışma Akış Şeması 

Hastalar transfüzyon öncesi O2ER değerlerine göre O2ER≤%30 ve 

O2ER>%30 olmak üzere iki gruba ayrılarak analiz edilmiştir. Bu hasta gruplarının 

demografik ve klinik özellikleri Tablo 1'de özetlenmiştir. İki grup arasında yaş, 

cinsiyet, vücut kitle indeksi, SAPS-II skoru, APACHE-II skoru açısından anlamlı 

fark saptanmamıştır. Tüm hastalar için yoğun bakıma başvuru sırasındaki ortanca 

SOFA puanı 6[5-9] idi. SOFA skorları açısından iki grup karşılaştırıldığında ise 

istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Transfüzyon günü tüm hastaların ortanca 

SOFA skoru 7[5-10.5] olup, gruplar arası anlamlı fark saptanmamıştır. Transfüzyon 
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sonrası 5.Günde ise tüm hastalar için ortanca SOFA skoru 8[4.5-11] idi ve gruplar 

arası anlamlı fark bulunmamıştır. Ayrıca çalışma popülasyonunun ortanca yaşı   

67[55-77] ve %55.8’i erkek cinsiyettedir. Cinsiyet dağılımı, erkek popülasyonunun 

O2ER≤%30 grubunda (%63.9), O2ER>%30 grubuna (%48.8) göre daha yüksek 

olduğunu göstermektedir, ancak bu fark istatistiksel anlamlı saptanmamıştır 

(p=0,183). En sık gözlenen komorbiditeler arasında %55.8 hipertansiyon, %51.9 

diyabet ve %49.4 sigara kullanımı yer almaktadır. YBÜ’ye kabul nedenleri arasında 

en sık sepsis/septik şok (%61.0) ve solunum yetmezliği (%57.1) olarak saptanmıştır. 

Ek olarak, iki grup arasında komorbidite prevalansı veya yoğun bakıma yatış 

nedenleri açısından anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Tablo 1. Hasta Demografisi ve Klinik Özellikleri 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt GA 
%95 

Üst GA 
%95 

p-
değeri 

Yaş 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 
Vücut Kitle İndeksi 26.7 ± 4.7 26.4 ± 4.2 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 
Transfüzyon Günü  
SOFA Skoru 

7 [5-10.5] 6 [5-9] 8 [6-11] 1.0 0.0 3.0 0,107 

Transfüzyon Sonrası 
5.Gün SOFA Skoru 

8 [4.5-11] 6.5 [4.5-10.5] 8 [5-11] 1.0 -1.0 3.0 0,464 

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 
Kardiyovasküler Sistem 
Hastalığı 

27 (35.1) 14 (38.9) 13 (31.7)  0,510 

Malignite 25 (32.5) 14 (38.9) 11 (26.8)  0,259 
Serebrovasküler Hastalık 25 (32.5) 10 (27.8) 15 (36.6)  0,410 
KOAH /Astım 20 (26.0) 11 (30.6) 9 (22.0)  0,390 
Kronik Böbrek Yetmezliği 11 (14.3) 4 (11.1) 7 (17.1)  0,456 
Karaciğer Yetmezliği 4 (5.2) 1 (2.8) 3 (7.3)  0,618 

Yoğun Bakım Ünitesine Başvuru Nedeni 
Sepsis/Septik Şok 47 (61.0) 24 (66.7) 23 (56.1)  0,343 
Solunum Yetmezliği 44 (57.1) 22 (61.1) 22 (53.7)  0,510 
Travma 22 (28.6) 10 (27.8) 12 (29.3)  0,885 
Hipovolemik Şok/Akut 
Böbrek Yetmezliği 

24 (31.2) 9 (25.0) 15 (36.6)  0,273 

Serebrovasküler Olay 20 (26.0) 10 (27.8) 10 (24.4)  0,735 
Kardiyojenik Şok 17 (22.1) 7 (19.4) 10 (24.4)  0,602 
 
* p-değeri<0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uyan değişkenler ortalama ± standart sapma, normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler 
arası aralık] ve kategorik değişkenler sayı (%) olarak sunulmuştur.  
*** Normal dağılan değişkenler için gruplar arasında ortalamaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları, normal dağılıma 
uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılan değişkenlerin analizinde bağımsız değişkenler için t-testi, normal dağılıma uymayan değişkenler için 
Mann-Whitney U testi ve kategorik değişkenler için gruplar arasındaki farkları belirlemek için ki-kare testi ya da Fischer’in 
kesin testi kullanılmıştır. 
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Çalışma grubu için üç farklı zaman noktasında ölçülen SOFA skorları Şekil 

9’da yer almaktadır. Yoğun bakıma başvuru sırasında, çalışmaya dahil edildiği gün 

ve transfüzyon sonrası 5.gün SOFA skorlarındaki değişimler için gruplar kendi 

içerisinde analiz edilmiş ve üç ölçüm zamanında da skorlar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (O2ER≤%30 için p=0,839 ve O2ER>%30 için p=0,359). Ayrıca üç 

zaman noktası için de değişimler ayrı olarak analiz edildiğinde sırasıyla O2ER≤%30 

grubu için p değerleri 0,743 ve 0,264; O2ER>%30 grubu için ise p değerleri 0,064 ve 

0.429 olarak saptanmıştır. 

 

* p-değeri<0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uymayan değişkenlerin iki farklı zaman noktası arasındaki değişiminin analizinde eşleştirilmiş t testi ve 3 
farklı zaman noktası arasındaki tüm değişimlerin analizinde Friedman testi kullanılmıştır. 
 

Şekil 9. SOFA Skorlarının Değişimi 

Tablo 2’de, çalışmaya dahil edilmeden önce ve transfüzyon sonrası klinik 

veriler sunulmaktadır. Transfüzyondan önce YBÜ’de kalış süresi, invaziv mekanik 

ventilasyon gereksinimi, mekanik ventilasyona bağımlı gün sayısı veya vazopressör 

bağımlı gün sayısı açısından iki grup arasında anlamlı fark görülmemiştir. Benzer 

şekilde, çalışma sırasında verilen eritrosit ünitesi miktarında, tekrar transfüzyon 

ihtiyacı gelişmesinde, ayrıca transfüzyon sonrası YBÜ ve hastanede kalış gün 

sayısında da istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır. Transfüzyon öncesinde 

YBÜ’de ortanca kalış süresi tüm hastalar için 13[7-23] gün olup, O2ER≤%30 

grubunun 15.5[6.5-24.5] gün ve O2ER>%30 grubunun 12[7-23] gün olarak 

saptanmıştır (p=0,779). Hastaların önemli bir kısmının (%84.4) çalışmaya dahil 

edilmeden önce invaziv mekanik ventilasyona ihtiyaç duyduğu görülmüştür. Bu 

açıdan çalışmaya dahil edilmeden önce mekanik ventilasyon bağımlı gün sayısı 

ortanca 9[2.5-22] gün olup, O2ER≤%30 grubu 13.5[2-24.5] gün ve O2ER>%30 
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grubu 9[3-21] gün olarak gözlenmiştir (p=0,641). Ek olarak çalışmaya dahil 

edilmeden önce vazopressör bağımlı gün sayısı tüm hastalarda ortanca 2[0-7.5] gün 

olup, O2ER grupları arasında vazopressör bağımlı gün sayısı açısından anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,799).  

Çalışma dahilinde uygulanan eritrosit süspansiyonu sayısı arasında iki grup 

arasında anlamlı fark gözlenmemiştir. O2ER≤%30 grubundaki hastalarda daha sık 

tekrar transfüzyon gereksinimi saptanmasına rağmen gruplar arasındaki fark 

istatistiksel anlamlılık göstermemektedir (%44.4'e karşı %34.1 ve p=0,355). Eritrosit 

transfüzyonu sonrasında iki grup arasında mekanik ventilasyon bağımlı gün sayısı ve 

vazopressör bağımlı gün sayısı açısından anlamlı bir fark görülmemiştir. Ek olarak, 

transfüzyon sonrası yoğun bakımda kalış süresi       (16[9.5-27.5] gün ve 21[9-33] 

gün; p=0,775) ve hastanede kalış süresi (32[22-40.5] gün ve 33[22-44.5] gün; 

p=0,455) gruplar arasında benzer sonuçlar saptanmıştır. Ayrıca hastaların taburculuk 

sırasındaki ventilasyon durumları ve mortalite nedenleri arasında anlamlı farklılık 

tespit edilmemiştir. Yoğun bakımdan tüm hastaların en çok spontan solunumda 

taburcu edildikleri saptanmıştır (%36.1 ve %34.1; p=0,712). Tüm hastalar içerisinde 

mortalite nedeni en sık olarak çoklu organ yetmezliği (%22.1) ve septik şok (%10.4) 

olarak belirlenmiştir. 7, 28 ve 90 günlük sağkalım açısından değerlendirilen hastalar 

açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark görülmemiştir. Hastaların 

transfüzyon sonrası 7.günde %5.2’si, 28.günde %33.8’i, ve 90.günde %40.3’ünde 

ölüm gerçekleşmiştir. Transfüzyon sonrası mortalite ortanca 14[9-25] günde 

gerçekleşmiş olup gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

Tablo 2. Çalışmaya Dahil Edilmeden Önce ve Transfüzyon Sonrası Klinik Veriler 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p-
değeri 

Çalışmaya Dahil Edilmeden Önce Klinik Veriler 
Transfüzyon Öncesi YBÜ’de 
Kalış Gün Sayısı 

13 [7-23] 15.5 [6.5-24.5] 12 [7-23] -1.0 -6.0 4.0 0.779 

İnvaziv Mekanik Ventilasyon 
Gereksinimi 

65 (84.4) 29 (80.6) 36 (87.8)  0.382 

Mekanik Ventilatör Bağımlı 
Gün Sayısı 

9 [2.5-22] 13.5 [2-24.5] 9 [3-21] -1.0 -7.0 3.0 0,641 

Vazopressör Bağımlı Gün 
Sayısı 

2 [0-7.5] 2 [0-8] 2 [0-5] 0.0 -2.0 1.0 0,799 

Çalışmaya Dahil Edildikten Sonra Klinik Veriler 
Çalışma Dahilinde Verilen 
Eritrosit Ünitesi 

1 [1-2] 1 [1-1.5] 1 [1-2] 0.0 0.0 0.0 0,277 
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Tekrarlayan Transfüzyon 
Gereksinimi 

30 (39.0) 16 (44.4) 14 (34.1)  0,355 

Mekanik Ventilatör Bağımlı 
Gün Sayısı 

11 [6.5-24.5] 10 [6.5-21.5] 13 [7-24] 0.5 -4.0 7.0 0,728 

Vazopressör Bağımlı Gün 
Sayısı 

5 [0-13.5] 5 [0-13.5] 7 [0-11] 0.0 -2.0 4.0 0,673 

Transfüzyon Sonrası YBÜ’de 
Kalış Gün Sayısı 

17.5 [8-33] 16 [9.5-27.5] 21 [9-33] 1.0 -7.0 12.0 0,775 

Transfüzyon Sonrası 
Hastanede Kalış Gün Sayısı 

33 [22-43.2] 32 [22-40.5] 33 [22-44.5] 3.0 -6.0 12.0 0,455 

Taburculuk Ventilasyon Durumu 
Spontan Solunum 27 (35.1) 13 (36.1) 14 (34.1)   

 
0,712 

Homeventilatör-O2 Desteği 10 (13.0) 4 (11.1) 6 (14.6)  
Trakeotomi-Spontan Solunum 5 (6.5) 3 (8.3) 2 (4.9)  
Trakeotomi-O2 Desteği 4 (5.2) 3 (8.3) 1 (2.4)  
Mortalite Nedeni ve Zamanı 
Çoklu Organ Yetmezliği 17 (22.1) 6 (16.7) 11 (26.8)   

 
0,287 

Septik Şok 8 (10.4) 5 (13.9) 3 (7.3)  
Akut Kalp Yetmezliği 3 (3.9) 0 (0) 3 (7.3)  
ARDS 3 (3.9) 2 (5.6) 1 (2.4)  
7.Gün Mortalite 4 (5.2) 1 (2.8) 3 (7.3)  0,618 
28.Gün Mortalite 26 (33.8) 9 (25.0) 17 (41.5)  0,127 
90.Gün Mortalite 31 (40.3) 13 (36.1) 18 (43.9)  0,487 
Mortalite Günü 14 [9-25] 15 [10-31] 13.5 [9-22]  0,434 
 
* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler arası aralık] ve kategorik değişkenler sayı (%) olarak sunulmuştur.  
*** Normal dağılıma uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılıma uymayan değişkenler için Mann-Whitney U testi ve kategorik değişkenler için gruplar arasındaki 
farkları belirlemek için ki-kare testi ya da Fischer’in kesin testi kullanılmıştır. 
 

Tablo 3'te, eritrosit transfüzyonu öncesinde hastaların klinik takip 

parametreleri özet olarak sunulmaktadır. Hb seviyeleri tüm hastalarda ortalama 

7.23±0.53 g/dl’dir ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir (p=0,892). Benzer şekilde tüm hastalarda arteriyel kan gazı ile 

değerlendirilen pH seviyesi, PaO2, PaCO2, SaO2, FiO2, PaO2/FiO2, baz açığı, HCO3- 

ve laktat değerleri de gruplar arasında benzer saptanmıştır. Ancak santral venöz kan 

gazı ile değerlendirilen PcvO2 ve ScvO2 değerleri O2ER≤%30 grubunda daha yüksek 

olarak bulunmuştur. Bu yüksekliğin gruplar arasında istatistiksel ileri anlamlı fark 

oluşturduğu saptanmıştır (p=0,000). PcvCO2 değerleri ise gruplar arasında benzer 

gözlenmiştir. DO2 ve VO2 dengesi üzerine değerlendirdiğimiz parametrelerin 

transfüzyon öncesi değerleri yine Tablo 3’te sunulmuştur. CaO2 gruplar arasında 

benzer görülmüştür. Ancak DO2 ve VO2’deki potansiyel varyasyonlara işaret eden 

CcvO2, AV-O2 farkı ve O2ER açısından gruplar arasında istatistiksel ileri anlamlı 

fark saptanmıştır. CcvO2 değerleri O2ER≤%30 grubunda daha yüksek gözlenirken, 

AV-O2 farkı ve O2ER değerleri O2ER>%30 grubunda daha yüksek olarak 

saptanmıştır. Ayrıca doku oksijenizasyon seviyelesini göstermesi açısından 

transfüzyon öncesi serebral NIRS değerleri O2ER≤%30 grubu için istatistiksel 
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anlamlı daha yüksek olarak görülmüştür. Ek olarak yapılan analizde sağ tarafta sola 

göre daha yüksek serebral NIRS değerleri görülsede, taraflar arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamıştır (O2ER≤%30 grubu için p=0,418 ve O2ER>%30 grubu 

için p=0,664). Ek olarak kalp hızı, sistolik arteriyel kan basıncı, diyastolik arteriyel 

kan basıncı ve ortalama arteriyel kan basıncı gibi diğer takip parametreleri gruplar 

arasında benzer olarak gözlenmiştir. VIS, 0[0-1] ve 2[0-4] gibi farklı ortanca 

değerlerde saptansa da bu farklılık gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

oluşturmamaktadır (p=0,076). Yine gruplar arasında CVP değerleri arasında anlamlı 

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

Tablo 3. Eritrosit Transfüzyonu Öncesi Klinik Takip Parametreleri 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt GA 
%95 

Üst GA 
%95 

p-
değeri 

Arteriyel ve Santral Venöz Kan Gazı Değerleri 
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 
PaO2 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 
SaO2 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 44.3 ± 7.9 45.2 ± 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 Açığı 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 
HCO3- 26.4 ± 4.4 26.9 ± 4.0 25.9 ± 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 

PaO2/FiO2 306.4 ± 74.7 309.8 ± 76.6 303.4 ± 73.9 6.34 -27.87 40.56 0,713 

Dokuya O2 Sunumu ve Tüketimi Parametreleri 
CaO2 10.18 ± 0.73 10.19 ± 0.69 10.17 ± 0.77 0.02 -0.31 0.35 0,898 

CcvO2 6.88 ± 0.90 7.54 ± 0.60 6.31 ± 0.72 1.23 0.92 1.53 0,000* 
AV-O2 Farkı 3.29 ± 0.76 2.64 ± 0.43 3.85 ± 0.47 -1.21 -1.42 -1.00 0,000* 
O2ER 0.32 ± 0.07 0.26 ± 0.03 0.38 ± 0.04 -0.11 -0.13 -0.10 0,000* 
P(V-A) CO2 
Farkı 

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 

P(V-A) CO2 
Farkı/AV-O2 
Farkı 

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* 

NIRS (Sağ) 53.8 ± 7.5 56.3 ± 6.8 51.6 ± 7.6 4.70 1.39 8.01 0,006* 
NIRS (Sol) 53.5 ± 7.6 55.9 ± 7.7 51.4 ± 6.9 1.68 1.12 7.83 0,010* 
Diğer Takip Parametreleri 
Kalp Hızı 87.5 ± 16.5 90.7 ± 13.7 84.7 ± 18.3 5.99 -1.32 13.30 0,107 
Sistolik Kan 
Basıncı 

113.3 ± 17.7 115.3 ± 16.3 111.5 ± 18.9 3.85 -4.23 11.93 0,346 
 

Diyastolik Kan 
Basıncı 

60.0 ± 9.2 60.9 ± 10.4 59.2 ± 8.0 1.68 -2.53 5.89 0,430 

Ortalama Arter 
Kan Basıncı 

77.8 ± 9.9 
 

79.1 ± 10.7 
 

76.6 ± 9.3 2.48 -2.06 7.02 0,280 

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-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uyan değişkenler ortalama ± standart sapma ve normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler 
arası aralık] sunulmuştur.  
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*** Normal dağılan değişkenler için gruplar arasında ortalamaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları, normal dağılıma 
uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılan değişkenlerin analizinde bağımsız değişkenler için t-testi ve normal dağılıma uymayan değişkenler için 
Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 4’te ise transfüzyon sonrası klinik takip parametrelerinin özeti yer 

almaktadır. Hb seviyeleri tüm hastalarda ortalama 8.63±0.62 g/dl’dir ve gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p=0,645). Benzer 

şekilde tüm hastalarda arteriyel kan gazı ile değerlendirilen pH seviyesi, PaO2, 

PaCO2, SaO2, FiO2, PaO2/FiO2, baz açığı, HCO3- ve laktat değerleri de gruplar 

arasında benzer saptanmıştır. Santral venöz kan gazı ile değerlendirilen PcvCO2 ve 

PcvO2 değerleri gruplar arasında benzer gözlenirken, ScvO2 değerleri O2ER≤%30 

grubunda istatistiksel anlamlı daha yüksek olarak bulunmuştur. DO2 ve VO2 dengesi 

üzerine değerlendirdiğimiz parametrelerin transfüzyon sonrası değerleri yine Tablo 

4’te verilmiştir. CaO2, gruplar arasında benzer gözlenmiştir. Ancak CcvO2, AV-O2 

farkı ve O2ER açısından gruplar arasında istatistiksel ileri anlamlı fark saptanmıştır. 

CcvO2 değerleri O2ER≤%30 grubunda daha yüksek gözlenirken, AV-O2 farkı ve 

O2ER değerleri ise O2ER>%30 grubunda daha yüksek olarak saptanmıştır. Ek olarak 

doku oksijenizasyon seviyelerini transfüzyon sonrası göstermesi açısından serebral 

NIRS değerleri de hem sağ hem sol taraf için ayrı ayrı değerlendirilmiş olup her iki 

tarafta da değerler O2ER≤%30 grubu için istatistiksel anlamlı daha yüksek olarak 

görülmüştür. Sağ ve sol taraf serebral NIRS değerleri arasında ise gruplar içerisinde 

yapılan analizde taraflar arası değerlerde anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,230 

ve p=0,185). Ek olarak kalp hızı, sistolik arteriyel kan basıncı, diyastolik arteriyel 

kan basıncı ve ortalama arteriyel kan basıncı gibi diğer takip parametreleri gruplar 

arasında benzer olarak gözlenmiştir. VIS, 0[0-1] ve 2[0-4] gibi farklı ortanca 

değerlerde saptansa da bu farklılık gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark 

oluşturmamaktadır (p=0,060). Yine gruplar arasında CVP değerleri arasında anlamlı 

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

Dokuya O2 sunumu, VO2 ve doku oksijenizasyonunun, transfüzyon öncesi ve 

sonrasında değerlendirilmesini daha anlaşılır kılmak için CaO2, CcvO2, P(VA) CO2 

farkı/AV-O2 farkı ve AV-O2 farkının değişim trendleri, O2ER’nin değişimi ve PcvO2 

ile ScvO2 değerlerinin değişimine dair görsele Şekil 10’da yer verilmiştir. Ayrıca 
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serebral NIRS değerlerinin transfüzyon öncesi ve sonrası düzeylerine dair görsel 

Şekil 11’de yer almaktadır. 

Tablo 4. Eritrosit Transfüzyonu Sonrası Klinik Takip Parametreleri 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p-
değeri 

Arteriyel ve Santral Venöz Kan Gazı Değerleri 
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 
PaO2 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 
SaO2 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 
PcvO2 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 44.2 ± 6.9 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 Açığı 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 
HCO3

- 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 
PaO2/FiO2 

Oranı 
310.6 ± 82.5 310.7 ± 79.4 310.4 ± 86.1 0.33 -37.46 38.14 0,986 

Dokuya O2 Sunumu ve Tüketimi Parametreleri 
CaO2 12.09 ± 0.83 12.02 ± 0.87 12.15 ± 0.80 -0.12 -0.50 0.25 0,523 
CcvO2 8.40 ± 0.94 8.65 ± 0.98 8.18 ± 0.85 0.46 0.04 0.88 0,029* 
AV-O2 Farkı 3.67 ± 0.73 3.37 ± 0.58 3.96 ± 0.74 -0.59 -0.90 -0.28 0,000* 
O2ER 0.30 ± 0.05 0.28 ± 0.05 0.32 ± 0.05 -0.04 -0.06 -0.01 0,001* 
P(V-A) CO2 

Farkı 
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 

P(V-A) CO2 

Farkı/AV-O2 
Farkı 

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 

NIRS (Sağ) 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 54.3 ± 6.8 4.26 0.79 7.73 0,017* 
Diğer Takip Parametreleri 
Kalp Hızı 87.2 ± 16.4 89.2 ± 13.3 85.5 ± 18.8 3.63 -3.71 10.99 0,327 
Sistolik Kan 
Basıncı 

118.8 ± 15.8 
 

120.5 ± 14.6 
 

117.4 ± 16.9 
 

3.14 -4.09 10.37 0,390 
 

Diyastolik  Kan 
Basıncı 

64.1 ± 9.1 
 

64.8 ± 9.8 
 

63.5 ± 8.5 
 

1.30 -2.87 5.47 0,536 
 

Ortalama Arter 
Kan Basıncı 

82.3 ± 8.6 
 

83.4 ± 8.7 
 

81.4 ± 8.5 
 

1.98 -1.96 5.92 0,320 

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-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uyan değişkenler ortalama ± standart sapma ve normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler 
arası aralık] sunulmuştur.  
*** Normal dağılan değişkenler için gruplar arasında ortalamaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları, normal dağılıma 
uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılan değişkenlerin analizinde bağımsız değişkenler için t-testi ve normal dağılıma uymayan değişkenler için 
Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 
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Şekil 10. Transfüzyon Öncesi ve Sonrası Oksijenizasyon Parametrelerinin Değişimi 

 

Şekil 11. Transfüzyon ile NIRS Değerlerinde Değişim 

Ayrıca Tablo 5 ile iki grup içindeki transfüzyon öncesi ve sonrası değerlerin 

ayrı olarak kapsamlı bir karşılaştırması amaçlanmıştır. Her iki grupta da transfüzyon 

öncesine göre transfüzyon sonrası Hb, CaO2, CcvO2, NIRS-Sağ ve NIRS-Sol gibi 

parametrelerde önemli iyileşmeler görülmüştür. Bu iyileşmeler her iki grup açısından 

da istatistiksel anlamlılık göstermektedir. Ancak AV-O2 farkı için transfüzyon 

sonrası her iki grupta öncesine göre daha yüksek değerler görülse de sadece 

O2ER≤%30 grubunda istatistiksel anlamlı farklılık saptanmıştır. Diğer 

parametrelerden farklı olarak PcvO2 ve ScvO2 değerleri açısından O2ER≤%30 grubu 

transfüzyon öncesine göre transfüzyon sonrası istatistiksel anlamlı düşüş gösterirken, 
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O2ER>%30 grubu ise ters olarak transfüzyon sonrası istatistiksel anlamlı daha 

yüksek değerlerde saptanmıştır.  

Tablo 5. Transfüzyon Öncesi ve Sonrası Değerlerin Grup İçi Karşılaştırılması 

 O2ER≤%30  
(n=36) 

O2ER>%30  
(n=41) 

Transfüzyon 
Öncesi 

Transfüzyon 
Sonrası  

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p-
değeri 

Transfüzyon 
Öncesi 

Transfüzyon 
Sonrası  

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p- 
değeri 

Arteriyel ve Santral Venöz Kan Gazı Değerleri 
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 

PaO2 118.9 ± 24.3 118.0 ± 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 
PaCO2 38.8 ± 7.8 38.8 ± 7.6 0.06 -0.90 1.03 0,894 36.8 ± 7.2 37.0 ± 7.5 -0.18 -1.05 0.69 0,657 
SaO2 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 ± 5.42 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 45.20 ± 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* 
FiO2 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 
HCO3

- 26.9 ± 4.09 26.4 ± 4.04 0.52 -0.17 1.22 0,138 25.9 ± 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 
PaO2/FiO2 

Oranı 
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 

 
Dokuya O2 Sunumu ve Tüketimi Parametreleri 
CaO2 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* 
CcvO2 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-O2 Farkı 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 
O2ER 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 

Farkı 
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 

P(V-A) CO2 

Farkı/AV-O2 
Farkı 

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 

NIRS (Sağ) 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* 
Diğer Takip Parametreleri 
Kalp Hızı 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 
Kan Basıncı 

115.3 ± 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* 

Diyastolik 
Arter Kan 
Basıncı 

60.9 ± 10.4 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* 

Ortalama 
Arter Kan 
Basıncı 

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* 

VIS 0 [0-1] 0 [0-1] 0 0 0 0,180 2 [0-4] 2 [0-4] 0 0 0 0,564 
CVP 7 [6-8] 7 [6-9] 0.50 0 0.50 0,045* 6 [6-8] 7 [6-8.5] 0.5 0 0.5 0,002* 

 
* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uyan değişkenler ortalama ± standart sapma ve normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler 
arası aralık] olarak sunulmuştur.  
*** Normal dağılan değişkenler için gruplar arasında ortalamaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları, normal dağılıma 
uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılan değişkenlerin analizinde bağımlı gruplar için t-testi, normal dağılıma uymayan değişkenler için Wilcoxon 
ve işaret testleri kullanılmıştır. 

 

Yine her iki grupta da kalp hızı, sistolik arteriyel kan basıncı, diyastolik 

arteriyel kan basıncı ve ortalama arteriyel kan basıncı açısından transfüzyon öncesine 

göre transfüzyon sonrası anlamlı artışlar gözlenmiştir (Şekil 12). Ek olarak CVP 



 55 

değeri de transfüzyon sonrası her iki grupta daha yüksek olarak saptanmıştır 

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

 

Şekil 12. Transfüzyon Öncesi ve Sonrası Vital Bulguların Değişimi 

Klinik izlem parametrelerinde transfüzyon öncesi değerlerin transfüzyon 

sonrası değerlere göre değişimlerinin gruplar arasında karşılaştırılmasına dair veriler 

Tablo 6’da özet olarak sunulmuştur. O2ER açısından değerlendirildiğinde 

transfüzyon öncesi O2ER≤%30 olan grupta O2ER artış gösterirken, O2ER>%30 

grubunda ise azalma gözlenmiştir. Her iki grup arasında gözlenen bu farklılık 

istatistiksel ileri anlamlı bulunmuştur (p=0,000). AV-O2 farkı için ise her iki grupta 

da transfüzyon öncesi değerlere göre artış gözlenirken O2ER≤%30 grubundan artış 

O2ER>%30 grubuna göre istatistiksel anlamlı yüksek saptanmıştır. Sağ ve sol taraf 

serebral NIRS değerleri transfüzyon öncesi değerlerine göre artış gösterse de bu artış 

düzeyi gruplar arası anlamlı fark oluşturmamıştır. Takip edilen diğer parametreler 

açısından da kalp hızı, sistolik arter kan basıncı, diyastolik arter kan basıncı, 

ortalama arter kan basıncı ve laktat klirensinin transfüzyon öncesine göre değişim 

miktarı açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Tablo 6. Eritrosit Transfüzyonu Sonrası Klinik Takip Parametrelerindeki Değişimler 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p-
değeri 

Dokuya O2 Sunumu ve Tüketimi Parametreleri 
O2ER Değişimi -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 Değişimi 
(%) 

-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-O2 Farkı 
Değişimi 

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* 

AV-O2 Farkı 
Değişimi (%) 

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* 
 

P(V-A) CO2 / 
AV-O2 Farkı 
Değişimi 

-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* 

P(V-A) CO2 / 
AV-O2 Farkı 
Değişimi (%) 

-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* 

NIRS Değişim 
(Sağ) 

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 

NIRS Değişim 
(Sağ) (%) 

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 

NIRS Değişim 
(Sol) 

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 

NIRS Değişim 
(Sol) (%) 

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 

Diğer Takip Parametreleri 
Kalp Hızı 
Değişim (%) 

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 

Sistolik Arter 
Kan Basıncı 
Değişim (%) 

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 

Diyastolik Arter 
Kan Basıncı 
Değişim (%) 

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 

Ortalama Arter 
Kan Basıncı 
Değişimi (%) 

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 

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-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler arası aralık] olarak sunulmuştur.  
*** Normal dağılıma uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılıma uymayan değişkenler için Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 7’de, transfüzyon öncesi ve transfüzyonu takip eden 5 gün boyunca Hb 

ve hematokrit düzeylerinin takibi, ayrıca hastaların çalışmaya dahil edildikleri gün 

çeşitli laboratuvar değerleri hakkında detaylı bilgi sağlanmaktadır. Transfüzyon 

öncesi gruplar benzer Hb değerleri sahip iken, transfüzyon sonrası takip eden beş 

gün boyunca da Hb ve hematokrit değerleri açısından gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p>0,05). Ayrıca transfüzyon günü MCV, RDW, MPV, Platelet 

sayısı, INR ve aPTT değerleri açısından gruplar arası istatistiksel anlamlı fark 
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bulunmamaktadır (p>0,05). Yine BUN, kreatinin, total bilirubin ve albümin 

düzeyleri gruplar arasında benzer saptanmıştır. 

Tablo 7. Hemoglobin-Hematokrit Değerleri ve Diğer Laboratuvar Takip Parametreleri 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

Ort. 
Farkı 

Alt 
GA 

%95 

Üst 
GA 

%95 

p-
değeri 

Hb Değeri 
Transfüzyon Öncesi 7.2 ± 0.5 7.24 ± 0.49 7.18 ± 0.54 0.05 -0.18 0.28 0,650 
1.Gün 8.6 ± 0.6 8.61 ± 0.67 8.67 ± 0.57 -0.05 -0.34 0.22 0,681 
2.Gün 8.5 ± 0.6 8.51 ± 0.65 8.54 ± 0.60 -0.03 -0.32 0.25 0,809 
3.Gün 8.4 ± 0.6 8.49 ± 0.64 8.47 ± 0.65 0.02 -0.26 0.32 0,859 
4.Gün 8.4 ± 0.6 8.46 ± 0.71 8.43 ± 0.64 0.02 -0.28 0.33 0,862 
5.Gün 8.4 ± 0.7 8.45 ± 0.69 8.45 ± 0.72 -0.006 -0.33 0.31 0,970 
Hematokrit Değeri 
Transfüzyon Öncesi 22.7 ± 1.6 22.7 ± 1.4 22.7 ± 1.7 0.003 -0.73 0.73 0,992 
1.Gün 27.2 ± 1.9 27.1 ± 2.1 27.2 ± 1.7 -0.18 -1.07 0.69 0,671 
2.Gün 26.8 ± 1.9 26.7 ± 2.0 26.9 ± 1.9 -0.17 -1.08 0.73 0,695 
3.Gün 26.6 ± 2.0 26.6 ± 2.0 26.6 ± 2.0 0.07 -0.85 1.00 0,873 
4.Gün 26.5 ± 2.1 26.5 ± 2.2 26.4 ± 2.0 0.07 -0.88 1.03 0,874 
5.Gün 26.5 ± 2.1 26.5 ± 2.1 26.5 ± 2.2 -0.04 -1.04 0.96 0,932 
Diğer 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 (x103) 212.2 ± 125.9 219 ± 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 35.2 ± 7.5 35.0 ± 6.4 35.4 ± 8.5 -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 Bilirübin 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-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Normal dağılıma uyan değişkenler ortalama ± standart sapma ve normal dağılıma uymayan değişkenler ortanca [çeyrekler 
arası aralık] olarak sunulmuştur.  
*** Normal dağılan değişkenler için gruplar arasında ortalamaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları, normal dağılıma 
uymayan değişkenler için ortancaların farkı ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
**** Normal dağılan değişkenlerin analizinde bağımsız değişkenler için t-testi ve normal dağılıma uymayan değişkenler için 
Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 
 

Ayrıca transfüzyon günü ve transfüzyonu takip eden beş gün boyunca Hb 

düzeylerindeki günlük değişimler gruplar içerisinde tekrarlayan ölçümlerde varyans 

analizi-ANOVA testi ile karşılaştırılmış, Bonferroni düzeltmesi sonrası istatistiksel 

anlamlılık değerlendirilmiştir. Her iki grup için de transfüzyon öncesine göre Hb 

seviyeleri transfüzyon sonrası ilk günde anlamlı yüksek seyretmiştir (p=0,000 ve 

p=0,000). Ancak takip eden günler boyunca her iki grupta da Hb seviyeleri sınırlı bir 

azalma gösterse de bu azalma takip eden her gün için geçerli olmak üzere istatistiksel 

anlamlı fark oluşturmamaktadır (p>0,05) (Şekil 13).  
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* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Tekrarlayan ölçümlerde varyans analizi ile gruplar kendi içerisinde karşılaştırılmış, Bonferroni düzeltmesi sonrası uygun p 
değerine göre istatistiksel anlamlılık kabul edilmiştir. 
 

Şekil 13. Transfüzyon Sonrası Hemoglobin Takibi 

Çalışma grubundaki hastalarda transfüzyonu takip eden ilk yedi gün boyunca 

erken dönem komplikasyonların, 7.günden sonra ise geç dönem komplikasyonların 

gelişimine dair bulgular Tablo 8’de kategorik olarak yer almaktadır. Erken dönem 

komplikasyonları açısından tüm hastalarda en sık gastrik intolerans (%18.2), TRALI 

(%16.9), enfeksiyon (%14.3) ve akut böbrek yetmezliği (%14.3) olarak rapor 

edilmiştir. O2ER≤%30 grubunda gastrik intolerans, TRALI ve enfeksiyon oranları 

O2ER>%30 grubuna kıyasla biraz daha yüksek gözlense de aradaki fark istatistiksel 

anlamlı bulunmamıştır (p=0,146; p=0,241; p=0,225). Akut böbrek yetmezliği ve 

hemodiyaliz gereksinimi açısından da farklı olarak O2ER>%30 grubunda 

O2ER≤%30 grubuna kıyasla nispeten daha yüksek oranlar gözlenmiştir. Ancak 

aradaki fark istatistiksel anlamlılık oluşturmamaktadır (p=0,926; p=0,618).  

Geç dönem komplikasyonlar açısından ise tüm hastalarda en sık görülen 

komplikasyon enfeksiyon (%51.9), akut böbrek yetmezliği (%35.1), hemodiyaliz 

gereksinimi (%26.0), gastrik intolerans (%23.4), kanama/koagülopati (%20.8) ve 

akut akciğer hasarı (%20.8) olarak gözlenmiştir. Akut böbrek yetmezliği, 

hemodiyaliz gereksinimi ve pulmoner ödem gelişimi O2ER>%30 grubunda 

O2ER≤%30 grubuna kıyasla daha sık görülse de gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,083; p=0,221; p=0,271). O2ER≤%30 grubunda ise gastrik 

intolerans (%30.6) ve fatal aritmi/miyokard infarktüsü (%16.7) komplikasyonları 

6,00
6,50
7,00
7,50
8,00
8,50
9,00

Transfüzyon
Öncesi

1.Gün 2.Gün 3.Gün 4.Gün 5.Gün

Hemoglobin Değeri

O2ER ≤ %30 O2ER > %30
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daha sık gözlenmiş ancak gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,163; 

p=0,291). 

Tablo 8. Transfüzyon Sonrası Erken ve Geç Dönem Komplikasyonlar 

 Tüm hastalar 
(n=77) 

O2ER≤%30 
(n=36) 

O2ER>%30 
(n=41) 

p-değeri 

Erken Dönem Komplikasyonlar (≤ 7 Gün) 
Enfeksiyon 11 (14.3) 7 (19.4) 4 (9.8) 0,225 

Akut Böbrek Yetmezliği 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 İntolerans 14 (18.2) 9 (25.0) 5 (12.2) 0,146 

Kanama/Koagülopati 9 (11.7) 4 (11.1) 5 (12.2) 1,000 

Deliryum/Ensefalopati 9 (11.7) 4 (11.1) 5 (12.2) 1,000 

Vasküler Tromboz/Emboli 8 (10.4) 3 (8.3) 5 (12.2) 0,717 

Fatal Aritmi/Miyokard İnfaktüsü 6 (7.8) 2 (5.6) 4 (9.8) 0,679 
Nöbet 3 (3.9) 0 (0) 3 (7.3) 0,243 

Geç Dönem Komplikasyonlar (> 7 Gün) 
Enfeksiyon 40 (51.9) 19 (52.8) 21 (51.2) 0,891 

Akut Böbrek Yetmezliği 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 Akciğer Hasarı 16 (20.8) 7 (19.4) 9 (22.0) 0,787 

Pulmoner Ödem 8 (10.4) 2 (5.6) 6 (14.6) 0,271 

Gastrik İntolerans 18 (23.4) 11 (30.6) 7 (17.1) 0,163 

Kanama/Koagülopati 16 (20.8) 8 (22.2) 8 (19.5) 0,770 

Deliryum/Ensefalopati 9 (11.7) 5 (13.9) 4 (9.8) 0,726 

Vasküler Tromboz/Emboli 11 (14.3) 4 (11.1) 7 (17.1) 0,456 

Fatal Aritmi/Miyokard İnfaktüs 9 (11.7) 6 (16.7) 3 (7.3) 0,291 
Nöbet 5 (6.5) 1 (2.8) 4 (9.8) 0,364 

 
* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
** Kategorik değişkenler sayı (%) olarak sunulmuştur.  
*** Kategorik değişkenler için gruplar arasındaki farkları belirlemek için ki-kare testi ya da Fischer’in kesin testi kullanılmıştır. 

 

Tablo 9’da üç farklı zaman noktasında (7.Gün, 28.Gün ve 90.Gün) mortalite 

gelişimine göre gerçekleştirilen ROC analizi sonuçları sunulmaktadır. Buna göre bu 

zaman noktalarında mortalite gelişimini öngörme yetenekleri açısından O2ER, AV-

O2 farkı ve ScvO2 parametrelerine yönelik sonuçlar ROC eğrisi altında kalan alan 

(AUROC) ve %95 alt ve üst GA olarak sunulmuştur.  

Ek olarak Şekil 14’te 7, 28 ve 90 günlük mortalite gelişimine dair yapılan 

analiz sonucu elde edilen ROC eğrileri yer almaktadır. 7.gün mortalite gelişimine 

yönelik, O2ER ve AV-O2 farkı için de tahmin gücüne dair istatistiksel anlamlı sonuç 
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elde edilememiştir. Bununla beraber ScvO2, mortalite öngörüsü için negatif prediktif 

değerde saptanmıştır. Ayrıca 28.gün ve 90.gün mortaliteyi öngörmeleri açısından da 

ROC eğrisi altında kalan alan için O2ER, AV-O2 farkı ve ScvO2 parametrelerine 

yönelik sonuçlar istatistiksel anlamlı bulunmamıştır. 

Tablo 9. ScvO2, AV-O2 farkı ve O2ER’nin Mortaliteyi Öngörme Yetenekleri  

 AUROC Alt GA %95 Üst GA %95 p-değeri 

7.Gün Mortalite 

ScvO2 0.193 0.000 0.400 0,040* 

AV-O2 Farkı 0.707 0.526 0.888 0,165 

O2ER 0.748 0.535 0.961 0,096 

28.Gün Mortalite 

ScvO2 0.419 0.283 0.555 0,245 

AV-O2 Farkı 0.557 0.423 0.690 0,419 

O2ER 0.591 0.459 0.723 0,194 

90.Gün Mortalite 

ScvO2 0.468 0.336 0.599 0,633 

AV-O2 Farkı 0.520 0.390 0.651 0,763 

O2ER 0.534 0.403 0.664 0,618 

 
* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
**ROC eğri analizi sonucu eğri altında kalan alan (AUROC) ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
 

 

Şekil 14. ScvO2, AV-O2 farkı ve O2ER’nin Mortalite Öngörüsünde ROC Analizi Eğrileri  



 61 

Şekil 15'de Kaplan-Meier sağkalım analizi 90 günlük izlem süresi için 

sunulmuştur. Ayrıca iki grup arasında 90 günlük mortalite riskinin değerlendirilmesi 

açısından COX orantısal risk regresyon modeli analizi gerçekleştirilmiştir. 

O2ER≤%30 grubu için HR=0.758 [0.373-1.514] ve O2ER>%30 grubu için 

HR=1.318[0.648-2.678]; p=0,445 olarak bulunmuştur. 90 günlük mortalite için COX 

orantısal risk regresyon modelinde, gruplar için tehlike oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gösterilememiştir. Ayrıca oksijenizasyon parametrelerinin 

erken dönem komplikasyonların (≤ 7 Gün) gelişimini öngörmesi açısından ROC 

analizinin sonuçları Tablo 10’da sunulmaktadır. Bu analiz sonucu gastrik intolerans 

gelişimini öngörmesi açısından AV-O2 farkı negatif prediktif (p=0,010) ve ScvO2 

pozitif prediktif (p=0,021) değerde, ayrıca nöbet gelişimini predikte etmesi açısından 

ScvO2 negatif prediktif (p=0,032) değerde saptanmıştır.  

 

* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
**90 günlük izlem süresi boyunca mortalite günlerine göre sağkalım analizi gerçekleştirilmiştir. 
 

Şekil 15. Kaplan-Meier Sağkalım Analizi 

 

Tablo 10. ScvO2, AV-O2 farkı ve O2ER’nin Erken Dönem Komplikasyonları Öngörme Yetenekleri 

 Dokuya O2 Sunumu ve 
Tüketimi Parametreleri 

AUROC Alt GA 
%95 

Üst GA 
%95 

p-değeri 

Erken Dönem Komplikasyonlar (≤7 Gün) 
 
Enfeksiyon 

O2ER 0.410 0.226 0.593 0,340 
AV-O2 Farkı 0.360 0.194 0.525 0,138 
SvO2 0.615 0.431 0.799 0,224 

 
Akut Böbrek Yetmezliği 

O2ER 0.534 0.339 0.729 0,721 
AV-O2 Farkı 0.537 0.340 0.735 0,694 
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SvO2 0.481 0.278 0.685 0,844 
 
Hemodiyaliz Gereksinimi 

O2ER 0.599 0.311 0.888 0,506 
AV-O2 Farkı 0.538 0.271 0.804 0,801 
SvO2 0.460 0.111 0.700 0,528 

 
TRALI 

O2ER 0.373 0.202 0.544 0,151 
AV-O2 Farkı 0.356 0.192 0.519 0,103 
SvO2 0.616 0.440 0.792 0,189 

 
TACO 

O2ER 0.500 0.384 0.616 0,736 
AV-O2 Farkı 0.355 0.248 0.463 0,621 
SvO2 0.401 0.285 0.518 0,736 

 
Gastrik İntolerans 

O2ER 0.289 0.141 0.549 0,436 
AV-O2 Farkı 0.278 0.146 0.411 0,010* 
SvO2 0.698 0.549 0.846 0.021* 

 
Kanama/Koagülopati 

O2ER 0.485 0.305 0.666 0,887 
AV-O2 Farkı 0.478 0.304 0.652 0,831 
SvO2 0.539 0.352 0.727 0,704 

 
Deliryum/Ensefalopati 

O2ER 0.520 0.316 0.724 0,843 
AV-O2 Farkı 0.542 0.353 0.730 0,686 
SvO2 0.454 0.253 0.655 0,657 

 
Vasküler Tromboz/Emboli 

O2ER 0.615 0.154 0.532 0,289 
AV-O2 Farkı 0.605 0.417 0.793 0,333 
SvO2 0.343 0.154 0.532 0,149 

 
Fatal Aritmi/Miyokard İnfaktüs 

O2ER 0.540 0,747 0.312 0.768 
AV-O2 Farkı 0.509 0,939 0.252 0.766 
SvO2 0.446 0,662 0.215 0.677 

 
Nöbet 

O2ER 0.827 0.683 0.970 0,056 
AV-O2 Farkı 0.770 0.609 0.931 0,114 
SvO2 0.133 0.028 0.238 0.032* 

 
* p-değeri < 0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
**ROC eğri analizi sonucu eğri altında kalan alan (AUROC) ve %95 alt-üst güven aralıkları verilmiştir. 
 

Tablo 11'de 90.gün mortalitenin sonuç kabul edildiği, tüm bağımsız 

değişkenler için gerçekleştirilmiş tek değişkenli ve çok değişkenli analizlerin 

sonuçları özet olarak yer almaktadır. Tek değişkenli analizde, çeşitli klinik 

değişkenler mortaliteyle ilişkileri açısından incelenmiştir. Bu değişkenlerden SAPS-

II skorunun, transfüzyon günü SOFA skorunun, laktat düzeylerinin ve MPV 

değerinin 90 günlük mortaliteyle istatistiksel olarak anlamlı bir ilişkisi saptanmıştır. 

YBÜ’ye kabul nedeni olarak sepsis/septik şok tanısı ve PaO2/FiO2 oranı için de 

istatistiksel anlamlı p değerleri gözlense de güven aralıklarının 0 ya da 1’i 

içermemesi nedeniyle 90.gün mortalite ilişkisiz saptanmıştır. Tek değişkenli analiz 

sonucunda p<0,05 saptanan değişkenler çok değişkenli analize dahil edilmiştir. Çok 

değişkenli analiz sonrası SAPS-II skoru, sepsis/septik şok ile yoğun bakıma başvuru, 

laktat ve MPV düzeyleri, ayrıca PaO2/FiO2 oranı ile görülen istatistiksel anlamlılık 

kaybolmuştur. Transfüzyon günü SOFA skoru ise çok değişkenli analiz sonrası 

90.gün mortalite ile ilişkili saptanmıştır (OR=1.375 [1.071-1.765]; p=0,013). 

 



 63 

Tablo 11. Bağımlı Değişken Olarak 90 Günlük Mortaliteyi İçeren Tek Değişkenli ve Çok Değişkenli 

Analizler 

 Ayarlanmamış 
Odds Oranı 

%95 
Alt GA 

%95  
Üst GA 

p-
değeri 

Ayarlanmış 
Odds Oranı 

%95  
Alt GA 

%95  
Üst GA 

p-değeri 

Yaş 0.981 0.955 1.008 0,166     
Vücut Kitle İndeksi 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     
Transfüzyon Günü 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     
Kardiyovasküler Sistem Hastalığı 0.819 0.276 2.429 0,719     
KOAH/Astım 0.723 0.252 2.075 0,547     
Sigara 0.372 0.116 1.201 0,098     
Kronik Böbrek Yetmezliği 1.262 0.422 3.774 0,677     
Karaciğer Yetmezliği 1.239 0.204 7.529 0,816     
Serebrovasküler Hastalık 0.853 0.299 2.436 0,767     
Malignite 1.050 0.405 2.718 0,920     
Yoğun Bakım Ünitesine Başvuru Nedeni 
Sepsis/Septik Şok 0.075 0.010 0.552 0,011* 1.600 0.431 5.940 0,483 
Solunum Yetmezliği 0.566 0.194 1.647 0,296     
Hipovolemik Şok/Akut Böbrek 
Yetmezliği 

0.841 0.306 2.313 0,737     

Kardiyojenik Şok 1.557 0.353 6.863 0,559     
Travma 0.941 0.433 2.044 0,878     
Serebrovasküler Olay 0.818 0.204 3.271 0,776     
Çalışmaya Dahil Edilmeden Önce Klinik Veriler 
Transfüzyon Öncesi YBÜ’de Kalış 
Gün Sayısı 

1.039 0.893 1.210 0,621     

Vazopressör Bağımlı Gün Sayısı 0.908 0.786 1.049 0,190     
Mekanik Ventilatör Bağımlı Gün 
Sayısı 

1.073 0.896 1.285 0,445     

İnvaziv Mekanik Ventilasyon 
Gereksinimi 

2.030 0.184 22.445 0,564     

Laboratuvar Değerleri 
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 Bilirübin 1.557 0.707 3.431 0,272     
Albumin 0.282 0.075 1.064 0,062     
PaO2/FiO2 0.993 0.987 0.999 0,018* 0.994 0.985 1.002 0,139 
Dokuya O2 Sunumu ve Tüketimi Parametreleri 
O2ER 0.770 0.203 2.917 0,700     
AV-O2 Farkı 1.037 0.422 2.547 0,936     
ScvO2 1.045 0.287 3.802 0,946     
 
* p-değeri<0,05 istatistiksel anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
**Tüm değişkenlerin tek değişkenli analizi için COX regresyon analizi yapılmış olup p<0,05 gözlenen değişkenler çok 
değişkenli analiz için logistik regresyon analizine dahil edilmiştir. 
***Tek değişkenli analiz sonucu tüm değişkenler için ayarlanmamış odss oranları, %95 alt-üst güven aralıkları ve p değeri, çok 
değişkenli analiz sonucu ilgili değişkenlerin ayarlanmış odds oranları, %95 alt-üst güven aralıkları ve p değeri verilmiştir. 
****Dokuya O2 sunumu ve tüketimi parametreleri tek değişkenli analize kategorik olarak dahil edilmiştir. O2ER için ≤%30 ve 
>%30, AV-O2 farkı için ≤3.7 ve >3.7, ScvO2 için ≤%70 ve >%70 olarak gruplar kategorize edilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

Yoğun bakım tıbbında, eritrosit transfüzyonu uygulaması, hasta sonuçları 

açısından önemli farklılıklar oluşturabilecek hayati bir karardır. Fizyolojik 

tetikleyicilerin ve oksijenizasyon parametrelerinin klinik uygulamaya entegrasyonu, 

aşırı transfüzyonla ilişkili riskleri azaltarak hasta güvenliğini artırabilir. Bu yaklaşım, 

transfüzyona bağlı komplikasyon potansiyelini en aza indirerek gereksiz 

transfüzyonlarla ilişkili riskleri azaltma ve kritik hastaların sağlığını koruma üzerine 

daha güvenli uygulamaları teşvik edebilir. Son yıllarda klinisyenlerin bu terapötik 

müdahaleye rehberlik eden parametreleri belirlemeye çalıştıkları bu alan oldukça ilgi 

görmektedir (20,23,113). Bu bağlamda çalışmamız, DO2 yeterliliği ve kritik DO2 

düzeyi açısından bilgi sağlayan, ayrıca kritik Hb düzeyine ışık tutan çeşitli 

oksijenizasyon parametrelerini araştırma amacına sahiptir. Ek olarak araştırmamız, 

transfüzyonun oksijenizasyon parametreleri üzerindeki doğrudan etkilerini 

vurgulayarak bu kararların klinik öneminin altını çizmektedir. Öncelikle eritrosit 

transfüzyonu ile O2ER değerlerindeki değişimi araştırmayı amaçlayan çalışmamız ek 

olarak AV-O2 farkı, ScvO2, P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı ve serebral NIRS değerleri 

gibi çeşitli oksijenizasyon bağımlı fizyolojik tetikleyicilerin kapsamlı bir 

değerlendirmesini sunmaktadır. Bununla birlikte eritrosit transfüzyonu uygulanan 

hastaların O2ER düzeylerine göre transfüzyon ilişkili komplikasyonlar ve klinik 

hasta sonuçları araştırılmıştır. Bu çerçevede transfüzyon ile gelişmiş doku 

oksijenizasyonu arasındaki karmaşık etkileşimi aydınlatmayı amaçlayan çalışmamız, 

transfüzyon uygulamalarının iyileştirilmesi için bir bakış açısı sağlamaktadır. 

İncelikli bir bakış açısı ile incelenen bu oksijenizasyon parametreleri, yoğun bakım 

tıbbında eritrosit transfüzyonu kararlarında yön bulmamıza yardımcı olacak 

potansiyele sahiptir.  

Araştırmamızın itici gücü, eritrosit transfüzyonu gibi YBÜ’de uygulanacak 

müdahalelerin, doku oksijenizasyonunu optimize etmek amacıyla gerçekleştirildiği 

mantıksal temelinden kaynaklanmaktadır (79,197). Kritik hastalarda sık görülen 

anemi, genellikle O2 taşıma kapasitesini artırmak için eritrosit transfüzyonunun 

uygulanmasını gerektirmektedir. Ancak bu anlamda kan transfüzyonunun zorunlu 

hale geldiği eşik değer hâlâ tartışma ve inceleme konusu olmaya devam etmektedir. 
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Transfüzyonun yararları ve transfüzyon ilişkili potansiyel riskler arasında denge 

kurmanın öneminin altını çizen mevcut literatürden ilham alan çalışmamız bu 

çerçevede şekillenmektedir (6). Bununla birlikte, transfüzyon tetikleyicilerine 

gözlemsel yaklaşımımızın ayrıntıları, eritrosit transfüzyonundan önce ve sonra bu 

parametrelerin zamansal dinamiklerinin incelenmesinde yatmaktadır. Ek olarak 

çalışmamız ile sadece eritrosit transfüzyonunun bu fizyolojik oksijenizasyon 

parametreleri üzerindeki etkisini açıklamayı değil, aynı zamanda bu değişikliklerin 

YBÜ’deki hasta sonuçlarına etkisini ve daha geniş bağlamda klinik etkileri de ayırt 

etmeyi amaçlamaktayız. Bu yolla eritrosit transfüzyonunun uygunluğunu 

değerlendiren süregelen çalışmalara anlamlı bir katkıda bulunduğumuzu 

düşünmekteyiz.  

Doku oksijenizasyon parametreleri açısından iki grup arasında eritrosit 

transfüzyonu öncesinde ve sonrasında, transfüzyon kararına rehber olabilecek O2ER, 

AV-O2 farkı, ScvO2, P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı ve serebral NIRS değerleri gibi 

çeşitli belirteçlerde anlamlı farklılıklar gözlenmiştir. Spesifik olarak, O2ER>%30 

grubundaki hastaların, O2ER≤%30 grubuna kıyasla eritrosit transfüzyonu ile O2ER 

değerlerinde anlamlı azalma gözlenirken, ScvO2 ve PcvO2 değerlerinde ise artış 

saptanmıştır. Bu anlamda, O2ER>%30 grubunda transfüzyon ile oksijenizasyon 

indekslerinin iyileştiği belirlenmiştir. NIRS ile gözlenen serebral doku 

oksijenizasyonunda transfüzyon ile iyileşme gruptan bağımsız şekilde tüm hastalarda 

gözlenmiştir. AV-O2 farkı için her iki grupta da transfüzyon sonrası artış 

gözlenirken, P(VA) CO2 farkı ve P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkında ise sadece 

O2ER≤%30 grubunda anlamlı şekilde azalma gözlenmiştir. Bu bulgular, AV-O2 

farkının her iki grupta da transfüzyon ile iyileşme göstermediği ve P(VA) CO2 

farkı/AV-O2 farkında ise farklı olarak O2ER≤%30 grubundaki hastaların transfüzyon 

ile diğer gruba göre anlamlı yüksek iyileşme gösterdiği saptanmıştır. Oksijenizasyon 

indekslerindeki bu farklı gözlemlerimiz, kritik hastalarda eritrosit transfüzyonunun 

DO2 ve VO2 üzerindeki etkilerinin anlaşılması için derin bir bakış açısı sağlama 

potansiyeline sahiptir. Bunun yanında oksijenizasyon temelli parametrelerin 

hastalarda bireysel tetikleyiciler olarak kullanılması eritrosit transfüzyonuna dinamik 

bir yaklaşım sağlayabilme kapasitesine de sahiptir. Kritik hastaların sürekli değişen 

oksijenizasyon gereksinimleri transfüzyonların en çok ihtiyaç duyulduğu anda 
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uygulanmasını sağlayabilir. Bu uyarlanabilir strateji, YBÜ’de daha kısa kalış 

süresine, mekanik ventilasyon bağımlı sürenin kısaltılmasına ve transfüzyonla ilişkili 

komplikasyon görülme sıklığının azalması ile sonuçlanma potansiyeline sahiptir. 

Ancak çalışmamız ile gruplar arasında transfüzyon sonrası mekanik ventilatör 

bağımlı gün sayısı, vazopressör bağımlı gün sayısı, YBÜ’de ve hastanede kalış gün 

sayısının benzer olduğu bulunmuştur. Ek olarak erken ve geç dönem olarak ayrı 

değerlendirilen komplikasyonların insidansı ve klinik hasta sonuçlarında da gruplar 

arasında farklılık saptanmamıştır. Benzer şekilde eritrosit transfüzyonu sonrası 90 

güne kadar takip edilen hasta popülasyonumuzda 7, 28 ve 90 günlük sağkalım 

oranları gruplar arasında benzer olarak saptanmıştır. Yine de oksijenizasyon 

parametrelerindeki dinamik değişiklikler, özellikle O2ER düşüşü ve SvO2‘de 

transfüzyon sonrası artışlar, transfüzyon uygulamalarının yararlılığını gösteren 

fizyolojik tetikleyiciler olarak hizmet etmelidir.  

5.1. Yoğun Bakım Tıbbında Eritrosit Transfüzyonunun Klinik Önemi 

Anemi, YBÜ hastalarında yaygın olarak gözlenmektedir ve başvuru sırasında 

mevcut değilse bile YBÜ'de kalış sırasında sıklıkla ortaya çıkmaktadır (198). 

Hastaların yaklaşık %30 ila %40'ının yoğun bakımda kaldıkları süre boyunca en az 

bir kez kan transfüzyonu aldığı çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (30,199–201). 

YBÜ'de bir haftadan uzun süre kalanların %85'i en az bir ünite eritrosit süspansiyonu 

almaktadır, ayrıca YBÜ’de gerçekleşen transfüzyonlarının üçte ikisinden fazlası akut 

kanama ile ilgisi olmayan kritik hastalarda gelişen anemi için yapılmaktadır (202–

204). 84 ülke ve 730 YBÜ’deki 9553 hastayı kapsayan gözlemsel bir çalışmada, 

hastaların yaklaşık %26'sına yoğun bakımda kaldıkları süre boyunca en az bir kez 

transfüzyon yapıldığı bildirilmiştir (205). 2021 yılında, yalnızca Amerika’da bir 

yoğun bakım ortamında 1.7 milyondan fazla eritrosit süspansiyonunun transfüze 

edildiği bildirilmiştir (206). Çalışmamızda incelenen hasta popülasyonunda eritrosit 

transfüzyonu alan ve almayan olarak hastalar ayırt edilmemiş olup, genel anlamda 

transfüzyon oranları değerlendirilmemiştir. Ancak çalışmaya dahil edilen hasta 

grubunun, transfüzyon öncesi YBÜ’de kalış süresi 13[7-23] gün olarak kritik 

hastalıkla ilişkili anemi gelişecek kadar uzun ve ortalama Hb değerleri 7.23±0.53 

g/dl olarak saptanmıştır.  
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Kritik hastalarda görülen, uzun süreli yoğun bakım yatışlarındaki aneminin 

nedenleri çok faktörlüdür (207). Genel yoğun bakım hastalarında yapılan çalışmalar, 

kan örneklemesinin ortalama 40 ml/gün kadar olabileceğini göstermiştir (198,208). 

Ayrıca kritik hastalarda aneminin diğer mekanizmaları arasında intravenöz sıvılardan 

kaynaklanan hemodilüsyon, inflamasyon ve hepsidin konsantrasyonlarının artması 

nedeniyle demir homeostazisinin düzensizliği, yetersiz retikülosit üretimi, eritroid 

progenitör hücrelerin çoğalmasının bozulması, körelmiş EPO yanıtı, demir 

metabolizmasındaki anormallikler ve medüller eritroid öncüllerinin değişen 

proliferasyonu yer alabilmektedir (207,209,210). Ayrıca kronik hastalık anemisi ve 

inflamasyon anemisi ile tutarlı şekilde endojen EPO üretiminin baskılanmasına, 

sitokinlerin ve diğer inflamatuar mediatörlerin varlığında EPO gen inhibisyonunun 

aracılık ettiği gösterilmiştir (211–213). Başarısız eritropoezin altında yatan, 

beslenme, metabolik ve hormonal düzensizliklerin yanı sıra çok faktörlü etyolojiler 

nedeniyle, özellikle kritik hastalarda anemi ve buna bağlı sonuçlar ortaya çıkmaya 

eğilimlidir. YBÜ’de takip edilen hastaların %90’ından fazlasında düşük serum 

demiri, total demir bağlama kapasitesi ve demir/total demir bağlama kapasitesi 

oranında anormal sonuçlar saptanırken, ferritin sıklıkla normal düzeylerde 

görülmektedir (213–215). Uzun süreli kritik hastalık sırasında eritropoez 

bozulmuştur ve anemi genellikle YBÜ’den taburcu olduktan sonra bile haftalarca 

devam etmektedir (200,216,217). Araştırma konumuzun dışında kalması nedeni ile 

çalışma popülasyonunda demir, total demir bağlama kapasitesi, ferritin, hepsidin ve 

EPO düzeyi gibi parametreler araştırılmamıştır. Ancak eritrosit morfolojisine yönelik 

incelemede ortalama MPV 10.8±1.3, MCV 87.7±6.7 ve RDW 16.1±2.5 değerleri 

gruplar arasında benzer olarak saptanmıştır. Ayrıca bu değerler normal referans 

aralıklara yakın görülmesi, anemi için spesifik bir etyolojik nedene 

yönlendirmemektedir. Takip edilen hasta profilinde beklenen kritik hastalıkla ilişkili, 

altta yatan çok faktörlü patofizyolojik mekanizmalar aracılığıyla aneminin geliştiği 

düşünülmektedir. 

Aneminin, eritrosit transfüzyonu ile ilişkili önemli riskleri göz önüne 

alındığında, YBÜ’deki anemiyi önlemek için belirli stratejiler uygulanmalıdır. 

Tanısal laboratuvar testleri için flebotomide azalma, nedensel anemi tedavisi ve hasta 

kan kaybının en aza indirilmesine odaklanılmalıdır (218). Bu anlamda hastalar için 



 68 

hipoproliferasyon, beslenme yetersizlikleri, kronik kan kaybı, böbrek yetmezliği gibi 

nedenleri içeren aneminin etiyolojisine bağlı olarak, uygun farmakolojik ajanları 

içeren spesifik tedavi yaklaşımları mevcuttur. Bu nedenle, transfüzyonların sıklığı ve 

miktarı, kemik iliği kompanzasyonu düzeyi, komorbiditeler, transfüze edilen hacmin 

kardiyovasküler toleransı, alloimmünizasyon ve uyumlu kanın planlanması temel 

alınarak belirlenmelidir (219). Nedensel bir ilişki kesin olarak belirlenememiş olsa 

da hem anemi hem de eritrosit transfüzyonu aktif kanamayan hastalarda kötü 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir. Bu anlamda transfüzyonun faydasının aneminin 

getirdiği riskleri dengeleyip dengelemediğini tespit etmek zordur (220–224). 

Çalışmamız bu çerçevede kanaması olmayan yoğun bakım hastalarındaki anemiyi ve 

transfüzyon sonrası klinik gidişatlarını değerlendirmeyi amaçlamaktadır. Ancak 

önemli bir kısıtlılığımız olarak çalışmamızın gözlemsel oluşu ve randomize kontrollü 

bir grubumuzun olmayışını belirtmek gereklidir. Bu hasta sonuçlarının klinik 

yorumlanması açısından ciddi bir dezavantaj oluşturmaktadır. Gelecekte çeşitli 

oksijenizasyon parametrelerinin rehberliğinde gerçekleştirilecek eritrosit 

transfüzyonunu konu edinen randomize kontrollü çalışmalar (RKÇ) ile literatüre bu 

anlamda ciddi katkı sağlanacağını düşünmekteyiz. 

Yoğun bakım tıbbının temel ilkelerinden biri, kritik hastaların metabolik 

taleplerini karşılamak için DO2’yi optimize etmektir. Kritik hastalarda, VO2 sıklıkla 

artmaktadır. Bu nedenle bu hastalarda ortaya çıkan bir anemi doku 

oksijenizasyonunun bozulmasına yol açarak, mekanik ventilasyondan ayrılmada 

başarısızlık (225), akut böbrek hasarı (226) ve mortalitede artış gibi olumsuz 

sonuçlara katkıda bulunabilir (227,228). Klinisyenlerin eritrosit transfüzyonu ile 

temel amacı DO2’yi artırarak, VO2'nin DO2'ye oranını azaltmak ve aerobik hücresel 

metabolizmanın devamını sağlamaktır (201,205,229). Her ne kadar bu transfüzyonlar 

DO2 kapasitesini artırma ve organ iskemisini azaltma umuduyla yapılsa da kritik 

durumdaki hastalarda anemi riskleri ve transfüzyonun yararlarının dengesi 

konusunda farklı görüşler mevcuttur. Ayrıca YBÜ heterojen bir hasta grubunu 

barındırmaktadır. Bu hastalar hem anemiye hem de eritrosit transfüzyonuna farklı 

şekilde yanıt verebilirler. Bu nedenle her eritrosit transfüzyonun DO2’yi iyileştireceği 

sonucu tartışmalıdır (230,231). Günümüzde YBÜ’lerde rutin olarak kardiyak debi 

ölçümü yapılmadığı göz önünde tutulacak olursa, her hastada DO2 ve VO2’nin ayrı 
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ayrı değerlendirilmesi oldukça güçtür. Bu nedenle çalışmamızda CaO2 ve CcvO2 ile 

bu parametrelerden türetilen ve DO2/VO2 dengesine atıfta bulunan O2ER, ScvO2 ve 

AV-O2 farkı gibi çeşitli parametreler değerlendirilmiştir. Genel olarak eritrosit 

transfüzyonu sonrası iki hasta grubunda da hem CaO2 hem de CcvO2 değerlerinde 

anlamlı artış saptanması, O2 taşıma kapasitesinin transfüzyon ile iyileştiğini 

göstermektedir. Bu çerçevede çalışmamız bireysel anlamda çeşitli oksijenizasyon 

temelli fizyolojik transfüzyon tetikleyicileri ile alınacak transfüzyon kararının hasta 

sonuçları açısından klinik yarar sağlayıp sağlamayacağı konusunda mantıksal bir 

teorik temel oluşturma amacına sahiptir. 

Bununla birlikte, doku hipoksisi olmadığında DO2’nin arttırılması, mutlaka 

VO2’nin artmasıyla sonuçlanmaz (231). Bu durumda gereksiz kan transfüzyonu ile 

daha kötü doku oksijenizasyonu ve organ işlev bozukluğu gelişebilir. Ek olarak, 

yapısal eritrosit deformasyonu, kan akışının eşit olmayan dağılımı, kritik sepsisli 

hastalarda dokunun bozulmuş O2 kullanımı, O2 ekstraksiyon yeteneklerinde de bir 

değişikliğe katkıda bulunabilir (232,233). Ayrıca, gereksiz kan transfüzyonu ile 

ilişkili daha yüksek hematokrit düzeyi, viskoziteyi artırarak kalp debisini azaltma 

potansiyeline sahiptir (234). Transfüzyonun getireceği yararlar aneminin getireceği 

risklere karşı bu anlamda değerlendirilmelidir (71). Bununla beraber transfüzyonun 

aynı zamanda immünsupresif etkisi olduğu da bilinmektedir ve nozokomiyal 

enfeksiyon veya malignitenin tekrarlaması açısından bağımsız bir risk faktörü olarak 

bildirilmiştir (235). Leal-Noval ve ark. 2013 yılında gerçekleştirdikleri bir 

retrospektif kohort çalışması ile kanamayan, orta derecede anemik kritik hastalardan 

oluşan iki eşleştirilmiş popülasyonda eritrosit transfüzyonunun etkinliğini 

araştırmışlardır. Transfüzyon yapılmamış anemik hastalar (anemi risklerine maruz 

kalan) ve transfüzyon yapılmış anemik hastalar (teorik olarak anemi risklerine daha 

az maruz kalan, ancak kan transfüzyonunun getirdiği risklerine maruz kalan) için 

eritrosit transfüzyonu ile mortalite ve morbiditenin azalması açısından herhangi bir 

avantaj sağlanmadığı bildirilmiştir (236). Benzer çalışmalarda elde edilen benzer 

bulgular ile de bu hasta popülasyonlarında eritrosit transfüzyonunun faydalarının 

risklerinden daha ağır basmadığı gösterilmektedir (237,238). Ayrıca çalışma 

sekonder sonuçları açısından incelendiğinde transfüzyon yapılmayan hastalar ile 

karşılaştırıldığında, transfüzyon yapılan hastaların YBÜ'de kalış süresinin anlamlı 
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derecede daha uzun olduğu, nozokomiyal enfeksiyon, akut böbrek yetmezliği ve 

YBÜ'ye yeniden kabul oranlarının daha yüksek olduğu saptanmıştır (236). Kan 

transfüzyonunun bu hastalara fayda sağlamamasının nedenleri büyük ölçüde 

belirsizliğini korumaktadır. Çalışmamızda bu anlamda transfüzyon alan ve almayan 

hastaların karşılaştırılması yapılmamış olsa da bulgularımız ile sağlanan mantıksal 

çerçeve, O2ER rehberliğinde bir transfüzyon stratejisinin araştırılmasının önemini 

ortaya çıkarmaktadır.  

Günümüzde transfüzyon tıbbında belki de en önemli sorun, kanın sorumlu bir 

şekilde kullanılması gereken, giderek kıtlaşan bir kaynak olmasıdır. Bu nedenle 

sınırlı kaynak kullanımının optimizasyonu da gerekli olabilir (239). Mevcut ortamda, 

kısıtlayıcı stratejinin teorik avantajları, kan ürünü tüketiminin azaltılması, 

transfüzyondan kaynaklanan olumsuz etkilerin azalması, potansiyel maliyet 

tasarrufları ve transfüzyonun uygulanmasıyla ilgili lojistik faydalar olacaktır (116). 

Bu nedenle önemli maliyet ve tedarik sıkıntısı nedeniyle hastaya transfüzyon yapma 

kararı, transfüzyonun bilinen riskleri ile yeterli doku oksijenizasyonunun sağlanması 

arasında denge kurmalıdır.  Holst ve ark.’nın çalışmaları bu açıdan değerlendirilecek 

olursa, liberal transfüzyon stratejileri için kullanılan eritrosit süspansiyonu sayısının, 

restriktif stratejilerle kullanılanlara göre neredeyse iki kat fazla olduğu sonucuna 

ulaşılmaktadır. Bununla birlikte klinik sonuçlar açısından gruplar arasında restriktif 

ve liberal stratejiler açısından anlamlı bir fark kaydedilmediği de bildirilmiştir (240). 

Bu nedenle, gereksiz risklerden kaçınmak ve artan sağlık bakım maliyetlerini 

önlemek için transfüzyon terapisinin derinlemesine yeniden değerlendirilmesi ve 

optimize edilmesi gerekmektedir. Bununla birlikte, kısıtlayıcı transfüzyon 

uygulamak için 7 g/dl'lik transfüzyon eşiği ortak bir tetikleyici olarak kabul 

edilmesine rağmen, kritik hastaların kısa vadeli sonuçları veya farklı bir transfüzyon 

stratejisinin sağlık bakım maliyetleri üzerindeki etkisini bildiren çalışma sonuçları 

oldukça kısıtlıdır (241). Çalışmamızda bu anlamda herhangi bir kan ürünü kullanımı 

ilişkili sağlık bakım maliyeti araştırılmamıştır. Ancak tekrarlayan transfüzyon 

gereksinimleri, mekanik ventilatör ve vazopressör bağımlı gün sayısı, YBÜ’de ve 

hastanede kalış gün sayısı, ayrıca mortalite oranları açısından gruplar arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bu anlamda O2ER rehberliğinde bir transfüzyon ile 

klinik hasta sonuçları ve bakım maliyetlerinde fark oluşmayacağı düşünülebilir, 
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ancak çalışmamızın gözlemsel oluşu ve birden fazla faktörün hasta sonuçlarına etkisi 

nedeniyle bu anlamda yorum yapılması uygun görünmemektedir. Gelecekte O2ER 

rehberliğinde bir transfüzyon stratejisini konu edinen RKÇ’ler, transfüzyon oranları 

ve klinik sonuçların uzun vadeli sağlık bakım maliyetleri ile ilişkili gözlemleri ortaya 

çıkarma potansiyeli gösterecektir. 

5.2. Yoğun Bakımda Eritrosit Transfüzyonu Tetikleyicisi Kavramı  

Artık eritrositlerin basit O2 taşınmasının ötesinde O2 homeostazisindeki rolü, 

anemi için fizyolojik toleransın kapsamı, depolama sırasında eritrositlere verilen 

hasar ve transfüzyonun ciddi riskleri daha iyi bilinmektedir (242). Bununla birlikte, 

permisif aneminin güvenli olmadığı veya tam tersi transfüzyonun gereksiz olduğu 

spesifik bireyleri tanımlayan transfüzyon tetikleyicilerinden, transfüzyon 

zamanlamasını ve miktarını yönlendiren bir karar verme yapısına henüz sahip 

değiliz. Kalp yetmezliği, hipoksi, vaskülopati veya hipotermi, yanık ve sepsis sonucu 

değişen metabolizma ile farklılaşan bir oksijenizasyon dengesi bulunmaktadır (243). 

Bunun yanında çok az sayıda klinik belirti veya semptom erken doku hipoksisini 

güvenilir bir şekilde öngörebilir. Bu nedenle çoğu klinisyen tedaviye başlamadan 

önce hipotansiyon, oligüri veya bilinç bozukluğu gibi bulguları beklemez. Bundan 

dolayı klinisyenlerin kan transfüzyonu yapma kararını etkileyen faktörleri inceleme 

çabası ile transfüzyon tetikleyicisi kavramı gelişmiştir ve genellikle çalışmalarda 

transfüzyonun başlatılması gereken bir Hb eşik seviyesinin varlığını ima etmektedir. 

Başlıca TRICC, TRISS ve TRIPICU çalışmaları, ek olarak başka RKÇ’lere de 

dayanan çeşitli çalışma verileri ile kanamayan, hemodinamik olarak stabil, kritik 

hastalarda 7 g/dl'lik bir transfüzyon eşiği, özellikle önemli komorbiditelerin 

bulunmadığı genç yaş grubunda genel olarak güvenli görünmektedir 

(10,30,117,191,199,244). Yoğun bakım transfüzyon protokolü ile klinik 

değerlendirmenin yanı sıra 7 g/dl altındaki Hb değerlerinde transfüzyon kararı alınan 

hasta popülasyonumuzun ortanca yaşları 67[55-77] ve APACHE-II skorları 20[16.5-

23] olarak görülmektedir. Yoğun bakım hasta demografisi açısından bahsedilen YBÜ 

çalışmalarındaki popülasyonlara benzer görülen hasta grubumuzun 90 günlük 

mortalite gelişimi de %40 oranında görülmüş olup literatüre benzer olarak 

saptanmıştır. Çalışma sonuçlarımız bu anlamda Hb eşiği ile ilgili bir yorumda 
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bulunmamakla birlikte, aynı Hb seviyelerinde başlatılan eritrosit transfüzyonları ile 

hastalar arasında oksijenizasyon parametrelerinde farklı değişikliklerin oluştuğu 

saptanmıştır. Bu çerçevede her hastaya benzer Hb seviyelerinde transfüzyon yapma 

kararı aynı klinik etkinliği oluşturmayabilir. Hb seviyesinin yanında hasta kliniği, 

çeşitli fizyolojik tetikleyiciler ve oksijenizasyon parametrelerinin değerlendirilmesi 

ile her hasta için uygun transfüzyon kararının bireysel anlamda oluşturulması daha 

uygun görünmektedir. Bulgularımız yalnızca keyfi Hb eşik değerlerine dayanmak 

yerine, eritrosit transfüzyonu kararlarına daha kişiselleştirilmiş ve duyarlı bir 

yaklaşımı savunmaktadır. Klinisyenler, transfüzyon stratejilerini bireysel 

oksijenizasyon ihtiyaçlarına göre uyarlayarak DO2’yi optimize etme, iyileşme 

sürecini hızlandırma ve transfüzyonla ilişkili komplikasyon görülme sıklığını 

azaltma potansiyeline sahiptir. Gözlemsel çalışmamız bu anlamda oksijenizasyon 

parametrelerindeki değişimleri ortaya koyarak, bir mantıksal temel oluşturma kaygısı 

içermektedir. 

Bu anlamda yıllardır, transfüzyon eşiklerinin genel olarak liberal bir eşikten 

(Hb 9-10 g/dl) kısıtlayıcı bir transfüzyon eşiğine (Hb 7-7.5 g/dl) kaydırılmasının 

gerekip gerekmediği konusunda devam eden bir tartışma bulunmaktadır. Holst ve 

ark. 2015’teki meta-analizlerine kısıtlayıcı ve liberal transfüzyon stratejisini 

karşılaştıran 31 RKÇ ve 9813 hastayı dahil etmişlerdir. Kısıtlayıcı transfüzyon 

stratejileri ile transfüze edilen eritrosit süspansiyonu ve transfüzyon yapılan hasta 

sayısı azalmıştır ancak mortalite, morbidite ve miyokard infarktüsü riskinde fark 

görülmemiştir (245). Benzer şekilde, 5566 yüksek riskli hastayı içeren bir sistematik 

derleme, kısıtlayıcı ve liberal transfüzyon stratejisini karşılaştırarak, kısıtlayıcı 

grubun hasta güvenliği açısından olumsuz sonuçlarla ilişkili olmadığını ve eritrosit 

transfüzyonunda önemli bir azalma ile ilişkili olduğunu saptamıştır (223). 19000 

yoğun bakım hastasını kapsayan 2018 tarihli bir meta-analizde Carson ve ark. 

kısıtlayıcı ve liberal transfüzyon eşik değerlerinin 30 günlük mortalite, iyileşme oranı 

ve miyokard infarktüsü açısından hiçbir fark yaratmadığını bildirmiştir (246). Yine 

Carson ve ark. tarafından 2021 yılında kritik hastalığı olan yetişkin hastalarda, farklı 

klinik ortamlarda yapılan çalışmalar derlenerek oluşturulan 21400 hastanın ve 48 

çalışmanın dahil edildiği bir Cochrane sistematik derlemesi ve meta-analizinde, Hb 

temelli transfüzyon stratejilerinin 30 günlük mortalite, miyokard infarktüsü, konjestif 
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kalp yetmezliği ve enfeksiyon riskinde fark oluşturmadığı görülmüştür. Ancak 

kısıtlayıcı transfüzyon stratejilerinin en az bir kez eritrosit transfüzyonu alma riskini 

%40'ın üzerinde azalttığı gösterilmiştir (RR=0.59; %95 GA 0.53-0.66). Ayrıca 

kısıtlayıcı bir transfüzyon tetikleyicisinin kullanılması ile transfüzyon yapılan hasta 

başına ortalama 1.21 eritrosit süspansiyonu tasarrufu gösterilmiştir (MD=-1.21; %95 

GA -1.67--0.75) (6). Ancak farklı şekilde, Fominsky ve ark. 17 RKÇ’nin meta-

analizinde perioperatif dönemde liberal transfüzyon stratejisi uygulanan hastalarda 

mortalite oranının azaldığını saptamışlardır (247). Benzer şekilde Hovaguimian ve 

ark. 2016 tarihli meta-analizlerinde kısıtlayıcı bir transfüzyon eşiğinin 

kardiyovasküler ve yaşlı ortopedi hastalarının sonuçlarını etkileyebileceğini 

saptamıştır (248). Ek olarak son yıllarda kan transfüzyonlarının mortalite oranlarının 

azalmasıyla ilişkili olabileceğini öne süren üç çalışma dikkat çekmektedir. Vincent 

ve ark.’nın 2008 yılındaki akut hastalarda sepsis oluşumu çalışmasında, transfüzyon 

yapılan hastalarda diğer hastalara göre daha yüksek 30 günlük sağkalım oranları 

göstermiştir (p=0,004) (249). 2010 yılında Sakr ve ark. çalışmalarında 66-80 yaş 

arası hastalar, non-kardiyak cerrahi sonrası YBÜ’ye kabul edilen hastalar, şiddet 

skoru daha yüksek olan hastalar ve ağır sepsisli hastalarda kan transfüzyonlarının 

bağımsız olarak hastane içi mortalite riskinin daha düşük olmasıyla ilişkili olduğunu 

bildirmiştir (OR=0.96; %95 GA 0.92-0.99; p=0,031) (250). Park ve ark. tarafından 

2012 yılında Kore’de toplum kökenli pnömoniye bağlı sepsisli 1054 hastada 

yürütülen bir başka çalışmada ise, eritrosit transfüzyonlarının, 28 günlük ve hastane 

içi mortalite riskinin daha düşük olmasıyla ilişkili olduğu saptanmıştır (251).  

Sonraki yıllara ait zıt sonuçlar bildiren çalışmalar ile bildirilen bu sonuçlar kan 

transfüzyonlarını sınırlama girişimlerimizi çok ileri götürdüğümüzün bir yansıması 

olabilir. Ayrıca transfüzyon eşiklerimiz ile artık aneminin getirdiği risklerin 

transfüzyonun faydasını aşacak düzeye mi geldiği sorusunu gündeme getirmektedir. 

Ayrıca kan transfüzyonunun günümüzde daha güvenli prosedürel yapıda olduğu, 

donörden kan alımı, saklama, enfeksiyon taraması ve lökosit azaltımı gibi kan 

bankacılığı stratejilerinde önemli ilerlemeler kaydedildiği de açıktır. Bu 

belirsizliklere rağmen güncel kılavuzların çoğu, aktif kanaması bulunan veya tedavi 

edilmemiş kardiyovasküler hastalıkları olanlar dışındaki tüm perioperatif, yoğun 

bakım ve septik hastalar için kısıtlayıcı bir transfüzyon protokolü önermektedir 
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(12,252,253). Genellikle bu çalışmalarda mevcut transfüzyon eşiklerini belirlemek 

için olumsuz sonuçlar kullanıldığı ancak hastalardaki olası faydalar için sonuç 

ölçütleri kullanılmadığı dikkat çekmektedir. Bu açıdan bulgularımız transfüzyon 

ilişkili komplikasyonların yanında, doku oksijenizasyonu parametrelerini de 

değerlendirerek birincil olarak transfüzyon ile sağlanacak faydaları da ortaya koyma 

çabası içermektedir. Düşük ve yüksek O2ER gruplarının ikisinde de oksijenizasyon 

bağımlı parametreler olan CaO2, CcvO2 ve serebral NIRS değerlerinde artma 

saptansa da O2ER için transfüzyon öncesine göre değişim oranı, yüksek O2ER 

grubundan anlamlı şekilde daha yüksek saptanmıştır. Bu anlamda O2ER’si artmış 

olan hasta grubunun eritrosit transfüzyonundan doku oksijenizasyonu açısından esas 

yarar sağlayan grup olduğu sonucuna ulaşılabilir. 

Nitekim bahsedilen çalışmalar ile tam olarak ulaşılamayan sonuç, daha düşük 

transfüzyon eşiklerinin bile belirli hasta gruplarında güvenli bir şekilde uygulanıp 

uygulanamayacağıdır. Her kan transfüzyonunun önemli risklerle ilişkili olduğu 

bilindiğinden, transfüzyon tetikleyicisi olarak daha düşük Hb seviyelerinin 

kullanılmasının en azından bazı hasta grupları için faydalı olabileceği düşünülebilir 

(113). Bu çerçevede çalışmamız daha düşük Hb seviyelerindeki transfüzyon 

sonuçlarını değerlendirmese de doku oksijenizasyonu temelinde oluşturulan bir 

transfüzyon stratejisi ile gerçekleştirilecek bir RKÇ ile bu durum klinik olarak 

araştırılmaya muhtaçtır. Yoğun bakım transfüzyon protokolümüz ile Hb düzeyi 

yanında, hasta semptomları ve klinik değerlendirmeler eşliğinde transfüzyon kararı 

alınmaktadır. Ayrıca tek ünite transfüzyon politikası ile hastalar tekrar klinik olarak 

değerlendirilmekte ve ihtiyaç duyulması halinde ikinci ünitenin transfüzyonu 

yapılmaktadır. Bu nedenle çalışma dahilinde hastalara ortanca 1[1-1.5] ve 1[1-2] 

ünite gibi düşük miktarda eritrosit süspansiyonu uygulandığı saptanmıştır. 

Transfüzyonu takip eden beş gün boyunca da ortalama Hb düzeyleri 8 g/dl’nin 

üzerinde seyretmiştir. Ayrıca gruplar arasında tekrarlayan transfüzyon gereksinimleri 

olan hastalar gruplar arasında benzer (%44.4 ve %34.1) oranlarda saptanmıştır 

(p=0,355). Tek ünite transfüzyon stratejisi ile gereksiz eritrosit transfüzyonlarının 

önüne geçilmiş olması muhtemeldir. Nitekim Yang ve ark. tarafından tek ünite 

eritrosit transfüzyonlarını teşvik eden bir kampanyanın, kan ürünü kullanımı 

üzerinde kısıtlayıcı bir transfüzyon tetikleyicisini teşvik etmekten daha büyük bir 
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etkiye sahip olduğunu bildirilmiştir (254). Uygunsuz eritrosit transfüzyonlarını 

azaltmaya yönelik girişimler, özellikle kan bağışçılarının sayısının az olduğu, kana 

talebinin giderek arttığı durumlarda ve yüksek maliyet nedeniyle az gelişmiş 

ülkelerde önem arz etmektedir (255). Bu nedenle klinisyenler artık keyfi Hb eşiklere 

güvenmek yerine, hastanın transfüzyona verdiği fizyolojik tepkiye dayanarak bilinçli 

kararlar alma eğilimine sahip olmalıdır. Ayrıca bu yaklaşım bireyselleşmiş bakımın 

kalitesini artırmanın yanı sıra hasta merkezli yoğun bakım ilkeleriyle de uyum 

gösterme potansiyeline sahiptir. Klinik uygulama açısından bakıldığında, çalışmamız 

eritrosit transfüzyonuna karar vermede bir paradigma değişikliğini teşvik etmektedir. 

Transfüzyon epizodu hastanın benzersiz anemi tolerans dinamikleriyle karmaşık bir 

şekilde bağlantılı bir süreçtir. Herkese uyan tek bir müdahale olmadığının kabul 

edilmesi ile hastanın benzersiz dinamiklerini göz önünde bulunduran ve O2 arzı ile 

talebi arasındaki optimal dengeyi sağlamaya çalışan incelikli bir yaklaşım önem 

kazanmaktadır. Ek olarak bu yaklaşımlar, kan ürünlerinin kullanımını ve buna bağlı 

maliyetleri azalttığından, aynı zamanda uzun süreli mekanik ventilasyon ve YBÜ’de 

uzun süre kalış gibi kaynak yoğun müdahalelere olan ihtiyacı da azaltma 

potansiyelleri göz önünde tutulursa sağlık sistemine ciddi maddi ve işgücü kazancı 

sağlayabilme potansiyeli mevcuttur. 

Başka bir bakış açısı ile kritik hastalarda daha yüksek Hb düzeylerini 

korumanın, kardiyovasküler hastalığı ve akut şiddetli sepsisi olan yüksek riskli 

hastalarda yüksek DO2’nin sürdürülmesinin mantıksal bir temeli vardır. Özellikle 

kritik hastalarda hem taşikardi hem de hipotansiyonun sık görülmesi, miyokardiyal iş 

yükünü artıran katekolaminlere gereksinim duyulması ve koroner O2 

ekstraksiyonunun yüksek olması, koroner hastalık varlığında Hb değerlerinin daha 

yüksek olması gerektiği düşüncesini desteklemektedir. Koroner O2 arz-talep 

dengesizliği, miyokard infarktüsü veya miyokardiyal hasarlanmayla sonuçlanabilir 

(256). Sepsiste, arteriyo-venöz şant ile bölgesel olarak O2 arz-talep dengesizlikleri 

ortaya çıkabilir ve global hemodinamiğin nispeten normal görünmesine rağmen 

hipoksemik mikrosirkülasyonla sonuçlanabilir (257). Özellikle sepsis sırasında, doku 

oksijenizasyonuna olan talebin kritik olduğu ve doku O2 ekstraksiyonunun 

mikroperfüzyon yetmezliği nedeniyle bozulduğu düşünüldüğünde, DO2’deki 

azalmaların son organ yetmezliğine katkıda bulunduğu öne sürülmektedir (258). Bu 
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anlamda çalışmamız sadece fizyolojik telâfi sınırları çevresinde daha düşük Hb 

değerlerinde eritrosit transfüzyonunu hedeflememektedir. Aynı zamanda yüksek Hb 

değerlerinde olmasına rağmen, altta yatan kritik hastalıktan dolayı fizyolojik telâfi 

sınırlarına ulaşan hastalarda aneminin getireceği risklerden de koruma amacı 

içermektedir. Her ne kadar transfüzyon kılavuzları bir destek aracı olarak düşünülse 

de eritrosit transfüzyonu konusunda karar veren klinisyenlerin klinik yargısının 

yerini almamalıdır. Buradaki klinisyen yükümlülüğü aneminin belirti ve semptomları 

açısından hastayı detaylı şekilde değerlendirmektir. Her ne kadar elde edilen son 

klinik uygulama bulguları ile transfüzyon tetikleyicileri hakkında yorumlar yapılsa 

da belirli hasta alt gruplarının özel ilgi ve çalışmayı hak ettiği gerçeği göz ardı 

edilemez. DO2 ve VO2 açısından benzersiz ihtiyaçları olabilecek çeşitli hasta 

popülasyonlarında transfüzyon eşiklerini inceleyen RKÇ’lere ek olarak, gelecekteki 

araştırmalar doku oksijenizasyonu ve iskeminin göstergesi olan fizyolojik 

tetikleyicileri belirlemek amacıyla gerçekleştirilmelidir. 

Hastayla ilgili faktörler ve fizyolojik ölçümler dikkate alınarak transfüzyon 

kararları bireysel hasta ihtiyaçlarına göre uyarlanabilir (113). Bu fizyolojik 

transfüzyon tetikleyicileri, bozulmuş global (laktat, SvO2 veya ScvO2) veya bölgesel 

doku (ST-segment analizi, elektroensefalografik P300 latansı, nörolojik belirti veya 

semptomları) oksijenizasyonunun belirti ve semptomlarına dayanabilir. Ancak 

kanaması olmayan kritik hastalarda alternatif transfüzyon tetikleyicileri, yani SvO2, 

asidoz, aritmi, EKG değişiklikleri transfüzyona rehberlik etmeli mi sorusuna Vlaar 

ve ark.’nın yanıtı fizyolojik transfüzyon tetikleyicileri yerine Hb temelli transfüzyon 

tetikleyicilerinin kullanılması yönünde olmuştur (259). Bununla birlikte klinik 

anestezide hekimlerin yaklaşık %60'ı fizyolojik transfüzyon tetikleyicilerini en 

azından kısmen transfüzyon kararında önemli bir faktör olarak kullandıklarını 

belirtirken, bu durumda temel olarak kullanılan fizyolojik transfüzyon tetikleyicileri 

hipotansiyon (%55.4) ve taşikardi (%30.7) olarak belirtmişlerdir (253). Ancak 

transfüzyon kararında asidoz, aritmi, EKG değişiklikleri, ScvO2 ve SvO2 gibi daha 

ileri fizyolojik parametrelerin nadiren kullanıldığı saptanmıştır (31,253). Bu 

bulgular, hipotansiyon ve taşikardinin, aneminin fizyolojik kanıtlarının yerine devam 

eden kanama ve hipovoleminin dolaylı belirtileri olarak yorumlandığı lehine 

değerlendirilebilir (259). Bununla beraber, Hb değerleri ile birlikte hipoperfüzyon 
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belirteçleri kan transfüzyonunu yönlendirmede yararlı olabilir. SvO2, kan laktat 

konsantrasyonunun veya ST-segment dinamiğinin anormal değerleri, daha yüksek 

Hb düzeylerinde transfüzyondan fayda görebilecek hastaları belirleyebilir. Erken 

septik şokta daha yüksek transfüzyon oranlarını içeren karmaşık bir protokolün 

parçası olarak, düşük SvO2 ve hematokrit kombinasyonu transfüzyon tetikleyicisi 

olarak önerilmiştir (132). SvO2’nin yoğun bakım yönetiminde pulmoner arter kateteri 

ile invaziv girişim ihtiyacı nedeniyle sınırlı kullanımı mevcuttur. SvO2’nin daha 

kolay ölçülebilir bir yaklaşımı olan ve bir dönem yetişkin septik şok hastalarında 

hedefe yönelik erken tedaviyi yönlendirmek için kullanılan bir belirteç olan ScvO2 

yanıltıcı olabilir, çünkü yüksek değerler düşük O2ER ile karakterize şiddetli sepsiste 

görülebilmektedir (79,260). Bu sonuçlarla uyumlu olarak diğer birçok çalışmada da, 

hemodinamik değişkenlerin eritrosit transfüzyonundan etkilenmemiş olduğu  ve bu 

nedenle transfüzyon için bir gösterge olarak kullanılmaması bildirilmiştir (261–264). 

Bu nedenle mevcut klinik kılavuzlar, transfüzyon kararlarının tek bir tetikleyici 

yerine, Hb eşik değerleri yanı sıra, doku hipoksisini düşündüren çeşitli bulgulardan 

etkilenmesi gerektiğini de ileri sürmektedir (87,265). Hb bazlı transfüzyon 

tetikleyicilerinden, doku oksijenizasyonu durumu ve iskeminin göstergesi olan 

fizyolojik tetikleyiciler olarak adlandırılan stratejilere doğru bir geçiş, daha iyi 

transfüzyon uygulamaları oluşturmanın anahtarıdır. Çalışmamız bu anlamda O2ER 

değerlerine yönelik bir stratejinin transfüzyon uygunluğunu değerlendirme 

potansiyelini araştırmaktadır. Yüksek O2ER değerine sahip hastaların doku 

oksijenizasyonu anlamında transfüzyondan, düşük O2ER grubuna kıyasla daha fazla 

fayda gördükleri saptanmıştır. Bunun yanında klinik hasta sonuçları açısından 

gruplar arasında herhangi bir farklılık saptanmayışı O2ER’nin transfüzyon kararında 

klinik uygulanabilirliğini belirsiz hale getirmektedir. Ancak yoğun bakım tıbbının 

çok faktörlü doğası ve gözlemsel çalışmaların karıştırıcı faktörleri göz ardı 

edememesi nedeni ile O2ER rehberliğinde bir transfüzyon stratejisinin uygunluğunu 

doğrulama ihtiyacı bulunmaktadır. 

Çeşitli fizyolojik tetikleyiciler kısıtlılıkları açısından incelenecek olursa, 

EKG'de miyokardiyal iskemi belirtilerinin zaten mevcut olduğu ilerlemiş vakalar 

dışında, miyokardın anemiye toleransını güvenilir bir şekilde değerlendirme yeteneği 

kısıtlıdır. SvO2 veya ScvO2’deki değişiklikler çok erken meydana gelirken, laktat 
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seviyelerindeki artış akut aneminin geç bir göstergesi olarak bilinmektedir (266). 

Weiskopf ve ark. Hb düzeyleri 5 g/dl'nin altına düşene kadar laktat düzeylerinin 

artmadığını bulmuşlardır (267). Sadece transfüzyon öncesi laktat yüksekliği (≥1.8 

mmol/l) olan transfüzyon epizodlarının analiz edildiği Themelin ve ark.’nın 

çalışmasında transfüzyon sonrası azalma gösterilememiştir. Bununla birlikte 

değerlendirilen ScvO2’nin normal laktat düzeylerinde bile transfüzyon sonrası 

iyileşme gösterdiğini ve bu nedenle laktatın transfüzyon tetikleyicisi olarak uygun 

duyarlılığa sahip olmadığını bildirmiştir (83). TOTAL çalışmasında ise anlamlı laktat 

yüksekliği (> 5 mmol/l) olan ciddi anemik, transfüzyondan önce doku hipoksisi 

gösteren hastalarda transfüzyon ile anlamlı azalma sağlama bildirmiştir (268). Bu 

açıdan çalışma sonuçlarımız değerlendirildiğinde her iki grupta da laktat 

seviyelerinde anlamlı azalma saptanmamıştır. Laktat klirensi genel hasta 

popülasyonumuzda 0.00[-0.19-0.13] ve gruplar arasında benzer olarak bulunmuştur. 

Bu anlamda hasta popülasyonumuzun transfüzyon öncesi anormal laktat değerlerine 

sahip olmaması nedeniyle transfüzyon ile laktat klirensi ilişkisinin ortaya 

konulamaması literatüre benzer olarak değerlendirilmiştir. Bununla beraber özellikle 

yoğun bakım hastalarında laktat düzeylerinin yorumlanmasında bazı sınırlamalar 

bulunmaktadır. Bu nedenle, laktatın fizyolojik transfüzyon tetikleyicisi olarak sınırlı 

bir role sahip olabileceği bildirilmiştir (268). Bu parametrelerin yalnızca DO2/VO2 

dengesinin vekilleri olduğu ve dikkatle yorumlanması gerektiği akılda tutulmalıdır. 

Bu nedenle transfüzyon kararı mümkün olduğu kadar çok sayıda fizyolojik belirteci 

birlikte içermelidir (112). Yatak başındaki klinisyen için önemli bir sorun, 

transfüzyonun etkili olup olmadığını belirlemek ve yanıtı takip etmek için doku 

oksijenizasyonunun etkili bir ölçümünün bulunmamasıdır.  

Parimi ve ark. retrospetif analizlerinde travma hastalarında küçük transfüzyon 

hacimleri uygulanan hastaları transfüzyon indikatörleri açısından değerlendirmiştir. 

Klinik olarak transfüzyon endikasyonu olan ve olmayan hastalar karşılaştırılmış 

olup, gruplar arasında vital bulgular ve laboratuvar değişkenlerinin yanı sıra kalp 

hızı, sistolik kan basıncı, laktat ve HCO3- düzeylerinin en önemli değişkenler olduğu 

bulunmuştur. Özellikle hastaneye kabul sırasındaki laktat ve HCO3-  kan düzeyleri, 

hastalarda transfüzyon ihtiyacının potansiyel göstergeleri olarak tanımlanan biyolojik 

belirteçler olarak saptanmıştır (269). Çalışmamız bu açıdan transfüzyon öncesi ve 
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sonrası kalp hızı, ortalama arter basıncı, sistolik ve diyastolik kan basıncı gibi 

makrohemodinamik bulgular açısından incelenecek olursa her iki grupta da kalp 

hızında bir değişiklik görülmezken ortalama arter basıncı, sistolik ve diyastolik kan 

basıncı açısından transfüzyon sonrası anlamlı yükselme saptanmıştır. Hemodinamik 

olarak gözlenen makrohemodinamik değişikliklerin ise eritrosit kütlesi ile mi verilen 

sıvı hacmi ile mi ilişkili olduğu açık değildir. Bu nedenle transfüzyon kararında 

uygulanabilirlikleri konusunda yorum yapılamaz. Bulgularımız bu anlamda, 

transfüzyon yapılan ve yapılmayan hastalarda, transfüzyon ile eşdeğer sıvı hacmi 

uygulanacak bir kontrol grubuna sahip bir RKÇ ile doğrulanmaya muhtaçtır. Laktat 

ve HCO3- düzeyleri açısından ise iki grupta da transfüzyon sonrası değişiklik 

gözlenmemiştir. Ancak hasta popülasyonumuz için çalışma dahilindeki ortanca laktat 

1.4[0.8-2] ve ortalama HCO3- düzeylerinin 26.4±4.4 normal görüldüğünü belirtmek 

önemlidir. Bu anlamda mikroperfüzyon bozukluğu gözlenen bu değerlerin anormal 

gözlendiği hasta popülasyonlarında gerçekleştirilecek benzer çalışma sonuçları 

merak uyandırmaktadır. Nielsen ve ark. 2017 yılındaki meta-analizlerinde 

mikrodolaşım parametreleri açısından yalnızca transfüzyondan önce düşük olan 

hastalarda transfüzyondan sonra artış saptamışlardır. Bu nedenle, bu mikroperfüzyon 

parametrelerinin transfüzyon ihtiyacını belirlemede Hb konsantrasyonlarına göre 

daha fazla fayda sağladığı sonucuna varılmıştır (101). Ne yazık ki, mikroperfüzyon 

parametrelerinin yatak başında ölçümü zordur ve bunun yerine SvO2, laktat 

konsantrasyonları, P(VA) CO2 farkı ve kardiyak indeks/O2ER oranı gibi doku 

oksijenizasyonun daha kolay ölçülen belirteçlerinin kullanılması önerilmektedir 

(270).  

Ek olarak transfüzyon tıbbında gerçekleştirilen bu çalışma bulgularının 

klinisyen uygulamalarında ne ölçüde karşılık bulduğu da merak uyandırmaktadır. 

Batı Avrupa ve Amerika’da kritik hastalarda kan ürünü kullanımını araştıran 

prospektif gözlemsel çalışmalar, düşük Hb düzeyinin vakaların %90'ında en sık 

bahsedilen transfüzyon endikasyonu olduğunu ortaya koymaktadır (30,199). Vincent 

ve ark. 143 Avrupa merkezini içeren çalışmalarında 10 g/dl'yi aşan bir transfüzyon 

eşik değerinin yanıt verenlerin yaklaşık %33'ü tarafından benimsendiğini bildirmiştir 

(30). Hebert ve ark. 1998 yılında yaptıkları ulusal araştırmada kan nakli 

uygulamalarında transfüzyon eşikleri arasında önemli bireysel ve bölgesel farklılıklar 
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gözlemlemiştir. Yoğun bakım hekimlerinin %40'ı, 10 g/dl eşik Hb konsantrasyonuna 

göre eritrosit transfüzyonu uygulandığını bildirmiştir. Ek olarak klinisyenlerin 

yaklaşık %90'ı aynı anda iki ünite eritrosit transfüzyonu stratejisi uyguladıklarını 

bildirmişlerdir (271). Bununla birlikte, kritik hastalarda liberal ve kısıtlayıcı 

transfüzyon eşiklerini değerlendiren büyük bir RKÇ’nin yayınlanmasından sonra 

klinik uygulamanın değişip değişmediğini belirlemeye çalışan Hebert ve ark. 1998 

yılında gerçekleştirdikleri çalışmayı 2005 yılında tekrarlamışlardır (272). Bu 

araştırmada yoğun bakım hekimleri arasında tek ünite transfüzyon stratejisi 

kullanımında önemli bir artışın olduğu ve 10 g/dl'yi aşan transfüzyon eşiği 

kullanımında bir azalma olduğu saptanmıştır (272). 2018 yılında Vincent ve ark. 

tarafından gerçekleştirilen ICON çalışması ile YBÜ’deki transfüzyon oranının %26 

olduğu gösterilmiştir (205). Bu azalma eğilimine yönelik bir açıklama, olası olumsuz 

etkilere ilişkin farkındalığın artması ve birkaç büyük RKÇ ile ulaşılan sonuçların 

kabul edilmesi ile açıklanmaktadır. ICON çalışmasıyla karşılaştırıldığında 2023 

yılındaki Raasveld ve ark.’nın çalışmasındaki transfüzyon öncesi Hb değerleri daha 

düşük olarak saptanmıştır. Ayrıca belirtilen fizyolojik tetikleyici olaylar arasında en 

sık belirtilen tetikleyiciler hipotansiyon (%42.2), taşikardi (%27.4) ve artan laktat 

düzeyi (%17.8) olarak belirlenmiştir.  (205). Bu durum hekimlerin klinik 

çalışmalardan elde edilen bulgular ışığında uygulama stratejilerini gözden geçirerek 

yeni stratejiler oluşturduğu şeklinde yorumlanabilir. Çalışmamızda bu çerçevede 

bireyselleşmiş yoğun bakım tıbbına katkıda bulunmayı ve transfüzyon kararlarında 

bu anlamda etkili olabilecek belirteçleri araştırma amacına sahiptir. Anlamlı sonuçlar 

elde ettiğimiz bulgularımız, O2ER rehberliğinde bir transfüzyon stratejisi ile 

uygulama farklılıkları oluşturma beklentisine sahip değildir. Ancak oluşturduğumuz 

mantıksal bakış açısının ilgi ile karşılanacağı ve bu konuda gerçekleştirilecek 

RKÇ’lere bir temel sağlayacağı düşüncesindeyiz. 

5.3. Eritrosit Transfüzyonu ve Doku Oksijenizasyonu Bağımlı 

Parametrelerin İlişkisi 

Deneysel hayvan modellerinde ve sağlıklı gönüllülerde yapılan çalışmalardan 

elde edilen veriler, anemide fizyolojik toleransın sınırlarına ışık tutmaktadır. Kan 

naklini reddeden ve ameliyat sonrası 1.6 g/dl Hb konsantrasyonu ile ölen 84 
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yaşındaki bir Yehova Şahidi’nde, anestezi altında 2.4 ml O2/kg/dak'lık bir VO2 için 

kritik DO2 düzeyi 4.9 ml O2/kg/dak ve Hb seviyesi 4.0 g/dl olarak bildirilmiştir 

(273). Benzer şekilde, sedasyonlu kritik hastalarda 2.4 ml O2/kg/dk'lık bir VO2 için 

kritik DO2 3.8–4.5 ml O2/kg/dk arasında ve kritik O2ER yaklaşık %60 olarak 

saptanmıştır (274). Kritik DO2 seviyesinin farklı temel metabolik gereksinimlere 

göre değiştiği göz önüne alındığında, sonraki çalışmalarda VO2'nin daha yüksek 

saptandığı bilinç açık hastalarda araştırmalar yapılmıştır. Weiskopf ve ark. iki farklı 

çalışmaları ile sağlıklı istirahat halindeki insanların, 5 g/dl Hb seviyesine kadar akut 

izovolemik hemodilüsyonu tolere edebildiğini, ancak bu seviyede zihinsel 

keskinlikte hafif, geri dönüşümlü bir azalma görüldüğünü göstermişlerdir (275,276). 

Dinlenme halindeki gönüllü 32 bireyde, %5 albümin veya otolog plazma ile 5 g/dl 

Hb düzeyine kadar ilerleyen izovolemik hemodilüsyon sırasında DO2 düzeyinde 

azalmalara rağmen VO2 veya plazma laktat konsantrasyonunda anlamlı bir değişiklik 

bulunmamıştır (267). Aynı araştırmacılar, bilinçli sağlıklı genç gönüllüler üzerinde 

yaptıkları bir başka çalışmada, 3.4 ml O2/kg/dak'lık VO2 için, %5 albümin ve otolog 

plazma ile akut hemodilüsyon sonrası 4.8 g/dl’ye düşen Hb seviyesinde kritik 

DO2’nin 7.3 ml O2/kg/dk'dan düşük olduğunu saptamışlardır (277). Buna göre 

solunum ve kardiyovasküler sistem, günlük yaşamdaki farklı durumlar altında 

DO2'yi geniş bir yelpazedeki O2 taleplerine göre ayarlamak için fizyolojik 

mekanizmalara ihtiyaç duymaktadır (113). Dinlenme koşullarında bile DO2, O2 

ihtiyacını yaklaşık 4 kat aşmaktadır. Farklı koşullara uyum sağlama ihtiyacı, 

kardiyak debinin geniş bir aralıkta değişebilmesinin ve Hb’nin genellikle hayatta 

kalmak için gerekli olandan daha yüksek olmasının temel nedenini oluşturmaktadır 

(278). 

Aerobik metabolizmayı destekleyen en düşük DO2, kritik DO2 düzeyi olarak 

bilinmektedir, ancak herhangi bir hastada kritik DO2’yi tahmin etmek mümkün 

olmadığından bu parametre klinik olarak yararlı görülmemektedir (279). Ancak bu 

teorik altyapı önemli bir güvenlik marjına izin verir. DO2 azalıp VO2'ye yaklaştıkça, 

DO2'nin artık VO2'ye ayak uydurmak için yeterli olmadığı bir noktaya yani kritik 

DO2’ye ulaşılmaktadır (98). Disoksi genellikle SvO2 kritik %40-50'nin altına 

düştüğünde ortaya çıkmaktadır, ancak bu değer O2ER bozulduğunda daha yüksek 

SvO2 seviyelerinde de ortaya çıkabilmektedir. Genellikle kalp debisinin, Hb 
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düzeyinin, SaO2’nin ve VO2’nin düzeltilmesine yönelik çabalar, SvO2'nin %50'den 

%65-70'e geri dönüşünü hedeflemelidir (114). Ancak bu değerler yalnızca kaba bir 

tahmindir ve günlük klinik uygulamalarda genel olarak uygulanamaz. Her şeyden 

önce, farklı organların anemi toleransının değişebileceğine işaret edilmektedir (280). 

Ayrıca, bu basit fizyolojik hususların yetersiz kaldığı vasküler stenoz, sepsis, β-

blokerlerin uygulanması gibi çeşitli klinik durumlarda yetersiz kalabilir (281). 

Dokuların anemik koşullar altında O2ER'yi artırma yetenekleri de değişiklik 

göstermektedir. %60 ile en büyük başlangıç O2ER'sine sahip olan kalp, beyin (%30), 

böbrek (<%10) ve cilt (<%10) gibi daha düşük ekstraksiyon kapasitesine sahip 

dokularla karşılaştırıldığında hipoksemiyi en az telâfi edebilecek organın kalp ve 

beyin olduğu düşünülmektedir. Anemik bir hastada transfüzyon yoluyla Hb artışının, 

CaO2 artışına ve bunun da DO2 artışına yol açabileceği öngörülebilir. Bu mantıksal 

çerçeve eritrosit ünitelerinin her yıl milyonlarca hastada transfüze edilmesinin nihai 

nedenidir, ancak gerçekte olanlar çok daha karmaşık olabilmektedir. Literatür bu 

anlamda değerlendirildiğinde, eritrosit transfüzyonunun hemen hemen her zaman Hb 

artışıyla ve sıklıkla DO2 artışı ile ilişkili olmasına rağmen, VO2'nin genellikle 

artmadığını, iskeminin ve kan laktat düzeyinin nadiren düzeldiği görülmektedir 

(265,282,283).  

Hemoglobin miktarı azaldıkça farklı organ sistemlerinde telâfi edici 

mekanizmalar tolerans sınırlarına ulaşır. Hb konsantrasyonundaki bir azalma 

mutlaka DO2'nin azalmasıyla sonuçlanmaz çünkü yanıt olarak kalp debisi genellikle 

artmaktadır. Anemi durumunda kalp debisinin artması için normovoleminin 

korunması gerekir. Bu etkiye ters olarak eritrosit transfüzyonu kan viskozitesini 

artırarak, kalp debisinin azalmasına neden olabilir  (279). İkinci bir global telâfi edici 

mekanizma, SvO2’yi azaltan O2 ekstraksiyonunun artmasını içermektedir. Bu 

mekanizmalar sayesinde normovolemik hastalar, VO2'de bir azalma veya bozulmuş 

oksijenizasyon belirtileri olmadan 5 g/dl’ye kadar düşük Hb konsantrasyonlarını 

tolere edebilmektedirler (267). Ayrıca, düşük Hb konsantrasyonlarında, 

oksijenizasyonu sürdürmek için kan akışının kalp, beynin ve diğer önemli organ ve 

dokulara dağılımı düzenlenmektedir (284). Ek olarak, ilerleyici normovolemik anemi 

kan viskozitesinin azalmasına neden olur, bu da kalbe venöz dönüşü kolaylaştırır ve 

atım hacminin artmasını sağlamaktadır (267,285) Ayrıca normovolemik anemi, 
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kalbin sempatik uyarımını artırır ve bu da anemi sırasında kalp debisinin artmasına 

katkıda bulunur (286). Bu fizyolojik telâfi sınırları eritrosit transfüzyonunun ne 

zaman yapılacağına karar vermede bir yaklaşım olarak, DO2’yi VO2 ile karşılaştırır 

ve anemi için telâfi edici mekanizmaların maksimuma çıktığı, Hb’de daha fazla 

azalmanın hücresel metabolizmanın bozulmasına yol açacağı bir kritik düzeyi 

tanımlar (287). Ancak kritik hastalarda ve altta yatan komorbiditeleri olanlarda telâfi 

edici mekanizmalar yetersiz olabilir. Telâfi edici mekanizmaların başarısızlığa 

uğradığı ve VO2’nin bozulmasına yol açan Hb seviyesinin, eritrosit 

transfüzyonlarının gerekli olabileceği kritik seviye olduğu düşünülebilir (117). 

Bununla beraber, O2 dağıtım homeostazisini koruyan hem de telâfi edici fizyolojinin 

dayattığı stresi tolere eden anemik hastalarda transfüzyonun ertelenmesi mantıklı 

görünmektedir. Transfüzyon kararı verme konusundaki bu yaklaşımın özünde, 

herhangi bir transfüzyonun her hasta için bir miktar risk barındırdığı, bu nedenle 

transfüzyonun yalnızca sonuçta beklenen iyileşmenin beklenen riskten fazla olduğu 

durumlarda uygulanması gerektiği anlayışı vardır. Dahası, birçok kritik hastada, 

telâfi edici fizyolojik rezervin, aneminin iyileşme olasılığı üzerindeki etkisini 

azaltmak için yeterli olduğu da kabul edilmektedir. Bu çalışma ile oksijenizasyon 

parametrelerine dayalı fizyolojik tetikleyicilerin önemini vurgulayarak, yoğun bakım 

ortamlarında eritrosit transfüzyonuna yönelik daha kişiselleştirilmiş, duyarlı ve 

kanıta dayalı bir yaklaşımın önünü açtığımızı düşünmekteyiz.  

5.3.1. Oksijen Ekstraksiyon Oranı  

Genellikle kanamayan hastalarda kan transfüzyonunun tek uygun 

endikasyonunun doku hipoksisi durumunda DO2’yi artırmak olduğu 

varsayılmaktadır (288). Ancak Hb konsantrasyonu, sadece kanın O2 taşıma 

kapasitesini yansıtmaktadır ve doku oksijenizasyonunun yeterliliği üzerinde herhangi 

bir fizyolojik ve hasta değişkenlerinin etkileşimine bağlı olan bir etkisi 

bulunmamaktadır. Bu bağlamda potansiyel bir fizyolojik parametre olarak bildirilen 

değişkenlerden biri, genellikle kardiyak cerrahide kullanımı bildirilmiş olan global 

oksijenizasyonun bir göstergesi olarak O2ER olarak dikkat çekmektedir (219,288). 

Artan O2ER'nin bir sonucu olarak, VO2‘nin sabit kaldığı kritik eşiğe kadar SvO2, 

azalmaya devam etmektedir. Bu nedenle teorik olarak, düşük SvO2 ve yüksek O2ER 
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değerleri, eritrosit transfüzyonları için optimal bir tetikleyici olarak kabul edilebilir 

belirteçler olarak düşünülmektedir. Transfüzyon sonrası normal bir SvO2 ve 

O2ER'nin geri kazanılması, transfüzyon etkinliğinin bir göstergesi olarak kabul 

edilebilir. Ancak günümüze kadar olan kısıtlı klinik çalışma bulguları nedeniyle 

O2ER, klinik uygulamada geniş bir şekilde benimsenmemiştir. Çalışmamızın ana 

hedefi, transfüzyon öncesi O2ER’ye göre, eritrosit transfüzyonunun oksijenizasyon 

ve klinik sonuçlar üzerindeki etkisinin araştırılmasıdır. Başlangıç O2ER değerleri 

daha yüksek olan yani fizyolojik telâfi etme sınırlarına daha yakın hastaların, 

oksijenizasyon parametre değişiklikleri açısından eritrosit transfüzyonundan daha 

fazla fayda elde etme eğiliminde olduğu bildirilmekle birlikte, klinik hasta sonuçları 

açısından ise hasta gruplarının benzer saptanması aynı derecede önemlidir. 

Başlangıçtaki O2ER değerleri daha yüksek olan hastalar, transfüzyonu takiben 

O2ER'de genellikle daha belirgin bir iyileşme sergilemişlerdir. Bu bulgular ışığında, 

transfüzyon öncesi O2ER değerlendirilerek, doku oksijenizasyonunda daha önemli 

bir artış yaşayabilecek hasta grubunun belirlenebileceği düşünülmektedir.  

Ancak düşük SvO2 veya yüksek O2ER, aneminin tek başına sonucu değildir. 

Ayrıca eritrosit transfüzyonu sonrasında hastanın hemodinamik profili değişebilir ve 

özellikle hacim yüklenmesi ile kalp debisindeki artış da bu sonuçları etkileyebilir. 

Yani eritrosit transfüzyonlarından sonra SvO2'deki bir artış veya O2ER'deki bir 

azalma, CaO2’deki bir artıştan ziyade kardiyak debideki bir artışa bağlı olarak artan 

DO2'nin sonucu olabilir. Bu nedenlerden dolayı çeşitli umut verici klinik gözlemlere 

rağmen (23,79,197), SvO2 ve O2ER, eritrosit transfüzyonlarını tetikleyen bir faktör 

olarak hiçbir zaman popülerlik kazanmamıştır (164). Ancak bu anlamda kardiyak 

debinin transfüzyon gerçekleşse bile öncesi ve sonrasında kesinlikle sabit 

tutulabileceği bir klinik model bulunmaktadır. Bu klinik durum, kardiyak cerrahi 

sırasında kardiyopulmoner bypass ile temsil edilebilir. Hastanın kalp debisi pompa 

süresi boyunca sabit tutulabileceği için eritrosit transfüzyonu için tetikleyiciler olarak 

SvO2 ve O2ER değerlerini tanımlamak için en uygun ortamı oluşturabilme 

potansiyeline sahiptir. Bu anlamda kardiyopulmoner bypass ortamı, transfüzyondan 

önce ve sonra kardiyak debinin stabil kalmasını sağlayarak bunu sabit olarak 

değerlendirmemize olanak tanır. Bu, O2 dağıtımındaki herhangi bir değişikliği 

kardiyak debideki değişikliklere değil, oksijenizasyon kapsamında bir değişikliğe 
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bağlamamıza olanak sağlamaktadır (164). Bu teorik varsayımsal modelden yola 

çıkarak kardiyak cerrahi hastalarda kardiyopulmoner bypass sırasında SvO2 ve 

O2ER'nin eritrosit transfüzyonları için değerli bir tetikleyici olabileceği hipotezi ile 

Ranucci ve ark. 2011 yılında bir çalışma gerçekleştirmiştir. Çalışma ile 

transfüzyonunun başarısı SvO2 ve O2ER tarafından doğru bir şekilde tahmin 

edilmiştir. Her iki değişken de aynı derecede sensitivite ve spesifite tahmin değerine 

sahip bulunmuştur. Kardiyopulmoner bypass sırasında eritrosit transfüzyonları için 

standartlaştırılmış Hb bazlı bir protokolün muhtemelen yalnızca çok düşük Hb 

değerleri (<6 g/dl) için mümkün olduğunu gösterilmektedir. 6-8 g/dl Hb 

konsantrasyonu arasındaki gri alanda, eritrosit transfüzyonları için en güvenilir 

tetikleyiciler SvO2<%68 veya O2ER>%39 olarak saptanmıştır. Bu çalışma bulguları 

ışığında yazarlar SvO2 ve O2ER gibi oksijenden türetilen parametreler 

kardiyopulmoner bypass sırasında eritrosit transfüzyonlarının etkinliği için öngörücü 

ve uygun bir tetikleyici olduğunu bildirmişlerdir (164). Dos Santos ve ark. tarafından 

da eritrosit transfüzyonunun kritik hastalarda O2ER'yi azaltabileceği bildirilmiştir 

(134). Farklı klinik ortamlarda da benzer şekilde eritrosit transfüzyonunu takiben 

oksijenizasyon parametrelerinde görülen değişimler araştırılmış ancak çalışma 

bulgularımız ile zıtlık gösteren sonuçlara ulaşılmıştır. Shah ve ark. travma 

hastalarında bir ünite eritrosit transfüzyonu sonrasında DO2, VO2 ve SvO2'de 

herhangi bir değişiklik bulamadıklarını bildirmişlerdir (289). Diğer birçok çalışma 

sonucunda da eritrosit transfüzyonlarının, dokulara yeterli O2 sağlaması gereken bir 

tedaviden beklenildiği gibi DO2'yi arttırdığı, ancak VO2 ve SvO2'yi arttırmadığı, 

ayrıca O2ER'yi de etkilemediği saptanmıştır (23,135,290). Hébert ve ark. eritrosit 

transfüzyonlarına yanıt olarak oksijenizasyon değişiklikleri içeren 18 çalışmayı 

karşılaştırmışlar ve transfüzyon sonrası tüm çalışmalarda Hb konsantrasyonunda artış 

görülürken, yalnızca beş çalışmada VO2 ve 14 çalışmada DO2‘nin artığını 

bildirmişlerdir (283). Bu anlamda, eritrosit transfüzyonunun VO2 üzerindeki etkileri 

tartışmalıdır. Septik hastalarda, Steffes ve ark. (291) DO2'deki artışla ilişkili olarak 

VO2’de bir artış rapor ederken, Gramm ve ark. (292) ise O2ER azaldıkça stabil bir 

VO2 olduğunu bildirmişlerdir (133). Ayrıca eritrosit transfüzyonlarının VO2'yi 

artırmada başarısız olduğunu gösteren çok sayıda çalışmada genellikle kullanılan 
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yüksek transfüzyon eşiğinin, transfüze edilen eritrositlerin VO2'yi artırma 

potansiyelini maskelemesinin mümkün olduğunu da belirtmek gerekmektedir (282).  

Bulgularımıza bu perspektiften bakıldığında, O2ER değeri yalnızca anemik 

durumu değil aynı zamanda hastanın akut anemiye verdiği yanıtın sınırlarını da 

hesaba katmaktadır (293). Sehgal ve ark.’nın çalışmasında, kardiyopulmoner bypass 

sonrası hematokrit değeri %25'ten az olan 76 hastada gerçekleştirdikleri çalışmada, 

eritrosit transfüzyonu öncesinde ve sonrasında O2ER'yi değerlendirmişlerdir. 

Başlangıç O2ER değerleri açısından hem düşük hem yüksek değerdeki hastaların 

transfüzyondan sonra Hb konsantrasyonlarında artış ve O2ER için azalma saptanmış, 

ancak bu değişiklikler açısından iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

Bunun yanında çalışma ekibi, mevcut çalışmada kullanılandan (%30) daha liberal bir 

transfüzyon öncesi O2ER kesme değeri (%45) seçilecek olursa, transfüzyon alan 

hastaların yalnızca %18'inin bu fizyolojik kriteri karşıladığını da tespit etmişlerdir. 

Konservatif bir O2ER sınırının incelenmesinin ana nedeni, hafif derecede yüksek bir 

O2ER'nin bile transfüzyon kararlarında potansiyel bir değere sahip olup 

olamayacağını gözlemlemek olarak açıklayan yazarlar yine de O2ER'nin transfüzyon 

algoritmasına dahil edilmesinin allojenik kan transfüzyonunda bir azalmaya yol 

açabileceği sonucuna varmışlardır (135). Bu anlamda kritik hastalarda, CaO2, CcvO2, 

SvO2, O2ER ve AV-O2 farkı gibi oksijenizasyon parametrelerinin eritrosit 

transfüzyonu yoluyla optimize edilmesi, iyileşmeyi hızlandırmanın ve O2 borcunun 

sonuçlarını hafifletmenin anahtarı olma potansiyeline sahiptir. Benzer mantıksal 

zeminde gerçekleştirilen çalışmamıza dahil edilen hasta grubumuz sadece eritrosit 

transfüzyonu alan hastalardan oluşmaktadır. Bu nedenle O2ER’ye göre transfüzyon 

alan ve almayan hastalar ile klinik sonuçlarının değerlendirilmesi amacını 

taşımamaktadır. Sehgal ve ark.’dan farklı olarak O2ER için %30 eşik değeri kabul 

ettiğimiz ve düşük ile yüksek O2ER hasta gruplarını buna göre oluşturduğumuz 

çalışmamız, hastaların başlangıç O2ER seviyelerindeki farklılığın eritrosit 

transfüzyonunun oksijenizasyon parametreleri üzerinde farklı bir etki yaratıp 

yaratmadığını araştırmaktadır. Bu açıdan O2ER rehberliğindeki bir transfüzyon 

stratejisinin kan transfüzyonu oranlarına etkisi hakkında yorum yapılamaz, ancak 

bulgularımız temelinde oluşturulacak Hb ve O2ER kullanılarak oluşturulacak bir 
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transfüzyon stratejisi rehberliğinde elde edilecek transfüzyon oranları ve hasta 

sonuçlarına dair klinik sonuçlar merak uyandırmaktadır. 

Benzer şekilde, Orlov ve ark. 2009 yılında gerçekleştirdikleri prospektif 

gözlemsel çalışmada, kardiyopulmoner bypass ile kalp cerrahisi geçiren hastalarda 

transfüzyon öncesi ve sonrasında O2ER ile Hb konsantrasyonu arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmeyi ve transfüzyon kararı için birlikte kullanımlarının mümkün olup 

olamayacağını araştırmışlardır. Araştırmacılar eritrosit transfüzyonu yapılan anemik 

kalp cerrahisi hastalarında O2ER’nin mikrosirkülasyon seviyesindeki O2 alımının bir 

ölçüsü olarak transfüzyonu takiben yalnızca transfüzyon öncesi O2ER düzeyi yüksek 

olan hastalarda transfüzyondan 15 ve 120 dakika sonra anlamlı derecede azaldığını 

saptamışlardır. Bu çalışmada, transfüzyon öncesi O2ER>%30'un transfüzyon sonrası 

O2ER azalmasıyla ilişkili olduğunu, transfüzyon öncesi O2ER≤%30 olan hastaların 

ise transfüzyon sonrası O2ER'de herhangi bir anlamlı değişiklik göstermediği 

bildirilmiştir. Düşük Hb konsantrasyonu nedeni ile yapılan kan transfüzyonlarının 

%40’ının O2ER’si başlangıçta yüksek, transfüzyon sonrası ise azalmış olarak 

saptanmış hastalara uygulandığı bulunmuştur. Bulguları açısından oldukça değerli 

sonuçlar barındıran bu çalışma, kontrollü bir klinik çalışma olmadığı için, anemik 

hastalarda O2ER oranı önceden belirlenmiş bir değeri aşıncaya kadar transfüzyonun 

durdurulmasının, ayrıca bir hastanın ne zaman transfüzyona ihtiyaç duyduğuna karar 

vermede güvenli ve etkili bir yöntem olacağını kanıtlamamaktadır. Bununla birlikte 

daha fazla çalışmaya değer ilginç bulguları ile bir düşünce temeli oluşturmaktadır. 

Yazarlar tarafından doku hipoksisi riski taşıyan hastalarda (O2ER>%30) 

transfüzyonun doku oksijenizasyonunu arttırdığını, ancak O2ER<%30 olan 

hastalarda bu durumun söz konusu olmadığı sonuç olarak bildirilmiştir (23). Benzer 

metodoloji ile yoğun bakım hastalarında gerçekleştirilen çalışmamızda da benzer 

şekilde O2ER>%30 grubunda O2ER’nin transfüzyon ile ortalama 0.38±0.04’ten 

0.32±0.05’e gerilediği, O2ER≤%30 grubunda ise O2ER’nin 0.26±0.03’ten 

0.28±0.05’e yükseldiği saptanmıştır. Her iki gruptaki değişiklikler de istatistiksel 

anlamlılık göstermektedir. Bu çerçevede değerli bulgular üreten çalışmamız hangi 

hastalarda transfüzyon ile oksijenizasyon parametrelerinde iyileşme görüldüğünü 

bildirmekle birlikte, O2ER rehberliğinde bir transfüzyon stratejisi uygulamasına dair 

çalışmaların önünü açmaktadır. Bulgularımız ışığında, O2ER'nin perioperatif olarak 
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transfüzyonlarına rehberlik etmedeki değeri göz önüne alındığında, gelecekteki 

çalışmalar eritrosit transfüzyon tedavisinin bir gruba mevcut standart bakım 

uygulamalarına göre ve diğer gruba O2ER hedeflerini içeren bir algoritma eşliğinde 

kan transfüzyonu yapılacağı bir RKÇ’yi içermelidir. Bu açıdan bir klinik çalışmada 

ilgili klinik sonuçlar arasında mutlaka transfüzyona maruz kalma, doku 

oksijenizasyonu ölçümleri, hem gruplar arası hem de grup içi morbidite ve 

mortalitenin analizi yer almalıdır. 

Çalışma bulgularımız ile ciddi benzerlik gösteren bir başka çalışmada, 

potansiyel olarak zararlı olabilecek gereksiz bir transfüzyondan kaçınmaya yardımcı, 

kritik O2ER değerini belirlemek amacıyla Nasser ve ark. pediatrik postoperatif kalp 

hastalarında kan transfüzyonunun O2ER ve ScvO2 üzerindeki etkilerini 

değerlendirmişlerdir (107). Artmış O2ER grubunda (%40 ila %50 O2ER), O2ER ve 

ScvO2 değerleri açısından transfüzyon öncesi ve sonrası arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklar saptanmıştır, ancak normal O2ER grubunda transfüzyon sonrası bu 

farkın oluşmadığı gözlenmiştir. Ayrıca ilginç şekilde bu değişiklikler, O2ER’nin 

yüksek olduğu, Hb 10 g/dL'nin üzerinde olduğu vakalarda bile gözlenmiştir. Bu 

durum Hb konsantrasyonunun kan transfüzyonunu yönlendirmek için tek belirteç 

olarak yeterli olmadığını ortaya koymaktadır. Ayrıca idrar çıkışında veya laktat 

seviyesinde transfüzyon ile herhangi bir değişiklik gözlenmemiştir. Bu durum VO2 

azalması ve O2ER artışının disoksinin erken belirtileri olduğunu, bu belirteçler ile 

hipotansiyon ve asidemiden önce daha erken yakalanabileceğini belirten görüşüyle 

tutarlı olarak görünmektedir. Bu açıdan yazarlar kan transfüzyonu yapılıp 

yapılmayacağına kararı için ne Hb değerinin ne de klinik değerlendirmenin tek 

başına yeterli olmayacağı sonucuna ulaşmışlardır (107). 2013 yılında Mung’Ayi ve 

ark. genel bir yetişkin YBÜ’de kan transfüzyonunun O2ER üzerindeki doğrudan 

etkisini araştırmışlar, transfüzyon öncesi ve sonrasında O2ER düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark oluşmadığını saptamışlardır (160). Eritrosit transfüzyonunun 

DO2'yi ve VO2/DO2 dengesini artırıp artırmayacağı, doku oksijenizasyonunun 

anemiden ne kadar şiddetli şekilde etkilendiğine bağlı olarak değişmektedir (107). 

Bu çerçevede çalışmamız farklı bir klinik ortamda, eritrosit transfüzyonu ve 

oksijenasyon parametreleri arasındaki karmaşık etkileşimi ortaya çıkarmaktadır. 

Çalışma bulgularımız ile CaO2 ve CcvO2 düzeylerinde, eritrosit transfüzyonunu 
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takiben artış kanın O2 taşıma kapasitesinde kapsamlı bir iyileşme görülmüştür. 

Ayrıca başlangıç O2ER, SvO2 ve AV-O2 farkında transfüzyon sonrasına göre 

değişimler özellikle ilgi çekicidir. Verilerimiz, başlangıç O2ER değerleri daha 

yüksek olan hastaların, oksijenizasyon optimizasyonu açısından eritrosit 

transfüzyonundan daha fazla fayda sağlayabileceğini göstermektedir. Bu 

değişiklikler, kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu optimize etme yönündeki 

daha geniş hedefle uyumlu kritik fizyolojik yanıtları temsil etmekte ve akılcı eritrosit 

transfüzyonu uygulamalarının önemini vurgulamaktadır. Ancak hasta sonuçları 

açısından bu yorum herhangi bir klinik anlamlılıkla sonuçlanmamıştır. Yine de 

bulgularımız ile gözlenen bu incelikli ilişki, kritik hastalarda doku oksijenizasyonunu 

optimize etmek için transfüzyonun dinamik bir müdahale olarak rolünü yeniden 

doğrulayarak, O2 dağıtımına ilişkin anlamlı bilgiler sağlamaktadır. Ancak sadece 

transfüzyon sonrası 15.dakikada bu değerlendirmenin yapılmış oluşu çalışmamızın 

önemli kısıtlılıklarındadır. Gözlemlediğimiz klinik farklılıkların ne kadar süre devam 

edeceği ve ilerleyen dönemlerde farklı sonuçlar gösterip göstermeyeceği belirsiz 

kalmıştır.  

5.3.2. Mikst Venöz ve Santral Venöz Oksijen Saturasyonu  

Yoğun bakımda fizyolojik transfüzyon tetikleyicisi kavramı, anemiye 

toleransı değerlendirmek için bir araç olarak SvO2'nin kullanılmasını öneren 

Adamczyk ve ark.’nın 2007 yılındaki öncü çalışması ile gündeme gelmiştir. 

Araştırmacılar, genel anestezi uygulanan hastalarda, transfüzyon öncesi yalnızca 

SvO2<%70 olan hastalarda eritrosit transfüzyonunun SvO2'de %5'lik bir artışa neden 

olabileceğini göstermişlerdir (197). Hemodinamik optimizasyon ve sistemik 

oksijenizasyon algoritmalarında bu parametrenin kullanıldığı çeşitli klinik 

çalışmalarda SvO2 için %65-70'e yakın bir eşik değeri bulunmuştur (132,294). DO2 

ile VO2 arasında bir dengesizliğe işaret eden ScvO2'nin %70'in altında olduğu bu 

kriteri karşılayan hastaların, tüm hasta grubunun sadece yarısını oluşturduğu 

görülmüştür. Bu açıdan bakıldığında eritrosit transfüzyonu öncesinde ScvO2 değeri 

normal kabul edilen (>%70) çalışma dahilindeki %50 hastanın, transfüzyondan fayda 

görmediği varsayılmaktadır. ScvO2 tarafından değerlendirilen DO2/VO2 dengesinden 

elde edilen verilere dayanarak bu grupta teorik olarak transfüzyondan 
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kaçınılabileceği düşünülmektedir. Bunun tersine, ScvO2 düzeyi düşük (<%70) olan 

hastaların ise transfüzyondan fayda görecekleri varsayılmaktadır. Bununla beraber 

ScvO2 %70'in altında kaldığında ve Hb değeri 10 g/dl'nin üzerinde olduğunda 

intravasküler volüm genişletilmesi, inotropik ajanların uygulanması, SaO2’de artış ve 

VO2’de azalma sağlayacak manevralar gibi tamamlayıcı terapötik müdahalelerin 

düşünülebileceği belirtilmektedir. Bu açıdan ScvO2'ye dayalı transfüzyon titrasyonu 

kavramının klinik durum izin veriyorsa kullanılabilir oluşu mantıklı görünmektedir. 

Ayrıca ScvO2 eşik değeri hedefine, her zaman klinik duruma uygun olarak, transfüze 

edilen hacmin minimum etkili miktarı ile ulaşılması mümkün olabilir. Aynı şekilde 

bu tutum, transfüzyonun yetersiz olduğu veya ScvO2 hedefine ulaşılamadığı için 

terapötik bir müdahalenin düşünülmesi gereken durumların tespit edilmesini de 

sağlama potansiyeline sahiptir (197). Çalışmamızda da her iki hasta grubu için de 

bahsedilen ScvO2 eşik değeri uyumlu sonuçlar görülmektedir (O2ER≤%30 grubu için 

ortanca ScvO2 0.73[0.71-0.76] ve O2ER>%30 grubu için 0.63[0.60-0.65]). Ayrıca 

transfüzyon ile ScvO2 değişimleri incelendiğinde gruplar arasında farklı eğilimlerin 

görülmesi çalışmamızın değerli bulgularındandır. O2ER≤%30 grubunda ScvO2 

değeri transfüzyon sonrası (0.73[0.71-0.76]’ten 0.72[0.69-0.74]’ye; p=0,004) anlamlı 

düşüş gösterirken, O2ER>%30 grubunda ise transfüzyon ile ScvO2’de anlamlı 

düzelme (0.63[0.60-0.65]’ten 0.67[0.64-0.72]’ye; p=0,000) görülmüştür. Bu 

çerçevede ScvO2’nin de transfüzyon yeterliliğinin değerlendirilmesi amaçlı 

kullanımı mantıklı görülmekle beraber, klinik RKÇ’ler ile bulgularımız 

doğrulanmalıdır. Ayrıca tüm bağımsız değişkenlere yönelik gerçekleştirilen tek 

değişkenli COX regresyon analizinde ScvO2<%70 olan hastaların 90 günlük 

mortaliteyi etkilemediği saptanmıştır (RR=1.045[0.287-3.802; p=0,946). Adamczyk 

ve ark.’dan farklı olarak hasta gruplarımız düşük ve yüksek ScvO2 değerlerine göre 

oluşturulmamış olsa da ScvO2’nin O2ER ile benzer bir eğilimi işaret etmesi 

nedeniyle bulgularımız anlamlı görülmüştür. Ek olarak yüksek O2ER grubumuzda 

transfüzyon sonrası hâlâ %70’lik eşik değerin altında bir ortanca ScvO2 değeri 

saptamamız, transfüzyon miktarının yeterliliği konusunda acaba fazla kısıtlayıcı mı 

davranıyoruz sorusunu gündeme getirmiştir. Çalışma dahilinde hastalara düşük 

O2ER grubunda ortanca 1[1-2] ve yüksek O2ER grubunda 1[1-1.5] eritrosit ünitesi 

verildiği görülmüştür. Grupların bu anlamda farklılık oluşturmayışı (p=0,277), 
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transfüzyon miktarının yeterliliğine yönelik ScvO2 rehberliğinde bir stratejiye dair 

merak uyandırmaktadır. Düşük ScvO2 genellikle yetersiz DO2'yi göstermektedir, 

ancak patofizyolojik farklılıklardan daha yüksek değerlerin yorumlanması zor 

olabilir çünkü bunlar VO2’nin azaldığını gösterebilir, ancak aynı zamanda uygunsuz 

DO2 anlamına da gelebilir (114,295). Bu koşullar altında ek parametrelere ihtiyaç 

vardır. Bu anlamda çalışmamız SvcO2, O2ER, AV-O2 farkı, P(VA) CO2 farkı gibi 

pek çok oksijenizasyon temelli fizyolojik belirteci birlikte değerlendirerek 

aralarındaki farklılıkları araştırma çabası da içermektedir. Bu potansiyel yaklaşım 

hem transfüzyonla ilgili hem de komplikasyonlarla bağlantılı potansiyel 

morbiditelerin azaltılması açısından transfüzyonda tıbbında önemli bir ilerleme 

sağlama potansiyeline sahiptir. Ancak çalışmamız bu amaçla ScvO2’yi özel olarak 

değerlendirmemiş olup, gelecekte gerçekleştirilecek ScvO2 temelli transfüzyon 

stratejilerine dair çalışmalara altyapı oluşturacak bir bakış açısı oluşturması 

nedeniyle değerli bulgulara sahiptir. 

Bir başka gözlemsel çalışmada, DO2 ve VO2 arasındaki dengeyle ilişkili olan 

SvO2’nin, kalp cerrahisi sonrası anemi toleransının değerlendirilmesine yardımcı 

olabileceğini gösterilmiştir (296). SvO2'nin daha yüksek olduğu anemi durumunda 

(%65'in üzerinde), transfüzyonun SvO2'yi iyileştirmediği, tersine, anemi %65'ten 

düşük bir SvO2 ile ilişkili olduğunda, transfüzyonun SvO2'yi en az %5 arttırdığı 

gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışma ile YBÜ’de transfüzyon insidansında bir azalma 

sağlandığı da bildirilmiştir (296). Yine benzer amaçla gerçekleştirilen bir başka 

çalışmada, kalp cerrahisi hastalarında SvO2 rehberliğindeki transfüzyon stratejisi ile 

transfüzyon yapılan hasta sayısında %32'lik bir azalma sağlanacağı gösterilmiştir. Bu 

nedenle SvO2, makrohemodinamik parametrelerin ötesinde, acil transfüzyona ihtiyaç 

duymayan ve bunun yerine anemi için alternatif tedavi alabilecek hastaların 

belirlenmesine yardımcı olabilir. Ek olarak transfüzyon sonrası, akut böbrek hasarı, 

iskemik ve enfeksiyöz komplikasyonlar, yoğun bakımda kalış süresi ve mortalite 

oranlarını her iki grupta benzer olarak saptanmıştır (22). Çalışma sonuçlarımızda bu 

açıdan gözlenen gruplar arasındaki ScvO2’deki değişim eğiliminin farklılığı, 

ScvO2'nin her anemi epizodunda transfüzyonun yeniden değerlendirilmesine ve 

bireyselleştirilmiş bir karara katkıda bulunacağını düşündürmektedir. Bunun 

yanında, ScvO2'de gözlemlenen ani iyileşme kan transfüzyonunun doğrudan etkisi 
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veya kalp debisindeki artış ile ilişkili olabilir. Adamczyk ve ark.’nın çalışmasında 

kalp hızı ve sistolik kan basıncında değişim izlenmemiş ancak farklı olarak Surve ve 

ark. kalp hızı düşerken CVP’de artış saptamışlardır. Bu değişiklikler ilgili kardiyak 

debi değişikliklerinden kaynaklanabilir (197,297). Çalışmamızda yer alan hasta 

popülasyonunda kardiyak debi ile ilgili değerlendirme yapamıyor oluşumuz önemli 

kısıtlılıklarımızdandır. Ancak bunun yanında makrohemodinamik değişkenlerin 

takibi ve CVP monitörizasyonu ile fikir yürütmeye yardımcı olacak bazı bulgulara 

sahibiz. Bu anlamda transfüzyon sonrası hastalarda kalp hızı değişimi görülmezken, 

sistolik ve diyastolik kan basıncı ile ortalama arter basıncında artış gözlenmiştir. 

Bununla birlikte CVP düzeyleri de her iki grup için transfüzyon ile anlamlı artış 

göstermiştir. Ek olarak bu değişim oranları gruplar arasında farklılık oluşturmamıştır. 

Bu bulgular eşliğinde oksijenizasyon parametrelerindeki iyileşme sonuçlarımızın, 

transfüzyondan mı yoksa transfüzyonun oluşturduğu kardiyak debi artışından mı 

kaynaklandığı ayırt edilemez. Ancak her iki durumda da ortak şekilde, transfüzyon 

ile DO2’de iyileşme sağlanmış olacağı sonucuna ulaştırmaktadır. 

Günümüzde yoğun bakım tıbbında, ScvO2 makul derecede doğru bir ikame 

olarak giderek daha fazla SvO2 yerine kullanılmaktadır (142). ScvO2'nin 

sınırlamalarından biri, bölgesel düzeyde ve dolayısıyla kalp kasında DO2 ve VO2 

yetersizliği olasılığını hesaba katmamasıdır (298). Ayrıca sepsis veya sistemik 

inflamasyon gibi O2 ekstraksiyonunun bozulduğu durumlar ScvO2'yi güvenilmez 

hale getirebilir (22). Normalde fizyolojik yanıt, hücresel VO2'yi sürdürmek için kalp 

debisini ve O2ER’yi arttırmak üzerine düzenlenmektedir (114). Ancak kritik 

hastalarda bu yanıtlar değişebilir. Özellikle mitokondriyal fonksiyonun değiştiği 

inflamatuar süreçlerde hücresel VO2'deki artışın derecesini tahmin edememektedir 

(299). Üstelik Hb ile mitokondri arasındaki O2 transferi mikrosirkülasyonda 

gerçekleşir ve bu durum kritik hastalarda zaten değişmiş olarak gösterilmiştir 

(261,270,299). Bununla birlikte, özellikle septik şok gibi doku O2 ekstraksiyonunun 

bozulduğu durumlarda, ScvO2 sıklıkla doku hipoksisine rağmen yüksek kalır (79). 

Doku hipoksisinin olağan göstergeleri olan kan laktat düzeyi ve ScvO2’nin eritrosit 

transfüzyonunu yönlendirmek için belirli referans değerleri çeşitli çalışmalarla rapor 

edilmiştir (197,269,297). Ne yazık ki, bu göstergeler, sitopatik hipoksi ve adrenerjik 

uyarım gibi bazı faktörler tarafından etkilenebilmektedir, bu durumda hücresel 
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hipoksiye yanıt olarak mutlak sekonder anaerobik metabolizmayı yansıtma 

değerlilikleri sorgulanabilir hale gelmektedir (300). Bu koşullar altında, bir 

transfüzyon tetikleyicisi olarak ScvO2‘nin kullanımı kısıtlanmaktadır. Buna ek olarak 

ScvO2, koroner sinüslerden venöz dönüşü hesaba katmaz. Bu unsur, birçok yazar 

tarafından pulmoner arterde ölçülen SvO2 ile ScvO2 arasında bulunan farkı 

açıklamaktadır (141,142,301). SvO2 ve ScvO2 arasında genellikle %5 ila 8'lik bir 

pozitif aralık bulunur ve bu durum özellikle dolaşım yetersizliği durumlarıyla daha 

da kötüleşebilir (141). Bununla birlikte ScvO2'nin, vücudun alt kısmından ziyade üst 

kısmındaki O2 dengesini yansıtması, yani hepatosplanknik ve renal bölgelerden 

(inferior kaval venöz dönüş) kalbe ve beyne doğru kan akışlarının yeniden 

dağıtılması gibi durumlarda kullanışlılığı kısıtlanmaktadır (113,302). Yine de tam 

sayısal eşdeğerlik olmamasına rağmen ScvO2 ve SvO2 arasında tatmin edici bir 

korelasyon bulunmaktadır (141). Gerçekleştirilen çalışma koşullarında, SaO2 ve 

VO2’nin stabil olduğunu ve düşük ScvO2'nin kalp debisinin düşük Hb düzeyini telâfi 

etmediği anlamına geldiğini varsayabiliriz. Bu anlamda gruplar arasındaki 

makrohemodinamik veriler benzer olarak saptanmıştır ancak önemli 

kısıtlılıklarımızdan bir tanesi olarak kalp debisi monitörizasyonu olmayışını 

belirtmek gereklidir. Bununla beraber transfüzyonun kardiyak ön yükü de optimize 

etmiş olabileceğini göz ardı edemeyiz, ancak gruplarımız arasında CVP arasında fark 

saptanmayışı ön yük açısından hasta popülasyonumuzun benzer olduğu anlamına 

gelmektedir. Günümüzde yoğun bakım tıbbında daha az invaziv ve risksiz 

girişimlerin tercih edilmesi nedeniyle, rutin kardiyak debi ölçümü, pulmoner arter 

kateterizasyonu gibi tekniklerden uzaklaşılmaktadır. Bu anlamda SvO2 yerine, ScvO2 

ile hesaplamaları yapmamızın ve klinik anlamlılık arayışımızın kısıtlılığının farkında 

olmakla birlikte, bu kısıtlılıkla ilgili çalışma metodolojimizi güçlendirmek için 

önemli koşullar oluşturduk. Öncelikle akut kalp yetmezliği veya akut miyokard 

infarktüsü kliniğindeki hastalar, solunum yetmezliği veya ciddi hipoksemi ile takip 

edilen hastalar, ARDS kliniğindeki hastalar, septik şok kliniğindeki hastalar ve 

hemodinamik olarak stabil olmayan VIS önemli derecede yüksek hastaları, ciddi 

derecede SvO2 ve ScvO2 ilişkisini bozacak hasta grupları olarak değerlendirilerek 

çalışma dışı bırakılmıştır. Ek olarak santral venöz kateterizasyon yeri uygun olmayan 

ya da uygun şekilde doğrulanmayan hastaları sonuçlarda tutarsızlık oluşturabileceği 
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düşüncesi ile izlem sırasında kayıp olarak bildirilerek analize dahil edilmemiştir. Bu 

durum uygunluk için değerlendirilen 167 hastanın 45’inin hariç tutulmasına ve 11 

hastanın analize dahil edilmemesine neden olsa da sonuçlarımızın tutarlı oluşuna 

katkıda bulunduğu ve çalışmamızın gücünü arttırdığı düşüncesindeyiz.  

Klinik pratikte DO2/VO2 dengesinde anemiye bağlı değişiklikleri tespit etmek 

için ScvO2'deki değişiklikleri kullanmanın değeri ise hâlâ belirsizdir. Bu nedenle 

Kocsi ve ark. 2012 yılında, bir hayvan çalışması ile izovolemik anemi oluşturularak 

değerlendirilen ScvO2’nin DO2/VO2 dengesinin hassas bir göstergesi olarak 

saptandığı ve dolayısıyla tedavi için rasyonel bir rehber görevi görebileceği 

bildirilmiştir (303). Ayrıca araştırmacılar Hb düzeyindeki sürekli ve anlamlı düşüşe 

rağmen VO2/DO2 değerinin yalnızca 3.ölçüm zamanından itibaren anlamlı düzeyde 

artarak %30'luk fizyolojik eşiği aştığını saptamışlardır. ScvO2'deki değişiklik ise 

VO2/DO2 ile benzer bir model sergileyerek 4.ölçüm zamanından sonra %70'in altına 

düşmüştür. Bu bulgular klinik çerçevede değerlendirilecek olursa Hb 

konsantrasyonlarının azaldığı ancak 4.ölçüm zamanından sonra ScvO2 kan 

transfüzyonunun bir belirleyicisi olabilir. Ancak Hb, kılavuzlar ile önerilen 

transfüzyon eşiğinin oldukça altındaki bir seviyeye düşene kadar VO2/DO2'nin 

bozulduğuna dair hiçbir bulgu bulunamamıştır. ScvO2'nin izovolemik anemide 

O2ER’deki değişiklikleri yansıttığı ve telâfi edici mekanizmaların başarısız olduğu, 

DO2'nin azalmaya başladığı noktayı tek başına Hb konsantrasyonuna kıyasla daha iyi 

tanımlayabileceği sonucuna varılmıştır (303). Themelin ve ark. 2021 yılındaki 

benzer metodoloji ile gerçekleştirdikleri çalışmalarında, eritrosit transfüzyonunun 

hücresel metabolizma fonksiyon bozukluğunun bir göstergesi olarak laktat 

konsantrasyonları, ScvO2 veya SvO2 ve P(VA) CO2 farkı dahil olmak üzere sistemik 

oksijenizasyon parametreleri üzerindeki etkilerini incelemişlerdir. Çalışmalarında 62 

hastaya uygulanan 105 eritrosit transfüzyonu epizodu sonrasında tüm hastalarda Hb 

konsantrasyonu 7.4[7.0-7.8] g/dl’ten 8.4[7.7-8.9] g/dl’ye, ScvO2 %65[%59-%73]‘ten 

%69[%62-%75]’ye transfüzyondan sonra artış göstermiştir (tamamı için p<0,001). 

Ayrıca transfüzyondan sonra yalnızca başlangıçtaki ScvO2 değeri %70'ten az olan 

hastalarda (%62[%56-%65]’den %66[%61-%71]’ye; p<0,001) iyileşme görüldüğü 

bildirilmiştir. Ek olarak ScvO2<%70 olan bu grupta P(V-A) CO2 farkı, laktat 

konsantrasyonları ve kardiyak indeks/O2ER oranının transfüzyondan sonra 
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değişmediği ve kardiyak fonksiyon, sepsis veya vazopressör tedavisinin bu sonuçları 

etkilemediği gözlenmiştir (83). Benzer sonuçlar Zeroual ve ark. tarafından bir başka 

çalışmada 53 kardiyotorasik cerrahi geçiren yoğun bakım hastasında da gözlenmiştir. 

Ortalama iki ünite eritrosit transfüzyonundan sonra ScvO2 yalnızca başlangıç 

ScvO2'si %65 veya daha az olan hastalarda artış gösterdiği saptanmıştır (296). Surve 

ve ark. nörokritik YBÜ’ye kabul edilen hastalarda prospektif, gözlemsel, transfüzyon 

sonrası ScvO2 değişikliklerini değerlendirdikleri 2016 yılındaki çalışmalarında 

transfüzyon sonrasında Hb, ScvO2 ve tüm hemodinamik parametrelerde anlamlı 

iyileşme görüldüğünü bildirmişlerdir. Bununla birlikte ScvO2 değişiklikleri, 

transfüze edilen ünite sayısı (p=0,039), transfüzyon öncesi Hb düzeyi (p=0,010), 

ScvO2 (p=0,001) ve PcvO2 (p=0,001) ile anlamlı düzeyde korelasyon göstermiştir. 

ScvO2 ve Hb konsantrasyonu ile eritrosit transfüzyonunu takiben 24 saat içinde 

ScvO2'de %5 veya daha fazla bir artış olasılığı arasında bir ilişki bulunmuştur. ROC 

analizi sonucunda O2 iletimi açısından transfüzyon ihtiyacını tahmin etmek için 

başlangıç ScvO2 ve Hb'nin optimum kesme değerleri sırasıyla %70 ve 8.6 g/dl olarak 

saptanmıştır. Bu nedenle yazarlar başlangıçtaki ScvO2<%70’yi beyin hasarı olan 

hastalarda transfüzyon ihtiyacına karar vermede yararlı bir fizyolojik tetikleyici 

olarak yorumlamışlardır (297). Yine Surve ve ark. 2019 yılına ait sistematik 

derlemelerinde belirli bir eşik değerinde Hb düzeyini, ScvO2 ile karşılaştırıldığında 

daha zayıf bir belirleyici olarak saptamışlardır. Ek olarak çalışmalarının en önemli 

kısıtlılıklarını sistemik oksijenizasyonun bir göstergesi olan ScvO2'deki iyileşmenin 

bölgesel serebral oksijenizasyonda iyileşme anlamına gelip gelmediği, StO2 veya 

PtiO2 kullanılarak değerlendirilememesi olarak belirtmişlerdir (304). Bu anlamda 

çalışmamızın NIRS eşliğinde serebral doku oksijenizasyonunu da değerlendiriyor 

oluşu güçlü yanlarındandır. Tüm bu bulgular ışığında yoğun bakım hastalarına 

transfüzyon kararlarında Hb konsantrasyonuna ek olarak ScvO2'nin olası rolü önem 

kazanmaktadır. Ancak bu çalışmalar çoğunlukla ScvO2 ile ilişkili transfüzyon 

stratejilerinin, morbidite veya mortalite üzerindeki etkileri bildirmektedir. 

Çalışmamız da bu açıdan gruplar arasındaki morbidite ve mortalite sonuçları 

bildiriliyor olsa da esas olarak transfüzyondan doku oksijenizasyonu anlamında 

fayda görecek hastaların araştırılması bu anlamda literatürden farklı ve değerli 

görülmektedir.  
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Vallet ve ark.’nın 2007 yılında gerçekleştirdikleri prospektif gözlemsel 

çalışmada ScvO2 eşik hedefi ile Fransız kan transfüzyonu tavsiyeleri ve anestezi 

uzmanlarının transfüzyon kararının ne kadar ilişkili olduğu araştırılmıştır. Fransız 

Yoğun Bakım Tıbbı Derneği tarafından 2003 yılında, kardiyak ve septik hastalar 

dışında eritrosit transfüzyonu için Hb eşik değeri 7 g/dl olarak belirlenmiştir. Ayrıca 

transfüzyon kararı Hb konsantrasyonunun yanında ilişkili klinik duruma da 

dayanmaktadır. Gözlemsel çalışma sırasında transfüzyon kararı hastadan sorumlu 

anestezi uzmanı tarafından verilmiştir. 60 hastanın 53’ünde eritrosit transfüzyonu 

uygulanmış olup hastalar transfüzyon öncesinde ScvO2<%70 ve ScvO2≥%70 olarak 

iki gruba sonrasında ise gruplar transfüzyon derneği önerisi olan ve olmayan olarak 

kendi içlerinde ikiye ayrılmıştır. Bu dört gruptaki hastaların Hb düzeylerinde benzer 

oranda bir artış sağlandığı, ancak ScvO2 seviyelerinin yalnızca transfüzyon öncesi 

<%70 ve öneri olan grupta artış gösterdiği saptanmıştır. Makrohemodinamik 

verilerin transfüzyon kararına yardımcı olma konusunda hiçbir değeri bulunmamakla 

birlikte ScvO2<%70 ve öneri olan grupta, sistolik arter basıncı ve kalp hızı 

çarpımıyla elde edilen bir sonuç ile ilişki saptanmıştır. Çalışmanın en ilgi çekici 

bulgusu ise ScvO2<%70 olan ancak transfüzyon önerisi bulunmayan grubun 

%22.6’sının DO2/VO2 ilişkisine göre transfüzyondan fayda gördükleri sonucuna 

ulaşılmıştır. Bu hastalarda transfüzyon önerisi olmamasına rağmen aneminin 

gereksiz risklerine hastaların maruz bırakıldığı düşünülebilir. Ayrıca hâlâ bazı 

hastalar transfüzyon sonrası ScvO2 %70’in altında kalmaya devam etmiş olup, bu 

grupta tek eritrosit ünitesinin yetersiz kaldığı düşünülebilir. ScvO2≥%70 ve 

transfüzyon önerisi bulunan grupta ise hastaların %24.5’i VO2/DO2 oranı yeterli 

olmasına rağmen eritrosit transfüzyonu almıştır. Bu hastalarda gereksiz fazla 

transfüzyon uygulandığı düşünülebilir (79). Vallet ve ark.’nın çalışmasına benzer 

bulgular üreten çalışmamız eşliğinde ScvO2’nin bir RKÇ ile araştırılmaya değer 

olduğunu düşünmekteyiz. Transfüzyon kararının Hb eşik değerine göre verileceği bir 

kontrol grubu ve ScvO2<%70 eşik değerine göre transfüzyon kararının verileceği bir 

ScvO2 hedefe yönelik grupta transfüzyon sonuçlarının karşılaştırılması ile eritrosit 

transfüzyonları daha etkili hale getirilebilir. 
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5.3.3. Arteriyo-venöz Oksijen Farkı 

Literatürde çoğu oksijenizasyon temelli parametrenin transfüzyon ile 

değişimini göstermesi açısından değerli görülen Cavalcante ve ark. akut kanaması 

olmayan hastalarda eritrosit transfüzyonunun hemodinamik ve oksijenizasyon 

değişkenleri üzerindeki etkileri değerlendirdikleri sistematik derlemede, DO2’nin 

incelenen on çalışmanın sekizinde tutarlı bir şekilde arttığını, SvO2 veya ScvO2’nin 

incelenen çalışmaların sadece üçünde transfüzyon sonrası anlamlı bir artış 

gösterdiğini, beşinde ise anlamlı bir değişiklik olmadığını, O2ER’nin incelenen beş 

çalışmanın dördünde azalma ile ilişkili bulunduğunu, ayrıca VO2’nin sekiz 

çalışmanın sadece birinde anlamlı bir artış ile ilişkili olduğu bildirmişlerdir. 

Postoperatif kardiyak cerrahi hastalarında ise ortalama kardiyak indeksin önemli 

ölçüde değişmediği, bunun yanında DO2, SvO2 veya ScvO2’nin arttığı, O2ER’nin 

azaldığı ve VO2’nin değişmediği bulunmuştur (134). Transfüzyondan sonra ortalama 

DO2‘de artış (96.8 ml/dk/m2; %95 GA 71.1–122.5; p<0,01), ortalama SvO2 veya 

ScvO2’de artış (%2.9; %95 GA 2.2–3.5; p<0,01) ve ortalama O2ER’de azalma 

(%3.7; %95 GA –4.4--3.0; p<0,01) saptanmıştır. Ayrıca ortalama AV-O2 farkı (0.1 

ml/dl; %95 GA 0.0–0.2; p=0,03) transfüzyondan sonra artmış ve VO2’de artış (4.9 

ml/dk/m2; %95 GA 0.9–9.0; p=0,02) saptanmıştır. Ek olarak ortalama kan laktat 

düzeyinde azalma (0.02 mmol/l; %95 GA –0.04-0.00; p=0,02) saptanmıştır. Sepsis 

olan ve olmayan hastalarda yapılan alt grup analizlerinde ise ortalama AV-O2 

farkının septik olmayan hastalarda arttığı ancak septik hastalarda artmadığı, ayrıca 

ortalama VO2’nin yalnızca septik hastalarda artığı gözlenmiştir. Bu bulgunun 

özellikle sepsisli hastalarda mevcut olması, transfüzyonun sepsisli bazı hastalarda 

hücresel oksijenizasyondaki değişiklikleri tersine çevirmeye yardımcı olabileceği 

ihtimalini arttırmaktadır (134). Çalışmamız sonucunda da eritrosit transfüzyonunu 

takiben AV-O2 farkındaki artışa yönelik dikkate değer bir eğilim saptanmıştır. Bu 

artış, dokular tarafından artan O2 ekstraksiyonunun bir göstergesi mi yoksa eritrosit 

transfüzyonunun hem CaO2 hem de CcvO2 düzeylerinde ciddi bir artışa yol açması 

sonucu mu görülmektedir sorusunu gündeme getirmektedir. Çeşitli çalışmalarda 

yüksek AV-O2 farkının bir transfüzyon tetikleyicisi olarak kullanımı önerilse de, 

transfüzyon ile bazale göre yükselme eğilimi dinamik bir parametre olarak 

transfüzyon yeterliliğinin kullanımını sınırlamaktadır (20). Çalışmamız ile eritrosit 
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transfüzyonunun O2 dağıtımı üzerindeki etkisinin niceliksel bir ölçüsü olarak O2ER 

ve AV-O2 farkındaki değişim, doku oksijenizasyonunu optimize etme kapasitesini 

yansıtması amacıyla değerlendirilmiştir. Bu çerçevede O2ER'de gözlemlenen 

değişiklikler, eritrosit transfüzyonunun O2 taşıma kapasitesini güçlendirdiği ve 

dokular tarafından O2‘nin daha verimli bir şekilde kullanılmasını kolaylaştırdığı 

temel prensibiyle uyumlu görülmektedir. Ancak AV-O2 farkındaki değişim için aynı 

yorumda bulunulamaz. Çalışmamızda düşük O2ER grubunda transfüzyon sonrası 

AV-O2 farkı anlamlı artış gösterirken, yüksek O2ER grubunda ise transfüzyon ile 

AV-O2 farkı değişimi görülmemiştir. Bu anlamda gruplarımız, Fogagnolo ve ark.’nın 

(20) çalışmalarında bildirdikleri 3.7 ml eşik değeri ile uyumlu görülse de 

(O2ER≤%30 grubu için ortalama AV-O2 farkı 2.64±0.43, O2ER>%30 grubu için 

3.85±0.47), transfüzyon sonrası değişimleri ile klinik yorumda bulunmak güçtür.  

Yakın zamanda gerçekleştirilen bir çalışmada, eritrosit transfüzyonu 

stratejisini AV-O2 farkına dayandıran bir prensibin klinik sonuçları iyileştirebileceği 

gösterilmiştir. Yazarlar çalışmalarında AV-O2 farkının ScvO2’den daha iyi bir 

prognostik faktör olduğunu ve AV-O2 farkının DO2/VO2 oranı için ScvO2'den daha 

doğru bir predikte edici belirteç olduğunu bildirmişlerdir (20). Yine bir başka 

çalışmada Squara ve ark. tarafından AV-O2 farkı SvO2'den daha doğru bir tahmin 

edici olarak belirtilmiştir (305). Ayrıca Mekontso-Desap ve ark. tarafından doku 

hipoksisini öngörmede AV-O2 farkının ScvO2'den iyi sonuç verdiği gösterilmiştir 

(306). Ek olarak, Dubin ve ark. ile Krantz ve ark.’nın çalışmalarında ise AV-O2 

farkının, gereksiz transfüzyonun iyi bilinen bir nedeni olan hemodilüsyonla güçlü bir 

ters ilişki gösterirken (307), ScvO2 ile göstermediği bildirilmiştir (308). 2020 yılında 

Fogagnolo ve ark. AV-O2 farkı ile yönlendirilmiş transfüzyon stratejisi ile ilgili 

çalışmalarında, iki grup arasında Hb düzeylerinde istatistiksel bir fark olmamasına 

rağmen, AV-O2 farkında büyük bireysel değişkenlikler gözlenmiştir. Tüm 

popülasyonun ortanca AV-O2 farkı 3.7 ml olarak belirlenmiş olup, buna göre 

hastaların %54’ünün uygun bir transfüzyon stratejisi ile %46’sının ise uygun 

olmayan bir transfüzyon stratejisi ile yönetildiği gözlenmiştir. Buna göre 

oluşturulmuş AV-O2 farkı rehberliğindeki uygun ve uygun olmayan transfüzyon 

stratejisi gruplarının mortalite oranları farklı saptanmıştır (%24 ve %44; OR=0.39; 

%95 GA 0.21-0.75; p=0,004) (20). Bununla beraber sağkalım gösteren ve 
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göstermeyen hastalar arasında eritrosit transfüzyon oranı önemli ölçüde farklı 

bulunmamıştır. Çalışmalarının en dikkat çeken sonucu olarak, ROC analiziyle 

belirlenen mortaliteyi predikte etmek için en iyi AV-O2 farkı eşiklerini (transfüzyon 

yapılan hastalarda 3.6 mL ve transfüzyon yapılmayan hastalarda 3.5 mL) olarak 

belirlendiğinde, transfüzyonun uygunluğu ile 90 günlük mortalite arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmıştır (HR=0.46; %95 GA 0.27-0.77; p=0,004). Ek olarak uygun 

transfüzyon stratejisi, bağımsız olarak mortalitenin azalması ile de ilişkilendirilmiştir 

(HR=0.51; %95 GA 0.30-0.89; p=0,01). Ayrıca AV-O2 farkının 90 günlük 

mortaliteyi transfüzyon yapılmış (AUROC=0.656) ve yapılmamış (AUROC=0.630) 

hastalarda orta derecede doğrulukla öngördüğü saptanmıştır. AV-O2 farkına göre 

uygunsuz strateji olan hastalarda eritrosit transfüzyonlarının daha yüksek mortalite 

ile ilişkili olması, oksijenizasyon parametreleri bozulmamış hastalarda transfüzyonun 

zararlı etkileri olabileceği hipotezini güçlendirmektedir. Çalışmamızda bu anlamda 

uygun ve uygun olmayan grupları yüksek ve düşük O2ER değerine sahip hastalar 

olarak değerlendirecek olursak, 7, 28 ve 90 günlük mortalite oranları benzer 

saptanmıştır (sırasıyla p=0,618; p=0,127; p=0,487). Ayrıca mortalite gelişen hastalar 

için mortalite günü, transfüzyon sonrası ortanca 15[10-31] ve 13.5[9-22]; p=0,434 

olarak bulunmuştur. Bu durum yoğun bakım ortamındaki çok sayıdaki etkenin 

mortalite üzerine etkisinin bulunduğu ve sadece kan transfüzyonu üzerindeki etkinin 

saptanmasının zor olduğu hipotezimizle uyuşmaktadır. Bu nedenle 

gerçekleştirdiğimiz çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile de 90 günlük 

mortalite üzerinde etkisi saptanan tek bağımsız değişken, transfüzyon günü SOFA 

skoru olarak saptanmıştır (Ayarlanmış OR=1.375; %95 GA 1.071-1.765; p=0,013). 

Bununla birlikte çalışma gruplarında transfüzyon öncesi ortalama AV-O2 farkı 

değerleri Fogagnolo ve ark.’nın çalışmalarında (20) bildirdikleri sonuca uygun 

görülmüştür (O2ER≤%30 grubunda 2.64±0.43 ve O2ER>%30 grubunda 3.85±0.47; 

p=0,000). 

Yazarlar çalışmaları ile ayrıca, uygun strateji grubundaki hastalarda uygunsuz 

strateji grubuna kıyasla daha az hastada akut böbrek hasarı geliştiğini de 

bildirmişlerdir (%26 ve %13; p=0,06). Bu açıdan akut böbrek hasarının uygun 

stratejiden ziyade uygun olmayan stratejiyle ilişkili olduğu yönünde bir eğilim 

görülmektedir (20). Renal O2 talebinin yüksek olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla 
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DO2 ve VO2 arasındaki dengesizliğe karşı özellikle duyarlı olabilir. Bununla beraber 

kritik hastaların SOFA skorları açısından uygun transfüzyon stratejisi uygulanan 

hastalarda diğer hastalara göre daha hızlı azaldığı saptanmıştır (p=0,019) (20). Bu 

durum uygun bir transfüzyon stratejisi uygulanan hastalarda organ fonksiyonlarının 

daha iyi iyileştiğini anlamına gelebilir. Çalışmamızda da genel hasta popülasyonunun 

SOFA skorları, YBÜ’ye başvuru anında, çalışmaya dahil edildikleri günde ve 

transfüzyon sonrası 5.günde gruplar arasında benzer olarak görülmüştür. Ancak 

gruplar arasında SOFA skorları arasında iyileşme açısından farklılık saptanmamıştır. 

Ek olarak gruplar arasında akut böbrek yetmezliği gelişimi ve hemodiyaliz 

gereksinimi açısından farklılık saptanmamıştır. Ancak bu konuda çalışma 

metodolojimizin Fogagnolo ve ark.’dan farklı oluşuna ve uygun bir transfüzyondan 

kaçınma grubumuzun olmayışına dikkat çekmek önemlidir. Nitekim aynı çalışmada 

mortaliteyi öngörmeleri açısından AV-O2 farkı, ScvO2 ve O2ER ayrı ayrı 

değerlendirilmiş olup, ROC analizi sonuçları ScvO2 için transfüzyon yapılmışlarda 

(AUROC=0.489) ve transfüzyon yapılmamışlarda (AUROC=0.440); O2ER için 

transfüzyon yapılan hastalarda (AUROC=0,623) ve transfüzyon yapılmayan 

hastalarda (AUROC=0.619) olarak saptanmıştır. Bu açıdan AV-O2 farkı, bu 

parametrelere göre mortalitenin daha iyi bir tahmin edicisi olarak bildirilmiştir. Ek 

olarak O2ER temel alınarak uygun bir strateji de (%29 eşik değeri) bağımsız olarak 

daha düşük 90 günlük mortaliteyle (OR=0.44; %95 GA 0.23-0.86; p=0,02) 

ilişkilendirilmiştir ancak ScvO2 temelli uygun strateji (%71,5 eşik değeri) ile 

mortalite ilişkisi (OR=0.60; %95 GA 0.32–1.13; p=0,11) saptanmamıştır (20). Her 

ne kadar çalışmamız esas olarak O2ER’nin transfüzyon ile değişimini araştırmayı 

amaçlasa da ek olarak ScvO2, AV-O2 farkı gibi diğer oksijenizasyon parametreleri de 

detaylı olarak incelenmiştir. Bu amaçla benzer şekilde klinik sonuçları predikte etme 

yetenekleri açısından karşılaştırılan AV-O2 farkı, ScvO2 ve O2ER, ROC analizi ile 

karşılaştırılmıştır. 28 ve 90 günlük mortaliteyi tahmin etme yetenekleri açısından 

fark saptanmazken, 7.gün mortalite açısından ise ScvO2 negatif prediktif bir gösterge 

olarak saptanmıştır (AUROC=0.193; %95 GA 0.000-0.400; p=0,040). Ayrıca 

transfüzyon sonrası erken dönem komplikasyonları öngörme yetenekleri açısından da 

bu üç parametre değerlendirildiğinde, ScvO2, erken dönem gastrik intolerans 

(AUROC=0.698; %95 GA 0.549-0.846; p=0,021) için AV-O2 farkı ve O2ER’ye göre 
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daha iyi prediktif olarak saptanmıştır. Bu anlamda bulgularımız gözlemsel bir 

çalışma olması nedeni ile yorumlama açısından kısıtlılıklara sahiptir. Değerlendirilen 

belirteçlerin rehberliğinde uygulanacak bir kan transfüzyon stratejisinin, kontrollü 

normal bakım sonuçları ile karşılaştırılması ve belirlenecek klinik sonuçları öngörme 

yetenekleri açısından değerlendirilmesi klinik yorum için daha uygun olacaktır. 

5.3.4. Veno-arteriyel Parsiyel Karbondioksit Basınç Farkı  

Şok durumlarında sistemik hemodinamik parametrelerin normalleşmesinden 

sonra anaerobik metabolizmanın tanımlanması oldukça zordur. Doku hipoksisi 

durumunda anaerobik metabolizmadan kaynaklanan VO2’ye kıyasla daha fazla CO2 

üretimi gerçekleşmektedir. Bu, anaerobik olarak üretilen protonların (yani laktik asit 

ayrışması, ATP hidrolizi) HCO3- ile tamponlamasıyla sonuçlanır. Bu açıdan P(VA) 

CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı, kritik hastalarda anaerobik metabolizmanın ve hücresel 

hipoksinin iyi bir belirteci olarak çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (19,306). Bu 

anlamda hem makrovasküler hem de mikrovasküler düzeydeki metabolik olaylar 

hakkında bilgi sağlayabilme kapasitesine sahiptir (19,300,306). Literatüre 

bakıldığında, septik şok hastalarında transfüzyon tetikleyicisi olarak P(VA) CO2 

farkı/AV-O2 farkı oranının sonuçlar üzerindeki etkisini üzerine devam eden bir 

çalışma görülmektedir. Çalışma protokolü ile bildirilen amaç, P(VA) CO2 farkı/AV-

O2 farkı oranını transfüzyondan önce ve bir saat sonra değerlendirerek, gruplar 

arasındaki yoğun bakım mortalite farkının araştırılmasıdır. Ayrıca ikincil amaçları, 

P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı için bir kesme değeri ROC analizi sonucu 

Youden indeksi ile elde edilmesidir (309). Bu anlamda çalışma metodolojimize 

benzer bir çalışmanın farklı bir oksijenizasyon temelli transfüzyon stratejisi için 

yapılması ilgi çekicidir ve çalışma sonuçları merakla beklenmektedir. Ancak her ne 

kadar benzer çalışma ortamına ve yöntemine sahip olsak da transfüzyon ile ilgili 

yapılan bir çalışma için birincil amaç olarak mortalitenin belirlenmesi özellikle çok 

faktörlü yoğun bakım ortamında tartışmalıdır. Bu nedenle gözlemsel çalışmamız ile 

belirlenen birincil amaç O2ER’deki değişim oranının belirlenmesi, ikincil amaçlar ise 

transfüzyon ilişkili olaylar ve mortalitenin belirlenmesi olarak vurgulanmıştır. 

Nitekim gözlemsel çalışma bulgularımız bu anlamda mantıksal bir zemin oluşturma 
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amacını taşımaktadır. Bu gelecekteki oksijenizasyon parametreleri rehberliğinde 

RKÇ’lerin önünü açma potansiyeline sahiptir. 

Çeşitli çalışmalarda, P(VA) CO2 farkının global oksijenizasyon yeterliliğinin 

bir belirteci olarak kullanılabileceği ve VO2 sabit kalırsa kalp debisinin yeterliliğini 

yansıtacağı bildirilmiştir (19,21). Themelin ve ark. ScvO2'si %70'in altında olan 

hastalarda P(VA) CO2 farkını anlamlı derecede daha yüksek ancak ScvO2'nin aksine 

transfüzyondan sonra değişmemiş olarak saptanmıştır. Bu nedenle kan transfüzyonu 

kararında kullanımı belirsiz görülmüştür (83). Bunun yanında bir başka çalışmada ise 

Kocsi ve ark. tarafından 2014 yılında, hayvanlarda gerçekleştirilen deneysel 

izovolemik anemide alternatif transfüzyon tetikleyicilerin değişimi araştırılmıştır. 

Splenektomiden sonra, anestezi altındaki deneklere beş aşamada kontrollü kanama 

uygulanarak, her aşamada tahmini başlangıç toplam kan hacminin yaklaşık %10'u 

alınarak eşit hacimde kolloidle değiştirilmiştir. Kanamanın her aşamasında Hb’de 

önemli bir düşüş meydana gelmiş olmasına rağmen, O2ER sadece 3.zaman 

noktasından sonra önemli ölçüde artış göstermiştir. Benzer sekilde ScvO2’de ise 

4.zaman noktasından %70'lik fizyolojik eşiğin altına düşüş saptanmıştır. Bununla 

birlikte 4.zaman noktasında P(VA) CO2 farkı önemli ölçüde artış görülmüş, ayrıca 

bu artış VO2/DO2 ve ScvO2 ile iyi bir korelasyon göstermiştir. Bu izovolemik anemi 

hayvan modelindeki sonuçlar ile ScvO2'nin yanı sıra, hem P(VA) CO2 farkı hem de 

P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkının, VO2/DO2'de artışa neden olan anemideki 

değişikliklerle iyi korele olduğu gösterilmektedir. EK olarak O2ER, 3.zaman 

noktasında artmaya başladığında, bunu ScvO2'de bir azalma, P(VA) CO2 farkı ve 

P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranında bir artış izlemiştir. Ancak P(VA) CO2 farkı, 

P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı ve laktat düzeyi, ROC analiziyle ortaya konulan 

VO2/DO2’de %30 üzerine çıkan artışı tespit etmede yetersiz olarak saptanmıştır. 

Bununla birlikte anemi, ancak 3.zaman noktasından sonra VO2/DO2'nin %30'un 

üzerine çıkmasına neden olmuş, bunu takiben SvO2 ve ScvO2'de anlamlı bir düşüş 

izlenmiştir. Çalışmanın en ilginç bulgusu ise PvCO2’de herhangi bir değişiklik 

olmadan son 2 zaman noktasında P(VA) CO2 farkının artmasıdır. Bu farklılığın olası 

nedenlerinden biri izovolemi nedeniyle sistemik dolaşımdaki düşük akışı önlemek 

için kalp debisinin korunmasıdır ve bu durum değişmeyen laktat düzeyleriyle de 

desteklenmektedir (310). Deneysel anemi ile gerçekleştirilen bu çalışma ile uyumlu 
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şekilde çalışmamızda transfüzyon ile PcvCO2 değerlerinde her iki grupta da anlamlı 

değişim görülmez iken, farklı olarak P(VA) CO2 farkı (5.45[3.20-7.20] ve 4.00[2.50-

6.85]; p=0,029) ve P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı (2.09[1.26-3.01] ve 

1.34[0.75-1.94]; p=0,000) için O2ER≤%30 grubunda anlamlı azalma saptanmıştır. 

O2ER>%30 grubunda da değerler azalma eğilimde saptansa da istatistiksel anlamlılık 

göstermemiştir. Aslında bu anlamda diğer oksijenizasyon parametrelerindeki 

iyileşme sonuçlarına zıt yorumlara neden olmaktadır. ScvO2 ve O2ER gibi diğer 

parametrelerde başlangıç oksijenizasyon değerleri kötü olan hastalarda transfüzyon 

ile iyileşme saptanırken, P(VA) CO2 farkı ve P(VA) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı 

için bu başlangıç oksijenizasyon değerleri iyi olan hastalarda daha anlamlı iyileşme 

olarak saptanmıştır. Bu durumun üç potansiyel nedeni olabilir. İlk olarak anaerobik 

solunum sırasında laktik asidin HCO3- ile tamponlanması gerektiğinde veya aerobik 

solunum altında zayıf perfüze dokularda akış durgunluğu CO2 birikimine neden 

olduğunda P(VA) CO2 farkı daha yüksek saptanabilir (311,312). Çeşitli çalışmalarda, 

iskemi sırasında P(VA) CO2 farkında artışın, hipoksemiden ziyade azalan kan akışı 

ve bozulmuş CO2 klirensi ile ilişkili olduğu görülmektedir (312). İkinci olarak, kritik 

oksijenizasyon düzeyi olarak belirlediğimiz O2ER eşik değeri %30 yüksek kalmış 

olabilir ve %30 altındaki kötü oksijenizasyon hastalarını kaçırmış olma ihtimalimiz 

bulunmaktadır. Üçüncü potansiyel neden ise superior vena cava ve sağ atriyal 

bileşke, hastanın serebral, kardiyak ve pulmoner perfüzyonundaki anlık 

değişimlerden çok farklı şekilde etkilenebilmektedir. Bu durum anlık metabolizma 

değişimleri ve CO2 üretim farklılıklarından etkilenmiş olma potansiyeline sahiptir. 

Her ne kadar bulgularımız bu anlamda ScvO2’yi uygun olarak gösterse ve 

değerlendirmeye izin verse de PcvCO2’de uygunsuz değerlendirmeye sebep olmuş 

olabilir. Bu nedenle gelecek çalışmaların mümkünse pulmoner arter kateteri ve 

kardiyopulmoner bypass eşliğinde, sabit bir kardiyak debi ile bölgesel CO2 

üretiminin minimal etki ettiği klinik bir ortamda araştırılması uygun olacaktır. Ancak 

anlamlı sonuçlar elde edilse bile bu sonuçların klinik pratikte uygulanabilirliği de 

pek mümkün gözükmemektedir.  

Bunun yanında deneysel bir başka çalışmada, Dubin ve ark. P(VA) CO2 

farkı/AV-O2 farkı oranının, hemorajik şokta kan resüsitasyonu sonrası dil altı veya 

bağırsak mikrovasküler hasarı ve bunun metabolizma ile ilişkisini karakterize 
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etmişlerdir. Mekanik ventile edilen koyunlar, aşamalı kanama ve kanın yeniden 

transfüzyonu gruplarına ayrılarak karşılaştırılmıştır. Kanamanın son aşamasında 

kanama grubunda sahte grupla karşılaştırıldığında VO2’de azalmalar (3.7 [2.8–4.6] 

ve 6.8 [5.8–8.0] ml/kg/dk; p<0,001) saptanmıştır. Yeniden transfüzyon ile bu 

değişkenlerin normalleştiği bulunmuştur. P(V-A) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranı ancak 

kanamanın son aşamasında artış (2.4 [2.0–2.8] ve 1.1 [1.0–1.3]; p<0,001) 

göstermiştir, ayrıca sahte gruba kıyasla yeniden transfüzyondan sonra yüksek 

kalmaya (1.8 [1.5–2.0] ve 1.1 [0.9–1.3]; p<0,001) devam etmiştir. Ayrıca tüm 

bağırsak ve dil altı mikrosirkülasyon değişkenleri kanama sırasında etkilenmiş ve 

kanın yeniden transfüzyonu sonrasında düzelme saptanmıştır. Ek olarak P(V-A) CO2 

farkı/AV-O2 farkı oranının solunum oranı ile zayıf bir korelasyonu (R=0.42; 

p<0,001) saptanmıştır. Solunum oranının yeniden transfüzyondan sonra normale 

döndüğü göz önüne alındığında, artan P(V-A) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranının doku 

hipoksisine değil, Hb’den artan CO2 salınımına bağlı olduğu düşünülmektedir. Tüm 

bu faktörler O2-Hb disosiasyon eğrisini değiştirebilir. Bu nedenle, anaerobik 

metabolizma için yanıltıcı bir belirteç olabileceği belirtilmiştir. Ancak farklı olarak 

bazı çalışmalar P(V-A) CO2 farkı/AV-O2 farkı oranının solunum sabiti için yeterli 

bir belirteç olabileceğini de öne sürmektedir (19,306). Bu çerçevede transfüzyon 

öncesi P(VA) CO2 farkı gruplarımız arasında literatür ile benzer şekilde görülse de 

(O2ER≤%30 grubunda 5.45[3.20-7.20] ve O2ER>%30 grubunda 6.30[4.50-7.40]; 

p=0,369) transfüzyon sonrası düşüş eğilimleri farklı görülmüştür. Bu durum her ne 

kadar transfüzyon kararı için potansiyel bir rehber olabilme kapasitesi gösterse de 

transfüzyon yeterliliğinin dinamik olarak değerlendirilmesinde bir belirteç olarak 

kullanımını kısıtlamaktadır.  

5.3.5. Serebral Oksijenizasyon Parametreleri 

Beyin, karaciğer ve diğer organlardaki doku oksijenizasyonunu 

değerlendirmek için NIRS monitörizasyonu, yenidoğan yoğun bakım ve 

kardiyovasküler cerrahi dahil olmak üzere çeşitli klinik ortamlarda yaygın olarak 

kullanılmaktadır (313). Non-invaziv bir teknik oluşu ve doku oksijenizasyonunun 

sürekli, gerçek zamanlı izlenmesini sağlaması, eritrosit transfüzyonu gibi 

müdahalelerin etkilerini değerlendirmek için değerli bir araç haline getirmektedir. 
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Son yıllarda NIRS monitörizasyonunun uygulama alanı önemli ölçüde 

genişlediğinden, transfüzyon tetikleyicisi olarak da önerilmesi şaşırtıcı değildir (23). 

Transfüzyon tetikleyicisi olarak kullanılmasının mantığı, bölgesel StO2’deki ciddi 

azalmanın DO2’de bozulmayla ilişkili olmasıdır. Bu nedenle çeşitli kılavuzlar, 

fizyolojik transfüzyon eşiğini bireysel olarak belirlemek için olası bir yöntem olarak 

NIRS'ı da önermektedir (314). Bunun yanında daha küçük klinik çalışmalar ile 

eritrosit transfüzyonlarının NIRS ile değerlendirilen StO2’de artışa neden olduğu 

gösterilmiştir. Ancak bu artışın aslında doku oksijenizasyonundaki bir iyileşmeyi mi, 

yoksa VO2’de bir azalmayı mı yansıttığı belirsizliğini korumaktadır (315). Crispin ve 

ark. 2021 yılındaki sistematik derleme ve meta-analizlerinde NIRS ile tespit edilen 

parametreler ile Hb konsantrasyonu arasında bir korelasyon olduğunu 

göstermişlerdir. Bu parametreler kanama, hemodilüsyon veya transfüzyon yoluyla 

hematokrit kütlesindeki değişiklikleri belirleme potansiyeli göstermiştir. Ancak, eşlik 

eden durumların etkisinden kaçınmak için hemodinamik olarak stabil hastalarda 

uygulamaları daha değerli görülmüştür. Değerlendirilen dokuz çalışmanın yedisinde, 

Hb konsantrasyonu ile serebral StO2 arasında anlamlı korelasyonlar gösterilmiştir. 

Bireylerde Hb düzeyi değiştikçe NIRS parametrelerinde de değişiklik olduğunu 

bildiren 23 çalışma ve 37 analiz, yazarlar tarafından meta-analize dahil edilmiştir. 

Bunlardan 24 analizde yüksek Hb düzeyleriyle ilişkili StO2'de önemli bir artış 

saptanırken, 13'ünde herhangi bir iyileşme görülmemiştir. Değerlendirilen hiçbir 

çalışmanın Hb ile StO2 arasında negatif bir ilişki göstermemiş oluşu önem arz 

etmektedir. Yenidoğan, pediatrik, yoğun bakım ve cerrahi ortamlarda iletişim 

kuramayan hastalarda, NIRS ölçümleri ile dolaşım hakkında daha iyi bilgi 

edinilebilir. Ancak teknik olarak ciddi bir dezavantaj olarak, sistemik inflamasyon, 

vazoaktif ilaçlara bağlı olarak hipotansiyon veya mikrovasküler akışın yeniden 

dağıtılması gibi faktörlerin, NIRS'nin anemi değerlendirmesindeki rolünü karıştırma 

potansiyeli yüksektir (316).  

Bu amaçla özellikle serebral NIRS monitörizasyonunun sık kullanıldığı 

nörokritik hastalarda, eritrosit transfüzyonu için tek gösterge olarak Hb seviyesinin 

kullanılmasının, yetersiz veya fazla transfüzyonla sonuçlanabileceğini bildiren çeşitli 

çalışmalar mevcuttur. Leal-Noval ve ark.’ın 2017 yılına ait çalışmaları, NIRS ile 

ölçülen serebral StO2 eşiğinin, tek başına Hb eşiğine kıyasla anemik travmatik beyin 
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hasarı, subaraknoid veya intraserebral kanama hastalarında transfüzyon 

gereksinimlerini azaltıp azaltmadığını belirlemek için yapılmıştır (224). Hb değeri 7-

10 g/dl olan hastalara, StO2>%60'a ulaşmak veya Hb’yi 8.5 ila 10 g/dl arasında 

tutmak için eritrosit transfüzyonu yapılmıştır. Hb kolundakilerle karşılaştırıldığında, 

StO2 kolundaki hastaların daha az eritrosit ünitesi aldığı (1.0±0.1 ve 1.5±1.4; p<0,05) 

ve protokol sırasında daha düşük Hb seviyeleri ile takip edildiği saptanmıştır. 

Transfüzyon yapılan hastaların yüzdesi (%59'a karşı %71; OR=0.83; %95 GA 0.62-

1.11), nörokritik YBÜ’de kalış süresi (21'e karşı 20 gün) ve olumsuz koma durumu 

açısından çalışma kolları arasında hiçbir fark saptanmamıştır. Hastaneden taburculuk 

(%57'ye karşı %71), hastane içi mortalite (%6'ya karşı %10) ve 1 yıllık mortalite 

(%24'e karşı %24) ile benzer olarak bulunmuştur. Yazarlar, Hb konsantrasyonu 7-8.5 

g/dL olan hastalar için StO2<%60 olana kadar transfüzyonun durdurulmasının, >8.5 

g/l Hb seviyesine ulaşmak için rutin transfüzyon yapılmasına kıyasla eritrosit 

gereksinimlerinin azalmasına neden olabileceği sonucuna varmışlardır (224). Bu 

çerçevede birçok çalışma ile StO2 değerlerindeki değişikliklerin dolaşımdaki eritrosit 

kitlesindeki değişikliklerle doğrudan ilişkili olduğu ve travma hastalarında eritrosit 

transfüzyon ihtiyacını öngördüğü gösterilmiştir (314,317,318). Robertson ve ark.’nın 

2014 yılındaki çalışmalarında, önceden tanımlanmış bir Hb eşiğinin tek başına 

kullanılmasıyla karşılaştırıldığında, transfüzyon protokolüne StO2 eşiğinin 

eklenmesi, hasta başına transfüze edilen eritrosit ünitesi sayısının azalmasıyla 

sonuçlanmış, ancak transfüzyon oranlarını azaltmadığı saptanmıştır. Ayrıca StO2 

kolundaki hastalar, çalışmanın tüm süresi boyunca önemli ölçüde daha düşük Hb 

seviyeleri göstermiş, ancak benzer yan etki oranları ile sonuçlanmıştır (319). Donati 

ve ark. farklı bir bakış açısıyla gerçekleştirdikleri çalışmalarında, hem lökosit 

azaltılmış hem de lökosit azaltılmamış eritrosit transfüzyonu uygulanan gruplarda 

transfüzyon sonrası hemen hemen tüm NIRS değişkenlerinde anlamlı iyileşme 

bildirmiştir (320). Çalışmamız bu anlamda transfüzyon yapılan ve yapılmayan 

hastaları ayırt etmemiş olup, transfüzyon oranlarındaki farklılık araştırılmamıştır. 

Bununla birlikte O2ER’nin yanında serebral NIRS değerlerinin de benzer Hb 

düzeylerindeki hastalarda farklı sonuçlar göstermesi ve transfüzyon ile doku 

oksijenizasyonunda iyileşme saptanması potansiyel transfüzyon tetikleyicisi olarak 

kullanımının önünü açmaktadır. 
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Çalışma bulgularımıza benzer şekilde literatürdeki bir dizi çalışma ile NIRS 

ile ölçülen doku oksijenizasyonunun eritrosit transfüzyonunu takiben arttığını 

göstermiştir. Çalışma metodolojimize benzer bir başka prospektif, gözlemsel 

çalışmada NIRS değerlerindeki artışın O2ER’de benzer değişiklikler oluşturduğu 

gözlenmiştir. O2ER, 10-20 ml/kg eritrosit transfüzyonunu takiben transfüzyon öncesi 

0.31 değerinden 0.24'e (p<0,005) düşmüş olarak saptanmıştır. Bu azalma, 

transfüzyon sonrası hematokritte artış (R=0.58; p<0,005) ile pozitif korelasyon 

göstermiştir (321). Anemik, hematoloji poliklinik hastalarına ortalama üç ünite 

eritrosit transfüzyonunun etkisini değerlendiren bir çalışma, tenar ve dil altı StO2'de 

anlamlı bir artış bulmuştur. Tenar transfüzyon öncesi StO2 %81 [%80-84] ve 

transfüzyon sonrası %86 [%81-89]; p=0,002, dilaltı StO2 transfüzyon öncesi %86 

[%81-89] ve transfüzyon sonrası %91 [%86-92]; p<0,0001 olarak saptanmıştır (322). 

İntraoperatif olarak eritrosit transfüzyonu yapılan ve serebral NIRS ile izlenen 29 

hasta üzerinde yapılan bir başka gözlemsel çalışmada serebral StO2’nin ortalama 

%4.2 arttığı bulunmuştur (%95 GA %3.2–5.2; p=0,001). Bununla birlikte SaO2’nin 

transfüzyonu takiben yalnızca %1.6 arttığı da saptanmıştır (%95 GA %0.3–2.8; 

p=0,016) (314). Pediatrik popülasyondaki bir çalışmada da NIRS ile eritrosit 

transfüzyonunu takiben doku oksijenizasyonunun arttığı gösterilmiştir. Van Hoften 

ve ark. serebral StO2 ve O2ER için transfüzyon öncesi Hb konsantrasyonuyla güçlü 

bir korelasyon göstermiştir (sırasıyla R=0.414 ve R=−0.462; p<0,005). 

Transfüzyondan 24 saat sonra, serebral StO2, ağırlıklı ortalama olarak %61'den 

%72'ye yükselmiş ve O2ER 0.34'ten 0.23'e düşmüş olarak saptanmıştır (323). Bailey 

ve ark. NIRS'ın transfüzyonu takiben doku oksijenizasyonunda bir artış gösterme 

yeteneğini değerlendirmek için yürüttükleri prospektif, gözlemsel bir çalışmada, 

transfüzyon sırasında, transfüzyondan hemen sonra ve transfüzyondan 12 saat sonra 

hem beyin dokusu oksijenizasyonu, hem de splanknik doku oksijenizasyonu 

değerlerinde transfüzyon öncesi değere göre istatistiksel olarak anlamlı bir artış 

bulmuşlardır. Beyin dokusu oksijenizasyonu için NIRS verileri transfüzyon öncesi 

62.8±1.6, transfüzyon sırasında 65.6±1.7, transfüzyondan hemen sonra 68.0±1.3 ve 

transfüzyondan 12 saat sonrasında 67.6±1.4 olarak belirtilmiştir (p<0,001) (324). Bu 

çalışmaların sonuçlarına zıt bulgulara sahip az sayıda çalışma ile de transfüzyonu 

takiben NIRS ile ölçülen doku oksijenizasyonunda herhangi bir değişiklik olmadığı 
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gösterilmiştir. Creteur ve ark. transfüzyon sonrası NIRS indekslerinin hiçbirinde bir 

iyileşme saptamazken (325), Sadaka ve ark. ölçtükleri dört NIRS indeksinden 

yalnızca birinde transfüzyon ile iyileşme bildirmişlerdir (326). Diğer bir çalışmada, 

yine kritik durumdaki anemik travma hastalarında eritrosit transfüzyonu ile kas 

dokusu oksijenizasyonuna ilişkin NIRS ölçümlerinde bir artış gösterilememiş ve eski 

eritrosit ünitelerinin (>21 günlük) transfüzyonunun aslında doku oksijenizasyonunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalmaya yol açtığı bulunmuştur (327). Yine NIRS ile 

izlenen şiddetli travmatik beyin hasarlı 24 hasta üzerinde yayınlanan bir çalışma, 

eritrosit transfüzyonunun StO2 üzerinde ölçülebilir bir etkisi bulamamıştır (328). 

Çalışmamızda bu çerçevede doku oksijenizasyonu açısından serebral NIRS 

değerlendirilmesi gerçekleştirilmiştir. Öncelikle transfüzyon öncesi O2ER>%30 

hasta grubunun serebral NIRS değerleri, O2ER≤30 grubuna göre anlamlı düşük 

saptanmıştır (Sağ: 56.3±6.8’e karşı 51.6±7.6 ve p=0,006 ve Sol: 55.9±7.7’e karşı 

51.4±6.9 ve p=0,010). Gruplar arasındaki bu anlamlı farklılık transfüzyon sonrası 

15.dakika serebral NIRS değerleri ile de devam etmiştir (Sağ: 59.2±7.8’e karşı 

55.0±7.0 ve p=0,017 ve Sol: 58.5±8.3’e karşı 54.3±6.8 ve p=0,017). Ayrıca her iki 

grup kendi içinde transfüzyon öncesi ve sonrası NIRS değerlerindeki değişiklik 

açısından araştırıldığında, iki grupta da transfüzyon ile istatistiksel ileri anlamlı 

yükseklik saptanmıştır (p=0,000; p=0,000). Bu nedenle iki gruptaki transfüzyon ile 

değişim yüzdeleri karşılaştırılmış olup, O2ER>%30 grubu daha yüksek artış oranı 

gösterse de bu fark istatistiksel anlamlılık oluşturmamıştır (O2ER≤%30 için artış 

%3.93[1.47-8.02] ve O2ER>%30 için artış %5.00[0.00-9.52]; p=0,540). 

Bulgularımız ile literatürle uyumlu şekilde transfüzyon ile serebral doku 

oksijenizasyon parametrelerinde anlamlı artış görülmüştür. Ancak bu durum eritrosit 

transfüzyonundan doku oksijenizasyonu anlamında esas fayda görecek grubun 

başlangıç O2ER düzeyine göre belirlenemeyeceğini ortaya çıkarmıştır. Bu nedenle 

kan transfüzyonu kararının tetikleyicisi olarak serebral NIRS kullanımı uygun 

durmasa bile, transfüzyon etkinliğinin değerlendirilmesi açısından klinik yer edinme 

kapasitesine sahiptir. 

Bu anlamda NIRS’ın sürekli monitörizasyonu, serebral hipoksiden kaçınırken 

eritrosit transfüzyonlarının daha düşük Hb seviyelerinde gerçekleşmesini de 

sağlayabilme potansiyeline sahiptir. Hb eşiğiyle karşılaştırıldığında, eritrosit 
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transfüzyonu endikasyonu için %60'lık bir StO2 eşiği hem transfüzyon oranını (%19 

ve %33; p=0,04) hem de transfüze edilen eritrosit ünite (0.24±0.54 ve 0.53±0.84; 

p=0,01) sayısını azalttığı saptanmıştır. Ayrıca transfüzyon sonrası StO2’nin %55’ten 

%58’e çıktığı gözlenmiştir (329). Kan transfüzyonu için NIRS tetikleyicilerini içeren 

bir protokolünün benimsenmesini takip eden uygulama öncesi ve sonrası bir çalışma, 

transfüzyonun daha yüksek Hb konsantrasyonunda başlatıldığını, ancak genel kan 

kullanım oranlarının azaldığını saptamıştır. NIRS'ın Hb ölçümü öncesinde 

oksijenizasyon değişikliğini tespit edebileceğini ve transfüzyon sonrasında Hb 

seviyelerinin güvenliği konusunda bir dereceye kadar fikir verebileceğini öne 

sürmektedir (330). Ancak çalışma grubumuzdaki hastaların ortalama NIRS değerleri 

hem hem transfüzyon öncesi (Sağ=53.8±7.5; Sol=53.5±7.6) hem de transfüzyon 

sonrası (Sağ=57.0±7.6; Sol=56.3±7.8) için belirtilen %60’lık transfüzyon eşiğinin 

altında saptanmıştır. Bu nedenle transfüzyon kararı için bildirilen bu eşik değer 

bulgularımız eşliğinde tartışmalı olarak gözükmektedir. Ancak yine de bu sonuçlar 

eritrosit transfüzyonu konusunda acaba aşırı kısıtlayıcı mı davranıyoruz sorusunu da 

gündeme getirmiştir. Bu nedenle sonuçlarımızın benzer klinik çalışmalar ile 

doğrulanma ihtiyacı açıktır. 

Serebral oksijenizasyonunu değerlendirmek için NIRS dışındaki araçları 

kullanan diğer çalışmalar ile de eritrosit transfüzyonunun doku oksijenizasyonunu 

arttırdığı gösterilmiştir. Figaji ve ark. eritrosit transfüzyonunun PtiO2 üzerindeki 

etkisini incelemek için O2 elektroduyla, PtiO2 monitörizasyonu yapılan ciddi 

travmatik beyin hasarı olan hastaların gözlemsel analizi ile başlangıç Hb 8.4±0.8 g/dl 

ve PtiO2‘yi 29.9±8.4 mm Hg olarak saptamışlardır. Her ne kadar transfüzyon 

sonrasında Hb 2.8±1.1 g/dl artsa da PtiO2 hastaların sadece %79'unda artmış, 

%21'inde ise azaldığı saptanmıştır. Transfüzyondan sonraki ilk 4 saatte PtiO2'de 

anlamlı bir artış olsa da artışın etki büyüklüğü çok yüksek gözlenmemiştir (%17-

%21). Ayrıca transfüzyondan kaynaklanan serebral perfüzyon basıncında artıştan 

etkilendiği saptanmıştır. Ek olarak PtiO2 artışı transfüzyon sonrası 24 saatte 

anlamlılığını kaybetmiştir (331). Eritrosit transfüzyonu ve PtiO2 monitörizasyonu 

gerektiren subaraknoid kanama veya travmatik beyin hasarı olan anemik hastalarda 

yapılan bir başka prospektif, gözlemsel çalışma, PtiO2'nin transfüzyon yapılan 

hastaların %74'ünde arttığını bildirmiştir. Tüm hastalar için PtiO2'deki artış 3.2±8 
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mmHg ve transfüzyondan bir saat önceki değere göre %15'lik bir artış saptanmıştır. 

PtiO2'deki değişiklikler serebral perfüzyon basıncındaki, SaO2’deki ve mekanik 

ventilatörde FiO2’deki değişikliklerden bağımsız olarak gözlenmiştir (332). 

Bahsedilen çalışmaların bulguları, çalışmamızın serebral oksijenizasyon açısından 

NIRS ile değerlendirilen sonuçları ile uyumlu görünmektedir. Ancak yine de 

literatürde bildirilmiş, kafa travması, serebral perfüzyon basıncı ve serebral 

oksijenizasyon ilişkisi bu hastalar açısından ciddi bir karıştırıcı faktör olarak dikkat 

çekmektedir. Bu nedenle bulgularımızda herhangi bir yanlılık oluşturmaması 

açısından akut kafa travmalı ve akut serebrovasküler patolojisi olan hastaları çalışma 

dışı bırakmak uygun görülmüştür. Bunun sadece eritrosit transfüzyonuna bağlanacak 

bir serebral oksijenizasyon artışı yorumu açısından bulgularımıza olumlu katkı 

sağlayacağı düşüncesindeyiz. PtiO2’nin doğrudan ölçümü, doku oksijenasyonunu 

değerlendirmenin en doğru yöntemidir ancak ne yazık ki invazivdir ve klinik 

ortamda gerçekleştirilmesi zordur. Klinik uygulamada, intraparenkimal PtiO2 

monitörizasyonu gibi doğrudan doku ölçümleri genellikle az sayıda oldukça 

uzmanlaşmış alanda belirli bir ölçümle sınırlıdır.  

5.3.6. Diğer Stratejik Yaklaşımlar ve Kısıtlılıklar 

Lazer doppler akış ölçümü, mikrovasküler kan akışını ölçmek için lazer ışığı 

kullanan ve mikroperfüzyonu hakkında bilgi sağlayan bir tekniktir. Eritrosit 

transfüzyonu gibi müdahalelerin mikro dolaşım üzerindeki etkilerini incelemek için 

klinik ve araştırma ortamlarında kullanılmıştır (333). Şiddetli sepsisi olan anemik 

hastaların dil altı mikrosirkülasyonu üzerinde transfüzyonunun etkisini değerlendiren 

gözlemsel bir çalışmada Sakr ve ark. transfüzyondan bir saat sonra mikrovasküler 

perfüzyonda ise anlamlı bir fark bulamamıştır. Buna karşın başlangıçta kapiller 

perfüzyonu anlamlı derecede düşük olan hastalarda kapiller perfüzyonun %8’den 

fazla oranda arttığını (57 [52-64]'e karşı 75 [70-79]; p<0,01) gözlemlemişlerdir 

(261). Hemodinamik olarak stabil 30 travma hastası üzerinde yapılan bir çalışmada 

Weinberg ve ark. eritrosit transfüzyonu ile başlangıçtaki dil altı mikrosirkülasyonu 

arasında negatif bir korelasyon tanımlamışlardır. Benzer klinik görünüme sahip 

hastalarda 6-7 g/dl Hb aralığında transfüzyon yapıldığında, sadece transfüzyon 

öncesi dil altı mikrosirkülasyon kalitesi bozulmuş hastaların eritrosit transfüzyonuna 
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olumlu yanıt verdiğini gözlemlemişlerdir (334). 2017 yılında Tanaka ve ark. 15 

hemorajik şok hastasında, eritrosit transfüzyonundan sonra dolaşım 

parametrelerinden bağımsız olarak dil altı mikrosirkülasyonun  iyileştiğini 

göstermiştir (263). Kardiyopulmoner bypass ile kalp cerrahisi geçiren hastalarda 

yapılan başka bir prospektif, gözlemsel çalışmada, eritrosit transfüzyonundan önce 

ve sonra mikrosirkülasyon, dil altı spektrofotometrisi ölçülmüştür. Eritrosit 

transfüzyonu, mikrosirkülasyon Hb içeriğini arttırırken (6.14±0.59 ve 7.00±0.47; 

p<0,01), mikrosirkülasyon StO2’yi de artırma yönünde bir eğilim görülmüştür 

(%65.6±8,3 ve %68.6±8.4; p=0,06) (257). Nielsen ve ark.’nın 2017 yılındaki 

sistematik incelemesi eritrosit transfüzyonunun YBÜ hasta popülasyonunda doku 

oksijenizasyonunu ve mikrosirkülasyon indekslerini iyileştirip iyileştirmediğini 

değerlendirmek üzere yapılmıştır  (101). Genel olarak, çalışmaların çoğunluğu 

(17'den 11'i), transfüzyonun genel olarak doku oksijenizasyonunu veya 

mikrosirkülasyonu iyileştirmediği sonucunu göstermiştir. Bununla birlikte bireyler 

arası etkilerin oldukça değişken oluşu, dokuz çalışmada mevcut olan alt grupların 

daha yakından incelenmesi ile transfüzyon öncesinde anormal doku oksijenizasyonu 

veya mikrosirkülasyon indeksleri olan hastaların, değerlendirme yönteminden 

bağımsız olarak, transfüzyonla bu indekslerde iyileşme olduğunu ortaya çıkarmıştır 

(101). Benzer şekilde Scheuzger ve ark. çalışmalarında başlangıç mikrosirkülasyonu 

iyi olan hastalarda, eritrosit transfüzyonundan sonra mikrosirkülasyonun kötüleştiği, 

bozulmuş mikrosirkülasyonu olan hastalarda ise transfüzyondan sonra düzeldiği 

gösterilmiştir. Hb temelli belirlenmiş transfüzyon eşiklerinin ve diğer hemodinamik 

değişkenlerin hastaların mikrosirkülasyon durumunu yansıtmadığını belirlenmiştir 

(335). Stabil mikrosirkülasyon koşulları altında, eritrosit transfüzyonu sıvılar, akış ve 

eritrositler arasındaki hassas dengeyi bozabilir. Fonksiyonel olmayan eritrosit ve 

hücre bileşenleri adhezyonu ve viskoziteyi arttırabilir, dolayısıyla mikrosirkülasyonu 

kötüleştirebilir (335). Baek ve ark. transfüzyon sonrası doku oksijenizasyonu ve 

mikrosirkülasyon değişikliklerinin hastaların transfüzyon öncesi başlangıç 

seviyesiyle doğrudan ilişkili olduğu gözlenmiştir. Transfüzyondan en fazla faydayı, 

transfüzyon öncesi en şiddetli doku oksijenizasyon veya mikroperfüzyon 

bozuklukluğu olan hastaların elde ettiği saptanmıştır. Bu durum son derece açık ve 

tutarlı bir tema ortaya çıkarmaktadır. Anormal doku oksijenizasyonuna sahip 
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hastalar, transfüzyonla en anlamlı anlamlı iyileşmeyi göstermişlerdir. Tersine, 

transfüzyon öncesi indeksleri normal olan hastalarda ya hiçbir iyileşme görülmemiş 

ya da transfüzyon sonrası değerlerde bir düşüş saptanmıştır (101). Çalışmamızda 

mikrosirkülasyon yanıtları direkt olarak bakılmasa da O2ER ve AV-O2 farkı gibi 

dolaylı belirteçleri incelenmiştir. Diğer grupta görülmemesine rağmen, O2ER≤%30 

grubunda kan transfüzyonu sonrası hem O2ER hem de AV-O2 farkında meydana 

gelen başlangıç değerlerine göre oksijenizasyonda kötüleşme bulguları, 

mikrosirkülasyon ilişkili bu çalışma sonuçları ile uyumlu görünmektedir. Bu açıdan 

DO2’yi iyileştirmeyi ve mikroperfüzyonu sürdürmeyi amaçlayan tıbbi bir müdahale 

olarak eritrosit transfüzyonu, yalnızca fizyolojik bir bozulmanın olduğu durumlarda 

iyileştirme potansiyeline sahip olarak değerlendirilebilir. Spesifik olarak, O2 

dağıtımında sorun olmayan hastalara çok sayıda gereksiz transfüzyon ile bu 

hastaların ilave O2 taşıma kapasitesinden yararlanamayacakları gözlenmektedir.  

Transfüzyon uygulamasının giderek daha fazla dikkat çeken bir diğer yönü, 

transfüze edilen eritrosit ünitelerinin kalitesidir. Lökositten arındırılmış kan ürünü, 

bazı komplikasyon riskinin azaltılması açısından çeşitli avantajlar sağlıyor gibi 

görünmektedir (336). Daha çok tartışılan konu ise kanın depolanma süresi ve 

olumsuz sonuçlarla bağlantılı olan kan üzerindeki olumsuz etkileridir (337). Bu 

nedenle, gereksiz transfüzyonlar ile gerçekleşebilen eritrosit deformasyonu nedeniyle 

zararlı etkilerin olabileceği düşünülmektedir. Kan bankası koşulları altında 

eritrositlerde meydana gelen değişiklikler depolama lezyonu olarak adlandırılmakta 

ve bu değişiklikler doku oksijenizasyonunda bozulmalara neden olabilmektedir 

(338,339). Ek olarak, depolanan eritrositlerde 2,3-DPG tükenmesi ile Hb’nin O2‘ye 

afinitesi değişmektedir. Bir çalışma ile depolanan kandaki 2,3-DPG izin verilen 42 

günlük depolama süresinin 14.gününde tamamen tükenmekte olduğu gösterilmiştir 

(340). Bu nedenle transfüzyon sonrası ilk saatlerde transfüze edilen eritrositlerin 

DO2‘yi iyileştirme beklentileri gerçekleşmeyebilir (340). Ayrıca transfüze edilen 

eritrositlerdeki morfolojik değişiklikler ve deformasyon, kanın viskozitesi ve akış 

özelliklerini değiştirerek mikroperfüzyon bozukluğu ve O2 dağıtımında kötüleşmeye 

neden olabilir (339). Bununla birlikte, deforme olabilirliğin dolaşımda kalan 

transfüze edilmiş eritrositlerin O2 dağıtımını nasıl etkilediği hâlâ belirsizdir (243). 

Bahsedilen tüm bu değişkenler nedeniyle çalışma grubumuzdaki bazı hastalarda 
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gözlenen, transfüzyon sonrası bozulmuş oksijenasyona katkıda bulunulmuş 

olunabilir, literatürde de benzer klinik çıkarımlar yapılan çeşitli çalışma sonuçları bu 

anlamda bulgularımıza benzer olarak görülmüştür (341,342). Nitekim bir çalışma ile 

fonksiyonel kapiller perfüzyonun, depolanmış kanla karşılaştırıldığında kanamayı 

takiben taze tam kanla daha etkili bir şekilde iyileştirildiğini bulmuştur. Ek olarak, 

taze tam kan transfüzyonunun mikrosirkülasyon ile dokusu oksijenizasyonunu 

başlangıç seviyelerine geri getirdiğini, ancak depolanmış tam kan transfüzyonunun 

bunu sağlayamadığını da bildirmişlerdir (343). Weinberg ve ark. kan ürünlerinin 

saklama süresi ile tenar StO2'deki transfüzyon sonrası değişiklikler arasında negatif 

bir ilişki olduğunu saptamışlardır (334). Kiraly ve ark. ise 21 gün boyunca depolanan 

eritrosit ünitelerinin transfüzyonunu takiben ortalama StO2 ölçümlerinde önemli bir 

düşüş bulmuşlardır (327). Bu anlamda çalışma protokolümüzde kan ürünlerinin 

depolama sürelerinde bir standardizasyon oluşturulmaması önemli bir kısıtlılığımız 

olarak belirtilebilir. Transfüzyon protokolü ile maksimum 35 gün depolama hacmi 

belirtilmiş olsa da belirli bir standart olmayışı sonuçlarımızda görülen farklılığı 

etkilemiş olabilir. Bu çerçevede gelecek çalışma çabaları bu durumu göz önünde 

bulundurmalıdır. Ancak bu çıkarımlara zıt olarak yorum yapan çeşitli çalışmalar da 

bulunmaktadır. TOTAL çalışması ile hem uzun depolama hem de kısa depolama 

gruplarında serebral StO2'de önemli bir iyileşme bildirilmiştir (344). Orlov ve ark. 

çalışmalarında eritrosit transfüzyonundan sonraki 15 dakika içinde O2ER'de bir 

azalma ve buna eşlik eden oksijenizasyonda bir artış gözlemlenmiştir. Bu, en azından 

bir ila iki üniteli transfüzyon epizodlarında, depolanan kandaki düşük 2,3-DPG 

seviyelerinin, DO2'yi artırma yeteneğini tamamen ortadan kaldırmadığını 

göstermektedir (23). Bu bulgu, çeşitli çalışmalarla da desteklenmiştir. Yapılan bir 

çalışma ile daha kısa saklama süresine karşılık daha uzun saklama süresine sahip 

eritrositlerin transfüzyonu, yedi günlük takipte mortalitede fark oluşturmadığı 

gözlenmiştir (RR=1.42; %95 GA 066-3.06). Ayrıca hastane içi mortalitede 

(RR=1.05; %95 GA 0.97-1.14), YBÜ mortalitesinde (RR=1.06; %95 GA 0.98-1.15) 

ve 30 günlük mortalitede (RR=1.04; %95 GA 0.96-1.13) fark yaratmadığı 

gözlenmiştir (345).  
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5.4. Eritrosit Transfüzyonun Yoğun Bakım Komplikasyonları ve Klinik 

Sonuçlara Etkisi 

Çalışmamızda eritrosit transfüzyonu ile ilişkilendirilebilecek 

komplikasyonların oluşumu erken ve geç dönem olarak ayrı şekilde titizlikle 

incelenmiştir. Transfüzyona bağlı komplikasyonlar yoğun bakımda önemli bir endişe 

kaynağıdır. Bulgularımız, transfüzyon yoluyla doku oksijenizasyonunun optimize 

edilmesinin bu komplikasyonların görülme sıklığını ve şiddetini etkilemediğini 

göstermektedir. Ancak çalışmamızın müdahale grubu içermeyen sadece transfüzyon 

yapılan hastalarda gerçekleştirilen gözlemsel bir kohort çalışması olduğu 

düşünülecek olursa, doku oksijenizasyonunun iyileşmesini hedef alan bir transfüzyon 

stratejisini baz alarak uygun transfüzyon yapılan ve yapılmayan hastaların 

değerlendirildiği bir RKÇ gereksinimi açıktır. Bu çerçevede transfüzyona bağlı 

komplikasyonlarda gözlenen azalma veya hasta sonuçlarında iyileşme, kritik 

hastalarda transfüzyon optimizasyonunun potansiyel koruyucu etkisini göstermeye 

yardımcı olacaktır. Çalışmamızda değerlendirilen en kritik klinik komplikasyonlar 

arasında akut akciğer hasarı, enfeksiyon ve akut böbrek yetmezliğinin gelişimi yer 

almaktadır. Gruplar arasında bu yaşamı tehdit eden durumlarla karşılaşılma riski 

açısından fark görülmemiştir. Çalışmamızda aynı zamanda eritrosit transfüzyonu 

alan kritik hastalarda inme, miyokard infarktüsü, tromboembolik olaylar ve mortalite 

gelişimi de incelenmiştir. Bu sonuçlar yoğun bakım ortamının çok faktörlü olmasına 

ve çok sayıda değişkenden etkilenmesine rağmen, çok değişkenli lojistik regresyon 

analizleri ile potansiyel bir karıştırıcı ilişkiyi ortadan kaldırma çabamız değerlidir. 

Bu açıdan bulgularımız eritrosit transfüzyonu öncesi O2ER değerinin, morbidite ve 

mortalite açısından fark yaratmadığını göstermektedir. Ayrıca erken dönem 

komplikasyonları öngörme yetenekleri, ayrıca 7, 28 ve 90 günlük mortaliteyi tahmin 

etme becerileri açısından SvO2, AV-O2 farkı ve O2ER, ROC analizi ile 

değerlendirilmiş olup, sadece ScvO2, 7.gün mortalite açısından negatif prediktif 

değerde gözlenmiş olup diğer sonuçlar ile 90 günlük mortaliteyi öngörme gücü 

saptanmamıştır.  

Bu çerçevede çalışma popülasyonumuz incelendiğinde YBÜ’ye en sık 

başvuru nedeni %61 oranında sepsis veya septik şok olarak görülmektedir. Ayrıca 
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tüm hastaların çalışmaya dahil edildikleri gün yani transfüzyon günü ortanca SOFA 

skorları 7[5-10.5] ve transfüzyon sonrası 5.gün SOFA skorları 8[4.5-11] olarak 

saptanmıştır. O2ER’ye göre gruplar arasında SOFA skorları ve mortalite oranları 

arasında fark görülmemiştir. Ancak dikkate değer bir bulgu olarak vurgulamak 

istediğimiz temel nokta, bağımlı değişken olarak 90 günlük mortaliteyi içeren çok 

değişkenli analizimiz sonucu mortaliteyi tek belirleyen değişkenin, transfüzyon günü 

SOFA skoru olduğudur (RR=1.37; %95 GA 1.07-1.76; p=0,013). Bunun haricindeki 

tüm bağımsız değişkenler, çok değişkenli lojistik regresyon analizi ile 90 günlük 

mortalite ilişkisiz saptanmıştır. Bu anlamda kritik hastalarda kan transfüzyonu 

çalışmaları için mortalite veya sağkalımın en iyi klinik sonuçlanım noktası olmadığı 

görülmektedir. Mortalite oranlarında farklılıkları ortaya çıkarmadan veya çok büyük 

sayıda hasta içermeyen çalışmalarda tespit edilemeyen klinik açıdan önemli 

farklılıklar ortaya çıkabilmektedir. Bu durum özellikle popülasyonun komorbidite ve 

akut patoloji açısından heterojen olduğu ve birden fazla faktörün mortalite riskini 

etkilediği kritik bakım hastaları için geçerliliğini korumaktadır (216). Bu nedenle 

çalışmamız 90 günlük sağkalım ve mortalite gelişimi gibi sonuçlanım noktaları 

bildirse de birincil amacımız transfüzyonun hastaya getireceği faydaları belirlemek 

açısından doku oksijenizasyon parametrelerindeki değişimi araştırmak olarak 

belirlenmiştir. Klinisyen için buradaki temel zorluk, diğer hastaları gereksiz yere kan 

risklerine maruz bırakmadan, transfüzyondan fayda görecek esas hastaları tespit 

etmek ve aneminin risklerine maruz bırakmadan zamanında transfüzyon yapmaktır. 

Bu açıdan endikasyona göre karıştırma, klinik gözlemsel araştırmalarda tedavi ile 

sonuç arasındaki ilişkiyi saptıran bir yanlılıktır. Endikasyonu olan hastaların, tedavi 

aslında sonuca neden olmasa bile hem tedaviyi alma hem de sonucu deneyimleme 

olasılıkları daha yüksektir. Bu nedenle gözlemsel çalışmalar sonucu görülen etkiler 

mutlaka randomize bir klinik çalışma gerçekleştirilerek doğrulanmalı ve 

endikasyonla karıştırılma önlenmelidir (346). Ancak pek çok konu etik dışı veya 

pratik nedenlerle RKÇ’ler ile incelenemez. Bu nedenle özellikle transfüzyon tıbbında 

klinik araştırmaların çoğu gözlemseldir ve endikasyona göre karıştırıcı olma 

yanlılığına tabidir.  

Transfüzyonla ilişkili çeşitli komplikasyonlar, DO2 iyileştirilmesinden elde 

edilecek her türlü faydayı dengeleyebilir. Kritik hastalarda görülen anemi tek başına, 
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miyokard iskemisi, inme, akut böbrek hasarı ve enfeksiyon için bağımsız bir risk 

faktörü olarak bilinmektedir (347). Öte yandan eritrosit transfüzyonu, mekanik 

ventilatörden ayırma başarısızlığına, pnömoniye ve diğer hastane kaynaklı 

enfeksiyonlara, immünmodülasyona ve tromboembolik komplikasyonlara yol 

açabilmektedir (348). Artan kan transfüzyonu sayısının, artan nozokomiyal 

enfeksiyon oranı, artan YBÜ’de kalış süresi ve mortalite ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (199). Kısıtlayıcı ve liberal transfüzyon stratejileri uygulanan 7593 

hastayı içeren 18 RKÇ’nin bir meta-analizi, transfüzyon eşiklerinin hastane kaynaklı 

enfeksiyon (pnömoni, mediastinit, yara enfeksiyonu ve sepsis) riski ve bu riskin 

lökositi azaltılmış eritrositler ile ilişkili olup olmadığını değerlendirmiştir. Tüm ciddi 

enfeksiyonların bileşik riski kısıtlayıcı grupta %11.8 (%95 GA %7.0-%16.7) iken 

liberal grupta %16.9 (%95 GA %8.9-%25.4) olarak saptanmıştır (349). Bu bulgular 

ile YBÜ’de kısıtlayıcı transfüzyon stratejilerinin uygulanmasının hastane kaynaklı 

enfeksiyonları azaltma potansiyeli oluşturacağı düşünülebilir. Bunun yanında, 

Carson ve ark. 2021 yılındaki sistematik derlemelerinde, kısıtlayıcı transfüzyon 

stratejilerinin artmasıyla miyokard infarktüsü, kardiyak aritmiler, kardiyak arrest, 

pulmoner ödem ve anjina gibi kardiyak istenmeyen olay risklerinin artmadığı 

saptanmıştır (RR=1.03; %95 GA 0.80-1.32). Ek olarak geçmişteki bulgulardan farklı 

olarak hastalarda liberal transfüzyon eşiği kullanılsa bile enfeksiyon riskinin 

(pnömoni, yara enfeksiyonu veya bakteriyemi) etkilenmediği gösterilmiştir. Ancak 

bu durum kan bankacılığında gelişmeler sonrasında transfüzyona özgü reaksiyonların 

nadir görülmesine bağlanabilir (6). Daha az tanımlanmış ancak potansiyel olarak 

önemli yan etkiler arasında, eritrositlerden nitrik oksit (NO) üretiminin kaybı ve 

süpernatan faktörlerden kaynaklanan protrombotik etkiler bulunmaktadır. Ayrıca 

transfüzyonları takiben kan viskozitesindeki değişiklikler ve eritrositlerdeki farklı 

hücresel ürünlerin immünmodülatör veya proinflamatuar etkiler görülebilmektedir 

(60). Bununla beraber geçmiş çalışmalar detaylı incelendiğinde çoğu çalışmada 

transfüzyon reaksiyonlarının iyi ve tutarlı bir şekilde raporlanmadığı görülmektedir. 

Bu açıdan gözlemsel bir çalışma olmasına rağmen transfüzyona bağlı 

komplikasyonların prospektif uygun bir metodoloji ile raporlanması çalışmamızın 

değerliliğini arttırmaktadır. Bununla beraber hastalarımızda transfüzyon sonrası 

%14.3 oranında erken dönemde, %51.9 oranında ise geç dönemde enfeksiyon 
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bulgusu ve etkenin izolasyonu saptanmıştır. Ayrıca mortalite nedenlerine 

bakıldığında tüm hastaların %10.4’ünün septik şok, %22.1’inin ise şok tablosu 

sonrası çoklu organ yetmezliği kliniği nedeni ile kaybedildiği görülmüştür. Bu 

durum eritrosit transfüzyonu sonrası enfeksiyonun çok ciddi bir risk faktörü 

olduğunu doğrulamakla birlikte, gruplarımız arasında bu açıdan farklılık 

gözlenmemiştir. Ancak bu klinik değerlendirme açısından esas fark oluşturacak 

grubun bireysel O2ER hedefleri ile eritrosit transfüzyonundan kaçınılabilecek grup 

olduğunu belirtmek gereklidir. Oksijenasyon parametrelerine dayalı bireysel eritrosit 

transfüzyon stratejilerinin akılcı kullanımı, transfüzyonla ilişkili komplikasyon 

riskinin yanı sıra liberal transfüzyon uygulamalarıyla ilişkili potansiyel uzun vadeli 

sonuçları azaltabilme potansiyeli açısından önem arz etmektedir. Bu da günümüz 

yoğun bakım tıbbında hasta merkezli bakım ve kaynak kullanımı optimizasyonunun 

daha geniş hedefleriyle uyumlu görülmekte ve transfüzyon kararlarının hastanın 

benzersiz oksijenizasyon dinamiklerine göre uyarlandığı kişiselleştirilmiş bakıma 

olanak tanımaktadır. 

Konu ile ilgili en güncel çalışmalardan biri Vlaar ve ark. tarafından kanaması 

olmayan anemik, kritik hastalarda gerçekleştirilmiştir. Meta-analizde kısıtlayıcı 

transfüzyon stratejisinin kısa (RR=0.91; %95 GA 0.81-1.03) ve uzun vadeli 

mortaliteyi (RR=0.92; %95 GA 0.79-1.07) artırmadığı, aynı zamanda kan ürünlerinin 

daha az kullanılmasıyla (MD=-2.82 ünite; %95 GA -3.13--2.51) sonuçlandığını 

saptamışlardır. Ayrıca 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 oluşmadığını 

göstermişlerdir. Ek olarak kısıtlayıcı transfüzyon stratejisi ile miyokard infarktüsü 

(RR=0.90; %95 GA 0.49-1.69), yaşam kalitesi ölçütleri (MD=0.02; %95 GA -0.25-

0.21) ve hareketlilik indekslerinde (MD=3 puan; %95 GA 0.82-5.18) fark 

gözlenmemiştir (259). Her ne kadar çalışma sonuçlarımız bu anlamda kısıtlayıcı ya 

da restriktif transfüzyon stratejisini karşılaştırmamış olsa da O2ER’e göre 

transfüzyon yapılmış iki ayrı hasta grubu arasında ilk yedi gün erken 

komplikasyonlar ve 90 güne kadar geç dönem komplikasyonlar açısından 

istenmeyen olay gelişim oranları gruplar arasında benzer olarak saptanmıştır. Bu 

sonuçların, transfüzyonun hasta grupları için uygun olup olmamasından çok yoğun 
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bakım tıbbının çok değişkenli faktörlerinin iç içe geçmiş doğasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Farklı hasta popülasyonlarındaki çeşitli kohort çalışmalarına 

bakıldığında, kan transfüzyonlarının kısa ve uzun vadeli mortalite oranlarında artış, 

hastanede ve YBÜ’de kalış sürelerinde uzama, ayrıca çeşitli komplikasyon ve 

morbiditelerin (ciddi enfeksiyonlar, atriyal fibrilasyon, böbrek yetmezliği, uzun 

süreli mekanik ventilatör desteği, kardiyak iskemi)  görülme sıklığında artış ile 

bağlantılı olduğu görülmektedir (30,199,237,350–352). 2014 yılında bir meta-analiz 

ile Salpeter ve ark. kritik hastalarda Hb tetikleyicisi<7 g/dl olduğunda restriktif kan 

transfüzyonunun faydalarını açıkça bildirmişlerdir. Liberal transfüzyon grubu ile 

karşılaştırıldığında restriktif transfüzyon grubunun; akut miyokard infarktüsü 

(RR=0.44; %95 GA 0.22-0.89), akciğer ödemi (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) açısından daha düşük komplikasyon oranları ile 

sonuçlandığını saptamışlardır (353). Yao ve ark. meta-analizlerinde transfüzyon 

eşiğini 7 g/dl'lik bir Hb eşiğiyle sınırlamanın, daha liberal eşiklerle 

karşılaştırıldığında kısa süreli mortalite, YBÜ kalış süresi (MD=-0,03; %95 GA -

0.14–0.08; p=0,54), hastanede kalış süresi (MD=-0,11; %95 GA -0.30--0.07; p=0,24) 

ayrıca iskemik ve tromboembolik olaylarda (OR=0.80; %95 GA 0.43-1.48; p=0,48) 

anlamlı farklılıklara yol açmadığı gösterilmiştir. Benzer şekilde erken ve geç dönem 

komplikasyonların değerlendirildiği çalışmamızda düşük ve yüksek O2ER grupları 

arasında fark saptanmamıştır.  

Ek olarak transfüzyon sağlık bakım maliyetleri açısından incelendiğinde, 

yalnızca Birleşik Krallık'ta her yıl yaklaşık 1.6 milyon eritrosit bileşeninin 

kullanıldığı göz önüne alındığında, dolaylı maliyetler haricinde bile sağlık sistemi 

için transfüzyon ciddi bir yük oluşturmaktadır. Üstelik bu doğrudan maliyet, hastane 

kan bankacılığı uygulamaları ve güvenli hasta yönetimi ile ilgili birçok ilgili maliyeti 

de kapsamamaktadır (354). 2008 yılında Amerika’da lökositi azaltılmış eritrositlerin 

bir ünitesi için ortalama ödeme 223 dolar, ancak transfüzyonunun uygulama 

maliyetleri de dikkate alındığında, tahmini maliyet birim başına 761 dolar olarak 

bildirilmiştir (355). Fransız kan kuruluşu için ise 2007 yılında standart kan ürününün 

fiyatı 176 euro olarak görülmektedir. Yapılan bir maliyet analizi çalışmasında 

transfüzyon yapılan 53 hasta için, 48 eritrosit transfüzyon epizodundan 
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kaçınılabileceği ve bunun yedi ay boyunca 8469 euro tasarruf anlamına geldiği 

bildirilmiştir (197). Ek olarak kritik bakım tıbbı açısından komplikasyon, tedavi 

yönetimleri ve hastane kalış süreleri de düşünülecek olursa transfüzyona özgü mali 

yükü insani ve ekonomik açıdan ölçmek oldukça zordur. Çalışmamız bu açıdan bir 

maliyet analizi göstermemektedir. Ancak incelenen önemli klinik sonuçlar olarak 

vazopressör bağımlı gün sayısı, mekanik ventilatör bağımlı gün sayısı, YBÜ’de ve 

hastanede kalış gün sayısı bildirilmektedir. Bu parametreler hastanın iyileşmesi ve 

kritik hastalığın sağlık maliyet yükünün değerli göstergeleri olarak önem arz 

etmektedir. Bu değerlendirmeler, yalnızca hastanın daha hızlı iyileşmesini 

göstermekle kalmayıp, aynı zamanda sağlık hizmetleri kaynaklarından önemli ölçüde 

tasarruf edilmesinin de göstergesi olduğundan, kritik bakım tıbbında büyük öneme 

sahiptir. Bulgularımız ile bu klinik sonuçlar açısından iki grup arasında anlamlı fark 

görülmemektedir. Ancak bu açıdan esas fark yaratacak grubun transfüzyonun 

engellenebileceği grupta oluşacağı düşünülürse, benzer transfüzyon stratejileri ile 

yönlendirilmiş hastaları içeren bir RKÇ’nin sonuçları da merak uyandırmaktadır.  

5.5. Bireyselleştirilmiş Eritrosit Transfüzyonu Kararı 

Transfüzyon tıbbındaki gelişmeler, bireyselleştirilmiş transfüzyon 

stratejisinden fayda görebilecek hasta alt gruplarının, özellikle de kritik hastaların 

olup olmadığı sorusunu gündeme getirmektedir (356). Eritrosit transfüzyonu 

kararlarını bireysel hastaların spesifik oksijenizasyon ihtiyaçlarına göre uyarlama 

gereksinimi, yoğun bakım uygulamalarında bir paradigma değişimini temsil 

etmektedir. Klinisyenler transfüzyon stratejilerini hastalarının dinamik 

oksijenizasyon gereksinimlerine göre ayarlayan daha incelikli ve kişiselleştirilmiş bir 

yaklaşımdan yararlanabilmelidir. Bu anlamda çalışmamızın bulguları ciddi klinik 

öneme sahiptir. Eritrosit transfüzyonunun yalnızca Hb düzeylerini artırmanın bir 

yolu olmadığını, aynı zamanda DO2’yi artırmayı amaçlayan stratejik bir müdahale 

olduğunu doğrulamaktadır. Bu amaçla gerçekleştirilmiş çalışmamız ile 

bireyselleştirilmiş yoğun bakım tıbbına, kanıta dayalı karar verme ve kritik hastalar 

için doku oksijenizasyonunu optimize etmeye yönelik aralıksız çabaya katkıda 

bulunulmaktadır.  
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Kılavuzlar, transfüzyon kararları verirken Hb düzeylerinin yanı sıra yaş, 

komorbidite, hastalığın şiddeti ve fizyolojik belirteçler gibi hastayla ilgili verilerin de 

dikkate alınmasının önemini vurgulamaktadır (13). Yararlı transfüzyon tetikleyicileri 

daha ziyade hastanın altta yatan hastalığına ve anemiyi tolere edebilme kapasitesine 

bağlı olarak çeşitli Hb konsantrasyonlarında meydana gelebilecek yetersiz doku 

oksijenizasyonuna dair işaretleri dikkate almalıdır (357). Buradaki temel zorluk, 

diğer hastaları uygunsuz transfüzyon riskine maruz bırakmadan, ciddi anemik ve 

iskemik komplikasyon riski taşıyan hastaların belirlenmesinde ve onlara transfüzyon 

uygulamasında yatmaktadır. Daha iyi transfüzyon uygulamaları bir seçenek olarak 

değil, klinisyenlerin hastalarına fayda sağlamasını ve zarar vermemesini sağlamak 

için bir gereklilik olarak görülmelidir. TRICC çalışması ile daha genç (<55 yaş) ve 

daha az hasta (APACHE-II skoru ≤20) olan alt grupta, liberal koldaki hastalarda 

mortalite oranları restriktif koluna göre daha yüksek olarak saptanmıştır. Post-hoc 

incelemede ise iskemik kalp hastalığı olan hastaların ve APACHE-II skorları daha 

yüksek olan hastaların liberal transfüzyon grubundaki mortalite oranlarının daha 

düşük olduğu gösterilmiştir (191). Bu nedenle optimal transfüzyon kararı, yalnızca 

hasta popülasyonuna veya bağlama göre kategorize edilen spesifik Hb düzeylerini 

hedeflemek yerine, anormal O2 dağıtımı ve homeostazını içeren fizyolojik 

tetikleyicileri de içerebilir. Hastanın genel durumuna ve bireysel özelliklerine 

bakılmaksızın belirli Hb düzeylerine ulaşmak için katı bir protokolün varlığı, sonuç 

olarak uygunsuz derecede yüksek transfüzyon oranlarına yol açabilmektedir. Bu 

nedenle anemi toleransını kısıtlayan düşük kalp debisi, hipoksi, vaskülopati, 

hipotermi, yanık ve sepsis gibi patolojileri olan bireyler için kişiselleştirilmiş, 

fizyolojik transfüzyon yaklaşımlarının geliştirilmesi için uygun metodoloji ile 

yapılacak RKÇ’ler kaçınılmaz bir ihtiyaçtır.  

Yine TRICC çalışmasının bir post-hoc analizi, mekanik ventilasyona ihtiyaç 

duyan hastalarda eritrosit transfüzyonu ile mortalitede herhangi bir farklılık 

göstermemiştir (358). Sonrasında gelen Walsh ve ark.’nın 2013 yılındaki RELIEVE 

çalışmasında mekanik ventilasyon altındaki yaşlı kritik hastalar için kısıtlayıcı ve 

liberal transfüzyon stratejileri karşılaştırılmıştır. 180 günlük mortalite liberal grupta 

(%55) kısıtlayıcı gruba (%37) göre daha yüksek olarak saptanmıştır (RR=0.68; %95 

GA 0.44-1.05; p=0,073). Ek olarak bu eğilim, yaş, cinsiyet, iskemik kalp hastalığı, 
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APACHE-II skoru ve başlangıçtaki nörolojik olmayan SOFA skoruna göre 

ayarlanmış bir sağkalım modelinde de gösterilmiştir (HR=0.54; %95 GA 0.28-1.03; 

p=0,061) (115). Mekanik ventilasyon altında uzun süre takip edilen hastalar için 

kısıtlayıcı transfüzyonun etkisini araştıran 813 hastadan oluşan iki RKÇ’den biri  ≥4 

gün (115), diğeri ≥7 gün (358) olarak mekanik ventilatör bağımlılık süresini 

tanımlamıştır. Vlaar ve ark. özellikle bu iki çalışmayı dahil ettikleri meta-

analizlerinde kısıtlayıcı transfüzyon stratejisinin bu hastalarda 90 ila 180 günlük 

uzun vadeli mortaliteyi (RR=0.83; %95 GA 0.68-1.03) ve 30 günlük kısa vadeli 

mortalite (RR=0.79; %95 GA 0.62-1.01) artırmadığını göstermişlerdir. Özellikle 

uzamış mekanik ventilasyon hasta grubunun değerlendirildiği bu meta-analiz için 

önemli bir sonuç olan 28 ila 60. günde mekanik ventilatör bağımsız gün sayısı 

(MD=0.14; %95 GA −0.36-0.08) benzer görülmüştür. Bunun yanında gruplar 

komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde ise inme (RR=0.73; %95 GA 0.44-

1.20) gelişimi için fark gösterilememiş ancak restriktif transfüzyon grubu için 

miyokard infarktüsü (RR=0.28; %95 GA 0.09-0.85) ve ARDS (RR=0.64, %95 GA 

0.42-0.99) gelişimi daha düşük oranlarda saptanmıştır (259). Çalışmamızda konu 

edilen hastaların özellikle uzun YBÜ yatış süresine sahip hasta grubu olduğu 

düşünülecek olursa, mekanik ventilasyon tedavisi altındaki hastalarda 

gerçekleştirilen eritrosit transfüzyonlarının sonuçlarının önemi anlaşılacaktır. Bu 

anlamda çalışma grubumuzun %84.4 oranında mekanik ventilasyon altındaki 

hastalar olduğunu belirtmek önemlidir. Ayrıca bu hastalar eritrosit transfüzyonu 

öncesi ortanca 9[2.5-22] gün ile uzamış mekanik ventilasyon hasta grubunu 

oluşturmaktadır. Eritrosit transfüzyonu sonrası mekanik ventilatör bağımlı gün sayısı 

açısından gruplar arası farklılık görülmemekle birlikte ortanca 11[6.5-24.5] gün 

olarak gözlenmiştir. Ayrıca çalışmaya dahil edilen hastaların %46.8’inin mekanik 

ventilasyon gereksinimi olmaksızın taburcu edildikleri görülmüştür. Yine TRISS 

çalışması için ortalama çalışmaya dahil edilme süresi YBÜ’ye kabulden sonra 21 

saat ve TRICC çalışması için ise 14 saat olarak bildirilmiştir (10,191). Kritik yaşlı 

hastalar üzerinde yapılan daha küçük ölçekte bir başka çalışmada ise dahil edilme 

süresi 96 saat olarak bildirilmektedir (115). Bu süreler, muhtemelen O2 arz-talep 

dengesinin en fazla bozulabileceği kritik hastalığın erken dönemini kapsamaları 

nedeni ile çalışmamızdan farklıdır. Bu anlamda çalışmamız, hemodinamik olarak 
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stabil olmayan ve akut kanaması olan hastaları dışlaması nedeni ile YBÜ’ye 

başvurunun erken dönemine odaklanmamıştır. Yoğun bakım ilişkili kronik hastalık 

anemisi ve transfüzyon stratejilerini konu edinen çalışmamıza dahil edilen hasta 

grubunun bu anlamda çalışmaya dahil edilmeden önceki YBÜ’de yatış süreleri 

ortanca 13[7-23] gün olarak saptanmıştır. 

Vlaar ve ark. 2020 yılı meta-analizlerinde sepsis veya septik şoklu yoğun 

bakım hastalarında kısıtlayıcı bir transfüzyon stratejisini liberal bir stratejiyle 

karşılaştırıldığında, bir yıllık uzun vadeli mortalite (RR=0.98; %95 GA 0.87-1.1) ve 

30 ila 90 günlük kısa vadeli mortalitede (RR=1.02; %95 GA 0.91-1.13) fark 

oluşturmadığını saptamışlardır. Ayrıca ilk yılda ölçülen yaşam kalitesi indeksi 

(MD=0.4; %95 GA 7.88-8.68), inme (RR=0.58; %95 GA 0.23-1.47), miyokard 

infarktüsü (RR=1.70; %95 GA 0.78-3.67) ve renal replasman tedavisi ihtiyacı 

(RR=1.02; %95 GA 0.67-1.55) açısından kısıtlayıcı ve liberal stratejiler ile benzer 

sonuçlar bildirilmiştir. Ek olarak kısıtlayıcı transfüzyon stratejisinin, daha az kan 

ürününün kullanılması (MD=-2.45 ünite; %95 GA -3.4--0.49) ve daha düşük 

transfüzyon oranları (RR=9,65; %95 GA 0.61-0.70) ile sonuçlandığı gösterilmiştir 

(259). Çalışmamıza dahil edilen hastaların %61’inin sepsis ve septik şok tanısı ile 

YBÜ’ye kabul edildiği göz önünde bulundurulacak olursa özellikle sepsis ve septik 

şok tanılı hastalarda bulgularımızın geçerlilik gösterebileceği düşünülmektedir. 

Transfüzyon stratejisinden bağımsız olarak YBÜ’ye başvuru nedeni olarak sepsis ve 

septik şok bildirilen hastalarda 90 günlük mortalitede risk artışı saptanmamıştır 

(Ayarlanmış OR=1.600; %95 GA 0.431-5.940; p=0,483). Bununla birlikte çok 

değişkenli analiz sonrası, transfüzyon stratejisinden bağımsız olarak 90 günlük 

mortalite ile ilişki saptanan tek değişkenin transfüzyon günü SOFA skoru olduğu 

bulunmuştur (Ayarlanmış OR=1.375; %95 GA 1.071-1.765; p=0,013). Bu durum 

eritrosit transfüzyonu yapılan bu gruptaki hastalarda, kan akışının eşit olmayan 

dağılımı, eritrositlerin zayıf deformasyonu ve septik şokta dokunun bozulmuş doku 

O2 talebine bağlanabilir. Çalışmamız bulguları özelinde transfüzyon öncesi O2ER 

değerleri düşük olan hastalar transfüzyon sonrası oksijenizasyon parametrelerinde 

önemli iyileşme göstermemiştir. Bu gelecekte O2 dağıtımını optimize etme 

gerekliliği olan hastalar dışında transfüzyonun geciktirilerek, transfüzyonla ilişkili 
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komplikasyonlara karşı koruyucu bir faktör olarak hizmet edebileceği anlamına 

gelebilir.  

Bir başka açıdan transfüzyon için nörofizyolojik kriterlerin daha rasyonel 

olabileceği ve giderek keyfi Hb düzeylerinin yerini nörokritik bakımda transfüzyona 

dayalı tetikleyicilerin alabileceği öne sürülmektedir (220). Eritrosit transfüzyonu 

travmatik beyin hasarlı hastalarda bir dizi potansiyel mekanizma yoluyla serebral 

oksijenizasyonu etkileyebilir. Kanın O2 taşıma kapasitesini artırmanın yanı sıra, 

dolaşım hacmini artırarak serebral kan akışını artırabilir. Aynı zamanda dolaşım 

ağının NO salınımıyla verdiği tepki kan viskozitesini de etkilemekte, bu da 

vazodilatasyona ve fonksiyonel kapiller yoğunluğun artmasına katkıda 

bulunabilmektedir (359). Vlaar ve ark. nörolojik hasarı olan hastalarda restriktif 

transfüzyonun mortalite üzerindeki (RR=1.20; %95 GA 0.71-2.03) ve inme 

üzerindeki (RR=1.12; %95 GA 0.58-2.14) etkisini belirsiz olarak saptamıştır. 

Fonksiyonel iyileşme skorları açısından da restriktif ve liberal stratejiler arasında 

fark saptanmamıştır. Restriktif transfüzyon, glaskow koma skoru veya 3 ila 6 ayda 

bağımsız yaşam takibi (RR=0.96; %95 GA 0.79-1.16) ile değerlendirilen, zayıf 

fonksiyonel iyileşmesi olan hasta sayısında fark yaratmadığı görülmüştür. Restriktif 

transfüzyon, ARDS (RR=0.85; %95 GA 0.52-1.40) veya enfeksiyonlar (RR=0.79; 

%95 GA 0.53–1.19) açısından da fark oluşturmamaktadır (259). Çalışmamızda da bu 

anlamda serebrovasküler komorbiditesi bulunan hastaların oranı %32.5 olarak 

görülmektedir. Transfüzyon stratejsinden bağımsız olarak bu hastalar için 90 günlük 

mortalitede risk artışı görülmemiştir (OR=0.853; %95 GA 0.299-2.436; p=0,767). 

Ayrıca bu komorbiditelerin sadece kardiyopulmoner resusitasyon sonrası takip edilen 

hipoksik iskemik ensefalopati ve eski geçirilmiş inme hastalarını kapsadığını 

belirtmek önemlidir. Karotis darlığı, travmatik beyin hasarı ve intrakraniyal bası 

bulguları olan hastalar veri tutarsızlığı oluşturma potansiyeli nedeniyle çalışma dışı 

bırakılmıştır.  

Solid doku tümörü olan YBÜ hastalarını içeren iki tek merkezli RKÇ 

(360,361) ve hematolojik malignite tanısı ile hastaneye yatırılan hastaları içeren iki 

çalışma  (362,363) bir meta-analizde değerlendirilmiştir. Bu hastalarda restriktif 

transfüzyon, 30 günlük mortalitede (RR=1.40; %95 GA 1.12-1.75), 60 ve 90 günlük 
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mortalitede bir artışa neden olabilmektedir (RR=1.26; %95 GA 1.06-1.50). Ancak 

inme açısından risk artışı gösterilmemiştir (RR=2.54; %95 GA 0.59-10.86). Bunun 

yanında restriktif transfüzyon stratejisi ile malignite hastalarında miyokard infarktüsü 

açısından (RR=1.24; %95 GA 0.39-3.92) ve renal replasman terapisi ihtiyacı 

açısından (RR=1.38; %95 GA 0.73-2.59) fark oluşturmadığı saptanmıştır. 

Enfeksiyon riskinde (RR=2.69; %95 GA 1.01-7.18) minimal bir artış gösterilse de 

yeterli etki büyüklüğü gösterilememiştir (259). YBÜ çalışmaları özelinde çoğu 

çalışma bu alt popülasyonu içermediğinden klinik yorum yapılacak veri oldukça 

kısıtlıdır. Çalışmamızda yer alan hastaların %32.5’inde solid ya da hematolojik 

malignite varlığı bildirilmiştir. Transfüzyon stratejisinden bağımsız olarak bu 

hastalar için 90 günlük mortalitede risk artışı görülmemiştir (OR=1.050; %95 GA 

0.405-2.718; p=0,920). 

Akut koroner sendrom, tromboz veya koroner arterlerde kan akışını kısıtlayan 

stenoz nedeniyle miyokarda düşük DO2 seviyesinden kaynaklanmaktadır. Bu 

nedenle, bu popülasyonda DO2’yi arttırmanın teorik bir mantığı bulunmaktadır. 

Ancak veriler, transfüzyon alan hastalarda depolama sırasında eritrositlerin, NO ve 

2,3-DPG tükenmesi nedeniyle O2 dağıtımını mutlaka artırmadığını ve tersine 

transfüzyonun trombosit aktivasyonunu ve agregasyonunu artırıp 

vazokonstrüksiyona neden olabileceğini öne sürmektedir (364,365). Aynı zamanda, 

kan viskozitesindeki artış, kapiller geçiş süresinin heterojenliğini artırarak, oksijenize 

kanı dokular arasında etkili bir şekilde yönlendirerek miyokardiyal O2 

ekstraksiyonunu bozabilmektedir (259). Hebert ve ark.’nın 2001 yılında 

gerçekleştirdikleri TRICC çalışmasındaki kardiyovasküler hastalığı olan 357 kritik 

hastayı kapsayan bir alt grup analizinde, liberal transfüzyon grubunda ve kısıtlayıcı 

transfüzyon grubunda genel mortalite benzer oranda saptanmıştır. (366). 2011 

yılında Carson ve ark. FOCUS çalışmasında, kardiyovasküler risk faktörleri olan 

2016 hastada, 60.günde mortalite oranı veya yardımsız 3 metre mesafeye kadar 

yürüme yeteneği açısından gruplar arasında hiçbir fark saptanmamıştır. Ayrıca 

hastane içi akut miyokard infarktüsü insidansında veya 3.yıldaki mortalite 

oranlarında da herhangi bir fark bulunmamıştır (3). Aynı araştırmacıların FOCUS 

katılımcılarının uzun vadeli sonuçlarına odaklandıkları 2015 yılında yapılan daha 

sonraki bir çalışmalarında, uzun vadeli mortalite yine gruplar arasında anlamlı 
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farklılık göstermemiştir (%43.2 liberal ve %40.8 kısıtlayıcı; HR=1.09; %95 GA 

0.95–1.25; p=0,21) ve ölüm nedenlerinde de herhangi bir fark saptanmamıştır (367). 

Yakın zamanlı bir meta-analizde, restriktif transfüzyon stratejisi, bu hastalarda 30 ila 

60 günlük mortalite (RR=1.31; %95 GA 0.98-1.75) ve tekrarlayan miyokard 

infarktüsü ile (RR=0.74; %95 GA 0.47-1.16) ilişkisiz saptanmıştır (259). 2021 

yılında Ducrocq ve ark. tarafından gerçekleştirilen REALITY çalışması, akut 

miyokard infarktüsü ve anemisi olan hastalar arasında, kısıtlayıcı bir transfüzyon 

stratejisi ile liberal bir transfüzyon stratejisi karşılaştırıldığında, 30 gün sonra majör 

kardiyovasküler olayların benzer bir oranda görülmesiyle sonuçlanmıştır (116). 2011 

yılında Cooper ve ark. tarafından gerçekleştirilen CRIT çalışması, akut miyokard 

infarktüsü ve anemisi olan 45 hastada liberal veya restriktif transfüzyon stratejisini 

karşılaştırmış ve hastane içi mortalite, tekrarlayan miyokard infarktüsü veya konjestif 

kalp yetmezliği gibi daha kötü klinik sonuçlar ile liberal transfüzyon stratejisini 

ilişkili saptamıştır (368). Ancak farklı olarak, akut koroner sendromlu hastalarla 

yapılan iki küçük çalışmanın birleştirilmiş analizinde restriktif bir transfüzyon 

stratejisi ile artan mortalite saptanmıştır (368,369). Çalışmamıza dahil edilen 

hastalarda %35.1 oranında kardiyovasküler sistem hastalığı bulunmakla birlikte, 

transfüzyon stratejisinden bağımsız şekilde 90 günlük mortalite ile ilişkili 

görülmemiştir (OR=0.819; %95 GA 0.276-2.429; p=0,719). 

5.6. Çalışmamızın Güçlü Yanları ve Kısıtlılıkları 

Yapılan literatür değerlendirmelerinde bu çalışma, bugüne kadar eritrosit 

transfüzyonu ile ilgili tüm oksijenizasyon parametreleri ve komplikasyonları, 

mortalite gibi klinik hasta sonuçları ile birlikte incelemek üzere gerçekleştirilmiş, 

oksijenizasyon bağımlı transfüzyon tetikleyicileri hakkında kapsamlı dinamik bir 

genel bakış sunan ilk çalışma olarak dikkat çekmektedir. Gerçekleştirdiğimiz 

çalışmanın benzersiz değeri, eritrosit transfüzyonu ile Hb seviyesinden bağımsız 

olarak, global O2 dağıtımındaki değişimlerin değerlendirilmesidir. Bu açıdan 

araştırmamız eritrosit transfüzyonu ile doku oksijenizasyonunun optimizasyonu 

arasındaki dinamik etkileşime ışık tutmaktadır. Bu çerçevede bulgularımızın önemi 

çalışma sınırlarının çok ötesine uzanmakta, YBÜ’de hasta merkezli bireyselleşmiş 

bakımın ve kanıta dayalı tıbbın temel ilkeleriyle derinden örtüşmektedir. 
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Çalışmamız tek merkezde gerçekleştirilmiş ve dâhil edilen hasta sayısı az olsa 

da öncesinde iyi kurgulanmış metodoloji beraberinde veri tutarlılığının sağlanması 

değerlidir. Bunun yanında literatürdeki diğer çalışmalardan farklı olarak, çalışmamız 

hem erken hem geç dönem komplikasyonları ele alarak 90 günlük uzun vadeli klinik 

sonuçları değerlendirmek üzere tasarlanmıştır. Bu nedenle transfüzyonun geç 

komplikasyonlar ve hasta sonuçları üzerindeki etkilerine değinilmesi önemlidir. 

Çalışmamızın bu açıdan komplikasyon sıklığı üzerine daha önce gerçekleştirilen 

çalışmalar ile oluşturulmuş literatüre ciddi katkı sağlayacağı düşüncesindeyiz. Ek 

olarak sadece DO2 ve VO2 ilişkisine odaklanan parametreler ile doku 

oksijenizasyonu üzerine çıkarım yapmak yerine, serebral doku oksijenizasyonundaki 

değişimleri de dinamik NIRS düzeyleri ile değerlendirme amacı da taşımaktadır. Bu 

anlamda bulgularımız klinik yoruma katkı sağlamaktadır. Ayrıca bugüne kadar 

gerçekleştirilen çalışmalarda, transfüzyona duyulan ihtiyaç ile olumsuz sonuçlar 

açısından daha büyük risk altındaki hastaların seçilmesi kafa karışıklığı 

oluşturmaktadır. Bu nedenle çalışmamıza sadece eritrosit transfüzyonu alan 

hastaların dahil edilmesi, benzer klinik özelliklere ve benzer hastalık şiddetlerine 

sahip hastalarda sonuçların değerlendirilmesi potansiyel bir yanlılığı önlemektedir. 

Bununla birlikte YBÜ’deki çok faktörlü tedavi ortamı düşünülürse tek başına 

mortalite ya da belirli komplikasyonların gelişimi açısından sadece eritrosit 

transfüzyonu sorumlu tutularak mutlak risk atfedilemez. Bu nedenle çalışmamızda 

birincil sonuç olarak mortaliteyi değerlendirmek yerine, oksijenizasyon 

parametrelerinde transfüzyon ile iyileşmenin araştırılması, ikincil sonuç olarak ise 

erken ve geç dönem olarak ayrı ayrı komplikasyonların değerlendirilmesi 

çalışmamızın güçlü yanlarındandır. Bunun yanında 90 günlük mortalite 

değerlendirilirken, tüm bağımsız değişkenlerin tek değişkenli analize tabi tutulması 

ve anlamlı görülenlerin çok değişkenli analiz ile birlikte değerlendirilmesi, karıştırıcı 

faktörleri ortadan kaldırmaya yardımcı olmaktadır. Ek olarak ciddi sayıda hastayı 

çalışma dışı bırakmamıza neden olsa da dışlama kriterlerimizin sonuçlarımızın 

tutarlılığına katkısı yadsınamaz. Bu anlamda öncelikle SvO2 ve ScvO2 

korelasyonunu bozacak potansiyel nedenler olarak akut kalp yetmezliği veya akut 

miyokard infarktüsü kliniğindeki hastalar, solunum yetmezliği veya ciddi hipoksemi 

ile takip edilen hastalar, ARDS kliniğindeki hastalar, septik şok kliniğindeki hastalar 
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ve hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Ek 

olarak serebral NIRS değerlerini etkileme potansiyelleri açısından da karotis darlığı, 

travmatik beyin hasarı ve intrakraniyal bası bulguları olan hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır. Sadece eritrosit transfüzyonunun oksijenizasyon parametreleri üzerine 

atfedilebilir sonuçları göstermesi açısından oluşturulmuş bu uygun metodoloji 

çalışmamızın bir diğer güçlü tarafını göstermektedir. 

Her ne kadar muhtemel yanlılık ve taraf tutma olasılıkları düşünülerek uygun 

bir prospektif kohort çalışması metodolojisi ile çalışmamız gerçekleştirilse de belirli 

kısıtlılıkları bulunmaktadır. İlk olarak çalışmamızın temel sınırlamalarından biri 

örneklem büyüklüğüdür. Bu sınırlama, bulgularımızın daha geniş hasta 

popülasyonlarına genellenebilirliğini potansiyel olarak etkileyebilir. Ayrıca, 

çalışmanın gözlemsel kohort tasarımı, doğal olarak seçim yanlılığı riskini ortaya 

çıkarmaktadır. Eritrosit transfüzyonu ile oksijenizasyon parametrelerinde ve klinik 

sonuçlarda gözlenen değişiklikler arasında nedensel ilişkilerin direk kurulamaması 

riski ortaya çıkmaktadır. Bu nedenle diğer klinik değişkenlerin açıklanan sonuçlara 

katkıda bulunmuş olabileceği olasılığını göz ardı edemeyiz. Transfüzyonun net 

etkisini değerlendirmeyi amaçlayan bir RKÇ’ye ihtiyaç açıktır. Bu anlamda 

çalışmamız hipotez üreten bir çalışma olarak değerlendirilmelidir. Ayrıca 

çalışmamızın tek merkezde gerçekleştirilmiş olması bulgularımızın dış geçerliliğini 

sınırlayabilir. Kurumumuzdaki hasta popülasyonu, transfüzyon protokolleri ve klinik 

uygulamalar, yoğun bakım ortamlarının daha geniş çeşitliliğini tam olarak temsil 

etmeyebilir ve potansiyel olarak sonuçlarımızın diğer hastanelere ve sağlık 

sistemlerine genellenebilirliğini kısıtlayabilir. Yaş, komorbiditeler ve hastalığın 

şiddeti gibi hasta özelliklerine dayalı olarak eritrosit transfüzyonunun farklı etkilerini 

değerlendirmek için alt grup analizlerinin gerçekleştirilmesi ve oksijenizasyon 

bağımlı transfüzyon stratejilerinin spesifik hasta alt gruplarına göre uyarlanması 

hasta sonuçlarını daha da iyileştirebilir. Ancak çalışmadaki hasta sayımız için bu alt 

grup analizi mümkün olmamaktadır. 

Çalışmamızdaki bir diğer kısıtlılık, ScvO2 ve SvO2'nin eşdeğer olduğunu 

varsayarak çeşitli çıkarımlar yapmamızda yatmaktadır. Ancak fizyolojik süreçte bu 

durumun böyle olmadığını da bilmekteyiz. Nitekim günümüz yoğun bakım tıbbında 
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yatak başında kolay ve rutin kullanımı olan araçlarla, klinisyenin transfüzyon kararı 

vermesine yardımcı olacak işaretlerle ilgilenilmektedir. Bu nedenle öncelikle SVK 

yeri uygun olmayan hastalar analiz dışında bırakılmıştır. Yine bu detayı göz önünde 

bulundurarak olası bir yanlılığı engellemek adına, ScvO2 ve SvO2 farklılığını 

artıracak hasta grubunu dışlayarak ve potansiyel taraf tutma engellenmeye 

çalışılmıştır. Ek olarak kısıtlı zaman dilimindeki ölçümlerimizin daha sonra meydana 

gelebilecek olası değişiklikleri gözden kaçırmış olması mümkündür. Daha uzun 

vadeli etkileri belirlemek ve gelişen bu farklılığın etki süresini gözlemlemek için 

daha uzun süre aralıklı ölçümler gerekmektedir.  

Gelecekteki araştırma çabaları, kapsamlı veri toplama ve karıştırıcı 

değişkenler için kontrol sağlayan daha fazla hastanın dahil edildiği, çok merkezli 

prospektif randomize çalışmalar kullanarak bu sınırlamaları gidermeyi 

amaçlamalıdır. Ek olarak bulgularımızı farklı hasta popülasyonları, değişik klinik 

ortamlarda doğrulamak ve genişletmek için gerçekleştirilecek çalışmalara ihtiyaç 

vardır. Hastaya özgü fizyolojik hedeflerle transfüzyona karar verme yaklaşımlarını 

değerlendirmeye yönelik en iyi araçları belirlemek için çeşitli bilgi boşluklarının 

giderilmesi gerekmektedir. Bu nedenle, dolaşımdaki eritrosit miktarının işlevselliği 

ve bunun DO2 ile ilişkisini değerlendirmek için hizmet edebilecek yeni 

biyobelirteçler veya fizyolojik parametrelerin tanımlanması olgunlaşmamış bir 

çalışma alanıdır. Ayrıca spesifik organa özel anemi intoleransının biyolojik 

belirteçlerini değerlendiren çalışmalar da geleceğin potansiyel araştırma 

konularındandır. Bununla birlikte geleneksel Hb bazlı eşiklerle karşılaştırıldığında 

oksijenizasyon parametreleri rehberliğinde bireysel transfüzyon stratejilerinin 

maliyet etkinliğinin değerlendirilmesi de çok önemlidir. Bunlar, transfüzyon 

optimizasyonunun sağkalım, yaşam kalitesi ve kaynak kullanımı da dahil olmak 

üzere hasta sonuçları üzerindeki maliyet etkinliğini uzun vadeli araştırmalıdır. Bir 

başka açıdan klinik karar vermede yapay zekâ tabanlı sistemlerin günümüzde 

oldukça dikkat çekmesi nedeniyle çoklu veri akışlarını (monitörlerden, laboratuvar 

sonuçlarından ve elektronik sağlık kayıtlarından) değerlendiren gerçek zamanlı risk 

analizi sistemlerini kullanan entegre yaklaşımlar, kritik hastalık sırasında transfüzyon 

kararı vermeyi ve olasılık sonuçlarını değerlendiren çalışmalar geleceğin potansiyel 

araştırma konuları arasındadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Transfüzyon öncesi O2ER ile değerlendirilen ve doku oksijenizasyonu 

açısından transfüzyondan esas fayda görmesi beklenen yüksek O2ER düzeyine sahip 

hastaların DO2 ve VO2 dengesinin transfüzyon ile iyileştiği sonucuna ulaşılmıştır. 

Bunun yanında düşük O2ER değerine sahip hastaların ise bu anlamda transfüzyondan 

fayda görmedikleri görülmektedir. Ancak serebral doku oksijenizasyonunun, 

DO2/VO2 dengesinden bağımsız olarak eritrosit transfüzyonu ile iyileştiği sonucuna 

ulaşılmıştır. Yine makrohemodinamik değişkenlerin oksijenizasyon parametrelerine 

bakılmaksızın arttığı saptanmıştır. Düşük ve yüksek O2ER değerlerine sahip 

hastaların, DO2/VO2 dengesindeki dinamik değişimlere göre transfüzyondan daha 

fazla fayda gördüğü sonucuna ulaşılsa da bu durum erken ve geç dönem 

komplikasyonlar ile 7, 28, 90 günlük mortalite sonucu açısından hastalarda farklılık 

oluşturmadığı görülmüştür. Bu durumun potansiyel nedeni, eritrosit transfüzyonunun 

yoğun bakım ortamındaki birden çok tedavi modalitesinden sadece biri olduğunu 

kabul etmekte yatmaktadır. Bu çerçevede transfüzyon tıbbına, transfüzyon ile 

oksijenizasyon parametrelerindeki değişimi gösteren sonuçlarımız ile gelecekteki 

klinik çalışmalar için mantıksal bir bakış açısı sunmaktayız. Çalışmamız O2ER, 

ScvO2 ve AV-O2 farkı gibi fizyolojik parametrelerin bireyselleştirilmiş transfüzyon 

kararları için kılavuz olma potansiyelini vurgularken, hasta grupları arasında klinik 

sonuçlarda anlamlı fark bulunmaması, eritrosit transfüzyonunun kritik hastalarda 

kapsamlı bakımın yalnızca bir unsuru olduğunu düşündürmektedir. Hasta temelli 

bireysel tedavi stratejilerinin her geçen gün önem kazandığı yoğun bakım tıbbında, 

transfüzyon kararı özelinde çeşitli fizyolojik parametrelerin, Hb seviyesinin, serebral 

oksijenizasyonun ve O2ER’nin de entegre edileceği çok faktörlü bir uygulama 

stratejisi, gerçekten transfüzyondan fayda görecek hasta grubunu belirleme 

potansiyeline sahiptir. Transfüzyon tıbbında gelecekteki klinik çalışmalar, çeşitli 

fizyolojik parametreleri, Hb seviyelerini, serebral oksijenasyonu ve O2ER'yi 

kişiselleştirilmiş transfüzyon stratejilerine entegre eden çok faktörlü bir yaklaşımı 

dikkate almalıdır. Ayrıca bu yolla aneminin iskemik komplikasyonlarından ve 

gereksiz transfüzyonun getireceği risklerden hastalar korunarak, sağlık sistemi 

üzerindeki maliyet ve iş yükü azaltılabilir.  
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YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE ERİTROSİT TRANSFÜZYONU 

STRATEJİSİNİN YÖNLENDİRİCİSİ OLARAK OKSİJEN EKSTRAKSİYON 

ORANININ DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Oksijenasyon temelli fizyolojik tetikleyicileri göz önünde bulunduran 

kişiselleştirilmiş bir yaklaşım, bireyselleşmiş transfüzyon stratejilerini geliştirebilir. 

Bu çalışma, O2ER’ye odaklanarak eritrosit transfüzyonunun oksijenasyon 

parametreleri üzerindeki etkisini değerlendirmeyi ve kritik hastalarda transfüzyon 

ilişkili klinik sonuçları araştırmayı amaçlamaktadır. 

Yöntem: Yoğun bakım transfüzyon protokollerine göre eritrosit transfüzyonu alan, 

kanamayan hastalarda prospektif, gözlemsel bir çalışma yürütülmüştür. Hastalar 

transfüzyon öncesi O2ER düzeylerine göre (%30 eşik değer) iki grupta 

değerlendirilmiştir. Birincil sonuç transfüzyon sonrası O2ER'deki değişiklik 

yüzdesini içerirken, ikincil sonuçlar transfüzyonla ilişkili olumsuz olayları, mekanik 

ventilasyon süresini, yoğun bakım ve hastanede kalış süresinin yanı sıra mortalite 

gelişimini içermektedir. 

Bulgular: Transfüzyon ile O2ER>%30 grubu ScvO2, O2ER gibi oksijenizasyon 

belirteçlerinde iyileşme gösterirken diğer grupta ise bu değişim saptanmamıştır. 

Bunun yanında CaO2, CcvO2 ve serebral NIRS transfüzyon sonrası her iki grupta da 

artış göstermiştir. Ancak mekanik ventilasyon ve vazopressöre bağlı gün sayısı, 

yoğun bakım ve hastanede kalış süresi gibi klinik sonuçlar gruplar arasında fark 

oluşturmamıştır. Ayrıca 7, 28 ve 90 günlük sağkalım oranları benzer saptanmıştır.  

Sonuç: Çalışmamız eritrosit transfüzyonunun başta O2ER olmak üzere oksijenasyon 

parametreleri üzerindeki etkisine dair umut verici bilgiler ortaya çıkarsa da, bu 

değişikliklerin anlamlı klinik sonuçlara dönüşmediği görülmüştür. Bu nedenle çeşitli 

oksijenasyon parametreleri transfüzyon kararlarına entegre edilerek gelecekteki 

çalışmalar ile daha incelikli ve hasta merkezli bir yaklaşım mümkün olabilir.  

Anahtar Kelimeler: Anemi, Eritrosit Transfüzyonu, Fizyolojik Tetikleyiciler, 

Oksijen Ekstraksiyon Oranı, 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 O2ER 

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 ScvO2 and O2ER, while these changes were not observed in the other group. 

Additionally, variables including CaO2, CcvO2, 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 O2ER, 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. 

 


