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OZET

Aerobik metabolizmanin gergeklesmesi icin gerekli olan
oksijen, konvektif-diffiizif asamalar sonunda hiicrelere
ulasir. Arteryel kanda oksijenin % 97 ’si hemoglobine
baglanarak, % 3’1 plazmada erimis halde tasinir.
Oksijenin parsiyel basinct ile Hb satiirasyonu arasindaki
iliskiyi gosteren oksihemoglobin dissosiasyon (ayrisim)
egrisi asidoz, anemi, hiperkapni, hipertermi, 2,3-
difosfogliserat diizeyinde artma oldugunda saga kayar.
Dokulara ulastirilan oksijen miktar: (oksijen sunumu,
DOy) arteryel kamin Oy icerigi ile kardiak debinin bir
Jfonksiyonudur ve Hb tam satiire iken 1020 ml/dak
kadardir. Oksijen tiiketimi (VO3), dolasimdan O alma
hizidhr. VO, arteriyel ve vendz kamin oksijen iceriklerinin
Jarku ile kardiyak debinin carpumuna esittir ve 251 ml/dak
kadardur. Oksijen tiiketimi oksijen gereksinime baghdur,
ancak sunum azalarak belli bir noktaya geldiginde
titketim sunuma bagumli hale gelir (kritik DO3). Oksijen
ekstraksiyonu (ERO3) kullantlan oksijenin sunulan
oksijene oramidir (ERO;=V03/D0Oy= 0.25). Karisik
venoz kan satiirasyonu (SvO2) oksijen sunumu ve tiiketimi
hakkinda bilgi verebilir. Devamli santral veniz oksijen
satiirasyonu izlemi oksijen balansindaki bozulmayt
Jarketmeye yardimci olmast ve erken uyari saglamast
nedeniyle onerilmektediv. Bu yazida doku ve hiicre
oksijenasyonunun mekanizmalar: ve klinik kullanimdaki
detaylarimin sunulmast amaclanmigtir.

Anahtar kelimeler: Oksijenasyon, oksijen sunumu, oksijen
tiiketimi

SUMMARY

Tissue Oxygenation

Oxygen that is rvequired for aerobic metabolism is
transported to the cell with a series of convective-diffusive
processes. 97% of oxygen in arterial blood is carried in
combination with hemoglobin, the remaining 3% being
dissolved in the plasma. The interaction between
hemoglobin and partial oxygen pressure results in
oxyhemoglobin dissociation curve which shifts vightward

in the presence of acidosis, anemia, hypercapnia,
hyperthermia, increased level of 2,3 diphosphoglycerate.
The amount of oxygen delivered to the tissue (DO3) is
the product of cardiac output and arterial O content,
and is about 1020 mi/min when hemoglobin is fully
saturated. Oxygen consumption is the rate of O uptake
Sfrom circulation. VO, is the the product of cardiac output
and the difference between the arterial and venous oxygen
content, and is about 251 mi/min. Oxygen consumption
depends on the requirement. However, when oxygen

-delivery decreases beyond a certain point (critical DOy),

VO, becomes supply dependent. Oxygen extraction;
(O2ER) is the ratio of oxygen consumption to oxygen
supply (O2ER=VO+/DOz= 0.25). Mixed venous oxygen
saturation (SvO32) may represent useful interpretations
about DO; and VO,. Continuous central venous oxygen
saturation measurement is suggested to use for early
detection of major derangements in oxygen balance. It
is aimed in this review fo represent the details and
clinical interpretations of tissue oxygenation.

Key-words: Oxygenation, oxygen delivery, oxygen
consumption

Organizmada aerobik metabolizma (oksidatif
fosforilasyon) enerji iiretiminin temel yoludur ve yeterli
oksijen sunumuna baghdir. Viicuda alinan oksijenin %
90°1 bu sirada sitokrom oksidaz enzimi tarafindan
kullamlir (1,2). Bir glukozdan aerobik metabolizma
yoluyla 38 ATP {iretilirken, anaerobik yontemle sadece
2 ATP {retilir. Bu nedenle dokular igin oksijen yasamsal
Onem tagimaktadir. Dokularda oksijen depolama sistemi
bulunmadigindan aerobik metabolizmamn saglanabilmesi
i¢in dokulara siirekli olarak ve yeterli miktarda oksijen
sunulmasi gerekmektedir.

Oksijen transportu

Oksijenin hiicrelere ulagmasi konvektif-diffiizif bir takim
asamalar sonunda gerceklesir. Deniz seviyesinde havanin
%20.9’u oksijendir. Gazlar hava basincina yiizdeleri
oraninda etki ettiklerinden 760 mmHg’lik atmosfer
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basincinda oksijenin parsiyel basinct (PO2) 159 mmHg
olur (760X20.9=159). Ventilasyon ile alveollere ulagan
oksijen su buhar1 ve karbon dioksit ile karigir ve oksijenin
alveollerdeki parsiyel basmci (PAO2) diiserek 104 mmHg
olur. Pulmoner arterin getirdigi kanda ve dolayosoyla
alveolar kapiller damarlar igindeki oksijen basinci 40
mmHg’dir. Bu basing gradiyenti nedeniyle oksijen
alveolokapiller membrandan kapiller damarlara diffiize
olur ve arteryel sisteme geger. Arteryel sistemde
hemoglobine baglanarak dokulara taginan oksijenin
arteryel sistemde ve dokudaki arteriyollerde basinci 98
mmHg kadardir. Interstisiyel dokuda PO, 40 mmHg
oldugundan oksijenin kapillerlerden interstisiyel dokuya
gecisinde de basing farki (55-60 mmHg) rol oynar. Hiicre
icinde PO> ortalama 23 (5-60) mmHg’dir (3). Hiicre
icindeki oksijen basmcinin (PicPO3) 1.5 mmHg’dan
fazla olmasi1 metabolik olaylar i¢in yeterli olmaktadir
(4). Dolay1siyla normal organizmada genis bir glivenlik
siir1 bulunmaktadir. Mitkondride PO2 1-2 mmHg’dir
(Pasteur noktas1). Daha diisiik basinglarda oksijen
yetersizlifinden bahsedilir. Mitokondriyal fonksiyonlarm
saglanmasmm miimkiin olmadigi bu duram disoksi olarak
adlandirilir (5). Intersrisiyel dokudan hiicre igine, hiicre
iginden de mitkondriye difflizyon yine basing gradiyenti
sonucu gerceklesir. Atmosferde 159 mmHg olan POz nin
kademeli bir sekilde diigerek mitokondride 1-2 mmHg
olmasi siirecine oksijen kaskadi denir (3). Oksijen
kullanilmadiginda mitkondrideki oksijen basinct hiicre
icindeki basing ile aymidir. Mitkondrideki basing
diigtikliigii oksijenin oksidatif fosforilasyonda kullanilarak
titketilmesi sonucunda olusur, bu da basing gradiyenti
yaratir. Bu nedenle oksijenin hiicre i¢ine yiiksek basingtan
diisiik basinca dogru itilme sonucu degil iceriden ¢ekilme
sonucu hareket ettigi iddia edilmistir (6). Basmng gradiyenti
(delta P) ile birlikte, diffiize olunan kalinlik (Y), fizyolojik
difiizyon katsayist (Dphys) ve difiizyonun gergeklestigi
alan (A) da difiizyon hizin1 (JO2) ve oksijen tutulumunu
etkileyen unsurlardir (JO2= delta P X Dphys X A/Y).
Difiizyon katsayisi membran partisyon katsayisina ve
gazin soliibiilitesine baghdir. A/Y orani anatomik
diftizyon faktorii (ADF) olarak adlandirilir (6). Arteriollere
gelen kandaki oksijenin bir kismr da (%40-50 kadar)
direk paralel venlere gegerek sant olusturur (7).

Arteryel kanda oksijenin % 97’°si hemoglobine bagli
halde, % 3’1 plazmada erimis halde taginir. Oksijenin
hemoglobine baglanma orani oksijen satiirasyonu olarak
adlandirilir ve [satiirasyon %=100X(arteryel O;-erimis
oksijen)/ Oy kapasitesi] formiilii ile hesaplanir (8). Oksijen
kapasitesi hemoglobine baglanabilecek maksimum
oksijen miktandir. Oksijenin hemoglobine baglanmasida
oksijenin parsiyel basinci énemlidir. Dolayisiyla
hemoglobin satiirasyonu alveollerden arteryel sisteme
diffiize olan oksijen miktarma bagimlidir (9). Oksijenin
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parsiyel basinct ile Hb satlirasyonu arasindaki iligki
oksihemoglobin dissosiasyon (ayrigim) egrisini olusturur
(Sekil 1). Aslinda bu egri oksijenin hemoglobinden
ayrilmast ile ilgilidir (dissosiasyon=ayrilma). “S”
seklindeki bu egride PaO; 60-90 mmHg arasinda iken
Pa0, ile Sa0; arasinda hemen hemen dogrusal bir iligki
oldugu goriilmeltedir. PaO>’nin 100 mmHg nin {izerine
¢cikmasi satiirasyonu ¢ok fazla artirmamakta, PaOz 40

~mmHg’dan az oldugunda ise satiirasyon belli oranda
korunabilmektedir. Ancak PaO, daha da diistiigiinde

Sa02 hizla diisecektir. Hemoglobinin oksijen
satlirasyonunun 40 mmHg PO; altinda %75, 60 mmHg
PO altinda %90 oldugu gosterilmistir (10,11). Vendz
kandaki oksijen satiirasyonu %70-75tir (12). Hemoglobin
konsantrasyonu oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin
egimini, dolayisiyla da akciger ve dokulardaki diffiizyon
esitligini belirleyen faktordiir. Hb konsantrasyonunda
veya kan akiminda olusan degisiklikler hem konvektif
hem de diffiizif olaylari etkileyerek dokuya ulagan oksijen
miktarim degistirirler (9). Hemoglobinin % 50’sinin
satiirasyonu igin gerekli olan oksijen basmci1 P50 olarak
adlandirilir ve normal kosullarda 26.5 mmHg’dir. Yiiksek
P50 degeri oksihemoglobin dissosiasyon egrisinin saga
kaydigini gosterir. Oksihemoglobin dissosiasyon egrisi
asidoz, anemi, hiperkapni, hipertermi, 2,3-difosfogliserat
(2,3-DPG) diizeyinde artma oldugunda saga kayar.
Alkaloz, hipotermi, hipokapni, 2,3-DPG diizeyinde
azalma, metHb ve fotal Hb varlifinda ise oksihemoglobin
dissosiasyon egrisinde sola kayma gdzlenir (3).

Karbondioksit de dffiizyon kurallar1 dogrultusunda
dokudan kapillerlere ve kana geger. Karbondioksitin
diffiizyon kapasitesi yiiksektir ve ¢ok kii¢iik basing
gradiyenti (1 mmHg) oldugunda da diffiize olabilir.
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Sekil 1. Oksihemoglobin ayrisim egrisi
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Oksijen sunumu

Oksijen sunumu (DO7) dokulara ulastirilan oksijen
miktarini ifade eder. Dokulara sunulan oksijeni arteryel
kamn O; igerigi (CaOy) ile kardiak debi (CO) belirler.
DO2, 100 ml kanda bulunan oksijen miktari olarak géterilir
ve [DO2 = (Ca02) X (CO) X 10] formiilii‘ile hesaplanir.
Bu formiilde 10 sabitinin kullanilmasihin nedeni CaO;’nin
ml/100 ml, CO*un L/dak cinsinden 6lgiilmesidir. Arteryel
kandaki oksijen, Hb konsantrasyonu, SaO; ve plazmada
erimis Oz tarafindan belirlenir. Doymus haldeki
hemoglobinin gramu 1.34 ml oksijen baglar (12). Erimis
halde bulunan O2 oran1 %3 oldugundan arter kaninin
-oksijen igerigi [CaOz = (Hb X 1.34 X Sa0,) + (0.003
X Pa02)] formiilii ile hesaplanabilir. Hb miktar1 15 gr/dL,
Hb oksijen satiirasyonu %100 oldugunda CaO,, 20.4
ml/100 ml olarak hesaplamr. Kardiyak debinin 5 L/dak.
oldugu kabul edildiginde DO3, 1020 ml/dak olarak
bulunur. Kardiyak debiyi, vaskiiler sistemi ve CaO,’yi
etkileyen faktorler DO2’yi de etkilemektedirler. Ornegin
Hb degeri 10 gr/dL ve tam satiire oldugunda sunulan
oksijen miktar1 685 ml/dak’ya diismekte, bu olguda CO
4 L/dak oldugunda ise sunulan oksijen miktar1 548 ml’dak
olmaktadir.

Oksijen sunumu damar ¢api ile de dogru orantilidir (13).
Belki de kan akimi, oksijenin dokulara konvektif
transportunu sagladigindan, doku oksijenasyonunu
etkileyen en onemli faktordiir (9). Ancak diffiizyon/
perfiizyon oranmin kan akimu ile ters orantili oldugunu
da belirtmek gerekir. Kan akimi izl oldugunda diffiizyon
azalmaktadir. Bu nedenle bazi hastaliklarda kardiyak
debideki artis sinirlandirilabilmektedir (9). Intra/
ekstaseliiler 6dem de lokal perfiizyonu ve diffiizyonu
azaltarak DO,’yi diisiirebilir. Oksijenin arteryel sistemden
dokuya diffiizyonunda mikrovaskiiler sistemin 6nemli
rolii vardir. Fonksiyonel bir mikrovakiiler sistem kandan
dokulara oksijen sunumu azaldiginda doku
oksijenasyonunun korunmasini saglayabilir (14).
Mikrovaskiiler sistemde kiiciik arterler, biiyiik arterioller,
kiigiik arterioller ve kapillerler bulunmaktadir.
Kapillerlerde diiz kas bulunmaz. Kiigiik arterler ile biiyiik
arteriollerin sempatik vazokonstriksiyon ve rejyonel
faktorlerin kontroliinde oldugu, daha kiiciik damarlarm
ise metabolik otoregiilasyon ile kontrol edildigi
belirlenmistir (15). Vaskiiler sistemden dokulara oksijen
transportunda kapillerlerin rol almadiklari, bu olaylarin
arteriolar yumak tarafindan saglandig iddia edilmigtir
(16). Mikrovaskiiler sistem santral ve lokal olarak kontrol
altindadir. Santral olarak sempatik vazokonstriksiyon
ile, lokal olarak da vazodilatasyon ve kapiller rekruitment
hareketleri ile kontrol edilir (otoregiilasyon) (17). Oksijen
sunumu-kullanimi dengesinin bozuldugu sepsiste de esas
olarak mikrosirkiilasyonun bozuldugu, otoregiilasyonun
fonksiyonunu yitirdigi bildirilmistir (18).

Oksijen Tiiketimi (VOy)

Biitiin memeliler viicut agirliklari ile lineer logaritmik bir
iligki gosteren miktarlarda oksijen tiiketir ve karbondioksit
tiretirler (3). Oksijen titketimi, dolagimdan O, alma hizim
(VOy) ifade eder. Dakikada tiiketilen Oy miktar1 arteriyel
kanm icerdigi oksijen ile venoz kamn oksijen igerigi (CvOy)
arasindaki farkin CO ile garpimina esittir (19): VO,=CO X
(Ca0z — CvOy). Fick prensibine (6) gore elde edilen kargik
venoz oksijen satiirasyonu (SvO») formiiliinden (SvO,=Sa05-
VO,/COX 10.HbX1.31) oksijen tilketimi hesaplanabilir:
VO,=Hb X10X1.34XCOX(Sa0>- SvO,). Buna gére normal
bir yetiskinde Hb 15 gr/d/L, CO 5 L/dak, SaO; 1.0, SvO,
0.75 oldugunda VO 251 olarak bulunur. VO ekspire edilen
gazlar Slgiilerek VO, = (Vi X FiO2)-(VeXFeO,) formiilinden
de elde edilebilir (Vi: inspire edilen voliim, Ve: ekspire edilen
voliim, Fi: Inspire edilen oksijen yiizdesi, Fe: Ekspire edilen
oksijen yiizdesi)(20). Oksijen tiiketimi damar gapiyla ve
dokunun metabolik hiztyla dogru orantilidir (13). Oksijen
tiiketiminde damar duvarinin pay: biiyiiktiir (21). Yapilan
Slgiimlerde endotel hiicresinin oksijen titketimi 2-8 X107 ml ~
oksijen/dk/gr olarak bulunmustur (22). Friesenecker ve ark.
(23) vazokonstriksiyonun damar oksijen titketimini artrdigum,
bu nedenle vazokonstriktor tedavisinin hem sunulan kani
azaltarak hem de oksijen titketimini artirarak oksijen sunumunu
daha fazla bozabilecegini bildirmislerdir. Ancak aym alismada
vazokonstriksiyonun oksijen gradiyentini artirdig1, bu nedenle
damardan dokuya oksijen ge¢isinde azalma olmadig1 iddia
edilmistir. Benzer sekilde vazodilatasyonun damar oksijen
tiketimini azalttig1 da belirlenmistir (24, 25). Tiim viicut
oksijen kullanimmimn yaklagik olarak 0.2X107> ml oksijen/dk/gr
kadar oldugu bildirilmistir (16). Oksijen tiiketimi ve
karbondioksit {iretimi kabaca su sekilde formullendirilmisti
(3): [Oksijen tiiketimi (ml/dk)= Agirlik (kg) X 10],
[Karbondioksit iiretimi (ml/dk)= Agirhik (kg) X 8].

Normal kosullarda oksijen tiiketimi, oksijen sunumuna
degil gereksinime baglidir. Sunum biraz azaldiginda
dokunun oksijen ekstraksiyonu artarak bu azalma telafi
edilir. Ancak bu azalma belli bir noktaya (kritik DO?)
geldiginde tiiketim sunuma bagimli hale gelir (Sekil 2).
Sepsis, ARDS, c¢oklu organ yetersizliginde oksijen
tiikketimi biiyilik oranda sunuma bagimli hale gelmistir.
Buna patolojik sunum bagimlilig: denir (3).

Sunum

Kritik DOz \A

Sunum bagimh

Oksijen sunumu (DO2)
Sekil 2. Oksijen sunum-kullanim grafigi
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Oksijen ekstraksiyonu

Oksijen ekstraksiyonu (ERO;) kullanilan oksijenin
sunulan oksijene olan oranini ifade eder ve
ERO2=V02/D02= (Sa032- Sv03)/ Sa0; formiilii ile
hesaplanir. Ayn: formiilden VO,= DO> X ERO; olarak
bulunabilir. VO, 250 ml/dak, DO> 1000 mi/dak
oldugunda ERO>= 250/1000=0.25 olur. SaOz=1
oldugunda EROz=1- SvO2 olur. Bu durumda ERO3,
VO2=Hb X10X1.34XCOX(Sa03- SvOy) formiiliinde
kullamlabilir: VO2=Hb X10X1.34XCOXERO;. Bu
formiil hipoksi tipinin belirlenmesinde yardimci olabilir;
CO azalmasi iskemik hipoksi, Hb azalmasi anemik
hipoksi, SaO azalmas: hipoksik hipoksi, ERO; azalmasi
sitopatik hipoksi gostergesi olabilir (20).

Oksijen ekstraksiyonu oksijen sunumu ile tiiketimi
arasindaki denge hakkinda bilgi verebilir. Silance ve ark
(26) sepsiste EROz ile sok arasindaki iliskiyi aragtirnuslar,
soklu sepsisli hastalarda soku olmayan sepsisli hastalara
gore ERO2’nin diigiik oldugunu, bunun da titkketimin
azalmasina bagli oldugunu goéstermiglerdir. Ayni
aragtirmada kardiyak yetmezlik gelisen sepsisli hastalarda
ERO2nin daha yiiksek oldugu, oksijen tiketiminin arttig;,
ERO»-kardiyak indeks iligkisinin klinikte kullaniminin
miimkiin olabilecegi bildirilmigtir (26).

Karisik venoz oksijen satiirasyonu

Karigik vendz kan vena kava siiperior, vena kava inferior
ve koroner sinuslerden gelen kanlarm karigimindan olusur
ve pulmoner arterden almir. Dokularin bazilarinin oksijen
tilketimleri yiliksek (beyin, kalp), bazilarinin ise diisiik
(deri, kas) oldugundan, karisik vendz kan oksijen
satiirasyonu (SvOz) oksijen sunumu ile oksijen kullanim
arasmdaki dengeyi global olarak yansitir, spesifik degildir.
Fick esitliginden yola c¢ikarak SvO; hesaplanabilir
[Sv02=8207 — (VO / COXHbX1.34)]. Arteryel oksijen
satlirasyonu azaldiginda veya oksijen titketimi arttiginda
veya azalmis hemoglobin kardiyak debideki artig ile
telafi edilemediginde, karsik vendz oksijen basinct ve
satlirasyonu diiser. Ancak, sepsis gibi vazomotor
kontroliin kayboldugu durumlarda SvO; yanlis olarak
normal bulunabilir ve yaniltic1 olabilir (27).

SvO; kolay uygulanabilir olmadigindan ve &zel ekipman
gerektirdiginden, daha kolay uygulanabilen yontem olan
santral ven6z oksijen satlirasyonu (ScvO2) uygulamalari
incelenmis, gergek degerler farkli olsa bile ScvO; ve SvO;
degerlerindeki degisikliklerin paralellik gosterdigi
belirlenmistir (28,29). ScvO3 ile SvOy’nin yakin iligkili
oldugu, kritik hastalarin baglangi¢ degerlendirmesinde
birbirleri yerine kullamilabilecegi bildirilmistir (30). Ancak,
organlarin (6r. beyin, alt ekstremite) ayr1 ayn

[

/
degerlendirilmesinde SvO; kullanilmas1 6nerilmemektedir
(29). Chawla ve ark (31) da VO3 hesaplamasinda SvO»
yerine ScvOy’nin kullanildiginda birbirinden ¢ok farkl
sonuglarm elde edildigini, bu degerlerin oksijen tiikketimini
hesaplamada yanlig yonlendirebilecegini ve dolayisiyla
birbirlerinin yerlerine kullanilamayacagim bildirmiglerdir.
Son zamanlarda devamli santral vendz oksijen satiirasyonu
izlemi gindeme gelmistir. Bu yontemin oksijen
balansindaki bozulmay: farketmeye yardimer oldugu
bildirilmis, SvO; izleminden daha kolay olmasi ve erken
uyari saglamasi nedeniyle kullanimi Snerilmistir (32).
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