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ÖZET

Anemi hem perioperatif dönemde hem de yoğun bakım hastalarında sık 
karşılaşılan, mortalite, morbidite, hastanede kalım süreleri ve maliyeti art-
tıran ciddi bir sağlık sorunudur. İlk kan bankasının kurulduğu 1921 yılından 
beri sıklıkla transfüzyonla tedavi edilmekteyken transfüzyonun enfeksiyöz 
ve non enfeksiyöz komplikasyonlarının fark edilmesi, maliyeti arttırıcı et-
kisinin daha iyi anlaşılmasıyla birlikte gerçek transfüzyon endikasyonları 
çeşitli klinik durum ve hasta profillerinde sorgulanmaya başlamış ve bu ko-
nudaki çalışmalar son yıllarda hızla artmıştır. Akciğerlerle birlikte kardiyo-
vasküler sistem ve özellikle kanın asıl görevi hücrelere aerobik metabolizma 
aracılığıyla enerji üretebilmeleri için oksijen taşımaktır. Dolayısıyla trans-
füzyon; ciddi komplikasyonları düşünülerek, perioperatif dönem ve yoğun 
bakımda anemi nedeniyle doku oksijenasyonu bozuluyorsa uygulanması 
gereken bir tedavi şekli olmalıdır. Yani doku oksijenasyon bozukluğunun 
tespiti bu hastalarda transfüzyon ve anemi ikilemini çözecek etkili bir anah-
tardır. Bu makalede bu ikilemin çözümünde doku oksijenasyonunun önemi, 
tespiti ve kritik hemoglobin değeri kavramları gözden geçirilecektir.

Anahtar sözcükler: kan transfüzyonu, doku oksijenasyonu

THE SOLUTION TO THE TRANSFUSION DILEMMA: TISSUE OXYGENATION 
AND CRITICAL HEMOGLOBIN

ABSTRACT

Anemia is a common and serious health problem both among patients under-
going surgery and among those in intensive care units. It is associated with 
increased patient morbidity and mortality, length of hospital stay and costs. 
However blood transfusion has been used to treat anemia since the establish-
ment of the first blood donor service in 1921, real transfusion indications are in-
dications are being questioned in various clinical conditions and patient profiles 
because of the infectious and noninfectious complications and cost increasing 
effects. Based on this knowledge, studies on this subject have increased rapidly 
in recent years. The Lungs and particularly the circulatory system are responsi-
ble for transporting oxygen to the cells to produce energy through the aerobic 
metabolism. Therefore, transfusion should be chosen as the treatment modality 
for decreased tissue oxygenation due to anemia in the perioperative period and 
intensive care. Determination of the disruption of oxygen supply to the tissues is 
the key point that may solve the critical dilemma of transfusion and anemia. In 
this article, the importance and determination of tissue oxygenation in solving 
this dilemma and the term ‘critical hemoglobin value’ will be reviewed.
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A
nemi perioperatif dönemde sık karşılaşılan ve 
hastane morbidite ve mortalitesini arttıran cid-
di bir sağlık problemidir. Klinisyenlerin anemi 

problemini mortalite ve morbiditeyi aynı ölçüde arttı-
ran diğer faktörler kadar dikkate almamasının bir nedeni 
kan transfüzyonu gibi “basit” bir çözümünün olduğunun 
düşünülmesi olabilir. Oysa ki kan transfüzyonunun olası 
komplikasyonları ve maliyet yükü günümüzde ciddiyeti 
gittikçe daha iyi anlaşılan bir sorun haline gelmiştir. Hem 
aneminin hem de transfüzyonun morbidite ve mortaliteyi 

arttırıcı faktörler olduğunun bilinmesiyle beraber; özellik-
le perioperatif dönemde, aneminin hangi noktadan sonra 
transfüzyonla tedavi edileceğinin belirlenmesi bu sorun-
ların komplikasyonlarını minimalize edecektir (1).

Oksijenin kullanıldığı aerobik metabolizma dokularda 
enerji üretiminin temel yoludur. Buna rağmen dokularda 
oksijen depolama sistemi bulunmaz ve oksijenin hüc-
relere ulaştırılması konvektif ve difüzif mekanizmalarla 
sağlanır. Kan, oksijeni taşıyarak konveksiyona, yani oksi-
jenin hücrelere ulaştırılmasına katkıda bulunur (2). Deniz 
seviyesinde, solunan havadaki oksijenin parsiyel basıncı 
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160 mmHg düzeyindeyken, konveksiyonla alveolokapiller 
membrana kadar ulaşan ve difüzyonla bu membrandan 
geçerek kanla taşınmaya başlayan oksijenin sistematik 
dolaşımdaki basıncı 100 mmHg’ya kadar düşer. Hücre 
zarından tekrar difüzyonla giren oksijenin hücre içindeki 
basıncı 40 mmHg altındadır. Oysa ki mitokondrideki oksi-
datif fosforilasyonun devam ettirilmesi için çok daha dü-
şük oksijen basınçları da yeterli olabilmektedir. Aradaki bu 
fark kanın oksijen içeriğinin herhangi bir nedenle düşmesi 
durumunda organizmayı korur (3).

Vücuttaki tüm hücrelere ulaşan oksijen miktarı “oksijen su-
numu (DO2)” olarak da adlandırılabilir ve sağlıklı genç eriş-
kinde 800-1200 ml/dk’dır. Mitokondrilerde tüketilen oksijen 
ise “oksijen tüketimi (VO2)” olarak bilinir, 200-300 ml/dk’dır. 
Oksijen ekstraksiyon oranı ise oksijen tüketiminin sunumuna 
oranı olup dokudan dokuya değişmekle birlikte ortalama de-
ğeri %20-30 ‘dur. Eğer sunum herhangi bir nedenle azalma-
ya başlarsa tüketim; mitokondride enerji üretimi için gerekli 
olan oksijen basıncının hücreye ulaştırılan oksijen basıncına 
göre oldukça düşük oluşu nedeniyle ilk aşamada etkilenmez. 
Oksijen sunumu, yani hücreye ulaşan kandaki oksijen parsi-
yel basıncı düşmeye devam ederse, bir noktadan sonra tü-
ketim de etkilenir ki bu noktaya “oksijen tüketiminin sunum 
bağımlı hale geldiği nokta” ya da “kritik DO2” denir ve doku 
oksijenasyonunun bozulmaya başladığı noktadır (3).

Dokulara sunulan oksijen miktarının iki ana belirleyicisi; ka-
nın konveksiyonla hücreye ulaşması için itici bir güç oluş-
turan kardiyak atım miktarı (CO) ve arteriel kanın oksijen 
içeriğidir.Arteriel kandaki oksijenin %97-98’i hemoglobine 
bağlanarak, kalan kısmı ise plazmada erimiş olarak taşınır. 
Sonuç olarak; kardiyak atım, kandaki hemoglobin düzeyi, 
hemoglobinin oksijenle doygunluk derecesi(SaO2) hüc-
reye ulaşan oksijeni belirler. Bunlardan herhangi birinde-
ki azalma hipoksi nedenidir ve hipoksi oluşma nedenine 
göre tedavi edilmelidir (4).

Hemoglobindeki azalmaya bağlı hipoksi, “anemik hipoksi” 
olarak adlandırılabilir. Anemik hipoksiye bağlı olarak doku 
oksijenasyonunun bozulması, yani global oksijen tüketi-
minin etkilenmesi gerçek kan transfüzyonu endikasyonu-
dur (5). Oysa Hebert ve arkadaşlarının yaptığı bir metaa-
nalizde 18 ayrı çalışma değerlendirilmiş ve bu çalışmaların 
sadece 5 tanesinde transfüzyon sonrasında global oksijen 
tüketiminin arttığı sonucuna ulaşıldığı gösterilmiştir (6). 

Ayrıca kan transfüzyonu yapılmaksızın majör cerrahi geçi-
ren Yehova Şahitleri’nin cerrahi sonuçlarını değerlendiren 
bir metaanalizde de 1404 operasyonun ancak %1,4’ünde 
anemi ilişkili mortalite saptanmıştır (7). Bu sonuçlar 

transfüzyon komplikasyonları da göz önüne alınırsa kan 
transfüzyonlarının büyük kısmının gereksiz olabileceğini 
düşündürmektedir.

Kritik hemoglobin değeri

Doku oksijenasyonunun bozulmaya başladığı, global ok-
sijen tüketimin sunum bağımlı hale geldiği “kritik DO2” 
aşamasındaki hemoglobin değeri “kritik hemoglobin de-
ğeri” olarak adlandırılabilir ve transfüzyon kararı verilirken; 
bu hemoglobin değerinin belirlenebilmesi önemlidir (8). 
Meier ve arkadaşlarının yaptığı deneysel bir çalışmada 
hemodilüsyon sağlanarak anemik hipoksi oluşturulan de-
neklerde, kritik hemoglobin düzeyine ulaşıldığında hemo-
dinamik dekompansasyon, laktat ve katekolamin düzey-
lerinde artış görülmüş ve kan transfüzyonu yapılmaması 
durumunda denekler 3 saat içinde ölmüşlerdir (9).

Doku oksijenasyonunun bozulmaya başladığı nokta ve 
kritik hemoglobin değerinin belirlenmesi, oksijen kullanı-
mının şartlara, dokuya ve kişiye göre değişmesi nedeniyle 
zor olabilir (10).

Kritik hemoglobin değerinin koşullara göre 

değişimi

Kritik hemoglobin değerini yükselten koşullar
Perioperatif dönemde hipovolemi, koroner arter hastalığı, 
sepsis ve solunum yetmezliği kritik hemoglobin değerini 
yükselten koşullar arasındadır. Hipovolemi ve koroner ar-
ter hastalığı; anemiye toleransı sağlayan kompansasyon 
mekanizmalarından olan kardiyak output artışını sınırla-
dıkları için, solunum yetmezliği hemoglobin saturasyonu-
nu etkilediği için, sepsis ise doku oksijen tüketimini art-
tırdığı için daha yüksek hemoglobin değerlerinde oksijen 
tüketiminin sunum bağımlı hale gelmesine neden olurlar 
(11,12,13,14). Yüksek ateş, ağrı ve stres de oksijen ihtiyacı-
nı arttırarak anemi toleransını azaltabilir (15). 

Kritik hemoglobin değerini düşüren koşullar 
Hiperoksemi, kas gevşemesi, kronik anemi ve hafif hipo-
termi anemiye toleransı arttırır Hiperoksemi durumunda 
plazmada erimiş halde bulunan oksijen miktarı artar. Feiner 
ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada %100 oksijenle so-
lutulan denek hayvanlarında, hemoglobin 7 g/dl’ye dü-
şürüldüğünde plazmadaki erimiş oksijenin global oksijen 
tüketiminin %47’sini, hemoglobin 3 gr/dl olduğunda ise 
%74’ünü karşılayabildiği gösterilmiştir (16). Kronik anemi, 
2,3 difosfogliserat düzeylerinde adaptif bir yükselmeye ne-
den olduğu için akut anemi toleransını da arttırır (17). Kas 
gevşemesi ve hipotermi ise oksijen ihtiyacını azaltarak kritik 
hemoglobin değerini düşürürler (18, 19).
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Anestezi derinliğinin anemi toleransına etkisi çift yönlü 
olarak değerlendirilebilir. Anestezik ajanlar doku oksijen 
tüketimini azaltarak kritik hemoglobin eşiğini yükseltir-
ken diğer yandan da akut anemiye kardiyak kompansatu-
ar mekanizmaları bozar ve anemi toleransını negatif yön-
de etkilerler (20).

Akut anemide normovolemiyi sağlamak için seçilen in-
füzyon sıvılarının kritik hemoglobin değerine etkisi tartış-
malıdır. Akut kan kaybında kristalloidlerin yüksek oranda 
kullanılması gerekir ve bu durumda kapiller membranı 
20-30 dakikada geçerek ödeme neden olabilirler. Böylece 
doku oksijenasyonunu bozarak anemi toleransını azaltır-
lar. Diğer taraftan plazma viskozitesindeki azalma venöz 
dönüşü arttırarak akut anemideki hemodinamik kompan-
sasyonu kolaylaştırırken, artmış viskozite de mikrovaskü-
ler kollapsı önler (21,22).

Kritik hemoglobin değerinin dokulara göre değişimi
Farklı dokuların anemiye toleransı, dolayısıyla kritik he-
moglobin değeri farklıdır. Çünkü dokuların oksijen gerek-
sinimleri, oksijen kullanım oranları ve akut anemide ger-
çekleşen kanın redistribüsyonu nedeniyle kan akımları da 
değişmektedir (23,24). Akut anemide kardiyak outputun 
artışıyla başlayan kompansasyon mekanizması kanın be-
yin ve kalp gibi vital organlara yönlendirilmesiyle devam 
eder (25,26). Dinlenme durumunda kalpteki oksijen kul-
lanım oranı %50 oranında olduğundan ilerleyen anemide 
oksijen sunumu öncelikle kardiyak output ve koroner kan 
akımı artışıyla korunur. (25,27) Von Bommel ve arkadaşla-
rının yaptığı deneysel bir çalışmada böbrekler için kritik 
hematokrit değeri %38 olarak bulunmuş, bağırsak oksije-
nasyonunun %17 olan hematokrit düzeyinde bozulmaya 
başladığı, myokardın ise ancak hematokrit %8,7’ye düştü-
ğünde hipoksiden anlamlı derecede etkilendiği gösteril-
miştir (28). Yine Lauscher P ve arkadaşlarının bu konuda 
yaptığı bir çalışmada global oksijen sunum ve tüketiminin 
belirlenmesinin her dokunun anemi toleransını belirleme-
de yeterli olmadığı, global tüketimin sunum bağımlı hale 
ancak hemoglobin 2,7 g/dl’ye düştüğünde geldiği, oysa 
böbrek ve iskelet kas dokusunun hemoglobin 6-7 g/dl 
iken doku hipoksi bulgusu gösterdiği bulunmuştur. Bu ça-
lışmada kalp, beyin ve karaciğer global tüketimin sunum 
bağımlı hale geldiği kritik hemoglobin değerine yakın 
hemoglobin düzeylerinde(3,5-5 g/dl) hipoksiden anlamlı 
derecede etkilenmiştir (26).

Weiskopf RB ve arkadaşları hemoglobinin 5,7 g/dl düzeyin-
de olduğu bilinçli gönüllülerde kognitif fonksiyonda azal-
ma ve hafıza problemleri gözlemlemişler, bu problemler 

hemoglobin değerinin yükseltilmesiyle düzelmiştir (29). 
MacLaren AT ve arkadaşlarının çalışmasında ise uyanık 
anemik ratların serebral korteksinde HIF-1α (Hypoxia 
Inducible Factor- 1α) ve VEGF (Vascular Endotelial Growth 
Factor) gibi hipoksi belirteçlerinin hemoglobin 6 g/dl 
düzeyindeyken arttığı bulunmuştur (30). Bu sonuçların 
Von Bommel J ve Lauscher P’nin çalışmalarında saptanan 
beynin kritik hemoglobin değerinden yüksek olmasının 
nedeni deneklerin uyanık olması ve beyindeki oksijen kul-
lanımının bu durumda artması olarak yorumlanabilir.

Böbrekler; akut anemide iskelet kasıyla beraber kan akımı 
en çok azalan organ olduğu için hipoksiye oldukça duyar-
lıdır. Perioperatif dönemde %24’ün altındaki hematokrit 
değerlerinin böbrek yetmezliği riskini arttırdığı gösteril-
miştir (31,32).

Kritik hemoglobin değerinin kişiye göre değişimi
Kalbin oksijen ekstraksiyon oranı oldukça yüksektir; myo-
kard, koroner dolaşımla sunulan oksijenin %60 – 75’ini 
kullanır (33,34,35,36) Bu nedenle kalbin anemiye adaptas-
yonu daha çok vazodilatasyonla sağlanır, koroner damar-
lar vazodilatasyon kapasitesi yüksek damarlardır. Koroner 
stenoz durumunda bu kapasite etkilendiği için oksijen su-
numu daha yüksek hemoglobin seviyelerinde bozulmaya 
başlar (37). 2082 koroner arter hastasının dahil edildiği 
CADİLLAC çalışmasında; hematokritin %37’nin altında ol-
ması durumunda, 30 günlük ve 1 yıllık kardiyak ve nonkar-
diyak mortalitenin, inme insidansının anlamlı derecede 
arttığı gösterilmiştir (38). Karkouti K ve arkadaşlarının kar-
diyopulmoner baypas geçiren 3500 hastayı değerlendir-
dikleri çalışmada preoperatif hemoglobin değerinin 12,5 
g/dl altına indikçe, postoperatif dönemde hastane ölümü, 
inme ve akut böbrek yetmezliği oranlarının yükseldiği, 
3003 hastayı inceledikleri başka bir çalışmalarında ise kar-
diyopulmoner baypas sırasındaki %17-29’luk hematokrit 
değerleri arasında bu değerdeki her %1’lik düşmede inme 
insidansının %10 arttığı bulunmuştur (39,40).

Ciddi aortik darlığı olan hastalarda yapılan bir çalışmada 
9 gr/dl altındaki hemoglobin değerlerinin tehlikeli ola-
bileceği gösterilmiştir (41). Mitral kapak yetmezliği olan 
hastaları inceleyen bir çalışmada ise atrial fibrilasyon olsa 
dahi 10 g/dl olan hemoglobin düzeyinin iyi tolere edildiği 
saptanmıştır (42).

Kardiyovasküler hastalığı olmayan 65 yaş üzeri hastala-
rın anemiye toleransının incelendiği bir çalışmada 11,6 
g/dl olan ortalama hemoglobin düzeyi hemodilüsyon-
la birlikte 8,8 g/dl’ye düştüğünde kardiyak output ve 
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oksijen ekstraksiyon oranının artmasıyla birlikte oksijen 
tüketiminin stabil tutulabildiği ve bazı hastalarda V5’de 
hafif bir ST segment çökmesi geliştiği görülmüştür (43). 
Von Woerkens ve arkadaşları 84 yaşındaki bir Yehova 
Şahidi’nde hemoglobin ancak 4 g/dl’ye düştüğünde glo-
bal oksijen tüketiminin etkilendiğini bildirmişlerdir (44).

Doku oksijenasyonunun takibi
Eritrositlerin dokunun yeterli düzeyde oksijenlenmesini 
sağlayan en önemli faktörlerden biri olduğu düşünüldü-
ğünde, eritrosit transfüzyonunun gerçek endikasyonunun 
anemiye bağlı doku oksijenasyon bozukluğu olduğu so-
nucuna ulaşılabilir. Bu nedenle doku oksijenasyonunun 
takibi oldukça önemlidir.

Günümüze kadar yapılan konuyla ilgili çalışmalara bakıldı-
ğında; araştırmacıların doku oksijenasyonunun takibinde 
çeşitli parametrelerin kullanımını önerdikleri görülmekte-
dir. Bu parametreler, global ve rejyonel parametreler ol-
mak üzere iki gruba ayrılabilir.

Global parametreler

Venöz oksijen saturasyonu
Venöz oksijen saturasyonu, global oksijen sunum ve tüke-
tim dengesini gösterir(45). Pulmoner arter katateri aracı-
lığıyla elde edildiğinde tüm vücudun oksijenasyonu hak-
kında fikir verebilir ve “mixed venöz oksijen saturasyonu” 
olarak adlandırılır (46). Mixed venöz oksijen saturasyonu-
nun normal değeri %65-75 arasındadır (47). 

Pulmoner arter kataterinin olası komplikasyonlarına bağlı 
olarak günümüzde kullanımının azalmasıyla birlikte sant-
ral venöz kataterden elde edilen “santral venöz oksijen 
saturasyonu”nun mixed venöz oksijen saturasyonunu kıs-
men yansıtabileceği düşünülmüş ve global doku oksije-
nasyonunun takibinde kullanılması önerilmiştir (48,49,50) 
Beyin dokusu diğer dokulara göre daha fazla oksijen kul-
landığı için sağlıklı, genç erişkindeki normal değerinin 
mixed venöz oksijen saturasyonundan %2-5 daha düşük 
olduğu kabul edilmektedir (50,51).

Anemi dışında; arteriel oksijen saturasyonunda düşüş, 
oksijen tüketiminde artış ve kardiyak outputta düşüş de 
venöz oksijen saturasyonunu düşürebilir. Ayrıca normal 
değerlerinde de mikrosirkülatuar veya mitokondrial yet-
mezliğe bağlı doku hipoperfüzyonunun bulunabileceği 
akılda tutulmalıdır (52,53).

Santral venoarteriel karbondioksit farkı
Dokularda üretilen karbondioksitin kan akımıyla yeterli 
düzeyde atılabildiğini göstererek global doku perfüzyonu 

hakkında fikir verir. Venöz oksijen saturasyonuyla birlikte 
takip edildiğinde değeri artar ve 5 mmHg üzerinde olması 
doku oksijenasyonunun bozulduğunu gösterir (54).

Arteriel laktat düzeyi
Anaerobik metabolizmanın son ürünü olan laktatın arteri-
el kanda artmasının bir nedeni hipoksi olsa da karaciğerde 
laktat metabolizmasının herhangi bir nedenle bozulması-
na bağlı olarak laktatın kandan uzaklaştırılamaması da lak-
tat düzeyini yükseltir (55,56).

Laktat pirüvat oranı
Laktat düzeyinin doku metabolizmasından da etkilenmesi 
nedeniyle anaerobik yolla enerji üretiminin diğer bir sonucu 
olan pirüvat düzeyindeki azalmadan da yola çıkılarak doku-
daki laktat pirüvat oranı değerlendirilebilir. Bu oranın 20’nin 
üstünde olması enerji üretiminde anaerobik glikolizin kulla-
nıldığını yani hipoksinin söz konusu olduğunu gösterir (57).

Dokudaki laktat pirüvat oranı mikrodiyaliz yöntemiyle öl-
çülebilmektedir.Bu yöntemde; 0,2-0,5 mm çapındaki diya-
liz tüpü dokuya gömülerek yerleştirilir ve interselüler boş-
luktaki çeşitli bileşenler konsantrasyon gradientine bağlı 
olarak gerçekleşen basit difüzyon sonucunda irrigasyon 
sıvısı içinde biriktirilebilir. Nörobilimde, intoksikasyonlar-
da, laktat pirüvat oranının değerlendirilmesinde kullanıla-
bilen güncel bir yöntemdir (58,59).

Baz açığı, anyon açığı, pH gibi kan değerleri de global 
doku oksijenasyonu hakkında fikir verebilir.

Methemoglobin
Akut anemide üretilen NO önemli bir sağkalım mekaniz-
masıdır. Hem perivasküler dokuda artmış NO’le hemoglo-
binin direkt oksidasyonu, hem de vasküler kompartmanda 
artmış deoksihemoglobin nitrit redüktaz aktivitesiyle akut 
anemideki NO üretimi sırasında methemoglobin oluşur. 
Bu durumda; methemoglobin, adaptif mekanizmaların ak-
tivasyonunu, yetersiz oksijen sunumu ve doku hipoksisini 
işaret ediyor olabilir. Yakın zamanda yapılan çalışmalarda 
methemoglobinin insanlarda yararlı bir anemik stres belir-
teci olarak kullanılabileceği gösterilmiştir (60,61).

Rejyonel parametreler

Gastrik intramukozal pH, Gastrointestinal kanal doku 
oksijenasyonu, sublingual mikrosirkülasyon 
Anemi, kardiyak yetmezlik, sepsis gibi nedenlerle oluşan 
doku perfüzyon bozukluğunda doku dizoksisine bağlı sis-
temik bulgular henüz ortaya çıkmadan bazı organ sistem-
lerinin oksijenasyonu bozulur. Gastrointestinal kanal, kanın 
redistribüsyonu nedeniyle perfüzyonu ve oksijenasyonu 
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erken bozulan organ sistemlerindendir (62,63,64). Gastrik 
intramukozal pH’nın, tonometri, lazer doppler flowmetri 
ve spektrofotometri gibi yöntemlerle gastrointestinal kanal 
mukoza oksijenasyonunun monitorizasyonu, diğer doku-
larda oksijenasyonun bozulmaya başladığını gösterebilir 
(65, 66, 67, 68) Ayrıca sublingual mikrosirkülasyonun; kap-
nometri, Orthogonal Polarization Spectral, Sidestream Dark 
Field İmaging gibi güncel yöntemlerle değerlendirilmesi 
perfüzyon defektinin habercisi olarak tedaviyi ve transfüz-
yon kararını belirleyebilir (69,70,71). 

Spektroskopi 
Doku oksijenasyonunu ışık emilim verilerinden yola 
çıkarak eşzamanlı ve noninvazif şekilde gösterebilen 
çeşitli spektroskopi metodları arasında Near Infrared 
Spektroskopi (NIRS), Rezonans Raman Spektroskopisi, 
Near Infrared Raman Spektroskopisi sayılabilir. NIRS, kli-
nikte özellikle serebral doku oksijenasyonunun monito-
rizasyonunda kullanılmaktadır ve dilüsyonel aneminin 
serebral etkilerini izleyerek transfüzyon kararının verilme-
sinde de yarar sağlayabilir (72,73).

Transkutanöz gaz ölçümleri
Doku karbondioksit ve oksijen parsiyel basınçlarının fibe-
roptik, polarografik sistemlerle ve fosforesans quenching 
yöntemiyle ölçülmesi esasına dayanır (74,75,76,77)

Sonuç olarak; anemi, kardiyak yetmezlik veya akciğer 
problemleri gibi herhangi bir nedenle oksijen sunumu 
azalmaya başladığında; hem dokulardaki oksijen tüketim 
miktarının kanla taşınan ve dokuya sunulan oksijen mik-
tarının oldukça altında olması, hem de çeşitli adaptasyon 
mekanizmaları sayesinde; hücrelerin normal fonksiyon-
larını sürdürebilmeleri için gerekli oksijenasyon belli bir 
noktaya kadar korunabilir. Bu noktanın hastaya, dokuya 
ve koşullara göre değişebildiğinin bilinmesi, günümüz-
de fizyolojik transfüzyon kriterlerinin hemoglobin bazlı 
transfüzyon kriterlerinin yerini hızla almasına neden ol-
maktadır. Kan transfüzyon komplikasyonları da göz önü-
ne alınırsa transfüzyon kararı verilmeden önce hastanın 
akut normovolemik anemiye adaptasyonu desteklenmeli, 
ancak doku oksijenasyon bozukluğu saptandığında kan 
transfüzyonu tercih edilmelidir.
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