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ARTER KAN GAZLARI VE
ASID BAZ DENGESI

Giinay AYDIN TOSUN*
Bilent TUTLUOGLU*

Gogis Hastaliklarinda “arteryel kan gazlar” deyiminden
arter kanindaki oksijenin parsiyel basinci (PaO:),
karbondioksid parsiyel basinci (PaCO:),hemoglobulinin
oksijene doygunlugu (Sa0-) , pH , standart bikarbonat,
baz fazlasi (BE) 6lgumleri anlasilir. Arter kan gazi
Olcimleri solunum fonksiyon bozukluklarinin
taninmasinda en glvenilir yéntemdir. Solunum
yetmezliginin ,patofizyolojisi ile mekanizmanin
anlasilmasi ,kompansasyon derecesi, asid baz
durumunun tanimi ve izlenmesinde dnemli rol oynar.
Kan gazlari 6lcimi sadece dinlenme veya egzersizle
akcigerlerin hematoz gérevini etkin sekilde
saglayip,saglayamadigini ortaya ¢ikarmakla sorumiu
degildir. Yeni doganda , kiigik cocukta ve ventilasyon
parametrelerine yeterli uyum gdsteremeyen hastalarin
akciger fonksiyonlari hakkinda bilgi saglar: Bundan
baska kan gazlari: 1) Bronkoskopi esnasinda hastalarin
takibinde, 2) Uykunun polisomnografik incelenmesinde,
3) Yogun bakim Unitelerinde hastalarin sirekli olarak
izlenmesinde dnemlidir.

ARTER KAN GAZI OLCUMLERI

Arteryel kan gazlarinin élgctimesi icin mudahaleli ve
mudahalesiz metodlar vardir.

invazif kan gazlari élgtimleri

Gerektikge artere girerek veya intra-arteryel kateter
yoluyla gerceklestirilir.

Arteryel kanin alinisi: En kiguk bir heyacan veya agri
kan gazlari basinglarinda degisikliklere neden
oldugundan,arteryel kan gazlari 6lglimleri diger fonksiyon
testlerinden evvel yapiimalidir.

Arteryel kan ylzeyde seyreden, tercih sirasiyla
radiyal, brakiyal,femoral ve ulnar arterlerden yapilir.
Radyal arterin secilmesinin nedeni, bu arterle ulnar
arter arasindaki genis kolleterallerden
dolayi,herhangi bir komplikasyon sonucu damarin
tikanmasi halinde bile, elde dolagimin devam
etmesidir. Yine de islemden &nce Allen testi
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uygulanmalidir. Allen testinde, hastanin bilegine
radyal ve ulnar artere ayni anda baski uygulayarak
hastadan elini yumruk haline getirmesi istenir. Bu
durumda hastanin eli soluk ve kansiz bir hale gelir.
Daha sonra radial artere basmaya devam ederken,
ulnar arterdeki baski kaldirilir. El pembelesiyorsa
hastanin ulnar arteri agik demektir. Bu durumda
radyal arterden ponksiyon yapmakda sakinca
yoktur.

Kan radial arterden alinacaksa el hiperekstansiyon
durumunda tutulur ve arter lokalize edilir. Kan alinacak
enjektdre ,pihtilasmayi énleyecek kadar heparin i¢
ceperi ve igneyi 1slatacak sekilde cekilir.
Arteryel kan anaerobik kosularda alinmalidir. Kan
enjektére kendi basinci ile dolmalidir. Kan 6rnegi
alinir alinmaz, iceriye hava kagmasini énlemek igin,
asagl dogru dikey tutulan enjektdrin ucu, iginde civa
bulunan ufak lastik bir tika¢ ile tikanir. Cam
enjektérlerde, igerisi ile disarisi arasinda gaz
diffizyonu olmadigindan, kan gazlari 6lcimi on
dakika icinde yapilacaksa, enjektéri buzlu bir kaba
koymaya gerek yoktur. Buna karsilik plastik
enjektérlerde, igerisi ile disarisi arasinda gaz
diffizyonu oldug@u icin, enjektérin hemen buza
konmasi zorunludur.

Enjektodr cikarilir gikariimaz,hematomu énlemek igin el
yukariya kaldirilir ve iki dakika enjeksiyon yeri bir
pamukla sikica bastirilir.

Brakiyel arterden ponksiyon i¢in kolun altina bir kol
tahtasi konur ve sonra radyal arter icin tarif edildigi gibi
hareket edilir. Brakiyel arter ponksiyonlarindan sonra
bazen median sinirin dagilim bélgesinde paresteziler
meydana gelir.

Cocuklarda femoral arterden ponksiyon daha kolaydir.
ince bir igneyle artere dikey olarak girilir.
Sdrekli olarak arter kan gazlarinin takibi gerektiginde
intra arteryel kateterler kullanilabilir. Ozellikle uzun siire
kateter kullanimi damarin ttkanmasi veya infeksiyon
gibi komplikasyonlara neden olabilir.

Arter kaninda oksijen satlirasyonu karboksihemoglobulin
ve methoglobulin seviyelerini de dlgen co-oksimetri
yoluyla dogrudan tayin edilebilir.

Kan gazlar élcuimlerinde hatalar: 1) Alinan kanin vendz
olmasi, 2) Siringanin iginde havanin kalmasi, 3)
Hemen degerlendirmeye alinmamasi nedeniyle
oksidatif metabolizmanin devam etmesi ve plastik
enjektérin oksijene permeabl olmasi, 4) fazla heparin
kullaniimasi nedeniyle PaCOz2'nin disik bulunmasi,
5) yuksek l6kosit sayisindan PaCOz'nin disik
bulunmasi (1,2)

Arteryel ponksiyonun komplikasyonlari ise Tablo I'de
belirtilmistir (2).




Tablo |: Arter ponksiyonun komplikasyonlari

Agri ve rahatsizlik hissi
Hematom

Hava veya kan embolisi
infeksiyon veya kontaminasyon
Vaskuler travma veya okllizyon
Vazovagal cevap

Artery el spazm

Noninvazif kan gazi élgimleri;

invazif arter kan gazi élciimlerinin hastaya getirdigi
yUkln yanisira, pahali olmasi ve aralikli uygulanabilen
bir ydntem olmasi nedeniyle pulse oksimetre son yillarda
gindeme gelmeye baslamistir. Pulse oksimetre ile
bakilabilen tek kan gazi parametresi oksijen
satlrasyonudur.Oksijen satlrasyonu oksijenlenmis
hemoglobulinin total gecerli hemoglobulin veya
fonksiyonel hemoglobuline orani ile hesaplanir. Pulse
oksimetreler dokudaki nabzin arteryel kan tarafindan
olusturuldugunu g6z énilne alarak; infrared 1s1gin
pulsatil frekansinin absorbsiyonu ile infrared i1s1gin
sadece iki dalga boyu ile élcllebilecegi prensibi ile
calismaktadir. iki dalga boyunda é&l¢ciim ile
oksihemoglobulin ve indirgenmis hemoglobulinin dalga
boylari dlgulerek, iki hemoglobulin formu
kombinasyonunun ortalamasi hesaplanir. Ultraparlak
Isin dagitan diodlarin ve gucli kompakt
mikroprossesorlerin ile gelistiriimesi ile oksijen
satlirasyonu 6lcen pulse oksimetreler yaygin olarak
kullaniimaya baslanmistir(2,3).

Tablo II: Pulse oksimetre dlgiimlerinin kisitliligina yol
acan nedenler

Etkilesen maddeler Etkilesen faktérler

Karboksihemoglobulin (COHb) Hareket artefakti

Methemoglobulin (MetHb) Parlak 1s1k

intravaskiiler boyalar (indocyanine yesili) Hipotansiyon, diistik perfiizyon

Tirnak ciasi ve ojeleri (parmak sensoru) Hipotermi
Vazokonstriktor ilaglar

Koyu cilt pigmentasyonu

Transkitandz PaO. 6lgimi;

Noninvazif 6zel deri ylizey oksijen elektrodu kullanilarak,
transkitandz parsiyel oksijen basinci élcimi, epidermal
kapiller kanin oksijen parsiyel basincini yansitir.Gazlarin
dermisten elektroda dogru akisini kolaylastirmak icin
6zel bir jel kulanilir. Lokal durumu yansittigindan , vital
organlarin oksijenizasyonu hakkinda givenilir bilgi
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vermeyebilir.Bu amagla kullanilan elektrodlar deri
ylizeyini 43-45 °C’ye kadar isitirlar. Bu hiperemi ve deri
yaniklarina neden olmasi yanisira hemoglobulin
dissosiyasyon egrisinin saga kaymasina da neden
olur. Deri kalinligindan etkilendigi igin neonatal periyodda
kullanima daha uygundur. Erigkinlerin aksine bebeklerde
transkitan6z ve arteryel dlgimler arasinda gugclu
korelasyonun varligi gésterilebilir. Noninvazif olusu ve
devamli moniterizasyona uygun olmasi dolayisiyla yeni
dogan yogun bakim Unitelerinde yanik riskine karsi
dikkatli olunarak tercih edilebilir (4).

ARTER KAN GAZI OLCUMLERINDE ANA
PARAMETRELER

PaO:2

Kanda erimis halde bulunan oksijenin olusturdugu
parsiyel basinca POz denilir. PaO2 mmHg veya
kilopaskal (kpas) olarak ifade edilebilir.Normal saghkli
eriskinlerde 80-100 mm Hg arasinda degismektedir.
Karisik venéz kan PaOz'si saglikli insanlarda 40 mmHg
kadardir.

Arter kaninda parsiyel oksijen basincinin azalmasi
anlamina gelen hipokseminin nedenleri Tablo’llide
belirtilmistir.

Tablo IlI: Hipoksemi nedenleri

1-Hipoventilasyon
2- Diffizyon bozuklugu
3-Sant
4-Ventilasyon -perfuizyon esitsizligi
5-Ozel durumlar:
- inspire edilen PO2de azalma
- Ylksek rakimda yasama
- O. kullanimini azaltan sebepler (mitokondrial
zehirlenme,CO zehirlenmesi)
- Anemi

1- Hipoventilasyon;

Bir zaman birimi i¢ersinde alveollere ulagsan taze gaz
volimuinde azalma olmasidir.

Hipokseminin daima PaCO:z artisi ile birlikte bulunmasi
ve oksijen tedavisi ile diizelmesi iki dnemli tani kriteridir.
Oyle ki PaCO:2 artmamigsa hastada hipoventilasyon
yoktur denilebilir. Bir diger 6zelligide saf
hipoventilasyonda arter PaOz'sinin fazla dismemesidir.
Gunkd PaCOz2'nin her mm Hg artisinda PaOz yaklasik
1 mm Hg diser. Buna gére PaCOz ‘nin 40mm’dan 70
mm Hg ‘ya ylkseldiginde PaO2 100mmHg’dan 70 mm
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Hg’'ya duser. Hipoventilasyona genellikle akciger
hastaliklari neden olur (Tablo V).

Tablo IV: Hipoventilasyon nedenleri

1 - Solunum merkezinin inhibisyonu: barbitlrat,morfin, anestezi

2 - Medulla hastaliklari: Ensefalit, travma, hemoraji, neoplazm,
poliomyelit

3 - Medulla spinalisteki iletim yollarinin hastaliklari: yukari serebral
vertebra liksasyonlari

4 - Solunum kaslarina giden sinirlerin hastaliklari: Gullain Barre
sendromu, difteri, antikolin-esteraz zehirlenmesi

5- Solunum kas hastaliklari: Progresif muskuler distrofiler

6 - Miyo-ndral baglanti hastaliklari: myesthania gravis, progresif
muskuler distrofi

7 - Toraks travmalari, gégus kafesi anomalileri

8 - Ust solunum yolu obstriiksiyonu: timoma, uyku apne sendromu

2- Diffizyon bozuklugu;

Akciger kapiller kan ve alveol gazi arasinda O:2
dengesizligi olarak tanimlanabilir. Akciger kapillerlerinde
kan O2 temas suresinin ileri derecede kisaldigi, kan
gaz bariyerinin kalinlastigr durumlar nedeniyle
etkilenebilir. istirahat halinde temas stiresi 3/4 kadar
olup Oz temas stresi 1/3 kadardir. Oz ‘nin temasi igin
oldukga uzun bir temas siiresi vardir. idyopatik pulmoner
fibrozis gibi kan gaz bariyerinin ileri derecede kalinlastigi
durumlarda istirahatte Oz, temas slresi yedek zaman
kullanimi ile hipoksemi engellenebilir yada hafif derecede
gerceklesir.Ancak temas siresinin azaldigi egzersiz
aninda hipoksemi siddetlenir veya belirgin hale gelir.
Diffizyon bozukluguna neden olan hastaliklar:
1)Asbestoz, sarkoidoz, idyopatik pulmoner fibrozis
2) Konnektif doku hastaliklarinin akciger tutulumu,
skleroderma, romatoid artrit, lupus eritomatozis Wegener
granulomatozis, Goodpasture sendromu
3) Alveoler hicreli karsinom'dur.

Bu hastaliklarda diffiizyon bozukluguna neden olan
ortak nokta, akcigerin bazi bélgelerinde alveol gazi ile
eritrosit arasindaki difliizyon yolunun artmasidir. Béylece
oksijenlenme igin yeterli gecis zamani olmayabilir.
Ozellikle bu durum egzersiz esnasinda daha belirgin
hale gelir. Yine de bu durum hipokseminin olusumunda
yeterli neden olarak gérilmemektedir. Bu hastalarda
ventilasyon perflizyondan her ikisinin de bozuk olacagi
ve hipoksemiye katkinin cok daha fazla olmasi beklenir.
3- Sant;

Sant, kanin ventile eden bdlgelere ugramadan arter
sistemine katilmasi durumudur. En sik atrial veya
ventrikller septal defektler ve konjestif kalp hastaliklari
gibi ekstrapulmoner nedenlere baghdir. Pulmoner
kaynakli sant icin en iyi drnek ARDS’dir. Arterio vendz
fistlil ve pnémonilerde de santa bagli hipoksemi
g6zlenebilir.
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Diger hipoksemi nedenlerinde oksijen tedavisi ile PaO:
normale ulasirken, santa bagl hipoksemilerde tedaviye
diren¢ gdstermesi pratikte énem tasir. Bu olgularda
hipoksemiye bagl stimulusun ventilasyonu arttirmasi
nedeniyle PaCO:. genellikle duglktur.

Santin blyukligu:

Qs Cc-Ca

QT  CcCv

denklemi ile tayin edilebilir.

Qs: sant akimi

QT: total kan akimi-kardiyak output

Cc: pulmoner kapilerlerin u¢ noktasindaki Oz icerigi.
(bu deger FIOz, alveoler PO2ye esit kabul edilerek
kanin Oz igeriginden hesaplanir.

Ca: arteryel kanin oksijen icerigi

Cv: vendz kanin oksijen igerigi

Oksijen icerigi;
Hb tarafindan tasinan ve kanda erimis
bulunan oksijenin toplamidir.

halde

Oz igerigi: (FIO2x0.003)+(1.34xHbxSat)

FIO2: inspire edilen oksijen konsantrasyonu

0.003: parsiyel basincin her mmHg’si igin 100mL kanda
erimis ml cinsinden Oz

1.34: Her 100 ml Hb basina taginan mL cinsinden Oz

Hb: Serum hemoglobulin konsantrasyonu

Sat: Arteryel veya mikst kanin satlrasyonu

4- Ventilasyon/perflizyon (V/Q) esitsizligi;
Akcigerin bazi bélgelerinde solunum ile alinan hava ile
kan akimi arasindaki dengenin bozulmasidir. Bu durum
gaz gecisinin yetersiz olmasi sonucunda olusur.
Hipokseminin en sik nedenlerinden biridir.
Normalde de akcigerlerde bir miktar ventilasyon-
perfiizyon esitsizligi vardir. Ornegin dikey duran bir
insanda ventilasyon/perflizyon esitsizligi apeksten
tabana dogru gittikge azalir. Ancak KOAH, interstisyel
akciger hastaligi, pulmoner emboli gibi hastaliklarin
varliginda ventilasyon/perflizyon oraninin bu bélgesel
esitsizligi bozulur ve hipoksemiye sebep olur.
Ventilasyon perflizyon dengesizligini en iyi
degerlendirme kriteri Alveolo- arteryel oksijen
gradyantidir [P(a-a)O2]. Hesaplanabilmesi igin
PAaOz2'nin bilinmesi gerekmektedir. Alveoler gaz
denklemi su sekildedir:




1-R
+ | PaO2-FIO2 —
R

PACO:2
R

PaO2=PiO2 —

R= CO:2 tuketiminin Oz tiketimine orani
R’nin hesaplanmasi igin ekspire edilen havanin
toplanmasi ve analizi gerekmektedir. Pahali ve zor
oldugu icin klinik pratikte bu formulden yola ¢ikilarak
¢ok daha basit bir formdl gelistirilmistir.

PiO2-PaCOz
PaCe= —MM8
R

R’nin 0.8’e esit oldugu varsayilr.

PiO2: inspire edilen gazdaki oksijen basinci
PAO2 hesaplandiktan sonra P(a-a)0O2 = PaO2-PaOz2
seklinde hesaplanabilir.

Hasta basinda kabaca ve hizla alveolo-arteryel gradient
hesaplanmak istendiginde deniz seviyesinde
(barometrik basing 760 mm Hg) trakea havasinda PaO2
149 kabul edilirse ve bu degerden arteryel oksijen ve
karbondioksid basing¢larinin toplami ¢ikartildiginda elde
edilen sayisal deger alveolo-arteryel gradienti verir.
Alveolo-arteryel oksijen gradiyenti saglkli gen¢ kisilerde
10-12 mm Hg'y1 ge¢mez. Yaglilarda 30 mm Hg'ya kadar
normal kabul edilir. Gradyentin normalin tzerinde olmasi
ventilasyon/perflizyon esitsizliginin gdstergesi olur. Bu
farkin siddetli V/Q dengesizligi ile orantili olarak artacagi
aciktir.

Birgok durumda hipokseminin birden fazla nedeni oldugu
gorilir. Ornegin interstisyel akciger hastahiginda
ventilasyon/perflizyon esitsizliginin yanisira difflizyon
bozuklugunun hipoksemiye az da olsa katkisi olmaktadir.
Ayrica dokulara yeterli oksijen tasinmasinda arter PaOz'
sinin haricinde faktérler de rol oynar. Kanin oksijen
kapasitesinin azalmasi yani anemi, kalp atim hacmi
ve kan akiminin periferik dagilim énemli etkenlerdir
(5,6,7,8).

Sa0z;

Oksijen biylk oranda kanda hemoglobuline bagh
olarak tasinir. Az bir kismi ise erimis haldedir. Az
bir kismi ise erimis bir haldedir. Kandaki oksijenin
hemoglobuline bagli olarak tasinan miktarina
oksijen satiirasyonu denir. Normal vicut 1sisinda
saglikli eriskinde 15 gram hemoglobulin
bulunduguna goére bu degerdeki hemoglobulin
20.1 mL oksijen baglayabilir. PaO2'si 95 mm Hg
olan normal saglikh bir kiside SaOz yaklasik olarak
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%97°dir (2,8).

PaCOz;

Arteryel PaCOz kanda eriyik halinde bulunan COz'in
parsiyel basincinin élgimuadur. Saglikh kisilerin
arter kanindaki PaCOz2 duzeyi 37-43 mm Hg dir.
Yas ilerledikge degismez. Hiperventilasyonla PaCOz
diser, pH artar. PaCOz dlzeyinde artis olmasinin
iki ana nedeni vardir.

1)Hipoventilasyon 2)V/Q esitsizligi

Hipoventilasyon: Normalde alveolar PCOz2 ile
arteryel PCO:z birbirine ¢ok yakindir.

Bu nedenle hipoventilasyona bagli hipoksemilerde
oksijen tedavisine iyi yanit vermesine karsin,
karbondioksid retansiyonu olan olgularda
ventilasyon artisi sarttir. Bu nedenle mekanik
ventilasyon gerekir.

Ventilasyon/perflizyon esitsizligi: V/Q esitsizligi
PaOz2'de oldugu gibi PaCO2 ve tim gazlarin
transitinde rol oynar.Buna ragmen KOAH gibi
V/Q esitsizligine sahip olgularin bir kisminda
COz2 retansiyonu yoktur. Cinki daha dnce olusan
hipoksemi ventilasyonu arttirarak COz2’in atilimini
saglar. Ancak hava yolu direncinin ileri derecede
artmasina bagh olarak soluma isi ¢ok artar.
Ventilasyonu arttirmak i¢in sarfedilen bulyik
enerji nedeniyle solunum kaslari yorulur ve
bunun sonunda organizmada COz2 birikimi olur.

pH

pH kandaki hidrojen iyonlarinin pozitif bir rakam
olarak kullanilan negatif logaritmasini ifade eder.
pH degeri Unitesizdir. Suyun pH'i olan 7, pH
skalasinin merkezini temsil eder. Fizyolojik siniri
6.90-7.80 arasi degisir Ortalama deger 7.40'dr.
7.35'in alti asidemi,7.45'in Uzeri alkalemi olarak
adlandirihir (2,5)

ASID BAZ DENGESI VE AKCIGERLER

Akcigerlerin, ventilasyonda az bir degisiklikle CO2
eliminasyonunda farkliliklar olusturabilme yetenegi,
vicudun asit baz dengesinde dnemli bir rol oynar.
Solunum hastaliklari asid baz dengesizliginde 6nemli
bir rol oynamaktadir. Solunum sistemi, vicudun
metabolik durumunu degistiren degisik durumlara da
degisik cevaplar vermektedir.

Vicut ¢ok dar bir aralikta pH degisiklikleri ile en iyi
performansi géstermektedir. Tampon sistemi, asid baz
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dengesinin saglanmasinda en 6nemli roli oynamaktadir.
Kuvvetli asid ve bazlari, hidrojen iyonu baglayarak veya
serbest hale gelmesini kolaylastirarak daha zayif hale
getiren sisteme tampon adi verilmektedir. Hem
intraselltler hem ekstraselliler tampon sistemleri
mevcuttur. Temel tampon sistemi, hem ekstrasellller
hem intrasellller rahatsizliklarla ilgili olan karbon dioksid-
bikarbonat sistemidir. Az sayidaki diger tampon
mekanizmalari bazi kan proteinleri, hemoglobulindir.
Neredeyse bitlin vicut sivilari énemli miktarda
bikarbonat icermektedir. Bu anyon pH'daki degisiklikleri
stabilize edebilmek igin her zaman hazirdir. Bikarbonat
hidrojen iyonu ile reaksiyona girerek, COz ve su ile
denge halinde olan karbonik asidi olusturur. Karbonik
asid karbonik anhidraz tarafindan hizl bir sekilde su
ve CO2’e donustlrulerek akcigerler vasitasiyla vicuttan
atilirlar. Bikarbonat tampon sistemi viicut asitlerinin
metabolik GriinG sonucu olusan H* iyonunu karbonik
aside cevirir. Hiicre metabolizmasi sonucu olusan CO:2
ve karbonik asid hizli bir sekilde H* iyonu ve bikarbonata
cevrilir (Sekil 1).

Kaynaklar

Oral alim  Metabolzma ve Metabolizma

oral alim

Vo l

HCOs + HY g H:COs o » H:0,CO:
| | |

oy .

Bobrek Bobrek ve mide Akcigerler

Atilim Yollar

Sekil 1: Bikarbonat kaynaklari ve atilma yollar

COz'in kanda erimesinden kaynaklanan pH ve karbonik
asidin disssiyasyonu Henderson-Hasselbach esitligi ile
hesaplanir.

[HCOs7
Ka=[H*]x ———
[H2CO3]

Bu esitligin logaritmik formu:

Log [HCOs]
Log Ka=log[H*]+ ———
log [H2COs]

Karbonik asid konsantrasyonu erimis CO:2
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konsantrasyonu ile orantihdir ve pH’1 hidrojen iyon
konsantrasyonunun negatif logaritmasi olarak yazarak
sabiti degistirebiliriz.

log [HCOs7]
pH=pKa+
[H2COg]

CO2 miktari eriyebilme koefisyenti ile orantili oldugu
icin ,COz2 konsantrasyonu (PC0O2x0.03) ile degistirilebilir
ve bu durumda esitlik su sekli alir.

log [HCO 3]

pH-pKp+ ————
PCO:x0.03

PKa degeri 6.1, arteryel kandaki bikarbonat 24 mEqg/L
ve PaCOz2 40 mm Hg oldugu zaman.

log 24
pH=6.1+
40x0.03

pH=6.1+log20
pH=6.1+1.3
pH=7.4 olarak bulunur.

Eger bikarbonat konsantrasyonu duser ve arteryel
PCO:z2 sabit kalirsa pH duser. Bunun tersi bikarbonat
konsantrasyonu artar ve arteryel PCO:. sabit kalirsa pH
artar. Ayni durum COz icinde gecerlidir. PaCOz'deki
degisiklikler pH’'1 etkilemektedir (9,10,11).
Normal bir insanda ventilasyonla ekstrasellller sividaki
PCOz2,pH ve HCOs- seviyesi degisir.Ekstrasellller
sividaki asit baz komponenti ise sabit asit ve bazin
ekstrasellller sividaki seviyesi (fazlasi) ile élgulebilir.
Bu formdl su sekildedir(6):

BE(Baz fazlasi)=[ekstraselliler HCO™3-24+12 (pH-
7.4)]

ASID-BAZ DENGESIZLIKLERI

Asid baz dengesizlikleri dért major kategoriye ayrilr:
1)Metabolik asidoz, 2) Metabolik alkaloz, 3)Solunumsal
asidoz, 4) Solunumsal alkaloz.

Metabolik asid baz bozukluklar akcigerler tarafindan,
solunumsal asid baz bozukluklari bébrekler tarafindan
kompanse edilir. Bu dért kategorinin haricinde en azinda
iki asit baz bozuklugunun bir arada oldugu miks
bozukluklar s6z konusudur. Multipl asid baz
dengesizliklerinin bir arada olmasi halinde normal
sinirlarda kan pH,PaCO: ve bikarbonat




konsantrasyonlari gézlenebilir.Bu durumda anyon gap’in
hesaplanmasi mikst bir dengesizligin varligini ortaya
koymada énemli ipuglari verir.

Anyon gap, serum sodyumundan, klorid ve bikarbonat
konsantrasyonlarinin toplamini ¢ikariimasi ile hesaplanir
(Anion gap=Na* -(Cl"+ HCO7). Kanda olglilemeyen
anyonlarin seviyesini gdsteren anyon gap normalde 10-14
mEg/L’dir. Bu anyonlar albumin molekdlleri, diger anyonik
serum proteinleri,fosfat,stlfat ve laktatdan olusur. Anyon
gaptaki anormallikler , altta yatan asid baz dengesizligi
hakkinda fikir verir(12) (Tablo V). Anyon gap 18 mEg/ L'den
fazla ise metabolik asidoz lehine bir bulgudur (6).

Ornegin: Na 139 mEg/L, Cl 104 mEg/L,HCO™3 12 mEq/L
olan bir kiside anyon gap 139-(104+12)=23 mEq/L
olarak hesaplanir.

Tablo V: Anyon Gap’in yorumlanmasi

Artmis anyon gap
Metabolik asidoz

Laktik asidoz

Ketoasidoz

Uremik asidoz

intoksikasyonlar: salisilatlar, metanol, etilen glikol

Alkalemi

Na tuzlarinin verilmesi
Sodyum laktat
Sodyum asetat(Hemodiyaliz)
Sodyum sitrat (kan transflizyonu)
Sodyum karbenisillin veya tikarsilin

Hiperalbuminemi

Azalmis anyon gap

Hipoalbuminemi

Multipl miyelom (katyonik paroproteinemi)

intoksikasyonlar: Bromid zehirlenmesi, asiri
lityum alinmasi

Hiperkalsemi veya hipermagnezemi

METABOLIK ASIDOZ

Metabolik asidoz, bikarbonat'in plazma konsantrasyonunda
primer bir azalma olarak tanimlanir (hipobikarbonatemi).
Su tic mekanizmadan biri tarafindan olusturulur:

1) Fikse asidlerin Uretiminde artma

2) Hidrojen iyonun bdbrekler tarafindan atiliminin azalmasi
3) Vucuttan bikarbonat kaybinin artigi.

Metabolik asidozlularin birgogu asidemik olmakla beraber
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bazi durumlarda kan pH't normal veya alkalemik olabilir. Akut
metabolik asidozun solunumsal kompansasyonu
hiperventilasyondur. Bu kompansasyon PaCQO:'yi 10-15 mm
Hg'dan fazla oimayacak sekilde dustrir. Bu nedenle serum
bikarbonat diizeyi 10 mEg/L altinda olan metabolik asidozlar
ciddi asidemi ile birlikte olabilir.

Metabolik asidozlar iki ana gruba ayrilabilirler:
1) Yikselmis anyon gap asidozlari 2)Normal anyon
gap asidozlar (Tablo VI).

Ylkselmis anyon gap asidozlari, laktat veya keton gibi
Olctlemeyen anyonlarin kanda birikmesi ile olugurken, normal
anyon gap asidozlar bikarbonatlarin asir kaybi, bébreklerin
hidrojen iyonunu atmasinda problem olmasi veya ekzojen
asid ekivalanlarinin alinmasi sonucu gelisir (12).

Tablo VI: Metabolik asidozlarin siniflandiriimasi

Artmis Anyon Gap

Endojen asidlerin toplanmasi

Laktik asidoz

Ketoasidoz

Uremik asidoz
intoksikasyonlar

Salisilat

Methanol

Etilen glikol

Normal anyon gap

Bikarbonat kaybi
Gastrointestinal sistem
Diare,ince barsak drenaji
Renal kayip
Proksimal renal tubuler asidoz

Distal tubuler asidifikasyon bozukluklari
Klasik distal renal tubuler asidoz
Hiperkalemik distal renal tubuler asidoz
Hiporenninemik hipoaldosteronizm
Adrenal yetmezlik
Aldosteron direnci

Asid yuki
Asitleyici tuzlar
Amonyum kloride
Parenteral beslenme
Dilusyonel (ekspansiyon asidozu)

METABOLIK ALKALOZ

Plazma bikarbonatinda primer olarak bir artisla
karakterizedir. Kan pH’inda veya alkelemide artis
metabolik alkalozun en dnemli isaretidir. Alkaleminin
sistemik etkileri, yorgunluk,kas zayifligi ,kasiimalar, ve
kardiak aritmilerdir.
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Metabolik alkoloz, altta yatan nedene bagli olmaksizin
iki degisik fazda gelisir: Olusum ve idame fazi. Alkaloz
gastrointestinal sistem ve bdbrekten asiri asid kaybina
veya net bikarbonat kazancina bagl olarak gelisir.Buna
karsilik idame fazi , kanda bikarbonatlarin yiksek
kalmasini saglayan bébrekler tarafindan
yuratalur.Metabolik alkalozun idamesini saglayan renal
mekanizmalar ;proksimal tibdllerin Na+ atimi, bikarbonat
reabsorbsiyonu ve distal nefronlarin hidrojen salgilama
yeteneklerinde artmadir.

Metabolik alkaloz siniflandiriimasi, izotonik NaCl gibi
klorid iceren solusyonlara verdikleri cevaba goére 6lcullr
(Tablo VII) (12).

Tablo VII: Metabolik alkalozlarin siniflandiriimasi

Klorid’e cevap veren (idrar Cl"<10 mEq/L)
Gastrik sivi kaybi (kusma)

Didretik kullanimi

Posthiperkapnik

Vill6z adenoma veya klorid ishali

Kloride cevapsiz (idrar Cl">20 mEq/L)

Primer aldosteronizm
Hiperkortizolizm(Cushing sendromu)
Renin salgilayici timor

Renal arter stenozu

Liddle sendromu (genetik bir bozukluga bagh
bébreklerden asiri Na reabsorbsiyonu ve K+ kaybi)
Bartter sendromu (genetik bir bozukluga bagl
renal Na,K,Cl kaybi)

Potasyum eksikligi

Sit alkali sendromu

SOLUNUMSAL ASIDOZ

Alveoler ventilasyonda primer olarak azalma solunumsal
asidozun geligsmesinden sorumludur. Solunumsal
asidoza karsilik kompansatuvar cevap, hicre icindeki
H* iyonlarinin tamponlanmasi ile ani olarak baslar.
Bobrek bikarbonat reabsorpsiyon kapasitesini arttirdigi
icin kronik kompansasyon daha yavas olarak gelisir.
Onemli bir idrar tamponu olan amonyak (retiminde
artis, bébrekler tarafindan hidrojen iyonunun atilimini
arttirir.

BuyUk havayollarinda obstriksiyon ve akut pulmoner
6dem sonucu gelisen akut solunumsal asidozlu hastalar
genellikle huzursuz ve oryantasyon bozuklugu

gbsterirken; ilaglar, travma, veya enfeksiyonlara bagli
olarak santral sinir sistemi depresyonu geciren
hastalar genellikle somnolans halinde olurlar. Kronik
solunumsal kompanse asidozu olan hastalar ise
genellikle asemptomatikdir. Hiperkapni tarafindan
olusan serebral vazodilatasyon sonucu basagrisi,
bazi ciddi vakalarda papilla 6demi goérilebilir(12).
Akut ve kronik solunumsal asidoz nedenleri Tablo
VIl ve Tablo IX’da gorilebilir.

Tablo VIII: Akut solunumsal asidoz sebepleri

Obstriiktif defektler
Bliylk hava yolu obstriiksiyonu
Aspirasyon
Obstriiktif sleep apne sendromu
Reaktif havayolu hastaligi
Restriktif defektler
Pnémotoraks
Yelken goégus
Akut pulmoner 6dem
Néromuskuler defektler
Toksinler: kirar, suksinil kolin,orgonofosfatlar
Myasthania gravis
Gullain-Bare sendromu
Metabolik miyopati:hipokalemi ,hipofosfatemi
Santral sinir sistemi depresyonu
ilaglar: opiatlar
Anestezi
Santral uyku apnesi
Serabral travma veya infeksiyon

Tablo IX: Kronik solunumsal asidoz sebepleri

Obstriiktif defektler
KOAH
Obstruktif sleep apne
Trakeal stenoz

Restriktif defektler
Rezorpsiyonu geciken pnémoni
Pulmoner fibroz
Kifoskolyoz

Noéromuskuler defektler
Multipl skleroz
Amiyotrofik lateral skleroz
Muskuler distrofi

Santral sinir sistem defektleri
Santral uyku apnesi
Bulbar polimyelit

SOLUNUMSAL ALKALOZ
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Primer solunumsal alkaloz PaCO2’'de akut diisme
ve alkalemi ile karakterizedir. Belirtileri sersemlik,
gdguste agirlik hissi, nefes darlhgi, agiz gevresinde
paresteziler ve ciddi vakalarda karpopedal spazmdir.
Bu olaylara hiperventilasyon sendromu, panik
sendromuda denilir. Hiperventilasyon sendromunun
néromuskuler etkileri alkelemide kalsiyumun serum
proteinlerine baglanmasindan dolayi ekstraselliler
iyonize kalsiyum seviyelerinin dismesinden
kaynaklanmaktadir. Akut solunumsal alkalozda
gelisen kompansatuvar mekanizma, hidrojen
iyonlarinin intraselliler kompartmandan disari dogru
hareketi ve her 10 mm Hg PaCO:2 artisina karsilik
serum bikarbonat konsantrasyonlarinda 2 mEq/L
dismedir.

Kronik solunumsal alkaloza daha seyrek rastlanir.
Kronik solunumsal alkaloz igin renal kompansasyon
mekanizmasi saatler icerisinde devreye girer ve
bikarbonat ditrezi ve bdbrekten asit atiliminda
azalma ve bikarbonat atiliminda artma gdézlenir
(12). Akut ve kronik solunumsal alkaloz nedenleri
Tablo X ve Tablo XI'de gériilebilir.

Tablo X: Akut solunumsal alkaloz sebepleri

Anksiyete hiperventilasyon sendromu
Nérolojik hastaliklar
Santral sinir sistemi travmasi
Santral sinir sistemi infeksiyonu
Santral sinir sistemi infarkt veya hemorajisi
Asiri doz Salisilat alimi
Sepsis
Doku hipoksisi
Karbon monoksid zehirlenmesi
Arteryel hipoksemi :pulmoner emboli
Ciddi anemi
Ventilatdr ile olusan alkaloz

Tablo XlI: Kronik solunumsal alkaloz sebepleri

Kronik anksiyete hiperventilasyon sendromu
Norolojik hastaliklar
Santral sinir sistemi tUmori
Santral sinir sistemi infeksiyonu
Santral sinir sistemi infarkt
Hepatik yetmezlik
Gebelik
Ventilatdr ile olusan alkaloz

ARTER KAN GAZLARINI YORUMLAMA
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Herhangi bir arter kan gazi degerini yorumlarken iki
temel yol izlenmelidir.

Adim 1: PaCO:z ve pH'in degerlendirimesi. Temel olarak
bu degerlendirme metabolik asid baz dengesinin
incelenmesini saglar

1) PaCO2nin 35 mm Hg’'dan az olmasi alveoler
hiperventilasyonu (solunumsal alkaloz), 2) 35-45 mm
Hg arasi degerler normal alveoler ventilasyonu , 3) 45
mm Hg’dan blyUk degerler ventilasyon yetmezligini
(solunumsal asidoz) gésterir.

Adim 2: Arteryel oksijenasyonun degerlendirilmesi: Bu
degerlendirme hipokseminin degerlendirilmesi yanisira
arteryel oksihemoglobin satlirasyon durumunun ve
oksijen iceriginin kontrol edilmesini saglar.

Akut alveoler hiperventilasyon (Solunumsal alkaloz);
Bir olguda,

PaC02<35 mm Hg.

pH>7.45.

Baz eksigi < 3 mEq/L veya bikarbonat >22 mEq/L ise
renal kompansasyon mekanizmasi henilz devreye
girmemigtir. Alveoler hiperventilasyonun , hipoksemi
veya solunum merkezinin stimulasyonu
(agri,korku,anksiyete vs) sonucu yeni ortaya c¢iktigi
dasunaldr.

Kronik alveoler hiperventilasyon (Solunumsal alkaloz);
Degerlendirmeye alinan arter kan gazi sonuglarinda,
PaC02<35 mm Hg,

pH 7.40-7.45 ise; alveoler hiperventilasyon sbz
konusudur. Arteryel pH’in 7.40-7.45 arasinda olmasi
respiratuvar alkeleminin renal kompansasyonunun
gerceklestigini, dolayisiyla hiperventilasyonun uzun
streli oldugunun (en azindan 24 saat) distnebiliriz.

Subakut veya kismi kompanse alveoler hiperventilasyon;
Renal sistem 7.45’den daha az pH’I nadiren kompanse
ettigi icin uzun sureli alveoler hiperventilasyon da
asagidaki bulgular siklikla gérulur.

PaC02<35 mm Hg,

pH 7.46-7.50,

Baz fazlasi>3 mEq/L veya bikarbonat<22mEq/L.

Tam kompanse metabolik asidoz

PaC02<35 mm Hg,

pH 7.35-7.40,

Baz fazlasi>3 mEq/L veya bikarbonat<22mEq/L.
pH’in 7.35-7.40 arasi olmasi ventilatuvar sistemin pH’i
normal hale getirdigi metabolik asidozu géstermektedir.
Gogunlukla primer metabolik asidoza sekonder cevap
olarak gérulmektedir.
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Kismi kompanse metabolik asidoz;

PaCO2< 35 mm Hg,

pH<7.35,

Baz fazlasi>5 mEq/L veya bikarbonat<18mEqg/L.
Arteryel pH’Inin 7.35’in altinda oldugu bir alveoler
hiperventilasyonun primer bir ventilatuvar olay gésterdigi
disinulmemelidir. Bu durumun ventilatuvar sistemin
hiperventilasyonla yanit verdigi primer bir metabolik
asidemiyi temsil etme olasihgi yUksektir. Metabolik
asidoz ¢ok ciddidir veya ventilatuvar sistemin tam
kompansasyonu saglayacak ek isi yapabilecek glici
yoktur

Metabolik alkalemi;

PaCOz2 35-45 mm Hg,

pH>7.45,

Baz fazlasi >3 mEg/L veya bikarbonat>26 mEq/L.
Arteryel pH’in 7.45 ‘den biiyik olmasi ile birlikte normal
PaCO: ventilatuvar sistemin cevap vermedigi primer
metabolik alkalozun gdstergesidir. Yalniz bu durum
hipoksemi ile birlikte oldugu zaman degisik olarak
yorumlanmalidir . Gunki bu durumda akut arteryel
oksijen defektine cevap olarak relatif bir hiperventilasyon
sonucu kronik CO. retansiyonunu gosterebilir.

Metabolik asidemi;

PaCOz2 35-45 mm Hg,

pH<7.35.

Baz eksigi>3 mEqg/L veya bikarbonat<22 mEgq/L.
Arteryel pH’nin 7.35’den az olmasi ile birlikte normal
PaCO: ,ventilatuvar sistemin cevap vermedigi metabolik
asidozu goésterir.

Kismi kompanse metabolik alkaloz;

Pa CO2>45mm Hg,

pH>7.45,

Baz fazlasi > 5 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq /L.
Arteryel pH'nin 7.45’den fazla olmasi ile birlikte yetersiz
alveoler ventilasyon, ventilatuvar sistemin kismi olarak
alveoler hipoventilasyonla kompansasyon yaptigi primer
metabolik alkalozu temsil eder. Gergekte nadiren bu
fenomen pH 7.50’dan daha asagi pH’larda gérubilebilir.
Bilinci yerinde bir hasta, nadiren metabolik bir alkalozu
kompanse etmek igin hipoventilasyon gésterir; ¢ok
seyrek olarak bu hastalarda 60 mm Hg Gzerinde bir
PaCoO: artisi gérilur. Biling kaybi veya bulanikligi olan
bir hastada ise ciddi metabolik alkoloza cevap olarak
yuksek PaCQ: seviyeleri gézlenebilir.

Kronik ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asidoz);
PaCO2>45 mm Hg,

pH 7.35-7.45,
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Baz fazlasi>5 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq/L.
Normal pH’in eslik ettigi bir alveoler hipoventilasyon
muhtemelen primer ventilatuvar degisikliklerin renal
mekanizmalarin kompansasyonuna izin verecek kadar
uzun surdaginidn belirtisi olabilir.Bazen kronik
hiperkapnik hastalarda pH’nin 7.40’in Gzerine ¢iktigi
asiri kompansasyon gorulebilir.

Akut ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asidoz);
PaCOz2>45 mm Hg,

pH<7.35,

Baz fazlasi <3 mEqg/L veya bikarbonat>22mEq/L.
Yetersiz alveoler ventilasyonla birlikte arteryel pH’'in
7.35’den daha az olmasi ventilatuvar mekanizmalarin
yetersizligi veya akut dekompansasyonu
gbstermektedir. Bu durum siklikla hayati tehdit eden
bir durumdur .

Tablo XlI: Yedi primer kan gazi siniflandirmasi.

PaCO. pH
mmHg

[HCO3-] BE
mEg/L mEq/L

Primer ventilatuvar

-
=z
p=4

1. Akut ventilatuvar yetmezlik
2.Kronik ventilatuvar yetmezlik

3. Akut alveoler hiperventilasyon

-— — —> —>
=z
—
_>

4.Kronik alveoler hiperventilasyon

Primer asid-baz dengesi
1.Dekompanse asidoz N
Dekompanse alkaloz

2.Kismi kompanse asidoz

— — —> <«
—> — —> <«
— — —> <«

Kismi kompanse alkaloz T

3.Kompanse alkaloz veya asidoz T¢ N T¢ T‘

Bu bélimde aktarilan asidoz ve alkaloz bilgileri Tablo
XII'de 6zetlenmisgtir.
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