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ASIT BAZ DENGESI VE KAN GAZLARI
DEGERLENDIRMESI

Hatem DOGU!

Viicutta gelisen bir¢ok biyokimyasal
reaksiyonun devam edebilmesi ancak fizyo-
lojik H* iyon konsantrasyonunun siirdiiriile-
bilmesine baghdir. Hidrojen iyon konsant-
rasyonunun bozulmasi, yani asit-baz den-
gesindeki bir bozukluk, bir¢ok organda fonk-
siyon bozukluguna neden olur. Hidrojen iyon
konsantrasyonunun artmasi asidoza, azalmasi
ise alkaloza neden olur.

Asidoz ve alkalozun organizmada yaptig
fizyolojik degisikliklere bir goz atalim.

1. Asidozun Fizyolojik Etkileri

Asidozun etkileri sonucunda ortaya ¢ikacak
olan fizyolojik durum asidozun olumsuz direkt
etkileri ile sempatoadrenal aktivite arasindaki
dengeye baghdir. Ancak asidoz agirlagtikca
(pH<7.20) direkt depresan etkiler 6ne gikmaya
baslar. Asidoz miyokardiyal depresyona neden
olarak kontraktiliteyi azaltir ve kalp debisinin
diigmesine neden olur. Vaskiiler diiz kas dep-
resyonuna neden olarak periferik vaskiiler re-
zistans1 diigiiriir. Ayrica miyokard ve vaskiiler
diiz kaslarin, eksojen ve endojen Kkate-
kolaminlere yamt: azalir. Tiim bu etkilerin so-
nucunda gittikge ilerleyen bir hipotansiyon
ortaya gikar. Oksihemoglobin dissosiasyon eg-
risinde saga kaymaya neden olarak oksijenin,
hemoglobinden ayrilmasini kolaylagtirir, ancak
yukarida saydigimiz nedenlerden dolay1 doku
diizeyinde hipoksiye neden olabilir. Ventri-
kiiler fibrilasyon esigi diiser. Asidemiyi azalt-
mak amaa ile intraseliiler K* ile ekstraseliiler
H* yer degistirir ve tehlikeli hiperkalemi ortaya
gikabilir.

2. Alkalozun Fizyolojik Etkileri

Alkaloz oksihemoglobin dissosiasyon egri-
sini sola kaydirarak oksijenin hemoglobinden
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ayrilmasim zorlagtirir. Intraseliiler H* ile ekst-
raseliiler K* yer degistirerek hipokalemiye ne-
den olabilir. Alkaloz ile plazma proteinleri tize-
rinde Ca** iyonlarmin baglanabilecegi anyonik
alanlar artar ve kandaki iyonize kalsiyum dii-
zeyi diiger. Bunun sonucunda dolasim dep-
resyonu ve noromiiskiiler irritabilite ortaya ¢i-
kar. Respiratuar alkaloz beyin kan akimini azal-
tir, sistemik vaskiiler rezistansi artirir ve koro-
ner vazospazma neden olabilir. Akcigerlerde
brong diiz kas: tonusu artarken pulmoner vas-
kiiler rezistans diiger.

Yukarida bahsedilen fizyolojik degisikliklere
neden olan asit-baz dengesi bozukluklarinin
teshis ve takibi, ayrica akcigerlerdeki gaz degi-
siminin degerlendirilebilmesi i¢in en uygun la-
boratuar testi arter kan gazlarinin (AKG) ba-
kilmasidir. AKG analizi, arteriel kanin pH’s1 ve
0O, ve CO,'nin kanda olugturduklar: kismi ba-
sinca (PaO, ve PaCO,) bakilmasi ile yapilir. Gii-
niimiizde kullanilan AKG cihazlan standart
olarak {ii¢ elektrot igerirler. Bunlar pH (siklikla
Ag/AgCl veya Hg/Hg,Cl, elektrotlar1), PaO,
(siklikla Clark elektrodu) ve PaCO, (siklikla
Severingaus elektrodu) elektrotlaridir. Diger
parametreler Henderson-Hasselbalch denk-
lemi, Siggaard-Andersen nomogrami ve oksi-
hemoglobin dissosiasyon egrisinden hesapla-
nir. Birgok kan gazlari cihazi, ¢iktilarinda 6l¢t-
len ve hesaplanan degerleri ayirarak yazar.

Kan gazlan analizinde kullanilan paramet-
relere kisaca goz atalim.

pH: H" iyon konsantrasyonunun 10 tabanina
gore negatif logaritmasidir. Normalde arteriyel
kanda 40 nmol/It veya 40x10” mmol/It bulu-
nan H'nin daha kolay sayilarla ifade edile-
bilmesi i¢in boyle bir ¢éziim tiretilmistir. Ar-
teriyel kandaki normal degeri 7.40+0.04"dfr.
Venéz kanda bundan 0.01-0.02 birim daha dii-
stiktiir. 7.36'nin altinda olmasi asidozu, 7.44'iin
tizerinde olmas: alkalozu gosterir. Ancak kom-
panzasyon mekanizmalar1 nedeniyle pHin
normal degerlerde olmas: bir asit-baz dengesi
bozuklugu olmadigini géstermez.
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PaO,: Arteriyel kanda eriyen O,'nin kismi
basincini gosterir. Henry yasasina gore: “Bir s1-
vida ¢ozilinen gazin voliimii onun sivi ile den-
gede olan kismi basina ile dogru orantihdir.”
Buradan yola gikilarak o6lgiilen basing, O,'nin
kanda eriyen ¢ok kiiglik bir kisminin olug-
turdugu kismi basingtir. Bu nedenle de, klinik
bilinmeden sadece PaO, degerine bakilarak ya-
pilan degerlendirme yaniltic1 olabilir. Normal
degeri genel olarak deniz seviyesinde 97-100
mmHg kadardir. Ancak yas ve postiire gore de-
gistigi icin su iki formiil gelistirilmistir.

Yatar pozisyonda 103.5-yas x 0.42

Ayakta 104.2 - yag x 0.27

Mikst venoz kanda 75 mmHg kadardir. Ar-
teriyel kanda 80 mmHg'nin altinda olmas: ge-
nellikle hipoksemi olarak degerlendirilir.

PaCO,: Arteriyel kanda eriyen CO,'nin kis-
mi basincini gosterir. PaO, ile ayn1 mantiga da-
yanir. CO, iiretimi ve alveoler ventilasyonun
bir tirtintidiir. CO, iiretimi genellikle sabit ol-
dugundan siklikla alveoler ventilasyonu gos-
terir. Normal degeri 40+4 mmHg kadardir. Ve-
noz kanda arteriyel kandan 4-6 mmHg daha
yiiksektir.

Aktiiel Bikarbonat: Hastanin o anda arteriel
kanindaki bikarbonat degerini gosterir. Direkt
olarak olgiilmesi zordur. Bu nedenle genellikle
Henderson-Hasselbalch denkleminden pH ve
PaCO, degerlerine gore hesaplarur. Normal
degeri 2242 mmol/1t'dir.

Standart Bikarbonat: 37°C’de, %100 O, satu-
rasyonunda ve 40 mMHg PaCO, basincinda
kalibre edilerek Olgiilen plazma bikarbonat
konsantrasyonudur. Normal degeri 244
mmol/It'dir. Respiratuar kompanzasyon ekar-
te edilerek hesaplandig: i¢in metabolik kom-
ponenti gosterir.

Total CO,: Viicuttaki nonvolatil CO,’in top-
lam1 yani aktiiel bikarbonat ve plazmada ¢6-
ziinmiis CO,'nin toplamidir. Normalde 24-29
mmol/1t'dir. pH ve PaCO,’den hesaplanir.

Tampon Bazlar:: Kandaki biitiin zayif tam-
pon anyonlarimin (bikarbonat, hemoglobin ve
plazma proteinlerinin negatif yiikli gruplar)
toplamudir. Normal degeri 48 mmol/1t'dir.

Baz Fazlalig: (Excess): 37°C’de, %100 O, sa-
turasyonunda ve 40 mmHg PaCO, basincn-
daki kanin pH'inin 7.40’a gelmesi igin eklen-
mesi gereken asit veya baz miktaridir. Normal
degeri -3 ile +3 arasindadir. Metabolik olaylarin
- gostergesidir. Siggaart-Andersen nomogramin-
dan bakilarak bulunur.
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$a0,: Bulunan PaO,’ye oksihemoglobin dis-
sosiasyon egrisinde kargilik gelen oksijen sa-
turasyon degerini gosterir. SaO,'nin 50 oldugu
PaO, degerine Ps, denir ki, bu da normal bir eg-
ride 263 mmHg'ya karsihik gelir. Oksihe-
moglobin dissosiasyon egrisinin saga veya sola
kaydigr durumlarda SaO, degeri yanhs bu-
lunur; bu nedenle SaO,'nin pulse oksimetre ile
olclilmesi daha dogru sonug verebilir.

Kan Gazlar1 Ornegi Alim1 Sirasinda
Dikkat Edilmesi Gerekenler:

1. Kan anaerobik gartlarda alinmali. Enjek-
tor icinde hava kabarcigr varsa bunlar
cikarilarak enjektorin ignesi egilmeli.

2. Kanin pihtilagmasi engellenmeli. Bu is
igin heparinle kaplanmig 6zel enjektor
veya heparinle yikanmusg enjektorler kul-
lanilir. Asidik olmasi nedeni ile heparin
miktarina dikkat etmek gerekir; pH'y1 et-
kileyebilir veya diger parametrelerin
dilue olmasina neden olabilir.

3. Ornegin alinmas: ile Olgiilmesi arasin-
daki siirede hastaya ait ventilator para-
metreleri veya medikasyonlarinda degi-
siklik yapilmamas: gerekir.

4. Olgiim uzun siirecek ise, kan 6rnegi 6l-
¢iim yerine buz iginde gitmeli, boylece
kan hiicrelerinin oksijeni titketmesi en-
gellenmelidir.

Kan Gazlar1 Degerlendirmesi

Kan gazlar1 bir laboratuar bulgusudur ve
hastanin klinigini bilmeden laboratuar bulgu-
larin1 dogru degerlendirmek higbir zaman
miimkiin degildir. Bu kural laboratuar testleri
arasinda belki de en fazla kan gazlar degerlen-
dirmesi i¢in dogrudur. Bir hastanin klinigi bi-
linmeden yapilan degerlendirme o&zellikle
kompanzasyon miktarlarinin hesaplanmasinda
yanlighiga neden olacagindan sonug eksik veya
yanlhs bulunacaktir.

Kan gazlarn hem solunum fonksiyonlar:
hem de asit-baz dengesi agisindan degerlen-
dirilebilir.

A- Solunum Fonksiyonlan Agisindan Kan

Gazlar Degerlendirilmesi

IIk degerlendirilmesi gereken parametre
PaO,’dir. Normal degerinin 97-100 mmHg ara-
sinda olmasina ragmen, 80-100 mmHg arasin-
da genellikle 6nemli bir fizyolojik problem
yaratmaz. Ancak gaz degisiminin bozuldugu-
nun bir gostergesi seklinde degerlendirilme-
lidir. PaO,'nin 60-80 mmHg arasinda olmas:
hipoksemi olarak degerlendirilmesine ragmen
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PaO,'nin 60 mmHg nin {izerinde olmasi hemo-
globinin iyi bir oksijen yiikii oldugunu gosterir
(>%90). Oksijen sunumunun PaO,’den ¢ok
SaO,'nin bir fonksiyonu olmasi nedeni ile bu
hastalarda da fizyolojik durum ¢ok kotii olma-
yabilir. Bu hastalara uygulanacak tedaviyi kro-
nik hastalik, yas, genel durum, akut alevlen-
menin nedeni gibi faktorler belirler. Ancak bu
noktadan sonra PaO,’deki diismeler SaO,’'de de
hizh diigtislere neden oldugundan mutlak
sekilde etkin miidahaleyi gerektirir.

PaCO,: Karbondioksit tiretimi ve alveoler
ventilasyonun bir fonksiyonudur. Tirotoksikoz,
malign hipertermi ve ateg gibi CO, iiretimi ar-
tisinda veya nedeni ne olursa olsun alveoler
ventilasyon azalmasinda CO, atilim1 azalacag:
icin PaCO, ytikselir. PaCO,'nin 40-60 mmHg
arasinda olmasi alveoler ventilasyonun bozul-
dugunu gosterir; ancak genellikle cogu hasta
tarafindan iyi tolere edilir. PaCO, nin 60 mmHg
tizerinde oldugu degerlerde ise genellikle
alveoler ventilasyonun artirilmasi igin mekanik
ventilasyon endikasyonu vardir. Ancak
KOAH'li hastalar genellikle daha yiiksek
PaCO, diizeyleri ile yagamlarim stirdiirdii-
giinden mekanik ventilasyon endikasyonu ge-
nellikle klinik bulgulara gore konur.

B- Asit-Baz Dengesi A¢isindan
Degerlendirme

1. pH'ya bakin. Asidemi veya alkilemi var
m1? Asidemi veya alkilemi olmamasi hastada
asidoz veya alkaloz olmadigini gostermez.

2. PaCO,’'ye bakin. PaCO,’deki degisiklik
respiratuar ~ komponenti  agikhyor  mu?
PaCO,'deki diisme respiratuar alkaloz veya
metabolik asidoz sonucu ortaya ¢ikarken,
PaCO,’deki yiikselme respiratuar asidoz veya
metabolik alkaloza isaret eder.

3. PaCO,'deki degisme pH’daki degisimi
agiklamiyorsa HCOj'daki degisime bakin.
HCO,'daki degisim metabolik bir komponente
isaret edebilir.

623

4. Bu li¢ parametreye bakarak primer bozuk-
lugu teghis edin.

5. Respiratuar ve metabolik komponentlerin
kompanzasyon miktarimi agsagidaki formiillerle
karsilagtirarak (Tablo I) mikst bir asit-baz bo-
zuklugu olup olmadigimi arastirin. PaCO, ve
HCOj'daki degisim her zaman aym yonde ol-
mahdir (ikisinde birden artis veya azalma).
Eger kompanzasyon igin olan degisim farkh
yondeyse veya ayn1 yonde oldugu halde bek-
lendigi miktarda gerceklesmemigse mikst asit-
baz bozuklugu vardir.

6. Mikst asit-baz bozuklugunu tarumlayn.

7. Metabolik asidoz varsa anyon agigim
(gap) hesaplaymn. Anyon agigi olciilen major
katyonlar ile dlciilen major anyonlar arasindaki
farki gosterir. Aslinda organizmada anyonlar
ile katyonlar arasinda béyle bir farklilik yoktur,
cuinkii tam bir elektriksel noétralite mevcuttur.
Bu nedenle burada o6lgiilen fark, aymi zamanda
olciilemeyen anyonlar ile Olciilemeyen kat-
yonlar arasindaki farki gosterir. Hesaplanma
formiilii s6yledir.

Anyon agig1=Na—-(Cl + HCO;) =9-15mEq/L

Kana eklenen bir nonvolatil kuvvetli bir asit,
H* ve anyonuna aynsir. Ortaya qkan HY,
HCO;™ ile birleserek CO, olusturur. Bu arada
asitten ayrilan anyon birikerek ekstraseliiler
sivida azalan HCO,™iin yerini alir ve boylece
anyon agig1 artmus olur.

8. Metabolik alkaloz varsa tiriner klorid kon-
santrasyonuna bakin. Metabolik alkalozun CI-
duyarh veya CI" direngli oldugunun ayrim ya-
pilmalidir.

Yukarida anlatthigimiz basamaklari irdeleye-
cegimiz birkag kan gazlar analizi 6rnegi ile de-
gerlendirelim:

Ornek 1: Saglikhi geng bir hasta anestezi in-
diiksiyonu sirasinda mide sivisimi aspire edi-
yor. Daha sonra alinan AKG sonucunda pH7.1,
PCO, 80 mmHg, HCO; 22 bulunmus.

Coziim: Ilk bakista respiratuar bir asidoz

Tablo I. Primer Respiratuar veya Metabolik Bozukluk Karsisinda
Gergeklesmesi Beklenen Kompanzasyon Miktarlar:

Primer Bozukluk Yamt Beklenen degisiklik miktar

Akut respiratuar asidoz HCO3 T 1 mEq/L/10 mmHg PaCO, 1
Kronik respiratuar asidoz HCO; T 3 mEq/L/10 mmHg PaCO, T

Akut respiratuar alkaloz HCO; 2 mEq/L/10 mmHg PaCO, |

Kronik respiratuar alkaloz HCO; 2-5mEq/L/10 mmHg PaCO, I
Metabolik asidoz PaCO, ! 1-1.5 x HCOy'daki diisme miktari
Metabolik alkaloz PaCO, T 0.25-1 x HCOj3'daki yiikselme miktar
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gortinmektedir. Ilave asit-baz denge bozuklu-
gunu araghirmak i¢in kompanzasyon incelen-
meli. Olay akut olduguna gore, her 10 mmHg
PaCO, artis1 igin, HCO; degeri 1 mmol/It
artmal. (80-40)/10= 4 mmol/It artig olmaly;
yani, HCO; 26 mmol/1t olmah. Bulunan HCO;
degeri 22 mmol/It olduguna goére kompan-
zasyon yeterince olugmamustir. Yani primer
respiratuar asidoz, primer metabolik asidoz
olarak yorumlanmugtir.

Ornek 2: Bir aylik bebekte anoplasti operas-
yonu sonrasinda, mevcut aort koarktasyonu
nedeniyle kalp yetmezligi gelisti. Hastada ta-
sipne, periferik perfiizyon bozuklugu, idrar
gikisinda azalma, hepatomegali ve kardiyome-
gali mevcuttu. Bebek entiibe edilerek ven-
tilatore baglandi. IMV modunda 20 frekans ve
%100 O, ile solutulmaya baglandi. Aliman AKG,
Hb ve elektrolit degerleri soyle bulundu:

pH:7.47, PaCO,: 10 mmHg,

Pa0;: 209 mmHg, HCO;: 7.7mmol /1t,

BE: -14.6 mmol/1t, Hb: 5g/dlI,

Na: 135 mEq/1t, K: 5.5 mEq/1, Cl: 95 mEq/1
Total CO,: 8 mEq/1t

Coziim: Ilk bakista akut bir respiratuar al-
kaloz dikkati gekiyor. Beklenen HCO; degeri
diismesi: (40-10)/10x2=6 mmol/lt, yani HCOj:
24-6=18 mmol/1t. Oysa gercek HCO, degeri ol-
mas gerekenden yaklasik 10 mmol/1t daha dii-
stik, yani ek bir metabolik asidoz var.

Respiratuar alkalozun nedeni konjestif kalp
yetmezligi, metabolik asidozun nedeni ise do-
ku perfiizyon bozukluguna bagh laktik asidoz
olarak diigliniilmiigtiir. Hastanin anyon aqigx:

Kartal Egitim ve Arastirma Klinikleri

135- (95+8) = 32 mEq/It olarak yiiksek bulun-
mugtur. Bu da laktik asidozu desteklemektedir.

Ornek 3: Operasyon sonrasi karin agris1 ve
anksiyetesi olan saghkl bir hastanin AKG so-
nucu pH: 7.35, PaCO,: 25 mmHg HCO;: 21
mmol/It bulunmus.

Coziim: Ik bakista respiratuar alkaloz goze
carpiyor. Beklenen HCO; diigmesi her 10
mmHg PaCO, diigmesi i¢in 2 mmol/It oldu-
guna gore, bu saf bir respiratuar alkalozdur.

Sonug olarak, kan gazlan analizi, giini-
miizde birgok klinik brangin rutin pratigi icinde
sikhikla yararlamilan bir tetkik haline gelmigtir.
Arter kan gazlarimin hastanin klinigiyle birlik-
te, yukanida bahsedilen siralamaya gore dogru
degerlendirilmesi tedavilerin etkinliginin art-
masinda faydal olacaktir.
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