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OZET

Calismamiz acil serviste asit-baz bozuklarini; tipleri, sikligi,
semptomlari, bulgulari, tanilari, tedavileri ve sonuglarina gore incelemeyi
amaclamaktadir. Ayrica kan gazi elektrolit degerlerinin kan biyokimyasi ile
uyumlu olup olmadigi, kritik hastalarda laboratuar testleri yerine kan gazi
elektrolit degerlerinin kullanilabilirligini arastirmaktir.

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi acil servisine Temmuz ve Ekim 2011
tarihleri arasinda bagvuran ve kan gazi bakilan 18 yas ve Uzeri hastalarin;
demografik 6zellikleri, sikayetleri, fizik muayene bulgulari, arterial kan gazi ve
biyokimyasal parametreler, asit-baz bozuklugu tipleri, tani, tedavi ve
sonuglari belirlenen form araciligi ile toplandi.

Calismamiza arterial kan gazi bakilan 1007 hasta alindi; %24.9’unde
normal asid-baz dengesi, %75,1’'inda ise asit-baz bozuklugu saptandi. Asit-
baz bozuklugu saptanan hastalarin %62,8’inde mikst tip bozukluk mevcuttu.
Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz %40,3 oranla en fazla saptanan
bozukluk iken en az mikst metabolik ve respiratuar alkaloz ve metabolik
alkaloz saptandi. Yas gruplarindan en fazla >65 yas Ustl grupta asit-baz
bozuklugu saptandi. Basit ve mikst tip asit-baz bozukluklarinin yas gruplarina
go6re dagiliminin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p=0.02). Genel
olarak tim asit-baz bozuklugu tiplerinde en sik gelis sikayeti nefes darlgi,
genel durum bozuklugu iken, en sik tanilar ise pnomoni, akut bobrek
yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi ve malignitedir. Asit-baz bozuklugu
saptanan hastalarin %45,7’si acil serviste tedavi edilip taburcu edildi ve
%36,4’U hastaneye yatirildl. %12,3'U bagka bir kuruma tedavi amagh sevk
edildi ve %2,4’Unde olum gergeklesti. Metabolik asidoz saptanan hastalar
anyon gap agisindan karsilastirildiginda mikst tip metabolik asidozlarda
yuksek anyon gap saptanmasi; anlamh olarak farkli bulundu (p=0,27).
Artmis anyon gap mortalite ve morbidite ile iligkili olabilecegi dusunaldu.
Cahismamiz acil serviste asit-baz bozuklarini inceleyen Turkiyede ilk

calismadir. Mevsimsel olarak acil servise bagvuran hasta populasyonu



degisken oldugu igin daha uzun sureli galismalara ihtiyag¢ vardir. Yine de acil
servise basvuran hastalarda asit baz bozuklarinin bilinmesi hastalarin tani,

tedavi ve erken donem prognozunda bize 6nemli ipuglar verebilir.

Anahtar kelimeler: Acil servis, asit-baz bozuklugu, kan gazi elektrolit,
biyokimya elektrolit



SUMMARY

The Analysis of Acid-Base Disorders in Patients Admitted to

Emergency Department

The study aims to investigate the acid-base disorders in emergency
department in terms of types, frequencies, symptoms, findings, diagnoses,
treatments, and results. Besides, it is aimed to search whether blood gas
electrolyte values are compatible with blood biochemistry and the usability of
blood gas electrolyte values instead of laboratory tests in critically ill patients.

By means of a form determined before the data was obtained from the
patients, at the age of 18 and over 18, who applied to Uludag University
Medicine Faculty Emergency Department between July 2011 and October
2011, and whose blood gases were analysed. The gathered data comprised
demographic characteristics, complaints, physical examination findings,
arterial blood gas and chemical parameters, the types of acid-base disorder,
diagnosis, treatment, and results.

1007 patients were included in the study and acid-base balance and
acid-base disorder were detected in 24.9% and in 75.1% of patients
respectively. In 62.8% of ABD detected patients mixed type disorder was
present. While acidosis and respiratory alkalosis was the most frequent
disorder with the rate of 40.3%, mixed metabolic and respiratory alkalosis
and metabolic alkalosis were also determined. Mostly in 65+ age group had
acid-base disorder. The distribution of simple and mixed type acid-base
disorder was statistically significant (p=0.02) according to the age groups. In
general, the most frequent hospital visit complaint in acid-base disorder types
are shortness of breath and general condition disorder while the most
frequent diagnoses are pneumonia, acute renal failure,congestive heart
failure and malignancy. 45.7% of acid-base disorder detected patients were
treated in emergency department and then were discharged, 36.4% were
hospitalized, 12.3% were transferred to another health institution for



treatment, and 2.4% were resulted in death. When metabolic acidosis
diagnosed patients were compared in terms of anion gap, high anion gap
determination in mixed type metabolic acidosis was found significantly
different (p=0.27). Increased anion gap was thought to be related with
mortality and morbidity.

Investigating acid-base disorders in emergency department, our study
is the first in Turkey. Since patient population applying to emergency
department varies seasonally, longer period studies are needed. However,
when acid-base disorders in patients applying to emergency department are
known well, might give important hints in diagnosis, treatment, and early

period prognosis of the patients.

Key Words: Emergency department, acid-base disorder, blood gas

electrolyte, biochemistry electrolyte.



GIRIS

GUn gectikge 6nemi daha da artmakta olan acil servisler 24 saat
kesintisiz hizmet veren, hastalari saghk guvencelerinden bagimsiz olarak ve
aciliyet siralarina gore degerlendiren saglik birimleridir. Acil servisler ayaktan
tedavi edilebilecek basit sikayetlerle gelen hastalarin oldug gibi hayati tehdit
eden; metabolik, endokrin, kardiak, travma vb. multidisipliner yaklasim
gerektirebilecek hastalarin da bagvurdugu ilk merkezdir. Hayati tehdit edici
hastaligi olan kritik hastalarda ilk degerlendirme ve tedavi yaklasiminda hizli
ve guvenilir tetkikler hekime yol gostericidir. Bu gibi durumlarda hastalarin
sivi elektrolit ve asit-baz bozukluklarinin degerlendiriimesi ve tedavisinde
arteryel kan gazi analizi Gnem tasir.

Acil servis sartlarinda arteriyel kan gazi analizi, hastanin asit-baz
durumunu degerlendirip respiratuar ve metabolik durum hakkinda énemli fikir
sahibi olmamizi saglayan degerli bir laboratuvar yéntemidir (1,2 ). Kan gazi
sonuglari iyi degerlendirildiginde basit mudahaleler ile hastaya ¢ok buylk
yarar saglar. Asit-baz bozuklugu; pulmoner, kardivaskuler, metabolik ve
endokrinolojik, gastrointestinal, genitouriner, kas iskelet ve santral sinir
sistemi ile ilgili hastaliklar, intoksikasyonlar, ilag kullanimi, enfeksiyon
hastaliklari, sok, sepsis, multipl travma, multipl organ yetmezligi, anksiyete,
gebelik ve ciddi anemi de sik saptanir.

Sivi elektrolit ve asit-baz bozuklugu acil servise basvuran o6zellikle
kritik hastalarda ¢ok yaygin olarak saptanir (3). Ciddi asit-baz bozuklugu
erken teshis ve tedavi edilmediginde ciddi mortalite ve morbiditeye neden
olur. Asit-baz bozuklugu olan hastalarda sensoriyal depresyon, basagrisi,
papil O6demi, beyin 6demi, ndbet, miyokard kontraktilitesinde azalma,
elektrokardiyografi (EKG)’'de ST-T degisiklikleri, pulmoner vazokonsturiksiyon
ve sistemik vazodilatasyon gibi bulgular gordlebilir (4). Bu nedenle asit-baz

bozuklugu sebebini ve tedavi stratejilerini iyi anlamak ¢ok énemlidir (5,6).
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Calismamizda acil serviste saptanan asit-baz bozuklugu tipleri,
sikhgi, hastalarin semptom, bulgu, tani ve sonugclari ile iligkisi ve tedaviye
yanit durumlarinin incelenmesi amacglandi.

Kan gazi gibi hizli yatak basi testler klinisyene acil durumlarda uygun
tedavinin baglatilmasina olanak saglar (7). Elektrolit degerlerinin tumu; acil
servise basvuran, sivi tedavisi alan ve yogun bakim unitesinde yatan kritik
hastalarda rutin laboratuar testleri ile dlgliimektedir (8). Genel olarak Uguncu
basamak hastanelerde acil laboratuarlarinda elektrolit degerleri ortalama 30-
45 dakikada olculur. Bu nedenle acil durumlarda elektrolit degerlerine bagli
olarak yapilmasi gereken hizli tedaviler ya kor olarak yapilir ya da geciktirilir
(9). Arterial kan gazi Olcimu esnasinda elektrolitler ve glukoz 6lcimi de
yapilimaktadir. Ancak geleneksel olarak bu konu ile ilgili yeterli klinik ¢alisma
olmadidi i¢in az guvenilen testlerdir (10). Bu nedenle calismamizda acil
serviste, hastalarin kan gaz elektrolit degerlerinin kan biyokimya elektrolit
degerleri ile uyumlu olup olmadigi, kritik hastalarda laboratuar testleri yerine

kan gazi elektrolit degerlerinin kullanilabilirligi arastirildi.
1.Asit-Baz Dengesi

Vlcutta olusan metabolik islemlerin ¢cogu asit Uretimi ile sonlanir.
Endojen asit yapiminin en blylk kaynadi; glukoz ve yagd asitlerinin
karbondioksit ve suya ya da etkili olarak karbonik aside katabolize olmasi
islemidir. Bu metabolik islemle olusan gunlik ortalama su miktari yaklasik
400 ml ya da 22000 mmol'dur. Dolayisiyla ugucu asit yapim hizi gunluk
yaklasik 22000 mEq hidrojen iyonu (H")dur. Kikirt iceren aminoasitlerin
hicresel metabolizmasi, fosfoproteinlerin ve fosfolipidlerin oksidasyonu,
nikleoproteinlerin  yikimi, karbonhidratlarin ve yag asitlerinin tam olarak
yakilamamasi da bir miktar ugucu asit yapimina neden olabilir. Bu islemler
sonucu giinde viicut agirh@inin kg't bagina yaklasik 1 mEq H* olusur (11).

Bir H*; bir hidrojen atomundan ayrilan tek bir serbest protondur.
Hidrojen atomu igeren ve solusyonlarda H* veren molekillere asitler

denilmektedir. Ornegin hidroklorik asit (HCI) su iginde iyonize olarak H" ve



klortir iyonlari (CI), karbonik asit (H,COs3) ise H" ve bikarbonat iyonlarini
(HCO3) olusturur. Baz, H" kabul eden bir iyon veya bir molekildir. Ornegin
HCO3 ™ bir H" ile birleserek H,CO3 olusturan bir bazdir (12). Viicut sivilarinda
¢ok az miktarda bulunmasina ragmen H*larinin o kadar yuksek reaktiviteleri
vardir ki, konsantrasyonlarindaki c¢ok kuguk degisilklikler bile enzimatik
reaksiyonlari ve fizyolojik olaylar etkiler. Bu nedenle hucre digi hidrojen
konsantrasyonu ([H']) ¢ok dar sinirlar iginde tutulmalidir (13).

Asit-baz dengesi, [H'] dengesidir. Normalde hicre digi sividaki [H]
yaklasik 40 nanomol/L ( veya nanoEg/L Ydir ( nanomol = 10° mmol ) ( 14).
Diger bir deyisle H® konsantrasyonu Na®, K*, CI, ve HCOs; gibi diger
elektrolitlerin kabaca milyonda biri kadar dusuktir (13).

Hidrojen iyon konsantrasyonu normalde dusuk duzeyde oldugundan ve bu
sayilar glicliik olusturdugundan pH birimi kullanilarak [H*] logaritmik skalada
belirtilir.

pH=log 1/ [H'] = -log [H"]

Ornegin normal [H*] 40 mEq/ litre (0,00000004 Eg/litre); bu nedenle

pH= - log [0,00000004]= 7,4

pH ile hidrojen iyon kosantrasyonu ters orantilidir; H" konsantrasyonu artinca
pH duger, azaldi§i zaman ise yikselir (12,15,16). Tablo-1’de pH ve H"

konsantrasyonu gdsterilmektedir (14).



Tablo-1: pH ve H"® konsantrasyonu (17)

pH [H'] nmol/L
6,8 158
6,9 126
7 100
7,1 79
7,2 63
7,3 50
7.4 40
7,5 32
7,6 25
7,7 20

Metabolizma sonucu vicutta karbonik asit, fosforik asit, sulfirik asit,
laktik asit ve asetoasetik asit gibi maddeler olugmaktadir. Karbonik asit,
akcigerlerden elimine edilebilen son Urin olan karbondioksit (CO,)'te
donustugu igin volatil karakterdedir. Diger asitler ise non-volatil 6zelliktedir.
Tum bu volatil ve non volatil asit maddelere ragmen tampon sistemleri ve
kompansasyon mekanizmalari sayesinde vicut sivilarinin pH’si fizyolojik
sinirlar icinde kalmaktadir (15,18).

1.1. Tampon Sistemleri

Bir asit-tuz karisiminin pH’daki degismeleri dengeleme kapasitesine
tamponlama kapasitesi, bu Ozellikteki karisimlara tampon adi verilir.
Vucuttaki tampon sistemleri sunlardir (12,14):

* Fosfat tampon sistemi
* Hemoglobin ve eritrosit ici tampon sistemi
* Protein tampon sistemi (doku diizeyinde en énemli sistemdir)

 Karbonik asit-bikarbonat tampon sistemi (en 6nemli sistemdir)



1.1.1. Karbonik asit-bikarbonat tampon sistemi

Ekstraselller sivinin en o©Onemli tampon sistemidir ve pH
dengesizliklerine en hizli yanit veren sistemdir. Fakat hucre ici sistemlerine
oranla daha az kapasiteye sahiptir (2,19).

Karbonik asit suda ¢dziindiigiinde H* ve HCO3™ iyonlarina ayrilmaktadir.
H,O+CO; < H,CO3 < H'+HCO3 bu reaksiyondaki CO2'nin hidrasyonu
karbonik anhidraz tarafindan katalize edilir.

Normal metabolizma sonucu olusan veya disaridan alinan organik ve
inorganik asitler, bikarbonat ile noétralize edildigi zaman karbonik asit
olugsmakta ve daha sonra karbonik asit H,O ve CO,’ye donusmektedir (15).

Kan pH’si ekstraselller sividaki bikarbonat/karbonik asit oranina
gore degismektedir. Bikarbonat/karbonik asit orani ve pH arasindaki iliski
Henderson-Hasselbach denklemine gore gergeklesir
pH=pK+ log HCO3/ H,CO3
pH=6.1+ log HCO3/ SxPaCO,
pH=6.1+ log HCO3/ 0.03xPaCO,

Bikarbonat tampon sisteminin pK’si kanda 37°C’da 6,1dir ve CO, igin
solUbilite sabitesi (S) 0,03’dur (2,18,20,21,22).

2. Asit-Baz Bozuklugu Degerlendirmesi

Asit-baz dengesinin ve solunum dengelerinin tayini icin arteriyel
kanda oksijen (PaO,) ile karbondioksit (PaCO,) parsiyel basinglarinin ve
oksijen satlrasyonunun (Sa0O,), pH ve bikarbonat degerlerinin Olgllimesi
arterial kan gazi analizi ile yapilir (23).

Arterial kan gazi analizine;
e Metabolik asidoz ve alkalozun tanisi ve takibinde
e Solunum yetmezliginin tipinin saptanmasinda
e Verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesinde
e Oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibinde

¢ Ani gelisen ve sebebi aciklanamayan dispne



sebebini arastirmada gerek duyulur (24). Normal arterial kan gazi degerleri

Tablo-2’de gosterilmistir.

Tablo-2: Normal arteriyel kan gazi degerleri ( 24, 25)

pH 7,35-7,45

PaCO, (PCOy) 35-45mmHg

PaO, (PO,) 80-100 mmHg

Sa0; (SOy) %95-97

Std HCO3 22-26mEg/L (plazma)
Aktlel HCO3 22-26mEg/L (plazma)
Total CO, 25-29 mEg/L ( kan)
Baz excess -2.5ile +2.5 mEg/L

2.1. Asid-baz Bozuklugu Tanisi icin Kullanilan Paremetrelerin
Tanimlan

2.1.1. pH:

Hastanin asidoz ya da alkalozda oldugunu gdsterir ama tipini pH ile
anlamak muamkin degildir. pH asidoz ya da alkalozun kompanse olup
olmadigini gdsteren tek parametredir. Normal dederleri 7.35-7.45dir.
pH<7.35 olursa dekompanse asidoz, pH>7.45 olursa dekompanse alkalozdur
(1,23). Baz fazlaligina (BE) bakilarak olayin metabolik asidoz ya da alkaloz
olduguna karar verilebilir.

2.1.2. Baz acigi (BE):

Tam oksijenize kanin, 37°C’ de ve 40 mmHg PCO, de pH’sini 7.40’a
getirmek igin gerekli asit veya baz miktaridir, metabolik durumun
goOstergesidir. BE < -2,5 ise metabolik asidoz, BE > +2.5 ise metabolik
alkalozdur (25, 26). Bazi kaynaklarda BE normal degerleri — 3 ile +3 olarak
kabul edilmektedir (24). Kompansasyon mekanizmalari nadiren tam
kompansasyon saglar ve asla asiri kompansasyon olmaz (27). Respiratuar

asidoz, metabolik alkalozla; respiratuar alkaloz,metabolik asidozla kompanse



olur. Metabolik asidoz, respiratuar alkalozla; metabolik alkaloz, respiratuar
asidozla kompanse olur.

2.1.3. PaO; (POy,)

Normal degerler yas g6z énunde bulunduruldugunda %80-100’ddr.
Kanda erimis ve hemoglobine bagli oksijen miktarlari toplami kanin oksijen
icerigidir (CaO,). Normalde erkeklerde 20,4 kadinlarda 18,6 ml/dl'dir. Su
formule goére hesaplanir (23, 24,28).

CaO; (ml/dl)= Sa0O, (%) x Hg (g/dl) x 1,34 + PaO, x 0,003

2.1.4. PaCO,

Normal deg@eri deniz seviyesinde 40 mmHg'dir, ven6z kanda ise 46,5
mmHg’dir (25,26). Solunum asidozu ya da alkalozunun saptanmasinda en
yararli parametredir. Yiksek dederler respiratuar asidozu, dusuk degerler
respiratuar alkalozu gosterir.

2.1.5. Bikarbonat (HCO3)
Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda 6nemli bir

tampondur, asit-baz dengesinin metabolik komponentini degerlendirmede
kullanilir. Standart bikarbonat; standart kosullarda (37°C sicakhk ve 40
mmHg PCO;) kanda bulunmasi gereken bikarbonat degeridir. Normalde 22-
26 mEqg/L’dir. Aktlel bikarbonat; kanda bulunan gercek bikarbonat degeridir.
Normalde 22-26 mEqg/L’dir. Artmis degerler metabolik alkalozu, azalmis
degerler metabolik asidozu gosterir (28).

2.1.6. Anyon Acigi (Anyon Gap, AG)

Anyon acigi, olctlen serum katyonlari (pozitif yukllu partikiller) ile
anyonlan (negatif yukllu partikuller) arasindaki farki ifade eder (1). Gunlik
pratikte dlgulen katyon sodyum, anyonlar ise klor ve bikarbonattir.

AG = Na' -(HCO3+Cl")

Metabolik asidozun nonvolatil asitlerin (laktik asit, ketoasitler, vb.)
birikmesine mi (artmis anyon acikli metabolik asidoz) yoksa bikarbonat
kaybina bagll olarak mi (normal anyon acikli ya da hiperkloremik metabolik
asidoz) gelistigini gosterir (Tablo- 7) (29).

2.2. Asit-baz Denge Bozukluklar Tanisi (15)

1. Arterial kan pH, HCOs; ve pCO, degerlerine bakarak primer

bozukluk saptanir.



2. Primer bozukluk saptandiktan sonra kompansasyon
mekanizmalarinin uygun olup olmadigi degerlendirilir.
a) Metabolik bozukluklarda saptanan HCOgs degerine gore
pCO, duzeyini degerlendirilir.
b) Solunumsal bozukluklarda bulunan pCO, degerine gore
HCOg3 duzeyini degerlendirilir.
c) Uygun kompansasyon mekanizmalari yoksa mikst asit-baz
denge bozuklugu dusunular.
3. pCO, ve HCO3 degerlerindeki degisiklige ragmen pH normal ise
mikst asit-baz denge bozuklugu dasunuldr.
4. Metabolik asidoz saptanirsa mutlaka anyon agigi olup olmadigini
saptanir.
2.2.1. Basit Asit-Baz Dengesi Bozukluklari
Normal asit-baz dengesi CO, ile HCO3 " arasindaki dengeye baglhdir.
Asidoz, pH<7.35 ile tanimlanir. Handersen-Hasselbalch denklemine goére,
karbondioksitin artmasi ya da bikarbonatin azalmasi ile ortaya ¢ikar. Alkaloz,
pH>7.45 ile tanimlanir; karbondioksitin azalmasi ya da bikarbonatin artmasi
ile ortaya c¢ikar. Basit asit-baz dengesi bozukluklari ve bu durumlarda pH'yi
normal araliga gekmek amaciyla ortaya ¢gikan kompansatuvar yanitlar Tablo-

3 ve Tablo- 4’de gosterilmistir (1,13).

Tablo-3: Basit asit- baz bozukluklari

Basit ABB pH H* PaCO, HCOs

Respiratuar Asidoz
Respiratuar Alkaloz

Metabolik Asidoz

- — >
— > — >
- — — —
- — o~ >

Metabolik Alkaloz




Tablo-4: Basit asit-baz bozukluklari kompansasyon mekanizmalari (13)

Asit Baz Dengesi Bozukluklari Kompansasyon Mekanizmalari
Respiratuar Asidoz Bdbrek Kompansasyonu

L pH 1 PaCO, 1 pH 1 HCO3
Respiratuar Alkaloz Bobrek Kompansasyonu

T pH | PaCO, | pH | HCOg
Metabolik Asidoz Bdbrek Kompansasyonu

| pH | HCOg T pH | PaCO;
Metabolik Alkaloz Bdbrek Kompansasyonu

T pH 1T HCO3 ! pH 1 PaCO,

Basit asit-baz dengesi bozuklugunda meydana gelen kompansasyon

degerleri Tablo- 5'de belirtilmigtir (13).

Tablo-5: Basit asit-baz bozukluklari kompansasyon mekanizmalari (13)

Asit Baz Dengesi Bozukluklar

Beklenen Kompansayon Cevabi

Metabolik Asidoz

pCO,= 26 (1,5 x HCO3) + 8 1 £ 2

Metabolik Alkaloz

pCO,= 26 (0,9 x HCO,) + 9] 2

Respiratuar Asidoz (akut)

pCO,'deki her 10mmHg artisa karsi HCO; 1
mEq/L artar

Respiratuar Asidoz (kronik)

pCO,'deki her 10mmHg artisa karsi HCO;
3,5mEq/L artar

Respiratuar Alkaloz (akut)

pCO,'deki
HCO3; 2 mEqg/L azalir

her 10mmHg dusise karsilik

Respiratuar Alkaloz (kronik)

pCO,'deki
HCO3; 5 mEqg/L azalir

her 10mmHg dusltse karsihk

Basit asit-baz dengesi bozuklugunda meydana gelen kompansasyon

dizeyi, beklenen kompansasyon araliginin disindaysa (beklenen degerden

daha fazla ya da daha dusuk), mikst asit-baz dengesi bozuklugu mevcuttur.
2.2.2. Mikst Asit-Baz Dengesi Bozukluklari

Mikst asit-baz dengesi bozukluklari Tablo-6'da belirtiimistir.




Tablo-6: Mikst asit-baz denge bozukluklar (30)

Asit Baz Dengesi Bozuklugu Adaptasyon pH
(basit asit-baz dengesi bozukluguna
kiyasla)

Yetersiz Yanita Bagh

Metabolik asidoz ve PaCO, beklenenden daha fazla, 1
respiratuvar asidoz HCO;3; beklenenden daha disk,

Metabolik alkaloz ve PaCO, beklenenden daha disuk, ™
respiratuvar alkaloz HCO; beklenenden daha fazla,

Beklenenden Fazla Yanita Bagh

Metabolik asidoz ve PaCO, beklenenden daha dusuk, Normal /
respiratuvar alkaloz HCOj3; beklenenden daha dusuk, Hafif 1 yada |
Metabolik alkaloz ve PaCO, beklenenden daha fazla, Normal /
respiratuvar asidoz HCO;3; beklenenden daha fazla, Hafif 1 / hafif |

2.3. Arter Kan Gazinin Sistematik Yorumlanmasi (29)

2.3.1. 1. Basamak: Primer asit-baz dengesi bozuklugunun
bulunmasi

1.Kural: pH ya da PaCO; normal aralik digindaysa, asit-baz dengesi
bozuklugu mevcuttur.

2.Kural: Hem pH, hem de PaCO, normal aralik disinda ise, dedisme
yonleri incelenerek primer asit-baz dengesi bozuklugu tespit edilir.

3.Kural: pH ya da PaCO;'den biri normalse, mikst asit-baz dengesi
bozuklugu mevcuttur. Eger pH normal ise, PaCO,nin degisme yonu
respiratuvar bozuklugu tanimlar; eger PaCO, normal ise, pH'nin degisme

yonu metabolik bozuklugu tanimlar.
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Ozetle, primer asit-baz dengesi bozukluklarinda, genellikle
kompansatuvar degisiklik pH'yI tamamen normalize edecek kadar kuvvetli
degildir. Dolayisiyla, pH’'nin normal oldugu bozukluklarda siklikla mikst asit-
baz dengesi bozuklugu mevcuttur.

2.3.2. 2. Basamak: Beklenen yanitin degerlendirilmesi

Primer asit-baz dengesi bozuklugu tesbit edildiginde, 4. ve 5. kural
uygulanir. Eger mikst bozukluk tesbit edilmisse, 2. basamak atlanarak
3.basamaga gegilir.

4 Kural: Eger primer metabolik asidoz ya da alkaloz tespit edilmigse,
Tablo-5'den faydalanarak beklenen PaCO, hesaplanir. Eger PaCO,
beklenen aralikta ise, tam kompansasyon s6z konusudur, eger beklenen
degerden fazla ise eslik eden respiratuvar asidoz mevcuttur. Eger beklenen
degerden az ise, eslik eden respiratuvar alkaloz mevcuttur.

5.Kural: Eger respiratuvar asidoz ya da alkaloz mevcut ise, Tablo-5
kullanilarak durumun akut, kismi olarak kompanse edilmis ya da tam
kompanse edilmis olup olmadidi tespit edilir. Respiratuvar asidozda, pH akut
respiratuvar asidozda beklenen degerin altindaysa, eslik eden metabolik
asidoz mevcuttur; eger kronik respiratuvar asidozda beklenen degerin
uzerindeyse, eslik eden metabolik alkaloz mevcuttur (Tablo- 6). Respiratuvar
alkalozda, pH akut respiratuvar alkalozda beklenen degerin Uzerindeyse,
eslik eden metabolik alkaloz mevcuttur; eder kronik respiratuvar alkalozda
beklenen degerin altindaysa, eslik eden metabolik alkaloz mevcuttur (Tablo-
6).

2.3.3. 3.Basamak: Metabolik asidozda anyon gap’in
degerlendirilmesi

Bu basamak, metabolik asidozu olan hastalarda metabolik asidozun
tipini belirlemek icin ve Uglu asit-baz dengesi bozukluklarinin tanisi igin
gereklidir. Once AG hesaplanir; AG artmis ise AAG/AHCO3 hesaplanarak
normal AG metabolik asidoz ya da metabolik alkalozun eslik edip etmedigi
tespit edilir.

AG = Na' - (HCO3z+Cl")
AAG/AHCO3 = (Hesaplanan AG-12) / (24-6lgllen HCO3)
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Yuksek AG metabolik asidozun varliginda AAG/AHCO3™ =1'dir. Eger
hiperkloremik asidoz da mevcutsa, AAG/AHCO3" <1’dir. Eger metabolik
alkaloz da mevcutsa, AAG/AHCOj3™ >1’dir (29).

Tablo-7: Anyon gap'in yorumlanmasi (23, 29)

Artmis AG metabolik asidoz Normal AG metabolik asidoz
Laktik asidoz Diyare

Ketoasidoz izotonik salin inflzyonu

Son dénem bobrek yetmezligi Bobrek yetmezligi erken evreleri
Metanol intoksikasyonu Renal tibuler asidoz

Etilen glikol intoksikasyonu Asetazolamid

Propil alkol intoksikasyonu Ureteroenterostomi

Salisilat intoksikasyonu

3. Basit Tip Asit-Baz Bozukluklari

3.1. Metabolik Asidoz

3.1.1. Tanim

Metabolik asidoz, asit fazlaligi ve/veya bikarbonat kaybi sonucu
gelisen, dusuk plazma bikarbonat ve dusuk pH ile karakterize biyokimyasal
bozukluktur (15,31). Solunum kompansasyon cevabi icin yeterli zaman

gecmisse arterial pCO2’nin uygun sekilde azalmis olmasi gerekir. Bikarbonat
kan konsantrasyonu 22 mEq/L’nin altina duser.

Beklenen pCO; yaniti= 261,5 x(serum bikarbonat dlizeyi)+8]+2
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Tablo-8: Metabolik asidozda kompansasyon (15)

pH Primer bozukluk Kompansasyon
! HCO3| pCO,|
Uygun kompansasyon cevabi:
Beklenen pCO,: 26(1,5 x HCO3) + 8] £ 2
Mikst bozukluk:
Metabolik asidoz + respiratuar alkaloz — 6lclilen pCO, < beklenen pCO,
Metabolik asidoz + respiratuar asidoz — dlgulen pCO, > beklenen pCO,
Anyon acigi: Na - (HCO; + Cl ): 8-12 mEqg/L

3.1.2. Etyopatogenez

Patolojik olarak metabolik asidozu ¢ mekanizmadan biri baslatabilir:
1. GUglu bir nonvolatil asit ile HCOj3 tuketilmesi
2. Bikarbonatin renal veya gastrointestinal yolla kaybi
3. Ekstraselller sivi kompartmaninin bir bikarbonatsiz mayi ile hizla
dilisyonu
Basit bir metabolik asidoza pulmoner kompanzatuar yanit karakteristik olarak
PaCO, yi; pH yI tamamen normalize edecek dizeye kadar azaltmaz.

3.1.3. Klinik

Klinik belirti ve bulgular altta yatan primer hastaliga baglidir. Hafif
asidozda halsizlik, yorgunluk, bas agrisi, bag déonmesi, bulanti, kusma, gibi
non spesifik sikayetler gorulebilir. Daha sonra solunum merkezi uyarilarak
pCO2’nin azaltiimasi ve pH'nin dengelenmeye calisiimasi ile derin ve
tasipneik bir solunum paterni (kussmaul solunumu) dikkati ¢eker. Asidoz
periferik vazodilatasyona, pulmoner ve santral venlerde ise paradoksal
vazokonstriksiyona yol acar. Periferik vazodilatasyon sonucu cilt sicaktir,
hipotansiyona egilim vardir ve miyokard kontraktilite azaligi soka sebep olur.
Arterial pH 7,1’in altina indiginde miyokard kontraktilitesinde azalma, ritm ve
ileti bozukluklari, dijitale asin duyarlilik ortaya cikar. Asidoz santral sinir
sistemi fonksiyonlarini da bozar; sommalans, stupor, derin komaya kadar
degisik norolojik tablolar gorulebilir ( 15,31).

Metabolik asidoz tanisi konduktan sonra anyon acgiginin

hesaplanmasi ile metabolik asidoz baglica iki ana gruba ayrilir (13,15).
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Anyon agigi= Na - ( HCO3+ Cl )= 12+4 mmol/L normal olarak kabul edilir.
Plazma elektriksel olarak ndétraldir. Agik genellikle dlgemedigimiz anyonlar
tarafindan olusturulur. Anyon acgigi yaklasik olarak 12 dir. Asit yuklu var
oldugunda bikarbonat asidi diizeltmeye c¢alisir ve sonug olarak diser. HCO3
deki dusus hesap edilen anyon agigini artirir. Anyon aciginin artmasi
genellikle duzeltilen asit nedeniyle HCOj3; konsantrasyonunun azaldigini
gOsterir.
3.1.4. Metabolik Asidozun Nedenleri (13,14,22,31,32)
¢ Normal anyon agigi: 12 mmol/L
1-Serum potasyumu disuk
GiS bikarbonat kayiplari (diyare, enterostomi, pankreatik fistul)
Karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid)
Ureter diversiyonu
Renal tibuler asidoz tip 1, tip 2
Dilusyonel (serum fizyolojik)
2-Serum potasyumu normal veya yluksek
Diabetik ketoasidoz
Erken Uremik asidoz
Erken obsturiktif Gropati
Potasyum tutucu diuretikler
Amonyum Klorid, hidrojen klorid, arjinin hidroklorid uygulamasi
Piyelonefrit
e Artmis anyon acigi: >12mmol/L
Renal yetmezlik: Gremi
Laktik asidoz: sepsis, sok, karaciger hastaliklari, izoniazid, demir, karbon
monoksit, methemoglobin, metformin, siyanid
Ketoasidoz: diabetik, alkolik, aclik
Intoksikasyonlar: salisilat, etilen glikol, metanol
3.1.5. Metabolik Asidozun Tedavisi:
Altta yatan neden duzeltilene kadar asideminin giddetini kontrol

etmek icin bircok genel girisim uygulanabilir. Asideminin respiratuar
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komponenti i¢in eger gerekli ise solunum kontroli, PaCO, 30 mmHg'nin
altina gekilebilir. Eger arteryel pH <7.20 altinda ise tartismali olmakla beraber
sikhkla HCOj3; verilerek tedavi edilir. HCO3; karbonik anhidraz enzimi
varliginda hidrojen iyonu ile birlesir ve CO, ile su olusur. Yeterli solunumu
olan hastalar CO, atabilirler. Fakat solunumu iyi olmayan hastalarda CO2
birikir ve hlcre zarlarindan gecgerek teorik olarak hucre i¢i asidoza neden
olur. Bu nedenle bikarbonat tedavisi yeterli ventilasyonu olan ve pH<7.20
olan hastalara uygulanmalidir. Baz acigi asagidaki formul ile hesaplanabilir.
HCO3 acigl = 0.5 x vucut agirhgi (kg)x( istenen HCO3; — Serum HCO3)

HCOgs ihtiyaci = 0.3 x vucut agirligi (kg) x BE

Onerilen bikarbonat ihtiyacinin yarisi IV bolus, diger kalani 4-6 saatte
inflizyon seklinde verilir.

Kompanzasyon mekanizmasi olarak ventilasyonun artmasi,
mumkunse hidrojenin renal atilimi ve hdcre disinda artmis hidrojenin hicre
icine, potasyumun da hucre digina ¢ikmasi yol acar.

Kardiyak arrest ve dusuk kardiyak debinin tedavisinde buyuk
miktarda sodyum  bikarbonat (NaHCOg)'in  rutin  kullanimi artik
dnerilmemektedir. Ozellikle CO; atilimi bozuklugunda paradoksal intraselliler
asidoz olabilir, ¢inkld olugsan CO, kolayca hicre icine girerken, HCO3
giremez. CO, Uretmeyen alternatif tamponlar teorik olarak tercih edilebilir
fakat klinik olarak ispatlanmamistir (13,14,31).

3.2. Respiratuar Asidoz

3.2.1. Tanim

Respiratuar asidoz, arteryel kanda ylksek pCO,, dusuk pH ve ylksek
HCO3 degerleri ile karakterizedir. CO, birikimi alveoler hipoventilasyon ile es
anlamhdir. Solunum asidozu, bdbreklerden asit atihmi ile kompanse
edilmeye calisilir. Bu kompanzasyon yavas oldugu igin akut hiperventilasyon

durumlarinda pH hizla yasamla bagdasmayacak dizeylere inebilir (15).
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Tablo-9: Respiratuar asidozda kompansasyon (15)

pH Primer bozukluk Kompansasyon

) pCO,1 HCO,1

Uygun kompansasyon cevabi:

Akut respiratuar asidoz: pCO,'deki her 10mmHg artisa karsi HCO3; 1 mEq/L 1
Kronik respiratuar asidoz:pCO,'deki her 10mmHg artisa karsi HCO; 3,5mEqg/L1
Mikst bozukluk:

Respiratuar asidoz+ metabolik asidoz— dlgilen HCO; < beklenen HCO3

Respiratuar asidoz + metabolik alkaloz— 6l¢lilen HCO3 > beklenen HCO;

3.2.2. Etyopatogenez
Solunum asidozu, aveoler hipoventilasyon sonucu gelisen CO;
retansiyonu ile ortaya c¢ikmaktadir. Alveoler hipoventilasyon dort ana

mekanizma ile olusmaktadir (15).

e Santral solunum merkezi depresyonu
e Noromuskuler hastaliklar
¢ Alveolar hipoventilasyon
e Ust solunum yolu obstruksiyonu
3.2.3. Nedenleri (13,14,15,32)
Akut respiratuar asidozis yapan baslica nedenler:

e Ust solunum yolu obstriiksiyonu: yabanci cisim, laringospazm, laringeal-
trakeal obsturiksiyon

e Alt solunum yolu obstriksiyonu: Siddetli astim atagi

e Alveoler dolum: Bronkopnémoni, pulmoner ddem, akciger fibrozu, masif
plorazi, ciddi pndmotoraks

e Solunum merkezi depresyonu: llaclar (sedatif, barbitiirat, opiat,
benzodiazepin, alkol), oksijen tedavisi, Pick-wick sendromu, santral sinir
sistemi patolojileri (timor, kanama, enfarkt, menengit, abse)

e Multipl skleroz, poliomiyelit, Guillain-Barre, botulizm, tetanoz, myastenia
gravis, muskuler distrofi gibi néromuskuler hastaliklar, kirar, suksinil
kolin, organik fosforlu bilesiklerin kullanimi, hipokalemi ve hipofosfatemi.(
2,15,22,31)
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Baslangigta metabolik kompansasyon olmaz. Ortalama iki-bes ginde
bobrek optimal kompansasyonu saglar; HCO3'I tutar, H* iyonlarini sekrete
eder ve pH’yi normal sinirlarda tutmaya calisir. Baslangigta normal olan
standart bikarbonat ve “base excess” de artmaya baslar.

Respiratuar asidoz PaCO,'de artig ile birliktedir. HCOg3™ iyonlarini absorbe
edip, H" iyonlarini sekrete ederek bobrek yolu ile metabolik kompansasyon
asit-baz dengesini korumaya calisir. Metabolik kompansasyon iki-bes ginde
optimal olur.

3.2.4. Klinik:

Klinikte sistemik vazodilatasyon sonucu serebral kan akimi artar ve
kafa i¢ci basing artar. Papilddem, retinada vazodilatasyon ve hemorajilerle
beraber psodotumor serebri gelisebilir. Hastada dispnenin yani sira
miyoklonik kasilmalar, tremor, huzursuzluk ve konfuzyon olur. CO;
retansiyonunun ileri donemlerinde koma olur. Akut hallerde PaCO, 70
mmHg’'nin Uzerine ¢iktiginda gelisir [26,33,34,35,36) .

3.2.5. Tedavi:

CO; atiliminda sorun oldugu igin ventilasyonun duzeltilerek ilk 6nce
CO; atihminin artiriimasi hedeflenir. pH<7.10 ve HCO3<15mEq/L olmadikga
IV sodyum bikarbonat nadiren verilir. HCO3 tedavisi PaCO;’ yi gegici olarak
yikseltecektir. Altta yatan hastaligin tedavisi ©ncelikli secenektir. ileri
donemlerde kompanzasyon igin bobrekler hidrojen iyonu atar ve bikarbonat
iyonu tutarak kompanse etmeye calisir. Akut solunumsal asidozda CO,’deki
her 10mmHg artis i¢cin 1 mEq/L bikarbonat artisi olurken, kronik solunumsal
asidozda her 10 mm/Hg CO; artisina karsilik 3,5 mEq/L bikarbonat artisi
olur. Siddetli asidoz (pH<7.20), CO, narkozu ve respiratuar kas gu¢gsuzIlugu
mekanik ventilasyon endikasyonudur. (2,13,14,31)

3.3. Metabolik Alkaloz

3.3.1. Tanim:

Metabolik alkaloz arteral pH ve plazma bikarbonat duzeyinde artis ile
karakterizedir. Arterial pH 7,45’in, HCO3 26 mEQ/IL ‘nin Uzerindedir. Pazma

azalmis olan H* konsantrasyonunu artirmak igin alveoler hipoventilasyon
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geligir ve pCO, artar. Bikarbonat duzeyindeki her 1 mEg/L artis igin pCO,
diuzeyi ortalama 0,7 mmHg artar.
Metabolik alkalozda bobrekler hizla bikarbonat atarak alkalozu kompanse

etmeye calisir.

Tablo-10: Metabolik alkalozda kompansasyon (15)

pH  Primer bozukluk Kompansasyon

1 HCO3t pCO21

Uygun kompansasyon cevabi:
Beklenen pCO2: (0.9 x HCO3) + 9+ 2
Mikst bozukluk:
Metabolik alkaloz+ respiratuar alkaloz — 6élgtilen pCO2 < beklenen pCO2
Metabolik alkaloz + respiratuar asidoz — &élclilen pCO2 > beklenen pCO2

3.3.2. Etyopatogenez (13,14,15):

Metabolik alkaloz en sik olarak mide sivisi kayiplari, diuretik
kullanimi ve cesitli nedenlerle mineralokortikoid aktivite arttigi durumlarda
gorulur. Metabolik alkalozda her zaman alkalozu baslatan bir patoloji vardir
ve bazi renal mekanizmalar bu alkalozu surdardr. Alkalozu baglatan
nedenler;

e Baz alinmasi: bikarbonat, sitrat, asetat veya karbonat alinmasi, sut
alkali sendromu

e Gastrointestinal asit kaybi: kusma, nazogastrik aspirasyon

e drarla asit kaybi: diliretik kullanimi, mineralokortikoid aktivitede artis
(primer  hiperaldesteronizm, Cushing senromu, adrenogenital
sendrom, Bartter sendromu, sekonder hiperaldesteronizm, hicre disi
hacim kaybi)

¢ Kronik hiperkabnisi olan hastada hiperkabninin hizla duzeltiimesi

Primer neden ne olursa olsun metabolik alkalozun surmesinden
hemen her zaman bobrekler sorumludur. Burada aldesteron artisi dnemlidir.
Artmis aldesteron tubuluslardan H* artirarak metabolik alkalozun stirmesine
yardimci olur. Metabolik alkalozlar hacim azalmasi olanlar (sodyum klortre
cevapli metabolik alkalozlar) ve hacim genislemesi olanlar (sodyum kloriure

cevapsiz metabolik alkalozlar) olarak iki gruba ayrilirlar.
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3.3.3. Nedenleri: (13,14,22)

Sodyum klorure cevapli metabolik alkalozlar:
e Gastrointestinal asit kaybi

e Asiri bikarbonat uygulamasi

e Diuretik kullanimi

e Posthiperkapnik alkaloz

Sodyum klorure cevapsiz metabolik alkalozlar
e Primer hiperaldesteronizm

e Cushing sendromu

e Yulksek renin-yuksek aldesteronlu durumlar
o Bobrek yetmazliginde alkali tedavisi

e Ciddi hipopotasemi

e Bartter sendromu

e Magnezyum eksikligi

e Antiasitlerin asiri emilimi

e Ciddi dehidratasyon

3.3.4. Klinik:

Klinik olarak hacim eksikligine ve hipopotasemiye bagli semptomlar
gorulebilir.  Alkalemi de solunum vyavas ve yuzeyel, ndéromuskuler
eksitabiliteyi artirarak parestezi, karpopedal spazm ve bas donmesi,
hiperaktif refleksler (tetani), elektrolit bozukluklari, atriyal tasikardi, disritmiler
gorulebilir.

3.3.5. Tedavi:

Diger asit baz bozukluklari gibi metabolik alkalozun tedavisi de altta
yatan bozukluk tedavi edilene kadar asla tam olarak duzeltiimemelidir.
*Elektrolit replasmani
+Altta yatan nedenin tedavisi
+Ciddi vakalarda i.v. HCI

*Solunumsal kompanzasyonu zordur, hipoksi hipoventilasyonu sinirlar.
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3.4. Respiratuar alkaloz

3.4.1. Tanim:

Respiratuar alkaloz hiperventilasyona bagli olarak pCO,'de primer
azalma arterial pH'da ylkselme ve plazma HCOg3 dizeyinde dusus ile
karakterize bir bozukluktur (15,31).

Hiperventilasyon yolu ile akcigerlerden fazla CO, eliminasyonu
respiratuar alkaloza yol agar. pCO, ve serebral doku pCO;’sinin dususU
plazma ve serebral doku pH’sinin ylkselmesine sebep olur. Oksihemoglobin
disasiasyon egrisinin sola kaymasi ve serebral vazokonstriksiyon serebral
kan akiminda azalma ve hipoksiye yol agarak norolojik belirti ve bulgularin
ortaya ¢cikmasina neden olur. Kompansasyon mekanizmasi olarak bobrekler
yolu ile bikarbonat atilimi artirilarak HCO3/CO, dengesi saglanmaya ve pH

normale getirilmeye calisilir (15).

Tablo-11: Respiratuar alkalozda kompansasyon (15)

pH Primer bozukluk Kompansasyon

Uygun kompansasyon cevabi:

Akut respiratuar alkalozu: pCO,'deki her 10mmHg disise karsilik HCOs; 2 mEg/L |
Kronik respiratuar alkalozu: pCO,'deki her 10mmHg distse karsilik HCO3z; 5 mEqg/L |
Mikst bozukluk:

Respiratuar alkaloz+ metabolik asidoz— 6lgiilen HCO3; < beklenen HCO3

Respiratuar alkaloz+ metabolik alkaloz— 6lgtilen HCO3 > beklenen HCO;

3.4.2. Etyopatogenez:(13,14,15)

Solunum merkezinin direk olarak uyarilmasi veya akciger
hastaliklarina bagl olarak ventilasyon hizlandiriimasi respiratuar alkaloza yol
acar.

Anksiyete ve konversiyon reaksiyonu istemli hiperventilasyonla;
respiratuar alkalozun en sik sebebidir. Salisilat intoksikasyonu, nikotin, tiroid
hormanlari, katekolaminler, aminofilin solunum merkezini uyararak
respiratuar alkaloza sebep olur. Hipoksiye neden olan akcigerin primer

hastaliklari ventilasyon hizinda primer stimulasyonla pCO,'nin azalmasina
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neden olurlar. Yine kanama, travma, tumor, infeksiyon gibi merkezi sinir
sistemi lezyonlar alkaloza sebep olurlar. Gram negatif sepsis, karaciger
yetersizligi, gebelik alkalozun diger nedenleridir (15).
3.4.3. Nedenleri (13,15,22,31,32)

Kortikal stimilasyon

¢ Psikojenik hiperventilasyon

e AQri, korku, anksiyete, deliryum

e SSS hastaliklari (travma, kanama, ensefalit)
Kimyasal ve hormonal stimulasyon

e Endotoksinler ve ylksek ates (sepsis)

e Salisilatlar, analeptikler

e Gebelik (progesteron)

e Erken sepsis

e Hipertiroidi, hepatik yetmezlik
Hipoksik stimulasyon

e Atmosferik hipoksi (yuksekte)

e Kardiyopulmoner hastaliklar (pnémoni, pulmoner emboli, konjestif kalp

yetmezligi, akciger 6demi, ciddi anemi)

e Yiksek irtifa
Yapay solunumda yuksek dakika volumu

3.4.4. Klinik:

Serebral kan akiminda azalma ve hipoksiye bagl olarak konfuzyon,
bas donmesi senkop gibi belirtiler bulunabilir. Hastalarda genel bir anksiyete
hali mevcuttur. Solunum sayisi ve derinligi artmistir. Akut respiratuar
alkalozda parestezi, kas kramplari, tetani gibi néromuskuler bozukluklar
ortaya c¢ikabilir (15,31).

3.4.5. Tedavisi

Altta yatan nedenin tedavisi hedeflenir, bunun yani sira ekspiryum
havasini geri solutma gibi manevralar yapilir. Siddetli alkalemi (pH>7.60)'de
Iv hidroklorik asit verilebilir. Hipoksiye baglh hiperventilasyonda oksijen
verilerek ve nedene yonelik tedaviler yapilarak solunum alkalozu dnlenebilir.

Merkezi sinir sistemine bagli bozukluklar sonucu ortaya c¢ikan respiratuar
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alkalozun tedavisinde pCOznin yavas ve tedrici olarak duzeltiimesi
serebrospinal sivi ve periferik pH arasinda var olan pH farkini daha da
artirmamak i¢in son derece énemlidir. (13,14,15, 31)

Acil serviste asit-baz bozuklugu ve sivi elektrolit problemlerine sik
rastlanir. Kritik durumlarda hizh tani ve tedavi gok dnemlidir. Calismamizda
acil serviste saptanan asit-baz bozuklugu tipleri, sikligi, hastalarin semptom,
bulgu, tani ve sonuglari ile iliskisi ve tedaviye yanit durumlarinin incelenmesi
amaclandi. Ayni zamanda acil serviste, hastalarin kan gazi elektrolit
degerlerinin kan biyokimya elektrolit degerleri ile uyumlu olup olmadigi, kritik
hastalarda laboratuar testleri yerine kan gazi elektrolit degerlerinin

kullanilabilirligi arastiriidi.
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GEREG YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Dal’'na Temmuz
2011 ile Ekim 2011 tarihleri arasinda basvuran ve acil serviste kan gazi
bakilan 18 yas ve uUzeri 1007 hasta ¢alismaya alinarak prospektif olgu serisi
olusturuldu. Calismamiz igin fakultemiz Tibbi Etik Kurulunun 12 Temmuz
2011 tarih ve 2011-15/9 sayil karari ile izin alindi. Veriler; prospektif olarak,
kan gazi bakilan hastalarda, acil serviste asit-baz bozukluklarin analizi igin
hazirlanan form doldurularak toplandi.

Acil serviste herhangibir nedenle bagvuran ve acil hekimi tarafindan
degerlendirme sonrasi kan gazi bakilan tim hastalarin demografik 6zellikleri
(yas, cinsiyet), gelis sikayetleri, fizik muayene bulgular, kan gazi
paremetreleri (pCO,, pO2, pH, HCOs, BE, AG, Na', K', CI, glukoz),
biyokimyasal paremetreler (Na*, K*, CI, glukoz), kan gazi analizi, acil
serviste aldigi tani, yapilan tedaviler ve son olarak da hastanin nasil
sonlandigi (taburcu, yatis, sevk, exitus, tedaviyi ret, acil servisi izinsiz terk) ile
ilgili bilgiler belirlenen form araciligi ile toplandi.

Kan gazi Cobas B 221 Roche, Omnios 6 Roche ve Cobas E 121
Roche cihazlari ile ¢alisildi. Kan gazi analizi; kan gazindaki pCO,, pH, HCOg,
BE, AG kullanilarak litaratlire uygun olarak iki kidemli asistan tarafindan
yapildi. Bu analizler bir acil tip uzmani tarafindan kontrol edildi.

Kan gazi normal deg@erleri pH: 7,35- 7,45, pCO,: 35-45 mmHg, HCOa3:
22-26 mEg/L, BE: - 2.5- +2.5, ve AG:12+4 olarak alindi.

Asit- baz bozuluklarinin analizinde; metabolik asidozda pH<7,35 ve
HCO3<22 ve uygun kompansasyon icin pCO,'nin dismesi beklenir. Uygun
kompansasyon cevabi i¢in beklenen PCO, = (1.5 x HCO3) + 8 + 2 formalu ile
hesapnir. Olglilen pCO, kompansasyon sinirlari arasinda ise basit tip
metabolik asidoz; odlgllen pCO, beklenen pCO,den kiguk ise mikst tip
metabolik asidoz ve respirator alkaloz, dlgulen pCO, beklenen pCO,’'den
blyUk ise mikst tip metabolik asidoz ve respirator asidoz olarak degerlendirilir
(15, 37,38).
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Metabolik alkalozda pH> 7,45 ve HCO3>26 ve uygun kompansasyon
cavabi i¢cin pCOz'nin artmasi beklenir. Uygun kompansasyon cevabi igin
beklenen pCO,: (0,9 x HCO3) + 9+ 2 formull ile hesaplanir. Olgllen pCO,
beklenen kompansasyon sinirlari iginde ise basit tip metabolik alkaloz,
Olctlen pCO, beklenen pCO,'den klguk ise mikst tip metabolik alkaloz ve
respiratuar alkaloz, olgulen pCO, beklenen pCO,'den bluyuk ise mikst tip
metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz olarak degerlendirilir (15,39,40).

Respiratuar asidoz pH< 7,35, pCO2>45 ve uygun kompansasyon igin
HCO3'Un artmasi beklenir. Uygun kompansasyon cevabi olarak pCO,’deki
her 10 mmHg artisa karsi HCOjs;  akut durumlarda 1 mEg/L, kronik
durumlarda 3,5 mEg/L artar. Olgiilen HCO3 beklenen kompansasyon sinirlari
icinde ise basit tip respiratuar asidoz, olctilen HCO3; beklenen HCOgz'den
klguk ise mikst tip respiratuar asidoz ve metabolik asidoz, dlgilen HCO;
beklenen HCOs'den blyuk ise mikst tip respiratuar asidoz ve metabolik
alkaloz olarak degerlendirilir (15,17,41,42).

Respiratuar alkaloz pH>7,45, pC0O,<35 ve uygun kompansasyon igin
HCO3'lUn azalmasi beklenir. Uygun kompansasyon cevabi igin pCO’deki her
10 mmHg dususe karsilik HCO3; akut durumlarda 2 mEg/L, kronik durumlarda
5 mEq/L diser. Olgiilen HCO3 beklenen kompansasyon sinirlari iginde ise
basit tip raspiratuar alkaloz, dl¢ilen HCO3; beklenen HCOgs'den kuglk ise
mikst tip respiratuar alkaloz ve metabolik asidoz, dl¢ilen HCO3; beklenen
HCO3s'den buyuk ise mikst tip respiratuar alkaloz ve metabolik asidoz olarak
degerlendirilir (15,40,42).

Biyokimyasal parametreler Architect C8000 Abbott cihazinda
calisildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri: acil servise basvuran kan gazi
bakilan hastalar olarak belirlendi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri; acil serviste kan gazi bakilan
travma hastalari, acil servise bagvuran kan gazi bakilmayan hastalar ve 18
yasini doldurmamis hastalar olarak belirlendi.

Verinin istatistiksel analizi SPSS 13.0 istatistik paket programinda

yapimistir. Verinin normal dagihm goésterip géstermedigi Shapiro-Wilk testi

24



ile incelenmistir. Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson korelasyon ve
Spearman korelasyon katsayilari ile incelenmigtir. Kategorik verinin
incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisherin Kesin Ki-kare testi
kullaniimistir. Anlamhlik dizeyi p=0.05 olarak belirlenmistir. Biyokimyasal ve
kan gazi elektrolit ve glukoz degerleri arasindaki uyum Bland-Altman grafigi
ile incelenmigtir. Toplanan 1007 hastanin kan gazi analizinde 251’i normal,
756’sinda ise asit-baz bozuklugu saptandi. Kan gazi normal olarak

degerlendirilen hastalar analiz digi birakild1.
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BULGULAR

Calismamiza Uludag Universitesi acil servise basvuran ve kan gazi
bakilan 1007 hasta alinmigtir. 251 (%24,9) hastanin kan gazi analizi
normaldi. 756 (%75.1) hastanin kan gazi analizinde asit-baz bozuklugu
saptandi. Bu asit-baz bozuklugu saptanan hastalar c¢alismamizda
degerlendirildi.

Asit-baz bozuklugu saptanan 756 hastanin 475 (%62,8)'inde mikst
tip, 281(37,2)'inde basit tip bozukluk mevcuttu. Tum asit-baz bozuklugu
saptanan hastalarin 305 (%40,3)'inde mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz ve 142 (%18,8)'sinde respiratuar alkaloz en fazla saptanan
bozukluklardir. En az saptanan asit-baz bozuklugu ise 8’er (%1,1) hasta ile

mikst metabolik ve respiratuar alkaloz ve metabolik alkalozdu (Tablo-12).

Tablo- 12: Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin genel dagihmi

Basit asit-baz bozukluklari Sayi (n) Yuzde (%)
Metabolik asidoz 92 12,2
Metabolik alkaloz 8 1,1
Respiratuar asidoz 39 52
Respiratuar alkaloz 142 18,8
Toplam 281 37.2

Mikst asit-baz bozukluklari

Mikst metabolik ve respiratuar asidoz 53 7.0
Mikst metabolik ve respiratuar alkaloz 8 1,1
Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz 305 40,3
Mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz 109 14,4
Toplam 475 62.8
Genel toplam 756 100
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Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin 427’si erkek, 329'u kadindi.
Hastalarin yas ortalamasi erkeklerde 62+15,4 (min-max: 20-91 y, ortanca: 64
y), kadinlarda ise 61,3+16,8 (min-max: 21-95y, ortanca: 64 y).

Saptanan asit-baz bozuklugunun cinsiyete gére dagiimi Sekil-1’de

gOsterilmigtir. Her iki cinsiyette de en fazla mikst tip bozukluk saptandi.

Basit - Mikst ABB Cinsiyet Dagilimi

O Erkek
B Kadin

300 -

250 1

200 1

150 1

100 4

50 1

Basit ABB Mikst ABB

Sekil-1: Cinsiyete gore ast-baz bozuklugu dagilimi. ABB: asit-baz bozuklugu

Erkeklerde 166 (%54.4), kadinlarda 139 (%45.6) hastada mikst metabolik
asidoz ve respiratuar alkaloz ve erkeklerde 83 (%58.5) kadinlarda 59 (%41.5)
hastada respiratuar alkaloz; her iki cinsiyette de en sik saptanan
bozukluklardi (Tablo-13). Basit ve mikst tip asit-baz bozukluklarinin cinsiyete

go6re dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0,845).
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Tablo-13: Asit-baz bozuklugu olan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Basit tip ABB Erkek n (%) Kadin n (%) Toplam n (%)
MAS 46(50) 46(50) 92(100)
MAL 6(75) 2(25) 8(100)
RAS 25(64,1) 14(34,9) 39(100)
RAL 83(58,5) 59(41,5) 142(100)
Toplam 160(56,9) 121(43,1) 281(100)
Mikst tip ABB

MMRAS 31(58,5) 22(41,5) 53(100)
MMRAL 4(50) 4(50) 8(100)
MMASRAL 166(54,4) 139(45,6) 305(100)
MMALRAS 66(60,6) 43(39,4) 109(100)
Toplam 267(56,2) 208(43,8) 475(100)
Genel toplam 427(56,5) 329(43,5) 756(100)

ABB: asit-baz bozuklugu. MAS: metabolik asidoz. MAL: metabolik alkaloz. RAS: respiratuar
asidoz. RAL :respiratuar alkaloz MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar asidoz. MMRAL:
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar

alkaloz. MMALRAS: mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz

Yas gruplarina gore asit-baz bozuklugu dagilimi

bozuklugu tespit edilmistir. Digerleri ise sirasiyla 50-65 yas 253 (%33,5), 35-
49 yas 95 (%12,6) ve 18-34 yas 60 (%7,9) hastada asit-baz bozuklugu

saptanmigtir.
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Sekil-2 de
gosterilmigtir. Basit tip bozukluklarda 117 (%41,6), mikst tip bozukluklarda
231(%48,6) ve toplam 348 (%46) hasta ile en fazla >65 yas grupta asit-baz



Yas Gruplarina Gére ABB Tipleri Dagilimi
O Basit ABB
O Basit ABB 117
- 90 % 33,6
250 % 35,6 0 33,
) B Mikst ABB
DBasitABB  ® M'kjgg\BB 231
2007 @ Basit ABB 44 % 64 4 % 66,4
30 % 46,3 ° ’
0,
1501 %80 B Mikst ABB _
51 O Basit ABB
= M'ksef OABB % 53.7 ® Mikst ABB
100' % 50
50
0-
18-34 yas 34-49 yas 50-65 yas >65 yas

Sekil-2: Yas gruplarina goére asit-baz bozuklugu tipleri dagilimi. ABB: asit-baz

bozuklugu

Metabolik alkaloz en fazla 50-65 yas grubu hastalarda saptanmig
olup diger asit-baz bozukluklari en fazla >65 yas grupta tesbit edilmistir
(Tablo-14).

Basit ve mikst tip asit-baz bozukluklarinin yas gruplarina goére

dagihminin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (p= 0,02).
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Tablo-14: Asit-baz bozukluklarinin yas gruplarina gore tipleri ve dagilimi

Basit tip 18-34 yas 34-49 yas 50-65 yas >65 yas Toplam
ABB n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
MAS 15(16,3) 8(8,7) 27(29,3) 42(45,7) 92(100,0)
MAL 0(0) 0(0) 5(62,5) 3(37,5) 8(100)
RAS 6(15,4) 5(12,8) 8(20,5) 20(51,3) 39(100)
RAL 9(6,3) 31(21,8) 50(35,2) 52(36,6) 142(100)
Toplam 30(10,7) 44(15,7) 90(32) 117(41,6) 281(100)
Mikst tip ABB
MMRAS 4(7,5) 2(3,8) 18(34) 29(54,7) 53(100)
MMRAL 0(0) 0(0) 5(62,5) 3(37,5) 8(100)
MMASRAL 24(7,9) 38(12,5) 95(31,1) 148(48,5) 305(100)
MMALRAS 2(1,8) 11(10,1) 45(41,3) 51(46.8) 109(100)
Toplam 30(6.3) 51(10,7) 163(34,3) 231(48,6) 475(100)
Genel

60(7,9) 95(12,6) 253(33,5) 348(46,0) 756(100)
toplam

ABB: asit-baz bozuklugu. MAS: metabolik asidoz. MAL: metabolik alkaloz. RAS: respiratuar
asidoz. RAL :respiratuar alkaloz MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar asidoz. MMRAL:
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz. MMALRAS: mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz.

Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin acil servise gelis sikayetine
go6re dagilimi Tablo-15 de gdsterilmistir. Genel olarak tim asit-baz bozuklugu
tiplerinde en sik gelis sikayeti nefes darligi iken sadece metabolik asidoz
saptanan hastalarda en sik basvuru sikayeti genel durum bozuklugudur.
ikinci en sik basvuru sikayeti sadece metabolik asidoz saptananlarda nefes
darligi ve respiratuar alkaloz saptananlarda ates ylksekligi iken diger tim
asit-baz bozuklugu tiplerinde genel durum bozuklugudur. Uglincii en sik
sikayet ise basit tip asit-baz bozukluklari, mikst metabolik ve respiratuar
asidoz ve miks metabolik alkaloz ve respiratuar asidozda biling bozuklugu
iken mikst metabolik ve respiratuar alkalozda bulanti-kusma ve ishal, mikst

metabolik asidoz ve respiratuar alkalozda ates yuksekligidir.
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Metabolik asidoz saptanan 15 (%16.3), metabolik alkaloz saptanan 1
(%12,5), mikst metabolik ve respiratuar asidoz saptanan 6 (%11.3) ve mikst
metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanan 28 (%9.2) hastada genel bir
semptom olan halsizlik gelis sikayetleri arasinda dikkat ¢ekiciydi. Karin agrisi
ile gelen hastalarin 35 (%11,5)inde mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz ve 9 (%9,8)’'unde metabolik asidoz saptandi.

ABB saptanan hastalarda diger sikayetler arasinda 9%0,3-%13,2
arasinda degisen oranlarda senkop, fenalasma, bacaklarda veya tim vicutta
siglik, intoksikasyon, ishal, kardiak arrest, norolojik semptomlar, kan sekeri
yuksekligi, nobet, ajitasyon, basagrisi, hemoptizi, bas donmesi, kasiima,
bacakta morarma, sirt agrisi, yaygin vicut agrisi, idrar yapamama,
poliklinikten anormal tetkik sonucu saptanmasi gibi basvuru nedenleri yer

almaktadir.
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Tablo-15: Asit-baz bozuklukgu tiplerinin sikayete gore dagilimi

Sikayeti MAS MAL RAS RAL MMRAS | MMRAL | MMASRAL | MMALRAS | Toplam
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Nefes
darlig 23 6 23 78 19 6 128 75 358
(25) (75) (58.9) (54.9) (35.8) (75) (41.9) (68.8) (47.4)
Genel 24 5 10 15 16 5 59 15 149
durum
3 (26) (62.5) | (25.6) | (10.6) (30.2) (62.5) (19.3) (13.7) (19.7)
bozuklugu
10 0 2 33 0 1 39 9 94
Ates
. (20.9) ©) (5.1 (23.2) ©) (12.5) (12.8) (8.3) (12.4)
yuksekligi
16 1 7 16 12 0 25 11 88
Biling
5 @17.4) | @25 | (179 | (112 (22.6) (0) (8.2) (10) (11.6)
bozuklugu
15 0 3 8 4 2 36 9 77
Bulanti-
(16.3) 0) (7.7) (5.6) (7.5) (25) (11.8) (8.3) (10.2)
kusma
9 0 1 11 2 0 35 6 64
Karin
3 (9.8) (0) (2.6) (7.7) (3.7 (0) (11.5) (5.5) (8.5)
agrisi
15 1 1 5 6 2 28 6 64
o (16.3) | (12.5) (2.6) (3.5) (11.3) (25) 9.2) (5.5) (8.5)
Halsizlik
11 0 1 14 1 0 23 3 53
Gogis
3 (12) (0) (2.6) (9.9) (1.9 (0) (7.5) (2.8) (]
agrisi
4 0 3 10 1 0 13 9 40
Oksiiriik-
b (4.3) 0) (7.7) @ (1.9) 0) (4.3) (8.3) (5.3)
algam

ABB: asit-baz bozuklugu. MAS: metabolik asidoz. MAL: metabolik alkaloz. RAS: respiratuar
asidoz. RAL :respiratuar alkaloz MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar asidoz. MMRAL.:
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz. MMALRAS: mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz.

Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin fizik muayene bulgulari
incelendiginde siklik sirasiyla hastalarin 377 (%49,9)'sinde dispne, 205
(%27,1)'inde tasikardi 139 (%18,4)’'unda takipne ve 137 (%18,1)’'sinde
pretibial 6dem saptandi. En az saptanan bulgu ise 1 (%0,1) hastada sok ve 1
(%0,1) hastada perikardial eftizyon’dur.

Metabolik asidoz saptanan 92 hastanin 30 (%32,6)’'unda tasikardi, 26
(%28,2)’sinda dispne, 20 (%21,7)’sinde biling bozuklugu, 14 (%15,2)’Unde
dehidratasyon, 11 (%12)inde ates yuksekligi ve 10 (%10,9)'unda da
hipotansiyon saptandi. Metabolik alkaloz saptanan 8 hastanin 6 (%75)’sinda
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dispne, 4 (%50)’Unde pretibial 6dem, 3 (%37,5)'unde tasikardi ve 2 (%25)’'ser
hastada hipotansiyon ile takipne saptandi. Respiratuar asidoz olan 39
hastanin 24 (%61,5)'Unde dispne, 10 (%25,6)'unda takipne, 9 (%23)ar
hastada tasikardi ve pretibial 6dem, 7 (%17,9)’sinde hipertansiyon ve 6
(%15,3)’sinda biling bozuklugu mevcuttu. Respiratuar alkaloz saptanan 142
hastanin 85 (%59,9)inde dispne, 39 (%27,5)unda tagikardi, 36
(%25,4)’sinda ates yuksekligi, 26 (%18,3)’sinda takipne, 22 (%15,5)’sinde
pretibial 6dem ve 18 (%12,7)’inde biling bozuklugu mevcuttu.

Mikst metabolik ve respiratuar asidoz saptanan 53 hastanin 21
(%39,6)’'inde dispne, 16 (%30,2)'sinda tasikardi, 15 (%28.3)’inde biling
bozuklugu, 2 (%22.6)’sinde pretibial 6dem, 10 (%18.9)’'unda kardiak arrest, 9
(%17)’unda oliglri-anuri, 8 (%15)’inde takipne ve 8 (%15)'inde GKS<10
bulgulari mevcuttu. Mikst metabolik ve respiratuar alkaloz saptanan 8
hastadan 5 (%62,5)inde dispne, 3 (%32,5)Unde pretibial o6dem, 2
(%25)'sinde takipne ve 2 (%25)inde ates yuksekligi mevcuttu. Mikst
metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanan 305 hastanin 132
(%43,2)’sinde dispne, 79 (%25.9)'unda tasikardi, 51 (%16.7)’inde pretibial
odem, 42 (%13.8)'sinde ates yuUksekligi, 39 (%12.8)'unde takipne ve 32
(%10.5)’sinde biling bozuklugu mevcuttu.

Mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz saptanan 109 hastanin
78 (%71,5)inde dispne, 35 (%32,1)'inde takipne, 29 (%26,6)’'unda pretibial
0dem 28 (%25,6)'inda tasikardi, 13 (%11,9)'Unde biling bozuklugu ve 12
(%11)’sinde ates yuksekligi bulgulart mevcuttu.

Tdm asit-baz bozuklugu saptanan hastalarda diger olarak
siniflandinlan fizik muayene bulgulari % 0-10 arasi oranla; siyanoz, ritim
bozuklugu, hemoptizi, ndbet, sok, oliguri-anuri, asit, anksiyete, hipotansiyon,
hipertansiyon, plevral eflzyon, perikardial eflzyon, stridor-weezing,
dehidratasyon, kardiak arrest, akut batin, bradipne-agonik solunum, glaskow
koma skoru< 10, ortopne ve praksismal nokturnal dispnedir.

Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin aldigi tanilar;756 hastanin
136’sinda pnémoni, 122’sinde akut bobrek yetmezligi, 89’unda konjestif kalp

yetmezligi, 62’sinde malignite, 56’sinda plevral eflizyon, 52’sinde elektrolit
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imbalansi, 49’'unda KOAH atak, 47’sinde sepsis, 38’inde pulmoner emboli,
30’'unda serebrovaskuler olay, 28’inde hiperkarbik solunum yetmezligi,
22’'sinde akut korener sendrom, 22’sinde intoksikasyon, 17’inde diabetik
ketoz, 15’'inde diabetik ketoasidoz, 15’inde hepatik ensefelopati, 14’lGinde ritim
bozuklugu, 13’Unde akut batin, 13'Unde anksiyete, 13’Unde hipervolemi,
12’'sinde astim, 10’unda interstisyel akciger hastaligi, 10’unda hiperglisemi,
10’unda senkop ve 148 hastada diger tanilar (menenijit, ensefalit,
pndémotoraks, hipoglisemi, nébet, HT, akciger 6demi, ARDS, karbonmonoksit
intoksikasyonu, kardiopulmoner arrest vb.) mevcuttu.

Metabolik asidoz saptanan 92 hastanin 29 (%31,5)'u akut bobrek
yetmezligi, 12 (% 13)’si elektrolit imbalansi, 9 (%9,8)'u pnémoni, 8 (% 8,7)i
sepsis, 7 (% 7,6)'ser hasta konjestif kalp yetmezligi, diabetik ketoasidoz,
malignite ve intoksikasyon tanisi aldi. %1-4,3 arasinda deg@isen oranlarda
plevral efuzyon, serebrovaskuler olay, akut korener sendrom, senkop, akut
batin, hepatik ensefelopti, ritim bozuklugu, ndbet, menengit-ensefalit,
hipervolemi, hipoglisemi tanisi almistir.

Metabolik alkaloz saptanan hastalarda en sik tanilar 2 (%25)ser
hasta pnomoni, konjestif kalp yetmezIligi, KOAH atak, malignite ve elektrolit
imbalansi iken 1(%12,5) hasta plevral efuzyon tanisi almigtir.

Respiratuar asidoz saptanan hastalardan 8 (%20,5)'i konjestif kalp
yetmezligi, 6 (%15.3)'si pnémoni, 6 (%15.3)si KOAH atak, 5 (%12.8)
hiperkarbik solunum yetmezligi, 4 (% 10.3)’er hasta da sepsis ve elektrolit
imbalansi tanisi almistir. Respiratuar asidoz saptanan hastalardaki diger
tanilar ise % 2.6-7.7 arasindaki oranlarla akut bobrek yetmezIligi, pulmoner
emboli, serebrovaskiler olay, akut korener sendrom, ndbet, HT, diabetik
ketoasidoz, astim, hiperglisemi ve metabolik ensefelopati’'dir.

Respiratuar alkaloz saptanan hastalardan 42 (% 25.5)’si pndmoni ve
25 (%12.8)’i plevral efuzyon tanisi alirken diger tanilar %0.5-6.7 arasindaki
oranlarla konjestif kalp yetmezIligi, malignite, sepsis, KOAH atak, aku bdbrek
yetmezligi, elektrolit imbalansi, pulmoner emboli, serebrovaskuler olay, akut

koraner sendrom, intoksikasyon, interstisyel pulmoner fibrozis, akut batin,
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hepatik ensefelopati, ritim bozuklugu, ndbet, diabetik ketoz, anksiyete, astim,
hiperglisemi, hipervolemi ve pnomotorakstir.

Mikst metabolik ve respiratuar asidoz saptanan hastalardan 18
(%34)inde akut bdbrek yetmezligi, 7 (%13,2)ser hastada pnoémoni,
serebrovaskuler olay, 6 (%11,3)'sar hastada konjestif kalp yetmezligi, sepsis,
5 (%9,4)’inde akut koroner sendrom ve 4 (%7,5)’er hastada akciger 6demi ve
hipervolemi saptanirken diger tanilar % 1,9-5,7 arasindaki oranlarla KOAH
atak, diabetik ketoasidoz, malignite, pumoner emboli, intoksikasyon, akut
batin, hepatik ensefelopati, kardiopulmoner arrest, elektrolit imbalansi, astim
ve hipoglisemidir.

Mikst metabolik ve respiratuar alkaloz saptanan hastalardan 2
(%25)'seri pndmoni, sepsis, elektrolit imbalansi ve malignite tanisi alirken;
diger tanilar ise akut bobrek yetmezIigi, konjestif kalp yetmezligi, KOAH atak
ve anksiyetedir.

Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz olan hastalarin 60
(%19,7)1 akut bdbrek yetmezligi, 48 (%15,7)'i pndémoni, 34 (%11,1)0
konjestif kalp yetmezIigi, 29 (%9.5)'u malignite, 25 (%8.2)’i pulmoner emboli
tanisi alirken ve diger tanilar KOAH atak, genel durum bozuklugu, akut
korener sendrom, sepsis, diabetik ketoasidoz, senkop, plevral eflzyon,
karbonmonoksit intoksikasyonu, intoksikasyon, serebrovaskuller olay,
interstisyel pulmoner fibrozis, akut batin, hepatik ensefelopati, ritim
bozuklugu, kardiopulmoner arrest, diabetik ketoz, hipertansiyon, elektrolit
imbalansi, astim, anksiyete, hiperglisemi, menenijit-ensefalit, akciger 6demi,
hipervolemi ve hipoglisemidir.

Mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz saptanan hastalarin 23
(%21.1)’0 KOAH atak, 22 (%20.1)’si hiperkarbik solunum yetmezligi, 20
(%18.3)’si pnomoni, 18 (%16.5)'i konjestif kalp yetmezligi ve 11 (%210)’i
plevral eflizyon tanisi alirken diger tanilar % 0.9-7.3 arasinda degisen
oranlarla akut koroner sendrom, sepsis, diabetik ketoasidoz, akut bdbrek
yetmezligi, senkop, malignite, pulmoner emboli, intoksikasyon, interstisyel
pulmoner fibrozis, ritim bozuklugu, ndbet, diabetik ketoz, HT, elektrolit

imbalansi, astim, hiperglisemi, metabolik ensefelopati, akciger 6demidir.
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Tablo-16: ABB olan hastalarda en sik saptanan tanilar dagilhmi

MAS | MAL | RAS | RAL | MMRAS | MMRAL | MMASRAL | MMALRAS | Toplam
Tani n%) | n%) | n(%) | n) | n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
9 2 6 42 7 2 48 20 136
Pnémoni 98) | @5 | 153) | 15 | (13.2) (25) (15.7) (18.3) (18)
29 0 3 4 18 1 60 7 122
ARY @15 | 0 | @71 | @ (34) (12.5) (19.7) (6.4) (16.1)
7 2 8 13 6 1 34 18 89
KKY 76) | @5 | (205 | (67) | (11.3) (12.5) (11.1) (16.5) (11.8)
7 2 0 11 3 2 29 8 62
Malignite 7.6) | (25) (0) (5.6) (5.7) (12.5) (9.5) (7.3) (8.2)
KOAH 0 2 6 7 1 1 9 23 49
atak ) (25) | (15.3) | (3.6) (1.9 (12.5) 3) (21.1) (6.5)
8 0 4 11 6 2 13 3 47
Sepsis 8.7) 0) (10.3) | (5.6) (11.3) (25) 4.3) (2.8) (6.2)
Plevral 2 1 0 25 0 0 17 11 56
eftizyon 22 | @25 | © | @28 ) ) (5.6) (10) (7.4)
Elektrolit 12 2 4 6 2 2 19 5 52
imbalansi 13) | (25 | (03| @ 3.7) (25) (6.2) (4.6) (6.9)
Pulmoner 0 0 1 9 1 0 25 2 38
emboli (0) ) (26) | 4.8) (1.9) (0) (8.2) (1.8) (5)
4 0 3 5 7 0 10 1 30
SVO @3 | © | @n | @e | 132 © (33 0.9 @
0 0 5 0 1 0 0 22 28
HKSY © | © |@8| © | @9 ©) ©) (202) (3.7)

ABB: asit-baz bozuklugu. MAS: metabolik asidoz. MAL: metabolik alkaloz. RAS: respiratuar
asidoz. RAL :respiratuar alkaloz MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar asidoz. MMRAL:
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz. MMALRAS: mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz. ARY: akut bdbrek
yetmezligi. KKY: konjestif kalp yetmezligi. SVO: serebrovaskiler olay. HKSY: hiperkarbik
solunum yetmezlig
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ABB saptanan hastalarin 598 (%79.1)ine IV hidrasyon, 593
(%78.4)Une O2 ve 227 (%30) inhaler tedavi verildi. 57 (%7.5) hastaya
entiibasyon ve mekanik ventilasyon, 21(%2.8) hastaya BIPAP, 35(%4.6)
hastaya dializ ve 22 (%2.9) hastaya CPR uygulanmistir.

Entibasyon-mekanik ventilasyon en ¢ok mikst metabolik ve
respiratuar asidozu olan 21 (%36,8) ve mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz olan 12 (%21,1) hastaya uygulandi. BIPAP tedavisi mikst metabolik
alkaloz ve respiratuar asidozu olan 17 (%81) ve respiratuar asidozu olan 4
hastaya uygulandi. Dializ tedavisi mikst metabolik ve respiratuar asidozu olan
11 (%31,4), mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz olan 9 (%25,7) ve
metabolik asidozu olan 8 (%22,9) hastaya uygulandi. inhaler tedavi
(salbutamol, ipratrotyum bromir, budesonid); mikst metabolik asidoz ve
respiratuar alkaloz saptanan 72 (%31,7), mikst metabolik alkaloz ve
respiratuar asidoz saptanan 59 (%26), ve respiratuar alkaloz saptanan 56
(%24,7) hastaya uygulandi. TUm asit-baz bozuklugu saptanan hastalarda en
cok uygulanan tedavi oksijen tedavisi ve IV hidrasyon olarak belirlendi.

Entlibasyon-mekanik ventilasyon, CPR, inotrop tedavi (Dopamin,
dobutamin, adrenalin, noradrenalin) ve bikarbonatin en fazla uygulandigi
asit-baz bozuklugu; mikst metabolik ve respiratuar asidoz olarak saptandi.

Uygulanan diger tedaviler nétralize mai ( insulin+ glukoz: 5g glukoz
icin 1 Unite kristalize insulin ), tamponize mai (insulin+ glukoz: 0,1U/ kg/saat
insulin inflzyonu olacak sekilde), kalsiyum, tup torakostomi, sedasyon,
antipiretik, bosaltici torasentez, torasentez kateteri, mannitol, analjezik,
dekstroz, potasyum, serum sale, ditretik, nitrat, aktif kdmur- mide lavaiji,
antiaritmik, defibrilasyon-kardioversiyon’dur.

Basit asit-baz bozuklugu saptanan hastalardan 130 (%46,3)'U acil
serviste tedavi sonrasi taburcu olurken mikst asit-baz bozuklugu saptanan
hastalardan 216 (%45,5)’s1 acil serviste tedavi sonrasi taburcu edildmistir..
Exitus olarak sonlanan 18 hastadan 14’Unde mikst tip asit-baz bozuklugu
saptanmigtir. Hastalarin sonuglarina gore dagiliminda, tim gruplarda mikst
tip asit-baz bozuklugu daha sik saptanmistir. Basit ve mikst asit-baz

bozuklugu saptanan hastalarin sonuglari $ekil-3'de goésterilmistir. Basit ve
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mikst tip asit-baz bozukluklari, sonuglara gore karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p=0.457).
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Mikst ABB

Basit ABB

Sekil-3: Asit-baz bozukluklarinin sonuglara goére dagilimi. ABB: asit-baz

bozuklugu. T.red: tedavi red

Asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin 346 (%45,7)’siI taburcu oldu, 275
(%36,4)'i hastaneye yatinldi, 93 (%12,3) hasta baska bir kuruma tedavi
amacli sevk edildi ve 18 (%2,4)’i acil serviste 6lumle sonuglandi. Metabolik
asidoz saptanan hastalardan 39 (42,4)'u yatis, 36 (%39,1)’sI taburcu, 12
(%13)’si sevk ve 2 (%2,2)’si 6lum olarak sonuglanmistir. Respiratuar asidoz
saptanan 20 (%51,3), respiratuar alkaloz saptanan 72 (%50,7), mikst
metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanan 145 (%47,4) ve mikst
metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz saptanan 58 (%53,2) hasta taburcu
edildi. Metabolik asidoz saptanan hastalardan 39 (42,4)’'u, metabolik alkaloz
saptananlardan 6 (%75)’si, mikst metabolik ve respiratuar asidoz

saptananalardan 17 (%32,1)'si, mikst metabolik ve respiratuar alkaloz
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saptananalardan 5 (%62,5)i yatis olarak sonlanmistir. Exitus olan 18
hastadan 11’inde mikst metabolik ve respiratuar asidoz, 3’Unde mikst
metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz, 2’inde metabolik asidoz ve 2 hastada

da respiratuar alkaloz saptandi (Tablo-17).

Tablo-17: ABB sonug dagilimi

Basit  tip | Taburcu Yatig Exitus Sevk T.red Total
ABB

MAS 36(39,1) | 39(424) 2(2.2) 12(13) 3(3.3) 92(100)
MAL 2(25) 6(75) 0(0) 0(0) 0(0) 8(100)
RAS 20(51,3) | 13(333) 0(0) 5(12,8) 1(2,6) 39(100)
RAL 72(50,7) | 49(345) 2(1,4) 17(12) 2(1,4) 142(100)
Toplam 130(46,3) | 107(38,1) 4(1.4) 34(12,1) 6(2.1) 281(100)
Mikst tip ABB

MMRAS 11(20,8) | 17(321) | 11(20,8) 14(26 4) 0(0) 53(100)
MMRAL 2(25) 5(62,5) 0(0) 1(12,5) 0(0) 8(100)
MMASRAL 145(47,4) | 110(36,2) 3(1) 32(10,5) 15(4,9) 305(100)
MMALRAS 58(53,2) 36(33) 0(0) 12(11) 3(2.8) 109(100)
Toplam 216(45,5) | 168(354) | 14(29) 59(12,4) 18(3,8) 475(100)
Genel

Toplam 346(45,7) | 275(36,4) | 18(2,4) 93(12,3) 24(3,2) 756(100)

ABB: asit-baz bozuklugu. MAS: metabolik asidoz. MAL: metabolik alkaloz. RAS: respiratuar
asidoz. RAL :respiratuar alkaloz MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar asidoz. MMRAL:
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz. MMALRAS: mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz. T.red: tedavi red.

Asit-baz bozuklugusaptanan ve hastaneye yatis yapilan hastalardan;
gogus hastaliklarina 66 (%8,7) hasta, onkoloji klinigine 55 (%7,3) hasta,
kardioloji 33 (%4,4) hasta, endokrinoloji klinigine 26 (%3,4) ve nefroloji
klinigine 20 (%2,6) hasta yatisi yapilmistir.

Metabolik asidoz saptanan ve yatis yapilan 39 hastanin; 8 (%20,5)’i
onkoloji, 7 (%17,9)’si nefroloji, 6 (%15,4) sari endokrinoloji ve kardioloji, 4
(%10,3)U anestezi ve reanimasyona, 3 (%7,7)U0 noéroloji, 2 (%5,1)seri
enfeksiyon ve gogus hastaliklari kliniklerine ve 1 (%2,6) hastanin da uroloji
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kKlinigine yatisi yapildi. Metabolik alkaloz saptanan ve vyatis yapilan 6
hastanin; 3 (%50)'t gogus hastaliklarina ve 3 (%50)'U de onkoloji klinigine
yatmigtir.

Respiratuar asidoz saptanan ve yatis yapilan 13 hastanin; 4
(%30,8)'U gogus hastaliklari, 2 (%15,4)'ser hasta endokrinoloji ve onkoloji
Kliniklerine ve 1 (%7,7)er hasta da hematoloji, kardioloji, anestezi ve
reanimasyon, Uroloji ve kulak burun bogaz kliniklerine yatisi yapilmistir.
Respiratuar alkaloz saptanan ve yatis yapilan 49 hastanin 17 (%34,7)’si
gogus hastaliklari, 10 (%20,4)'u onkoloji, 6 (%12,2)'si genel cerrahi, 4
(%8,2)’U enfeksiyon hastaliklari, 3 (%6,1)'er hasta endokrinoji ve noroloji, 2
(%4,1)'si kardioloji ve 1 (%2)’er hastada nefroloji, anestezi ve reanimasyon,
kalp ve damar cerrahisi ve ortopedi kliniklerine yatirildi.

Mikst metabolik ve respiratuar asidoz saptanan ve yatis yapilan 17
hastanin 5 (%29,4)’i nefroloji, 3 (%17,6)'u kardioloji, 2 (%11,8)’si anestezi ve
reanimasyon ve 1 (%5,9)er hasta da endokrinoloji, onkoloji, genel cerrahi,
kalp ve damar cerrahisi, enfeksiyon hastaliklari kliniklerine yatis yapildi. Mikst
metabolik ve respiratuar alkaloz saptanan ve yatis yapilan 5 hastanin 2
(%40)’si onkoloji ve gogus hastaliklari klinigine yatiriirken 1 (%20) hasta da
endokrinoloji klinigine yatiriimistir.

Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanan ve yatisi
yapilan 110 hastadan 28 (%25,5) hasta gogus hastaliklari, 21 (%19,1) hasta
onkoloji, 15 (%13,6) hasta kardioloji, 9 (%8,2) hasta endokrinoloji, 7
(%6,4)’'ser hasta nefroloji ve enfeksiyon hastaliklari kliniklerine, 6 (%5,5)
hasta gastroenteroloji, 5 (%4,5) hasta anestezi ve reanimasyon, 4 (%3,6)
hasta uroloji, 3 (52,7) hasta genel cerrahi, 2 (%1.8) hasta noéroloji ve 1
(%0,9)'er hasta da kalp ve damar cerrahisi, hematoloji ve kadin hastaliklari
ve dogum Kliniklerine yatis yapilmigtir Mikst metabolik alkaloz ve respiratuar
asidoz saptanan ve yatis yapilan 36 hastadan 10 ( %27,8) hasta gogus
hastaliklari, 8 (%22,2) hasta onkoloji, 6 (%16,7) hasta kardioloji, 4 (%2,1)
hasta endokrinoloji, 2 (%5,6)'ser hasta; anestezi ve reanimasyon ile genel
cerrahi kliniklerine ve 1 (%2,8)er hasta da enfeksiyon hastaliklari, kadin

hastaliklari ve dogum, psikiyatri ve kulak burun bogaz kliniklerine yatiriimistir.
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Yatis yapilan bolimler arasinda sadece onkoloji klinigine tum asit-
baz bozuklugu tiplerinden hasta grubu yatisi yapilmistir.
Metabolik asidoz saptanan 79 hastada anyon gap degerlendirildi ve 67
(%84,8) hastada artmis anyon gap saptandi. Mikst metabolik ve respiratuar
asidoz saptanan 51 hastada anyon gap degerlendirildi ve 42 (%82,4) hastada
artmig anyon gap saptandi. Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz
saptanan 286 hastada anyon gap degerlendirildi ve 225 (%78,7) hastada
artmis anyon gap saptandi (Sekil-4). Metabolik asidoz saptanan hastalar
anyon gap acisindan karsilastirildiginda mikst tip metabolik asidozlarda
yuksek oranda artmisg anyon gap saptanmasi; anlaml olarak farkli bulundu
(p=0.27).
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Sekil-4: : Basit ve mikst tip metabolik asidoz saptanan hastalarda anyon gap

dagilimi. AG: anyon gap. MAS: metabolik asidoz. MMRAS: mikst metabolik ve respiratuar

asidoz. MMASRAL: mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz.

Basit ve mikst tip metabolik asidozlarda toplam 415 hastada anyon
gap normal ve artmig olarak degerlendirildi. Normal anyon gap olan 81
hastanin 44 (%54,3)4 taburcu olurken artmis anyon gap saptanan
hastalarda 334 hastanin 131 (%39,2)’i taburcu oldu. Diger tim sonuglarda (
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yatis, sevk, exitus, tedaviyi red) artmis anyon gapi olan hasta oranlari daha
fazladir. Asit-baz bozuklugu saptanan 756 hastanin 18 (2,4)i exitus olarak
sonlandi ve bu hastalardan anyon gap ol¢llen 16 hastanin 15’inde artmis

anyon gap saptanmistir (Sekil-5).
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Sekil-5: Metabolik asidoz saptanan hastalarin anyon acigina goére sonuglari
AG: anyon gap. T.red: tedavi red

Biyokimyasal ve kan gazi elektrolit ve glukoz degerlerinin ortanca ve

minimum- maksimum degerleri Tablo-18 de gdsterilmigtir.
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Tablo-18: Biyokimyasal ve kan gazi elektrolit ve glukoz degerleri

Ornekler Sayi (n) Ortanca Min-Max
Biyokimya K* 973 4.2 1.9-9.8
Kan gazi K" 973 3.86 1.26-10.4
Biyokimya Na" 973 136 106-180
Kan gazi Na* 973 138.6 112-184
Biyokimya CI 967 100 59-140
Kan gazi CI 967 100 68-140
Biyokimya Glukoz 734 125.5 30-798
Kan gazi Glukoz 734 147 39-664

Kan gazi ve biyokimya K* degerleri karsilastirildiginda ortalama fark
-0,4 ( %95 Uyum sinirlari: -1,5 ile 0,7) olarak saptandi. Her iki testte elde
edilen sonuglar Sekil-6’da goruldigu gibi ortalama ve sifir dederine yakin
alanda toplanmis olup degerler birbiri ile uyumlu saptanmistir. Korelasyon
katsayisi (r=0.794 p<0.001) sonuglar arasinda anlamli derecede pozitif
korelasyon saptandi ve birbiri ile uyumlu olarak degerlendirildi (Tablo-19).

Kan gazi ve biyokimya Na® degerleri karsilastirildiginda ortalama
fark 2,7 (%95 Uyum sinirlari: -3,8 ile 9,2) olarak saptandi. Her iki testte elde
edilen sonuglar Sekil-7’de goruldigu gibi ortalama ve sifir degerine yakin
alanda toplanmis olup degerler birbiri ile uyumlu saptanmistir. Korelasyon
katsayisi (r=0.836 p<0.001) sonuglar arasinda anlamli derecede pozitif
korelasyon saptandi ve birbiri ile uyumlu olarak degerlendirildi (Tablo-19).

Kan gazi ve biyokimya CI” degerleri karsilastirildiginda ortalama fark
0,3 (%95 Uyum sinirlari: 7,5 ile 8,1) olarak saptandi. Her iki testte elde edilen
sonuglar Sekil-8'de goruldugu gibi ortalama ve sifir degerine yakin alanada
toplanmis olup deg@erler birbiri ile uyumlu saptanmistir. Korelasyon katsayisi
(r=0.808 p<0.001) sonuclar arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon
saptandi ve birbiri ile uyumlu olarak degerlendirildi (Tablo-19).

Kan gazi ve biyokimya glukoz degerleri karsilastirildiginda ortalama
fark 17,3 (%95 Uyum sinirlari: -72,3 ile 106,9) olarak saptandi. Her iki testte
elde edilen sonuglar Sekil-9’da goéruldugu gibi ortalama ve sifir degerine
yakin alanda toplanmis olup degerler birbiri ile uyumlu saptanmigtir.

Korelasyon katsayisi (r=0.904 p<0.001) sonuglar arasinda anlamli derecede
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pozitif korelasyon saptandi ve birbiri ile uyumlu olarak degerlendirildi (Tablo-
19).

Tablo-19: Biyokimyasal ve kan gazi elektrolit ve glukoz degerleri

kargilastiriimasi

Degiskenler Sayi (n) Ortalama %95 Uyum Korelasyon P
Fark Sinirlari Katsayisi (r)
K" 973 -0.4 -1.5ile 0.7 0.794 <0.001
Na’ 973 2.7 -3.8ile 9.2 0.836 <0.001
Cr 967 0.3 -7.5ile 8.1 0.808 <0.001
Glukoz 734 17.3 -72.3ile 106.9 0.904 <0.001
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Sekil-6: Kan gazi ve biyokimya K" degerlerine iligkin Bland-Altman grafigi
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Sekil-7: Kan gaz ve biyokimyasal Na® degerlerine iligkin Bland-Altman

grafigi
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TARTISMA VE SONUG

Asit-baz dengesinin surddrtlmesi canli bir organizmanin yasamsal
fonksiyonudur. Sistemik pH’daki her iki yondeki sapmalar organizmayi
olumsuz etkiledigi gibi ciddi asit-baz bozuklugu hayati tehdit edebilir. Asit-baz
bozukluklari acil servis ve 6zellikle de yatarak tedavi alan hasta grubunda sik
rastlanir. Asit-baz bozukluklarinda; efektif tedavi edebilmek, dogru tani
anlayabilmek ve ayni zamanda tedavi ile gelisebilecek komplikasyonlari iyi
bilmek genellikle zor ve ugrastirici bir istir (43).

Calismamiz acil servise basvuran ve kan gazi bakilan hastalarda
asit-baz bozuklugu tipi, sikligi, hastalarin gelis sikayetleri, fizik muayene
bulgulari, tani ve tedavilerine gore asit-baz bozuklugu oranlari, ve bu asit-baz
bozuklugu saptanan hastalarin acil serviste mortalite oranlari, ne kadarinin
acil serviste tedavi edildigi, ne kadarin ileri ve uzun sureli tedavi gereksiminin
oldugunu belirlemek igin yapildi.

Song ve ark.’nin (44) yaptigi acil serviste kritik hastalarda asit-baz
bozukluklarinin tipi ve insidansini arastiran galismada degerlendirilen 766
hastadan 745 (%97.3)inde asit-baz bozuklugu mevcutmus. 149 (%Z20)
hastada basit tip, 525 (%70.5) hastada mikst tip asit-baz bozuklugu
saptanmis. Hodgkin ve ark.’nin (45) hastaneye yatan hastalarda metabolik
alkaloz insidansi ile ilgili ¢alismalarinda 3270 farkh hastadan 9472 arterial
kan gazi 6rnedi alinmis ve analizde 2039 (%21.5) normal asit-baz dengesi,
7433 (%78.5) hastada asit-baz bozuklugu saptanmis. Kelly ve ark.’nin (46),
acil serviste arterial pH yerine vendz pH kullaniminin gavenilirligi ile ilgili
calismalarinda 246 hastanin 136’sinda normal asit baz dengesi, 110’'unda
asit-baz bozuklugu saptanmis. Nik Ab Rahman ve ark.’nin (47) acil serviste
kapnometri kullaniminin arterial PCO.’'i éngdérmesi ile ilgili 150 hastayla
yapilan ¢alismada 96 (%64) hastada normal asit-baz dengesi ve 54 (%36)
hastada asit-baz bozuklugu saptanmis. Calismamizda 1007 hastadan 251

(%24.9)inda normal asid-baz dengesi saptanirken 756 (%75.1)’sinda asit-
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baz bozuklugu saptandi. 281 (%37.2) hastada basit ve 475 (%62.8) hastada
mikst tip bozukluk mevcuttu. Asit-baz bozuklugu saptanan hasta oranlari tim
calismalarda oldukga yiksektir. Ornek gruplarinin acil servis hastalari, yatan
hastalar ya da kritik hastalar olmasi nedeni ile oranlarda farkllik mevcuttur.
Bu durumun nedeni olarak acil servise bagvuran hasta profilinin de etkisi
oldugunu dusunmekteyiz. Hastanemiz Bursa ve gevre illerine hizmet veren
uguncu basamak bir Tip Fakultesi hastanesidir. Ayni zamanda onkoloji ve
hemotoloji hastalarinin takip edildigi bir merkez olmasi nedeni ile acil servise
basvurular icinde kritik hastalarin orani yuksektir. Acil servisimizde yapilan
Aydin ve ark.’nin (48) acil servise bagvuran hastalarin 6zelliklerinin ve acil
servis c¢aligsmalarinin deg@erlendiriimesi ile ilgili calismada acil servise
basvuran 60 yas ve Ustl hasta orani % 24 olarak saptanmis. Bu yas
grubunda ek hastalik ve ciddi sebeplerle basvuru daha siktir. Bu nedenle de
saptanan asit-baz bozuklugu oranlari ve tipleri farklilk gostermektedir. Genel
olarak calismamizda asit-baz bozuklugu oranlari ve mikst tip bozukluklarin
daha sik olarak saptanmasi litaratir ile uyumludur

Song ve ark.’nin (44) yaptigi acil serviste kritik hastalarda asit-baz
bozukluklarinin tipi ve insidansini arastiran c¢alismada basit tip asit-baz
bozukluklarinda en sik metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanirken
en az metabolik alkaloz saptanmis. Mikst tip bozukluklarda ise en sik 371
(%70,7) hastada mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz ve 136
(%29,7) hastada mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz saptanmis.
Barfod ve ark.’nin (49) calismalarinda 6279 hastanin %43 ‘Une vendz kan
gazi bakiimis ve pH< 7.45 olan 405 hastanin 311 (%77)inde respiratuar
asidoz, 100 (%25)'inde metabolik asidoz, 10 (%2.5)’'unda mikst metabolik
ve respiratuar asidoz, ve 16 (%4)’sinda diger asidozlar; pH 7.35-7-45 olan
2069 hastanin 976 (%47)'sinda normal asit-baz dengesi ve 1093 (%53)’'Unde
kompansatuar yanit; pH> 7.45 olan 200 hastanin 44 (%22) Gnde respiratuar
alkaloz, 83 (%42)'Unde metabolik alkaloz, 1 (%0.5)inde mikst metabolik ve
respiratuar alkaloz ve 73 (%37)’Unde diger alkalozlar saptanmig. Kelly ve
ark.’nin (46), acil serviste arterial pH yerine vendz pH kullaniminin

guvenilirligi ile ilgili caismada 246 hastanin 43’Unde alkoloz ve 67’sinde
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asidotik olarak sonuglanmig. Hodgkin ve ark.'nin (45) yaptidi hastaneye
yatan hastalarda metabolik alkaloz insidansi ile ilgili calismada 13430 arterial
kan gazi analizinde %51 hastada asit-baz bozuklugu saptanmis, en sik
gorilen asit-baz bozuklugu ise matabolik alkaloz olarak tanimlanmis. Nik Ab
Rahman ve ark.’nin (47) 150 hastayla yapilan ¢alismalarinda 26 (%17,3)
hastada asidoz ve 28 (18,7) hastada alkoloz, 118 hastada hipokapni, 32
hastada hiperkapni saptanmis. Hodgkin ve ark.’nin (45) yaptigi ¢alismada
9472 hastanin 2653 (%28)'Unde metabolik alkaloz, 1198 (%12,7)inde
respiratuar asidoz 1574 (%16,6)'Unde respiratuar alkaloz, 611 (%6,4)inde
metabolik asidoz saptanmis. Mikst tip bozukluklardan ise 9472 hastanin 698
(%7,4)'inde mikst metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz, 447 (%4,7)’sinde
mikst metabolik ve respiratuar alkaloz, 141 (%1,5)inde mikst metabolik ve
respiratuar asidoz ve 111 (1,2)inde mikst metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz saptanmis. Calismamizda asit-baz bozuklugu saptanan 756 hastanin
92 (%12,2)’'sinde metabolik asidoz,142 (%18,8)'inde respiratuar alkaloz, 39
(%5,2)’'unda respiratuar asidoz, 8 (%1,1)inde metabolik alkaloz saptandi.
Mikst tip asit-baz bozuklugu’larinda ise 305 (%40,3)'inde mikst metabolik
asidoz ve respiratuar alkaloz ve 109 (%14,4)’'unda mikst metabolik alkaloz ve
respiratuar asidoz, 53(%7)'unde mikst metabolik ve respiratuar asidoz ve 8
(%1,1)'inde mikst metabolik ve respiratuar alkaloz saptandi. Song ve ark.’nin
(44) yaptigi calismayla benzer olarak basit tiplerde en fazla metabolik asidoz
ve respiratuar alkaloz saptanirken en az metabolik alkaloz ve mikst tip
bozukluklarda en fazla mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz
saptandi. Barfod ve ark. (49)’'nin ¢alismalarina benzer olarak mikst metabolik
ve respiratuar asidoz ve mikst metabolik ve respiratuar alkaloz en az
saptanan asit-baz bozuklugu idi. Diger ¢alismalarda ise hastanin asit baz
durumu pHa goére siniflandinidigi icin net karsilastirma ve yorum
yapillamamaktadir.

Nik Ab Rahman ve ark.’nin (47) acil servise nefes darligi ile bagvuran
entibe olmayan hastalarda kapnometri kullaniminin arterial PCOZ2’i
ongormesi ile ilgili 150 hastayla yapilan g¢alismada hastalarin %44’G 60-69
yas grubunu icermektedir. Song ve ark. (44) yaptigi kritik hastalarda asit-baz
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bozuklugu tipleri ve insidansi ile ilgili galismada yas ortalamasi 70,5+17,4
(52-94) olan 415 erkek, 351 kadin toplam 766 hasta galismaya alinmis.
Calismamizda asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin, yas ortalamasi
61,7+16 (20-95) olan 427 erkek, 329 kadin toplam 756 hasta degerlendirildi.
Yas gruplarina gore asit-baz bozuklugu dagilimina bakildiginda metabolik
alkaloz hari¢ tUm asit-baz bozuklugu tipleri >65 yas ustl grupta en sik
saptandi. Song ve ark.’nin (44) ¢alismasi kritik hasta grubu olmasi nedeni ile
yas ortalamasi daha yuUksektir. asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin >65
yas ustl olmasinin sebebi olarak hastalarin yasi ile orantili olarak kronik
hastalik mevcudiyetine baglanabilir.

Burri ve ark.’nin (50) yaptigi akut dispne ile basvuran hastalarda kan
gazi analizi paremetrelerinin tanisal ve prognostik bir biyomarker olarak
degerini arastiran ¢alismada akut dispne ile bagvuran 530 hasta alinmig. 88
(%17) hastada asidoz; 9'unda metabolik asidoz, 66’sinda respiratuar asidoz,
13’Unde mikst asidoz saptanmis. 142 (%27) hastada alkaloz; 6’sinda
metabolik alkaloz, 108’inde respiratuar alkaloz ve 65’'inde mikst alkaloz
saptanmig. Calismamizda nefes darlidi sikayeti ile 377 hastada basvurdu ve
26 (%6,9)'sinda metabolik asidoz, 24(%6.4)'Unde respiratuar asidoz, 21
(%5.6)'inde mikst metabolik ve respiratuar asidoz, 132 (%35)’sinde mikst
metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz, 78 (%20.7)inde mikst metabolik
alkaloz ve respiratuar asidoz ve 85 (%22.5)inde respiratuar alkaloz saptandi.

Metabolik asidoz semtom ve bulgulari; hiperventilasyon, kussmaul
solunumu, bulanti- kusma, basadrisi, konfuzyon, stupor, koma, pulmoner
odem, kardiak outputda azalma, kan basincinda azalma, renal ve hepatik
kan akiminda azalma ve vetrikuler fibrilasyon gibi fatal aritmilerdir (2,22,51).
Respiratuar asidoz semptom ve bulgulari; solunum sikintisi, siyanoz, sicak
kirmizi cilt, carpinti, terleme, basagrisi, konfuzyon, halusinasyon, miyoklanik
kasilmalar, flapping tremor, stupor, koma, ndbet, papil 6dem, gecici psikoz,
miyosis, intrakranial basi¢c artisi, pulmoner hipertansiyon, kardiak aritmi, ,
hipotansiyon, prerenal azotemi ve periferik 6demdir (2,22,52).
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Metabolik alkaloz semptom ve bulgulari; basadrisi, letarji, stupor,
deliryum, tetani, nobet, kardiak aritmiler, elektrolit bozukluklari, poliuri,
polidipsidir (2,22,51).

Respiratuar alkaloz semptom ve bulgulari; gogus agrisi, kardiak
aritmiler, EKG degisiklikleri, normal veya dusuk kan basinci, periferik
vazokonsturiksiyon, basagrisi, konflzyon, jeneralize nodbet, ekstremitelerde
ve agiz ¢evresinde uyusukluk ve parestezi, laringeal spazm, kas kramplari,
karpopedal spazm, Trousseau ve Chvostek belirtisidir (2,22,52).

Calismamizda asit-baz bozuklugu saptanan hastalarin en sik
semptomlari nefes darligi, genel durum bozuklugu, ates yuUksekligi, biling
bozuklugu, bulanti-kusma, ishal, halsizlik, karin agrisi, ve diger semptomlar
ise senkop, fenalasma, bacaklarda veya tim vicutta sislik, intoksikasyon,
ishal, kardiak arrest, norolojik semptomlar, kan sekeri yuUksekligi, nobet,
ajitasyon, basagrisi ve hemoptizi, bas donmesi, kasilma, bacakta morarma,
sirt agrisi, yaygin vlicut agrisi, idrar yapamamadir. Asit-baz bozuklugu
saptanan hastalarin fizik muayene bulgular; dispne, tasikardi, takipne,
pretibial O6dem, biling bozuklugu, dehidratasyon, ates yuksekligi,
hipotansiyon, oliguri-anuri, GKS<10, siyanoz, ritim bozuklugu, hemoptizi,
ndbet, asit, anksiyete, hipertansiyon, plevral efuzyon, perikardial eflzyon,
sok, stridor-weezing, dehidratasyon, kardiak arrest, akut batin, bradipne-
agonik solunum, ortopne ve paroksismal nokttirnal dispne’dir. Calismamizda
hastalarin semptom ve bulgular litaratur ile uyumludur.

Song ve ark. (44) yaptid1 ¢alismada toplam 766 hastadan 132’sinde
SVO, 100’'unde konjestif kalp yetmezligi, 85'inde KOAH atak, 78’'inde akut
koroner sendrom, 56’sinda ciddi pnémoni, 47’sinde hayati tehdit edici aritmi,
40'inda gastrointestinal sistem kanamasi, 38’inde intoksikasyon, 32’sinde
malignite, 22’sinde septik sok, 15inde akut batin, 171’inde diyabetik
ketoasidoz, 110 hastada da diger tanilar saptanmis. Burri ve ark.’nin (50)
yaptigi akut dispne ile bagvuran hastalarda kan gazi analizi paremetrelerinin
tanisal ve prognostik bir biyomarker olarak degerini arastiran galismada
toplam 530 hastanin 206’sinda konjestif kalp yetmezligi, 118'inde KOAH

atak-astim, 94’inde pnomoni-bronsit, 28’inde pulmoner emboli, 18’inde
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hiperventilasyon ve 66 hastada diger tanilar (malignite, pnomotoraks,
interstisyel akciger hastaligi, anemi) saptanmis. 114 hastada akut dispnenin
nedeni olabilecek birden fazla neden saptanmis. Nik Ab Rahman ve ark.’nin
(47) acil serviste kapnometri kullaniminin arterial pCO,’'i dngdérmesi ile ilgili
150 hastayla yapilan calismada 38 (%25.3) akut koroner sendrom, 20
(%13.3) konjestif kalp yetmezligi, 21 (%14) pnémoni, 19 (%12.7) astim, 16
(%10.7) serebrovaskuler olay, 9 (%6) sepsis, 6 (%4) gbégus travmasi, 4
(%2.7) diyabetik ketoasidoz ve 7 (%4.7) hastada diger nedenler (epilepsi,
zehirlenme, hemotolojik bozukluklar) saptanmis. Calismamizda 756
hastanin 136’sinda pnomoni, 122’sinde akut renal yetmezlik, 89’unda
konjestif kalp yetmezligi, 62’sinde malignite, 56’sinda plevral eflizyon,
52’sinde elektrolit imbalansi, 49’'unda KOAH atak, 47’sinde sepsis, 38’inde
pulmoner emboli, 30’'unda serebrovaskuler olay 28’inde hiperkarbik solunum
yetmezligi, 22’sinde akut koroner sendrom, 22’sinde intoksikasyon, 17’inde
Diabetik ketoz, 15’inde diyabetik ketoasidoz, 15’'inde hepatik ensefelopati,
14’Gnde ritim bozuklugu, 13’Gnde akut batin, 13’Unde anksiyete, 13’Unde
hipervolemi, 12’sinde astim, 10’unda interstisyel akciger hastaligi, 10’'unda
hiperglisemi, 10’unda senkop ve 148 hastada diger tanilar (menenijit,
ensefalit, pnomotoraks, hipoglisemi, ndbet, hipertansiyon, akciger 6demi,
akut respiratuvar distres sendromu, karbonmonoksit intoksikasyonu
kardiopulmoner arrest vb.) mevcuttu. Bu c¢alismalarla bizim calismamiz
tanilar acgisindan karsilastirildiginda benzer olarak degerlendirildi.

Asit-baz bozukluklarinda tedavi genellikle altta yatan nedene
yoneliktir; asit-baz bozuklugu'nun ciddiyetine goére spesifik tedaviler de
mevcuttur ( 14,31). Song ve ark.’nin (44) yaptigi ¢calismada tim hastalar altta
yatan hastaliklarina gore resusitasyon odasinda genel destek tedavisi ve
spesifik tedavi almis. Hodgkin ve ark.’nin (45) yaptidi hastaneye yatan
hastalarda metabolik alkaloz insidansi ile ilgili calismada metabolik alkaloz
saptanan hastalara genel destek tedavisi, K* ve/veya CI replasmani,
amonyum Klorid oral veya IV, HCI infuzyonu ve asetazolamid oral veya IV
verilmis. Bizim c¢alismamizda tum asit-baz bozukluklarinda saptanan

hastalarda en ¢ok uygulanan tedavi oksijen tedavisi, IV hidrasyon ve inhaler
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(salbutamol, ipratrotyum bromdur, budesonid) olarak belirlendi. Entubasyon-
mekanik ventilasyon, CPR, inotrop tedavi (Dopamin, dobutamin, adrenalin,
noradrenalin) ve bikarbonatin en fazla uygulandigi asit-baz bozuklugu; mikst
metabolik ve respiratuar asidoz olarak saptandi. BIPAP tedavisi basit ya da
mikst tip respiratuar asidoz’i olan ve dializ tedavisi basit veya mikst metabolik
asidoz’i olan hastalara uygulandi.

Uygulanan diger tedaviler ise noétralize sivi (insulin+ glukoz: 5g glukoz igin 1
Unite kristalize instlin), tamponize sivi (insulin+ glukoz: 0,1U/ kg/saat instlin
inflzyonu olacak sekilde), kalsiyum, tup torakostomi, sedasyon, antipiretik,
bosaltici torasentez, torasentez kateteri, mannitol, analjezik, dekstroz,
potasyum, serum sale, dilretik, nitrat, aktif kdmuir- mide lavaji, antiaritmik,
defibrilasyon ve kardioversiyondur. Asit-baz bozuklugu saptanan hastalara
uyguladigimiz tedaviler litaratire uygun olarak altta yatan nedene yonelik ve
spesfik tedavileri igermektedir.

Steedman ve ark.’nin (53) kardiopulmoner reslstasyon suresince
arterial ve santral vendz kanda asit-baz degisiklikleri ile ilgili ¢alismada
entlbe edilip CPR uygulanan 27 hasta c¢alismaya alinmisg, bu hastalarin
arterial kan gazi érneklerinde en sik oranda mikst tip asit-baz bozuklugu yada
metabolik asidoz saptanmis. Calismamizda entlibe edilip CPR uygulanan 22
hastadan 18 hasta exitus olarak sonuglandi ve bu hastalarda 11’inde mikst
metabolik ve respiratuar asidoz ve 2’sinde metabolik asidoz ve 3 hastada da
mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz saptanmis olup bulgular benzer
olarak deg@erlendirildi. Burri ve ark.’nin (50) yaptigi akut dispne ile bagvuran
hastalarda kan gazi analizi paremetrelerinin tanisal ve prognostik bir
biyomarker olarak degerini arastiran calismada toplam 530 hastadan 462
hasta hastaneye yatigi yapilmis ve bu hastalarin 91'i yogun bakim unitesine
yatirimis. Yogun bakima yatan hastalarda hipoksi ile beraber olan
respiratuar asidoz daha fazla oranda saptanmis. Nik Ab Rahman ve ark (47)
acil serviste kapnometri kullaniminin arterial pCO;’'i ongormesi ile ilgili 150
hastayla yapilan ¢alismada 9(%6) hasta acil servisten taburcu edilmig, 141
hasta (%94) hastaneye vyatinimis. Calismamizda asit-baz bozuklugu
saptanan hastalarin 346 (%45,7)’'s1 taburcu oldu, 275 (%36,4)’'i hastaneye
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yatirildi, 93 (%12,3)'U baska bir kuruma tedavi amagli sevk oldu ve 18
(%2,4)'i acil serviste oOlumle sonuglandi. Taburcu olan hastalarin 130
(%46,3)’'unda basit 216 (%45,5)’sinda mikst tip asit-baz bozuklugu mevcuttu.
Olimle sonuglanan 18 hastadan 14’inde mikst tip asit-baz bozuklugu
saptanmigtir. Basit ve mikst tip asit-baz bozuklugu’lar sonuglarina gore
kargilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.457).
asit-baz bozuklugu saptanan ve hastaneye yatis yapilan hastalardan; Gégus
hastaliklarina 66 (%8,7) hasta, Onkoloji klinigine 55 (%7,3) hasta, Kardioloji
33 (%4,4) hasta, Endokrinoloji klinigine 26 (%3,4) ve Nefroloji klinigine 20
(%2.6) hasta yatisi yapilmigtir. Yatis yapilan bolumler arasinda sadece
Onkoloji Kklinigine tim asit-baz bozuklugu tiplerinden hasta grubu yatisi
yapiimigtir.

Degisik hasta gruplar ile yapilan birgok calismada (54,55,56,57)
artmisg anyon gap mortalite ve morbidite ile iligkili bulunmus. Calismamizda
metabolik asidoz saptanan basit ve mikst tip bozukluklarda (metabolik
asidoz, mikst metabolik ve respiratuar asidoz, mikst metabolik asidoz ve
respiratuar alkaloz) artmig anyon gap orani normal anyon gap’ye gore daha
fazladir. Anyon gap acisindan basit ve mikst tipler kargilastirildiginda mikst
tip bozukluklarda artmig anyon gap’nin daha yuksek oranda olmasi anlaml
olarak saptandi (p=0.27). Artmis anyon gap saptanan hastalarin yatis ve
sevk oranlarinin fazla, taburculuk oranlari ise disuk saptandi. Asit-baz
bozuklugu saptanan 756 hastanin 18 (2,4)i olumle sonuglandi ve bu
hastalardan anyon gap Ol¢lilen 16 hastanin 15’'inde artmis anyon gap
saptandi. Bu nedenle anyon gap’nin mortalite ve morbidite ile iligkili oldugunu
dusunmekteyiz.

Sivi ve elektrolit dengesindeki bozukluklara Kklinik pratikte sik
rastlanir. VUcuttaki elektrolitlerin  konsantrasyonlari esas olarak bdbrek
fonksiyonlari ile ayarlanmaktadir, ancak antiditretik hormon, aldosteron ve
paratiroid hormon gibi birtakim hormonal aktiviteler de bu ayarlamada yer
almaktadir. Bu mekanizmalardaki herhangi bir fonksiyon bozulmasi, hatta
ciddi fizyolojik stres durumlar dahi, elektrolit dengelerini sarsabilmekte ve

hayati tehdit eden acil durumlara neden olabilmektedir (58). Kan gazi gibi
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hizlh yatak basi testler klinisyene acil durumlarda uygun tedavinin
baglatiimasi igin olanak saglar ve bdylece hem klinik olarak hem de
ekonomik olarak yararhdir (7). Elektrolit degerlerinin timu; acil servise
basvuran, sivi tedavisi alan ve yogun bakim Unitesinde yatan kritik hastalarda
rutin laboratuar testleri ile OlgUlmektedir. Rutin olarak tum elektrolitler
hastanelerin merkez laboratuarlarinda bulunan oto-analizatérler tarafindan
serumdan Olguldr, ancak bu zamam alicidir (8). Genel olarak uglncu
basamak hastanelerde acil laboratuarlarinda elektrolit degerleri ortalama 30-
45 dakikada olculur. Bu nedenle acil durumlarda elektrolit degerlerine bagli
olarak yapilmasi gereken hizli tedaviler ya kor olarak yapilir ya da geciktirilir
(9). Arterial kan gazi 6lgcimU esnasinda elektrolitler ve glukoz olcimu de
yapilimaktadir. Ancak geleneksel olarak bu konu ile ilgili yeterli klinik ¢alisma
olmadigi igin bu testler az guvenilen testlerdir (10).

Bozkurt ve ark.’nin (59) yaptigi vendz kan gazi potasyum sonuglari
ile labaratuar potasyum sonuglarinin kargilagtirilmasi ile ilgili ¢alismada
labaratuar potasyum degerleri ile kan gazi potasyum degerleri arasinda
anlamli fark tesbit edilmis. Fakat acil serviste hizli tedavi karari verilmesi
gereken durumlarda laboratuar sonuglari ¢ikana kadar potasyum degerini
tahmin etmede kullanilabilir olarak sonuglanmis.

Wongyingsinn ve Suksuriyayothin’in (60) yaptigi, hizli arterial kan
gazi potasyum degderinin, venoz potasyum dederi yerine kullanilabilirligi ile
ilgili calismada; arterial kan gazi potasyum degerleri ile ven6z potasyum
degerleri arasinda uyumluluk saptanmis ve ven6z potasyum yerine, kan gazi
potasyum degerleri klavuz olarak kullanilabilir olarak sonuglanmis.

Menchine ve ark.in (61) yapti§i acil serviste diabetik ketoasidoz
tanisi igin vendz kan gazi elektrolit degerlerinin tanisal dogrulugu ile ilgili
calismada birbiri ile eslesmis toplam 342 hastada ven6z kan gazi ve serum
elektrolit degerleri karsilastiriimis. Sodyum ve klor igin korelasyon katsayilari
siras! ile 0,94 ve 0,81 olarak saptanmig. Ayni zamanda anyon gap ve
bikarbonatta degerlendirilmis. Hiperglisemik hastada ven6z kan gazi
elektrolitlerinin duyarlihdr % 97,8 ve diabetik ketasidoz tanisi i¢in spesifite

%100 olarak saptanmis. Bu calisma diabetik ketoasidoz tanisi igin serum
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elektrolitleri yerine vendz kan gazi elektrolit degerleri kullanilabilir olarak
sonuglanmis.

Leino ve Kurvinen’nin (62) yaptigi kan gazi ve laboratuar elektrolit ve
metabolik degerlerinin birbirinin yerine kullanilabilirligi ile ilgili calismada kan
gazi; K, Na', Ca*? glukoz, laktat degerleri, kritk hastalarda tedavi
yonetiminde laboratuar degerleri yerine kullanilabilir olarak sonuglanmis.

Jain ve ark.’nin (63) yaptigi laboratuar elektrolit degerleri ile kan gazi
elektrolit degerleri karsilastiriimasi ile ilgili ¢alismada; toplam 200 6rnek
kargilastiriimis. Kan gazi K* degerleri ile laboratuar K degerleri arasinda
anlaml bir fark bulunmamis. Bununla birlikte 6lgllen Na* degerleri arasinda
anlamli fark saptanmis. Kritik kararlar arterial kan gazi potasyum degerlerine
guvenilerek yapilabilir sonucuna varilmis.

Calismamizda biyokimya K* ortanca degeri 4,2 (min:1,9, max:9,8),
kangazi K" ortanca degeri 3,86 (min:1,26, max:10,4); kan gazi ve biyokimya
K" degerleri karsilastirildiginda ortalama fark -0,4 (%95 Uyum sinirlari: -1,5
ile 0,7) olarak saptandi. Korelasyon katsayisi (r=0.794 p<0.001); sonugclar
arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon saptandi. Biyokimya Na®
ortanca degeri 136 (min:106, max:180), kangazi Na* ortanca degeri 138,6
(min:112 max:184); kan gazi ve biyokimya Na* degerleri karsilastirildiginda
ortalama fark 2,7 (%95 Uyum sinirlari: -3,8 ile 9,2) olarak saptandi.
Korelasyon katsayisi (r=0.836 p<0.001); sonuglar arasinda anlamli derecede
pozitif korelasyon saptandi. Biyokimya ClI° ortanca degeri 100 (min:59
max:140), kangazi CI" ortanca degeri 100 (min:68, max:140); kan gazi ve
biyokimya CI" degerleri karsilastinldiginda ortalama fark 0,3 (%95 Uyum
sinirlari: -7,5 ile 8,1) olarak saptandi. Korelasyon katsayisi (r=0.808
p<0.001); sonuglar arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon saptandi.
Biyokimya Glukoz ortanca degeri 125,5 (min:30 max:798), kangazi Glukoz
ortanca degeri 147 (min:39, max:664); kan gazi ve biyokimya Glukoz
degerleri karsilastirildiginda ortalama fark 17,3 (%95 Uyum sinirlari: -72,3 ile
106,9) olarak saptandi. Korelasyon katsayisi (r=0.904 p<0.001); sonuglar
arasinda anlamli derecede pozitif korelasyon saptandi. . Sonug¢ olarak kan

gazi K*, Na*, CI' ve Glukoz degerleri biyokimyasal degerlerle uyumludur ve
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kritik hastalarda, acil mudahale edilmesi gereken durumlarda biyokimyasal
degerler ¢ikana kadar kan gazi degerleri kullanilabilir.

Calismamizin kisitlamalari tek merkezli bir ¢alisma olmasi ve 4 aylik
bir sure icinde gelen hastalarin alinmasi nedeni ile mevsimsel hasta ve
hastalik gruplari degerlendiriimemistir. Calisma grubu ile normal saglikli
kisiler kargilastinilmamistir. Acil serviste travma ve 18 yas alti hastalar hari¢
tim kan gazi bakilan hastalar ¢alismaya dahil edilmis olup, 6zel bir hasta
grubu secilmedi. Hekimin kararina gore kan gazi alinan hastalar
calismamizda degerlendirildigi icin, kan gazi alinma zamani; hastanin acil
servise geldikten ne kadar sure igcinde oldugu bilinmiyor. Kan gazi alinma
yerleri (radial-femoral arter) calismamizda degerlendiriimedi.

Genel olarak sonuglarimiz; asit-baz bozukluklari; yatan hastalar ve
Ozellikle yogun bakim unitelerinde oldugu gibi acil serviste de siktir. En ¢gok
saptanan bozukluk mikst tip bozukluklardir. Asit-baz bozuklugu saptanan
hastalarin buayuk ¢ogunlugunun >65 yas Ustu grupta olmasi, bu hastalarin
mevcut komorbit hastaliklarina bagh olabilir. Asit-baz bozuklugu saptanan
hastalarin gelis sikayetleri ve fizik muayene bulgulari hastanin durumuna
sebep olan hastaligina bagli oldugu igin her turli semptom ve bulgu
saptanabilir. TUum sistemlerle (solunum, kardiovaskuler, santral sinir sistemi,
metabolik endokrin, genitouriner) ilgili hastaliklarda asit-baz bozuklugu
saptanabilir. Tedavi spesifik ve altta yatan nedene yodneliktir. Acil serviste
tedavi edilme oranlari %45,7 ile yuksek bir oran olmasina ragmen uzun sureli
tedavi ihtiyaci olan hasta orani %48,7’dir. Mortalite oranlari ise % 2,4’dUr.
Artmig anyon gap mortalite ve morbiditeyi 6ngormede kullanilabilir. Kan gazi
elektrolit ve glukoz degerleri biyokimyasal degerlerle karsilastiriidiginda
birbiri ile uyumludur. Biyokimyasal degerler sonuglanana kadar hizli bir test
olan kan gazi degerleri Ozellikle acil durumlarda kritik hastalarin tedavi
yonetiminde kullanilabilir.

Calismamiz acil serviste asit-baz bozuklarinin analizini; tipleri, sikligi,
semptom ve bulgulari, tanilari, tedavileri ve sonuglarina gore inceleyen
Tarkiyede ilk c¢alismadir. Mevsimsel olarak acil servise basvuran hasta

populasyonu degisken oldugu igin daha uzun sureli calismalara ihtiyag vardir.
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Yine de acil servise basgvuran hastalarda asit-baz bozuklarinin bilinmesi
hastalarin tani, tedavi ve erken donem prognozunda bize 6nemli ipuglar

verebilir.
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EKLER

EK-1:Kisaltmalar

ABB: Asit-baz bozuklugu

AKS: Akut Korener sendrom

ARY: Akut renal yetmezlik

ARDS: Akut respiratuar disstres sendromu
AG: Anyon agigi (anyon gap)

BE: Baz acigi (fazlahgr)

CO: Karbonmonoksit

CI': Klor iyonu

CPR: Kardiopulmoner resusitasyon
CO,: Karbondioksit

EKG: Elektrokardiyografi

GiS: Gastrointestinal sistem

GKS: Glaskow koma skalasi

Hg: Hemoglobin

HT: Hipertansiyon

HCI: Hidroklorik asit

H*: Hidrojen iyonu

H,CO3. Karbonik asit

HCOz3: Bikarbonat
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H.O: Su

[H']:Hidrojen iyon konsantrasyonu

IPF: interstisyel pulmoner fibrozis

IV: intravenéz

K*: Potasyum

KKY: Konjestif kalp yetmezligi

KOAH: Kronik obstriktif akciger hastahgi

MAL: Metabolik alkaloz

MAS: Metabolik asidoz

MMASRAL: Mikst metabolik asidoz ve respiratuar alkaloz
MMRAL: Mikst metabolik ve respiratuar alkaloz
MMRAS: Miks metabolik ve respiratuar asidoz
MMALRAS: Miks metabolik alkaloz ve respiratuar asidoz
Na*: Sodyum

NaHCO3: Sodyum bikarbonat

PaO, (PO,): Parsiyel arteryel oksijen basinci

PE: Pulmoner emboli

PaCO, (PCO.,): Parsiyel arterial karbondioksit basinci
RAL: Respiratuar alkaloz

RAS: Respiratuar asidoz

SVO: Serebrovaskiiler olay

Sa0; (SO,): Oksijen satlirasyonunun
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