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D BB
+
: Delta buffer base 
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H
+
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HA: Konjuge baz 
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SIDe: Strong ion difference effective,  ğır iy n farkı (etkili olan) 

SIG: Strong ion Gap,  ğır iy n açığı 

SBC: Standart bikarbonat 

OH
+
: Hidroksil iyonu 

ÖA: Ölçülemeyen anyonlar 

PAO2:  lve lar par iyel  k ijen ba ıncı 

PaCO2: Parsiyel arteriyel karb n i k it ba ıncı 
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& : Plazma CO2 çö ünürlük kat ayı ı  
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3. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

       Asit-baz fizyopatolojisini ileri  ü ey e anlamak ve a it-baz fizyopatolojisini 

pratikte uygulamak, y ğun bakım hekimleri için önemli bir k nu ur. Asit- baz 

bo ukluklarının, tanı ının   ğru k nulabilme i ve tedavisinin yönlen irilme i, y ğun 

bakım a çalışan hekimlerin, ç k  ık karşılaştıkları pr blemler en ir.  

       Vücuttaki biyokimyasal reaksiyonlar ç ğunlukla hidrojen iyonu 

konsantrasyonunun fizyolojik  ınırlar içeri in e tutulma ına bağlı ır. Hidrojen (H
+
) 

konsantra y nu  eğişiklikleri, ci  i organ disfonk iy nları  luştur uğun an hemen 

regülasyonu  ağlanır. 

        Asit-baz b  uklukları, akut ha talıklar içeri in e,  ıklıkla rastlanan tablolardan 

birisidir. Ciddi asit-baz bozuklukları; aritmi, morbidite ve m rtalite ü erin e etkili 

bulunmuştur. N rmal k şullar a, vucuttaki hassas mekanizmalar sayesinde, H
+
 iyon 

konsantrasyonu 36-40 nmoI/L ve pH 7,37-7,43 aralığın a  ür ürülmekte ir (1). 

        Henderson-Hasselbalch (HH), Ba   çığı (BE) ve Anyon Gap (AG) 

yaklaşımları, asit-baz b  ukluklarını  eğerlendirmekte ba en yeter i  kalmakta ır. 

BE yaklaşımın a, güçlü ya  a  ayıf non-volatil asitlerdeki artmalar ve azalmalar 

ara ın a herhangi bir ayrım yapılma ığı için y ğun bakım aki hastalarda  ık 

görülen, hip albumineminin alkalini e e ici etki i, yani  ayıf a it ek ikliği, 

ölçülmeyen any nların (laktat, ketoasitler gibi), pH ve BE üzerindeki etkisini 

dengeleyip gizleyebilir. AG ile ilgili olarak; ba al  G  eğerinin, proteinlerin negatif 

elektrik yükün en kaynaklanma ı ne eniyle, kritik hastalarda  ıklıkla rastlanan bir 

durum olan hipoalbuminemide  G  eğeri ol uğun an  aha  üşük çıkar. Bu durum 

gö önüne alınma  a artmış  G, a i   u gerçekte  l uğun an  aha  üşük  ran a 

tespit edecektir. Bu pr blemi çözmek için  G’ın albumin  eğerine göre  üzeltilmesi 

gerekmektedir. Komplike olmayan asit-baz dengesi bozuklukların a k nvan iy nel 

BE veya bikarbonat (HCO3) ü erin en yaklaşım, AG ile birlikte 

 eğerlen iril iğin e,  aha ay ınlatıcı olabilmektedir. Durumu kritik olan hastalarda, 

asitleştirici ve alkalileştirici tabl lar beraber bulunabilmektedir. Bu kompleks tablo, 
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metabolik asit-baz durumunun mevcut parametreleri üzerinde birtakım gi leyici 

etkilere neden olup,  eğerlen irme e hatalara sebebiyet vermektedir (2). 

       Stewart yaklaşımı eleştirilme ine karşın kritik ha talar a  ıklıkla karşılaşılan ve 

bir kı mı Henderson-Hasselbalch yaklaşımı ile açıklanamayan ba ı asit-baz 

b  ukluklarının anlaşılma ına katkı  ağlamıştır. Stewart yaklaşımın a pH’ı invitr  

etkileyen faktörler bağım ı   larak tanımlanır ve ölçülür. Stewart yaklaşımın a, üç 

bağım ı   eğişken suyun disosiyasyonu ile pH’ı etkilemekte irler. Stewart 

teorisindeki üç bağım ı   eğişken: Strong Ion Difference (SID), CO2 yükü ve  ayıf 

a it yükü ür. Stewart teorisi ile Henderson-Hasselbach yaklaşımı ara ın aki 

ayrımlar an birisi, pH’ın elektrolitler yani SID  eğişikliği veya serum albumin 

konsantrasyonundaki primer  eğişiklikler en etkilenme i ir. Stewart yaklaşımı, BE 

ve  G’ an farklı  larak, birtakım elektr lit b  uklukları ve hipoalbuminemi 

mevcudiyetinde, asit-baz problemlerinin tanımlanma ın a yarar  ağlamakta ır (3). 

 

       Medikal ve Cerrahi yoğun bakım ha taların a kan ga ı  eğerlen irilme in e 

Stewart yaklaşımı kullanılarak rutin e he aplanmayan Str ng İ n Gap (SIG), Strong 

İ n Difference Apparent (SIDa), Str ng İ n Difference Effective (SIDe): Bi im için 

pr gn  tik açı an önemli bir belirteç mi ir?   ru un an y la çıkarak, y ğun 

bakımda, Henderson-Hasselbach (HH), Anyon Gap (AG), Ba   çığı (BE) yaklaşımı 

ile açıklanamayan birtakım asit-ba  b  ukluklarının ay ınlanma ına ek katkı 

 ağlamayı ve hekimler e bu farkın alığı artırmayı amaçla ık.  

 

                                 



3 
 

4. GENEL BİLGİLER 

 

ASİT-BAZ DENGESİ 

       Tarihçe 

     Günümü e ka ar a it-baz  enge inin  eğerlen irilme i ile ilgili  larak çeşitli 

yaklaşımlar kullanılmış ve çeşitli te riler  rtaya atılmıştır. Tarihçe ine gö atmak 

gerekirse: 1660’ a B yle tarafın an, ga ların ba ınç-hacim ilişki ini tanımlayan, 

devamın a, Mari tte tarafın an 1676’ a yayınlanan ve B yle-Mari tte kanunu a ını 

alan pren ipten başlayarak par iyel ba ınç, elektrik yükü, iy nların  ıvılar için e ve 

 ıvılar ara ın aki etkileri ü erine bulgular birbirini takip etmiştir. 20. yü yılın başına 

gel iğimi  e, Sorensen pH’ı, H
+
 iy nunun negatif l garitma ı  larak tanımlamıştır.  

Henderson CO2’nin tamp nlayıcı gücünü kütle hareketi kanunu ile açıklamış (4) ve 

1916’ a Ha  elbalch (5), S ren en’in pH termin l ji ini Hen er  n’un  enklemin e 

logaritmik formda uygulayarak, pH=pK+log (HCO3/dCO2) denklemini meydana 

getirmiştir (6,7). 

       Clark ilk kan pH ölçüm elektr  unu ta arlamıştır (8). 1952’ e K penhag’ aki 

p li   algını  ıra ın a P ul   trup PaCO2 ölçümünün gerekliliğini görmüş ve l g 

(PaCO2) /pH grafiğin en PaCO2’yi çıkarmıştır (9). 1954’ e St w,  aha   nra 

Severinghaus tarafindan modifiye e ilerek geliştirilen PaCO2 elektr  unu yapmıştır. 

1957’ e Jorgensen ve Astrup, sabit PaCO2  eğerin eki (40 mmHg) bikarb nat 

seviyesini standart bikarbonat olarak tanımlamış ve metabolik b  uklukların en iyi 

ölçümü  larak gö termişler ir (10). 1958’ e   trup ve Siggaar -Andersen metabolik 

b  uklukların  ü eltilme i için gerekli te avinin bir ölçü ü  larak Ba e Exce   

(BE)’i tanımlamışlar ır (11). Yine 1958’de Severinghaus ve Bradley PaCO2, PaO2 

elektr  larını içeren kan ga ı ciha ını geliştirmişler ir (12). 1962’ e Siggaar -

Andersen, log(PaCO2)/pH eksenlerini kullanan n m gramı yayınlamışlar ır (13). 

1983’te Stewart a it-baz b  ukluklarının  eğerlen irilme in e alternatif bir met   

 larak ‘Str ng I n Difference’ (SID) k n eptini  rtaya k ymuştur (14). Klinikte 

kullanılan bu yöntemlere rağmen, halen asit-baz dengesinin  eğerlen irilmesi 

ü erine bilim el çalışmalar devam etmektedir. 
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Asit-Baz Fizyolojisi 

 

       Asit-ba   enge i, vücut  ıvıların a bulunan hidrojen iyonu (H
+
) 

konsantrasy nunun  enge ini içermekte ir. Vücut  ıvıların a e er miktarda H
+
 iyonu 

bulunma ına rağmen; H
 
iyonunun konsantrasyonunda mey ana gelebilecek küçük 

 eğişiklikler bile en imatik reak iy nları ve fi y l jik  layları etkiler. Sağlıklı 

insanda kanda 36-40 nm l/L hi r jen iy nu bulunur. Bu ka ar  üşük k n antra y nu 

daha iyi tanımlamak için pH kavramı kullanılmaya başlanmıştır (15,16). 

 
      pH Kavramı 

 
 

       S lü y nlar aki hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif l garitma ı ır. İlk 

 larak Sören en tarafın an kullanılmıştır. PaCO2/pH ilişki i a it-ba  alanının temel 

konusudur. CO2 plazmadaki su ile aşağı aki gibi reaksiyona girer (15,16). 

 

                                   CO2 + H2O ↔  H2CO3 ↔  H
+
 + HCO3 

 

       Kütle etki i kanununu, buraya uyarla ığımı  a ve H2CO3 yerine çö ünmüş CO2 

k y uğumu  a denklemi aşağı aki şekil e ya abiliri  (15,16). 

 

                   pH=pK+ log (HCO3/ H2CO3) 

 

                   pH=6,1+ log (HCO3/ 0.03xPaCO2) 

 

                   pH = Sabit Değer x (HCO3/PaCO2) 

 

       Bu denklem, Henderson-Hasselbalch (HH)  denklemi olarak bilinir. Bu 

 enkleme göre: PaCO2 artar a pH  üşer, HCO3 konsantrasyonunda artış olur ve asit-

ba  b  ukluğu “  lunum al a i   ”   larak  ınıflan ırılır (17). PaCO2’nin artmamış 

ol uğu bir a i    tabl  una solunumsal asidoz denilemez ve bu durum, “metab lik” 

 larak  ınıflan ırılır. Metab lik a i    a, uçucu  lmayan ba ı asitlerin asidemiye 
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ne en  l uğu ileri  ürülür. HH  enklemi yalnı ca artan ve azalan PaCO2 

 eğerlerin en yararlanarak a it-ba  b  ukluğunun  ınıflan ırılma ına yar ım e er. 

Bu ne enle HH  enkleminin yeter i  kal ığı yerler ve tabl lar bulunabilir. Örneğin: 

Mekanik ventilasyondaki bir hastada, eğer PaCO2 40 mmHg ve arteryel pH 7,4 ise 

 enklem yar ımı ile HCO3 konsantrasyonu 24 mEq/L olarak hesaplanabilir. Fakat 

hiperventila y n ile ha tanın PaCO2’ i 20 mmHg’ya  üşürülür e, bu  enklem 

yar ımı ile ne yeni pH’yı ne  e yeni HCO3
-
’ı   ğru  larak he aplamak mümkün  lur. 

Böyle bir tabl  a yeni a it-ba   enge ini  aptamak için ç k  ayı a f rmül gereklidir. 

HH  enklemi metab lik b  ulmanın  erece ini gö tereme iği gibi karbonik asit 

 ışın aki a itler hakkın a bilgi verme . Plazmadaki HCO3 konsantrasyonu, PaCO2 

arttıkça artacağı için buna  ayanarak alkal   tanımlama ı yapılama . HH 

denkleminde pH ve HCO3 k n antra y nların aki  eğişimler PaCO2 olmadan 

hesaplanamaz (14,15). 

 

       Asit-baz dengesinde,  tewart yaklaşımının bilinme i, konunun  aha anlaşılabilir 

 lma ını  ağlamakta ır. 

 

       Stewart Yaklaşımı 
 

 
       Neredeyse biy l jik   lü y nların tamamının iki önemli  rtak ö elliği 

mevcuttur. İlki, biy l jik   lü y nların hemen hemen tümü  u an  luşur. İkinci i, 

biy l jik   lü y nlar ç ğunlukla alkali ir (OH
-
 > H

+
). Bu önemli  urum genel e 

ihmal edilir. Su barın ıran   lü y nlar, H
+
’nun tüketilemeyecek ka ar bir miktar aki 

 ep  unu  luşturur. Fakat  af  u yavaş şekil e, H
+
 ve OH

-
 iyonlarına ayrışır. CO2 ve 

elektrolitler,  uyun ayrışma ını etkileyen güçlü elektr kimya al enerji  luştururlar. 

Kan pla ma ının  ulu   lü y nlar ka ar, yapı ı ba it  lma a  a, kan pla ma ın a 

pH’yı belirleyen birbirinden bağım ı   eğişkenleri üç grupta toplamak mümkün ür 

(17,18). 
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ŞEKİL 1. Biy l jik   lü y nlar a, Stewart’ın bağım ı   eğişkenleri.  

 

 

1. PCO2 

 

2. Strong iy n farkı (SID) 

 

3. Total  ayıf a it k n antra y nu ( TOT) 

 

       Bağım ı  üç  eğişkenin açıklamaları a it-baz fizyolojisinin Stewart yaklaşımıyla 

anlatımının alt başlıklarını  luşturur (19,20). 

 

1. PCO2 

 

       CO2 üretimi ile CO2’in akciğerlerle atılma ının belirlen iği bir  eğerdir,  H
+
  

iyonunun plazmadaki konsantrasyonunun ana belirleyicilerinden biridir (19,20). 

 

 

 

 

PCO2 ATOT SID pH 
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  2.  Strong iyon farkı  (SID) 

 

 

       Kan pla ma ı ç k miktar a iy n içerir. Bu iy nlar, yüklerine göre ve sulu 

  lü y nlar aki çö ünme  urumlarına göre  ınıflan ırılır. Ba ı iy nlar  uda 

tamamen çö ünür. Örneğin: Na
+ 

, K 
+
, Ca

+
, Mg

++
 ve Cl

-
. Bu iy nlara ‘ tr ng iy n’ 

(güçlü iy n)  enir ve bunlar  ayıf iyonlardan (örneğin, albumin, f  fat ve HCO3) 

farklı nitelik taşır. Zayıf iy nlar a bulunan hem yüklenmiş (çö ünülebilen) hem de 

yüklenmemiş f rmlar güçlü iy nlar a bulunma . Laktat iy nu  tr ng iy n  eğil ir 

fakat  tr ng iy nlar ka ar nere ey e tam çö ünürlüğe  ahiptir ve fi y l jik 

k şullar a  tr ng iy n gibi  eğerlendirilir. Toplam strong katyonlardan, strong 

any nlar çıkarılır a   nuç  ıfır ır. Kan plazma ın a  tr ng katy nlar (başlıca Na
+
) 

 tr ng any nlar an (başlıca Cl
-
)  ayıca fa la ır. Tüm  tr ng katy nlar ile tüm strong 

any nlar ara ın aki fark, Strong Ion Difference (SID) olarak bilinir. SID’ın  uyun 

ayrışma ın a ve kan pH’ ı ü erin e önemli etkileri bulunmakta ır (20) (Şekil 2). 

 

       Sağlıklı in anlar a pla ma SID’ı (SIDa) 40-46 mEq/ L’dir. Genellikle kritik 

ha talar a bu  eğer  l ukça  eğişken ir. Elektr nötralite pren ibine göre kan 

pla ma ı yüklü (elektrik el)  lama . Bu ne enle SID’ aki artık negatif yük ek ikliği, 

gelen CO2,  ayıf a itler ( 
-
) ve ç k a  miktar a bulunan OH

-
 iy nları ile  engelenir. 

Fi y l jik pH’ya OH
-
 iy nunun katkı ı ihmal e ilebilecek ka ar a  ır. T tal  ayıf 

asitler (ATOT) albumin ve f  fat birlikte  eğerlendirilir ve açılımı  H +  
- 

=ATOT’ 

 ur. Bir kan örneğinin SID’ı artık negatif yük  eğerin en tahmin edilebilir. Bilin iği 

gibi SID – (CO2 + A
-
) = 0’ ır. Bu tahmin e ilen SID, efektif SID (SIDe) olarak 

a lan ırılır ve buffer ba e tanımlanma ına ben emekte ir. Sağlıklı in anlar a n rmal 

pla ma SIDe  eğeri 36-40 mEq/ L’ ir (18,21,23). 
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ŞEKİL 2. Pla manın t tal yük  enge i. SID pla ma a  aima p  itiftir (artı ır)  ve SIDa – SIDe  ıfır 

 lmalı ır. SIDa – SIDe ara ın a herhangi bir fark  l uğun a  tr ng iy n gap (SIG)’  an  ö  e ilir ve 

SIG ke in  larak ölçülemeyen any nların varlığını gö terir. 

 

       Figge ve arka aşlarının tanımla ığı SIDe, CO2, albumin ve f  fat’ın yüklerinin 

t plamına karşılık gel iğine göre, aşağı aki  enklemle yaklaşık bir  eğer 

hesaplanabilir (22). 

 

 SIDe = (2.46 x 10
-8

) x (PaCO2 / 10- pH) + 10 x [albumin] x (0.123 x pH– 0.631) + 

[PO4] / 3,1 x (0.309 x pH – 0.469)  

 

Albumin g /dl ve PO4 mg /  l  larak  enklem e yer alır (23,26). 

 

       Bu anlamda SID ve buffer base, aynı  eğerler gibi  üşünülebilir. PaCO2’ i 40 

mmHg ise pH’yı 7.40’a  ön ürmek için gerekecek buffer ba e’  eki  eğişiklik ba e 

excess (BE) dir. BE bu denklemde SID’ aki  eğişikliğini de tanımlar.  yrıca SID = 

(Na
+
 + K

+
+ Ca

++ 
+ Mg

++
) - (Cl 

-
 + laktat ) f rmülü ile  e hesaplanabilir (24). 
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       He aplama yapılan örnekte ba ı “unmea ure ” (ölçülemeyen) iy nların da 

 labileceğini  üşünür ek, burada kastedilenin “apparent” SID (SIDa)  l uğu 

anlaşılmalı ır. Ne SIDa ne  e SIDe, gerçek SID’ı he aplamak için yeterli bir unsur 

 eğil ir. Ha talar an alınan kan örneklerin e SIDa’nın yanlış he aplanma ına y l 

açabilecek ve  e SID’ın yanlış y rumlanma ına ne en  labilecek “unmea ure ” 

(örneğin,  ülfat, ket n gibi...) iy nlar ve ha talar a an rmal  ayıf iy nlar (örneğin, 

proteinler) bulunabilir. Bununla birlikte,  ağlıklı in anlar a SIDa ve SIDe n rmal 

 eğerler ile hemen hemen aynı ır ve SID’ın he aplanma ın a kullanılan met   halen 

geçerli ir (25).  

 

       Eğer SIDa ve SIDe eşit  eğil e, bu  urum  tr ng iy n gap (SIG)  larak 

tanımlanır (SIDa – SIDe = SIG şeklin e) ve bu  uruma an rmal  tr ng iy nlar (ve / 

veya)  ayıf iy nların ne en  l uğu bilinmeli ir. Eğer SIDa > SIDe  lur a 

ölçülemeyen any nların var  l uğunu, SIDa < SIDe  lur a ölçülemeyen katy nların 

var  l uğunu bilmeliyiz (21) (Şekil 3). 

 

 
 
ŞEKİL 3. Kandaki t tal yük  enge inin durumu. SID plazmada daima pozitif olur. SIDa-SIDe = 0 

 lmalı ır.  ra a fark  luşmuş a buna SIG  enir. 
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 Strong iyonları düzenleyen mekanizmalar: 

 

       SID’ı  eğiştirmek için vücut, strong katyonlar ve strong any nların göreceli 

k n antra y nların a  eğişiklik yapar. Böbrek bu  eğişikliği etkileyen birincil 

 rgan ır.  ncak böbrek  akika a yalnı ca ç k küçük miktar a  tr ng iyonu idrarla 

atabilir ve   ğal  larak SID’a etki e ebilme i için  akikalardan saatlere kadar bir 

zamana gereksinim  uyar. Böbreğin  tr ng iy nları i are etme i ç k önemli ir. 

Çünkü her filtre edilen fakat geri emilemeyen Cl
-
 iyonu, SID’ı arttırır. Yiyeceklerin 

ç ğunluğu aynı  ran a  tr ng katy n ve  tr ng any nu içer iğinden, genelde bu 

 ü enleyici mekani ma için yeterli olabilecek miktarda Cl
-
 iyonu bu yolla 

sağlanmakta ır. Başka ne enler en (örneğin,  amar içi v lüm ve pla ma K
+
 

homeostazisi gibi) etkilenen böbrekteki Na
+
 ve K

+
  ü enleme ini  ikkate 

al ığımı  a bunun önemi  aha  a belirginleşir. Bu nedenle böbrek, a it 

 ü enleme ini genel e Cl
-
 denge i y lu ile yapar. Böbreğin Cl

-
  ü enleme 

kapa ite inin ne  urum a  l uğu ç k önemli ir. Gelenek el yaklaşım a, H
+
 atılımı 

ile amonyak (NH3) ve onun konjuge asiti amonyum iyonu (NH4
+
) ı rarla 

vurgulanmakta ır. Bilinme i gereken n kta, H
+
’nin ana kaynağı  lan ve 

tüketilemeyecek miktar a bulunan  u var  l ukça, H
+
 iyonu atılımının gerçekte hiç 

önemli  lma ığı ır. Gerçekten, böbrek NH4
+
’ an  aha fa la H

+
’nu atama  ve NH4

+
 

ile birlikte  uyu atar. Böbrekten am nyum atılma ın aki amaç Na
+
 veya K

+
 

 lmak ı ın Cl
-
 atabilmeyi  ağlamaktır. Bunu başarabilmek için,  ayıf bir katy n 

(NH4
+
) devreye girer ve Cl

-
 eşliğin e atılım gerçekleşir (17). 

 

       Bu nedenle NH4
+
, asit-baz  enge inin  i tematiği için  e ç k önemli ir. 

Yalnı ca H
+
 iyonu taşıma ı  eğil, aynı  aman a Cl

-
 atılımına eşlik e erek pla maya 

  ğru an etki etme i am nyumu (n rmal pla ma  eğeri < 0.01 mEq/L) ç k önemli 

kılar. NH4
+
 yalnı ca böbrekte üretilme iği için hepatik ammoniagenezis e (aynı 

şekil e glutamin gene i )  i temik a it-ba   enge in e önemli r l  ynar. KC’de 

amin a itlerin yıkım ürünü  larak glutamin, NH4
+  
 rtaya çıkar. Bilin iği gibi üre 

veya glutamin üretiminin böbrek  ü eyin e önemli ve farklı etkileri var ır. Temel 

işleyişte glutamin, böbrekte NH4
+
 üretmek için kullanılır ve Cl

-
 atılımını hı lan ırır. 

Böbrek glutamini tüketirken bir anlam a glutaminin tükenişiyle bağlantılı pla ma 

pH’ ın a alkali eğilime ne en  lur. Hepat  itlerin üre üretme eğilimleri portal vene 
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yakın kı ımlar a ır ve böylece  planknik   laşım an gelen NH4
+
’u ilk  larak 

metab li e etme fır atına  ahip  lurlar.  ncak a i    üreagene i i inhibe ederse bu 

 urum a ç k fa la NH4
+
 tüm hepat  itlere   ğru  ağılır ve glutamin üretim fır atı 

artar.  rtık üretim şeklin eki NH4
+
, glutamin  larak paketlenerek böbreğe gelir, 

böbrekte tüketilirken Cl
-
 atılımını hı lan ırır ve  evamın a   ğal  larak SID artar 

(27). 

 

       Gastrointestinal sistem  e, SID ü erin e  l ukça etkili ir. Midede, Cl
-
 

pla ma an lumen içine p mpalanır, ga trik  ıvının SID’ı a alır ve böylece pH a alır. 

Pla ma tarafın a, Cl
-
 kaybıyla SID artar ve ga trik a it  algılanma ının mak imum 

 l uğu bir yemeğin başlangıcın a bu ne enle kan a ‘alkali eğilim’  luşur ve pH 

artışı  aptanır. Du  enum a, Cl
-
 geri emilir ve pla ma pH’ ı  ü elir. N rmal e Cl

-
 

pla ma an ayrılır ayrılma  hemen   laşıma geri  ön üğü için pla ma aki pH 

 eğişikliği ç k küçük  lur (28).  

 

       Midenin tersine pankrea  tarafın an ince bar ağa, SID  eğeri pla ma an ç k 

yük ek ve için e ç k  üşük Cl
-
 bulunan  ıvı  algılar. Böylece pla ma pankrea ı 

perfü e e erken, pla manın SID’ı a alacaktır. Bu  üreç yemekten yaklaşık 1  aat 

  nra ın a pik n kta ına varır ve alkali eğilimin önlenme ine yar ım e er. Eğer ç k 

miktar a panreatik  ıvı kaybe ilir e (örneğin cerrahi  renaj), a alan pla ma SID’nın 

sonucu olarak asidoz gelişir. İnce bar akta Cl
-
 iy nunun ç ğu emil iği için ve kalan 

elektrolitlerin ç ğunluğunuda Na
+
 ve K

+
 iy nları  luştur uğu için, kalın barsaktaki 

 ıvının SID’ı yük ektir. Tüm bu bilgilere karşın yine  e ga tr inte tinal y lun  tr ng 

iy n kullanımını regüle e ebilme kapa ite i, net  larak  rtaya k nulamamıştır. Her 

şeye rağmen akciğer, böbrek, karaciğer gibi  rganlarla birlikte  in irim  i temi, a it-

baz dengesini k ruma a önemli r l  ynar (17,27). 

 

3. Total zayıf asitler (ATOT) 

 
       Vücu un  ıvı k mpartımanların a, uçucu  lmayan (CO2  ışı)  ayıf asitlerin 

farklı k n antra y nları bulunur. Pla ma akiler en majör  lanları albumin ve 

inorganik f  fattır. Zayıf a itler az da olsa inter ti yel  ıvılar a  a bulunur. 
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Eritrositlerde bulunan en önemli  ayıf a it hem gl bin ir. Stewart, yaklaşımının 

anlaşılır  lma ı açı ın an, her k mpartıman aki tüm uçucu  lmayan  ayıf a itleri 

t tal  larak ele almış ve  nları tek bir any nik form (A
-
), tek bir konjuge baz (HA) ve 

tek bir pKa’ ı (pla manınki 6,8) olan mo ele k ymuştur (19,29). 

 

                          H  ↔ H + A 

 

       Stewart’ın herhangi bir k mpartıman aki uçucu  lmayan  ayıf a itler için 

kullan ığı t tal  ayıf a itlerin ( TOT) açılımını yukarı aki f rmül en y la çıkarak: 

 

                        ATOT = [HA] + [A
-
]  

 

şeklinde ya ılabilir (31). ATOT elektr nötralitenin geri kalan yükünü karşılamaya 

katkı  ağlar. F rmüle e ersek, SID – (CO2 + A
-
) = 0 şeklin e  aha net anlaşılır. 

Üçüncü bağım ı  bir asit-ba   eğişkeni  lan  TOT’un, tek başına majör asit-baz 

b  ukluğu ne eni  labileceği  e  üşünülmüştür. Metabolik ve solunumsal asit-baz 

b  ukluklarına, ATOT’daki anormalliklerin sebep  l uğu a it-ba  b  uklukları 

eklenmiştir. Pla ma an  ayıf a itlerin ( TOT) kaybedilmesi, alkali  üreci 

başlatma ına rağmen asit-baz dengesini i ame ettirebilmek için vücu un herhangi bir 

regüla y na gittiğine ilişkin bir kanıt y ktur. Buna rağmen “hip albuminemiyi asit-

ba  b  ukluğunu gi erebilmek için te avi etmemi  gerekli ir” bilgi i aklımı ın bir 

köşe in e her  aman  lmalı ır (19,24). 

 

       Kritik hastalarda hipoalbuminemi görülebilir ve bu ha taların  TOT’ları 

a almıştır. Fakat bu ha talar a alkalemi görülmeme inin ne eni ATOT ile birlikte 

SID’ın  a a alma ı ır. Stewart’ın tanımlama ın a n rmal SID (yaklaşık 40 mEq/L), 

normal CO2 ve normal ATOT ile mümkünkür.  lbumini  üşük  lan bir ha tanın 

n rmal SID’ı  a  aha  üşük  lacaktır. Y ğun bakım aki ha talar a, alkalozda, 

hip albuminemi  ü eltilmeli ir. SID ile ATOT ara ın aki ilişki aşağı a gö terilmiştir 

(14) (Şekil 4). 

 



13 
 

 

 

 

 ŞEKİL 4. Stewart’ın bağım ı   eğişkenlerinin buffer ba  k mp nentleri ü erine etkileri. SID alanı 

için e HCO3 
- 
ve A 

- 
(uçucu  lmayan  ayıf a it iy nu)  eğerlerine ilişkin  ıra ı ile PaCO2 ve ATOT 

tarafın an güçlü etkileşimler. 

•PaCO2 HCO3 

• HA 

 A- 

 

    SID 

   ATOT 
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ASİDOZ ve ALKALOZ 

 

 
       Hidrojen iyonu (H

+
) konsantrasyonunda mey ana gelen artış veya pH’ aki 

 üşüşe ‘a i emi’ tanımlama ı yapılırken, H
+
 k n antra y nun aki a alış veya 

pH’ aki artışa ‘alkalemi’ a ı verilmekte ir. H
+ 

 iyonu, yük y ğunluğu ve etkile iği 

alan bakımın an regüla y nu için  ar  ınırlar için e kalmak zorun a ır. Modern 

kimya a a it bir pr t n verici i, ba  i e bir pr t n alıcı ı ır. Bu tanımlama bir 

karmaşa ne eni ir. Örneğin biy l jik  i tem e en önemli asit olarak kabul edilen 

CO2 bu tanımlama a a it  larak yer alama . Başka bir asit ve baz tanımlama ı ise H
+
 

k n antra y nuna göre yapılır. H
+
 konsantrasyonundaki artış asidoz, a alış ise 

alkaloz olarak tanımlanır.   i    ve alkal    üreçleri ba en iç içe girebilir. Bir grup 

ha ta a a i    ve alkal   birlikte  luşabilir. Bu  urum a kan ga ı tetkiki yapılarak 

tanı ve te avi planlanmalı ır. PaCO2 solunumsal asit-ba  b  ukluklarını  aptayan tek 

parametre  lup bağım ı  bir  eğişken ir. Metabolik asit-ba  b  ukluklarını 

saptamada ise öncelikle kan ga ları için eki metabolik parametreler bilinmelidir 

(30). 

 

       Metabolik asit-ba  b  ukluklarının  aha iyi anlaşılabilme i için aşağı aki 

parametrelerin bilinmesi gerekmektedir (32).    

 

      •  ktüel bikarb nat ( BC) 

 

      • Stan art bikarb nat (SBC) 

 

      • Buffer ba e (BB) 

 

      • Ba  açığı (BE) 

 

          º Ek tra ellüler ba  açığı 

 

          º Stan art ba  açığı 

 

     • Str ng iyon difference (SID) 
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       Aktüel Bikarbonat (ABC) 

 

       Tanı al alg ritma PaCO2 ve pH’nın ölçümü ile başlamıştır. CO2’in pla ma aki 

su ile reaksiyona girmesini aşağı aki f rmül gö termekte ir (15,16,31). 

  

              CO2 + H2O  ↔ H2CO3  ↔ H+ + HCO3 

 

Kütle etki kanuna uyarlayarak ve H2CO3 yerine çö ünmüş CO2 k nulur a, herke çe 

bilinen Henderson- Hasselbalch  enklemi  rtaya çıkar (15,31). 

 

              pH = pK1 + Log 10 (HCO3 / & PaCO2) 

 

& plazma CO2 çö ünürlük kat ayı ı, pK1 ise pla manın ayrışma  abitinin negatif 

l garitma ı ır. Bu denklem yar ımı ile ölçülmüş PaCO2 ve pH  eğerlerin en, 

plazma [HCO3]  eğerini he aplayabiliri . Bikarbonat, PaCO2 sabit ise en önemli 

tampondur ancak HCO3 bağım ı  bir  eğişken  eğil ir (31-33). 

 

      Standart Bikarbonat (SBC) 

 

       PaCO2 40 mmHg 37 Cᵒ’de  l uğun a he aplanmış pla ma [HCO3]  eğerine 

standart bikarbonat denir. PaCO2 40 mmHg’ya  abitlen iği için bağımlı  eğişken 

 larak  üşünülebilir. Standart bikarbonat bir in vitro parametredir. Bu nedenle 

PaCO2’ e mey ana gelebilecek an rmal  eğişiklikler e, yanlış standart bikarbonat 

 eğerlerinin el e e ilme  la ılığı var ır (17,32). 
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     Buffer Base 

 

       Buffer any nların k n antra y nuna  enk  üşen, buffer katy nların 

k n antra y nunu gö teren  eğerdir. Buffer base, a it ve ba ın any n ve katy n 

 larak tanımlan ığı eski tanımı yeni en gün eme getirmiştir. Katy n ve any nların 

eşit u unluktaki iki kolonundan ve elektr nötralite kanunun an yararlanılmıştır 

(Şekil 5). Buna  ayanarak “buffer ba e” tanımlama ı,  tr ng ba ların t plamın an, 

strong asitlerin t plamının çıkarılma ı ır (34,35). Tam kanın ‘buffer ba e’leri plazma 

ve eritrositlerdeki bikarbonat, hemoglobin ve oksihemoglobin, plazma proteinleri, 

fosfatlar ve  i tem eki  iğer p tan iyel buffer’lar ır. Laktat iyonu buffer iyondur ve 

pH 3,6 dolayların a iken bu nitelikte  avranır. Anyon gruplardan biri olan hidrojen 

fosfat (HPO4), pH 6,8 dolayların a iken bir buffer any n ur (14).  

 

ŞEKİL 5. Normal plazma elektrolitlerinin durumu. Elektr nötralite kanunun an yararlanılarak: 

Plazmadaki,  katyon ve anyonlar, eşit u unluktaki iki k l ndan meydana gelirler.  
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       Buffer ba e he aplanma ı karmaşık ve k lay  lmayan bir yöntem ir. Singer ve 

Hastings, buffer base yerine delta buffer base (D BB
+
) kullanılma ını önermişlerdir 

(36). 

 

 

 

 

 

ŞEKİL 6. Pla ma güçlü ve  ayıf  iy nlarının şema ı. Güçlü ( tr ng) iy n farkı (SID) bir elektriki 

alan ır,  başlıca  ayıf tamp n ba  any nları, HCO3
-
 ve  A- tarafın an   l urulur. 
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       Base Açığı (BE) 

 

       Pla manın, kanın veya vücuttaki geri kalan  ıvıların a it-baz dengesinin kilit 

unsuru H
+
 iyonudur. Kanda ya da plazmada PaCO2 bağım ız bir  eğişken  larak 

 ikkate alınıp; H
+
 iy nunun titre e ilen k n antra y nu, kan veya pla ma örneği pH 

7.40, PaCO2 40 mmHg ve 37 C
o
 de titre e ilerek  aptanır. Bu miktar, Base excess 

(BE) olarak adlan ırılır. BE, karb nik a it  ışı, a it (uçucu  lmayan a it) fa lalığının 

veya ek ikliğinin metab lik ne enini gö teren, günümü  eki tek parametredir. Titre 

edilen H
+
 iy nun aki net artışı veya a alışı yan ıtır. Günümü  kan ga  

anali örlerin e H
+
 iyonu titra y nu yapılamamakta ır (35). 

 

       Extrasellüler Sıvıda Baz Açığı (BE) 

 

       In vitr  kan örneğin e, PaCO2  eğiştiğin e, tam kanın BE  eğeri  abit kalır. 

Ancak in viv  örnekler e, PaCO2  eğişikliklerin e (CO2 inhalasyonu, hipo veya 

hiperventila y n) yalnı ca kan  eğil, tüm ek tra ellüler  ıvılar yeni PaCO2 ile 

dengelenir. PaCO2 artışı, pH’ aki  üşme eğilimi, iyi tamp nlanmış kana göre  ayıf 

tamp nlanan inter ti yel  ıvı a  aha fa la ır. Bu ne enle, artan H
+
 iyonu interstisyel 

 ıvı an kana,  ra an  a tamp nlanacağı eritrositlere   ğru yayılır. H
+
 iyonunun 

artışına bağlı  larak, pla manın BE  eğerin e hafifçe artış mey ana gelirken, tam 

kanın BE  eğerin e  üşme görülür.  ktüel iy n hareketleri, bikarb nat iy nlarının 

eritrositlerden pla ma ve inter i yel  ıvıya Cl
-
 iy nuna karşılık  larak  ifü e 

 lma ını  a içerir. Ek tra ellüler  ıvı (eritr  it  ahil) örneği el e etmek imkan ı  ır 

(36).  

       Ba ı ya arlar metabolik asit-baz bo uklukları tanı ı için t tal CO2, aktüel 

bikarb nat,  tan art bikarb nat ve Buffer ba e  eğerlerini kullanmanın yeterli 

 labileceğini  avunmakta ırlar (1,26,28). 
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      Standart Base Excess (SBE) 

 

       pH’ ı 7.40 ve PaCO2’ i 40 mmHg  l uğu bir kan a SID’ı n rmal  eğerine 

yaklaştıracak  tr ng a it veya  tr ng ba  miktarına SBE  enir. Ölçümü kan ga ı 

ciha ına eklenecek bir m  ul ile yapılabilir (18,25). 

 

Kan Gazı Değerlerine Klinik Yaklaşım 

 
       Kan ga ı  eğerlerinin y rumlanma ı, a it-ba  b  ukluklarının tanı ve te avi için 

büyük önem taşır. N rmal k şullar a asit-ba  üretimi ile a it-ba  atılımı ara ın a bir 

 enge  ö k nu u ur.  kciğer, böbrek, karaciğer ve  in irim  i temi bu  engeyi 

kurar. Bu  engenin kapa ite i ç k  ınırlı ır. Bu  ınırlar pH  larak 6,8 – 7,8,  H
+
 

iyonu konsantrasyonu olarak da 16 – 160 nmol/L aralığı için edir. Asit-ba  üretimi 

ve atılımı  eğişkenlik gö termekle birlikte, kompansatuar mekanizmalarla dengelenir 

(37). 

 

         it yükü uçucu (akciğer y lu ile atılan) veya  abit (böbrek y lu ile atılan) 

yapı a  lmak ü ere ikiye ayrılır. Y ğun bakım ha taların a ve tüm kritik ha talar a 

asit yükü artar. Biriken a it yükünün atılıma eşit  lma ı için akciğer ve böbreklerin 

f nk iy nları ayrı bir önem taşır. Uçucu asit olarak nitelendirilen CO2 a it  eğil ir. 

 şağı a ya ılı  enklem e belirtil iği gibi, ancak  u ile birleştiği  aman karb nik a it 

 luşur ve hemen   nra ın a H
+
 ve HCO3

-
 iy nlarına ayrışır (15,16). 

 

               CO2 + H2O ↔  H2CO3  ↔ H+ + HCO3- 

 

 

       H
+
 iy nu artış veya a alışına ne en  labilecek CO2 atılımı alve ler ventilasyon 

ile olur. CO2 atılımının gerçekleşebilme i yalnı ca alve ler ventila y na bağlı 

 eğil ir. Kardiyak debi de aynı önem e ir. Fick kanuna göre uçucu a it yükü 

(VCO2) ya ılır a, 

                   VCO2 = Q (CvCO2 – CaCO2)’dir. 
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       Kar iyak  ebi arttığın a PvCO2 artar, kar iyak  ebi a al ığın a ve alve ler 

ventila y n arttığın a PvCO2 a alır. Kar iyak  ebi a alır a, alve ler ventilasyon 

 eğişmemiş e, PaCO2 azalsa bile PvCO2 ç k artar. PaCO2 – PvCO2 farkı büyür. 

Y ğun bakım ha taların a bu tabl  ç k görülür. O ne enle y ğun bakım ha taların a 

arteriyel kan örneği tek başına yeterli  lama . Mik  venö  kan örneği alarak a it-baz 

tablosunun yorumlanma ının tamamlanma ı gerekir (38). 

 

       Asit–baz b  ukluğunun   lunum al un urunun tanı ı PaCO2 ile konur. Bununla 

birlikte   lunum al un ur için e alve ler ventila y n ve kar iyak  ebi etkileşimleri 

de yer alır. 

 

       Metabolik asit-ba  b  ukluğuna ne en  lan uçucu  lmayan a it yükü n rmal e 

100-150 mEq/gün ka ar ır. Sü ülen HCO3 ’ın nere ey e tamamının geri emilmesi 

ön k şulu ile H
+
 atılma ı  ağlanır. HCO3’ın %90’nı pr k imal tubulusta geri 

emildikten sonra H
+
 iy nu tubulu  hücrelerin e ya HPO4 veya NH4 iy nları eşliğin e 

atılır. Böbreğin tubuler fonksiyonu bozulursa H
+
 atılama  ve yavaşça metab lik 

a i    gelişir (33).    

 

Solunumsal Asit-Baz Bozukluğuna Klinik Yaklaşım 

 

        kut ve kr nik   lunum yeter i liklerinin tanı ve te avi i için kan ga ları 

anali lerinin yapılma ı   runlu ur. Doku oksijenasyonundan birinci derecede 

sorumlu olan organ akciğer ir.   it-ba  b  uklukları  a   ku  k ijena y nunu 

  ğru an etkiler.  kut ve kr nik   lunum yeter i liklerin e, ha tanın a it-baz 

b  ukluğunu ve ga   eğişimini y rumlayarak, görülen ha talığın patogenezini 

anlamaya çalışırken,   lunum al yeter i liğin birincil ne en  lup  lma ığı, 

 k ijena y n b  ukluğu var a  erece i,   lunum al ve metab lik ne enlerin birlikte 

 lup  lma ığı araştırılır. Solunumsal asit-ba  b  uklukları,   lunum al a i    ve 

solunumsal alkal    larak ikiye ayrılır (28,33). 
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       Solunumsal Asidoz  

 

 
       Arteryel pH’nın a alma ı ile birlikte, PaCO2 45 mmHg’nın ü tüne çıkma ı 

durumuna solunumsal asidoz denir. Artan CO2’in elimine e ilememe ine 

ventilatuvar yeter i lik a ı verilir. CO2 birikimi hipermetabolik durumda, 

hiperkalorik parenteral beslenmede veya HCO3 titra y nu yapılan metab lik a i    

 ıra ın a  a görülebilir. Tüm bu  urumlara rağmen CO2’nin ciddi birikimi genelde 

altta yatan ha talığın ne en  l uğu hip ventila y na bağlı  larak da gelişebilir. Akut 

  lunum al a i     ıra ın a hiperkapni ve a i   un  a ne en  labileceği en hayati 

bulgu,  k ijeni a y nun b  ulma ı ır. Bu ne enle önce hip k i  ü eltilmeli ir. 

Hip k emi  ıra ın a P O2  üşük ya da normal olabilir fakat hasta oda hava ın a 

solurken CO2 birikimi  lmuş a,  üşük P O2  lma ı kaçınılma  ır (25,28,33). 

 

         FAO2 = FiO2 – FACO2  l uğu bilinmekte ir. F O2 = alve ler  k ijen yü  e i, 

FiO2 =   lunan  k ijen yü  e i, F CO2 = karbondioksitin alveoler yü  e i ir. Bu 

tür hip k emi FiO2 arttırılarak k layca  ü eltilebilir. İn piryum hava ın aki  k ijen 

% 21’in altına  üştüğün e ve/veya bar metrik ba ınç  üştüğün e alve ler hip k i 

 lur.  ncak araştırılma ı ve elimine e ilme i gerekli  lan en yaygın ve en önemli 

neden hipoventilasyondur. CO2’in alve ler fraksiyonu normalden yük ektir. 

Hipoventilasyonda, alveoler hipoksi,  inspiryumdaki oksijen konsantrasyonu 

arttırılarak (ma ke veya na al  k ijen vererek) belki önlenebilir fakat CO2 birikimi 

artarak devam eder (25,28). 

 

       Alveoler hipoksi olma an  luşan hip k i şant ne eniyle  luşur. Şant ventile 

 lamayıp perfü e  lan bölgeleri tanımlar. Böyle bir bölge en geçen kan arteryel 

kanın  k ijen ba ıncını  üşürür.  kciğer parankiminde kollaps veya konsolidasyon 

mey ana gel iğin e, akciğer ö emin e ve ci  i pnöm niler e  k ijena y n 

b  ulma ı bu gruba örnek verilebilir (1). 
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      Tedavi 

 

       Solunumsal asidozda temel problem hipoventilasyondur. Bu durumda, FiO2’yi 

arttırarak   runu çö meye çalışmak yanlıştır. Yapay   lunumla alve ler ventila y nu 

n rmal hale getirmek temel te aviyi  luşturur. S lunumsal asidozda, hipoksi, 

hiperkapni ve asidoz  urumların a yapay   lunum  e teği  ağlanmalı ır. Her klinik 

tabl  için geçerli PaO2, PaCO2 ve pH  eğerlerine ilişkin kritik bir  eğer y ktur. 

Yapay   lunum  e teği kararı tamamen klinik  eğerlen irme   nucun a verilir. İyi 

bir anamne    lunum al a i   un akut veya kr nik  l uğu k nu un a önemli bilgi 

verir.   Anamnez haricin e ha tanın bilinç  ü eyi, hemodinamik parametreler, 

ha talığın  eyri yapay   lunum için y l gö terici ir.  kciğer parankimin ha arına 

bağlı hip k iler e, k llabe  lmuş akciğerlerin erken açılma ını  ağlamak için uygun 

yapay   lunum m  elleri uygulanmalı ır. “ kciğeri aç ve açık tut” kuralı her zaman 

akıl a tutulmalı ve en uygun olan yapay   lunum m  eli  eçilmeli ir (38). 

 

       Solunumsal Alkaloz 

 

        lve ler ventila y nun artma ına bağlı  larak, metab li manın ürettiği CO2’in 

fazla elimine edilmesi sonucunda solunumsal alkaloz meydana gelir. Solunumsal 

alkalozda PaCO2 yerine altta yatan ha talıklar incelenmeli, ha tanın   lunum işi 

yakın an i lenmeli ir. Ha tanın kliniği yapay   lunum için tek gö tergedir (39). 

 

       Tedavi 

 

       Genellikle arteriyel pH 7.55’in altın a i e altta yatan ne enler araştırılır, bu 

e na a ha tanın   lunum işi arttığı için  k ijen gerek inimi de arttığın an, kese 

kağı ına   lutma işlemi tartışmalı ır.  rteryel pH 7.55’in ü tün e i e bilinç kaybı, 

aritmiler ve ölüm ri ki artar. Bu nedenle  e tek  ağlanarak pH normalizasyonu 

 ağlanmalı ır ve altta yatan nedenler tedavi edilinceye kadar yapay solunum da dahil 

destek  ür ürülmeli ir (40). 
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Metabolik Asit-Baz Bozukluklarına Klinik Yaklaşım 

 

        H
+
 iyonunun artma ı ya  a a alma ına bağlı  larak gelişen, asit-baz 

b  ukluklarına metabolik asit-ba  b  uklukları a ı verilir. Bu bozukluklar arteriyel 

kan ga ı (AKG), SID, BE kullanılarak  aptanır. BE, Aktüel BE (ABE) ve Standart 

BE (SBE)  larak ikiye ayrılır. SBE pla ma aki  tr ng a it veya  tr ng ba ın 

varlığını,  BE’ en  aha net gö terir. Sıklıkla kullanılan AG’de, n rmal  l uğu 

zaman albumin ve fosfatı gö terir. Yaklaşık  larak 2(kandaki g/dl albumin) + 

0,5(kan aki mg/ l f  fat) ka ar ır.  n rmal any n gap, bu  eğerin ü tüne ölçülen ve 

ölçülemeyen katy n ve any nların farkının eklenme i ile el e e ilen  eğer ir. 

Geçmişte laktat gibi ölçümü pratik  lmayan iy nlar bugün rahatlıkla 

ölçülebilmekte ir. Günlük uygulamalar a any n gap aşağı a belirtilen f rmül en 

he aplanmakta ır (22). 

 

       AG = (Na
+

 ) – (Cl
-
 + HCO3

-
) 

 

        ny n gap  üşünce in e, albumin ve f  fat  ü eyleri hep n rmal  eğerler e 

kalır.  lbumin  ışın a ki  iğer pr teinler, p  itif yüklü veya negatif yüklü  l un, 

nötral  larak kabul e ilir. Bu any nlar kritik ha talar a n rmal  eğerler e 

 lmayabilir. Daha ı, bu any nlar  tr ng any n  lma ığı için, pH’ aki  ynamalarla 

yükleri  eğişecektir. Bu ne enle ba ı ya arlar “n rmal any n gap” tahmini için 

aşağı aki f rmülleri önermekte irler (22). 

 

            “n rmal any n gap” = 2 (albumin g/dl) + 0,5 (fosfat mg/dl) 

                                                      Veya 

            “n rmal any n gap” = 0,2 (albumin g/l) + 1,5 (fosfat mmol/l) 

        

Bu tahminleri kullanmak için pH 7.35’ten az olmalı ve any n gap  eğeri 5 mEq/L 

 ınırını aşmamalı ır (14,22). 

 

       Gelenek el any n gap kullanımı yerine kullanılan başka bir gap yaklaşımı, SIDa 

ile SIDe ara ın a bulunur. SIG  larak tanımla ığımı  bu  urum, pH’ aki veya 
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albumin konsantrasyonundaki  eğişikliklere bağlı  larak  eğişme . Ölçülemeyen 

any nların k n antra y nu tahminen ç k  üşük  l uğu için (< 2 mEq/l), tahmin 

edilen SIG’ e  l ukça  üşük  lacaktır. Bununla birlikte ülkeler ara ın a hatta 

kurumlar ara ın a bile öngörülen SIG  eğeri ara ın a farklılıklar bulunmakta ır. 

Öngörü yapma an önce albumin ve PO4  eğerleri için  ü eltmeler yapılmalı ve 

laktat  eğeri  e t plam an çıkarılmalı ır. İleri e elle he ap yerine geçebilecek akla 

yatkın bir met   geliştirilebilir (41). 

     

       Metabolik Asidoz 

 

       Kitaplar a yer alan any n gap ayrımı, yalnı ca metab lik a i   un ety l ji i 

için kullanılmakta ır.  rtmış any n gap için örnek gö terilen ha talıkların tanı ın a 

anamne , klinik ve  iğer lab ratuvar bulguların önemi any n gap he abın an  aha 

 eğerli ir.  yrıca any n gap’in he aplanma ı ile bu kap am aki metab lik 

a i   ların te avi in e yararlanacak bir  eğer el e e ileme .  ny n gap’i arttıran 

metab lik a i   lar için e yer alan alk l  ehirlenmelerin e i e önemli  lan ve 

bilinme i gereken “  m lar gap”  ir. Metan l ve  iğer alk ller   m lar gap’i arttırır 

(42). 

 

Osmolar gap, 

       Osmolar gap = Hesaplanan osmolarite – Ölçülen   m larite 

f rmülün en yararlanılarak  aptanır. O m larite ölçümü yapılan tüm ha talar a 

  m larite he abı ke inlikle yapılmalı ve   m lar gap’in  luşup oluşma ığı k ntr l 

edilmelidir (42). 

 

        ny n gap  luşturmayan metab lik a i   lar için e yer alan ha talıkların 

te avilerini planlarken i rar elektr litlerinin k ntr lü  e gerekli olabilir (43). 
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       Tedavi 

 

        Metab lik a i    akut  larak gelişmiş i e te aviyi başlatmak için  ınır pH 

 eğeri kaç  lmalı ır ? sorusuna birden fazla cevap verilmektedir. pH < 7.20  eğeri 

kaynakların ç ğunluğun a bulunmakta ır. Bununla birlikte pH < 7.10 ve pH < 7.00 

gibi  eğerleri öneren kaynakları  a görebiliri . Te avi en ika y nu k nmuş a, 

ülkemi  için geçerli tek  eçenek    yum bikarb nat  lacaktır. Metab lik a i    

tanı ı BE  eğeri ü erin en k nul uğu için, te aviyi aynı  eğer ü erin en yapmak 

daha k lay ve   ğru ur. K layca hatırlanacak f rmül yar ımı ile ha tanın ihtiyacı 

olan sodyum bikarbonat (NaHCO3) miktarı he aplanabilir (44). 

 

       Verilecek NaHCO3  = (kg x 0,2 x BE )/ 2 

 

       Hangi  eğeri el e e er ek e elim ke inlikle he ap e ilenin yarı ı ile infü y na 

başlanmalı ve te avinin gi işine göre infü y n hı ı ve miktarı ayarlanmalı ır. Hiçbir 

hastaya bolus olarak bikarbonat verilmemelidir (45). 

       

      Metabolik Alkaloz 

 

       Asit-ba  b  ukluklarının en yaygın görülenlerin en biri metab lik alkal   ur. 

Bütün  ikkatler metab lik a i   a çevril iği için tanı k nulma ın a ç ğu  aman 

gecikmeler olur (48).  rtmış pla ma SID’ı veya a almış i rar SID’ı  luşturan 

faktörler metab lik alkal  a ne en  lur. Tanıya BE ü erin en gi ilir. Metab lik 

alkal  un ne enlerini any n açığı  lanlar ve katy n fa lalığı bulunanlar şeklin e 

ikiye ayırabiliri .  ny n açığı  lanlar a idrarda Cl
-
 atılımı < 10 mm l/L ise, NaCl 

(serum fizyolojik) ve KCl verilerek te avi yapılır. İdrarda Cl
-
 atılımı > 20 mm l / L 

i e, başlıca ne en artmış mineral k rtik i  aktiva y n ur. Primer 

hiperaldosteronizm, Cushing sendromu ve Bartter sendromunda metabolik alkaloz 

meydana gelir. Klasik yorumda, aldosteronun distal tubuluslardan H
+
’nun atılımını 

arttırarak ne en  l uğu metab lik alkal    larak açıklama getirilmekte ir. Stewart 

yaklaşımın a,  i tal tubulu lar an K
+
’nun atılımının artma ı ve Cl

-
 ’ün geri 

emiliminin a alma ının y l açtığı hip kl remik alkal   tanımlama ı ile pat l jiye 



26 
 

açıklama getirilir. Bu bağlam a artmış Na
+
 geri emiliminin  e, SID’ı arttırarak 

alkaloza neden  lacağını unutmamamı  gerekir. Y ğun bakımlar aki metab lik 

alkal  ların  iğer bir yaygın ne eni  e hücre  ışı  ıvının a alma ı ır. Hücre  ışı 

 ıvı ın aki a alma Na
+
’un geri emilimini aktive ederek plazma volumünü k rumaya 

çalışır. Di tal tubulu lar a artmış mineral k rtik i  aktivite, Na
+
’un geri emilimini 

ve K
+
’un atılımını  ağlar. Str ng iyon olan K

+
 strong bir anyon olan Cl

-
 ile birlikte 

atılır. Bu tip alkal  lar v lüm  uyarlı ır ve KCl verilme i tabl nun  ü elme ine 

yar ım e er. Y ğun bakımlar a  iüretiklerin kullanımı ç k yaygın ır ve bu ne enle 

 iüretiklerin y l açtığı metab lik alkal  un görülme  ıklığı tahmin e ilen en 

fa la ır. Diüretiklerin ne en  labileceği metab lik alkal  lar için 3 açıklama yapılır 

(46,47). 

 

   1.  Hücre  ışı  ıvı ını a altırlar. Yukarı a  eğinilmiş mekani malar y lu ile 

metabolik alkaloza neden olurlar. 

 

2. Diüretik alan ha taların ç ğunluğun a tu  kı ıtlama ı yapılmıştır. Bu nedenle 

distal tubuluslara Na
+
 ve Cl

-
  unumu a almıştır. Bunun   nucunda distal 

tubuluslardan Na
+ 

 geri emiliminde ve K
+
 atılımın a artış mey ana gelir. 

  3. Diüretikler Na
+
’un pr k imal tubulu ler en geri emilimini a altırlar ve  i tal 

tubuluslara Na
+ 

  unumunu  ür ürerek  i tal  eğişimi uyarırlar ve K
+
 ’un 

atılımın aki artışa, Cl
- 
’ün geri emilimin eki a alışa  a ayrıca katkı a bulunurlar 

(46,47). 

       Karbonik anhi ra  inhibitörlerinden Asetazolamid, proksimal renal tubuler 

lümen için e karb nik anhi ra ı inhibe e er. Bunun   nucunda karbonik asitin CO2 

ve H2O’ya çevrimi gecikir. Böylece lumen içi H
+
 konsantrasyonu artar ve tubuler 

hücreler en H
+
 atılımına karşı  irenç  luşur. Hücre için e CO2’in hi ra y nu ile 

H2CO3  luşumu ve  evamın a H
+
 ve HCO3 iy nlarının mey ana gelişi gecikir. Bu 

nedenle hücre için en tubuler lumene H
+
 atılımı a alır. Karbonik anhidraz 

inhibitörleri HCO3 ’ın tubuler  ıvı için e kalma ına ne en  lur. S nra ın a 

peritubuler   laşıma giren HCO3 iyonuna katyon olarak da Na
+
 eşlik e er ve atılıma 

katılır. Karb nik a it inhibitörlerin en   eta  lami , akut  larak bikarb nat atılımını 
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arttırarak, sistematik metabolik asidoza neden olur (48). Bu ö elliği ne eni ile 

metab lik alkal   te avi in e hatırlanmalı ırlar. 

 

       Tedavi 

 

       Altta yatan ha talığın  a te avi e ilme i gerekli ir. Te aviye  irenç gö teren 

hastalarda idrarda Cl
- 
atılımına bakılma ı unutulmamalı ır. Katy n fa lalığı bulunan 

metab lik alkal  lar a te avi  aha k lay ır. Ha taya verilen  ıvılar aki any n-

katy n  enge i  ikkate alınır a, ç ğunlukla altta yatan ne en  rta an kalkar ve ha ta 

tedavi olur. Metabolik alkaloz genelde solunumsal asit-ba  b  uklukları ile birlikte 

görülür. pH > 7.50  l uğun a önlemler alınmaya başlanmalı ve pH > 7.55  l uğun a 

i e tüm çabalar artışın  ur urulma ına yönelik  lmalı ır. Serum fi y l jik 

verilmesine derhal başlanmalı, renal yeter izlik yoksa, KCl tedaviye eklenmelidir. 

(Böbrek yeter i liğin e  iyali  veya  evamlı hem filtra y n  rgan  e teği  larak 

gün eme gelecektir. Asetazolamid yukarı a açıklanan ne enlerle te avi e yer 

alabilir. HCI preparatı ükemi  e bulunmamakta ır. Metabolik alkalozun tedavisinde 

% 20’lik albumin   lü y nları,  ahip  l uğu any n yükü niteliği ile  üşünülebilir 

(47,49). 

 

       Hayatla bağ aşabilen pH  eğerlerin en (pH 6.80 – 7.80), 6.80’nin altın aki pH 

 eğerleri ile  ık  ık karşılaşabilir ini . 7.80’nin ü tün e bir pH  eğeri ç k na ir ir 

(37). Türkiye’ en Tuğrul S. ve arkadaşları: pH’ ı 7.87  lan bir hastayı, yapay 

solunum uygulama an y ğun bakım an şifa ile taburcu etmişler ir (50). 

 

       Metabolik alkaloz, asit-baz b  uklukları için e en yaygın karşılaşılan ve 

m rtalite i yük ek (%40) pat l jik bir tabl  ur.   i    ve alkal  ların beraber 

görül üğü ve/veya   lunum al ve metab lik b  uklukların bir ara a  l uğu “mik t” 

tip asit-ba  b  uklukların a, metab lik alkal  un varlığı k mpen a y n 

mekani maları ile y rumlanarak tedavi geciktirilmemelidir (48,51). 
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Kan Gazı Değerlerinin Isıya Göre Düzeltilmesi 

 

       Y ğun bakım a yatan ha talar a hipertermi veya hip termi  labilir. Buna 

karşılık kan ga  anali örleri ölçümleri 37 
o
C’ e yapar. Kan ga  anali örleri için e, 

ölçülen  eğerleri matematik el  larak ha tanın ı ı ına göre çeviren bilgi ayar 

ya ılımları bulunmakta ır. Bu ciha ların  ınıflan ırmalar aki yerini belirleyen 

met  un a ı veya yaklaşımın a ı “pH –  tat” tır. Ha taların ı ı ını  ikkate almayan 

ve 37 
o
C

 
’ eki  eğerleri  ü eltme yapma an veren ciha lar aki met   veya 

yaklaşımın a ı “alpha –  tat” ır. Hip termik k şullar a örnek alınan  urumlar a 

(ameliyathaneler e) veya alınan örneklerin u un  üre hip termik k şullar a 

bekletil iği  urumlar a (örneğin bu  kabı için e 30  akikanın ü tü) “alpha –  tat” 

yaklaşımı, y rumlara anlam ve  eğer katabilir (52). 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

       Çalışmamı  retrospektif ve tek merkezli  larak gerçekleştiril i. Çalışmamı  a, 

05.07.2017 tarih ve 129  ayılı İ mir Katip Çelebi Üniver ite i,   tatürk Eğitim ve 

 raştırma Ha tane i, girişim el  lmayan klinik araştırmalar etik kurulu izniyle, 

 ne te iy l ji ve Reanima y n Y ğun Bakım a, Mayı  2016 ile Mayı  2017 yılları 

ara ın a yatmış  lan 18 yaş ü tü 220 ha tanın    ya, arşiv ve bilgi ayar kayıtları 

incelendi. 24  aatten kı a  üre y ğun bakım a yatan ha talar, ilk 24 saat için e 

arteriyel kan ga ı olmayan hastalar, başka ha taneye tran fer e ilmiş ha talar çalışma 

 ışı bırakıl ı. Tüm ha taların; tanı ı, yaşı, cin iyeti, y ğun bakıma giriş nedeni ve 

APACHE II skoru kaydedildi. Me ikal grup ha taların, kronik medikal durumu 

kaydedildi. Postoperatif hastalar, ayrı kateg ri e e ilerek, cerrahi operasyonunun 

nedeni kaydedildi (Tablo 1).  

Tablo 1: Yoğun bakıma yatan hastaların giriş nedeni ve kronik medikal durumu. 

 

Y ğun Bakıma Giriş Ne eni 

 

Kronik Medikal Durum 
 

 Kardiyak veya solunum arresti  

 

 Pnöm ni  

 

 Sep i , Septik ş k  

 

 Multıpl travma 

 

 İ  le kafa travma ı 

 

 İntrakranial hem raji  

 

 İlaç  ver     

 

 KKY, Kar iy jenik ş k 

 

   pira y n pnöm ni i  

 

 Diğer me ikal  urumlar 

 

 Postoperatif  

 

 Solunumsal 

 

 Kar iy va küler  

 

 Hepatik  

 

 Renal  

 

 İmmun ha talık 

 

 Metastatik Kanser 

 

 Nör l jik 

 

 Diğerleri 
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       Ha taların ilk yatışın a aşağı aki l baratuvar parametreleri kaydedildi (Tablo 2). 

Tablo 2: Hastalarda bakılacak laboratuar parametreleri. 

Parametreler 

 

• Arteriyel pH  

• Arteriyel CO2 

• PaO2 

• HCO3 

• BE 

• Na  

• K 

• Ca  

• Mg 

• PO4 

• CI 

 

 

• Albumin  

• Laktat  

• Hemoglobin 

• Hematokrit 

• L kö it(WBC) 

• BUN 

• Kreatinin  

• SIDa  

• SIDe  

• SIG 

 

 

 

       Ha taların SIDa, SIDe ve SIG  eğerleri aşağı aki f rmüller yar ımı ile 

http://www.acidbase.org‘ an  bilgi ayar  rtamın a he aplan ı (53). 

ATOT=(Alb) x (0,123 pH-0,631)+(Pi) x (0,309 pH-0,469) 

SID=(Na
+
+K

+
+Mg

+
+Ca

+
) - (Cl

-
+laktat) 

SIG=SID-(CO2 yükü)-(Atot) ve SIG =SIDa-SIDe  (6). 

       Ha taların SIDa  eğerleri: Düşük (<40 mEq/L), normal (40-46 mEq/L) ve 

yük ek (>46 mEq/L)  larak  ınıflan ırılırken aynı şekil e SIDe  eğerleri de: Düşük 

(<36 mEq/L), normal (36-40 mEq/L) ve yük ek (>40 mEq/L)  larak  ınıflan ırıl ı. 
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       Verilerin i tati tik el anali i yapılırken; kateg rik verilerin, gruplar ara ın aki 

karşılaştırılma ın a, Pearson Chi-Square,  ürekli verilerin gruplar ara ın a 

karşılaştırılma ın a  tu ent t te t,  lguların cin iyetlerine göre yaş  rtalama  ağılımı 

he aplanırken Mann Whitney U analizi,  lguların te avi şekillerine göre yaş, 

APACHE II, SIDa, SIDe ve SIG  eğerleri  rtalama  ağılımı he aplanırken, 

İn epen ent Sample t te t, Mann Whitney U anali i, değişkenlerin exitu  ü erine 

etkisi, lojistik regresyon anali i ile  eğerlen iril i. p<0,05 istatistiksel  larak anlamlı 

kabul edildi. 
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6. BULGULAR 

 

 
       Çalışmaya: Mayı  2016 ile Mayı  2017 yılları ara ın a İ mir Katip Çelebi 

Üniver ite i  tatürk Eğitim ve  raştırma Ha tane i, Anesteziyoloji ve Reanimasyon 

Y ğun Bakım ünite in e yatmış  lan, toplam 220 hasta  ahil e ilmiştir. 

 

Tablo 3: Olguların cinsiyetlerine göre yaşlarının ortalama dağılımı. 

 

  
 

YAŞ 

p CİNSİYET 
 

n % Ort.±SS 
Min.-

Max. 

 
 

Ka ın 86 39,1 63,5±19,71 19-93 
0,745 

Erkek 134 60,9 63,6±17,02 19-91 

Total 220 100 63,56±18,08 19-93   
Mann Whitney U analizi 

 

       Olguların  rtalama yaşları 63,56 ± 18,08’dir. Totalde ha taların 86’ ı (%39,1) 

ka ın, 134’ü i e (%60,9) erkekti.  

 

        İncelemeye alınan ka ın ve erkek  lguların yaşları ara ın a i tati tik el olarak 

anlamlı fark bulunma ı (p>0,05). 

 

Tablo 4: Olguların cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa, SIDe, exitus ve taburcu dağılımı. 

  

CER./MED. 

p p2 Cerrahi Medikal 

n % n % 

CİNSİYET 
Ka ın 38 34,5 48 43,6 

0,167 
0,281 

Erkek 72 65,5 62 56,4 0,388 

SIDa 

Düşük (<40) 42 38,2 21 19,1 

0,001 

0,008 

Normal (40-46) 46 41,8 46 41,8 1,000 

Yük ek (>46) 22 20 43 39,1 0,009 

SIDe 

Düşük (<36) 103 93,6 84 76,4 

0,001 

0,165 

Normal (36-40) 5 4,5 16 14,5 0,016 

Yük ek (>40) 2 1,8 10 9,1 0,021 

SONUÇ 
Exitus 45 40,9 65 59,1 

0,007 
0,017 

Taburcu 65 59,1 45 40,9 0,022 

  Pearson Chi-Square 

 

       Olguların cin iyetleri açı ın an alt gruplar incelen iğin e: Cerrahi hasta 

grubunun, 38’i (%34,5) ka ın iken, 72’ i (%65,5) erkekti. Me ikal hasta grubunun; 
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48‘i (%43,6) ka ın iken, 62’ i (%56,4) erkekti. Toplam 110 (%50) hasta exitus 

olurken, 110 (% 50) hasta taburcu  lmuştur. Medikal grupta 65 (%59,1) hasta exitus 

 lurken, cerrahi grupta 45 (%40,9) ha ta exitu   lmuştur. Cin iyet açı ın an cerrahi 

ve medikal hasta grupları ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark bulunma ı 

(p>0,05). 

 

       Olguların cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa, SIDe ve taburculuk  ağılımı 

incelen iğin e; SIDa, SIDe ve taburculuk açı ın an gruplar ara ın a i tati tiksel 

 larak anlamlı fark bulun u (p<0,05). SIDa ve SIDe’yi  ubgrupları açı ın an 

 eğerlen ir iğimi  e i e: Cerrahi grup  lgular a; me ikal grup  lgulara göre SIDa 

istatistiksel olarak anlamlı  üşük bulunurken, me ikal grup olgularda; cerrahi grup 

 lgulara göre SIDa istatistiksel olarak anlamlı yük ek bulun u.  yrıca medikal grup 

 lgular a; cerrahi grup  lgulara göre SIDe istatistiksel olarak anlamlı yük ek 

bulundu (p<0,05). Me ikal grup  lgular a SIDe’nin n rmal  lma ını; cerrahi grup 

 lgulara göre i tati tik el açı an  eğerlen ir iğimi  e anlamlı bulduk (p<0,05). 

 

Tablo 5: Exitus ve taburcu olguların cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa ve SIDe dağılımı. 

 

CER./MED. 

p p2 Cerrahi Medikal 

n % N % 

CİNSİYET Exitus Ka ın 10 22,2 32 49,2 
0,004 

0,001 

Erkek 35 77,8 33 50,8 0,808 

Taburcu Ka ın 28 43,1 16 35,6 
0,429 

0,070 

Erkek 37 56,9 29 64,4 0,325 

SIDa Exitus Düşük (<40) 15 33,3 17 26,2 

0,653 

0,724 

Normal (40-46) 19 42,2 28 43,1 0,189 

Yük ek (>46) 11 24,4 20 30,8 0,106 

Taburcu Düşük (<40) 27 41,5 4 8,9 

0,000 

0,001 

Normal (40-46) 27 41,5 18 40 0,180 

Yük ek (>46) 11 16,9 23 51,1 0,040 

SIDe Exitus Düşük (<36) 42 93,3 56 86,2 

0,416 

0,157 

Normal (36-40) 2 4,4 4 6,2 0,414 

Yük ek (>40) 1 2,2 5 7,7 0,102 

Taburcu Düşük (<36) 61 93,8 28 62,2 

0,000 

0,001 

Normal (36-40) 3 4,6 12 26,7 0,020 

Yük ek (>40) 1 1,5 5 11,1 0,102 

Pearson Chi-Square 

 

        Exitus ve taburcu olan  lguların medikal ve cerrahi olarak cinsiyet, SIDa ve SIDe 

 ağılımı incelen iğin e: Exitus olan  lguların cin iyetleri açı ın an, taburcu olan 
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 lguların SIDa ve SIDe yük ekliği açı ın an, gruplar ara ın a i tati tik el  larak 

anlamlı fark bulun u (p<0,05).  

 

       Exitu  ve taburcu  lguları, SIDa’nın  ubgrup  eğerleri ( üşük, n rmal, yük ek) 

açı ın an  eğerlen ir iğimi  e: Exitu   lgular a, SIDa’nın  üşük-normal veya 

yük ek  lma ı bakımın an medikal ve cerrahi ha talar ara ın a istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunma ı. SIDa; taburcu cerrahi  lgular a; taburcu me ikal  lgulara 

göre istatistiksel olarak anlamlı  üşük bulun u. Taburcu me ikal  lgular a ise, 

taburcu cerrahi  lgulara göre SIDa istatistiksel olarak anlamlı yük ek bulun u 

(p>0,05). 

 

       Exitu  ve taburcu  lguları, SIDe’nin  ubgrup  eğerleri ( üşük, n rmal, yük ek) 

açı ın an  eğerlen ir iğimi  e i e: Exitu   lgular a; SIDe’nin  üşük-normal veya 

yük ek  lma ı bakımın an, medikal ve cerrahi ha talar ara ın a istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunma ı. Taburcu cerrahi olgularda; taburcu medikal  lgulara göre 

SIDe istatistiksel olarak anlamlı  üşük bulun u. Taburcu medikal olgularda SIDe’nin 

n rmal  lma ını; taburcu cerrahi  lgulara göre istatistiksel açı an 

 eğerlen ir iğimi  e anlamlı bulduk (p>0,05). 

 

       Diğer  eğişkenler açı ın an te avi grupları ara ın a i tati tik el  larak anlamlı 

fark bulunma ı (p>0,05). 

 

Tablo 6: Olguların cerrahi ve medikal olarak; yaş, APACHE II, SIDa, SIDe ve SIG değerleri 

ortalama dağılımı. 

  
Cerrahi Medikal 

p 
Ort.±SS Min.-Max. Ort.±SS Min.-Max. 

Y Ş 61,32±17,34 19-90 65,8±18,59 19-93 0,024 

APACHE II 19,63±9,03 5-42 21,99±7,39 3-39 0,035 

SIDa 41,77±6,47 20,8-64,2 44,41±5,62 31,13-59,9 0,001 

SIDe 28,28±6,09 13-45,5 30,43±7,63 13-53,4 0,022 

SIG 13,49±7,3 -3,5-36,5 13,98±5,79 0,8-31,31 0,160 

İndependent Sample t test, Mann Whitney U analizi 

 

          P CHE II  k runun, me ikal grubu ha talar a  rtalama ı 21,99 iken, cerrahi 

grubun aki ha talar a 19,63’tür. Olguların cerrahi ve medikal olarak; yaş,  P CHE 
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II, SIDa, SIDe ve SIG  eğerleri  rtalama  ağılımı incelen iğin e; Cerrahi grup 

 lgularının yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri ile me ikal grup  lgularının 

yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark 

bulundu (p<0,05). 

 

       Cerrahi grup  lgularının SIG  eğerleri ile me ikal grup  lgularının SIG  eğerleri 

ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark bulunma ı (p>0,05). 

 

Tablo 7: Exitus ve taburcu olan olguların cerrahi ve medikal olarak; yaş, APACHE II, SIDa, 

SIDe ve SIG değerleri ortalama dağılımı. 

  

Cerrahi Medikal 

p Ort.±SS Min.-Max. Ort.±SS Min.-Max. 

Exitus Y Ş 67,4±14,37 24-89 68,77±15,96 20-93 0,467 

APACHE II 28,38±5,74 19-42 25,2±6,26 9-39 0,017 

SIDa 42,6±7,27 27,8-64,2 43,28±5,47 31,13-56,2 0,419 

SIDe 26,13±7,17 13-45,5 28,64±7,58 14,79-53,4 0,113 

SIG 16,47±8,66 4,4-36,5 14,64±6,43 0,8-31,31 0,549 

Taburcu Y Ş 57,11±18,05 19-90 61,51±21,31 19-93 0,150 

APACHE II 13,57±5,02 5-25 17,36±6,41 3-28 0,001 

SIDa 41,2±5,84 20,8-52,1 46,05±5,49 31,2-59,9 0,000 

SIDe 29,78±4,73 19-42,9 33,01±7 13-51,3 0,005 

SIG 11,43±5,35 -3,5-23,7 13,04±4,62 2,3-21,6 0,083 

Mann Whitney U analizi 

 

        Exitus olan cerrahi  lguların  P CHE II  rtalama ı 28,3 iken, taburcu cerrahi 

 lguların  rtalama ı 13,57 bulunmuştur. Exitu   lan me ikal  lguların  P CHE II 

 rtalama ı 25,2 iken, taburcu medikal olguların  rtalama ı 17,36 bulun u. 

 

       Taburcu olgular incelen iğin e; Cerrahi grup olgularda, SIDa  rtalama ı 41,2, 

SIDe  rtalama ı 29,78 ve SIG 11,43 bulunurken, medikal grup olgularda, SIDa 

ortalama ı 46,05, SIDe  rtalama ı 33,01 ve SIG 13,04 bulundu. 

 

 

       Exitus ve taburcu olan  lguların cerrahi ve medikal olarak; yaş,  P CHE II, 

SIDa, SIDe ve SIG  eğerleri  rtalama  ağılımı incelen iğin e; Exitus grup 

 lgularının  P CHE II, taburcu grup  lguların  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri 

açı ın an gruplar ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark bulun u (p<0,05). Diğer 

 eğişkenler açı ın an gruplar ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark bulunma ı 

(p>0,05). 
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       Tabl  7’ e exitu  olan medikal ve cerrahi olgularda, SIDa ve SIDe açı ın an 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, taburcu cerrahi olgularda; SIDa ve 

SIDe istatistiksel olarak anlamlı  üşük bulun u (p>0,05).  

 

       Tabl  8’ e taburcu cerrahi  lgular a, SIDa açı ın an istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmazken, taburcu medikal olgularda SIDa istatistiksel olarak anlamlı 

yük ek bulundu (p>0,05). 

 

Tablo 8: Cerrahi, medikal ve tüm olgularda; exitus ve taburculuklarına göre yaş, APACHE II, 

SIDa, SIDe ve SIG değerleri ortalama dağılımı 

 

  

SONUÇ 

p Ex Taburcu 

Ort.±SS Min.-Max. Ort.±SS Min.-Max. 

Cerrahi Y Ş 67,4±14,37 24-89 57,11±18,05 19-90 0,002 

APACHE II 28,38±5,74 19-42 13,57±5,02 5-25 0,000 

SIDa 42,6±7,27 27,8-64,2 41,2±5,84 20,8-52,1 0,367 

SIDe 26,13±7,17 13-45,5 29,78±4,73 19-42,9 0,002 

SIG 16,47±8,66 4,4-36,5 11,43±5,35 -3,5-23,7 0,005 

Medikal Y Ş 68,77±15,96 20-93 61,51±21,31 19-93 0,100 

APACHE II 25,2±6,26 9-39 17,36±6,41 3-28 0,000 

SIDa 43,28±5,47 31,13-56,2 46,05±5,49 31,2-59,9 0,010 

SIDe 28,64±7,58 14,79-53,4 33,01±7 13-51,3 0,001 

SIG 14,64±6,43 0,8-31,31 13,04±4,62 2,3-21,6 0,244 

Total Y Ş 68,21±15,28 20-93 58,91±19,48 19-93 0,000 

APACHE II 26,5±6,23 9-42 15,12±5,9 3-28 0,000 

SIDa 43±6,25 27,8-64,2 43,18±6,16 20,8-59,9 0,618 

SIDe 27,61±7,48 13-53,4 31,1±5,96 13-51,3 0,000 

SIG 15,39±7,44 0,8-36,5 12,08±5,11 -3,5-23,7 0,001 

Mann Whitney U analizi 

 

       Cerrahi  lgular a yaş,  P CHE II, SIDe ve SIG; me ikal  lgular a  P CHE 

II, SIDa ve SIDe; tüm  lgular a i e yaş,  P CHE II, SIDe ve SIG  eğerleri 

açı ın an gruplar ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark bulun u (p<0,05). 

 

       Diğer  eğişkenler açı ın an gruplar ara ın a i tati tik el  larak anlamlı fark 

bulunma ı (p>0,05). 
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Tablo 9: Olguların cerrahi ve medikal total olarak tanıları dağılımı 

  

CER./MED. 
Total 

Cerrahi Medikal 

N % n % n % 

AKUT BATIN 16 14,5 - - 16 7,3 

 KUT KOLESİSTİT - - 1 0,9 1 0,5 

AKUT SUBDURAL HEMATOM 2 1,8 - - 2 0,9 

 P NDİSİT 1 0,9 - - 1 0,5 

 R Ç DIŞI TR FİK K Z SI 5 4,5 1 0,9 6 2,7 

BOYUN DİSEKSİYONU 1 0,9 - - 1 0,5 

ÇOKLU ORG N YETMEZLİĞİ - - 2 1,8 2 0,9 

DİY BETİK  Y K 1 0,9 - - 1 0,5 

DİY BETİK KETO SİDOZ - - 1 0,9 1 0,5 

DUODEN L ÜLSER PERFOR SYONU 6 5,5 - - 6 2,7 

DÜŞME 2 1,8 1 0,9 3 1,4 

EKL MPSİ-HELLP 1 0,9 - - 1 0,5 

ERCP SONRASI PERFORASYON 1 0,9 - - 1 0,5 

ERCP SONR SI SEPSİS 1 0,9 1 0,9 2 0,9 

EVİSER SYON 1 0,9 - - 1 0,5 

FEMUR FR KTÜRÜ 1 0,9 - - 1 0,5 

FOURNİER 3 2,7 - - 3 1,4 

FULMİN N HEP TİT - - 1 0,9 1 0,5 

GENEL DURUM BOZUKLUĞU - - 11 10 11 5 

GIS KANAMA - - 1 0,9 1 0,5 

HİPERT NSİF  C ÖDEMİ - - 2 1,8 2 0,9 

HİPERT NSİF SEREBELL R HEMOR Jİ - - 1 0,9 1 0,5 

İLEUS 12 10,9 - - 12 5,5 

İMMUN YETMEZLİK - - 1 0,9 1 0,5 

İNK RSERE HERNİ 1 0,9 - - 1 0,5 

İNTOKSİK SYON - - 2 1,8 2 0,9 

İNTR  BDOMİN L SEPSİS - - 2 1,8 2 0,9 

JEJUNOSTOMİ 1 0,9 - - 1 0,5 

KIYKO 1 0,9 - - 1 0,5 

KOAH ALEVLENME - - 8 7,3 8 3,6 

KO H  LEVLENME PNÖMONİ - - 1 0,9 1 0,5 

KOLEDOK PERFORASYONU 1 0,9 - - 1 0,5 

KOLON PERFORASYONU 1 0,9 - - 1 0,5 

LOMBER ABSE 1 0,9 - - 1 0,5 

LOMBER FR KTÜR 3 2,7 - - 3 1,4 

MENENJİT - - 1 0,9 1 0,5 

MEZENTER İSKEMİ 5 4,5 - - 5 2,3 

MORTEM GEBELİK 1 0,9 - - 1 0,5 

MULTIPL TRAVMA 5 4,5 4 3,6 9 4,1 

NEKROTİZ N P NKRE TİT 1 0,9 - - 1 0,5 

OPERE GBM WE NİNG Y PIL M Y N) - - 1 0,9 1 0,5 

PANKREAS CA 4 3,6 - - 4 1,8 

P NKRE TİT - - 1 0,9 1 0,5 

P R TİROİD  DENOMU HİPERK LSEMİ - - 1 0,9 1 0,5 

PERFORASYON 14 12,7 - - 14 6,4 

PERİTONİT 1 0,9 - - 1 0,5 

PNÖMONİ - - 33 30 33 15 

POSTCPR - - 15 13,6 15 6,8 

PREEKL MPSİ 4 3,6 - - 4 1,8 

PULMONER EMBOLİ - - 3 2,7 3 1,4 

RETROPERİTONE L  BSE 1 0,9 - - 1 0,5 

SEPSİS - - 6 5,5 6 2,7 

SEPSİS(ERCPSONR SI) - - 1 0,9 1 0,5 

SEPSİS(P NKRE TİK KİST) - - 1 0,9 1 0,5 

SEPTİK  RTİT 1 0,9 - - 1 0,5 

SHUNT TAKILMASI 1 0,9 - - 1 0,5 

SOLUNUM SIKINTISI - - 1 0,9 1 0,5 

ST TUS EPİLEPTİCUS - - 1 0,9 1 0,5 

STR NGÜLE HERNİ 2 1,8 - - 2 0,9 

SUB R KOİD K N M  1 0,9 1 0,9 2 0,9 

TRAVMA 3 2,7 - - 3 1,4 

ÜROSEPSİS - - 3 2,7 3 1,4 

VOLVULUS 1 0,9 - - 1 0,5 

YÜKSEKTEN DÜŞME 2 1,8 - - 2 0,9 
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       Olguların cerrahi ve medikal olarak tanıları  ağılımı incelen iğin e; 63 farklı 

tanı te pit e ilmiş  lup, medikal olguları en ç k %30 (n=33) ile pnöm ni hastaları 

 luştururken, cerrahi olguları ise, %14,5 (n=16) ile akut batın tanı ı alan ha talar 

 luşturmakta ır. 

 

Tablo 10: Cerrahi grup olgularının klinikleri dağılımı 

 

Branş n % 

BEYİN CERR HİSİ 13 11,8 

GENEL CERR Hİ 75 68,2 

GENEL CERR Hİ+ORTOPEDİ 6 5,4 

K DIN DOĞUM 6 5,5 

KBB 1 0,9 

ORTOPEDİ 9 8,2 

 

       Cerrahi gruptaki  lguların klinik  ağılımları incelen iğin e;  lguların en büyük 

kı mını %68,2 (n=75) ile Genel Cerrahi vakaları  luşturmakta ır. 

 

Tablo 11: Medikal grup olguların, kronik medikal durumunun dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

      

 

 

 

 

       Medikal grup  lguların, kronik medikal  ağılımları incelen iğin e, en yük ek 

 ranı %47,2 (n=52)  ile solunumsal ne enler  luşturmakta ır. 

 N % 

Solunumsal 

 

52 47,2 

Kar iy va küler 21 19,09 

Hepatik 

 

4 3,6 

Renal 

 

8 7,27 

İmmun ha talık 

 

3 2,7 

Metastatik Kanser 

 

10 9,09 

Nör l jik 3 2,7 

Diğerleri 9 8,18 
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Tablo 12: Hastaların yoğun bakıma giriş nedenlerinin dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

     Medikal y ğun bakım ha taların a, y ğun bakıma giriş ne enleri  ağılımı 

incelen iğin e, t tale göre en yük ek  ranı %14,09 (n=31) ile pnöm ni ha taları 

 luşturmakta ır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 n % 

Kardiyak veya solunum arresti 15 6,81 

Pnöm ni 

 

31 14,09 

Sep i , Septik ş k 

 

25 11,36 

Multıpl travma 

 

4 1,8 

İ  le kafa travma ı 

 

2 0,90 

İntrakranial hem raji 

 

4 1,81 

İlaç  ver     

 

2 0.90 

KKY, Kar iy jenik ş k 

 

3 1,36 

  pira y n pnöm ni i 

 

3 1,36 

Diğer me ikal  urumlar 21 9,54 

Postoperatif 110 50 
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7. TARTIŞMA 

 

       Çağımı  a y ğun bakım üniteleri (YBÜ) ç k farklı tanılarla yatan ha ta 

gruplarının  l uğu, ö ellikli yerler ir. Çalışmamı  a 63 farklı tanı ile y ğun bakıma 

yatan ha ta  apta ık. Yeni te avi yöntemleri hekimleri ve  iğer klini yenleri klinik 

ve pratik tedavileri  üre ince ha talığın şi  etinin belirlenmesi, takibi ve ha tanın 

monitorizasyonuyla ilgili  larak, yeni ve farklı m  alitelere gerek inim  uyulma ına 

sebep  lmuştur (54). Bu nedenle y ğun bakım hastalarında, prognozu belirlemek ve 

eldeki te avi yöntemlerini verimli kullanmak için, farklı prognostik modeller 

geliştirilmiştir. Bu m  ellerin, çeşitli y ğun bakımlar a ve aynı y ğun bakım a 

farklı  aman dilimlerinde, kalite kontrolünün  eğerlen irilme i ve klinik araştırmalar 

için  e kullanımı mevcuttur (55,56). Gelişmiş ülkeler e, y ğun bakım maliyetleri 

 l ukça yük ek olup, hastane maliyetlerinin yaklaşık  larak %20-30’nu mey ana 

getirir (56,57). Y ğun bakım ünitelerinin maliyetlerinin yük ek  lma ı, ha ta ve 

hasta yakınlarının için e bulun uğu  uygu al k şullar sebebiyle, bu ha taların 

pr gn  unu  eğerlen irmek ve YBÜ’nün kaynaklarını akılcı bir biçim e kullanmak 

önemli bir k nu haline gelmiştir. Ha ta gruplarının farklılığı ve bu ha taların 

YBÜ’ye kabul en ika y nları,  l ukça farklı   nuçlara sahip olup, komplikasyonla 

birlikte m rtalite artmakta ır (58,59). Y ğun bakıma alınan ha ta pr filinin çeşitliliği 

 ebebi ile görülen a it-ba  b  uklukları  a  aha k mplike  lmakta ır. 

           

       P  t peratif y ğun bakımımı a kabul edilen cerrahi grup ha taların, ç ğunlukla 

acil şartlar a cerrahi  pera y na alınmış  lma ı, ha ta yönetimin e anestezi 

açı ın an birtakım   rluklarla karşımı a çıkmakta ır. Bu   rluklar an ba ıları: 

Pre peratif  larak gerekli ve yeterli  ıvı-elektrolit-kan repla man te avi i almamış 

olma ı,   ıklıkla görülen akciğer, üriner  i tem enfek iy nlarının te avi e ilmemiş 

 lma ı, beraberin e  ep i  varlığı, septik, hipovolemik,  b trüktif veya  iğer 

 i trübütif ş k çeşitlerinin varlığı, k ntr l ü   iyabet varlığı, tir i  b  uklukları, 

kronik  b trüktif akciğer ha talığı (KOAH) gibi genel anesteziyi zorlaştıran 

durumlarda preoperatif inhaler te avi i almamış ha talar, ciddi koroner arter 
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ha talığı, ileri  ü ey kalp yetme liği  lan, antikoagülan kullanımı öykü ü  lup 

kanama ri ki yük ek ha talar şeklin e  ıralanabilir. 

 

       Me ikal açı an y ğun bakımımı a yatan ha taları  eğerlen ir iğimi  e i e, 

medikal hastalar; mevcut te avi i gecikmiş, ihmal e ilmiş ya  a te avi alma ı için 

yeterli vakit olmayan hastalar olup, sahip oldukları k m rbi iteler nedeniyle de, 

y ğun bakım aki komplikasyon riskini, m rtalite ve m rbi iteyi artırmakta ırlar. 

Çalışmamı  a  a me ikal  lgular a, exitu   ranını; %59,1 (n=65) bulurken, cerrahi 

olgularda %40,9 (n=45) bulduk. 

 

       Çalışmamı  a YBÜ’deki ha taların prognozunu saptayabilecek birtakım 

parametreler bilim el verilerin ışığın a gö  en geçirilmiş ve bu parametrelerin 

progn  la ilişki i araştırılmıştır. 

 

       Y ğun bakımlarda prognozu belirleyen i eal bir yöntem, hastaların tümünü 

 eğerlendirmekte kullanılmalı ır. Bununla birlikte  a ece YBÜ’ye alınma  ebebi 

 eğil, beraberin eki kr nik ha talıkların mevcut  lma ı  a ha tanın prognozunda 

önemli ir. Çalışmamı  a hem cerrahi hem  e me ikal grubu ha taları da içine 

alarak, n rmal şartlar a y ğun bakıma alınan ha ta grupların a kan ga ı 

 eğerlen irilme in e he aplanmayan SIDa, SIDe ve SIG’i he aplayarak, y ğun 

bakım p pula y nun a uygula ık. 

 

       Yaşlı nüfu un giderek artma ı, malignite te avilerinin hı la  eğişme i ve kı a 

 üre için e büyük gelişmeler gö termesi, cerrahi ve ba ı tanı al tekn l ji eki 

ilerlemeler, t plumun beklentileri ve beraberin e ç k çeşitli faktörler sebebiyle, 

y ğun bakıma yatan hastalar,  aha ileri yaşlı ve komorbiditeleri komplike olan 

ha talar haline gelmişler ir. YBÜ ha taları m rtalitesi yük ek ha talar ır. YBÜ’ e 

ileri yaş, mortaliteyi artıran önemli ri k faktörlerin en birisidir. 

 

       Uçgun İ. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a: 135 y ğun bakım hasta ında, 

inva iv mekanik ventila y n gerekliliğini, aritmi varlığını, hipotansiyon, 

kardiyotonik gereksinimini, üre yük ekliğini, ventilatör ilişkili pnöm ni gelişimini, 
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ç ğul  rgan yetme liğini, y ğun bakım a kalış  üre inin u un  luşunu ve ileri yaş’ı 

istatistik el  larak anlamlı bulmuşlar ır (60). 

 

       Seferian EG. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a: Çalışmaya 818 hasta dahil 

e ilmiş olup, ileri yaş ha talar a, k m rbi itelerin varlığı, y ğun bakım a kalış 

 üre i ve m rtalitenin yaşla birlikte arttığını  aptamışlar ır (61). 

 

       Trivedi TH. ve arka aşlarının 948 y ğun bakım ha ta ı ü erin e yaptığı 

çalışma a: 60 yaş ü tü ha talar a m rtaliteyi  aha yük ek bulmuşlar ır (62). 

        

       Yine yapılan ben er çalışmalar a, yaş ile pr gn   ara ın a ilişki saptanmıştır  

(63,64). 

 

       Çalışmamı  a ise  rtalama yaş 63,56;  ağ kalan ha talar a 59,31, ölenler e 

68,77 yıl bulun u. Erkekler e yaş  rtalama ı 63,5 iken ka ınlar a 63,6 bulundu. 

Y ğun bakımımı a yatan hastalarda, cin iyet ile pr gn   ara ın a i tati tik el  larak 

anlamlı bir ilişki  aptanma ı. Bununla birlikte etiy l jiye göre  lguların yaş 

 rtalamaları ara ın a istatiksel olarak anlamlı ilişki  aptanmıştır. Yukarı a yapılan 

çalışmalar ile uyumlu  larak hem medikal hem de cerrahi grup ha taların yaş 

 rtalamaları ile m rtalite  ranı ara ın a anlamlı ilişki bulduk. 

 

       Sk rlama  i temleri  e YBÜ’ye yatan ha taların pr gn  unu belirleme e 

kullanılmakta ır. Fizyolojik skorlama sistemleri YBÜ’ye alınan ha taların 

tanımlanma ı, klinik gö lemi ve verilerin kayıt altına alınma ı, mortalite ve 

morbidite risklerinin belirlenmesi, hastalar ken i araların a ya  a  iğer y ğun 

bakımlar ara ın a kıya lanabilmesi, mevcut uygulamaların kalite inin takibi gibi 

amaçlar ile  luşturulmuşlar ır. Bu ö ellikler ne eniyle ha taların gö lem ve 

tedavilerinde rehber olabilecek sistemlerdir (65,66). APACHE II  e y ğun bakıma 

yatan, farklı ha ta grupları için kullanılan önemli bir yöntem ir. Bu  i tem çok 

 ayı a fi y l jik  eğişkeni içeri in e barın ırma ının yanın a, ha tanın yaşına ve 

y ğun bakıma yatış tanı ına da gerek inim gö termekte ir (67). 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Trivedi%20TH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11310383
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       Gosling P. ve arka aşlarının çalışma ın a: Tüm ha ta grupları incelen iğin e, 

APACHE II skorunun mortaliteyi tahminde, i tatik el  larak anlamlı bulunma ığını, 

alt gruplar içeri in e maj r cerrahi ha taların a  P CHE II’nin m rtalite ile anlamlı 

ilişki i  l uğunu belirtmişler ir (68). 

 

       Çalışmamı  a i e: Ölen cerrahi  lguların  P CHE II  rtalama ı 28,3 iken, 

cerrahi taburcu  lguların  rtalama ı 13,57 bulunmuştur. Ölen me ikal  lguların 

 P CHE II  rtalama ı 25,2 iken, me ikal taburcu  lguların  rtalama ı 17,36 

bulunmuştur. Çalışmamı  a, G  ling P. ve arka aşlarının çalışma ın a  l uğu gibi 

ölen cerrahi grup ha talar a  P CHE II  aha yük ek bulunmuştur.  yrıca 

çalışmamı  a, ölen me ikal  lgular a  a APACHE II’ e anlamlı artış  apta ık. 

 

       Chen ve arka aşlarının çalışma ın a: APACHE II skorunun mortalite ile 

ilişki ini  eğerlen irmişler ir.  P CHE II’nin mortaliteyi tahmin etme açı ın an 

anlamlı  l uğunu belirtmişler ir (69). 

 

       W ng ve arka aşlarının 470 ha ta ü erin e yaptıkları çalışma a: Mortalite 

gelişen ha talar a, yaş  ranını ve  P CHE II  k runu anlamlı  erece e yük ek 

bulmuşlar ve  P CHE II’nin mortalite tahmininde kullanabileceğini belirtmişler ir 

(70). 

 

      Knau  ve arka aşlarının 5030 y ğun bakım ha ta ın a yaptıkları araştırmada: 

Tüm n n peratif hastalar için  P CHE II  k ru 20-35 iken, mortalite %40-75 

bulunmuştur (71). 

 

      Çalışmamı  a ise, yapılan çalışmalarla uyumlu olarak APACHE II skoru ile 

m rtalite ilişki i incelen iğinde, eksitus  lguların, taburcu olanlara göre, hem 

medikal hem de cerrahi grupta APACHE II  k rları  rtalama ı i tatik el  larak 

anlamlı bulunmuştur. Eksitus olan medikal olgularda APACHE II  rtalama ı 25,2 

iken, cerrahi grupta 28,38 bulunmuş  lup, istatistiksel olarak her iki grup ara ın a  a 

anlamlı fark te pit ettik.  
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       Çalışmamı  a, medikal hastalarda;   lunum al, kar iy va küler, hepatik, renal, 

immun l jik, nör l jik, meta tatik kan erler ve  iğerleri şeklin e farklı kr nik 

medikal durumları  apta ık. Medikal olarak y ğun bakıma kabul en ika y nu 

açı ın an   lunum al pr blemleri  lan ha taların en yük ek  ranı %47,2 (n=52) 

 luştur uğunu te pit ettik. Me ikal  larak,  ubgrup açı ın an i e en yük ek  ranı 

t tal ha talara göre %14,09 (n=31) ile pnöm ni ha taları  luşturmaktay ı.  

     

       Litaretür e Stewart yaklaşımı ile ilgili çalışmaların ba ıları aşağı a 

 eğerlen irilmiştir. 

 

       Mallat J. ve arka aşlarının 30  eptik ş k hasta ında yaptığı çalışma a: Ha taların 

% 23'ün e ölçülemeyen any n (Ö )  artışı  aptanmıştır. Bu hastalarda normal SBE 

ve HCO3 seviyeleri olmakla birlikte hipokloremik metab lik alk l   görülmüştür. 

AGcorr ile SIG ara ın a güçlü bir ilişki bulmuşlar ır. Zaten septik ş klu ha taların 

YBÜ'ye girişte karmaşık bir metabolik asidoz sergilediklerini, Stewart'ın asit-baz 

b  ukluklarına yaklaşımı; ÖA asidozu ile hiperkloremik asidozu ayırt etmek için  e 

kullanılabileceğini belirtmişlerdir. Bu çalışma a, SIG ile  ü eltilmiş  G’nin korele 

 l uğunu ve m rtaliteyi öngör üğünü  aptamışlar ır. Çalışma a ha ta  ayı ının 

a lığı, yatan ha taların acile başvuruların a  ep i   lup  lma ıklarının bilineme iği 

ve daha  eri ölçümlerin yapılamama ını, çalışmanın  ınırlayıcı faktörleri  larak 

belirlenmiştir (72).  

 

       Çalışmamı  a, Mallat J. ve arka aşlarının çalışma ıyla uyumlu  larak kritik 

ha talar a Ö ’lar a artış  apta ık. Cerrahi exitu   lgular a SIG  eğeri 16,47 

bulurken; cerrahi taburcu olgularda 11,43 bulduk. Medikal grupta ise: SIG  eğerini 

exitus olgularda 14,64 bulurken; taburcu olgularda 13,04 bulduk.  

 

       Zheng CM. ve arka aşlarının çalışma ın a: 78 metab lik a i   lu ha tayı, ABH 

olan veya ABH olmayan şeklin e gruplara ayırmıştır.  BH   nra ı 24  aat, 72  aat, 

1 hafta, 1 ay ve 3. ay a  ağkalım ü erin eki fizyokimyasal parametreleri analiz 

etmişlerdir ve ABH grubunda mortalite  ranını  aha yük ek bulmuşlar ır.  yrıca 

ABH grubundaki AG, SIG ve SIDa değerlerinin  BH olmayan gruba göre daha 
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yük ek  l uğunu  aptamışlar ır.  BH  lup  ağkalanlar a SIG  eğeri; serum 

kreatinin, f  fat, albümin ve kl rür seviyeleri ile k rela y n gö termiştir. SIG ve 

 erum albümin APACHE IV ile negatif k rela y n gö termiştir.  G,  BH   nra ı 1. 

ve 3. aylarda mortalite ile ilişkili iken, SIG  eğeri  BH   nra ı 24. saat, 72. saat, 1. 

hafta, 1. ay ve 3. aylar a m rtalite ile ilişkili bulunmuştur. S nuç  larak yük ek veya 

 üşük SIG  eğerleri; ABH olup metabolik asidozda olan hastalarda mortalite ile 

korele iken,  erum kreatinin, kl rür, albumin,  fosfat seviyeleri ile AG, akut mortalite 

ile ilişkili bulunmuştur. SIG  eğerinin hem kı a hem  e u un  önem m rtaliteyi 

öngör üğünü, m rtaliteyi öngörme e SIG’in AG’ en  aha güçlü bir belirteç 

 l uğunu belirtmişler ir (73). 

 

       Çalışmamı  a, ilk 24  aatte y ğun bakım an taburcu  lanlar veya  evke ilen 

ha talar çalışma  ışı bırakılmış  lup, bunun  ışın aki ha taların YBÜ’ e yatış 

 üreleri  ikkate alınmamıştır. Ha taların ilk yatışın aki SIG  eğerleri gö  önüne 

alınmıştır. Ha talarımı ın ilk SIG  eğerlerini, Zheng CM. ve arka aşlarının 

çalışma ıyla uyumlu  larak m rtalite ile ilişkili bul uk.   

 

      Fidkowski C. ve arka aşlarının inceleme makalesinde: Kritik hastalardaki 

metab lik a i   u teşhi  etme e, AG, Stewart ve BE met tları için: BE ‘nin kritik 

k mplek  metab lik a i   lu ha talar a yeterince başarılı  lama ığını fakat  G ve 

SIG’in ölçülemeyen anyonlardan kaynaklanan bir metabolik asidozu belirleme de 

etkili  labileceğini ancak Stewart yönteminin rutin kullanılıp kullanılmama ının hala 

belir i liğini k ru uğunu belirtmişler ir (74). 

 

       Moviat M. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a: Metab lik a i    aki y ğun 

bakım ha talarını, SIG> 5 mEq / L ve SIG <2 mEq / L  lmak ü ere iki gruba 

ayırmışlar ır. Her iki hasta grubu ö elliklerinin karşılaştırılma ın a; SIG grupları, 

yaş, cinsiyet, APACHE II, pH, BE ve laktat gibi parametreler açı ın an anlamlı fark 

saptamamışlar ır fakat böbrek yetme liği ve  ep i , SIG> 5 mEq / L grubunda 

yük ek m rtalite ile ilişkili bulunmuştur. Any nik bileşiklerin k n antra y nları 

a partik a it, ürik a it,  ük inik a it, pir glütamik a it, p-hidroksifenilaktik asit ve 

semikantitatif konsantrasyonlarda  rganik a it h m vanillik a itin tümü SIG> 5 mEq 
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/ L grubunda, SIG <2 mEq / L grubuna göre istatistiksel  larak anlamlı  erece e 

yük ek bulunmuştur. Bu gruplar a ölçülemeyen any nlara çeşitli metab litlerin 

katkı ı  l uğu vurgulanmıştır (75). 

 

      Çalışmamı  a ha talar SIG yük eklikleri bakımın an kateg ri e e ilmemiştir. 

Fakat totalde Moviat M. ve arka aşlarının çalışma ıyla uyumlu  larak, exitu  

 lguların SIG  eğerini daha yük ek bul uk. Taburcu cerrahi olgularda; taburcu 

medikal  lgulara göre, SIDa ve SIDe  eğerleri anlamlı  üşük bulunmuştur. 

 

       Story DA. ve arka aşlarının çalışma ın a: AG ve BE nin plazma albumin 

 eviye in en etkileneceğini bu  urum a SIG in ön plana çıkabileceğini 

belirtmişler ir (76). 

       

       Çalışmamı  a da, Story DA. ve arka aşlarının çalışma ın a belirttiği gibi 

gelenek el yaklaşımla açıklanamayan a it baz bozukluklarında, Stewart yaklaşımının 

kullanılma ının fay alı  labileceğini  üşünmekteyi . 

   

       Regenmortel NV. ve arka aşlarının çalışma ın a: Çalışmaya üçüncü basamak 

y ğun bakım ünite in e en a  24  aat yatmış  lan, 8830 yetişkin ha ta dahil 

e ilmiştir. Çalışma, retrospektif kohort  larak yapılmıştır. Elektif kardiyak cerrahi 

  nra ı başvuran ha talar ayrı bir tedavi olarak  eğerlen irilmek ü ere alt grup (n = 

2350), analizler ç k  eğişkenli l ji tik regre y n kullanılarak yapılmıştır. Tüm 

i tati tik el m  eller; k m rbi ite i, tanı ı,  iğer elektr litler ve a it baz da dahil 

 lmak ü ere kap amlı şekil e ayarlanmış olup parametreler  eğerlen irilmiştir. 

Bulgularda ciddi hiperkloremi (> 110 mmol / L) ile artmış m rtalite ara ın a anlamlı 

ilişki bulunurken  üşük SID ile m rtalite ara ın a anlamlı ilişki  aptanmamıştır. 

 yrıca intra peratif kullanılan kl rür en  engin   lü y nların  ararlı etkileri ü erine 

tartışmaların hala  evam ettiği belirtilmiştir (77). 

 

       Regenmortel NV. ve arka aşlarının yaptığı çalışma, elektif kar iyak cerrahi 

ha taların a yapılmıştır. Çalışmamı  a ise cerrahi grup  lgular farklı branşlardan 

t tal  larak alınmıştır. Regenmortel NV. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a, SID 
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 eğerlerinin  üşüklüğü ile m rtalite ara ın a ilişki  aptanma ken, çalışmamı  a 

t tal e exitu  ve taburcu  lgular ara ın a SIDa  eğerinin  üşüklüğünü anlamlı 

 aptama ık fakat SIDe  eğerinin artışını m rtalite ile ilişkili bulduk. 

 

       Ratanarat R. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a: Kritik ha talar a, Stewart 

yaklaşımının, gelenek el yaklaşımla karşılaştırıl ığın a  aha büyük avantaj 

 ağla ığını fakat karmaşık f rmülleri ne eniyle yararlılığının kı ıtlı  l uğunu 

belirtmişler ir (78).  

 

       Çalışmamı  a  a Stewart yaklaşımının karmaşık f rmüllerle he aplanma ı 

nedeni ile ö ellikle kompleks asit-ba  b  uklukluğu  lanlar a tercih e ilme inin 

avantaj  ağla ığını  üşünmekteyi . 

 

       Ho KM. ve arka aşlarının yaptığı çalışma a: Kritik ha talar a, SIG ve  iğer 

asit-ba  belirteçlerinin pr gn  tik önemini kıya lamışlar ır. S nuçta laktat’ın 

SIG’ en  aha ü tün  labileceğini belirtmişler ir (79). 

 

       Çalışmamı  i e, SIG  eğerinin farklı ha ta p pula y nu ü erin eki (me ikal ve 

cerrahi) pr gn  tik önemi ü erine kurulmuştur. Laktat  tr ng iy n gibi  avran ığı 

için a it-ba  b  uklukların a önemli bir belirteç  labilir. 

 

       Çalışmamı da, y ğun bakıma yatan me ikal ve cerrahi ha taların pr gn  unu 

belirlerken, SIG’in, SIDe ve SIDa  ubgrup  eğerlerini;  üşük, n rmal ve yük ek 

 larak gruplan ır ık. SIDa ve SIDe’yi  ubgrupları açı ın an  eğerlen ir iğimi  e: 

Cerrahi grup  lgular a; me ikal grup  lgulara göre SIDa istatistik el  larak anlamlı 

 üşük bulurken, me ikal grup  lgular a; cerrahi grup  lgulara göre SIDa istatistiksel 

 larak anlamlı yük ek bul uk.  yrıca me ikal grup  lgular a; cerrahi grup  lgulara 

göre SIDe’yi istatistiksel olarak anlamlı yük ek bul uk (p<0,05). Taburcu medikal 

 lgular a SIDe’nin n rmal  lma ını; taburcu cerrahi  lgulara göre istatistik el açı an 

 eğerlen ir iğimi  e anlamlı bulduk (p>0,05). 

      

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ratanarat%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23590045
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ho%20KM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27366324
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       Exitu  ve taburcu  lguları, SIDa’nın  ubgrup  eğerleri ( üşük, n rmal, yük ek) 

açı ın an  eğerlen ir iğimi  e: Exitu   lgular a, SIDa’nın  üşük-normal veya 

yük ek  lma ı bakımın an me ikal ve cerrahi ha talar ara ın a istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulama ık. SIDa’yı taburcu cerrahi  lgular a; taburcu me ikal  lgulara 

göre istatistik el  larak anlamlı  üşük bul uk. Taburcu me ikal  lgular a i e, 

taburcu cerrahi  lgulara göre SIDa istatistik el  larak anlamlı yük ek bulduk 

(p>0,05). 

 

       Exitu  ve taburcu  lguları, SIDe’nin  ubgrup  eğerleri ( üşük, n rmal, yük ek) 

açı ın an  eğerlen ir iğimi  e i e: Exitu   lgular a; SIDe’nin  üşük-normal veya 

yük ek  lma ı bakımın an, me ikal ve cerrahi ha talar ara ın a istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulama ık. Taburcu cerrahi  lgular a; taburcu me ikal  lgulara göre 

SIDe’yi istatistik el  larak anlamlı  üşük bul uk. Taburcu medikal olgularda 

SIDe’nin n rmal  lma ını; taburcu cerrahi  lgulara göre istatistik el açı an 

 eğerlen ir iğimi  e anlamlı bulduk (p>0,05). Litaretür e buna ben er bir çalışmaya 

ra tlayama ık. 

 

       Cerrahi ve me ikal gruplar a SIDe ve SIDa tek başına incelen iğin e, 

istatistik el  larak anlamlı fark bulunmuştur. Bu  urum a hem gerektir iği 

parametrelerin a lığı hem  e SIG’e göre ba it he aplanma ı ne eni ile SIDa ve 

SIDe’nin  e tek başına pr gn  tik belirteç  larak kullanılma ı  üşünülebilir. 

 

       Literatür eki çalışmalar incelen iğin e; akut böbrek yetme liği  lan ha talar, 

 eptik ş klu ha talar, elektif kar iyak cerrahi geçiren ha talar gibi  aha ç k  pe ifik 

ha ta grupları ü erin e çalışmalar yapılmıştır. SIDe, SIDa, SIG ile ilgili çalışmaların 

büyük ç ğunluğu; SIDa, SIDe ve SIG ‘in pr gn  tik açı an  G, Dü eltilmiş  ny n 

Gap (AGcorr), BE, Na-CI farkı gibi parametrelerle karşılaştırılma ı ü erine 

  aklanılmıştır. Bu çalışmalar y ğun bakım a yapıl ığı gibi ba en y ğun bakım 

 ışın aki ha ta p pula y nların a  a uygulanmıştır. Çalışmamız ise SIDa, SIDe ve 

SIG ‘in YBÜ’ e yatan me ikal ve cerrahi hastalarda m rtaliteyi öngörme i ü erine 

kurulmuştur. Çalışmamı  a, YBÜ’ye kabul e ilen ha taların pr gn   tayinin e; ilk 

24  aat için e ölçülen  KG ve ilk alınan Na
+
, K

+
, Ca

++
, Mg

++
 , PO4

-
, CI

-
, Albumin, 
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Laktat, Hemoglobin, Hematokrit, L kö it, BUN, Kreatinin  eğerlerinin ölçülme i 

bi im açımı  an y l gö terici  lmuştur. Çalışmamı , yaşları 19 ile 93 ara ın a 

 eğişen t plam 220  lgu ü erin e yapılmıştır. Çalışmamı  a YBÜ’ye yatan 

 lgular a m rtalite  ranı % 50  aptan ı. Bu yük ek m rtalite  ranı, ha taların ileri 

yaşla birlikte aynı  aman a ileri evre ha talığa  ahip  lmaları, ç ğunlukla acil cerrahi 

girişim uygulanma ı ve  ıklıkla birden fazla k mplika y nun eşlik etme in en 

  layı ır. K mplika y nlar artıkça m rtalite  ranı artmakta ır (59). 

 

       Çalışmamı  a SIDa, SIDe, SIG’i ayrı ayrı he apla ık ve ken i araların aki 

anlamlılığı  a incele ik.   

 

       S nuçlarımı a göre: Cerrahi grup  lgularının yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe 

 eğerleri ile me ikal grup  lgularının yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri 

ara ın a anlamlı fark bul uk. Cerrahi, me ikal ek itu  ve taburcu  lanlar ara ın a  a 

anlamlı fark bulunmuştur. 

 

       Bununla birlikte çalışmamı  a, SIG’i; ölen ve taburcu olanlar ara ın a anlamlı 

bulurken, ölen; medikal ve cerrahi hasta grupları ara ın a anlamlı bir fark bulama ık. 

 

       Çalışmamı  a, YBÜ’ye kabul e ilen medikal ya da cerrahi hastalarda: SIG 

 eğerlerinin yük ek  l uğu, ancak her iki grup açı ın an (eksitus olan) ha talığın 

prognozunu tahminde, başlangıç SIG  eğerlerinin, belirleyici  lma ığı 

görülmekte ir. SIG  ü eyinin, y ğun bakıma kabul e ilen kritik ha talar a önemli 

 ü ey e arttığı ve bu artışın ha talığın şi  eti ve m rtalite ile k rele  l uğunu 

gö le ik. SIG’in;  G, AGcorr, BE’nin yanın a, asit ba  b  uklukları ile ilgili fikir 

veren, yönlen irici ö elliği  ebebiyle ha talığın takip edilmesinde  iğer 

parametrelerin yanın a ba ı  urumlar a yararlı bir parametre  larak kullanılabilir. 

 yrıca SIG  eğerlen irilirken; SIDa, SIDe parametrelerin eki artış ve a alışlar gö  

önüne alınmalı ır. Bununla birlikte, SIG’in klinikteki e a  yerini belirlemek için SIG 

ve m rtalite ilişkili  iğer biy markerlar ile birlikte, ç k merke li çalışmalara ihtiyaç 

var ır. 
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8. SONUÇ 

 

       YBÜ ha talarının m rtalite  ranı yük ektir. İleri yaş ve k m rbi ite varlığı 

m rtaliteyi artıran önemli etkenler ir. Y ğun bakım ha talarının m rtalite ini 

belirlemek için pek ç k belirteç var ır. Bu belirteçler en hiçbiri ke in  larak 

m rtaliteyi gö termeme ine rağmen m rtalite tahmini için kullanılabilir. Ha talığın 

prognozunun tahmin edilmesi, te aviyi yönlen irme e ve maliyeti  üşürme e 

önemli bir etkendir.  

   

       SIDa, SIDe, SIG: YBÜ’ye kabul e ilen ha taların, prognoz tahmininde 

kullanılabilir parametreler  l uğunu  üşünmekteyi . AG ve BE’nin, kritik kompleks 

metabolik asidozlu hastalarda yeter i  kal ığı  urumlar a; SIDa, SIDe ve SIG’in: 

HH, BE ve AG ile birlikte  eğerlen iril iğin e, ölçülemeyen anyonlardan 

kaynaklanan k mplek  metab lik a i   ların belirlenmesi, ay ınlanma ı ve 

anlaşılma ına katkı  ağlayan yararlı parametreler  l uğunu  üşünmekteyi . 
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MEDİKAL VE CERRAHİ YOĞUN BAKIM HASTALARINDA 

STRONG İYON GAP (SIG)'İN PROGNOSTİK ÖNEMİ  

ÖZET 

      Amaç: 

       Me ikal ve Cerrahi y ğun bakım ha taların a kan ga ı  eğerlen irilme in e, 

Stewart yaklaşımı kullanılarak, Henderson-Hasselbalch, Anyon Gap, Ba   çığı 

yaklaşımı ile açıklanamayan birtakım asit-baz bozukluklarının ay ınlanma ını 

 ağlamayı ve klini yenler e farkın alık yaratmayı amaçla ık.        

 

      Metod: 

      Çalışmaya: Mayı  2016 ile Mayı  2017 yılları ara ın a, Y ğun Bakım 

ünitemi  e yatmış  lan, 220 hasta  ahil e ilmiştir.  

       Çalışmamı  a, YBÜ’ye kabul e ilen ha taların pr gn   tayinin e: İlk 24 saat 

için e ölçülen  KG ve ilk alınan Na
+
, K

+
, Ca

++
, Mg

++
, PO4

-
, CI

-
, Albumin, Laktat, 

Hemoglobin, Hematokrit, L kö it, BUN, Kreatinin  eğerlerinin ölçülme i bi im 

açımı  an y l gö terici  lmuştur. 

       

      Bulgular: 

 

       Olguların  rtalama yaşları 63.56 ± 18.08’ ır. APACHE II skorunun medikal 

grubu ha talar a  rtalama ı 21,99, cerrahi grubunda 19,63’tür. Ölen  lguların 

 P CHE II  rtalama ı 28,3 iken, taburcu  lguların  rtalama ı 13,57 bulunmuştur. 

 

       Cerrahi grup  lguların yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri ile medikal 

grup  lguların yaş,  P CHE II, SIDa ve SIDe  eğerleri ara ın a anlamlı fark 

bulduk (p<0,05). Cerrahi ve medikal, eksitus ile taburcu  lanlar ara ın a  a anlamlı 

fark bulunmuştur. Çalışmamı  a, SIG  eğerini exitu  ve taburcu  lanlar ara ın a 
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anlamlı bulurken, ölen; me ikal ve cerrahi ha ta grupları ara ın a anlamlı bir fark 

bulama ık (p<0,05).  

 

     Sonuç: 

 

      S nuç  larak SIDa, SIDe ve SIG’in: YBÜ’ye kabul e ilen medikal ve cerrahi 

hastaların pr gn   tahminin e kullanılabilir parametreler  l uğunu  üşünmekteyi . 

      Anahtar Sözcükler: Y ğun bakım, Stewart yaklaşımı, Asit-Ba  B  uklukları, 

APACHE II, Mortalite 
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PROGNOSTIC IMPORTANCE OF STRONG ION GAP (SIG) IN 

MEDICAL AND SURGICAL INTENSIVE CARE DISEASES 

ABSTRACT 

       Aim: 

       We aim to illuminate the unexplained acide-base impairment in medical and 

surgical patients in intensive care unit with the approach of Henderson-Hasselbalch, 

Anion Gap, Base excess and create awareness in physicians. 

 

      Method: 

 

        Between May 2016 and May 2017,  220 patients who were hospitalized in our 

Intensive Care Unit were included. 

 

        In our study, for the prognosis determination of patients who are admitted to 

ICU; measurement of blood gases in the first 24 hours and initial Na
+ 

, K 
+ 

, Ca 
++ 

, 

Mg 
+  

, PO4-,Cl, Albumin, Lactate, Hemoglobin, Hematocrit WBC, BUN, Creatinine 

has been our guide. 

 

      Results: 

 

        The mean score of the APACHE II score in the medical group was 21.99, while 

in the surgical group it was 19,63. The APACHE II average of the deaths in the study 

group was 28,3, while the average of the discharge cases was 13,57. 

 

       We found a significant difference between the age, APACHE II, SIDa and SIDe 

values of surgical group and age, APACHE II, SIDa and SIDe values of medical 

group. Significant differences were also found among those who were discharged 

from surgery or died and medical exitus and discharge. 
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       Besides that in our study we found significant difference for SIG value between 

exitus and discharged patients. However, between surgical and medical groups there 

were no significant difference for the ones who were died  (p<0,05).    

 

       Conclusion: 

 

        In conclusion, we bring to the attention to the evaluation of medical and surgical 

patients admitted to ICU, SIDa, SIDe and SIG can be used as prognostic parameters.   

 

       Keywords: Intensive care, Stewart approach, acid-base disorders, APACHE II, 

mortality 
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