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1. KISALTMALAR

A’ Zayif asit

ABC: Aktiiel bikarbonat

AG: Anyon Gap

AGcorr: Diizeltilmis Anyon Gap

AKG: Arteriyel kan gazi

APACHE I1: Akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi
Aot Zayif asitlerin total konsantrasyonu
BB: Buffer base

BE: Base excess, Baz acig1

BUN: Kan iire azotu

CaCOg: Arteriyel kanin CO; igerigi

CO;,: Karbondioksit

CvCOz: Venodz kanin CO; igerigi

D BB™: Delta buffer base

FAO,: Alveoler oksijen yiizdesi

FiO,: Solunan oksijen yiizdesi

FACO,: Karbondioksitin alveoler yiizdesi

GKS: Glaskow koma skalasi

H™: Hidrojen



HA: Konjuge baz

HCOj: Bikarbonat

H,COj3: Karbonik Asit

HH: Henderson-Hasselbalch

HPO,: Hidrojen fosfat

NH4: Amonyum

SIDa: Strong ion difference apparent, Agir iyon farki (goriinen)
SlIDe: Strong ion difference effective, Agir iyon farki (etkili olan)
SIG: Strong ion Gap, Agir iyon agig1

SBC: Standart bikarbonat

OH": Hidroksil iyonu

OA: Olgiilemeyen anyonlar

PAO;: Alveolar parsiyel oksijen basinct

PaCO;,: Parsiyel arteriyel karbondioksit basinci

pK: 6,8 Sabit deger

pKi: Plazmanin ayrigma sabitinin negatif logaritmasi
Pi: Inorganik fosfat

PO,: Fosfat

PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinct

VCO,: Uretilen CO,

WBC: Lokosit

& : Plazma CO; ¢oziiniirliik katsayisi
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3. GIRIS ve AMAC

Asit-baz fizyopatolojisini ileri diizeyde anlamak ve asit-baz fizyopatolojisini
pratikte uygulamak, yogun bakim hekimleri i¢in 6nemli bir konudur. Asit- baz
bozukluklarinin, tanisinin dogru konulabilmesi ve tedavisinin yonlendirilmesi, yogun

bakimda ¢alisan hekimlerin, ¢ok sik karsilastiklar1 problemlerdendir.

Viicuttaki ~ biyokimyasal  reaksiyonlar  ¢ogunlukla  hidrojen  iyonu
konsantrasyonunun fizyolojik smirlar igerisinde tutulmasmna bagldir. Hidrojen (H")
konsantrasyonu degisiklikleri, ciddi organ disfonksiyonlari olusturdugundan hemen

regililasyonu saglanir.

Asit-baz bozukluklari, akut hastaliklar igerisinde, siklikla rastlanan tablolardan
birisidir. Ciddi asit-baz bozukluklari; aritmi, morbidite ve mortalite tizerinde etkili
bulunmustur. Normal kosullarda, vucuttaki hassas mekanizmalar sayesinde, H* iyon

konsantrasyonu 36-40 nmol/L ve pH 7,37-7,43 araliginda siirdiiriilmektedir (1).

Henderson-Hasselbalch (HH), Baz Acigi (BE) ve Anyon Gap (AG)
yaklagimlari, asit-baz bozukluklarmni degerlendirmekte bazen yetersiz kalmaktadir.
BE yaklagiminda, giiclii ya da zayif non-volatil asitlerdeki artmalar ve azalmalar
arasinda herhangi bir ayrim yapilmadigi i¢in yogun bakimdaki hastalarda sik
goriilen, hipoalbumineminin alkalinize edici etkisi, yani zayif asit eksikligi,
Olglilmeyen anyonlarin (laktat, ketoasitler gibi), pH ve BE iizerindeki etkisini
dengeleyip gizleyebilir. AG ile ilgili olarak; bazal AG degerinin, proteinlerin negatif
elektrik yiikiinden kaynaklanmasi nedeniyle, kritik hastalarda siklikla rastlanan bir
durum olan hipoalbuminemide AG degeri oldugundan daha diisiik ¢ikar. Bu durum
gozoniine almmazsa artmis AG, asidozu ger¢ekte oldugundan daha diisiik oranda
tespit edecektir. Bu problemi ¢6zmek i¢gin AG’mn albumin degerine gore diizeltilmesi
gerekmektedir. Komplike olmayan asit-baz dengesi bozukluklarinda konvansiyonel
BE veya bikarbonat (HCO3) fizerinden yaklasim, AG ile birlikte
degerlendirildiginde, daha aydinlatic1 olabilmektedir. Durumu kritik olan hastalarda,

asitlestirici ve alkalilestirici tablolar beraber bulunabilmektedir. Bu kompleks tablo,



metabolik asit-baz durumunun mevcut parametreleri iizerinde birtakim gizleyici

etkilere neden olup, degerlendirmede hatalara sebebiyet vermektedir (2).

Stewart yaklasimi elestirilmesine karsin kritik hastalarda siklikla karsilasilan ve
bir kismi Henderson-Hasselbalch yaklasimi ile agiklanamayan bazi asit-baz
bozukluklarinin anlasilmasina katki saglamistir. Stewart yaklasiminda pH’1 invitro
etkileyen faktorler bagimsiz olarak tanimlanir ve olgiiliir. Stewart yaklagiminda, ti¢
bagimsiz degisken suyun disosiyasyonu ile pH’1 etkilemektedirler. Stewart
teorisindeki ti¢ bagimsiz degisken: Strong lon Difference (SID), CO; yiikii ve zayif
asit yukidir. Stewart teorisi ile Henderson-Hasselbach yaklagimi arasindaki
ayrimlardan birisi, pH’in elektrolitler yani SID degisikligi veya serum albumin
konsantrasyonundaki primer degisikliklerden etkilenmesidir. Stewart yaklagimi, BE
ve AG’dan farkli olarak, birtakim elektrolit bozukluklari ve hipoalbuminemi

mevcudiyetinde, asit-baz problemlerinin tanimlanmasinda yarar saglamaktadir (3).

Medikal ve Cerrahi yogun bakim hastalarinda kan gazi degerlendirilmesinde
Stewart yaklasimi kullanilarak rutinde hesaplanmayan Strong ion Gap (SIG), Strong
fon Difference Apparent (SIDa), Strong lon Difference Effective (SIDe): Bizim igin
prognostik acidan Onemli bir belirteg midir? sorusundan yola ¢ikarak, yogun
bakimda, Henderson-Hasselbach (HH), Anyon Gap (AG), Baz A¢ig1 (BE) yaklasimi
ile agiklanamayan birtakim asit-baz bozukluklarimin aydinlanmasina ek katki

saglamay1 ve hekimlerde bu farkindaligi artirmay1 amacladik.



4. GENEL BILGILER

ASIT-BAZ DENGESI
Tarihce

Giliniimiize kadar asit-baz dengesinin degerlendirilmesi ile ilgili olarak cesitli
yaklasimlar Kullanilmis ve ¢esitli teoriler ortaya atilmistir. Tarihgesine gozatmak
gerekirse: 1660’da Boyle tarafindan, gazlarin basing-hacim iligkisini tanimlayan,
devaminda, Mariotte tarafindan 1676’da yaymlanan ve Boyle-Mariotte kanunu adini
alan prensipten baglayarak parsiyel basing, elektrik yiikii, iyonlarin sivilar i¢cinde ve
stvilar arasindaki etkileri iizerine bulgular birbirini takip etmistir. 20. ylizyilin bagina
geldigimizde, Sorensen pH’1, H* iyonunun negatif logaritmas1 olarak tanimlamistir.
Henderson CO;’nin tamponlayict giiciinii kiitle hareketi kanunu ile agiklamis (4) ve
1916’da Hasselbalch (5), Sorensen’in pH terminolojisini Henderson’un denkleminde
logaritmik formda uygulayarak, pH=pK+log (HCO3/dCO,) denklemini meydana
getirmistir (6,7).

Clark ilk kan pH 6l¢tim elektrodunu tasarlamistir (8). 1952’de Kopenhag’daki
polio salgint sirasinda Poul Astrup PaCO; dl¢limiiniin gerekliligini gérmiis ve log
(PaCO;) /pH grafiginden PaCO,’yi c¢ikarmistir (9). 1954°de Stow, daha sonra
Severinghaus tarafindan modifiye edilerek gelistirilen PaCO, elektrodunu yapmustir.
1957°de Jorgensen ve Astrup, sabit PaCO, degerindeki (40 mmHg) bikarbonat
seviyesini standart bikarbonat olarak tanimlamig ve metabolik bozukluklarin en iyi
6l¢timii olarak gostermislerdir (10). 1958’de Astrup ve Siggaard-Andersen metabolik
bozukluklarin diizeltilmesi i¢in gerekli tedavinin bir Ol¢lisii olarak Base Excess
(BE)’i tanimlamiglardir (11). Yine 1958’de Severinghaus ve Bradley PaCO,, PaO,
elektrodlarini igeren kan gazi cihazimi gelistirmislerdir (12). 1962°de Siggaard-
Andersen, log(PaCO,)/pH eksenlerini kullanan nomogrami yayinlamiglardir (13).
1983’te Stewart asit-baz bozukluklarinin degerlendirilmesinde alternatif bir metod
olarak ‘Strong Ion Difference’ (SID) konseptini ortaya koymustur (14). Klinikte
kullanilan bu yontemlere ragmen, halen asit-baz dengesinin degerlendirilmesi

tizerine bilimsel ¢aligmalar devam etmektedir.



Asit-Baz Fizyolojisi

Asit-baz  dengesi, viicut sivilarinda bulunan hidrojen iyonu (H")
konsantrasyonunun dengesini igermektedir. Viicut sivilarinda eser miktarda H* iyonu
bulunmasina ragmen; H iyonunun konsantrasyonunda meydana gelebilecek kiigiik
degisiklikler bile enzimatik reaksiyonlar1 ve fizyolojik olaylar1 etkiler. Saglikli
insanda kanda 36-40 nmol/L hidrojen iyonu bulunur. Bu kadar diisiik konsantrasyonu

daha iyi tanimlamak i¢in pH kavrami kullanilmaya baslanmistir (15,16).

pH Kavramm

Soliisyonlardaki hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif logaritmasidir. ilk
olarak Sorensen tarafindan kullanilmistir. PaCO2/pH iliskisi asit-baz alaninin temel

konusudur. COz plazmadaki su ile asagidaki gibi reaksiyona girer (15,16).

CO, + H)O & H:C03 H' + HCO;

Kiitle etkisi kanununu, buraya uyarladigimizda ve H2COs yerine ¢6zlinmiis CO:

koydugumuzda denklemi asagidaki sekilde yazabiliriz (15,16).
pH=pK+ |Og (HCO3/ H2CO3)
pH=6,1+ log (HCO3/ 0.03xPaCO,)
pH = Sabit Deger x (HCO3/PaCO,)
Bu denklem, Henderson-Hasselbalch (HH)  denklemi olarak bilinir. Bu
denkleme gore: PaCO, artarsa pH diiser, HCO3 konsantrasyonunda artis olur ve asit-
baz bozuklugu “solunumsal asidoz” olarak siniflandirilir (17). PaCO;’nin artmamis

oldugu bir asidoz tablosuna solunumsal asidoz denilemez ve bu durum, “metabolik”

olarak siniflandirilir. Metabolik asidozda, ugucu olmayan bazi asitlerin asidemiye



neden oldugu ileri siirilir. HH denklemi yalnizca artan ve azalan PaCO,
degerlerinden yararlanarak asit-baz bozuklugunun siiflandirilmasina yardim eder.
Bu nedenle HH denkleminin yetersiz kaldig1 yerler ve tablolar bulunabilir. Ornegin:
Mekanik ventilasyondaki bir hastada, eger PaCO2 40 mmHg ve arteryel pH 7,4 ise
denklem yardimi ile HCOs konsantrasyonu 24 mEqg/L olarak hesaplanabilir. Fakat
hiperventilasyon ile hastanin PaCO:’si 20 mmHg’ya diisiiriiliirse, bu denklem
yardimi ile ne yeni pH’y1 ne de yeni HCOs’1 dogru olarak hesaplamak miimkiin olur.
Boyle bir tabloda yeni asit-baz dengesini saptamak i¢in ¢ok sayida formiil gereklidir.
HH denklemi metabolik bozulmanin derecesini gosteremedigi gibi karbonik asit
disindaki asitler hakkinda bilgi vermez. Plazmadaki HCOj3; konsantrasyonu, PaCO:
arttikga artacaglr icin buna dayanarak alkaloz tanimlamasi yapilamaz. HH
denkleminde pH ve HCOs konsantrasyonlarindaki degisimler PaCO. olmadan

hesaplanamaz (14,15).

Asit-baz dengesinde, stewart yaklasiminin bilinmesi, konunun daha anlasilabilir

olmasini saglamaktadir.

Stewart Yaklasimi

Neredeyse biyolojik soliisyonlarin tamaminin iki Onemli ortak 6zelligi
mevcuttur. Tlki, biyolojik soliisyonlarin hemen hemen tiimii sudan olusur. Ikincisi,
biyolojik soliisyonlar ¢ogunlukla alkalidir (OH™ > H¥). Bu 6nemli durum genelde
ihmal edilir. Su barmdiran soliisyonlar, H"’nun tiiketilemeyecek kadar bir miktardaki
deposunu olusturur. Fakat saf su yavas sekilde, H ve OH iyonlarma ayrigir. CO; ve
elektrolitler, suyun ayrismasini etkileyen gii¢lii elektrokimyasal enerji olustururlar.
Kan plazmasinin sulu soliisyonlar kadar, yapisi basit olmasa da, kan plazmasinda
pH’y1 belirleyen birbirinden bagimsiz degiskenleri ti¢ grupta toplamak miimkiindiir
(17,18).



PCO, Aror SID PH

SEKIL 1. Biyolojik soliisyonlarda, Stewart’in bagimsiz degiskenleri.
1. PCO;

2. Strong iyon farki (SID)

3. Total zayif asit konsantrasyonu (Ator)

Bagimsiz ii¢ degiskenin agiklamalar1 asit-baz fizyolojisinin Stewart yaklagimiyla

anlatiminin alt basliklarini olusturur (19,20).

1. PCO;,

CO; iiretimi ile CO;’in akcigerlerle atilmasinin belirlendigi bir degerdir, H*

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



2. Strong iyon farki (SID)

Kan plazmasi ¢ok miktarda iyon igerir. Bu iyonlar, yiiklerine gore ve sulu
soliisyonlardaki ¢oziinme durumlarina gore simiflandirilir. Bazi iyonlar suda
tamamen ¢oziiniir. Ornegin: Na*, K *, Ca", Mg"* ve CI". Bu iyonlara ‘strong iyon’
(gliglii iyon) denir ve bunlar zayif iyonlardan (6rnegin, albumin, fosfat ve HCO3)
farkli nitelik tasir. Zayif iyonlarda bulunan hem yiiklenmis (¢oziiniilebilen) hem de
yiikklenmemis formlar gii¢lii iyonlarda bulunmaz. Laktat iyonu strong iyon degildir
fakat strong iyonlar kadar neredeyse tam ¢oziliniirliige sahiptir ve fizyolojik
kosullarda strong iyon gibi degerlendirilir. Toplam strong katyonlardan, strong
anyonlar ¢ikarilirsa sonug sifirdir. Kan plazmasinda strong katyonlar (baslica Na*)
strong anyonlardan (baslica CI') sayica fazladir. Tiim strong katyonlar ile tiim strong
anyonlar arasindaki fark, Strong lon Difference (SID) olarak bilinir. SID’in suyun

ayrismasinda ve kan pH’s1 tizerinde 6nemli etkileri bulunmaktadir (20) (Sekil 2).

Saglikli insanlarda plazma SID’1 (SIDa) 40-46 mEq/ L’dir. Genellikle kritik
hastalarda bu deger oldukca degiskendir. Elektrondtralite prensibine gore kan
plazmas: yiiklii (elektriksel) olamaz. Bu nedenle SID’daki artik negatif yiik eksikligi,
gelen COg, zayif asitler (A") ve ¢ok az miktarda bulunan OH" iyonlar1 ile dengelenir.
Fizyolojik pH’ya OH" iyonunun katkisi ihmal edilebilecek kadar azdir. Total zayif
asitler (Aror) albumin ve fosfat birlikte degerlendirilir ve agilmi AH + A™ =Ato7’
dur. Bir kan 6rneginin SID’1 artik negatif yiik degerinden tahmin edilebilir. Bilindigi
gibi SID — (CO; + A’) = 0’dir. Bu tahmin edilen SID, efektif SID (SIDe) olarak
adlandirilir ve buffer base tanimlanmasina benzemektedir. Saglikli insanlarda normal

plazma SIDe degeri 36-40 mEq/ L’dir (18,21,23).
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SEKIL 2. Plazmanin total yiik dengesi. SID plazmada daima pozitiftir (artidir) ve SIDa — SIDe sifir
olmalidir. SIDa — SIDe arasinda herhangi bir fark oldugunda strong iyon gap (SIG)’ dan s6z edilir ve

SIG kesin olarak dl¢lilemeyen anyonlarin varligini gosterir.

Figge ve arkadaglarinin tanimladigi SIDe, CO,, albumin ve fosfat’in yiiklerinin
toplamina karsihik geldigine gore, asagidaki denklemle yaklasik bir deger
hesaplanabilir (22).

SIDe = (2.46 x 10°®) 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 / dl olarak denklemde yer alir (23,26).

Bu anlamda SID ve buffer base, ayn1 degerler gibi diisiiniilebilir. PaCO,’si 40
mmHg ise pH’y1 7.40’a dondiirmek igin gerekecek buffer base’ deki degisiklik base
excess (BE) dir. BE bu denklemde SID’daki degisikligini de tanimlar. Ayrica SID =
(Na" + K'+ Ca™ + Mg™™) - (Cl ~ + laktat ) formiilii ile de hesaplanabilir (24).



Hesaplama yapilan Ornekte bazi “unmeasured” (Slglilemeyen) iyonlarin da
olabilecegini distiniirsek, burada kastedilenin “apparent” SID (SIDa) oldugu
anlasilmalidir. Ne SIDa ne de SIDe, ger¢ek SID’1 hesaplamak igin yeterli bir unsur
degildir. Hastalardan alinan kan orneklerinde SIDa’nin yanlis hesaplanmasina yol
acabilecek ve de SID’in yanlis yorumlanmasina neden olabilecek “unmeasured”
(6rnegin, siilfat, keton gibi...) iyonlar ve hastalarda anormal zayif iyonlar (6rnegin,
proteinler) bulunabilir. Bununla birlikte, saglikli insanlarda SIDa ve SIDe normal
degerler ile hemen hemen aynidir ve SID’1n hesaplanmasinda kullanilan metod halen

gecerlidir (25).

Eger SIDa ve SIDe esit degilse, bu durum strong iyon gap (SIG) olarak
tanimlanir (SIDa — SIDe = SIG seklinde) ve bu duruma anormal strong iyonlar (ve /
veya) zayif iyonlarin neden oldugu bilinmelidir. Eger SIDa > SIDe olursa
Ol¢iilemeyen anyonlarin var oldugunu, SIDa < SIDe olursa dl¢iilemeyen katyonlarin

var oldugunu bilmeliyiz (21) (Sekil 3).

A A
SIG
HCO5 SID ,
COS_ (36—'10mEq_.-L)
A_
J
ANYONLAR KATYONLAR

SEKIL 3. Kandaki total yiik dengesinin durumu. SID plazmada daima pozitif olur. SIDa-SIDe = 0

olmalidir. Arada fark olugsmusgsa buna SIG denir.



Strong iyonlan diizenleyen mekanizmalar:

SID’1 degistirmek igin viicut, strong katyonlar ve strong anyonlarin goreceli
konsantrasyonlarinda degisiklik yapar. Bobrek bu degisikligi etkileyen birincil
organdir. Ancak bobrek dakikada yalnizca ¢ok kiigiik miktarda strong iyonu idrarla
atabilir ve dogal olarak SID’a etki edebilmesi i¢in dakikalardan saatlere kadar bir
zamana gereksinim duyar. Bobregin strong iyonlari idare etmesi ¢ok Onemlidir.
Ciinki her filtre edilen fakat geri emilemeyen CI iyonu, SID’1 arttirir. Yiyeceklerin
¢ogunlugu aynmi oranda strong katyon ve strong anyonu igerdiginden, genelde bu
diizenleyici mekanizma icin Yyeterli olabilecek miktarda CI" iyonu bu yolla
saglanmaktadir. Baska nedenlerden (6rnegin, damar ici voliim ve plazma K*
homeostazisi gibi) etkilenen bobrekteki Na® ve K' diizenlemesini dikkate
aldigimizda bunun Onemi daha da belirginlesir. Bu nedenle bobrek, asit
diizenlemesini genelde Cl* dengesi yolu ile yapar. Bobregin Cl° diizenleme
kapasitesinin ne durumda oldugu ¢ok 6nemlidir. Geleneksel yaklasimda, H" atilin
ile amonyak (NHs) ve onun konjuge asiti amonyum iyonu (NH,") israrla
vurgulanmaktadir. Bilinmesi gereken nokta, H™’nin ana kaynag olan ve
tiiketilemeyecek miktarda bulunan su var oldukca, H" iyonu atilhmmin gercekte hig
onemli olmadigidir. Gergekten, bobrek NH,; ’dan daha fazla H ’nu atamaz ve NH,"
ile birlikte suyu atar. Bobrekten amonyum atilmasindaki ama¢ Na® veya K*
olmaksizin CI" atabilmeyi saglamaktir. Bunu bagarabilmek i¢in, zayif bir katyon

(NH,") devreye girer ve CI” esliginde atilim gerceklesir (17).

Bu nedenle NH,*, asit-baz dengesinin sistematigi i¢in de ¢ok Onemlidir.
Yalnizca H* iyonu tagimast degil, ayn1 zamanda C1” atilimina eslik ederek plazmaya
dogrudan etki etmesi amonyumu (normal plazma degeri < 0.01 mEq/L) ¢ok onemli
kilar. NH," yalnizca bobrekte iiretilmedigi icin hepatik ammoniagenezisde (aym
sekilde glutaminogenezis) sistemik asit-baz dengesinde 6nemli rol oynar. KC’de
aminoasitlerin yikim iiriinii olarak glutamin, NH," ortaya cikar. Bilindigi gibi iire
veya glutamin iiretiminin bobrek diizeyinde énemli ve farkli etkileri vardir. Temel
isleyiste glutamin, bobrekte NH," iiretmek icin kullanilir ve CI” atilimim hizlandirir.
Bobrek glutamini tiiketirken bir anlamda glutaminin tiikenisiyle baglantili plazma

pH’sinda alkali egilime neden olur. Hepatositlerin iire iiretme egilimleri portal vene
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yakin kisimlardadir ve bdylece splanknik dolasimdan gelen NH;"u ilk olarak
metabolize etme firsatina sahip olurlar. Ancak asidoz iireagenezisi inhibe ederse bu
durumda ¢ok fazla NH4" tiim hepatositlere dogru dagilir ve glutamin iiretim firsati
artar. Artik iiretim seklindeki NH,", glutamin olarak paketlenerek bobrege gelir,
bobrekte tiiketilirken CI™ atilimini hizlandirir ve devaminda dogal olarak SID artar
(27).

Gastrointestinal sistem de, SID iizerinde oldukc¢a etkilidir. Midede, CI
plazmadan lumen i¢ine pompalanir, gastrik sivinin SID’1 azalir ve boylece pH azalir.
Plazma tarafinda, Cl” kaybiyla SID artar ve gastrik asit salgilanmasinin maksimum
oldugu bir yemegin baslangicinda bu nedenle kanda ‘alkali egilim’ olusur ve pH
artig1 saptanir. Duodenumda, C1” geri emilir ve plazma pH’s1 diizelir. Normalde CI’
plazmadan ayrilir ayrilmaz hemen dolasima geri dondigii icin plazmadaki pH

degisikligi ¢cok kiigiik olur (28).

Midenin tersine pankreas tarafindan ince barsaga, SID degeri plazmadan ¢ok
yiiksek ve i¢inde ¢ok diisiik Cl° bulunan sivi salgilar. Boylece plazma pankreasi
perflize ederken, plazmanin SID’1 azalacaktir. Bu silire¢ yemekten yaklagik 1 saat
sonrasinda pik noktasina varir ve alkali egilimin 6nlenmesine yardim eder. Eger ¢ok
miktarda panreatik sivi kaybedilirse (6rnegin cerrahi drenaj), azalan plazma SID’nin
sonucu olarak asidoz gelisir. Ince barsakta Cl” iyonunun ¢ogu emildigi igin ve kalan
elektrolitlerin ¢cogunlugunuda Na* ve K* iyonlar1 olusturdugu igin, kalin barsaktaki
stvinin SID’1 yiiksektir. Tiim bu bilgilere karsin yine de gastrointestinal yolun strong
iyon kullanimim regiile edebilme kapasitesi, net olarak ortaya konulamamigtir. Her
seye ragmen akciger, bobrek, karaciger gibi organlarla birlikte sindirim sistemi, asit-

baz dengesini korumada 6nemli rol oynar (17,27).

3. Total zayif asitler (Ato7)

Viicudun sivi kompartimanlarinda, ugucu olmayan (CO, dis1) zayif asitlerin
farklt konsantrasyonlari bulunur. Plazmadakilerden major olanlar1 albumin ve

inorganik fosfattir. Zayif asitler az da olsa interstisyel sivilarda da bulunur.
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Eritrositlerde bulunan en onemli zayif asit hemoglobindir. Stewart, yaklasiminin
anlasilir olmas1 agisindan, her kompartimandaki tiim ucgucu olmayan zayif asitleri
total olarak ele almis ve onlari tek bir anyonik form (A"), tek bir konjuge baz (HA) ve

tek bir pKa’s1 (plazmaninki 6,8) olan modele koymustur (19,29).

HA < H+A

Stewart’in herhangi bir kompartimandaki ugucu olmayan zayif asitler igin

kullandig1 total zayif asitlerin (Avor) agilimini yukaridaki formiilden yola ¢ikarak:

Ator = [HA] + [AT]

seklinde yazilabilir (31). Aror elektrondétralitenin geri kalan yiikiinii karsilamaya
katk1 saglar. Formiile edersek, SID — (CO, + A’) = 0 seklinde daha net anlasilir.
Ugiincii bagimsiz bir asit-baz degiskeni olan Ator’un, tek basina major asit-baz
bozuklugu nedeni olabilecegi de diisiiniilmiistiir. Metabolik ve solunumsal asit-baz
bozukluklarina, Agor’daki anormalliklerin sebep oldugu asit-baz bozukluklar
eklenmistir. Plazmadan zayif asitlerin  (Ator) Kkaybedilmesi, alkali siireci
baglatmasina ragmen asit-baz dengesini idame ettirebilmek igin viicudun herhangi bir
regiilasyona gittigine iligkin bir kanit yoktur. Buna ragmen “hipoalbuminemiyi asit-
baz bozuklugunu giderebilmek i¢in tedavi etmemiz gereklidir” bilgisi aklimizin bir

kosesinde her zaman olmalidir (19,24).

Kritik hastalarda hipoalbuminemi goriilebilir ve bu hastalarin  Ator’lari
azalmigtir. Fakat bu hastalarda alkalemi goriilmemesinin nedeni Ator ile birlikte
SID’mn da azalmasidir. Stewart’in tanimlamasinda normal SID (yaklasik 40 mEq/L),
normal CO; ve normal Ator ile miimkiinkiir. Albumini diisiik olan bir hastanin
normal SID’1 da daha diisiik olacaktir. Yogun bakimdaki hastalarda, alkalozda,
hipoalbuminemi diizeltilmelidir. SID ile Ator arasindaki iliski asagida gosterilmistir

(14) (Sekil 4).
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SID

HCO3 *PaCo,

SEKIL 4. Stewart’in bagimsiz degiskenlerinin buffer baz komponentleri iizerine etkileri. SID alan

icinde HCO3 “ve A " (ugucu olmayan zayif asit iyonu) degerlerine iliskin sirasi ile PaCO, ve Aot

tarafindan gii¢lii etkilesimler.
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ASIDOZ ve ALKALOZ

Hidrojen iyonu (H") konsantrasyonunda meydana gelen artis veya pH’daki
diisiise ‘asidemi’ tamimlamasi yapilirken, H® konsantrasyonundaki azalis veya
pH’daki artisa ‘alkalemi’ adi verilmektedir. H" iyonu, yiik yogunlugu ve etkiledigi
alan bakimindan regiilasyonu i¢in dar smirlar i¢inde kalmak zorundadir. Modern
kimyada asit bir proton vericisi, baz ise bir proton alicisidir. Bu tanimlama bir
karmasa nedenidir. Ornegin biyolojik sistemde en 6nemli asit olarak kabul edilen
CO; bu tanimlamada asit olarak yer alamaz. Bagka bir asit ve baz tanimlamasi ise H*
Konsantrasyonuna gore yapilir. H® konsantrasyonundaki artis asidoz, azalis ise
alkaloz olarak tamimlanir. Asidoz ve alkaloz siirecleri bazen ig ige girebilir. Bir grup
hastada asidoz ve alkaloz birlikte olusabilir. Bu durumda kan gazi tetkiki yapilarak
tan1 ve tedavi planlanmalidir. PaCO; solunumsal asit-baz bozukluklarini saptayan tek
parametre olup bagimsiz bir degiskendir. Metabolik asit-baz bozukluklarini
saptamada ise oncelikle kan gazlar1 igindeki metabolik parametreler bilinmelidir
(30).

Metabolik asit-baz bozukluklarinin daha iyi anlasilabilmesi icin asagidaki

parametrelerin bilinmesi gerekmektedir (32).

* Aktiiel bikarbonat (ABC)

* Standart bikarbonat (SBC)

* Buffer base (BB)

* Baz agi1g1 (BE)

° Ekstraselliiler baz ac1g1

¢ Standart baz ag1g1

» Strong iyon difference (SID)
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Aktiiel Bikarbonat (ABC)

Tanisal algoritma PaCO, ve pH’nin 6l¢limii ile baslamistir. CO2’in plazmadaki

su ile reaksiyona girmesini asagidaki formiil gostermektedir (15,16,31).

CO2+ H20 < H2CO3 <> H*+ HCO:s

Kiitle etki kanuna uyarlayarak ve H,COj3 yerine ¢6ziinmiis CO, konulursa, herkesge
bilinen Henderson- Hasselbalch denklemi ortaya ¢ikar (15,31).

pH = pK; + Log 10 (HCOs/ & PaCO2)

& plazma CO; ¢oziiniirliik katsayisi, pK; ise plazmanin ayrigma sabitinin negatif
logaritmasidir. Bu denklem yardimi ile Olgiilmiis PaCO, ve pH degerlerinden,
plazma [HCO3] degerini hesaplayabiliriz. Bikarbonat, PaCO, sabit ise en onemli

tampondur ancak HCO3 bagimsiz bir degisken degildir (31-33).

Standart Bikarbonat (SBC)

PaCO, 40 mmHg 37 C°’de oldugunda hesaplanmig plazma [HCOs3] degerine
standart bikarbonat denir. PaCO, 40 mmHg’ya sabitlendigi i¢in bagimli degisken
olarak diistiniilebilir. Standart bikarbonat bir in vitro parametredir. Bu nedenle
PaCO,’de meydana gelebilecek anormal degisikliklerde, yanlis standart bikarbonat

degerlerinin elde edilme olasilig1 vardir (17,32).
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Buffer Base

Buffer anyonlarin konsantrasyonuna denk diisen, buffer katyonlarin
konsantrasyonunu gosteren degerdir. Buffer base, asit ve bazin anyon ve katyon
olarak tanimlandigi eski tanimi yeniden giindeme getirmistir. Katyon ve anyonlarin
esit uzunluktaki iki kolonundan ve elektrondtralite kanunundan yararlanilmistir
(Sekil 5). Buna dayanarak “buffer base” tanimlamasi, strong bazlarin toplamindan,
strong asitlerin toplaminin ¢ikarilmasidir (34,35). Tam kanin ‘buffer base’leri plazma
ve eritrositlerdeki bikarbonat, hemoglobin ve oksihemoglobin, plazma proteinleri,
fosfatlar ve sistemdeki diger potansiyel buffer’lardir. Laktat iyonu buffer iyondur ve
pH 3,6 dolaylarinda iken bu nitelikte davranir. Anyon gruplardan biri olan hidrojen
fosfat (HPO,), pH 6,8 dolaylarinda iken bir buffer anyondur (14).

CO3~
HCO3~

Organik
Anyonlar

Cl~

KATYONLAR ANYONLAR

SEKIL 5. Normal plazma elektrolitlerinin durumu. Elektronétralite kanunundan yararlanilarak:
Plazmadaki, katyon ve anyonlar, esit uzunluktaki iki kolondan meydana gelirler.
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Buffer base hesaplanmasi karmasik ve kolay olmayan bir yontemdir. Singer ve
Hastings, buffer base yerine delta buffer base (D BB") kullanilmasini énermislerdir
(36).

7 7
N

................................... \ HCO3’ A
Nat K

Ca* MgH

ClLla

PN

Plazma giiclii ve zayif iyonlarin semasi

SEKIL 6. Plazma giiglii ve zayi1f iyonlarmin semasi. Giiglii (strong) iyon farki (SID) bir elektriki

alandir, baglica zayif tampon baz anyonlari, HCO3 ve A- tarafindan doldurulur.
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Base Acig1 (BE)

Plazmanin, kanin veya viicuttaki geri kalan sivilarin asit-baz dengesinin Kilit
unsuru H* iyonudur. Kanda ya da plazmada PaCO, bagimsiz bir degisken olarak
dikkate almip; H' iyonunun titre edilen konsantrasyonu, kan veya plazma érnegi pH
7.40, PaCO; 40 mmHg ve 37 C° de titre edilerek saptanir. Bu miktar, Base excess
(BE) olarak adlandirilir. BE, karbonik asit dis1, asit (ugucu olmayan asit) fazlaliginin
veya eksikliginin metabolik nedenini gosteren, giiniimiizdeki tek parametredir. Titre
edilen H* iyonundaki net artist veya azalisi yansitir. Giiniimiiz kan gaz

analizérlerinde H' iyonu titrasyonu yapilamamaktadir (35).

Extraselliiler Sivida Baz A¢qig1 (BE)

In vitro kan 6rneginde, PaCO; degistiginde, tam kanin BE degeri sabit kalir.
Ancak in vivo orneklerde, PaCO, degisikliklerinde (CO, inhalasyonu, hipo veya
hiperventilasyon) yalnizca kan degil, tiim ekstraselliiler sivilar yeni PaCO, ile
dengelenir. PaCO; artis1, pH’daki diisme egilimi, iyi tamponlanmis kana gore zayif
tamponlanan interstisyel sivida daha fazladir. Bu nedenle, artan H" iyonu interstisyel
stvidan kana, oradan da tamponlanacag eritrositlere dogru yayilir. H® iyonunun
artisina bagli olarak, plazmanimn BE degerinde hafif¢ce artis meydana gelirken, tam
kanin BE degerinde diigme gortliir. Aktiiel iyon hareketleri, bikarbonat iyonlarinin
eritrositlerden plazma ve intersisyel siviya Cl* iyonuna karsilik olarak difiize
olmasini da igerir. Ekstraselliiler siv1 (eritrosit dahil) 6rnegi elde etmek imkansizdir
(36).

Bazi yazarlar metabolik asit-baz bozukluklar1 tanisi igin total CO,, aktiiel
bikarbonat, standart bikarbonat ve Buffer base degerlerini kullanmanin yeterli

olabilecegini savunmaktadirlar (1,26,28).
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Standart Base Excess (SBE)

pH’s1 7.40 ve PaCO,’si 40 mmHg oldugu bir kanda SID’1 normal degerine
yaklastiracak strong asit veya strong baz miktarma SBE denir. Ol¢iimii kan gazi

cihazina eklenecek bir modul ile yapilabilir (18,25).

Kan Gaz1 Degerlerine Klinik Yaklasim

Kan gazi degerlerinin yorumlanmasi, asit-baz bozukluklarinin tan1 ve tedavi igin
biiyiik 6nem tasir. Normal kosullarda asit-baz tiretimi ile asit-baz atilimi arasinda bir
denge sozkonusudur. Akciger, bobrek, karaciger ve sindirim sistemi bu dengeyi
kurar. Bu dengenin kapasitesi ¢cok sinirlidir. Bu smirlar pH olarak 6,8 — 7,8, H”
iyonu konsantrasyonu olarak da 16 — 160 nmol/L araligi igindedir. Asit-baz iiretimi
ve atilimi degiskenlik gostermekle birlikte, kompansatuar mekanizmalarla dengelenir
(37).

Asit yiikii ucucu (akciger yolu ile atilan) veya sabit (bobrek yolu ile atilan)
yapida olmak iizere ikiye ayrilir. Yogun bakim hastalarinda ve tiim kritik hastalarda
asit yiiki artar. Biriken asit yiikiiniin atilima esit olmasi i¢in akciger ve bobreklerin
fonksiyonlar1 ayr1 bir 6nem tasir. Ugucu asit olarak nitelendirilen CO, asit degildir.
Asagida yazili denklemde belirtildigi gibi, ancak su ile birlestigi zaman karbonik asit

olusur ve hemen sonrasinda H* ve HCO3 iyonlarima ayrisir (15,16).

CO2+ H20 & H2CO3 « H+ HCOs=

H* iyonu artis veya azalisina neden olabilecek CO; atilim1 alveoler ventilasyon
ile olur. CO; atiliminin gergeklesebilmesi yalnizca alveoler ventilasyona bagli
degildir. Kardiyak debi de ayni onemdedir. Fick kanuna gdre ugucu asit yiikii
(VCOy) yazilirsa,

VCO:2= Q (CvCO2— CaCOy)’dir.
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Kardiyak debi arttiginda PvCO, artar, kardiyak debi azaldiginda ve alveoler
ventilasyon arttiginda PvCO, azalir. Kardiyak debi azalirsa, alveoler ventilasyon
degismemisse, PaCO, azalsa bile PvCO; ¢ok artar. PaCO, — PvCO, farki biiyiir.
Yogun bakim hastalarinda bu tablo ¢ok goriiliir. O nedenle yogun bakim hastalarinda
arteriyel kan 6rnegi tek basina yeterli olamaz. Miks vendz kan 6rnegi alarak asit-baz

tablosunun yorumlanmasinin tamamlanmasi gerekir (38).

Asit-baz bozuklugunun solunumsal unsurunun tanis1t PaCOy ile konur. Bununla
birlikte solunumsal unsur i¢inde alveoler ventilasyon ve kardiyak debi etkilesimleri

de yer alir.

Metabolik asit-baz bozukluguna neden olan ugucu olmayan asit yiikii normalde
100-150 mEqg/glin kadardir. Siiziilen HCOj3 ’in neredeyse tamaminin geri emilmesi
on kosulu ile H® atilmasi saglamr. HCOs’m %90’m proksimal tubulusta geri
emildikten sonra H” iyonu tubulus hiicrelerinde ya HPO4 veya NH, iyonlar1 esliginde
atilir. Bobregin tubuler fonksiyonu bozulursa H* atilamaz ve yavasca metabolik

asidoz gelisir (33).

Solunumsal Asit-Baz Bozukluguna Klinik Yaklasim

Akut ve kronik solunum yetersizliklerinin tan1 ve tedavisi i¢in kan gazlar
analizlerinin yapilmasi zorunludur. Doku oksijenasyonundan birinci derecede
sorumlu olan organ akcigerdir. Asit-baz bozukluklar1 da doku oksijenasyonunu
dogrudan etkiler. Akut ve kronik solunum yetersizliklerinde, hastanin asit-baz
bozuklugunu ve gaz degisimini yorumlayarak, goriilen hastaligin patogenezini
anlamaya calisirken, solunumsal yetersizligin birincil neden olup olmadigi,
oksijenasyon bozuklugu varsa derecesi, solunumsal ve metabolik nedenlerin birlikte
olup olmadigr arastirtlir. Solunumsal asit-baz bozukluklari, solunumsal asidoz ve

solunumsal alkaloz olarak ikiye ayrilir (28,33).
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Solunumsal Asidoz

Arteryel pH’nin azalmasi ile birlikte, PaCO; 45 mmHg’ 'nin {istiine ¢ikmasi
durumuna solunumsal asidoz denir. Artan CO;’in elimine edilememesine
ventilatuvar yetersizlik adi verilir. CO; birikimi hipermetabolik durumda,
hiperkalorik parenteral beslenmede veya HCOj titrasyonu yapilan metabolik asidoz
sirasinda da goriilebilir. Tiim bu durumlara ragmen CO2’nin ciddi birikimi genelde
altta yatan hastaligin neden oldugu hipoventilasyona bagl olarak da gelisebilir. Akut
solunumsal asidoz sirasinda hiperkapni ve asidozun da neden olabilecegi en hayati
bulgu, oksijenizasyonun bozulmasidir. Bu nedenle 6nce hipoksi diizeltilmelidir.
Hipoksemi sirasinda PAO; diisiikk ya da normal olabilir fakat hasta oda havasinda
solurken CO; birikimi olmussa, diisiik PAO, olmasi kagimilmazdir (25,28,33).

FAO; = FiO, — FACO; oldugu bilinmektedir. FAO; = alveoler oksijen yiizdesi,
FiO; = solunan oksijen yiizdesi, FACO, = karbondioksitin alveoler yiizdesidir. Bu
tiir hipoksemi FiO, arttirilarak kolayca diizeltilebilir. inspiryum havasindaki oksijen
% 21’in altina distiigiinde ve/veya barometrik basing diistiigiinde alveoler hipoksi
olur. Ancak arastirilmast ve elimine edilmesi gerekli olan en yaygin ve en onemli
neden hipoventilasyondur. CO;’in alveoler fraksiyonu normalden yiiksektir.
Hipoventilasyonda, alveoler hipoksi, inspiryumdaki oksijen konsantrasyonu
arttirilarak (maske veya nazal oksijen vererek) belki onlenebilir fakat CO, birikimi

artarak devam eder (25,28).

Alveoler hipoksi olmadan olusan hipoksi sant nedeniyle olusur. Sant ventile
olamayip perfiize olan boélgeleri tanimlar. Boyle bir bolgeden gecen kan arteryel
kanin oksijen basincini disiiriir. Akciger parankiminde kollaps veya konsolidasyon
meydana geldiginde, akciger O6deminde ve ciddi pndmonilerde oksijenasyon

bozulmasi bu gruba 6rnek verilebilir (1).
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Tedavi

Solunumsal asidozda temel problem hipoventilasyondur. Bu durumda, FiO’yi
arttirarak sorunu ¢ézmeye caligmak yanlistir. Yapay solunumla alveoler ventilasyonu
normal hale getirmek temel tedaviyi olusturur. Solunumsal asidozda, hipoksi,
hiperkapni ve asidoz durumlarinda yapay solunum destegi saglanmalidir. Her Klinik
tablo i¢in gecerli PaO,, PaCO, ve pH degerlerine iliskin kritik bir deger yoktur.
Yapay solunum destegi karar1 tamamen klinik degerlendirme sonucunda verilir. Iyi
bir anamnez solunumsal asidozun akut veya kronik oldugu konusunda 6nemli bilgi
verir.  Anamnez haricinde hastanin biling diizeyi, hemodinamik parametreler,
hastaligin seyri yapay solunum i¢in yol gostericidir. Akciger parankimin hasarina
bagl hipoksilerde, kollabe olmus akcigerlerin erken agilmasini saglamak i¢in uygun
yapay solunum modelleri uygulanmalidir. “Akcigeri a¢ ve agik tut” kurali her zaman

akilda tutulmali ve en uygun olan yapay solunum modeli se¢ilmelidir (38).

Solunumsal Alkaloz

Alveoler ventilasyonun artmasina bagli olarak, metabolizmanin iirettigi CO;’in
fazla elimine edilmesi sonucunda solunumsal alkaloz meydana gelir. Solunumsal
alkalozda PaCO; yerine altta yatan hastaliklar incelenmeli, hastanin solunum isi

yakindan izlenmelidir. Hastanin klinigi yapay solunum igin tek gostergedir (39).

Tedavi

Genellikle arteriyel pH 7.55’in altinda ise altta yatan nedenler arastirilir, bu
esnada hastanin solunum isi arttig1 icin oksijen gereksinimi de arttigindan, kese
kagidina solutma iglemi tartigmalidir. Arteryel pH 7.55’in {istiinde ise biling kaybi,
aritmiler ve Olim riski artar. Bu nedenle destek saglanarak pH normalizasyonu
saglanmalidir ve altta yatan nedenler tedavi edilinceye kadar yapay solunum da dahil
destek stirdiiriilmelidir (40).
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Metabolik Asit-Baz Bozukluklarina Klinik Yaklasim

H® iyonunun artmasi ya da azalmasma baglh olarak gelisen, asit-baz
bozukluklarina metabolik asit-baz bozukluklar1 adi verilir. Bu bozukluklar arteriyel
kan gaz1 (AKG), SID, BE kullanilarak saptanir. BE, Aktiicl BE (ABE) ve Standart
BE (SBE) olarak ikiye ayrilir. SBE plazmadaki strong asit veya strong bazin
varligini, ABE’den daha net gosterir. Siklikla kullanilan AG’de, normal oldugu
zaman albumin ve fosfati gosterir. Yaklasik olarak 2(kandaki g/dl albumin) +
0,5(kandaki mg/dl fosfat) kadardir. Anormal anyon gap, bu degerin iistiine l¢iilen ve
Olciilemeyen katyon ve anyonlarin farkinin eklenmesi ile elde edilen degerdir.
Gecmiste laktat gibi Olcimii  pratik olmayan iyonlar bugiin rahatlikla
Ol¢iilebilmektedir. Giinliik uygulamalarda anyon gap asagida belirtilen formiilden

hesaplanmaktadir (22).

AG = (Na") — (CI' + HCO3)

Anyon gap diisiincesinde, albumin ve fosfat diizeyleri hep normal degerlerde
kalir. Albumin disinda ki diger proteinler, pozitif yiiklii veya negatif yiiklii olsun,
notral olarak kabul edilir. Bu anyonlar kritik hastalarda normal degerlerde
olmayabilir. Dahasi, bu anyonlar strong anyon olmadig: i¢in, pH’daki oynamalarla
yiikleri degisecektir. Bu nedenle bazi yazarlar “normal anyon gap” tahmini i¢in

asagidaki formiilleri 6nermektedirler (22).
“normal anyon gap” = 2 (albumin g/dl) + 0,5 (fosfat mg/dl)
Veya

“normal anyon gap” = 0,2 (albumin g/I) + 1,5 (fosfat mmol/Il)

Bu tahminleri kullanmak i¢in pH 7.35’ten az olmali ve anyon gap degeri 5 mEq/L

siirin1 asmamalidir (14,22).

Geleneksel anyon gap kullanimi yerine kullanilan bagka bir gap yaklasimi, SIDa

ile SIDe arasinda bulunur. SIG olarak tanimladigimiz bu durum, pH’daki veya
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albumin konsantrasyonundaki degisikliklere bagli olarak degismez. Olgiilemeyen
anyonlarin konsantrasyonu tahminen ¢ok diisiik oldugu icin (< 2 mEq/l), tahmin
edilen SIG’de olduk¢a diisiik olacaktir. Bununla birlikte iilkeler arasinda hatta
kurumlar arasinda bile Ongoriilen SIG degeri arasinda farkliliklar bulunmaktadir.
Ongorii yapmadan once albumin ve PO, degerleri igin diizeltmeler yapilmali ve
laktat degeri de toplamdan ¢ikarilmalidir. ileride elle hesap yerine gegebilecek akla
yatkin bir metod gelistirilebilir (41).

Metabolik Asidoz

Kitaplarda yer alan anyon gap ayrimi, yalnizca metabolik asidozun etyolojisi
icin kullanilmaktadir. Artmis anyon gap i¢in 0rnek gosterilen hastaliklarin tanisinda
anamnez, klinik ve diger laboratuvar bulgularin 6nemi anyon gap hesabindan daha
degerlidir. Ayrica anyon gap’in hesaplanmasi ile bu kapsamdaki metabolik
asidozlarin tedavisinde yararlanacak bir deger elde edilemez. Anyon gap’i arttiran
metabolik asidozlar iginde yer alan alkol zehirlenmelerinde ise Onemli olan ve

bilinmesi gereken “osmolar gap” dir. Metanol ve diger alkoller osmolar gap’i arttirir

(42).

Osmolar gap,
Osmolar gap = Hesaplanan osmolarite — Olgiilen osmolarite
formiilinden yararlanilarak saptanir. Osmolarite Ol¢limii yapilan tiim hastalarda

osmolarite hesab1 kesinlikle yapilmali ve osmolar gap’in olusup olugsmadigi kontrol

edilmelidir (42).

Anyon gap olusturmayan metabolik asidozlar i¢inde yer alan hastaliklarin

tedavilerini planlarken idrar elektrolitlerinin kontrolii de gerekli olabilir (43).
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Tedavi

Metabolik asidoz akut olarak gelismis ise tedaviyi baglatmak i¢in sinir pH
degeri kag olmalidir ? sorusuna birden fazla cevap verilmektedir. pH < 7.20 degeri
kaynaklarin ¢ogunlugunda bulunmaktadir. Bununla birlikte pH < 7.10 ve pH < 7.00
gibi degerleri Oneren kaynaklar1 da gorebiliriz. Tedavi endikasyonu konmussa,
ilkemiz icin gecerli tek secenek sodyum bikarbonat olacaktir. Metabolik asidoz
tanist BE degeri tlizerinden konuldugu igin, tedaviyi ayni1 deger ilizerinden yapmak
daha kolay ve dogrudur. Kolayca hatirlanacak formiil yardimi ile hastanin ihtiyaci

olan sodyum bikarbonat (NaHCO3) miktar1 hesaplanabilir (44).

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

Hangi degeri elde edersek edelim kesinlikle hesap edilenin yarisi ile infiizyona
baslanmali ve tedavinin gidisine gore inflizyon hizi ve miktar1 ayarlanmalidir. Higbir

hastaya bolus olarak bikarbonat verilmemelidir (45).

Metabolik Alkaloz

Asit-baz bozukluklarinin en yaygin goriilenlerinden biri metabolik alkalozdur.
Biitiin dikkatler metabolik asidoza g¢evrildigi i¢in tan1 konulmasinda ¢ogu zaman
gecikmeler olur (48). Artmis plazma SID’1 veya azalmig idrar SID’1 olusturan
faktorler metabolik alkaloza neden olur. Tanmiya BE {izerinden gidilir. Metabolik
alkalozun nedenlerini anyon acig1 olanlar ve katyon fazlaligi bulunanlar seklinde
ikiye ayirabiliriz. Anyon agig1 olanlarda idrarda CI” atilimi1 < 10 mmol/L ise, NaCl
(serum fizyolojik) ve KCl verilerek tedavi yapilir. Idrarda CI™ atilim1 > 20 mmol / L
ise, baslica neden artmis  mineralokortikoid  aktivasyondur.  Primer
hiperaldosteronizm, Cushing sendromu ve Bartter sendromunda metabolik alkaloz
meydana gelir. Klasik yorumda, aldosteronun distal tubuluslardan H"’nun atilimim
arttirarak neden oldugu metabolik alkaloz olarak agiklama getirilmektedir. Stewart
yaklasiminda, distal tubuluslardan K™nun atithminin artmasit ve CI ’iin geri

emiliminin azalmasinin yol agtig1 hipokloremik alkaloz tanimlamasi ile patolojiye
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aciklama getirilir. Bu baglamda artmis Na® geri emiliminin de, SID’1 arttirarak
alkaloza neden olacagini unutmamamiz gerekir. Yogun bakimlardaki metabolik
alkalozlarin diger bir yaygin nedeni de hiicre dis1 sivinin azalmasidir. Hiicre dis1
stvisindaki azalma Na*’un geri emilimini aktive ederek plazma volumiinii korumaya
calisir. Distal tubuluslarda artmis mineralokortikoid aktivite, Na"*un geri emilimini
ve K" un atilimin1 saglar. Strong iyon olan K™ strong bir anyon olan CI ile birlikte
atilir. Bu tip alkalozlar voliim duyarhidir ve KCI verilmesi tablonun diizelmesine
yardim eder. Yogun bakimlarda ditiretiklerin kullanim1 ¢ok yaygindir ve bu nedenle
diiiretiklerin yol ag¢tigi metabolik alkalozun goriilme sikligi tahmin edilenden
fazladir. Diiiretiklerin neden olabilecegi metabolik alkalozlar i¢in 3 agiklama yapilir

(46,47).

1. Hiicre dis1 sivisini azaltirlar. Yukarida deginilmis mekanizmalar yolu ile

metabolik alkaloza neden olurlar.

2. Diiiretik alan hastalarin ¢ogunlugunda tuz kisitlamasi yapilmistir. Bu nedenle
distal tubuluslara Na® ve CI' sunumu azalmistir. Bunun sonucunda distal

tubuluslardan Na* geri emiliminde ve K* atiliminda artis meydana gelir.

3. Diiiretikler Na”’un proksimal tubuluslerden geri emilimini azaltirlar ve distal

tubuluslara Na®  sunumunu siirdiirerek distal degisimi uyarirlar ve K’ ’un

atilimindaki artisa, Cl” ’lin geri emilimindeki azalisa da ayrica katkida bulunurlar

(46,47).

Karbonik anhidraz inhibitorlerinden Asetazolamid, proksimal renal tubuler
liimen iginde karbonik anhidrazi inhibe eder. Bunun sonucunda karbonik asitin CO,
ve H,O’ya cevrimi gecikir. Bdylece lumen ici H* konsantrasyonu artar ve tubuler
hiicrelerden H* atilimina kars1 direng olusur. Hiicre icinde CO,’in hidrasyonu ile
H,COs olusumu ve devaminda H* ve HCO; iyonlarinin meydana gelisi gecikir. Bu
nedenle hiicre icinden tubuler lumene H' atilimi azalir. Karbonik anhidraz
inhibitorleri HCO3 ’m tubuler sivi icinde kalmasina neden olur. Sonrasinda
peritubuler dolasima giren HCO3 iyonuna katyon olarak da Na* eslik eder ve atilima

katilir. Karbonik asit inhibitorlerinden Asetazolamid, akut olarak bikarbonat atilimini
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arttirarak, sistematik metabolik asidoza neden olur (48). Bu o6zelligi nedeni ile

metabolik alkaloz tedavisinde hatirlanmalidirlar.

Tedavi

Altta yatan hastaligin da tedavi edilmesi gereklidir. Tedaviye direng gdsteren
hastalarda idrarda CI” atilimina bakilmasi unutulmamalidir. Katyon fazlaligi bulunan
metabolik alkalozlarda tedavi daha kolaydir. Hastaya verilen sivilardaki anyon-
katyon dengesi dikkate alinirsa, cogunlukla altta yatan neden ortadan kalkar ve hasta
tedavi olur. Metabolik alkaloz genelde solunumsal asit-baz bozukluklari ile birlikte
goriiliir. pH > 7.50 oldugunda 6nlemler alinmaya baslanmali ve pH > 7.55 oldugunda
ise tim cabalar artisin durdurulmasina yonelik olmalidir. Serum fizyolojik
verilmesine derhal baslanmali, renal yetersizlik yoksa, KCI tedaviye eklenmelidir.
(Bobrek yetersizliginde diyaliz veya devamli hemofiltrasyon organ destegi olarak
giindeme gelecektir. Asetazolamid yukarida agiklanan nedenlerle tedavide yer
alabilir. HCI preparati1 iikemizde bulunmamaktadir. Metabolik alkalozun tedavisinde
% 20’lik albumin soliisyonlari, sahip oldugu anyon yiikii niteligi ile diisiiniilebilir

(47,49).

Hayatla bagdasabilen pH degerlerinden (pH 6.80 — 7.80), 6.80’nin altindaki pH
degerleri ile sik sik karsilasabilirsiniz. 7.80’nin iistiinde bir pH degeri ¢ok nadirdir
(37). Turkiye’den Tugrul S. ve arkadaslari: pH’s1 7.87 olan bir hastayi, yapay

solunum uygulamadan yogun bakimdan sifa ile taburcu etmislerdir (50).

Metabolik alkaloz, asit-baz bozukluklari iginde en yaygin karsilagilan ve
mortalitesi yliksek (%40) patolojik bir tablodur. Asidoz ve alkalozlarin beraber
gorildiigli ve/veya solunumsal ve metabolik bozukluklarin bir arada oldugu “mikst”
tip asit-baz bozukluklarinda, metabolik alkalozun varligi kompensasyon

mekanizmalar ile yorumlanarak tedavi geciktirilmemelidir (48,51).
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Kan Gaz1 Degerlerinin Isiya Gore Diizeltilmesi

Yogun bakimda yatan hastalarda hipertermi veya hipotermi olabilir. Buna
karsilik kan gaz analizorleri dlgiimleri 37 °C’de yapar. Kan gaz analizérleri iginde,
Olclilen degerleri matematiksel olarak hastanin 1sisina gore ceviren bilgisayar
yazilimlart bulunmaktadir. Bu cihazlarin siniflandirmalardaki yerini belirleyen
metodun adi veya yaklasimin adi “pH — stat” tir. Hastalarin 1sisim1 dikkate almayan
ve 37 °C °deki degerleri diizeltme yapmadan veren cihazlardaki metod veya
yaklasimin adi “alpha — stat”dir. Hipotermik kosullarda 6rnek alinan durumlarda
(ameliyathanelerde) veya almman Orneklerin uzun siire hipotermik kosullarda
bekletildigi durumlarda (6rnegin buz kabi iginde 30 dakikanin iistii) “alpha — stat”

yaklagimi, yorumlara anlam ve deger katabilir (52).
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5. GEREC VE YONTEM

Calismamiz retrospektif ve tek merkezli olarak gerceklestirildi. Calismamizda,
05.07.2017 tarih ve 129 sayili izmir Katip Celebi Universitesi, Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi, girisimsel olmayan klinik arastirmalar etik kurulu izniyle,
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakimda, Mayis 2016 ile Mayis 2017 yillari
arasinda yatmis olan 18 yas istii 220 hastanin dosya, arsiv ve bilgisayar kayitlari
incelendi. 24 saatten kisa slire yogun bakimda yatan hastalar, ilk 24 saat i¢inde
arteriyel kan gazi olmayan hastalar, bagka hastaneye transfer edilmis hastalar ¢aligma
dis1 brrakildi. Tim hastalarin; tanisi, yasi, cinsiyeti, yogun bakima giris nedeni ve
APACHE Il skoru kaydedildi. Medikal grup hastalarin, kronik medikal durumu
kaydedildi. Postoperatif hastalar, ayr1 kategorize edilerck, cerrahi operasyonunun
nedeni kaydedildi (Tablo 1).

Tablo 1: Yogun bakima yatan hastalarin giris nedeni ve kronik medikal durumu.

Yogun Bakima Girig Nedeni Kronik Medikal Durum
o Kardiyak veya solunum arresti e Solunumsal
e Pndmoni e Kardiyovaskiiler
e Sepsis, Septik sok o Hepatik
e  Multipl travma e Renal
e izole kafa travmasi e Immun hastalik
e Intrakranial hemoraji e Metastatik Kanser
e ilag over doz e Norolojik
e KKY, Kardiyojenik sok e Digerleri
e Aspirasyon pndmonisi
e Diger medikal durumlar
e Postoperatif
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Hastalarin ilk yatisinda asagidaki lobaratuvar parametreleri kaydedildi (Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarda bakilacak laboratuar parametreleri.

Parametreler
* Arteriyel pH * Albumin
* Arteriyel CO, e Laktat
«  Pa0o, * Hemoglobin
* HCO; * Hematokrit
* BE *  Lokdsit(WBC)
* Na « BUN
+ K + Kreatinin
. Ca . SIDa
- Mg + SIDe
+ PO, « SIG
« ClI

Hastalarin SIDa, SIDe ve SIG degerleri asagidaki formiiller yardimi ile
http://www.acidbase.org‘dan bilgisayar ortaminda hesaplandi (53).

Aror=(Alb) x (0,123 pH-0,631)+(Pi) x (0,309 pH-0,469)
SID=(Na'+K"+Mg*+Ca") - (Cl'+laktat)
SIG=SID-(CO; yiikii)-(Aw) ve SIG =SIDa-SIDe (6).

Hastalarin SIDa degerleri: Diisiik (<40 mEqg/L), normal (40-46 mEqg/L) ve
yiiksek (>46 mEQ/L) olarak smiflandirilirken ayni sekilde SIDe degerleri de: Diisiik
(<36 mEqg/L), normal (36-40 mEqg/L) ve yiiksek (>40 mEQ/L) olarak siniflandirildi.
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Verilerin istatistiksel analizi yapilirken; kategorik verilerin, gruplar arasindaki
karsilagtirillmasinda, Pearson Chi-Square, siirekli verilerin gruplar arasinda
karsilagtirilmasinda student t test, olgularin cinsiyetlerine gore yas ortalama dagilimi
hesaplanirken Mann Whitney U analizi, olgularin tedavi sekillerine gore yas,
APACHE II, SIDa, SIDe ve SIG degerleri ortalama dagilimi hesaplanirken,
Independent Sample t test, Mann Whitney U analizi, degiskenlerin exitus iizerine
etkisi, lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calismaya: Mayis 2016 ile Mayis 2017 yillari arasinda izmir Katip Celebi

Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon

Yogun Bakim iinitesinde yatmis olan, toplam 220 hasta dahil edilmistir.

Tablo 3: Olgularin cinsiyetlerine gore yaslarinmin ortalama dagilimu.

YAS
CINSIYET | Ort 4SS Min.- p
Max.
Kadin 86 [39,1| 63,5+£19,71 19-93 0.745
Erkek 134160,9 | 63,6=17,02 19-91 ;
Total 220 | 100 | 63,56+=18,08 | 19-93

Mann Whitney U analizi

Olgularin ortalama yaslar1 63,56 £+ 18,08 'dir. Totalde hastalarin 86’s1 (%39,1)
kadin, 134’1 ise (%60,9) erkekti.

Incelemeye alinan kadin ve erkek olgularin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 4: Olgularin cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa, SIDe, exitus ve taburcu dagilimi.

CER./MED.
Cerrahi Medikal p p2
n [ % n| %

s Kadin 38 34,5 48 43,6 0,281

CINSIYET Erkek 72 65,5 62 56,4 0.167 0,388

Diisiik (<40) 42 382 |21 191 0,008

SIDa Normal (40-46) 46 41,8 46 41,8 0,001 1,000

Yiiksek (>46) 22 20 | 43 39,1 0,009

Diisiik (<36) 103 936 | 84 76,4 0,165

SIDe Normal (36-40) 5 4,5 16 14,5 0,001 0,016

Yiiksek (>40) 2 18 |10 91 0,021

Exitus 45 40,9 65 59,1 0,017

SONUC Taburcu 65 59,1 45 40,9 0.007 0,022
Pearson Chi-Square

Olgularin cinsiyetleri agisindan alt gruplar incelendiginde: Cerrahi hasta

grubunun, 38’1 (%34,5) kadin iken, 72’si (%65,5) erkekti. Medikal hasta grubunun;
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481 (%43,6) kadm iken, 62’si (%56,4) erkekti. Toplam 110 (%50) hasta exitus
olurken, 110 (% 50) hasta taburcu olmustur. Medikal grupta 65 (%59,1) hasta exitus
olurken, cerrahi grupta 45 (%40,9) hasta exitus olmustur. Cinsiyet agisindan cerrahi

ve medikal hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).

Olgularin cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa, SIDe ve taburculuk dagilimi
incelendiginde; SIDa, SIDe ve taburculuk agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). SIDa ve SIDe’yi subgruplari agisindan
degerlendirdigimizde ise: Cerrahi grup olgularda; medikal grup olgulara gére SIDa
istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunurken, medikal grup olgularda; cerrahi grup
olgulara gore SIDa istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Ayrica medikal grup
olgularda; cerrahi grup olgulara gore SIDe istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu (p<0,05). Medikal grup olgularda SIDe’nin normal olmasini; cerrahi grup

olgulara gore istatistiksel agidan degerlendirdigimizde anlamli bulduk (p<0,05).

Tablo 5: Exitus ve taburcu olgularin cerrahi ve medikal olarak; cinsiyet, SIDa ve SIDe dagilimi.

CER./MED.
Cerrahi Medikal p p2
n | % N| %
CINSIYET | Exitus Kadin 10 222 | 32 49,2 0.004 0,001
Erkek 35 778 | 33 50,8 ' 0,808
Taburcu Kadmn 28 431 16 35,6 0.429 0,070
Erkek 37 569 | 29 64,4 ' 0,325
SIDa Exitus Diisiik (<40) 15 33,3 17 26,2 0,724
Normal (40-46) 19 422 | 28 431 0,653 0,189
Yiiksek (>46) 11 244 | 20 30,8 0,106
Taburcu Diisiik (<40) 27 415 4 8,9 0,001
Normal (40-46) 27 415 18 40 0,000 0,180
Yiiksek (>46) 11 169 | 23 511 0,040
SIDe Exitus Diisiik (<36) 42 933 | 56 86,2 0,157
Normal (36-40) 2 4.4 4 6,2 0,416 0,414
Yiiksek (>40) 1 2,2 5 7,7 0,102
Taburcu Diisiik (<36) 61 938 | 28 62,2 0,001
Normal (36-40) 3 4,6 12 26,7 0,000 0,020
Yiiksek (>40) 1 15 5 11,1 0,102

Pearson Chi-Square

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

dagilimi incelendiginde: EXxitus olan olgularin cinsiyetleri agisindan, taburcu olan
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olgularin SIDa ve SIDe yiiksekligi acisindan, gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0,05).

Exitus ve taburcu olgulari, SIDa’nin subgrup degerleri (diisiik, normal, yiiksek)
acisindan degerlendirdigimizde: Exitus olgularda, SIDa’nin diisiik-normal veya
yiiksek olmasi bakimindan medikal ve cerrahi hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. SIDa; taburcu cerrahi olgularda; taburcu medikal olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Taburcu medikal olgularda ise,
taburcu cerrahi olgulara gore SlIDa istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu
(p>0,05).

Exitus ve taburcu olgulari, SIDe’nin subgrup degerleri (diisiik, normal, yiiksek)
acisindan degerlendirdigimizde ise: Exitus olgularda; SIDe’nin diisiik-normal veya
yiiksek olmasi bakimindan, medikal ve cerrahi hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Taburcu cerrahi olgularda; taburcu medikal olgulara goére
SIDe istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Taburcu medikal olgularda SIDe’nin
normal  olmasini; taburcu  cerrahi  olgulara istatistiksel

gore acidan

degerlendirdigimizde anlamli bulduk (p>0,05).

Diger degiskenler agisindan tedavi gruplari arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 6: Olgularin cerrahi ve medikal olarak; yas, APACHE II, SIDa, SIDe ve SIG degerleri
ortalama dagilimi.

Cerrahi Medikal
Ort.+SS Min.-Max. Ort.£SS Min.-Max. P
YAS 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

Independent Sample t test, Mann Whitney U analizi

APACHE II skorunun, medikal grubu hastalarda ortalamas1 21,99 iken, cerrahi
grubundaki hastalarda 19,63’tir. Olgularin cerrahi ve medikal olarak; yas, APACHE
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II, SIDa, SIDe ve SIG degerleri ortalama dagilimi incelendiginde; Cerrahi grup
olgularinin yag, APACHE 1I, SIDa ve SIDe degerleri ile medikal grup olgularinin
yas, APACHE II, SIDa ve SIDe degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05).

Cerrahi grup olgularinin SIG degerleri ile medikal grup olgularinin SIG degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 7: Exitus ve taburcu olan olgularin cerrahi ve medikal olarak; yas, APACHE II, SIDa,
SIDe ve SIG degerleri ortalama dagilimi.

Cerrahi Medikal
Ort.£SS Min.-Max. Ort. =SS Min.-Max. p
Exitus | YAS 67,4+14,37 24-89 68,77+15,96 20-93 0,467
APACHE I 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 | YAS 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 olgularin APACHE II ortalamasi 28,3 iken, taburcu cerrahi
olgularin ortalamasi 13,57 bulunmustur. Exitus olan medikal olgularin APACHE II

ortalamasi 25,2 iken, taburcu medikal olgularin ortalamasi 17,36 bulundu.

Taburcu olgular incelendiginde; Cerrahi grup olgularda, SIDa ortalamasi 41,2,
SIDe ortalamasi1 29,78 ve SIG 11,43 bulunurken, medikal grup olgularda, SiDa
ortalamasi 46,05, SIDe ortalamasi 33,01 ve SIG 13,04 bulundu.

Exitus ve taburcu olan olgularin cerrahi ve medikal olarak; yas, APACHE II,
SIDa, SIDe ve SIG degerleri ortalama dagilimi incelendiginde; EXitus grup
olgularinin APACHE II, taburcu grup olgularin APACHE II, SIDa ve SIDe degerleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Diger

degiskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05).
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Tablo 7°de exitus olan medikal ve cerrahi olgularda, SIDa ve SIDe agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, taburcu cerrahi olgularda; SlDa ve

SIDe istatistiksel olarak anlaml1 diisiik bulundu (p>0,05).

Tablo 8’de taburcu cerrahi olgularda, SIDa agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmazken, taburcu medikal olgularda SIDa istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulundu (p>0,05).

Tablo 8: Cerrahi, medikal ve tiim olgularda; exitus ve taburculuklarina gore yas, APACHE II,
SIDa, SIDe ve SIG degerleri ortalama dagilim

SONUC
Ex Taburcu p
Ort.+SS Min.-Max. Ort.£SS Min.-Max.

Cerrahi | yAS 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 42,6727 27,8-64,2 4124584 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 -35-23,7 | 0,005

Medikal | yAS 68,77+15,96 20-93 61,51+21,31 19-93 0,100
APACHE II 25,246,26 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 2,3-216 | 0,244

Total  |yas 68,21+15,28 20-93 58,91+19,48 19-93 0,000
APACHE II 26,5+6,23 9-42 15,125,9 3-28 0,000

SIDa 43+6,25 27,8-64,2 43,1846,16 20,8-59.9 | 0,618

SIDe 27,61+7,48 13-53,4 31,145,96 13-51,3 0,000

SIG 15,39+7,44 0,8-36,5 12,08+5,11 -35-23,7 | 0,001

Mann Whitney U analizi

Cerrahi olgularda yas, APACHE II, SIDe ve SIG; medikal olgularda APACHE
I, SIDa ve SIDe; tiim olgularda ise yas, APACHE II, SIDe ve SIG degerleri

acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).

Diger degiskenler acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 9: Olgularin cerrahi ve medikal total olarak tamlar: dagihim

CER./MED. Total
Cerrahi Medikal

N % n % n | %
AKUT BATIN 16 14,5 - - 16 73
AKUT KOLESISTIT - - 1 0,9 1 0,5
AKUT SUBDURAL HEMATOM 2 1,8 - - 2 0,9
APANDISIT 1 0,9 - - 1 0,5
ARAC DISI TRAFIK KAZASI 5 45 1 0,9 6 2,7
BOYUN DISEKSIYONU 1 0,9 - - 1 0,5
COKLU ORGAN YETMEZLIGi - - 2 18 2 0,9
DIYABETIK AYAK 1 0,9 - - 1 0,5
DIYABETIK KETOASIDOZ - - 1 0,9 1 0,5
DUODENAL ULSER PERFORASYONU 6 55 - - 6 2,7
DUSME 2 1,8 1 0,9 3 1,4
EKLAMPSI-HELLP 1 0,9 - 1 0,5
ERCP SONRASI PERFORASYON 1 0,9 - - 1 0,5
ERCP SONRASI SEPSIS 1 0,9 1 0,9 2 0,9
EVISERASYON 1 0,9 - - 1 0,5
FEMUR FRAKTURU 1 0,9 - - 1 0,5
FOURNIER 3 2.7 - - 3 14
FULMINAN HEPATIT - - 1 0,9 1 0,5
GENEL DURUM BOZUKLUGU - = 11 10 11 5
GIS KANAMA - 1 0,9 1 0,5
HIPERTANSIF AC ODEMI - - 2 18 2 0,9
HIPERTANSIF SEREBELLAR HEMORAJI - - 1 0,9 1 0,5
iLEUS 12 10,9 - - 12 5,5
IMMUN YETMEZLIK - - 1 0,9 1 0,5
INKARSERE HERNI 1 0,9 - - 1 0,5
INTOKSIKASYON - - 2 18 2 0,9
INTRAABDOMINAL SEPSIS - - 2 18 2 0,9
JEJUNOSTOMI 1 0,9 - - 1 0,5
KIYKO 1 0,9 - - 1 0,5
KOAH ALEVLENME - - 8 7.3 8 3,6
KOAH ALEVLENME PNOMONI - - 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 FRAKTUR 3 2.7 - - 3 14
MENENJIT - - 1 0,9 1 0,5
MEZENTER ISKEMI 5 45 - - 5 2,3
MORTEM GEBELIK 1 0,9 - - 1 0,5
MULTIPL TRAVMA 5 45 4 3,6 9 41
NEKROTIZAN PANKREATIT 1 0,9 - - 1 0,5
OPERE GBM WEANING YAPILAMAYAN) - - 1 0,9 1 0,5
PANKREAS CA 4 3,6 - - 4 1,8
PANKREATIT - - 1 0,9 1 0,5
PARATIROID ADENOMU HiPERKALSEMI - - 1 0,9 1 0,5
PERFORASYON 14 12,7 - - 14 6,4
PERITONIT 1 0,9 - - 1 0,5
PNOMONI - - 33 30 33 15
POSTCPR - - 15 13,6 15 6,8
PREEKLAMPS] 4 3,6 - - 4 1,8
PULMONER EMBOLI - - 3 2,7 3 1,4
RETROPERITONEAL ABSE 1 0,9 - - 1 0,5
SEPSIS - - 6 55 6 2,7
SEPSIS(ERCPSONRASI) - - 1 0,9 1 0,5
SEPSIS(PANKREATIK KiST) - - 1 0,9 1 0,5
SEPTIK ARTIT 1 0,9 - - 1 0,5
SHUNT TAKILMASI 1 0,9 - - 1 0,5
SOLUNUM SIKINTISI - - 1 0,9 1 0,5
STATUS EPILEPTICUS - - 1 0,9 1 0,5
STRANGULE HERNI 2 18 - - 2 0,9
SUBARAKOID KANAMA 1 0,9 1 0,9 2 0,9
TRAVMA 3 2,7 - - 3 1,4
UROSEPSIS - - 3 2,7 3 1,4
VOLVULUS 1 0,9 - 1 0,5
YUKSEKTEN DUSME 2 1.8 - - 2 0,9
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Olgularin cerrahi ve medikal olarak tanilari dagilimi incelendiginde; 63 farkli
tani tespit edilmis olup, medikal olgulart en ¢ok %30 (n=33) ile pndmoni hastalar:
olustururken, cerrahi olgular ise, %14,5 (n=16) ile akut batin tanisi alan hastalar

olusturmaktadir.

Tablo 10: Cerrahi grup olgularimin klinikleri dagilimi

Brang n %
BEYIN CERRAHISI 13 118
GENEL CERRAHI 75 68,2
GENEL CERRAHI+ORTOPEDI 6 54
KADIN DOGUM 6 55

KBB 1 0,9

ORTOPEDI 9 8,2

Cerrahi gruptaki olgularin klinik dagilimlar incelendiginde; olgularin en biiyiik

kismini %68,2 (n=75) ile Genel Cerrahi vakalari olusturmaktadir.

Tablo 11: Medikal grup olgularin, kronik medikal durumunun dagilin

N %

Solunumsal 52 47,2
Kardiyovaskiiler 21 19,09

Hepatik 4 3,6
Renal 8 7,27

Immun hastalik 3 2,7
Metastatik Kanser 10 9,09

Norolojik 3 2,7
Digerleri 9 8,18

Medikal grup olgularin, kronik medikal dagilimlari incelendiginde, en yiiksek

orani %47,2 (n=52) ile solunumsal nedenler olusturmaktadir.
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Tablo 12: Hastalarin yogun bakima giris nedenlerinin dagilinm

n %
Kardiyak veya solunum arresti 15 6,81
Pnoémoni 31 14,09
Sepsis, Septik sok 25 11,36
Multipl travma 4 1,8
izole kafa travmasi 2 0,90
Intrakranial hemoraji 4 1,81
Ilag over doz 2 0.90
KKY, Kardiyojenik sok 3 1,36
Aspirasyon pnémonisi 3 1,36
Diger medikal durumlar 21 9,54
Postoperatif 110 50

Medikal yogun bakim hastalarinda, yogun bakima giris nedenleri dagilimi

incelendiginde, totale gore en yiiksek orani %14,09 (n=31) ile pnomoni hastalar

olusturmaktadir.
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7. TARTISMA

Cagimizda yogun bakim {initeleri (YBU) ok farkli tamilarla yatan hasta
gruplariin oldugu, 6zellikli yerlerdir. Calismamizda 63 farkl: tan1 ile yogun bakima
yatan hasta saptadik. Yeni tedavi yontemleri hekimleri ve diger klinisyenleri Klinik
ve pratik tedavileri siiresince hastaligin siddetinin belirlenmesi, takibi ve hastanin
monitorizasyonuyla ilgili olarak, yeni ve farkli modalitelere gereksinim duyulmasina
sebep olmustur (54). Bu nedenle yogun bakim hastalarinda, prognozu belirlemek ve
eldeki tedavi yontemlerini verimli kullanmak igin, farkli prognostik modeller
gelistirilmistir. Bu modellerin, ¢esitli yogun bakimlarda ve ayni yogun bakimda
farkli zaman dilimlerinde, kalite kontroliiniin degerlendirilmesi ve klinik arastirmalar
icin de kullanimi mevcuttur (55,56). Gelismis iilkelerde, yogun bakim maliyetleri
oldukga yiiksek olup, hastane maliyetlerinin yaklasik olarak %20-30’nu meydana
getirir (56,57). Yogun bakim iinitelerinin maliyetlerinin yiiksek olmasi, hasta ve
hasta yakinlarmin iginde bulundugu duygusal kosullar sebebiyle, bu hastalarin
prognozunu degerlendirmek ve YBU’niin kaynaklarini akilc1 bir bigimde kullanmak
onemli bir konu haline gelmistir. Hasta gruplarinin farkliligt ve bu hastalarin
YBU’ye kabul endikasyonlari, olduk¢a farkli sonuglara sahip olup, komplikasyonla
birlikte mortalite artmaktadir (58,59). Yogun bakima alinan hasta profilinin ¢esitliligi

sebebi ile goriilen asit-baz bozukluklar1 da daha komplike olmaktadir.

Postoperatif yogun bakimimiza kabul edilen cerrahi grup hastalarin, gogunlukla
acil sartlarda cerrahi operasyona alimmig olmasi, hasta yOnetiminde anestezi
acisindan birtakim zorluklarla karsimiza g¢ikmaktadir. Bu zorluklardan bazilari:
Preoperatif olarak gerekli ve yeterli sivi-elektrolit-kan replasman tedavisi almamig
olmasi, siklikla goriilen akciger, iiriner sistem enfeksiyonlarinin tedavi edilmemis
olmasi, beraberinde sepsis varligi, septik, hipovolemik, obstriiktif veya diger
distriibiitif sok cesitlerinin varligi, kontrolsiiz diyabet varligi, tiroid bozukluklari,
kronik obstriiktif akciger hastaligit (KOAH) gibi genel anesteziyi zorlastiran

durumlarda preoperatif inhaler tedavisi almamis hastalar, ciddi koroner arter
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hastaligi, ileri diizey kalp yetmezligi olan, antikoagiilan kullanimi Oykiisii olup

kanama riski yiiksek hastalar seklinde siralanabilir.

Medikal agidan yogun bakimimiza yatan hastalar1 degerlendirdigimizde ise,
medikal hastalar; mevcut tedavisi gecikmis, ihmal edilmis ya da tedavi almasi igin
yeterli vakit olmayan hastalar olup, sahip olduklari komorbiditeler nedeniyle de,
yogun bakimdaki komplikasyon riskini, mortalite ve morbiditeyi artirmaktadirlar.
Calismamizda da medikal olgularda, exitus oranini; %59,1 (n=65) bulurken, cerrahi

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

Calismamizda YBU’deki hastalarin  prognozunu saptayabilecek birtakim
parametreler bilimsel verilerin 1s1¢inda gbzden gegirilmis ve bu parametrelerin

prognozla iligkisi arastirtlmistir.

Yogun bakimlarda prognozu belirleyen ideal bir yontem, hastalarin tiimiinii
degerlendirmekte kullanilmalidir. Bununla birlikte sadece YBU’ye alinma sebebi
degil, beraberindeki kronik hastaliklarin mevcut olmasi da hastanin prognozunda
onemlidir. Caligmamizda hem cerrahi hem de medikal grubu hastalar1 da igine
alarak, normal sartlarda yogun bakima alinan hasta gruplarinda kan gazi
degerlendirilmesinde hesaplanmayan SIDa, SIDe ve SIG’i hesaplayarak, yogun
bakim populasyonunda uyguladik.

Yaslh niifusun giderek artmasi, malignite tedavilerinin hizla degismesi ve kisa
sire i¢inde biiyiik gelismeler gostermesi, cerrahi ve bazi tanisal teknolojideki
ilerlemeler, toplumun beklentileri ve beraberinde ¢ok cesitli faktorler sebebiyle,
yogun bakima yatan hastalar, daha ileri yash ve komorbiditeleri komplike olan
hastalar haline gelmislerdir. YBU hastalar1 mortalitesi yiiksek hastalardir. YBU’de

ileri yas, mortaliteyi artiran 6nemli risk faktdrlerinden birisidir.
Uggun I. ve arkadaslarinin yaptign ¢alismada: 135 yogun bakim hastasinda,

invaziv mekanik ventilasyon gerekliligini, aritmi varhigmi, hipotansiyon,

kardiyotonik gereksinimini, iire yiiksekligini, ventilator iligkili pndmoni gelisimini,
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¢ogul organ yetmezligini, yogun bakimda kalis siiresinin uzun olusunu ve ileri yas’1

istatistiksel olarak anlamli bulmuslardir (60).

Seferian EG. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada: Calismaya 818 hasta dahil
edilmis olup, ileri yas hastalarda, komorbiditelerin varligi, yogun bakimda kalis

stiresi ve mortalitenin yagla birlikte arttigin1 saptamiglardir (61).

Trivedi TH. ve arkadaslariin 948 yogun bakim hastasi iizerinde yaptigi

calismada: 60 yas Ustii hastalarda mortaliteyi daha yiiksek bulmuslardir (62).

Yine yapilan benzer caligmalarda, yas ile prognoz arasinda iliski saptanmistir
(63,64).

Calismamizda ise ortalama yas 63,56; sag kalan hastalarda 59,31, olenlerde
68,77 yil bulundu. Erkeklerde yas ortalamasi 63,5 iken kadinlarda 63,6 bulundu.
Yogun bakimimiza yatan hastalarda, cinsiyet ile prognoz arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki saptanmadi. Bununla birlikte etiyolojiye gore olgularin yas
ortalamalari arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmigtir. Yukarida yapilan
caligmalar ile uyumlu olarak hem medikal hem de cerrahi grup hastalarin yas

ortalamalari ile mortalite oran1 arasinda anlamli iliski bulduk.

Skorlama sistemleri de YBU’ye yatan hastalarmn prognozunu belirlemede
kullanilmaktadir. Fizyolojik skorlama sistemleri YBU’ye alinan hastalarn
tanimlanmasi, klinik gézlemi ve verilerin kayit altina alinmasi, mortalite ve
morbidite risklerinin belirlenmesi, hastalar kendi aralarinda ya da diger yogun
bakimlar arasinda kiyaslanabilmesi, mevcut uygulamalarin kalitesinin takibi gibi
amaclar ile olusturulmuslardir. Bu o6zellikler nedeniyle hastalarin gozlem ve
tedavilerinde rehber olabilecek sistemlerdir (65,66). APACHE Il de yogun bakima
yatan, farkli hasta gruplari i¢in kullanilan 6nemli bir yontemdir. Bu sistem ¢ok
sayida fizyolojik degiskeni igerisinde barindirmasinin yaninda, hastanin yasina ve

yogun bakima yatig tanisina da gereksinim gostermektedir (67).
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Gosling P. ve arkadaglarinin ¢aligmasinda: Tiim hasta gruplart incelendiginde,
APACHE Il skorunun mortaliteyi tahminde, istatiksel olarak anlamli bulunmadigini,
alt gruplar igerisinde major cerrahi hastalarinda APACHE II’nin mortalite ile anlamli

iliskisi oldugunu belirtmislerdir (68).

Calismamizda ise: Olen cerrahi olgularin APACHE II ortalamasi 28,3 iken,
cerrahi taburcu olgularin ortalamasi 13,57 bulunmustur. Olen medikal olgularin
APACHE 1I ortalamasi 25,2 iken, medikal taburcu olgularin ortalamasi 17,36
bulunmustur. Calismamizda, Gosling P. ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi
Olen cerrahi grup hastalarda APACHE II daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
calismamizda, 6len medikal olgularda da APACHE II’de anlaml artis saptadik.

Chen ve arkadaslarinin c¢alismasinda: APACHE Il skorunun mortalite ile
iliskisini degerlendirmislerdir. APACHE II’'nin mortaliteyi tahmin etme agisindan
anlamli oldugunu belirtmislerdir (69).

Wong ve arkadaslarinin 470 hasta tizerinde yaptiklar1 ¢alismada: Mortalite
gelisen hastalarda, yas oranint ve APACHE II skorunu anlamli derecede yiiksek
bulmusglar ve APACHE II’nin mortalite tahmininde kullanabilecegini belirtmislerdir
(70).

Knaus ve arkadaglarinin 5030 yogun bakim hastasinda yaptiklar1 aragtirmada:
Tiim nonoperatif hastalar i¢in APACHE 1I skoru 20-35 iken, mortalite %40-75
bulunmustur (71).

Calismamizda ise, yapilan ¢alismalarla uyumlu olarak APACHE Il skoru ile
mortalite iligkisi incelendiginde, eksitus olgularin, taburcu olanlara gore, hem
medikal hem de cerrahi grupta APACHE Il skorlari ortalamasi istatiksel olarak
anlamli bulunmustur. Eksitus olan medikal olgularda APACHE Il ortalamasi 25,2
iken, cerrahi grupta 28,38 bulunmus olup, istatistiksel olarak her iki grup arasinda da

anlaml fark tespit ettik.
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Calismamizda, medikal hastalarda; solunumsal, kardiyovaskiiler, hepatik, renal,
immunolojik, norolojik, metastatik kanserler ve digerleri seklinde farkli kronik
medikal durumlar1 saptadik. Medikal olarak yogun bakima kabul endikasyonu
acisindan solunumsal problemleri olan hastalarin en yiiksek orami %47,2 (n=52)
olusturdugunu tespit ettik. Medikal olarak, subgrup acisindan ise en yiliksek orani

total hastalara gore %14,09 (n=31) ile pndmoni hastalar1 olusturmaktaydi.

Litaretiirde Stewart yaklasimi ile 1ilgili c¢alismalarin bazilar1 asagida

degerlendirilmistir.

Mallat J. ve arkadaslarinin 30 septik sok hastasinda yaptigi calismada: Hastalarin
% 23'linde dl¢iilemeyen anyon (OA) artis1 saptanmistir. Bu hastalarda normal SBE
ve HCOj3 seviyeleri olmakla birlikte hipokloremik metabolik alkoloz goriilmiistiir.
AGqr ile SIG arasinda giiclii bir iliski bulmuslardir. Zaten septik soklu hastalarin
YBU'ye giriste karmagik bir metabolik asidoz sergilediklerini, Stewart'm asit-baz
bozukluklarma yaklasimi; OA asidozu ile hiperkloremik asidozu ayirt etmek igin de
kullanilabilecegini belirtmislerdir. Bu ¢alismada, SIG ile diizeltilmis AG’nin korele
oldugunu ve mortaliteyi 6ngordiiglinii saptamislardir. Calismada hasta sayisinin
azlig1, yatan hastalarin acile basvurularinda sepsis olup olmadiklarinin bilinemedigi
ve daha seri Olglimlerin yapilamamasini, ¢alismanin smirlayict faktorleri olarak

belirlenmistir (72).

Calismamizda, Mallat J. ve arkadaslarinin c¢alismasiyla uyumlu olarak Kritik
hastalarda OA’larda artis saptadik. Cerrahi exitus olgularda SIG degeri 16,47
bulurken; cerrahi taburcu olgularda 11,43 bulduk. Medikal grupta ise: SIG degerini
exitus olgularda 14,64 bulurken; taburcu olgularda 13,04 bulduk.

Zheng CM. ve arkadaslarinin ¢alismasinda: 78 metabolik asidozlu hastayi, ABH
olan veya ABH olmayan seklinde gruplara ayirmistir. ABH sonrasi 24 saat, 72 saat,
1 hafta, 1 ay ve 3. ayda sagkalim iizerindeki fizyokimyasal parametreleri analiz
etmiglerdir ve ABH grubunda mortalite oranin1 daha yiiksek bulmuslardir. Ayrica
ABH grubundaki AG, SIG ve SID, degerlerinin ABH olmayan gruba gore daha
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yiikksek oldugunu saptamislardir. ABH olup sagkalanlarda SIG degeri; serum
kreatinin, fosfat, alblimin ve kloriir seviyeleri ile korelasyon gostermistir. SIG ve
serum albiimin APACHE 1V ile negatif korelasyon gostermistir. AG, ABH sonrasi 1.
ve 3. aylarda mortalite ile iliskili iken, SIG degeri ABH sonrasi 24. saat, 72. saat, 1.
hafta, 1. ay ve 3. aylarda mortalite ile iligkili bulunmustur. Sonug olarak yiiksek veya
diisiik SIG degerleri; ABH olup metabolik asidozda olan hastalarda mortalite ile
korele iken, serum kreatinin, kloriir, albumin, fosfat seviyeleri ile AG, akut mortalite
ile iligkili bulunmustur. SIG degerinin hem kisa hem de uzun dénem mortaliteyi
ongordiiglinii, mortaliteyi Oongérmede SIG’in AG’den daha giiglii bir belirteg
oldugunu belirtmislerdir (73).

Calismamizda, ilk 24 saatte yogun bakimdan taburcu olanlar veya sevkedilen
hastalar calisma dist birakilmis olup, bunun disindaki hastalarm YBU’de yatis
stireleri dikkate alinmamustir. Hastalarin ilk yatisindaki SIG degerleri goz Oniine
alinmigtir. Hastalarimizin ilk SIG degerlerini, Zheng CM. ve arkadaglarmin

calismasiyla uyumlu olarak mortalite ile iligkili bulduk.

Fidkowski C. ve arkadaslarmin inceleme makalesinde: Kritik hastalardaki
metabolik asidozu teshis etmede, AG, Stewart ve BE metotlar1 i¢in: BE ‘nin kritik
kompleks metabolik asidozlu hastalarda yeterince basarili olamadigini fakat AG ve
SIG’in Ol¢iilemeyen anyonlardan kaynaklanan bir metabolik asidozu belirleme de
etkili olabilecegini ancak Stewart yonteminin rutin kullanilip kullanilmamasinin hala

belirsizligini korudugunu belirtmislerdir (74).

Moviat M. ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada: Metabolik asidozdaki yogun
bakim hastalarini, SIG> 5 mEq / L ve SIG <2 mEq / L olmak iizere iki gruba
ayirmiglardir. Her iki hasta grubu o6zelliklerinin karsilastirilmasinda; SIG gruplari,
yas, cinsiyet, APACHE II, pH, BE ve laktat gibi parametreler agisindan anlamli fark
saptamamiglardir fakat bobrek yetmezligi ve sepsis, SIG> 5 mEq / L grubunda
yiiksek mortalite ile iliskili bulunmustur. Anyonik bilesiklerin konsantrasyonlari
aspartik asit, tirik asit, siiksinik asit, pirogliitamik asit, p-hidroksifenilaktik asit ve

semikantitatif konsantrasyonlarda organik asit homovanillik asitin tiimii SIG> 5 mEq
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/ L grubunda, SIG <2 mEq / L grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiikksek bulunmustur. Bu gruplarda olgiilemeyen anyonlara gesitli metabolitlerin

katkis1 oldugu vurgulanmustir (75).

Calismamizda hastalar SIG yiikseklikleri bakimindan kategorize edilmemistir.
Fakat totalde Moviat M. ve arkadaglarinin calismasiyla uyumlu olarak, exitus
olgularin SIG degerini daha yiiksek bulduk. Taburcu cerrahi olgularda; taburcu

medikal olgulara gére, SIDa ve SIDe degerleri anlaml1 diisiik bulunmustur.

Story DA. ve arkadaslarmin calismasinda: AG ve BE nin plazma albumin

seviyesinden etkilenecegini bu durumda SIG in 06n plana c¢ikabilecegini

belirtmislerdir (76).

Calismamizda da, Story DA. ve arkadaslarmin calismasinda belirttigi gibi
geleneksel yaklagimla agiklanamayan asit baz bozukluklarinda, Stewart yaklagiminin

kullanilmasinin faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Regenmortel NV. ve arkadaslarinin c¢alismasinda: Calismaya tiglincti basamak
yogun bakim finitesinde en az 24 saat yatmis olan, 8830 yetiskin hasta dahil
edilmistir. Calisma, retrospektif kohort olarak yapilmistir. Elektif kardiyak cerrahi
sonrast bagvuran hastalar ayr1 bir tedavi olarak degerlendirilmek iizere alt grup (n =
2350), analizler c¢ok degiskenli lojistik regresyon kullanilarak yapilmistir. Tim
istatistiksel modeller; komorbiditesi, tanisi, diger elektrolitler ve asit baz da dahil
olmak iizere kapsamli sekilde ayarlanmig olup parametreler degerlendirilmistir.
Bulgularda ciddi hiperkloremi (> 110 mmol / L) ile artmis mortalite arasinda anlamli
iliski bulunurken diisiik SID ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmamustir.
Ayrica intraoperatif kullanilan kloriirden zengin soliisyonlarin zararl etkileri lizerine

tartismalarin hala devam ettigi belirtilmistir (77).
Regenmortel NV. ve arkadaglarinin yaptigi calisma, elektif kardiyak cerrahi

hastalarinda yapilmistir. Calismamizda ise cerrahi grup olgular farkli branslardan

total olarak alinmistir. Regenmortel NV. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, SID

46



degerlerinin diisiikliigii ile mortalite arasinda iligki saptanmazken, ¢alismamizda
totalde exitus ve taburcu olgular arasinda SIDa degerinin disiikligiinii anlaml

saptamadik fakat SIDe degerinin artisin1 mortalite ile iliskili bulduk.

Ratanarat R. ve arkadaglarimin yaptigi calismada: Kritik hastalarda, Stewart
yaklagiminin, geleneksel yaklasimla karsilastirildiginda daha biliylik avantaj
sagladigin1 fakat karmasik formiilleri nedeniyle yararliligmin kisith oldugunu

belirtmislerdir (78).

Calismamizda da Stewart yaklagiminin karmasik formiillerle hesaplanmasi
nedeni ile 6zellikle kompleks asit-baz bozukluklugu olanlarda tercih edilmesinin

avantaj sagladigini diistinmekteyiz.

Ho KM. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada: Kritik hastalarda, SIG ve diger
asit-baz belirteglerinin prognostik 6nemini kiyaslamiglardir. Sonugta laktat’in

SIG’den daha iistiin olabilecegini belirtmislerdir (79).

Calismamiz ise, SIG degerinin farkli hasta populasyonu iizerindeki (medikal ve
cerrahi) prognostik onemi tizerine kurulmustur. Laktat strong iyon gibi davrandigi

i¢in asit-baz bozukluklarinda 6nemli bir belirteg olabilir.

Calismamizda, yogun bakima yatan medikal ve cerrahi hastalarin prognozunu
belirlerken, SIG’in, SIDe ve SIDa subgrup degerlerini; diisiik, normal ve yiiksek
olarak gruplandirdik. SIDa ve SIDe’yi subgruplari agisindan degerlendirdigimizde:
Cerrahi grup olgularda; medikal grup olgulara gore SIDa istatistiksel olarak anlamli
diisiik bulurken, medikal grup olgularda; cerrahi grup olgulara gore SIDa istatistiksel
olarak anlamli ytliksek bulduk. Ayrica medikal grup olgularda; cerrahi grup olgulara
gore SIDe’yi istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulduk (p<0,05). Taburcu medikal
olgularda SIDe’nin normal olmasini; taburcu cerrahi olgulara gore istatistiksel agidan

degerlendirdigimizde anlamli bulduk (p>0,05).
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Exitus ve taburcu olgulari, SIDa’nin subgrup degerleri (diisiik, normal, yiiksek)
acisindan degerlendirdigimizde: Exitus olgularda, SIDa’nin diisiik-normal veya
yiiksek olmasi bakimindan medikal ve cerrahi hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulamadik. SIDa’y1 taburcu cerrahi olgularda; taburcu medikal olgulara
gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulduk. Taburcu medikal olgularda ise,
taburcu cerrahi olgulara gore SIDa istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulduk
(p>0,05).

Exitus ve taburcu olgulari, SIDe’nin subgrup degerleri (diisiik, normal, yiiksek)
acisindan degerlendirdigimizde ise: Exitus olgularda; SIDe’nin diisiik-normal veya
yiiksek olmasi bakimindan, medikal ve cerrahi hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulamadik. Taburcu cerrahi olgularda; taburcu medikal olgulara gore
SIDe’yi istatistiksel olarak anlamli diisiik bulduk. Taburcu medikal olgularda
SIDe’nin normal olmasimi; taburcu cerrahi olgulara gore istatistiksel agidan
degerlendirdigimizde anlamli bulduk (p>0,05). Litaretiirde buna benzer bir ¢aligmaya

rastlayamadik.

Cerrahi ve medikal gruplarda SIDe ve SIDa tek basma incelendiginde,
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Bu durumda hem gerektirdigi
parametrelerin azligi hem de SIG’e gore basit hesaplanmasi nedeni ile SIDa ve

SIDe’nin de tek basina prognostik belirte¢ olarak kullanilmasi diisiintilebilir.

Literatiirdeki calismalar incelendiginde; akut bobrek yetmezligi olan hastalar,
septik soklu hastalar, elektif kardiyak cerrahi gegiren hastalar gibi daha ¢ok spesifik
hasta gruplari iizerinde ¢aligmalar yapilmistir. SIDe, SIDa, SIG ile ilgili ¢calismalarin
biiyiik ¢ogunlugu; SIDa, SIDe ve SIG ‘in prognostik acidan AG, Diizeltilmis Anyon
Gap (AGcorr), BE, Na-Cl farki gibi parametrelerle karsilagtirilmasi iizerine
odaklanilmistir. Bu caligmalar yogun bakimda yapildigi gibi bazen yogun bakim
disindaki hasta populasyonlarinda da uygulanmistir. Calismamiz ise SIDa, SIDe ve
SIG ‘in YBU’de yatan medikal ve cerrahi hastalarda mortaliteyi ongdrmesi iizerine
kurulmustur. Calisgmamizda, YBU’ye kabul edilen hastalarin prognoz tayininde; ilk

24 saat iginde dlciilen AKG ve ilk alman Na*, K*, Ca™, Mg™™ , POy, CI", Albumin,
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Laktat, Hemoglobin, Hematokrit, Lokosit, BUN, Kreatinin degerlerinin &lgiilmesi
bizim ag¢imizdan yol gosterici olmustur. Calismamiz, yaslar1 19 ile 93 arasinda
degisen toplam 220 olgu iizerinde yapilmistir. Calismamizda YBU’ye vyatan
olgularda mortalite oran1 % 50 saptandi. Bu yliksek mortalite orani, hastalarin ileri
yasla birlikte ayn1 zamanda ileri evre hastaliga sahip olmalari, cogunlukla acil cerrahi
girisim uygulanmas1 ve siklikla birden fazla komplikasyonun eslik etmesinden

dolayidir. Komplikasyonlar artikga mortalite oran1 artmaktadir (59).

Calismamizda SIDa, SlIDe, SIG’i ayr1 ayr1 hesapladik ve kendi aralarindaki

anlamlilig1 da inceledik.

Sonuglarimiza gore: Cerrahi grup olgularinin yas, APACHE II, SIDa ve SIDe
degerleri ile medikal grup olgularinin yas, APACHE II, SIDa ve SIDe degerleri
arasinda anlamli fark bulduk. Cerrahi, medikal eksitus ve taburcu olanlar arasinda da

anlaml fark bulunmustur.

Bununla birlikte ¢calismamizda, SIG’i; 6len ve taburcu olanlar arasinda anlaml

bulurken, 6len; medikal ve cerrahi hasta gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulamadik.

Calismamizda, YBU’ye kabul edilen medikal ya da cerrahi hastalarda: SIG
degerlerinin yiiksek oldugu, ancak her iki grup agisindan (eksitus olan) hastaligin
prognozunu tahminde, baslangic SIG degerlerinin, belirleyici  olmadigi
goriilmektedir. SIG diizeyinin, yogun bakima kabul edilen kritik hastalarda énemli
diizeyde arttig1 ve bu artisin hastaligin siddeti ve mortalite ile korele oldugunu
gozledik. SIG’in; AG, AGcorr, BE’ nin yaninda, asit baz bozukluklari ile ilgili fikir
veren, yonlendirici Ozelligi sebebiyle hastaligin  takip edilmesinde diger
parametrelerin yaninda bazi durumlarda yararl bir parametre olarak kullanilabilir.
Ayrica SIG degerlendirilirken; SIDa, SIDe parametrelerindeki artis ve azalislar g6z
ontine alinmalidir. Bununla birlikte, SIG’in klinikteki esas yerini belirlemek i¢in SIG
ve mortalite iliskili diger biyomarkerlar ile birlikte, ¢cok merkezli ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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8. SONUC

YBU hastalariin mortalite oran1 yiiksektir. Ileri yas ve komorbidite varligi
mortaliteyi artiran 6nemli etkenlerdir. Yogun bakim hastalarinin mortalitesini
belirlemek i¢in pek c¢ok belirteg vardir. Bu belirteglerden higbiri kesin olarak
mortaliteyi gostermemesine ragmen mortalite tahmini i¢in kullanilabilir. Hastaligin
prognozunun tahmin edilmesi, tedaviyi yonlendirmede ve maliyeti diigiirmede

onemli bir etkendir.

SIDa, SIDe, SIG: YBU’ye kabul edilen hastalarin, prognoz tahmininde
kullanilabilir parametreler oldugunu diisiinmekteyiz. AG ve BE’nin, kritik kompleks
metabolik asidozlu hastalarda yetersiz kaldigi durumlarda; SIDa, SIDe ve SIG’in:
HH, BE ve AG ile birlikte degerlendirildiginde, olgiilemeyen anyonlardan
kaynaklanan kompleks metabolik asidozlarin belirlenmesi, aydinlanmasi ve

anlagilmasina katki saglayan yararl parametreler oldugunu diisiinmekteyiz.
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MEDIKAL VE CERRAHI YOGUN BAKIM HASTALARINDA
STRONG IYON GAP (SIG)'IN PROGNOSTIK ONEMI

OZET
Amac:

Medikal ve Cerrahi yogun bakim hastalarinda kan gazi degerlendirilmesinde,
Stewart yaklasimi kullanilarak, Henderson-Hasselbalch, Anyon Gap, Baz Agidi
yaklagimi ile agiklanamayan birtakim asit-baz bozukluklarinin aydinlanmasini

saglamayi ve klinisyenlerde farkindalik yaratmayi amagladik.

Metod:

Caligmaya: Mayis 2016 ile Mayis 2017 yillar1 arasinda, Yogun Bakim

initemizde yatmis olan, 220 hasta dahil edilmistir.

Calismamizda, YBU’ye kabul edilen hastalarm prognoz tayininde: Ilk 24 saat
icinde olgiilen AKG ve ilk alinan Na*, K*, Ca™", Mg"", PO4, CI', Albumin, Laktat,
Hemoglobin, Hematokrit, Lokdsit, BUN, Kreatinin degerlerinin 6lgiilmesi bizim

acimizdan yol gosterici olmustur.

Bulgular:

Olgularin ortalama yaslar1 63.56 + 18.08 °dir. APACHE Il skorunun medikal
grubu hastalarda ortalamas1 21,99, cerrahi grubunda 19,63’tiir. Olen olgularin
APACHE II ortalamas1 28,3 iken, taburcu olgularin ortalamasi 13,57 bulunmustur.

Cerrahi grup olgularin yas, APACHE II, SIDa ve SIDe degerleri ile medikal
grup olgularin yas, APACHE 1II, SIDa ve SIDe degerleri arasinda anlamli fark
bulduk (p<0,05). Cerrahi ve medikal, eksitus ile taburcu olanlar arasinda da anlaml

fark bulunmustur. Calismamizda, SIG degerini exitus ve taburcu olanlar arasinda
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anlamli bulurken, 6len; medikal ve cerrahi hasta gruplar1 arasinda anlamli bir fark

bulamadik (p<0,05).

Sonug:

Sonug olarak SIDa, SIDe ve SIG’in: YBU’ye kabul edilen medikal ve cerrahi

hastalarin prognoz tahmininde kullanilabilir parametreler oldugunu diistinmekteyiz.

Anahtar Sozciikler: Yogun bakim, Stewart yaklasimi, Asit-Baz Bozukluklari,
APACHE I, 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 Il score in the medical group was 21.99, while
in the surgical group it was 19,63. The APACHE |1 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 I,
mortality
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