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ÖZET 

 

Çalı mamızda bir yıllık sürede y   n bakıma yatan hastaların yatı  s nrası 

alınan ilk     de erlendirmesinde asit baz b z kl klarının tanılaması, metabolik 

asid z  lg larının alt gr plandırmasının yapılarak m rtalite ile ili kilerinin 

kıyaslanması ve alınan ilk     örne indeki anyon gap, laktat, P50 ve Cl
-
 / Na

+
 

parametrelerinin m rtaliteyi öngörmedeki etkinliklerinin kar ıla tırılması ama landı. 

 ir yıllık sürede y   n bakıma yatan 964 olgudan  alı ma kriterlerimize  yan 

759 hastanın d syaları retr spekti   larak incelendi.    hastaların %80’inde (60   lg ) 

en az bir asit baz b z kl     ld   , en sık kar ıla ılan asit baz b z kl   n n metab lik 

asid z  ld    (%4 ), m rtalitenin en yüksek grubun ise birden fazla asit baz 

b z kl   n n birlikte görüldü ü mikst gr pta (%41)  ld    gözlendi. 

 etab lik asid z hasta gr plaması ‘   < -  mm l/ ’ kriteri k llanılarak 

yapıldı ında 4 0 hastada metab lik asid z  ld    saptandı.     n bakıma yatan genel  

ve metab lik asid z hasta gr b nda  rtalama alb min de erlerinin (Genel grup: 3,14 

g/dl, Metabolik asidoz grubu: 3,06 g/dl) hip alb minemi sınırları i inde  ld    

gözlendi inden metab lik asid z alt gr plaması any n gap ve düzeltilmi  any n gap ile 

ayrı ayrı yapılarak birbirleriyle kıyaslandı.  er iki sını lamada da     A’nın  en sık 

görülen altgr p  ld    ve        varlı ının genel gr ptaki di er hastalara kıyasla 

anlamlı  larak yüksek m rtaliteye sahip  ld    ancak       ve       metab lik 

asidoz varlı ı ile yüksek m rtalite arasında anlamlı ili kinin  lmadı ı gözlendi.  

 üzeltilmi  any n gap’e göre yapılan  altgruplama da saptanan HAGMA 

 lg larının ‘ aktat  >   mm l/ ’ kriterini sa layan hastaların laktik asid z; sa lamayan 

hastaların non-laktik asid z  larak gr plandı ında, laktik asid z gr b n n mortalite 

 ranlarının (%6 ), n n-laktik asidoz grubundan (%39) anlamlı  larak (p<0,05) yüksek 

 ld    gözlendi. Metabolik asid zl  hasta gr b nda ölen hastalarda ya , y   n bakım 

yatı  süresi, mekanik ventilasy n  yg lama süresi,    2, laktat, düzeltilmi  any n gap, 



x 

 

P50 de erleri ya ayan hastalara kıyasla yüksek saptanırlen (p < 0,05), albümin,    ve 

pH daha dü ük saptandı (p <0,05). 

 etab lik asid zl  hastalarda m rtaliteyi öngörmek adına yapılan     e risi 

analizinde           sk r n n (   : 0,84 ) yüksek kestirim gücüne sahip  ld    

gözlenirken; ya  (   : 0,663), laktat (   : 0,640) ve düzeltilmi  any n gap’in (   : 

0,609) zayı  kestirim gücüne; Cl
- 

/ Na
+
 (AUC: 0,568) ve P50 (AUC: 0,566) 

parametreleinin ise   k zayı  kestirim gücüne sahip  ld kları gözlendi.  

Metabolik asidozlu hastalarda m rtaliteyi öngörmek adına, Cl
-
 / Na

+
 , P50, 

düzeltilmi  any n gap ve laktat parametrenin yatı  s nrası yapılan ilk     

de erlendirmesindeki tekli öl ümünden ziyade, belli süre dilimi i erisindeki minimum 

ve maxim m de erleri, zaman i erisindeki de i im intervalleri, n rmal de erlerine 

döndürülüp döndürülemedi i ve e er döndürüldüyse n rmal de erlere dönü  süresi gibi 

detaylı analizlerinin ve daha  azla parametrenin k llanılarak  arklı yöntem ve bakı  

a ıları ile tekrarlanması i in daha h m  en hasta altgr plarında pr spekti  temelli 

 alı ma yapma gere i  ld   n  dü ünmekteyiz. 
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ABSTRACT 

 

In our study, it was aimed to diagnose the forms of asid base disorders, compare 

the mortality relationship with different forms of the acid base disoreders, subgrouping 

of metabolic acidosis cases and to compare the mortality prediction efficacy of Anion 

gap, lactate, P50 and Cl- / Na
+
 parameters of the first arterial blood gas sample taken  

after admission to ICU. 

In one year period, 964 patients admitted to the ICU . The files of 759 patients 

who met our criteria were reviewed retrospectively. In 601 cases at least one asid base 

disorders was existed (%80). The most frequent encountered acid-base disorder was 

metabolic acidosis (41%) and the highest mortality was in the mixed group (41%) in 

which more than one acid-base disorder was present. When the metabolic acidosis 

patient gr  p was made  sing the criteri n    ‘   <-  mm l/ ’ 4 0 patients were 

determined to have metabolic acidosis. Metabolic acidosis group was observed to be 

within the hypoalbuminemia limits of the mean albumin values (general group: 3.14 g / 

dl, metabolic acidosis group: 3.06 g / dl), so the metabolic acidosis grouping was 

compared with each other by anion gap and corrected anion gap. 

It was observed that HAGMA was the most frequent subgroup in both 

classifications and patients with HAGMA had a significantly higher mortality compared 

to the other patients in the general group but there was no significant relationship 

between NAGMA and MIXT metabolic acidosis and high mortality. HAGMA cases 

determined in the subgroup in accordance with the corrected anion gap, grouped as 

lactic acidosis in patients who meet the criteri n ‘ actate >  mm l /  ’. Patients doesn’t 

meet the criterion 'Lactate> 2 mmol / L are grouped as non-lactic acidosis. The 

mortality rates of the lactic acidosis group (%61) were significantly higher than the non-

lactic acidosis group (39%) (p  < 0,05). 

In metabolic acidosis group; Comparision between survivors and non-survivors 

showed significant differences (p < 0,05) in age, ICU stay, duration of mechanical 

ventilation, PCO2, lactate, corrected anion gap, P50, albumin, pH, BE. Non-survivors had 

higher values of age, ICU stay, duration of mechanical ventilation, PCO2, lactate, p50 
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and corrected anion gap than survivors. Albumin, BE and pH was higher in surviors. 

However in metabolic asidosis group, except for the APACHE II (AUC: 0,842), the 

areas under the ROC curve for the mortality prediction was relatively small. We 

determined that age (AUC: 0,663), lactate (AUC: 0,640),  and corrected anion gap 

(AUC: 0,609)  had small ability do predict mortality, furthermore mortality prediction 

ability for Cl
-
 / Na

+
 (AUC: 0,568) and P50 (AUC: 0,566)  parameters were even smaller.  

To predict mortality in patients with metabolic acidosis, we consider that the 

minimum and maximum values within a certain period of time; the change intervals 

over time; whether the parameters can be returned to their normal values and 

normalization time if returned should be studied instead of the single measurement of 

initial arterial blood gas evaluation after admission. We also consider  that more 

prospective based studies should be done in more homogeneous patient subgroups by 

using more parameters and different methods. 
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1. GİRİŞ 

 

 sit baz b z kl kları, kritik hastalarda     n  akım (  ) yatı ı ve tedavisi 

sırasında yatı  nedeni ve k m rbiditesi  larak sık görülen s r nlardandır.   rbidite ve 

m rtalite ile yüksek  randa ili kili  ld    bildirilmektedir (1).  sit baz b z kl klarının 

d  asını anlamaya yarayan ve niteli ini tanımlamaya  alı an yöntemler, b  

b z kl kların  l  masını önlemede ve düzeltmede önemli rol oynarlar (2).  

 azla detaylandırılmamı  bir yakla ım  la an hastalarda yeterli  l rken, kritik 

hastalarda b   lg ların karma ık ve karı ık  lmaları nedeniyle salt, basit ve geleneksel 

asit baz yakla ımı yeterli  lamamaktadır.  yg lanacak ileri bakı  ile asit baz 

b z kl klarını alt gr plara ayırabilmek ve böylelikle planlanan tedavinin hede e yönelik 

ve etkin  lmasını sa layabilmektedir.  

 sit baz b z kl klarının; hastalı ın  iddeti, hastalı ın klinik s n  ları, 

m rbidite,  zamı     yatı ı ve m rtalite ile ili kili  labilece i bildirilmektedir (3).  

Asit baz bozukluklarının en sık görülen tipi metabolik asidozdur. Metabolik 

asid z n de erlendirilmesinde ve tedavisinin yönlendirilmesinde any n a ı ı (   – 

 ny n  ap)  kavramı önemli yer t tar. Özellikle kritik hastalarda   k sık saptanan 

hip albüminemi ve albüminin yüksek elektriksel kapasitesi nedeniyle,    de erlerinin 

güncel albümin seviyelerine göre düzeltilmeleri s n c  elde edilecek düzeltilmi     

de erleri (AGd), isabetli de erlendirme yapılabilmesi i in gerekli  artlardan biridir (4). 

 aktik asid z artmı  any n a ıklı ı olan ( HAGMA, high anion gap metabolic 

acidosis) metabolik asidoz nedeni olup; plazma laktat konsantrasyonu 4-5 mmol/L’yi 

(  rmal aralık: 0.5- .5 mm l/ ) a tı ında  l   r.  aktat birikimi, artmı  üretim ya da 

azalmı  atılım (metabolizma) nedeniyle  lmaktadır.  edavi sırasında akıldan  ıkmaması 

gereken en önemli konu laktik asidozun altta yatan pr blemin yansıması  ld   d r (5). 

 aktik asid z n pr gn z   ld k a kötüdür.  aktik asid zda erken tanı ve tedavi ciddi 

m rbidite ve m rtaliteyi önler.  er m laktat düzeyindeki artı lar m rtalite yüzdesini 
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arttırmaktadır ve laktat düzeyi  0 mm l/ ’ye  la tı ında ya am  ansı y k denecek 

kadar azdır. Özellikle s n yıllarda literatürde dikkat  ekilen durumlardan biri metabolik 

asid z  lmaksızın kar ıla ılan hiperlaktatemi d r m d r.  ackbee ve ark. (6) 1960’lı 

yıllarda yaptıkları sını lamada da altı  izildi i gibi laktat yüksekli inin tek nedeni 

hip per üzy n  lmayıp; d   msal metab lizma b z kl kları (MELAS vb), 

metab lizma b z kl kları ( 6 D ve piruvat karboksilaz eksikli i), vitamin eksiklikleri 

(   vitamin eksikli i) gibi bir  k k   lda kar ıla ılabilecek bir d r md r (6). 

Metab lik asid z alt gr plaması yapıldıktan s nra kar ımıza  ıkabilecek bir 

di er gr p ise    de erinin n rmal aralıkta  ld    ‘  rmal  ny n Gap metabolik 

asid z’dur. Normal Anyon Gap Metabolik Asidozun (NAGMA, normal anion gap 

metabolic acidosis) ise en önemli nedenlerinden biri ‘hiperkl remi’ dir.      ’nın, 

hiperkl remik metab lik asid z  l p  lmadı ını tespit etmek i in bakılacak en önemli 

parametrelerden bir tanesi ser m kl r düzeyidir.  er m kl r düzeyi ve s dy m 

de erleri, ve b  de erlerin birbiri ile ili kisi de  izik kimyasal asit baz 

de erlendirmesinde önemli bir etken  larak kab l edilir.    nedenle klor/s dy m  ranı, 

metbolik asidozda ayırıcı tanı yapmak amacıyla sıklıkla k llanılır.  etab lik asid zl   

bir hastada e er Cl- / Na
+
  ranı 0.79  n üzerindeyse b  kandaki asidle tirici etkinin kl r 

yüksekli ine ba lı  ld   n  gösteren gü lü bir göstergedir. 

   retr spekti   alı ma kapsamına   haziran  0 5 - 1 haziran 2016 tarihleri 

arasında herhangi bir nedenle y   n bakım ünitesine yatı  yapan tüm ya  gr b ndaki 

hastalar alındı. Çalı mada,  y   n bakım yatı ı sürecinde alınan ilk     sonucuna ve 

biyokimyasal de erlerine (albümin)  la ılamayan, bir nedenle    ’nde süreci kesilen 

(ba ka bir    ,  astaneye trans er vb.) ve          de eri hesaplanamamı  (24 

saatten kısa süre     yatı ı mevc t  lan p st p hastalar veya  4 saatini d ld rmadan 

ex olan)  hastalar  alı ma dı ı bırakıldı. 

Hastaların kimlik bilgileri (isim, s yisim, protokol no), cinsiyeti, ya ı,    yatı  

tanısı,        II sk r , predikti  m rtalite  ranı, y   n bakım yatı  süresi, mekanik 

ventilatör uygulama süresi, ilk     parametreleri, yatı  anındaki asit baz b z kl    ve 

tipi ile albümin de eri kaydedildi.    de erlerin ve b  de erlerden türetilmi  bazı 

parametrelerin (düzeltilmi  any n gap, delta oran, Cl- / Na
+
   ranı) k llanılması ile asit 
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baz b z kl klarının tanılanması, b  b z kl kların görülme sıklıklarının saptanması, 

metabolik asidozun alt tiplerinin AG ve AG(d) e göre sını landırıldı ında birbirleri ile 

olan ili kisinin belirlenmesi ve alt gr pların y   n bakım yatı  süresi, mekanik 

ventilasy n  yg lama süresi, öngörülen m rtalite  ranları ve standardla tırılmı  

m rtalite  ranları a ısından kıyaslamalarının yapılması hede lendi. 

Cl- / Na
+ 
 ranı, laktat, P50 ve anyon gap parametrelerinin metabolik asidozlu 

kritik hastalarda m rtaliteyi öngörmedeki ba arılarının belirlenmesi ve birbirleri ile 

kıyaslanması ama landı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ASİT BAZ DENGESİ VE ARTER KAN GAZLARININ 

DE ERLENDİRİLMESİ 

Asit baz dengesi, vüc t sıvılarında hidr  en iy n  ( 
+
) konsantrasyonunun 

dengesidir.  üc t sıvılarında   k az miktarda  
+
 iy n  b l nmasına ra men; 

konsantrasyonundaki   k kü ük de i iklikler bile enzimatik reaksiy nları ve  izy l  ik 

 layları etkiler.  a lıklı insanda kanda 36-40 nanom l/  hidr  en iy n  b l n r.    

kadar dü ük k nsantrasy n  daha iyi tanımlamak amacı ile p  kavramı gündeme 

gelmi tir.  

pH K v    :  ir s lüsy ndaki hidr  en iy n  k nsantrasy n n n negati  

l garitmasıdır. pH 7,40 düzeyi hidr  en iy n  k nsantrasy n n n yakla ık 40 nmol/L 

(40X 10
-9

 mol/L)  ld   n  gösterir ve b   izy l  ik p  dır.  eleneksel de erlendirme 

yöntemi  lan  enders n  asselbach yakla ımına göre; pH ile HCO3 ve PaCO2 de erleri 

arasında matematiksel bir ili ki vardır ve asit baz b z kl    b nların bir veya ikisinin 

de i imi ile  l   r.  

Henderson-  asselbach denklemine göre;  

pH=pK+ log HCO3 /  H2CO3 

pH=6.1+ log HCO3 /  0.03xPaCO2  

p     abit  e er  X (HCO3 ) / PaCO2  

 üc tta bütün metab lik  laylar dar p  sınırları i inde ger ekle ir.    

sınırlardan sapmalar  ld   nda, enzim aktivitelerinde, elektr lit dengesinde, ba ta 

s l n m, kardiyak ve santral sinir sistemi  lmak üzere  rgan sistemlerinde ve ila ların 

farmakolo isinde önemli de i iklikler  l   r.  

 

  rmal arter kanında p  7.35 ile 7.45 arasında de i ir. Ven kanında ise pH 
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0.03-0.05 daha dü üktür. Asidoz ve alkaloz asit baz dengesinde d k  düzeyindeki 

b z kl kları i ade eder.  

•Asidemi: Arteriyel kanda pH < 7.35  

•Alkalemi:  rteriyel kanda p  > 7.45  larak tanımlanmaktadır.  

 a am sınırları ise  6.8 - 7.8 de erleri arasında ya da 16-160 nmol/L hidrojen 

iyon konsantrasyonunda idame ettirilir. 

Mevcut asit baz b z kl   n n tanısı arter kan gazı de erlendirilmesi ile 

yapılmaktadır.  rter kan gazı (   ) hastaların metab lik ve s l n msal d r m  

hakkında güvenilir bilgi veren en önemli lab rat var yöntemlerinden biridir. Arter kan 

gazı incelemesi kan gazı öl üm cihazları k llanılarak yapılır.    cihazlar ile pH,  

parsiyel karbondi ksit basıncı ( CO2), parsiyel  ksi en basıncı ( O2) hassas elektrotlar 

k llanılarak öl ülürken; bikarb nat (   3
-
),  ksi en satürasy n  (  2), anyon gap 

(AG) ve baz a ı ı (  ) hesaplanarak verilir.   rmal     de erleri  abl   ’de 

verilmi tir.  

Tablo 1: N                               

Parametre N            

pH 7.35-7.45 

PaCO2 35-45 mmHg 

PaO2 80-100 mmHg 

SaO2 %95-97 

HCO3
-
 (standart, aktüel) 22-26 mmol/L 

BE ±  mm l/  

AG 12 mEq/L 

 
 

P  s y            b      s   b s  c  (P CO2): Alveoler ventilasyonun 

göstergesidir, asit baz dengesinin s l n msal k mp nentini de erlendirmede k llanılır.  

P  s y           s j   b s  c  (P O2):  rter kanındaki  ksi enin parsiyel 
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basıncıdır.  ksi enizasy n n de erlendirilmesinde k llanılır 

 rter kanındaki  a 2’nin azalmasına hip ksemi denir.  ip ksemi s n c  d k  

 ksi enlenmesinin azalmasına ise hip ksi denir.  a lanma ile birlikte  a 2 de eri bir 

miktar dü er ancak yine de  a 2 ≥ 60 mmHg ve SaO2 ≥ %90’dır (7), (8).  astanın  da 

ve deniz seviyesinde s l k aldı ı dü ünüldü ünde ya a göre  a 2 de eri a a ıdaki 

  rmülle hesaplanabilir.  

PaO2=104.2 - (0. 7    a ) ya da kabaca: 100 - (ya  / 3)  

- ksi enasy n  de erlendirmek i in  a 2  

- entilasy n  de erlendirmek i in  a  2  

- az alı veri ini de erlendirmek i in   (A-a) O2 gradienti incelenir. 

A       s j   s  ü  sy    (S O2): Oksijen doyg nl    da denir. Oksijen 

d yg nl   na  la mı  ( ksi enle ba lı, oksihemoglobin) hemoglobinlerin toplam 

hemoglobinlere oranıdır.   rmal de eri %95- 00 dür. 

A v    v           s         s j   f     [p(A-a)O2]:  lve l ve arterin kısmi 

 ksi en basın ları arasındaki  ark  l p, akci erlerin gaz alı veri i   nksiy n  hakkında 

genel bilgi verir. Pratik olarak p(A-a)O2= [150-(1.25 x PaCO2)]–PaO2   rmülüyle 

hesaplanabilir. p(A-a)O2’nin n rmal bir gen  eri kinde oda havasında 5- 5 mm g 

arasında  ld    kab l edilir ve 20 mmhg üzeri, pulmoner yetmezli i göstermekle 

birlikte; ya la artar ancak hi bir zaman  da havasında 30 mm g’ı ge mez ( %100 O2 

altında ise  5-65 mm g n rmal de eridir) .  ip ksemide yüksek p( -a)O2 varlı ı 

intrap lm ner  ant varlı ını gösterir (1) (2).  

B   f         (BE):  etab lik sistemdeki de ekt s n c   l  an kandaki fazla 

asit ya da bazı gösterir.  tandart bikarb nat k   llarında (37   ’de ve 40 mm g 

p   ’de)   litre kan ya da plazma örne inin p ’sını 7.40’a getirmek i in gerekli  lan 

asit veya baz miktarını verir.  etab lik d r m n göstergesidir.   er    < -2 mmol/L 

ise metabolik asidoz, BE > +2 mmol/L ise metabolik alkalozdur(9, 10).
 
AKG da direk 
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 larak öl ülen bir parametre  lmayıp, hesaplanarak elde edilen bir parametredir.  

Base excess = 0.93 x (HCO3
-
 - 24.4 + 14.8 ) x (pH - 7.4) 

Standart bikarbonat: Solunumsal nedenli HCO3
- 

de i ikliklerini elimine 

etmek i in standart k   llarda (37    sıcaklık ve 40 mm g  CO2 altında) kanda 

b l nması gereken    3
-
 konsantrasyonudur. Standart HCO3

-
 yalnızca metab lik 

de i ikliklere ba lıdır. Normalde 22- 6 mm l/ ’dir.  

Standart HCO3
-  

>  26 mmol/L ise metabolik alkaloza; standart HCO3
-
 <    

mm l/  ise metab lik asid za i aret eder.  

A  ü   b    b    :  lazma örne inde   anda var lan    3
-
 de eridir. 

Normalde standart HCO3
-
 ’ya e ittir ve   - 6 mm l/ ’dir.  üc tta asit-baz dengesinin 

hem s l n msal hem de metab lik k mp nenti ile ili kilidir. Standart HCO3
-
  ile aktüel 

HCO3
-
  arasındaki ili ki s l n msal asid z ve alkal z  gösterir (1).      

Standart HCO
3

-
 < aktüel HCO

3
- 
: Solunumsal asidoz 

Standart HCO
3

-
 > aktüel HCO

3 
-
: Solunumsal alkaloz 

Standart HCO
3

-
 = aktüel HCO

3
- 
< normal de er: Dekompanse metabolik asidoz  

        Standart HCO
3

-
 = aktüel HCO

3
-
 > normal de er: Dekompanse metabolik alkaloz    

 

P50 D     :  em gl binin %50 sinin satürasy n  i in gerekli  lan  ksi en 

basıncı, P50  larak adlandırılır ve n rmal k   llarda  6.6 ( 4-28) mmHg dır.  üksek P50 

de eri  ksihem gl bin diss siyasy n e risinin sa a kaydı ını gösterir. Oksihemoglobin 

dis siyasy n e risi asidoz, hiperkapni, hipertermi, anemi, 2,3 DPG düzeyinde artma 

 ld   nda sa a kayar.  lkal z, hipotermi, hipokapni, 2,3     düzeyinde azalma, 

metHb ve HbF varrlı ında ise  ksihem gl bin dis siyasy n e risinde sola kayma 

gözlenir (10).  
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Ş     1: O s        b   D ss s y sy   E   s  

2.2. ASİT BAZ FİZYOLOJİSİ EVRİMİ 

1880 yılında Arrhenius “asit madde, suda eridi inde H
+
 iyon konsantrasyonunda 

artı a neden  lan maddedir” demi tir.  

 900 yılında   a nyn  rrheni s tanımına ilave  larak,  arady’ın önceden 

yapmı   ld    önermeyi katarak;  l
- 

gibi anyonların baz  l  t rd   n  ve Na
+
 gibi 

katyonların ise  asit  l  t rd   n  , asit baz durumunun sadece H
+ 

konsantrasyonu  

tara ından belirlenmedi ini bazı elektrolitlerin miktarlarının da önemli  ld   n ; 1923 

yılında ise Bronsted & Lowry birbirlerinden habersiz olarak bazların pr t n alıcısı , 

asitlerin ise proton vericisi  ld   n  söylemi lerdir. 

1950 de pratikte sadece Bronsted &   wry tanımı k llanılır  lm  t r ve b n n 

s n c   larak da tüm dikkatler p ’nın birincil belirleyicilerinin  a  2 ve HCO3
-
 

 lmasını d   rm  t r. 

1950- 960 yıllarında Schwartz and Relman (USA) ile Danes Astrop ve 

Siggaard- ndersen (  ) arasında  “ üyük  rans-Atlantik Asit  az  artı ması”  larak 

bilinen bir tartı ma ya anmı tır.   na göre;  str p &  iggaard asit baz b z kl klarında 

   kavramının k llanılması gerekti ini sav nm   olup, Scwartz & Relman  ise ancak 



9 

 

n rmal k mpansasy n süreci ile ilgili k rallar de erlendirilerek etkin tanıya 

gidilebilece ini sav nm  t r. 

 ünümüzde ise b  tartı ma hala devam etmekte  l p bir gr p metab lik asit baz 

b z kl   n n tanısını  anders n  asselbach denklemi re erans alınarak ‘   3
-
’  

de eri ile k yarken, di er bir gr p ise b  tanıyı ‘  ’ de erine bakarak k ymaktadır.  

2.3. ASİT BAZ DENGESİ BOZUKLUKLARINA YAKLAŞIM 

 namnezi ve  izik m ayene b lg ları bilinmeyen bir hastada, sadece arter kan 

gazı y r mlanarak asit baz b z kl    ile ilgili bir tanı k ymaya  alı mak bizi yanlı  

tanılara yöneltebilir.  namnez ve  izik m ayene s nrasında de erlendirilen arter kan 

gazı örne inde  üphelenilen asit baz b z kl   n n tanısı e  zamanlı alınan AKG 

örneklerinden elde edilen lab rat var de erleri ile peki tirilip, ayırıcı tanısı 

yapılmalıldır. Asidoz saptanan hastada BUN, serum kreatinin, glukoz, serum laktat, 

keton ve salisilat düzeylerinin,  zm laritenin belirlenmesi ayırıcı tanıda yardımcı  l r. 

 drar analizi de asit baz b z kl    ayırıcı tanısında önemli bir tetkiktir (ket nüri, 

gl k züri).  

Asit baz b z kl klarının tanısını yapabilmek i in k mpanzasyon 

mekanizmalarının da iyi bilinmesi gerekmektedir.  an p ’sının n rmal sınırlarda 

t t lması i in  enders n- asselbalch denklemine göre p  da de i im  lmaması i in 

HCO3
-
 / PaCO2  ranı dar sınırlar i inde sabit  lmalıdır.   mpansasy n mekanizmaları 

bu ama la  alı ır. Örne in; metabolik asidozda HCO3
-
 azaldı ında  a  2’nin de 

azalması gerekir.    nedenle metab lik asid zda karb ndi ksit atılımı solunumsal 

olarak artar. Basit asit baz dengesi b z kl klarında p ’yı n rmal aralı a getirmek i in 

 rtaya  ıkan b  k mpansat var yanıtlar  abl   ’de görülmektedir (3) (4).
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Tablo 2: As   b   b                  p  s      y        

As  -b        s  

b         
K  p  s      y               

Metabolik asidoz 
HCO3 de   mm l/ ’lik azalma  a  2 de 1.0- .3 mm g’lik 

azalma yapar 

Metabolik alkaloz 
HCO3-’daki her   mm l/ ’lik artı  i in  a  2 0.6-0.7 mmHg 

artar 

Solunumsal asidoz 

(akut) 

Her 10 mmHg PaCO2 artı ı i in    3- 1 mmol/L artar, pH 

0.08 azalır 

Solunumsal asidoz 

(kronik) 

Her 10 mmHg PaCO2 artı ı i in    3- 3-4 mmol/L artar, pH 

0.03 azalır 

Solunumsal alkaloz 

(akut) 

Her 10 mmHg PaCO2 azalı ı i in    3-   mm l/  azalır, p  

0.08 artar 

Solunumsal alkaloz 

(kronik) 

Her 10 mmHg PaCO2 azalı ı i in    3- 5 mm l/  azalır, p  

0.03 artar 

 

   k mpansasy n de erlerinin iyi bilinmesi, basit ve mikst asit baz dengesi 

b z kl klarının ayırımında s n derece önemlidir (11). 

Basit asit baz dengesi b z kl   nda meydana gelen k mpansasy n düzeyi, 

beklenen k mpansasy n aralı ının dı ındaysa (beklenen de erden daha  azla veya daha 

az) mikst asit baz dengesi bozuklu   mevc t  labilir. Basit asit baz b z kl   nda 

k mpansasy n mekanizmaları ile p  tam n rmale getirilemez.  at l  ik  a  2 ve 

HCO3
-
 düzeyi varlı ında n rmal pH var ise yine mikst asit baz dengesi b z kl   n n 

varlı ı akla gelmelidir. Örne in;    ’da n rmal p  ve yüksek  a  2 (>45 mm g) 

 lan hastada mikst metab lik alkal z ve s l n msal asid z dü ünmemiz gerekir.  r nik 

 btrükti  akci er hastalı ına (    ) ba lı kr nik s l n msal asid z  b l nan bir 

hastada sık k sma b  tabl ya neden  labilir.  ine    ’da n rmal p  ile birlikte dü ük 

PaCO2 (<35 mm g) düzeyi mikst metab lik asid z ve s l n msal alkal z  bize 

dü ündürebilir.    tip mikst asit baz b z kl   na klinikte sık rastlanır. Kardiyorenal 

sendrom, sepsis, septik   k n erken dönemi, salisilat t ksisitesi nedenler arasında 
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sayılabilir.  atta    ’da normal pH ve normal PaCO2 de eri  labilir. Genellikle 

pat l  i  lmadı ı dü ünülebilir ama mikst metabolik alkaloz ve metabolik asidoz bu 

tabloya neden olabilir (Örne in; diyabetik ket asid z ve k sma, diyare ve k sma 

birlikteli inde  ld    gibi).  anı klinik tabl  ve any n a ı ı hesaplanması ile 

konulabilir (12).  

 astada klinik veya lab rat var b lg ları ile, herhangi  ekilde asit baz 

b z kl   ndan  üphelenilirse; tanısal yakla ım i in a a ıdaki basamaklar sırası ile 

izlenmelidir;  

 .     y r mlanmalıdır. Öncelikle p  de erine bakarak asidemi-alkalemi 

d r m  tanımlanmalıdır (pH < 7,35; Asidemi, pH >7,45; Alkalemi).  

2. BE, HCO3
-
 veya PCO2 de i ikli inin p ’da gözlenen de i ikli e y l a ıp 

a mayaca ı y r mlanarak, asit baz denge b z kl   n n metab lik mi y ksa 

s l n msal mı  ld    belirlenir.  

3.  üphelenilen asid baz b z kl   nda meydana gelen k mpansasy n düzeyleri 

irdelenerek BE, HCO3
-
 ve CO2 de erlerinde  rtaya  ıkan de i iklikler normal 

kompansasy n sınırları i erisindeyse basit asid baz b z kl   , beklenen k mpanzasy n 

mekanizmalarının dı ında ise mikst asid baz b z kl   ndan  üphelenilmelidir.   er 

mikst asit baz b z kl   ndan  üpheleniliy rsa hastanın anamnez, ve lab rat var 

de erleri ile birlikte hangi b z kl   n ön planda  ld    tespit edilmelidir.  

4. Metabolik asidoz saptanan hastalarda delta oran k llanılarak alt gruplaması 

yapılmalı; anamnez, klinik ve lab rat ar de erleri ile ayırıcı tanısı yapılarak metab lik 

asid z ety l  isi tespit edilmeye  alı ılmalıdır. 

 etab lik asid z alt gr plaması ve ety l  iye yönelik ayırıcı tanı  ld k a 

önemlidir. Bikarbonat kaybının ön planda  ld    n rmal any n a ıklı metabolik 

asidozlarda (NAGMA) tedavide NaHCO3
-
 replasmanı gündeme gelebilirken, 

metabolize edilemeyen  rganik asitlerin arttı ı yükek any n a ıklı metab lik asid zda 
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(HAGMA) tedavi nedene yöneliktir hatta  a   3
-
 tedavisinin bu hasta grubunda 

mortaliteyi ve m rbiditeyi artırdı ına ili kin  alı malar vardır(13).  

2.4. METABOLİK ASİDOZ 

Primer olarak plazma HCO3
-
 k nsantrasy n nda ve p ’da azalma ile 

karakterizedir. Kompansatuvar olarak hiperventilasyon sonucu PCO2 azalmı tır. 

 kstrasellüler bikarb nat-karb nik asit sistemi ve intrasellüler mekanizmalarla  
+
 yükü 

ak t  larak tamp nlanır.  ncak, b  mekanizmalar asid z  düzeltmek i in yeterince 

gü lü de ildir.  sidemi santral sinir sisteminde s l n m merkezini  yarır ve alve ler 

hiperventilasyon sonucu CO2 atılır.  etab lik asid za maksimal s l n msal yanıt          

12- 4 saatte  rtaya  ıkar.  rter p ’sı 7. ’in altına indi inde dakika ventilasyonu         

30  ’ye kadar artabilir.  ıklı ı ve derinli i artmı  b  ventilasy n tipi ‘  sma ll 

s l n m ’  larak adlandırılır ve metab lik asid z i in tipiktir. 

 etab lik asid za yanıt  larak  
+
 böbrekler tara ından atılır (  4

+
 ve H2PO4

-
 

olarak), HCO3
-
 ise geri emilir.  ız sınırlayıcı reaksiy n  lan   2 ve H2 ’ dan H2CO3 

sentezi karb nik anhidraz tara ından katalize edilir.     ekilde, karb nik anhidraz 

inhibitörleri renal  
+
 atılımını önleyerek metab lik asid za y l a abilir.  

+
 atılımı, 

HPO4
-
 veya NH3 (amonyak) ile tamp nlanma gerektirir; en büyük r lü amonyum (NH4) 

 ynar.    tamp nlama titre edilebilen asidite  larak adlandırılır.  öbrekler artmı   
+
 

yüküne hücresel   3 yapımının ve b   ekilde   4
+
 atılımının arttırılması ile yanıt 

verir(14).  

Emmet ve  arins  975 yılında metab lik asid z de erlendirmesi ve alt 

gr plandırılmasına yönelik any n a ı ı (  ) yöntemini geli timi tir (15).  

 2.4 1  A y   A     Y         

 lazma elektriksel  larak nötraldir.   rmal k   llarda kanda b l nan any nların 

t plamı ile katy nların t plamı arasında bir denge b l n r. 
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Na
+
  + ö  ü   y      y      = C 

-
 + HCO3

-
 + ö  ü   y     y        

          A y         (AG)(basit) =  Na
+ 

- ( Cl
-
 + HCO3

-
)  

 ny n a ı ı (Anion Gap -   ), plazmadaki öl ülemeyen anyonlar ile 

öl ülemeyen katyonlar arasındaki  arktır. Ba ka bir deyi le de öl ülen ser m katy nları 

(p ziti  yüklü partiküller) ile any nları (negati  yüklü partiküller) arasındaki  arkı i ade 

eder.  

 ünlük pratikte öl ülen katy nlar sodyum ve potasyum,  anyonlar ise klor ve 

bikarb nattır. Öl ülmeyen katy nlar  Ca
++

 ve Mg
++

, öl ülmeyen any nlar ise albümin, 

di er pr teinler, PO4
-3 

(fosfat), SO4
-2

 (sül at) ve organik asitlerdir.  ny n a ı ının 

yakla ık de eri    mmol/L dir.  

A y         (AG) (geleneksel)= ( Na
+
  + K

+
) – (HCO3

-
 + Cl

-
) 

12 ± 4 mm l/  n rmal  larak kab l edilir 

A y         (AG)(modern)=( Na
+
  + K) - (HCO3

-
 + Cl

-
 + Laktat )  

14 ± 4 mm l/  n rmal  larak kab l edilir 

 sit yükü var  ld   nda HCO3
-
 bikarb nat asidi nötralize etmeye  alı ır ve 

s n    larak dü er. Bikarbonattaki dü ü  hesap edilen any n a ı ını artırır.  ny n 

a ı ının artması genellikle düzeltilen asit nedeniyle    3
- 

konsantrasyonunun 

azaldı ını gösterir(16).  

 ny n gap hesaplamasına; ser mda bir  k any n ve katy n öl ülmedi inden, 

b  dengenin k r n p k r nmadı ı ve özellikle de kar ıla ılan asid z tabl larının any n 

a ı ını artırıcı türden  l p  lmadı ını ayırt etmek i in gerek d y l r böylece metabolik 

asidozun non-volatil asit (laktik asit, ketoasitler, ürik asit vb.) birikimine mi y ksa 

bikarb nat kaybına mı ba lı  ld    hakkında bir  ikir sahibi  l nabilir.  

 etab lik asid z   lan hastada any n a ı ı artarsa, , bu tabloda asidozun nedeni 

öl ülemeyen gü lü any nlardır (   s).   er metab lik asid z tabl s ndaki bir 
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hastada any n a ı ı artmamı  ise, asid z n nedeni öl ülebilir any nların (hiperkl remi 

veya e er k llanılmı  ise laktat) artı ıdır 

 aktik asid z ve ket asid z, any n gap’in en belirgin  ekilde arttı ı metabolik 

asidoz tabl larıdır.    tabl larda any n gap 30 m q/  üzerine  ıkabilir.  eta 

hidr ksibütirat ve aset asetat artı ına neden  lan ketoasidoz diyabete, alk l k llanımına 

veya a lı a ba lı  larak; laktik asit artı ına sebep  lan laktik asidoz ise   ka, a ırı 

müsküler egzersize, ciddi hemorajilere, anemiye ve karbonmonoksit zehirlenmesine 

ba lı  larak geli ebilir.   s at, negati  yüklü amin  asitler ve sül at artı ının görüldü ü 

üremi tablosunda da anyon gap artar.  ny n gap’i artıran di er nedenler etilen glik l 

(anti reeze), aspirin, paraldehit, metan l gibi maddelere ba lı zehirlenmelerdir.  lazma 

pr tein k nsantrasy n n n artı ına neden  lan ileri derecede dehidratasy n da any n 

gap artı ına y l a ar. Rabdomiyolizis ve nonketotik hiperglisemik k ma da any n gap 

artı ına neden  lan di er d r mlar arasında sayılabilir.    

 shale ba lı hiperkl remik asid zda, gastrointestinal HCO3
-
 kaybı da  laca ı i in 

asid za ra men any n gap n rmal b l n r.  azı   rmdaki renal t büler asid zlarda da 

anyon gap normal olabilir.   

Çe itli dilüsy nel d r mlarda (sıvı yüklenmesi), hipervisk ziteye neden  lan 

hastalıklarda, p ziti  yüklü pr teinlerin artı ına neden  lan bazı tip parapr teinemilerde, 

hip albüminemilerde, öl ülmeyen katy n k nsantrasy nlarında (  g 
2+

, Ca 
2+
) belirgin 

artma  ld   nda (multipl myelom) any n gap dü ük b l n r.  

 ny n a ı ı yakla ımı asit baz dengesizli ini de erlendirmede k llanı lı bir 

yöntem  lmasına ra men, metab lik b z kl    tüm b y tları ile göstermede      

zaman yetersiz kalmaktadır(17).  ritik hastaların bir      hip albuminemik ve 

hipofosfatemiktir (18) (15).   er m albümininin 4,  g/d  nin altında  ld    düzeyde; 

her   g/d  alb min azalması ile any n a ı ında yakla ık 2,5 mEq/L azalma olur. 

Moviat ve ark. (19) ve Badr ve ark. (21) y   n bakım hastalarında normal albümin 

de erlerine göre düzeltilmi  any n a ı ı parametresinin k llanılmasının k mpleks asit 

baz bozukl klarını tespit etmede daha d  r  s n  lara  la tı ını göstermi lerdir. 
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 Bu nedenle albümin düzeyi dü ük  lan hastalarda, AG normal plazma albümin 

düzeyine göre düzeltilmeli ve hesaplamalarda düzeltilmi  any n gap k llanılmalıdır.  

AGDü         = AGöl ülen + 2.5 x (4.2 - hasta serum albümin de eri g/d ) 

Anyon Gap; öl ülmeyen katy nlarda artma, hiperkalsemi, hipermagnesemi, 

hiperp tasemide azalır.  er m   > 6 m q/  ise    yakla ık   m q/  azalır.  e r tik 

sendr m gibi hip alb minemiye y l a an pat l jiler, lityum veya katyonik 

immüngl bülinler ( g  myel m) gibi an rmal katy nların artı ı, s dy m ve kl rür 

k nsantrasy nlarının dü ük öl ülmesine y l a an hipervisk zite ve a ırı hiperlipidemide 

de    azalır. 

Hiren J.ve ark.(20) any n gap düzeyi arttık a b na paralel m rtalite ve 

m rbiditenin de arttı ını saptamı lardır. 

2.4.2. Metabolik Asidoz  Etyoloji 

Metabolik asidoz laktik asit, ürik asit ve ket asit gibi end  en asit yapımının 

artması, asitlerin renal atılımının azalması ve    3
-
 kaybı  lmak üzere ü  mekanizma 

aracılı ıyla geli ir.  

 etab lik asid z ety l  isine yönelik ara tırma yapılırken öncelikle any n a ı ı 

hesaplanıp metab lik asid z alt gr plaması yapılmalıdır. 

Metabolik asid zlar klinik  larak any n a ı ında artı a neden  lanlar ve 

 lmayanlar  eklinde ikiye ayrılır.  ritik hasta gr plarında metab lik asdid z alt 

gruplarının sıklıkla i  i e ge mi  mikst   rmlarına rastlanır.    m rtalite ile yakın 

ili kili tabl n n tedavi se eneklerinin de erlendirilmesi i in ety l  inin belirlenmesi 

gerekir.       gr b nda tedavi se ene i genellikle nedene yönelik iken       

gr plarında   O3
-
 kaybı ön planda  ld   ndan  a   3

-
 replasmanı tedavide ön plana 

 ıkmaktadır.  aktik asid z veya ketoasidoz gibi metabolize edilebilen organik asitlerin 

birikimine ba lı artmı  any n a ıklı metabolik asidozlu hastalarda alkali tedavisinin 

ine ekti   lmasının yanında m rtaliteyi ve m rbiditeyi artırdı ına ili kin tartı malar 

vardır (13) 
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Tablo 3: Metabolik asidoz nedenleri 

ARTMIŞ ANYON AÇIKLI 

METABOLİK ASİDOZ 

NORMAL ANYON AÇIKLI 

METABOLİK ASİDOZ 

           

(Diyabet, açlık, alkol, doğumsal 

metabolizma hastalıkları) 

 

              

(Anemi, hemoraji, konjestif kalp 

yetmezliği , sepsis, şok tablosu , karbon 

monoksit zehirlenmes). 

 

                      

(Metanol , etilen glukol , dietilen glukol, 

porpilen glukol ,salisilat , paraldehit) 

      

(Akut böbrek hasarı, Kronik böbrek 

yetmezliği) 

 

               

(Dehidratasyon, sodyum tuzları,  

penisilin>50x10
6
ü/gün, 

Karbenesilin>30g/gün) 

 

           /            

-    veya prekürsörleri alımı 

- aty nik amin asit alımı 

-Adrenal yetmezlik  

(primer veya sekonder) 

-Hiporeninemik hipoaldosteronizm 

-Hiperkalemik distal RTA 

- söd ald ster nizm tip   

- söd ald ster nizm tip   

(Gordon sendromu) 

- la lar 

(spirinolakton,  

prostaglandin inihibitörleri, triamteren 

,amiloride ,trimethoprim 

,pentamidin, siklosporin) 

 

           

-   ’den    3 kaybı 

(Diyare, Intestinal ,pankreatik veya 

bilier fistül ) 

- drardan    3 kaybı 

(Karbonik anhidraz inhibitörleri, 

Proksimal RTA, Distal RTA) 

 

2.4.2.1. N      A y   A      Metabolik Asidozlar  (Hiperkloremik) 

Normal any n a ıklı metab lik asid z HCO3
-
 kaybı veya  

+
‘in atılamaması 

s n c  geli ir.    3
-
 kaybı gastr intestinal sistemden veya böbreklerden 

kaynaklanabilir.  idenin distalinde intestinal sıvıların a ırı kaybına y l a an d r mlar 

n rmal any n a ıklı metab lik asid za neden  labilir. Gastrointesinal kaynaklı  lg ların 

% 95’inden diyare s r ml d r.  aha az sıklıkla görülen nedenler arasında    3
- 
den 

zengin intestinal, biliyer veya pankreatik sıvıların kaybına y l a an tüp drena ı, 

ile st mi veya  istüller sayılabilir.  reter sigm id st mi de kl r geri emilimi i in 

de i imin    3
-
 kaybına neden  lması s n c  hiperkl remik bir asid za y l a abilir. 
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Renal HCO3
-
 kaybı veya distal   4

+
 atılımının b z lması ise pr ksimal tip renal 

tübüler asid z, klasik distal tip renal tübüler asid z, yaygın distal tübüler de ekt veya 

karb nik anhidraz inhibitörlerine (aset z lamid) ba lı  larak geli ebilir.  

  rmal any n a ıklı metab lik asid z n di er nedenleri arasında erken evre 

böbrek yetmezli i, hiperparatir idizm, spir n lakt n anal    ila  k llanımı, ve   l 

dı ı in rganik asitlerin alımı sayılabilir. 

Hiperkloremik metabolik asidoza (NAGMA) tanısal yakla ımda üriner 

asidi ikasy n n de erlendirilmesi (   ) esastır. 

Üriner anyon açığı (Ü G) =[ (üriner  a
+
 + üriner  

+
) – üriner  l

- ] 

   ; renal ve gastr intestinal nedenlerin ayrımına yardımcı  l r. Normalde bu 

de er 0 ile -50 arasındadır.   rmal  artlarda idrarda mevc t katy nların önemli bir 

kısmı öl ülemeyen NH4
+
  ld   ndan n rmalde kl r miktarı  a

+
 + K

+
 t plamını a ar. 

Ancak NH4
+
 sekresy n n n yani üriner asidi ikasy n n b z ld    tip   ve tip    

   ’da b  iki katy n n t plamı kl rür düzeyini a acak ve p ziti  de er  rtaya 

 ıkacaktır.  

UAG pozitif ise; distal asidi ikasy n b z kl   n  (yeterli am ny m                                                                                      

atılamadı ını)    

UAG negatif ise; gastr intestinal bikarb nat kaybını dü ündürür 

Normal anyon gap metabolik asidozun, hiperkloremik metabolik asidoz olup 

 lmadı ını tespit etmek i in bakılacak en önemli parametrelerden bir tanesi de serum 

kl r düzeyidir.  er m kl r ve sodyum düzeyi ve b  de erlerin birbiri ile ili kisi de 

 izik kimyasal asid baz de erlendirmesinde önemli bir etken  larak kab l edilir.    

nedenle klor / s dy m  ranı,       da ayırıcı tanı yapmak amacıyla sıklıkla 

k llanılır.  etab lik asid zl  hastada e er  l
-
 / Na

+
  ranı 0.79  n üzerindeyse b  

kandaki asidle tirici etkinin kl r yüksekli ine ba lı  ld   n  gösteren gü lü bir 

göstergedir(21).  
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2.4.2.1.1. Klor / Sodyum O     

Cl
- 
/ Na

+
  ranı (n rmal aralık 0,75-0,79) hiperkloreminin asid baz b z kl   nda 

ki rolünü belirlememizde  ayda sa lar.   üksek Cl
- 

/ Na
+
  ranı ( > 0,79) plazmada 

asitle itiri etki yaratır.  etab lik asid zl  hastalarda  Cl
- 
/ Na

+
  ranının yüksek  lması 

durumunda asidozun nedeni yada nedenlerinden biri hiperkloremi olabilir (21).  

 zalmı  Cl
- 

/ Na
+
  ranı ise artmı  any n a ıklı metab lik asid z kar ında         

Cl
-
 / Na

+
  ranının azaldı ını gösterir, b n n nedeni plazma any n ve katy nlarının 

dengede  lmasıdır yani öl ülemeyen any nlarda (laktat, ket asid, ürik asit) artı   lması 

durumunda serum albumini ve kl r  elektr nötraliteyi k r mak i in azalır.  aktik 

asidoz ve ketoasidoz gibi organik asidlerin arttı ı d r mlar klinik  larak kar ımıza 

dü ük Cl
- 

/ Na
+
  ranı ve hip alb minemiyle  ıkar.  etab lik alkal z d r m nda ise     

Cl
- 
/ Na

+
  ranı genellikle dü üktür b n n nedeni artmı  bikarb nat k nsantrasy n nda 

kl r elektr nötraliteyi k r mak i in azalır benzer d r m   r semid k llanan hastalar 

i in de ge erlidir.    hastalarda kl r kaybı s dy m kaybına göre daha  azladır ve 

s n  ta ser m Cl
- 
/ Na

+
  ranı ve b da metab lik alkal za neden  l r(21).  

Durward ve ark. plazamda öl ülemeyen any nların ve laktatın artması 

d r m nda elektr nötraliteyi k r mak i in hip kl remi  l  t   n , b   l  an 

hip kl reminin laktat ve öl ülemeyen any n artı ını öngörmek a ısından any n gap’e 

alternati  basit bir yöntem  ld   n  ve b  rölati  hipokloremi durumunda direk serum 

kl r miktarında anlamlı bir azalma saptanmazken  l
-
 / Na

+
  ranındaki azalmanın 

anlamlı  ld   n  d layısıyla klor parametresinin kandaki asitle tirici etkisinin 

tespitinde ham kl r öl ümü yerine, Cl
- 

/ Na
+
  ranınının k llanımının daha  yg n 

 laca ını tespit etmi lerdir(22).   

 

Cl
- 
/ Na

+
  ranı artı ı renal nedenlerle,  gastrointestinal nedenlerle yada eksojen 

kl r alımı (iyatr  enik) nedeniyle ger ekle ebilir.  etb lik asid z d r m nda 

böbreklerden beklenen n rmal yanıt kl r atılımını artırmasıdır.   er kl r atılımı 
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beklendi i gibi artmaz ise b  d r mda metab lik asidozun nedenlerinden en az bir 

tanesinin böbrek   nksiy n b z kl   na ba lı geli en hiperkl remidir denebilir.  

Cl
- 
/ Na

+
  ranının artı ının extrarenal nedenlerinden bitanesi de katy nların alt 

gastr intestinal alandan kl ra  ranla daha yüksek miktarda kaybıdır.  arsak lümenine 

salgılanan sıvıdaki s dy m miktarı kl r miktarına göre   k daha  azladır.    sıvının 

yüksek miktarlarda kaybı s nrasında özelliklede b  kayıp Cl
- 

/ Na
+
  ranı e it  lan % 

0,09 iz t nik s dy m kl rür gibi sıvılarla yerine k y lmaya  alı ılırsa b  d r m         

Cl
- 

/ Na
+
  ranında ciddi bi yükselmeye ve metab lik asid za neden  lacaktır.    

d r mdan ka ınmak i in gastr intestinal kayıpları %0,09 iz t nik s dy m kl rür yerine 

Cl
- 
/ Na

+
  ranı, normal ser m  izy l  ik sınırlarına   k daha yakın  lan laktatlı ringer ile 

yerine koymak  yg n se eneklerden bir tanesidir.  z t nik (%0,09) NaCl e it 

miktarlarda kl r ve s dy m i erir (154 meq/L) halbuki plazmadaki sodyum 

konsantrasyonu klor konsantrasyonundan 35-45 meq/  daha  azladır.izotonik (%0,09) 

NaCl ser m kl r düzeyini s dy m düzeyine  ranla daha  azla artıracak ve 

hiperkl remiye neden  lacaktır(23).   

Hiperkloreminin (Cl
- 
/ Na

+
 > 0,79) en sık nedeni kl rdan zengin inravenöz sıvı 

ve parenteral n trisy n ürünlerinin k llanılmasıdır (iyatr  enik).    nedenle hastaların 

idame sıvıları ve parenteral n trisy n ürünlerinin any n i erikleri hastaların asid baz 

d r mlarına göre dikkatlice ayarlanmalıdır (23).  arklı klor / sodyum  ranları ve kanda 

yarattı ı etkiler tabl  4 te gösterilmi tir. 

Tablo 4: Klor / S  y                  y              

Cl/Na Etki Yorum 

>0.79 Asitle tirici etki Hiperkloremik metabolik asidoz 

<0.79  lkalile tirici etki Hipokloremi 

0.75-0.79  arı ık etki Hafif hiperkloremik metabolik asidoz 

 



20 

 

2.4.2.2. A      A y   A      Metabolik Asidozlar  

 rtmı  any n a ıklı metab lik asid z eksojen asitlerin ilavesi veya bikarbonat 

ile tam  larak nötralize edilemeyen end  en asitlerin  l   m  anlamı ta ır.            

 rtmı  any n a ıklı metab lik asid z n ayırıcı tanısında a a ıdaki basamaklar 

izlenmelidir (24).  

 )  la  alımı veya t ksine mar ziyete yönelik ayrıntılı anamnez alınmalı ve e  

zamanlı s l n msal alkal z  l p  lmadı ı de erlendirilmelidir (salisilat 

intoksikasyonu),  

 )  iyabet varlı ı belirlenmelidir (diyabetik ket asid z),  

3) Hidr ksibütirat düzeyi öl ülmelidir (alk lik ket asid z),  

4)  remik asid z  lasılı ı a ısından üre ve kreatinin düzeyleri tayin edilmelidir,  

5)  tilen glik l i in idrarda okzalat kristalleri ara tırılmalıdır   

6)  ip tansiy n,   k, kalp yetmezli i, lösemi, kanser, ila  veya t ksik madde 

alımı gibi laktat düzeyini artırabilen  e itli klinik d r mlar akla getirilmelidir 

 rtmı    ’lı metab lik asid z n varlı ında ikinci bir metabolik asit baz dengesi 

b z kl   n  ortaya  ıkarmak i in “delta  ran” hesaplanır.  elta   ranı hesaplamak i in 

öncelikle delta AG ve delta HCO3
- 

hesaplanmalıdır.   elta oranda;    ’daki artı , 

HCO3
-
 daki azalmayla kıyaslanır.  

2.4.2.2.1. Delta oran ve Delta A                

Delta oran (Δ G/Δ   
3
-) = (Hesaplanan AG - 12) / (24 - hasta HCO

3
-)  

  ral  larak; artmı  any n a ıklıklı metab lik asid zda; any n a ı ındaki artı ın 

(Delta Anyon gap) HCO3
-
 düzeyindeki azalmaya (delta    3) e it  lması beklenir, 

yani Delta HCO3
- 
/ Delta       /   lmalıdır.   er    n rmal veya de i memi  iken, 

HCO3
-
 de eri dü er ve delta  ran 0,4 den kü ük  l r ise hiperkl remik metab lik 

asid z n varlı ından söz edilir.  elta  ran 0,4 ile 0,8 arasında ise yüksek ve n rmal 
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any n a ıklıklı metab lik asid z n beraberli i vardır.  elta  ran e er   ve   arasında 

ise metab lik asid z nedeni  larak öl ülemeyen any nlar (   s) söz k n s d r.   er 

delta  ranı   den büyük ise mikst asit baz b z kl   n n varlı ı söz k n s d r.  

Tablo 5: As   b        s                y         

DELTA 

ORAN 
DE ERLENDİRME 

<0.4 Hiperkl remik n rmal any n gap’li metabolik asidoz (NAGMA) 

0.4-0.8 

  mnine yüksek any n gapli (HAGMA) ve normal anyon gap’li 

(NAGMA) metabolik asidoz 

<  asid z genellikle böbrek yetmezli ine ba lıdır) 

0.8-1  üksek any n gap’li metabolik asidoz (HAGMA) 

1-2 

Saf yüksek any n gap’li metabolik asidoz (HAGMA) 

( aktik asid zda  ran yakla ık 1.6 iken ,    ’da  ran 1 e daha 

yakındır) 

>2 

 üksek any n gap’li metdabolik asidoz (HAGMA) 

(Önceden    3
- 
yüksekli ine neden  lan; metabolik alkaloz yada 

kompanse solunumsal asidoz varlı ı) 

 

D           = ( esaplanan any n a ı ı - 12) - (24 - öl ülen    3
-) 

 elta a ı ı i in beklenen n rmal de er 0 ± 6’dır. 

 egati  bir delta a ı ı (-6 veya daha az) HCO3
-
 kaybının daha  azla  ld    

anlamına gelir ve  e itli mikst b z kl klara ba lı  labilir.  n  azla sıklıkla artmı  any n 

a ıklı ve n rmal any n a ıklı metab lik asid z birlikteli inde (ciddi diyarede, 

bikarb nat kaybına ba lı n rmal    metab lik asid z n yanısıra; hip v lemi ve 

azalmı  d k  per üzy n na ba lı artmı     metabolik asid z birlikteli i)  negatif delta 

a ı ı  labilir. (25). 

  ziti  bir delta a ı ı (+6 veya daha büyük) hemen daima artmı  any n a ıklı 

metab lik asid z ile birlikte primer metab lik alkal z varlı ını dü ündürür. Ör; ak t 
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perit nite ba lı  iddetli k smanın (metab lik alkal z) e lik etti i sepsis tabl s  ve 

laktik asid z (metab lik asid z); y   n diüretik k llanımı (metabolik alkaloz) ve e lik 

eden böbrek yetmezli i (metabolik asidoz) b  d r ma y l a abilen klinik örneklerdir. 

2.4.2.2.2. Laktat ve Laktik Asidoz 

 aktat; anaer bik s l n m n bir yan ürün  l p; karaci er ve böbrek yardımıyla 

kandan temizlenir.  ünlük laktat üretimi  400 mm l’dür ve tüm d k lardan anaer bik 

s l n m s n c   l  an pirüvatın ürünüdür (Piruvat,  ksi en varlı ında pir vat 

dehidr genaz ile asetil c   ya dönü üp krebs sikl s na girer ve ener i kayna ı  larak 

k llanılır;  ksi en y kl   nda ise laktat dehidr genaz ile laktata dönü ür).  aktatın 

tekrar pir vata dönü mesi    
+
 gerektirir ve karaci erde  l r (26).  

 araci er laktat klirensi i in primer  rgan  l p; n rmal  artlarda saatte  00 

mm l laktatı kandan temizler.  l  an laktatın % 0-40 kadarı böbrekler tara ından 

metab lize edilerek temizlenir.  ip ksi dönemlerinde laktat ener i sa lamak amacıyla 

gl k za dönü mektedir(8). 

 
Ş     2: K   c     v    s     s                b      s   
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Laktik asid z artmı  any n a ıklı metabolik asidoz (HAGMA) nedeni olup; 

plazma laktat konsantrasyonu 4-5 milim l/ itre (mm l/ ) (  rmal aralık: 0.5-1.5 

mm l/ ) a tı ında  l   r.  aktat birikimi, artmı  üretim ya da azalmı  atılım ve 

metabolizma nedeniyle olmaktadır.  edavi sırasında akıldan  ıkmaması gereken en 

önemli  lay laktik asid z n altta yatan pr blemin yansıması  ld   d r (5).  

 aktik asid z n pr gn z   ld k a kötüdür.  aktik asid zda erken tanı ve tedavi 

ciddi m rbidite ve m rtaliteyi önler.  er m laktat düzeyindeki artı lar m rtalite 

yüzdesini arttırmaktadır ve laktat düzeyi  0 mm l/   la tı ında ya am  ansı y k 

denecek kadar azdır (5).  

 n önemli s r n, azalan kan p  ile miy kard depresy n  ve  l  abilecek  atal 

kardiyak aritmilerdir. p  7. ’nin altında b  etki daha da kendini göstermektedir (8).  

 zalmı  intrasellüler p , miy kardiyal k ntraktiliteyi b zmaktadır (26).  

 ürekli laktik asit in üzy n  ile yapılan in viv  köpek m dellerinde; p  7. ’in 

altındayken; laktik asidin s l ventrikül üzerine direkt negati  in tr p etkisi  ld    

gösterilmi tir (8). 

Özellikle s n yıllarda literatürde dikkat  ekilen d r mlardan biri metab lik 

asid z  lmaksızın kar ıla ılan hiperlaktatemi d r m d r. Hackbee ve ark.(27) 1960 

yıllarda yaptıkları sını lamada da altı  izildi i gibi laktat yüksekli inin tek nedeni 

hip per üzy n  lmayıp; d   msal metab lizma b z kl kları (      vb), 

metab lizma b z kl kları ( 6   ve pirüvat karboksilaz eksikli i), vitamin eksiklikleri 

(B1 vitamin eksikli i), aerobik glik lizin arttı ı hipermetabolik durumlar, gibi bir  k 

k   lda kar ıla ılabilecek bir d r md r(27). 

 iamin eksikli inde, karb nm n ksit int ksikasy n nda, malignitelerde, ila  

k llanımında ve per üzy n b z kl     lmadan da laktat düzeyi yüksek saptanabilir(8). 
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 aktik asid z 3  ekilde meydana gelir; 

1.  lik lizisin artması  

 .  aktik asit metab lizmasının azalması ( n rmal     sikl s )  

3. Her ikisi halinde  

 aktik asid z iki bölümde incelenir.  

1.Hiperlaktatemi:  er m laktat seviyeleri belirgin yüksek, p  n rmaldir.    

dengesizlik laktik asidin a ırı üretiminden  l   r.     sikl s  sa lamsa  l  an  
+ 

iy nları hızla metab lize edilir, asid z  l  maksızın laktat düzeyi yükselir. 

2.Laktik asidoz:  aktat seviyeleri yüksek, p  dü üktür 

TipA Laktik asidoz (doku hip per üzyonu ile birlikte): anemi, hemoraji, 

k n esti  kalp yetmezli i , sepsis,  ok tablosu , karbon monoksit zehirlenmesi.  

Tip B Laktik asidoz (doku hipoper üzy n  b l nmayanlar)  

  : Çe itli hastalıklarla birlikte  lanlar (  , karaci er hastalıkları, malign 

hastalıklar, grand mal epilepsi,  e kr masit ma, tiamin eksikli i, üremi) 

  : ila , t ksin ve metab litlere ba lı  lanlar (alk l, big anidler,   INH, salisilat, 

asetaminofen, parenteral nutrisyonda, fruktoz, sorbitol veya xylit l k llanımı, zid v din 

k llanımı, renal replasman tedavisinde k llanılan s lüsy nlara ba lı)  

B3: Herediter hastalıklarla birlikte  lanlar (tip   glik  en dep  hastalı ı , di er 

piruvat oksidasyon veya glukoneogenez enzim defektleri) 

 4:  i er nedenler   

 aktik asid z n pr gn z   ld k a kötüdür.  er m laktat düzeyi 5 mm l/  

olanlarda mortalite %75 olup; laktat düzeyi  0 mm l/   la tı ında ya am  ansı y k 

denecek kadar azdır.  aktik asid za sahip   6 hastada yapılan bir  alı mada median sa  

kalım süresi 38.5 saat  larak belirlenmi  olup 30 günlük ya am süresi % 7’dir (28).  
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 edavi altta yatan nedene yönelik  lmalıdır.  edenin düzeltilmesi ile kandaki 

laktat HCO3
-
 a dönü ür.  ikarb nat replasmanı yapılması halinde, verilen    3

-
 vüc t 

sıvılarında ve peri erik d k larda  
+
 ile birle erek   2 yapımının artmasına ve 

intrasellüler asid z n a ırla masına y l a abilir.    nedenle alkali replasmanı sadece 

 iddetli asid zl   lg lara (p  < 7. ) yapılmalıdır (29). Laktik asidoz veya ketoasidoz 

gibi metabolize edilebilen organik asitlerin birikimine ba lı artmı  any n a ıklı asid zl  

hastalarda alkali tedavisinin ine ekti   lmasının yanında m rtaliteyi ve m rbiditeyi 

artırdı ına ili kin tartı malar vardır (13). 

2.5. KRİTİK HASTALARDA PROGNOZUN BELİRLENMESİ 

    n bakım ünitesine kab l edilen hastalar   k  arklı k   llarda  labildi inden 

b  hastalar ve ünitelerin m rtalite ve m rbidite yönünden kar ıla tırılması, s n  ların 

de erlendirilmesi ve hastaların pr gn z n n de erlendirilmesi   k önemli ancak   

öl üde de gü  bir k n d r.    gü lü ü a mak i in  e itli sk rlama sistemleri 

k llanılmaktadır.     n bakım sk rlama sistemleri; hastalıktan iyile meyi tahmin 

etmek, hastalı ın ciddiyetini ve  rgan dis  nksiy n n n derecesini belirlemek, 

 yg lanan tedavileri de erlendirmek, klinik ara tırmalara katılacak hastaları standardize 

etmek ve y   n bakım ünitelerinin per  rmansını kar ıla tırmak i in yaygın  larak 

k llanılmaktadır(30). 

2.5.1. APACHE II 

‘Acute physiology and chronic health evaluation II’ (APACHE II ) skorlama 

sistemi karma ık olan APACHE sisteminden düzenlenerek, klinik  larak daha basit ve 

k llanı lı hale getirilmi tir.  na s ve arkada ları tara ından yapılandırıldı ı  985 

yılından beri en yaygın k llanılan sk rlama sistemidir (31) . APACHE II; akut fizyoloji 

skoru, ya  ve kr nik sa lık de erlendirmesi  lmak üzere ü  bölümden  l  ur.    ü  

bölümden alınan p anlar t planır ve operasy n ge irip ge irmeyece ine göre hastane 

mortalitesi belirlenir.    sistem   k sayıda  izy l  ik de i kenin yanı sıra hastanın ya ı 

ve y   n bakıma yatı  tanısının bilinmesine de gereksinim göstermektedir.       

         ’de yapılan  izy l  ik öl ümlerin sayısı, s n c  etkilemeyecek  ekilde 
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34’ten   ’ye azaltılmı tır.       ’de yer alan laktik asit düzeyi, aner i i in cilt testi 

ve ser m  sm laritesi gibi  izy l  ik öl ümler  ıkarılmı , kan üre nitr  eni(BUN) yerine 

serum kreatinin; ser m bikarb natı yerine ise arteryel p  k llanılmı tır.  er m alb min 

ve gl k z düzeyi, santral venöz basın , idrar debisi gibi de i kenlerin tedavideki 

de i ikliklerden daha   k etkilendiklerinden, s n c  belirlemede daha az önemli 

 ld kları kab l edilmi tir.          ’de, bazı  izy l  ik de i kenlerin e ik de erleri 

ve p anlarının a ırlı ı da de i tirilmi tir.     daha a ırlıklı p ana sahip  lm  tur (32). 

Renal disfonksiy n n kötü pr gn z  gösterdi i dü ünüldü ünden, tüm ak t 

renal yetmezlik d r mlarında ser m kreatinin de erinin aldı ı p an ikiye katlanmı tır. 

       sisteminde de erlendirmeye katılan alveolo-arteryel oksijen basın  

gradiyenti, hesaplamak i in k llanılan denklem inspire edilen oksijen (FiO2) düzeyine 

ba ımlı  ld   ndan,  i 2’nin 0.5’ten dü ük  ld    d rumlarda arteryel parsiyel 

 ksi en basıncının  (PaO2) de erlendirildi i bir sistem geli tirilmi tir.          ’de 

kaydedilen de erler, hastanın y   n bakımdaki ilk  4 saatinde n rmalden en   ksapma 

gösteren de erlerdir. 

 r n l  ik ya ,  izy l  ik rezervdeki azalmayı yansıttı ı i in, ak t hastalık 

dur m nda hastalık ciddiyetinden ba ımsız  larak m rtalite riskini belirleyen önemli 

bir etken  ld   ndan a ırlıklı p an  larak eklenmi tir.  iddi  rgan sistem b z kl      

yada immün supresy n öyküsü  lanlarda,  pere edilmemi  ya da acil cerrahi yatı lara 5 

p an verilirken, elekti  yatı lara   p an verilmi tir.  

Toplam akut fizy l  i sk r , ya  ve kr nik sa lık d r m  p anlarının birlikte 

 l  t rd             , y   n bakıma yatı ın ilk  4 saatinde de erlendirilir ve en 

yüksek p an 7 ’dir.   plam sk r  5  ld   nda tahmini m rtalite % 5 iken, sk r 35’in 

üzerinde  ld   nda b  %80’in üzerine  ıkar.  ireysel s n  ların de erlendirilmesinden 

  k hasta gr plarının kar ıla tırılmasında tercih edilir.  

APACHE II skorlama sisteminin yetersizlikleri de vardır.  a lı hastalar 

gere inden yüksek p an alabilmekte ve ak t  izy l  i sk r n da hemodinamik destek 
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tedavisi i in ila  k llanımı ve mekanik ventilasy n i in düzenlenmi  öl ümler 

b l nmamaktadır. 

 
 

Ş     3: APACHE II skorlama sistemi 

 

2.6. TANI TESTLERİ 

  r y c  tıp veya klinik  alı malarda bireylerin sa lam  l p  lmadıklarını  

belirlemek veya hastalıklarının nasıl s n  lanaca ını öngörmek amacı ile k llanılan 

lab rat ar tekniklerine, klinik gözlemlere veya özgün gere  öl ümlerine ba lı  larak 

karara eri ilen de erlendirme k rg larına " anı  estleri" denir.  anı testlerinin 

de erlendirilebilmesi ve birbirleriyle kıyaslanabilmesi i in tanı testlerinde temel 

kavramların bilinmesi gerekir (33). 

2.6.1. T    T s         T     Kavramlar 

DUYARLILIK (Sensitivity):  estin, ger ek hastalar i inden hastaları ayırma 

yetene idir. 

 Ö        (Specificity) testin, ger ek sa lamlar i inden sa lamları ayırma 

yetene idir. 
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                         (   ):  anı testi hasta yargısı verdi inde, 

ger ekten hasta  lma  lasılı ıdır. 

                         (   ):  anı  esti sa lam dedi inde 

ger ekten sa lam  lma  lasılı ıdır. 

         (Accuracy):  er ekte testin hasta ve sa lam  larak t plam d  r  

tanı  ranına "d  r l k" denir 

2.6.2. ROC E   s  (Receiver operating characteristic curves) 

 anı  esti per  rmanslarının de erlendirilmesi ve kıyaslanması i in en yaygın 

k llanıma sahip  lan yöntem     e risidir.  linik  alı malarda sürekli sayıların 

k llanıldı ı öl ümlerde  lg ları ayırma (hasta / sa lam),  özümlemeyi karma ık hale 

getirir ve hata  lasılı ını yükseltir.   n  ta, klinik  artlara ba lı  larak tanı testinin 

 ptim m etki n ktası de i mektedir.     er evede se ilen  arklı e ik de erleri i in 

b l nan  arklı d yarlılık-özgüllük karekterlerine ba lı  larak ara se enekler 

belirlenerek,     e rileri (Receiver operating characteristic curves)  l  t r lm  t r. 

    e risi yöntemi;  

1)  estin ayırt etme gücünün belirlenmesine,  

2) Çe itli testlerin etkinliklerinin kıyaslanmasına,  

3)  n  yg n p ziti lik e i inin belirlenmesine, 

4)  estlerin d  r l   n  analiz etmeye,   lanak sa lar. 

    e risinin  l  t r laca ı k  rdinat sisteminin  rdinatında tanı testinin 

ger ek p ziti  de eri (d yarlılık), apsisinde ise yanlı  p ziti  de eri ( -özgüllük) yer 

alır.  anı testi ne kadar iyi ise e ri   kadar y karıya (yüksek d yarlılık bölgesi) ve s la 

(dü ük yanlı  p ziti   ranı bölgesi) d  r  kayar.  anlı  de erlere sahip  lmayan ideal 

bir testte     e risi (0,0)-(0,1)-( , ) n ktalarını birle tirmektedir.   na kar ın     

 izimi y x   nksiy n na yakla tık a ba arısız bir test  rtaya  ıkar. Çünkü b  testte 
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yanlı  de erlerin  ranı en yükselmektedir.      nksiy n n altındaki     e risine sahip 

test ba arısızdır.(33) 

 

Ş     4: İ     v   ö ü p  f     s  ös     s       ROC          

 

2.6.2.1. E    A       K     Alan (Area Under Curve -AUC)  

    e rileri ayırt edicili i göstermekle beraber,  arklı testlerin per  rmans 

a ısından kar ıla tırılmasında, e ri altında kalan alana (   ) gereksinim  l r.     

de eri bir tanı testinin d  r l   n  gösteren bir öl ümdür.   halde tanı testine ili kin 

per  rmans de erlendirmeleri i in e ri altındaki alanın belirlenmesi gerekir  

2.6.2. Kesim (Cut-Off) D  eri  

    e rileri tanısal testlerde p ziti  ve negati  test s n  ları arasında ayrım i in 

en iyi e ik veya "cut-off" de erini belirlemek i in bir analiz  ld    söylenebilir. ROC 

e risi en yüksek d  r l k veren kesim (cut-off) n ktasını belirler .  ir kesim de eri   k 

dü ük alındı ında,   k yüksek bir d yarlılık sa lar. Bun n anlamı; tanı testinin hi bir 

hastalı ı atlamamasıdır. Çünkü d yarlılık hastalı ı hemen te his etmesi demektir. 

 ncak, b  d r mda belirleyicilik ihmal edilmi   l r.   n n anlamı ise;   k  azla yanlı  

p ziti  s n  ların elde edilmesi demek  l r. Ç k yüksek kesim de erinin alınması ise; 

d yarlılı ın ihmal edildi i, yüksek belirleyicili in sa laması d r m   larak 

belirtilebilir.  
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3. MATERYAL METOD 

 

 . .  errahpa a  ıp  akültesi  linik  ra tırmalar  tik   r l ndan retrospektif 

 larak yapılması planlanan  alı mamıza alınan izin s nrası (326857 sayı, 07/09/2016 

tarih), bir yıl süre b y nca  . . errahpa a  ıp  akültesi  nesteziy l  i ve  eanimasy n 

 nabilim  alı     n  akım  ilim  alı’na ba lı hizmet veren 16 yatak kapasiteli  adi 

  n     n  akım  nitesine kab l edilen hastaların verileri, hasta ar iv d syalarında 

bulunan bilgilerden kaydedildi.  

 elirtilen süre i erisinde y   n bakıma yatı ı yapılan 964 hastanın d syası 

incelendi. Y   n bakım yatı ı s nrasında alınan ilk AKG  ri inal  ıktısının 

b l namadı ı  lg lar (hasta izlem   rmlarında  lmasına ra men) ve  4 saatten kısa 

yatı  öyküsü  lan veya veri eksiki i nedeniyle hastalık  iddeti (APACHE II) skorunun 

hesaplanamadı ı  lg lar  alı ma kapsamı dı ında t t ld lar.  

Hastaların ya ı, cinsiyeti, y   n bakım yatı  tanısı, y   n bakım kalı  süresi 

(saat) , y   n bakımdan  ıkı  d r m  (ölü veya sa ), y   n bakım mekanik 

ventilatörde kalı  süresi (saat  larak) ve 48 saat üzerinde mekanik ventilasy n 

 yg lanıp  yg lanmadı ı (evet ya da hayır),           sk r , y   n bakıma 

alındıktan s nraki ilk arter kan gazı ve albümin de eri hasta ar iv d syasından ve 

bilgisayar kayıt  rtamından geriye dönük  larak ara tırıldı ve kaydedildi.  rter kan gazı 

ve biy kimyasal parametrelerin hastanemiz lab rat varında analiz edilmeleri k   l  

s rg landı.  

 astalar, arter kan gazlarındaki p ,   , ve  a    de erleri k llanılarak 

metabolik asidoz / alkaloz ve solunumsal asidoz / alkal z a ısından sını landırıldı. 

Çalı manın ana gr b   lan metab lik asid z n tanılaması amacıyla, pratikte ünitemizde 

hasta de erlendirme amacıyla da k llanılan, BE < -2 mmol/L k   l  arandı. BE < -2 

mmol/L: metabolik asidoz ; pH <7,35+ PaCO2 > 45mmHg: solunumsal asidoz ; pH > 

7,35+ PaCO2  < 35mmHg: solunumsal alkaloz ; BE > 2mmol/L: metabolik alkaloz. 
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 sit baz b z kl kları de erlendirilmesi sırasında k mpansasy n süre leri irdelenmeden 

primer s r nlara e lik eden sek nder s r nlarda primer s r n gibi de erlendirildi ve 

birden  azla primer arter kan gazı s r n kriterlerine uyan hastalar mikst asit baz 

b z kl     larak kaydedildi.    sını landırma sırasında hi bir primer arter kan gazı 

sor n kriterine sahip  lmayan hastalar n rmal  larak tanılandı ve b  tanılanan 6 gr b n 

(metabolik asidoz, metabolik alkaloz, solunumsal asidoz, solunumsal alkaloz, mikst ve 

n rmal) görülme sıklıkları ve m rtalite ile ili kilerin ki   arklılıklar kar ıla tırıldı. 

 etab lik asid z tanısı alan hastaların any n a ı ı (AG – Anion Gap) de erleri 

ve HCO3
– 
de erlerinin n rmal de erlerden sapmaları hesap edilerek yapılan  ranlama 

ile  ran  arkları (delta  ran) hesap edildi.   n n i in;  elta    
3 

(24 - öl ülen    
3
), 

delta    (öl ülen    - 12) ve delta oran (Delta AG / Delta HCO3)   rmülleri 

k llanıldı.   na göre  elta  ran < 0,4 k   l nda n rmal any n a ıklı metab lik asid z 

(NAGMA: Normal anion gap metabolic acidodis) , Delta oran 0,4-0,8 arası k   l nda 

mikst metabolik asidoz (      ve      ’nın birlikte görüldü ü gr p) ve Delta 

 ran > 0,8 k   l nda ise yüksek any n a ıklı metab lik asid z (     : High anion 

gap metabolic acidosis)  larak adlandırıldı. 

 etab lik asid zl  tüm hastalarda b  alt gr p tanımaları  yapılırken aynı 

zamanda hastaların normal albümin de erine göre düzeltilmi  any n gap de eri (   (d) ) 

‘AG + (2,5 x (4, - albümin de eri g/d )’   rmülü  k llanılarak hesaplandı ve AG(d) 

de erlerine göre düzeltilmi  delta  ran tekrar hesaplandı ve düzeltilmi  delta  ran 

k llnılarak yeni bir metab lik asid z  sını laması daha yapıldı.  e er aralıkları a a ıda 

gösterildi i  ekli ile kab l edildi;  

Delta oran    < 0,4   NAGMA 

Delta oran    0,4-0,8       T 

Delta oran    > 0,8   HAGMA 
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Metabolik asidoz alt sını laması any n gap ve düzeltilmi  any n gap’e göre ayrı 

ayrı yapıldıktan s nra b  iki gr p arasındaki k relasy n tespit edilmeye  alı ıldı. 

Metab lik asid z n hiperkl remiye ba lı  l p  lmadı ının ayırıcı tanısını yapmak 

amacıyla  l
-
 / Na

+
  ranı her hasta i in ayrı ayrı hesaplanarak kaydedildi.   na göre 

de er aralıkları a a ıda gösterildi i  ekli ile kab l edildi ; 

Cl /  a  ranı   > 0.79               

Cl /  a  ranı   0,75-0,79                     

Cl /  a  ranı   < 0,75              

Genel grupta laktat > 2 mmol/L saptanması  d r m  hiperlaktatemi  larak 

de erlendirilirken, laktat yüksekli i  lan gr pta metab lik asid z n da e lik etti i 

hastalar laktik asid z  larak de erlendirildi.  aktat yüksekli inin  ld    gr p, 

metab lik asid z e lik edip etmedi ine göre   gr ba ayrılıp gr pların  y   n bakım 

yatı  süresi, mekanik ventilasy n  yg lanma süresi, ve m rtalite ile ili kilerindeki 

 arklılıklar kar ıla tırıldı.  

 etab lik asid z n e lik etti i hiperlaktatemili  lg lar; laktat > medyan de er , 

ve laktat > 5 , laktat > 7 ve laktat > 10 mmol/L kriterini sa layan hastalar  larak 4 kez 

ayrı ayrı  iltrelenerek yeni gr plar  l  t r ld  ve m rtalite a ısından kar ıla tırılarak 

laktat i in kritik sınır de er tespit edilmeye  alı ıldı. 

 üksek any n gap metab lik asidozun laktik asidoz nedenli  l p  lmadı ının 

ayrıcı tanısın yapmak amacıyla laktat de eri irdelendi ve ‘       +  laktat > 2 

mmol/L ’  artlarını sa layan hastalar      ’nın laktik asid z alt sını ı  larak 

kaydedilirken, ‘HAGMA+ laktat  2 mmol/L’  artlarını sa layan hastaların tamamı  

      nın ‘di er nedenler’ alt sını ı  larak kaydedildi. 

Delta oran ve Delta oran(d) e göre ayrı ayrı gr plandırılan metabolik asidozun 

 lg larının (HAGMA, NAGMA,     ) görülme sıklıkları , meknik ventilasyon 

 yg lanma süreleri, y   n bakım yatı  süreleri ve m rtalite ile ili kilerindeki 

 arklılıklar kar ıla tırıldı.  
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Çalı maya dahil edilen genel gr ptaki  ve metabolik asidoz grubundaki 

hastaların ilk kan gazları ve biy kimyasal parametreleri incelendi inde, ölen hasta 

gr b  ve sa  kalan hasta gr b  arasında b  de erlerde anlamlı  arklılık   l p  lmadı ı 

ara tırıldı. 

 enel ve metab lik asid z hasta gr plarında asit baz b z kl    tanılaması ve 

sını laması i in k llanılan bazı parametrelerin mortaliteyi öngörmek adına tanı aracı 

 larak k llanılmaları ve  lası ise en  yg n p ziti lik sınır(c t    ) de erinin tespiti  ve 

 e itli c t     de erlerinde b  parametrelerin m rtaliteyi öngörmedeki spesi ite ve 

sensitivitelerini belirleyebilmek i in roc curve analizi yapıldı. Metabolik asidoz 

saptanan hasta gr b ndaki hastaların laktat,  50, Cl
-
 / Na

+
 ve düzeltilmi  anyon gap 

parametreleri i in ayrı ayrı k  rdinat n ktalarını i eren r c c rve e risi  izdirilip e ri 

üzerindeki s l üst kö eye en yakın n ktayı veren de er en  yg n p ziti lik sınır de eri 

olarak kaydedildi. 

Laktat, klor, klor  / sodyum  ranı ve  50 parametrelerinin medyan de erleri, her 

parametri i in ayrı ayrı  lmak üzere  arklı kritik e ik de erleri ve en  yg n p ziti lik 

sınır de eri kesim (cut-off) n ktası kabul edildi. Bu kesim (cut-off) n ktalarında 

mortaliteyi öngörmedeki özgüllükleri (specifity), d yarılıkları (sensitivity),  pozitif 

predikti  de erleri, negatif prediktif de erleri ve d  r l kları (accuracy) belirlenerek 

m rtaliteyi öngörmedeki k llanılabilirlikleri  kar ıla tırıldı. 
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4. İSTATİKTİKSEL ANALİZ 

 

 astaların ya , cinsiyet, APACHE II skoru, yatı  anındaki ilk AKG 

de erlendirilmesine göre metab lik d r m , tahmini m rtalite ve m rtalite  ranlarının 

da ılımları ve  rtalamaları belirlendi.  

 esaplanan tüm   rmüllere ve gr plara göre verilerin da ılım analizi yapıldı. 

Metabolik asidoz tespit tespit edilen kritik hastalarda laktat, anyon gap ve Cl/Na 

 ranının m rtalite ile  lan ili kisi ve birbirlerine göre mortaliteyi ve morbiditeyi  

öngörmede anlamlı bir  ark  l  t r p  l  t rmadıkları kar ıla tırıldı.  

 statistiksel analiz,  alı maya d  r dan katılmayan, ba ımsız bir  statistik 

 zmanı ( .Ç) tara ından yapıldı.  

Çalı mada elde edilen b lg lar de erlendirilirken, istatistiksel analizler i in 

       .0  statistik paket pr gramı (Deneme sürümü) k llanıldı.  ateg rik 

parametrelerin verilerin kar ıla tırılmasında ise  ears n  i- are testi ve  isher  xact 

test k llanıldı.  arametrelerin gr plar arası ve gr p i i kar ıla tırmalarında t testi 

k llanıldı.  ki niceliksel verinin kar ıla tırılmasında  ears n   relasy n  nalizi 

k llanıldı.  iceliksel verilerin kar ıla tırılmasında ikiden  azla gr p d r m nda, 

parametrelerin gr plar arası kar ıla tırmalarında  ek yönlü ( ne way)  n va testi ve 

 arklılı a neden  lan gr b n tespitinde   n err ni testi k llanıldı.  

 anı testlerinde en uygun pozitiflik kestirim de eri (cut-off) n ktasını belirlemek 

i in     e risi (Roc Curve) analizi k llanıldı.   n  lar % 95 güven aralı ında,             

p  < 0,05 anlamlılık düzeyinde de erlendirildi.  
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5. BULGULAR 

 

5.1. Genel Bulgular 

 stanb l  niversitesi  errahpa a  ıp  akültesi  adi   n y   n bakım ünitesine 

bir yıllık periy tta yatan hastaların tamamının  alı maya dahil edilmesi planlandı.    

bir yıllık periy tta y   n bakıma yatan 964 hastanın d syaları tarandı.  t zbir hasta ilk 

    s n c na  la ılamaması nedeniyle,  74 hasta ise           sk r n n 

hesaplanamamı   lması nedeniyle (24 saati doldurmadan ex / taburcu olan yada veri 

eksikli i nedeniyle hesaplanamamı   lan hastalar)  alı ma dı ı bırakıldı.  

 

(HAGMA: High anion gap metabolik asidosis, yüksek anyon gapli metabolik asidoz; NAGMA: Normal 

anion gap metabolic acidosis , normal anyon gapli metabolik asidoz;      : HAGMA ve NAGMA’nın 

birlikte görüldüğü grup)  

Ş     5: Ç         s          s y s             

 

 



36 

 

Çalı ma kriterlerine  yan 759 hastanın verileri retr spekti   larak incelendi.    

olguların dem gra ik verileri tabl  6 da yer almaktadır. 

Çalı maya dahil edilen 759 hastanın 60 ’inde  e itli asit baz b z kları 

saptanmı   l p b nların 4 0 sinde metabolik asidoz tespit edildi.  

 etab lik asid z alt gr plaması any n gap de erleri k llanılarak yapıldı ında ; 

305  lg da       , 84  lg da       ve 3   lg da       metabolik asidoz 

saptandı. 

Tablo 6: Genel grup demografik verileri 

SAYI YAŞ 

KADIN/ERKEK 

APACHE II 

ÖNGÖRÜLEN 

MORTALİTE 

(%) 

MORTALİTE  

% 

SMR 

YBÜ YATIŞ 

SÜRESİ 

(saat) 

MV 

UYGULANMA 

SÜRESİ 

(saat) % SAYI KADIN/ERKEK GENEL 

759 55± 0 47/53 354/405   ,0 ±8,44 40,30± 5,63 27,40/27,41 27,41 0,68    ,65± 86,7  70,45± 53,99 

 

Çalı ma kriterlerine  yan 759 hastanın dem gra ik verilerilerinin  rtalaması 

Tablo 6 da yer almaktadır.     n bakıma yatan 759 hastanın  rtalama ya ı 55(± 0) 

olup ,y   n bakım m rtalitesi  7,41  larak saptanmı tır. (Tablo 6) 

 üm hastaların y   n bakım yatı ı s nrasında alınmı   lan ilk arter kan gazı ve 

biyokimyasal parametrelerinin genel  rtalamaları  abl  7 de yer almaktadır. 
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Tablo 7: Tü    s                       v  b y    y s   p                

                   s        s p               v    x               

  Ortalama 

Standard 

sapma Minimum Maximum 

Ph 7,36 0,10 6,81 7,60 

PO2 126,10 64,64 26,00 581,00 

PCO2 40,00 11,40 9,60 98,22 

SO2 95,55 7,80 16,60 100,00 

BE -2,94 5,61 -24,00 19,50 

HCO3 21,85 4,62 6,60 41,82 

LAKTAT 3,02 2,82 0,20 21,09 

GLUKOZ 167,95 66,79 32,60 624,00 

Na 139,24 5,15 119,00 169,00 

K 3,66 0,75 1,29 6,62 

Cl 102,51 6,36 77,00 135,00 

p50 30,13 6,29 20,30 82,70 

AG 18,34 6,34 -26,70 67,00 

AG(d)* 20,98 6,37 -22,70 65,75 

ALBUMİN 3,14 0,76 0,60 5,40 

Cl / Na 0,737 0,04 0,50 1,13 

*: Albumin ile düzeltilmiş anyon gap 

 

5.2. Asit Baz B            

 üm hastalarda asit baz b z kl klarının sayısal da ılımı  ekil 6’da 

gösterilmi tir.  
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Ş     6: Asit b   b               s y s              f    

 

 astaların y   n bakıma yatı ları s nrasında alınan ilk AKG de erlendirilmesi 

s n c nda  rtaya  ıkan asit baz b z kl klarının sayısal da ılımı incelendi inde en sık 

görülen asit baz b z kl   n n metab lik asid z  ld    gözlenmektedir (%40,7).  

Çalı mamızın da ana k n s   lan metab lik asid z; 309 hastada (%40,7) tek 

sorun, 111 hastada (% 4,6)   kl  s r n, toplamda ise 420 olgu (%55,3) olarak saptandı. 

Asit baz b z kl klarının cinsiyet, ya ,          , y   n bakım yatı  süresi, 

mekanik ventilasyon uygulama süresi, m rtalite, prediktif (öngörülen) mortalite ve 

standardize mortalite oranlarıyla  lan ili kisileri Tablo 8 de gösterilmi tir. 
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Tablo 8: Asit b   b               ö     s                       v            

         (SMR: S                                  ) 

  S y  % 

Mortalite K     Erkek 

Y   

YBÜ 

y     

sü  s  

(ort) 

MV 

uygulama 

sü  s  

(ort) 

APACHE

II 

Ö  ö ü    

mortalite 

% SMR S y  % S y  % S y  % 

NORMAL 158 20,77 14 8,86 68 43,00 90 57,00 56,0 64,56 27,79 16,86 28,12 0,32 

MET  ASİDOZ 309 40,73 88 28,47 142 46,00 167 54,00 53,9 112,71 64,39 21,96 42,99 0,66 

MET. ALKALOZ 81 10,72 30 37,03 39 48,10 42 51,90 66,1 192,04 112,00 22,04 42,99 0,86 

SOL  ASİDOZ 44 5,78 14 31,81 21 47,70 23 52,30 56,6 153,70 114,47 19,77 37,12 0,85 

SOL. ALKALOZ 29 3,81 4 17,24 18 62,10 11 37,90 64,8 164,13 94,72 18,82 34,90 0,49 

MİXT 138 18,19 58 41,31 66 47,80 72 52,20 55,5 152,05 89,31 23,88 48,37 0,85 

 

 

Asit baz b z kl klarının m talite  ranları incelendi inde en yüksek m rtalite 

 ranının birden fazla asit baz b z kl   n n birlikte görüldü ü  mikst grupta (%41,31) 

 ld   , takip eden m rtalite  ranı en yüksek ikinci grubun ise metabolik alkaloz  

(%37,03) grubu  ld    saptandı. 

Mikst grup ( 38  lg ) i erisindeki en sık kar ıla ılan birlikteli in 75  lg  ile 

‘metabolik asidoz + solunumsal asidoz’ birlikteli i  ld    ve b  birlikteli in %48 

mortalite ile s n  landı ı (36 olgu), bunu takip eden ikinci sık birlikteli in ise 36 

 lg da tespit edilen ‘metabolik asidoz + solunumsal alkaloz’ birliktelinin ise %36 

mortalite ( 3  lg ) ile seyretti i saptandı. 

Çalı mamız ana k n s   lan metab lik asid z (%40,73) en sık kar ıla an asit 

baz b z kl     larak tespit edildi ve m rtalite  ranı % 8,47  larak saptandı. 

Genel grupta 364 (%48) olguda hiperlaktatemi (laktat > 2) saptandı.   nlardan 

120 (%33) olgudaki laktat yüksekli i asitle tirici etki yaratmazken,  44 (%67) olguda 

metabolik asidoz (laktik asid z) saptandı. ( ekil 7) 
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Ş     7: H p            v           s y s            

5.2.1. Metabolik Asidoz 

Çalı mamız da metab lik asid z tanı kriteri  larak re erans de er  lan ‘BE < -2 

mmol/L’ kriteri k llanıldı. Bu kritere uyan 420 olgunun demografik verileri Tablo 9 da 

gösterilmi tir. 

Tablo 9: Metabolik asidozlu hasta grubunun demografik verileri 

SAYI YAŞ(y  ) 

KADIN/ERKEK 

APACHE II 

ÖNGÖRÜLEN  

MORTALİTE 

(%) 

MORTALİTE 

SMR 

YBÜ YATIŞ SÜRESİ 

(SAAT) 

MV UYGULANMA 

 SÜRESİ 

(SAAT) SAYI % SAYI (%) p
*
 

420 54,5± 0 197/223 47/53 22,52±9,   44,6 ± 5,7  137 32,62 0,000 0,73    ,5 ± 86,   70,01± 54,4  

*: Genel grup metabolik asidozu olmayan hastalara kıyasla 

 

Genel grupta metab lik asid z   lan hastalarla  lmayan hastalar arasında 

m rtalite a ısından anlamlı  ark saptanırken (p < 0,05) , y   n bakım yatı  süresi ve 

mekanik ventilasyon uygulama süresi a ısından anlamlı  ark saptanmadı (p > 0,05) .  

 etab lik asid zl  hastalarınn y   n bakıma kab l edildikten s nra alınan ilk 

arter kan gazı de erleri, biy kimyasal parametleri ve m rtalite  ranları  abl   0 da 

gösterilmi tir. 
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Tablo 10: Metabolik asidoz grubunda y     b     y     s    s             AKG 

ve biyokimyasal                           

  ORTALAMA 

STANDARD 

SAPMA MİNİMUM MAXİMUM 

YAŞ 54,46 20,51 1,00 91,00 

APACHEII 22,53 9,15 1,00 51,00 

PRED. MORTALİTE 44,56 25,02 3,32 98,07 

YBÜ YATIŞ(saat)  122,46 185,96 1,00 1968,00 

MV UYGULANMA(saat) 69,99 154,40 0,00 1824,00 

pH 7,32 0,11 6,81 7,53 

PO2 129,54 67,31 26,00 527,60 

PCO2 37,58 11,86 9,60 98,00 

SO2 94,91 9,30 16,60 100,00 

GLUKOZ 172,55 73,61 35,00 624,00 

Na 138,97 5,13 119,00 169,00 

K 3,81 0,81 1,29 6,62 

Cl 103,94 6,18 77,00 135,00 

Cl / Na 0,749 0,05 0,50 1,13 

LAKTAT 3,79 3,42 0,20 21,09 

P50 31,06 6,51 20,40 75,60 

HCO3 18,90 3,43 6,60 30,10 

BE -6,57 4,30 -24,00 -2,10 

AG 19,99 6,74 -26,70 67,00 

AG(d)
 *

 22,85 6,69 -22,70 65,75 

DELTA ORAN 1,95 3,00 -37,00 16,52 

DELTA ORAN(d)
* *

 2,60 4,57 -73,00 18,52 

ALBUMİN 3,06 0,74 1,00 5,20 

* :Albumin ile düzeltilmiş anyon gap , ** : Albumin ile düzeltilmiş anyon gap kullanılarak hesaplanan 

düzeltilmiş delta oran . ( MV: mekanik ventilasyon , Pred. mortalite: prediktif mortalite) 

 

 etab lik asid z tanısı alan hastalar, AG ve HCO3
-
 de erleri temel alınarak 

hesaplanan delta oran k llanılarak 3 gr ba ayrıldı ında  rtaya  ıkan de erler TABLO 

11 de, AG(d) (hip alb niemi d r m nda n rmal albümin düzeyine göre düzeltilmi  

anyon gap) ve HCO3
-
 de erleri temel alınarak hesaplanan düzeltilmi  delta oran ( delta 

oran(d)) k llanılarak 3 gr ba ayrıldı ında  rtaya  ıkan de erler TABLO 12 da  

gösterilmi tir. 
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Tablo 11: ANYON GAP (D         )              y p         b      s     alt 

   p    s   

(HAGMA: High anion gap metabolic acidosis, yüksek anyon gapli metabolik asidoz  NAGMA: Normal anion gap 

metabolic acidosis , normal anyon gapli metabolik asidoz;     T: HAGMA ve NAGMA’nın birlikte görüldüğü 

grup)  

ANYON GAP 
SAYI % 

MORTALİTE 

APACHEII 

ÖNGÖRÜLEN 

MORTALİTE  SMR 

YBÜ YATIŞ MV UYGULANMA 

SAYI % p ORTALAMA p ORTALAMA p 

HAGMA 305 72,62 99 32,45 
 

* 

<0,05 

  ,70±7,49 44,80± 5,68 0,72  05,68± 57, 3 
* 

<0,05 
60,90±  4,65 

* 

>0,05 

NAGMA 84 20,00 25 29,76 
** 

>0,05 
 0,67±7,65 40,07± 5,46 0,74  66,9 ± 03, 7 

** 

<0,05 
87,0 ± 7 ,48 

** 

>0,05 

MİKST 31 7,38 13 41,93 
*** 

>0,05 
 5,87±9, 4 53,9 ± 6,   0,79  67,03±353,85 

*** 

>0,05 
   ,35±338,08 

*** 

>0,05 

* : Genel hasta grubunda  HAGMA saptanmayan olgular ile kıyaslandığında   ** : Genel hasta grubunda  NAGMA 

saptanmayan olgular ile kıyaslandığında ;*** Genel hasta grubunda  MİKST metabolik asidoz saptanmayan olgular 

ile kıyaslandığında . 

 

Metabolik asidoz alt gruplaması delta  ran k llanılarak yapıldı ında       

en sık görülen gr p  larak saptandı(%73).       gr b nda m rtalite  ranı genel 

hasta grubunda HAGMA saptanmayan olgulara kıyasla yüksek saptanırken (p<0,05), 

      ve   KST grubuyla, sırasıyla  genel grup non-NAGMA ve genel grup non-

       lg lar arasında m rtalite a ısından anlamlı  ark saptanmadı.    gr pta da 

mekanik ventilasy n  yg lanma süresinde genel hasta gr b na kıyasla anlamlı  ark 

saptanmazken (p>0,05), genel hasta gr b na kıyasla y   n bakım yatı  süresi       

gr b nda dü ük,       gr b nda yüksek saptandı (p<0,05). 

Tablo 12: DÜZELTİLMİŞ ANYON GAP (Dü                    , Delta oran(d)) 

             y p         b      sidoz alt    p    s  

(HAGMA: High anion gap metabolic acidosis, yüksek anyon gapli metabolik asidoz  NAGMA: Normal anion gap 

metabolic acidosis , normal anyon gapli metabolik asidoz;     T: HAGMA ve NAGMA’nın birlikte görüldüğü 

grup)  

ANYON GAP 

(Düzeltilmi ) 
SAYI % 

MORTALİTE 

APACHEII 

ÖNGÖRÜLEN 

MORTALİTE  SMR 

YBÜ YATIŞ MV UYGULANMA 

SAYI YÜZDE p ORTALAMA p ORTALAMA p 

HAGMA 352 83,81 118 33,52 
* 

<0,05 
  ,86±9, 7 45,30± 5,36 0,74   3,74± 8 ,   

* 

<0,05 
67,6 ± 5 ,   

* 

>0,05 

NAGMA 24 5,71 6 25,00 
** 

>0,05 
  , 5±7,63 4 , 9± 5,43 0,61  86,54± 0 ,9  

** 

>0,05 
  6,99± 7 ,74 

** 

>0,05 

MİKST 44 10,48 13 29,53 
*** 

>0,05 
 0,56±6,7  39,5 ± 8,   0,75  57, 7± 08,40 

*** 

>0,05 
6 ,97± 44,34 

*** 

>0,05 

* : Genel hasta grubunda  HAGMA saptanmayan olgular ile kıyaslandığında   ** : Genel hasta grubunda  NAGMA 

saptanmayan olgular ile kıyaslandığında   *** : Genel hasta grubunda  MİKST metabolik asidoz saptanmayan 

olgular ile kıyaslandığında. 
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Delta oran(d) k llanılarak yapılan gruplamada da HAGMA en sık görülen gr p 

olarak saptandı.  enel gr pta HAGMA saptanmayan hastalara kıyasla       

gr b nda m rtalite anlamlı  larak yüksek, y   n bakım yatı  süresi anlamlı  larak 

dü ük saptandı (p<0,05).       ve      gr plarıyla genel gr p hastaları arasında 

m rtalite, y   n bakım yatı  süresi ve mekanik ventilasy n  yg lanma süresi a ısından 

istatistisel anlamlı  ark saptanmadı(p>0,05). 

Metabolik asidoz alt gruplaması ve ety l  iye yönelik sını lamanın metab lik 

asidozda  yg lanacak tedavi yönteminin belirlenmesi a ısından   k önemli  ld   n , 

y   n bakımda yatan kritik hastalarda hip alb mineminin   k sık kar ıla ılan 

s r nlardan  ld   n  ve  ny n gap’in b  sını lamayı yapmada yetersiz  ld   n  göz 

önünde b l nd rarak;  alı mamızda metabolik asidoz alt gruplama ve HAGMA 

grubunda ety l  iye yönelik sını lamayı (laktik asidoz ve non-laktik asidoz) normal 

albümin düzeyine göre düzeltilmi  any n gap (AG(d)) k llanılarak yapılan gr ptaki 

rakamları esas alarak yaptık. 

 etab lik asid z alt gr plaması yapıldıktan s nra, ety l  iye yönelik 

sını landırma yapılarak       gr pları ‘laktat > 2 mmol/L)’ kriterini sa layan 

hastalar; laktik asidoz,  ‘laktat > 2 mmol/L’ kriterini sa lamayan hastalar; non-laktik 

asidoz  lacak  ekilde iki farklı gr ba ayrılarak m rtalite, yatı  süresi ve mekanik 

ventilasy n  yg lama süresi a ısından birbirleriyle kar ıla tırıldı. (Tablo 13)   

Tablo 13: HAGMA   y   j y  yö      s   f         

 
SAYI % 

MORTALİTE 

APACHE 

II 

ÖNGÖRÜLEN 

MORTALİTE SMR 

YBÜ YATIŞ MV  UYGULAMA 

SAYI % p p SAAT p SAAT 

HAGMA 

Laktik 

asidoz 215 61,07 85 39,53 * 
<0,05 

 3,83±9,83 48,07± 6,4  0,84 * 
>0,05 

 0 ,8 ± 40,99 * 
>0,05 

56,88± 08, 0 

non-Laktik 

asidoz 137 38,92 33 24,12   ,34±8,   4 ,08± 3, 6 0,58  30,87± 33,08 84,46± 09,98 

* : HAGMA grubu içindeki laktik asidoz ve non-laktik asidoz olguları kıyaslandığında. 

HAGMA grubu etyolojiye yönelik sını landırma s nrasında, laktik asidoz 

gr b nda m rtalite  ranı n n-laktik asid z gr b ndan anlamlı  larak yüksek 

b l n rken, iki gr p arasında y   n bakım yatı  süresi ve mekanik ventilasy n 

uygulama süresi a ısından anlamlı  ark tespit edilmedi.  aktik asid z grubunun 
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m rtalite  ranları genel gr p hastalarından anlamlı  larak yüksek b l n rken (p<0,05), 

non-laktik metab lik asid z gr b n n m rtalite  ranları ile genel gr p hastalarının 

m rtalite  ranları arasında anlamlı  ark saptanmadı (p>0,05). 

5.2.1.1. Laktat 

Genel hasta grubunda ki 364 hiperlaktatemi  lg s n n   0’ sinde hiperlaktatemi 

 lmasına ra men metabolik asidoz tespit edilmezken 244 olduga hiperlaktatemiye 

metab lika asid z e lik etti i saptandı. 

Genel hasta grubunda ortalama laktat de eri 3,0  mmol/L iken metabolik 

asidozlu hasta grubunda 3,79 mmol/L; median laktat de eri ise genel hasta gr b nda     

2 mmol/L iken, metabolik asidoz hasta grubunda 2,5 mmol/L saptandı. 

Genel hasta grubunda  hiperlaktatemili  lg ların tamamının ve  metabolik asidoz 

e lik edip etmedi ine göre yapılan alt gr plandımanın sayısal, y   n bakım yatı  süresi 

mekanik ventilasy n  yg lanma süresi  ve m rtalite a ısından kar ıla tırılması  ablo 14 

de gösterilmi tir 

Tablo 14: Genel hasta grubunda hiperlaktateminin          

  SAYI % 

MORTALİTE 
APACHE 

II 

ÖNGÖRÜLEN 

MORTALİTE 

% 

STANDARDİZE 

MORTALİTE 

ORANI 

YBÜ 

YATIŞ(SAAT) 

MV 

UYGULANMA SAYI % p 

LAKTAT > 2 
(HİPERLAKTATEMİ) 

364 47,96 122 33,51 
* 

0,000 
22,29 43,94 0,76   0,59± 5 , 3 60,09± 03,44 

LAKTAT > 2 

+ 

   ≥ -2 

120 15,81 28 23,33 
** 

0,275 
19,55 36,32 0,64   3,09± 69,66 55,96±99,0  

LAKTAT > 2 

+ 

BE < -2 

244 32,15 94 38,52 
*** 

0,000 
23,63 47,21 0,82  09, 4± 4 ,86 6 ,67±   , 6 

* : Genel hasta grubunda laktat yüksekliği olmayan olgular ile kıyaslandığında   ** : Genel hasta grubunda  ‘Laktat 

> 2 + BE ≥ -2’ kriterini sağlamayan olgular ile  kıyaslandığında   *** :Genel hasta grubunda ‘ LAKTAT > 2 + BE 

< -2 ’ kriterini sağlamayan hastalar ile kıyaslandığında 

 

 

 

 

 

 

 

 etab lik asid z n e lik etti i hiperlaktatemili olgular, metabolik asidozlu 

hastalardaki  medyan laktat de eri ( .5 mmol/L) ve  arklı kritik laktat de erleri (5, 7 ve 
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10 mmol/L) sınır kab l edilerek yeniden gr plandırıldı.    gr plandırmanın sayısal 

de erleri ve m rtalite ile ili kileri  ablo 15 de gösterilmi tir. 

Tablo 15: M   b      s                      p                         aktat 

             ö            

                     SAYI 

 ORT L TE ÖNGÖRÜLEN 

 ORT L TE 

% 

 T ND RD ZE 

 ORT L TE 

ORANI SAYI % 

LAKTAT > 2,5
* 205 80 39,02 49 0,79 

LAKTAT > 5 104 56 53,84 57 0,94 

LAKTAT >7 61 40 65,57 67 0,98 

LAKTAT > 10 29 19 65,51 71 0,92 

* : Metabolik asidozlu hastalarda medyan laktat değeri. 

 

 etab lik asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemili  lg lar, hiperlaktatemi e ik 

de eri     4 mmol/L olarak kabul yeniden edilip gr plandırıldı ında gr pların sayısal 

de erleri ve m rtalite  ranları  abl   6 da gösterilmi tir. 

Tablo 16: M   b      s                        p                           aktat 

             ö            

                     SAYI 

 ORT L TE ÖNGÖRÜLEN 

 ORT L TE 

% 

 T ND RD ZE  

 ORT L TE  

ORANI SAYI % 

Laktat 2-4 93 17 18,27 33,72 0,54 

Laktat > 4 27 11 40,74 46,51 0,88 

 

 etab lik asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemili   0  lg da, laktat > 4 

mmol/L kriterini sa layan hastaların m rtalite  ranının ; Laktat ≤ 4 mmol/L olan 

hastalara kıyasla anlamlı  larak yüksek  ld    tespit edildi (p<0,05). 
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5.2.1.2. Hiperkloremi (Cl / Na > 0,79) ve Hipokloremi (Cl / Na < 0,75) 

Asit baz b z kl klarının de erlendirilmesinde hiperkloreminin asitle tirici 

r lünü tespit etmek amacıyla ser m kl r düzeyini k llanmak yerine, Stewart 

yakla ımının da önermi   ld    gibi s dy m de erleri ile ili kisine ve b n n bir 

 yg laması  larak da   klor / sodyum  ranına bakmak daha  yg nd r. Serum ‘Klor / 

S dy m  ranı > 0,79 ’ kriterine uyan metabolik asidozlu hastalarda hiperkloreminin 

asid z n nedeni yada nedenlerinden biri  labilece i akılda t t lmalıdır.  

Çalı mamızda  Cl
- 

/ Na
+
  ranı  rtalaması metab lik asid z gr b nda 0,749 

saptanırken, genel hasta gr b nda 0,737 , medyan de er ise  her iki grupta da 0,735 

 larak saptandı. Genel hasta grubunda ‘ l
-
 / Na

+
  ranı > 0,79’ kriterine  yan 78 

 lg n n 64’ünde(%8 )  metab lik asid z saptandı. Cl
-
 / Na

+
  ranı > 0,79 olan 78 

olgudaki m rtalite  ranı % 9  larak saptandı.   

Çalı mamızda metabolik asidozlu hasta grubunda düzeltilmi  any n gap 

kullanılarak yapılan alt gr plamadaki rakamlar esas alındı ında (HAGMA(d) : 352, 

NAGMA(d)  :  4,     T(d)  : 44) tek ba ına (SAF NAGMA(d)) ve  HAGMA(d)  ile 

birlikle (     )  lmak üzere t plam 68 hasta da NAGMA yani hiperkloremik 

metab lik asid z saptandı.  

 etab lik asid zl  hasta gr b nda ‘Basit anyon gap(düzeltilmemi )  ≤   ’ kriterinin  

ve  ‘ l
-
 / Na

+
 > 0,79’ kriterinin hiperkloremik metabolik asidoz (NAGMA) varlı ını 

saptamadaki ba arı  ranları Tablo 17 ve 18 de gösterilmi tir. 

Tablo 17: M   b      s         s        ‘C  / N  > 0,79’            NAGMA 

(  p               b      s    )  v          s p         b                

 

NAGMA VAR
*
 NAGMA YOK

*
 TOPLAM 

Cl/Na > 0,79 54 10 64 

C /N  ≤ 0,79 14 342 356 

* :.  Delta oran  ≤ 0,8 olan hastalarda NAGMA’ nın tek başına yada HAGMA ile birlikte varlığı kabul edildi. 

 

 

 



47 

 

Metabolik asidozlu hastalarda ‘Cl
-
 / Na

+
 > 0,79’ kriterinin       varlı ını 

saptamadaki sensitivitesi: %79,4 , spesifitesi: %97,15,  p ziti  predikti  de eri: %84,4, 

negati  predikti  de eri: % 96, , d  r l   : %94,3  larak saptandı.  

Tablo 18: M   b      s         s         ‘B s     y     p( ü           )  ≤  12’  

kriterinin NAGMA(d) (  p               b      s    )  v          s ptamadaki 

b                

 

NAGMA VAR
*
 NAGMA YOK

*
 TOPLAM 

AG ≤ 12 41 4 45 

AG > 12 23 342 375 

*
 
: NAGMA varlığı Düzeltilmiş Anyon Gap ve HCO3

- değerlerinin normal değerlerden sapmalarının  birbileriyle 

oranlanması sonucu elde edilen delta oran kulanılarak saptandı.  Delta oran  ≤ 0,8 olan hastalarda NAGMA’ nın tek 

başına yada HAGMA ile birlikte varlığı kabul edildi. 

 

 etab lik asid zl  hastalarda ‘ asit any n gap(düzeltilmemi )  ≤    ’  kriterinin 

NAGMA(d) (düzeltilmi  any n gap e göre yapılan sını lamadaki      ) varlı ını 

saptamada ki sensitivitesi: % 64,1 , spesifitesi: % 98,8 , p ziti  predikti  de eri : % 91,1, 

negati  predikti  de eri: %91,1 ,d  r l k : % 91,2  larak saptandı. 

 lazmada öl ülemeyen any nların artı ına ba lı geli en  ny n a ı ı artmı  

metab lik asid z (     )  lg larının t plam sayısını elde etmek i in düzeltilmi  

any n gap k llanılarak yapılan metab lik asid z alt gr plamasındaki rakamlar esas 

alındı ında ; 396  lg da, tek ba ına yada mikst grubun komponenti olarak HAGMA(d) 

( üzeltilmi  any n gap k llanılarak yapılan metab lik asid z alt gr plamasındaki 

HAGMA) saptandı. [ 35  sa       (d) + 44      (d) (HAGMA+ NAGMA)]. 

 etab lik asid z tespit edilen 4 0 hastada ‘ l
-
 / Na

+
  <  0,75’ ve                          

‘ ny n  gap >   ’ kriterlerinin  üzeltilmi  any n gap ile tespit edilen any n a ı ı 

artmı  metab lik asid zl  hastaları saptamadaki ba arıları ve tanı testi  larak 

k llanılabilirliklerinin birbirleri ile ve  düzeltilmi  anyon gap ile  kıyaslaması  abl   9 

ve 20 de gösterilmi tir.  
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Tablo 19: Cl / N            ü            y     p                 p           

    b      s                  HAGMA v         (S f HAGMA v  MİKST    p 

HAGMA KOMPONENTİ) s p                   

 

HAGMA VAR* HAGMA YOK* TOPLAM 

Cl/Na < 0,75 233 3 236 

C /N  ≥ 0,75 163 21 184 

*.  Delta oran ≥ 0,4 olan hastalarda HAGMA’ nın tek başına yada NAGMA ile birlikte varlığı kabul edildi. 

 

‘Cl/Na <0,75’ kriterinin plazmada öl ülemeyen any nların artı ına ba lı 

metab lik asid z varlı ını (HAGMA +                      ) saptamadaki 

sensitivitesi: %58,9, spesifitesi : % 87,5, p ziti  predikti  de eri: %98,7, negati  

predikti  de eri: %  ,4 , d  r l k: :%60,7 saptandı 

Tablo 20: Basit (Dü           )   y     p p        s    ,  ü            y     p 

                p               b      s                  HAGMA v         (Saf 

HAGMA v  MİKST    p HAGMA KOMPONENTİ) s p                   

 

HAGMA VAR* HAGMA YOK* TOPLAM 

AG > 12 373 0 373 

AG ≤ 12 23 24 47 

 * HAGMA varlığı düzeltilmiş anyon gap ve HCO3
- değerlerinin normal değerlerden sapmalarının  birbileriyle 

oranlanması sonucu elde edilen delta oran kulanılarak saptandı.  Delta oran ≥ 0,4 olan hastalarda HAGMA’ nın tek 

başına yada NAGMA ile birlikte varlığı kabul edildi. 

 

‘ asit ( üzeltilmemi )  ny n gap  >   ’ kriterinin plazmada öl ülemeyen 

any nların artı ına ba lı metab lik asid z varlı ını (HAGMA(d) +      (d)) 

saptamadaki sensitivitesi: %94,  ,spesi itesi : %  00 ,p ziti  predikti  de eri:  00 , 

negati  predikti  de eri: %5 ,  , d  r l k: 94,5 saptandı. 

Genel hasta grubunda ‘ l/ a  ranı > 0,79’ kriterini sa layan hastalar ile 

sa lamayan hastalar arasında m rtalite a ısından istatitiksel  larak anlamlı  ark 

saptanmadı.(p > 0.05) 
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 enel hasta gr b nda ölen ve sa  kalan hastalar arasında  l /  a de erleri 

arasında istatistiksel  larak anlamlı  ark saptanırken(p < 0,05), metab lik asid z 

gr b nda  ark saptanmadı. 

Çalı maya dahil edilen tüm hastalar  l
-
 / Na

+
  ranlarına göre gr plandı ında b  

gr pların sayısal de erleri ve m rtalite  ranları tabl     de gösterilmi tir. 

Tablo 21: Cl / N           ö   y p        p                              

Cl/Na  SAYI ÖLÜ/SA  

MORTALİTE PREDİKTİF 

MORTALİTE SMR % P 

<0,75 494 120/374 24,29     > 0,05* 39,02 0,62 

0,75-079 187 65/122 34,75 < 0,05** 44,53 0,78 

>0,79 78 23/55 29,48   > 0,05*** 40,12 0,74 

* : Genel hasta grubunda Cl/Na < 0,75 olmayan olgularla kıyaslandığında   ** : Genel hasta grubunda Cl/Na 0,75-

0,79 arasında  olmayan olgularla kıyaslandığında   ***: Genel hasta grubunda Cl/Na > 0,79 olmayan olgularla 

kıyaslandığında. 

 
 

5.2.1.3. Anyon Gap 

 enel hasta gr b nda  any n gap  rtalaması 18,34 (±6,34) mmol/L, normal 

albümin düzeyine göre düzeltilmi  any n gap  rtalaması (AG(d)) 20,98 (±6,37) mmol/L 

saptandı.  er iki hasta gr b nda da any n gap düzeylerinin n rmal sınırların üzerinde 

oldu   dikkat  ekmektedir. 

 enel hasta gr b nda ölen ve ya ayan hastalar arasında    düzeyleri arasında 

anlamlı  ark saptanmazken (p > 0,05), AG(d) ölen hastalarda (  ,3  ± 7,43) ya ayan 

hastalara kıyasla ( 0,48 ± 5,85) daha yüksek saptandı ve b   arkın istatistiksel  larak 

anlamlı  ld    tespit edildi (p < 0,05). 

Metabolik asidozun alt grup gr plamasında k llanılan    ve   (d) arasındaki 

korelasy n irdelendi inde;    ile   (d) arasında p ziti  anlamlı yüksek düzeyde 

korelasyon saptandı (%96). ( ekil 8) 
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Ş     8: Metabolik asidozlu hasta grubunda AG ve AG(d)    s             sy   

 

5.3. Mortalite  

 e erlendirilmeye alınan genel grubun (n:759) m rtalite  ranı: % 27,41 ,  

ortalama APACHE II skoru : 21,01 (±8,44) , predikti  m rtalite  ranı %40,32 ± 5,63, 

standardize m rtalite  ranı ise 0,68  larak saptandı. (Tablo 6) 

Metabolik asidoz saptanan hastalarda (n:420) ise mortalite  ranı %3 ,60, 

APACHE II skoru  22,5 (±9, 2), predikti  m rtalite  ranı %44,6 (± 5,02) , standardize 

m rtalite  ranı ise 0,48  larak saptandı. (  abl  9)  

Genel grupta metabolik asidoz saptanan hastalarla saptanmayan hastalar 

arasında m rtalite a ısından istatistiksel  larak anlamlı  ark saptanırken (p<0,05), 

mekanik ventilasyon uygulama ve y   n bakım yatı  süresi a ısından anlamlı  ark 

saptanmadı(p>0,05). 
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 enel hasta gr b nda ölen ve sa  kalan hastalar arasında yaş, APACHE II skoru, 

yoğun bakım yatış süresi, mekanik ventilasyon uygulama süresi, pH, pO2, pCO2, SO2,   

Cl
-
 / Na

+
 , laktat , HCO3

-
, BE, AG(d) ve  albümin parametrelerinde anlamlı  ark saptandı 

(P<0,05). (Tablo 22) 

Tablo 22: G       s      b     y   y   v  ö      s                       v   

biyokimyasal parametreler  

  Y Ş Y N ÖLEN 

P   ORT. SS ORT SS 

Y Ş 53,98 20,82 63,23 16,41 0,000 

APACHE II 18,19 6,41 28,47 8,62 0,000 

YBÜ Y TIŞ  ÜRE   (saat) 90,39 141,50 208,10 251,00 0,000 

MV UYGULAMA (saat) 32,38 101,81 171,28 212,62 0,000 

Ph 7,37 0,08 7,31 0,13 0,000 

PO2 130,00 60,34 115,77 74,03 0,007 

PCO2 39,44 9,70 41,48 14,93 0,028 

SO2 96,21 7,08 93,81 9,23 0,001 

GLUKOZ 170,18 59,71 162,03 82,55 0,134 

Na 139,28 4,16 139,14 7,16 0,737 

K 3,60 0,65 3,82 0,96 0,000 

Cl 102,24 5,96 103,20 7,26 0,065 

Cl / Na 0,73 0,04 0,74 0,04 0,027 

LAKTAT 2,57 2,20 4,20 3,80 0,000 

P50 29,90 5,85 30,73 7,33 0,108 

HCO3 22,25 3,87 20,80 6,07 0,000 

BE 2,33 4,60 -4,52 7,44 0,000 

AG 18,19 5,87 18,72 7,45 0,302 

AG(d) 20,48 5,85 22,31 7,43 0,000 

 LBU  N 3,28 0,74 2,76 0,68 0,000 
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 etab lik asid z gr b nda ise ölen ve sa  kalan hastalar arasında genel gruptan 

 arklı  larak; p50,  Na ve  glukoz de erlerinde de anlamlı  ark saptanırken (p<0,05) , 

pO2 ve Cl/Na parametrelerinde metabolik asidoz gr b nda anlamlı  ark saptanmadı 

(p>0,05). (Tablo 23) 

Tablo 23: M   b      s        b     y   y   v  ö      s                       v  

biyokimyasal parametreler  

  

        Ö    

P ORT. SS ORT SS 

YAŞ 50,72 21,13 62,11 16,84 0,000 

APACHEII 18,94 6,82 29,86 8,92 0,000 

YBÜ YATIŞ SÜRESİ (saat) 90,44 117,81 187,88 266,22 0,000 

MV UYGULAMA (saat) 28,34 72,31 155,08 226,53 0,000 

pH 7,34 0,08 7,27 0,13 0,042 

PO2 134,21 60,81 119,97 78,31 0,216 

PCO2 37,08 9,71 38,60 15,33 0,009 

SO2 95,73 8,78 93,22 10,11 0,014 

GLUKOZ 177,80 67,06 161,78 84,70 0,045 

Na 139,31 4,04 138,25 6,78 0,045 

K 3,70 0,69 4,01 0,96 0,000 

Cl 103,97 5,67 103,87 7,14 0,872 

Cl / Na 0,74 0,04 0,75 0,04 0,259 

LAKTAT 3,15 2,72 5,10 4,23 0,000 

p50 30,47 5,53 32,26 8,04 0,008 

HCO3 19,56 2,84 17,55 4,07 0,000 

BE -5,60 3,38 -8,55 5,20 0,000 

AG 19,54 6,34 20,88 7,41 0,055 

AG(d) 22,02 6,28 24,53 7,18 0,000 

DELTA ORAN 2,24 2,49 1,34 3,76 0,004 

DELTA ORAN(d) 3,01 2,73 1,75 6,89 0,008 

ALBUMİN 3,20 0,72 2,74 0,68 0.000 

 

 enel ve metab lik asid z hasta gr plarında asit baz b z kl    tanılaması ve 

sını laması i in k llanılan bazı parametrelerin m rtaliteyi öngörebilmek adına tanı aracı 

 larak k llanılmaları ve  lası ise en  yg n p ziti lik sınır(c t    ) de erinin tespiti i in 

ve  e itli c t     de erlerinde b  parametrelerin m rtaliteyi öngörmedeki spesi ite ve 

sensitivitelerini belirleyebilmek adına yapılan analizde ya , APACHE II, laktat, AG(d), 

AG, P50, klor ve klor / sodyum parametreleri i in  izdirilen     e rileri ( ekil 9 ve 10) 

ve e ri üzerinden hesap edilen e ri altında kalan alanlar (AUC, area under curve)     

tablo 24 ve tablo 25 de gösterilmi tir. 
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Ş     9: Genel hasta grubunda ya ,  P CHE II, laktat, Cl, Cl / Na, AG, AG(d) ve P50 

p                         y  ö  ö   deki          b          inin 

               s  

Tablo 24: Genel hasta grubunda y  , Apache II, pH, BE, laktat, Cl, Cl / Na, AG, 

AG(d) p                R c     s                    ri                          eri  

(ROC-AUC) 

DEĞ Ş EN 

EĞR  

ALTINDA 

KALAN 

STANDARD 
P 

%95 GÜVEN  R LIĞI 

 ALAN  HATA  LT L   T Ü T L   T 

APACHE II 0,837 0,017 0,000 0,804 0,871 

Y Ş 0,635 0,022 0,000 0,592 0,678 

LAKTAT 0,628 0,023 0,000 0,583 0,674 

CI / Na 0,581 0,023 0,001 0,537 0,626 

AG(d) 0,571 0,025 0,003 0,522 0,620 

CI 0,540 0,025 0,087 0,492 0,589 

P50 0,527 0,024 0,251 0,480 0,574 

AG 0,510 0,025 0,667 0,461 0,559 
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Ş     10: Metabolik asidozlu hasta  grubunda ya ,  P CHE II, laktat, Cl, Cl / Na, 

AG, AG(d) ve P50 p                         y  ö  ö   deki          b          inin 

               s  

 

Tablo 25: Metabolik asidozlu hasta grubunda ya ,  PACHE II, laktat, Cl, Cl / Na, 

AG, AG(d), ve P50 parametrelerinin R c     s                                     

               (ROC-AUC) 

DEĞ Ş EN 

EĞR  

ALTINDA 

KALAN 

STANDARD 

HATA 
P 

%95 GÜVEN  R LIĞI 

 ALAN  LT L   T Ü T L   T 

APACHE II 0,842 0,021 0,000 0,800 0,884 

Y Ş 0,663 0,028 0,000 0,609 0,717 

LAKTAT 0,640 0,030 0,000 0,582 0,698 

AG(d) 0,609 0,030 0,000 0,550 0,669 

CI / Na 0,568 0,029 0,024 0,511 0,624 

P50 0,566 0,030 0,029 0,507 0,625 

AG 0,548 0,031 0,108 0,488 0,609 

CI 0,484 0,032 0,595 0,422 0,546 

 



55 

 

Bu de erledirme s nrasında her iki hasta gr b nda da m rtaliteyi ögörmek adına 

en gü lü kestirim gücüne sahip  lan parametrenin        II skoru old    ve 

APACHE II skorlama sisteminin  e ri altına kalan alanının (genel hasta grubunda 

AUC:0,837; metabolik asidoz grubunda AUC:0,842) ideal de erlere yakın  ld    

saptandı. Genel hasta grubunda ya  (AUC:0,635) ve  laktat de erinin (AUC:0,628) 

m rtaliyeyi öngörmek adına zayı  kestirim gücüne, Cl/Na (AUC:0,581) ve AG(d)’ in 

(   :0,57 ) ise   k zayı  kestirim gücüne  sahip  l p ideal de erlerden  zak  ld kları 

saptandı. Cl, AG ve p50 parametrelerinin 0,5 de eri güven sınırlarının dı ında kaldı ı 

i in ölen ve ya ayan hasta gr plarını ayırma ba arısında istatiksel olarak anlamlı bir tanı 

de eri saptanmadı (p > 0,05) . 

 etab lik asid z gr b nda ise ya  (AUC:0,663) ve laktata (AUC:0,640) ek 

olarak AG(d)’in de (AUC:0,609) m rtaliteyi öngörmek adına zayı  kestirim gücüne 

sahip  ld    gözlendi . 

Cl
-
 / Na

+
  ranının ise genel hasta gr b nda  ld    gibi metab lik asid zl   hasta 

gr b nda da m rtaliteyi öngörmek adına   k zayı  kestirim gücüne (AUC:0568)  sahip 

 ld    saptandı. 

Genel hasta grubunda ölen ve ya ayan hasta gr plarını ayırma ba arısında 

istatiktiksel olarak anlamlı tanı de eri saptanmayan  50 de erininin metabolik asidozlu 

hasta gr b nda m rtaliteyi öngörmek adına   k zayı  kestirim gücüne (AUC:0,566) 

sahip  ld    gözlendi. 

Metabolik asidozlu hastlarda laktat, AG(d), P50 ve Cl
- 

/ Na
+
 parametrelerinin 

herbiri i in  arklı k  rdinat n ktaları i eren  4  arklı ROC e risi  izdirildi. ROC e risi 

üzerinden s l üst kö eye en yakın n ktayı veren de er tespit edilerek en  yg n p ziti lik 

sınır de eri  larak kaydedildi.    dört parametrenin metabolik asidoz hasta grubundaki 

medyan de erleri, en  yg n p ziti lik sınır de eri (cut-off) ve her parametre i in ayrı 

belirlenen kritik e ik de erleri kesim (cut-off) n ktası kab l edildi inde mortaliteyi 

öngörmedeki d yarlılıkları, özgüllükleri, d  r l kları, pozitif ve negatif prediktif 
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de erleri hesaplanarak  arklı kesim (cut-off) de erlerinde m rtaliteyi öngörmedeki 

etkinlikleri kıyaslandı.  

Laktat, P50, Cl/Na ve AG(d) parametrelerinin  median de erleri (Laktat:2,5 

mmol/L, P50:28,1 mmHg, Cl
-
 / Na

+
: 0,735 , AG(d):  21,4 mmol/L),  e itli kritik e ik 

de erleri ve en  yg n p ziti lik sınır de erleri kesim (cut-off ) n ktası olarak 

alındı ında, bu parametrelerin metabolik asidozlu kritik hastalarda mortaliteyi 

öngörmedeki ba arı etkinliklerinin kar ıla tırılması Tablo 26, 27, 28, 29 da 

gösterilmi tir. 

Tablo 26: Metabolik asidozlu hastalarda, laktat parametresinin f      c  -off 

                      y  ö  ö                  

CUT-OFF 

SENSİTİVİTE 

(DUYARLILIK) 

SPESİFİTE 

(ÖZGÜLLÜK) 

POZİTİF 

PREDİKTİF 

DE ER 

NEGATİF 

PREDİKTİF 

DE ER 

DO RULUK 

(ACCURANCY) 

 2,35** 63,5 54,06 40,09 75,36 57,14 

    2,5* 58,39 55,33 39,02 73,48 56,66 

      5 40,87 83,03 53,84 74,36 80,71 

      7 29,19 92,57 65,67 72,98 71,93 

     10 13,86 96,46 65,57 69,82 69,52 
( * : En uygun pozitiflik sınır (cut-off) değeri ; ** : metabolik asidzolu hastalarda laktat medyan değeri,   ) 

 

Tablo 27: Metabolik asidozlu hastalarda , ü          Anyon gap parametresinin 

f      c  - ff                       y  ö  ö                  

CUT-OFF 

SENSİTİVİTE SPESİFİTE POZİTİF NEGATİF DO RULUK 

(DUYARLILIK) (ÖZGÜLLÜK) 
PREDİKTİF 

DE ER 

PREDİKTİF 

DE ER 
(ACCURANCY) 

21,4* 67,15 41,69 36,53 73,75 50,71 

  23,5** 58,37 57,95 40,20 74,20 58,09 

    30 18,97 92,6 53,31 70,24 73,57 

( * : metabolik asidzolu hastalarda anyon gap medyan değeri ;  ** : En uygun pozitiflik sınır (cut-off) değeri) 
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Tablo 28: Metabolik asidozlu hastalarda, Cl / N           f      c  -off 

                      y  ö  ö                  

CUT-OFF 

SENSİTİVİTE SPESİFİTE POZİTİF NEGATİF DO RULUK 

(DUYARLILIK) (ÖZGÜLLÜK) 
PREDİKTİF 

DE ER 

PREDİKTİF 

DE ER 
(ACCURANCY) 

  0,735* 60,32 55,49 39,67 74,83 86,90 

0,790 13,21 84,07 28,15 66,57 60,71 

( * :  metabolik asidzolu hastalarda Cl/Na medyan değeri ve En uygun pozitiflik sınır değeri) 

Tablo 29: Metabolik asidozlu hastalarda, P50 parametresinin f      c  -off 

                      y  ö  ö                   

CUT-OFF 

SENSİTİVİTE SPESİFİTE POZİTİF NEGATİF DO RULUK 

(DUYARLILIK) (ÖZGÜLLÜK) 
PREDİKTİF 

DE ER 

PREDİKTİF 

DE ER 
(ACCURACY) 

26 83,95 17,66 33,04 69,44 39,28 

     28,1* 71,26 40,98 37,21 75,32 51,19 

    30** 56,52 57,62 38,94 73,58 56,42 

( * : metabolik asidozlu hastalarda P50 medyan değeri , ** : En uygun pozitiflik sınır (cut-off) değeri 
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6. TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Çalı maya alınan genel hasta gr b  de erlendirildi inde hastaların  rtalama 

ya ının 55 (± 0)  ld    kadın/erkek  ranının ise  %46,6 / %53,4  larak da ılım 

gösterdi i saptandı.  rtalama   APACHE II skorunun 21,01 (±8,44)  ld   ,        

   sk r na göre öngörülen m rtalite  ranının %40,30 (± 5,63)  ld    saptandı.  

 er ekle en m rtalite  ranının ise % 7,41  ld    görüldü ve b   ran öngörülen 

m rtalite ile kıyaslandı ında standardize m rtalite  ranının 0,68  ld    saptandı. Bu 

de erler y   n bakıma yatan hastaların orta-yüksek  ya  ve yüksek mortalite beklentisi 

 lan hasta gr b   ld    ancak b  hastalarda mortalitenin beklenenden daha az 

ger ekle ti i yani y   n bakım  yg laması a ısından iyi  bir per  nmansa i aret 

etmektedir.  

    n bakım  mortalitesi Boniatti ve ark.’nın(34) yaptı ı  alı mada %25,1, 

Gunnerson ve ark.’nın(35) yaptı ı  alı mada %14,1 saptanmı tır. Özay ve ark.’nın(36)  

2007- 0 0 yılları arasında y   n bakım yatı ı  lan   0   hastanın dahil edildi i 

 alı mada y   n bakım m rtalitesi %39 olarak bulunm  tur.     n bakımların 

m rtalite  ranlarında ki b   arklılıkların nedeninin  merkezler arasındaki yatan hasta 

profilillerinin, y   n bakıma kab l edilme ve taburculuk kriterlerinin, fiziki, 

d nanımsal  ve y   n bakım  yg lamalarındaki ba arı  ranlarının  arklılıklarından 

kaynaklandı ını dü ünmekteyiz. 

    n bakıma yatan hastalar cinsiyet a ısından de erlendirildi inde erkeklerin 

kadınlara  ranla y   n bakıma yatı larının daha  azla  ld    ancak aralarında m rtalite 

a ısından bir  ark  lmadı ı saptandı.  rkek hastaların kadın hastalara  ranla y   n 

bakım yatı ının daha  azla  ld    ancak m rtalite a ısından cinsiyetin bir  ark 

yaratmadı ı benzer  alı malarda da saptanmı tır. (37)  

    n bakıma yatan hastaların  rtalama y   n bakım yatı  süresi (ort:122,65 

saat, ölen hastalarda: 208,10 saat, sa  kalan hastalarda:90,89 saat) ve mekanik ventilatör 
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deste i  yg lanma süresi sırasıyla (ort:70,45 saat; ölen hastalarda:171,28 saat; sa  kalan 

hastalarda: 32,38 saat) saptanmı   l p ölen ve sa  kalan hastalar arasında y   n bakım 

yatı   ve mekanik ventilasy n  yg lanma süresi a ısından anlamlı  ark b l nm  t r 

(p<0,05) (ölen hastalar ort. ybü yatı : 90,4 saat, sa  kalan hastalar  rt ybü yatı :  08,  

saat). Benzer bulgular PA Vaan  eest ve ark.’nın(32) ve S-W Lee ve ark.’nın(38) 

yaptı ı  alı malarda da saptanmı tır .  

Çalı mammıza dahil edilen tüm hastaların arter kan gazı parametrelerinin 

 rtalama de erleri inceleni inde elde edilen  rtalama de erler; pH: 7,36, PO2: 126,10 

PCO2: 40,00, SO2: 95,55, BE: -2,94, HCO3: 21,85, Laktat: 3,02, Na:139,24, K:3,66,    

Cl: 102,51, AG: 18,35, Albumin: 3,14,  AG(d): 20,99  larak saptanmı tır.     rtalama 

de erler, tek bir hastanın    ’ı gibi  de erlendirildi inde  metab lik asid z varlı ı 

dikkat  ekmektedir. 

    n bakıma yatan hastaların yatı  s nrası alınan ilk    ’ları incelendi inde; 

759 hastanın  58’inde (%20,77) n rmal     de erleriyle kar ıla ılırken, 60 ’inde 

(%79,33)  tek ve   kl  asit baz b z kl   na rastlanmı tır.  öse ve ark.(39) acil servise 

ba v ran hastaların    ’larından yaptı ı bir  alı mada acil servise ba v ran kritik 

hastaların %7 ’inde  e itli asit baz b z kl klarına rastlandı ını saptamı lardır ve b  

 alı mada bizim   alı mamızla benzer rakamlar dikkati  ekmektedir.  

 n sık kar ıla ılan asit baz b z kl   n n 309 olguda %40,71 tekli sorun olarak, 

111 (14,63) olguda  kombine asit baz bozukl   n n k mp nenti  larak t plamda 420 

olguda (%55,34)  kar ımıza  ıkan metab lik asid z , b n  takip eden ikinci sık grubun 

ise birden fazla b z kl   n birlikte b l nd    mikst grup (%18,2)  ld    saptandı. 

Razavi ve ark.(40) batın cerrahisi yapılan hastaların ameliyat s nrası y   n bakım 

takipleri sırasında en sık rastlanan asit baz b z kl   n n (% 65,7) metab lik asid z 

 ld   n  saptanmı lardır. Çalı mamız ile  y m n altında benzer hasta gr b na hizmet 

veriy r  lmanın yattı ını dü ünmekteyiz.  

En az bir  Asit baz b z kl    saptanan hastaların m rtalite  ranları, mekanik 

ventilasyon uygulama süreleri  ve y   n bakım yatı  süreleri , asit baz b z kl    
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saptanmayan hastalarla (normal grup) kıyaslandı ında; en az bir asit baz b z kl    

saptanan hastaların m rtalitesinin, mekanik ventilasyon  yg lanma süresinin ve y   n 

bakım yatı  süresinin daha  yüksek  ld    dikkat  ekmektedir (p<0,05) .  

Ortalama y   n bakım yatı  süresinin en yüksek  ld    gr b n metabolik 

alkaloz grubu (192,04 saat), mekanik ventilasy n  yg lanma süresinin en yüksek 

old    gr b n ise solunumsal asidozlu hasta grubu (114,47 saat)  ld    saptandı. 

Asit baz b z kl kları arasında ise en yüksek m rtalitenin birden fazla asit baz 

boz kl   n n birlikte görüldü ü mikst grupta (%4 ,3 )  ld    saptandı. Mikst grup 

( 38  lg ) k mbinasy nları irdelendi inde ise en sık birlikteli in metab lik asid z ve 

s l n msal asid z birlikteli i  ld    (75  lgu), ve mortalite  ranının b  birliktelikte  

%48 ile (36 olg ) di er tüm primer ve k mbine asit baz b z kl klarına kıyasla daha 

yüksek m rtalite  ranına sahip  ld    saptandı.       indistanda Rath ve ark.(41)  

yaptı ı  alı mada da mikst asit baz b z kl klarında m rtalitenin, tekli asit baz 

b z klarından daha yüksek  ld    (%44) ve ‘metabolik asidoz + solunumsal asidoz’ 

birlikteli inin en sık görülen ve m rtalite  ranı en yüksek (%68,4) k mbinasy n  ld    

saptanmı tır.  öse ve ark.(39)  acil serviste yaptıkları  alı mada m rtalitenin en yüksek 

 ld    asit baz b z kl   n n , ‘metabolik asidoz + solunumsal asidoz’ 

k mbinasy n nda   rtaya  ıktı ını(%3) saptamı lardır. Çalı mamızda b   ranın % 48 

 lmasının nedeninin y   n bakıma kab l edilen hastalarla acil servise kab l edilen 

hastaların hastalık ciddiyeti arasındaki  arklılıktan d  d   n  dü ünmekteyiz. 

 etab lik asid z tanılaması bir  k  arklı  alı mada  arklı  yöntemle 

yapılmı tır(34, 35, 42).  bi   l  ve ark.(43) metabolik asidoz tanılama yöntemlerini 

kar ıla tırdıkları  alı mada;  arklı tanılama yöntemleriyle metab lik asid z sıklı ının ve 

m rtalite  ranlarının de i ti ini ancak elde edilen metab lik asid z tanılarının kendi 

aralarında  y m sergilediklerini ve bu uyumun ‘BE < -2 mmol/L kriteri’ ile pH ve 

HCO3
-
 verilerinin birlikte k llanıldı ı yöntemlerde en yüksek düzeyde  ld   nu 

saptamı lardır.  iz  alı mamızda metabolik asidoz gr plamasını metab lik asid z 

tanılaması i in re erans de er olarak kabul edilen ve mortalite ile anlamlı ili kisi  ld    
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bildirilen (35, 43, 44) ‘BE < -2 mm l/ ’ kriterine göre yaptı ımızda 4 0 hastada 

(%55,34) metab lik asid z saptadık. Genel ve metab lik asid z hasta gr plarında 

 rtalama albümin de erlerinin hip alb minemi sınırları i erisinde  ld    saptandı 

(Tablo 2,4) . Bu nedenle metabolik asidoz alt gruplaması AG ve normal albümin 

düzeyine göre düzeltilen anyon gap (AG(d)) de erlerinin, Delta HCO3
-
 de erine 

 ranlanmasıyla elde edilen delta oran ve düzeltilmi  delta  ran (Delta oran(d)) 

k llanılarak ayrı ayrı yapıldı ında ; HAGMA,       ve      gr plarının her iki 

sını lamadaki görülme sıklıkları, m rtalite  ranları, y   n bakım yatı  süreleri ve 

mekanik ventilatör  yg lama süreleri arasındaki  arklılıklar saptandı.  

      her iki sını lamada da en sık kar ıla ılan metab lik asid z alt grubu 

olarak tespit edildi (HAGMA: %72,62, HAGMA(d) :%83,80). Alt gruplama delta orana 

ve düzeltilmi  delta  rana ( elta  ran(d)) göre yapıldı ında,her iki gruplamada da 

HAGMA saptanan hastalarla saptanmayan hastalar arasında  mortalite a ısından 

istatiktiksel a ıdan anlamlı  ark  saptanırken(p<0,05) ,       ve     T gr pları ile 

genel grup i erisindeki       ve       saptanmayan hastalar arasında  mortlite 

a ısından  a ısından anlamlı  ark saptanmadı(p<0,05) . Metabolik asidoz alt 

gr plandırması delta  ran ve düzeltilmi  delta  ran k llanılarak yapıldı ında her iki 

gr plamada da hi bir alt gr pta (HAGMA, NAGMA,      ) mekanik ventilatör 

 yg lanma süresinde genel gr ptaki di er hastalara (       i in;       

saptanmayan ,       i in;       saptanmayan ,       i in;        

saptanmayan ) kıyasla anlamlı  ark saptanmadı (p>0,05).     n bakım yatı  süresi hem 

delta  ran ve hemde düzeltilmi  delta  ran (Delta oran(d)) kullanılarak yapılan 

gruplamalarda HAGMA grubunda, genel hasta grubunda HAGMA saptanmayan 

hastalara  ranla dü ük saptanırken; delta  rana göre yapılan gr plandırmada NAGMA 

grubunda,       saptanmayan hastalara kıyasla yüksek saptandı (p< 0,05). HAGMA 

gr b ndaki dü ük y   n bakım yatı  sürelerinin yüksek m rtalite  ranlarına ba lı  

 ld   n  dü ünmekteyiz.  

Rath S. ve ark.(41)  metabolik asidozlu hastalarda m rtalite  ranının %37 

 ld   n , % 78 ile        gr b n n en sık görülen gr p  ld   n  ve m rtalite 
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 ranının en yüksek       grubunda (%4 )  ld   n  saptamı lardır, aynı  alı mada 

     ’l  hastaların ety l  ik incelemesinde %46  ranında laktik asid z saptanmı  ve 

metab lik asid z n en sık nedeninin laktik asid z  ld    kanısına varılmı tır. 

Çalı mamızda metab lik asid zl  hasta gr b n n mortalite oranı %3 ,6  larak 

saptanmı   l p, m rtalite a ısından metab lik asid z  olmayan hasta grubuyla 

kar ıla tırıldı ında istatistikel  larak anlamlı  ark (p<0,05) saptanmı tır.  

Durward ve ark. m rtalite ile yakından ili kili  lan laktik asid z n tespitinde, 

düzeltilmemi  (basit) anyon gap ile yapılan alt gr plamada ki       ile laktik asidoz 

tespiti arasındaki ili kinin zayı ; düzeltilmi  any n gap ile yapılan gr plamada HAGMA 

ile laktik asid z arasındaki ili kinin   k daha k vvetli  ld   n  saptamı lardır (19). 

 izim  alı mamızda da metab lik asid z hastalarında ‘laktat > 2 mm l/ ’ kriterini 

sa layan  44 hastanın AG(d) ile yapılan sını lama da (215 HAGMA-Latktik asidoz), 

düzeltilmemi  (basit) any n gap e göre yapılan sını lamaya (192 HAGMA-laktik 

asidoz)  oranla  daha k vvetli ili ki saptandı.  

Metabolik asidoz HAGMA grubunda ety l  iye yönelik sını lamayı düzeltilmi  

any n gap de erleri esas alarak yapıldı ında, HAGMA(d) grubunda 215 vakada laktik 

asid z saptandı.   rtalite a ısından HAGMA(d) gr b  i erisindeki laktik asidozu olan 

hastalarla, HAGMA(d) grubundaki non-laktik metabolik asidoz saptanan hastalar  

arasında mortalite a ısından istatitiksel olarak anlamlı  ark  tespit edilirken (p<0,05), 

mekanik ventilasyon uygulama süresi ve y   n bakım yatı  süresi a ısından anlamlı 

fark  tespit edilmedi (p>0,05).  

      gr b ndaki yüksek m rtalitenin (%33,52) nedeni metabolik asidoz 

ety l  isine yönelik ayrıntılı inceleme yapıldı ında, laktik asidoz grubunun sahip 

 ld    yüksek m rtaliteyle (%39,5) ili kili  ld    ve non-laktik HAGMA  varlı ının 

genek hasta gr b ndaki di er hastalarla arasında mortalite a ısından  anlamlı fark 

 lmadı ı (p > 0,05) gözlendi.       gr b ndaki yüksek m rtalite  ranlarının laktik 

asidoz nedeniyle  ld   n  dü ünmekteyiz.  aktik asid zdaki yüksek m rtalite  ranları 

ise  laktik asid z n genel  larak d k  hip per üzy n n n ön planda  ld    sepsis, a ır 
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hiposemik bozukluklar, ciddi travmalar ve a ır hem ra iler gibi m rtalitesi yüksek 

hadiselere sekonder geli mesi  larak a ıklanabilir. NAGMA(d) grubundaki mortalite 

 ranlarının genel grup mortalitesinden bile  dü ük  lmasının nedeni ise       ’nın 

(hiperkloremik metabolik asidoz) en sık nedeninin iyatr  enik  l
- 

/ Na
+
  ranı yüksek 

sıvıların k llanımı  ld    ve b  tabl n n laktik asid z ve       gr b ndaki di er 

etyolojilere  kıyasla m rtalitesinin dü ük, tedavisinin göreceli daha k lay  lması  larak 

a ıklanabilir. 

 iperkl reminin asitle tirici etkisinin  ld    ve Klor /  a  ranının bu 

asitle tirici etkinin tespitinde d  r dan kl r de erinin öl ümünden daha etkin  ld    

literatürde belirtilmi tir (22).  

Çalı mamızda   l
- 

/ Na
+
 >0,79 kriterine  yan 78  lg n n 64 ünde metab lik 

asidoz tespit edildi. Moviat ve ark.nın’(19)  yaptı ı  alı mada  l
- 
/ Na

+
 > 0.79 kriterine 

 yan  lg ların %80 inde metab lik asid za raslandı ı belirtilmi tir ve bu bulgular bizim 

 alı mamızdaki b lg larla örtü mektedir. 

Durward ve ark.(22) metabolik asid zl  hastaları standard bikarb nat de erlerini 

kullanarak alt gr pladıkları  alı mada öl ülemeyen any nların artı ına ba lı geli en 

metab lik asid z  lg larını (laktik asidoz, ketoasidoz) Stewart’ın  izik kimyasal  

de erlendirmesini esas alarak yapmı  (UMA > 3mEq/L) , Cl
- 

/ Na
+
 < 0,75 kriterinin  

öl ülemeyen any nların (laktik asid z, ket asid z) artı na ba lı geli en metabolik 

asidoz tespitinde, düzeltilmi  any n gap (sensitivite:%89 , spesifite:%88 ,pozitif 

predikti  de er :%88 negati  predikti  de er: %89) kadar olmasa da anyon gap 

(sensitivite:%6 , spesi ite:%93, p ziti  predikti  de er: %90 negati  predikti  de er 

:%70) ile hemen hemen e it tanı gücüne sahip  ld   nu, ‘Cl
- 

/ Na
+
 < 0,75’ kriterinin 

öl ülemeyen any nların artı ına ba lı geli en metab lik asid z (HAGMA) tespitinde  

yüksek spesi iteye (%93) ve p ziti  predikti  de ere (%90) ancak dü ük sensitiviteye 

(%62) ve negati  predikti  de ere (%60) sahip  ld   nu ortaya k ym  lardır. 

 üzeltilmi  any n gap  ve HCO3
- 

de erlerinin n rmal de erlerden sapmalarının 

 ranlanmasıyla elde edilen Delta oran(d) k llanılarak metabolik asidoz alt gr plamasının 
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yapıldı ı de erler esas alındı ında, 396 HAGMA(d) olgusunun (352 olgu saf HAGMA + 

44  lg                       ) yalnızca %58,9’unda (233 olgu)  Cl/Na < 0,75 olarak 

saptanırken, metabolik asidozlu hasta grubunda ‘Cl
- 

/ Na
+
 < 0,75’ kriterine uyan 266 

olgunun 263 tanesinde (%98,7)       varlı ı saptandı. Metabolik asidozlu 

hastalarla, ‘  (basit) >   ’ kriterinin HAGMA(d)  lg larını tespit etmede ki etkinli ininin 

yüksek  ld    gözlendi. (spesifite: %100 , sensitivite: %94,2 , pozitif prediktif       

de er:  00 , negati  predikti  de eri: %5 ,  , d  r l k: 94,5 ).  

Metabolik asidozlu hastalarda, düzeltilmi  any n gap’e göre yapılan 

sını lamadaki  hiperkloremik metabolik asidoz (     ) varlı ını saptamada          

‘Cl
- 
/ Na

+
 > 0,79’ kriterinin (sensitivitesi: %79,4, Spesifitesi: %97,15,  pozitif prediktif 

de eri: %84,4, negati  predikti  de eri: % 96, ,  d  r l k:%94,3 ) ,                         

‘ asit any n gap(düzeltilmemi )  ≤    ’  kriteriyle ( sensitivitesi: % 64,1, spesifitesi: % 98,8 , 

p ziti  predikti  de eri : % 9 , , negati  predikti  de eri: %9 ,  ,d  r l k : % 9 ,  )  

  k benzer ba arı  ranına sahip  ld     saptandı. 

Elde edilen verilere dayanarak metabolik asidoz tespit edilen hastalarda ‘Cl/Na < 

0,75’ kriterinin öl ülemeyen any nların artı ına ba lı metab lik asid z (HAGMA(d)) 

varlı ını tespit etmek i in  k llanılabilir bir yöntem  labilece ini (sensitivite: %58,9 

,spesi ite : % 87,5 ,p ziti  predikti  de er: %98,7 , negati  predikti  de eri: %11,4 , 

d  r l k: :%60) ancak dü ük spesi ite ve dü ük negati  predikti  de er nedeniyle 

düzeltilmemi  anyon gap’e  alternati  bir parametre  lamayaca ını ; ‘Cl
- 
/ Na

+
 > 0,79’ 

kriterinin ise hiperkloremik metabolik asidoz (NAGMA(d)) tespitinde düzeltilmemi  

anyon gap kadar ba arılı  labilece ini dü ünmemize ra men ;  metabolik asidoz alt 

gr plamasının literatürde de sık a belirtildi i gibi düzeltilmi   ny n gap’ e göre 

yapılmasının Cl
- 
/ Na

+
  ranından ve düzelmemi  any n gap parametresinden daha d  r  

s n  lar d   raca ını (17, 19, 34, 45-47) ancak düzeltilmi  any n gap ile Cl
- 

/ Na
+
 

 ranının birlikte i  i e ge mi  k llanımına yönelik  alı malarla ve s nrasında 

yapılabilecek m di ikasy nlarla metab lik asid z hastalarında daha d  r  alt gruplama 
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ve etyolojiye  yönelik daha d  r  tespitler yapılabilece ini d layısıyla da  tedaviye 

yönelik yanlı   yg lamaların minimalize edilebilece ini dü ünmekteyiz . 

 enel gr p hastaları, Cl
- 

/ Na
+
  oranına göre 3 gr ba ayrıldı ında                       

‘Cl
- 

/ Na
+
 < 0,75’  ve ‘Cl

- 
/ Na

+
 > 0,79’ kriterlerini sa layan hastaların hastaların 

m rtalite  ranları genel gr p m rtalitesine yakın saptanırken, Cl
- 
/ Na

+
  ranı 0,75-0,79 

olan hastalarla genel gr ptaki di er hastalar arasında m rtalite a ısından anlamlı  ark    

(p < 0,05) saptandı.   rtalitesi en yüksek  lan gr b n, n rm kl remi alt gr b   lması, 

 l/ a  ranının m rtalite ile yakın ili kisinin b l nmadı ı  eklinde y r mlanabilir.   

Kyle j. ve ark.’nın(35) hiperkl remik metab lik asid zl  hastaların m rtalite  ranlarının 

metabolik asidozu bile olmayan hastalarla aynı  ld   n  gösterdikleri  alı mayla 

 alı mamızın benzerli i dikkat  ekmektedir. 

Hiperlaktatemi tespit edilen 364 hasta genel gruptaki di er hastalarla 

kıyaslandı ında hiperlaktatemi varlı ıyla yüksek mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı (p<0,05) ili ki saptandı. Hiperlaktatemili  lg ların  44’ünde laktat yüksekli ine 

metab lik asid z e lik ederken   0  lg da hiperlaktatemiye metab lik asid z n e lik 

etmedi i saptandı.  

 etab lik asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemi (laktat > 2 mmol/L) 

 lg larının m rtalite a ısından genel hasta gr b ndaki di er hastalarla arasında anlamlı 

fark saptanmazken (p>0,05), metab lik asid z n e lik etti i hiperlaktatemili  lg larda 

(laktat > 2 mmol/L) mortalite  ranı genel gr ptaki di er hastalara kıyasla yüksek 

bulundu ve  istatistiksel  larak b   arkın anlamlı  ld    (p < 0,05) saptandı. Lee ve 

ark’nın(38)  laktik asid z n yüksek m rtalite  ranlarıyla seyretti ini ancak matabolik 

asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemili hastaların m rtalitesinin genel grup 

m rtalitesiyle hemen hemen aynı  ld   n  belirtti i  alı manın s n  ları ile 

 alı mamızın s n  ları arasındaki benzerlik dikkat  ekmektedir.  

 itaratürde (37, 48) m rtaliteyi öngörmek adına k llanılması daha  yg n  ld    

belirtilen laktat e ik de eri 4 mm l/L’ye yükseltildi inde, metab lik asid z e lik 

etmeyen ve laktat > 4 mmol/L kriterini sa layan 27 hastada mortalite  ranının %41; 
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laktat 2-4 mmol/L arası  lan 93 hastada ise m rtalite   ranının % 8  ld     ve b   arkın 

istatistiksel olarak anlamlı  ld    tespit edildi (p<0,05).  aktat e ik de eri 4 mmol/L 

kab l edildi inde metab lik asid z tespit edilen hiperlaktatemili 132 hastadanın 

m rtalite  ranı ise %48 saptandı.  aktat e ik de eri ka  kabul edilirse edilsin, asidoz 

e lik eden hiperlaktatemili  lg larda m rtalitenin belirgin  larak daha yüksek  lması 

dikkat  ekmektedir.    verilere dayanarak laktatın tek ba ına m rtalite a ısından 

anlamlı  lmasına ra men    ile birlikte de erlendirilmesinin m rtaliteyi öngörmek 

a ısından daha y l gösterici  laca ını dü ünmekteyiz. 

  etab lik asid z n e lik etti i hiperlaktatemili  lg larda laktat düzeyleri 

arttık a m rtalite  ranlarının da arttı ı ve laktat düzeyi 7 mm l/ ’nin üzerine  ıktı ında 

m rtalite  ranının %66, standardize m rtalite  ranının ise 0,98  ld    saptandı. Laktat 

e ik e ik de eri 7 mm l/ ’ye  ıkana kadar m rtalite  ranlarının laktat düzeyiyle d  r  

 rantılı  larak arttı ını ancak Laktat > 7 mmol/L olan hastalar ile laktat > 10 mmol/L 

 lan hastaların m rtalite  ranlarının benzer  ld   n  saptadık.    verilerden laktat 7 

mmol/L üzerine  ıkana kadar artan laktat düzeylerinin m rtalite artı ı ile birlikte 

 laca ını ancak m rtalitenin b  kritik de erden s nra (7 mm l/ ) artmaya devam 

etmeyip plat   izece i   ıkarımında b l n labilir. 

Metabolik asid z n e lik etmedi i laktat yüksekli inde m rtaliteyi öngörmek 

adına kab l edilmesi gereken kritik laktat e ik de erinin, laktik asid zl  hastalardan 

daha yüksek  lması gerekti ini ve laktat düzeylerinin m rtaliteyi öngörmek adına 

k llanımından daha d  r  s n   elde etmek i in metab lik asid z varlı ı yada y kl    

ile birlikte de erlendirilmesi gerekti ini dü ünmekteyiz. 

 Çalı mamızda genel gr p hastalarının y   n bakıma yatı  s nrası alınan ilk 

   ’ları incelendi inde ölen hastalarda Cl
- 

/ Na
+
, laktat, AG(d), ya  ve PCO2 

parametreleri ya ayanlardan daha yüksek (p<0,05); pH, BE, SO2 ve HCO3
-
 

parametreleri ise ya ayanlardan daha dü ük saptandı (p<0,05).  Metabolik asidozlu 

hasta grubunda ise genel gruba ek olarak P50 de eri de ölen hastalarda yüksek 

saptanırken (p<0,05), Cl
- 
/ Na

+
  ranında metab lik asid zl  hasta gr b nda ölen ve sa  
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kalan hastalar arasında anlamlı  ark saptanmadı (p>0,05). APACHE II skoru, mekanik 

ventilasy n  yg lama süresi ve y   n bakım yatı  süresi hem genel hasta gr b nda 

hem metab lik asid zl  hasta gr b nda ölen hastalarda ya ayanlardan yüksek saptandı 

(p < 0,05). 

 etab lik asid zl  ölen hastalarda sa  kalan hastalara kıyasla daha yüksek 

PCO2 de eri ve daha derin metab lik asid z  lması, b nlara ba lı  larak 

 ksihem gl bin dis siyasy n e risindeki sa a kaymanın daha belirgin  lması dikkat 

 ekmektedir. K mpansat ar mekanizmalar irdelendi inde; ölen hastalarda PCO2 

düzeylerinin, beklenen de erden sapmasının (yüksek saptanmasının) ya ayan hasta 

gr b na kıyasla daha a ikar  lması ölen hastalarda asid z n mikst                   

(metabolik + solunumsal) etki ile  l  m    labilece ini dü ündürmektedir.  

Ya ,        II, laktat, Cl
-
, Cl

- 
/ Na

+
  , AG, AG(d), ve P50 de erlerinin 

m rtaliteyi öngörmek a ısından k llanılabilliklerinin kıyaslandı ı de erledirme 

s nrasında her iki hasta gr b nda da m rtaliteyi öngörmek adına en gü lü kestirim 

gücüne sahip  lan parametrenin APACHE    sk r   ld   ,           sk rlama 

testinin e ri altına kalan alanının (   ) ideal de erlere yakın (genel hasta grubunda 

AUC:0,837; metabolik asidoz grubunda AUC:0,842)  ld    saptandı. Genel hasta 

gr b nda ya  (AUC:0,635) ve laktat parametrelerinin (AUC:0,628) mortaliyeyi 

öngörmek adına zayı  kestirim gücüne sahip  ld kları, Cl
- 

/ Na
+
 (AUC:0,581) ve 

düzeltilmi  any n gap’in (   :0,57 ) ise   k zayı  kestirim gücüne sahip olup, ideal 

de erlerden  zak  ld kları saptandı. Klor, düzeltilmemi  (basit) anyon gap ve P50 

parametrelerinin 0,5 de eri, güven sınırlarının dı ında kaldı ı i in genel hasta grubunda 

ölen ve ya ayan hastaları ayırma ba arısında istatiksel  larak anlamlı bir tanı de eri 

saptanmadı (p > 0,05). 

 etab lik asid z gr b nda ise ya  (AUC:0,663) ve laktata (AUC:0,640) ek 

olarak AG(d)’in de (   :0,609)  m rtaliteyi öngörmek adına zayı  kestirim gücüne 

sahip  ld    gözlendi.  
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Cl
- 

/ Na
+
  ranının genel hasta gr b nda  ld    gibi, metabolik asidozlu hasta 

grubunda da (AUC:0568)  en uygun poziti lik sınır (cut-off) de erinde (Cl /Na  > 0,735) 

bile m rtaliteyi öngörmek adına   k zayı  kestirim gücüne sahip  ld    gözlendi 

(spesifite: % 55,49, sensitivite: % 60,32). 

 enel hasta gr b nda ölen ve ya ayan hasta gr plarını ayırma ba arısında 

istatiktiksel  larak anlamlı tanı de eri saptanmayan P50 de erininin, metabolik asidozlu 

hasta gr b nda m rtaliteyi öngörmek adına   k zayı  kestirim gücüne (AUC:0,566) 

sahip  ld    gözlendi.  n  yg n p ziti lik sınır de eri 30 saptandı ve ‘P50 > 30’ 

kriterinin m rtaliteyi öngörmedeki sensitivitesi  %56,5 , spesi itesi ise %57,6   larak 

saptandı. 

Hiren J. ve ark.(20) any n gap düzeyi arttık a b na paralel m rtalite ve 

m rbiditenin de arttı ını hatta AG düzeylerine göre gr pladıkları hastalardan    

düzeyi  30 mm l/ ’nin üzerinde  lan hasta gr b n n en yüksek m rtaliteye sahip gr p 

 ld   n ; ba ka bir  alı mada  ens ve ark.(49) genel y   n bakım hastalarında 

düzeltilmi  any n gap parametresinin m rtaliteyi öngörmede zayı  kestirim gücüne 

(   : 0,67) sahip  ld   n  saptamı lardır.  iz  alı mamızda metab lik asid zlu hasta 

gr b nda düzeltilmi  any n gap parametresinin m rtaliteyi öngörmek adına zayı  

kestirim gücüne (AUC:0,61) sahip  ld   n  en  yg n p ziti lik sınır de erinin 23,5 

mmol/L old   n  ve ‘  (d) > 23,5 mm l/ ’ kriterinin ya ayacak ve ölecek hastaları 

öngörmedeki etkinli inin (spesifite:57,95; sensitivite:58,37) dü ük  ld   n  ancak 

düzeltilmi  any n gap de erleri arttık a m rtalite  ranlarının da arttı ını gözlemledik. 

Metabolik asidozl  hasta gr b nda düzeltilmi     medyan de eri   ,4 saptandı. ‘AG(d)  

> 21,4 mm l/ ’ kriterini sa layan hastalarda mortalite %36,53 iken, AG(d)  > 30 mmol/L 

 lan hastalarda m rtalite %53,3 saptandı. 

 aktat ve    m rtalitenin öngörülmesi a ısından ba ımsız belirleyiciler olarak 

bildirilmi tir (50, 51). Bu iki parametrenin tek tek k llanımı yerine birlikte 

de erlendirilmesi d r m nda mortalite ile daha yüksek ili ki bildirilmi tir (52).   öyle 

ki; her hiperlaktateminin asid z yaratmadı ı, metab lik asid z n e lik etti i 
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hiperlaktateminin (laktik asidoz) hastane m rtalitesini arttırdı ını ancak metab lik 

asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemili  lg larda m rtalitenin laktik asidoz 

 lg larından daha dü ük  ld    hatta genel grup hastalarının m rtalite  ranlarına yakın 

 ld    gösterilmi tir ve m rtaliteyi öngörmek a ısından laktat de erlerine bakmak 

yerine laktik asid z n varlı ı tespit etmenin daha  aydalı  laca ı önerilmi tir (37, 38). 

Biz  alı mamız da hiperlaktatemi sınır de erini 2 mmol/L  larak kab l etti imizde; 

metab lik asid z n e lik etmedi i hiperlaktatemili  lg ların mortalitesinin genel hasta 

gr b yla yakın  ld   n   ancak laktik asidoz  saptanan hastaların m rtalitesinin laktik 

asidoz saptanmayan genel ve metabolik asidoz hasta gr plarından anlamlı  larak  

yüksek   ld   n  saptadık (p <0,05).  

Çalı mamızda metab lik asid zl  hasta gr b nda laktat median de erini  ,5 

mmol/L; laktat de erlerinden m rtaliteyi öngörmek adına  izdirdi imiz ROC e risinde 

(AUC:0,640) en uygun poziti lik sınır n ktasını 2,35 mmol/L olarak belirledik. En 

 yg n p ziti lik sınır de erinde (Laktat > 2,35 mmol/L) bile laktat parametresinin 

metab lik asid zl  hastalarda ölen ve ya ayan hastaları öngörmedeki ve birbirinden 

ayırt etmedeki ba arısının (sensitivite: %63, spesifite: %54, p ziti  predikti  de er: %40, 

negati  predikti  de er: %75, d  r l k: %57)  dü ük  ld   n  saptadık. 

S           ;     n bakıma yatan kritik hastalarda asit baz bozukl klarının 

sık kar ıla ılan bir pr blem  ld   n , primer b z kl k  labilece i gibi birden fazla asit 

baz b z kl   n n i  i e ge mi    rmlarının birlikte görülebilece ini, pr gn z ve tedavi 

a ısından  arklılıkları göz önünde b l nd rarak; asit baz b z kl    olan hastalarda 

 arklı tanılama yöntemlerinin ve k mpansat ar mekanizmaların ayrıntılı irdelenmesinin 

önemli  ld   n  dü ünmekteyiz. 

    n bakıma yatı ı yapılan hem genel hasta grubunda hemde metabolik 

asidozlu hasta gr b nda  rtalama albümin düzeylerinin dü ük  ld    dikkat 

 ekmektedir.  Bu nedenle y   n bakımlarda metab lik asid z alt gr plamasının 

albümin ile düzeltilmi  any n gap düzeylerine göre yapılmasının daha d  r  s n  lar 

verece ini dü ünmekteyiz. 
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 etab lik asid z   lan hastaların m rtalite  ranlarının metabolik asidozu 

 lmayan hastalardan anlamlı  larak yüksek  ld   n  , b  yüksek m rtalitenin özellikle 

de       alt gr b nda daha a ikar  ld   n  gözlemledik. HAGMA alt grubunda  

laktik asid z saptanan hastalarda m rtalite genel gr p hastalarından anlamlı  larak 

yüksek iken; HAGMA-non-laktik asidoz ve hiperkloremik metabolik asidozlu 

(NAGMA) hasta  gr plarında m rtalitenin genel gr p hastalarıyla benzer m rtalite 

 ranlarına sahip  ld    görüldü. Bu verilere dayanarak metabolik asidozlu hastalarda 

mortalite a ısından erken dönemde öngörüde b l nabilmek i in, metabolik asidoz 

varlı ının tespiti kadar metab lik asid za neden  lan d r m n tespitinin önemli 

 ld   n  ve b  nedenle da metabolik asidoz alt gr plamasının ve ety l  iye yönelik 

 alı maların   k dikkatli ve ayrıntılı yapılması gerekti ini dü ünmekteyiz. 

Y   n bakımda yatan ve y   n bakıma kab lleri s nrasında yapılan ilk     

de erlendirilmesinde metabolik asidoz tespit edilen hastalardaki ilk laktat, AG(d) 

(düzeltilmi  anyon gap), P50 parametrelerinin ve Cl
- 

/ Na
+
  ranının mortaliteyi 

öngörmede k llanılabilir yöntemler  ld   n  ancak yeterli derecede ba arılı s n  lar 

veremeyeceklerini dü ünmekteyiz.   

Metabolik asidozlu hastalarda m rtaliteyi öngörmek adına b  4 parametrenin 

yatı  s nrası yapılan ilk AKG de erlendirmesindeki tekli öl ümünden ziyade, belli süre 

dilimi i erisinde ki minimum ve maxim m de erleri, zaman i erisindeki de i im 

intervalleri, normal de erlerine döndürülüp döndürülemedi i ve e er döndürüldüyse 

n rmal de erlere dönü  süresi gibi detaylı analizlerinin ve daha fazla parametrenin  

k llanılarak  arklı yöntem ve bakı  a ıları ile tekrarlanması i in daha homojen hasta alt 

gr plarında pr spekti  temelli  alı ma yapma gere i  ld   n  dü ünmekteyiz. 
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