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KISALTMALAR

Na : Sodyum

K - Potasyum

Ca : Kalsiyum

H : Hidrojen

Cl : Klor
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HCOs : Bikarbonat

Pka : Karbonik Asit Coziinme Sabiti
AKG : Arter Kan Gazi
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Lac . Laktat
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UMAs : Olgiilemeyen Giiglii Anyonlar
APACHE I1 . Akut Fizyoloji Ve Kronik Saglik Degerlendirmesi Skoru
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OZET

Bu calismada, iki yillik siirede yogun bakima yatis1 yapilan olgularin asit baz
bozukluklarinin tanilanmasi, goriilme sikliginin saptanmasi, alt tiplerinin belirlenmesi,
farkli yontemler ile tanilanan metabolik asidozlar arasindaki siklik farkliliklar1 ve
tanilanan asit baz bozukluklari ve alt gruplariin mortalite ile iligkilerinin kiyaslanmasi

amaglandi.

Belirlenen siire i¢inde verileri eksiksiz 1103 olgu retrospektif olarak incelendi.
Tiim hastalarin yas, cinsiyet, YB kalis siiresi, ongoriilen ve gerceklesen mortalite
oranlari, AKG ve biyokimya parametreleri kaydedildi. Hastalar, AKG larindaki pH,
BE, PaCO, ve HCOs degerleri kullanilarak asit baz bozukluklar1 agisindan
siiflandirildi. Caligmanin standardi olarak BE < -2 kriteri kullanildi. Farkli yontemler
ile metabolik asidoz tanilamasi i¢in; pH (pH < 7,35); pH ve HCO3 birlikte (pH < 7,35
ve HCO3 < 24 mmHg); pH ile pCO2 birlikte (pH < 7,35 ve pCO2 < 45 mmHg) ve giiglii
iyon farki (SID) ( Na — Cl < 42) hesaplamalar1 kullanildi. Metabolik asidoz alt grubu
AG ve alblimine gore diizeltilmis AG kullanilarak yiliksek veya normal anyon agikli

metabolik asidoz olarak siniflandirildi.

Tiim hasta grubu degerlendirildiginde mortalite oran1 % 23, 93 saptandi. En sik
asit baz bozukluklugu olarak metabolik asidoz saptandi. Caligma kriterine goére
hastalarin % 56,1 inde metabolik asidoz saptanirken, fizikokimyasal yontemle
degerlendirmede bu oraninin daha yiiksek oldugu (% 74) goriildii. Tanimlayict
yaklagimla incelendiginde pH, pH ve PaCO2 ile pH ve HCOgz kriterlerine uygun
olgularin sirastyla %36,7, %20,7 ve %32,8 oraninda oldugu saptandi.

Sonug olarak; en sik metabolik asidoz goriildiigli ve farkli tanilama kriterleri ile

MA goriilme siklifinin ve mortalite oranlarinin anlamli degistigi saptandi. Anyon

PR

acigimin diizeltilerek kullanilmasi ile tanilamanin degistigi gozlendi.

Xi



ABSTRACT

The goal of this retrospective study is to evaluate correct identification of
metabolic acidosis on ICU admission and the effect of its existence on the mortality
rates during the ICU stay. We reviewed patient records from a two-year period to
identify the existing acid-base disturbances, determine their frequencies and subgroups,
compare how the diagnostic criteria influence these numbers and finally to correlate

patient mortality with identified acid-base disturbances and their subgroups.

1103 patients with complete data were included. We recorded demographic data,
diagnosis on admission, the length of ICU stay, arterial blood gas analysis results and
biochemical parameters, predictive mortality and mortality rates. The standard for
identification of metabolic acidosis in this study was a base excess (BE) less than -2.
Other diagnostic criteria to identify metabolic acidosis for comparison involved pH (pH
< 7.35), pH and HCO3 (pH < 7.35 and HCO3 < 24), pH and PaCO- (pH < 7.35 and
PaCO, < 45 mmHg) and strong ion difference (SID = Na-Cl < 42). We divided
metabolic acidosis into high anion gap and normal anion gap subgroups based on the

anion gap (AG) and AG corrected for albumin.

The mortality rate of all patients was %23,93. The most frequent observed acid
base disturbance was metabolic acidosis (24.38%). When using “BE < -2” criteria we
observed 56,2% metabolic acidosis, whereas physiochemical approach yielded a much
higher rate if 74%. When we used the defining approach with criteria of pH, pH and
PaCO: or pH and HCOs the diagnosis rates were %36.7, %20.7 and %32.8.

As a summary, the most frequently observed acid-base disturbance in the ICU
was metabolic acidosis. The frequency of metabolic acidosis diagnosis varied
significantly depending on the chosen criteria. The mortality rate for each metabolic
acidosis criteria differed significantly as well. We observed that the subgrouping of

metabolic acidosis could change when using AG corrected for albumin levels.

xii



1. GIRIS

Asit baz bozukluklari, kritik hastalarda Yogun Bakim (YB) yatisi ve tedavisi
sirasinda yatis nedeni ve komorbiditesi olarak sik goriilen sorunlardandir. Morbidite ve
mortalite ile yiiksek oranda iligkili oldugu bildirilmektedir [1]. Asit baz bozukluklarinin
dogasini anlamaya yarayan Ve niteligini tanimlamaya ¢alisan metotlar, bu bozukluklarin

olusmasini 6nlemede ve diizeltmede 6nemli rol oynarlar [2].

Fazla detaylandirilmamis, sade bir detaylandirma yaklasimi olagan hastalarda
yeterli olurken, kritik hastalarda karmasik ve karisik olgular olmalar1 nedeniyle salt
basit geleneksel asit baz yaklasimi yeterli olamamaktadir. Uygulanacak ileri bakis ile
asit baz bozukluklarini alt gruplara ayirabilmek ve bdylelikle planlanan tedavinin

hedefe yonelik ve etkin olmasini saglayabilmektedir.

Asit baz bozukluklar1 farkli metotlar ile degerlendirilerek tanilanabilir. Bunlar
kullanicilar ve calisilan kurumlarin tercihleri ve asit baz bozukluklarina bakislar ile
degisebilmektedir. Asit baz bozukluklarinin degerlendirilmesi ve bu amacla kullanilan
yontemler tarihsel siire¢ i¢inde degisiklik gostermistir. Klinik pratikte siklikla belli basl

yontemler yaygin olarak kullanilmaktadir. Bunlar;

1- fizyolojik yaklasim (tanimlayic1 yontem) (pH, PaCO2, HCO3) [3]
2- baz eksesi yaklagimi (yar1 niteliksel yontem) (BE, sBE, aBE) [4, 5]
3- fizikokimyasal yaklagim (niteliksel yontem) (SID, Atot, PaCOy) [6].

Asit baz bozukluklarimin hastaligin siddeti ve dolayisiyla hastaligin klinik
sonuclari; morbidite, uzamis YB yatist ve mortalite ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir [7]. Asit baz bozukluklari iginde en sik goriilen tipinin metabolik asidoz
oldugu diisiiniildiigiinde, en yararli tedavi segeneginin ortaya ¢ikarilabilmesi igin, ileri
degerlendirmeye plazma anyon agig1 (AG) ile metabolik komponentin nitelenmesine,
AG ve HCOs degisikliklerinin oranlanmasi ile de alt bilesenlerine ulasilmasi
gerekmektedir [2]. Ozellikle kritik hastalarda ¢ok sik saptanan hipoalbiiminemi ve
albiiminin yliksek elektriksel kapasitesi nedeniyle, AG degerlerinin giincel alblimin
seviyelerine gore diizeltilmeleri sonucu elde edilecek diizeltilmis AG degerleri (AGa),

isabetli degerlendirme yapilabilmesi i¢in gerekli sartlardan biridir [8].



Bu retrospektif calismada; 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali Sadi Sun Yogun Bakim
Unitesine 2 yillik siire i¢inde kabul edilen tiim hastalarm YB yatis1 sirasinda alinmis
olan AKG ve laboratuvar degerleri (alblimin, total protein, lire ve kreatinin) ve bu
degerlerden tiiretilmis kimi parametrelerin (SID, diizeltilmis AG, delta oran, diizeltilmis
delta oran) kullanilmasi ile asit baz bozukluklarinin tanilanmasi, bu bozukluklarin
goriilme sikliklarinin  saptanmasi, 0Ozellikle metabolik asidoz goriilme sikliginin

saptanmasi ve alt tiplerinin belirlenmesi amaglandi.

Tanilamasi yapilan asit baz bozukluklarinin tipi ile yatis tanilari, varsa ek
hastaliklari, yogun bakim kalis siireleri, dngoriilen mortalite ile yogun bakim mortalite
iligkisi, akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi (APACHE II) skoru ile

kiyaslamalarinin yapilmasi hedeflendi.

Farkli yontemler ile tanilanan metabolik asidozlar arasinda siklik farkliliklari,
yogun bakim kalis siireleri, dngoriilen mortalite ile yogun bakim mortalitesi iliskisi,
akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi (APACHE II) skoru ile kiyaslamalari

planlandi.



2. GENEL BILGILER

Viicutta sabit tutulan fizyolojik parametrelerin en 6nemlilerinden biri hidrojen
iyonu (H") yogunlugudur. Viicut sivilarinda ¢ok az miktarda H* iyonu bulunmasina
ragmen; konsantrasyonundaki c¢ok kiiciik degisiklikler bile hiicresel enzimatik
reaksiyonlar1 ve fizyolojik olaylar1 etkiler, proteinlerin yapi ve fonksiyonlarinin

korunmasi ve siirdiiriilmesinde yasamsal rol oynar [9].

Asit, hidrojen iyonu kaybetme egiliminde, baz ise kazanma egilimindeki
maddedir. Bir asit veya bazin giicii ortama verdikleri veya aldiklari, H* veya OH
iyonlariin sayisi ile belirlenir. Giiglii asitler kolaylikla H* salarak iginde bulunduklari
soliisyonun asiditesini arttirirlar. Giiglii bir asit tamamen dissosiye olurken zayif bir asit

kismen dissosiye olur.

Asidite ifadesinde H® yogunlugunun negatif logaritmasi ve pH sozciigi
kullanilir. pH = -log H* dir. pH, logaritmik olarak ifade edilen tek fizyolojik parametre
olup, degerindeki kiigiik degisiklikler bile, H* iyonu yogunlugunda 6nemli degisiklikleri
ifade eder.

Normal hiicresel islevler i¢in kan pH’s1 7,35-7,45 gibi oldukc¢a dar sinirlar iginde
olmalidir. H* konsantrasyonundaki 1 mEq/L’lik degisiklik pH’da 0,01 birim degisiklige

yol agar. Arter pH si, temel tampon sistemini olusturan bikarbonat (HCOz") ve PaCO-

arasindaki dengeyle belirlenir. Asit baz dengesinin bilesenleri pH, HCOs™ ve parsiyel
karbondioksit basmcidir (PaCOz). Bu bilesenler arasindaki iliski Henderson -

Hasselbalch denklemi ile ifade edilir:

pH=pKa+log [HCO37]/[H,CO4]

pH=6,1+log [HCO37]/(0,03xPaCO,)

pKa, karbonik asit ¢oziinme sabitidir. Bu denklem, asit-baz dengesinin {i¢
bileseni olan pH, PaCO; ve HCOz’dan ikisi bilindiginde, digerinin de hesaplanmasini

saglar.



2.1. Temel Asit Baz Dengesi Bozukluklar

Metabolik asit baz bozuklugunda; primer olarak serum HCO3™ konsantrasyonu
azalir (metabolik asidoz) veya artar (metabolik alkaloz), uygun solunumsal
kompanzasyonla PaCO; degiserek pH’y1 diizeltmeye c¢alisir. Metabolik asit baz
bozuklugunda; akcigerler araciligi ile ortaya cikan bu kompanzatuvar yanit 15-30

dakika i¢inde hizla geliserek 12-24 saat i¢inde tamamlanir.

Solunumsal asit baz bozuklugunda ise; primer olarak PaCO, artar (solunumsal

asidoz) veya azalir (solunumsal alkaloz), uygun metabolik (renal) kompanzasyon ile
serum HCOs3~ konsantrasyonuda ayni yonde degiserek pH’yr diizeltmeye calisir.

Metabolik kompanzasyon; solunumsal asidozda bobrekler aracilign ile H* iyon

sekresyonunda artisla; solunumsal alkalozda ise H* iyon sekresyonunda azalma ve idrar

HCOs™ kaybi ile saglanir. Renal kompanzasyon 3-5 giinde tamamlanir. Bu nedenle;
solunumsal asit-baz bozukluklar1 kompanzasyon ¢abasinin ¢ok az gelistigi veya hic
gelismedigi akut solunumsal asidoz veya alkaloz ve renal kompanzasyonun tam olarak
gelistigi kronik solunumsal asidoz veya alkaloz olarak tanimlanir ve bu tablolarda

beklenen klinik bulgular ve arter kan gazi degerleri farklidir.

Tablo 1. Primer asit baz denge bozukluklari ve kan gazi analizindeki degisiklikler

Bozukluk pH H* Primer Degisiklik
Metabolik Asidoz \: ) 1 HCOs-
Solunumsal Asidoz \2 ) T PaCO;
Metabolik Alkaloz T 1 T HCOs
Solunumsal Alkaloz 0 \2 I PaCO;

Asit baz denge bozuklugu tek olarak primer (simple) olabildigi gibi, birden fazla
asit baz bozuklugu birlikte olabilir (mikst tip veya triple asit baz denge bozukluklari).

2.2. Mikst asit baz denge bozukluklar

Mikst asit baz denge bozuklugu; birbirinden bagimsiz olarak ortaya ¢ikan birden

fazla bozuklugun birlikte olmasi olarak tanimlanir. Ozellikle yogun bakim iinitesinde



yatan hastalarda, diyabetiklerde, alkolik ketoasidozda ve intoksikasyonlarda mikst asit

baz denge bozukluklarina siklikla rastlanir. Mikst bozukluklar1 saptamak kolay degildir.

Iyi alinmis bir anamnez, fizik muayene bulgulari, biyokimyasal veriler ve arter
kan gaz1 (AKG) analizinde beklenenden farkli kompanzatuvar degisikliklerin varligi
onemli ipuglar1 saglar. Bu nedenle, asit baz denge bozuklugu olan olgularda AKG
degerlendirilirken gelisen kompanzatuvar yanitin beklenen/uygun fizyolojik yanit olup
olmadig1 degerlendirilmelidir. Solunumsal veya renal kompanzatuvar yanitin
beklenenden daha az veya daha fazla olugmasi, primer patoloji ile birlikte baska bir
bozuklugun varhigm goésterir. Ornegin peritonite bagli sepsisli bir hastada metabolik
asidoz (laktik asidoz) beklenir. Olgiilen PaCO, degerinin beklenenden diisiik olmasi
tabloya eklenen solunumsal alkalozu (sepsise bagli) yani mikst tip asit baz denge

bozuklugunu (metabolik asidoz+solunumsal alkaloz) gosterir.

Bir hastada metabolik asidoz ve metabolik alkaloz birlikte olabilir. Or; Ciddi
kusmasi1 olan bir hastada metabolik alkaloz beklenir. Eger hastada sivi kaybina bagh

ciddi hipovolemik sok gelisirse buna bagli laktik asidozun ortaya ¢ikmasi ile, metabolik

alkaloza bagli artmig olan HCO3 ~ degeri yiiksek degil, aksine normal degerde olabilir.
Bu hastada mikst tip asit baz denge bozuklugu; metabolik alkaloz (kusmaya

bagli)+metabolik asidoz (laktik asidoz) vardir.

Serum elektrolitlerinde uyumsuzluk saptanmas1 (Or; asidozlu bir hastada
hipopotasemi varligi gibi), veya serum anyon agigl ve delta oranin hesaplanmasi da
mikst metabolik asit baz denge bozuklugundan siiphelenilmesini ve degerlendirilmesini

saglayabilir.

2.3. Arter kan gazi parametreleri

Asit baz dengesinin durumu arter kan gazi (AKG) analizi ile belirlenir. Kan
gazlar analizinde spesifik elektrodlar kullanilarak arter kaninda oksijen (PaO) ile
karbondioksit (PaCO) parsiyel basinglari, oksijen satiirasyonu (SaO2) ve pH
Olctimlenir. Serum bikarbonat diizeyi ise Henderson-Hasselbach denklemi ile

hesaplanir. Arter kan gazi parametreleri ve normal degerleri Tablo-2’de verilmistir.



Tablo 2. Arter kan gazi normal degerleri

Parametre Normal Degerler Birim
pH 7,40 (7,35-7,45) -
PaCO: 40 (35-45) mmHg
PaO:2 80-100 mmHg
Sa0: > %95

HCOs- (aktiiel) 24 (22-26) mmol/L
HCO:s- (standart) 24 (22-26) mmol/L
Baz Asinhg (B.E.) +2 mmol/L

Parsiyel arter karbondioksit basmci (PaCO2): Alveoler ventilasyonun

gostergesidir asit baz dengesinin solunumsal komponentini degerlendirmede kullanilir.

Parsiyel arter oksijen basinci (PaO2): Arter kanindaki oksijenin parsiyel
basincidir. Oksijenizasyonun degerlendirilmesinde kullanilir. Doku ve organlarda diisiik
oksijen miktar1 “hipoksi” olarak tanimlanir. “Hipoksemi” ise yetersiz oksijenlenmeye

bagli olarak, arter kaninda O; igeriginin (PaO2) azalmasini gosterir.
PaO2: 60-79 mmHg arasinda ise “hafif hipoksemi”,
Pa0,: 40-59 mmHg arasinda ise “orta hipoksemi”,
Pa0,:40 mmHg altinda ise “agir hipoksemi” olarak degerlendirilir.

Arter oksijen satiirasyonu (SaQ2): Eritrositlerde hemoglobine baglanan O>

oranidir.

Bikarbonat (HCOs 7): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda
onemli bir tampondur, asit baz dengesinin metabolik komponentini degerlendirmede

kullanilir.
Aktiiel bikarbonat: Kanda bulunan gercek bikarbonat degeridir.

Standart bikarbonat: Standart kosullarda (37°C sicaklik ve 40 mmHg PaCO»)

kanda bulunmasi gereken bikarbonat degeridir.



Baz asinh@ (Base Excess - BE): Tam oksijenlenmis kanin, 37°C’de ve 40
mmHg’lik PaCO; basincinda, pH’simn1 7,40°a getirmek i¢in ilave edilen asit veya baz
miktaridir ve metabolik olaylarin gostergesidir. Negatif BE (< - 2) metabolik asidozu,

pozitif BE (> + 2) metabolik alkalozu diistindiiriir.

2.4. Asit baz denge bozukluklu hastaya yaklasim

Asit-baz denge bozukluklu hastaya klinik yaklagimin ilk basamagini ayrintili bir
anamnez ve fizik muayene olusturur. Anamnezde hastanin tibbi dykiisii, aligkanliklari,
kullandig: ilaglar, toksik maddeye maruziyet, kusma veya diyare varligi ve idrar miktari
sorgulanmali; fizik muayenede biling durumu, solunum sayisi ve volim dengesi
degerlendirilmelidir. Anamnez ve fizik muayene ile elde edilen bazi pozitif bulgularla
ne tiir asit baz bozuklugu olabilecegi diisiiniilmeli; daha sonra laboratuvar bulgulari,
AKG ve serum elektrolitleri Olglimii i¢in es zamanli kan oOrnekleri alinarak tani
kesinlestirilmelidir. Idrar analizi de bobrek hastaligi (hematiiri, proteiniiri vb.) ve
ketoasidoz (ketoniiri, glukoziiri) hakkinda bilgi verebilir. Asidoz saptanan hastada
BUN, serum kreatinin, glukoz, serum laktat, keton wve salisilat diizeylerinin,

ozmolaritenin belirlenmesi ayirici tanida yardimei olur.

Anamnezi ve fizik muayene bulgular1 bilinmeyen bir hastada, sadece arter kan
gaz1 yorumlanarak asit baz bozuklugu ile ilgili bir tanm1 konulmamalidir. Bu davranig

bizi yanlis tanilara yoneltebilir.

Hastada Kklinik veya laboratuvar bulgulart ile, herhangi sekilde asit baz
bozuklugundan siiphelenilirse; tanisal yaklasim i¢in asagidaki basamaklar sirasi ile

izlenmelidir.

1. AKG yorumlanmalidir; Oncelikle pH degerine bakarak asidemi-alkalemi
durumu tanimlanmalidir: pH < 7,35; Asidemi, pH >7,45; Alkalemi,

2. Tablo-1’e gore BE, HCO3™ veya PaCO: degisikliginin pH’da gdzlenen
degisiklige yol agip agmayacagi yorumlanarak, asit-baz denge bozuklugunun metabolik

mi yoksa solunumsal m1 oldugu belirlenir.



3. Asit-baz denge bozuklugunun basit mi, mikst mi oldugu degerlendirilir.

Bozukluk mikst ise hangisinin 6n planda oldugunu belirlemek i¢in BE, HCO3™ ve CO2

degerleri incelenir.

4. Metabolik asidoz s6z konusu ise anyon ag¢ig1 saptanmalidir. Anyon agig1 ve
delta oraninin hesaplanmasi da hastada ne tip asit baz denge bozuklugu bulundugunun

ve mikst bir bozukluk olup olmadiginin belirlenmesine yardim eder.

KLiNiK DEGERLENDIiRME

l

1. PaO; ve Sa02

2. pH > pH < 7,35 Asidemi
pH > 7.45 Alkalemi

l PaCO: < 35 mmHg Solunumsal
Alkaloz
3. PaCO: > PaCO2 > 45 mmHg Solunumsal

l Asidoz

HCO;3 < 24 Metabolik asidoz

HCO3 > 27 Metabolik alkaloz

4. BE ve HCO3 >
I BE < -2 Metabolik Asidoz ‘ ’ BE > 2 Metabolik Alkaloz
y ¥
5.5ID |
SID <42 | | SID > 42 |
TAlb: Metabolik Alkaloz
imi B
| §- Alhmin | LAlb:Metabolik Asidoz
v
TLaktat: Metabolik Asidoz
| 7. Laktat I ¥
v
N AG < 12 Normal anyon agiklikli
| 8. Anyon Agig1 | AG > 12 Yiiksek anyon agiklikli
A4
< 0,4 NAGMA
| 9. Delta Oran | ———————» | 0,4-0,8HAGMA + NAGMA
> 0,8 HAGMA

Sekil 1. Asit baz bozukluklarinda klinik degerlendirme basamaklari



2.5. Asit baz bozukluklariin degerlendirilmesinde kullanilan

analitik yaklasimlar

Asit baz dengesi akut ve kritik hastalarin klinik degerlendirmesinde kullanilan
onemli bir birlesendir. Arter kan gazi analizi hastanin klinik durumu ile ilgili bir sonuca
hizla ulasmay1 saglar. Arter kan gazi analizinden elde edilen verilere, ¢esitli ampirik
kurallarin uygulanmasi ile var olan hastaligin belirlenmesi, nedeni ve progresyonu ile
ilgili yeterli verilere ulagilabilir. Arter kan gazi Ol¢limiiniin tanisal degeri serum

biyokimya analizi, glukoz ve laktat degeri ve idrar keton dl¢limii ile arttirilabilir.

Asit baz dengesine yaklasimda bir¢ok farkli yaklasim yaygin olarak
kullanilmaktadir[10]. Bu yaklasimlar;

(@) Henderson-Hasselbalch denklemindeki degisikliklere dayanan tamimlayic

yaklasim
(b) Hesaplamalar ve nomogramlarin yer aldigi yar: niteliksel yaklasim
(c) Fizikokimyanin yer aldig1 niteliksel yaklasimdwr (Stewart Fencl).

Tanimlayic1 yaklagim asit baz dengesizligini tespit ederken PaCO, ve [HCOs 7]
arasindaki iliskiyi kullanir. Bunun bir uzantis1 anyon ag¢igidir. Yari niteliksel yaklagim
tampon-baz konsepti, standart baz eksigi-fazlasi ve baz a¢ig1 farkini kullanir. Niteliksel
yaklasim ise giiclii iyon farki (SID), zayif asitlerin toplami (Ator) ve giiclii iyon acig1
(SIG) kullanir.

2.5.1. Tammlayiaa yaklasim: Karbondioksit-Bikarbonat (Boston
Yaklasimi)

Boston Tuft Universitesi’nden Schwartz ve arkadaslar1 asit baz kimyasini
tanimlayict bir yaklasim gelistirdi. Gelistirdikleri formiil; iki bagimsiz degisken (PaCO2
ve [HCOsz 7]) kullanilarak elde edilen asit baz bozuklugunun siniflandirildigi
Henderson-Hasselbalch denkleminden yararlanip, CO2 ve serum HCOs (veya total
COy) arasindaki asit baz haritalarin1 ve matematiksel iliskiyi gosterir. Bu yaklasimin
dogrulugunu kanitlamak i¢in kompanse asit baz bozuklugu oldugu bilinen hastalar
incelendi. Buna gore solunumsal bozukluklarda hidrojen iyon konsantrasyonu ile
PaCO; arasindaki iliskiyi ve metabolik bozukluklarda PaCO; ile HCO3 = arasindaki



iligkiyi alt1 tane linear denklem ile tariflediler. Herhangi bir asit baz bozuklugu i¢in

beklenen HCOs ~ konsantrasyonu hesaplandi. Bu haritalar ve denklemler matematiksel

kurallar igerisinde diizenlendi (Tablo-3). Bir¢ok basit asit baz bozuklugu igin bu

yaklasimi kullanmak uygun bir se¢enektir.

Tablo 3. Asit baz bozukluklarina tanimlayict yaklagim [11]

SOLUNUMSAL HASTALIKLAR

Akut respiratuar asidoz
Beklenen [HCO3 ] = 24 +[(6lgiilen PaCO;-40) /10]

Kronik respiratuar asidoz
Beklenen [HCO3; ] = 24 +4[(6l¢iilen PaCO; -40) /10]

Akut respiratuar alkaloz
Beklenen [HCO; ] = 24-2 [(40- &lgiilen PaCO;, ) /10]

Kronik respiratuar alkaloz
Beklenen [HCOs"] = 24 -5 [(40- 6lgiilen PaCO,) /10]  (£2)

METABOLIK HASTALIKLAR

Metabolik asidoz
Beklenen PaCO,=1,5x[HCO31+8 (+2)

Metabolik alkaloz
Beklenen PaCO2= 0,7 X [Hcos-] + 20  (£5)

Arterial blood [H+] (nmol/L)

100 90 8 70 60 50 40 30 20
60 y \ y s v s y ¥ |
| | | | I | | I |
120 110 100 90 80 70 60 50 40
- A 7
35
. 2 A
. 4 LB
Kronik
40
3 N A |
é 36 >< \4 V / 25
8
= 28 Akut 2 20
solunumsal
E / asidoz Normal /r
24 Eassaad =] l
= / )y Akut 15 1
B t Solunumsal 4
20
- T T TS v |
.
16 Kronik T
// //// solunumsal | 10
12 == = alkaloz
— i
— T —1 4 Metabolk e L+ dco2 dumeg
8 T— asidoz
[ — [E = —
=11 ——1 | —1]
4
0
70 7 72 73 75 7.6 77 78

. 74
Arterial blood pH

Sekil 2. Boston yaklagiminin kullanildig1 asit baz nomogrami [11]

10



PaCO. ve HCOz = (Boston yaklagimi) (Sekil-2) yaklasimi bir¢ok bozukluk i¢in
kismen dogru degerlendirme saglamasina ragmen Ozellikle solunumsal problemleri
degerlendirmede daha fazla yararli sonuglar verir. Metabolik komponenti olan
bozukluklar1 degerlendirmede yeterli olmadigi goriisii hakimdir. Bu yaklasim
goriindiigii kadar basit bir yaklasim olmayip klinisyenin kafa karistirici haritalari
kullanmasina veya bir¢cok formiilii Ogrenmesini gerektirmektedir. Ayni zamanda
perioperatif ve kritik hastalarda siklikla karsilagilan hipoalbliminemik akut asidoz,
hiperkloremik asidoz, diliisyonel asidoz veya kronik solunumsal asidozu olan hastalarda
goriilen laktik asidoz gibi birgok kompleks asit baz bozuklugunu degerlendirmede

yetersiz kalmaktadir.
2.5.1.1. Anyon A¢ig1 Yaklasim

Metabolik asidozun degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilan anyon acig1

yontemi Emmet ve Narins tarafindan 1975 yilinda gelistirildi [12].

Anyon ag¢ig1 (Anion Gap - AG), plazmadaki 6l¢iilmeyen anyonlar ile dl¢iilmeyen
Katyonlar arasindaki farktir. Saglikli bireyde 6l¢iilmeyen anyonlar esas olarak albiimin
ve az miktarlarda olan siilfat, fosfat ve organik anyonlardir. Olgiilmeyen katyonlar ise
K*, Ca**, Mg**dur. Ozellikle metabolik asidozun ayirict tanisinda AG hesaplanmasi ¢ok
onemlidir. Asagidaki formiille; ol¢iilen major plazma katyonlar1 ile Olgiilen major

plazma anyonlar1 arasindaki fark hesaplanir.

Anyon agigi (AG)pasiy=[Naj*- ( [CI"}+/HCO; ])
=12- 14 mEqg/L
Anyon agigt (AG)(geleneksey=( [Na* ]+ [K*]) - ( [CI]+ HCOs )
=14- 18 mEq/L
Anyon agigt (AG)moserny=( [Na*] + [K*]) - ( [CI"J+[HCOs ] + [Laktat ])
=14- 18 mEqg/L

Anyon a¢iginin normal degeri 12 + 4 mEqg/L dir. Metabolik asidozu olan hastada

anyon agig1 artarsa, mesela 20 mEg/L nin {izerine ¢ikarsa, bu tabloda asidozun nedeni
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Olgiilemeyen gii¢lii anyonlardir (UMAs). Eger metabolik asidoz tablosundaki bir
hastada anyon ag¢1g1 artmamis ise, asidozun nedeni Ol¢iilebilir anyonlarin (hiperkloremi
veya eger kullanilmis ise laktat) artigidir. Anyon agi1g1 yaklasimi asit baz dengesizligini
degerlendirmede kullanigli bir yontem olmasina ragmen, metabolik bozuklugu tiim
boyutlar ile gostermede ¢ogu zaman yetersiz kalmaktadir [13]. Kritik hastalarin bir
cogu hipoalbuminemik ve hipofosfatemiktir [14]. Serum albiimininin 4,5 g/dL nin
altinda oldugu diizeyde; her 1 g/dL albumin azalmasi ile anyon agiginda yaklasik 2,5
mEQ/L azalma olur. Moviat ve ark. [15] yogun bakim hastalarinin degerlendirilmesinde
albiimin icin diizeltilmis anyon ac¢ig1 degerinin kullanilmasinin kompleks asit baz
bozukluklarini tespit etmede dogru sonuglara ulastigini gostermislerdir. Bu nedenle
hipoalbuminemik hastalarda normal AG hesaplanmasinda asagidaki diizeltme formiili

kullanilir.

Diizeltilmis AG=Ol¢iilen AG + 2,5 X (normal albiimin degeri g/dL — serum
albiimin g/dL)

Normal serum albiimin diizeyi varliginda, artmis anyon agig1; fosfat, siilfat gibi
inorganik asitlerin, ketoasit, laktat, iremik organik anyonlar gibi organik asitlerin,
salisilat ve toksinler gibi ekzojen veya kloriir icermeyen saptanamamis asitlerin artisina
baghdir. Ayrica anyon agigindaki artis nadiren; negatif yiiklii protein artisina (Or:IgA
myelom) ve kalsiyum, potasyum, magnezyum gibi 6l¢iilmeyen katyonlardaki azalmaya
bagli olarak da ortaya g¢ikar. Alkaloz da albiiminin yiikiiniin degisimine bagh olarak

anyon ag¢igini artirabilir.

Unutulmamas1 gereken dnemli nokta; arter kan gazi analizinde asikar metabolik
asidoz saptanmamasina ragmen; AG >20 ise hastada metabolik asidoz vardir, fakat

baska bir patoloji (alkaloz) bunu gizlemistir.

12



Tablo 4. Metabolik asidoz nedenleri

Artmis anyon acikli metabolik asidoz

Normal anyon ac¢iklikli metabolik asidoz

Akut bobrek hasari

Kronik bobrek hastalig:
Alkolik ketoasidoz

Laktik asidoz

Toksik alkol intoksikasyonu

(metanol, etilen glukol, dietilen
glukol, propilen glukol)

Proglutamik asidoz
Aglik ketoasidozu

Toluen intoksikasyonu*

Hiperkalemi/Normakalemi
-HCL veya prekiirsorleri alimi
-Katyonik aminoasit alimi
-Adrenal yetmezlik (primer veya sekonder)
-Hiporeninemik hipoaldosteronizm
-Hiperkalemik distal RTA
-Psddoaldosteronizm tip 1
-Psddoaldosteronizm tip 2 (Gordon sendromu)

-Ilaglar (spirinolakton, prostaglamdin inihibitérleri,
triamteren, amiloride,trimethoprim,pentamidin,siklosporin)

Hipokalemi
-Diyare
-Intestinal,pankreatik veya bilier fistiil
-Proksimal RTA
-Distal RTA
-Ureteroileostomi
-Ureterosigmoidestomi
-Diyabetik ketoasidoz*
-Toluen intoksikasyonu*
-D- laktik asidoz*

*Yiiksek veya normal anyon agiga neden olabilir. HCL:Hidroklorik asit; RTA: Renal tiibiiler asidoz

Azalmig anyon acigi

Ol¢iilmeyen katyonlarda artma, hiperkalsemi,

hipermagnesemi, hiperpotasemide azalir. Serum K >6 mEq/L ise AG yaklasik 2 mEq/L

azalir. Nefrotik sendrom gibi hipoalbuminemiye yol acan patolojiler, lityum veya

katyonik immiinglobiilinler (IgG myelom) gibi anormal katyonlarin artis1 sodyum ve

kloriir konsantrasyonlarinin diisiik Olclilmesine yol acan hiperviskozite ve asiri

hiperlipidemide de AG azalr.

2.5.1.2. Delta kurali ve Delta Orani

Anyon ag¢iginin bir diger kullamim sekli delta orandir, bu yaklasim Kritik

hastalarda olumsuz sonuglart géstermede oldukc¢a basarilidir
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Kural olarak; artmis anyon agiklikli metabolik asidozda; anyon a¢igindaki artisin
(A Anyon gap) HCO3™ diizeyindeki azalmaya (AHCO3) esit olmasi beklenir, yani
AHCO37/A AG = 1/1 olmahidir. Orn: Sok tablosuna bagh laktik asidozda anyon gap 26
ise; Adnyon gap=14 (26-12), AHCO3 =14 ve serum HCO3 =10 (24-14) olmasi
beklenir. Eger AG normal veya degismemis ise ve HCOz degeri diiserse delta oran 0,4
den az olur ve hiperkloremik metabolik asidozun varligindan soz edilir. Delta oran 0,4
ile 0,8 arasinda ise yiiksek ve normal anyon agiklikli metabolik asidozun beraberligi
vardir. Delta oran eger 1 ve 2 arasinda ise metabolik asidoz nedeni olarak dlgiilemeyen

anyonlar (UMAs) ve laktat s6z konusudur. Eger delta oran1 2 den biiyiik ise mikst asit

baz bozuklugunun varligi s6z konusudur (Tablo -5).
Delta orami= (AG - 12) / (24 - HCOg3")

Artmis anyon agikli metabolik asidozda; HCO3™ degerini degistiren baska bir

metabolik bozukluk eklendiginde delta agiginin hesaplanmasi, yani anyon agigindaki

degisiklik ile HCO3™ diizeyindeki degisikligin asagidaki formiille karsilastirilmasi

gerekir.
Delta agigi=(Hesaplanan anyon a¢igi-12)-(24-olgiilen HCO3")

Tablo 5. Asit baz dengesine tanimlayici yaklasim (DK A:diyabetik ketoasidoz, NAGMA: normal anyon
aciklikli metabolik asidoz, HAGMA: yiiksek anyon agiklikli metabolik asidoz

DELTA ORANI KLIiNiK DEGERLENDIRME

<04 Hiperkloremik normal anyon agiklikli asidoz (NAGMA)

04-0,8 Yiiksek anyon agiklikli (HAGMA) ve normal anyon agiklikli asidoz(NAGMA)
0,8-1,0 Yiiksek anyon agiklikli asidoz (HAGMA)

1,0-20 Saf anyon agikigi artmis asidoz (HAGMA) (laktik asidoz: ortalama 1,6) (DKA ‘da

oran 1’e daha yakin)

Yiiksek anyon aciklikli asidoz (HAGMA) (eszamanli metabolik alkaloz veya énceden

>2,0 var olan kompanse solunumsal asidoz)

Ornegin, artmis anyon acikli metabolik asidoza es zamanli kronik solunumsal

asidoz (kompanzatuvar HCOz3™ artis1) veya metabolik alkaloz (primer HCO3™ artisi)
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eklenmesi durumunda, metabolik asidozun varligina ragmen HCO3™ konsantrasyonu
normal veya yiiksek olabilir. Bu durumda Delta agiginin hesaplanmasi mikst asit baz
bozuklugu olasiliginin ¢éziimlenmesine ve artmis anyon acikli metabolik asidozun

tanisinin konmasina yardim eder.

Delta aci1g1 i¢in beklenen normal deger 0+6’dir. Pozitif bir delta agig1 (-6 veya
daha biiyiik) hemen daima artmis anyon acikli metabolik asidoz ile birlikte primer
metabolik alkaloz varligini diisiindiiriir. Or; akut peritonite bagl siddetli kusmanim
(metabolik alkaloz) eslik ettigi sepsis tablosu ve laktik asidoz (metabolik asidoz); yogun

diiiretik kullanim1 ve eslik eden bobrek yetmezligi bu duruma yol agabilen klinik

orneklerdir. Ote yandan, negatif delta acig1 (-6 veya daha az) HCO3™ kaybmin daha
fazla oldugu anlamina gelir ve cesitli mikst asit-baz denge bozukluklarina bagli olabilir.
Bazi klinik tablolarda artmis anyon acikli ve normal anyon agikli metabolik asidozun
birlikte olmasi or;ciddi diyarede, bikarbonat kaybina bagli normal AG metabolik
asidozun yanisira; hipovolemi ve azalmis doku perfiizyonuna bagh artmis AG
metabolik asidoz (laktik asidoz) birlikteliginde negatif delta acig1 olabilir. Artmis anyon
aciklt metabolik asidoz lizerine kronik solunumsal alkaloz ve kompanze hiperkloremik
asidoz eklenmesiyle Or; KOAH+Dekompanse Kalp yetmezlikli hastada (Kr.solunumsal
alkaloz+Dekompanse kalp yetmezligine bagl azalmis doku perfiizyonuna bagli artmis
AG metabolik asidoz-laktik asidoz) ve diyare (bikarbonat kaybi- normal AG metabolik
asidoz) birlikteliginde negatif delta acig1 olabilir.

2.5.2. Yan Niteliksel Yaklasim: Baz eksigi (BE[-]) veya fazlasi
(BE[+]) (Kopenhag Yaklasimi)

Metabolik asidoz tablosunda ekstraseliiler siviya diizenli olarak o&lgiilemeyen
anyonlarin ilavesi, her bir anyon icin bir hidrojen iyonu net kazanci ile sonuglanir. Bu
durum g¢ogunlukla elde edilen her bir anyon i¢in HCOz konsantrasyonunda diisiis ile
tamponlanir.  Bikarbonat konsantrasyonundaki bu degisiklik ile bazal bikarbonat
arasindaki fark “delta HCO3” olarak adlandirilir ve tanimlayici yaklasimda (Boston)
kullanilir. Fakat bu yaklasim CO2 metabolizmasinin HCOs3 {izerindeki etkisini ayirt

etmede yetersizdir.
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1948 yilinda Singer ve Hastings [16] asit baz dengesinin metabolik igerigini
aciklarken Henderson-Hasselbalch denkleminden bagimsiz olarak tam kan tampon baz
sistemindeki degisiklerin kullanilabilecegini giindeme getirmislerdir. Tampon baz
sistemi HCO3 ve ugucu olmayan tampon iyonlardan (6zellikle serum albiimin, fosfat ve
hemoglobin) meydana gelir. Tampon baz sistemleri, elektrik notralite kurallar
geregince giiglii iyonlar arasindaki elektrik yiikiinii dengede tutmaya ¢alisirlar (Genelde
tampon bazlar= [Na*] + [K'] - [CI]). Tampon bazlardaki degisiklikler gii¢lii iyon
konsantrasyonlarindaki degisiklikleri yansitir. Tampon baz metabolik alkalozda artar,
metabolik asidozda azalir. Tampon baz Olglimlerindeki en biiyiikk dezavantaj
hemoglobin konsantrasyonundaki degisikliklerle birlikte tamponlama yeteneklerinde

degisikliklerin olmasidir.

1957 yilinda Astrup ve ark. standart HCO3 (37 °C’de ve PaCO2 40 mm Hg’daki
konsantrasyonu) tanimini olusturdular. Astrup ve Siggard Andersen c¢alismalari
sirasinda PaCO; ve HCO3 ‘in birbirinden bagimsiz degiskenler olmadigini gordiiler.
Bunun sonucu olarak metabolik asit baz bozukluklarini solunumsal bozukluklardan
ayirt etmede kullanilabilecek baz eksigi-fazlasi (BDE) veya BE (baz asiriligi, base
excess) yaklasimmi olusturdular. Baz asirihg (BE), 37 °C ve PaCO>’in 40 mmHg’da
sabit oldugu degerde pH’y1 7,4 fizyolojik degerine dondiirmeyi saglayan giiclii asit veya
bazlarin miktaridir. Siggard-Anderson bu verileri ¢ok biiyikk bir hasta grubunu
inceleyerek elde etmislerdir. Arastirmacilar bilinen miktarda asit veya bazi tonometri
yardimi ile degisen PaCO; degerlerinde ve 37 °C de degisken hemoglobin
konsantrasyonlarindaki kan ile dikkatlice titre ettiler ve bu ¢aligmalar sonucu baz eksigi
fazlasmin, 37 °C’de tek bir pH, PaCO2 ve hemoglobin konsantrasyonu 6lgiimiiyle elde
edilmesini saglayan nomogramlar elde ettiler. Giiniimiizde BE hesaplamalar1 1977’de

yayinlanan Van Slyke denkleminden [3] yararlanir.
BE= (HCO3-24,4 + 23 x Hb + 7,7]x [pH — 7,4]) x (1- 0,023 x Hb)

Yapilan bu hesaplamalar in vitro ortamda dogru sonug verebilir fakat in vivo
ortamda hemoglobinin dinamik tamponlama aktivitesi ve elektrolit alig verisi nedeniyle
dogru sonuglar vermez. Bundan dolayr bu yaklasim anemik kan kullanilarak

(hemoglobin 5 g/dL) modifiye edildi boylece in vivo ortamda tiim viicut baz fazlasini
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daha dogru bir sekilde yansittigi goriildii. Bu hesaplama standart baz fazlasi (sBE)

olarak adlandirild:.
SBE=0,93 x (HCO3 -24,4 + 14,83) x (pH - 7,4)

Schlichtig ve Morgan tarafindan BDE yaklagimi basariyla dogrulandi. Bu
denklemin en biiyiik zaafiyeti zayif asitleri (Atot) normal degerlerde kabul etmesidir,
zayi1f asitlerin normal sinirlarda olmasi kritik hastalarda ¢ok nadir goriiliir. Wooten zayif
asitler icin diizeltilmis standart baz eksigini hesaplamis ve daha dogru bir

multikompartman modeli gelistirmistir (sBEc).
SBEc= (HCO; — 24,4)+/8,3 X Albiimin g/dL x 0,15 /0,29 x Fosfat mg/dL x 0,32/x /pH- 7,4]

Wooten’in  multikompartman modelini Kkullanarak hesaplanan sBE’nin,
PaCO2’in 40 mmHg’da ve pH’nin 7,4 e diizeltildigi sartlarda SID’i normal degerine
geri dondiirmek i¢in gereken giiclii anyon veya katyonlarin miktarini gosterdigi goriiliir.
Basit matematik kurallarin BE yaklagimina uygulanmasi, yaygin asit baz

bozukluklarinin her biri i¢in bu yontemin kullanilmasina olanak saglar.

1980’lerde BDE yaklagimi Boston yaklagimi ile karsilastirildiginda avantajlar
ve dezavantajlar ile ilgili 6nemli tartigmalar ortaya ¢ikti. Gergekte ise bu iki sistem
arasinda ¢ok kiiciik bir fark mevcuttur. Her iki sistemde de denklemler ve nomogramlar
hasta verilerinden elde edilir. Sonug¢ olarak birgok hasta igin her iki yontem ve
hesaplamalar kismen dogru sonuglar verebilir fakat laktat veya klor ytliksekliginin neden
oldugu asidoz ile dehidratasyon veya hipoalbiimineminin neden oldugu alkaloz gibi
klinik durumlarda yaniltict olabilir. Bu 6lgtimler pH, HCOs3, ve BE si normal sinirlarda
olan hipoalbiiminemik (metabolik asidoz) laktik asidozlu kritik bir hastada mevcut
klinik asit baz bozuklugunun tamamen ortaya konmasinda yeterli degildir. Bu

yetersizlik eksik ve uygunsuz tedaviyle sonuglanabilir.

Tamamlayici bir yaklasim olarak Story ve ark. [17] BE acigmi (BE gap)
hesaplamislardir. Bu hesaplama giiclii iyonlari, serbest suyu ve albiimini kullanarak
BE’yi tekrar hesaplamay1 saglar. Sonug olarak bulunan BE ag¢iginin giiclii iyon agigim
(SIG) yansitmasi gerekir ve anyon agig1 da buna gore diizeltilmelidir. Tablo-6’da bu

hesaplamalarinin basitlestirilmis formiilleri yer almaktadir.
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Tablo 6. BE’nin diizeltilmis formiilleri [11]

Baz eksigi veya fazlasinin sodyum, klor, serbest su ve albiimin icin diizeltilmis hesaplamalari

BEnaci= ([Na*]-[CI]) — 38
BEaib=2,5x (4,2-Albiimin g/dL)
BEcaLc=BDEnac-BDEaib

BE gap= BDE-BDEcaLc

2.5.3. Niteliksel Yaklasim (Stewart — Fencl) Yaklasimi

1970’lerin sonu 1980’lerin basinda Peter Stewart asitlerle (suda ¢ozilindiigiinde
H* iyon konsantrasyonunu arttiran maddeler) ilgili yaygmn Arrhenius tanimi ile
Naunyn’nin fikrininin (asit baz statiisiiniin kismen elekrolitler -sodyum baz ve Kklor asit
olusumu- ile olugmasi fikri) bir arada kullanilmasimin fizyolojiyi anlamada Bronsted-
Lowry tanimindan (asid proton vericisi, baz proton alicisi) daha kullanisli oldugunu
oOne siirdii[18]. 1978 de Stewart, asit baz kimyasini analiz ederken kullanilan geleneksel
yaklagimi sorguladi. Fizyolojik pH araliginda sabit yiikleri olan elektrolitleri (Na+, K™,
Ca2"), fizyolojik pH araliginda H* transferi yapan nonvolatil proton alici/vericilerinden
(alblimin, fosfat, hemoglobin, metabolize edilebilen organik bilesikler) ve CO2, HCOz',
H,CO3 ve CO3% den olusan volatile bikarbonat-CO2 tampon sistemini i¢eren bir model
olusturdu. Stewart, elektronoétralitenin gerekliligi, kiitlenin korunumu yasas: ve belli
basli denge sabitlerine gore H' iyon konsantrasyonunu hesaplamak ic¢in dordiincii
dereceden bir polinom (Tablo-7) denklemi kullanmistir. Yaptig1 analiz, elde edildikleri
denklemlerin sonuglar1 acisindan asit baz kimyasiin klasik yaklagimindan ayri
tutulamaz. 11k énce H*, OH", HCO3, ve CO3z%"i, bagimli degiskenler (bir ¢ozeltide veya
belirli bir viicut sivis1 kompartmanindaki bu maddelerin kiitle dengeleri tek bagina H*
konsantrasyonunu etkileyemeyebilir) olarak kategorize etti. Son olarak hidrojen
konsantrasyonunun ii¢ degiskenin fonksiyonu ile olustugunu ileri siirdii: giiglii iyon
farki (SID) (bir ¢6zeltide tamamen ¢ozilinen katyonlar ve anyonlar arasindaki net yilik
farki), kismen ¢6ziinen zayif asitler (albiimin, fosfat) (Atot) Ve bir ¢ozeltideki parsiyel
karbondioksit basinci (PaCO>) [19]. SID, elektronétralite prensibine gore zayif asitlerin
(albiimin, fosfat) ve CO2’in dengelenmesidir. Bundan dolayr gii¢lii iyon farki, giiclii
iyonlar olarak veya zayif asitler ve onu dengeleyen CO; olarak tanimlanir. Zay1f asitler

ve CO: agisindan tanmimlanan SID, effektif SID olarak isimlendirilir ve yarim yiizyil
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once Singer ve Hastings tarafindan Onerilen tampon baz tanimina benzerdir. Bundan
dolayr standart baz fazlasindaki degisiklikler ayni zamanda SID’deki degisiklikleri
yansitir [10].

Tablo 7. Stewart’in formuli

Stewart’in 4. dereceden polinom formiilii

[H+]4+[H+]3(Ka[SI D]):[H+]2{ Ka([SID])-[Ator])-(K1%S*PaCO2+Ky) } -
[H*)(Ka(K1#S#Pcoz+Kw) +Ka#Ks#K1#S*PaC0,=0(1,2)

Stewart’in hipotezine gore SID, Atot veya PaCO>’ de degisiklik oldugu zaman,
su daha fazla veya daha az bir 6lgiide H* ve OH iyonuna ayrisir. Sulu ¢ozeltiler bitip
tiikenmeyen bir H kaynagidir. Saf su sadece H" veya OH" iyonuna ayrigmasina ragmen,
elektrolitler ve CO2 suyun ayrismasimi etkileyen giiglii elektrokimyasal kuvvetler
olusturur. Suyun ayrismasinda SID’in giliglii bir etkisi vardir ve dolayisiyla H*
konsantrasyonunu da etkiler. SID ne kadar pozitif hale gelirse, zayif bir katyon olan H*
elektrik noétraliteyi saglamak i¢in azalir ve pH artar. Giiclii iyonlar elektro nétraliteyi
karsilamak icin olusturulamaz veya par¢alanamaz fakat H® iyonu su ayrismasi ile
olusturulabilir veya tiiketilebilir [20]. Bu ydntem proton kaynagi olarak suyun
iyonlagma roliinii ve proton tiiketerek meydana gelen su molekeliiniin kan pH
degisikliklerinin arkasindaki itici gli¢ oldugunu vurgular. Serum proteinlerinden
ozellikle albiiminde bulunan, plazmadaki pozitif ve negatif yiiklerin goreli dengesi
kiitlenin etkisi kanunu ile suyun ayrigmasini ve baglanmasini saglayan giictiir [21].
Stewart yaklasimi su ayrigmasini viicut sivilarmin asit baz dengesinin merkezine
koymustur. PaCO., diger zayif asitler ve elektrolitler tarafindan modifiye edilen su
ayrigsmasinin bir fonksiyonu da viicut sivilarinin pH’sinin saglanmasidir.  SID, Ator
veya PaCO:’nin pH’yr etkilemesi mekanizmasinin etkili oldugu su ayrigmasindan
bugiine kadar higbir deneysel g¢alismada bahsedilmemistir. Dolayisiyla Siggaard-
Andersen yaklasimmin dezavantaji, aslinda imkansiz olmasina ragmen soliisyonlara
hidrojen iyonu eklemeyi veya sunmay1 ifade etmesidir. Daha genel bir tanimla Stewart
yaklasimi: asit baz degisikliklerini daha degerli bir fiziksel temel ile agiklanmasidir. Bu
fizikokimyasal yaklagimin kullanilmasi, klasik yaklasim kullanildiginda zar zor

anlasilan mekanizmalarin daha anlagilabilir olmasina yardimci olur [22].

Stewart yaklagimi, yiikleri ve proton konsantrasyonunu anlamak icin kiitle

dengesini kullanan ¢ok genel bir fizikokimyasal yontemdir. Buna benzer olarak baz
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asiriligr da bir diger genel fizikokimyasal yaklasimdir fakat proton konsantrasyonundaki

degisiklikleri hesaplamak i¢in Van Slyke denklemindeki proton dengesini kullanir [23].

Tablo 8. Stewart yonteminde kullanilan tanimlar ve formiiller [24]

Tanimlar ve formiiller

A= Plazmada ki albiimin ve fosfat ve tam kandaki hemoglobin (bikarbonat dis1 tamponlar)
Aror= Toplam A ve zayif asitleri ((HAJ+[A])

SID=([Na*]+[K*]+[Ca*?]+[Mg*?])-([CI']) = [HCOz J+[AT]
SID:=([Na*]+[K*]+[Ca*?]+[Mg*?])-([CI])

SIDe= [HCO3]+[A]= 12,2xPaCO; / (10""")+[albiimin g/dL]x(0,123xpH-0,631)+[PO4
mmol/L]x(0,309xpH-0,469)

SIG=SID:-SIDe

Stewart, asit baz hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde kullanilan geleneksel
bikarbonata dayali yontemi kabul etmedi ve gii¢lii katyon ve anyonlarin yiik farkina
dayali bagka bir yaklasimi 6ne siirdii. Asit baz hastaliklarinin nedenini analiz etmek
tizere kullanilabilecek {i¢ bagimsiz faktorii 6ne siirdii, bunlar: PaCOz, gii¢lii iyon farki
ve total nonvolatil zayif asit konsantrasyonudur. Bu ii¢ faktor, hidrojen iyon
konsantrasyonu ve bikarbonat konsantrasyonunun da dahil oldugu bagimli degiskenleri
de kontrol eder. PaCO: ve total zayif asit konsantrasyonundaki artis asiditeyi arttirir.
Gigcli 1yon farkindaki azalma asiditeyi arttirir. Bu yaklasim, asit baz fizyolojisi ve
hastaliklarinin =~ mekanizmasin1  Henderson-Hasselbach  yaklagimindan daha iyi
agiklayabilir. Stewart tanimmin temelinde H* ve bikarbonatin bagimli degiskenler
oldugu ve konsantrasyonlarinin ti¢ bagimsiz degisken (SID,PaCO2, Atot) tarafindan
belirlenmesi vardir. SID; proton transfer reaksiyonlarinda yer almayan, tamamen
¢Ozlinmis katyonlar ve anyonlar arasindaki farkin hesaplanmasi ile bulunabilir. Elektro
notralite prensibine gore bu fark, bikarbonat ve bikarbonat dis1 anyonlarin toplamina
esittir ve oncelikle alblimin ve fosfat ile tam kandaki hemoglobin gibi bikarbonat dig1
tampon sistemlerin toplam yiikiinii yansitir. Bu nedenle SID, Singer ve Hastings’ in 5

dekat once One siirdiigii tampon baz konseptine benzerdir.
2.5.3.1. Goriinen SID (SIDapparent) ve Etkin SID (SIDegffective)

Olagan dist anyonlarin varliginda, hesaplanan giiclii iyon fark:i (apparent SID)
ile bikarbonat ve bikarbonat dis1 tamponlarin eklenmesi ile hesaplanan SID (effective

SID) arasinda bir fark (gap) meydana gelir. Bu fark giiclii iyon acig1 (SIG) olarak
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adlandirilir ve anormal anyonlarin varliginin gostergesidir [24]. Normal degeri sifir olan
SIG degerinin pozitif olmasi, 6l¢iilemeyen giiclii anyon (ketoasitler, iirat, siilfat, sitrat,

piriivat, asetat ve glukonat) varligini gosterir.

Apparent SID’in  “goériiniir, belirgin” (SIDapp) olarak anilmasmin nedeni
Olclilemeyen bazi iyonlarin var olabileceginin anlagilmasidir. Biyolojik sivilarda
¢Oziinmiis Olciilebilen gli¢lii katyonlar (sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum) ile
giiclii anyonlar (klor, laktat, siilfat, ketoasitler, esterlestirilmemis yag asitleri ve
digerleri) arasindaki yik farkimi yansitir. Meveut durumda rutin  olarak
/Na* ;K i Mg?* J[Ca?*]) - [CI-] - flaktat ] formiilii ile hesaplanir. Saglikli insanda
ve plazmada her zaman pozitiftir ve normal degeri 40-42 mmol/L dir. Kritik hastalarda

bu deger genellikle oldukga farklidir.

Effective SID (SIDeff), plazmadaki elektiriksel yiik dengesinde (HCOs mmol/L,
albiimin g/L, fosfat mmol/L) diizeltilmis PaCOz ve zayif asitlerin, albiimin ve inorganik
fosfatin etkisini yansitir. Tiim bagimsiz degiskenler milimolar konsantrasyondadir ve su

ile etkilesimleri serbest hidrojen iyon konsantrasyonunu etkiler.

AG an.EI I§| I
A ST
51 D
MNa+ HEoE-
K+ o
Ca++
Meg++ Cl-

Sekil 3. Giiglii iyon aci1g1 (SIG) ve AAG arasindaki iligki[24]

Hesaplanan apparent SID ve effective SID arasindaki fark giiclii iyon agigini
(SIG) olusturur (Sekil-3). Saglikli insanlarda, SIG teorik olarak sifira esit olmalidir.
Eger oyle degilse, bu iyon agigini olusturan dlgiilemeyen yiikler s6z konusudur. Pozitif
SIG degeri kanda dlglilemeyen anyonlarin (ketoasitler, iirat, siilfat,sitrat, piruvat, asetat,
glukonat gibi) varligim1 gosterir ve bunlar hesaplanan pH degerinden, hesaplanan giiglii
ve zaylf iyonlardan ve elektro nétralitenin saglanmasindan sorumludur [23]. Anyon
acigmi hesaplarken kullanilan klasik parametrelerin disinda SIG hesaplarken alblimin,

fosfat ve laktatin etkisi c¢ikarilir. Bundan dolayr SIG ile anyon acigi sebepleri
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karsilastirildiginda SIG’1 olusturanlar; keton cisimleri, siilfat ve {iremik anyonlardir
[19].

2.6. Kritik Hastalarda Prognoz Belirlenmesi ve Skorlama

Yogun bakim {initesine kabul edilen hastalar ¢ok farkli kosullarda olabildiginden
bu hastalar ve iinitelerin mortalite ve morbidite yoniinden karsilastirilmasi, sonuglarin
degerlendirilmesi ve hastalarin prognozunun degerlendirilmesi ¢ok Onemli ancak o
Olcide de gii¢ bir konudur. Bu gicliigii asmak icin c¢esitli skorlama sistemleri
kullanilmaktadir. Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin
etmek, hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek,
uygulanan tedavileri degerlendirmek, klinik arastirmalara katilacak hastalari standardize
etmek ve yogun bakim {initelerinin performansini karsilastirmak icin yaygin olarak

kullanilmaktadir.

2.6.1. APACHE II

Karmagik olan APACHE sisteminden diizenlenerek, klinik olarak daha basit ve
kullanigli hale getirilmistir. Knaus ve arkadaslar1 tarafindan yapilandirildigr 1985
yilindan beri en yaygin kullanilan skorlama sistemidir [25] APACHE I1; akut fizyoloji
skoru yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak {izere ii¢ boliimden olusur. Bu ii¢
boliimden alinan puanlar toplanir ve operasyon gecirip gecirmeyecegine gore hastane
mortalitesi belirlenir. Bu sistem ¢ok sayida fizyolojik degiskenin yani sira hastanin yasi
ve yogun bakima yatis tanisinin bilinmesini gerektirir. APACHE II'de yapilan fizyolojik
Ol¢iimlerin sayisi, sonucu etkilemeyecek sekilde 34'ten 12'ye azaltilmistir. APACHE'de
yer alan laktik asit diizeyi, anerji igin cilt testi ve serum osmolaritesi gibi fizyolojik
Olctimler ¢ikarilmis, kan iire nitrojeni (BUN) yerine serum kreatinin, serum bikarbonati
yerine ise arteryel pH kullanilmistir. Serum albumin ve glukoz diizeyi, santral vendz
basing, idrar debisi gibi degiskenlerin tedavideki degisikliklerden daha ¢ok
etkilendiklerinden, sonucu belirlemede daha az Onemli olduklar1 kabul edilmistir.
APACHE II'de, baz1 fizyolojik degiskenlerin esik degerleri ve puanlarinin agirhgr da
degistirilmistir. GKS daha agirlikli puana sahip olmustur. Renal disfonksiyonun kotii
prognozu gosterdigi diisliniildiigiinden, tiim akut renal yetmezlik durumlarinda serum
kreatinin  degerinin aldifi puan ikiye katlanmistir. APACHE sisteminde

degerlendirmeye katilan alveolo-arteryel oksijen basing gradiyenti, hesaplamak igin
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kullanilan denklem inspire edilen oksijen (FiO2) diizeyine bagimli oldugundan, FiO2'nin
0.5'ten diisik oldugu durumlarda arteryel parsiyel oksijen basincinin (PaOy)
degerlendirildigi bir sistem gelistirilmistir. APACHE II'de kaydedilen degerler, hastanin

yogun bakimdaki ilk 24 saatinde normalden en ¢ok sapma gosteren degerlerdir.

Kronolojik yas, fizyolojik rezervdeki azalmayi yansitti§i i¢in, akut hastalik
durumunda hastalik ciddiyetinden bagimsiz olarak mortalite riskini belirleyen 6nemli
bir etken oldugundan agirlikli puan olarak eklenmistir. Ciddi organ sistem bozuklugu ya
da immiinsiipresyon Oykiisii olanlarda, opere edilmemis ya da acil cerrahi yatiglara 5

puan verilirken, elektif yatiglara 2 puan verilmistir.

Toplam akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumu puanlarinin birlikte
olusturdugu, APACHE II, yogun bakima yatisin ilk 24 saatinde degerlendirilir ve en
yiiksek puan 71'dir. Toplam skor 25 oldugunda tahmini mortalite %25 iken, skor 35'in
tizerinde oldugunda bu %80'in iizerine ¢ikar. Bireysel sonuc¢larin degerlendirilmesinden

cok hasta gruplarinin karsilagtirilmasinda tercih edilir.

APACHE 1I skorlama sisteminin yetersizlikleri de vardir: Yasli hastalar
gereginden yliksek puan alabilmekte, akut fizyoloji skorunun hemodinamik destek
tedavisi i¢in ila¢ kullanimi, mekanik ventilasyon i¢in diizenlenmis Olgiimleri

bulunmamaktadir.
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3. MATERYAL METOD

I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan alian izin
sonrast (02-381111 say1, 3/12/2015 tarih), retrospektif olarak yapilmasi planlanan
calismamizda, iki yil siire boyunca I.U.Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Anabilim Dali Yogun Bakim Bilim Dali’na bagli hizmet veren 16 yatak
kapasiteli Sadi Sun Yogun Bakim Unitesine kabul edilen hastalarin verileri, hasta arsiv

dosyalarinda bulunan bilgilerden ¢ikartilarak kaydedildi.

Belirtilen siire igerisinde yogun bakima yatis1 yapilan 1866 hastanin dosyasi
incelendi. Dosyalardaki verilerin eksik olmasi [ilk kan gazinin orijinal ¢iktisinin
bulunamamasi, hastane otomasyon sistemi degisikliginden dolay1 eski tarihli biyokimya
parametrelerine ulasilamamasi, hastalik siddeti (APACHE II) skorunun hesaplanmamais

olmasi] durumunda olgular ¢alisma kapsami disinda tutuldular.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, yogun bakim yatis endikasyonu, yogun bakim kalig
stiresi (saat), yogun bakimdan ¢ikis sekli (6liim veya sifa ile taburculuk), APACHE II
skoru, yogun bakima alindiktan sonraki ilk arter kan gaz1 ve biyokimyasal parametreleri
(iire, kreatinin, alblimin, total protein) hasta arsiv dosyasindan ve bilgisayar kayit
ortamindan geriye doniik olarak arastirildi ve kaydedildi. Arter kan gazi ve
biyokimyasal parametrelerin hastanemiz laboratuvarinda analiz edilmeleri kosulu

sorgulandi.

Hastalar, arter kan gazlarindaki pH, BE, PaCO ve HCOs3 degerleri kullanilarak
metabolik asidoz/alkaloz ve solunumsal asidoz/alkaloz a¢isindan siniflandirildi (BE<-2
mmol/L: metabolik asidoz, PaCO2 > 45 mmHg: solunumsal asidoz, PaCO, < 35
mmHg: solunumsal alkaloz, HCOz > 27 mmol/L: metabolik alkaloz). Asit baz
bozukluklar1 degerlendirilmesi sirasinda kompansasyon siireclerinin irdelenmesi yerine

her biri primer sorun gibi kabul edildiler.

Calismanin ana grubu olan metabolik asidozun tanilamasi amaciyla, pratikte
tinitemizde hasta degerlendirme amaciyla da kullanilan, BE < -2 kosulu arandi. Farkl
yontemler ile metabolik asidoz tanilamasi i¢in; pH (pH < 7,35), pH ve HCOg birlikte
(pH < 7,35 ve HCO3 < 24 mmHg), pH ile PaCO> birlikte (pH < 7,35 ve PaCO> < 45
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mmHg) ve gii¢lii iyon farki (SID- Strong lon Difference) ( Na — Cl < 42) hesaplamalari

kullanildi, goriilme siklig1 ve mortalite iligskisinde olusacak degisiklikler sorgulandi.

Metabolik asidoz tanisi alan hastalar anyon agig1 (AG — Anion Gap) degerine
gore, AG > 12 kosulu gerceklestiginde yiiksek anyon agikli metabolik asidoz
(HAGMA: High anion gap metabolic acidosis) ve AG<12 ise normal anyon agikli

metabolik asidoz (NAGMA: Normal anion gap metabolic acidodis) olarak adlandirildi.

Giincel albiimin diizeylerine gore AG degerleri [Diizeltilmis AG = 2,5 x (4,2-
alblimin degeri g/dL)] formiilii kullanilarak hesaplandi. Diizeltilmis AG (dAG) degeri

kullanilarak alt grup tanilamalar1 yinelendi.

Anyon ag1g1 HCOs degerlerinin normal degerlerden sapmalar1 hesap edilerek
yapilan oranlama ile oran farklari (delta oran) hesap edildi. Bunun igin; Delta HCO3
(AHCO3=24- olgiilen HCOgz), delta AG (AAG=6lgiilen AG-12) ve delta oran
(Aoran=AAG/AHCO3) formiilleri kullanildi. Benzer islem dAG kullanilarak dAoran
hesaplar1 yapildi.

Delta oran degerleri kullanilarak Onceden hazirlanmis tablo rehberliginde
HAGMA ve NAGMA nin bir arada bulundugu hasta gruplar1 saptandi ve bunlar mikst
grup (HAGMA ve NAGMA’nin birlikte goriildiigi grup) olarak smiflandirildi. Deger
araliklar1 asagida gosterildigi sekli ile kabul edilds;

Aoran <0,4: NAGMA
Aoran 0,4-0,8 arast: MIKST
Aoran >0,8: HAGMA

3.1. Istatistiksel analiz

Hastalarin yas, cinsiyet, yatis endikasyonu, APACHE II skoru, tahmini mortalite

ve mortalite oranlarmin dagilimlar1 ve ortalamalar1 belirlendi.

Hesaplanan tiim formiillere ve gruplara gore verilerin dagilim analizi yapildi. Bu
gruplarin mortalite ile olan iliskisi ve birbirlerine gore metabolik asidozu tespit etmede

anlaml bir fark olusturup olusturmadiklar1 karsilastirildi.
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Istatistiksel analiz, calismaya dogrudan katilmayan, bagimsiz bir Istatistik
Uzman1 (C.Afacan) tarafindan yapildi. Calismada elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS 21.0 Istatistik paket programi
kullanildi. Kategorik parametrelerin verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare
testi ve Fisher Exact test kullanildi. Parametrelerin gruplar arasi ve grup ici
karsilastirmalarinda t testi kullanildi. Iki niceliksel verinin karsilastirilmasinda Pearson
Korelasyon Analizi kullanildi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ikiden fazla grup
durumunda, parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Tek yonlii (One way)

Anova testi ve farkliliga neden olan grubun tespitinde Bonferroni testi kullanildi.

Tan1 testlerinde kestirim degeri (cut-off) noktasini belirlemek i¢in Roc Curve
(ROC Egrisi) analizi kullanildi. Cut-off degerine gore duyarlilik 6zgiillik, pozitif

kestirim degeri ve negatif kestirim degeri hesaplandi.

Sonuglar % 95 giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Genel Bulgular

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Sadi Sun Yogun Bakim Unitesine
iki yillik periyotta yatan tiim hastalarin retrospektif olarak incelenerek calismamiza
dahil edilmesi planlandi. Bu iki yillik periyotta yogun bakima yatan 1866 hasta oldugu
goriildii  (Sekil-4). Bunlardan 763 hasta, ilk kan gazinin orijinal ¢iktisinin
bulunamamasi, hastane otomasyon sistemi degisikliginden dolay1 eski tarihli biyokimya
parametrelerine ulasilamamasi, hastalik siddeti (APACHE II) skorunun hesaplanmamis
olmasi nedenleriyle c¢alisma dis1 birakildi. Geriye kalan 1103 hastanin verileri

retrospektif olarak incelendi. Bu olgularin dermografik o6zellikleri Tablo-9°da yer

almaktadir.
2 yil siire ile yogun bakima
yatan hasta
(n=1866)
Veri eksikligi nedeniyle ¢alisma
digi birakilan hastalar
(n=763)
Caln;ma&a dahil
edilen hastalar
(n=1103)
Asit baz bozuklugu
saptanmayan hastalar
(n=227)
Metabolik asidoz
saptanan hastalar
(n=620)
Digerleri
(n=276)
HAGMA NAGMA Mikst
(n=602) (n=8) (n=10)

Sekil 4. Calisma hastalarinin sayisal dagilimi

(HAGMA: High anion gap metabolik asidosis, yiiksek anyon gapli metabolik asidoz; NAGMA: Normal
anion gap metabolic acidosis , normal anyon gapli metabolik asidoz; MIKST: HAGMA ve NAGMA 'nin
birlikte goriildiigii grup)
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Tablo 9. Genel grubun demografik dagilimi

YBU

Yas YATIS ONGORULEN MORTALITE STANDARDIZE

K/E  |APACHE Il | s{yRESi | MORTALITE MORTALITE

(i) (%) (%) ORANI

(Saat)
496 (%45) /
55,88 + 20,91 607 (%55) 20,65+ 8,66 | 100,48 39 23,93 0,61

= Ameliyat sonrasi takip (%64,7) = Akut solunum yetersizligi (%16,8)

= Sepsis (%5,3) Genel durum bozuklugu (%3,3)

m Suur bulanikligi (%2,9) m Post cpr (%2,3)

m Metabolik asidoz (%1,6) m intoks (%0,7)

m Hiperkarbik solunum yetersizligi (%0,6) = ADTK (%0,5)

m Hemorajik sok (%0,5) m AiTK (%0,4)

= Hiperosmolar koma (%0,2) = intrakraniyal kanama (%0,2)

2.-3. derece yanik (%0,1)

Sekil 5. Yogun Bakim yatisindaki 6n tanilarin genel dagilimi

Hastalarin yogun bakim iinitesine yatislarinda aldiklar1 6n tanilarin dagilimi
irdelendiginde; hastalarin %64,7 {iniin ameliyat sonras1 takip amaciyla yogun bakima
alindigi, bunu takip eden en yiiksek oranin ise %16,8 ile akut solunum yetersizligi 6n

tanis1 oldugu goriildi. Tiim yatis 6n tanilariin dagilimi Sekil- 5’de gosterilmistir.

Yogun bakim yatisindaki arter kan gazi degerleri ve asit baz bozuklugu yaratma

potansiyeli olan biyokimyasal degerler Tablo-10’da gosterilmistir.
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Tablo 10. Tiim hastalarda arter kan gazi ve biyokimyasal parametrelerin genel ortalamalar1 ve standart

sapmalart
Ortalama Standart

Sapma
pH 7,357 0,093
pO:2 130,440 64,429
PaCO: 40,534 12,208
sO2 95,923 7,880
K 3,723 0,856
Na 139,955 5,081
Ca 0,993 0,181
Cl 100,136 4,780
Glu 172,273 67,980
Lac 2,950 2,650
p50 30,875 6,297
HCOs 21,815 4,160
BE -3,083 5,204
AG 21,394 3,906
Albiimin 3,189 0,733
Total Protein 5,751 1,048
Ure 54,262 47,062
Kreatinin 1,304 1,366

4.2. Asit Baz Bozukluklari

Yogun bakim yatis1 sonrasi ilk kan gazlarina gore asit baz bozukluklar
degerlendirildiginde saptanan sorunlarin dagilimi  Sekil-6’daki gibi olusmustur.
Calismamizin konusu olan metabolik asidozun 269 olguda (%24,38) tek sorun olarak;
metabolik asidoz ile solunumsal asidozun birlikte goriildigi 108 (%9,8) olguda ve
metabolik asidoz ile solunumsal alkalozun birlikte goriildiigii 243 (%22,03) olguda
coklu sorun olarak toplamda 620 (%56,21) olgu oldugu saptandi.
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= Normal (%20,58)

Metabolik Alkaloz (%3,44)

= Solunumsal Alkaloz (%6,3)

= Metabolik Asidoz+Solunumsal Alkaloz (%22,03)

N

= Metabolik Asidoz+Solunumsal Asidoz (%9,8)

= Metabolik Asidoz+Solunumsal Alkaloz (%0,5)

—

= Metabolik Asidoz (%24,38)

Solunumsal Asidoz (%9,24)

Sekil 6. Tiim hastalarda asit baz bozukluklar1 dagilimi

= Metabolik Alkaloz+Solunumsal Asidoz (%3,6)

Asit baz bozukluklaria gore hastalarin cinsiyet, hastalik siddeti (APACHE 1I),

yogun bakim yatis siiresi ve mortaliteye gore dagilimi Tablo-11’de gosterilmistir.

Tablo 11. Asit baz bozukluklarina gore hastalarin genel dagilimi

Kadin Erkek Apache 11 Ongor".len Mortalite YBEI Y?tls
mortalite siiresi

n| % |[n| % |[n| % [Ort. | SS | % | n| % |[0Ort.| SS

Normal 227120,58|100 | 44,00 127 (56,00 | 16,64 | 6,94 28 25 11,00 (68,83 | 107,05
w/tgbo"kas'doz 269|24,38|117 43,50 | 152 |55,50 | 20,24 | 888 | 38 |46 |17,30 68,41 | 114,61
wz’}ﬁ‘)’"ka'ka'oz 38 | 3.44 | 20 |52,60| 18 |47.40| 22,98 | 6,90 | 46 |15 |37,50 176,45 200,63
(Sso'lot;numsal asidoz |1 | 994 | 45 44.10| 57 |55.90| 18,42 | 6,80 33 16 | 15,50 |87,03 | 120,72
?;XJIE;J”‘S&' alkaloz| 7, | 53 |31 4430 39 |5570 19,27 | 556 35 12 17,10 [110,34] 150,49
MA + SA 108| 9.8 | 42 |38,90| 66 |61,10| 25,57 | 10,42 52 44 | 40,70 1117,07| 208,80
MA + SAIK 243(22,03|120 (49,40 |123|50,60| 23,5 | 8,79 47 85 |35,10 [113,78] 158,42
MAIK + SA 40 | 36 | 19 |4750| 21 |52,50| 20,73 | 7,53 40 17 | 42,50 [241,65| 254,52
MAIK + SAIK 6 | 05 | 2 |3330| 4 [66,70| 2567 | 9,07 54 4 |66,70 558,83| 562,04
Toplam 1103]100,0 | 496 | 45,00 | 607 |55.00 | 20,65 | 8,66 39 |264| 23,9 100,48| 160,56
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4.2.1. Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz tanilama kriteri olarak farkli kriterler kullanildiginda
metabolik asidoz saptanma oranlarinin degistigi izlendi. Farkli kriterlere gore metabolik

asidoz tanimlamasi sonuglar1 Tablo-12’de yer almaktadir.

Tablo 12. Farkl: kriterlere gore tanimlanan metabolik asidozlarin dagilimi

Metabolik Asidoz Metabolik Asidoz
Tanimlama Tanilama Kriteri
(Frekans) (%)
Yarn Niteliksel Yaklasim
BE < -2 620 56,2
(Calisma Standardi)
Niteliksel Yaklasim Na-Cl 819 74
Tammlayic1 Yaklasim pH < 7,35 405 36,7
pH < 7,35 ve PaCO; <
Tanimlayic1 Yaklasim 45mm Hg 228 20,7
pH < 7,35 ve
Tammlayic1 Yaklasim 362 32,8
HCO3 < 24mmol/L

Tanilama kriterlerine gore yapilan metabolik asidoz tanimlarinin, ¢aligmamizda
kullandigimiz altin standart olan BE < -2 kriteri ile kiyaslamalar1 Tablo-13’te

gosterilmistir.

Calisma standardi olarak kullandigimiz BE < -2 kriteri ile yapilan metabolik
asidoz tanis1 ile farkli kriterler kullanildiginda elde edilen tanilar arasinda uyum oldugu,
bu iliskinin pH ve HCOs verilerinin birlikte degerlendirildigi yontemde en yiiksek
bulundugu saptand1 (p<0,05, kappa 0,41).

Metabolik asidoz olan olgularda detaylandirilmis tanimlama yapabilmek i¢in
gerekli olan anyon gap (AG) degeri tiim olgular irdelendiginde 21,39 3,90 iken,
metabolik asidoz tanili grupta 23,01 £3,83 olarak bulundu. Metabolik asidoz tanili
olgularin (n=620) yas, hastalik siddeti, ongoriilen mortalite orani, yogun bakim yatis

stiresi, ilk arter kan gazi ve ilgili laboratuvar sonuglar1 Tablo-14’da gosterilmistir.
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Tablo 13. Calismamizda Metabolik Asidoz tanilamasi i¢in kullamilan altin standart olarak kabul edilen
BE<-2 kriteri ile diger parametreler kullanilarak tanilanan Metabolik asidoz olgularinin
kiyaslamasi (ilk stitunda yer alan tanilama kriterleri saglantyorsa:1, saglanamadig kosullar: 0

olarak gosterildi)
MET. ASIDOZ MET. ASIDOZ
Metabolik asidoz tamilama YOK VAR
kriterleri p
n % n %

0 444 91,9 297 47,9 X?=238,634
pH ve HCOs 0=<0,05
(<7.35)(<24mm Hg) 1 39 8.1 323 521 | Kappa=0416

0 478 99,0 397 64,0 X?=202,037
pH ve CO2 p=<0,05
(<7.35) (<45mm Hg) 1 5 1.0 223 36,0 Kappa = 0,321
H 0 408 84,5 290 46,8 X?=166,049
P p=<0,05
(<7.35) 1 75 15,5 330 532 | Kappa=0359
0 201 41,6 86 13,9 X?=108,562
SID =
p=<0,05
(Na-Gli#) 1 282 58,4 534 86,1 Kappa = 0,290

Anyon gap ve HCOgs‘iin dl¢iilen ve normal degerleri temel alinarak hesap edilen
delta oran ilizerinden metabolik asidozlar 3 gruba ayrildiginda; yiikksek AG metabolik
asidoz (HAGMA: High anion gap metabolic acidosis) 602 (%97,1) olguda, normal AG
metabolik asidoz (NAGMA: Normal anion gap metabolic acidosis) 8 (%1,3) olguda ve
hem HAGMA hem de NAGMA birlikte saptanan mikst (HAGMA ve NAGMA nin

birlikte goriildiigl grup) grupta 10 (%1,6) olguda gosterildi.

Hipoalbliminemi durumunda giincel albiimin seviyesine gore yapilan diizeltme
sonucu tiim olgularda diizeltilmis AG 23,92 + 4,23, metabolik asidoz grubunda ise
25,66 + 4,19 bulundu. Yapilan delta oran hesaplamalar1 genel grup icin 2,38 £15,62,
metabolik asidoz grubu i¢in ise 2,87 + 2,78 iken diizeltilmis AG ile yapilan delta oranlar
(dAoran) genel grup icin 2,78 + 19,25, metabolik asidoz grubunda 3,57 +3,37 olarak

bulundu.
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Tablo 14. Metabolik asidoz hastalarinin ortalama degerleri

Parametreler Ort SS
Yas 54,700 21,562
Apache 11 22,450 9,342
Ongoriilen Mortalite 0,439 0,255
YBU yatis siiresi (saat) 94,550 153,235
pH 7,323 0,096
pO2 136,987 67,568
PaCO; 38,164 11,703
sO2 95,834 8,171
COHb 1,331 1,846
HHb 3,976 8,024
MetHb 0,821 2,020
OzHb 0,940 0,083
K 3,874 0,932
Na 139,721 5,342
Ca 0,980 0,195
Cl 101,319 4,661
Glu 181,634 74,587
Lac 3,656 3,163
p50 31,889 6,536
HCOs 19,259 3,115
BE -6,344 4,048
AG 23,012 3,836
SID; [(Na-Cl)] 38,852 5,489
Diizeltilmis AG (Alb Gore) 25,661 4,192
Delta HCOs 4,741 3,115
Delta AG 11,012 3,836
Delta Oran 2,870 2,787
Diizeltilmis Delta AG 13,661 4,192
Diizelmis Delta Oran 3,571 3,372
Albtimin 3,141 0,740
T. Protein 5,632 1,104
Ure 62,652 55,129
Kreatinin 1,595 1,650
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Genel ve metabolik asidoz gruplarinda; AG ile diizeltilmis AG degerleri
arasindaki korelasyon irdelendiginde genel grupta; AG ile diizeltilmis AG arasinda ve
delta oran ile diizeltilmis delta oran arasinda pozitif anlamli yiiksek diizeyde korelasyon

saptandi. (sirastyla; %90,2 ;%98) (Sekil-7a ve 7b).
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Sekil 7. a: Tiim hasta grubunda AG ve Dag Sekil 7. b: Tiim hasta grubunda Aoran ve dAoran
(diizeltilmis AG) arasindaki korelasyon (diizeltilmis delta oran) arasindaki korelasyon

Metabolik asidoz gruplarinda ise AG ile diizeltilmis AG arasinda %89,7 ve delta
oran ile diizeltilmis delta oran arasinda %98,7 pozitif anlamli yiiksek diizeyde

korelasyon saptandi (Sekil-8a ve 8b).

Delta oran degerlerine gore yapilan alt metabolik asidoz smiflamasi ve ayni
islemin diizeltilmis AG ve diizeltilmis delta oran degerlerine gore yapilan benzer
simiflama, cinsiyet dagilimi, hastalik siddeti, yogun bakim yatis siiresi ve mortaliteye
gore dagilimlart Tablo-16’da gosterilmistir. (HAGMA: High anion gap metabolic
acidosis, NAGMA: Normal anion gap metabolic acidosis, MiKST:High anion gap
metabolic acidosis and Normal anion gap metabolic acidosis)
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Tablo 15. Metabolik asidoz alt siniflamalarinin genel dagilimi

T
10,00

T
20,00

Sekil 8. b: Metabolik asidoz hasta grubunda

Aoran ve dAoran (diizeltilmis delta oran)

g Standardize
ngoruien H '
Kadin Erkek | Apache_ll & Mortalite Mortalite YBP ya.tls
Mortallte orani suresl
n| % (SMR)
n % n % | Ort. | SS % n % Ort. SS
Mg;?:(fzhk 620|100 | 279 [45,0| 341 55,0 | 22,45 [9.34| 439 |175|282| 064 |9455 153,23
HAGMA |602(97,1| 273 |45,3|329 |54,7| 22,32 |9,21| 435 |167(277| 063 |93,18] 146,65
NAGMA | 8 |1,3| 2 [250| 6 |750|1838 |824| 337 1 |125| 037 |106,63| 164,82
Mikst |10 (16| 4 [400| 6 |600| 33,7 [11,09] 65,0 7 |700| 1,07 |167,40 389,30
diizeltilmis
HAGMA |612(987|278 |45,4| 334 |546| 2251 (934 | 441 |174|284| 064  |9458 153,20
diizeltilmis
NaGMa | 7| 11| 1 [143| 6 |857|17.86 [876| 325 1 |143| 044 |101,86| 177,43
diizeltilmis
_ 1102 0 |o0| 1 |03]| 16 | - 23,0 0100 0 21 -
Mikst
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4.3. Mortalite

Degerlendirmeye alinan genel grubun (n=1103) APACHE II ortalamas1 20,65

18,66, ongodriilen mortalite orant %39, mortalite oran1 %23,93 ve standardize mortalite

orant (SMR) 0,61 olarak bulundu.

Metabolik asidoz grubunda (n=620) APACHE Il 22,45 £9,34, O6ngoriilen

mortalite oran1 % 43, mortalite oram1 %28,22 ve standardize mortalite orani1 0,65 olarak

bulundu.

Yogun bakim yatisinda dlen hasta grubu ile sag kalan hasta gruplarinin ilk kan

gaz1 parametreleri irdelendiginde sag kalan ve 6len hastalarda PaCO, (40,23+10,21 vs

41,47 +17,04), Na (140,16 +4,13 vs 139,27 +7,29), Ca (0,98 +0,17 vs 1 +0,19), Cl

(100,07 44,16 vs 100,33 +6,36), p50 (30,81 +6,07 vs 31,08 +6,97) parametreleri

arasinda anlamli bir fark bulunmazken (p>0,05), diger tiim parametrelerde anlaml fark

saptand1 (p<0,05) (Tablo-16).

Tablo 16. Yasayan ve 6len hastalarda arter kan gaz1 ve biyokimyasal parametreler

Yasayan (n=839)

Olen (n=264)

Ort SS Ort SS P
pH 7,369 0,073 7,317 0,131 <0.05
pO2 133,050 62,894 122,147 68,551 <0.05
PaCO: 40,238 10,218 41,476 17,047 >0,05
SOz 96,357 7,025 94,541 10,019 <0.05
K 3,652 0,708 3,952 1,185 <0.05
Na 140,168 4,131 139,277 7,293 >0,05
Ca 0,989 0,174 1,004 0,199 >0,05
Cl 100,074 4,160 100,335 6,369 >0,05
Glu 176,600 64,421 158,519 76,751 <0.05
Lac 2,509 2,052 4,354 3,663 <0.05
p50 30,811 6,070 31,080 6,977 >0,05
HCO3 22,284 3,441 20,325 5,643 <0.05
BE -2,462 4,220 -5,056 7,184 <0.05
AG 21,119 3,543 22,265 4,790 <0.05
Albiimin 3,323 0,704 2,767 0,662 <0.05
T. Protein 5,866 1,010 5,384 1,082 <0.05
Ure 44,459 36,619 85,416 61,047 <0.05
Kreatinin 1,197 1,335 1,646 1,406 <0.05
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Metabolik asidoz tanilamasi icin farkli parametreler kullanildiginda yas, hastalik

siddeti, ongdriilen mortalite, yogun bakim yatis siireleri ve mortalite agisindan farklar

Tablo-17’de gosterilmistir.

Tablo 17. Farkli tanimlama kriterlerine gore dagilim

Metabolik Metabolik Asidoz (?T?ogrﬁtgliilteen Mortalite | SMR
asidoz
tammlart | var | Yok | p |Var| Yok | p Var Yok p % (([\I/O) )
Yas Apache | YBU yats siiresi
BE éiiée J_j;',gs <0.05 iﬁéi ggg <0.05 ﬁg;gs iigg’éG >005) 43 (12785) 0,65
SID | o062 | 2054 |00 1903 2752 0%| stanoa | 10601 | 0% | ®  |@arn| | oso
M Laras| <2060 | "% kaoo oms |0%| s1oads 415520 0% | *0 |(aaz)|0%| o
Lakid 1525173?6 152509;1 o 12146,7355 ggg <0.05 ﬁi;gs i110624’1886 >005| %0 (373?7) 0,67
Fico, 15511229 15266,2763 >0.05 ffd?f? i%g <0.05 122233 ilfslé,lg4 >005) 49 (3?58) 0.71

Metabolik asidoz tanilamast i¢in farkli parametreler kullanildiginda; metabolik
asidoz saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda ortalama yas agisindan, BE ve SID
kullanilarak yapilan MA tani grubunda anlamli fark oldugu gozlendi (p<0.05).
APACHE 1I skorlar1 agisindan MA saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda, pH, pH
ve PaCO», pH ve HCOs parametreleri yoniinden MA saptanan olgularda daha yiiksek
degerler olmak kaydiyla anlamli fark saptandi (p<0.05). Kullanilan farkli tanilama
parametrelerine gore mortalite oranlar1 irdelendiginde, saptanan mortalite oranlarmin
yiiksekten diisiige dogru su sekilde olustugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu

belirlendi (sirasiyla, pH ve HCO3, pH, pH ve PaCO2, BE, SID; p<0.05).

Asit baz bozukluklarinin tanilara gore dagilimi ve sag kalim ile mortalite
oranlart yiizde (%) deger olarak verilmistir. Tanilarin dagilimi agisindan fark istatiksel
olarak anlamli bulunmustur (x?=84,30 ,p<0,05).

Metabolik asidoz grubunda yer alan piir ve mikst tablolar; metabolik asidoz

(n=269; sag kalan/dlen 223/46; mortalite %17,1), metabolik asidoz ile solunumsal
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alkalozun birlikte goriildigi (n=243; sag kalan/6len 158/85; mortalite 34,97%),
metabolik asidoz ile solunumsal asidozun birlikte goriildiigii (n=108; sag kalan/Glen
64/44; mortalite 40,74%) gruplar arasinda mortalite oranlar1 acisindan anlaml fark

bulundu (p<0,05).

S6z edilen iic metabolik asidoz grubu arasinda olgularin yaslar1 géz Oniine
alindiginda istatiksel anlamli bir fark bulunmazken (p>0,05); APACHE II degerleri
acisindan metabolik asidoz 20,24 48,88, metabolik asidoz-solunumsal alkaloz 23,5
48,79 ve metabolik asidoz-solunumsal asidoz 25,97 +10,42 gruplarinda ve aym
gruplarin Ongodriilen mortalite oranlarinda ayni sekilde (sirasiyla %37 £24; %47 124;
%51 £28) anlamli fark bulundu (p<0,05). Yogun bakim yatis siireleri agisindan da
gruplar arasinda (sirasiyla 68,41; 113,78; 117,07 saat) anlamli fark bulundu (p<0,05).

Delta oranina gore siniflandirilan metabolik asidoz grubunda (Tablo-15)
mortalite oranlar;; HAGMA grubunda %27,7, NAGMA grubunda %12,5, mikst grupta
ise %70 olarak saptandi. Aktliel albiimin seviyesine gore diizeltilmis AG degeri
kullanilarak hesap edilen diizeltilmis delta orana gore ise dHAGMA (Diizeltilmis
HAGMA) grubunda %28,4, ANAGMA (Diizeltilmis NAGMA) grubunda %14,3 ve
dmikst (Diizeltilmis Mikst) grupta %0 olarak bulundu. Bu gruplar arasinda sag kalim ve
O0lim durumlarma gére HAGMA ve NAGMA gruplarinda yas, hastalik siddeti,
ongoriilen mortalite oranlar1 ve yogun bakim vyatis siirelerinde anlamli bir fark
bulunmazken (p>0,05), mikst grupta hastalik siddeti ve 6ngoriilen mortalite oranlarinda
anlamli fark bulundu (sirasiyla; hastalik siddeti: sag kalan grup 22,2749,2, dlen grup
33,70 £11,09, 6ngoriilen mortalite: sag kalan grup 0,43, 6len grup 0,72: p<0,05).

Asit baz bozuklugu tanilamasi ve smiflamasi i¢in kullanilan parametrelerin
mortaliteyi ongdrebilmek adma tani araci olarak kullanilmalar1 ve olasi ise kesim
noktas1 (cut off) belirleyebilmek agisindan yapilan analizde ¢izdirilen ROC egrileri
tizerinden hesap edilen egri altinda kalan alanlar tiim hastalar i¢in Tablo-18’de

gosterilmistir (Sekil-9).
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Sekil 9. Tiim hasta grubunda pH, BE, SID, HCO3, AG ve Delta Oran parametrelerinin mortaliteyi

ongdrme agisindan kullanilabilirliginin degerlendirilmesi.

Tablo 18. Tim hasta grubunda pH, BE, SID, HCOs;, AG ve Delta Oran parametrelerinin ROC
egrilerinden elde edilen egri altinda kalan alan degerleri (ROC-AUC)

Degisken Egrialtinda | Standart 5 95% Giiven arahg
kalan alan hata Alt limit Ust limit

pH 619 ,023 <0,05 574 ,665
BE 622 ,023 <0,05 576 ,667
SID 582 ,023 <0,05 537 ,626
HCOs 627 ,023 <0,05 581 672
AG 432 ,022 <0,05 389 AT4
delta oran ,620 ,018 <0,05 ,585 ,654
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Ayni1 degerlendirme metabolik asidozlu hasta grubu i¢in yapildiginda elde edilen
sonuglar Tablo-19’de gosterilmistir (Sekil-10).

ROC Curve

Source of the
Curve
—BE
SID
——HCO3
AG
——delta oran
Reference Line

Sensitivity

0:4 D:G 03 10
1 - Specificity

Sekil 10. Metabolik asidozlu hasta grubunda pH, BE, SID, HCO3, AG ve Delta Oran parametrelerinin

mortaliteyi 6ngdrme agisindan kullanilabilirliginin degerlendirilmesi

Tablo 19. Metabolik asidoz olan hasta grubunda pH, BE,SID, HCO3, AG ve Delta Oran parametrelerinin
ROC egrilerinden elde edilen egri altinda kalan alan degerleri (ROC-AUC)

< . 95% Giiven arahgi
- Egri altinda Standart
Degisken kalan alan hata P
Alt limit Alt limit

pH ,683 ,027 <0,05 ,631 ,735
BE ,735 ,024 <0,05 ,688 ,782
SID ,660 ,026 <0,05 ,610 711
HCO3 147 ,023 <0,05 ,701 ,7192
AG ,404 ,027 <0,05 ,351 ,457
delta oran 721 ,023 <0,05 ,676 ,766
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Bu degerlendirme sonrasinda tiim hastalarin yer aldigi grupta pH, BE, SID,
HCO3, AG ve A oran degerlerinin mortaliteyi 6ngérmek adina zayif kestirim giliciine
sahip olduklar1 goriildii. Metabolik asidoz grubunda ise parametrelerin kestirim
giiclerinin goreli yliksek oldugu yine de ideal degerlerden uzak olduklari belirlendi. Her
iki grupta da en yiiksek kestirim giliciine sahip parametre HCO3 olarak belirlendi. Tiim
hasta grubunda AUC: 0.627, %95 Cl de 0.581-0.672; p<0.05, metabolik asidoz
grubunda ise AUC: 0.747, %95 CI de 0.701-0.792; p<0.05 bulundu. Metabolik asidoz
icin kullanilan BE grubunda ise tiim grupta AUC: 0.622, %95 CI de 0.576-0.667,
p<0.05; metabolik asidoz grubunda ise AUC: 0.735, %95 CI de 0.688-0.782; p<0.05

olarak bulundu.

41



5. TARTISMA VE SONUC

I.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi (CTF) Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali Yogun Bakim Bilim Dali Sadi Sun Yogun Bakim Unitesi’nde iki yillik siirede
yatisi yapilan 1866 olgunun dahil edildigi “Yogun Bakim Yatisinda Metabolik Asidozun
Tanmimi Ve Varligimin Mortaliteye Etkisinin Retrospektif Olarak Arastirilmasi” isimli
calismada, 763 olgu veri eksikligi nedeniyle calisma dis1 birakildi. Geriye kalan ve

verileri eksiksiz olan 1103 olgu retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, yogun bakim yatis tanilar1 ve yatis stireleri,
Ongoriilen mortalite ve gergeklesen mortalite oranlari, APACHE II skoru, yatis sirasinda
alman ilk arter kan gazi1 ve biyokimyasal parametre verileri hasta dosyalar1 ve elektronik

hasta kayitlarindan elde edilerek kaydedildi.

Calismanim yapildigt CTF Sadi Sun Yogun Bakim Unitesi 11 adet III. diizey ve
5 adet II. diizey yatak olmak iizere 16 yatak ile hizmet vermektedir. S6z edilen YBU
cerrahi, travma, medikal ve pediatrik tiim hasta grubuna hizmet sunmaktadir. Caligmaya
alinan tiim hasta grubu degerlendirildiginde yas ortalamasinin 55,88 £20,91 yil oldugu
ve kadin erkek oranmin %45 / %55 seklinde dagilim gosterdigi saptandi. Tiim hasta
grubunun hastalik siddeti irdelendiginde APACHE II skoru ortalamasinin 20,65 +8,66
oldugu ve bundan tiiretilen beklenen mortalite oraninin %39 oldugu goriildii, bu oran
gerceklesen mortalite oran1 (% 23.93) ile kiyaslandiginda standart hale getirilmis
mortalite oraninin ise 0.61 oldugu saptandi. Bu sayisal degerler siklikla orta yas ve
goreli ylksek mortalite beklentisi olan hasta grubu ile karsilasildigi ve bunlarin
beklenenden daha az mortalite ile seyrettikleri, bir anlamda iyi yogun bakim uygulamasi
olarak kabul edilebilecek performansa denk geldigi goriildii. Calismanin sonuglar
degerlendirildiginde erkek hastalarin sayisinin ve mortalitesinin kadin hastalardan daha
yiiksek oldugu tespit edildi. Erkek hastalarin yogun bakim tinitelerine kadin hastalardan
daha yiiksek oranda alindig1 benzer ¢alismalarda da saptanmistir [26, 27].

Yatis nedenleri agisindan yapilan degerlendirmede ise en sik olarak hastalarin
%64,7 sinin ameliyat sonrasi takip ve tedavi amaciyla, bunu takiben ise akut solunum
yetersizligi (%16,8) nedeniyle yatis yapildigi goriildi (Sekil-5). Wong ve ark. [28]
Kanada’daki medikal ve cerrahi yogun bakim iiniteleri ile ilgili yaptiklar1 bir caligmada,

1960 hastayr incelemisler ve en sik yatis nedeninin ¢oklu travma oldugunu
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saptamislardir. Bizim ¢aligmamizda yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarin %
0,9’unun (ADTK ve AITK) travma hastalar1 oldugu tespit edildi. Calismamizda travma
hastalarinin diisiik oranda olmasinin nedeni, travma hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun,
oncelikli olarak olaymn gerceklestigi alana en yakin konumda bulunan 1. ve 2. basamak
hastanelere bagvurmalarindan kaynaklandigini ve son basamak tedavi merkezi olan
hastanemize bagvuran hastalarin biiyilk ¢ogunlugunun dis merkezlerden sevk edilen ve

komplike tibbi ge¢misleri olan agir hastalar oldugunu diisiinmekteyiz.

Yatis endikasyonu olarak en genis grubu olusturan postoperatif olgulara benzer
olarak, Ozay ve ark. da [29] en sik yatis tanisinin ameliyat sonrasi takip oldugunu
saptamuglardir. Goldhill ve ark. [30] ise Ingiltere’deki yogun bakim iiniteleri ile ilgili
yaptiklar1 bir ¢alismada 11940 yogun bakim hastasini incelemisler ve yatig tanilarinin
ilk sirasinda solunum sorunlari oldugunu bildirmislerdir. Yogun bakim iinitelerine yatan
hastalarin 6zellikleri, o yogun bakimin ve hastanenin 6zelliklerine baglidir. Bu nedenle

her yogun bakim {initesinin kabul ettigi hastalarin yatis tanilar1 farkli olabilmektedir.

Yogun bakim {initesine yatan hastalarin yatis siireleri incelendiginde; hastalarin
yatis siiresi ortalama 100,48 +£160,56 saat oldugu bulundu. Gunnerson ve ark. [31]
yaptig1 bir ¢aligmada bu siire 5,8 giin bulunmustur. Sundugumuz calismada, bu siire
Olen hastalarda ortalama 190,22 +247,95 saat ile yasayan hastalarin ortalamasindan
(72,25 +106,16) daha fazladir. Olen hastalar ile yasayan hastalarin yatis siireleri
arasinda istatiksel anlamli (p<0,05) fark bulunmaktadir. Olen hastalarin yas ortalamalar
(62 £16,91), yasayan hastalarin yas ortalamasindan (53,96 +21,68) daha yiiksektir ve bu
iki veri arasinda istatiksel anlamli fark (p<0,05) bulunmaktadir. Grenrot ve ark. [32]
yogun bakimda takip edilen farkli yas araliklarindaki hasta gruplarinin yer aldig

calismada yasin artmasi ile birlikte mortalitenin arttigin1 bulmuslardir.

Caligmamizda yogun bakim mortalite orani %23,93 bulunmustur, 6ngdriilen
mortalite oran1 ise %39 dur. Ozay ve ark., 2011 hastanin yer aldig1 calismada mortalite
orant %39 bulunmustur. Dubin ve ark. [33] yaptig1 baska bir ¢calismada mortalite orani
%11 ve Ongorilen mortalite %20 bulunmustur. Gunnerson ve ark. [31] yaptigi
calismada genel mortalite %14 bulunmustur. Yogun bakim iinitelerinin mortalite

oranlarinin farkli olmasi yogun bakim iinitesine hasta kabuliiniin merkezlere gore
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farklilik gostermesi, farkli taburcu etme yaklasimlarinin olmasi, yogun bakimlarin

donanimsal 6zelliklerinin farklilik gostermesinden kaynaklandig: diisiiniilebilir.

Metabolik asidozu saptamak amaciyla ¢aligma standardi olarak yaygin ve hasta
basinda kolay kullanimi olmasi nedeniyle [34] “BE < -2” kriteri kullanildi. Calisma
standardi1 olarak kullanilan BE < -2 kriterine gore hastalarin % 56,1 inde metabolik
asidoz saptandi. Boniatti ve ark., 175 hastanin yer aldig1 prospektif bir caligmada BE < -
5 kriteri kullanmis ve metabolik asidoz orant % 58,9 bulmuslardir [35]. Gunnerson ve
ark. [31] ise BE < -2 kriterini kullanarak inceledikleri hasta grubunun % 64’ini
metabolik asidoz olarak smniflandirmislardir. Ornekleri verilen calismalar ve daha
bircogundan, yogun bakimda en sik karsilasilan asit baz bozuklugunun metabolik
asidoz oldugu soOylenebilir. Bizim saptadigimiz oran da genel kabul ile uyum
gostermektedir. Elde edilen sonuglara gore ¢alisma standardi olarak belirledigimiz BE <

-2 kriterini saglayan toplam 620 hasta saptanda.

Tim hastalarin AKG parametreleri degerlendirildiginde elde edilen ortalama
degerler pH:7,35, pO2: 130,44, PaCO2:40,53, SaO2: 95,92, HCOs: 21,81, BE:-3,08,
AG:21,39, Laktat: 2,95, kan sekeri: 172,27, K: 3,72, Na: 139,95, Ca: 0,99, Cl: 100,13,
dAG:23,92, SID: 40,1, Aoran: 2,38, dAoran:2,78 bulundu. Bu ortalamalar tek bir AKG

sonucu olarak degerlendirildiginde metabolik asidoz tanis1 dikkat ¢cekecektir.

Yapilan degerlendirmede, herhangi bir sorun saptanmayan % 20,58 oranindaki
hasta disinda, YBU yatisinda saptanan asit baz bozukluklar iginde en sik goriilen
bozuklugun metabolik asidoz oldugu (% 24,38), bunun kombine metabolik asidoz ve
solunumsal alkalozun bir arada bulundugu grup (% 22.03) tarafindan izlendigi saptand1
(Sekil-6). Yatis sirasinda saptanan bozukluklar ile mortalite ve YB yatis siirelerinin
iligkisi irdelendiginde; en sik goriilen metabolik asidoz grubunda mortalite orani
%17,30, YB yatis siiresi 68,41 saat olarak bulunurken, mortalitesi en yiiksek asit baz
bozuklugu hasta grubu kombine metabolik alkaloz ve solunumsal alkaloz grubu oldugu
(% 66,70), bu grubun YB yatis siiresinin de en uzun oldugu (558,83 saat) goriildii
(Tablo-11).

Kose ve ark. [36] acil servise bagvuran hastalarin AKG’larini inceledikleri
calismalarinda hastalarin % 29’unda herhangi bir sorun saptanmadigini, % 71’inde ise

basit veya komplike asit baz bozuklugu bulundugunu tespit etmisler. Hastalarin %
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7.1’inde tek basina metabolik asidoz saptanmis ve en sik asit baz bozuklugu olarak ise
% 55,4 oraninda metabolik asidoz ve solunumsal alkaloz saptanmistir. Ayn1 ¢alismada
asit baz bozukluklarmin mortalite ile iliskisi irdelendiginde mortalitenin en yiiksek
oldugu grubun kombine metabolik ve solunumsal asidoz grubu (% 25) oldugu, bunu
takip eden en yiiksek mortalite oraninin kombine metabolik ve solunumsal alkaloz
grubunda (% 11,1) gorildiigii saptanmistir. Acil servis ile yogun bakima bagvuran hasta
popiilasyon farkindan kaynaklanan goriilme sikligi farklar1 yaninda, genel olarak
mortalite oranlarinin yogun bakimlarda daha yiiksek olmasi dikkat g¢ekmektedir.
Mortalite her iki ortamda da kombine bozukluklarda daha yiliksek olmasina karsin, acil
kosullarinda metabolik ve solunumsal asidozda en sik olarak saptanan mortaliteye
kiyasla bizim calismamizda metabolik ve solunumsal alkalozda benzer durum s6z

konusudur.

Gilani ve ark.’nin [37] batin cerrahisi gegiren hastalarin ameliyat sonrasi yogun
bakim takiplerinde AKG’larini inceledikleri c¢alismada en sik rastlanan asit baz
bozuklugunun (% 65,7) metabolik asidoz oldugunu saptanmislardir. Calismamiz ile

uyumun altinda benzer hasta grubuna hizmet veriyor olmanin yattigini diisinmekteyiz.

Seksen hastanin incelendigi bir bagka ¢alismada [38] hastalarin % 40’inda basit
asit baz bozuklugu, % 60’inda ise kombine asit baz bozuklugu tespit edilmistir. En sik
goriilen kombine asit baz bozuklugunun ise % 35 oraninda goriilen solunumsal asidoz
ile metabolik alkaloz birlikteligi oldugu tespit edilmistir. Ayn1 ¢alismada mortalite ile
iliskisi en yiiksek olan asit baz bozuklugunun metabolik asidoz ile solunumsal asidoz
birlikteligi (% 80) oldugu saptanmistir. S6z edilen c¢alismanin solunum hastaliklar
agirlikli hizmet veren bir yogun bakim iinitesi olmasindan dolay1 bu sonucun olustugu

distinildii.

Metabolik asidozun tanimlanmasi agisindan kullanilabilecek farkli yontemler
oldugu, kurumsal ya da kisisel tercihler sonucunda da bunlarin kullanimlariin farklilik
gosterdigi literatiirde goriilmektedir [13]. Segilen yonteme gore tani alan metabolik
asidoz tablosu, yine secilen yoOnteme goOre tanilama oraninda degisiklik
gosterebilmektedir. Biz, ¢aligmamizda farkli yontemler kullanarak, tanilanan hasta
sayisinda, standart taniya oranla goriilme sikligindaki degisiklige ve farkli tanilama

yontemleri ile mortalite arasinda bir iliski olup olmadigini degerlendirmeyi hedefledik.
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Sundugumuz calismada, “altin standart” olarak kabul edilen BE < -2 kriterine
gore, toplamda 620 metabolik asidoz olgusu (% 56,2) saptanirken, fizikokimyasal
acidan yapilan degerlendirmede (kisa formiil kullanilarak; SID = Na-Cl) metabolik
asidoz saptama oraninin daha yiiksek oldugu (819 olguda, % 74) goriildii. Kisa formiil
ile tanilama siirecinin asirt hassas oldugu ve yanlis olarak metabolik asidoz olarak
degerlendirme riski tasidig1 ifade edilebilir. Fakat Mallat ve ark. [39] yaptig1 ¢alismada
kritik hastalarin asit baz bozukluklarinin tan1 ve yonetimi sirasinda goriiniir gii¢lii iyon
farki (SIDapp = [Na + K + Ca + Mg — Cl]) ile bizim de ¢alismada kullandigimiz kisa
formiil (Na-Cl) ve giiclii iyon acig1 (Strong lon Gap — SIG = SIDapp — [laktat] - 7
[HCO3] + (Alb x 0.123 x [pH — 0.631]) + PO4 x 0.309 x [pH — 0.469] /) ile diizeltilmis
AG arasinda, tanm1 koymadaki etkinlikleri agisindan yiiksek korelasyon saptanmuistir.
Geleneksel yontem ve Stewart yontemini karsilagtiran bir ¢ok prospektif ¢calismada SID
degeri, Onerilen uzun formiil ile hesap edildiginde elde edilen SIG degeri kullanilarak
metabolik asidoz tanist konuldugunda elde edilen oranlar farklilik gdstermektedir
(sirasiyla; % 66 [40], % 71 [33], % 37 [31] ). Boniatti ve ark. [35] yaptig1 caligmada
SID yonteminin kullanilmasimin geleneksel yontem ile kiyaslandiginda metabolik
asidoz tespitine % 33,7 ek katki sagladigi saptanmigtir. Bizim verilerimize gore bu
oranin % 255 oldugu gorildi. Yogun bakim hastalarinda BE ve Henderson
Hasselbalch yontemi ile asit baz bozukluklarinin tespitinin yetersiz olmasinin nedeni bu
hasta grubunda hipoalbliminemi ve hipofosfateminin alkalilestirme etkisinin varligidir.
Asit baz bozukluklarinin 6zellikle metabolik kaynakli olanlarin detayli tanilamasi ve
tedavi seceneklerinin 6zellestirilmesi ve bunun sonuca etkisi konusunda ilave ¢alisma

yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Geleneksel asit baz bozuklugu degerlendirme ve tanilama yontemi olarak
kullanilan Tanimlayic1 yaklasima gore ise farkli 3 sekilde tanilama yapmayi uygun
bulduk. Sadece pH degerine gore yapilan degerlendirmede; pH degerinin bir sonug
olmasindan kaynaklandiginit diislindiigimiiz, daha az oranda metabolik asidoz
saptanmast durumu ile karsilastik (405 olgu, % 36,7). Benzer mantikla pH < 7,35 ve
PaCO2 < 45 mmHg kosulunu bir arada saglayan olgular, solunumsal etki diglanarak
metabolik asidoz acisindan degerlendirildiklerinde, metabolik asidoz tanisinin daha da
azaldigin1 gordiik ( 228 olgu, % 20,7). pH < 7,35 ve HCO3 < 24 mmol/L kosullarini bir

arada saglayan metabolik asidoz tanilamasinin da benzer sekilde azaldigini gézlemledik
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(362 olgu, % 32,8) (Tablo-12). Bu tanilama yontemleri ile ¢alismada altin standart

olarak kullanilan yontemin uyumlulugu degerlendirildiginde; bagintinin “pH + HCO3

tanilama grubu ile en yiiksek oldugu bulundu (p<0,05, kappa 0,41) (Tablo-13).

Metabolik asidoz tablosu ile Kklinikte karsilasildiginda; anion gap (AG)
tizerinden kabaca iki gruba ayirma siireci ile metabolik asidozun etyolojisinin
belirlenmesi ve sonrasinda tedavi segeneklerinin netlestirilmesine ¢alisilir. Yiiksek AG
metabolik asidoz (HAGMA) tablosunda temel sorunun organizmadaki organik veya
inorganik kaynakli asit madde birikimi oldugu kabul edilir, temel tedavi segenegi
cogunlukla nedene yonelik tasarlanir. Normal seviyelerde kalmis AG degerleri ile
birlikte seyreden metabolik asidoz (NAGMA) tablosunda ise temel sorun baz eksigi
veya klor artis1 olarak kabul edilir, tedavi segenegi olarak disaridan baz verilmesi

(NaHCO:3) veya klordan fakir sivi tedavisi uygulanmasi seklinde tasarlanir.

Kritik hasta grubunda siklikla birbiri i¢ine gecisli asidoz tablolar1 ile karsilagilir.
Genel anlamda metabolik asidoz tablosu tek basma goriilebildigi gibi solunumsal
bilesenler ile bir arada da goriilebilir (MA + solunumsal asidoz; MA + solunumsal
alkaloz). Buna benzer sekilde metabolik asidozlar HAGMA, NAGMA ile HAGMA +
NAGMA formunda saptanabilir. Bu ince ve hassas ayrimi yapabilmek icin o6zellikle
giincel plazma albiimin degerlerine gore diizeltilmis AG degerlerinin kullanilmasi

gerekir [13, 15, 33, 35, 40, 41].

Elde edilen AG degeri ve normal kabul edilen degerden farki; giincel HCO3
degeri ve normal oldugu kabul edilen degerden farkinin kullanilmasi ile elde edilen
delta oran, s6z edilen ince ayirimin yapilamasi i¢in yardimcidir. Bu yontem ile yapilan
alt degerlendirmede, metabolik asidoz olgularinin % 97,1 HAGMA, % 1,3 NAGMA, %
1,6 seklinde dagilim gosterdigi (Tablo-15). Ayni alt smiflama, diizeltilmis AG ve
diizeltilmis delta oran iizerinden yapildiginda ise dagilim sirastyla; %98,7, %1,1, %0,2

oldugu goriildii.

Tim olgularda AG 21,39 + 3,90 iken diizeltilmis AG 23,92 + 4,23 olarak
bulundu, benzer sekilde delta oran ile diizeltilmis delta oran degerlerinin (sirastyla;
2,38+15,62; 2,78 +£19,259 olarak hesaplandi) aralarindaki korelasyon pozitif anlaml
yiiksek diizeyde bulundu (Sekil-7a,b). Metabolik asidoz grubunda ise dogal olarak bu
bagintinin daha yiiksek oldugu bulundu (Sekil-8a,b).
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Metabolik asidozlu hastalar delta oran kullanilarak alt gruplara ayrilarak, bu alt
gruplarin mortalite oranlar1 incelendi. Bu oranlara bakildiginda mortalite orani en
yiiksek grubun mikst (HAGMA ve NAGMA) grup oldugu goriildii. Diizeltilmis delta
oran kullanildiginda ise mortalite oraninin HAGMA grubunda daha fazla oldugu tespit
edildi. Bu oransal farkin olugmasmin nedeni diizeltilmis degerler kullanilmasi ile
birlikte daha once mikst grupta yer alan hastalarin HAGMA grubunda yer almaya
baslamasidir. Rath ve ark. [42] yaptig1 benzer bir ¢alismada sadece olgiilen degerler ile
yapilan gruplamada HAGMA grubunda mortalitenin fazla oldugunu tespit etmislerdir.
Fakat bu calismada giincel albliimin degerlerine gore diizeltmeler kullaniimadig:
goriilmektedir, diizeltmeler yapildiktan sonra elde edilecek dAG ve dAoran ile yeni bir
diizenleme yapilirsa sonuglarin ne sekilde degisecegi belli degildir. Yine ayn1 ¢alismada
asit baz bozuklugunun tespit edilmesi i¢in Henderson Hasselbalch yontemini kullanarak
diisiik HCO3 degeri ile diisiik veya normal pH birlikteligi olan tiim hastalar metabolik
asidoz kabul edilmistir ve bu gruptaki hastalarin mortaliteleri %29,10 bulunmustur.
Bizim ¢aligmamizda ise metabolik asidoz hastalarinin mortalite oran1 %28,2 bulundu ve

bu deger Rath ve ark. yaptig1 ¢calismada ki orana benzerdir.

Mortaliteyi ongérmek agisindan AKG degerlerinin veya bu degerlerden
tiiretilmis degerlerin kullanilabilirligi ilgili incelenen ¢aligmalara gore;[43] BE in < -8
olmast mortalite ile iliskili bulunmustur. Kritik hasta grubunda SIG degerinin
mortaliteyi 6ngérme basarisi laktat kadar asikar degildir [44]. SIG ve diizeltilmis AG
acisindan yasayan ve Olen hasta grubunda anlamli bir fark bulunmamistir [41]. Yapilan
baska bir ¢alismada diisiik HCOs3 ve diisiik BE mortalite ile iliskili bulunurken, 6len ve
yasayan hasta gruplar1 arasindaki pH degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir

[45].

Bizim ¢alismamizda YB yatis1 sirasinda alinan AKG ornekleri incelendiginde,
tim hasta grubunda 6len ve sagkalan hastalar agisindan degerlendirme yapildiginda;
pH, HCO3 ve BE degerlerinin 6len hastalarda daha diisiik oldugu (p<0.05); buna karsin
laktat ve AG degerlerinin ise daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.05).

Tiim hastalarin yer aldig1 grupta pH, BE, SID, HCO3, AG ve A oran degerlerinin
mortaliteyi 6ngérmek adina zayif kestirim giiciine sahip olduklar1 goriiliirken, metabolik

asidoz grubunda ise parametrelerin kestirim giiclerinin goreli yiliksek olmasina karsin
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ideal degerlerden uzak olduklari belirlendi. Her iki grupta da en yiiksek kestirim giicline

sahip parametre HCOg3 olarak belirlendi.

Laktat ve BE, mortalitenin 6ngoriilmesi acgisindan bagimsiz belirleyiciler olarak
bildirilmistir [46, 47]. Peritoneal dializ hastalarinda, diisiik HCO3 degerlerinin mortalite
i¢cin bagimsiz risk faktori oldugu bildirilmistir [48]. Baz agiginin diizeyinin artmasi

mortaliteyi artiric etki olarak kabul edilmektedir [49-51].

Novovic ve ark. [52] yaptig1 ¢alismada 142 kritik hastanin 28 giinliik sag kalim
orani ile kan gazi parametreleri ve bu parametrelerden tiiretilmis formiiller ile hastalik
siddeti degerleri arasindaki korelasyon incelenmis, SIG ve APACHE II degerlerinin bu
konuda giivenilir oldugu sonucuna varmislardir. Kritik hastalarda SIG ve diger asit baz
parametrelerinin prognostik anlamliliginin karsilagtirildigr bir calismada SIG degerinin
prognozu gostermede laktattan daha basarisiz oldugu sonucuna varilmistir [53]. Hasta
kayitlarinin incelenerek yapilan c¢alismamizda, YB yatis sirasinda mevcut olan
parametreler ile hesaplamalar yapilabildiginden ve bu kayitlarda Mg, PO4 gibi diizenli
olarak bakilmayan ya da gece ve tatil donemlerinde laboratuvar tarafindan bakilamayan

degerlerin eksik olmasi bu tip hesaplamalarin yapilmasina engel olusturmaktadir.

Periton diyalizi yapilan hastalarin takiplerindeki bikarbonat seviyelerinin
mortalite ile iligkisinin incelendigi bir calismada diisik HCO3 seviyesi ile mortalite

arasinda bir iligki oldugu gosterilmis fakat altta yatan neden agiklanamamuistir [48].

Sonug¢ olarak; yogun bakima yatis yapilan olgularin 4/5 kadarinda asit baz
bozuklugu saptanmis olup, en sik karsilasilan bozukluk tipinin metabolik asidoz, ikinci
siklikta ise metabolik asidoz ve solunumsal alkaloz kombine bozuklugu oldugu goriildii.
Metabolik asidozlar (MA) alt grup a¢isindan degerlendirildiginde de HAGMA’nin en
stk karsilagilan sorun oldugu goriildi. Mikst metabolik ve solunumsal alkaloz
olgularinda mortalitenin en yiiksek oldugu goriildii. Tanilama ydntemi segiminin
saptanan metabolik asidoz sikligin1 degistirdigini gézlemledik. Tanilama GSlgiitii olarak
kullandigimiz BE kullanilarak yapilan MA sikligi, basit SID degeri ve tanimlayici pH,
PaCO, ve HCOs degerleri kullanilarak yapilan tanilamayla kiyaslandiginda, MA
goriilme siklig1 ciddi oranda artma veya azalma yoniinde degisiklige ugramaktadir.
Ayni zamanda tani gruplari arasinda mortalite agisindan da fark oldugu saptandi.

Diizeltilmis AG degerinin kullanilmasi ile yapilan analizlerin tanilamay1 degistirdigi
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gozlemlendi. Mortaliteyi 6ngdrmek acisindan yapilan degerlendirmede kestirim giigleri

zay1f olmak kaydi ile BE ve HCOs igin en yiiksek bulundu.

Detayli alt grup analizlerinin, daha genis parametreler kullanilarak farkli yontem
ve bakis agilari ile tekrarlanmasi igin prospektif temelli ¢alisma yapma geregi oldugunu

diisiinmekteyiz.
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