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Gö¤üs Hastal›klar›nda “arteryel kan gazlar›” deyiminden
arter kan›ndaki oksijenin parsiyel bas›nc› (PaO2),
karbondioksid parsiyel bas›nc› (PaCO2),hemoglobulinin
oksijene doygunlu¤u (SaO2) , pH , standart bikarbonat,
baz  fazlas› (BE)  ölçümleri anlafl›l›r. Arter kan gaz›
ölçümleri solunum fonksiyon bozukluklar›n›n
tan›nmas›nda en güvenilir yöntemdir. Solunum
yetmezli¤inin ,patofizyolojisi ile mekanizman›n
anlafl›lmas› ,kompansasyon derecesi,  asid baz
durumunun tan›m› ve izlenmesinde önemli rol oynar.
Kan gazlar› ölçümü sadece dinlenme veya egzersizle
akci¤erlerin hematoz görevini etkin flekilde
sa¤lay›p,sa¤layamad›¤›n› ortaya ç›karmakla sorumlu
de¤ildir. Yeni do¤anda , küçük çocukta  ve ventilasyon
parametrelerine yeterli uyum  gösteremeyen hastalar›n
akci¤er fonksiyonlar› hakk›nda bilgi sa¤lar: Bundan
baflka kan gazlar›: 1) Bronkoskopi esnas›nda hastalar›n
takibinde, 2) Uykunun polisomnografik incelenmesinde,
3) Yo¤un bak›m ünitelerinde hastalar›n sürekli olarak
izlenmesinde önemlidir.

ARTER KAN GAZI ÖLÇÜMLER‹

Arteryel kan gazlar›n›n ölçülmesi için müdahaleli ve
müdahalesiz metodlar vard›r.

‹nvazif kan gazlar› ölçümleri
Gerektikçe artere girerek veya intra-arteryel kateter
yoluyla gerçeklefltirilir.
Arteryel kan›n al›n›fl›: En küçük bir heyacan veya a¤r›
kan gazlar› bas›nçlar›nda de¤iflikliklere neden
oldu¤undan,arteryel kan gazlar› ölçümleri di¤er fonksiyon
testlerinden evvel  yap›lmal›d›r.
Arteryel kan yüzeyde seyreden, tercih s›ras›yla
radiyal, brakiyal,femoral ve ulnar arterlerden yap›l›r.
Radyal arterin seçilmesinin nedeni, bu arterle ulnar
a r t e r  a r a s › n d a k i  g e n i fl  k o l l e t e r a l l e r d e n
dolay›,herhangi bir komplikasyon sonucu damar›n
t›kanmas› halinde  bile, elde dolafl›m›n devam
etmesidir. Yine de ifllemden  önce Allen testi

uygulanmal›d›r. Allen testinde, hastan›n bile¤ine
radyal ve ulnar artere ayn› anda bask›  uygulayarak
hastadan elini yumruk haline getirmesi istenir. Bu
durumda hastan›n eli soluk ve kans›z bir hale gelir.
Daha sonra radial artere basmaya devam ederken,
ulnar arterdeki bask› kald›r›l›r. El pembelefliyorsa
hastan›n ulnar arteri aç›k demektir. Bu durumda
radyal arterden ponksiyon yapmakda sak›nca
yoktur.
Kan radial arterden al›nacaksa el hiperekstansiyon
durumunda tutulur ve arter lokalize edilir. Kan al›nacak
enjektöre ,p›ht›laflmay› önleyecek kadar heparin iç
çeper i  ve i¤neyi  ›s latacak fleki lde çeki l i r.
Arteryel kan anaerobik koflularda al›nmal›d›r. Kan
enjektöre kendi bas›nc› ile dolmal›d›r. Kan örne¤i
al›n›r al›nmaz, içeriye hava kaçmas›n› önlemek için,
afla¤› do¤ru dikey tutulan enjektörün ucu, içinde civa
bulunan ufak lastik bir t›kaç ile t›kan›r. Cam
enjektörlerde, içerisi ile d›flar›s› aras›nda gaz
diffüzyonu olmad›¤›ndan, kan gazlar› ölçümü on
dakika içinde yap›lacaksa, enjektörü buzlu bir kaba
koymaya gerek yoktur. Buna karfl›l›k plastik
enjektörlerde, içerisi ile d›flar›s› aras›nda gaz
diffüzyonu oldu¤u için, enjektörün hemen buza
konmas› zorunludur.
Enjektör ç›kar›l›r ç›kar›lmaz,hematomu önlemek için el
yukar›ya kald›r›l›r ve iki dakika enjeksiyon yeri bir
pamukla s›k›ca bast›r›l›r.
Brakiyel arterden ponksiyon için kolun alt›na bir kol
tahtas› konur ve sonra radyal arter için tarif edildi¤i gibi
hareket edilir. Brakiyel arter ponksiyonlar›ndan sonra
bazen median sinirin da¤›l›m bölgesinde paresteziler
meydana gelir.
Çocuklarda femoral arterden ponksiyon daha kolayd›r.
‹nce bir i¤neyle artere dikey olarak gir i l ir.
Sürekli olarak arter kan gazlar›n›n takibi gerekti¤inde
intra arteryel kateterler kullan›labilir. Özellikle uzun süre
kateter kullan›m› damar›n t›kanmas› veya infeksiyon
gibi komplikasyonlara neden olabilir.
Arter kan›nda oksijen satürasyonu karboksihemoglobulin
ve methoglobulin seviyelerini de ölçen co-oksimetri
yoluyla do¤rudan tayin edilebilir.
Kan gazlar ölçümlerinde hatalar: 1) Al›nan kan›n venöz
olmas›, 2) fi›r›ngan›n içinde havan›n kalmas›, 3)
Hemen de¤erlendirmeye al›nmamas› nedeniyle
oksidatif metabolizman›n devam etmesi ve plastik
enjektörün oksijene permeabl olmas›, 4) fazla heparin
kullan›lmas› nedeniyle PaCO2’nin düflük bulunmas›,
5) yüksek lökosit say›s›ndan PaCO2’nin düflük
bulunmas› (1,2)
Arteryel ponksiyonun komplikasyonlar› ise Tablo I’de
belirtilmifltir (2).
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Tablo I: Arter  ponksiyonun komplikasyonlar›

Noninvazif  kan  gaz› ölçümleri;
‹nvazif arter  kan gaz› ölçümlerinin hastaya getirdi¤i
yükün yan›s›ra, pahal› olmas› ve aral›kl› uygulanabilen
bir yöntem olmas› nedeniyle pulse oksimetre son y›llarda
gündeme gelmeye bafllam›flt›r. Pulse oksimetre ile
bak›labilen tek kan gaz› parametresi oksijen
satürasyonudur.Oksijen satürasyonu oksijenlenmifl
hemoglobulinin total geçerli hemoglobulin veya
fonksiyonel hemoglobuline oran› ile hesaplan›r. Pulse
oksimetreler dokudaki nabz›n arteryel kan taraf›ndan
oluflturuldu¤unu göz önüne alarak; infrared ›fl›¤›n
pulsatil  frekans›n›n absorbsiyonu ile infrared ›fl›¤›n
sadece iki dalga boyu ile ölçülebilece¤i prensibi ile
çal›flmaktad›r. ‹ki dalga boyunda ölçüm ile
oksihemoglobulin ve indirgenmifl hemoglobulinin dalga
boylar ›  ö lçülerek,  ik i  hemoglobul in formu
kombinasyonunun ortalamas› hesaplan›r. Ultraparlak
›fl ›n da¤› tan d iodlar ›n ve güçlü kompakt
mikroprossesörlerin ile gelifltirilmesi ile  oksijen
satürasyonu ölçen pulse oksimetreler yayg›n olarak
kullan›lmaya bafllanm›flt›r(2,3).

Tablo II: Pulse oksimetre ölçümlerinin k›s›tl›l›¤›na yol
açan nedenler

Transkütanöz PaO2 ölçümü;
Noninvazif özel deri yüzey oksijen elektrodu kullan›larak,
transkütanöz parsiyel oksijen bas›nc› ölçümü, epidermal
kapiller kan›n oksijen parsiyel bas›nc›n› yans›t›r.Gazlar›n
dermisten elektroda do¤ru ak›fl›n› kolaylaflt›rmak için
özel bir jel  kulan›l›r. Lokal durumu yans›tt›¤›ndan , vital
organlar›n oksijenizasyonu hakk›nda güvenilir bilgi

vermeyebilir.Bu amaçla kullan›lan elektrodlar deri
yüzeyini 43-45 ºC’ye kadar ›s›t›rlar. Bu hiperemi ve deri
yan›klar›na  neden olmas› yan›s›ra hemoglobulin
dissosiyasyon  e¤risinin sa¤a kaymas›na da neden
olur. Deri kal›nl›¤›ndan etkilendi¤i için neonatal periyodda
kullan›ma daha uygundur. Eriflkinlerin aksine bebeklerde
transkütanöz ve arteryel ölçümler aras›nda güçlü
korelasyonun varl›¤› gösterilebilir. Noninvazif oluflu ve
devaml› moniterizasyona uygun olmas› dolay›s›yla yeni
do¤an yo¤un bak›m ünitelerinde yan›k riskine karfl›
dikkatli olunarak tercih edilebilir (4).

ARTER KAN GAZI ÖLÇÜMLER‹NDE ANA
PARAMETRELER

PaO2

Kanda erimifl halde bulunan oksijenin oluflturdugu
parsiyel bas›nca PO2 denilir. PaO2  mmHg veya
kilopaskal (kpas) olarak ifade edilebilir.Normal sa¤l›kl›
eriflkinlerde 80-100 mm Hg aras›nda  de¤iflmektedir.
Kar›fl›k venöz kan PaO2'si sa¤l›kl›  insanlarda 40  mmHg
kadard›r.
Arter kan›nda parsiyel oksijen bas›nc›n›n azalmas›
anlam›na gelen hipokseminin nedenleri Tablo’IIIde
belirtilmifltir.

Tablo III: Hipoksemi nedenleri

1- Hipoventilasyon;
Bir zaman birimi içersinde alveollere ulaflan taze gaz
volümünde azalma olmas›d›r.
Hipokseminin daima PaCO2 art›fl› ile birlikte bulunmas›
ve oksijen tedavisi ile düzelmesi  iki önemli tan› kriteridir.
Öyle ki PaCO2 artmam›flsa hastada hipoventilasyon
yoktur deni lebi l i r.  Bir  di¤er özel l i¤ ide saf
hipoventilasyonda  arter PaO2’sinin fazla düflmemesidir.
Çünkü PaCO2’nin her mm Hg art›fl›nda  PaO2 yaklafl›k
1 mm Hg düfler. Buna göre PaCO2 ‘nin 40mm’dan 70
mm Hg ‘ya yükseldi¤inde PaO2 100mmHg’dan 70 mm
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Arter kan gazlar› ve asid baz dengesi

A¤r› ve rahats›zl›k hissi
Hematom
Hava veya kan embol is i
‹nfeksiyon veya kontaminasyon
Vasküler travma veya oklüzyon
Vazovagal cevap
Artery el spazm

Etkileflen maddeler

Karboksihemoglobulin (COHb)

Methemoglobulin (MetHb)

‹ntravasküler boyalar (indocyanine yeflili)

T›rnak cias› ve ojeleri (parmak sensoru)

Etkileflen faktörler

Hareket artefakt›

Parlak ›fl›k

Hipotansiyon, düflük perfüzyon

Hipotermi

     Vazokonstriktör ilaçlar

     Koyu cilt pigmentasyonu

1-Hipoventilasyon
2- Diffüzyon bozuklu¤u
3-fiant
4-Ventilasyon -perfüzyon eflitsizligi
5-Özel durumlar:

- ‹nspire edilen PO2 de azalma
- Yüksek rak›mda yaflama
- O2 kullan›m›n› azaltan sebepler (mitokondrial
 zehirlenme,CO zehirlenmesi)
- Anemi



Hg’ya düfler. Hipoventilasyona genellikle akci¤er
hastal›klar› neden olur (Tablo IV).

Tablo IV: Hipoventilasyon nedenleri

2- Diffüzyon bozuklu¤u;
Akci¤er kapiller kan ve alveol gaz› aras›nda O2

dengesizli¤i olarak tan›mlanabilir. Akci¤er kapillerlerinde
kan O2 temas süresinin ileri derecede k›sald›¤›, kan
gaz bariyerinin kal›nlaflt›¤› durumlar nedeniyle
etkilenebilir. ‹stirahat halinde temas süresi 3/4 kadar
olup O2 temas süresi 1/3 kadard›r. O2 ‘nin temas› için
oldukça uzun bir temas süresi vard›r. ‹dyopatik pulmoner
fibrozis gibi kan gaz bariyerinin ileri derecede kal›nlaflt›¤›
durumlarda istirahatte O2, temas süresi yedek zaman
kullan›m› ile hipoksemi engellenebilir yada hafif derecede
gerçekleflir.Ancak temas süresinin azald›¤›  egzersiz
an›nda hipoksemi fliddetlenir veya belirgin hale gelir.
Diffüzyon bozuklu¤una neden olan hastal›klar:
1)Asbestoz, sarkoidoz, idyopatik pulmoner fibrozis
2)  Konnektif doku hastal›klar›n›n akci¤er tutulumu,
skleroderma, romatoid artrit, lupus eritomatozis Wegener
g ranu loma toz i s ,  Goodpas tu re  send romu
3) Alveoler hücreli karsinom'dur.
Bu hastal›klarda diffüzyon bozuklu¤una neden olan
ortak nokta, akci¤erin baz› bölgelerinde alveol gaz› ile
eritrosit aras›ndaki difüzyon yolunun artmas›d›r. Böylece
oksijenlenme için yeterli geçifl zaman› olmayabilir.
Özellikle bu durum egzersiz esnas›nda daha belirgin
hale gelir. Yine de bu durum hipokseminin oluflumunda
yeterli neden olarak görülmemektedir. Bu hastalarda
ventilasyon perfüzyondan her ikisinin de bozuk olaca¤›
ve hipoksemiye katk›n›n çok daha fazla olmas› beklenir.
3- fiant;
fiant, kan›n ventile  eden bölgelere u¤ramadan arter
sistemine kat›lmas› durumudur.  En s›k atrial veya
ventriküler septal defektler ve konjestif kalp hastal›klar›
gibi ekstrapulmoner nedenlere ba¤l›d›r. Pulmoner
kaynakl› flant için en iyi örnek ARDS’dir. Arterio venöz
fistül ve pnömonilerde de flanta ba¤l› hipoksemi
gözlenebilir.

Di¤er hipoksemi nedenlerinde oksijen tedavisi ile PaO2

normale ulafl›rken, flanta ba¤l› hipoksemilerde  tedaviye
direnç göstermesi pratikte önem tafl›r. Bu olgularda
hipoksemiye ba¤l› stimulusun ventilasyonu artt›rmas›
nedeniyle PaCO2 genellikle düflüktür.

fiant›n büyüklü¤ü:

denklemi ile tayin edilebilir.

Qs: flant ak›m›
QT: total kan ak›m›-kardiyak output
Cc: pulmoner kapilerlerin uç noktas›ndaki O2 içeri¤i. 
(bu de¤er FIO2, alveoler PO2’ye eflit kabul edilerek 
kan›n O2 içeri¤inden hesaplan›r.
Ca: arteryel  kan›n oksijen içeri¤i
Cv: venöz kan›n oksijen içeri¤i

Oksijen içeri¤i; 
Hb taraf›ndan tafl›nan ve kanda erimifl h a l d e
bulunan oksijenin toplam›d›r.

FIO2: ‹nspire edilen oksijen konsantrasyonu
0.003: parsiyel bas›nc›n her mmHg’s› için 100mL kanda

erimifl ml cinsinden O2

1.34: Her 100 ml Hb bafl›na tafl›nan mL cinsinden O2

Hb: Serum hemoglobul in konsantrasyonu
Sat: Arteryel veya mikst kan›n satürasyonu

4- Vent i lasyon/perfüzyon (V/Q) efli ts iz l ig i ;
Akci¤erin baz› bölgelerinde solunum ile al›nan hava ile
kan ak›m› aras›ndaki dengenin bozulmas›d›r. Bu durum
gaz geçiflinin yetersiz olmas› sonucunda oluflur.
Hipokseminin en s›k nedenlerinden bir idir.
Normalde de akci¤erlerde bir miktar ventilasyon-
perfüzyon eflitsizli¤i vard›r. Örne¤in dikey duran bir
insanda ventilasyon/perfüzyon eflitsizli¤i apeksten
tabana do¤ru gittikçe azal›r. Ancak KOAH, interstisyel
akci¤er hastal›¤›, pulmoner emboli gibi hastal›klar›n
varl›¤›nda  ventilasyon/perfüzyon oran›n›n bu bölgesel
eflitsizli¤i bozulur ve hipoksemiye sebep olur.
Venti lasyon perfüzyon dengesizl i¤ini  en iy i
de¤erlendirme kriteri Alveolo- arteryel oksijen
gradyant›d›r [P(A-a)O2]. Hesaplanabilmesi için
PAO2’nin bilinmesi gerekmektedir. Alveoler gaz
denklemi flu flekildedir:
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1 - Solunum merkezinin inhibisyonu: barbitürat,morfin, anestezi
2 - Medulla hastal›klar›: Ensefalit, travma, hemoraji, neoplazm,

poliomyelit
3 - Medulla spinalisteki iletim yollar›n›n hastal›klar›: yukar› serebral

vertebra lüksasyonlar›
4 - Solunum kaslar›na giden sinirlerin hastal›klar›: Gullain Barre

sendromu, di f ter i ,  ant ikol in-esteraz zehir lenmesi
5 - Solunum kas hastal›klar›: Progresif muskuler distrofiler
6 - Miyo-nöral ba¤lant› hastal›klar›: myesthania gravis, progresif

muskuler distrofi
7 - Toraks travmalar›, gö¤üs kafesi anomalileri
8 - Üst solunum yolu obstrüksiyonu: timoma, uyku apne sendromu

Qs
QT

Cc-Ca
Cc-Cv

=

O2 içeri¤i: (FIO2x0.003)+(1.34xHbxSat)



R= CO 2 tüke t im in in  O 2 tüke t im ine  o ran ›
R’nin hesaplanmas› için ekspire edilen havan›n
toplanmas› ve analizi gerekmektedir. Pahal› ve zor
oldu¤u için klinik pratikte bu formülden yola ç›k›larak
çok daha bas i t  b i r  fo rmül  ge l ifl t i r i lm ifl t i r.

R’nin 0.8’e eflit oldugu varsay›l›r.
PIO2: ‹nspire edilen gazdaki oksijen bas›nc›
PAO2 hesapland›ktan sonra P(A-a)O2 = PAO2-PaO2

fleklinde hesaplanabilir.
Hasta bafl›nda kabaca ve h›zla alveolo-arteryel gradient
hesaplanmak istendi¤inde deniz seviyesinde
(barometrik bas›nç 760 mm Hg) trakea havas›nda PaO2

149 kabul edilirse ve bu de¤erden arteryel oksijen ve
karbondioksid bas›nçlar›n›n toplam› ç›kart›ld›¤›nda elde
edilen say›sal de¤er alveolo-arteryel gradienti verir.
Alveolo-arteryel oksijen gradiyenti sa¤l›kl› genç  kiflilerde
10-12 mm Hg'y› geçmez. Yafll›larda 30 mm Hg'ya kadar
normal kabul edilir. Gradyentin normalin üzerinde olmas›
ventilasyon/perfüzyon eflitsizli¤inin göstergesi olur. Bu
fark›n fliddetli V/Q dengesizli¤i ile orant›l› olarak artaca¤›
aç›kt›r.
Birçok durumda hipokseminin birden fazla nedeni oldu¤u
görülür. Örne¤in interstisyel akci¤er hastal›¤›nda
ventilasyon/perfüzyon eflitsizli¤inin yan›s›ra  diffüzyon
bozuklu¤unun hipoksemiye az da olsa katk›s› olmaktad›r.
Ayr›ca dokulara yeterli oksijen tafl›nmas›nda arter PaO2'
s›n›n haricinde faktörler de rol oynar. Kan›n oksijen
kapasitesinin azalmas› yani anemi,  kalp at›m hacmi
ve kan ak›m›n›n periferik da¤›l›m önemli etkenlerdir
(5,6,7,8).

SaO2;
Oksijen büyük oranda kanda hemoglobuline ba¤l›
olarak tafl›n›r. Az bir k›sm› ise erimifl haldedir. Az
bir k›sm› ise erimifl bir haldedir. Kandaki oksijenin
hemoglobuline ba¤l› olarak tafl›nan miktar›na
oksijen satürasyonu denir. Normal vücut ›s›s›nda
sa¤ l ›k l ›  e r i flk inde  15  g ram hemog lobu l in
bulundu¤una göre bu de¤erdeki  hemoglobulin
20.1 mL oksijen ba¤layabilir. PaO2‘si 95 mm Hg
olan normal  sa¤l›kl› bir kiflide SaO2  yaklafl›k olarak

%97’dir (2,8).

PaCO2;

Arteryel PaCO2  kanda eriyik halinde bulunan CO2'in
parsiyel bas›nc›n›n ölçümüdür. Sa¤l›kl› kiflilerin
arter kan›ndaki PaCO2 düzeyi 37-43 mm Hg d›r.
Yafl ilerledikçe de¤iflmez. Hiperventilasyonla PaCO2

düfler, pH artar. PaCO2 düzeyinde art›fl olmas›n›n
iki ana nedeni vard›r.
1)Hipoventilasyon   2)V/Q eflitsizli¤i

Hipoventilasyon: Normalde alveolar PCO2 ile
arteryel PCO2 birbirine çok yak›nd›r.
Bu nedenle hipoventilasyona ba¤l›  hipoksemilerde
oksijen tedavisine iyi yan›t vermesine karfl›n,
karbondioksid retansiyonu  o lan olgularda
ventilasyon art›fl› flartt›r. Bu nedenle mekanik
ventilasyon gerekir.

Ventilasyon/perfüzyon eflitsizligi: V/Q eflitsizligi
PaO2’de oldu¤u gibi  PaCO2 ve tüm gazlar›n
transit inde rol oynar.Buna ra¤men KOAH gibi
V/Q eflitsizl i¤ine sahip olgular›n bir k›sm›nda
CO2 retansiyonu yoktur. Çünkü daha önce oluflan
hipoksemi ventilasyonu artt›rarak CO2’in at›l›m›n›
sa¤lar. Ancak hava yolu direncinin ileri derecede
artmas›na ba¤l›  olarak soluma ifli  çok artar.
Venti lasyonu artt›rmak için sarfedilen  büyük
enerj i  nedeniyle solunum kaslar›  yorulur ve
bunun sonunda organizmada CO2 birikimi olur.

pH
pH kandaki hidrojen iyonlar›n›n pozitif bir rakam
olarak kullan›lan negatif logaritmas›n› ifade eder.
pH de¤eri ünitesizdir. Suyun pH'› olan 7, pH
skalas›n›n merkezini temsil eder. Fizyolojik s›n›r›
6.90-7.80 aras› de¤iflir Ortalama de¤er 7.40'd›r.
7.35'in alt› asidemi,7.45'in üzeri alkalemi olarak
adland›r›l›r (2,5)

AS‹D BAZ DENGES‹ VE AKC‹⁄ERLER

Akci¤erlerin, ventilasyonda az bir de¤ifliklikle CO2

eliminasyonunda  farkl›l›klar oluflturabilme yetene¤i,
vücudun asit baz dengesinde önemli bir rol oynar.
Solunum hastal›klar› asid baz dengesizli¤inde önemli
bir rol oynamaktad›r. Solunum sistemi, vücudun
metabolik durumunu de¤ifltiren de¤iflik durumlara da
de¤iflik cevaplar vermektedir.
Vücut  çok dar bir aral›kta pH de¤ifliklikleri  ile en iyi
performans› göstermektedir. Tampon sistemi, asid baz
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PaO2 =
PIO2 -PaCO2

R

PAO2 =PIO2

R

1-R
PAO2 · FIO2[ ]PACO2

R
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dengesinin sa¤lanmas›nda en önemli rolü oynamaktad›r.
Kuvvetli asid ve bazlar›, hidrojen iyonu ba¤layarak veya
serbest hale gelmesini kolaylaflt›rarak daha zay›f hale
getiren sisteme tampon ad› verilmektedir. Hem
intrasellüler hem ekstrasellüler tampon sistemleri
mevcuttur. Temel tampon sistemi, hem ekstrasellüler
hem intrasellüler rahats›zl›klarla ilgili olan karbon dioksid-
bikarbonat sistemidir. Az say›daki di¤er tampon
mekanizmalar› baz› kan proteinleri, hemoglobulindir.
Neredeyse bütün vücut s›v›lar› önemli miktarda
bikarbonat içermektedir. Bu anyon pH’daki de¤ifliklikleri
stabilize edebilmek için her zaman haz›rd›r. Bikarbonat
hidrojen iyonu ile reaksiyona girerek, CO2 ve su ile
denge halinde olan karbonik asidi oluflturur.  Karbonik
asid karbonik anhidraz tarafindan h›zl› bir flekilde su
ve CO2’e dönüfltürülerek akci¤erler vas›tas›yla vücuttan
at›l›rlar. Bikarbonat tampon sistemi vücut asitlerinin
metabolik ürünü sonucu oluflan H+ iyonunu karbonik
aside çevirir. Hücre metabolizmas› sonucu oluflan CO2

ve karbonik asid h›zl› bir flekilde H+ iyonu ve bikarbonata
çevrilir (fiekil 1).

fiekil 1: Bikarbonat kaynaklar› ve at›lma yollar›

CO2’in kanda erimesinden kaynaklanan pH ve karbonik
asidin disssiyasyonu Henderson-Hasselbach eflitligi ile
hesaplan›r.

Bu eflitligin logaritmik formu:

Karbonik asid konsantrasyonu er imifl CO2

konsantrasyonu ile  orant›l›d›r ve pH’› hidrojen iyon
konsantrasyonunun negatif logaritmas› olarak yazarak
sabiti de¤ifltirebiliriz.

CO2 miktar› eriyebilme koefisyenti ile orant›l› oldu¤u
için ,CO2 konsantrasyonu (PCO2x0.03) ile de¤ifltirilebilir
ve bu durumda eflitlik flu flekli al›r.

PKA de¤eri 6.1, arteryel kandaki bikarbonat 24  mEq/L
ve PaCO2 40 mm Hg oldu¤u zaman.

E¤er bikarbonat konsantrasyonu düfler ve arteryel
PCO2 sabit kal›rsa pH düfler. Bunun tersi  bikarbonat
konsantrasyonu artar ve arteryel PCO2 sabit kal›rsa pH
artar. Ayn› durum CO2 içinde geçerlidir. PaCO2‘deki
de¤ifl ik l ik ler  pH’›  etk i lemektedir  (9,10,11).
Normal bir insanda ventilasyonla ekstrasellüler s›v›daki
PCO2,pH ve HCO3- seviyesi de¤iflir.Ekstrasellüler
s›v›daki asit baz komponenti ise sabit asit ve baz›n
ekstrasellüler s›v›daki seviyesi (fazlas›) ile ölçülebilir.
Bu formül flu flekildedir(6):
BE(Baz fazlas›)=[ekstrasellüler HCO-3-24+12 (pH-
7.4)]

AS‹D-BAZ  DENGES‹ZL‹KLER‹

Asid baz dengesizlikleri dört majör kategoriye ayr›l›r:
1)Metabolik asidoz,  2) Metabolik alkaloz,  3)Solunumsal
asidoz,   4) Solunumsal alkaloz.
Metabolik asid baz bozukluklar› akci¤erler taraf›ndan,
solunumsal asid baz bozukluklar› böbrekler taraf›ndan
kompanse edilir. Bu dört kategorinin haricinde en az›nda
iki asit baz bozuklu¤unun bir arada oldu¤u miks
bozukluklar söz konusudur. Multipl asid baz
dengesizliklerinin bir arada olmas› halinde normal
s ›n › r la rda  kan  pH,PaCO 2  ve  b ika rbona t

205

KA=[H+]x
[HCO3-]

[H2CO3]

Log KA=log[H+]+
Log [HCO3-]

log [H2CO3]

pH=pKA+
log [HCO3-]

[H2CO3]

pH=pKA+
log [HCO-

3]

PCO2x0.03

pH=6.1+
log 24

40x0.03

pH=6.1+log20
pH= 6.1+1.3
pH=7.4  olarak bulunur.

Oral al›m Metabolzma ve
oral al›m

Metabolizma

HCO3
-     +       H+ H2CO3 H2O, CO2

Böbrek Böbrek ve mide Akci¤erler

Kaynaklar

At›l›m Yollar›
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konsantrasyonlar› gözlenebilir.Bu durumda anyon gap’in
hesaplanmas› mikst bir dengesizli¤in  varl›¤›n› ortaya
koymada önemli ipuçlar› verir.
Anyon gap, serum sodyumundan, klorid ve bikarbonat
konsantrasyonlar›n›n toplam›n› ç›kar›lmas› ile hesaplan›r
(Anion gap=Na+ -(Cl-+ HCO-3). Kanda ölçülemeyen
anyonlar›n seviyesini gösteren anyon gap normalde 10-14
mEq/L’dir. Bu anyonlar albumin molekülleri, di¤er anyonik
serum proteinleri,fosfat,sülfat ve laktat’dan oluflur. Anyon
gaptaki anormallikler , altta yatan asid baz dengesizli¤i
hakk›nda  fikir verir(12) (Tablo V). Anyon gap 18 mEq/ L’den
fazla ise metabolik asidoz lehine bir bulgudur (6).
Örne¤in: Na 139 mEq/L, Cl 104 mEq/L,HCO-3 12 mEq/L
olan bir kiflide anyon gap 139-(104+12)=23 mEq/L
olarak hesaplan›r.

Tablo V: Anyon Gap’›n yorumlanmas›

METABOL‹K AS‹DOZ

Metabolik asidoz, bikarbonat’›n plazma konsantrasyonunda
primer bir azalma  olarak tan›mlan›r (hipobikarbonatemi).
fiu üç mekanizmadan biri  taraf›ndan oluflturulur:
1) Fikse asidlerin üretiminde artma
2) Hidrojen iyonun böbrekler taraf›ndan at›l›m›n›n azalmas›
3) Vücuttan bikarbonat kayb›n›n art›fl›.
Metabolik asidozlular›n birço¤u asidemik olmakla beraber

baz› durumlarda kan pH’› normal veya alkalemik olabilir. Akut
metabolik asidozun solunumsal kompansasyonu
hiperventilasyondur. Bu kompansasyon PaCO2’yi 10-15 mm
Hg’dan fazla olmayacak flekilde düflürür. Bu nedenle serum
bikarbonat düzeyi 10 mEq/L alt›nda olan metabolik asidozlar
ciddi asidemi ile birlikte olabilir.
Metabolik asidozlar iki ana gruba ayr›labilirler:
1) Yükselmifl anyon gap asidozlar› 2)Normal anyon
gap asidozlar› (Tablo VI).
Yükselmifl anyon gap asidozlar›, laktat veya keton gibi
ölçülemeyen anyonlar›n kanda birikmesi ile oluflurken, normal
anyon gap asidozlar› bikarbonatlar›n afl›r› kayb›, böbreklerin
hidrojen iyonunu atmas›nda problem olmas› veya ekzojen
asid ekivalanlar›n›n al›nmas› sonucu geliflir (12).

Tablo VI: Metabolik asidozlar›n s›n›fland›r›lmas›

METABOL‹K ALKALOZ

Plazma bikarbonat›nda primer olarak bir art›flla
karakterizedir. Kan pH’›nda veya alkelemide art›fl
metabolik alkalozun en önemli iflaretidir. Alkaleminin
sistemik etkileri, yorgunluk,kas zay›fl›¤› ,kas›lmalar, ve
kardiak aritmilerdir.
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Artm›fl anyon gap
Metabolik asidoz

Laktik asidoz
Ketoasidoz
Üremik asidoz
‹ntoksikasyonlar: salisilatlar, metanol, etilen glikol

Alkalemi

Na tuzlar›n›n verilmesi
Sodyum laktat
Sodyum asetat(Hemodiyaliz)
Sodyum sitrat (kan transfüzyonu)
Sodyum karbenisillin veya tikarsilin

Hiperalbuminemi

Azalm›fl anyon gap
Hipoalbuminemi
Multipl miyelom (katyonik paroproteinemi)
‹ntoksikasyonlar: Bromid zehirlenmesi, afl›r› 
  lityum al›nmas›
Hiperkalsemi  veya hipermagnezemi

Artm›fl Anyon Gap

Endojen asidlerin toplanmas›
  Laktik asidoz
  Ketoasidoz
  Üremik asidoz
‹ntoksikasyonlar
  Salisilat
  Methanol
  Etilen glikol

Normal anyon gap

Bikarbonat kayb›
    Gastrointestinal sistem
    Diare,ince barsak drenaj›
    Renal kay›p
    Proksimal renal tubuler asidoz
Distal tubüler asidifikasyon  bozukluklar›
    Klasik distal renal tubuler asidoz
    Hiperkalemik distal  renal tubuler asidoz
    Hiporenninemik hipoaldosteronizm
    Adrenal yetmezlik
    Aldosteron direnci
Asid yükü
    Asitleyici tuzlar
    Amonyum kloride
    Parenteral beslenme
    Dilüsyonel (ekspansiyon asidozu)
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Metabolik alkoloz, altta yatan  nedene ba¤l› olmaks›z›n
iki de¤iflik fazda geliflir: Oluflum ve idame faz›. Alkaloz
gastrointestinal sistem ve böbrekten afl›r› asid kayb›na
veya net bikarbonat kazanc›na ba¤l› olarak geliflir.Buna
karfl›l›k idame faz› , kanda bikarbonatlar›n yüksek
ka lmas›n ›  sa¤ layan böbrek ler  ta ra f ›ndan
yürütülür.Metabolik alkalozun idamesini sa¤layan renal
mekanizmalar ;proksimal tübüllerin Na+ at›m›,  bikarbonat
reabsorbsiyonu ve distal nefronlar›n hidrojen salg›lama
yeteneklerinde artmad›r.
Metabolik alkaloz s›n›fland›r›lmas›, izotonik NaCl gibi
klorid içeren solüsyonlara verdikleri cevaba göre ölçülür
(Tablo VII) (12).

Tablo VII: Metabolik alkalozlar›n s›n›fland›r›lmas›

SOLUNUMSAL AS‹DOZ

Alveoler ventilasyonda primer olarak azalma solunumsal
asidozun geliflmesinden sorumludur. Solunumsal
asidoza karfl›l›k kompansatuvar cevap, hücre içindeki
H+ iyonlar›n›n tamponlanmas› ile ani olarak bafllar.
Böbrek bikarbonat reabsorpsiyon kapasitesini artt›rd›¤›
için kronik kompansasyon daha yavafl olarak geliflir.
Önemli bir idrar tamponu olan amonyak üretiminde
art›fl, böbrekler taraf›ndan hidrojen iyonunun at›l›m›n›
artt›r›r.
Büyük havayollar›nda  obstrüksiyon ve akut pulmoner
ödem sonucu geliflen akut solunumsal asidozlu hastalar
genellikle huzursuz ve oryantasyon bozuklu¤u

gösterirken; ilaçlar, travma, veya enfeksiyonlara ba¤l›
olarak santral sinir sistemi depresyonu geçiren
hastalar genellikle somnolans halinde olurlar. Kronik
solunumsal kompanse asidozu olan hastalar ise
genellikle  asemptomatikdir. Hiperkapni taraf›ndan
oluflan serebral vazodilatasyon sonucu bafla¤r›s›,
baz› ciddi vakalarda papilla ödemi görülebilir(12).
Akut ve kronik solunumsal asidoz nedenleri Tablo
VIII ve Tablo IX’da görülebilir.

Tablo VIII: Akut solunumsal asidoz sebepleri

Tablo IX:  Kronik solunumsal asidoz sebepleri

SOLUNUMSAL ALKALOZ
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Klorid’e cevap veren  (‹drar Cl-<10 mEq/L)

Gastrik s›v› kayb› (kusma )
Diüretik kullan›m›
Posthiperkapnik
Villöz adenoma veya klorid ishali

Klor ide cevaps›z ( ‹drar  Cl->20 mEq/L)

Primer aldosteronizm
Hipe rko r t i zo l i zm(Cush ing  send romu)
Renin salg›lay›c› tümör
Renal arter stenozu
Liddle sendromu (genetik bir bozuklu¤a ba¤l›
böbreklerden afl›r› Na reabsorbsiyonu ve K+ kayb›)
Bartter sendromu (genetik bir bozuklu¤a ba¤l›
renal Na,K,Cl kayb›)
Potasyum eksikli¤i
Süt alkali sendromu

Obstrüktif defektler

     Büyük hava yolu obstrüksiyonu

     Aspirasyon

     Obstrüktif sleep apne sendromu

     Reaktif havayolu hastal›¤›

Restriktif defektler

     Pnömotoraks

     Yelken gö¤üs

     Akut pulmoner ödem

Nöromusküler defektler

     Toksinler: kürar, suksinil kolin,orgonofosfatlar

     Myasthania gravis

     Gullain-Bare sendromu

     Metabolik miyopati:hipokalemi ,hipofosfatemi

Santral sinir sistemi depresyonu

     ‹laçlar: opiatlar

     Anestezi

     Santral uyku apnesi

     Serabral travma veya infeksiyon

Obstrüktif defektler
     KOAH
     Obstruktif sleep apne
     Trakeal stenoz
Restriktif defektler
     Rezorpsiyonu  geciken  pnömoni
     Pulmoner fibroz
     Kifoskolyoz
Nöromuskuler defektler
     Multipl skleroz
     Amiyotrofik lateral skleroz
     Muskuler distrofi

Santral sinir sistem defektleri
     Santral uyku apnesi
     Bulbar polimyelit
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Primer solunumsal alkaloz PaCO2’de akut düflme
ve alkalemi ile karakterizedir. Belirtileri sersemlik,
gögüste ag›rl›k hissi, nefes darl›¤›, a¤›z çevresinde
paresteziler ve ciddi vakalarda karpopedal spazmd›r.
Bu olaylara hiperventilasyon sendromu, panik
sendromuda denilir. Hiperventilasyon sendromunun
nöromuskuler etkileri alkelemide kalsiyumun serum
proteinlerine ba¤lanmas›ndan dolay› ekstrasellüler
iyonize kalsiyum seviyelerinin düflmesinden
kaynaklanmaktad›r. Akut solunumsal alkalozda
geliflen kompansatuvar mekanizma, hidrojen
iyonlar›n›n intrasellüler kompartmandan d›flar› dogru
hareketi ve her 10 mm Hg PaCO2 art›fl›na karfl›l›k
serum bikarbonat konsantrasyonlar›nda 2 mEq/L
düflmedir.
Kronik solunumsal alkaloza daha seyrek rastlan›r.
Kronik solunumsal alkaloz için renal kompansasyon
mekanizmas›  saatler içerisinde devreye girer ve
bikarbonat diürezi ve böbrekten asit at›l›m›nda
azalma ve bikarbonat at›l›m›nda artma gözlenir
(12). Akut ve kronik solunumsal alkaloz nedenleri
Tablo X ve Tablo XI’de görülebilir.

Tablo X:  Akut solunumsal alkaloz sebepleri

Tablo XI: Kronik solunumsal alkaloz sebepleri

ARTER KAN GAZLARINI YORUMLAMA

Herhangi bir arter kan gaz› de¤erini yorumlarken iki
temel yol izlenmelidir.
Ad›m 1: PaCO2 ve pH’›n de¤erlendirilmesi. Temel olarak
bu de¤erlendirme metabolik asid baz  dengesinin
incelenmesini sa¤lar
1) PaCO2‘nin 35 mm Hg’dan az olmas› alveoler
hiperventilasyonu (solunumsal  alkaloz), 2) 35-45 mm
Hg  aras› de¤erler normal alveoler ventilasyonu , 3) 45
mm Hg’dan büyük de¤erler  ventilasyon yetmezli¤ini
(solunumsal asidoz) gösterir.
Ad›m 2: Arteryel oksijenasyonun de¤erlendirilmesi:  Bu
de¤erlendirme hipokseminin de¤erlendirilmesi yan›s›ra
arteryel oksihemoglobin satürasyon durumunun ve
oksijen içeri¤inin kontrol edilmesini sa¤lar.

Akut alveoler hiperventilasyon (Solunumsal alkaloz);
Bir olguda,
PaCO2<35 mm Hg.
pH>7.45.
Baz eksi¤i < 3 mEq/L veya bikarbonat >22 mEq/L ise
renal kompansasyon  mekanizmas› henüz devreye
girmemifltir. Alveoler hiperventilasyonun , hipoksemi
veya  so lunum merkez in in  s t imu lasyonu
(a¤r›,korku,anksiyete vs) sonucu yeni ortaya ç›kt›¤›
düflünülür.

Kronik alveoler hiperventilasyon (Solunumsal alkaloz);
De¤erlendirmeye al›nan arter kan gaz› sonuçlar›nda,
PaCO2<35 mm Hg,
pH 7.40-7.45 ise; alveoler hiperventilasyon söz
konusudur. Arteryel pH’›n 7.40-7.45 aras›nda olmas›
respiratuvar alkeleminin renal kompansasyonunun
gerçekleflti¤ini, dolay›s›yla  hiperventilasyonun uzun
süreli oldu¤unun (en az›ndan 24 saat) düflünebiliriz.

Subakut veya k›smi kompanse alveoler hiperventilasyon;
Renal sistem 7.45’den daha az  pH’› nadiren kompanse
etti¤i için uzun süreli alveoler hiperventilasyon da
afla¤›daki bulgular s›kl›kla görülür.
PaCO2<35 mm Hg,
pH   7.46-7.50,
Baz fazlas›>3 mEq/L veya bikarbonat<22mEq/L.

Tam kompanse metabolik asidoz
PaCO2<35 mm Hg,
pH 7.35-7.40,
Baz fazlas›>3 mEq/L veya bikarbonat<22mEq/L.
pH’›n 7.35-7.40 aras› olmas› ventilatuvar sistemin pH’›
normal hale getirdi¤i metabolik asidozu göstermektedir.
Ço¤unlukla primer metabolik asidoza sekonder cevap
olarak görülmektedir.
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Anks i ye te  h ipe rven t i l asyon  sendromu
Nörolojik hastal›klar
      Santral sinir sistemi travmas›
      Santral sinir sistemi infeksiyonu
    Santral sinir sistemi infarkt veya hemorajisi
Afl›r› doz Salisilat al›m›
Sepsis
Doku hipoksisi
     Karbon monoksid zehirlenmesi
  Arteryel  hipoksemi :pulmoner embol i
     Ciddi anemi
Ventilatör ile oluflan alkaloz

Kronik anksiyete hiperventilasyon sendromu
Nörolojik hastal›klar
      Santral sinir sistemi tümörü
      Santral sinir sistemi infeksiyonu
      Santral sinir sistemi infarkt›
Hepatik yetmezlik
Gebelik
Ventilatör ile oluflan alkaloz
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K›smi kompanse metabolik asidoz;
PaCO2< 35 mm  Hg,
pH<7.35,
Baz fazlas›>5 mEq/L veya bikarbonat<18mEq/L.
Arteryel pH’›n›n 7.35’in alt›nda oldu¤u bir alveoler
hiperventilasyonun primer bir ventilatuvar olay› gösterdi¤i
düflünülmemelidir. Bu durumun ventilatuvar sistemin
hiperventilasyonla  yan›t verdi¤i primer bir metabolik
asidemiyi temsil etme olas›l›¤› yüksektir. Metabolik
asidoz çok ciddidir veya ventilatuvar sistemin tam
kompansasyonu sa¤layacak ek ifli yapabilecek gücü
yoktur

Metabolik alkalemi;
PaCO2 35-45 mm Hg,
pH>7.45,
Baz fazlas› >3 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq/L.
Arteryel pH’›n 7.45 ‘den büyük olmas› ile birlikte normal
PaCO2 ventilatuvar sistemin cevap vermedi¤i primer
metabolik alkalozun göstergesidir. Yaln›z bu durum
hipoksemi ile birlikte oldu¤u zaman de¤iflik olarak
yorumlanmal›d›r . Çünkü bu durumda akut arteryel
oksijen defektine cevap olarak relatif bir hiperventilasyon
sonucu kronik CO2 retansiyonunu gösterebilir.

Metabolik asidemi;
PaCO2 35-45 mm Hg,
pH<7.35.
Baz eksi¤i>3 mEq/L veya bikarbonat<22 mEq/L.
Arteryel pH’n›n 7.35’den az olmas› ile birlikte normal
PaCO2 ,ventilatuvar sistemin cevap vermedi¤i metabolik
asidozu gösterir.

K›smi kompanse metabolik alkaloz;
Pa CO2>45mm Hg,
pH>7.45,
Baz fazlas› > 5 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq /L.
Arteryel pH’n›n 7.45’den fazla olmas› ile birlikte  yetersiz
alveoler ventilasyon, ventilatuvar sistemin k›smi olarak
alveoler hipoventilasyonla kompansasyon yapt›¤› primer
metabolik alkalozu  temsil eder. Gerçekte nadiren  bu
fenomen pH 7.50’dan daha afla¤› pH’larda görübilebilir.
Bilinci yerinde bir hasta, nadiren metabolik bir alkalozu
kompanse etmek için hipoventilasyon gösterir; çok
seyrek olarak bu hastalarda 60 mm Hg üzerinde bir
PaCO2 art›fl› görülür. Bilinç kayb› veya bulan›kl›¤› olan
bir hastada ise ciddi metabolik alkoloza cevap olarak
yüksek PaCO2 seviyeleri gözlenebilir.
Kronik ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asidoz);
PaCO2>45 mm Hg,
pH 7.35-7.45,

Baz fazlas›>5 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq/L.
Normal pH’›n efllik etti¤i bir alveoler hipoventilasyon
muhtemelen primer ventilatuvar de¤iflikliklerin renal
mekanizmalar›n kompansasyonuna izin verecek kadar
uzun sürdü¤ünün belirtisi olabilir.Bazen kronik
hiperkapnik hastalarda  pH’n›n 7.40’›n üzerine ç›kt›¤›
afl›r› kompansasyon görülebilir.

Akut ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asidoz);
PaCO2>45 mm Hg,
pH<7.35,
Baz fazlas› <3 mEq/L veya bikarbonat>22mEq/L.
Yetersiz alveoler ventilasyonla birlikte arteryel pH’›n
7.35’den daha az olmas› ventilatuvar mekanizmalar›n
yetersiz l i¤ i  veya  akut dekompansasyonu
göstermektedir. Bu  durum s›kl›kla hayat› tehdit eden
bir durumdur .

Tablo XII: Yedi primer kan gaz› s›n›fland›rmas›.

Bu bölümde aktar›lan asidoz ve alkaloz bilgileri Tablo
XII’de özetlenmifltir.
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