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ARTER KAN GAZLARI VE 
BAZ 

Günay AYDIN TOSUN* 
Bülent 

"arteryel kan deyiminden 
arter oksijenin parsiyel (PaO,), 
karbondioksid parsiyel (PaCO,),hemoglobulinin 
oksijene (SaO,) , pH , standart bikarbonat, 
baz (BE) ölçümleri Arter kan 
ölçümleri solunum fonksiyon 

en güvenilir yöntemdir. Solunum 
,patofizyolojisi ile 

,kompansasyon derecesi , asid baz 
durumunun ve izlenmesinde önemli rol oynar. 
Kan ölçümü sadece dinlenme veya egzersizle 

hematoz görevini etkin 
ortaya sorumlu 

Yeni , küçük çocukta ve ventilasyon 
parametrelerine yeterli uyum gösteremeyen 

bilgi Bundan 
kan 1) Bronkoskopi 

takibinde, 2) Uykunun polisomnografik incelenmesinde, 
3) ünitelerinde sürekli olarak 
izlenmesinde önemlidir. 

ARTER KAN GAZI 

Arteryel kan ölçülmesi için müdahaleli ve 
müdahalesiz metodlar 

kan ölçümleri 
Gerektikçe artere girerek veya intra-arteryel kateter 
yoluyla 
Arteryel En küçük bir heyacan veya 
kan neden 

kan ölçümleri fonksiyon 
testlerinden evvel 
Arteryel kan yüzeyde seyreden, tercih 
radiyal, brakiyal ,femoral ve ulnar arterlerden 
Radyal arterin seçilmesinin nedeni , bu arterle ulnar 
arter kolleterallerden 

bir komplikasyon sonucu 
halinde bile , elde devam 

etmesidir. Yine de önce Ailen testi 

Üniversitesi Fakültesi 
Anabilim ISTANBUL 
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Ai len testinde , 
radyal ve ulnar artere anda uygulayarak 
hastadan elini yumruk haline getirmesi istenir Bu 
durumda eli soluk ve bir hale gelir. 
Daha sonra radial artere basmaya devam ederken , 
ulnar arterdeki El 

ulnar arteri demektir. Bu durumda 
radyal arterden ponksi yo n yapmakda 
yoktur. 
Kan radial arterden el hiperekstansiyon 
durumunda tutulur ve arter lokalize edilir. Kan 
enjektöre önleyecek kadar heparin iç 
çeperi ve çeki lir . 
Arteryel kan anaerobik Kan 
enjektöre kendi ile Kan 

içeriye hava önlemek için , 
dikey tutulan enjektörün ucu , iç inde civa 

bulunan ufak lastik bir ile Cam 
enjektörlerde , içerisi ile gaz 
diffüzyonu kan ölçümü on 
dakika içinde enjektörü buzlu bir kaba 
koymaya gerek yoktur . Buna plastik 
enjektörlerde , içerisi ile gaz 
diffüzyonu için , enjektörün hemen buza 

zorunludur. 1 

Enjektör önlemek için el 
ve iki dakika enjeksiyon yeri bir 

pamukla 
Brakiyel arterden ponksiyon için kolun bir kol 

konur ve sonra radyal arter için tarif gibi 
hareket edilir. Brakiyel arter sonra 
bazen median sinirin bölgesinde paresteziler 
meydana gelir. 
Çocuklarda femoral arterden ponksiyon daha 

bir artere dikey olarak girilir . 
Sürekli olarak arter kan takibi 
intra arteryel kateterler Özellikle uzun süre 
kateler veya infeksiyon 
gibi komplikasyonlara neden olabilir. 
Arter oksijen satürasyonu karboksihemoglobulin 
ve methoglobulin seviyelerini de ölçen co-oksimetri 
yoluyla tayin edilebilir. 
Kan gazlar ölçümlerinde hatalar: 1) 
venöz 2) içinde 
3) Hemen nedeniyle 
oksidatif devam etmesi ve plastik 
enjektörün oksijene permeabl 4) fazla heparin 

nedeniyle PaC02'nin 
5) yüksek lö kosit PaC0 2' nin 

(1 ,2) 
Arteryel ponksiyonun ise Tablo l'de 

(2). 



Tablo 1: Arter ponksiyonun 

ve hissi 
Hematom 
Hava veya kan embolisi 

veya kontaminasyon 
Vasküler travma veya oklüzyon 
Vazovagalcevap 
Artery el spazm 

Noninvazif kan ölçümleri; 
arter kan ölçümlerinin hastaya 

yükün ve uygulanabilen 
bir yöntem nedeniyle pulse oksimetre son 
gündeme gelmeye Pulse oksimetre ile 

tek kan parametresi oksijen 
satürasyonudur.Oksijen satürasyonu 
hemoglobulinin total geçerli hemoglobulin veya 
fonksiyonel hemoglobuline ile Pulse 
oksimetreler dokudaki arteryel kan 

göz önüne alarak ; infrared 
pulsatil absorbsiyonu ile infrared 
sadece iki dalga boyu ile prensibi ile 

dalga boyunda ölçüm ile 
oksihemoglobulin ve hemoglobulinin dalga 

ölçülerek , iki hemoglobulin formu 
kombinasyonunun Ultraparlak 

ve güçlü kompak! 
mikroprossesörlerin ile ile oksijen 
satürasyonu ölçen pulse oksimetreler olarak 

Tablo il: Pulse oksimetre ölçümlerinin yol 
açan nedenler 

maddeler 

(COHb) 

(MetHb) 

faktorler 

Hareket 

Parlak 

boyalar pertuzyon 

ve (parmak 

Transkütanöz PaO, ölçümü; 

Vazokonstriktör 

Koyu 

Noninvazif özel deri yüzey oksijen elektrodu 
transkütanöz parsiyel oksijen ölçümü, epidermal 
kapiller oksijen parsiyel 
dermisten elektroda için 
özel bir jel Lokal durumu , vital 

oksijenizasyonu güvenilir bilgi 
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vermeyebilir.Bu amaçla elektrodlar deri 
yüzeyini 43-45 °C'ye kadar Bu hiperemi ve deri 

neden hemoglobulin 
dissosiyasyon da neden 
olur. Deri için neonatal periyodda 

daha uygundur. aksine bebeklerde 
transkütanöz ve arteryel ölçümler güçlü 
korelasyonun gösterilebilir. Noninvazif ve 

moniterizasyona uygun yeni 
ünitelerinde riskine 

dikkatli olunarak tercih edilebilir (4) . 

ARTER KAN GAZI ANA 
PARAMETRELER 

Pa02 
Kanda halde bulunan oksijenin 
parsiyel PO2 denilir. PaO2 mmHg veya 
kilopaskal (kpas) olarak ifade edilebilir.Normal 

80-100 mm Hg 
venöz kan PaO2'si insanlarda 40 mmHg 

Arter parsiyel oksijen 
gelen hipokseminin nedenleri Tablo 'lllde 

Tablo ili: Hipoksemi nedenleri 

1-Hipoventilasyon 
2- Diffüzyon 

4-Ventilasyon -perfüzyon 
5-Özel durumlar: 

- inspire edilen PO2 de azalma 
- Yüksek 
- O, azaltan sebepler (mitokondrial 

zehirlenme,CO zehirlenmesi ) 
- Anemi 

1- Hipoventilasyon ; 
Bir zaman birimi içersinde alveollere taze gaz 
volümünde azalma 
Hipokseminin daima PaCO2 ile birlikte 
ve oksijen tedavisi ile düzelmesi iki önemli kriteridir. 
Öyle ki PaCO2 hastada hipoventilasyon 
yoktur denilebilir. Bir saf 
hipoventilasyonda arter PaO2'sinin fazla 
Çünkü PaCO2'nin her mm Hg PaO2 
1 mm Hg Buna göre PaCO2 'nin 40mm 'dan 70 
mm Hg 'ya PaO2 1 00mmHg'dan 70 mm 
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Hg'ya Hipoventilasyon a genellikle 
neden olur (Tablo iV) 

Tablo iV: Hipoventilasyon nedenleri 

1 · Solunum barbi türa t,morf in, anestezi 
2 · Medulla Ensefali t, travma, hemoraji , neoplazm, 

3 · Medulla spina itsteki serebral 
vertebra 

4 · Solunum · Gulla in Barre 
sen d ro m u 

5 · Solunum kas musk ule r distrofi ler 
6 · gravis, progresif 

muskuler 
7 · Toraks kafes, 
8 · Üst solunum ye J uyku apne sendromu 

2- Diffüzyon 
kapille r kan ve alveol 0 2 

olarak kapillerlerinde 
kan 0 2 temas süresinin ileri derecede kan 
gaz bariyerinin durumlar nedeniyle 
etkilenebilir. halinde temas süresi 3/4 kadar 
olup 0 2 temas süresi 1 /3 0 2 'nin için 
oldukça uzun bir temas süresi pulmoner 
fibrozis gibi kan gaz bariyerinin ileri derecede 
durumlarda istirahatte 0 2, temas süresi yedek zaman 

ile hipoksemi engellenebilir yada hafif derecede 
temas süresinin egzersiz 

hipoksemi veya belirgin hale gelir. 
Diffüzyon neden olan 
1 )Asbestoz, sarkoidoz , idyopatik pulmoner fibrozis 
2) Konnektif doku tutulumu , 
skleroderma, romatoid artrit, lupus eritomatozis Wegener 
granulomatozis , Goodpasture sendromu 
3) Alveoler hücreli karsinom'dur. 
Bu diffüzyon neden olan 
ortak nokta, bölgelerinde alveol ile 
eritrosit difüzyon yolunun Böylece 
oksijenlenme için yeterli olmayabilir. 
Özellikle bu durum egzersiz daha belirgin 
hale gelir. Yine de bu durum hipokseminin 
yeterli neden olarak görülmemektedir. Bu hastalarda 
ventilasyon perfüzyondan her ikisinin de bozuk 
ve hipoksemiye çok daha fazla beklenir. 
3-

ventile eden bölgelere arter 
sistemine durumudur. En atrial veya 
ventriküler septal defektler ve konjestif kalp 
gibi ekstrapulmoner nedenlere Pulmoner 

için en iyi örnek ARDS 'dir. Arterio venöz 
fistül ve pnömonilerde de hipoksemi 
gözlenebilir. 
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hipoksemi nedenlerinde tedavi si ile PaO, 
normale hipoksemilerde tedaviye 
direnç göstermesi pratikte önem Bu olgularda 
hipoksemiye stimulusun ventilasyonu 
nedeniyle PaCO, genellikle 

Os 
OT 

denklemi ile tayin edilebilir. 

Os : 

Cc-Ca 
Cc-Cv 

OT total kan output 
,Cc pulmoner kapilerlerin uç 02 
(bu FIO2, al veoler PO2'ye kabul edilerek 

0 2 
Ca arteryel 
Cv venöz oksijen 

Oksijen 
Hb ve kanda 
bulunan oksijenin 

ha I d e 

02 (FIO2x0 .003)+(1 .34xHbxSat) 

FIO2: edilen oksijen konsantrasyonu 
0.003: parsiyel her için 100ml kanda 

mi cinsinden 0 2 
1.34: Her 100 mi Hb ml cinsinden 0 2 
Hb: Serum hemoglobulin konsantrasyonu 
Sat: Arteryel veya mikst satürasyonu 

4- Ventilasyon /perfüzyon (V/ Q) 
bölgelerinde solunum ile hava ile 

kan dengenin Bu durum 
gaz yetersiz sonucunda 
Hipokseminin en nedenlerinden biridir . 
Normalde de bir miktar ventilasyon -
perfüzyon dikey duran bir 
insanda ventilasyon/perfüzyon apeksten 
tabana gittikçe Ancak KOAH , interstisyel 

pulmoner emboli gibi 
ventilasyon/perfüzyon bu bölgesel 
bozulur ve hipoksemiye sebep olur. 

Ventilasyon perfüzyon en iyi 
kriteri Alveolo- arte ryel oksijen 

Hesaplanab ilm esi iç in 
PAO2' nin bilinmesi gerekmektedir. Alveoler gaz 
denklemi 



R 
[ 1-R] + PAÜ2. R 

R= CO2 tüketiminin 0 2 tüketimine 
R'nin için ekspire edilen 

ve analizi gerekmektedir. ve zor 
için klinik pratikte bu formülden yola 

çok daha basit bir formül 

PaO2= 
R 

R'nin 0.8'e oldugu 
edilen gazdaki oksijen 

PAO2 sonra PtA-a)O2 = PAO2-PaO2 
hesaplanabilir. 

Jasta kabaca ve alveolo-arteryel gradient 
nesaplanmak deniz seviyesinde 
(barometrik 760 mm Hg) trakea PaO2 
149 kabul edilirse ve bu arteryel oksijen ve 
karbondioksid elde 
edilen alveolo-arteryel gradienti verir. 
Alveolo-arteryel oksijen gradiyenti genç 
10-12 mm geçmez. 30 mm Hg'ya kadar 
normal kabul edilir. Gradyentin normalin üzerinde 
ventilasyon/perfüzyon göstergesi olur. Bu 

V/Q ile olarak 

Birçok durumda hipokseminin birden fazla nedeni 
görülür. interstisyel 
ventilasyon/perfüzyon diffüzyon 

hipoksemiye az da olsa 
dokulara yeterli oksijen arter PaO2' 

haricinde faktörler de rol oynar. oksijen 
kapasitesinin yani anemi, kalp hacmi 
ve kan peri/erik önemli etkenlerdir 
(5 ,6,7,8). 

Sa02; 
Oksijen büyük oranda kanda hemoglobuline 
olarak Az bir ise haldedir. Az 
bir ise bir haldedir. Kandaki oksijenin 
hemoglobuline olarak 
oksijen satürasyonu denir. Normal vücut 

15 gram hemoglobulin 
göre bu hemoglobulin 

20.1 ml oksijen PaO?' si 95 mm Hg 
olan normal bir SaO2 olarak 
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%97'dir (2,8). 

PaC02; 
Arteryel PaCO2 kanda eriyik halinde bulunan CO2'in 
parsiyel ölçümüdür. 
arter PaCO 2 düzeyi 37-43 mm Hg 

ilerledikçe Hiperventilasyonla PaCO2 
pH artar. PaCO2 düzeyinde 

iki ana nedeni 
1 )Hipoventilasyon 2)V/Q 

Hipoventilasyon: Normalde alveolar PCO 2 ile 
arteryel PCO2 birbirine çok 
Bu nedenle hipoventilasyona hipoksemilerde 
oksijen tedavisine iyi vermesi ne 
karbondioksid retansiyonu olan olgularda 
ve ntilasyon Bu nedenle mekanik 
ventilasyon gerekir. 

Ventilasyon / perfüzyon V/Q 
PaO 2 de gibi Pa CO 2 ve tüm 

transitinde rol oynar . Buna 
KOAH gibi V/0 sahip bir 

CO2 retansiyonu yoktur. Çünkü daha 
önce hipoksemi ventilasyonu 
CO 2' in Ancak hava yolu 
direncinin ileri derecede olarak 
soluma çok artar. Ventilasyonu iç in 
sar/edilen bü yü k enerji nedeniyle solunum 

yorulur ve bunun sonunda organizmada 
CO 2 birikimi olur. 

pH 
pH kandaki hidrojen pozitif bir rakam 
olarak negatif ifade eder. 
pH ünitesizdir . Suyun olan 7 , pH 

merkezini temsil eder. Fizyolojik 
6.90-7 .80 Ortalama 
7.35 'in asidemi,7 .45 'in üzeri alkalemi ola rak 

(2 ,5) 

BAZ VE 

ventilasyonda az bir CO2 
e·liminasyonunda 
vücudun asit baz dengesinde önemli bir rol oynar. 
Solunum asid baz önemli 
bir rol Solunum sistemi , vücudun 
metabolik durumunu durumlara da 

cevaplar vermektedir. 
Vücut çok dar bir pH ile en iyi 
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göstermektedir. Tampon sistemi, asid baz 
dengesinin en önemli rolü 
Kuvvetli asid ve hidrojen iyonu veya 
serbest hale gelmesini daha hale 
getiren sisteme tampon verilmektedir. Hem 
intrasellüler hem ekstrasellüler tampon sistemleri 
mevcuttur. Temel tampon sistemi, hem ekstrasellüler 
hem intrasellüler ilgili olan karbon dioksid-
bikarbonat sistemidir. Az tampon 

kan proteinleri , hemoglobulindir. 
Neredeyse bütün vücut önemli miktarda 
bikarbonat içermektedir. Bu anyon pH 'daki 
stabilize edebilmek için her zaman Bikarbonat 
hidrojen iyonu ile reaksiyona girerek , CO2 ve su ile 
denge halinde olan karbonik asidi Karbonik 
asid karbonik anhidraz tarafindan bir su 
ve CO2'e vücuttan 

Bikarbonat tampon sistemi vücut asitlerinin 
metabolik ürünü sonucu H+ iyonunu karbonik 
aside çevirir. Hücre sonucu CO2 
ve karbonik asid bir H+ iyonu ve bikarbonata 
çevrilir 1). 

Kaynaklar 

Oral Metabolzma ve 
oral 

Metaboli zma 

l 
HCo,· + 

t t t 
Böbrek Böbrek ve mide 

1: Bikarbonat ve 

CO2'in kanda erimesinden kaynaklanan pH ve karbonik 
asidin disssiyasyonu Henderson-Hasselbach ile 

Bu logaritmik formu• 

Log [HCO3-] 

log [H2CO3] 
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Karbonik asid konsantrasyonu CO2 
konsantrasyonu ile ve iyon 
konsantrasyonunun negatif olarak yazarak 
sabiti 

log [HCQ3-] 

[H2CO3] 

CO2 eriyebilme koefisyenti ile 
için ,CO2 konsantrasyonu (PCO2x0.03) ile 
ve bu durumda 

PCO,x0 03 

PKA 6.1 , arteryel kandaki bikarbonat 24 mEq/L 
ve PaCO2 40 mm Hg zaman. 

log 24 
pH=6.1 + 

40x0.03 

pH=6.1 +log20 
pH= 6.1+1 .3 
pH=7.4 olarak bulunur. 

bikarbonat konsantrasyonu ve arteryel 
PCO2 sabit pH Bunun tersi bikarbonat 
konsantrasyonu artar ve arteryel PCO, sabit pH 
artar. durum CO2 içinde geçerlidir. PaCO 2' deki 

etkilemektedir (9 ,10 ,11) . 
Normal bir insanda ventilasyonla ekstrasellüler 
PCO 2, pH ve HCO3- seviyesi Ekstrasellüler 

asit baz komponenti ise sabit asit ve 
ekstrasellüler seviyesi ile ölçülebilir. 
Bu formül • 
BE(Baz Hco-3-24+12 (pH-
7.4)] 

Asid baz dengesizlikleri dört majör kategoriye 
1 )Metabolik asi doz, 2) Metabolik alkaloz , 
3)Solunumsal asidoz, 4) Solunumsal alkaloz. 
Metabolik asid baz 
solunumsal asid baz böbrekler 
kompanse edilir. Bu dört kategorinin haricinde en 
iki asit baz bir arada miks 
bozukluklar söz konusudur. Multipl asid baz 
dengesizliklerinin bir arada halinde normal 
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kan pH,PaCO , ve bikarbonat 
gözlenebilir.Bu durumda anyon gap'in 

mikst bir ortaya 
koymada önemli verir. 
Anyon gap, serum sodyumundan, klorid ve bikarbonat 

ile 
(Anion gap=Na+ + HC0-3). Kanda ölçülemeyen 

seviyesini gösteren anyon gap normalde 10-14 
mEq/L'dir. Bu anyonlar albumin molekülleri , anyonik 
serum proteinleri,fosfat,sülfat ve laktat'dan Anyon 
gaptaki anormallikler , altta yatan asid baz 

fikir verir(12) (Tablo V). Anyon gap 18 mEq/ L'den 
'3Zla ise metabolik lehine bir bugudur (6). 

Na 139 mEq/L, CI 104 mEq/L,Hco-3 12 mEq/L 
olan bir anyon gap 139-(104+ 12)=23 mEq/L 
olarak 

Tablo V: Anyon 

anyon gap 
Metabolik asidoz 

Laktik asidoz 
Ketoasidoz 
Üremik asidoz 

salisilatlar, metanol, etilen glikol 

Alkalemi 

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

Hiperalbuminemi 

anyon gap 
Hipoalbuminemi 
Multipl miyelom (katyonik paroproteinemi) 

Bromid zehirlenmesi, 
lityum 

Hiperkalsemi veya hipermagnezemi 

Metabolik asidoz, plazma konsantrasyonunda 
primer bir azalma olarak (hipobikarbonatemi). 

ü;: mekanizmadan bri 
1) Fikse asidlerin üretiminde artma 
2) Hidrojen iyonun böbrekler 
3) Vücuttan bikarbonat 
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Metabolik asidemik olmakla beraber 
durumlarda kan normal veya alkalemik olabilir Akut 

metabolik asidozun solunumsal kompansasyonu 
hiperventilasyondur. Bu kompansasyon PaCO,'yi 10-15 mm 
Hg'dan fazla olmayacak Bu nedenle serum 
bikarbonat düzeyi 1 O mEq/L olan metabolik asidozlar 
ciddi asidemi ile birlikte olabilir 
Metabolik asidozlar iki ana gruba 
1) anyon gap 2)Normal anyon 
gap (Tablo VI). 

anyon gap laktat veya keton gibi 
ölçülemeyen kanda birikmesi ile normal 
anyon gap böbreklerin 
hidrojen iyonunu problem veya ekzojen 
asid sonucu (12). 

Tablo VI: Metabolik 

Anyon Gap 

Endojen asidlerin 
Laktik asidoz 
Ketoasidoz 
Üremik asidoz 

Salisilat 
Methanol 
Etilen glikol 

Normal anyon gap 

Bikarbonat 
Gastrointestinal sistem 
Diare,ince barsak 
Renal 
Proksimal renal tubuler asidoz 

Distal tubüler asidifikasyon 
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) 

ALKALOZ 

Plazma primer olarak bir 
karakterizedir. Kan veya alkelemide 
metabolik alkalozun en önemli Alkaleminin 
sistemik etkileri , yorgunluk .kas ve 
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kardiak aritmi/erdir. 
Metabolik alkoloz, altta yatan nedene 
iki fazda ve idame Alkaloz 
gastrointestinal sistem ve böbrekten asid 
veya net bikarbonat olarak 

idame , kanda yüksek 
böbrekler 

yürütülür.Metabolik alkalozun idamesini renal 
mekanizmalar ;proksimal tübüllerin Na+ bikarbonat 
reabsorbsiyonu ve distal hidrojen 
yeteneklerinde 
Metabolik alkaloz izotonik NaCI gibi 
klorid içeren solüsyonlara verdikleri cevaba göre ölçülür 
(Tablo V/1) (12) . 

Tablo VII: Metabolik 

Klorid'e cevap veren Cl"<10 mEq/L) 

Gastrik (kusma ) 
Diüretik 
Posthiperkapnik 
Villöz adenoma veya klorid ishali 

Kloride mEq / L) 

Primer aldosteronizm 
Hiperkortizolizm(Cushing sendromu) 
Renin tümör 
Renal arter stenozu 
Liddle sendromu (genetik bir 
böbreklerden Na reabsorbsiyonu ve K+ 
Bartter sendromu (genetik bir 
renal Na,K,CI 
Potasyum 
Süt alkali sendromu 

SOLUNUMSAL 

Alveoler ventilasyonda primer olarak azalma solunumsal 
asidozun sorumludur. Solunumsal 
asidoza kompansatuvar cevap, hücre içiodeki 
W ile ani olarak 
Böbrek bikarbonat reabsorpsiyon kapasitesini 
için kronik kompansasyon daha olarak 
Önemli bir idrar tamponu olan amonyak üretiminde 

böbrekler hidrojen iyonunun 

Büyük obstrüksiyon ve akut pulmoner 
ödem sonucu akut solunumsal asidozlu hastalar 
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genellikle huzursuz ve oryantasyon 
gösterirken ; ilaçlar, travma, veya enfeksiyonlara 
olarak santral sinir sistemi depresyonu geçiren 
hastalar genellikle somnolans halinde olurlar. Kronik 
solunumsal kompanse asidozu olan hastalar ise 
genellikle asemptomatikdir Hiperkapni 

serebral vazodilatasyon sonucu 
ciddi vakalarda papilla ödemi görülebilir(12) 

Akut ve kronik solunumsal asidoz nedenleri Tablo 
VIII ve Tablo IX 'da görülebilir. 

Tablo VIII: Akut solunumsal asid oz sebepleri 

Obstrüktif defektler 
Büyük hava yolu obstrüksiyonu 
Aspi rasyon 
Obstrüktif sleep apne sendromu 
Reaktif havayolu 

Restriktif defektler 
Pnömotoraks 
Yelken 
Akut pulmoner ödem 

Nöromusküler defektler 
Toksinler: kürar, suksinil kolin ,orgonofosfatlar 
Myasthania gravis 
Gu llain-Bare sendromu 
Metabolik miyopati hipokalemi ,hipofosfatemi 

Santral sinir sistemi depresyonu 
opiatlar 

Anestezi 
Santral uyku apnesi 
Serabral travma veya infeksiyon 

Tablo IX: Kronik solunumsal asidoz sebepleri 

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 



SOLUNUMSALALKALOZ 

Primer solunumsal alkaloz PaCO2'de akut 
ve alkalemi ile karakterizedir. Belirtileri sersemlik , 
gögüste hissi , nefes çevresinde 
parestezi ler ve ciddi vakalarda karpopedal 
Bu olaylara hiperventilasyon sendromu, panik 
sendromuda denilir. Hiperventilasyon sendromunun 
nöromuskuler etkileri alkelemide kalsiyumun serum 
proteinlerine ekstrasellüler 
iyonize kalsiyum seviyelerinin 

Akut solunumsal alkalozda 
kompansatuvar mekanizma , hidrojen 

intrasellüler kompartmandan dogru 
nareketi ve her 1 O mm Hg PaCO2 
serum bikarbonat 2 mEq/L 

Kronik solunumsal alkaloza daha seyrek 
Kronik solunumsal alkaloz için renal kompansasyon 

saatler içerisinde devreye girer ve 
bikarbonat diürezi ve böbrekten asit 
az alma ve bikarbonat artma gözlenir 
(1 2) . Akut ve kronik solunumsal alkaloz nedenleri 
Tablo X ve Tablo Xl 'de görülebilir. 
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Tablo X: Akut solunumsal alkaloz sebepleri 

Anksiyete hiperventilasyon sendromu 
Nörolojik 

Santral sinir sistemi 
Santral sinir sistemi infeksiyonu 
Santral sinir sistemi infarkt veya hemorajisi 

doz Salisilat 
Sepsis 
Doku hipoksisi 

Karbon monoksid zehirlenmesi 
Arteryel hipoksemi :pulmoner emboli 
Ciddi anemi 

Ventilatör ile alkaloz 

Tablo XI: Kronik solunumsal alkaloz sebepleri 

Kronik anksiyete hiperventilasyon sendromu 
Nörolojik 

Santral sinir sistemi tümörü 
Santral sinir sistemi infeksiyonu 
Santral sinir sistemi 

Hepatik yetmezlik 
Gebelik 
Ventilatör ile alkaloz 
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Arter kan ve asid baz dengesi 

ARTER KAN GAZLARINI YORUMLAMA 

Herhangi bir arter kan yorumlarken iki 
temel yol izlenmelidir. 

1: PaCO2 ve Temel 
olarak bu metabolik asid baz dengesinin 
incelenmesini 
1) PaCO2' nin 35 mm Hg 'dan az alveoler 
hiperventilasyonu (solunumsal alkaloz), 2) 35-45 mm 
Hg normal alveoler ventilasyonu , 3) 45 
mm Hg 'dan büyük ventilasyon 
(solunumsal asidoz) gösterir. 

2: Arteryel oksijenasyonun 
Bu hipokseminin 

arteryel oksihemoglobin satürasyon durumunun 
ve oksijen kontrol edilmesini 

Akut alveoler hiperventilasyon (Solunumsal alkaloz); 
Bir olguda, 
PaCO2<35 mm Hg . 
pH>7.45. 
Baz < 3 mEq/L veya bikarbonat >22 mEq/L ise 
renal kompansasyon henüz devreye 

Alveoler hiperventilasyonun , hipoksemi 
veya solunum merkezinin stimulasyonu 

vs) sonucu yeni ortaya 

Kronik alveoler hiperventilasyon (Solunumsal 
alkaloz); 

arter kan 
PaCO2<35 mm Hg, 
pH 7.40-7 .45 ise ; alveoler hiperven tila syon söz 
konusudur. Arteryel pH 7.40-7.45 
respiratuvar alkeleminin renal kompansasyonunun 

hiperve ntilasyonun uzun 
süreli (en 24 saat) 

Subakut veya kompanse alveoler 
hiperventilasyon; 
Renal sistem 7.45 'den daha az nadiren kompanse 

için uzun süreli alveoler hiperventilasyon da 
bulgular görülür. 

PaCO2<35 mm Hg, 
pH 7.46-7 50, 
Baz mEq/L veya bikarbona1<22mEq/L 

Tam kompanse metabolik asidoz 
PaCO2<35 mm Hg, 
pH 7 35-7.40, 
Baz mEq/L veya bikarbonat<22mEq /L 

7.35-7.40 ventilatuvar sistemin 
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normal hale metabolik asidozu göstermektedir. 
primer metabolik asidoza sekonder cevap 

olarak görülmektedir. 

kompanse metabolik asidoz; 
PaCO2< 35 mm Hg, 
pH<7.35, 
Baz mEq/L veya bikarbonat<18mEq/L. 
Arteryel 7.35 'in bir alveoler 
hiperventilasyonun primer bir ventilatuvar 

Bu durumun ventilatuvar sistemin 
hiperventilasyonla primer bir metabolik 
asidemiyi temsil etme yüksektir. Metabolik 
asidoz çok ciddidir veya ventilatuvar sistemin tam 
kompansasyonu ek yapabilecek gücü 
yoktur 

Metabolik alkalemi; 
PaCO2 35-45 mm Hg, 
pH>7.45, 
Baz >3 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq/L. 
Arteryel 7.45 'den büyük ile birlikte normal 
PaCO, ventilatuvar sistemin cevap primer 
metabolik alkalozun göstergesidir. bu durum 
hipoksemi ile birlikte zaman olarak 

. Çünkü bu durumda akut arteryel 
oksijen defektine cevap olarak relatif bir hiperventilasyon 
sonucu kronik CO, retansiyonunu gösterebilir . 

Metabolik asidemi; 
PaCO2 35-45 mm Hg, 
pH<7.35. 
Baz mEq/L veya bikarbonat<22 mEq/L . 
Arteryel 7.35'den az ile birlikte normal 
PaCO, ,ventilatuvar sistemin cevap metabolik 
asidozu gösterir. 

kompanse metabolik alkaloz; 
Pa CO2>45mm Hg, 
pH>?.45, 
Baz > 5 mEq/L veya bikarbonat>26 mEq /L. 
Arteryel 7.45'den fazla ile birlikte yetersiz 
alveoler ventilasyon, ventilatuvar sistemin olarak 
alveoler hipoventilasyonla kompansasyon primer 
metabolik alkalozu temsil eder. Gerçekte nadiren bu 
fenomen pH 7.50 'dan daha 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 
PaCO, görülür. Bilinç veya olan 
bir hastada ise ciddi metabolik alkoloza cevap olarak 
yüksek PaCO, seviyeleri gözlenebilir. 
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Kronik ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asidoz); 
PaCO2>45 mm Hg, 
pH 7.35-7.45, 
Baz mEq/L veya bikarbonat>26 mEq/L. 
Normal bir alveoler hipoventilasyon 
muhtemelen primer ventilatuvar renal 

kompansasyonuna izin verecek kadar 
uzun belirtisi olabilir.Bazen kronik 
hiperkapnik hastalarda üzerine 

kompansasyon görülebilir. 

Akut ventilatuvar yetmezlik (Respiratuvar asi doz); 
PaCO2>45 mm Hg, 
pH<7.35, 
Baz <3 mEq/L veya bikarbona1>22mEq/L. 
Yetersiz alveol er ventilasyonla birlikte arteryel pH 
7.35 'den daha az ventilatuvar 

veya akut dekompansasyonu 
göstermektedir. Bu durum tehdit eden 
bir durumdur . 

Tablo XII: Yedi primer kan 

PaCO, pH JHC03-) BE 
mmHg mEq/L 

Primer ventilatuvar 

1. Akut ventilatuvar yetmezlik t • N N 

2. Kronik ventilatuvar yetmezlik t N t t 
3. Akut hiperventilasyon • t N N 

4. Kronik hiperventilasyon • N • • 
Primer asid-baz dengesi 

1. Dekompanse asidoz N • • • Dekompanse alkaloz N t t t 
2. kompanse asidoz • • • • kompanse alkaloz t t t t 
3. Kompanse alkaloz veya asidoz N N N N 

Bu bölümde asidoz ve alkaloz bilgileri Tablo 
Xll 'de 
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