
Arter Kan Gazı Değerlendirilmesi ve Asit 
Baz Dengesi

Akciğerlerin temel fonksiyonlarından biri, oksijenin 
alınmasını (VO2) ve karbondioksitin (VCO2) atılmasını 
sağlayarak vücut sisteminin homeostazına katkıda bu-
lunmasıdır. Bundan dolayı, solunum sistemi vücudun 
asit-baz durumu ile yakından ilişkilidir. Yoğun bakım 
gerektiren hastalıklarda, akut gelişen ve hayatı tehdit 
edici durum değişikliklerini tespit etmek, tedavi uygu-
lamalarını başlatmak ve tedaviye cevabı değerlendir-
mek için arter kan gazı gibi yoğun bir monitörizasyona 
ihtiyaç vardır. Günlük pratikte arter kan gazı ölçümü 
hastanın metabolik durumununu, gaz alış-verişinin bo-
zulma nedenlerini, ağırlık derecesini, oksijenasyonunu 
ve tüm metabolik fonksiyonlarını değerlendirmek için 
yaygın olarak kullanılmaktadır. Arter kan gazı analizi ar-
ter kanında pH, parsiyel oksijen basıncı (PaO2) ve parsi-
yel karbondioksit basıncının (PaCO2) direkt ölçümünü 
sağlar. Bunlara ek olarak; total hemoglobin konsantras-
yonu, oksihemoglobin, karboksihemoglobin ve met-
hemoglobin satürasyonu, anyon gap, baz eksiği, baz 

fazlalığı ve bikarbonat gibi diğer hesaplanan paramet-
reler klinik olarak kullanılabilmektedir. 

Endikasyonlar

Arter kan gazı (AKG) hastanın oksijenasyon (PaO2), alve-
oler ventilasyon (PaCO2) ve asit-baz durumunu (pH) de-
ğerlendirmekle birlikte, oksijen taşıma kapasitesi (PaO2, 
PA-aO2, oksihemoglobin satürasyonu, total hemoglobin, 
oksihemoglobin ve dishemoglobin satürasyon) ve intra-
pulmoner şantı değerlendirmede bize önemli bilgi sağ-
lar. Bu ölçüm ve hesaplamalar, kan gazı analizöründeki 
elektrotlar (arteriyel pH, parsiyel CO2 basıncının ölçülme-
si ve serum HCO3’ün hesaplanması), kan gazı analizörü 
(PaO2) ve co-oksimetre oksijen satürasyonu (sat O2) ile 
elde edilir. Acil durumlarda arter kan gazının tanı koy-
madaki önemi ile birlikte, solunum yetmezliği gelişen 
hastalarda uygulanan invazif ve non invazif mekanik 
ventilasyonun etkinliğini takip etmede, evde uzun süreli 
oksijen tedavi kullananların izlenmesinde ve sepsis ile 
septik şoklu hastalarda erken hedefe yönelik tedavinin 
değerlendirilmesinde (santral venöz oksijen satürasyo-
nu) arter kan gazı değerlendirilmesi gerekmektedir.
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Arter Kan Gazı Değerlendirilmesi ve 
Asit Baz Dengesi Kürşat UZUN

Akciğerlerin temel fonksiyonlarından 
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Kontrendikasyonlar

Düzgün çalışmayan bir kan gazı cihazında, kan gazı bakma-
nın dışında antikoagüle edilmemiş kan örnekleri, enjektörde 
hava kabarcıklarının olması, plastik kapta 30 dakikadan, bir 
şant çalışması için 5 dakikadan fazla süre veya yüksek löko-
sit-trombosit sayısı olanlarda oda sıcaklığında kan gazı ör-
neğinin bekletilmiş olması kontrendikasyonlar arasında yer 
alır. Beyaz kan hücreleri ve trombositler tarafından devam 
eden metabolizma PaO2’de azalmaya, PaCO2’de artmaya ve 
pH’da azalmaya neden olmaktadır. Bundan dolayı, kan gazı 
örneğindeki hücrelerin metabolizmasını yavaşlatmak için 
buzda saklanması önemlidir. Belirgin kan gazı değişiklikleri 
lökositozlu, lösemili veya trombositozisli hastalarda gözle-
nebilir. Akut lösemide, yüksek beyaz küreden dolayı oksijen 
satürasyonu pulse oksimetrede normal gözükmesine rağ-
men, arter kan gazında PaO2 değerinde azalma gözlendiği 
gösterilmiştir. 

Bunların dışında yanlış değerlendirmeye neden olan hata-
lardan biri, hastanın vücut ısısının hastanın kan gazı anali-
zinden etkilenmesidir. Halen arter kan gazı örnekleri rutin 
olarak 37oC’de sabit ısıtılmış elektrotlar ile analiz edilir. Bu 
nedenle hastanın gerçek ısısına, 37oC’de ölçülen değerlerin 
ayarlanması ısı düzeltilmesi olarak adlandırılır. Örneğin; bir 
hastanın vücut ısısı 37oC’nin altında ise, CO2 ve O2’nin çözü-
nürlüğü düşük vücut ısılarında azaldığı için ısıya göre düzel-
tilmiş PaCO2 ve PaO2 düşük olmaktadır. Isıya göre düzeltilmiş 
pH, suyun düşük ısılarda H+ ve OH- ya daha az ayrıştığından 
dolayı 37oC’de ölçülen pH değerinden daha yüksektir. Tüm 
bunlara rağmen, ısı nedeniyle meydana gelen değişiklikle-
rin klinik önemde değeri belirsizdir. Bundan dolayı klinik ka-
rarlar 37oC’de alınan ölçümlere göre yapılmalıdır. 

Karbondioksitin kandan hava kabarcıklarına difüze olması 
özelliğinden dolayı, arter kan gazındaki hava kabarcıkları 
PaO2 ve PaCO2 değerlerini etkiler ve bu durum CO2 değe-
rinde azalmaya, pH’da da artmaya neden olmaktadır. Hava 
kabarcıklarının PaO2 değerine etkisi ise, oda havası (deniz se-
viyesinde 159 mmHg PaO2) ile kan gazındaki O2 gradiyentin 
derecesine bağlıdır. Kandaki konsantrasyon, atmosfer hava-
sından (hava kabarcığından) yüksek ise kanda ölçülen oksi-
jen konsantrasyonu yanlış olarak düşük, gradiyent düşük ise 
bu olayın tersi olarak yüksek bir değer meydana gelecektir. 

Kan Gazı Alma Yöntemi

Arter kan gazı, bir arterden perkütan olarak iğne veya arte-
riyel kateter ile alınabilmektedir. Arter kanı almada ilk yön-
tem palpabl bir arterin seçilmesidir. En sık kullanılan arterler 
radiyal, brakiyal, femoral ve aksiller arterler olup, bu arterler 
arasında avantaj-dezavantaj yönünden herhangi bir farklı-
lık yoktur. Kolay ulaşılabilir olması, pozisyon verilebilmesi ve 
hasta için daha konforlu olması nedeniyle radiyal arter daha 
sık kullanılmaktadır. Radiyal arterden kan gazı alırken komp-
likasyon gelişmemesi için, kollateral dolaşımın olup olmadı-
ğını tespit etmek gerekiyor. Kollateral dolaşımın yeterli olup 
olmadığını Allen testi ile anlayabiliriz. Bu test, yatak başında 
yüzeyel palmar alandaki kollateral akımı görmek için uygu-
lanır. Allen testi gerçekleştirmek için, hastanın eli başlangıçta 
sıkı bir şekilde yüksekte yumruk yaptırılır ve bununla birlikte 
radiyal ve ulnar arterle sıkıştırılır. Sonra elden kan akımına 
izin verilir, daha sonra el aşağıya indirilir ve yumruk açılır, 
ulnar arter üzerindeki bası gevşetilir. Renk 6 saniye içinde 
normale gelirse, bu durum ulnar arterin ve palmar bölgenin 
normal olduğunu gösterir. Eğer 10 saniye veya daha fazla 
sürerse, testin normal olmadığını ve kollaterallerin iyi çalış-
madığını gösterir (Şekil 1).

Şekil 1: Allen testi
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Antikoagülasyon

Heparinizasyon miktarı, kan gazı ölçümlerini etkiliyebilir. 
Kan gazı örneği almada, fazla miktarda uygulanan heparin 
pH, PaCO2 ve HCO3 düzeylerini etkileyebilir. Kan örneğine 
uygulanan heparinizasyon elektrotlarda protein birikimini 
önlemekle birlikte, fazla heparin PaCO2 ve dilüsyonel etki 
nedeniyle hesaplanan HCO3 düzeylerini düşürerek kan gazı 
analizini etkileyebilir. Heparin bir asit olmasına rağmen, ka-
nın tamponlama etkisinden dolayı pH genellikle etkilen-
mez. PaO2 yanlış olarak değerlendirilebilinir. Enjektörde kan 
gazı örneğinin kalma süresi sonuçları etkileyecektir. Kan gazı 
örneği alırken, yaklaşık olarak 1 mL kan için 0,05 mL heparin 
yeterli olabilmektedir. 

Asit-Baz Dengesi

Asit-baz dengesini sağlamadaki amaç, pH değerini nor-
mal aralıkta tutmaktır. Solunum sistemi, dokular tarafından 
üretilen CO2’nin su, doku ve kanda çözülerek karbonik asit 
formuna hidrate olduğu için vücudun asit-baz dengesi ile 
yakından ilişkilidir. Vücudun diğer bazı hücrelerinde olduğu 
gibi, kırmızı hücrelerde hidrasyon reaksiyonu karbonik an-
hidraz tarafından hızlandırılır.

CO2 + H2O ↔ H2CO3↔H+ + HCO3
-

Normal değerler: CO2: 1,2 mmol/L (normal arter PaCO2’de), 
H+: 40 x 10-9 mol/L (normal arter pH=7,40’ da), HCO3

-: 24 
mmol/L (Na HCO3 olarak). Kan gazı parametreleri arasında 
yer alan pH, PaCO2 ve HCO3 arasındaki sayısal ilişki Hender-
son- Hasselbalch denklemi ile gösterilmektedir. 

pH= 6,1 + log10 (HCO3
-/0,03 x PaCO2)

Bikarbonat (HCO3) ve karbondioksit (PaCO2) sistemi, normal 
fizyolojik sınırlarda arteriyel pH değerlerini sağlamak için vü-
cut tarafından kullanılan ana tampon parametrelerdir. pH ve 
PaCO2 direkt olarak, kan gazı analizörü kullanılarak arter kan 
gazından ölçülür. Bikarbonat direkt ölçülmez, fakat Hender-
son–Hasselbalch denkleminde açıklandığı gibi pH PaCO2 
ve HCO3 arasındaki ilişki kullanılarak kan gazı analizörü ta-
rafından hesaplanır. Yukarıda gösterilen denklemlerde, sabit 
değerler çıkarıldığında pH= HCO3

-/PaCO2 veya daha basit 
bir şekilde Böbrek/Akciğer olarak ifade edilebilir. HCO3

- esas 
olarak böbrekler ve kandaki tamponlar tarafından kontrol 
edilir. Akciğerler, kanda uçucu gazları ve karbonik asit dü-
zeylerini düzenleyerek, kanda PaCO2 düzeyini kontrol eder. 
Çözülmüş halde bulunan CO2 ile karbonik asit konsantras-
yonu arasında direkt doğrusal bir ilişki vardır. Solunum siste-
mi 1-15 dk içinde, böbrekler ise dakikalar ile günler arasında 
H+ iyon konsantrasyon düzeylerini düzenler. 

Serum H+ düzeyi serum Na konsantrasyonundan 3 milyon 
kez daha azdır, fakat çok küçük düzeylerine rağmen yüksek 
oranda reaktif olması nedeniyle sıkı regülasyonu gerekmek-
tedir. pH, H+nin negatif logaritması olarak tanımlanır: Nor-
mal olarak 7,35 ve 7,45 arasında bir değer sağlanılır.

pH = - log [H+]

pH ile H+ arasında negatif bir ilişki olmasından dolayı, H+ 

iyon düzeyinin hesaplanması pH’a bakılarak yapılabilir. pH 
7,2 ve 7,5 arasında bir değerde olduğunda, pH’da her bir 0,1 
U değişikliği için negatif yönde H+de 10 mmol/L değişme 
olmaktadır. 

Tampon Sistemi

Vücut pH’ında dengesizlik, hücresel ve fizyolojik fonksi-
yonlarda olumsuz birçok etkilere sahip olabilir ve böylece 
vücudun asit-baz durumunun sıkı bir şekilde düzenlenme-
si zorunlu bir hal almaktadır. Vücutta bilinen ana tampon 
sistemi HCO3 olup, daha az rolü olanlar fosfatlar, protein 
ve hemoglobindir. Akciğer ve böbreklerin her ikisi de vü-
cudun asit-baz dengesinin düzenlenmesinde önemli bir 
rol oynarlar. Bu nedenle, solunum sistemi ve metabolik sis-
tem arasında kuvvetli bir ilişki vardır. Bununla birlikte, solu-
num sistemden bağımsız olan 2 standart metabolik ölçüm 
(standart HCO3) ve baz fazlalığı (BE) vardır. Standart HCO3 
tam olarak oksijen ile satüre olmuş, PaCO2 40 mmHg’de ve 
38oC’de dengelenmiş kan örneğinde bulunan plazma HCO3 
konsantrasyonudur. Normal standart HCO3 24 nM/L’dir. Kan 
oksijen içeriğinin standardizasyonu, oksijenasyon düzeyinin 
hemoglobininin tamponlama kapasitesini değiştireceği için 
önemlidir. Hemoglobin oksijeni salıverdiğinde, hemoglobin 
daha az asidik olur ve daha fazla proton kabul eder, böylece 
hemoglobinin tamponlama kapasitesi artar; hemoglobin 
tarafından oksijen alındığında da tam tersi meydana gelir. 

Baz fazlalığı (BE); normal pH meydana getirmek için 38oC’de 
PaCO2 40 mmHg‘ye invitro olarak maruz kalan, tam bir şe-
kilde oksijene olmuş 1 L kana eklenilmiş olan asit veya alkali 
miktarıdır. Alkalozda normal pH’a ulaşma ihtiyacı baz eksik-
liği [base deficit (BD)], asidozda ise baz fazlalığı [Base excess 
(BE)] olarak tanımlanır. Bu parametreler bağımsız olarak 
hesaplanılmasına rağmen, ne standart HCO3, ne de baz faz-
lalığı metabolik asit-baz bozukluğunu saptamada, plazma 
bikarbonat düzeyinin üstünde herhangi bir avantaja sahip 
değildir.

Asit-Baz Bozuklukları

Asidemi terimi [H+] iyonunda artma ile birlikte arter kanın-
da pH’da azalma, asidoz ise vücutta biriken asidin neden 
olduğu süreç olarak tanımlanır. Alkalemi terimi [H+] iyonun-
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da azalma ile birlikte arter kanında pH’da artma, alkaloz ise 
vücutta biriken alkalinin neden olduğu bir process olarak 
tanımlanır. İki adet solunumsal, 2 adet metabolik olmak 
üzere asidoz ve alkaloz bozuklukları mevcuttur. Solunumsal 
bozukluklarda (PaCO2’deki değişiklikler) kompanzasyon ola-
rak metabolik cevap (HCO-

3’da sekonder değişiklikler), me-
tabolik bozukluklarda ise kompanzasyon olarak solunumsal 
cevap gelişmektedir (Tablo 1) (Şekil 2).

Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz serum pH ve HCO3’de azalmayla, asit bi-
rikiminde artma veya ekstraselüler bikarbonat düzeyinde 
azalma olduğunda meydana gelir. Bu durum karşısında 
kompansatuvar cevap PaCO2’de azalmaya neden olacak, 
alveoler ventilasyonda artma ile meydana gelmektedir. 
Maksimal solunumsal kompanzasyon 10 mmHg PaCO2 ile 
sonuçlanır. Tahmin edilen kompansatuvar PaCO2 Winter 
denklemi ile hesaplanabilir. 

PaCO2 = 1,5[HCO-
3] + 8±2

Böylece, basit bir metabolik asidoz ile hastanın dakika ven-
tilasyonu artacak ve PaCO2 Winter formülü ile hesaplanan 
bir değere azalacaktır. Hesaplanan ve gözlenen değer birbi-
rinden farklı ise, o zaman karışık bir asit-baz bozukluğu ola-
bileceği akla gelmelidir. Metabolik asidoz anyon gap’a göre 
sınıflandırılır. 

Anyon gap = [Na] - (Cl+HCO-
3)

Anyon gap, total serum katyonlarının, serumdaki total se-
rum anyonlarına eşit olma prensibine dayanarak elektro-
nötralite özelliğine dayanır. Anyon gapın normal değeri 
12±4 mEq/L’dir. Anyon gap değeri, tam olarak ölçülemeyen 

anyonlarının miktarını ve plazma proteinlerini yansıtır. An-
yonlar ve katyonlar Tablo 2’de gösterilmiştir. Kan gazı değer-
lendirilmesinde anyon gap yaygın kullanılmasına rağmen, 
klinik kullanımında anyon gapın sınırlamaları vardır. Albü-
min, kandaki bilinen en büyük anyondur. Böylece serum 
albümindeki değişiklikler, anyon gap’ındaki majör etkiye sa-
hip olacaktır. Albüminde 1 g/dL azalma, anyon gapında 2-3 
mEq/L azalmaya neden olacaktır. Böylece, şiddetli hipoal-
büminemik hastalarda normal anyon gapı 4-5 mEq/L kadar 
düşük olabilir. Düşük anyon gapının diğer yaygın nedenleri 
paraproteinemiler, hiponatremi, lityum toksisitesi, derin hi-
perkalemi, hiperkalsemi, hipermagnezemi ve halojen zehir-
lenmesidir. 

Asit-baz dengesinde anyon gapını azaltan faktörlerin tanın-
ması önemlidir, çünkü normal anyon gaplı bir hasta gerçek-
ten şiddetli metabolik asidozun eşlik ettiği düşük bir anyon 

Şekil 2: Davenport diyagramı

Tablo 1. Asit-baz bozukluklarında kompanzasyon cevapları
Bozukluklar	 Kompanzasyon	 pH	 HCO-3	 PaCO2

Solunumsal Asidoz		  Düşük	 Yüksek	 Yüksek

Akut	 Her bir mmHg PaCO2 arttığında, HCO-3 0,1 mmol/L artar

Kronik	 Her bir mmHg PaCO2 arttığında, HCO-3 0,4 mmol/L artar	

Metabolik Asidoz	 PaCO2=(1,5 x HCO-3) + 8±2 veya	 Düşük	 Düşük	 Düşük
	 HCO-3 her bir mmol/L azalma PaCO2 1,25 mmHg azalır  veya
	 PaCO2=HCO-3 + 15  	

Solunumsal Alkaloz		  Yüksek	 Düşük	 Düşük

Akut	 Her bir mmHg PaCO2 azaldığında, HCO-3 0,2 mmol/L azalır

Kronik	 Her bir mmHg PaCO2 azaldığında, HCO-3 0,4 mmol/L azalır	

Metabolik Alkaloz	 HCO-3 her bir mmol/L artma PaCO2 0,75 mmHg artar veya
	 HCO-3 her 10 mmol/L artma PaCO2 6 mmHg artar veya
	 PaCO2 = HCO-3 + 15  			 
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gapına sahip olabilir. Son olarak, kan pH’ı serum proteinlerinin 
anyonik yükünü etkilemesi ve organik asitlerin miktarının de-
ğişmesi ile anyon gapını değiştirebilir; bu asidemik durumlar-
da anyon gapında 1-3 mEq/L azalmaya, alkalemik durumlar-
da 3-5 mEq/L artmaya neden olabilir. Tam bir anyon gapına 
bağlı metabolik asidozda her bir 1 mEq/L anyon gapında 
artma, 1 mEq/L serum HCO3’da negatif bir azalmaya neden 
olur. Örnek; bir hastanın anyon gapı 20 mEq/L hesaplanırsa, 
bu normal değerin (12mEq/L) 8 mg/L üzerindedir. Bu farklılık 

(hesaplanan-normal anyon gap) delta gap olarak tanımlanır. 
Serum HCO3 ile anyon gap arasındaki negatif ilişki (normal 
HCO3 değerinden 24- delta anyon gap 8 çıkartılır=16) ve so-
nuçta HCO3 değerinin 16 olması gerektiği ile sonuçlanır. Eğer 
gerçek HCO3 16 mEq/L’den farklı ise, bu durum karışık asit-baz 
bozukluğunun bulunduğunu göstermektedir. Bunu yapmak 
için, diğer bir yol ölçülen HCO3’e delta gap değerinin eklen-
mesidir. Eğer bu toplam değer (delta gap + HCO3) 24 mEq/
L’den küçük ise bu anyon gapına bağlı olmayan metabolik 
asidozu, toplam değer 24 mEq/L’den büyük ise beraberinde 
bir metabolik alkalozin olduğunu gösterir. Bu yaklaşım, karışık 
asit-baz bozukluğunu saptama dışında çok kullanışlıdır. An-
yon gapına bağlı olmayan asidoz serum potasyum düzeyine 
göre sınıflandırılabilinir. Anyon gapına bağlı asidozun neden-
leri Tablo 3’de gösterilmiştir. 

Anyon gapına bağlı olmayan asidoz vücuttan HCO3 kaybına, 
gün boyunca vücutta üretilen asitleri nötralize etmek için 
kullanılan HCO3’ı yerine koymadaki yetersizlik, bir asidin uy-
gulanması veya HCO3 içermeyen bir sıvının uygulanmasına 
(dilüsyonel asidoz) bağlı olarak meydana gelebilir. 

Non-anyon gap asidozun ayırımında idrar anyon gapı sıklık-
la kullanılabilinir. 

[Na+] + [K+] - [Cl] = idrar anyon gap

İdrar gap, normal olarak amonyumun idrara salınmasından 
dolayı negatiftir. İdrar anyon gapı pozitif ise, renal tübüler 
asidozlu hastalarda görüldüğü gibi amonyum salınmasında 
bir bozulma olduğunu gösterir. İdrar pH, daha sonra RTA’nın 
tipinin tanınmasında yardımcı olabilir. pH yüksek ise (≥6,0), 
distal bir RTA vardır. Eğer idrar pH düşük ise, HCO3 infüzyo-
nu ile birlikte düşük kalabilir. Proksimal bir RTA ileri sürülür. 
Hiperkalemik distal RTA’lı bir hastada, aldesteron eksikliğiyle 
görüldüğü gibi idrar pH değişebilir. Metabolik asidoz ile iliş-
kili klinik görünümler, alttaki sebebe bağlı olabilir. Hastalar 
genellikle hızlı, metabolik asidoz kompanse etmek için derin 
solunumlar (Kussmaul solunum) gelişir.

Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz, serum HCO3 düzeyinde artma veya vü-
cuttan asit kaybına bağlı olarak gelişen relatif HCO3’de 
artmaya bağlı olarak gelişebilmektedir. Metabolik alkaloz, 
serumda HCO3’de artma ile birlikte serum pH’da artmaya ne-
den olur. Metabolik alkalozda kompanzasyon mekanizması 
olarak, PaCO2’de artmaya neden olacak alveoler ventilasyon-
da azalma devreye girer. Kompanzasyon mekanizmasında 
PaCO2’de artma şu denklem ile hesaplanır:

PaCO2 = 0,7 ∆ [HCO-
3]

Tablo 2. Anyon ve katyonlar
Ölçülemeyen anyonlar	 Ölçülemeyen katyonlar

Albümin	 Potasyum

Proteinler	 Magnezyum

Paraproteinler (multipl myeloma)	 Kalsiyum

Sülfat

Fosfat	

Tablo 3. Anyon gapına göre metabolik asidoz 
nedenleri
Yüksek anyon gap

Ketoasidoz (Diyabet, Etanol, Açlık)

Laktik asidoz

Üremi

Zehirlenmeler (Metanol, Etilen glikol, Propilen glikol, Salisilat, Paraal-
dehid)

Normal anyon gap, Hipokalemik

Gastrointestinal bikarbonat (HCO3) kaybı

	 Üreteral diversiyon

	 İshal

	 İleostomi

	 Böbrekten bikarbonat kaybı

	 Proksimal renal tübüler asidoz

	 Karbonik anhidraz inhibitörleri

Normal anyon gap, Normokalemik/hiperkalemik

Renal tübüler hastalık

	 Akut tübüler nekroz

	 Kronik tübüler interstisyel hastalık

	 Distal renal tübüler asidoz (tip 1 ve 4)

	 Hipoaldesteronizm, aldesteron inhibitörleri

Farmakolojik

	 Amonyum klorür

	 Hiperalimentasyon

	 Dilüsyonel asidoz
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Ölçülen PaCO2’de maksimum kompanzasyon cevap 65 
mmHg’dir. Metabolik alkaloz, klor cevabına göre sınıflandı-
rılmaktadır. Böylece, idrar klor ölçümü bu iki durumu ayır-
mada kullanılabilinir (Tablo 4). Klora cevap veren metabo-
lik alkalozda, idrar klor kaybı alkaloz meydana getirmede 
önemli bir rol oynamakta ve idrar klor düzeyi ≤10 mmol/L 
olmaktadır. Metabolik alkaloz, NaCl olarak bilinen klorun uy-
gulanması ile düzeltilir. Klora cevapsız alkalozda, idrar klorid 
10 mmol/L’den yüksek olacaktır ve NaCl uygulamasına ce-
vap gözlenmeyecektir. Metabolik alkalozun klinik belirteleri; 
azalmış serebral kan akımı, felç ve şuur durumunda değişik-
liktir. Metabolik olarak metabolik alkaloz, iyonize kalsiyumda 
azalmaya ve hipokalemiye de neden olmaktadır. Tedavi, alt-
ta yatan nedene göre yapılmaktadır. Klor cevaplı alkalozda 
tedavi, normal salin uygulanması ile (154 mEq/L klor içeren) 
olmaktadır. Klor cevapsız bozukluklar, genellikle ya primer 

ya sekonder mineralokortikoid fazlalığı, ya da hipokalemi 
veya bazı kalıtsal bozukluklar ile ilişkilidir. 

Solunumsal Asidoz

Normal durumlarda alveoler ventilasyon, metabolik olarak 
üretilen CO2’nin akciğerlerden atılmasını sağlar ve böylelikle 
PaCO2 40 mmHg olarak normal sınırlarda tutulur. Eğer bu 
denge, yetersiz alveoler ventilasyon ile sağlanamazsa veya 
CO2 üretiminde artma meydana gelirse PaCO2 artar ve so-
lunumsal asidoz meydana gelir. PaCO2 düzeyinde artma ile 
birlikte meydana gelen serebrospinal sıvı H+ iyon düzeyin-
deki artış medulladaki kemoreseptörleri etkileyerek, alveoler 
ventilasyonda artmaya neden olmaktadır. Solunumsal asi-
doz, pH’da azalmaya neden olur. Solunumsal asidozu oluş-
turan nedenler Tablo 5’de gösterilmiştir. Primer solunumsal 
asidozun kompanzasyonu metaboliktir. Kompanzasyon için 
akut faz PaCO2’de artma meydana geldiğinde hemen mey-
dana gelir. Bikarbonat olmayan doku tamponlarından he-
moglobin [H+] iyonu ile bağlanarak, HCO3’ün hızlı artmasına 
neden olmaktadır. İlk başta HCO3’de artma orta düzeydedir. 
Her bir 1 mmHg PaCO2’de artma için, HCO3 düzeyinde 0,1 
mEq/L artma meydana gelir. Akut kompanzasyon sırasında, 
HCO3 düzeyinde maksimal artma 31-32 mEq/L’dir. Buna ek 
olarak, solunumsal asidoz ile her bir 1 mmHg PaCO2’de art-
ma, pH’ı 0.008 U azaltır. Kronik kompanzasyonda, böbrekler 
esas rolü oynar ve filtre edilen HCO3’ün proksimal reabsorb-
siyonu ve [H+] iyonun amonyum formunda salınması, her 
bir 1 mmHg PaCO2’de artmaya karşılık olarak HCO3 düzeyin-
de 0.3 mEq/L artmaya neden olur. Sonuç olarak, solunumsal 
asidozda en fazla HCO3 düzeyi 45mEq/L’ye kadar artar. Buna 
bağlı olarak 1 mmHg PaCO2

’de artmaya karşılık olarak, pH 

Tablo 5. Solunumsal asidoz nedenleri
Hava yolu/parankim hastalıkları

	 Üst hava yolu obstrüksiyonu

	 Alt hava yolu obstrüksiyonu

	 Pulmoner alveoler hastalıklar

	 Kardiyojenik akciğer ödemi

	 Pnömoni

	 ARDS

Pulmoner perfüzyon defekti

	 Pulmoner emboli

	 Yağ emboli

Normal hava yolu/akciğer parankimi

	 SSS baskılanması

	 Nöromüsküler bozukluklar

	 Ventilasyon kısıtlanması

Tablo 4. Metabolik alkaloz nedenleri
Klora cevap veren/ hipovolemik

	 Renal Cl kayıp

	 Loop diüretikler

	 Erken distal diüretikler

	 Posthiperkapnik durumlar

	 Gastrointestinal Cl kaybı

	 Kusma

	 Gastrik aspirasyon

	 Villöz adenom

	 Konjenital kloridorea

	 Alkali uygulaması

	 Yüksek doz karbenisilin

Klora dirençli/hipervolemik

	 Mineralokortikoid fazlalığı

	 Primer aldesteronizm

	 Cushing sendromu

	 Renin salan tümörler

	 Renovasküler hastalık

	 Farmakolojik hidrokortizon/mineralokortikoid fazlalığı

	 Bikarbonat aşırı dozu

	 Masif transfüzyon

	 Süt-alkali sendromu

	 Diğerleri

	 Şiddetli potasyum uygulması

	 Bartter sendromu

	 Liddle sendromu
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0.003 U azalma göstermektedir. Solunumsal asidoz kliniği, 
asidoza neden olan durumun akut derecesine ve birlikte hi-
pokseminin derecesine bağlıdır. Akut hiperkapnik hastalar-
da, şuur durumu ile birlikte hemodinamide bozulma mey-
dana gelebilmektedir. Kronik hiperkapnik hastalarda (KOAH) 
ise santral sinir sistemi (SSS) ve kardiyak değişikliklere neden 
olmaksızın, PaCO2 50-60 mmHg’ye kadar yükselebilir. PaCO2 
düzeyinde artmaya cevap olarak, serebral vazodilatasyona 
sekonder olarak serebral kan akımı artar ve intrakraniyal 
basınçta artma meydana gelebilmektedir. Hiperkapni ile 
ilişkili hemodinamik değişiklikler taşikardi, hipotansiyon 
supraventriküler aritmiler ve peripheral vazodilatasyondur. 
Tedavi, altta yatan hastalığa göredir (Tablo 3-6). Solunumsal 
asidozun en önemli sebepleri, yetersiz ventilasyon ile ilişki-
li olanlarıdır. Tedavi sıklıkla destek tedavisidir (entübasyon, 
mekanik ventilasyon). Hemodinamik olarak stabil, uyanık 
ve hava yolunu koruyabilen hastalarda noninvazif mekanik 
ventilasyon tedavide kullanılabilinir. Her iki tedavi yönte-
minde alveoler ventilasyon artar ve bunun sonucu olarak 
PaCO2’de azalma ile pH’da artma meydana gelmektedir. 
Posthiperkapnik alkaloz solunumsal asidozun hızlı düzeltil-

mesine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. PaCO2 düzeyinde 
hızlı bir düzelme gözlenmesine rağmen, HCO3 düzeyindeki 
düzelme yavaş olacaktır ve bu düzelmenin uzun süre alma-
sından dolayı posthiperkapnik alkaloz kan gazı örneklerinde 
görülecektir.

Solunumsal Alkaloz

Solunumsal alkaloz, alveoler ventilasyonda artmaya bağlı 
olarak PaCO2’de azalma meydana gelmesiyle gelişmekte-
dir. Alveoler ventilasyon, [H+] iyonuna duyarlı medulladaki 
reseptörler, PaO2’deki değişikliğe duyarlı karotid cisim resep-
törleri, solunum kontrol merkezine istemli kortikal giriş, akci-
ğer ve göğüs duvarındaki mekanik reseptörler gibi faktörler 
ile kontrol edilir. Bu reseptörlerden herhangi birisinin aktivas-
yonu, hiperventilasyon ve respiratuvar alkaloza neden olur. 
Solunumsal alkalozun nedenleri Tablo 6’da gösterilmektedir. 
Solunumsal alkalozun metabolik kompanzasyonu, bikarbo-
nat olmayan tampon sistemi ile birlikte böbreklerden HCO3 
kaybını içermektedir. Akut ve konik kompansatuvar fazda 
her bir 1 mmHg PaCO2’de azalmaya bağlı olarak, serum 
HCO3 düzeyinde 0,2 ve 0,4 mEq/L azalma meydana gelir 
(Tablo 3). PaCO2

’deki değişikliğe göre, pH’daki değişiklik he-
saplanabilmektedir. PaCO2 düzeyinde her bir 1 mmHg azal-
ma ile pH’da akut ve kronik kompanzasyon sırasında sırasıyla 
0,008 ve 0,003 birim artma meydana getirmektedir. Kronik 
respiratuvar alkaloz ile (2 haftadan fazla süre) kompanzas-
yon mekanizmasına bağlı olarak pH’ın normale gelmesi ile 
sonuçlanır. Solunumsal alkalozda klinik SSS semptomları ile 
birlikte (konfüzyon, inme, parestezi, ağız etrafında uyuşma), 
kaslarda kramp ve spazm görülebilir. Metabolik olarak hipo-
kalemi, hipofosfatemi ve iyonize kalsiyumda azalma görü-
lebilir. Alkaloz doku düzeyinde oksijen salınımını azaltarak, 
oksihemoglobin disosiasyon eğrisini sola doğru kaydırır. 
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Tablo 6. Solunumsal alkaloz nedenleri
SSS uyarılması

	 Ateş

	 Ağrı

	 SSS travması

Hipoksemi

	 Pnömoni

	 Akciğer ödemi

	 Şiddetli anemi

Göğüs reseptörlerinin uyarılması

	 P emboli

	 Akciğer ödemi

	 Pnömoni

İlaçlar/Hormonlar

	 Medroksiprogesteron

	 Katekolaminler

	 Salisilat

Diğerleri

	 Sepsis

	 Gebelik




