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Ozet

Oksijen gereksinmesinin  karsilanmasi ve metabolizma sonucu
olusan CO,’in atilmasi solunum sisteminin gorevidir. PaO,'nin 80
mmHg'nin altinda olmasi hipoksemi olarak tanimlanir. Hipokse-
minin en sik patofizyolojik nedeni ventilasyon/perflizyon oraninin
bozulmasidir. Hipoksemi kan O, duzeyini gosterirken, hipoksi ise
doku dizeyinde O,’in olmamasidir. Hipoksemi noninvaziv olarak
pulse oksimetriyle (oksijen tedavisinde hedef hemoglobin satlras-
yon degeri > %90) ya da invaziv olarak arter kan gazindaki PaO,
dizeyi ile degerlendirilir. Ventilasyonun ise objektif élcitd PaCO,
(N= 35-45 mmHg) degeridir. PaCO, hipoventilasyonda artar, hi-
perventilasyonda ise azalir. Dokulara O, sunumunu belirleyen en
onemli faktorler kalp debisi ve Hb dizeyidir. Venoarteryel CO,
icerik farkinin, arteriyovenéz O, icerik farkina orani (C ,CO,/D, O,)
doku oksijenasyonunu goésteren en 6nemli dlgimlerden biridir.
Doku oksijenasyonu pratik olarak laktik asit diizeyi ile degerlendirile-
bilir ve laktik asit dizeyinin 2 mmol/L'nin Gzerinde olmasi doku ok-
sijenasyonunun bozuldugunu géstermektedir. Venoarteryel CO,
farkinin (Pv-aCO,) 6 mmHg'nin (zerinde olmasi, doku perflizyonu
bozuk olan hastada doku perflizyonunun bozulmasinda kalp debisi-
nin azalmasinin da katkisi oldugunu géstermektedir. Video mikrosko-
bik yontemlerle en sik dil alti mikrosirkilasyonunun monitérizasyonu
da doku perfuzyonuyla ilgili bilgi vermektedir. Asit-baz dengesi viicut
dengesi agisindan ¢ok énemlidir. Metabolizma sonucu olusan ugucu
asitler CO, olarak akcigerler yoluyla, ugucu olmayan asitler bbrekler-
den H* sekresyonuyla uzaklastirilirken, organik asitler glukoz ve H,0
gibi notral maddelere metabolize edilmektedir.

Anahtar kelimeler: Hipoksemi, hipoksi, asit baz dengesi

Abstract

The respiratory system is responsible for the supply of oxygen and
the elimination of CO,. The fact that PaO, is below 80 mmHg
is defined as hypoxemia. The most common pathophysiological
cause of hypoxanemia is impaired ventilation perfusion rate.
Hypoxemia is indicative of blood O,, whereas hypoxia is absence
of O, at the tissue-level. Hypoxia is assessed noninvasively by
pulse oximetry (target hemoglobin saturation value > 90% in
oxygen therapy) or by invasively measuring arterial blood gas
Pa0, level. The objective criterion for ventilation is PaCO, (N= 35-
45 mmHg). PaCO, increases in hypoventilation and decreases in
hyperventilation. The most important factors that determine O,
presentation to the tissues are heart rate and Hb level. The ratio
of venoarterial CO, content difference to Arteriovenous O, content
difference (C .CO, /D, 0,) is one of the most important measures of
tissue oxygenation. Tissue oxygenation can be practically assessed
by lactic acid level, and lactic acid levels above 2 mmol/L indicate
impairment of tissue oxygenation. The presence of Venoarterial
CO, difference (Pv-aCO,) over 6 mmHg indicates that the decrease
in heart rate contributed to tissue perfusion impairment in the
patient with impaired tissue perfusion. Monitoring of sublingual
microcirculation with videomicroscopic methods also provides
information on tissue perfusion. Acid-base balance is very important
in terms of body balance. The metabolites are metabolized to
neutrals, such as glucose and H,0, while the volatile acids resulting
from the metabolism are removed through the lungs as CO, and
the non-volatile acids are removed from the kidneys by H* secretion.
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GiRiS

inhalasyon havasinin su buhari icermedigini kabul edip
ve az miktardaki (0.3 mmHg) CO,'i de dikkate almazsak
760 mmHg’lik deniz seviyesindeki atmosfer basincinda hava
%21 (160 mmHg) O, icerir, geri kalan %79'luk kismi ise
inert bir gaz olan N, (600 mmHg) olusturmaktadir. inhalas-

yon havasi trakea bifurkasyon noktasina gelinceye kadar vi-
cut sicakligina kadar isitilir ve nemlendirilir (PH,O 47 mmHg).
Bdylece hem N, hem de 02(150 mmHg) bir miktar dilie
olur. Alveollerde PaO, 100 mmHg, PaCO, ise 40 mmHg'drr.
Vendz kanda PaO, 40 mmHg, PaCO, ise 45 mmHg'dir. Al-
veolokapiller seviyedeki diflizyon sonrasinda arteryel kanda
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PaO, 100 mmHg, PaCO, ise 40 mmHg dolaylarinda olur.
Alveol havasi 6lU bosluktaki hava ile karisarak disari atilir.
Ekshalasyon havasinda ise PaO, 110 mmHg, PaCO, ise 28
mmHg dolaylarindadir (Sekil 1) (1).

Dokularda olusan CO,'in %60t HCO, seklinde, %30’u
hemoglobin ile birlesip karbaminohemoglobin seklinde,
% 10'u ise plazmada ¢6zinmds olarak akcigerlere tasinmak-
tadir.

Pa0,'nin 80 mmHg’'nin altinda olmasi hipoksemi olarak
tanimlanir. Hipoksemi kan O, dlzeyini gdsterir. Hipoksi ise
doku dizeyinde O,'in olmamasidir. Hasta hipoksemik olma-
digr halde, hipoksik olabilir. Hipoksemi fizyopatolojik olarak
bes farkli nedenle gelismektedir.

1. Solunan havadaki oksijen konsantrasyonunun azal-
masi: Bu durum genellikle 2500 m Uzerine gikilma-
sinda ya da cogunlukla toksik gaz (yanginlarda CO
zehirlenmesi) inhalasyonunda gorlir. Yangin orta-
minda FiO, % 1’e kadar inebilmektedir.

2. Hipoventilasyon: Alveollere kadar ulasabilen ve
daha sonra da disar atilabilen hava miktari alve-
oler ventilasyon olarak tanimlanmaktadir. Tani Pa-
CO,'nin yuksek olmasiyla konur.

3. Diflizyon bozuklugu: interstisyel akciger hastalikla-
rinda ya da akcigerlerin vaskdler hastaliklarinda go-
raltr. Hipoksemik solunum yetersizliginin en nadir

nedenidir.
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Sekil 1. Ventilasyon ve gaz degisimi. Degerler mmHg olarak ifade
edilmistir.
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4. Ventilasyon perflizyon dengesinin bozulmasi (V/Q):
Hipokseminin en sik nedenidir. Normalde ventilas-
yon/perflizyon orani bire esittir. Obstriktif hava
yolu hastaliklarina (KOAH, astim), vaskuler patolo-
jilere (pulmoner emboli), interstisyum hastaliklarina
(sarkoidoz) baglidir (Sekil 2).

5. Sant: Venoz kanin fonksiyonel olan, yani gaz alis-
verisinin yapildigr akciger bélimlerinden gegmeden
ya da gaz alisverisi yapamadan sistemik dolasima
katilmasindan dolayi gelisir. Sant konjenital olarak
da kalp ve blytk damarlardaki gelisme anomalile-
rine bagl olarak olusabilir. Kazanilmis santlar ge-
nellikle akciger patolojilerinden olusur. Alveolleri
dolduran patolojilere ya da atelektaziye bagldir.
Alveollerin transtda (kalp yetersizligi), ekstda (pno-
moni, ARDS), kan (alveoler hemorajiler) ile dolmasi
durumunda ventile olamayan akciger bélumlerin-
den gecen vendz kan oksijenlenmeden sistemik
dolasima katilir. Bu gibi durumlarda alveolo-arter-
yel oksijen gradyani (P, O,) artmigtir. Santin miktar
kalp debisinin %30’unu gecerse, hipoksemi disar-
dan verilen O,’e genellikle direnclidir. Primer pato-
lojiye yonelik spesifik tedavi strdurdlurken, nonin-
vaziv ya da invaziv mekanik ventilasyonla solunum
destegine genellikle ihtiyac duyulur.

0, tedavisine yanit sant ve V/Q dengesizlikten kaynak-
lanan hipoksemileri ayirmak icin kullaniimaktadir. Eger has-
tada hipokseminin nedeni V/Q dengesinin bozulmasi ise
hipokseminin 15 dakika verilen %50 O, ile dizeltilebilmesi
kuraldir. Hipoksemide sant disindaki fizyopatolojik mekaniz-
malarda, disardan verilen O, tedavisine yanit alinir.

P..O, ventilasyon perflizyon dengesizligi ve diflizyon
bozukluguna bagli hipoksemilerde yiksek bulunurken, hi-
poventilasyon ve solunan havadaki O, konsantrasyonunun
azalmasinda normal dizeylerdedir. Alveolo-kapiller diizeyde
sorun oldugunu gosterir. Normalde 30 yasin altindakilerde
15 mmHg olan bu deger, 30 yas Gzerindeki her 10 yil icin 3
mmHg artar.

PO, asagidaki formilden hesaplanabilir (P,O,: Alveoler
O, parsiyel basinci).

P,.0,= (760 - P, ) xFO,-1.25xP.CO,) - P.O,

P,.0,=(150-1.25x P CO,) - PO, (oda havasinda)

=
?ﬂ:ll':?‘iln: Normal dnite Sant
v/ it v/a=0

Sekil 2. Ventilasyon perflizyon iliskisi. Bir ucta ventilasyonun stirme-
sine ragmen perflizyonun cok azaldigi 60 bosluk solunumu, diger
ucta ise perfiizyonun stirmesine ragmen ventilasyonun ¢ok azaldig
sant bulunur.
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Dis ortamdaki havanin akcigerlere girebilmesi ve cikabil-
mesi ventilasyon olarak tanimlanmaktadir. Akciger ventilas-
yonu, alveoler ventilasyon ve 61U bosluk ventilasyonu olmak
Uzere ikiye ayrilir. Alveollere kadar ulasip tekrar dis ortama
atilabilen hava miktari alveoler ventilasyon, alveollere ula-
samayan, sadece bronslara girip ¢ikan hava miktari ise 60
bosluk ventilasyonu olarak adlandiriimaktadir. Alveoler ven-
tilasyon &nemlidir. Ventilasyonun objektif dlciti PaCO,"dir.
PaCO, hipoventilasyonda artar, hiperventilasyonda ise azalr.
Hastanin sik solumasi ventilasyonun iyi oldugu anlamina gel-
mez. Hasta sik solumasina ragmen, hava alveollere ulasami-
yor ve trakeobronsiyal sistemde kaliyorsa, bir baska deyisle
6lU bosluk solunumu yapiyorsa, hipoventilasyon gelisebilir.

Kan O, ve CO, Diizeylerinin Olciilmesi

Oksijen satiirasyonu (SO,): Pulse oksimetre (PO)'nin
kullanima girmesi oksijenlenmenin izlenmesinde en dnemli
teknolojik gelisme olarak kabul edilmektedir. Hipokseminin
hastalarda sik gorilen bir bulgu olmasi, yetersiz tedavi ya
da O, toksisitesinden kacinmak icin sik sik verilen O, kon-
santrasyonunun ayarlanmasinin gerekliligi, hafif hipoksemi-
nin klinik olarak fark edilememesi nedenleriyle oksimetrenin
SO,'nin izlenmesi icin kullanilmasi cok énemlidir.

PO arteryel kan akiminin olusturdugu pulsasyon ve oksi-
hemoglobin ve indirgenmis hemoglobinin iki fakli dalga bo-
yunda 151§1 adsorbe etmeleri prensibine dayanarak gelistiril-
mistir. PO sistol ve diyastol sirasinda 6lctigt hemoglobin sati-
rasyonundan matematiksel olarak arteryel SO,'yi hesaplar. Isik
kaynag ve fotodedekttrden olusan prob tarafindan alinan
sinyaller mikroislemcide islenerek kullanilabilir hale getirilir.

PO o6lcim yerleri burun, el ve ayak parmaklari, alin ve
kulak memeleridir. En sik el parmaklarindan dl¢iim yapilmak-
la birlikte kulak memesi problarinin satirasyondaki degisik-
likleri daha hizli algilamasi ve bu bdélgenin vazokonstriksi-
yondan daha az etkilenmesi nedenleriyle soktaki hastalarda
ozellikle kulak memesi 6lcim yeri olarak kullaniimalidir.

Periferik nabiz ya da EKG ritmi ile oksimetre dalgasinin
es zamanl olmasi 6lciman glvenilir oldugunu gosterir. SO,
%70-92 arasindaysa + %4 degisim aralidi vardir. %70'in
altinda oélcimlerin guvenilirligi azalir. %92'nin Uzerinde gu-
venilirdir ve Pa0, ile paralel degerler géralir. Bu nedenle O,
tedavisinin izlenmesinde SO, 'nin %92'nin lzerinde tutulma-
si gereklidir.

PO’larin oksihemoglobin dissosiyasyon egrisinin yatik bo-
limune denk gelen oksijenasyon dizeylerinde SO, deki degi-
siklikleri fark etmede duyarliliklari iyi degildir. Ornegin, %95 +
4'G glvenli aralik olarak kabul edersek SO, %91 iken PaO, 60
mmHg, SO, %99 iken ise PaO, 160 mmHg'dir.

PO olcumleri kan akimi yeterliyse, SO, %60'dan fazlaysa,
methemoglobinemi ve karboksihemoglobin yiksekligi yoksa
guvenilir kabul edilir.

PO’lar oksihemoglobin ile karboksihemoglobulini ayirt
edemez ve ikisinin toplamini yansitan bir sonug gosterir ve
boylelikle yanls yiiksek SO, degeri élcilebilir. Fiberoptik isik
kaynaklari, floresan isik, ksenon cerrahi isiklari yanlis yiksek
SO,'ye neden olurlar. Oksimetrenin nabiz dalgasi hastanin
periferik nabzi ya da EKG ile uyumsuz ise gevre 1siginin et-
kisinden kuskulaniimalidir. Metilen mavisi gibi intravaskuler
boyalarin maksimum adsorbe ettikleri 151gin dalga boyu ok-
sihemoglobuline yakin oldugundan SO, yanlis dustk &lglle-
bilir. Deri pigmentasyonunun artmasi, tirnak cilasi ya da bo-
yasi, yanhs dusik SO, degerlerine neden olur. Hipotansiyon,
vazokonstriksiyon ve perflzyonun azalmasi nabiz basinci
azaldidi icin oksimetrenin yeterli sinyal alamamasina neden
olur ve degerler dusuk cikar (2).

PO kullaniminda komplikasyonlar nadirdir ve probun ta-
kildigi yerin sik izlenmesiyle engellenebilir. Prob basisina bag-
Il nekroz, deride ultraviyoleye bagl esmerlesme ya da yanik
olusabilir.

CO, diizeyi: Kapnografi deri tzerinden ya da hava yo-
lundan hastanin CO, basincini élcen invaziv olmayan bir
yontemdir. Ekspirasyon sirasinda 61U bosluktaki hava ciktik-
tan sonra ekspirasyonun son %20'sindeki alveol havasindaki
CO, olculur (P,,CO,) ve bu deger pulmoner arter CO, ba-
sincini yansitir. Ol bosluk solunumu arttikca ya da perfliz-
yon azaldikca P,CO, perflize olmayan alveollerin PaCQO, sini
yansitir ve PaCQ, ile paralelligi bozulur. Transkitan Sl¢im
daha ¢ok cocuklarda tercih edilir ve PaCO,'den daha yk-
sektir. Tidal solunum sonu P_,CO, 6lcimi normallerde Pa-
CO,'den 1-4 mmHg yUksektir, bu fark akciger hastalarinda
ventilasyon perflizyon oranindaki bozulmaya paralel olarak
10 mmHg ya da daha yukari ¢ikabilir ve bu da glvenilirligi
azaltir. P,CO,'nin normal degeri 35-45 mmHg olarak kabul
edilmektedir. Monitérden hem egri (kapnogram) ve solu-
num sayisi hem de 6lcim sonucu izlenebilir (Sekil 3) (3).

T o s i
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Sekil 3. Normal kapnogram. 1. Olii bosluk ve alveol gazinin karisimi (ge-
cis faz), 2. Sadece alveoler gaz atiliminin baslamasi, 3. Alveol gazinin atil-
masl (alveoler faz), 4. Maksimum alveol CO, konsantrasyonu (P,CO,)
ve ardindan inspirasyonun baslangici.
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Kapnografinin en buytk faydasi hastanin solunumu-
nun olup olmadigini anlamadadir. Entibe edilen hastada
P..CO,'nin saptanamamasi entlbasyon tuplnin yanls yer-
de oldugunu gosterir. Ani hiperventilasyon, kalp debisinde
azalma, pulmoner emboli, mekanik ventilatérden ayriima,
endotrakeal tdp tikanmasi ve ventilatér devresinde kacgak
oldugunda P, CO, degerinde ani diisme, pulmoner perfiiz-
yonun azalmasi ve O, tilketiminin azalmasinda ise kademeli
bir dusme gozlenir.

Transkitan O, ve CO, 6lcimi stabil hemodinamisi olan
hastalarda daha degerlidir.

Arter kan gazi (AKG): Arter kan gazi PaO,, PaCO,, pH,
SO, HCO, duzeyinin arteryel kanda saptanmasi amaciyla
ozellikle kritik hastaligi olanlarda, solunumsal ya da meta-
bolik sorunlari olan hastalarda tani ve takip amaciyla yapil-
maktadir. Anormal hemoglobin (karboksihemoglobin, met-
hemoglobin) 6lcimiinde de kullanilabilir. AKG icin érnek
en sik radyal arterden, Seldinger yontemiyle alinmaktadir.
islem éncesi Allen testi ile kollateral dolasimin yeterli oldugu
gosterilmelidir. Aspirin kullanilmasi ya da terapétik antiko-
agllasyon islem icin kontrendikasyon olusturmamaktadir.
Trombolitik inflzyonu sirasinda AKG alinabilir fakat tekrarla-
yan denemelerden kacinilmalidir, arter kateteri ise kesinlikle
takilmamalidir. INR > 3 ya da APTT > 100 sn ya da trombosit
sayisi < 30.000/mL ise AKG igin tekrarlayan denemelerden
kaciniimalidir. Allen testinin pozitif olmasi, ponksiyon yerin-
de infeksiyon ya da anatomik anomali, ciddi periferik arter
hastaligl, aktif Raynaud hastaligi AKG alimi icin kontrendi-
kasyonlardir. Anamnezinde Raynaud hastaligi olanlarda da
alinmamasi 6nerilmektedir. AKG normal deg@erleri oda hava-
sinda pH 7.35-7.45, Pa0, > 80 mmHg, PaCO, 35-45 mmHg,
HCO, 20-28 mEq/L, SO, > %90, baz fazlaligi 0 + 2.

AKG 6rnegi soguk sistemle ve en kisa zamanda laboratu-
vara gétaralmelidir. Lokositoz varligi O, kullanimindan dolay
Pa0,’yi disurmektedir. Soguk sistem kullanilmasi ve analizin
15 dakika icinde yapiimas I6kositoza bagli yalanci PaO, du-
sUklugunu en aza indirmektedir. Enjektérde heparin kalmasi
pH'y! asit ydne cekmektedir. Kan hacminin % 1-2'sinden faz-
la hava kabarcigi kalmasi PaO, degerinde yanlis ylksekliklere
neden olabilir.

Agri, mindr kanama, morarma ve parestezi sik yan etkiler-
dendir. Daha nadir olarak da vazovagal reaksiyon, vazospazm
ve hematom gelisebilir. Lokal enfeksiyon, hematoma bagl ar-
ter tikanmasi, hava embolisi ya da tromboemboli, lokal anes-
teziklere bagl anafilaksi, lokal sinir hasari, damarda laseras-
yon cok nadir olarak gérulebilecek yan etkilerdendir.

AKG hastanin klinigi ile birlikte degerlendirilmelidir. Ayri-
ca tek bir dlcimden ziyade ardisik élciimler ile AKG seyrinin
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izlenmesi de yararli veriler saglayabilir. Hastanin hangi solu-
num eforu ile bu kan gazi degerlerini sagladigi cok 6nemlidir.
Solunum yetersizliginde, hastalarda solunum yetersizligine
neden olan hastaliklar ile ilgili belirti ve bulgularin yani sira,
solunum yetersizligine 6zgl ortak belirti ve bulgular da gé-
rilmektedir. Hipoksemide ilk kompansasyon mekanizmasi
takipnedir (solunum sayisi > 20/dakika). Belirgin nefes darlidi
olabilen hastada, yardimci solunum kaslarinin kullaniimasi,
supraklavikller ve interkostal cokmeler, burun kanadi solu-
num, paradoks solunum, siyanoz, tasikardi, hastanin sikinti-
I, soluk ve terli olmasi diger klinik bulgulardir. Hipoksemiye
ikincil biling bozukluklarr gérilebilir. Solunum isi artmis olan
bu hastada SO, %90, PaO, 60 mmHg dolayinda olabilir.
Pa0,'nin 60 mmHg'nin altina dismesi ya da daha sik olarak
kullanilan PaO,/FiO, oraninin 200 mmHg'nin altina disme-
si hipoksemik solunum yetersizligi olarak tanimlanmakta-
dir. Hiperkapnik solunum yetersizliginde ise PaCO, dlzeyi
45 mmHg'nin Uzerine ¢ikmistir, solunum asidozun varligi
akut klinik tabloyu gosterir. Hiperkapnik hastada ise nefes
darliginin yani sira anksiyete, bas agrisi, kisilik bozukluklari,
deliryum, konflizyon, uykuya egilim, solunum depresyonu,
miyoklonus, astereksis, konvdlziyon ve pupil 6demi gorile-
bilmektedir. Hastanin solunum merkezini baskilayan sedatif-
ler, morfin gibi kullandigi ilaclar, serebrovaskdler hastaliklar,
obstruktif akciger hastaliklari, kas hastaliklari ve gogis ka-
fesi sekil bozukluklari, obezite-hipoventilasyon sendromu,
hipotiroidi siklikla altta yatan sorunlardir.

Oksijen tedavisinde ama¢ PaO,’yi 60 mmHg civarinda
tutmaktir. Solunum sayisi 20 ve 40 olan fakat PaO, degerleri
60 mmHg olan iki hastadan solunum sayisi 40 olan hastanin
asiri eforla bu oksijenasyonu sagladigini dustinerek, bu hasta
icin solunum isini azaltici dnlemleri kan gazi deg@eri oksijen
tedavisi icin hedeflenen degerlerde olmasina ragmen almak
gereklidir. Solunum yetmezliginin gelisme asamasinda AKG
degerlerinin k&tulesmesi nispeten geg olusan bir bulgudur.
PaO, pulmoner gaz degisimi icin cok hassas bir veri olmasina
ragmen oksijen transportunu ve doku dizeyindeki oksijen-
lenmeyi yansitmaz.

Kanda O, tasinmasi kalp debisi, hemoglobin dizeyi ve
hemoglobinin O, 'ye afinitesi olmak tizere t¢ faktére baglidir.
Kanin O, tagima kapasitesi, yani dokulara O, sunumu ile ilgili
bazi tanimlamalar asagida verilmistir.

0, icerigi (content): Arteryel O, icerigi (Ca0,) arteryel
kanda hemoglobine bagl O, ile plazmada ¢éziinmis halde
buluna O,’in toplamina esittir. Mikst vendz O, icerigi (CvO,)
de mikst vendz kanda hemoglobine baglh O, ile plazmada
¢6ztnmis halde bulunan O,'in toplamina esittir. 1 g hemog-
lobin 1.34 mL O, tasir. Mikst vendz kan pulmoner arterden
alinan kandir. Periferik venlerden kan alinirsa vendz kan O,
icerigi yanlis olarak ylksek olcdlebilir.
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Ca0, (ML 0,/dL) = (1.34 x Hgb x Sa0,) +(0.0031 x P,0,)
(N: 20 mL O,/dL)

CvO, (mL O,/dL) = (1.34 x Hgb x SvO,) + (0.0031 x P,0,)
(N: 15 mL O,/dL)

0, sunumu: Akcigerlerden mikrodolagima taginan O,
miktardir. Kalp debisi (Q) ile CaO,'nin carpimina esittir.

DO, (mL/dakika) = Q x CaO, (N: 1000 mL/dakika ya da kalp
debisi yerine kardiyak indeks kullanilirsa 500 mL/dakika/m?).

Kalp debisi Q (L/dakika) = O, tiketimi + (10 x Ca0, - CvO,)
formula ile hesaplanabilir.

0, tiiketimi (VO,): O, tlketimi dokular tarafindan kan-
dan alinan O, miktaridir. Kalp debisi ile arteriyoventz O, far-
kinin capilmast ile hesaplanabilir.

VO, (mL O,/dakika) = Q x (CaQ, - CvO,)

0, tutulum (extraction) orani: Dokular tarafindan tu-
tulan O, miktari, O, tutulum orani ile ifade edilir ve 0.25-
0.30’a egittir.

0, tutulum orani= (Ca0, - Cv0,)/Ca0,

Dokularin sabit miktarda O, tlkettigi varsayilirsa, dokula-
ra O, tasinmasinin artmasliyla dokular tarafindan tutulan O,
miktari degismeyecegi icin O, tutulum orani azalir. Dokulara
0, taginmasinin azaldigi durumlarda da dokular tarafindan
tutulan O, oran olarak artar. Dokulara sunulan O, miktari
azalir ve bu azalma O, tutulum oraninin artmasiyla karsi-
lanmazsa doku O, tUketimi duser. Bu noktadaki DO, degeri
kritik DO, degeri olarak adlandirilir. Sepsisde kritik O, sunu-
mu esigi O, sunumuna gore O, tiketimini gosteren grafikte
saga kaymistir, yani O, tiketimi artmistir. istirahatte dokulara
yaklagik 1000 mL O, sunulurken, O, tiketimi ise 250 mLdir.
Bu nedenle spontan solunumun kesilmesiyle, ancak 4 dakika
yetecek kadar O, rezervi vardir. O, tiketimi egzersiz sirasinda
yaklasik 10 kat artirilabilir (Sekil 4).

Hemoglobinin O,’e karsi afinitesinin O,'in dokulara ta-
sinmas! ve doku oksijenasyonundaki roll, oksihemoglobin
dissosiyasyon egrisi ve bu egriyi etkileyen faktorlerin ince-
lenmesi ile aciklanabilir. Hemoglobin sattrasyonu (SO,) ile
PaO, arasindaki iliski dogrusal degildir. PaO, normal iken
hemoglobin-O, dissosiyasyon egrisi oldukca yatay oldugun-
dan, orta derecede PaO, azalmasi SO,'yi az etkiler. PaO,’nin
60 mmHg'ya dismesiyle SO, hala yaklagik olarak %90 dize-
yindedir. Pa0,'nin 60 mmHg'nin altina digsmesiyle hemog-
lobin-O, dissosiyasyon egrisi dik hale geldiginden, artik bu
noktadan itibaren PaO,'deki kuguk bir azalmayla, SO, be-
lirgin olarak dismeye baglar. Asidoz, PaCO, artmasl, viicut
sicakliginda artma, 2,3 difosfogliserat dizeyinde artma hal-
lerinde, hemoglobin-O, dissosiyasyon egrisinin saga dogru
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Sekil 4. Dinlenmede yaklagik dakikada 250 mL O, tiketilir. Bu deger O,
sunumu artsa da degismez. O, sunumunun 250 mL'nin altina distaga
nokta, kritik O, sunumu olarak adlandirilir. Sepsisde hem O, tiiketimi
artmistir, hem de ayni miktarda O, tuketimi igin taginmasi gereken O,
miktari artmistir. Yeterli O, saglanmasi laktik asit diizeyinde dismeye
neden olur.

kaymasiyla hemoglobinin O,’e afinitesi azalir ve dokulara O,
verilmesi kolaylagir. Optimal doku oksijenasyonu icin SO,nin
%90 olmas! yeterlidir. Bu da Pa0,'yi 60 mmHg'da tutmakla
saglanabilir. Hipoksi ile dlzeyi artan ve hemoglobinin O,'e
afinitesini ge¢ olarak (saatler, gtinler) diizenleyen 2,3 difos-
fogliserat, eritrosit ici metabolizmada olusan bir ara metabo-
littir (Sekil 5).

Doku oksijenasyonunun degerlendirilmesi: Doku
oksijenasyonu pratik olarak laktik asit dlzeyi ile de@erlen-
dirilebilir. Laktik asit diizeyinin 2 mmol/L'nin tzerinde olma-
si doku oksijenasyonunun bozuldugunu ve artik dokularda
anaerop bir metabolizmanin oldugunu gdstermektedir.

Hh satlira syor] )
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¥
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gekil 5. Vicut sicakhgr 37°C ve pH 7.40 iken PaO, ve hemoglobin
satlirasyonu arasindaki iliskiyi gosteren oksihemoglobin dissosiyasyon
egrisi ve bu egriyi etkileyen faktorler. Egrinin saga kaymasi
hemoglobinin O,’e afinitesinin azalmasina ve daha kolay bir sekilde
dokuya gecmesine neden olmaktadir.
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Sepsis rehberinde, sepsisli bir hastada laktik asit diizeyinin 4
mmol/L'nin Gzerinde olmasi durumunda damar ici volimin
azliginin bu duruma yol acti§i 6ngorilerek sivi verilmesini
onermektedir.

Mikst vendz oksijen satiirasyonu da doku hipoksisi ile il-
gili bilgi vermektedir. O, satirasyonunun pulmoner arterden
alinan kanda (SvO,) %70'in, santral venlerden alinan kanda
(SevO,) %65'in altinda olmasi doku oksijenasyonunun bo-
zuldugunu gostermektedir.

Parmak ucuna beyazlatacak kadar basing uygulayip kal-
dinldiginda, rengin geri gelmesine kadar gecen sire kapiller
dolum zamani olarak adlandiriimaktadir. Normalde 3 sn’nin
altindadir. 5 sn Gzerindeki degerler doku perflzyonunun bo-
zulmasiyla ilgilidir.

Videomikroskobik yontemlerle mikrosirkilasyonun mo-
nitérizasyonu da doku perftizyonu ile ilgili bilgi vermektedir.
En sik olarak da dilalti damarlari gériinttlenerek, bu damar-
larin sayi ve capi degerlendiriimektedir.

Gastrik tonometri ile 6lcilen mide mukoza pH'sinin
7.35'in altinda olmasi da doku perflzyonunun iyi olmadigin
gostermektedir.

Doppler US ile bébrek parankimi icindeki arterlerin de-
gerlendirilmesi ile elde edilen renal rezistif indeks yogun ba-
kim Unitelerinde doku perflizyonunun degerlendiriimesinde
sik olarak kullaniimaktadir. Renal rezistif indeks= (sistolik kan
akim hizi-diyastolik kan akim hizi)/sistolik kan akim hizi; (N:
< %70).

Venoarteyel CO, farki (Pv-aCO,) normalde 6 mmHg'dir. 6
mmHg'nin Uzerindeki degerler, doku perflizyonu bozuk olan
hastada doku perflizyonunun bozulmasinda kalp debisinin
azalmasinin da katkisi oldugunu gostermektedir (4).

Doku oksijenasyonunu degerlendirirken solunum esdege-
rini (RQ= respiratory quotient) dikkate almak gereklidir. RQ
birim zamanda Uretilen CO, miktarinin, tiketilen O, miktarina
oranidir ve yaklagik olarak 1'e esittir (RQ= 0,/CO,). Yani do-
kularda 1 molekdl O, kullanilmasi 1 molekal CO, olusumuna
neden olmaktadir. Dokular tarafindan CO, tretilmesi, dokuya
0, gittiginin ve dokunun O,'i kullandiginin en énemli kanitidr.
Ornegin kardiyopulmoner resisitasyon sirasinda ekspirasyon
havasinda CO, miktarinin 10 mmHg'nin Gzerinde olmasi re-
sUsitasyon isleminin basarili bir sekilde yapildigini géstermek-
tedir, CO, miktarinin aniden 40 mmHg’'nin Gzerine gkmasi ise
dolasimin déndiguni gdéstermektedir.

Venoarteryel CO, icerik farkinin, arteriyovenéz O, icerik
farkina orani (CvaCO,/Dav0,) doku oksijenasyonunu goste-
ren en degerli 6lctimlerden biridir. Aerobik kosullarda Ureti-
len CO, miktarin, dokudaki O, miktarinin asamayacagi icin
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bu degerin 1'den biyik olmasinin, anaerop metabolizmaya
bagl ek CO, Uretiminin varigini gésterdigi belirtiimektedir.
Boylelikle bu oran dolayl olarak doku perflizyonunun bozul-
dugunu gostermektedir.

ASIT-BAZ DENGESI

Vicudumuzda giinde yaklasik olarak 15.000 mol CO,,
birkac bin mol laktik asit, sitrik asit gibi organik asitler, ayri-
ca diyetteki sulfr iceren aminoasitlerin metabolize edilmesi
sirasinda da 1 mEg/kg ugucu olmayan asit Grtinler meydana
gelmektedir (3).

Ucucu asitler CO, olarak akcigerler yoluyla, ucucu ol-
mayan asitler bodbreklerden H* sekresyonuyla uzaklastiri-
lirken, organik asitler glukoz ve H,O gibi notral maddelere
metabolize edilmektedir. Asidoz gelistiginde ilk reaksiyonu
ekstraselUler tampon sistemleri verir. En énemli ekstraselu-
ler tampon sistemleri Hgb, HCO, ve plazma proteinlerinden
olusmaktadir. Tampon H* alabilen ya da verebilen maddedir.
Total tampon baz miktari 48 mEg/L'dir. Asidoz sUrerse intra-
seliiler ve iskelet tampon sistemleri de devreye girer. Iskelet
tampon sistemi alkali tuzlardan olusur ve vicudun en blyuk
tampon sistemidir. Renal kompansasyon 24-48 saat icinde
gelisirken, akcigerler araciligiyla olan kompansasyon hemen
baslamaktadir. Asidoz ve CO, diizeyinde artis solunum mer-
kezini uyarip dakika ventilasyonunu artirarak, asit Grtnlerin
CO, seklinde akcigerlerden atilmasini saglamaktadir (Tablo
1-3) (5).

HCO, kaybi ile seyreden klinik durumlarda HCO, yerine
Cl kondugu icin anyon acgigi olusmaz. HCO,'in kullanildigi
durumlarda ise Cl artmaz ve anyon agigi olusur.

Asit-Baz Dengesinin Yorumlanmasi

Asit-baz dengesinin yorumlanmasinda 6 asamali yakla-
sim kullanilabilir:

1. Olciim dogru mu?

pH 7.40 iken, PaCO, 40 mmHg, HCO, ise 24 mEq/L,
H* da 40 mmol/L olarak kabul edilir. Hesaplanan H* degeri,
pH'ya bakilarak s¢ylenen H* degerine yakin ya da es olma-
hidir. Eger bu iliski gosterilemiyorsa, o AKG Ornegi gecersiz
kabul edilir. pH 7.1-7.5 araliginda pH ile H* arasinda dogru-
sal iliski vardir ve pH'daki 0.01 degisiklik ile H* ters yonde 1
mmol/ L degismektedir.

Ornegin pH 7.35 iken, pH olmasi gereken 7.40 degerine
gore 0.05 azaldidi icin H* da ters yonde 5 mmol/L artmali ve
45 mmol/L dolaylarinda olmalidir. Asagidaki formille de H*
45 mmol/L ya da ona yakin bir deger olmalidir. E§er boyle
degilse o AKG 6rnegini degerlendirmek dogru degildir.

24. PaCo,
HCO

He=

3



ARTER KAN GAZLARI VE ASIT BAZ DENGESI

Tablo 1. Metabolik asidoz nedenleri

Artmis anyon acigi (AA)

Normal anyon acigi (AA)

1. Asit liretiminde artma

a. Ketoasidoz (diyabet, alkol ve aclik)
b. Laktik asidoz

e L-laktik asidoz

Tip A (hipoksik) (sok, hipoksemi, CO zehirlenmesi siyandr zehirlenmesi)
Tip B (hipoksik olmayan) tiamin  eksikligi, konvtlziyon, ilaclar (propofol,

demir, isoniyazid, metformin, niasin)
¢ D-laktik asidoz
(kisa bagirsak sendromu)

2. Bobreklerden asit atiimda azalma
(ileri donem bobrek yetersizligi = GFR < %20)

3. Hiicre yikimi
4. Penisilin tiirii antibiyotikler

5. Nedeni bilinmeyenler (aspirin, metil alkol, etilen glikol, paraldehid,
etilen glikol)

1. HCO, kaybi

a. Gastrointestinal (ishal, biliyer ya da pankreatik fistdl, ileostomi,
proksimal kolostomi, Ureterin bagirsaga agiimasi)

b. Renal (Tip 2 renal ttbuler asidoz, ilaclar (karbonik anhidraz inhibi-
torleri, ifosfamid...)

2. Bobrekleden asit atiliminda azalma
a. Erken dénem bobrek yetersizligi

b. Tip 1 renal ttbuler asidoz

. Tip 4 renal tubdler asidoz

3. Diger nedenler (izotonik NaCl veriimesi, hiperalimentasyon, HCl,
H,SO, gibi asitlerin alinmas)

HCO, kaybi ile seyreden klinik durumlarda HCO, yerine Cl kondugu igin anyon acigi olusmaz. HCO,'in kullanildigi durumlarda ise Cl artmaz ve anyon agigi olusur.

Tablo 2. Solunumsal asidoz ve alkaloz nedenleri

Solunumsal asidoz

Solunumsal alkaloz

A. HCO, artisi
1. Renal (ditretik tedavisi, hiperkapni sonrasi, iyi reabsorbe olamayan
anyon ilaclarla tedavi; penisilin, karbenisilin, fosfat, stlfat)

2. Gastrointestinal (kusma, nazogastrik aspirasyon, transfiizyonlar,
antiasit kullanimi, NaHCO, kullanimi, Cl icerigi fazla olan ishaller)

B. HCO, diizeyi normal
Dehidrasyon ve hipokalemi

HCO, artis
1. Renal (Bartter sendromu, ciddi potasyom eksikligi, yeniden besle-
meye bagli alkaloz, hiperkalsemi ve hipoparatiroidizm)

2. Hipertansiyon ile birlikte
¢ Endojen mineralokortikoid artisi (primer aldosteronizm,
hiperreninism, Liddle sendromu, adrenal 11 ve 17 hidroksilaz
eksikligi)
e Ekzojen alkali alimi,
e Ekzojen mineralokortikoid alimi,
e Licorice bitki koku

Tablo 3. Solunumsal asidoz ve alkaloz nedenleri

Solunumsal asidoz

Solunumsal alkaloz

e Hava yolu obstriksiyonu (yabanci cisim aspirasyonu, aspirasyon,
KOAH, bronsektazi, kistik fibroz, status astmatikus)

e Solunum merkezi depresyonu (genel anestezi, sedatifler, serebral
travma ya da enfeksiyon, beyin timérleri, obezite hipoventilasyon
sendromu)

o Noromuskdler hastaliklar (botulizm, tetanoz, Guillain Barre send-
romu, ALS, miyastenia gravis, muskuler distrofi, diyafram paralizisi,
mikstédem)

o G6JUs kafesi sekil bozukluklari (plevra hastaliklari, kifoz, skolyoz,
pektus excavatum, pectus carinatum)

e Mekanik ventilasyon (yetersiz)

e Hipoksemi
e Santral sinir sistemi hastaliklari

Serebrovaskdler olaylar, kafa travmasi, beyin timord, ensefalit,
menenjit, farmakolojik ya da hormonal stimtlasyon (salisilatlar, ni-
kotin, ksantin, vazopresorler, gebelik), sepsis, karaciger yetersizligi,
anksiyete

o Akciger hastalikari (interstisyel akciger hastaliklari, pnémoni,
pulmoner emboli, pulmoner 6dem)

e Mekanik ventilasyon (asir)

2. Asidoz ya da alkaloz var mi?

Normal pH arali§i 7.35-7.45'tir. pH < 7.35 asidoz varligi-
ni, pH > 7.45 ise alkaloz varligini gosterir.

3. Bozuklugun solumsal ya da metabolik mi oldu-
gunu belirlemek

Sadece PaCO,'ye bakilabilir. Primer solunumsal bozuklu-
larda pH ve PaCO, ters yonde degisirken, primer metabolik
bozukluklarda ise ayni ydénde degisirler (Tablo 4).

4. Primer bozuklugun kompansasyonu uygun mu?

Genellikle kompansasyonda pH normal araliga geri doén-
durtlemez ve PaCO, ve HCO, daima es yonll hareket eder.
pH normal aralikta ise ya da PaCO, ve HCO, arasindaki eg
yonlU hareket bozulmus ise mikst asit-baz denge bozuklu-
gunun varh@r dustndlmelidir (Tablo 5).
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Tablo 4. Asit-baz denge bozukluklari

Bozuklugun tipi Primer bozukluk

Kompansatuvar yanit

Kompansatuvar yanitin mekanizmasi

Solunumsal asidoz PaCo, 1 HCO, 1
Solunumsal alkaloz PaCo, | HCO, |
Metabolik asidoz HCO, | PaCo, |
Metabolik alkaloz HCO, 1 PaCo, 1

Bobreklerden HCO, emilimde artma
Bobreklerden HCO, emilimde azalma
Hiperventilasyon

Hipoventilasyon

Tablo 5. Asit-baz denge bozukluklari ve kompansayon mekanizmalari (5)

Durum Primer degisiklik

Kompansasyonun degerlendirilmesi

Metabolik asidoz HCO, |
(Winter formdalu)

PaCO,= 1.5.HCO, + 8 + 2

Metabolik alkaloz HCO, ¢ ? A PaCO,= 40 + 0.6A HCO
Solunumsal asidoz
Akut PaCoO, ? 1 AHCO,= A PaCO,/10 + 3
Kronik (> 3 giin) ? AHCO,= 3.5(A PaCO,/10)
Solunumsal alkaloz
Akut PaCo, | { AHCO,= 2(A PaCO,/10)
Kronik { AHCO,= 5(A PaCO,/10) ile

AHCO,= 7(A PaC0,/10)

PaCO, pH'nin son iki rakamina esit olmalidir.

HCO,'de 1 mEq/L artig icin PaCO, 0.6-0.7 mmHg artmalidir.

3

PaCO,’de 10 mmHg artis igin
HCO, 1 mEqg/L artmalidir.

PaCO,'de 10 mmHg artis icin
HCO, 3-3.5 mEg/L artmalidr.

PaCO,'de 10 mmHg azalma igin
HCO, 2 mEq/L azalmalidir.

PaCO,'de 10 mmHg azalma icin
HCO, 4-5 mEq/L azalmaldrr.

5. Metabolik asidoz varhiginda, anyon acigi (AA)
(gap) var mi?

AA= Na*- (CI-+ HCO,) (N: 12 + 4).

Hipoalbuminemi varliginda duzeltiimelidir. Her 1 g/dL al-
bumin azalmasi icin AA 2.5 mEg/L azalir.

Dizeltilmis AA= Hesaplanmis AA + 2.5 (4.5-albumin)
AA artmis ise Osmolal acik (OA) hesaplanmalidir.
Osmolalite= 2Na* + glukoz/1.8 + BUN/2.8

OA= Olciilen osmolalite-hesaplanan osmolalite (N < 10)

OA'nin hesaplanmasi agiklanamayan AA varliginda sali-
silik asit, etil alkol, metil alkol gibi zehirlenmelerin farkina
varilmasini saglar.

6. Artmig AA varliginda AA daki artig ile HCO,'daki
azalma arasindaki iliski var mi?

AAA/AHCO, oranini 1-2 arasinda olmasi gereklidir. Bu
oranin disindaki degerler ek olarak baska bir metabolik bo-
zuklugun da varligini gosterir.
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AAA/AHCO, < 1 ise AA negatif metabolik asidoz da vardir.
AAA/AHCO, > 2 ise metabolik alkaloz da vardir.

Asagidaki durumlardan birinin varhiginda mikst asit-baz
denge bozuklugunun aranmasi gereklidir.

1. Kompansasyon yanitinin beklenen diizeyde olmamasi

2. PaCO, ve HCO, degisimlerindeki es yonluligin bo-
zulmasi

3. pH normal iken PaCO, ya da HCO,'ln anormal ol-
masi

4. Normal pH (basit asit-baz denge bozukluklarinda
kompansatuvar yanit, solunumsal alkaloz disinda
pH'yi asla normal sinirlara getiremez)

5. AA metabolik asidozda AAA/AHCO, (N= 1-2) nor-
mal aralikta degil ise (AA ve HCO, arasinda ters
yonlu fakat esit miktarda degisiklik olmalidir)

6. Birden fazla solunumsal bozukluk ayni mikst tip
asid baz denge bozuklugu icinde olamaz.

Asit-baz dengesinin degerlendiriimesinde asagidaki akis

semas! kullanilabilir (Sekil 6).
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