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Arter Kan Gazi Analizi

v" Arter kan gazi (AKG) analizi;
Hastanin,
- ventilasyonu (PaCoO,),
- oksijenizasyonu (PaO,)

- ve asit-baz durumu (pH, BE, HCO,) hakkinda ¢ok
glUvenilir bilgiler verir.




Arter Kan Gazi Analizi

Ancak;
v" Enjektorde hava kabarcigi bulunmamasina,
v Heparin miktarinin 0.2 mlden fazla olmamasina,

v" ve 15 dakika icinde calisilamayacaksa buzlu ortamda
tutulmasina dikkat edilmelidir.




Arter kani alma teknigi

v Kan 6rneginin hangi arterden alinacagi, uygulayicinin
tecrubesi, hastanin klinigi gibi bircok durumla

iliskilidir.
v Invaziv bir yontemdir.
v Genellikle, radial, brakial ve femoral arterler kullanilir.
v Oncelikle radial arter tercih edilir.

v Eldeki kolleteral dolasimin yeterliligini
degerlendirmek icin - Allen testi




Endikasyonlar:

v’ BUtun asit-baz denge bozuklugunun tanisi ve takibi
v" Solunum yetmezliginin tipinin saptanmasi
v Verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesi
v" Hizli sonuc verdiginden dolayi;
-Htc,
-biyokimya

-ve CO-oksimetre paneli sayesinde erken tani
amaciyla...




Tutarhilik

Degerler tutarli mi? Henderseon-Hasselbach esitligi:
[H*]= 24(PaC02)/ [HCO3])
[H*]= 80-pH’in desimali

Orn: pH=7.22
[H*]= 80-pH’1n desimali
PaC0O2=29 [H*]= 80-22=58
HCO3=12

[H*]= 24(PaC02)/ [HCO3])
[H*]= 24(28)/ [12])= 58




Arter Kan Gazlarinin Degerlendirilmesi

Tablo 1. Normal arteriyel kan gaz degerleri

pH 7.35-7.45

PaCO, 35-45 mmHg

PaO, 80-100 mmHg

SaO, 2695-97

Std HCO - 22-26 mEg/L (plazma)
Aktael HCO.- 22-26 mEg/L (plazma)

BE +3 mmol/L
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Alveolo-arteriyel oksijen gradienti
p(A-a) O,

v" Akcigerlerin gaz alisverisi fonksiyonu hakkinda genel
bilgi verir.

p(A-a) O,: [150-(1.25x PaCO,)]-Pa0,

v Normalde alveolo-arteriyel oksijen gradienti 5 mmHg
dir, ancak yasla birlikte artar.

v’ Yasa gore beklenen p(A-a)0, : (yas + 10)/4




Alveolo-arteriyel oksijen gradienti
ID(_A-a)c)z

v' Pa0, azalmasi ile birlikte P, ,,0,'de artis varsa
hipokseminin nedeni; -difizyon defekti,
-ventilasyon/perfiizyon (V/Q)
-sag-sol sant

v' Pa0, azaldig halde P, O, ¢cok az artmis ya da N ise
hipoksemi muhtemelen hipoventilasyona baglidir




Asit-baz Denge Bozukluklari

v Normal asit-baz dengesi CO, ile HCO, arasindaki
dengeye baglidir.

v Asidoz, pH<7.35 ile tanimlanir; karbondioksitin
artmasi ya da bikarbonatin azalmasi ile ortaya cikar.

v" Alkaloz, pH>7.45 ile tanimlanir; karbondioksitin
azalmasi ya da bikarbonatin artmasi ile ortaya cikar.




Basit asit-baz dengesi bozukluklari

Normal

Respiratuvar Asidoz
Respiratuvar Alkaloz
Metabolik Asidoz
Metabolik Alkaloz

Asit-baz dengesi bozukluklar

Respiratuvar Asidoz

|pH t PaCO,
Respiratuvar Alkaloz
t pH } PaCO,
Metabolik Asidoz
IpH |HCO,-
Metabolik Alkaloz
t pH t HCO.-
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Kompansasyon mekanizmalar
Bobrek kompansasyonu
t pH t HCO,
Bobrek kompansasyonu
|pH {HCO.-
Akciger kompansasyonu
t pH | PaCO,
Akciger kompansasyonu
|pH t PaCO,
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Mikst Asit-Baz Dengesi Bozukluklari

v’ Basit asit-baz dengesi bozuklugunda meydana gelen
kompansasyon dulizeyi, beklenen kompansasyon
araliginin disindaysa mikst asit-baz dengesi
bozuklugu mevcuttur.




Kan gazlarinin sistematik yorumlanmasi

v' 1. Basamak: pH’ya bakmak
pH>7.45-> Alkaloz
pH<7.35— Asidoz

1.Kural: pH ya da PaCO, normal aralik disindaysa, asit-
baz dengesi bozuklugu mevcuttur.




Kan gazlarinin sistematik yorumlanmasi

2.Basamak: PCO, degerine ve yonine bakmak

pH anormalken PaCO, de normal aralik diginda ise,
degisme yonleri incelenerek primer asit-baz dengesi
bozuklugu tespit edilir.

2.Kural:

- pH ile PaCO, ayni yonde hareket | | veya T1
— Primer olay metabolik

- pH ile PaCO, zit yénde hareket 1T veya Tl
— Primer olay respiratuar




Kan gazlarinin sistematik yorumlanmasi

v" Ornek: pH=7.23, PaC0, =23 mmHg Metabolik

v" Ornek: pH=7.23, PaCO, =65 mmHg Respiratuar




Kan gazlarinin sistematik yorumlanmasi

v 3.Kural: pH ya da PaCO,’den biri normalse, mikst asit-baz
dengesi bozuklugu mevcuttur.

Eger pH normal ise, PaCO,’nin degisme yonu respiratuvar
bozuklugu tanimlar.

PaCO, 1" ise = Respiratuar asidoz - metabolik alkaloz
PaCO, { ise = Respiratuar alkaloz - metabolik asidoz

Eger PaCO, normal ise, pH'nin degisme yonu metabolik
bozuklugu tanimlar.

pH 1 ise = Metabolik alkaloz - respiratuar asidoz
pH { ise = Metabolik asidoz - respiratuar alkaloz




Kompansasyon

4.Kural:
Eger primer olay metabolik—>

Kompansatuar olarak PaCO, ‘deki beklenen degisiklik
hesaplanir.

v Metabolik asidoz < R.alk

PaCo, = 1.5 [HCO,] + 8 £2 HCO, =10; PaCO, =23+2

v Metabolik alkaloz < R.asid

PaCo, =0.9 [HCO,] + 15+ 2 |HCO;=40; PaCO, =512




° pH=7.23 A

* pCO2 =23 mmHg

* HCO3-=10 meq > Basit metabolik asidoz

e AG=12 Uygun respiratuvar kompansasyon
J

Metabolik Asidoz

paC02=(1.5XHCO3)+(8+2)
paC0O2=(1.5X10)+(8+2)=23 +2
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Kompansasyon

5.Kural:

Eger primer olay respiratuvar—> Kompansatuar olarak
HCO, ‘daki beklenen degisiklik hesaplanir.

v’ Respiratuar asidoz < M.alk
Akut:A[HCO,] =APaCO, /10

Kronik: A[HCO;] = APaCO,/2.5 [A: PaC0,=60; HCO;=2T
K: PaC0O,=60; HCO,=8T

v Respiratuar alkaloz < M.asid
Akut: A[HCO,]=APaCO, / 5

Kronik: A[HCO,]=APaCO,/ 2 |A: PaCO,=25; HCO,=3¢
K: PaCO,=25; HCO,=7.5!




N
e pH=7.27
* pCO2 =70 mmHg Basit respiratuvar asidoz
> Metabolik yanit akut ve kronik
* HCO3= 31 mec respiratuvar asidoz arasinda
e AG=12 bir yerde, yeterli
J

Respiratuvar Asidoz

Akut kompansazyon = A[HCO3] = APaCO2 /10=30/10=31
Kronik kompanzasyon= A[HCO3-] = APaC02/2.5 =30/2.5 =121
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* pH=7.31 ~

e nCO2=17

e HCO3=10 - Mikst metabolik asidoz
ve respiratuvar alkaloz

* AG=12

Metabolik Asidoz

paCO2=(1.5XHCO3)+(8=2)
paCO2=(1.5X10)+(8+2)=23 +2

10-11 Subat 2017 YOGUN BAKIM KURSU-ANKARA 21



Kan gazlarinin sistematik yorumlanmasi

v' 3.Basamak:

Metabolik asidozun tipini belirlemek ve tcla asit-
baz dengesi bozukluklarinin tanisi;

-Anyon Gap (anyon acigi) hesaplanir.
-AG Tise;
“Delta-Delta Gap” ve “Osmolar Gap” hesaplanir.




Anyon Acig\
AG = Na - (HCO; + Cl)

v Olcuilen serum katyonlari (pozitif yukli partikiller) ile
anyonlari (negatif yukli partikuller) arasindaki farki

ifade eder.

v Gunluk pratikte olculen katyon sodyum, anyonlar ise
klor ve bikarbonattir.

140 —

120

100 -

mEq/L

80

60 —

40 -
20

o

SlG
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Anion

SiDa gap

anions




Anyon Acigi (Anyon Gap-AG)

v Metabolik asidozun nonvolatil asitlerin (laktik asit,
ketoasitler vb.) birikmesine mi yoksa bikarbonat
kaybina bagli olarak mi gelistigini gdsterir.

T AG metabolik asidoz Normal AG metabolik
asidozxz

L aktik asidoz Diyare

Ketoasidoz Izotonik salin Nnfozyornu

Son domnem bobrek yetrmeziigi BOobrek yetrmezliginin erken
evreleri

Metanol ntoksikasyonu Renal taboaler asidoz

Etilen glikol intoksikasyonu Asetazolamid

Propil alkol intoksikasyonus Ureteroenterostormnmu

Salisilat Intoksikasyonus




Anyon Acigi (Anyon Gap-AG)

v Normal AG = 12+4 mEq/L
v Olctilemeyen anyonlarin buyuk cogunlugunu albiimin

olusturur.

v Albumin dlzeyi diistik olan hastalarda, AG albumin
dizeyine gore degerlendirilmelidir.

Beklenen AG =
Hesaplanan AG+[2.5X (4.2- albiimin diizeyi)]




“Delta-Delta Gap” (AAG/AHCO3)

v Yiksek AG metabolik asidozun varliginda ikinci bir
metabolik asit-baz dengesi bozuklugu var mi?

AAG/A HCO, = (Hesaplanan AG-12) / (24-6l¢iilen HCO3)

TAG metab. asidoz varliginda—> AAG/AHCO, =1"dir.

v AAG/A HCO, <1 ise + hiperkloremik metabolik asidoz
v AAG/A HCO, >1 ise + metabolik alkaloz

TAG-> AAG + HCO, =24




Ornek

oH=7.46 o p
, PaCO
PaCO, =20 PHT 2V
HCO;=14 Primer bozukluk: Respiratuar alkaloz
AG=35
Beklenen A[HCO,] = A PaCO, /5

Beklenen HCO,(20)>6lglilen HCO4(14)—> + metabolik asidoz

AG artmis oldugu icin—>Yuksek AG metabolik asidoz
Bu durumda “Delta-Delta Gap” (AAG/A HCO;) hesaplanir.
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Ornek

“Delta-Delta Gap” (AAG/A HCO,) = I_(lzefb%aqulq ﬁg—gg))

(35-12)/(24-14)=23/20=1.15

v" Yiksek AG metabolik asidozun varliginda, AAG/AHCO3 =1’dir.
v AAG/A HCO, <1 ise + hiperkloremik metabolik asidoz
v AAG/A HCO, >1 ise + metabolik alkaloz

Sonuc: Respiratuvar alkaloz pH=7.46
. - - PaCO, =20
Yuksek A.G metabolik asidoz HCO =14
Metabolik alkaloz AG=35




Osmolar Agik (OA)

v Artmis AG’li metabolik asidozda OA da
hesaplanmalidir:

v OA da yuksek ise;

* Etilen glikol, izopropanol, metanol, propilen
glikol, mannitol, kontrast madde

OA= Olgiilen osm — hesaplanan osm
Hesaplanan osm=2[Na] + [glu/18] + [BUN/2.8] + [etanol/3.7]

Beklenen OA < 10 mosm/kg
v >50 ise; neredeyse kesinlikle toksik alkol alimi




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

v Vicut, hemostazin bir geregi olarak, ne olursa olsun
notr kalmak zorundadir.

v' Bu sebeple asit-baz dengesini aradigimiz kan da bir
solisyon olarak bu dengeye erismeye calisir ve
elektriksel olarak notrlik saglar.

v’ Bagimli ve Bagimsiz Degiskenler:
-Bagimli degiskenler: [H+] ve [HCO3-]

-Bagimsiz degiskenler: [CO2], [Atot], SID+




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

 Bagimli degiskenler: [H+] ve [HCO3-]

v Vicut sinirsiza yakin [H+] ve bikarbonat [HCO3-]
havuzuna sahiptir.

v’ [H+], viicut tarafindan diger degiskenlere bagli olarak
ne kadar gerekliyse o kadar saglanir, dolayisi ile
bagiml bir degiskendir.




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

 Bagimsiz degiskenler: [CO2], [Atot], SID+
v/ PaCO2: PCO,> 45->asidoz, PCO,< 35->alkaloz
v’ Zayif Asitler [Atot]:

Albimin zayif asit oldugundan, arttiginda asiditeye,
azaldiginda alkaliteye katkida bulunur ve asit-baz

durumunu etkileyen en 6nemli degiskenlerden
biridir. [ 2.5 X (4.2- Hasta albumini)]

v" Guclu ivonlar (SID+):

Sollsyon icerisinde tamamen ¢ozunen anyon ve
katyonlar(Orn. Na ve Cl )




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

SID(strong lon Difference)=Na-Cl =140-102= 38
v Eger bu fark daralirsa;
Orn: Na:140, Cl:120 >fark 20’ye diser.

v Yani normalden 18 mEq'’lik bir sapma meydana gelir.

v Vicut notr kalmak zorunda oldugundan bu aradaki
farki [H+] ile kapatmaya calisir.

v Hiperkloremik metabolik asidoz meydana gelir.
v" Asidozun buradaki sebebi SID’in daralmasi




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

v" Ya da Na:140 ve Cl:90 = Fark:50

v Vicut, fazladan pozitif yikia negatif yik ile
dengelemek zorunda oldugu icin HCO3’l devreye
sokacak.

v' Bu da alkaloza sebep olur.

v' SID artarsa alkaloz, azalirsa/daralirsa asidoz meydana
gelir.

v’ [H+] ve [HOC3-] yer degisimine neden olarak asit baz
dengesini belirleyen esas etmenler— “bagimsiz”
degiskenlerdir.[CO2], [Atot], SID+




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

Laktat
>2 ise hiperlaktatemi
>4 ise enfeksiyonu dusun (EHYT)

Enfeksiyon yoksa—> Laktati yukselten diger nedenler.....
Sok,ndbet, barsak iskemisi, karaciger yetmezligi
Malignensi, asiri ekzersiz, beta agonist kullanimi
Diger toksikolojik ajanlar:

Siyanur, CO, Metformin, kokain vs..




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

v’ SIG(Strong lon Gap):

SIG=BE(Base Deficit)+(SID-38)+ 2.5(4.2-albumin)-laktat
160 — SIIG
140 — i_IM»‘-‘M‘liu:ur"l
. S|Dal$|DeI 1|rgap
. 100 —
S 80 -
=
80 —
40 —
20 —
O
Cations Anions
Cd Na* —a A
—ca Cil— /] Other cations
O Lactate O Unmeasured
0 HCO S5 anions
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Steward Metodu (Kantitatif Teori)

v’ SIG(Strong lon Gap):
SIG=BE(Base Deficit)+(SID-38)+ 2.5(4.2-albumin)-laktat

SIG>2 ise SIG metabolik asidozu
DKA
Uremi
Toksikolojik(ASA, etilen glikol, metanaol...
Laktik asidoz

Negatif SIG>Hiperkalsemi,hipermagnezemi,
hiperkalemi,nitratlar, lityum




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

Kompansatuar Degisiklikler:
v Eger primer olay respiratuar ve kronik—>
beklenen metabolik kompansasyonu hesapla

v Beklenen ABE(veya SID’da beklenen | )= 0.4 X ACO2

v’ Eger primer olay metabolik asidoz—>
Beklenen CO24, = BE

v' Eger primer olay metabolik alkaloz—>
Beklenen CO21* = 0.6 X BE




Steward Metodu (Kantitatif Teori)

. Basama
. Basama
. Basama
. Basama
. Basama
. Basama

A AN A A A A

. Basamak:
. Basamak:

: Numune (KG, Lact, albumin, aseton, BK)

: pH
: CO2
: SID = Na-Cl
. Laktat
: SIG = [BE + (SID-38) + 2.5(4.2-alb.) — lact]
1 2 3 il
Kompansasyon

Osmolar Gap




TESEKKUR EDERIM




