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• Bağımlı değişkenler 

• Bağımsız değişkenler 

• Unutulmuş elektrolit KLOR 
 

 



 

❖ Toplam Vücut Suyu (TVS) = Vücut ağırlığının  erkekde %60 

                                                                            kadında %50 

 

❖ 75 kg  erkek =>  45 litre TVS => 2/3 intraselüler, 30lt 

                                                       1/3 ekstraselüler, 15lt 
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Ġnterstisyel (2/3) 10lt                                                                                        
Ġntravasküler  (1/3) 5lt 



 



❖ Osmolalite:Solüt/(Solüt+Solvent) 

 

 

❖ Plazma osmolalitesi (Posm): 280-295 mOsm/kg H2O 

 

 

❖ Posm= 2[Na+](mmol/L)+ glukoz(mg/dl)/18+BUN(mg/dl)/2.8 

 

                                          
                                             
                              Tonisite (Efektif osmolalite) 
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Posm 2 [ Na+ ] = 
Glukoz BUN 

+ + 
18 2.8 

280-295 mOsm/kg H2O 

Hipernatremi = Posm↑ 
Hiponatremi  ≠ Posm ↓ 

270-290 mOsm/kg H2O 
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❖ Ozmolal açık = Ölçülen – hesaplanan ozmolalite (< 10 mOsm/kg 
H2O). 

• Ozmolal açık > 10 mOsm/kg H2O ise 

 
• Plazmada ozmolaliteyi artıran ve formüle koymadığımız 

madde/maddeler (örnek: mannitol, etanol, metanol,  

etilen glikol, izopranolol, sorbitol) birikmiş demektir 
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SIVI TEDAVİSİ 
 

• Sıvı tedavisinin iki komponenti vardır.  
o İdame sıvı tedavisi (İST): Günlük koşulardaki kayıpların yerine konmasına 

dayanır.  

o Replasman sıvı tedavisi (RST): Mevcut olan sıvı ve elektrolit açığının yerine 

komasından ibarettir.  

• GİS, üriner, yanık, kanama, üçüncü boşluklara sıvı kaçışı  

 



 
 DEHİDRASYON/HİPOVOLEMİ 

• Dehidrasyon, TVS‘nın normal sınırlarının altına inecek şekilde sıvı 

kaybı olmasıdır.  
o Na ve K aynı oranda kayıp yoktur.  

o Plasma Na da artma ile sonuçlanır.  

• Sıvı kaybının kaynağı:  
o İSS 2/3  

o ESS 1/3  

• Hipovolemi bulguları aşırı kayıplara kadar yoktur  



 DEHİDRASYON/HİPOVOLEMİ 

• Hipovolemi, herhangi bir durumda ESS da bir kayıp sonucunda 

gelişen klinik tablodur.  
 Şiddetli olursa hipotansiyon ve şok gelişebilir.  

 Yerine konmayan su ve tuz kayıpları nedeniyle oluşur.  

• Kusma, ishal, diürertik td., kanama, üçüncü boşlulara kaçış  

• Klinik bulgular  
 Susama, baş dönmesi, sersemlik, hipotan., taşikardi, deri turgorda azalma ve idrar Na < 15 

mEq/L  

 



  İDAME SIVI TEDAVİSİ(İST) 

• İST de hedef su ve elektrolit dengesini korumak ve nutrisyon sağlamaktır.  
Hastaların 1-2 hastadan daha kısa sürede yeterli beslenmesi veya sıvı alması beklenmiyorsa parenteral 

veya enteral beslenme açısından değerlendirilmelidir.  

• Serun Na konsantrasyonu en iyi sıvı dengesini gösteren solüt maddedir.  

• Hastayı tartmak sıvı kaybını en iyi şekilde gösterir.  

• Hasta mutlaka aşırı sıvı yüklenmesi (ödem) veya sıvı açığı (turgor, KB de 

düşme) açısından klinik bulgular sıkı takip edilmelidir.  

 



   ARTMIŞ İST 

 

• Ateşi olmayan, yiyip içmeyen ve fiziki aktivitesi olmayan hastalar 

günde 1 L elektrolit içermeyen boş su ile idame edilebilirler.  

• Ateş, terleme, yanık, taşipne, drenler, poliüri, GİS kayıpları varsa İST 

miktarı artar.  

• Ateş, >37 C her +1 C için 100-150 mL/g  

 



AZALMIŞ İST 

• Sıvı kısıtlaması bazı klinik durumlarda hasta için gereklidir.  
o Oligürik BY  

o Havanın nemlendirilmesi  

o Ödemli durumlar  

o Hipotroidism  

o Uygunsuz ADH  

 



• İST ihtiyacı 1 L sudan daha az olduğuna göre  
2 L ½ SF %5Dx ve 20 mEq K yeterli İST sağlayacaktır  

9 gr NaCl, 400 kcal.  



 İST takiplere göre şekillendirilir.  

• Serum Na düşmeye başlarsa isotonik saline ve %5 Dx karışımına 

geçilir.  

• Serum Na artmaya başlarsa (sıvı kaybı artarsa, ateş) daha fazla 

dilüe sıvılar verilmesi gerekir ( ¼ SF %5 Dx)  

• Serum K düşmeye başlarsa K ilave edilir, artarsa K azaltılır.  

 



  Replasman sıvı tedavisi 
 

• Hedef mevcut volüm durmunun ve serum elektrolit anormalliklerinin 

düzeltilmesidir.  

• Volüm açığı  
o Total sıvı açığının tam olarak doğru tahmin eden bir formül bulunmamaktadır.  

o En doğru tahmin açık öncesi ve sonrası kilo ölçümü yapılmasıyla olabilir.  

o Klinik-lab. parametreler sıvı açığını tahmin etmede yardımcı olur  

• KB, JVB, idrar Na, idrar çıkışı, hemoraji yoksa hematokrit  

 

• Örn; İdrar Na <15meq/L ise sıvı açığı vardır, ödemli hastada (KKY, siroz) 

kullanılmaz  



VENA KAVA İNFERİOR 
KOLLAPSİBİLİTE İNDEKSİ(VKİKİ) 

• Subksifoid pencereden karaciğer ve kalp komşuluğu görüntülenerek 

vena kava inferior ile sağ atriyum birleşimi tespit edildi. Bu kısımdan 

yaklaşık 2cm distalde ölçüm yapıldır.  

• Ölçümlerde inspiryum ve ekspiryumdaki çaplar kaydedilip. Vena kava 

inferior kollapsibilite indeksi(VKİKİ) hesaplananır. 

• VKİKİ=(eVKİ-iVKİ)/eVKİ. 



  

 Sıvı tercihi; tamamen kaybedilen sıvı içeriği ile ilgilidir.  

 



• iv sıvı tedavisi alan hastaların% 20'sinin uygunsuz sıvı tedavisine maruz 

kalabileceğini  

• Doz-cevap ilişkileri ve yan etkileri olan iv sıvı tedavisini ilaç tedavisi 

olarak gören bir sıvı tedavisi modeli önermektedirler . 

• Bireyselleştirilmiş sıvı tedavisinin hastalar için riski azaltma potansiyeline 

sahip olduğunu öne sürüyorlar. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/fluid-therapy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dose-response
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dose-response
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dose-response








From: Effect of a Buffered Crystalloid Solution vs Saline on Acute Kidney Injury Among Patients in the 

Intensive Care Unit: The SPLIT Randomized Clinical Trial 

JAMA. 2015;314(16):1701-1710. doi:10.1001/jama.2015.12334 

Cumulative Incidence of Patients Requiring Renal Replacement Therapy Until Day 90 After Enrollment in the SPLIT TrialCensoring 

applied at hospital discharge or death. The x-axis is truncated at 40 days because the number of participants still in follow-up 

beyond 40 days is small. 

 

Figure Legend:  



HENDERSON-HASSELBACH BİZE NE SÖYLEMEZ?  

 

• Metabolik komponenti tek tek nitelemeyi  

• pH’ı invitro etkileyen faktörlerin ayrı ayrı ve bağımsız olarak 

tanımlamayı  

• Serbest su miktarındaki değişikliklerinin asid-baz bozukluklarını 

üzerine etkisini  

• Elektrolit bozuklukları veya hipoalbuminemi varlığında da asit baz 

problemlerinin analizinin yapılmasını  



STEWART TEKNİĞİ 

•Peter A. Stewart, 1983  

•Fizikokimyasal yöntem  

•Kandidatif  

•Metabolik bozukluklar ilgili olayları niteler  

•Bağımlı değişkenler  

•Bağımsız değişkenler  

•Elektronötrosite  

 



ELEKTRİKSEL  NÖTRALİTE 

 

•Kan gibi biyolojik sıvılar elektriksel nötralitelerini korumak 

zorundadırlar.  

•Bundan dolayı katyonların (Na,K) toplamı, anyonların (Cl,HCO3) 

toplamına eşit olmalıdır.  



ASĠD-BAZ DURUMUNU  BELĠRLEYEN 
BAĞIMLI DEĞĠġKENLER 

 

• [HCO3-] ve [H+] bağımlı değişken olduğu için asid-baz 

bozukluklarının nedeni olmaktan çok , etkisi ya da sonucudurlar. 

• Vücut sınırsıza yakın [HCO3-] ve [H+] havuzuna sahiptir.  

• Ne [HCO -] ne de pH direk olarak ayarlanamaz daha ziyade , 

bazı bağımsız değişkenler tarafından kontrol edilirler. 



ASĠD-BAZ DURUMUNU BELĠRLEYEN  

BAĞIMSIZ DEĞĠġKENLER 

  

 
•CO2 + H2O          H2CO3            HCO3 + H+  

 

–Vücutta bütün hücreler tarafından üretilir (1500 mmol / gün )  

–H+ iyonunun plazmadaki konsantrasyonunu belirler.  

• PaCO2: PCO2> 45→asidoz, PCO2< 35→alkaloz  

 

PaCO2 



ATOT kanda uçucu olmayan zayıf asid tamponlar başlıca, 

proteinler (Hb, albumin), 

inorganik fosfat, 

Atot=alb(%78)+ Pi(%20)+ diğer 

ATOT       ise metabolik asidoz      ise metabolik alkaloz ile sonuçlanacaktır. 

ASĠD-BAZ DURUMUNU BELĠRLEYEN  

BAĞIMSIZ DEĞĠġKENLER 



• SID : Strong Ion Difference 

SID = güçlü katyonlar – güçlü anyonlar 
SID = [(Na+)+(K+)+(Ca+2)+(Mg+2)] – [(Cl- )+(diğer güçlü anyonlar)] 

Organik güçlü iyonlar (laktat, ketoanyonlar) 

SID = [Na+] – [Cl-] =38 

ASĠD-BAZ DURUMUNU BELĠRLEYEN  

BAĞIMSIZ DEĞĠġKENLER 



SID(strong Ion Difference) =Na-Cl =140-102= 38  
Eğer bu fark daralırsa;  
 
Örn: Na:140, Cl:120 →fark 20’ye düşer.  
 

• Yani normalden 18 mEq’lik bir sapma meydana gelir.  

• Vücut nötr kalmak zorunda olduğundan bu aradaki farkı H+ ile kapatmaya çalışır.  

• Hiperkloremik metabolik asidoz meydana gelir.  

• Asidozun buradaki sebebi SID’in daralması  



[OH-] [H+] 

(-) SID (+) 

SID - metabolik asidoz  

SID – metabolik alkaloz 
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Mol: Madde miktarı/molekül ağırlığı  
 

1 lt Serum Fizyolojikte  9 gram Na+ mevcut; 9 gram/58.5 = 0.154 mol eder. 

Equvalan: Mol X maddenin değeri  
 

           0.154 Eq = 0.154 mol x 1(sodyumun değeri); 154 mEq = 0.154 Eq x 1000 

Serum Fizyolojik gerçekten fizyolojik bir sıvı mı ? 
 

Plazma: Na+ (140 mEq) Cl- (102 mEq) Osm (280-295 mOsm/kg H2O) 
Serum Fizyolojik: Na+ (154 mEq) Cl- (154 mEq) Osm (308 mOsm/kg H2O) 

Strong Ion difference (SID): Na+-Cl- (140-102=38) 
 

SID artarsa alkaloz, SID azalırsa asidozdur. Serum Fizyolojikte  SID SIFIR (yani 
SF aslında asidotikdir.) 



• Eğer Eğer SID ’   ;     Asidoz 

– hiperkloremik asidoz 

• Nedeni: 

»  Hastaya verdiğimiz  sıvı buna neden  

olabilir; 

» Salin infüzyonu,  hiperalimantasyon 

» Hastada renal  tübüler asidoz, 

» diyare olabilir. 

• Eğer SID’i ise metabolik bir alkaloz 

anlamına gelir 

• Nedenleri; 

• Nazogastrik ile kayıp, 

• Diüretikler, 

• Hiperaldosteronizm, 

• Volüm azalması olabilir. 



Primer Asid-baz Bozukluklarının 
Sınıflandırılması 
ASĠDOZ ALKALOZ 

1- Solunumsal PCO2  PCO2  

2- Metabolik 
A- Anormal SĠD 

a- Su fazlası / eksiği SĠD , [Na+]  SĠD , [Na+]  

b- Güçlü anyon dengesizliği 

i. Klorid fazlası / eksiği SĠD , [Cl-]  SĠD , [Cl-]  

ii. Tanımlanamayan anyon  
fazlası 

SĠD , [XA-]  - 

B- Uçucu olmayan zayıf asidler 

a- serum albumin [Alb]  [Alb]  

b- Ġnorganik fosfat [Pi]  [Pi]  



Na=145  

Cl=107 

Na=154  

Cl=154 

Na=149,5  

Cl=130,5 

+ = 

SID=19 SID=38  

OH=38 

SID=0  

OH=0 OH=19 

1L SID  
Hiperkloremik  

asidoz 

1L %0.9 
NaCl 

Normal salin inf da SID farkı sıfır  
olmasına rağmen rölatif CI artımına bağlı 
hiperkloremik metabolik asidoz oluşur 

HİPERKLOREMİK ASİDOZ 



Na=290 

Cl=214 

  

SID=76 

Na=145  

Cl=107 

 
SID=38  

OH=38 OH=76 
plazma hipovolemi+/- diüretik SID 

metabolik alkaloz 

KONTRAKSİYON   ALKALOZU 



  

Plazma bulantı,kusma,NGT asp. SID 

metabolik alkaloz 

Na=145  

Cl=107 

 
SID=38  

OH=38 

Na=145  

Cl=95 

 
SID=50  

OH=50 

Hipokloremik alkaloz 



1L 1L 

+ = 

pH’a etki etmeyecek bir sıvının SID’i 24-28 arasındadır. Buradaki hafif asidik  
durum genelde albüminin dilüe olması ile dengelenir 

SID’ı tam 38 olan bir sıvı insana verilirse ne  olur 

Na=145  

Cl=107 

 
SID=38  

OH=38 

Na=145  

Cl=107 

 
SID=38  

OH=38 

Na=145  

Cl=107 

 
SID=38  

OH=38 

Albumin   
metabolik alkoloz 
 Dilusyonel 

alkaloz 



GÜÇLÜ ĠYON AÇIKLIĞI 
(STRONG ION GAP =SIG) 

 
 
SIG(Strong Ion Gap): 
 
Normal değeri SIG=0 
 
S  I  G   =   B E  ( B a s e  Defisit) + (SID-38) + 
2.5  (4.2-albumin)-laktat 
 
 

• SIG=SIDapp-SIDe 

• SIDe= (HCO3 yükü)+(Atot) Figge ve  

arkadaşları 

 



• SIG; YB’da mortaliteyi öngörmede AG’den daha üstün. 

• SIG sadece anyonlardaki farkı değil, aynı zamanda tüm güçlü 

iyonlardaki farkı da ölçmektedir. 



• SIG >, metabolıc acıdosıs 

– Uremi, DKA, AKA, 

– Toxic; 

• ASA, 

• ethylene glycol, 

• methanol, 

• propylene glycol (ativan, valium, dilantin 

infusions), 

• demir, 

• INH, & paraldehyde. 

• Laktik asidozis‐ 

• Enfeksiyon; Sepsis 
• Şok durumları, 

• Nöbetler 

• hepatic failure, 

• malignancies  veya 

Diğer durumlar(egzersi,b-agonistler veya toksik 
neden 

ler) akılda tutulmalı 

• SIG = negative; 

• Hypercalcemia, 

• Hypermagnesemia, 

• Hyperkalemia, 

• Immunoglobulino 
pathies, 

• Bromide, Nitrates, 

• Lithium Overdos 

Ancak genellikle diğer mekanizmaların eklenmesi  
sonucunda %99 ihtimalle SIG normal veya pozitif  
olacaktır. 



1. Adım; Tetkikleri göndermek 

• Bu tetkikler laktat, albümin, aseton (çalışılıyorsa) ve 

• Rutin biyokimyadır (Na ve Cl) 

2. Adım; pH’ya bakmak. 

• If >7.45 then patient’s primary problem is alkalosis, 

• If <7.35 then patient’s primary problem is acidosis 

3. Adım;CO2 düzeyi; 

• If >45mmHg then respiratory acidosis 

• If <35 mmHg then respiratory alkalosis 

STEWART METODU  



4. Adım; Güçlü iyon farkını (SID) hesaplamak (Na-CI=38) 

• SID = [Na+] – [Cl-] 

• SID=140-115=25 mEq/L 

• Bu hiperkloremik asidoz demek; 

• 38-25= 13mEq/l lik BE e  CI katkısı demek 

• Na:140 

• CI:115 

• Alb: 2.2 (ref.4,2) 

• Laktat:7 mmol/L 

• BE:15 



5. Adım; Güçlü İyon Açıklığının (SIG) Hesaplanması 

SIG = BE + (SID-38) + 2,5x(4,2-ölç.alb)  
- laktat  

olarak düşünebiliriz 

Albumin :2,5x(4,2-ölç.alb) mEq/L 

=2,5x(4,2-2,2)=5mEq/L 

Bu albuminin düşük olmasına bağlı metabolik 

alkoloz demek 

• Baz defisiti açıklamamız gereken  

15 büyüklüğünde asit aramamızı  

söylüyordu 

• Elimizde 13 büyüklüğünde bir SID  

asidozu, 

• 5 büyüklüğünde bir metabolik  

alkoloz bulduk 

• Bu ters yönde 2 bozukluk yüzünden  

açıklayamadığımız baz defisitinin  

miktarı hala 7mmol/L Büyüklüğünde 



• Aynı hasta için elimizdeki tespit 

ettiğimiz bozuklukları bir 

toplarsak: 

– Hiperkloremik metabolik asidoz, 

– Hipoalbüminemik metabolik  

alkaloz ve 

– Laktik asidoz. 

6. Adım; Laktat 

Bu hastada laktat  düzeyi 7mmol/L ise  SIG=0 oluyor ve açıklanamayan hiçbir baz 
defisiti kalmıyor. 



7.ADIM- OSMOLAR GAP 

• Eğer Hala SIG pozitifse yani açıklayamadığımız anyonlar varsa  başka asitlerin 

olduğu aklımıza gelmelidir Osmolar Gap  hesaplanmalıdır 

• Osmolar Gap = Ölçülen Osmolarite – (2 Na + glukoz/18 + 

BUN/2.8+ etanol/3.7) 

• Metanol, 

• etilen glikol, 

• mannitol, 

• izopropranol, 

• propilen glikol, 

• toksik alkol. 



8. ADIM;KOMPANZASYON 

• Expected Δ BE (or expected decrease of SID) = 0.4 
x (Chronic Change in CO2) 

 

• If the primary problem is metabolic acidosis  

Expected ↓ CO2=Base Deficit 

 

• If the primary problem is metabolic alkalosis  

Expected ↑ CO2=0.6 x Base Excess 

 

• Old school formula may be useful for figuring  out to 

correct PaCO2 in a COPD Patient 0.08  decrease in 

pH = for every 10 mmHg increase  in PaCO2 

acutely 

• Eğer primer problem solunumsal ve kronik  

olduğunu düşünüyorsanız beklenen metabolik  

kompanzasyonu hesaplayabilirsiniz. 



• 255 pediatrik yoğunbakım  hastası 
• BE, AG, Stewart yaklaşımı 

• %26’ sı Stewart yaklaşımı ile farklı değerlendirilmiştir, laktat ile en iyi  korelasyon 

Stewart yöntemi ile sağlanmıştır. 

• Mortalite ile korelasyon bakıldığında Stewart yöntenin laktat düzeyinden  daha iyi 

korolasyon gösterdiği görülmüştür. 



• 78 travma hastası 

• Mortalite ile BEstd. SID, laktat ve SIG ilşkisi incelendi 

• pH, HCO3, laktat, albumin, fosfat yaşayan ve yaşamayanlar arasında benzerdi 

• Ancak SIDapp, SIDeff. Ve SIG anlamlı olarak farklıydı 

• SIG> 5mEq/L olan 1 (%2) kişi yaşadı 

• SIG<5mEq/L olan 2 (%7) kişi kaybedildi 

• Kritik hastalık esnasında ortaya çıkan SIG farkının tam olarak neden geliştiği  bilinmiyor, ancak 

genel olarak acil servise başvurudan 72 saat sonraki survivals ve  mortalite tahmini SIG 

hasaplaması oldukça başarılı. 



 

 HH’tan farklı olarak Daha çok metabolik kompanentleri niteler 

 Asit-baz bozukluklzrında [ H+], ve [ HCO3] neden değil sonuçtur. 

 Elinize kan gazını aldığınızda biyokimyaya da bir göz atın ve baz  defisitini SID, 

laktat, albümin ve diğer ölçebildiğiniz asitlerle açıklamaya  çalışın. 

 Birkaç kere uyguladıktan sonra kolay, anlaşılır ve zevkli olduğunu  

hissedebilirsiniz 

 
 Kritik hastaların tedavi seçneklerini tespitinde yardımcı olabilir. 



Klor  
• Ana anyondur ve unutulmuştur.  

• Günlük klor ihtiyacı 7.8 ila 11.8 g / günolup sofra tuzu ile karşılanıyor. 

• Bu ihtiyaç 0.5 ila 1.3 litre SF ile (klorür, 154 mmol / lt) karşılanır. 

• Büyük bir kısmı GİS ‘den salgılanır ve 

• %99.1i böbrekten geri emilir. 

• ISF klorür konst plazmadakilerden 

 % 5 ila 10 daha yüksektir 



 

 

• 8830  yb hastasında hasta 

• SDI normal klor yüksek ise 

mortalite yükseliyor 

 



• Kronik solunum asidozunda  hipokloremisi sebebinin böbrek klorür 
atılımının arttığını gösteren bir hayvan çalışmasına katılmaktadır 



Klor  
• asit-baz durumunu,  

• böbrek fonksiyonunu(renal arterde vazokontriksiyon ve gfr düşürerek) 

   ve hemostazı değiştirebilir. 

•  Bu biyolojik ve fizyolojik değişikliklerin klinik sonuçları belirsizliğini 
koruyor.  




