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Asit-Baz Bozuklukları
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GİRİŞ
Arteryal kan gazlarının yorumlanması yoluyla 
asit-baz bozukluklarının tanınması, kritik bakımın 
günlük klinik uygulamaları için temel önem taşı-
maktadır. Altta yatan temel kimyasal ilişkiler ve 

terminoloji bilgisi bu anlayış için ön şarttır Asit-baz 
ilişkilerinde birkaç farklı paradigma önerilmiştir 
ve bunlar kan gazı sonuçlarını ve ilgili laboratuvar 
ölçümlerini yorumlamak için klinikte kullanıl-
maktadır. Bu paradigmalar baz fazlalığı metodunu, 

Arteryal kan gazlarının yorumlanması 

yoluyla asit-baz bozukluklarının tanınması, 

kritik bakımın günlük klinik uygulamaları 

için temel önem taşımaktadır.

Karbonik asit-bikarbonat tamponu en 

önemli tampon sistemidir. pH’ın bu tam-

ponlama sistemiyle olan ilişkisi Henderson-

Hasselbalch eşitliğiyle tanımlanır.

Dört temel asit-baz bozukluğu vardır: 

metabolik asidoz, metabolik alkaloz, 

respiratuar asidoz ve respiratuar alkaloz.

Metabolik asidoz nedenleri tipik serum 

anyon açığı ilişkisi ile sınıflandırılabilir (anyon 

açığı yüksek veya normal asidoz).

Metanol veya etilen glikol zehirlenmesinden 

şüphelenildiğinde, serum ozmol açığı 

genellikle tarama testi olarak kullanılır.

Gastrik sıvı kaybı, diüretik kullanımı ve 

hücre dışı sıvı kaybı, metabolik alkalozun 

en yaygın nedenleri arasındadır.
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Metabolik alkaloz nedenleri beklenen idrar 
klorür konsantrasyonu veya atılımına göre 
sınıflandırılabilir (normal, yüksek veya düşük 
idrar klorürü).

Respiratuar asidozun sık görülen nedenleri 
akciğer hastalıkları (örn., kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı, ciddi pnömoni, aspiras-
yon pnömonisi ve duman inhalasyonu), 
nörolojik hasar, nöromüsküler ve metabolik 
bozukluklar ve narkotik ve sedatif ajanlardır.

Respiratuar alkaloz ciddi sepsis, karaciğer 
yetmezliği, mekanik ventilasyon, ve salisi-
latlar ve yasak uyarıcılar (örn., kokain ve 
amfetamin) gibi ilaçlar ile ilişkilidir.

Miks asit-baz bozuklukları kritik hastalarda 
nadir değildir ve sıklıkla yoğun bakım üni-
tesinde arter kan gazlarının yorumlanmasını 
zorlaştırmaktadır.
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olan bir hasta (Şekil 28-1) akut respiratuar alkaloz 
ile uyumlu kan gazı değerlerine sahip olabilir. Yine, 
tıbbi geçmiş ve yardımcı testler yaygın olarak bu 
sınırlamaları aşmaktadır.

Şekil 28-1’de tasvir edilen tanımlayıcı temel 
asit-baz bozukluklarının her biri bir asit-baz tanısı 
olarak düşünülebilir. Bununla birlikte, asit-baz 
tanısına var-mak, kendi başına bir sonuç değildir. 
Aksine, bu tanımlamanın amacı, bozukluğun karak-
terize edilmesi ve böylelikle ayırıcı tanı yapılarak 
asıl etiyolojinin belirlenmesidir. Spesifik tanıyı kesin 
olarak tespit etmek; hastanın medikal ve cerrahi 
geçmişi ve ilaç kullanım öyküsü, fizik muayenesi ve 
bazen basit laboratuvar test sonuçları (serum potas-
yum seviyesi, serum anyon açığı veya idrar klorid 
konsantrasyonu) da dahil olmak üzere ek klinik bilgi 
gerektirir. Altta yatan belirli bir tanı tespit edildikten 
sonra, uygun tedavi uygulanabilir.
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