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OZET :

" Bu aragtirmaya 53 normal ve 66 kronik renal yetersizlikli sahis dahil edilmistir.
Kontrol grubunda pH = 71,3746 F 0,0245, pCO , = 44,078 + 3.371, p0O» =26.16 F
6.017, ctC0O,=26.57F1.656, cHCO3=25.14F1.584, BE 0.27F1.323 ve kronik
renal  yetersizlikli, hastalarda pH= 17.333F0.0095, PCO, =32.277F17.302,
- PO3 =34.985F11.46, ctCO,= 18.21F5.925, cHCO3=16.98F5.682, BE= —6.97
F6.562 bulundu. Ayrica Hb, NPN, kreatinin, total lipid, kolesterol, Na+, K+, Cl-
anulizleri yapids ve elde edilen sonuglarin kan gazlariylu korelasyonlar arastirild:.

Kronik renal yetersizlikli hastalarda asikdr metabolik asidozun mevcut bulundugu
ve hastalarin asit baz dengesindeki yerlerinin tayini ve tedavilerinde ctCO, den
baska PCO,, cHCO™3, ve BE in ¢ok oremli parumetreler oldugu tesbi edildi.

GIRIS

Asit baz dengesi konusu tibbin her dal iin gergekten biiyiik dnem tasimaktadir.
Giiniimiiziin hastahane yogun bakim iinitelerinde kan gazlar1 ve asit baz dengesi
Olgiim ydntemleri uygulanmasinin rutin testler arasma girmesi bu konudaki bil-
gilere olan ihtiyact artirmistir(1). PCO, ve pH her modern bolge hastzhanesinde _
‘rutin yapilan tetkikler arasindadir (2,3). Asit baz dengesi bozukluguna sebep olan
~ gesitli metabolik hastaliklarda, solunum sistemi hastaliklarinda ve akut gestrointes-
tinal hastaliklarda hastaligin seyri ve uygun tedavinin segimi pH, PCO,, PO,
tayinleri ve bunlar vasitastyla bulunan diger parametlerin hesabi suretiyle isabet
kazanmaktadir (4,6). Topluca ifade edersek, kan gazlar1 analizinin klinik metodlar
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arasina girmesi birgok hastaligin teshis ve tedavisinde bir ¢igir agmustir. Nitekim
ameliyat sonrasi durumundaki hastalarla, hipoksemi ve solunum yetersizligi gos-
tercn hastalar kan gazlar1 analizleri yapilmak suretiyle daha objekif olarak izlene-
bilmekte ve tedavi cdilebilmektedir(7).

Asit baz dengesi bozuklugunun iyi bir sekilde degerlendirilebilmesi ancak
pH, PCO, ve ctCO, odlgiimleri ile miimkiindiir (8). Bu ¢alismadaki amacimiz
kronik bobrek yetersizligi olan hastalar ile normal sahislarin kan gazlari, iyon kon-
santrasyonlar1 ve gesitli biyokimyasal parametrelerini karsilastirmaktir.

Kisaltmalar: BE (Base excess, baz fazlasi): 37°C de 40 mm Hg de titre edile-
bilen baz konsantrasyonu ile titre edilebilen asit konsantrasyonu farkina esittir
(mmol/lt), 2sit baz dengesinde metabolik komponenti temsil eder (8), cdCO:
dissosiye karbondioksit konsantrasyonu, ctCO,: total karbondioksit konsant-
rasyonu, cHCO~3 : bikarbonat konsantrasyonu, PCO;: Parsiyel karbondioksit
basinct, PO,: parsiyel oksijen basinci, KRY: Kronik renal yetersizlik.

MATERYAL VE METOD

Calismamizda kullanilan kimyasal bilesikler ve temin edildikleri yerler:
potasyum kloriir, sodyum kloriir, sodyum hidroksit, trikloro asetik asit, sodyum
tungstat, brom, silfiirik asit, fenol, kreatinin, kolesterol, asetik anhidrit, kloroform
(E. Merck, B. Almanye); nitrik asit, timol mavisi,sodyum ve potasyum flame
standarti, potasyum ferro siyaniir, potasyum sivaniir, sodyum bikarbonat (Fisher,
ABD), pikrik asit (Riedel, B. Almanya), timol (Eastman, ABD), jelatin (Oxoid,
Ingiltere), gelatin reagent (Buchler, ABD), silver cream (Wright, ABD), Heparin
(Eczacibagi, Tiirkiye), hemoglobin standarti (Hycel, ABD), tampon ¢Ozeltiler
- (Corning, ABD).

Arastirmamizda kullanilan cihazlar ve temin edildikleri yerler: pH ve kan
gazlari cihazi (Corning, ABD), chloridometer (Buchler, ABD), Flame fotometre
(Instrumentation Laboratory, italya), spektrofotometre (Bausch-Lomb, ABD),
manometrik karbondioksit cihaz1 (Fisher, ABD). :

Calismamizda 14-74 yaslar: arasinda (ortalama 28), fizik muayene ve labora-
tuvar bulgular ile kronik renal yetersizlik tanist konmus olan 66 (16 kadin, 50
erkek) hasta ve kontrol grubu olarak hig blr klinik sikayeti ve bulgusu olmayan
20-49 yas arast (ortalama 35) 53 (11'kadin, 42 erkek) normal sahista vendz kanda
hemoglobin, NPN, kreatinin, total lipid, total kolesterol, sodyum, potasyum, klo-
riir mikter1 tayin cdilmis ve kan gaziarl cihaz ile total kanda pH, PCO,, PO2,
ctCO,, cHCO3, BE tayinleri yapilmistir. Bir grup hastada kan gaz cihaz ile
ctCO,, tayin edildigi anda van Slyke manometrik cihaz1 ile de ctCO; tayini yapilds. -
Hemoglobin tayini cyanmethemoglobin metoduyla (9,10,11), NPN tayini Kowarsky
metoduyla (12,13,14), kreatinin tayini jaffe metodu (12,13,14,15), total lipid
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~ tayini Kunkel- Fenol metodu ile (12,13), kolesterol tayini Sackett metoduyla
(12,14) tayin edildi. pH ve kan gazlari icin kan alma daha énce verdigimiz ydntem
ile (16) yapildi. Calismamizda kan gazlar1 Corning 165 kan gazlar cihazi ile, klor
klorldometre lle ve katyonlar fleym fotometre ile tayin edildi.

BULGULAR

Kontrol grubu ve kronik bsbrek yetersizlikli hasta grubundaki her blr.aneh-
zin ortalama degerleri standart sapmalariyla birlikte ve gruplara gbre kargilas-
tirilmalar: Tablo-1° de verilmigtir.

TABLO-I: Calismamizda elde edilen degerler ve 1statlst1kscl karsilastiriimalar:
(t testine gore).

Parametreler X — SD Onemlilik
Kontrol Grubu KRY Hasta Grubu  Derecesi
Hb, % g 15.85F1.53 8.8F1.86 p<<0.001
NPN’ % mg 23.2F6.24 227.9F132.93 p<<0.001
Kreatinin, %, mg 1.397F0.31 8.067F4.74 p<<0.001
Total Lipid, %, mg 558.9F155.1 603.3F207.53 p>0.05
Total Kolesterol, % mg 151.1F52.9 180.3F78.78 p<0.02
Na+, mEq/1 139.7F3.4 130.6F6.87 p<0.001
K+, mEq/1 4.64F0.33 4.48F1.00 p>0.05
Cl- mEq/1 104.0F3.48 97.1F7.58 p<<0.001
pH 7.37467F0.0245 7.33330.0055 p<<0.01
PCO;,, mmHg 44.07F3.371 32.277F7.302 p<<0.001
PO,, mmHg 26.16F6.017 34.997F11.460 p<<0.001
ctCO,, mEq/1 26.58F1.656 18.21F5.925 p<<0.001
HCO~3;, mEq/1 25.14F1.584 16987F5.682 p<<0.001
BE, mEq/1 0.277F1.323 —6.97F6.552 p<0.001

Tablodan goriildiigii gibi total lipid ve potasyum hari¢ kontrol grubu ile
- KRY hasta grubu arasinda biitiin parametreler yoniinden istatistikge anlamls
farklar bulundu.

Ayn1 grubun iki ayh parametresi arasinda bir korelasyon aranmis ve her grup
icin bulunan sonuglar Tablo-II’de gosterilmigtir.
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TABLO-II: Parametreler arasindaki 'korelasyonlar ve istatistiksel Snemlilikleri.

Korclasyon aranan Kontrol Grubu KRY Hasta Grubu
parametreler r Onemliligi r Onemliligi
Hb-NPN 0.129 p>0.05 —0.268 p<0.05
NPN-Kreztinin 0.285 - p<0.05_ 0.615.  p<0.001
Na-+-—cHCO3 —0.176 p>0.05 ~0.063 p>0.03
Na4—ctCO2 —0.022 p>0.05 - 0.052 p>0.05
NPN—ctCO2 0.170 - p>0.05 —0.351 p<0.01
Na-+—pH : 0.138 _p>0.05 . - —0.116 p>0.05
pCO,—pH —0.398 p<0,01 0.222 p>0.05
Na+—Cl— 0.521 p<0.001 0.628 p<0.001
pH—BE 0.484 p<0.001 0.873 p<0.001.
PCO,—ctCO2 0.154 p<0.05 0.790 p<0.001
Na+—K+ —0.284 p<0.05 0.219 p>0.05
PCO,—BE 0.297 p<0.05 0.646 p<0.001
Cl-—pH 0.040 p>0.05 —0.201 p>0.05
cHCO;—pH 0.154 p>0.05 0.748 p<0.001
TARTISMA

Kontrol grubunda vendz kanda bulunan kan gazlar1 bulguler: literatiirdeki °
degerler ile karsilastirilmis (5,9,10,17,26) ve uyumlu bulunmustur (Tablo-I).

Bir ¢ok literatiirde (22,23,27) ven6z kanda PO ye ait normal degerler verilmis
olmasina ragmen bu degerler teshis ve tedavi yoniinden hi¢ bir mana ifade et-
' memektedir(28). Bu nedenle vendz kan niimunesi PO, ya ihtiya¢ olmadigi zaman
kul'znilmelidir (29).

Bazi kaynaklar deniz seviyesinden yiikseklere dogru cikildikca PCO2 nin
vendz kanda her km basina yaklagik 2-3 mmHg diisecegini bildirmektedirler (10).
Buna ragmen biz Erzurum’da (2000 m) ¢ok az bir diisiis bulduk. Bulunan degerler
hernekadar deniz seviyesindeki genel ortalamelara uyuyorsa da (deniz seviyesinde
arter kan PCO; si 40 mmHg olup, ven6z kandaki bundan 6-7 mmHg daha fazla-
dir) genel ortalamalarda yaklasik 2 mmHg kadar bir diigiis gdzlenmistir. Biz bariz
bir azalmanin 2500 m den sonra farkedilebilecegi ihtimalini diisiindiik. Solunum
faaliyeti ancak 2500 m den sonra degisebileceginden (30), bizim buldugumuz yak-
lasik 2mmHg lik eksilme sadece barometrik basincin azalmasina ait bir diigmeyi
ifade etse gercktir.

KRY hasta grubunda NPN diizeyinde istatistiksel 6nemli bir artig, hemoglobin -
diizeyinde ise azalma bulduk. NPN ve Hb arasinda onemli negatif bir korelasyon
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bulmamiz (r=—0,268) orta derecede bir ilgiyi gosterdiginden bdyle bir sonug
KRY Ii hestalarda anemi ile azotemi dereceleri arasinda ¢ogu defa bir orant: ol-
masina regmen bunun istisnalariin da meveut oldugunu ifade ctmektedir (31,32).

KRY li hastrlarda NPN ve kreatinini normallere nazatan yiiksek bulmamiz
ve bu ikisi arasindeki énemli korelasyon (r= 0, 615) azotlu maddelerin retansiyo-
nuna baghdir (32,34). Hemen hemen biitiin bobrek hasteliklarinda nefronlar bir
biitiin olarak bozulur (35), bunun sonucunda glomeriil filtrasyon hizi % 30 un
altina indigi zaman iire ve kreatinin retansiyona ugrayacaktir.

KRY hasta grubunda NPN ile ctCO; arasinda Snemli bir korelasyon (r:—j—
0,351) bulunmustur. ctCO, metabolik asidozda azalacagindan (36), metabolik
asidoz arttik¢a yani bobrek fonksiyonlart bozuldukga NPN de artacaktir.

KRY li hastalarda Na+ u Snemli derecede diigiik bulduk. Bunun sebebi
kusmalarlafazia sodyum kaybi, asidoz dolastyistyla artan yedek alkali ihtiyact
- karsisinda Na* un yedek alkali yapimi gibi faktorler ve bobrek hastaliklerinin
ileri donemlerinde sodyum reabsorpsiyonunun azalmasidir (37, 39). Sebeplerden
birisi de osmotik ditirezdir(40). )

Literatiirde de kayitl oldugu gibi (41,42) calismamizda NPN i % 50 mg iize-
rinde buluran 37 hastada yapilan potasemi incelemesinde, azotemi ile potasemi
arasinda bir paralellik bulunamamustir (r=0,228).

KRY Ili hastalarin sadece ikisinde bulgular, metabolik asidozdaki pH ve kan-
gaz scviyelerine uymamaktadir. Bu hastalardan birisinde pH= 7, 523, PCO,=
31,5, ctCO, = 27, cHCOE = 25,7 ve BE =—S5 dir. Bu hasta kombine respiratuar
ve metabolik alkzlozu gdstermektedir. Diger hestada ise pH= 7, 449, PCO, =
49,4, ctCO, = 35,1 cHCO;= 33,3 ve BE=9,7 bulunmustur. Bu hastada da bir
metatolik alkaloz mevcuttur.

Bu bulgular gostermektedir ki KRY tedavisi esnasinda hastamin metabolik

alkaloza girmesi miimkiindiir. Bu durum tedavi esnasinda pH, PCO,, cHCO;
BE in sik sik tetkik edilmesinin ¢ok &nemli oldugunu belirtmektedir.

Bulgularimiza gére KRY li hastalarda metabolik asidoz asikdrdir. Asidozun
en bilyiik sebebi, protein ve fosfolipid metabolizmast sonucunda olusan fosforik
ve siilfirik asitlerden dissosiye olan H* iyonlerinin, tiibiiliis fonksiyonlarinin
- bozulmasi sebebiyle salgilanamamasidir (37, 39, 43). Ekstraselliiler sivida hidrojen
iyonlarmnin tamponlanmast ile bikarbonat iyonlar1 azalmistir (43). Bikarbonat, hid-
rojen iyonlar1 tamponlanirken karbondioksit halinde kaybedilir ve bobreklerden
geri emiliminde de eksilme vardir (35). Normal asit-baz dengesindeki HCO3/
H>CO3 = 20/1 oram kiigiiliir ve ornegin 15/1 olur, dolayisiyla denge asit tarafa
dogru kayar (10). Bulgulartmizda KRY li hastalarda vendz kanda PCO 2 Onemli,
derecede diismiistiir. Akut metabolik asidozda solunum, kan asit-baz dengesinin

125



degismesi ile stimiile edilir (44). Uremik asidozda ilk savunma hiperventilasyon yolu .‘
iledir ve solunum kompensasyonu olusur (45). Kompensasyon maksadt ile olusan
hiperpne sonucu PCO, ve dolayistyla karbonik asit konsantrasyonu azalmigtir(10).

PCO, ve ctCO; arasinda r=0, 802 ve p<0,001 diizeyinde anlamli bir kore-
lasyon bulunmustur. Kanda PCO; arasinda c¢dCO; fazlalasacaktir (PCO5 x 0.03)
(10,37). ctCO, yi meydana getiren komponentler (cdCO,, cHCO3;, H,COs3,
karbamino, karbonat) arttizindan dolayr ctCO, fraksiyonu da artmis olacaktir.

- Hastalarda pH ile PCO, arasinda bir korelasyon yoktu. Halbuki kontrol
grubunda 6nemli negatif bir korelasyon (r=—0,398) bulundu. Kontrol grubunda-
ki bu iliski soyle izah edilebilir: Akciger ve bébrek kompensasyon mekanizmasi
ise karismadig1 siirece PCO, deki artis minimal bile olsa, pH, Henderson Hassel-
bach denklemine gére bir miktar diigecektir (1,10). Bu sebeple staz gibi PCO,
ye etki eden faktdrlerden, niimune alinirken, §iddetle kacimilmalidir. KRY li hasta-
larda ise durum degisiktir. PCO, sadece solunumsal bir parametre olmasina rag-
men pH viicudun total H* iyonunun bir gostergesidir. Efer viicut kompensas-
yon mekanizmasi olmasayd: aralarindaki kuvvetli korelasyon agikca goriilecekti.
Fatat kompensasyon mekanizmasindan dolayr artmis ve azalmis PCO; ye rag-
men normal veya normale yakin pH olabilmektedir. Kan pH s1 bir biitiin olarak
viicudun asitbaz durumunun bir indikatorii degildir (36).

BE ve pH arasinda hem kontrol grubunda hem de hasta grubunda &nemli
korelasyon goriilmektedir. BE metabolik bir komponent olup alkaloz veya asidozda
solunum dengesizliginin primer veya sekonder olup olmadifina bagh olarak
metabolik alkalozda pozitif ve metabolik asidozda negatiftir (46,47). BE Siggaard
Andersen nomogromi ile kolayca tayin edilebilir. Hesaplanan BE’e gore baz agi-
g teorik olarak tayin etmek i¢n su formiil kullanilabilir (38,48):

NaHCO3 (mmol) = BE x 0.3 x viicut agirligt

Ancak bu formiiliin kullamlmasi metabolik asidozu diizeltmek icin gerekli
NaHCOj iin % 50 gibi yiiksek hesaplanmasina yolagabilir (48). Asidozda genel-
likle rolatif olarak bilyiik miktarlarda baza ihtiyag vardir. Izotonik bikarbonat so-
lusyonundan daha hipertonik bikarbonat solusyonu, genellikle bebeklerin agiri su
alamamasindan dolayr uygundur (49).

SUMMARY

pH, BLOOD GASES AND ELECTROLYTES IN PATIENTS WITH
CHRONIC RENAL FAILURE AND NORMAL SUBJECTS

We measured the values of pH, blood gases and electrolytes in venous blood
samples of 53 normal subjects and 66 patients with kronic renal failure. The
mean and standard deviation of these pargmeters in the control group were
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7.3746F0.0245 (pH), 44.078F3.371 (PCO,), 26.16F6.017 (PO,), 26.57F1.656
(ctCO»), 25.14F1.584 (cHCO3), and 0.27F1.323 (BE, base excess) and in the
patients were 7.333 F 0.0095 (pH), 32.37 F 7.302 (PCOy), 34.98 F 11.46 (PO,),
18.21 F5.925 (ctCOy), 16.98 F 5.682) (cHCO3), and —6.97 F 6.562 (BE). In
addition, analyses of Hb, NPN, creatinin, total lipids, cholesterol, Na+, K-,

and C1~ were carried out and the correlations of these findings Wlth the blood
gases were investigated.
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