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COCUKTA ASIT-BAZ BOZUKLUKLARININ TEDAVISi

Nedret UZEL

Normal kosullarda saglikli kisilerde metabolizma sonu-
cu giinde 10,000-15,000 mEq serbest H* aciga ¢ikar. Buna
kargin viicut sivilarinda serbest hidrojen konsantrasyonu
35-45 nEqg/L (ort 40 nEq/L) veya pH 7.35-7.45 (ort. 7.40)
olarak dar simirlar iginde bulunur. Organizmanin serbest H+
iyonunu tamponlama kapasitesi ¢ok fazladir. Bu nedenle asit
veya baz yiiklenmesi kosullarinda plazma pH’s1 ¢cok az degigir.

Doku ve dolasim tamponlar, akcigerler ve bibrekler
plazma pH’sim1 dar sinirlarda tutmak icin senkronize caligir-
lar. Bunlardaki yetersizlikler asit veya baz bozukluguna yol
acar.

Bikarbonat, kemik karbonati, proteinler, fosfat ve he-
moglobin doku ve dolagim tamponlaridir. H,CO3/HCO; tam-
pon sistemi akciger ve bobreklerle dinamik iligki igindedir.

Normal kosullarda giinliik asit-baz dengesini diizenle-
yen en dnemli organ bobreklerdir. Renal asit baz dengesi, id-
rarla HCO; kaybinin énlenmesi ve giinliik nonvolatil asit ya-

pimina esit miktarda asit itrah ile birlikte yeni HCO; yapil-
masiyla saglanir.

Bikarbonat-karbonik asit sistemi ile ekstraseliiler sivi-
nin tamponlanmasi klinik olarak kan pH, pCO,, HCO; &l-
climleri ile degerlendirilir. Modifiye Henderson-Hasselbach
denklemi ile HY= 24x(pCO,/HCO;") bu iliski gosterilebilir.
Bu iligki normal pH’nin korunma mekanizmasidir. Kimyasal
tamponlama pH’daki degisikligi onleyemezse respiratuvar
veya metabolik kompansasyon olusmaya baglar. Respiratu-
var kompansasyon hemen baglar, 12-24 saatte istikrarli duru-
ma ulagir. Bobreklerin metabolik kompansasyonu daha geg
baglar ve 2-5 giinde tamamlanir. Sonugta primer metabolik
asit-baz bozuklugu respiratuvar kompansasyonla, primer res-
piratuvar asit-baz bozuklugu metabolik kompansasyonla dii-
zeltilmeye c¢alisilir. Kompansasyon saglanamamas: klinik
problem yaratir. Tablo 1’de primer asit-baz bozukluklarinda
beklenenen kompansasyon degisiklikleri gésterilmistir.

Tablo 1. Primer asit-baz bozuklugunda beklenen kompansasyon.

Bozukluk Primer degisiklik Kompansasyon Beklenen
kompansasyon
Metabolik asidoz HCO; d pCO, 4 1 mEq/L HCO3 | igin
pCO; 1-1.5 mmHg |
Metabolik alkaloz HCO; T pCco, T 1 mEq/L HCO; T igin
pCO, 0.5-1 mmHg T
Respiratuvar asidoz
Akut (<12-24 saat) pCo, T HCO; T 10 mmHg pCO, T igin
HCO; 1 mEq/LT
Kronik (3-5 giin) pCo, T HCO; TT 10 mmHg pCO, T igin
HCO; 4 mEg/LT
Respiratuvar alkaloz
Akut (<12 saat) pCO, 4 HCO; | 10 mmHg pCO;, { igin
HCOj3 1-3 mEg/LL
Kronik (1-2 giin) pCO, HCO5; 4! 10 mmHg pCO; | igin

HCO; 2-5 mEq/L{

Normal serum HCOj3™: 24 mEq/L, kan gazi pCO,: 40 mmHg

Asidoz ve alkalozun olumsuz etkileri

Plazma HCO5" diizeyindeki primer degisiklikler primer
metabolik bozukluk, pCO,’deki primer degisiklikler primer
respiratuvar bozukluk olarak kabul edilir. pH’da azalma asi-
demi, artma alkalemi olarak tanimlanir. pH’y1 diigiiren siireg
asidoz, pH’y1 yiikselten siire¢ alkalozdur.

Asidemi ve alkalemi bir¢ok sistemi olumsuz etkiler.
Kardiyovaskiiler sistem ozellikle asidemiye kargt duyarlidir.
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Arteriyel pH 7.20’nin altina indik¢e miyokard kontraktilitesi
ve periferik arter tonusu azalir. Ayn1 zamanda miyokardin ve
periferik arterlerin katekolaminlere yanit1 azalir. Sonugta ve-
rilen vazopressor ajanlara kismen refrakter hipotansiyon ge-
ligir, Asidemide ventrikiiler ve atriyal aritmiler siktir. Fatal
aritmiler geligebilir. Asidemi pulmoner vaskiiler direngte art-
maya neden olabilir ve ventilasyon-perfiizyon bozuklugu ge-
ligebilir.



Alkalemi birgok enzim ve proteinin fonksiyonlarini bo-
zar. Agir metabolik alkalozda 6liim oram yiiksektir. Agir al-
kalemi cesitli kardiyak aritmilere neden olabilir. Antiaritmik
ilaglara direncli olup ancak alkalozun diizeltilmesi ile tedavi-
ye yamit verir. Alkaloz serebral vazokonstriksiyon yapar. Se-
rebral kan akim azalir. Alkaloz ¢ok agir ise biling bozuklu-
gu, parestezi, konviilziyon, larenks spazmu gibi ndrolojik bul-
gular geligir. Alkalozda iyonize kalsiyumun azalmasi ve hi-
popotasemi ndral irritabiliteyi arttirir.

Metabolik asidoz

Metabolik asidoz dolagimda HCO;7iin azalmasina bag-
lidur. Ishal gibi eksojen HCO3™ kaybina veya laktik asit, ke-
toasitler gibi biriken asitlerin tamponlanmas: igin tiiketilen
endojen HCO; kaybina baglhidir. Her iki durumda da HCO;~

azalir, pH diiger.

Tamponlama viicudun asidemiye ilk yanitidir. Tampon-
lama hemoglobin, membran ve sitoplazmik proteinler, ke-
mikte karbonat, monohidrojen fosfat, dolagimda ve hiicre
icindeki HCO5 ile gerceklegir. Serbest HY HCOj;" ile baglan-
dikga, plazma HCO;"ii azalir ve CO, ag13a ¢gikar. Akcigerler
diigen pH’ya ventilasyonu arttirarak yanit verir. Kompansatu-
ar pCO, azalmas: olusur. Ancak pCO,’deki azalma pH’y1
tam diizeltemez (Tablo 1).

Metzdbolik asidozda iki renal yamt énemlidir. Bunlar iiriner
tamponlarla H* iyonu itrahu ve yeni HCO;™lin yaratilmasidir.

Tablo 2. Metabolik asidoz etiyolojisi.

pH azalmasina renal yanit sistemik tamponlama ve ven-
tilasyon yanitina gore yavagtir. Metabolik asidozda etkin re-
nal kompansasyon i¢in yeterli renal kan akimi, glomerul filt-
rasyonu ve yeterli miktarda saglam tubuluslar gerekir. Bun-
lardaki yetersizlikler metabolik asidozun diizeltilmesinde ge-
cikmeye veya olanaksizliga neden olur.

Metabolik asidoz endojen asit yapimimin artmasina,
ekstraseliiler sividan net HCO;3 kaybina veya renal HY itra-
hinin azalmasina bagli olabilir. Metabolik asidoz plazma an-
yon gap'ine gore smiflandinlir (Tablo 2). Anyon gap rutin
elektrolit panelinde &lciilmeyen anyonlardir. [Nat+K*]-[Cl-
+HCO;] seklinde hesaplanir. Normal plazma anyon gap
16+4 mEq/L'dir.

Agir metabolik asidozu olan hastada serum fizyolojik
(Na 154 mEq/L, CI 154 mEq/L) ile huzl intravaskiiler voliim
replasmani yapilirsa asidoz daha da agirlasabilir. Bunun ne-
deni klor yiikiiniin artmas: ve serum bikarbonat diizeyinin di-
lusyona bagli diismesidir. Bu durumda izotonik soliisyonun-
daki klor azaltilarak bikarbonat ile tamponlanmasi uygun
olur. Bu amagla verilecek soliisyonun bilesiminin Na:140
mEqg/L, Cl:115mEq/L, HCO5:25 mEg/L olmast uygundur.
Laktath Ringer icerdigi laktat nedeniyle laktik asidoz duru-
munda veya laktatin bikarbonata doniisiimii yeterli olmaya-
cag: durumlarda kullanilmamalidir.

Artrmug anyon gap (normokloremik)

Laktik asidoz

Ketoasidoz

Renal yetmezlik

Intoksikasyon
Salisilat
Metanol
Etilen glikol
Paraldehit

Normal anyon gap (hiperkloremik)

Olgiilmeyen anyonlar

Laktat
Betahidroksibiitiirat, asetoasetat
Siilfat, fosfat, iirat

Salisilat, ketoanyonlar, laktat
Format

Glikolat, oksalat

Asetat

Gastrointestinal kayiplar (ishal, ileostomi, kolostomi vb)

Renal tubuler asidoz

Karbonik anhidraz inhibitorleri (asetazolamid)

Hiperalimantasyon

Laktik asidoz

Laktik asitin agir1 yapimina ve laktatin piruvata doniigii-
miiniin azalmasina baglidir. Yogun bakimda yatan kritik has-
talarda en sik goriilen metabolik asidoz seklidir.

Doku perfiizyonunun bozuldugu veya doku iskemisi ol-
dugu durumlarda ortaya ¢ikar. [laglara ve toksinlere de bagh
olabilir. Kontrolsiiz diyabetes mellitus, karaciger hastaligs,
renal yetersizlik, sepsis, bazi malignensiler ve bazi herediter
enzim eksiklikleri laktik asidoza yol agabilir. Laktik asit tiim
hiicrelerin sitoplazmasinda piruvik asitten yapilir. Doku ok-

sijenlenmesi azalinca glukozun anaerobik metabolizmas ile
piruvatin laktata doniisiimii artar.

Artmig anyon gap ile birlikte kan laktat diizeyi > 5
mmol/L ise laktik asidoz vardir. Laktik asidozun tedavisi bu
duruma yol agan etiyolojik nedenin tedavisine ve siirecin dii-
zeltilmesine baglhdir. Doku perfiizyonun ve oksijenlenmesi-
nin diizeltilmesi gerekir. Deneysel ve klinik arastirmalar lak-
tik asidozda NaHCOQ, tedavisinin, paradoks olarak, laktik
asidemiyi agirlastirdig1 ve kardiyak performansi kotiilegtirdi-
gi yoniindedir.

352



Tedavi yaklagimi

1. Laktik asidoz varsa etiyolojik tan1 6nemlidir ve teda-
vi hizla etyolojiye ve devam eden siirece ydnelik ol-
maldir.

Laktik asidozlu hastada arteriyel pH 7.10’dan,
HCO;™ 10 mEg/L’den azsa pH'y1 7.20°nin HCO;5™ 10
mEqg/L'nin iistiine ¢ikacak sekilde HCO; verilmeli-
dir. HCO;™ tedavisi gegici bir destektir.

Ayni zamanda solunum destegi yapilmalidir.
Kardiyak debi dopamin ve/veya dobutamin ile des-
teklenmelidir. Transfiizyon gerekebilir.

Laktik asideminin hafif gekillerinde HCO;™ tedavisi
endike degildir. Hatta zararli olabilir.

Bikarbonatin intestinal kaybi
Biliyer sekresyonlar, pankreatik sekresyonlar ve ince

barsak igerigi alkalendir. Intestinal HCO5™ ileum ve kolonda
plazmaya geri emilir. Béylece normal kosullarda asit-baz den-
gesi devam ettirilir. Eger biliyer, pankreatik veya intestinal
sekresyonlar geri emilmeden viicuttan uzaklagirsa asidoz ge-
ligir. Asidoz ishalde de benzer sekilde olur. Intestinal icerigin
barsaktan izl gegisi bikarbonat emilimini azaltir. Ishale bajg-
I asidoz normal plazma anyon gapli hiperkloremik asidozdur.
Viicut s1vilarinin elektronétrolitesini korumak igin kaybedilen
HCO;5™ yerine klor tutulur. Tedavi igin hastada intestinal
HCO;™ kaybina yol acan nedeni miimkiinse ortadan kaldir-
mak gerekir. Dehidratasyonu olan hastanin parenteral sivi te-
davisi ile hidrasyonunun saglanmasi temel amagtir. Renal kan
akimimin diizeltilmesi ile renal kompansasyon saglamr. Eger
hasta prerenal veya renal yetersizlik nedeniyle belirgin azote-
mik ise HCO; tedavisi endikasyonu vardir. Ciinkii bu hasta-
larda renal HCOj;™ rejenerasyonu yavag ve yetersizdir.

Verilecek bikarbonat miktan asagidaki formiille HCO,
defisiti iizerinden hesaplanir,

HCO;™ miktart (mEq) = 0.5 x kg X (istenilen HCO;™ —
mevcut HCO;3").

HCOj;" diizeyini 14-16 mEq/L’ye getirmek hastay: asi-
dozun olumsuz etkilerinden korur. Renal perfiizyon diizeltil-
dikten sonra ilave eksojen HCO;™ tedavisi genellikle gerek-
mez.

Metabolik alkaloz

Metabolik alkaloz plazmada agir1 miktarda HCO;™ bi-
rikmesi sonucu geligir. Siklikla viicuttan HCI kaybina bagli-
dir. Bu durum kusmada oldugu gibi voliim ve potasyum kay-
bi ile birliktedir. Kloriiretik diiiretikler de benzer sekilde al-
kaloza neden olabilir. Primer hiperaldosteronizm potasyum
kaybina ve renal HCO;™ retansiyonuna yol agarak alkaloza
neden olur. Metabolik alkalozda pH, HCO;~ ve pCO, yiiksel-
mistir. Oykii ve klinik tablo ile etiyoloji belirlenebilir.

Idrar klor konsantrasyonu tanida 6nemlidir. Idrarda klor
< 10 mEq/L ise hipovolemi vardir. Sodyum kloriir tedavisine
yamt verir. Idrarda klor > 20mEq/L ise asirt mineralokortiko-
ide veya potasyum azalmasina baghdir ve sodyum kloriir te-
davisine direnglidir.
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Metabolik alkalozun tedavisi primer etiyolojiyi ortadan
kaldirmaya ve alkalozu artiran giigleri kontrol altina almaya
yonelik olmalidir. Serum fizyolojik ve KCl replasmam yap-
mak gerekir. Tedavinin etkinligi idrar pH’s1 ile izlenir. Voliim
ve KCl replasmam yeterli ise HCO;3™ itrahi artaca icin id-
rar pH’s1 > 7 olacaktir.

Respiratuvar alkaloz

Respiratuvar alkaloz primer hiperventilasyonun neden
oldugu siirece bagl pCO, azalmasidir. En sik rastlanan asit-
baz bozuklugudur. Alveoler hiperventilasyon MSS’deki solu-
num merkezinin direk veya indirek uyarilmasina baghdir. Ar-
teriyel pH yiiksek, pCO, diigiiktiir. Respiratuvar alkaloz 12
saatten uzun siirerse serum HCO;™ diizeyi azalir. Idrar alka-
lidir. Tedavi altta yatan nedene y6neliktir.

Respiratuvar asidoz

Alveoler hipoventilasyona yol agan her durum hiper-
kapni ve respiratuvar asidoza neden olur. Merkezi sinir siste-
minde solunum merkezinin uyarici etkisinin azalmasi, gogiis
duvar kaslarinin zayiflii, restriktif gégiis duvan defektleri,
tist solunum yolu obstriiksiyonlari, brongiyoler obstriiksiyon,
hatali mekanik ventilasyon respiratuvar asidoz yapabilecek
nedenlerdir.

Akut hiperkapni medikal acil bir durumdur. Renal yamit
yavagtir ve bu hastalarda belirgin hipoksi vardir, Tedavi hipo-
ventilasyona yol agan nedene yonelik olmahdir. Eger 6zgiin
tedavi yarar saflamazsa entiibasyon ve mekanik ventilasyon
uygulanmalidir. Kronik respiratuvar asidozun tedavisi daha
giictiir. Kronik respiratuvar asidozun iistiine akut respiratuvar
asidoz geligebilir. Burada terapGtik amag akut problemi dii-
zeltmek ve hastayr kronik respiratuvar asidozun kompanse
durumuna getirmek ve posthiperkapneik alkalozdan koru-
maktir. Dekompanse kronik respiratuvar asidozda hiperkapni
hizli ve tamamen diizeltilmemelidir. Ayrica hastanin efektif
kan voliimii saglanmali, potasyum ve klor eksikligi yerine
konmalidir,

Alkali tedavisi respiratuvar asidoz igin asla endike de-
gildir. Oncelikli ve en 6nemli tedavi CO, ventilasyonunu dii-
zeltmektir.

Miks asit-baz bozukluklar:

Asidemi ve alkalemi tek bir fizyopatolojik siirece bagli
ise durum basit veya primer asit-baz bozuklugu olarak tanim-
lanir. Kompansatuar yamit tablo 1’de goriildiigii gibi uygun
ybnde ve derecede ise ikincil bir bozukluk yoktur. Ancak iki
veya daha fazla primer asit-baz bozuklugu birlikte olabilir.
Gergek miks asit baz bozuklugu geligebilir. Eger primer res-
piratuvar asidoz ve primer metabolik asidoz birlikte ise pH
degisikligi agin olabilir. Eger primer metabolik asidoz ve pri-
mer respiratuvar alkaloz, ya da primer metabolik alkaloz ve
primer respiratuvar asidoz birlikte ise pH degisikligi minimal
olabilir. Uglii veya dbrtlii bozukluklarda pH degisikligi de-
giskendir. Hangi fizyopatolojik siire¢ baskin ise o yénde pH
degisikligi olur.



Miks asit baz bozukluklarinda pH ve pCO, ve HCO5~
degerleri kompansasyonun yetersizligine veya agirt olmasina
gore beklenenden farkl: olabilir (Tablo 3).

Tablo 3. Miks asit-baz bozuklugu.

Tedavi primer etiyolojiye ve olayi siirdiiren fizyopatolo-

jik bozukluklarin diizeltilmesine yoneliktir.

Etiyoloji Kompansasyon Arteriyel pH degisikligi

Kompansasyon
yetersizligi

Metabolik ve pCO, tahminden daha yiiksek pH 4L
respiratuvar asidoz HCOj3 tahminden daha diigiik

Metabolik ve pCO, tahminden daha diisiik pH TTT
respiratuvar alkaloz HCO; tahminden daha yiiksek

Asiri kompansasyon

Metabolik asidoz ve pCO; tahminden daha diisiik normale yakin pH
respiratuvar alkaloz HCO; tahminden daha diigiik

Metabolik alkaloz pCO, tahminden daha yiiksek normale yakin pH

ve respiratuvar asidoz

Miks metabolik ve
iiclii bozukluklar

HCO; tahminden daha yiiksek

Metabolik asidoz ve pCO; uygunsuz normale yakin pH
metabolik alkaloz HCO; uygunsuz
Metabolik asidoz ve pCO; uygunsuz degisken pH
metabolik alkalozla birlikte HCO; uygunsuz
respiratuvar asidoz veya
respiratuvar alkaloz
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