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ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI*

Tevtik ECDER

GENEL BILGILER

Asit-baz dengesi, hidrojen iyonu (H*) konsantrasyonu
dengesidir. Normalde hiicre disi sividaki HY konsantrasyonu
([H*]) yaklagik 40 nanomol/L'dir. pH, bir soliisyonun H* yo-
gunlugunu anlatabilmek igin kullanilan bir terimdir ve her
litre soliisyon i¢in mol cinsinden, [H*]’nin negatif logaritma-
smnin semboliidiir (pH = -log[H*]). Normal arter kammin
pH’s1 7.35 ile 7.45 arasinda degisir.

Viicut sivilarinda karbon dioksit basinct (PCO,) ve bi-
karbonat konsantrasyonu ([HCO;]) oram, [H*]'yi belirler.
Bunu Henderson denkleminden anlamak miimkiindiir;

[H*] = K PCO,
[HCO;7]

Henderson denkleminde, dissosiasyon sabitesi olan
K’nin degeri 24°diir. Diger parametrelerin normal degerleri-
ni (PCO, =40 mmHg ve HCO;5™ = 24 mEq/L) formiile koya-

cak olursak, [H*]’nin normal degeri olan 40 nEq/L’yi bul-
mak miimkiindiir. Formiilin sag tarafindaki PCO, ya da
[HCO; ]’den birinde artma veya azalma olursa, kompansas-
yon i¢in digerinde de aym yonde artma veya azalma olur. Bu-
rada organizmanin amact PCO,/HCQO5 oranim miimkiin ol-
dugu kadar dengede tutmak ve bu sayede kandaki [H*]"yi sa-
bit tutmalktir (2,3).

Hiicresel metabolik olaylar sonucunda stirekli olarak
asit ozellikte maddeler ortaya cikmaktadir. Metabolizma so-
nucunda siirekli olarak H¥ olustugu halde, pH'nin dar sinur-
lar i¢inde tutulmasini saglayan baslica 3 mekanizma vardir:
(1) Kimyasal tampon sistemni, (2) Akcigerler sayesinde CO,
atiliminin kontrolu, (3) Bébreklerin HCO5™ reabsorpsiyonu
ve sentezi.

BASIT ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI

Plazmada [HCO;™] veya PCO, diizeyindeki degigiklik-
ler sonucunda asit-baz bozukluklar: ortaya cikar. Kan pH’si-
nin 7.35’in altinda olmasina asidemi, 7.45’in iizerinde olma-
sina ise alkalemi adi verilir. Buna karsilik, asidoz, asidemi
yapabilecek bir patolojiyi, alkaloz ise alkalemi yapabilecek
bir patolojiyi belirtir.

Primer olarak [HCO;7]'1n azalmasina metabolik asidoz
adr verilir. Bu durumda, kompansatuar olarak alveoler venti-
lasyonda artis olur ve PCO, diiger. Bu kompansasyon saye-
sinde kan pH’st normal diizeye yaklastirilir fakat hicbir za-
man normal diizeye getirilemez.

Primer olarak [HCO;™]'in artimasina metabolik alkaloz
adi verilir. Bu durumda, kompansatuar olarak alveoler venti-

lasyonda azalma olur ve PCQ, artar, Bu kompansasyon saye-
sinde kan pH’s1 normal diizeye yaklastirilir fakat hicbir za-
man normal diizeye getirilemez.

Primer olarak PCO,’nin artmasimna respiratuar asidoz adi
verilir. Bu artigin akut olarak ortaya ¢ikmast (akut respiratu-
ar asidoz) halinde, kompansatuar olarak bébreklerin HCO5”
sentezini hemen artirmasi soz konusu olamayacagindan do-
lay1, [HCOy]’deki artis minimaldir. Eger PCO,’deki artig 48-
72 saatten daha uzun siirerse (kronik respiratuar asidoz),
bobreklerde HCO;™ sentezi artar ve kan pH’s1 normal diizeye
yaklagtirilir fakat normale getirilemez.

Primer olarak PCO,’nin azalmasina respiratuar alkaloz ad:
verilir. Bu azalmann akut olarak ortaya ¢ikmasi (akut respira-
tuar alkaloz) halinde, kompansatuar olarak bibrekler HCO5”
sentezini hemen azaltamayacagindan dolayi, [HCO;]’deki
azalma minimaldir. Bu durum 48-72 saatten daha uzun siirerse
(kronik respiratuar alkaloz), kompansatuar olarak bébreklerde
HCO;" sentezi azalir ve kan pH’si normal diizeye yaldagtirilir.
Bazen ise normal diizeye erigebilir (2,3).

Hastada, yukarida agiklanan asit-baz bozukluklarindan
sadece bir tanesi varsa, buna basit asit-baz bozuklugu adi ve-
rilir. Basit asit-baz bozukluklarindaki ozellikler tablo 1'de
Ozetlenmistir,

METABOLIK ASIDOZ

Primer bozuklugun [HCO; ]’de azalma oldugu asidoz
tipine metabolik asidoz adi verilir. Metabolik asidozun de-
gerlendirilmesinde ve tedavisinin yonlendirilmesinde “anyon
ag181” kavram Onemli bir yer tutar. Plazmadaki protein, sul-
fat, fosfat, laktat gibi anyonlar rutinde 6lgiilmezler. Bu ne-
denle, (anyonlarm toplamu ile katyonlarin toplami her zaman
birbirlerine tamamen esit oldugu halde) olgiilen katyonlar,
dlgiilen anyonlardan daha fazladir. Buna anyon acig1 (anion
gap) denir.

Anyon agift = [Nat] — ([Cl” + HCO37])

Anyon agigmin Onemli bir kismini anyonik Gzellikte
olan albumin olusturur. Geri kalan kismini da rutinde l¢iil-
meyen anyonlar olusturur. Normalde anyon agifi 12 + 2
mEq/Ldir. ’

Metabolik asidozlar, anyon acgigina gore siniflandirihir
(Tablo 2). Anyon agiginin normal sinirlar icinde oldufu me-
tabolik asidozlara normal anyon agikl (hiperkloremik) meta-
bolik asidozlar adi verilir. Burada, asidozun nedeni viicuttan
HCO;™ kaybidir. Kayip alt gastrointestinal sistem yoluyla ve-
ya bobrekler yoluyla olur. Bu durumlarda, elektronotraliteyi
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"ablo 1. Basit asit-baz bozukluklarinda goriilen HCO5™, PCO, ve pH degisiklikleri.

Primer bozukluk Kompansatuar yanit pH
Metabolik asidoz HCO; ¢ PCO, | )
Metabolik alkaloz HCO;3™ 4 PCO 4 0
Akut respiratuar asidoz PCO; 1 HCO5™ — .
Kronik respiratuar asidoz PCO; 1 HCO;™ T A
Akut respiratuar alkaloz PCO, | HCO; — 1
Kronik respiratuar alkaloz PCO, | HCO5 | 15N

Tablo 2. Metabolik asidozun nedenleri.

Normal anyon agikh (hiperkloremik)
metabolik asidozlar

Artmig anyon agikli (normokloremik)
metabolik asidozlar

1. Bikarbonat emiliminde yetersizlik
Proksimal (tip 2) renal tubuler asidoz
Diyare, ince barsak drenaji
Ureterosigmoidostomi
2. Bikarbonat rejenerasyonunda yetersizlik
Distal (tip 1) renal tubuler asidoz
Hiporeninemik hipoaldosteronizm
Diiiretik (triamteren, spironolakton) kullanimi1
3. Asidifiye edici tuzlarn kullanilmas:
Amonyum kloriir, lizin kloriir, arginin kloriir,
hiperalimentasyon

I. Inorganik asit atithmimm azalmasi
Bobrek yetersizligi
2. Organik asit birikimi
Ketoasidoz (diabetik, alkolik, acliga bagli)
Laktik asidoz
3. Intoksikasyonlar
Salisilat, etilen glikol, metanol

saglamak amaciyla liimenden Cl™ emildigi i¢in [HCO4"] dii-
serken [Cl7] artar. Bu nedenle de anyon agi81 degismez.
Anyon agiginin arttifi metabolik asidozlara artrms anyon
acikli (normokloremik) metabolik asidozlar adi verilir. Burada
asidoz HCO;™ kaybindan ziyade, viicutta cesitli asitlerin (or:
laktik asit, asetoasetik asit) birikimi sonucudur. Bu biriken
asitlerdeki H*, HCO;™ tarafindan tamponlandig icin [HCO;"]
diiser. Diger taraftan biriken ve rutin olarak l¢tilmeyen anyon
(Or: laktat, asetoasetat), anyon agiginda artisa neden olur (6).

Metabolik Asidozda Klinik Bulgular

Metabolik asidozda siklikla kargilagilan bulgu solunum
derinliginin artmasidir (Kussmaul solunumu). Asidemi de-
rinlestikce tabloya bulanti ve kusma eklenir. Komaya kadar
giden suur bozukluklar: olabilir. Ciddi asidemisi olan hasta-
da miyokard kontraktilitesinin hozulmasina ve arteriyel va-
zodilatasyona bagh olarak hipotansiyon ortaya cikabilir.

Asidozlarda kandaki H* intraseliiler fosfatlar ve proteinler
tarafindan tamponlanmak tizere hiicre igine girerken potasyum
hiicre digina ¢ikar. Bu nedenle siklikla hiperpotasemi goriiliir (6).

Metabolik Asidozun Tedavisi

Metabolik asidozun tedavisi, sebep olan hastalifin cin-
sine, asidozun hiz ve derinligine gore degisir. Oncelikle pri-
mer neden tedavi edilmeye ¢alisiimalidir. Ornegin, hastada
diabetik ketoasidoz varsa sivi ve insiilin tedavisi verilmeli,
bobrek yetersizligi varsa diyaliz yapilmalidur,

Kronik ve ¢cok agir olmayan akut olgularda oral alkali te-
davisi uygulanir. Genellikle tedaviye giinde 3 gram dozunda
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sodyum bikarbonat ile baglanir ve arzulanan plazma [HCO57]
saglanana kadar doz artirilir. Asidemi ¢ok agur ise (pH < 7.1)
parenteral HCO5™ tedavisi uygulanmalidir. Arter pH’sim kar-
diyovaskiiler komplikasyon riskinin ortadan kalktig: glivenilir
bir diizey olan 7.2'ye ¢ikarmak yeterlidir. Bikarbonat tedavisi
strasinda verilen sodyuma bagli olarak su ve sodyum tutulu-
mu olabilecedi akilda tutulmalidir. Ayrica, iyonize kalsiyu-
mun azalmasina bagl olarak tetani ortaya cikabilir (1).

METABOLIK ALKALOZ

Primer bozuklugun [HCO;]’de artma oldugu alkaloz ti-
pine metabolik alkaloz adi verilir. Bu durumda kompansas-
yon amaciyla alveoler ventilasyon azalir ve PCO, artar. Kli-
nikte metabolik alkaloz en sik olarak mide sivisi kayiplari,
asirt ditiretik kullanimi ve gesitli nedenlerle mineralokortiko-
id aktivitenin arttifi durumlarda goriiliir. Metabolik alkaloz-
larda her zaman alkalozu baglatan bir patoloji vardir ve renal
mekanizmalar bu alkalozu siirdiirtir. Primer neden ne olursa
olsun metabolik alkalozun stirmesinden hemen her zaman
bobrekler sorumludur. Aldosteronun artigi burada Snemlidir.
Artmg aldosteron tubuluslardan hidrojen atilimini artirarak
metabolik alkalozun siirmesine yardimei olur. Aldosteron ar-
tis1 ya primerdir (6r: endokrin bozukluklar), ya da ekstrase-
liller voliim kaybina sekonderdir (6r: kusma, nazogastrik as-
pirasyon, diiiretikler). Metabolik alkalozlar voliim azalmasi
olanlar (sodyum kloriire cevapli metabolik alkalozlar) ve vo-
liim artigt olanlar (sodyum kloriire cevapsiz metabolik alka-
lozlar) olmak iizere iki grupta incelenir (Tablo 3).



Tablo 3. Metabolik alkalozun nedenleri.

Sodyum kloriire cevaph metabolik alkalozlar

Sodyum kloriire cevapsiz metabolik alkalozlar

Gastrointestinal asit kaybi
Agin ditiretik kullanimu
Posthiperkapnik alkaloz
Agint bikarbonat uygulamasi

Hipertansif

Primer hiperaldosteronizm

Cushing sendromu

Yiiksek renin-yiiksek aldosteroniu durumlar

Bobrek yetersizliginde alkali tedavisi
Normotansif

Ciddi hipopotasemi

Bartter sendromu

Magnezyum eksikligi

Metabolik Alkalozda Klinik Bulgular

Metabolik alkalozu olan hastalar cogu kez asemptoma-
tiktir, Metabolik alkaloz sik gdriilimesine ragmen, ¢ogu kez
acil olarak tedavi edilmesi gereken bir tablo olarak kargimi-
za gikmaz. Buna karsilik, hastanede yatan hastalarda, alkale-
mi ile mortalite arasinda direkt bir iligki oldugu bilinmekte-
dir, Burada, altta yatan hastalifin rolii vardir. Yiiksek morta-
lite riski olan hastaliklarin genellikle metabolik ve/veya res-
piratuar alkaloza yol actigr bilinmektedir.

Metabolik alkalozda, voliim cksikligine veya hipopota-
semiye bagli semptomlar goriilebilir. Alkalemi, ndromiiskii-
ler eksitabiliteyi artirarak parestezilere, karpopedal spazma
veya bag dénmesine yol acabilir. Bu bulgular aslinda akut
respiratuar alkalozda daha sik goriiliir ¢iinkii lipidde ¢oziine-
bilen karbon dioksit kan-beyin bariyerini bikarbonata gore
daha kolay gecer (6).

Metabolik Alkalozun Tedavisi

Metabolik alkalozun nedeni bulunup ortadan kaldiril-
malidir. Sodyum kloriire cevaph metabolik alkalozda sod-
yum kloriir replasmani yapilir. Eger hastada hipopotasemi
varsa ek olarak potasyum kloriir de verilir. Voliim yiiklenme-
si ve bobrek yetersizligi tablosunda olan hastalarda diyaliz
tedavisi gerekebilir (6).

RESPIRATUAR ASIDOZ

Respiratuar asidoz, alveoler hipoventilasyon durumun-
da ortaya ¢ikan bir tablodur. Akut veya kronik olarak solu-
num merkezinin inhibisyonu (ilaglar, kronik hiperkapnide
oksijen tedavisi, uyku-apne sendromu, intrakranial basing ar-
tig1), gdgiis duvarmin ve solunum kaslarinin hastaliklarr (mi-
yastenia gravis, Guillain-Barre sendromu, fraktiirler, ilaglar),
havayolu obstriiksiyonu (laringospazm, bronkospazm, aspi-
rasyon), alveoler gaz degisiminin bozulmas: (akut akciger
Odemi, erigkinin sikintili solunum sendromu, pnémotoraks,
hemotoraks, kronik obstriiktif akciger hastaliklart) sonucun-
da akut ya da kronik respiratuar asidoz geligebilir.

Respiratuar asidozda klinik bulgular asidozun ciddiyeti-
ne, gelisim hzina ve altta yatan nedene gore degisir. Hasta-
da, bag agris1, anksiyete, dispne, gorme bozukluklar, “flap-
ping* tremor, konfiizyon, uykuya cgiliny ve haliisinasyonlar
goriilebilir. Papilla 6demi olugabilir.

Respiratuar asidozun tedavisinde altta yatan hastalifin

tedavisi onemlidir. Akut respiratuar asidozun hayati tehlike-
ye yol agmasindaki asil neden hiperkapni veya asidemiden
ziyade birlikte olan hipoksemidir, Konservatif tedavilerle hi-
poksemi ve hiperkarbi diizeltilemezse, mekanik ventilasyona
bagvurulmalidir. Kronik hiperkapnisi olan hastalarda oksijen
tedavisi ¢ok dikkatli ve aralikli olarak yapilmalidir. Ciinkii
PCO, ¢ok yiikselince solunum merkezi baskilanir. Oksijen
verilmesi ile hipoksemi tamamen diizelirse solunum merke-

-zinin uyarilmasi iyice azalacag igin hipoventilasyon derinle-
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sir, Bu durum asidozu daha fazla artirabilir (4),

RESPIRATUAR ALKALOZ

Respiratuar alkaloz, alveoler hiperventilasyon duru-
munda ortaya ¢ikan bir tablodur. Respiratuar alkalozun ta-
nmmmasi, zemindeki sepsis, karaciger yetersizligi, pulmoner
emboli veya salisilat toksisitesini ortaya ¢ikarabilmesi agisin-
dan 6nemlidir. Yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen asit-
baz bozuklugu respiratuar alkalozdur.

Respiratuar alkaloz nedenleri arasinda akut veya kronik
olarak solunum merkezinin uyarilmas: (anksiyete, atesli has-
taliklart, merkezi sinir sistemi hastaliklan, salisilat intoksi-
kasyonu, gebelik, kronik karaciger hastalig1), hipoksemi (ak-
ciger hastaliklar, karbon monoksit intoksikasyonu, konjeni-
tal kalp hastalig1), oksijen baglama kapasitesinin azalmas:
(ciddi anemi), solunan havadaki oksijen basincinin azalmas
(yiiksek yerlerde yasama) sayilabilir.

Respiratuar alkaloz genellikle asemptomatiktir. Baz
hastalarda bag donmesi, parestezi, uykusuzluk ve kas kramp-
lary goriilebilir. Artmig néromiiskiiler iritabilite nedeniyle ref-
leks artigi, tetani ve konviilsiyonlarla karsilagilabilir. Geligen
alkalemi nedeniyle kalpte ritim bozukluklar: ve elektrokardi-
yografik incelemede iskemik degisiklikler izlenebilir.

Respiratuar alkalozlarda ¢ogu kez tedavi gerekmez. On-
celikle respiratuar alkaloza yol agan hastalik tedavi edilmeli-
dir. Ciddi akut respiratuar alkalozda torba i¢ine solunum yap-
tirarak PCO, yiikseltilmeye calistlir (4).

KARISIK ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI

Karigik bozukluk iki ya da daha ¢ok primer bozuklugun
beraber gérilmesidir. Degisik kombinasyonlar sonucu hasta-
nin kan pITs1 belirlenir. Kombinasyonlarin ayni yénde olmast
kan pH’sini tehlikeli diizeylere getirebilir. Ornegin, bir hastada
hem metabolik asidoz, hem de respiratuar asidoz varsa pH



belirgin derecede asit tarafa kayar. Buna kargilik baz1 karigik
bozukluklarda patolojiler pH'y1 ters yonlerde etkilemeye ca-
ligir; sonugta kan pH’s1 pek etkilenmez, hatta normal kalabi-
lir. Ornegin, bir hastada hem metabolik asidoz, hem de meta-
bolik alkaloz varsa, kan pH’s1 normal diizeylerde kalabilir
(5). Hastadaki asit-baz bozuklugunun basit veya karigik olup
olmadifimin saptanabilmesi igin, beklenen kompansasyon
cevaplarmi bilmek gereklidir (Tablo 4).

Asagidaki durumlarla kargilagildiginda kangik asit-baz
bozukluklar diisiiniilmelidir:

1. Hem PCO,, hem de [HCO;"] anormaldir fakat bu
anormallikler ters yonlerdedir (biri artarken digeri
azalmigtir).

PCO, velveya [HCO;] anormaldir fakat pH normal-
dir. Bu durumda hem asidozun, hem de alkalozun ol-
dugu karigik bir bozukluk akla gelmelidir.

Hem PCO, hem de [HCO5"] ayn1 yonde anormaldir
(kompansasyondaki gibi) fakat degisiklikler bekle-
nen kompansasyon limitleri i¢inde degildir.

[HCO;"} normal oldugu halde anyon agi8i artmigtir.
Bu durumda hastada bir metabolik asidoz vardir. Bu-
nunla birlikte ya metabolik alkaloz ya da kronik res-
piratuar asidoz stz konusudur.

2.

ASIT-BAZ BOZUKLUGU OLAN HASTALARA YAK-
LASIM

Asit-baz bozukluklarinda tanimin dogru bir sekilde konu-
labilmesi i¢in hastanin anamnezi ve fizik muayene bulgulan
iyi bir sekilde degerlendirilmelidir. [lag anamnezi ¢ok Snem-
lidir. Solunum problemleri, kusma ve diyare gibi sivi kayipla-
rimn olup olmadigit aragtirilmalidir, Fizik muayenede hastanin
solunum sayist, etkili bir solunum yapip yapmadig ve voliim
durumu degerlendirilmelidir. Asit-baz bozuklugunu ortaya ¢1-
karabilmek igin her hastada bakilmasi gereken 4 parametre
vardir: 1) [HCO47], 2) PCO,, 3) Anyon agig, 4) pH.

Asit-baz bozukluklarimn taninmasi i¢in cogu kez arter
kam kullantlir ¢iinkii bu gekilde aym zamanda arteriyel oksi-
jenizasyonu da anlamak miimkiindiir. Buna kargilik ven kam
elde etmek daha kolaydir. Hastadan arter kani alinamadigt
durumlarda, vendz kan orneginden de asit-baz bozuklugu
olup olmadig anlagilabilir. Venoz kanda, arteriyel kana gore
PCO, 5-7 mm Hg daha yiiksek, [HCO;7] 1-3 mEqg/L daha dii-
siik ve pH ise 0.03-0.05 daha diigiktiir.

Hastada yukaridaki sekilde dogru tani konulduktan son-
ra &n planda primer hastaligin tedavisine ¢aligilmalidir. Acil
tedavinin gerekli olup olmadigi konusunda kan pH’st yol
gostericidir. Acil tedavi olarak bikarbonatin gerekli olup ol-
madigina ve dzellikle solunum problemi olan hastalarda en-
tiibasyonun gerekip gerekmedigine karar verilmelidir (2,5).

Tablo 4. Basit asit-baz bozukluklarnda beklenen kompansasyon cevaplari.

Bozukluk Beklenen kompansasyon cevabi
Metabolik asidoz PCO, = [(1.5 x HCO5™) £ 8] +2
Metabolik alkaloz HCO;™ da her | mEq/L'lik artig i¢in PCO; 0.5-1.0 mmHg artar.

Akut respiratuar asidoz
Kronik respiratuar asidoz
Akut respiratuar alkaloz
Kronik respiratuar alkaloz

PCO,’daki her 10 mmHg’lik artig icin HCO3™ | mEq/L artar.

PCO,’daki her 10 mmHg’lik artig i¢in HCO3™ 3.5 mEq/L artar.
PCO,’daki her 10 mmHg’lik diisiis igin HCO3™ 2 mEg/L. azalir.
PCO,’daki her 10 mmHg’lik diisiis icin HCO3™ 5 mEq/L azalir.
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