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ASIT-BAZ HOMEOSTAZI VE BOZUKLUKLARI
ACID-BASE HOMEOSTASIS AND DISORDERS
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Ozet

Asit-baz homeostazindaki bozukluklar hekimlerin giinlik
pratidinde siklikla karsilagtigi ve iyi ydnetilemediginde
hayati tehdit eden durumlardir. Asit-baz homeostazinda
etkili mekanizmalarin ve bu homeostazda olusan
bozukluklarin anlagiimasi ve yonetilmesi her hekimin ileri
dizeyde bilgi sahibi olmasi gereken konulardir. Bu
derlemede asit-baz homeostazinda rol oynayan faktorleri,
homeostazin bozulma sebeplerini ve tedavi yaklagimlarini

sunmayi amagladik.

Anahtar kelimeler: Asidozis, Alkalozis.

Abstract

Acid-base homeostasis disorders that are frequently
encountered in the daily practice of physicians and life-
threatening condition when can not be managed well.
Effective mechanism of acid-base homeostasis and
understanding of disorders that occur in the homeostasis
and management are issues that need to have advanced
knowledge of each physician. In this review, we aim to
present the factors that play role in the acid-base balance,

homeostasis disruption causes and treatment approaches.
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ASIT-BAZ HOMEOSTAZI VE
BOZUKLUKLARI: ASIDOZ VE ALKALOZ

Vicut sivilarinin pH degeri 7.35 ile 7.45
arasinda degisir(1). pH, kandaki tampon
sistemlerinin  temelini olusturan bikarbonat
(HCO3) ve karbon dioksit (CO,) arasindaki
dengeli iligki ile tanimlanir. Vicutta H*
iyonunun buyidk c¢ogunlugu CO,den gelir.
Bunu karbonik anhidraz enziminin katalizor
gorevi gérdigiic CO, + H,0 — HCOz; + H'
reaksiyonu ile gercgeklestirir. Hicre ici tampon
sistemleri protein ve fosfatlar olup hicre
disinda ise bikarbonat-karbonik asit sistemidir.
Asit baz dengesi akciger, bébrek, kan, kemik
iligi ve Kkaraciger tarafindan duzenlenir.
bikarbonat

Bobrekler konsantrasyonunu

duzenlerken, karbondioksit basincini akcigerler
dizenler. Karbondioksit basincindaki hafif artis
veya bikarbonat konsantrasyonundaki dusus
asidoza (pH’'da dusme), tersine bikarbonattaki
artis ve/veya karbondioksit basincindaki hafif
dislUs alkaloza (pH'da ylkselme) neden olur.
Asit baz dengesinin korunmasi organizma igin
hayati 6nem tasir. Asidoz gelismesi halinde
kalp debisi ve pulmoner kan akimi azalr,
hemoglobinin oksijene olan afinitesi diser ve
hiperpotasemi gelisir. Alkaloz varliginda da
kalp debisi azalir, hemoglobinin oksijen
afinitesi artar ve hipopotasemi ortaya ¢ikar(2)
Handerson-Hasselbach denklemi; bikarbonat
ve karbonik asit arasindaki iliskiyi gosterir(3,4):
pH= Pk + log (HCO3/H,CO3 )(pK 6.1 olan bir
sabittir).
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Normal fizyolojik asit-baz homeostazinin hem
bobrek hem de akcigerin birbirleriyle tutarl,
ortak cabalari tarafindan saglandigi agiktir. Bu
organlardan biri veya her ikisi birden
etkilendiginde veya bunlarin  bozukluklari
durumunda, asit-baz dengesinde aksakliklar
ortaya c¢ikar(3,4,5).

Vicuda asit giris kaynaklarini;  diyet,
metabolizma ve digkidan alkali kaybi; alkali
giris  kaynaklarini ise; diyet, tedavi amacl
verilis ve viicuttan H’ kaybi (mide sivisi ve
idrar) teskil eder(3). Hicre dizeyinde ise;
endojen asit kaynagi glikoz ve yag asitlerinin
karbondioksit ve suya yikimidir. Olusan
karbondioksit ve su eritrosit icinde karbonik
anhidraz ile hidrojen ve karbonata donUsur.
Kanin akcigerlerden gegisi esnasinda karbonat
tekrar karbondioksite dénusur ve akcigerlerden
atihr. Bdylece gunlik 10000-15000 mmol
karbondioksit Gretimi olur. Normalde bir eriskin;
ginde 4500 meq bikarbonat bobreklerden
suzuldr ve bunun buydk ¢cogunlugu proksimal
tubllden geri emilir(2). Bunu kontrol eden en
onemli faktdér dolasimdaki etkin volimddar.
Artmasi ile bikarbonat emilimi azalir, azalmasi
durumunda ise bikarbonat emilimi artar.
Bobreklerin  ayrica  diyetteki  proteinlerin
metabolizmasi sonrasi olusan asitleri de
atmasi gerekir. Bunuda idrar tampon sistemi

olan amonyak ile yapar(6).

Asit baz dengesi bozukluklar arteryel kan
gazlarinin analizi ile tespit edilir. Analizde; pO,,
pH, O, satirasyonu, pCO,, HCO; ve baz
acigina bakilarak incelenir. pH dismesi baz
eksikligi, yUkselmesi ise baz fazlahd var
demektir. pH ve pCO, degerlerinden en az biri
normal degerin disinda ise asit baz bozuklugu

var demektir. Asit-baz_dengesi bozukluklari

klinik olarak belirti vermeye basladiginda ileri

evre bir bozukluk s6z konusudur. Genellikle ilk

bulgu altta yatan metabolik degisiklikleri
kompanse etmeye yodnelik ortaya ¢ikan
solunum degisiklikleridir. Bobrek yoluyla olan
kompanzasyon ise daha yavastir ve gunler
icinde tamamlanir (2,7,9). Cerrahi yogun bakim
servislerinde en sik mikst tip (respiratuar
alkaloza superpoze olan metabolik asidoz) asit

baz bozuklugu ile karsilagiimaktadir.

ASIT-BAZ DENGESi BOZUKLUKLARI:
1. Respiratuar Asidoz:

Alveolar hipoventilasyon sonucu CO, birikimi
olur ve hiperkapni ile sonuglanir. Karbondioksit
basinci genellikle 50 mmHg’nin Uzerine gikar.
Buda karbonik asit konsantrasyonunda artis
demektir. Respiratuar asidoz olugsmasindan
sonra bobreklerde bikarbonat retansiyonuna
yol agar. Bununla birlikte bdbrekte amonyum
ve klor atlimi olur sonugta hastalarda
hipokloremi olusur. Klinik belirtiler; akut olarak
bas agdrisi, konflizyon, psikoz, stupor ve
komayl kapsar. Kronik dénemde  siklikla
myoklonus ve asteriksisle birlikte narkotik
benzeri etki goérdlur. Pseudotimoér serebri
belirtileri goralebilir. Periferik vazodilatasyon en
belirgin oOzelliktir. Ameliyat sonrasl
hipoventilasyon respiratuar asidozu provoke
eder. Tedavi; nedenin ortadan kaldiriimasi ve
yeterli ventilasyonun saglanmasidir. Ameliyat
sonrasi anestetik maddelere bagh olarak
gorulen asidozda naloksan verilmesi yararli
olur(2,4). Hava yollarinin tikanmasi, solunum
merkezinin baskilanmasi veya toraks duvarinin
ndromuskdler veya kisitlayici defektleri sonucu
ortaya c¢ikabilir(Tablo 1). Asidozun esasi
alveoller hipoventilasyona ikincildir; akut veya

kronik olabilir.
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Tablo I: Respiratuar asidoz nedenleri:

Tablo Il: Respiratuar alkaloz nedenleri:

Akut

Kronik

Hava
tikanikhgi

Solunum
merkezi
depresyonu

Dolasim
bozuklugu
Noéromiiskiiler
hastaliklar

Kisitlayici
defektler

Mekanik

hipoventilasyon

yolu Yabanci cisim,

kusmuk aspirasyon,
laringospazm,
bronkospazm, uyku
apnesi

Kronik obstruktuf
akciger hastaligi
(bronsitis,
amfizem)

Hipoksi: Solunum O, basincinda azalma,
Yiksek irtifa, Ventilasyon-perfiizyon esitsizligi,
Hipotansiyon, Anemi

Genel anestezi,
asiri doz sedatif,
beyin travmasi,
santral tip uyku
apnesi

Asiri dozda ve
kronik sedatif
kullanimi, alveolar
hipoventilasyon,
beyin timorleri,
bulber poliomyelit.

Kardiak arrest, ciddi
akciger 6demi

SSS ile ilgili: istemli hiperventilasyon,
norolojik hastaliklar, serebrovaskiler
kazalar(infark), enfeksiyon, travma,
farmakolojik uyaranlar ve hormonal
uyaranlar(salisilatlar,  dinitrofenol,  nikotin,
pressér  hormonlar) gebelik, karaciger

yetmezligi, yiksek i1siya maruz kalma, gram
negatif sepsis.

Yiksek servikal
kordotomi, tetanoz,
Gullian Barre Send.,
myastenia gravis,
ilaglar(kurar, suksinil
kolin,
aminoglikozidler)

Poliomyelit, Multipl
skleroz, muskiler
distrofi, ALS,
diafragma
paralizisi, myopatik
hastaliklar,
miksddem

Akciger hastaliklan: Intestinal akciger
hastaligi, pnémoni, pulmoner emboli, akciger
ddemi.

Mekanik asin ventilasyon.

Pnémotoraks,
hemotoraks,yelken
g6gus, hyalen
membran hastaligt,
Erigkin respiratuar
distres send.

Kifoskolyoz, spinal
artrit, fibrotoraks,
hidrotoraks,
intertisyel fibrozis,
uzamig pnémoni,
sismanlik.

2. Respiratuar Alkaloz:

Solunum merkezinin primer uyariimasi veya

primer

hiperventilasyonla karbondioksit

akciger

hastaliklari

sonucu

basincinda

disme ve kan pH'sinin yukselmesi sonucu

gelisir(8).
belirtilmigtir.

Tablo I

Hastalarda

de Alkaloz nedenleri

hipokapni ve

kompanse dbéneminde bikarbonat dizeyinde

diisme olur. Iyonize kalsiyum dizeyi digik

olabilir.

Klinik  belirti

olarak parestezi, bas

doénmesi, iyonize kalsiyum dusmesine bagh

olarak tetani belirtileri olabilir. Tedavi, nedenin

ortadan kaldiriimasidir. Karbondioksit basincini

yukseltmek icin hastanin torbaya solutulmasi

yararli olur(6zellikle anksiyeteli hastalarda).

3. Metabolik Asidoz:

Metabolik asidoz; metabolik veya diger
nedenler ile hidrojen iyonu artisi veya asiri
bikarbonat kaybina ikincil olarak gelisir(1).
Metabolik asidoz anyon farkinin normal veya
artmis olmasina gore iki guruba ayrilir; hiper-
kloremik metabolik asidoz (baz agigi yok), ve
hipo-kloremik metabolik asidoz

var)(Tablo III).

(baz acgig

Tablo Ill: Metabolik asidoz nedenleri(1):

Anyon farki normal Anyon farkin

(> 15 mEg/L) oldugu yiiksek oldugu
durum. (<15 mEg/L) oldugu
durum.

Bikarbonat kaybi Bdbrek yetmezIigi

Asiri diyare Laktik asidoz

Asetozolamid veya Diabetik ketoasidoz
diger anhidraz diuretik

ile tedavi

Salisilat
zehirlenmesi

Renal tlibller hastaliklar

Metanol, etilen
glikol alinmasi

Ureterosigmoidestomi

Parenteral
hiperalimentasyon

Anyon farkinin normal oldugu metabolik asidoz
cogunlukla asin bikarbonat kaybina baghdir.
Bu bobreklerde bikarbonat rezorbsiyonunun
azalmasi, bébrek disi bikarbonat kaybi ve HCI
asite donlsen maddelerin asin inflizyonuna

baghdir. Bu durumlarda anyon farki(anyon
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gap) 15 meg/L nin altindadir. Asirt asit
olusumuna ikincil metabolik asidozda anyon
farki 15 meq/L nin Uzerindedir. Bu durum;
bobrek yetmezligi, laktik asidoz, diyabetik
ketoasidoz, metanol veya etilen glikol alimi ile

salisilat zehirlenmesinde goérular(1,7,8).

Anyon acigi: Na - (Cl +HCO3) formilu ile
hesaplanir ve normal deger 12 meq'dir. Tedavi
etkene yonelik yapiimalhdir. Eger diuretik
alinmigsa kesilmeli, anyon farkinin yiksek
oldugu durumlarda bikarbonat replasmani

yapiimaldir.

4, Metabolik Alkaloz:

Metabolik alkalozda plazmada hidrojen iyon
konsantrasyonunda disme, bikarbonat iyon
konsantrasyonunda artis s6z konusudur.
Metabolik alkaloz cerrahi hastalarinda en sik
rastlanan asid-baz bozuklugudur.
Patogenezinden en az ¢ faktor etkili
olmaktadir. Bunlar; gastrik sekresyon yoluyla
hidrojen iyonu kaybi, volim kaybi ve potasyum
iyonu kaybidir. Nedenleri; asiri
mineralokortikoid salinimi, bobreklerde asiri
asit atilimi, hipopotasemi ve hicre disi volim
kaybidir(Tablo V). Cerrahi hastalik olan pilor
stenozunda kusma ve gastrik  asidin
aspirasyonuna bagh olarak gelisen
hipokloremik, metabolik

alkalozdur(2,4). Metabolik alkalozda  hem

hipokalemik

plazma bikarbonati, hemde pH degderi yukselir.
Kompansasyon respiratuar mekanizma ile olur.
Bunda da tedavi nedene yodnelik olmalidir.
Volim agigi ve hipopotasemi duzeltiimelidir(bu

amagla NaCl solusyolari ve K* verilmelidir).

Tablo VI: Metabolik alkaloz nedenleri:

Asiri klor kaybi Asir kusma, gastrik

sonucu olusan drenaj, dilretik

alkaloz: kullanimi, post
hiperkapnik alkaloz

Asiri mineralokortikoid Cushing sendromu,
;kili olanlar: ‘imer aldesteronizm,
bartter sendromu

Asirl potasyom
tuketimi
Asiri alkali alimi

5. Kombine metabolik bozukluklar:

iki veya (i¢ primer asid-baz bozukluklugunun
hastada eszamanli olusmasidir. Nedenleri
tablo V de 6zetlenmistir. Bu bozuklukta teshis

klinik parametrelere goére yapilir.

Tablo V: Kombine metabolik bozukluk nedenleri:

Metabolik Kardiyopulmoner arrest,

asidoz ve Siddetli pulmoner 6dem,

respiratuar Yiksek doz salisilat ve sedatif

asidoz kullanimi,
Akciger hastaligi olan
hastada bébrek yetmezligi
veya sepsisin gelismesi.

Metabolik Yiksek doz salisialat

asidoz ve kullanimi

respiratuar Sepsis

alkalozis Karaciger ve bobrek
yetmezligin birlikte olmasi

Metabolik Kronik akciger hastaligi olan

alkalozis ve hastalarda; ditretik, steroid

respiratuar kullanimi, asiri kusma veya

asidoz mekanik ventilasyon ile
hiperkapninin disuraldagu
durumlarda.

Metabolik Bobrek yetmezligi, diabetik

asidoz ve ketoasidoz veya alkolik

alkalozis ketoasidozu olan hastalarin
asirt kusmanin birlikte oldugu
durumlarda.
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