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AMAC
Asit-baz dengesi hakkinda bilgi vermek.
OGRENIM HEDEFLERI

Bu dersin sonunda 6grenciler:

1. Asidoz ve alkalozu tanimlayabilmeli,

2. Solunumsal ve metabolik asit-baz bozukluklarini tanimlayabilmeli ve
tedavilerini sayabilmelidir.

I- Asit — Baz Dengesi

Kan pH’smin fizyolojik smirlar i¢inde kalmasi homeostazin saglanabilmesi igin
gereklidir. Saglikli kisilerde arteryel kanin pH’s1 7.35 - 7.45 arasindadir. Bu degerleri H
iyonu konsantrasyonlarina gore yazdigimizda, 36 - 43 nmol/L gibi ¢ok ¢ok ince bir smniri
(aralig1) belirttigimiz anlagilmalidir. Bu ince deger aralifi, ugucu asit iretimi ve
eliminasyonlar1 ile ugucu olmayan asitlerin iiretim ve eliminasyonlar1 arasindaki yarigsma ile
korunmaktadir.

Asit-baz dengesinin ugucu olamayan unsurlar1 zayif asitler (Atot) Ve strong (glclu)
iyonlar olarak ikiye ayrilabilir. Zayif asitler ve strong iyonlarin birbirleri ile olan
etkilesimlerini temel fizik ve kimya kurallarinin yardimi ile okudugumuzda, genis kapsamli
ve karmasikmis gibi goziiken asit-baz bozukluklarinin tedavisi oldukga basit ve anlasilabilir
bir hale gelmektedir.

lI- Fizyoloji ve Fizyopatoloji

Kanin pH’si

Tanisal algoritma arteryel PCO, (PaCO;) ve pH o6l¢iimii ile baslar. PaCO, / pH iliskisi
asit-baz kapsam alaninin temelidir. CO, plazmadaki su ile asagidaki reaksiyona girer.

CO,; +H,O0 = H,CO3 = HY + HCOj"

Kitle etkisi kanununu buraya uyarladigimizda ve H;COjz; yerine ¢6ziinmiis CO;
koydugumuzda denklemi asagidaki sekilde yazabiliriz.

pH = pK1 + log10 ([HCO3-]/ 0.03 x PCOy)

Bu denklem meshur Henderson- Hasselbalch (HH) denklemidir. Bu denklemden yalnizca
basit bir sonug elde ederiz. PCO, artarsa pH diiser ve HCOj3™ konsantrasyonunda artis olur.
Verilen bu drnekte asit-baz bozuklugu “solunumsal asidoz” olarak smiflandirilir. Bilindigi
gibi CO;’i suya veya kana verirseniz karbonik asit olusur ve beklenen sonug¢ olarak suyun
veya kanin pH’s1t azalir. PCO;’nin artmamis oldugu bir Ornekte solunumsal asidoz
tanimlamas1 yapilamaz ve asidoz tablosu “metabolik” olarak smiflandirilir. Metabolik
asidozda, bazi ugucu olmayan asitlerin asidemiye neden oldugu ileri siiriilir. HH denklemi
yalmzca artan ve azalan PCO, degerlerinden vyararlanarak asit-baz bozuklugunun
smiflandirilmasia yardim eder. Bu nedenle HH denklemi metabolik bozulmanin agirligini



gosteremez. Karbonik asitten baska higbir asit hakkinda bilgi veremez. Ayrica plazmadaki
HCO;3;  konsantrasyonu PCO, arttikga artacagi igin, bu bulgu ile alkaloz tanimlamasi
yapilamaz. pH ve HCOj3 konsantrasyonlarinin degisimlerini PCO;’yi disarida tutarak
saptayabilmek, HH denklemi ile olas1 degildir.

[ll- Stewart yaklagimi
Hemen hemen tim biyolojik solisyonlarin iki dnemli ortak 6zelligi vardir. Birincisi,

biyolojik soliisyonlarin neredeyse timi sudan olusur. Ikincisi, biyolojik soliisyonlarmn
cogunlugu alkalidir (OH" konsantrasyonu > H® konsantrasyonu). Insan fizyolojisinin bu
Ozellikleri bilinmesine karsin fizyolojik degerlendirmelerde ve 6zellikle klinik uygulamalarda
bu bilgi tistiinde pek durulmaz. Oysa bu bilgiler cok 6nemlidir. Su iceren soliisyonlar, H*’nun
neredeyse tliketilemeyecek kadar bir miktardaki deposunu olusturur. Yalnizca saf su yavas bir
sekilde H* ve OH”nunu ayristirir.  Buna karsilik elektrolitler ve CO; suyun ayrismasini
etkileyen giicli elektrokimyasal enerji olustururlar. Sulu soliisyonlarda su, H’nunun temel
kaynagidir ve pH’y1 belirleyenler suyun ayrismasini belirleyenlerdir. Sulu solusyonlar kan
plazmasi kadar karmasik bir yapiya sahip degildir. Yine de kan plazmasinda pH’y1 belirleyen
bagimsiz degiskenleri tice indirme olanagi bulunmaktadir.
DIKKAT: pH’1 belirleyen ii¢ bagimsiz degisken

1- PCO;

2- Strong (gugcli) iyon fark: ( SID )

3- Total zay1f asit konsantrasyonu ( Ator )

Bagimsiz ii¢ degiskenin agiklamalar1 asit-baz fizyolojisinin Stewart yaklasimiyla
anlatiminin alt bagliklaridir.
1- PCO;,

CO;, lretimi (15000 mmol / glin ) ile CO’in akciger yolu ile atiliminin tayin ettigi deger,
H" iyonunun plazmadaki konsantrasyonunu belirler.

2 — Strong(guclu) iyon fark: ( SID )

Kan plazmasi ¢ok sayida iyon igerir. Bu iyonlar hem yiiklerine gore (pozitif ‘katyon’ ve
negatif ‘anyon’) hem de sulu solusyonlardak1 gozunme eglhmlerme gore siniflandirilabilir.
Bazi iyonlar suda tamamen ¢oziiniir. Ornegin Na* , K* , Ca* , Mg™" , ve CI" . Bu iyonlara
‘strong iyon’(gugcli iyon) denir ve bunlar ‘zayif |y0nlardan (ornegm albumln, fosfat ve
HCQO3) farkli nitelik tasir. Zayif iyonlarda bulunan hem yiiklenmis (¢oziinebilen) hem de
yuklenmemis formlar Strong iyonlarda bulunmaz. Laktat iyonu strong iyon degildir fakat
strong iyonlar kadar neredeyse tam ¢oziiniirliige sahiptir ve fizyolojik kosullarda strong iyon
gibi degerlendirilir. Notral bir tuz sollisyonu yalnizca su ve NaCl igerir, toplam strong
katyonlardan ( Na* ) toplam strong anyonlar (CI") cikarilirsa sifir kalir  (denklem seklinde
yazilmi, Na* = CI" ). Gelgelelim kan plazmasinda strong katyonlar (baslica Na") strong
anyonlardan (baslica CI') sayica fazladir. Tum strong katyonlar ile tum strong anyonlar
arasindaki fark, “Strong lon Difference (SID)” olarak bilinir. SID’mn suyun ayrismasinda ve
ayni sekilde kan pH’s1 tizerinde giiglii bir etkisi bulunmaktadir. (Sekil 2)
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Sekil 2. Plazmanin total ylik dengesi. SID plazmada daima pozitiftir (artidir) ve SIDa
— SIDe sifir olmalidir. SIDa — SIDe arasinda herhangi bir fark oldugunda strong ion gap
(SIG)’ dan s0z edilir ve SIG kesin olarak dlglilemeyen anyonlarin varligini gosterir.

Saglikli insanlarda plazma SID’1 40-42 mEqg/ L dir. Genellikle kritik hastalarda bu deger
olduk¢a degiskendir. Elektrondtralite prensibine gore, kan plazmasi yUkli (elektriksel)
olamaz. Bu nedenle SID’ daki artik negatif yiik eksikligi, gelen CO,, zayif asitler (A") ve
cok az miktarda bulunan OH" iyonlar: ile dengelenir. Fizyolojik pH’ya OH™ iyonunun katkisi
ihmal edilebilecek kadar azdir (nanoEq diizeyinde). Total zayif asitler (Ator) albumin ve
fosfat birlikte degerlendirilir ve agilimi AH + A" = Aot dur. Bir kan 6rneginin SID’1 artik
negatif yiikk degerinden tahmin edilebilir. Bilindigi gibi SID — ( CO, + A" ) = 0 dir. Bu tahmin
edilen SID efektif SID olarak adlandirilir (SIDe) ve ilk tanimlanmasi yarim yiizyili asan bir
stire 6nce yapilmis olan “ buffer base “ teriminden hicbir farki olmayan bir degerdir.
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Sekil 3. Kanda total yiuk dengesi SID plazmada daima pozitif olur. SIDa-SIDe = 0
olmalidir. Arada fark olugsmussa buna SIG denir.

Figge ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan SIDe, CO;, albumin ve fosfat’in yiiklerinin
toplamina karsilik geldigine gore, asagida yazilan denklemle yaklasik bir deger elde edilebilir.
SIDe = (2.46 x 10®) x (pCO, /10" "") + 10 x [ albumin] x ( 0.123 x pH — 0.631) + [
PO4]/3.1x(0.309 x pH-0.469)

Albumin g/dl ve PO, mg/dl olarak denklemde yer alir.

Bir anlamda SID ve buffer base bir birinin aynisi olan degerlerdir. Dahasi, PCO;’si 40
mmHg olan bir kan 6rneginde pH’y1 7.40’a dondiirmek igin gerekecek buffer base’ deki
degisiklik base excess (BE) olduguna gore, BE bir anlamda bu denklemde gdsterilen
SID’daki degisikligi tanimlar.



SID’1 hesaplamak icin baska bir alternatif de (Na* + K* + Ca™ + Mg™)-(Cl~ +
laktat ~) formiludur. Hesaplama yapilan 6rnekte bazi “unmeasured” (6l¢uilemeyen) iyonlarin
da olabilecegini varsaydigimizda, burada isaret edilenin “apparent” SID (SIDa) oldugu
bilinmelidir. Ne SIDa, ne de SIDe, ger¢ek SID’1 hesaplamak igin yeterli bir unsurdur.
Hastalardan alinan kan 6rneklerinde SIDa’ nin yanlis hesaplanmasina yol acabilecek ve de
SID’1n yanlis yorumlanmasina neden olabilecek “unmeasured” (6rnegin, sulfat, keton gibi)
iyonlar bulunabilir. Benzer sekilde, bu hastalarda anormal zayif iyonlar (6rnegin, proteinler)
da bulunabilir ve bunun sonucunda SIDe hesaplamasi yanlis ¢ikabilir. Bununla birlikte,
saglikli insanlarda SIDa ve SIDe normal degerler ile hemen hemen aynidir ve SID’ 1n
hesaplanmasinda kullanilan metod halen gecerlidir. Eger SIDa ve SIDe esit degilse, bu durum
strong iyon gap (SIG) olarak tanimlanir (SIDa — SIDe = SIG seklinde ) ve bu duruma
anormal strong iyonlar ve / veya zayif iyonlarin neden oldugu bilinmelidir. Eger SIDa >
SIDe olursa Olgiilemeyen anyonlarin var oldugunu, SlIDa < SIDe olursa 6Olcilemeyen
katyonlarin var oldugunu bilmeliyiz. (Sekil 3) Agiklanamamis anyonlar ve bazi olgulardaki
benzer nitelikteki katyonlar gesitli hastaliklarda ve deneysel ¢alismalardaki hayvanlarda
bulunmustur.

3- Total zayif asitler ( Ator )

Viicudun sivi kompartimanlarinda, ugucu olmayan (CO; dis1) zayif asitlerin farkli
konsantrasyonlari bulunur. Plazmadakilerin baslicalar1 albumin ve inorganik fosfattan
ibarettir. Konsantrasyonlar1 daha az olmakla birlikte, ayn1 zayif asitler interstisyel sivilarda da
bulunur. Eritrositlerde bulunan baskin miktardaki ugucu olmayan zayif asit hemoglobindir.
Stewart daha anlasilir olsun diye, her kompartimandaki tiim ugucu olmayan zayif asitleri total
olarak ele almis ve onlar1 tek bir anyonik form (A’) , tek bir konjuge baz ( HA ) ve tek bir
pKa’s1 (plazmaninki 6.8) olan modele koymustur.

HA=H" + A

Stewart’in herhangi bir kompartimandaki ugucu olmayan zayif asitler i¢in kullandig: total

zayif asitlerin ( Ator ) agilimini yukaridaki formiilden yola ¢ikarak

Aror=[HA] + [ A']

olarak yazdigimizda, istenilen anlatim saglanmis olur. Aror elektrondtralitenin arta kalan
yiikiinii karsilamaya katkida bulunur. Formile ederek SID — ( CO, + A" ) = 0 dizilisiyle
aciklamay1 kolaylastiririz.  Solunumsal ve metabolik asit-baz bozukluklarina, Ator’daki
anormalliklerin neden oldugu asit-baz bozukluklari eklenmistir. Plazmadan zayif asitlerin
(Ator) kaybi alkali siireci baslatsa bile asit-baz dengesini sirdirebilmek igin vicudun
herhangi bir regulasyona gittigine iliskin bir bulgu bulunmamaktadir. Buna karsin
“hipoalbuminemiyi asit-baz bozuklugunu giderebilmek igin tedavi etmemiz gereklidir”
bilgisini tiim hekimler bilmek zorundadir. Kritik hastalarda hipoalbuminemi sik goriiliir ve bu
hastalarin Atot’lar1 azalmistir. Bununla birlikte bu hastalarin ¢ogunda alkalemi gorilmez.
Nedeni Artor ile birlikte SID’m da azalmis olmasidir. Metabolik alkalozlarda
hipoalbumineminin varlig1 arastirilmali ve eksiklik varsa yerine konmalidir. SID ile ATOT
arasindaki iliskiyi sekille anlatmak kolaylastirici olabilir. (Sekil 4)
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Sekil 4. Stewart’in bagimsiz degiskenlerinin buffer baz komponentleri lizerine etkileri.
SID alani i¢inde HCO3 ~ve A" (ugucu olmayan zayif asit iyonu) degerlerine iliskin sirasi ile
PaCO; ve Aror tarafindan giiclii etkilesimler.

ASIDOZ ve ALKALOZ

TANIM: Hidrojen iyonu (H") konsantrasyonundaki artisa veya pH’ daki diisiise asidemi,
H" konsantrasyonundaki azalisa veya pH’daki artisa alkalemi denir.

Diger iyonlardan farkli olan birimi (nmol/L ) disinda, H™” nunun 6zgiin yanlar1 vardir. Cok
yiiksek yiik yogunluguna ve bununla ilintili ¢ok biiyiik elektrik alanina sahiptir. Biyolojik
sistemde esi olmayan giiclii baglar1 vardir. Bu baglar lokal H" konsantrasyonuna c¢ok
duyarlidir. Bu nitelikleri sayesinde regiilasyonu ¢ok dar sirlar iginde kalmak zorundadir. H”
konsantrasyonundaki artig ve azalig siiregleri, sirasi ile asidoz ve alkaloz olarak tanimlanir. pH
ile H" arasinda lineer olmayan bir iliski vardir. pH ile H" konsantrasyonu arasindaki tam
lineer olmayan iliskiyi bilmek ve dolayli baglanti kurmak daha dogrudur.( Sekil 5)

0 4 80 120 160 200 240 280 320
[H+] (nmolrt}

Sekil 5. (H iyonu ile pH arasindaki iliski)

PaCO;, bagimsiz bir degisken ve solunumsal asit-baz bozukluklarin1 saptayan tek
parametredir. Metabolik asit-baz bozukluklarini saptamada hangi parametre kullanilmalidir
sorusuna cevap verebilmek i¢in Oncelikle kan gazlari igindeki metabolik parametrelerin
icerikleri tam olarak bilinmelidir.

Metabolik asit-baz bozukluklarmin tanisin1  koyabilmek igin yararlanilacak tiim
parametrelerin acilimlar1 ve kullanimda olanlar1 asagida kisaca 6zetlenmistir.

Aktuel bikarbonat ( ABC)
Total CO;

Standart bikarbonat ( SBC)
Buffer base ( BB)



e Base excess ( BE)
o Ekstraselliiler base excess
o Standart base excess
e Strong ion difference ( SID )
I-Aktiiel bikarbonat (ABC)
Tanisal algoritma arteryel PCO, ( PaCO; ) ve pH’nin dlgiimii ile baglamistir. CO3’in
plazmadaki su ile reaksiyona girmesini asagidaki formiil géstermektedir.

CO; + H,O = H,CO3 = HY + HCOj3

Kitle etki kanuna uyarlayarak ve H,COg3 yerine ¢6ziinmiis CO, konularak elde edilmis

denklem, bilindigi gibi Unli Henderson- Hasselbalch denklemidir.

pH=pK1 + Log 10 ( HCO3 / & PCO;)
& plazma CO;, ¢Oziinirlik katsayisint ve pKl plazmanin ayrisma sabitinin negatif
logaritmasin1 gostermektedir. Bu denklem yardimi ile dl¢iilmiis PaCO, ve pH degerlerinden
plazma [ HCO3 ] degerini hesaplayabiliriz. Bikarbonat sabit PCO;’li bir biyolojik sistemde
en 6nemli tampondur. Ancak bikarbonat degerinin bagimli degisken oldugu unutulmamali ve
bu bilgi ile yorum yapilmalidir. Metabolik unsurlarda karbonik olmayan asit veya baz
hakkinda bilgi veremez.
[I- Standart bikarbonat ( SBC)
TANIM: Kan 6rneginin PCO;’sinin in vitro kosullarda 40mmHg’ya dizeltilmesinden sonra
ve 37C° de hesaplanmis plazma [ HCO3™ ] degerine standart bikarbonat denir.

PCO, 40 mmHg’ya sabitlenerek yapilan hesaplama ile elde edilen HCOg3  degerinin
COy’de bagiml bir degisken olmadigr ileri siiriillemez. Ayrica standart bikarbonat bir in vitro
parametredir. Bu nedenle PaCO,’de meydana gelebilecek anormal degisikliklerde, guvenli
olmayan standart bikarbonat degerlerinin elde edilme olasilig1 yiiksektir.

II- Base Excess ( BE)

Kanm, plazmanin veya viicuttaki diger sivilarin asit-baz konumunun anahtar unsuru H*
iyonudur. Sisteme ilave edilen veya sistemden ¢ikarilan H* iyon miktar;, &nceden titre
edilmis orijinal (referans edilen) pH’ya ilave edilen veya ¢ikarilan H" iyonu (CI” iyonu ile
birlikte) miktar: ile saptanabilir. Ornek pH’nin referans pH’ya gore az veya fazla olmasina
bagli olarak ekleme veya ¢ikarma islemi yapilir.

Kanda veya plazmada PCO; bagimsiz bir degisken olduguna gore; H* iyonunun titre
edilen konsantrasyonu, kan veya plazma &rnegi pH 7.4, PCO, 40mmHg ve 37C° derecede
titre edilerek saptanir. Bu miktar tasidigi deger art1 veya eksi fark etmeksizin Base excess
(BE) olarak adlandirilir. BE, karbonik asit disi asit (ugcucu olmayan asit) fazlaliginin veya
eksikliginin metabolik nedenini gosteren, guniimiizdeki tek parametredir. Titre edilen H”
iyonundaki net artis1 veya azalis1 yansitir. Ginimiiz kan gaz analizorlerinde H* iyonu
titrasyonu yapilamamaktadir. Bu amag¢ icin gelistirilen nomogramlardan yararlanarak
hesaplama yolu ile BE degeri elde edilmektedir. Singer ve Hastings’in gelistirdigi nomogram
yerine ginimizde D.Van Slyke’ in adi ile anilan denklemlerin son versiyonu kullanilarak
hesaplanan deger bildirilmektedir.

Kan gazi degerlerine klinik yaklagim

DIKKAT: Asit-baz bozuklugunun solunumsal unsurunun tanis1 PaCO ile konur.

Bununla birlikte solunumsal unsur iginde alveolar ventilasyon ve kardiyak debi etkilesimleri
kesinlikle yer alir.

Metabolik asit-baz bozukluguna neden olan ugucu olmayan asit yiki normalde 100-150
mEq / giin kadardir. Siizillen HCO3” 1n neredeyse tamaminin geri emilmesi 6n kosulu ile H
atilmasi saglanir. HCO3” m  %90’m1 proksimal tubulusta geri emildikten sonra H* iyonu
tubulus hiicrelerinde ya HPO,* veya NH,* iyonlar esliginde atilir. Bébregin tubuler
fonksiyonu bozulursa H™ atilamaz ve yavasca metabolik asidoz gelisir.



Asit-baz bozukluklarinda pH sapmalarinin agirhigimi azaltmaya yonelik, kendiliginden
olusan cabalarin timiine kompansasyon denir. Metabolik asit-baz bozukluklari normalde geri
bildirim donglsini aktive ederek alveolar ventilasyonu degistirir ve boylece PaCO2’nin pH
Uzerindeki etkisinin yolunu acar. Geri bildirim donguleri santral ve periferik kemoreseptorlere
beyin-omurilik sivisinin ve plazmanin pH’larina etki ederek ulasir. Solunumsal asit-baz
bozukluklarinda metabolik kompansasyon plazma SID’mm ayarlanmasi ile saglanabilir.
Kompansasyon akcigerlere, bobreklere, karacigere ve sindirim sisteminin tamamina iliskin
fonksiyonlara dogrudan bagimlidir. Kritik hastalar yogun bakim disinda veya yogun bakim
icinde ¢ogul organ yetersizliginde olan veya olmaya aday hastalardir. Bu nedenle bir yogun
bakim uzmaninin asit-baz yorumunda, kompansasyon yer alamaz. Asit-baz parametrelerini
yorumlamak gere8i dogmussa organ yetersizlikleri olusmustur veya olusacaktir. Bu noktada
kompansasyon kelimesi biitlinliyle diglanmali ve hastaya yapilmasi gerekecek islemlere
odaklanmalidir.

I- Solunumsal asit-baz bozukluguna klinik yaklagim

Akut ve kronik solunum yetersizliklerinin tan1 ve tedavisi i¢in kan gazlar1 analizlerinin
yapilmasi ve yorumlanmasi zorunludur. Doku oksijenasyonundan birinci derecede sorumlu
olan organlardan biri akcigerdir. Asit-baz bozukluklari da doku oksijenasyonunu dogrudan
etkiler. Bu nedenle solunum yetersizliklerinin dogru tani ve tedavisi, asit-baz bilgisinin
yardimi ile dogrudan baglantili olarak yuratalar,

Akut ve kronik solunum yetersizliklerinde, hastanin asit-baz bozuklugunu ve gaz
degisimini yorumlayarak,

1.Goriilen hastaligin  patogenezini anlamaya ¢alisirken, solunumsal yetersizligin
birincil neden olup olmadigi, oksijenasyon bozuklugu varsa derecesi,  solunumsal ve
metabolik nedenlerin birlikte olup olmadig: arastirilir.

2. Solunumsal yetersizligin akut veya kronik olup olmadig: saptanabilir.

3. Altta yatan hastalik ve /veya hastaliklar tanimlanabilinir.

4. Goriilen hastaligin semptomatik tedavisi dogru bigimde strdirdldr,

5. Olasilik varsa, siiratle altta yatan hastaligin tedavisine baslanir.

Solunumsal asit-baz bozukluklari, solunumsal asidoz ve solunumsal alkaloz olarak ikiye
ayrilir.

Solunumsal asidoz

TANIM: Arteryel pH nin azaldigi durumda, CO, parsiyel basinct 45 mmHg nin istiinde
ise bu siire¢ solunumsal asidoz olarak tanimlanir.

Artan CO;’in elimine edilememesine ventilatuvar yetersizlik denir. CO, retansiyonu
(birikimi) hipermetabolik durumda, hiperkalorik parenteral beslenmede veya HCOj3
titrasyonu yapilan metabolik asidoz sirasinda da goriilebilir. Ancak ciddi CO; birikimi,
yalnizca altta yatan hastaligin neden oldugu hipoventilasyona bagli olarak gelisir. Solunumsal
asidozda en tehlikeli bulgu hipoksemidir. Akut solunumsal asidoz sirasinda hiperkapni ve
asidozun da neden olabilecegi en 6nemli bulgu yetersiz oksijenasyondur. Bu nedenle 6nce
hipoksi dizeltilmelidir.

Tedavi:

Alveoler hipoventilasyonun yol agtigi hipokside ger¢ek problem hipoventilasyondur.
Hipoventilasyonda, FiO;’yi arttirarak sorunu ¢ézmeye ¢alismak yanlistir. Yapay solunumla
alveoler ventilasyonu normal hale getirmek temel tedaviyi olusturur. Solunumsal asidozda, (¢
temel bulgu yapay solunum endikasyonunu gindeme getirir: hipoksi, hiperkapni ve asidoz.
Her Klinik tablo icin gecerli PaO,, PaCO, ve pH degerlerine iliskin esik degerler yoktur.
Genel olarak yapay solunum endikasyon karari, yukarida belirtilen temel bulgular goz 6niine
alinarak yapilan ayrintili bir klinik degerlendirme sonucunda verilir. Solunumsal asidozun
akut veya kronik olup olmadigini yalnizca anamnez ile 6grenebiliriz. Bu baglamda anamnez



cok onemlidir. Formiillerle solunumsal asidozun kronik olup olmadigini hesaplamaya
caligmak, glinlimiiz uygulamalarinda yer almaz. Zaman kaybetmeden hastaya odaklanmalidir.
Anamnez disinda hastaligin seyri, klinik bulgulardan hemodinamik bozulma ve biling diizeyi,
yapay solunuma ge¢ip gecmeme kararini verdirir.

Akciger parenkiminde olusan hasarlarin yol agtig1 hipoksilerde, kollabe olmus akcigerlerin
olabildigince erken agilmasini saglayacak yapay solunum modellerinin vakit kaybedilmeden
uygulanmasi ¢ok 6nemlidir. “Akcigeri a¢ ve agik tut” kurali hichbir zaman unutulmamali ve
bunun icin tedavi protokolleri icinde yer alan islemlerden en uygun olan yapay solunum
modeli secilmelidir.

Solunumsal alkaloz

TANIM: Alveoler ventilasyonun artmasina bagli olarak, metabolizmanin iirettigi CO,’in
fazla elimine edilmesi sonucunda solunumsal alkaloz gelisir. Hipokapniye yol agan solunum
bozuklugunun adi hiperventilasyondur. Takipne ile karistirllmamalidir. Solunumsal alkalozda
parsiyel CO; basinci degeri hedef alinarak bir tedavi plan Onerisi yapilamamaktadir. Altta
yatan hastaliklar incelenirken, hastanin solunum isi yakindan izlenmelidir. Klinik tablo, yapay
solunum gereksiniminin tek gostergesidir.

Tedavi:

Arteryel pH 7.55’in altinda kaldigi siirece solunumsal alkaloza yol agan nedenler
arastirilir ve nedene yonelik tedaviler yapilir. Bu dénemde solunum isinin artisina bagli olarak
oksijen gereksiniminde de artig olacaktir. Bu nedenle “kese kagidina solutmayi1” diisiinmek
bile yanlistir. Arteryel pH 7.55’i gecerse solunumsal alkaloz biling kaybina, ciddi kardiyak
aritmilere ve 6lume neden olabilir. Bu nedenle artmis alveoler ventilasyonu yapay solunumla
normoventilasyon haline getirerek, arteryel pH 7.50° nin altina indirilmelidir. Altta yatan
neden tedavi edilinceye kadar yapay solunum surdirtlmelidir.

[I- Metabolik asit-baz bozukluklarina klinik yaklagim

TANIM: H" iyonunun karbonik asit dis1 artis ve azalisina bagli olan asit-baz bozukluklarina
metabolik asit-baz bozukluklari denir.

Metabolik asit-baz bozukluklari, BE ve/veya SID parametreleri kullanilarak saptanir.
Metabolik asidoz

Kitaplarda yer alan anyon gap ayrimi, yalnizca metabolik asidozun etyolojisi igin
kullanilmaktadir. Artmig anyon gap ic¢in Ornek gosterilen hastaliklarin tanisinda anamnez,
Klinik ve diger laboratuvar bulgularin 6nemi anyon gap hesabindan daha degerlidir. Ayrica
anyon gap’in hesaplanmasi ile bu kapsamdaki metabolik asidozlarin tedavisinde yararlanacak
bir deger clde edilemez. Anyon gap’i arttiran metabolik asidozlar i¢inde yer alan alkol
zehirlenmelerinde ise dnemli olan ve bilinmesi gereken “osmolar gap” dir. Metanol ve diger
alkoller osmolar gap’i arttirir. Osmolar gap,

Osmolar gap = Hesaplanan osmolarite — 6l¢tilen osmolarite
formiiliinden yararlanilarak saptanir. Osmolarite 6l¢iimii yapilan tiim hastalarda osmolarite
hesabi kesinlikle yapilmali ve osmolar gap’in olusup olugsmadig1 kontrol edilmelidir.

Anyon gap olusturmayan metabolik asidozlar iginde yer alan hastaliklarin tedavilerini
planlarken idrar elektrolitlerinin kontroll de gerekli olabilir.

Tedavi:

Metabolik asidoz akut olarak gelismis ise tedaviyi baslatmak i¢in simir pH degeri kag
olmalidir sorusuna birden fazla cevap verilmektedir. pH < 7.20 degeri kaynaklarin
cogunlugunda bulunmaktadir. Bununla birlikte pH < 7.10 ve pH < 7.00 gibi degerleri 6neren
kaynaklar1 da gorebiliriz. Tedavi endikasyonu konmussa, tilkemiz i¢in gegerli tek segenek
sodyum bikarbonat olacaktir. Metabolik asidoz tanis1 BE degeri izerinden konuldugu igin,
tedaviyi ayn1 deger lizerinden yapmak daha kolay ve dogrudur. Kolayca hatirlanacak formiil
yardimi ile hastanin ihtiyaci olan NaHCO3; miktar1 hesaplanabilir.



Verilecek NaHCO3; = kg x 0.2x BE /2

Hangi degeri elde edersek edelim kesinlikle hesap edilenin yarisi ile inflizyona baslanmali
ve tedavinin gidisine gore inflizyon hizi ve miktar1 ayarlanmalidir. Higbir hastaya bolus
olarak bikarbonat verilmemelidir.

Metabolik alkaloz

Asit-baz bozukluklarinin en yaygin goriilenlerinden biri metabolik alkalozdur. Butin
dikkatler metabolik asidoza g¢evrildigi i¢in tan1 konulmasinda ¢ogu zaman gecikmeler olur.
Artmig plazma SID’1 veya azalmig idrar SID’1 olusturan faktorler metabolik alkaloza neden
olur. Taniya BE iizerinden gidilir. Metabolik alkalozun nedenlerini anyon agig1 olanlar ve
katyon fazlaligi bulunanlar seklinde ikiye ayirabiliriz. Anyon acigi olanlarda idrarda CI
atilim1 < 10 mmol/l ise, NaCl ( serum fizyolojik ) ve KCl verilerek tedavi yapilir. idrarda CI
atilmi1 > 20 mmol / 1 ise, baslica neden artmis mineralokortikoid aktivasyondur. Primer
hiperaldosteronizm, Cushing sendromu ve Bartter sendromunda metabolik alkaloz meydana
gelir. Klasik yorumda, aldosteronun distal tubuluslardan H*’ nun atilimmni arttirarak neden
oldugu metabolik alkaloz olarak agiklama getirilmektedir. Stewart yaklasiminda, distal
tubuluslardan K" nun atilminin artmasi ve CI ’{in geri emiliminin azalmasimin yol acgtig1
hipokloremik alkaloz tamimlamasi ile patolojiye agiklama getirilir. Bu baglamda artmis Na*
geri emiliminin de, SID’1 arttirarak alkaloza neden olacagini unutmamamiz gerekir. Yogun
bakimlardaki metabolik alkalozlarin diger bir yaygin nedeni de hiicre disi sivisinin
azalmasidir. Hiicre dis1 sivisindaki azalma Na'’un geri emilimini aktive ederek plazma
volimiinii korumaya ¢alisir. Distal tubuluslarda artmis mineralokortikoid aktivite, Na®’un
geri emilimini ve K™ un atilimii saglar. Strong iyon olan K* strong bir anyon olan CI  ile
birlikte atilir. Bu tip alkalozlar volum duyarlidir ve KCI verilmesi tablonun diizelmesine
yardim eder. Yogun bakimlarda ditiretiklerin kullanimi ¢ok yaygindir ve bu nedenle
diiiretiklerin yol agtifi metabolik alkalozun goriilme sikligi tahmin edilenden fazladir.
Diiiretiklerin neden olabilece8i metabolik alkalozlar i¢in 3 agiklama yapilir.

1- Hiicre dis1 sivisini azaltirlar. Yukarida deginilmis mekanizmalar yolu ile metabolik
alkaloza neden olurlar.

2- Diiiretik alan hastalarin ¢cogunlugunda tuz kisitlamasi yapilmistir. Bu nedenle distal
tubuluslara Na® ve CI” sunumu azalmistir. Bunun sonucunda distal tubuluslardan Na® geri
emiliminde ve K" atiliminda artis meydana gelir.

3- Didretikler Na"’un proksimal tubuluslerden geri emilimini azaltirlar ve distal
tubuluslara Na* sunumunu strdirerek distal degisimi uyarirlar ve K™’un atilimindaki artisa,
CI”ln geri emilimindeki azalisa da ayrica katkida bulunurlar.

Karbonik anhidraz inhibitorlerinden Acetazolamide (Diamox) proksimal renal tubuler
lumen i¢inde karbonik anhidrazi inhibe eder. Bunun sonucunda karbonik asitin CO, ve
H,O’ya ¢evrimi gecikir. Boylece lumen ici H+ konsantrasyonu artar ve tubuler hiicrelerden
H* atilimma kars1 direng olusur. Hiicre icinde CO,’in hidrasyonu ile H,COs; olusumu ve
devammda H* ve HCO3; iyonlarinin meydana gelisi gecikir. Bu nedenle hiicre iginden
tubuler lumene H" atilimi azalir. Karbonik anhidraz inhibitorleri HCO3 1n tubuler sivi
icinde kalmasina neden olur. Sonrasinda peritubuler dolasima giren HCOj3™ iyonuna katyon
olarak da Na® eslik eder ve atilima katilir. Karbonik asit inhibitérlerinden Acetazolamide
(Diamox) akut olarak bikarbonat atilimini arttirarak sistematik metabolik asidoza neden olur.
Bu 6zelligi nedeni ile metabolik alkaloz tedavisinde hatirlanmalidirlar.

Tedavi:

Tedaviye cevap almabilmesi igin altta yatan hastaligin da tedavi edilmesi gereklidir.
Tedaviye direng gosteren hastalarda idrarda CI™ atilimina bakilmasi1 unutulmamalidir. Katyon
fazlalig1 bulunan metabolik alkalozlarda tedavi daha kolaydir. Hastaya verilen sivilardaki
anyon — katyon dengesi dikkate alinirsa, ¢ogunlukla altta yatan neden ortadan kalkar ve hasta



tedavi olur. Metabolik alkalozun tek basina goriilmesi enderdir. Solunumsal asit- baz
bozukluklari ile birlikte goriilmesi daha siktir. Tedavisi daha gii¢ oldugu i¢in, hastanin asit-
baz bozukluklarini incelerken metabolik unsura 6zen gosterilmelidir. pH > 7.50 oldugunda
Onlemler alinmaya baslanmali ve pH > 7.55 oldugunda ise tiim g¢abalar artisin durdurulmasina
yonelik olmalidir. Serum fizyolojik verilmesine derhal baslanmali, renal yetersizlik yoksa
KCI tedaviye eklenmelidir. Bobrek yetersizliginde diyaliz veya devamli hemofiltrasyon organ
destegi olarak gundeme gelecektir. Acetazolamide yukarida agiklanan nedenlerle tedavide
yer alabilir. Ders kitaplarinda saglanmasi kolaymis gibi 6nerilen HCI soliisyonunu, iilkemizde
goren yoktur. Sanirim dinyada da kullanan pek olmamistir. Yine de Oneri olarak hala
sunulmasi ilgingtir. Metabolik alkalozun tedavisinde %20’lik albumin sollsyonlari, sahip
oldugu anyon yuUki niteligi ile 6nem tasir. Ders kitaplarinda hi¢ Onerilmeyen albumin
soliisyonlarini, tasidigi anyon yiikii niteligi ile bu amagla kullanmak, ciddi metabolik
alkalozlarin tedavisinin 6nemli unsurudur. Hayatla bagdasabilen pH degerlerinden (pH 6.80
—7.80), 6.80’nin altindaki pH degerleri ile sik sik karsilasabilirsiniz. 7.80’nin iistiinde bir
pH degerini yakin zamanda ve meslek yasamimda ilk kez gérdiim. pH’s1 7.87 olan hasta,
yukarida verilen bilgiler i¢inde kalinarak tedavi edilmis ve yapay solunum uygulanmadan
yogun bakimdan sifa ile taburcu edilmistir.

Metabolik alkaloz, asit-baz bozukluklar1 i¢inde en yaygin karsilasilan ve mortalitesi
yuksek (%40) patolojik bir tablodur. Asidoz ve alkalozlarin beraber goriildigii ve/veya
solunumsal ve metabolik bozukluklarin bir arada oldugu “mikst” tip asit-baz bozukluklarinda,
metabolik alkalozun varligi kompensasyon mekanizmalari ile yorumlanarak tedavi
geciktirilmemelidir.
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