ASIT-BAZ DENGESININ
DUZENLENMESINDE
BOBREKLERIN ROLU



m Normal kanin pH’s1 7,35-7,45tir. (35-45 nmol
H"/ L)

m (,8in altindaki (160 nmol H*/ L) ve 7,7’nin
ustindeki (20 nmol H"/ L) degerler nadiren
hayatla bagdasir.

m Akcigerler gtinde 14000 mEq CO, 'yt elimine
ederler.



m Gunde kilogram basina 1-2 gram protein
saglayan bir diyetle bobrekler gunde 40-70 mEq
asidi organizmadan uzaklastirirlar.

m Bunlar yapisinda kuktrt bulunan aminoasitlerin
oksidasyonundan kaynaklanan stilfatlar;
fostolipit, fostoprotein ve nukleik asitlerin
katabolizmasindan kaynaklanan fosfatlar ve
laktik asit, beta hidroksi butirik asit, asetoasetik
asit gibi organik asitlerdir.



m Fn onemli hiicre dist tampon karbonik asit-
bikarbonat sistemidir.

m Kanin pH’st 7,4 oldugunda [HCO. | / [H,CO,]

orant 20/1°dir ve sistemin tamponlama

kapasitesi buyltk miktarda asidi notralize edebilir.



m Sistem bagimsiz olarak HCO;™ seviyesini kontrol
eden bobrekler ve PCO, basincint kontrol eden
solunum hizi taratindan duzenlenmektedir.

m Plazma ve eritrositlerde protein ve fosfat
tampon sistemleri (6zellikle protein)

m Kemikte hidroksiapatit’in tampon gorevi



m Solunum merkezi buradan perfiuze olan kanin
pH’sina duyarlidir ve buna cevap verir. pH ile
ilgili pulmoner kontrolun kaynagidir.

m Kanin PCO, ve (muhtemelen) PO, basinct
beynin st merkezlerinden gelen sinir
impulslartyla birlikte solunum merkezini etkiler.



m Kan pH’sindaki bir dusts solunum hizinda artisa
ve derin solunuma yol acar. Boylece kan
gazlarinin respiratuvar degisimi artar ve PCO,
basinct duser, pH yukselir.

m Solunum hizindaki dusus; CO,’in birtkmesine,
PCO, basincinin artmasina ve pH’nin dismesine
yol acar.

m Kan pH’sindaki inis-cikislara verilen pulmoner
cevaplar hizlidir. Buna karsilik renal
kompanzatuar mekanizmalar daha yavastir.



m  Bobrekler ic mekanizma ile aktif olarak H™
tyonu salgtlarlar.
. Na" / H" degisimi
2. Bikarbonat geri alinimi

3. Amonyak tretimi ve NH, " iyonu salgilanmast



m Proksimal tiibiiller gtinde glomertllerden
suzulen 4500 mEq’lik bikarbonatin buyuk

kesiminin geri emiliminden sorumludur.

m Tubuler stvidaki sodyum ile degisim yoluyla
tubtllere salgilanan hidrojen iyonu ( Na™ - H”
ATPaz’1in yuruttugu enerji bagimli bir islem)
tubul limeninde bikarbonat ile birleserek CO,
ve H,O’yu meydana getirir.




m Tubuler lumende ‘Karbonik Anhidraz-IV’ (IKA-
IV) gorev yapar. Bobregin proksimal tiibiil

limenini sinirlayan fircamst kenarda lokalizedir.

m Tubuler hucre sitoplazmasinda ‘Karbonik
Anhidraz-1T" (KA-II) gorev yapar.

m Bikarbonat proksimal tiibiil hiicre sitozolunden
peritubtler kapillerlere bazolateral bir ‘birlikte
tastyict’ (kotransporter) araciligi ile tasinir.

m Bu ‘birlikte tastyic’ ic molekul bikarbonatla
birlikte, bir molekil sodyum tyonunu peritubtler
kapillere tasir.



m Otozomal resesif bir hastalik olan “kalitimsal
KA-IT yetmezligi” renal tubuler asidoz ve
osteopetrosise neden olur.

m Osteopetrozis; kemik yeniden sekillendirme
(remodeling) islemi icin gerekli olan H”
uretimindeki yetersizlik nedenityle ortaya cikar.

m Bikarbonat geri kazanimiyla ilgili proksimal
tiibiiler mekanizma yaklasik 26 mEq HCO, /L.
de doygunluga ulasir. Daha yuksek seviyelerinde,
bikarbonat idrarda gortlebilir.




m Proksimal renal tubtler asidozda bikarbonat
reabsorbsiyonu yetersizdir ve doygunluk daha
dusuk bir konsantrasyonda olusur (16-18
mHEq/L)

m Dolayisiyla bikarbonatin varligina bagli olarak
idrar pH’st yuksek iken plazma bikarbonat
konsantrasyonu dusuk olabilir.



m Na*/H" degisimi limendeki HPO, 2 den
H,PO, olusumuna da eslik edebilir.

m Distal tiibiildeki bu birlesme onemlidir ve
idrart pH’sin1 maksimum 4,4 olacak sekilde

asitlendirir.

m Proksimal tibul limeni ve intraselliler sivi
arasinda 1 pH tnitesinden daha fazla H"
oradiyentt surdurulemez.



m Idrarda bulunan H,PO, ye “titre edilebilir
asidite” adi verilir.

m Titre edilebilir asidite icin normal deger araligt
fosfat yukune bagli olmak tzere 16-60 mEq/24

saattir.



m Glutamin’den NH; tiretimi ve bunun amonyum
iyonu (NH,") seklinde idrara verilmesi
protonlarin (H™) eliminasyonu icin 6nemli bir
mekanizmadir.

m Ozellikle ciddi metabolik asidozda idrar yoluyla
azot atilimi icin onemli bir yoldur.

m Renal glutaminin cogu kaslardan gelir. Glutamin
2 molekil amonyak (NH5) verir.



m [NH.] / [ NH,"] orani intraselltler pH’ya
baglidir. NH, tubuler limene kolayca difftize
olur ve burada NH, u meydana getirerek artik
membranlart serbestce gecemez ve idrarda
hapsolur. Buna Na™ eslik eder.



m Bu reaksiyonlarda (glutamin yikimi) olusan
protonlar (H"), a-ketoglutarat’in tam
oksidasyonu veya glukoza cevrilmest
esnasinda kullanilir. Dolayisiyla, bunlar
ciddi asidoz nedeniyle var olan proton
yuktne ilave olmaz.



ASIT-BAZ DENGESI
BOZUKLUKIARI

Bu bozukluklar, sebebe ve pH degisikliginin

yonune gore asagidaki gibi siniflandirilirlar;
m Respiratuvar asidoz
m Metabolik asidoz

m Respiratuvar alkaloz

m Metabolik alkaloz



m Asit-Baz dengesindeki herhangi bir
dengesizlik homeostazist yeniden kurmak
icin kompanzatuar (dengeleyici)
degisikliklere yol acar. Ornegin solunum
yetmezligine bagli asidoz, bikarbonat geri
aliminin artmast seklindeki kompanzatuar
renal degisikliklere yol acar.



m Asit-baz dengest bozukluklarinda en ¢ok olctlen
elektrolitler; serumda Na™, K™, H" (pH olarak),
Cl ve HCOj5 dir. Diger anyonlar ve katyonlar
rutin olarak olculmezler. Fakat indirekt olarak
tahmin edilebilirler. Ctinkt elektriksel notralligin
devam ettirilebilmest icin katyonlar toplaminin
anyonlar toplamina esit olmasi gerekir.

m Serum Na™ ve K™ u katyonlarin %95’ini, Cl" ve
HCOj ise anyonlarin %85’ini teskil eder.



m Fostat, stlfat ve proteinlerin konsantrasyonu

asagidaki formiulle hesaplanabilir.

m Olctilmeyen anyon, anyon acidt (gap) olarak
bilinir ve normal degeri 1244 mEq/L dir
m Bu deger bir hastanin asit-baz dengesini

anlamada ve metabolik asidozun teshisinde ise
yarar.



Respiratuar Asidoz

m CO, birikmest, PCO,’de yukselme
(hiperkapni veya hiperkarbi), [HCO,] /
[PCO,| oraninda azalma ve pH’da azalma
ile karakterizedir.

m Merkezi solunum depresyonu veya
pulmoner hastaliklar nedeniyle ortaya

cikabilir.



m Artmis [H'], hucresel H™ alimi ve buna
eslik eden hiicre ici K™ kaybi ile kismen
tamponlanir. Buna
denir.

m Kronik hiperkapnide i1se, bobrekler
tubullerde olusan bikarbonat miktarini
artirarak ve daha fazla H™ salgilayarak
cevap veritler.



Metabolik Asidoz

m Artmis anyon agiginin eslik ettigi
formu: diyabetik veya alkolik ketoasidozda;
hipokst, sok, ciddi anemi, alkolizm ve
kansere bagli laktik asidozda; salisilat,
metanol, paraldehid ve etilen glikol'tin oral
alimina bagli toksisitede ve bobrek
yetmezliginde ortaya cikar.



® Anyon ag¢iginin normal oldugu formu
ise: renal tubtuler asidozda, karbonik
anhidraz inhibisyonunda, diarede,
amonyum klorid verilmesinde, kronik
piyelonefritte ve obstriktif tiropatide
gorulir.



m Her iki grupta da, plazma HCO; seviyest duser.

m Doku tamponlamasina bagli olarak plazma K™
seviyesi artabilir.

m Metabolik asidoz suratle solunum hizint uyarir
ve PCO,’y1 dustrur. Bu durum ancak solunum
kaslart yoruluncaya kadar surdurtlebilir.

m Renal kompanzasyon daha yavastir, fakat
glutaminaz induksiyonu sayesinde uzunca bir
sure devam ettirilebilir.



Respiratuar Alkaloz

B Solunum hizinin anormal olarak artarak
(hiperventilasyon), PCO,’de dusmeye ve
kan pH’sinda artisa yol actigt durumda
ortaya cikar.

m Hiperventilasyon; histeri’de, pulmoner
irritasyonda (emboli) ve solunum
merkezinde hasara yol acan kafa
travmalarinda olusur.



m Kan pH’indaki artis, plazma bikarbonati
tarafindan ve bir dereceye kadar da plazma
K™u ile hiicreici H ™ nin degisimi yoluyla
tamponlanir.

m Renal kompanzasyon nadiren olur, cunku

bu tip alkaloz genellikle gecicidir.




Metabolik Alkaloz

B Artmis plazma HCO;~ seviyest ile
karakterizedir.

m Asirt miktarda alkali (Glser tedavisi) veya
asetat, sitrat, laktat ve diger HCO,a
okside olan substratlarin verilmesiyle ve
kusma (H™ ve CI” kaybina neden olur)
nedeniyle olusabilir.




m Bobreklerden asirt hiicredist K™ kaybinda,
hiicresel K" disari diffiize olur ve hucredis:
stvidaki Na™ ve H™ ile yer degistirir.

m K" ve H", Na" geri emilimini dengelemek
icin distal tubul hticrelerinden normal
olarak salgilandigindan, eger hucredist K™
cksikligi olursa, aynt miktarda Na™ geri

emilimini saglayabilmek icin daha fazla H™
kaybedilir.



m Her iki yolla olan H™ kayb1 hipokalemik

alkaloza neden olut.

m Bazi dituretiklerin asirt miktarda verilmest
ve artmis aldosteron yapimi bu tip alkalozu
baslatan hipokalemiye yol acabilir.



m Kompanzasyon doneminde solunum hizi
azalir ve PCO, artarak, kan pH’st duser. Bu
mekanizma bir sinira kadar isler cunkd,
solunum hizi cok fazla duserse, PO,
solunumun yeniden uyarildigy kritik
noktaya kadar duser.



m Renal kompanzasyonda bikarbonat geri
emiliminde azalma ve alkali idrar olusumu
sOz konusudut.

m Burada triner bikarbonata Na™ ve K™da
eslik ettiginden, eger alkaloza eslik eden bir
hiicredist stvi kaybt da varsa, bu
mekanizmayla renal kompanzasyon
mumkun olmayabilir.



