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Asit-Baz Regulasyonu
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+ Metabolik proseslerde siirekli olarak “asit” ve daha az miktarda “baz” turetilir.




Asit-Baz Fizyolojisi

+ Organizmadaki asit kaynagi cogunlukla “karbohidrat ve lipid” metabolizmasi

+ Kh ve lipid metabolizmas: ile giinde 15.000 - 20.000 mmol CO,

+ CO, kendi basina asit degildir;
HT + HCO, & H.C()y & OO + Ho()

4+ HT eritrositlerde Hb ile baglanir, alveollere tasinir, CO, ve H,0O’ya donisur ve H,O
bobrekler ile atilirken, CO, solunum yolu ile uzaklastirilir.

+ Dusiik miktarda organik asitlerin kaynagi:
-Glukoz ve vag asitlerinin laktik asit ve ketoasitlere metabolizmasi
-Kikurtli aminoasitlerin (sistein, metionin) sulfiirik asite metabolize olmasi
-Katyonik aminoasitlerin (arjinin, lizin) metabolizmasi
-Diyetle gelen fosfatin hidrolizi

I Bu fikse ve metabolik asitler ekshale edilerek uzaklastirilamaz, bobrekler tarafindan
notralize edilirler



A51t-Baz FIZYOIOJISI
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Bazlarin ¢cogunun kaynagi

k 2 itlerin (glutamat, aspartat) metabolizma
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- Asit-Baz Dengesi
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- Asit-Baz dengesi; kimyasal tamponlar, renal ve pulmoner sistemler ile
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- Asit-Baz Dengesi A

+ Asit-Baz dengesi; kimyasal tamponlar, renal ve pulmoner sistemler ile
- korunur. =

al Tamponlar: pH degisikliklerine kars1 koyan solusy
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Asit-Baz Dengesi
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+ Tampon: Zayif asit ve konjuge bazi

e

ampon sistemi, pH degisikliklerini kendi pKa degef
1 degerlerlerde minimalize etmeye ge
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HCO,/CO, tampon sistemi, En 6nemli ekstraselliiler
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+  Diger fizyolojik tampon sistemleri
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Iliiler organik ve inorganik fosfatlar ve proteinle . Grnegit
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Pulmoner Regiilasyon
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~ + (CO2 konsantrasyonu, tidal volim ve respiratuvar hiz (ventilasyon/dk) ile :
~ regille edilebilmektedir.
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‘pH’daki bir azalma, arteriyal kemoreseptorleri uyarlr ve tidal volu: m/
var hiz artisina neden olur. CO2 eksha ilir ve kan pF

——

e

I e P — JREP-=—



©
)"

Renal Regiilasyon
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Bobrekler, atilan ya da reabsorbe edilen HCO; miktarini ayarlayarak p

- duzenler.
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4+  Asit, proksismal ve distal tiibiillere ekskrete olur ve iiriner tamponlar ile birlesir:
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sfat tamponu (HPO,)?
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- Asit-Baz Bozukluklar:
' X L X
— + Arter pH’si, parsiyal CO, basinci, serum HCO5 —
- konsantrasyonundaki patolojik degisiklikler —=

' idemi serum pH < 7.35.
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Siniflandirma

o9 e
3-' imer asit-baz bozuklugu; pH’daki pr1rner degisikligin nedenine baglh olarak

8@ COZ) “metabohk / respiratuvar” olarak adlandirilir.
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Semptomlar
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o ‘Kompanse edilebilir / orta dereceli asit-baz dengem -
zukluklart diisiik semptomlu
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TESHIS
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-+ Arteriyal kan gazi —

.|

-+ Serum elektrolitleri
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" TESHIS
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- Kompleks (mixed) asit-baz bozukluklari: Birden fazla primer nedenm
-a-o dugu durumlar —

asit-baz :reztrk}u@naﬁeden olanszgi
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ANYON ACIGI (ANION GAP)

4+ Na*-(CI+HCO;)* = * e

+ Elektrondtralite, pozitif ve negatif ytliklerin esit olmasini gerektirir. “Gap” terimi,

laboratuvarlarda rutin biyokimya testleri sirasinda Ol¢ilemeyen belirli katyon (+) ve
- anyon (+) larin ifadesidir. ——l=

':F ﬁlemgxen katyonlar (UC) =CI"+HCO; + odl¢iilemeyen anyonlar (U |
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ANYON ACIGI (ANION GAP)

+ Artmis Anyon Ac¢igi: Cogunlukla negatif yukli asitlerin (ketonlar, laktat, siilfatlar
ile metanol, etilen glikol ve salisilat metabolitler1) HCO3-’1i tiikketmesi sonucu
olusan metabolik asidoz neden olur.

Bunun disinda, hiperalbiiminemi ve iiremi (artmis anyonlar); hipokalsemi ve
hipomagnezemi (azalmis katyonlar) da neden olur.

+ Azalmis Anyon Ac¢ig1: Metabolik asidoz ile ilgisi yok

Hipoalbuminemi (azalmis anyonlar), hiperkalsemi, hipermagnezemi, lityum
intoksikasyonu, myelom sirasinda goriilen hipergamaglobulinemi (artmis katyonlar) ya
da halojentir (Br-, I-) intoksikasyonu.

Albumin diizeyindeki her 1 g/dL azalma, anyon aciginda 2.5 mEq/L diisiise neden olur.



ANYON ACIGI (ANION GAP)
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+ Negatif anyon a¢i1g1, ciddi hipernatremi, hiperlipidemi ve bromiir intoksikasyonu
durumlarinda nadir olarak laboratuvar artifakt: olarak da olusabilir.

| «:fi elta gap: Hastanin anyon a¢ig1 ile normal anyon a¢ig1 arasindaki fark
ekivalan1 olarak kabul edilir; ¢iinkii, anyon ac¢igindaki her iinite a

 diismelidir. Bu nedenle, 6l¢iilen HCO3-




OZET
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4+ Asidoz/Alkaloz; asit/alkali akiimiilasyonuna neden olan fizyolojik prosesleri kapsar ve
kan pH’s1 normal/anormal olabilir.
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- Asidemi / Alkalemi anormal asidik (pH < 7.35) / anormal bazik (pH > 7.45) serum
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/n1 andan birden fazla primer asit-baz bozuklugu gelisebilir. Her bir bozuklugu
mlamak ve yerini saptamak onemlidir.
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- 4 Primer azalma HCO3- konsantrasyonu ve
kompansatuvar olarak PCO2 azalmasi

Metabolik Asidoz
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Etiyoloji
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- Yiiksek Anyon Gap Asidozis
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— + En yaygin nedenleri: —
~ + Ketoasidozis g o

- Lactik asidozis




Normal anyon gap asidozis
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+ En yaygin nedenleri:
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Semptomlar
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Orta dereceli asidemi asemptomatiktir.
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Siddetli asidemi1 (pH < 7.10) , bulanti, kusma, kirginlik gt')riih’ir

Semptomlar, asidozun hizli gelismesi durumunda ytuiksek pH la —i=
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g1 ve delta gap
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4 Arterial kan gazi ve serum elektrolitleri
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Tedavi
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-+ Neden tedavi edilir

bir sekilde sodyum bikarbonat (Nal
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JAM

‘ tmis kan laktatinin neden oldugu yiiksek anyon aglgl-metabo_lik asidoz.
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‘asir1 Uretimi / azalmis laktat metabolizmas / her ikisi
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Semptomlar
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 Altinda yatan nedene bagli semptom gel1s1r (sept“ 5ok
-madde alimi, vb) o
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Tedavi #
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+ Nedenin tedavisi
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O3-, yiiksek anyon gap’li as1dozda
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~ Metabolik Alkaloz
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Etiyoloji
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O3- akiimulasyonu
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riir sorumlu: Kloriiriin kaybi1 ya da asiri se
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Semptomlar
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+ Altinda yatan bozukluga bagli semptomlar:
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- -Siddetli alkalemi, 1yonize kalsiyumun proteine
glanmasini artir1 ve hipokalsemi, sonrasinda
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Diagnoz
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4 Arteriyal kan gaz1 ve serum elektrolitler1
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Tedavi
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- 4 Neden tedavi edilir.

0.9 tuz solusyonu (Cl-sorumlu metabolik alk
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Respiratuvar Asidoz
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4+  Respirasyon hizi / volimiindeki azalmaya (hipoventilasyon) bagli olarak CO2
akiimilasyonu (hiperkapne)
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" 'nin respirasyon fonksiyonunun bozulmasi

Noriimiiskiiler transmisyonun bozulmasina neden olan kos
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e neden olan kosullar
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Semptomlar
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+ Semptom ve belirtiler PCO2 artisinin derecesine baglhidir.
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CO2, kan-beyin bariyerini hizla gecer. Semptomlar, SSS’deki
= yuksek CO2 kons. nun sonucudur. Hipoksemi eslik eder.

AR

Saullt
e

()T
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Diyagnoz

~ Arteriyal kan gazi ve serum elektrolitleri
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Tedavi
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=+ Yeterli ventilasyon

| """5,-.-- : karbonat (NaHCO3) daima kon endi
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"Respiratuvar Alkaloz
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Etiyoloji

-+ Respirasyon hiz1 / volimiindeki artisa bagli olarak

- PCO2 azalmasi
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Patofizyolop

<+ Respiratuvar alkaloz, akut ya da kronik olabilir =

+ Ayrimi, metabolik kompansasyonun derecesine baglidn

P

"0, ekstraselliler H+ 1vonu ile da
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Semptomlar
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-+ Hafif bas agris1, konfuizyon, periferal ve sirkumoral parestezi,
= — kramplar ve senkop ]
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' ere ral kan ak1s1 ve pH’dakl deg1s1k11g1n temel meka nizma
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Diyagnoz
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~ Arteriyal kan gazi ve serum elektrolitleri
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