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Bronsted-Lowry Modeli

e Asit bir H* vericisidir
e Baz bir H* alicisidir

e Denklemin obur tarafi konjuge asitler ve bazlardan
olusur |
ORNEK: |

|
Hl:l +H,0 S I—}SO+ + CI

Asit Baz Konjuge Asit Konjuge baz




Asit-baz dengesine genel bakis

ASITLER BAZLAR

—

HOMEOSTASIS




Asit-baz dengesi nedir?

e Asit-baz dengesi serbest
H* konsantrasyonunun
regulasyonu ile korunur

® Homeostasisin korunmasi:

Vicuda H* alimi veya
yapimi ile vucuttan atilan
H* arasindaki dengeye

baglidir




zsn-gaz aengesmln

degerlendirilmesi

ESZAMANLI OLCUMLER




Temel Bilgiler

e pH: Sividaki H* konsantrasyonuna bagldir

e ESS’daki H*konsantrasyonu: Sividaki PCO, ve
HCO; konsantrasyonu arasindaki denge
tarafindan belirlenir. Bu iliski:

e H" =K X Asit/ Baz

Normal PCO,: 40mmHg; Normal HCO4;=24 mEq/I

e Arteryel kandaki normal [H*] =24 X (40/24)
=40 nEq/L
B e e e e




H™ ve pH

e 1 nEqg = miliekivalanin milyonda biri

e H*, kolay ifade icin pH Uniteleri
olarak aciklanir

pH=-log (H*)

e Normal (H*): 40 nEg/L = pH 7.40
e pH’daki degisiklikler H*
degisiklikleri ile ters iligkilidir




Arteryel kanin pH’si

Arteryel kanin pH’slI
normal sinirlar

Normal sinirlar

pH skalasi | | N T T N W
7.35 7.45

}Sa{:’]kallm sinirlari




Normal asit-baz dengesi-asit yapimi




Asit-baz dengesinin regulasyonu

e Intra ve ekstrasellliler
tampon sistemleri

e Kompansatuar
mekanizmalar

= BObrekler

= Akcigerler

= Karaciger




Asit-baz dengesi

*Solunumsal kompanzasyon
-CO, in eksalasyonu ile
volatil asitlerin
eliminasyonu (karbonik
asit)

-Bobrek
kompanzasyonu

-Non-volatil asitlerin
atilm (CO, In eksale
edilmesi ile elimine

edilemez



Kimyasal

pH degisikliginde
ilk defans hatti ’Fampon :
sistemleri
pH degisikliginde || Fizyolojik

ikinci defans hatti

tamponlar




Solunumsal mekanizmalar

e Solunumsal kontrol sistemi metabolik bozukluklari
kompanze eder

e Ventilasyondaki degisme H* na duyarl
kemoreseptorler aracilikli yanit

e Met.asidoz kemoreseptorleri uyarir, met. alkaloz
deprese eder

¢ Ventilasyonda artma veya azalma ile CO,
eliminasyonu veya birikmesi ile PCO,'de degisme
(dak. ventilasyonu, pulmoner kan akimi)

e Vicut pH’yli solunumun sayisi ve derinligini
degistirerek ayarlayabilir




Bobreklerin roli

e Respiratuar asit-baz bozukluklarinda
kompanzasyon yaparlar:
s HCO,; konsantrasyonunu duzenlerler
= Fazla miktardaki asidi atarlar
= Baz atarlar

= Bikarbonat iyonlarinin reabsorbsiyonunu
stimule eder (res. asidoz), inhibe eder (resp.
alkaloz) ve bikarbonat iyonu yaparlar




Kompanzasyon Hizi

e Solunumsal kompansasyonlar dakikalar ve
saatler icinde hizla gelisir

e Bobrek kompanzasyonlari saatler (6-12 st)

icinde baslar ve birkac gunde yavasca
kararli-duruma ulasir_yani gec gelisir

= Akut Respir. bozukluk (b6brek kompanzasyonu
baslamadan once; Kronik Res. bozukluk
(kompanzasyon basladiktan sonra)




Bikarbonat tampon sistemi

e Bikarbonat —en 6nemli ESS tamponu
n H*+ HCO; & H,COq

e Total tampon sisteminin %53
eSerum HCO;: 24-28 mEQ/L

H,CO;:1.2-1.4
eBaz/Asit:24/1.2= 20 veya 28/1.4 = 20

HCO, / H,CO, = 20:1

10

pH=pK~* log (HCO;)/CO,




Asit-baz dengesizligi

Respiratuar asidoz ve alkaloz
Arteryel kandaki pCO, deki degisiklikler

Metabolik asidoz ve alkaloz

Arteriyel kandaki HCO5™ konsantrasyonundaki

deqisiklikler



Asit-Baz dengesi bozuklugu

e pH< 7.35 (asidemi) asidozis
e pH > 7.45 (alkalemi) alkalozis

e Asit-baz bozukluguna vucudun yanitina
kompanzasyon adi verilir

e® pH normal sinirlar icinde Tam
kompanzasyon’dir

@ Eger pH normalin disinda ise Kismi
kompanzasyon




Kompanzasyon

e Altta yatan sorun metabolikse, hiper
veya hipoventilasyonla solunumsal
kompanzasyon.

® Sorun solunumsalsa bobreklerle

metabolik kompanzasyon.




Asit-baz dengesizligi etkileri

Asidoz Alkaloz
Sinaptik iletimde azalma o :
ned%ni ile SSS Santral ve periferik SS’de
asiri eksitablilite artisi.
depresyonu:.
Uyusukluk
Genel halsizlik Sersemlik
SSS fonksiyonunda bozulma Sinirlilik
Ciddi asidozda: Kas spazmlari ve tetani
dezoryantasyon Konvdulziyonlar
koma Biling kaybi
. Olim
Olim

Oksihemoglobin Oksihemoglobin

dissosiasyon egrisinde saga dissosiasyon egrisind sola
kayma kayma



_——,_.. .

Asitlerin
aktmulasyonu

Bazlarin kaybi

£ 4

H* konsantrasyonunda artma

|

_ pH dusmeSI

pH skalasi

@—; Alkalozis

Azalmis H* konsantrasyonu

| )

Bazlarin
aktmulasyonu

Asitlerin kaybi




Respiratuar asidoz-nedenler

o Noromuskuler hastaliklar e Akciger hastaliklari

m  Guillain-Barre sendromu, = KOAH,
= Miyastenia gravis, = |infeksiyonlar,
= Poliomiyelit, = Akut astim atag,
= Spinal kord hasarina bagl = Kronik bronsit, |
diafragma paralizisi " ARDS nin geg evresi,
e Solunum merkezi depresyonu = Akciger odemi,
= SSS travmasi, timorleri = OlU bosluguk ve sant artigi
vaskiler hastaliklar, e Gogls duvari travmalan
infeksiyonlari ’ (pndmotoraks, yelken gogus),
= Opioidler, sedatifler, ¢ Kaburgadistorsiyonu,
hipnotikler,anestezikler kifoskolyoz, fibrotoraks
e Obezite (pickwickian sendromu ¢ Hava yolu obstriksiyonu (tumor,
e Primer hipoventilasyon (Ondin’in sekresyon,spazm,glnaflaksl)
laneti) e Postop. hastada agriya bagli

ylzeyel solunum, opioid,
sedatiflere bagh yetersiz
ventilasyon




Respiratuar Asidoz-Mekanizma-1

@ Neden: Solunum-ventilasyon-perflizyon
bozukluklari

e Mekanizma: Alveolar hipoventilasyon

e PaCO2 1:>45 mm Hg; pH |

)
CO,+H,0= H,CO, H*+HCO,"




Respiratuar Asidoz

°S

e AKUT(pH duser) e KRONIK (Genellikle
Akut ventilasyon pH normal
yetmezIigi: sinirlardadir)
® |laglar Akciger hastaliklari
» Kafa travmasi (KOAH)

m Kas hastaliklari
= Sinir-kas kavsag!
bozukluklari v.b




Belirtl ve bulgular
SSS depresyonuna bagli biling @

degisiklikleri (huzursuzluk,
konflizyon ve korkudan

somnolans ve komaya kadar)

Derin tendon refleklerinde
azalma

Tremor (ince, kanat ¢irpma)
Bulanti-kusma

Sicak, kirmizi deri

Terleme

Basagrisi

Hizli-ytzeyel solunum,
dispne (asidoz tedavi
edilmezse solunum
hizinda kademeli azalma)

AKG: Hipoksemi,
hiperkapni
Hiperkalemi

Takikardi, ventrikuler
aritmi

Siyanoz (gec)

Miyokart depresyonu-
O0lim (tedavi edilmezse)




Tani

e Kan gazlari analizi

e P-A akciger grafisi

e Elektrolitler

e llac dozasimlari icin ilag diizeyi




Respiratuar asidozda ne olur?

2,3-DPG 1
Hb’in disosiasyon egrisinde saga kayma: Hb'in O, i
vermesinde artma

Sivilarda, serebrospinal sivida, solunum merkezinde
ve dokularda H* ve CO, birikmesi

= Solunum merkezi stimtlasyonu: solunum sayisinda artma, yuzeyel
solunum

= Serebral vazodilatasyon

= Serebral kan akimi artisi: serebral 6dem, SSS depresyonu,
basagrisi, konfuzyon, letarji, bulanti, kusma,

H* hlcreye girer K* disari ¢ikar. Hiperkalemi
Hipoksemi laktik asidoza yol acar
NOrolojik ve kardiyak depresyon.




Respiratuar asidozda kompanzasyon

IAsidozdan 6nce metabolik denge H>COj3 : Carbonic acid
= HCO3 : Bicarbonate ion
(Na* e HCO3)
(K*+ e HCO3)
(Mg™**e HCO?3)
(Ca*+e HCO3)

e BObrek
kO m p an Zasyo n u b)| Respiratuar asidoz

Primary change

pH — decreases
Pco, — increases
HCO3 — no change

u BObekler HCO3_ S solunum deprese olur, pd,

vicutta CO2 tutulur
tutar <) |VUcudun kompanzasyonu 3

= H* atar (asidik idrar)

Body’s correction
HoCO3

d) Metabolik
dengenin

diizelmesi icin Altta yatan nedenin

tedavisi

tedavi gerekir




Respiratuar asidozun tedavisi

e Ventilasyonun dlzeltiimesi

@ Nonpulmoner nedenler: Altta yatan
nedene yonelik tedavi

® Pulmoner nedenler:

= Bronkodilatorler

= O, tedavisi

= Hiperkalemi tedavisi

= |nfeksiyonlar igin antibiyoterapi

® Sekresyonlar icin gogus fizyoterapisi
= Varsa yabanci cisimlerin ¢ikarilmasi




Respiratuar asidozun tedavisi

e O, tedavisi
= KOAH'da dusuk konsantrasyonda O,

= Yiksek O, konsantrasyonu solunum merkezinin
hipoksik uyarilmasini bozar ve solunumu deprese eder

= Gerekenlerde entlibasyon, mekanik ventilasyon (NIMV,
IMV)

e Trakeal aspirasyon, postural drenaj, 0ksurtme,
derin solunuma tesvik

e Tesvik edici spirometre kullanimi
e Yeterli hidrasyon, yeterli nemlilik
e Sedatiflerden kacinma




Respiratuar alkaloz-mekanizma

e Mekanizma: alveolar hiperventilasyon

o AKG: pH >7.45, PaCO,< 35 mmHg

e AKUT: ventilasyonda ani artis
e KRONIK: saptanmasi zor




Respiratuar alkaloz-mekanizma

e Solunum sayisi ve derinligini arttiran
nedenler : CO, atiliminin artmasi

»

PaCO,'de dugsme

S

pH'da artma.




Respiratuar alkaloza yol acan durumlar- 1

e Akut anksiete, agr (akut resp. alkaloz)

e llaclar:
= Katekolaminler,
= Nikotin,
m Erken salisilat zehirlenmesi,
= Ksantinler (aminofilin gibi)
e Hipermetabolik durumlar (ates, sepsis,
karaciger yetmezligi)




Respiratuar alkaloza yol acan durumlar- 2

e Solunum merkezininin stimtlasyonu:
= gebelikte yuksek progesteron dlzeyi,
= inme,
= solunum merkezi hasari

e Akut hipoksi (solunum merkezinin asiri
stimulasyonu):
= Yuksek irtifalarda oksijen azligi
= Akciger hastaliklari, konjestif kalp yetmezligi
= Ciddi anemi
= Pulmoner emboli
= Hipotansiyon.

¢ Mekanik ventilasyon sirasinda asiri ventilasyon,




Respiratuar alkalozun belirti ve bulgulari

Solunum sayi/derinligi® o EKG degisiklikleri

Anksiyete, huzursuzluk = PR mesafesinde uzama
e T doe by
Kas zayifligi depresyonu
Nefes almakta zorluk e Takikardi
Derin alkaloz: e Hipokalsemi bulgulari
= Konfiizyon/senkop (karpopedal spazm, tetani,
= Apne ve hiperventilasyon hiperrefleksi,aritmi)
peryotlari e Progressif biling bulanikhg!

= Dil ve parmaklarda .

= Parestezi




Respiratuar alkalozda kompanzasyon

@ BObrek
kompanzasyonu

m Bobrekler H* tutar

= HCO;, atar
(alkalen idrar)

a) Metabolic balance before
onset of alkalosis

H>COg3 : Carbonic acid

: HCOZ3 : Bicarbonate ion
sy i |
1 /:\ 20

(K+ e HCO3)
(Mg™**e HCO3)
(Ca*+e HCO3F)

b) Respiratory alkalosis

co, Primary change
pH — increases

+H>O Pco, — decreases

HCO3 — no change

Hyperactive breathing
“blows off” CO,

c) Body’s compensation Body’s correction

Alkaline urine
Kidneys conserve HY ions and
eliminate HCO3 in alkaline urine

d) Therapy required to
restore metabolic balance

0.5 :

Chloride-
containing
solution

[EESs — -
10

HCO3 ions are
replaced by Cl ions




Respiratuar alkalozda tani

e AKG:

Kompanze Dekompanze
pH Normal >7.45
PaCO,(mmHg) <35 <35

e Serum elektrolitleri

s Kompanze resp alk yol acan metabolik bozukluklari
gOsterir

= Hipokalemi
® Ciddi alkalozda iyonize Ca duser

e EKG: aritmi, hipokalemi, hipokalsemi bulgulari
e Toksikolojik analiz: salisilat zehirlenmesinde




Respiratuar alkaloz tedavisi

e Altta yatan nedenin tedavisi (salisilat
zehirlenmesinin tedavisi, atesin dusurulmesi,
sepsisin tedavisi)

e Neden akut hipoksemi ise: O, tedauvisi,
gerekenlerde MV

e Anksietenin giderilmesi: anksiolitik, sedatif
e Keseye solutma.

e Mekanik ventilasyonda: ayarlanan parametrelerin
dizeltiimesi




Metabolik asidoz

e pH< /.35
e HCO;< 22 mE(g/L

@ SSS depresyonu

e Oksihemoglobin disosiasyon egrisinde saga
kayma

e Tedavi edilmezse ventrikuler aritmi, koma,
kardiyak arest




Metabolik asidozun gelisme
mekanizmasi

e ESS’den HCO, kaybi
e Metabolik asitlerin birikmesi
e Ikisinin kombinasyonu

@ Anyon acikl asidoz (anyon ac¢ig1>12-14 mEqg/L) :
organik (metabolik) asit birikimine bagli,
(6lculemeyen anyonlar)

e Anyon aciksiz asidoz (anyon acigi:8-14 mEg/L):
HCO; kaybi

b e

A ST M
o )
xS



Asit birikmesi, baz kaybedilmesi

e ASIT AKUMULASYONU
@ A. Keton cisimlerinin asiri ¢ B. Laktik asidoz:

yapimi (ketoasidoz) = Sok

= Diyabetes mellitus = Sepsis

= Kronik alkolizm = Kalp yetmezligi

» Ciddi maln(trisyon, aglik = Akciger hastaliklari

» Diyetle az karbonhidrat alinimi = Karaciger bozukluklarti,
= Hipertiroidizm = NObetler

= Atese yol acan ciddi infeksiyonlar = AQIr egzersiz

= C. BObreklerin H+ (asit)
atmasinda yetmezlik

= Bobrek yetmezligi

= Akut tibuler nekroz




Metabolik asidozun diger nedenleri
e GIS’ten HCO, kaybi e llag toksisitesi:

= Diyare
= [ntestinal malabsorbsiyon = Toluen inhalasyonu
= Pankreas veya karaciger = Salisilatlar
fistulleri = Metanol, etilen glikol
= [leumun Uriner diversiyonu s Paraldehit
e Hipoaldesteronizm = Hidroklorik asit
= Amonyum Kklordr
e Dilretikler

(asetolozamid, bObrekten
asit atilimini azaltir)




Metabolik asidozda kompanzasyon

e CO,’'In
dusurulmesi
Icin solunum
stimulasyonu

e Bobrekler
HCO;'1 tutar,
idrarla H* atar
(asidik idrar)

a) Metabolic balance before
onset of acidosis H>CO3 : Carbonic acid
HCO3 : Bicarbonate ion
(Na* = HCO3)
(K* e HCO3)
(Mg™ *e HCO3)
(Ca*+e HCO3)

b) Metabolic acidosis

HCO3 decreases because of Primary change

excess presence of pH dscransas
ketones, chloride, or i h:
organic acid ions cO, — no change

HCO3 — decreases

<) Body’s compensation
CO,

O

Hyperactive breathing to
“blow off” CO,

Body’s correction

¥ Acidic urine
Kidneys conserve HCO3 and
eliminate H™* ions in acidic urine

d) Therapy required to
restore metabolic balance
Lactate-
Lactate containing
solution

Lactate solution used in
therapy is converted to
bica nate ions in the liver




Metabolik asidoz belirti ve bulgular-1

e Respiratuar e NOrolojik
s Kemoreseptor = SSS depresyonu
stimulasyonu- solunum = Biling bozuklugu
sayisinda artma (konflizyon-letariji-

stupor-koma)

= Serebral dilatasyon-

e NoOromuskiler ) 3
kunt basagrisi, bulanti-

m Halsizlik KusmMa

m Kas tonusunda, derin
tendon refleklerinde
azalma




Metabolik asidoz belirti ve bulgular-2

e Kardiyak e Hiperkalemi

= Miyokard depresyonu, = Abdominal kolik
kalp debisinde dusme, = Diyare
hipotansiyon = Kas glgsiizIigu

» Hiperkalemi de varsa = Ekstremitelerde uyusukluk
aritmi » EKG degisikligi:

= Periferik vazodilatasyon bradikardi, T sivriligi,

» Sok PR mesafersinde

uzama, genis QRS

® Baslangigta cilt sicak
sokta soguk-nemli




Metabolik asidozda tani

e AKG
Kompanze Dekompanze
pH Normal <7.35
PaCO, <35 mmHg Normal
HCO;, <22 mEqg/L < 22 mEqg/L

e Serum potasyum duzeyi, elektrolitler
e Kan glukozu, serum keton cisimleri
e Anyon agigl (Na*+K") - (Cl+ HCOy)
e Plazma laktat duzeyi

e EKG




Metabolik asidozun tedavisi

Asidozun hizla duzeltiimelidir
Altta yatan nedenlerin ve belirtilerin tedavisi

Diyabetik ketoasidozun tedavisi (insulin, sivilar, hipokalemi
icin K uygulanmast)

pPH<7.1- 7.2 iIse bikarbonat tedavisi

Damar yolu acilmasi, sivi tedavisi (laktatli ringer)
Bobrek yetmezligi ve bazi ilagc zehirlenmelerinde diyaliz
Sepsis, infeksiyonda antibiyoterapi

Diyare: antidiyareik ajanlar, nedene yonelik tedavi

AKG ve SSS bozulursa entibasyon, solunum desteqgii




Metabolik asidoz tedavisi

e Asidemi vazodilatasyona yol acar ve pH<7.1
damarlarin katekolaminlerle ve dopamin gibi
vazopressorlere duyarliligini azaltir

e HCO, tedavisi tartismalidir. Yan efkileri:
= Hipernatremi ve hiperosmolarite
= VVolum yuklenmesi, akciger odemi
= Ventilasyon bozuklugu olanlarda hiperkarbi
= Paradoksik intrasellller ve serebral asidoz

= Biling bozuklugu, koma




NaHCO, Ile alkalen tedavi

e PH< 7.1-7.2 oldugunda verilebilir

e HCOj;'In distribusyon volumu total vucut suyundan daha
dusuktur ve yaklasik %50/vucut agirhgi (kg)dir

¢ HCO; dozu (mEqg/L) = 0.5 X vucut agirlhigi (kg)
X (iIstenen HCO,duzeyi =0Olculen HCO, duzeyi)

@ Dozun yarisi hemen yapilir, kalani 4-6 saat inflzyon
e HCO;< 10 mEg/L ise formulde O.7 kullanilir
e Hedef:
pH'y1 >7.2 ye cekmek
HCO,'1 yaklasik 15-16 mEQg/L yapmak -
— e e e e L ——




Diger alkalen maddeler

e THAM (Tromethamin): Na* icermez

e THAM yan etkiler: hipoglisemi, hiperkalemi,
solunum depresyonu, ¢cocuklarda hepatik
hasar

e Tribonat: (THAM+asetat+NaHCO,+fosfat)

e Karbikarb: 1:1 NaHCO, ve disodyum
karbonat




Metabolik alkaloz

@ Hastanelerde en sik rastlanan Asit-baz
bozuklugu

@ Yol acan etken ortadan kalktiginda duzelir

e Cl eksikligine bagl sik (bobrekten HCO,
reabsorbsiyonunu artirir)

o AKG: pH>7.45; HCO4;>26 mEq/L
e Erken tani ve tedavi ile prognoz iyidir

e Tedavi edilmezse koma,aritmi ve olum




Metabolik alkaloz nasil geligir?-
Mekanizmasi

e H* iyon (asit) kaybi
¢ HCO,; kazanilmasi
e Her iIkisinin kombinasyonu




Metabolik alkaloz —mekanizma-

devam
e PaCO,>45 mm Hg (60 a kadar olabilir):
akcigerlerin kompanze ettigini gosterir

e Bobrek kompanzasyonu cok etkindir ancak
daha yavastir

e Siklikla hipokalemiye eslik eder (tiazid,
furosemid, etakrinik asit ve diger
diuretiklerin kullanimina bagh)

e Hipokloremi ve hipokalsemi ile de gorulur




Metabolik Alkaloz Nedenleri

e GIiS’ten asin asit kaybi

Kusma (HCI kaybt)
Nasogastrik aspirasyon

e Diuretik kullanimi
Loop diuretikleri bobrekten H, K, Cl, Mg =

iyonlari kaybettirir

Cl kab1 HCOS3 reabsorbsiyonunu artirir

K kaybl intraselluler H+ kons artirir

Hipokalemi K* tutmak icin bobrekten H*

kaybettirir

Sivi kaybi, su ve Na* absorbs. artirir,

¢ Diger nedenler

Na* absorbe edildikce H* bobrekten atilir

(kontraksiyon alkalozu), HCO,4

reabsorbe edilir ve met. alkaloz gelisir

e Volum deplesyonu

Serbest su kaybi ESS’deki HCO3
konsan arttirir. Hipovolemi renin-

angiotensin-aldesteron aksini aktive

ederek distal tibdliden K *ve H* kaybini

arttirir

Organik anyonlari (laktatli
ringer, asetat:parenteral sol,
sitrat:banka kani)

Posthiperkapni (renal HCO3
atihmi azalir)

Cushing hastaligi
Renal arter stenozu
Maltipl transfiizyon

llaclar:mineralokortikoidler,
kortikosteroidler, antasitler,
tiazitler, lup ditretikleri,
NaHCO,




Metabolik Alkalozda Kompanzasyon

A. Alkalozdan 6nce metabolik denge

ﬁ?c;l - H,CO,: ka_rbonik asit

P N HCO; : bikarbonat
: 20
! . PR
B. Cl kaybi veya HCO3 alimina Primer degisiklik:
bagh metabolik alkaloz pH?

PaCO,. degismez

O, tutmak i¢in solunum stipreyon Alkalen idrar. Bobrek H+ tutar, HCO3atar

D. Metabolik denge icin tedavi gerekir
i li
@Oa -+ - —1|Cl iceren sollsyon

20

| HCO,- Cl-~’ la degisir |




Metabolik Alkalozun etkiler

e NoOrolojik bozukluklar: e Tedavi edilmezse kardiyak
= Biling depresyonu bulgular
» Apati, konflizyon, refleks kaybi = Aritmi
= Generalize n6betler = Olim
» Parmaklarda, ayakta agiz e Doku oksijenasyonunda
cevresinde uyusukluk, bozulma
karincalanma (parestezi) = Hb disosiasyon egrisinde sola
= Kas seyirmesi, karpopedal kayma
spazm = Kalp debisinde diisme
e Solunum:hipoventilasyon = iyonize Ca azalmasi

(cok ciddi degildir)-siyanoz = O, tilketiminde artma (glikoliz

stimulasyonu)
e GISve Uriner bozukluk:

= Hipokalemi ye bagli anoreksi,
bulanti-kusma

= Bobrek etkilenmisse poliuri




Metabolik Alkaloz-Tani

o AKG:

Kompanze Dekompanze
pH Normal > 7.45
PaCO, >45 mmHg Normal
HCO, >26 mEqg/L > 26 mEqg/L

e Serum elektrolitleri:
= DUsuk K* Ca**, CI
s HCO;, yuksek olabilir
e EKG:

= P dalgasi ile karisan dusuk T amplitudu
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Metabolik Alkaloz -Tedavi

e Tiazid diuretikler kesilir e Klora direncli alkaloz: volim
e Nasogastrik aspirasyon fazlasi;idrar CI' u >25
sonlandirilir mEQ/L; asetolozamid

(Diamox) karbonik anhidraz
Inhibitord, 5-10 mg/kg iv
veya oral

e Hipokalemi varsa: K*
Inflzyonu (40 mEq/saat)

e Bulanti-kusma ic¢in
antiemetikler verilebilir

e Klora yanit veren alkaloz:
klor kaybi ile gelisir, volum
deplesyonu vardir. idrar CI-

kons. <15mEq/L) ¢ Ciddi alkalozda iv asit
solusyonlar (hidroklorik asit,
amonyum klordr )

%0.9 NaCl uygulanmasi
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