Asit-Baz Dengesi ve
Bozukluklarinin Tedavisi

Dr. Can KONCA



Tanimlar

* Bir solisyonun asiditesi ortamdaki H* konsantrasyonu ile belirlenir ve
pH degeri ile dlculdr.

* pH, mol/L cinsinden ortamdaki H* konsatrasyonunun negatif
logaritmasidir.

* Bir solisyona H* veren maddelere :> asit (HCl veya H,CO,)
* Bir solisyondan H* alan maddelere :> baz (CI yada HCO; )
e Suyun pH degeri olan 7,0 notr olarak kabul edilir.

* Fizyolojik pH degeri ise 7,4’tur.

pH = 1/log [H]




Tanimlar

* Bir asitin glici ortama H* verebilme kapasitesi ile dlctlur.

* Bu 6lcim Henderson-Hasselbach denklemi ile yapilir;

pH = pK + log(Baz/Asit)

PH 6.80 690 700 7.10 | 7.20 730 7.40 7.50 | 7.60 7.70 7.80

Hl 160 = 125 | 100 80 63 50 40 32 26 20 16

nanoM/L



Vucudun Asit YukU

VOLATIL ASIT

Yag ve karbonhidrat metabolizmasi — CO, (15-20 M/giin)
(H,CO,)

Aminoasit metabolizmasi — HCI, H,SO,

Asit iceren yiyecekler (H,SO,, H,PO,)
e Sistein/methionin —» H,SO,
NONVOLATIL ASiT e Lizin/arjinin/histidin — HCI
e Alkalizan yiyecekler (laktat, sitrat, asetat, gibi)
e Alkalizan amino asitler (aspartat, glutamat)

Vicut sivilariyla alkali kaybi (HCO; gibi)
(diare yoksa minimaldir)

GUNLUK ASIT YUKU > ALKALI YUKU oldugundan fazla asidin atilmasi gerekir




Asidin Vucuttan Atilmasi

e Vlcutta asit-baz dengesini saglamak icin;

» Volatil asit (CO,) > Akciger ile reglle edilir.

» Non-volatil asit > Renal ekskresyon ile regule edilir.




Vucutta Asit Dengesi

* Insan kanindaki en temel ve en giicli tampon sistemi Karbonik asit/Bikarbonat tampon
sistemidir.

C02+ HZO KARBONIK S H2C03 KARBONIK S H++ HCO;

ANHIDRAZ ANHIDRAZ

 Karbonik asit (H,CO;) kanda siklikla CO, olarak bulunur ve karbonik anhidraz ile dontsimu
saglanir.
* Henderson-Hasselbach esitligi bu tampon sistemine uygulanirsa;

_ [HCOS ]
pH_pK+IOg(O.03(Pcoz))

* pK: Karbonik asit icin dissosiyasyon katsayisi(=6.1)
* 0.03 (MM/mmHg)= CO, igin solubilite faktori




Tampon Mekanizmalari

» Karbonik asit/Bikarbonat sistemi (HCO, + H* — H,CO,)

EKSTRASELLULER * Plazma proteinleri

TAMPONLAR . P .
* Inorganik fosfat tampon sistemi

iNTRASELLULER * Proteinler, o.rganl!( ve inorganik fosfatlar ve hemoglobindir.
v’ 2-4 saat gecikmeli olusur.

TAMPONLAR . ) L
v’ Hiicreye protonun girmesi K*’un ¢itkmasina neden olur.

e Onemli bir tampon bélgesidir.
* Proton, hiicre i¢i Na*, K* ve kemik mineral igerigi ile yer
KEMiK DOKUSU degistirir ve NaHCO,, CaHCO, ve CaHPO, salinir.
* Ani asit yukiiniin %40’ 1 kemik tarafindan tamponlanir:
Kronik asidoz bu yluzden osteopeni yapar.



Asit — Baz Bozukluklari

* Asidemi mm===) pH/
 Alkalemi === pH{

e Ekstraselltler sivinin pH’sini

Asit yapimi > asit eliminasyonu - ASIDEMI
Asit yapimi < asit eliminasyonu - ALKALEMI




Asit — Baz Bozukluklari

* Basit yada mikst olarak siniflandirilir.

e Basit bozukluklarda sadece bir temel bozukluk vardir ve kompanzasyon
yaniti uygundur.

e Mikst bozuklukta ise birden fazla bozukluk vardir.

e Hastanin hikayesinden, beklenenin Ustiinde yada altindaki kompanzasyon
yanitindan ve serum elektrolit ve anyon acigi hesabindan stiphelenilerek
taninir.



4 Temel Asit-Baz Bozuklugu

HCO, | pH!
HCO,1 pHI
pCOzI pH |

pCO,! pHT



Kompansatuvar Yanitlar

Dengesizlige neden olan faktoriin etkisini azaltarak pH’yi
normallestirmeye ¢alisan savunma mekanizmalaridir.

1)

2)
3)

4)

5)

Kompansatuvar yanitlar pH’yi tam olarak normale dondiiremez. Tam
normallesme ancak alttaki nedenin tedavisi ile olur.
Bu yanitlarin amaci pCO,/[HCO;] oranini miimkiin oldugunca korumaktir.
Bu nedenle kompansatuvar yanitin yonii dengesizligi baslatan degisiklikle
aynidir.
Respiratuvar kompansatuvar yanitlar iki asamahidir:

a) Hiicre tamponlamasi ile hizli yanit

b) Renal adaptasyon ile yavas yanit
Metabolik dengesizliklerde kompansasyon sadece alveoler ventilasyondur.

Bu nedenle akut ve kronik olarak ayrilamaz.




Kompanzasyon Cevabi

Respiratuar Metabolik
(Renal)
Bozukluk Cevap
Metabolik Respiratuar

Bozukluk Cevap




Kompanzasyon Cevabi

e Akut respiratuar bozukluklar cok hizli gelistiginden,
renal kompanzasyon icin yeterli zaman yoktur ve
belirgin bir kompanzatuar yanit olmadan ciddi pH
degisimleri gozlenebilir.

* Aksine kronik respiratuar bozukluklarda maksimal
renal kompanzasyon yaniti alinabilir ve pH
degerleri cok degisken pCO, degerlerine ragmen
normal olabilir.

* Metabolik bozukluklarda ise respiratuar
kompanzasyon hizl gelisir.



Arteriyel Kan Gazi Nasil Alinir?

Heparinli enjektore alinir ve
soguk transport edilir!
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1 « Soguk transport ortami hazirlanir.

2 « 2cc yada insiilin enjektoriine 0.2cc heparin

cekilerek kan gazi 6rneginin pihtilasmasi énlenir.



3 . Ornegdin alinacadi arter palpe edilir ve antiseptik

soliisyon ile silinir.

4 « Yardimci el ile nabiz palpasyonu devam ederken diger el

ile enjektor negatif basingli olarak cilde 45 ila 60 derece agi
yapacak sekilde arter ponksiyonu yapilmaya ¢alisilir.



5 « Ponksiyon saglandiginda kaynagin

arteriyel oldugu kontrol edilmelidir.

* Kan parlak kirmizi ve pulsatilse = Arteriyel

* Kan koyu kirmizi ve pulsatil dedilse = Venéz

6 . Toplamda 1,5-2cc ponksiyon yapildiktan sonra enjektor

cekilir ve hizlica ponksiyon bélgesine pamuk yada spancg ile
yaklasik 1 dakika baski uygulanir.



7 « Enjektorde hava kabarcigi kalmadigi kontrol edilmelidir.

8 « Hava temasini 6nlemek igin enjektoriin kapagi tek elle
kapatilr.

9 « Enjektor hizlica soguk zincir igerisinde ¢alisilacagi ortama

iletilir.
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Kan Gazlar - iBNi SINA MERKEZ LABORATUVARI Kan Gazlan - iBNi SiNA MERKEZ LABORATUVARI
Kan Gazlan+PH+MA+K+CA Kan Gazlan+PH+MNA+HK+CA
FH * 7,037 735 - 745 712 7.07 7,387 PH * gaT4 735 - 745 7246 7345 7,385
(13T (131017 (13017 [(10ADAT) (10ADAT) (101017
PCo2 421 mmHg 32 - 45 183 455 BT FCO2 B | mmHg a5 - 48 6.3 47 M3
[13A0T) (131017 (13017 (10ADAT) (10ADAT) (101017
PO2 ' 448 mmHg 23 - 108 113 163 182 PO2 * 79,3 mmHg 23 - 108 755 732 6.6
[13A0T) (131017 (131017 [(10ADAT) (10ADAT) (101017
502 87,3 % a5 - @o Ba5 583 99,3 502 1 % 95 - o .1 9 B8
(3A0AT] (134047 (134017 (A7) (I0A0AT) (101017
HCT o128 % 6 - 45 =5 231 BE HCT - X % 41 - 53 =7 3 0.5
(131047 (134017) (131017 (A7) (I0ADAT) [10ADHT
MNa+ 141 mimol/L 135 - 148 136 140 138 MNa+ 143 mmol/L 135 148 140 13 136
(13047 (13A4017) (131017 (A7) (I0ADAT) [10ADHT
K+ = N K+ 41 mmol/L 34 4.5 4 39
31 mmall 34 - 45 ?ig-c.v: ?ﬁ_cr 1*13_51_ (10ADAT) (I0ADT) ({107
CAZ+ 0,62 mmell 1,15 - 1,20 0,63 0.2 1 CAZ+ 07T mmoll 1,15 1,20 0,52 1.04 0,99
(13047 (13A017) (131017 (AT} (I0ADAT) [10ADHT
Gy . - 245 23 20 GLu " 153 dL 70 110 140 160 125
162 g/dL 70 - 110 T e o mg/ (10A0AT) (10A0AT) (104017
LAC T mmoi/L 05 - 16 122 g1 3T LAC 1.1 mmacl/L 05 - 18 14 13 18
' ' 30T (13097 (13017 (10A0AT) (10A0AT) (10017
OZHB 857 %, 24 - o8 o] 072 o7 O2HB Y806 % 94 - 9B EET 3 =5
30T (13097 (13017 (13047 (10M0AT) (10M017
THE 73 gidL 12 - 16 B2 7= 97 THB * 98 gidL 135 - 17.5 15 14 0
! [(13M0AT) (131007 [13AWIT 10A0AT) (10101T) (107017
COHE 0.6 %, 05 - 15 7 LS e COHEB 0.7 % 05 - 1.5 3 1 AT
' ' [(1310AT7) [13H017) (131047 (A0T) (107A017) (107101
. B 5 7 HHE tOATE % oD-0 BY ED &1
HHE 27 * p-0 ﬁ3-|:_17: (13107 Piz-.:,r ' (10ADAT) (10ADAT) (10A0HT
METHEB 1 % oD- 15 0.5 LE 1 METHE 0.9 % 0Db- 15 13 0.5 07
' (131017} (131017) (131017 (OA0TT) (10AOAT) (0NDTT
P50 4820 mm 33JT B ;W2
MFE 3715 . R _ _
P50 37.87 mmHg e e :2%4?51_ Ha {(10ADAT) (10ADAT) (10701
BE -183 mimclL = CiEE 43 BE 28 mmichL = - R
' [(130AT7) (13H017) (131047 [10AQT) (10A0AT) (10101
B= - maliL - - - BE ACT - mmecl/L - - - B
AT m 30T (13097 (13017 (12M0AT) (1007 (104901
BE ECF -17.8 mmel/iL 21E  -158 43 BE ECF & mmeliL S
[(1310AT] (13H017) (131047 (10407} (10A0AT) (10101
e L mnoll: 22 - T (S o — =7 ool 22 - B3 5 G G
cHCOZ ST 105 mmolll 218 - 262 35 123 A8 sHCO3 5T T mmell 225 - 268 i) Do e
' ' ' [(1310A7) (13H017) (134047 (04T} (10ADAT) (101
cTo2 11,3 wol% 145 18,1 13
cTOZ 10,2 vol% (0H0T) (1040AT) (10A0MT

1.1 07 3.7
(13r0AT) (130T (1307




Arteriyel Kan Gazl Analizi

pH pCO, HCO;
NORMAL ARALIK 7.35-7.45 36—44 22-26
OPTIMAL DEGER 7.40 40 24

ASIDOZ: PCO,’'nun artmasi veya [HCO,] iin azalmasina bagh [H*] artis!
ALKALOZ: PCO,’'nun azalmasi veya [HCO,] iin artmasina bagli [H*] azalmasi

HCO3 (mEqg/L)
pCO2 (mmHg)

pH 7.36-7.44

21-27
36-44

0.02-0.04 daha dusuk
1-2 mEq/L daha yliksek

3-8 mmHg daha yuksek

0.03-0.05 daha diisuk
ayni

4-5 mmHg daha yuksek

KOMPANSATUVAR YANITLAR: Dengesizlige neden olan faktorin etkisini azaltarak pH’yi
normallestirmeye calisan savunma mekanizmalaridir. pH degerini tam olarak
normallestiremezler. Tam normallesme ancak alttaki nedenin tedauvisi ile olur




SOLUNUM
UZERINE

KARDIYO-
VASKULER

SANTRAL SINiR
SISTEMI

DIGER

ASIiDOZ

e Hiperventilasyon (KUSSMAUL solunumu)
® 2,3 DPG azalmasi
® Oksihemoglobin dissosiyasyon

egrisinin saga kaymasi

® Myokard kasilmasini azaltir

e Sempatik aktiviteyi artirir (tasikardi,
vazokonstriksiyon, aritmi esigi azalmasi)
e Katekolamin etkisine direng

® Periferik arterioler vazodilatasyon

® Periferik venokonstrisiyon

® Pulmoner arter vazokonstriksiyonu

e Serebral vazodilatasyon
e Cok T PCO, — SSS baskilar

e Tkemik rezorpsiyonu (kronik metabolik asidoz)
® Hiperkalemi
e Tekstraselliiler PO, konsantrasyonu

ALKALOZ

® Solunumun baskilanmasi

® Oksihemoglobin dissosiyasyon
egrisinin sola kaymasi (O, taginmasini

azaltir)

® 2,3 DPG artisi

® Myokard kasilmasini azaltir
® Aritmiler

® Serebral vazokonstriksiyon
e Noromuskuler uyarilma artisi

e Hipokalemi



4 Temel Asit-Baz Bozuklugu

HCO, | pH!
HCO,1 pHI
pCOzI pH |

pCO,! pHT



Metabolik Asidoz

Asirt H*  Asiri
uretimi  HCO;
kaybi

» Cerrahi hastalarda siklikla travma, kritik hastalik, postoperatif
donem ve oOzellikle sokta gozlenir.



Anyon Acig1 (Anyon Gap)(AG)

mEq/L

* Metabolik asidozun nedenini belirlemede cok *-
onemlidir.

120

* Asidozun H* Uretimi yada HCO; kaybina bagh e
olup olmadigini anlamamizi saglar.

80 -

* Primer serum katyonu (Na*) ile primer serum  «-

SERUMDAKI ANYON VE KATYONLAR

HCO
(25)

cl
(105)

anyonlari (ClI- ve HCO;") arasindaki fark ile " R
& 50?(1)_
hesaplanir. *1 = | Cneani
o Mg™(3)~—3 (16) (6)
SAGLIKLI KiSILERDE OLCULEN
Anyon Gap = Na* - ( Cl+ HCO3') NORMAL DEGER:

12 + 4 mEq/L
(8-16)




Artmis AG Metabolik Asidoz

Asit Gretiminde artis OE:J,?JT\ZX?{;S?;%!?'. Anyon aciginda artis olur.

v" Cerrahide en sik

nedendir!
Laktik Asidoz v Sok ve

Artmis AG’li Metabolik Asidozun en sik nedenleri

Uremi / Bdbrek Yetmezligi hipoperfiizyona

) -
Diyabetik Ketoasidoz 2l el

Polipropilen glikol zehirlenmesi
izoniyazid zehirlenmesi
Metanol Zehirlenmesi

Etilen glikol zehirlenmesi

Salisilat zehirlenmesi
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mmHg 23 - 108 113 i) 182
148 [13A0M7) [13M0M7) [131017)
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" mig/dL - 245 23
162 o o [131017) (13M017T) (13101T)

T mimaliL 05 - 18 122 EX] 37
- S Gsm vom
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0™ 0 T Ewm gdwm g
THE 73 12 - 18 B2 75 a7
- 000ooon0= 0% F°®  awn jywn e
COHB 0.6 05 - 15 0 05 06
(131017 (131017) (13101T)
HHE T 27 0 -0 B 7 o7
(131017 (131017 (131017}
METHE 7 0 - i5 oE 3 1
- - T e g g
FE0 a7.87 M7E A5 %A
(131047 (131097 (134017
BE 83 = -EE 42
(131017 (131017 (13101T)
BE ACT = = = =
- - ewmvoem avom
BE ECF 7.8 B 158 48
o T aw g g
"o10E mmolll 212 - 2T 53 143 Mz
[131017) (13M017T) (13101T)

105 mmolll 21,8 - 26.2

83 129 204
(13A017) (13017 (131017)

10,2 ol 11,1 in7 137
[13A01T) (131017 (13101T)




LAKTIK ASIDOZ

e Sik gorulen yuksek anyon agikli metabolik asidozdur (Laktat>5 mM/L)

e Aerobik sartlarda: Laktat + 30, - HCO; + 2CO, + 2H,0

2 Laktat + 2CO, + 2H,0 — 2HCO;" + Glukoz

® Anaerobik sartlar: Piruvat ¢«— > Laktat
NADH + H* — NAD+

Laktik asidoz tipleri:
TiP A: doku hipoperfiizyonu ve hipoksiye bagl
TiP B: doku hipoperfiizyonu ve hipoksiye bagli olmayan

TiP A LAKTIK ASIDOZ: Perfiizyon bozuklugu  TIP B LAKTIK ASIDOZ: Tipik tablo: Bulanti,

belirtileri, hipotansiyon, takipne, kusma sonrasi akut baslangic, suur
oligliri/anuiri, periferik vazokonstriksiyon, bozuklugu ve hiperventilasyon (kussmaul)
suur bozuklugu var e Altta yatan hastalilar: DM, tremi,

® Sok (sepsis en sik goriilen tablo) karaciger hastaligi, enfeksiyon, malignansi
e Kardiyopulmoner arrest e ilac ve toksinler: etanol, metanol, etilen
e Akut akciger 6demi glikol, salisilatlar, metformin

e Karbonmonoksit zehirlenmesi ® Metabolik hastaliklar: Piruvat dehidroge-
e Siddetli anemi naz eksikligi, glikojen depo hastaligi,

e Konvilsiyon piruvat karboksilaz eksikligi, vs.

e Siddetli egzersiz ® Diger sebepler: D-Laktik asidoz (=kisa

e Hipotermi (titreme) barsak sendromu)



e Laktik asidin izomerleri
e L-LAKTIK ASIT: Fizyolojik olan izomer. Laboratuvarda 6lcilen laktik asit
e D-LAKTIK ASIT: Kolonda metabolize olan Glukoz ve nisasta tarafindan olusturulur.
Absorbe olur — Asidemi yapar (¢linkl piruvata ¢evrilemez: Levo-LDH Dekstro
laktik asidi tanimaz)
e Kanda standart yontemle ol¢cilemediginden tani konmasi zordur

Kanda D-laktat birikimine yol acan iki faktor:
® Gr(+) anaeroblarin cogalmasi
® Kisa ince barsak transit sliresi nedeniyle Glukoz ve nisastanin kolona ulasmasi

e Tekrarlayan metabolik asidoz epizodlari (bilhassa KH’dan zengin yemek sonrasi)
® Tipik norolojik belirtiler (konflizyon, serebellar ataksi, sarhosvari konusma, bellek
kaybi, nistagmus gibi)

D-LAKTiK ASIDOZ TANI KRITERLERI:
® Kisa barsak sendromu + intakt kolon
® Ensefalopati semptomlari epizodu
® Yiksek anyon acikli metabolik asidoz
e Normal L-Laktat duzeyleri
e Serum D-Laktat diizeyi > 3 mM/L
e Anormal kolon florasi (gr+ anaerobik bakteriler: laktobasillus gibi)



e Esas nedenin bulunarak tedavi edilmesi gerekir
e TiP A’da Dokularin oksijenlenmesini saglamak esastir (dolasim ve solunum
destegi) — ® Daha fazla laktat olusmasini 6nler
® Laktatin metabolize edilerek HCO,”e dénligmesini saglar
e Sodyum bikarbonat kullanimi tartismalidir (diger metabolik asidozlarin tersine)
® Bikarbonati savunanlar: HCO;” — TpH — T doku perfiizyonu —> asidemiye
bagli vazodilatasyon azalir, kalp kasilmasi artar, aritmi riski azalir
e Karsi olanlar: Solunum problemi olan hastalarda asidozu artirir
NaHCO; — CO, — asidoz artar — KC’de laktat yikimi azalir— kalp
kasilmasi ve output azalir - doku perfiizyonu azalir — laktik asidoz artar
e Tartismali olmasina ragmen genellikle pH 7.10 tzerinde tutulacak kadar kisitli
bikarbonat uygulanir, clinkd daha dusik pH aritmi ve kardiyak baskilanmaya
neden olur

D-LAKTIK ASIDOZUN TEDAVISI

e D-laktat metabolize olmadigindan HCO;™ olusturamaz. Bundan dolayi NaHCO,
verilmesi gerekir

e Oral antibiyotikler: gr(+) anaerobik bakteriler icin

® Dusuk karbonhidratl diyet



Non-AG Metabolik Asidoz

* Asirt HCO;™ kaybi ile gelisir.

* Nefronlar elektriksel nétraliteyi Cl- reabsorbsiyonu ve HCO;™ kaybi ile saglar.
* Cerrahi hastalarda en sik nedenler tipik olarak diyare yada ileostomi gibi

yiuksek debili ince barsak desarjidir.

* Ayrica renal tubuler asidozda olusan HCO;™ geri emiliminin kaybiyla da

gelisebilir.

Yuksek debili ince barsak desariji
Renal tibller asidoz (RTA)

lyatrojenik hiperkloremi

Cerrahi

Tipik olarak diyare yada ileostomi :> hastalarda en

I
Tabuler HCO;™ geri emiliminin kaybi lineden)

Travma sonrasi yada postoperatif hastaya
asiri salin verilmesi



Metabolik Asidoz - Kompanzasyon

v Hizl olusur!
v’ 30 dakika icinde baslar ve 24 saatte
maksimal yanit olusur.

Respiratuar
Alveoler ventilasyon artirilarak pCO, azaltilir

H i pe rve ntilasyon ! Bu TiDAL volumu artirarak yapilir (6 L/dk->30 L/dk) > KUSSMAUL SOLUNUMU
Kompansasyonla bikarbonatin her 1ImEq/L azalmasi pCO,’ da 1.2 mmHg
diismeye neden olur

ORNEK OLGU: Metabolik asidozlu bir hastada

CO, atilimi ile asidozun dizeltilmesi [HCO;19 mEqg/L’ ye distii ise:

amaglanir. Bikarbonattaki azalma: 24-9=15 mEq/L

pCO,’deki azalma: 15x1.2=18 mmHg ise
Olgiilen pCO,= 40-18=22 mmHg olmalidir.

Kompanzasyonun uygunlugu

Winter’s Formula ile pCO, = (1.5 x [HCO3']) +8 £2

degerlendirilir.



Metabolik Asidoz Tedavisi

* Temel hedef altta yatan nedenin
duzeltilmesidir ve genellikle yeterli olur.

* Bazen ekzojen NaHCO;™ replasmani
gerekebilir.



Metabolik Asidozda Alkali Tedavi

SODYUM BiKARBONAT: Pratik klinik uygulama:
50 mL hipertonik bikarbonat ampul % 8.4 (50 mEq/mL) veya %7.2 (44.6 mEq/mL)
e70 kg ‘lik yagsiz bireyde sanal bikarbonat hacmi %50 ise 1 amp 1.3-1.5 mEqg/L artirir
DIKKAT: hipertonik oldugundan 2 ampulden fazlasi hipernatremi yapar ALTERNATIF
olarak 1000 cc %5 dekstroza 3 amp konarak verilebilir
Kronik tedavi: Bikarbonat, sitrat veya laktatin Na veya K tuzlari kullanilabilir.
Baslangic dozu: 50-100 mEg/glin, sonraki glinler, bikarbonat diizeyine gore titre edilir

TROMETHAMINE (tris-hidroksimetil aminometan, THAM, TRIS, TROMETAMOL): bir
aminoalkoldur. Bikarbonat CO, yapar; Tromethamin ise CO, tuketir. Na icermediginden
hipernatremi yapmaz:

THAM-NH, + H* — THAM-NH,"*
THAM-NH, + H,0 + CO, — THAM-NH,* + HCO;’

® Bobrekten atilir (klerensi kreatininden biraz yuksek)

e Toksisite: hiperkalemi, hipoglisemi, solunum baskilanmasi (hizli alkalemi nedeniyle)

® Pek cok asidozda kullanilmis ama laktik asidozda arastirmalarla degerlendirilmemistir
Dozu asagidaki formtle gore hesaplanir

0.3 M THAM (mL) = Kuru viicut agirhigi (kg) x (istenen HCO; — ger¢ek HCO;) x 1.1




Metabolik Alkaloz

e Cerrahi hastalarda sik goralar.

 Siklikla nedenleri;

» Gastrik HCI kaybi gibi H* kaybi 5Ik|l|f|a !(jlsm_a, gastrik
»Hipovolemi drenaj, ditiretik kullanimi

ve bobrek yetmezliginde
» Total viicut K* eksikligi gorilir!

» Sikhikla hipokloremi ve hipokalemi ile birliktedir.



Midenin sef
hiicrelerinden
HCI* salinimi

Pankreastan
liimene
NaHCO,
salinimi

Normal Sartlarda
nétralizasyonun
saglanmasi

ince
barsaklarda
noralize asit ve
bazin
reabsorbsiyonu

Kusma ve gastrik drenaja
bagli HCI* kaybinda ise
fazla HCO; kazanimina
bagli metabolik alkaloz

olusur.



* Bobrekler normalde HCO; fazlasini ekstrakte ederler.

* Ama HCO; fazlaligina eslik eden hipovolemi durumunda, bobrekler
Na*'un tubuler reabsorbsiyonunu arttirarak normovolemiyi
surdirmeye ¢alisir. Bu stirecte Na* elektriksel olarak Cl- ve HCO;" ile
birlikte reabsorbe edilir. Bu durum HCO;™ atilimini bozar ve metabolik
alkaloza neden olur.



 Ciddi K* eksikliginde, bobrek distal renal tibullerdeki Na* - K* ve Na™ -
H* ATPaz pompalari K* tutmak icin Na* ve H* degisimi yapar. Bu
hastalarda uriner Na*, K* ve Cl- konsantrasyonu disukken, H* atilimina
bagli idrar asidiktir. Hipokalemik ciddi metabolik alkalozdaki
paradoksal asidurinin nedeni budur.

* Basit volim kaybinda ise idrar Cl”u distk ve idrar alkalidir.

 Ciddi metabolik alkaloz hipokalemi ve hipokalsemide oldugu gibi
tetani ve kasilmalara neden olabilir.



Metabolik Alkaloz - Kompanzasyon

Ortalama olarak , plazmada bikarbonatin her 1ImEq/L artisina karsilik
pCO, 0.7 mmHg yukselir

* Genellikle bu kompanzasyon pCO,’yi 55 mmHg’'dan daha fazla
yukseltemez.

* Eger metabolik alkalozda pCO, > 60 mmHg ise mikst metabolik alkaloz
ve respiratuar asidoz varhigi dusinulmelidir.

ORNEK OLGU: Plazma [HCO,7] konsantrasyonu 34mEq/L ise
Bikarbonattaki artis = 34 - 24 (optimal deger) = 10

pCO, artigi = 0.7 x 10 = 7 olmahdir
Beklenen pCO, 6lgimi — 40 + 7 = 47 mmHg olmalidir



Metabolik Alkaloz - Tedavi

Tedavi

Normal Salin
Replasmani

Tubdller Na*
reabsorbsiyonu
normalize edilir ve
HCO; fazlasi bébrekler
yoluyla atilabilir.

K+
Replasmani

Hem alkalozu hemde
hipokalemiyi
dizeltmek igin verilir.

Normal Salin replasmani ve KCl
destegi ile nefrona gerekli CI-
saglanir. Bu sayede HCO;-
yerine K* ve Na*’un Cl-ile
birlikte reabsorbiyonu saglanir.

Ovolemik hastalarda bir karbonik anhidraz inhibitori diliretik olan asetazolamid kullanilabilir.



Respiratuar Asidoz

. AkIL_Jt. respiratuar asidoz, ventilasyonun aniden yetersiz olmasi sonucunda
gelisir.

= Kalr)o!a CO, birikir ve karbonik anhidraz ile H,CO, degisimi olur ve asidoz
gelisir.

 Siklikla azalmis oksijenasyon ile birliktedir. Nedenleri gaz degisiminin
bozulmasi ve azalmis ventilasyon ile karakterizedir.
v'Respiratuar arrest
v’ Akut hava yolu obstriksiyonu
v'Pulmoner 6dem
v Pnémoni
v'Eger tipi pulmoner emboli
v’ Aspirasyon
v’ Akut respiratuar distress sendromu



Respiratuar Asidoz

* Postoperatif fazla sedasyon almis hastalarda da hipoventilasyon
gelisebilir.

* Genis abdominal insizyonlarda yada kosta frakturlerinde, siddetli agri
nedeniyle respiratuar kesilme ve hipoventilasyon gelisebilir.
* Asiri etanol alimi solunum merkezini baskilar ve ventilasyonu bozar.

e Kafa travmasi, direk SSS solunum merkezi hasari yada global beyin
hasari ve beyin kokl herniasyonu ile ventilasyonu bozabilir.

* Obesite hipoventilasyon sendromlu ve obstruktif uyku apneli hastalar
periyodik olarak reklrren akut respiratuar asidoz gelisimi sonucu
zamanla renal kompanzasyon gelisimi yaratabilirler.




Respiratuar Asidoz

SEMPTOMLAR
Baslangicta Daha sonra:
ebasagrisi, ® Tremor
ebulanik gorme, ® Delirium
ehuzursuzluk, e Somnolens
eanksiyete e Koma (Karbondioksit narkozu)
TEDAVI

e Altta yatan hastaligin tedavisi esastir

e Oksijen tedavisi

e Kortikosteroidler ve bronkodilatatorler (havayolu inflamasyonu ve direncini
azaltmak icin)

® Gerekirse mekanik ventilasyon takviyesi
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Kronik Respiratuar Asidoz

* Gercek kronik respiratuar asidoz, bozulmus ventilasyon nedeniyle
devamli pCO, yukseligine neden olan kronik respiratuar yetmezlikte
(KOAH) gordlur.

* Kronik respiratuar asidoz genellikle uygun renal kompanzasyon
nedeniyle iyi tolere edilir ve pH genellikle normal yada normale yakin
olur.



Respiratuar Asidoz - Kompanzasyon

e Uretilen asitin %80’den fazlasi doku ve intraselliiler hemoglobin
tarafinca tamponlanir.

* Kalan azinlik ise bébrekler tarafinca dongulsiu saglanan kandaki HCO;-
ile tamponlanir.

* Ama respiratuar bozuklukta olusan metabolik (renal) yanit, metabolik
bozukluktaki respiratuar yanita gore cok daha yavastir.

e Respiratuar asidozun uygun renal kompanzasyonunda her 10mmHg
Pco, artisina karsilik 1 mmol/L HCO;™ artisi beklenir.



Respiratuar Asidoz - Tedavi

 Altta yatan nedenin duzeltilmesi ve uygun ventilasyonun tekrar

saglanmasidir.

* TUm postoperatif hastalarda gogus fizyoterapisi ve pulmoner

egzersizler agresif uygulanmalidir.

* Geregi halinde endotrakeal entiibasyon ve mekanik ventilasyondan

kacintilmamalidir.

* Akut respiratuar asidoz hizli duzeltilmelidir.

* Kronik respiratuar asidozun ani duzelti

mesi ise kas spazmi ve olumcul

kardiyak aritmiye neden olabilen posthiperkapnik metabolik alkaloz

sendromuna neden olabileceginden di

kkatli olunmalidir.



Respiratuar Alkaloz

* Hiperventilasyon, pCO,’yi azaltir (Hipokapni) ve respiratuar alkaloza
neden olur.

e Cerrahi hastada en sik nedenleri;
» Anksiyete
» Ajitasyon
> Agri

e Ayrica hiperventilasyon ve respiratuar alkaloz, sepsisin ve ilimli
pulmoner embolinin erken bulgusu olabilir.

e Kronik respiratuar alkaloz, kronik pulmoner ve karaciger hastaliginda
gelisebilir.



Respiratuar Alkaloz

SEMPTOMLAR

Serebral vazokonstriksiyona bagli
norolojik semptomlar

® Sersemlik

e mental konflizyon

® senkop

® epilepsi

® parestezi

® agiz etrafinda duyarsizlik

® anksiyeteye bagli olan, goglste
sikisma, basagrisi, nefes darligi, ve diger
somatik sikayetlerden yakinirlar.

Alkaloza bagli olmayan (anksiyete)
® Gogliste sikisma
® basagrisi
e Nefes darligi
® Bazl somatik sikayetler
K ve PO,’Un hiicre igine gogu ile
e Hipokalemi
® Hipofosfatemi
Kalsiyumun albumine baglanmasi ile
e Hipokalsemi — tetani
(chvostek + / trousseau +)

TEDAVI

e Altta yatan hastaligin tedavisi esastir (ditretikler, oksijen vs)

® Anksiyeteli hastaya onemli bir sey olmadigi anlatiimali

e Hastanin kagit torbaya solumasi saglanmali, nefes tutma teknigi 6gretilmeli

® Entlibe hastada hiz ve tidal hacim ayarlanarak dakikalik ventilasyon azaltilmali




Respiratuar Alkaloz - Kompanzasyon

* Respiratuar alkalozda renal yanit; filtre edilen HCO,”in azalmis
reabsorbsiyonu ve artmig uriner HCO;™ atilimi seklindedir.

* HCO;™ azaldikga CI- artar cinkd Na* geri emilimi HCO,™ yerine Cl-ile
saglanir. Ayni patern hiperkloremik metabolik asidozda da gorualur ve
bu iki durum sadece pH degeri ile ayrilir.

e Akut resp alkalozda hiicre tamponlamasi ile, her 10 mmHg pCO,
azalmasi plazmadaki [HCO;]’'ii 2 mEq/L azaltir

e Kronik respiratuvar alkalozda renal adaptasyon her 10 mmHg pCO,
azalmasina karsilik [HCO;])’ii 4 mEq/L azaltir




Respiratuar Alkaloz Tedavisi

» Akut respiratuar alkaloz altta yatan nedenin tedavisi ile dizeltilir.

» Agri kontrolli, sedasyon / anksiyolitik ve hatta mekanik ventilasyon
gerekebilir.

* lyi kompanze edilen kronik respiratuar alkalozda tedavi gerekmez. Bu
hastalarda ani pCO, duzeltilmesi siddetli seyreden posthipokapnik
hiperkloremik metabolik asidoza neden olabilir.



pCO, =(1.5x [HCO; ])+8+2

M::?dboozhk J[HCO, 1 Ypco, hiperventilasyon $pCO, = 1.2x A[HCO;"]
pCO,= pH’'nin son 2 rakami
. pCO, =(0.9x[HCO;])+16=+2
Maeliztl)c?zhk T[Hco, 1 Tpco, hipoventilasyon
TpCO, =0.7xA[HCO;"]

Resp Asidoz  Tpco,  T[HCO, ]

T[HCO_,)' ]=1mEqg/L, her 10
mmHgA pCO, igin

Kronik T[NH4] atilmasi, yeni T[HCO3' ]=3.5 mEq/L, her
ron [HCO; Jyapimi 10 mmHg A pCO, igin

Akut Hlcre tamponlamasi

Resp alkaloz ipCO2 i[HCOS']

JV[HCO; |=2mEq/L, her 10
mmHg A pCO, igin

i[HCO3] reabsorbsiyonu {,[HCO; ]=4mEq/L, her 10
i[NH4] atilmasi mmHg A pCO, igin

Akut Hlcre tamponlamasi

Kronik



Mikst Asid-Baz Bozukluklari

* Hastanede yatan hastalarda ve 6zellikle
yogun bakim Unitesinde !

* Ne zaman mikst asit baz dengesizligi
diastnulmeli?
» Beklenen kompansatuvar yanit yoksa

» Kompansatuvar yanit var ama ya yetersiz yada
asiri ise

» pCO, ve HCO, anormal ama aksi yénlerde ise
» pH normal ama pCO, ve HCO, anormal ise

» Yiiksek anyon acikli metabolik asidozda delta orani
<1 veya >2 ise

» Basit ABD’de kompansatuvar yanit pH’y1 tamamen
normale dondiiremez; eger normalse mikst
dengesizlik diistintilmeli



Mikst Asid-Baz Bozukluklari

pCO, ve HCO, aksi yonde anormal ise miks respiratuvar ve metabolik ABD vardir:
pCO, T, HCO,  ise RESPIRATUVAR ASiDOZ & METABOLIK ASiDOZ beraberdir
pCO, ! HCO, T ise RESPIRATUVAR ALKALOZ & METABOLIK ALKALOZ beraberdir

Arteriel kan gazi sonugclari her zaman kolayca degerlendirilemez. Bu durumlarda
klinik tablonun g6zonline alinmasi ile taniya varilabilir

12011010090 80 70 60 50 40

pCO, (MmHG)




DELTA ORANI (A/A)

A ANYON ACIGI TANYON ACIGI
DELTA ORANI = veya

A [HCO, ] d [HCO,T

OLCULEN ANYON ACIGI — NORMAL ANYON ACIGI

NORMAL [HCO,] — OLGULEN [HCO,]

_ (ANYON ACIGI — 12)
(24 — [HCO,])

<0.4 Hiperkloremik normal anyon acikli asidoz
<1 Yuksek anyon ac¢ikhi & normal anyon acikh asidoz

Sadece anyon acikh asidoz
1-2 Laktik asidoz (ortalama deger 1.6)
Diabetik ketoasidoz (ortalama deger bire yakin)

Yiuiksek anyon acikli asidoz & metabolik alkaloz
>2 Yiiksek anyon acikli asidoz & 6nceden var olan
kompanse respiratuvar asidoz




Yiuiksek anyon ac¢ikli & normal
anyon ac¢ikli metabolik asidoz
(delta orani < 1 ise)

Yiuiksek anyon ac¢ikli metabolik
asidoz & metabolik alkaloz
(delta orani>1 ise)

Normal anyon ag¢ikli metabolik
asidoz & metabolik alkaloz

Kr respiratuvar asidoz & akut
respiratuvar asidoz

Kr respiratuvar asidoz & yiiksek
anyon ac¢ikli metabolik asidoz

Kr respiratuvar asidoz &
metabolik alkaloz

Respiratuvar alkaloz &
metabolik asidoz

® Laktik asidoz + diare

® Bobrek yetmeazligi

e DKA tedavisi sirasinda

® Tip 4 Renal tubdler asidoz

e Laktik asidoz, Uremi, ketoasidozda kusma/NG
drenaj
e Laktik asidoz/DKA’da bikarbonat tedauvisi

e Kusan ishalli hasta

e KOAH + akut pnomoni
e KOAH + hipoventilasyon (O, tedavisi/sedatifler)

e KOAH + sok/laktik asidoz

® Pulmoner yetmezlik ve ditretik tedavisi
e Kr akciger hastasi + steroid/ventilasyon tedavisi

e Salisilat intoksikasyonu

® Gr(-) sepsis

® akut kardiyopulmoner arrest
e Siddetli pulmoner 6dem



ASIT BAZ DENGESIZLIGININ DEGERLENDIRILMESI

: 1 mEq/L [HCO,]{
, ASiDOZ l I Il 3
METABOLIK 1.2 mmHg pCO, ¥
ABD 1 mEq/L [HCO,] T
ALKALOZ 3
0 T T T 0.7 mmHg pCO, T
: AKUT: 10 pCO, T =1 [HCO,] T
ASiDOZ : 2 3
RESPIRATUVAR v T T KRONIK: 10 pCcO,T=3.5 [HCO,]T
ABD . ~ -
AkaLoz 1 . | AKUT:10pco, l=2[HCO,1Y

KRONIK: 10 pCO, ¥ =4 [HCO, ¥

BASIT ABD DEGERLENDIRMESINDE KURALLAR:

e ABD’de biitiin degiskenler anormaldir (pH, [HCO;'] , pCO, )

e [HCO;], pCO, daki degisiklik basit ABD’de daima ayni yondedir

e Metabolik ABD’de, pH’daki degisiklik, [HCO;’] ve pCO, daki degisiklikle ayni yondedir
® Respiratuvar ABD’de, pH’daki degisiklik, [HCO,'] ve pCO, daki degisiklikle ters yéndedir
e Bu kurallar disinda ve kompansasyon yetersizliginde miks ABD diistiniilmelidir

e Metabolik ABD’de primer yanit [HCO,] , sekonder (kompansatuvar) yanit pCO, dir

® Respiratuvar ABD’de primer yanit pCO, , sekonder (kompansatuvar) yanit [HCO;'] tir




ADIM ADIM ASIiT-BAZ DENGESiI DEGERLENDIRILMESi (1)

1 ANAMNEZ ve
FIZIK MUAYENE

) pH DEGERINE BAK

3 pCO, ve [HCO,]a BAK

AKG: arteriel kan gazlar
ABD: asit baz dengesizligi

Ne tur ABD oldugunun ilk 6nemli ipuclari boyle
anlasilabilir

® Bir ABD var mi yok mu?
® pH < 7.35 > Asidemi
® pH > 7.45 — Alkalemi
e pH normal ise ABD olasi degil
e pH normal ama AKG de anormal degerler
varsa — Mikst ABD

e ABD alkaloz mu asidoz mu?

® Basit ABD ise her ikisi anormal ve her iki
anormal degisikligin yonleri aynidir

® Bir anormal degisiklik baslangi¢ degisikligi
(primer) digeri ise kompansatuvar yanittir



ADIM ADIM ASIT-BAZ DENGESI DEGERLENDIRILMESI (1I)

BASLANGIC ® Baslangic degisikligi anormal pH ile korelasyon
3 DEGISIKLIGINI gdsteren anormal degerdir
d KOMPANSATUVAR e Alkaloz ise : pCO, digsuk, HCO; yuksek

YANITTAN AYIRDET e Asidoz ise: pCO, yuksek, HCO;™ diiguik

Baslangi¢ degisikligi belirlendikten sonra, diger anormal parametre kompansatuvar
yanittir (degisim yoni ayni ise; yon ayni degilse miks dengesizlik diistin)

3 b SPESIFIK DURUMU e Baglangig degisikligi pCO, ise ABD respiratuvar

TANIMLA ® baslangi¢ degisikligi HCO; ise ABD metaboliktir
ABD Primer degisiklik | Kompansatuvar yanit
RESPIRATUVAR asidoz T pco, T HCo,
RESPIRATUVAR alkaloz ! pco, { HCO,
METABOLIK asidoz { HCO, { pco,
METABOLIK alkaloz T HCOo, T pco,




3

ABD RESPIRATUVARSA
AKUT MU? KRONIK
Mi?

METABOLIK ASIDOZ iSE
ANYON ACIGINA BAK

ABD METABOLIKSE
KOMPANSASYON
YETERLI MI?

ANYON ACIGI YUKSEK
ISE A/A HESAPLA

IDRAR ANYON ACIGINI
HESAPLA

® Akut ise — hucre tamponlamasi

® Kronik ise — Renal adaptasyon

® Akut mu kronik mi oldugunu anlamak icin
kompansasyonun degerine bak

e yiiksekse (>16) asidoz KULT*’e baglidir
® normalse asidoz diare veya RTA**’ya baghdir

Beklenen pCO,’yu hesapla, yetersizse eslik eden
respiratuvar ABD disln

® Bu (A Anyon agigi/A HCOy) kiyaslamasidir

e Oran (1-2): Basit ylksek anyon acikli asidoz
® <1 ise: eslik eden normal anyon acikli asidoz
® >2 ise: eslik eden metabolik alkaloz veya
kompanse kronik respiratuvar asidoz

e Anyon acigl N ve ABD nedeni bilinmiyorsa yap
® Pozitif ise — RTA
® Diare ve diger metabolik asidozlarda negatiftir

*KULT: Ketoasidoz, Uremi, Laktik asidoz, Toksinler **RTA: Renal Tubiiler Asidoz



