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Asit Baz Dengesi

Kirsat UZUN

Akcigerlerin temel fonksiyonlarindan
biri, oksijenin alinmasini (VO,) ve
karbondioksitin (VCO,) atilmasini
saglayarak vicut sisteminin
homeostazina katkida bulunmasidir.

Arter Kan Gazi Degerlendirilmesi ve Asit
Baz Dengesi

Akcigerlerin temel fonksiyonlarindan biri, oksijenin
alinmasini (VO,) ve karbondioksitin (VCO)) atilmasini
saglayarak vicut sisteminin homeostazina katkida bu-
lunmasidir. Bundan dolayi, solunum sistemi vicudun
asit-baz durumu ile yakindan iliskilidir. Yogun bakim
gerektiren hastaliklarda, akut gelisen ve hayati tehdit
edici durum degisikliklerini tespit etmek, tedavi uygu-
lamalarini baslatmak ve tedaviye cevabi degerlendir-
mek igin arter kan gazi gibi yogun bir monitérizasyona
ihtiyac vardir. GUnlUk pratikte arter kan gazi 6lcimu
hastanin metabolik durumununu, gaz alis-verisinin bo-
zulma nedenlerini, agirlik derecesini, oksijenasyonunu
ve tim metabolik fonksiyonlarini degerlendirmek icin
yaygin olarak kullanilmaktadir. Arter kan gazi analizi ar-
ter kaninda pH, parsiyel oksijen basinci (PaO,) ve parsi-
yel karbondioksit basincinin (PaCO,) direkt 6lgimuni
saglar. Bunlara ek olarak; total hemoglobin konsantras-
yonu, oksihemoglobin, karboksihemoglobin ve met-
hemoglobin sattrasyonu, anyon gap, baz eksigi, baz

fazlaligi ve bikarbonat gibi diger hesaplanan paramet-

reler klinik olarak kullanilabilmektedir.

Endikasyonlar

Arter kan gazi (AKG) hastanin oksijenasyon (Pa0,), alve-
oler ventilasyon (PaCO,) ve asit-baz durumunu (pH) de-
gerlendirmekle birlikte, oksijen tasima kapasitesi (PaO,,
PA-a0,, oksihemoglobin sattrasyonu, total hemoglobin,
oksihemoglobin ve dishemoglobin satlrasyon) ve intra-
pulmoner santi degerlendirmede bize dnemli bilgi sag-
lar. Bu 6lcim ve hesaplamalar, kan gazi analizérindeki
elektrotlar (arteriyel pH, parsiyel CO, basincinin élgilme-
si ve serum HCO,'Un hesaplanmas), kan gazi analizéri
(PaO,) ve co-oksimetre oksijen satlrasyonu (sat O)) ile
elde edilir. Acil durumlarda arter kan gazinin tani koy-
madaki 6nemi ile birlikte, solunum yetmezligi gelisen
hastalarda uygulanan invazif ve non invazif mekanik
ventilasyonun etkinligini takip etmede, evde uzun sureli
oksijen tedavi kullananlarin izZlenmesinde ve sepsis ile
septik soklu hastalarda erken hedefe yonelik tedavinin
degerlendirilmesinde (santral vendz oksijen satlrasyo-
nu) arter kan gazi degerlendirilmesi gerekmektedir.




Kontrendikasyonlar

Dizgln calismayan bir kan gazi cihazinda, kan gazi bakma-
nin disinda antikoagtle edilmemis kan érnekleri, enjektorde
hava kabarciklarinin olmasi, plastik kapta 30 dakikadan, bir
sant calismasl icin 5 dakikadan fazla stre veya yuksek [6ko-
sit-trombosit sayisi olanlarda oda sicakliginda kan gazi or-
neginin bekletilmis olmasi kontrendikasyonlar arasinda yer
alir. Beyaz kan hicreleri ve trombositler tarafindan devam
eden metabolizma PaO,de azalmaya, PaCO,de artmaya ve
pHda azalmaya neden olmaktadir. Bundan dolayi, kan gazi
ornegindeki hiicrelerin metabolizmasini yavaslatmak icin
buzda saklanmasi énemlidir. Belirgin kan gazi degisiklikleri
|6kositozlu, 16semili veya trombositozisli hastalarda gozle-
nebilir. Akut |6semide, yiiksek beyaz kireden dolayi oksijen
satUrasyonu pulse oksimetrede normal gozikmesine rag-
men, arter kan gazinda PaO, degerinde azalma gozlendigi
gosterilmistir.

Bunlarin disinda yanlis degerlendirmeye neden olan hata-
lardan biri, hastanin vlcut isisinin hastanin kan gazi anali-
zinden etkilenmesidir. Halen arter kan gazi érnekleri rutin
olarak 37°Cde sabit isitilmis elektrotlar ile analiz edilir. Bu
nedenle hastanin gercek isisina, 37°C'de dlcilen degerlerin
ayarlanmasi 1si diizeltilmesi olarak adlandirilir. Ornegin; bir
hastanin vicut isisi 37°C'nin altinda ise, CO, ve O,'nin ¢ozU-
nUrldgu dastk vicut isilarinda azaldigr igin 1stya gore dizel-
tilmis PaCO, ve PaO, dustik olmaktadir. Isiya gore dizeltilmis
pH, suyun distk isilarda H* ve OH ya daha az ayristigindan
dolay1 37°C'de olculen pH degerinden daha yuksektir. Tim
bunlara ragmen, isi nedeniyle meydana gelen degisiklikle-
rin klinik 6nemde degeri belirsizdir. Bundan dolayi klinik ka-
rarlar 37°C'de alinan dl¢timlere gore yapilmalidir.
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Sekil 1: Allen testi

Karbondioksitin kandan hava kabarciklarina difize olmasi
ozelliginden dolayi, arter kan gazindaki hava kabarciklari
PaO, ve PaCO, degerlerini etkiler ve bu durum CO, dege-
rinde azalmaya, pHda da artmaya neden olmaktadir. Hava
kabarciklarinin PaO, degerine etkisi ise, oda havasi (deniz se-
viyesinde 159 mmHg PaO) ile kan gazindaki O, gradiyentin
derecesine bagldir. Kandaki konsantrasyon, atmosfer hava-
sindan (hava kabarcigindan) yuksek ise kanda ¢lgllen oksi-
jen konsantrasyonu yanlis olarak dusuk, gradiyent diistk ise
bu olayin tersi olarak ytksek bir deger meydana gelecektir.

Kan Gazi Alma Yontemi

Arter kan gaz, bir arterden perkitan olarak igne veya arte-
riyel kateter ile alinabilmektedir. Arter kani almada ilk yon-
tem palpabl bir arterin secilmesidir. En sik kullanilan arterler
radiyal, brakiyal, femoral ve aksiller arterler olup, bu arterler
arasinda avantaj-dezavantaj yontnden herhangi bir farkli-
lik yoktur. Kolay ulasilabilir olmasi, pozisyon verilebilmesi ve
hasta icin daha konforlu olmasi nedeniyle radiyal arter daha
sik kullanilmaktadir. Radiyal arterden kan gazi alirken komp-
likasyon gelismemesi icin, kollateral dolasimin olup olmadi-
gini tespit etmek gerekiyor. Kollateral dolagimin yeterli olup
olmadigini Allen testi ile anlayabiliriz. Bu test, yatak basinda
ylzeyel palmar alandaki kollateral akimi gérmek icin uygu-
lanir. Allen testi gerceklestirmekicin, hastanin eli baslangicta
siki bir sekilde ytksekte yumruk yaptirilir ve bununla birlikte
radiyal ve ulnar arterle sikistirilir. Sonra elden kan akimina
izin verilir, daha sonra el asagiya indirilir ve yumruk agilr,
ulnar arter Gzerindeki basi gevsetilir. Renk 6 saniye icinde
normale gelirse, bu durum ulnar arterin ve palmar bdlgenin
normal oldugunu gosterir. Eger 10 saniye veya daha fazla
slrerse, testin normal olmadigini ve kollaterallerin iyi ¢alis-
madigini gosterir (Sekil 1).




Antikoagulasyon

Heparinizasyon miktari, kan gaz ol¢Umlerini etkiliyebilir.
Kan gazi ¢rnegdi almada, fazla miktarda uygulanan heparin
pH, PaCO, ve HCO, duzeylerini etkileyebilir. Kan érnegine
uygulanan heparinizasyon elektrotlarda protein birikimini
6nlemekle birlikte, fazla heparin PaCO, ve dillisyonel etk
nedeniyle hesaplanan HCO, duzeylerini distrerek kan gazi
analizini etkileyebilir. Heparin bir asit olmasina ragmen, ka-
nin tamponlama etkisinden dolayl pH genellikle etkilen-
mez. PaO, yanlis olarak degerlendirilebilinir. Enjektorde kan
gazi 6rneginin kalma sresi sonuclari etkileyecektir. Kan gazi
ornegi alirken, yaklasik olarak 1 mL kan i¢in 0,05 mL heparin
yeterli olabilmektedir.

Asit-Baz Dengesi

Asit-baz dengesini saglamadaki amag, pH degerini nor-
mal aralikta tutmaktir. Solunum sistemi, dokular tarafindan
uretilen CO_nin su, doku ve kanda ¢ézllerek karbonik asit
formuna hidrate oldugu icin vicudun asit-baz dengesi ile
yakindan iliskilidir. Vicudun diger bazi hiicrelerinde oldugu
gibi, kirmizi hiicrelerde hidrasyon reaksiyonu karbonik an-
hidraz tarafindan hizlandirlir.

CO, +H,0 <> H,CO,<>H" + HCO,

Normal degerler: €O, 1.2 mmol/L (normal arter PaCOz’de),
H* 40 x 10° mol/L (normal arter pH=7,40" da), HCO,: 24
mmol/L (Na HCO, olarak). Kan gazi parametreleri arasinda
yer alan pH, PaCO, ve HCO, arasindaki sayisal iliski Hender-
son- Hasselbalch denklemi ile gosterilmektedir.

pH=6,1 + Iog]0 (HCO, /0,03 x PaCO,)

Bikarbonat (HCO,) ve karbondioksit (PaCQ,) sistemi, normal
fizyolojik sinirlarda arteriyel pH degerlerini saglamak igin vi-
cut tarafindan kullanilan ana tampon parametrelerdir. pH ve
PaCo, direkt olarak, kan gazi analizort kullanilarak arter kan
gazindan o6lculir. Bikarbonat direkt 6lctlmez, fakat Hender-
son-Hasselbalch denkleminde agiklandigi gibi pH PaCO,
ve HCO, arasindaki iligki kullanilarak kan gazi analizori ta-
rafindan hesaplanir. Yukarida gosterilen denklemlerde, sabit
degerler ¢ikanldiginda pH= HCO,/PaCO, veya daha basit
bir sekilde Bobrek/Akciger olarak ifade edilebilir. HCO, esas
olarak bdbrekler ve kandaki tamponlar tarafindan kontrol
edilir. Akcigerler, kanda ugucu gazlar ve karbonik asit du-
zeylerini duizenleyerek, kanda PaCO, duzeyini kontrol eder.
CozulmUs halde bulunan CO, ile karbonik asit konsantras-
yonu arasinda direkt dogrusal bir iliski vardir. Solunum siste-
mi 1-15 dk icinde, bdbrekler ise dakikalar ile glinler arasinda
H* iyon konsantrasyon duzeylerini dizenler.

Serum H* dizeyi serum Na konsantrasyonundan 3 milyon
kez daha azdir, fakat cok kugtk duzeylerine ragmen yUksek
oranda reaktif olmasi nedeniyle siki reglasyonu gerekmek-
tedir. pH, H™in negatif logaritmasi olarak tanimlanir: Nor-
mal olarak 7,35 ve 7,45 arasinda bir deger saglanilir.

pH = - log [H*]

pH ile H* arasinda negatif bir iliski olmasindan dolayi, H*
iyon dizeyinin hesaplanmasi pH'a bakilarak yapilabilir. pH
7,2 ve 7,5 arasinda bir degerde oldugunda, pHda her bir 0,1
U degisikligi icin negatif yonde H*de 10 mmol/L degisme
olmaktadir.

Tampon Sistemi

Vicut pH'inda dengesizlik, hicresel ve fizyolojik fonksi-
yonlarda olumsuz bircok etkilere sahip olabilir ve bdylece
vUcudun asit-baz durumunun siki bir sekilde dtzenlenme-
si zorunlu bir hal almaktadir. Vicutta bilinen ana tampon
sistemi HCO, olup, daha az roll olanlar fosfatlar, protein
ve hemoglobindir. Akciger ve bobreklerin her ikisi de vi-
cudun asit-baz dengesinin dizenlenmesinde 6nemli bir
rol oynarlar. Bu nedenle, solunum sistemi ve metabolik sis-
tem arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Bununla birlikte, solu-
num sistemden bagimsiz olan 2 standart metabolik 6l¢im
(standart HCO,) ve baz fazlaligi (BE) vardir. Standart HCO,
tam olarak oksijen ile satlre olmug, PaCO, 40 mmHgde ve
38°C'de dengelenmis kan 6rneginde bulunan plazma HCO,
konsantrasyonudur. Normal standart HCO, 24 nM/Ldir. Kan
oksijen iceriginin standardizasyonu, oksijenasyon dizeyinin
hemoglobininin tamponlama kapasitesini degistirecedi icin
dnemlidir. Hemoglobin oksijeni saliverdiginde, hemoglobin
daha az asidik olur ve daha fazla proton kabul eder, boylece
hemoglobinin tamponlama kapasitesi artar; hemoglobin
tarafindan oksijen alindiginda da tam tersi meydana gelir.

Baz fazlaligi (BE); normal pH meydana getirmek icin 38°C'de
PaCO, 40 mmHg'ye invitro olarak maruz kalan, tam bir se-
kilde oksijene olmus 1 L kana eklenilmis olan asit veya alkali
miktaridir. Alkalozda normal pH'a ulagma ihtiyaci baz eksik-
ligi [base deficit (BD)], asidozda ise baz fazlalidi [Base excess
(BE)] olarak tanimlanir. Bu parametreler badimsiz olarak
hesaplanilmasina ragmen, ne standart HCO, ne de baz faz-
laligr metabolik asit-baz bozuklugunu saptémada, plazma
bikarbonat dizeyinin Ustinde herhangi bir avantaja sahip
degildir.

Asit-Baz Bozukluklari

Asidemi terimi [H*] iyonunda artma ile birlikte arter kanin-
da pHda azalma, asidoz ise vlcutta biriken asidin neden
oldugu surec olarak tanimlanir. Alkalemi terimi [H*] iyonun-



Tablo 1. Asit-baz bozukluklarinda kompanzasyon cevaplari

Bozukluklar Kompanzasyon pH HCO-, PaCo,
Solunumsal Asidoz Dusuk Yiksek Yiksek
Akut Her bir mmHg PaCO, arttiginda, HCO-, 0,1 mmol/L artar
Kronik Her bir mmHg PaCO2 artuginda, HCO-, 0,4 mmol/L artar
Metabolik Asidoz PaCO,=(1,5x HCO-,) + 8+2 veya Dusuk Dusuk Dusuk
HCO-, her bir mmol/L azalma PaCO, 1,25 mmHg azalir veya
PaCO,=HCO-, + 15
Solunumsal Alkaloz Yiksek Disuk Disuk
Akut Her bir mmHg PaCO, azaldiginda, HCO-, 0,2 mmol/L azalir
Kronik Her bir mmHg PaCO, azaldiginda, HCO-, 0,4 mmol/L azalir
Metabolik Alkaloz HCO-, her bir mmol/L artma PaCO, 0,75 mmHg artar veya
HCO-, her 10 mmol/L artma PaCO, 6 mmHg artar veya
PaCO, =HCO-, + 15
da azalma ile birlikte arter kaninda pHda artma, alkaloz ise

vUcutta biriken alkalinin neden oldudu bir process olarak
tanimlanir. Tki adet solunumsal, 2 adet metabolik olmak
Uzere asidoz ve alkaloz bozukluklar mevcuttur. Solunumsal
bozukluklarda (PaCO,deki degisiklikler) kompanzasyon ola-
rak metabolik cevap (HCO",da sekonder degisiklikler), me-
tabolik bozukluklarda ise kompanzasyon olarak solunumsal
cevap gelismektedir (Tablo 1) (Sekil 2).

Metabolik Asidoz

Metabolik asidoz serum pH ve HCO,de azalmayla, asit bi-
rikiminde artma veya ekstraselller bikarbonat dizeyinde
azalma oldugunda meydana gelir. Bu durum karsisinda
kompansatuvar cevap PaCO,de azalmaya neden olacak,
alveoler ventilasyonda artma ile meydana gelmektedir.
Maksimal solunumsal kompanzasyon 10 mmHg PaCO, ile
sonuglanir. Tahmin edilen kompansatuvar PaCO, Winter
denklemi ile hesaplanabilir.

PaCO, = 1,5[HCO ] + 8+2

Boylece, basit bir metabolik asidoz ile hastanin dakika ven-
tilasyonu artacak ve PaCO, Winter formali ile hesaplanan
bir degere azalacaktir. Hesaplanan ve gozlenen deger birbi-
rinden farkli ise, o zaman karisik bir asit-baz bozuklugu ola-
bilecedi akla gelmelidir. Metabolik asidoz anyon gap'a gore
siniflandirilir.

Anyon gap = [Na] - (CI+HCO'3)

Anyon gap, total serum katyonlarinin, serumdaki total se-
rum anyonlarina esit olma prensibine dayanarak elektro-
notralite 6zelligine dayanir. Anyon gapin normal degeri
12+4 mEg/Ldir. Anyon gap degeri, tam olarak dl¢tlemeyen
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Sekil 2: Davenport diyagrami

anyonlarinin miktarini ve plazma proteinlerini yansitir. An-
yonlar ve katyonlar Tablo 2'de gosterilmistir. Kan gazi deger-
lendirilmesinde anyon gap yaygin kullanilmasina ragmen,
klinik kullaniminda anyon gapin sinirlamalar vardir. Alba-
min, kandaki bilinen en buytk anyondur. Bdylece serum
albimindeki degisiklikler, anyon gap'indaki major etkiye sa-
hip olacaktir. Albdminde 1 g/dL azalma, anyon gapinda 2-3
mEg/L azalmaya neden olacaktir. Boylece, siddetli hipoal-
bidminemik hastalarda normal anyon gapi 4-5 mEqg/L kadar
dustk olabilir. Dustk anyon gapinin diger yaygin nedenleri
paraproteinemiler, hiponatremi, lityum toksisitesi, derin hi-
perkalemi, hiperkalsemi, hipermagnezemi ve halojen zehir-
lenmesidir.

Asit-baz dengesinde anyon gapini azaltan faktérlerin tanin-
mas! dnemlidir, ¢inkU normal anyon gapli bir hasta gergek-
ten siddetli metabolik asidozun eslik ettigi dustk bir anyon
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Tablo 2. Anyon ve katyonlar

Olciilemeyen anyonlar Olciilemeyen katyonlar

AlbUmin Potasyum
Proteinler Magnezyum
Paraproteinler (multipl myeloma) | Kalsiyum
Sulfat

Fosfat

Tablo 3. Anyon gapina gore metabolik asidoz
nedenleri

Yiksek anyon gap

Ketoasidoz (Diyabet, Etanol, Aclik)
Laktik asidoz

Uremi

Zehirlenmeler (Metanol, Etilen glikol, Propilen glikol, Salisilat, Paraal-
dehid)

Normal anyon gap, Hipokalemik
Gastrointestinal bikarbonat (HCO,) kaybi

Ureteral diversiyon

ishal

ileostomi

Bobrekten bikarbonat kaybi

Proksimal renal tibdler asidoz

Karbonik anhidraz inhibitorleri
Normal anyon gap, Normokalemik/hiperkalemik
Renal tibdler hastalik

Akut tibdler nekroz

Kronik tibuler interstisyel hastalik

Distal renal tibuler asidoz (tip 1 ve 4)

Hipoaldesteronizm, aldesteron inhibitorleri
Farmakolojik

Amonyum klorGr

Hiperalimentasyon

Dilusyonel asidoz

gapina sahip olabilir. Son olarak, kan pH't serum proteinlerinin
anyonik yukunu etkilemesi ve organik asitlerin miktarinin de-
gismesi ile anyon gapini degistirebilir; bu asidemik durumlar-
da anyon gapinda 1-3 mEg/L azalmaya, alkalemik durumlar-
da 3-5 mEg/L artmaya neden olabilir. Tam bir anyon gapina
bagl metabolik asidozda her bir T mEg/L anyon gapinda
artma, 1 mEg/L serum HCO,da negatif bir azalmaya neden
olur. Ornek; bir hastanin anyon gapi 20 mEg/L hesaplanirsa,
bu normal degerin (12mEg/L) 8 mg/L tzerindedir. Bu farklilik

(hesaplanan-normal anyon gap) delta gap olarak tanimlanr.
Serum HCO; ile anyon gap arasindaki negatif iliski (normal
HCO, degerinden 24- delta anyon gap 8 ¢ikartilir=16) ve so-
nugta HCO, degerinin 16 olmasi gerektidi ile sonuglanir. Eger
gercek HCO, 16 mEqg/Lden farkli ise, bu durum karigik asit-baz
bozuklugunun bulundugunu goéstermektedir. Bunu yapmak
icin, diger bir yol 6l¢tlen HCO, e delta gap degerinin eklen-
mesidir. Eger bu toplam deger (delta gap + HCO,) 24 mEg/
L'den kiclk ise bu anyon gapina bagl olmayan metabolik
asidozu, toplam deger 24 mEqg/L'den buyuk ise beraberinde
bir metabolik alkalozin oldugunu gosterir. Bu yaklasim, karisik
asit-baz bozuklugunu saptama disinda ¢ok kullaniglidir. An-
yon gapina bagli olmayan asidoz serum potasyum dizeyine
gore siniflandirilabilinir. Anyon gapina bagl asidozun neden-
leri Tablo 3'de gosterilmistir.

Anyon gapina bagl olmayan asidoz viicuttan HCO, kaybina,
gln boyunca vicutta Uretilen asitleri notralize etmek icin
kullanilan HCO,'1 yerine koymadaki yetersizlik, bir asidin uy-
gulanmasi veya HCO, icermeyen bir sivinin uygulanmasina
(dilusyonel asidoz) bagli olarak meydana gelebilir.

Non-anyon gap asidozun ayiriminda idrar anyon gapi siklik-
la kullanilabilinir.

[Na+] + [K+] - [Cl] = idrar anyon gap

Idrar gap, normal olarak amonyumun idrara salinmasindan
dolayr negatiftir. idrar anyon gapi poxzitif ise, renal tibdler
asidozlu hastalarda gortldtgu gibi amonyum salinmasinda
bir bozulma oldugunu gésterir. Idrar pH, daha sonra RTAnIn
tipinin taninmasinda yardimci olabilir. pH yuksek ise (=6,0),
distal bir RTA vardir. Eger idrar pH dustk ise, HCO, inflzyo-
nu ile birlikte dtsuk kalabilir. Proksimal bir RTA ileri srdldr.
Hiperkalemik distal RTA'll bir hastada, aldesteron eksikligiyle
goruldugu gibi idrar pH degisebilir. Metabolik asidoz ile ilis-
kili klinik gérantmler, alttaki sebebe bagl olabilir. Hastalar
genellikle hizli, metabolik asidoz kompanse etmek igin derin
solunumlar (Kussmaul solunum) gelisir.

Metabolik Alkaloz

Metabolik alkaloz, serum HCO, dizeyinde artma veya vi-
cuttan asit kaybina bagl olarak gelisen relatif HCO,de
artmaya bagl olarak gelisebilmektedir. Metabolik alkaloz,
serumda HCO,de artma ile birlikte serum pHda artmaya ne-
den olur. Metabolik alkalozda kompanzasyon mekanizmasi
olarak, PaCO,de artmaya neden olacak alveoler ventilasyon-
da azalma devreye girer. Kompanzasyon mekanizmasinda
PaCO,de artma su denklem ile hesaplanir:

PaCO,=0,7 A[HCO ]



Tablo 4. Metabolik alkaloz nedenleri

Klora cevap veren/ hipovolemik
Renal Cl kayip
Loop didretikler
Erken distal didretikler
Posthiperkapnik durumlar
Gastrointestinal Cl kaybi
Kusma
Gastrik aspirasyon
Villéz adenom
Konjenital kloridorea
Alkali uygulamasi
Yiksek doz karbenisilin

Klora direncli/hipervolemik
Mineralokortikoid fazlalgi
Primer aldesteronizm
Cushing sendromu
Renin salan timorler
Renovaskiler hastalik
Farmakolojik hidrokortizon/mineralokortikoid fazlalig
Bikarbonat asirn dozu
Masif transflizyon
Sit-alkali sendromu
Digerleri
Siddetli potasyum uygulmasi
Bartter sendromu

Liddle sendromu

Olcilen PaCO,de maksimum kompanzasyon cevap 65
mmHgdir. Metabolik alkaloz, klor cevabina gore siniflandi-
rilmaktadir. Boylece, idrar klor dlgtima bu iki durumu ayir-
mada kullanilabilinir (Tablo 4). Klora cevap veren metabo-
lik alkalozda, idrar klor kaybi alkaloz meydana getirmede
6nemli bir rol oynamakta ve idrar klor dizeyi <10 mmol/L
olmaktadir. Metabolik alkaloz, NaCl olarak bilinen klorun uy-
gulanmasi ile duzeltilir. Klora cevapsiz alkalozda, idrar klorid
10 mmol/Lden ylksek olacaktir ve NaCl uygulamasina ce-
vap gdzlenmeyecektir. Metabolik alkalozun klinik belirteleri;
azalmis serebral kan akimi, fel¢ ve suur durumunda degisik-
liktir. Metabolik olarak metabolik alkaloz, iyonize kalsiyumda
azalmaya ve hipokalemiye de neden olmaktadir. Tedavi, alt-
ta yatan nedene gore yapilmaktadir. Klor cevapli alkalozda
tedavi, normal salin uygulanmasi ile (154 mEqg/L klor iceren)
olmaktadir. Klor cevapsiz bozukluklar, genellikle ya primer

Tablo 5. Solunumsal asidoz nedenleri

Hava yolu/parankim hastaliklari
Ust hava yolu obstriiksiyonu
Alt hava yolu obstriiksiyonu
Pulmoner alveoler hastaliklar
Kardiyojenik akciger odemi
Pnémoni
ARDS

Pulmoner perfizyon defekti
Pulmoner emboli
Yag emboli

Normal hava yolu/akciger parankimi
SSS baskilanmasi
Noéromdskuler bozukluklar

Ventilasyon kisitlanmasi

ya sekonder mineralokortikoid fazlaligi, ya da hipokalemi
veya bazl kalitsal bozukluklar ile iliskilidir.

Solunumsal Asidoz

Normal durumlarda alveoler ventilasyon, metabolik olarak
uretilen CO_'nin akcigerlerden atiimasini saglar ve boylelikle
PaCO, 40 mmHg olarak normal sinirlarda tutulur. Eger bu
denge, yetersiz alveoler ventilasyon ile saglanamazsa veya
CO, Uretiminde artma meydana gelirse PaCO, artar ve so-
lunumsal asidoz meydana gelir. PaCO, dlzeyinde artma ile
birlikte meydana gelen serebrospinal sivi H* iyon dizeyin-
deki artis medulladaki kemoreseptorleri etkileyerek, alveoler
ventilasyonda artmaya neden olmaktadir. Solunumsal asi-
doz, pH'da azalmaya neden olur. Solunumsal asidozu olus-
turan nedenler Tablo 5'de gdsterilmistir. Primer solunumsal
asidozun kompanzasyonu metaboliktir. Kompanzasyon igin
akut faz PaCO,'de artma meydana geldiginde hemen mey-
dana gelir. Bikarbonat olmayan doku tamponlarindan he-
moglobin [H*] iyonu ile baglanarak, HCO,'in hizli artmasina
neden olmaktadir. Ik basta HCO,de artma orta duzeydedir.
Her bir T mmHg PaCOz’de artma igin, HCO, dlzeyinde 0,1
mEg/L artma meydana gelir. Akut kompanzasyon sirasinda,
HCO, dizeyinde maksimal artma 31-32 mEg/Ldir. Buna ek
olarak, solunumsal asidoz ile her bir T mmHg PaCOz’de art-
ma, pH'1 0.008 U azaltir. Kronik kompanzasyonda, bdbrekler
esas roll oynar ve filtre edilen HCO,'ln proksimal reabsorb-
siyonu ve [H*] iyonun amonyum formunda salinmasi, her
bir 1 mmHg PaCO,de artmaya karsilik olarak HCO, duzeyin-
de 0.3 mEqg/L artmaya neden olur. Sonug olarak, solunumsal
asidozda en fazla HCO, diizeyi 45mEq/L'ye kadar artar. Buna
bagli olarak 1 mmHg PaCO,de artmaya kargilik olarak, pH
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Tablo 6. Solunumsal alkaloz nedenleri

SSS uyarilmasi
Ates
Adri
SSS travmasi
Hipoksemi
Pnémoni
Akciger 6demi
Siddetli anemi
Gogus reseptorlerinin uyariimasi
P emboli
Akciger 6demi
Pnémoni
ilaglar/Hormonlar
Medroksiprogesteron
Katekolaminler
Salisilat
Digerleri
Sepsis

Gebelik

0.003 U azalma g&stermektedir. Solunumsal asidoz klinigi,
asidoza neden olan durumun akut derecesine ve birlikte hi-
pokseminin derecesine baglidir. Akut hiperkapnik hastalar-
da, suur durumu ile birlikte hemodinamide bozulma mey-
dana gelebilmektedir. Kronik hiperkapnik hastalarda (KOAH)
ise santral sinir sistemi (SSS) ve kardiyak degisikliklere neden
olmaksizin, PaCO, 50-60 mmHg'ye kadar yukselebilir. PaCO,
dizeyinde artmaya cevap olarak, serebral vazodilatasyona
sekonder olarak serebral kan akimi artar ve intrakraniyal
basingta artma meydana gelebilmektedir. Hiperkapni ile
iliskili hemodinamik degisiklikler tasikardi, hipotansiyon
supraventrikler aritmiler ve peripheral vazodilatasyondur.
Tedavi, altta yatan hastaliga goredir (Tablo 3-6). Solunumsal
asidozun en dnemli sebepleri, yetersiz ventilasyon ile iliski-
li olanlaridir. Tedavi siklikla destek tedavisidir (entlbasyon,
mekanik ventilasyon). Hemodinamik olarak stabil, uyanik
ve hava yolunu koruyabilen hastalarda noninvazif mekanik
ventilasyon tedavide kullanilabilinir. Her iki tedavi yonte-
minde alveoler ventilasyon artar ve bunun sonucu olarak
PaCO,de azalma ile pHda artma meydana gelmektedir.
Posthiperkapnik alkaloz solunumsal asidozun hizli duzeltil-

mesine bagl olarak ortaya gikmaktadir. PaCO, diizeyinde
hizli bir dizelme gozlenmesine ragmen, HCO, dizeyindeki
dlzelme yavas olacaktir ve bu diizelmenin uzun stre alma-
sindan dolayi posthiperkapnik alkaloz kan gazi &rneklerinde
gorilecektir.

Solunumsal Alkaloz

Solunumsal alkaloz, alveoler ventilasyonda artmaya bagli
olarak PaCO,de azalma meydana gelmesiyle gelismekte-
dir. Alveoler ventilasyon, [H*] iyonuna duyarli medulladaki
reseptorler, PaO,deki degisiklige duyarli karotid cisim resep-
torleri, solunum kontrol merkezine istemli kortikal giris, akci-
ger ve gogus duvarindaki mekanik reseptorler gibi faktorler
ile kontrol edilir. Bu reseptorlerden herhangi birisinin aktivas-
yonu, hiperventilasyon ve respiratuvar alkaloza neden olur.
Solunumsal alkalozun nedenleri Tablo 6'da g&sterilmektedir.
Solunumsal alkalozun metabolik kompanzasyonu, bikarbo-
nat olmayan tampon sistemi ile birlikte bobreklerden HCO,
kaybini icermektedir. Akut ve konik kompansatuvar fazda
her bir 1 mmHg PaCO de azalmaya bagli olarak, serum
HCO, dizeyinde 0,2 ve 0,4 mEqg/L azalma meydana gelir
(Tablo 3). PaCO,deki degisiklige gore, pHdaki degisiklik he-
saplanabilmektedir. PaCO, diizeyinde her bir 1 mmHg azal-
ma ile pH'da akut ve kronik kompanzasyon sirasinda sirasiyla
0,008 ve 0,003 birim artma meydana getirmektedir. Kronik
respiratuvar alkaloz ile (2 haftadan fazla sire) kompanzas-
yon mekanizmasina baglh olarak pH'in normale gelmesi ile
sonugclanir. Solunumsal alkalozda klinik SSS semptomlarr ile
birlikte (konflizyon, inme, parestezi, agiz etrafinda uyusma),
kaslarda kramp ve spazm gorulebilir. Metabolik olarak hipo-
kalemi, hipofosfatemi ve iyonize kalsiyumda azalma gori-
lebilir. Alkaloz doku dizeyinde oksijen salinimini azaltarak,
oksihemoglobin disosiasyon egrisini sola dogru kaydirir.
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