
Asid-baz dengesinin önemi

Hücre içi enzim aktivitelerinin yeterli bir flekilde yap›lmas› ve hücre membran›n›n bütünlü¤ünün korunmas› için kan pH’›n›n çok dar
s›n›rlarda tutulmas› gerekir. Bu s›n›rlar 7.35-7.45 olarak kabul edilir. H+ iyonunun proteinlere ba¤lanma özelli¤i çok fazla oldu¤undan,
serbest kald›¤›nda proteinlerle-enzimlerle birleflir, fonksiyonlar›n› bozar. Öncelikle  glukoz y›k›m› fliddetlenir, beyin fonksiyonlar› bozu-
lur. H+ iyon konsantrasyonu, 45’in üzerine ç›kt›¤›nda asidoz (pH <7.35), 35’in alt›na düfltü¤ünde alkaloz (>7.45) geliflir. 

Yaflam› tehdit eden kan pH s›n›rlar›  < 6.80 ve > 7.70 olarak belirtilmifltir.
Baz› kurallar›n bilinmesi tan›y› kolaylaflt›r›r. Pratikte önemli olan, olay›n do¤ru tan›mlanmas› ve buna uygun yaklafl›m›n yap›lmas›d›r. 

Tarihçe

1909’da Hendelson, asid-baz dengesinde metabolik ve respiratuar komponentlere dikkat çekmifl ve sonralar› Henderson-Hassel-
bach eflitli¤i olarak an›lacak olan formülü oluflturmufltur (pH=pK+log HCO-3-/pCO2). Ayn› y›l Sorenson, kanda H+ iyonlar›n› ölçen ilk
elektrodu gelifltirmifl ve pH’y› (power of Hydrogen) : H+  iyon konsantrasyonunun negatif logaritmas› olarak tan›mlam›flt›r. Örne¤in pH
7.35 oldu¤unda, H+  iyon konsantrasyonu 44.7 nanomol/L, pH 7.45 oldu¤unda 35.5 nmol/L’dir. 1923’de Bronsted ve Lowry bugünkü an-
lay›fla uygun olarak ilk tan›mlamay› yapm›fllar ve  H+  iyonu veren maddelere asid, H+ kabul eden maddelere baz ad›n› vermifllerdir.

Fizyoloji

Günlük al›nan besinlerin metabolize olmas› ile her gün dengeli miktarda (çocuklarda 2-3 mEq/Kg, eriflkinlerde 1-3 mEq/Kg) asid mad-
de oluflur. Sa¤l›kl› kifliler ayn› miktarda asid yükünü atar; yani biriken asid yükü (0) d›r. H+ kayna¤› proteinlerdir. Sülfür tafl›yan amino asid-
ler (metionin, sistein, sistin) y›k›larak sülfirik asid, katyonik amino asidler (lizin, arginin) endojen hücre metabolizmas› ile y›k›larak çeflitli
asidler, fosfolipidlerin y›k›m› ile fosforik asid, nükleoproteinlerin y›k›m› ile nükleik asid gibi  H+  iyonu kaynaklar› oluflur. Bu asidlerin bir k›s-
m› tam bir oksidasyon ile CO2 ve H20’ya ayr›flan ve h›zla akci¤erlerden at›lan volatil asidlerdir. Uçucu olmayan, metabolize olmayan ve an-
cak böbrek yolu ile at›labilen asidler (sülfirik asid, fosforik asid, laktik asid, ketoasidler) de non-volatil-fikst asidleri  oluflturur. 

Karbonhidrat ve ya¤lar tam olarak metabolize olduklar›nda H+ iyonu oluflmaz; yetersiz flekilde metabolize olduklar› hastal›k durum-
lar›nda (hipoksi, insülin eksikli¤i gibi) glukozun iyi metabolize edilememesi  H+, laktat; trigliseridler, beta-hidroksi biturat oluflturur.

Bu asid yükünü dengelemek için böbrekler H+ iyonlar›n› idrar ile atmaya çal›fl›r. Normal bir böbrekten 24 saatte 180 litre filtrat geçmek-
tedir. Yani günde 4000 mEq bikarbonat (180x24 saat X 24mEq/L) Bowman aral›¤›na filtre edilir ve idrar ile kaybedilmeden hepsi dolafl›ma ge-
ri döner. Bikarbonat›n % 85’i proksimal tübülden, %15 kadar› Henle kulpunun ç›kan kolundan geri emilir. Proksimal tübülde H+ iyonu idrar
bofllu¤una-lümene sekrete edilir; H+ iyonunun proksimal tübül hücresinden ç›kmas› hücre içinde HCO3 oluflmas›n› sa¤lar, oluflan bikarbo-
nat dolafl›ma geri döner. Tübül lümenine at›lan H+ iyonu buraya filtre olmufl bulunan bikarbonat ile reaksiyona girerek CO2 ve H20 oluflur. 

Böbrekte bu mekanizmalar› sa¤layan iyon tafl›y›c›lar (transporter) ve iyon de¤ifltiriciler (exchanger) genetik olarak belirlenmifl ve
klonlanm›flt›r. Bu proteinleri kodlayan genlerdeki mutasyonlar klinikte bildi¤imiz bir çok önemli, kal›tsal asid-baz bozukluklar›n›n teme-
lini oluflturur. Örne¤in böbrek tübülüs ve barsak epitel hücrelerinde Na+ absorpsiyonundan sorumlu olan Na+- H+ de¤iflimini düzenle-
yen NHE gen ailesi belirlenmifltir. Bir örnek olarak 5p15.3’de lokalize olan NHE-3 geninin immatüritesi sonucu neonatal-geçici distal
RTA oluflmaktad›r. Bikarbonat iyonunun tafl›nmas› da Na+- HCO3 cotransporter (NBC) genlerinin düzenli çal›flmas› ile sa¤lan›r. Hücre
içindeki-sitozolik ve filtrattaki-luminal CO2 + H2O > < H2CO3 reaksiyonunu düzenleyen karbonik anhidraz (CA) enzim ailesinin de 14’den
fazla izoformu saptanm›flt›r. 

Distal tübülde idrar›n asidifikasyonu: Filtre edilen ve proksimal tübülden emilen bikarbonat›n geri kalan›n›n emilmesi, amonyak olufl-
mas› ve NH3’ün H+ iyonu alarak NH4 flekline dönüflmesi, Divalen bazik fosfat›n H+ iyonu alarak monovalen asidik fosfata çevrilmesi gi-
bi 3 ayr› yolla gerçekleflir. Sonuçta idrar pH’› düflmekte, net asid yükü artmakta, idrarda H2CO3 kalmamaktad›r.

Klinikte kan gazlar› olarak pH ve pCO2 konsantrasyonu ölçülerek asid-baz durumu de¤er-lendirilir. Normal de¤erler: arteriyel pH
için prematürelerde 7.35-7.50, miad bebeklerde  7.11-7.36, çocuklarda 7.35-7.45, pCO2 için  yenido¤anda 27-40, büyük erkeklerde 35-48,
k›zlarda 32-45 mmHg olarak verilmektedir. Venöz kanda bak›lan pCO2 6-8 mmHg daha yüksek, pH 0.03-0.05 daha düflük, kapiller kan ga-
z› pH yönünden uyumlu, pCO2 yönünden orta derecede uyumludur.  

Plazma bikarbonat düzeyi iki yafl alt›nda 20 mEq/L, daha büyük çocuklarda 22-25 mEq/L dolay›ndad›r. Venöz kanda 1-3 mEq/L daha
düflük ölçülür. Klorür düzeyi 98-106 mEq/L’dir.

Anyon gap ve yorumlanmas›

Vücut s›v›lar›nda erimifl halde bulunan tuzlar, eflit say›da pozitif ve negatif yüklü iyonlar tafl›r. Hastal›k hallerinde bu elektronötrali-
te bozulabilir. Plazmada bulunan tüm anyonlar›n laboratuvar yöntemleri ile ölçülmesi rutinde mümkün olmad›¤›ndan, pratik olarak en
yüksek düzeyde olanlar ölçülmektedir, Plazman›n en yüksek de¤erdeki katyonu sodyumdur. Sodyum düzeyi (135-145 mEq/L), ölçülebi-
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len anyonlar olan klorür ve bikarbonat düzeylerinin toplam›ndan yüksektir. Aradaki bu fark (Na+- (HCO3+Cl-) anyon gap olarak tan›mla-
n›r. ‹yon selektif analiz yöntemleri uygulan›yor ise bu fark 6-14 mEq/L, eski yöntemler ile 8-16 mEq/L kadard›r. Metabolik asidozda ve-
ya kronik respiratuar asidozda  HCO3 düzeyi azal›r; bunun yerini bir di¤er anyon (Cl-)  yükselerek kapatmaya çal›fl›r. Hiperkloremik me-
tabolik asidoz tablosu ortaya ç›kar. Cl- yüksek de¤il ise laktat veya ketoasidler gibi ölçülmeyen bir anyonun yükselmesi söz konusu
olur. Bu da ‘artm›fl anyon gap’li metabolik asidoz’ tablosudur. Böylece yaln›z serum elektrolitlerinin ölçümüne dayanan bu basit hesap-
lama metabolik asidozdaki tan› olas›l›klar›n› ay›rdetmifl olur.

Fizyopatoloji

Metabolik bozukluklar›n respiratuar kompansasyonu bir kaç dakikada bafllar, 12-24 saatte tamamlan›r. Respiratuar bozukluklar›n
kompansasyonu metabolik yollardan ve daha yavafl olur. Bozukluklar›n tek bafl›na basit bir asidoz veya alkaloz olmas› genellikle müm-
kün olmaz. Mikst bozukluklar daha s›k gözlenir. Mikst asid-baz bozukluklar›nda birden fazla asid-baz bozuklu¤u yapan klinik tablo ve-
ya neden bir aradad›r. 

Akci¤erler asidoza hemen yan›t verir: Kan pH’›n›n düflmesi periferik kemoreseptörler arac›l›¤› ile solunum merkezini uyar›r ve akci-
¤erler bir kaç dakika içinde alveoler ventilasyon ile CO2’yi uzaklaflt›r›r ve pCO2 düzeyi dengede tutulur. 

Böbrek ise basamaklar fleklinde ve akut asid yüklenmesinde 16 saat, kronik yüklenmede 7 gün içinde maksimum fizyolojik yan›t›n›
gelifltirir. Bu yan›t›n moleküler düzeydeki mekanizmalar› gösterilmifltir. Asit pH bu genleri yönlendirir. Amonyogenezde anahtar rolü mi-
tokondrial enzimler, proksimal tübüldeki glukoneogezde de karboksilaz enzim ailesi yüklenir.

Asid-baz bozukluklar›nda organizma önce tampon sistemlerini harekete geçirir. Akut olarak biriken nonvolatil asid yükler, ekstra-
sellüler s›v›ya h›zla da¤›l›r. Plazmadaki tampon sistemleri ile 20-30 dakika içinde zay›flat›l›r. Plazmadaki tamponlar bikarbonat/karbonik
asid, inorganik fosfat/fosforik asid, protein/proteinat, organik asidler/organik asid tuzlar› fleklindedir. Bunlar›n tümü total tampon ka-
pasitesinin % 40’›n› oluflturur.     

Metabolik asidoz geliflti¤inde çok fazla bikarbonat kullan›l›r-total kan HCO3 konsantrasyonu düfler. Kan HCO3’ünün azalmas› hücre
içi tamponlar› uyar›r. Hücre içi ve kemiklerdeki tampon sistemleri asid birikiminin %50’sini tampone edebilir.  

Hücre içi tamponlar fosfat/fosforik asid, protein tampon sistemi, iritrositler içinde de hemoglobin, oksi hemoglobin, organik ve inor-
ganik fosfat, bikarbonat tampon sistemleri bulunur. Asidozda hemoglobinin oksijene affinitesi azalm›flt›r, oksihemoglobin dissosiasyon
e¤risi sa¤a kaym›flt›r. Bu durum klinikte doku hipoksisine yol açar. ‹ntrasellüler mekanizmalar›n fonksiyonu H+  tutmak ve 24 saat için-
de normal arteriyel pH’› sa¤lamakt›r. Bu sistemin 2/3 kadar› Na+- H+ iyonu de¤iflimi ile; 1/3’ü de K+- H+ veya Cl- HCO3 de¤iflimi ile regü-
lasyonu sa¤lar. Renal mekanizmalar bundan sonra etkili olur: Net asid ekskresyonunu (titre edilebilen asidler ve NH4) artt›r›r. Glome-
rüler filtrata geçen HCO3’ü etkin bir flekilde tutmaya çal›fl›r.  

Gastrointestinal sistem çocukluk yafl grubunda asid-baz dengesinin bozuldu¤u durumlar›n bafll›ca kayna¤›d›r. ‹shalde d›flk›n›n HCO3 dü-
zeyi plazman›nkinden daha yüksektir. Ayr›ca barsakta organik asidler ile reaksiyon sonucu da afl›r› miktarda HCO3 aç›¤a ç›kar ve at›l›r. fiid-
detli ishallerde bikarbonat kayb›n›n yan› s›ra laktik asidoz da geliflebilir. ‹shale ba¤l› dehidratasyon-hipovolemi sonucu renin-aldosteron sis-
temi uyar›l›r ve  d›flk›daki potasyum kayb›na ek olarak idrarla da potasyum kayb› artar ve asidoz oldu¤u halde potasyum yükselmez; hatta
normal düzeylerin alt›na düflebilir. Yani ishale ba¤l› olarak geliflen tablo dehidratsyona efllik eden hipopotasemik metabolik asidozdur. Bu-
radaki hipopotasemi durumu asidoz tedavisi ile tehlikeli boyutlara ulaflabilir. Tedavide dikkate al›nmal›d›r. Ay›r›c› tan› yönünden de sorun
oluflturabilir: Metabolik asidoz ve hipokalemi idrar NH4 sentezini uyar›r ve idrar pH’› da 5.5’in üzerinde olabilir; sonuçta RTA tan›s›n› düflün-
dürür. Kesin ay›r›m ancak idrarda NH4 ölçülmesi ile yap›labilir. ‹shalde idrar NH4 düzeyi yüksek, RTA’da tipik olarak düflüktür.

Böbrek yetmezli¤inde H+ iyonlar›n›n at›lamamas› sonucu asidoz geliflmekte, di¤er metabolik art›klar olan üre ve kreatinin birikimi
de birlikte olmaktad›r. Kronik-süregen asidoz, D-vitamini ve kalsiyum metabolizmas›ndaki bozukluklar›  fliddetlendirmektedir.

Respiratuar Asidoz

Akci¤erledeki de¤iflik patolojiler akut veya kronik olarak CO2’nin yetersiz at›lmas›na yol açar, hiperkapni sonucu respiratuar asidoz
geliflir. Kan pH’› düflük, pCO2 ve HCO3 yüksektir. Arteriyel parsiyel CO2 bas›nc›n›n artmas› vücut s›v›lar›n›n asidifikasyonuna yol açar.
Plazma HCO3 düzeyinde artma 5-10 dakikada oluflur. Bu art›fl non-bikarbonat tamponlar olan fosfat, hemoglobin ve hücre içi protein-
lerin asid kökleri ile titrasyonu sonucu ortaya ç›kar. Patoloji 3-5 gün devam eder ise, ranal asidifikasyon mekanizmalar› devreye girer
ve HCO3 daha da yükselir. 

Akut Respiratuar Asidoz Nedenleri

Sentral sinir sistemi bozukluklar›: Ensefalit, Sentral uyku apnesi, Kafa içi bas›nc›n›n artmas›, Travma, Genel anestezi,  Barbitüratlar,
Narkotikler

Hava yolu obstrüksiyonlar› : Yabanc› cisim aspirasyonu, Laringospazm, Larinks ödemi, Bronkospazm, Obstrüktif uyku apnesi
Nöromusküler bozukluklar: Beyin sap› zedelenmeleri, Tetanoz, Botilizm, Guillain-Barre, Miyasteya gravis krizi, Sedatifler, Narkotik-

ler,  Aminoglikozidler, Organofosfat, Hipopotasemik miyopati, Familyal hipokalemik periodik paralizi, Hipofosfatemi
Toraks ve Akci¤er Hastal›klar›: Pnomotoraks, Hemotoraks, A¤›r pnomoni, Respiratuar distres sendromu, Mekonyum aspirasyonu,

Pulmoner kanama  
Ventilasyon tedavisinde yanl›fll›klar: Tidal volümün yanl›fl hesaplanmas›, Ölü bofllu¤un fazla olmas›
Vasküler nedenler: Pulmoner ödem veya a¤›r emboli, Kardiak arest

Kronik Respiratuar Asidoz Nedenleri

Solunum merkezi depresyonu: Beyin tümörü, Kronik narkotik-trankilizer kullan›m›
Nöromusküler bozukluklar: Poliomiyelit, Multipl skleroz, Asid maltaz eksikli¤i, Miksödem, Musküler distrofi,  Malnutrisyon, Hipotiro-

idizm, Kortikosteroid kullan›m› 
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Havayolu obstrüksiyonu: Kronik bronflit, Amfizem, Ast›m, Kistik fibrozis, Hipertrofik tonsiller
Reaktif hastal›klar: ‹ntersitisyel fibrozis, Diafra¤ma paralizileri,  Kifoskolyoz, Hidrotoraks, Uzun süren pnömoniler, Pick-wickian

sendromu

Metabolik Asidoz Nedenleri

NNoorrmmaall  AAnnyyoonn  GGaapp  ((hhiippeerrkklloorreemmiikk  aassiiddoozz))
‹shal, Renal Tübüler Asidoz, Hipokapni sonucu, 
Kolestiramin, CaCl2, MgSO4, Amonyum Klorür, Arginin hidroklorür verilmesi, Üreterosigmoidostomi, Konjenital hipotiroidi, 
AArrttmm››flfl  AAnnyyoonn  GGaapp

Artm›fl laktik asid
Hipoksi  Derin anemi, Afl›r› egzersiz, Tip I glikojen depo hastal›¤›,
Etanol al›m›, Yenido¤an›n do¤ufltan metabolik hastal›klar›, Diabet,
Pankreatit, Siroz, Lösemi, Früktoz-6-fosfat eksikli¤i, 
‹ntestinal afl›r› bakteri üremesi

Ketoasidoz
‹nsülin eksikli¤i (diabetik ketoasidoz), Açl›k, Etanol intoksikasyonu, 
Ketotik hipoglisemi

Böbrek yetmezli¤i
Sülfürik asid birikimi

Metionin, Yüksek proteinli mamalar, Nutramigen
Zehirlenmeler

Salisilat entoksikasyonu , Metanol entoksikasyonu, Paraldehit entoksikasyonu,
Etilen glikol al›m› 

Di¤er nedenler
Dilüsyonel asidoz: Bikarbonats›z izotonik veya hipertonik NaCl infüzyonu
Oligüri ile birlikte tuz tutucu durumlar   
Metabolize edilemeyen asidlerin birikimi : Hiperparatiroidizm, Adrenal yetmezli¤i
Psödohipoaldosteronizm, Leigh sendromu

AAzzaallmm››flfl  aannyyoonn  ggaapp
Hipoalbuminemi, S›v› yüklenmesi, Multipl miyeloma, Lityum, Polimiksin B al›nmas›

LLaabboorraattuuvvaarr  bbuullgguullaarr››
HCO3 düzeyinin ölçülmesi, metabolik asidozun derecesini göstermede güvenilir bir ölçüttür. Plazma HCO3 konsantrasyonu normal-

den saparsa metabolik, arteriyel pCO2 bas›nc› etkilenmifl ise respiratuar bozukluk vard›r.
Metabolik asidoz kan pH’s›nda ve serum HCO3 konsantrasyonunda azalma ile karakterizedir. Her metabolik asidozda HCO3 düflük-

tür; ancak her HCO3’ü düflük olan hastada metabolik asidoz olmas› flart de¤ildir. 
Asid-baz bozukluklar›nda arteriyel kan gaz› de¤erleri afla¤›daki flekilde özetlenebilir:

AAssiidd--BBaazz  BBoozzuukklluu¤¤uu PPrriimmeerr  DDee¤¤iiflfliikklliikk  KKoommppaannssee  DDee¤¤iiflfliikklliikk    
Metabolik asidoz HCO3↓ pCO2 ↓
Metabolik Alkaloz HCO3 ↑ pCO2 ↑
Respiratuar Asidoz pCO2 ↑ HCO3 ↑
Respitaruar Alkaloz pCO2 ↓ HCO3 ↓

Metabolik asidoz olufltu¤unda, HCO3 düzeyindeki her 1mEq/L düflüfl için pCO2 ‘de 1.3 mmHg’l›k bir azalma olmaktad›r. Ölçülen pCO2

beklenen de¤erden 5 mmHg’dan fazla sapm›fl ise hastada mikst bir bozukluk var demektir. pCO2 ‘deki sapma 5 mmHg’dan fazla de¤il
ise hastada metabolik asidoz vard›r. Metabolik asidoz genellikle hiperpotasemi ile birliktedir. Aksine hipopotasemi ile birlikte asidoz
olmas› a¤›r ishale ba¤l› veya renal tübüler asidoza ba¤l› oldu¤unu düflündürmelidir. 

Serum BUN/Kreatinin oran›n›n 20/1’in üzerinde olmas› prerenal azotemi ve hipoperfüzyonun iflaretidir.
Metabolik asidoz ve hipoglisemi birlikteli¤i adrenal yetmezli¤ini veya karaci¤er yetmezli¤ini hat›ra getirmelidir. 
Normoglisemi ve glukozüri efllik ediyor ise, Tip II renal tübüler asidoz (Fanconi sendromu gibi) düflünülmelidir. 
RTA düflünülüyor ise idrar pH’› ve NH4 düzeyi yararl› olur.  
Metabolik asidoz, hiperpotasemi -hiponatremi birlikteli¤i aldosteron eksikli¤ini veya direncini gösterir. 
Salisilat zehirlenmesinde metabolik asidozun yan› s›ra atefl, letarji, kusma, koma vard›r.
Kan laktat› ölçümü gerekebilir, laktik asidozda 5 meq/L üzerindedir.

Klinik bulgular

Asidozun derecesi ile ilgilidir. Hafif asidozlu olgular asemptomatik olabilir veya halsizlik, ifltahs›zl›k gibi nonspesifik semptomlar olur.
A¤›r asidemide hava açl›¤›, Kussmaull solunumu (h›zl› ve derin), bafl a¤r›s›, bulant›, kusma, kar›n a¤r›s›, parestezi kas se¤irmeleri var-
d›r; vazodilatasyona ba¤l› olarak deri s›cak ve k›rm›z›d›r, hipotansiyon, siyanoz geliflebilir. A¤›r asidoz beyin metabolizmas›n› bozar: Le-
tarji, stupor ve koma geliflebilir. pH 7.20’nin alt›na indi¤inde kardiak kontraksiyonlar bozulur, aritmi riski artar. Katekolaminlere yan›t ye-
tersizdir. Asidoz pulmoner damar yata¤›nda vazokonstriksiyon yapar. Akci¤er ödemi geliflebilir.
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Kronik seyreden metabolik asidoz malnutrisyon yönünden olumsuz etki yapar. Serum albumin düzeyi düfler, kas y›k›m› artar, kas kit-
lesi azal›r, protein y›k›m› artar, beslenme bozulur. Kronik asidoza efllik eden bir bulgu da geliflme gerili¤idir. Renal tübüler asidozu olan
çocuklar böbrek fonksiyonlar› normal oldu¤u halde büyüyemez. Asidozun  büyüme hormonunun pulsatil amplitüdünü, geniflli¤ini ve to-
tal büyüme hormonu sekresyonunu inhibe etti¤i, serum insülin benzeri büyüme faktörünü (IGF) hepatik IGF-1mRNA’y›, hepatik GH re-
septör mRNA’y›, IGF’ün büyüme plaklar› üzerindeki gen ekspresyonunu süprese etti¤i deneysel olarak  gösterilmifltir. Kronik asidozu
olan çocuklarda ayr›ca malnutrisyonun da bulunmas› büyüme hormonunu bask›lamaktad›r.

Tan›

Öykü ve kan gazlar› yeterli olabilir. Önce asidoz veya alkaloz oldu¤u saptan›r. Sonra nedeni bulunmaya çal›fl›l›r. Öykü ve fizik ince-
leme ile asidozun nedeni genellikle ortaya ç›kar. ‹shal, dehidratasyon, kalp yetmezli¤i, hipoksi, geliflme gerili¤i, toksik madde al›m›, kul-
land›¤› ilaçlar, yeni ortaya ç›kan poliüri, sentral sinir sistemi hastal›klar› araflt›r›l›r. Yenido¤an döneminde akraba evlili¤i, kardefl öykü-
sü, konvulziyon tan›da yol göstericidir. 

Anyon gap hesaplanmas› hastadaki bozuklu¤un anlafl›lmas› için çok yararl›d›r. Ancak tek bafl›na tan› koydurucu özellikte de¤ildir.
Hastada birden fazla asidoz nedeni var ise veya laboratuvar hatas› var ise yan›lt›c› olabilir.

Tedavi

En etkin tedavi, asidozun nedeninin bilinip-düzeltilmesidir. Belirlenemeyen durumlarda ve anyon gap normal ise bikarbonat tedavi-
si kaç›n›lmazd›r. S›v› dengesinin düzeltilmesi, K+ ve Cl-’ün normale dönmesi, solunumun düzeltilmesi amaçlan›r. RTA, akut ve kronik
böbrek yetmezli¤i, zehirlenmeler baz tedavisi gerektirir. Kronik asidoz oldu¤u ve yavafl flekilde düzeltme düflünülüyor ise oral; h›zl› dü-
zelme isteniyor ise i.v. tedavi yap›l›r. Bikarbonat verilecek ise bikarbonat›n yan etkileri göz önünde tutulmal›d›r. Fazla bikarbonat veril-
mesi, fazla CO2 oluflumuna ve birikmesine neden olabilir. CO2 kolayl›kla hücre membranlar›ndan geçer; özellikle beyin hücreleri içine
diffüze olur ve hücre içi pH daha da fazla düfler, hücre içi asidozun artmas› fonksiyon bozuklu¤unu fliddetlendirir. Afl›r› miktarda bikar-
bonat vermenin bir zarar› da k›sa süre içinde asidoz tablosundan alkaloza geçifl olabilmesidir. Bu durumda hipopotasemi, hipofosfa-
temi geliflir. Bikarbonat vermeden önce mutlaka hastan›n potasyum düzeyine bak›lmal›d›r. Asidozda H+ iyonu konsantrasyonunun ar-
t›fl›na yan›t  olarak, hücre içi K+, hücre d›fl›na ç›kar. Asidoz düzeltilince K+ tekrar hücre içine girer. Hastan›n serum K+ düzeyi normal
veya düflük ise; bikarbonat tedavisinden sonra hastada hipopotasemi belirtileri ortaya ç›kar. Solunum kaslar›n›n paralizisine dahi yol
açabilecek a¤›r hipopotasemi tablosu geliflebilir. Hastan›n hipernatremisi ve hiperozmolalitesi var ise bikarbonat verilmesi kontren-
dikedir; bikarbonatl› dializatla hemodiyaliz yap›lmas› uygundur. Teorik olarak Na+ yüklenmesinden kaç›n›lan durumlarda, özellikle res-
piratuar asidozda THAM (trishidroksimetil amino metan) verilmesi önerilir. Verilme flekli: her 0.1 pH birimi için 1ml/Kg ve pH 7.40’a yük-
selmesi öngörülerek hesaplan›r. 0.5 molar solüsyon 0.5-5ml/Kg/24 saat h›z ile ve 300mg/Kg/24 saati aflmayacak flekilde verilmesi öner-
ilir. Hipoglisemi yapabilir. 

Renal tübüler asidoz gibi devaml› baz deste¤i gereken durumlarda oral olarak Sholl solüsyonu diye bilinen ve de¤iflik formülleri olan,
ülkemizde haz›r olarak bulunmad›¤›ndan eczanelerde haz›rlat›lan solüsyon kullan›l›r. (1) Sitrik asid 140 gr + Sodyum sitrat 98 gr + 1000 ml
suya tamamlan›r: 1 ml’sinde 1 mEq HCO3 vard›r. 2) Sodyum sitrat 97 gr + Potasyum sitrat 90 gr + 500 ml suya tamamlan›r: 15 ml’sinde 
25 mEq HCO3 , Na+ ve K+ vard›r. Hastan›n gereksimine göre 2-15 mEq/Kg/24 saat, 3-4 dozda verilir. 

pH’›n 7.20’nin alt›na ve HCO3 ‘›n 10 mEq/L’nin alt›na düfltü¤ü durumlarda bikarbonat defisiti yap›l›r: (‹stenen düzey-Hastan›n düzeyi)
x Kg x 0.5= mEq olarak total bikarbonat gereksimini gösterir. Akut bir durumda 15 mEq/L’ye, Anyon gap normal ise (hiperkloremik asi-
doz), kay›p da devam ediyor ise (ishal gibi) HCO3‘ün 18 mEq/L’ye yükseltilmesi öngörülür. Anyon gap yüksek ise, istenen bikarbonat
düzeyinin 12 mEq/L olarak, pH’n›n 7.25 olarak belirlenmesi yeterlidir. (1 ampul 10 ml Molar Na HCO3 = 8.9 mEq Na HCO3) Daima 1/6
Molar olacak flekilde suland›r›lmal›d›r. Bikarbonat ile asidoz düzeltildi¤inde, iyonize kalsiyum oran› azalaca¤›ndan, hipokalsemi bul-
gular› ortaya ç›kmamas› için kalsiyum infüzyonu yap›lmal›d›r.

Bazen bikarbonatl› dializat ile hemodiyaliz yap›lmas› gerekebilir: böbrek yetmezli¤i, metanol, etanol zehirlenmeleri, çok a¤›r ve i.v.
tedaviye yan›t vermeyen asidoz gibi.. Periton diyalizi, laktatl› diyalizatla yap›ld›¤›ndan uygun de¤ildir.

Baz› asidozlar›n nedeni nadir ve özeldir. Adrenal yetmezli¤ine ba¤l› ise glukokortikoid, mine-ralokortikoid vermek gerekir. Do¤ufltan
metabolik hastal›klar›n da tedavisi özeldir. Birlikte hiperamonyemi var ise diyaliz gereklidir.     
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