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Asid-baz dengesinin 6nemi

Hiicre ici enzim aktivitelerinin yeterli bir sekilde yapilmasi ve hiicre membraniin biitiinligiiniin korunmasi igin kan pH'inin ¢ok dar
sinirlarda tutulmasi gerekir. Bu sinirlar 7.35-7.45 olarak kabul edilir. H* iyonunun proteinlere baglanma 6zelligi ¢ok fazla oldugundan,
serbest kaldiginda proteinlerle-enzimlerle birlesir, fonksiyonlarini bozar. Oncelikle glukoz yikimi siddetlenir, beyin fonksiyonlari bozu-
lur. H+ iyon konsantrasyonu, 45'in {izerine ¢iktifinda asidoz (pH <7.35), 35'in altina diistiigiinde alkaloz (>7.45) gelisir.

Yasami tehdit eden kan pH sinirlari < 6.80 ve > 7.70 olarak belirtilmistir.

Bazi kurallarin bilinmesi taniyi kolaylastirir. Pratikte 6nemli olan, olayin dogru tanimlanmasi ve buna uygun yaklasimin yapilmasidir.

Tarihce

1909'da Hendelson, asid-baz dengesinde metabolik ve respiratuar komponentlere dikkat ¢ekmis ve sonralari Henderson-Hassel-
bach esitligi olarak anilacak olan formiilii olusturmustur (pH=pK+log HCO-3-/pC0z2). Ayni yil Sorenson, kanda H+ iyonlarini élgen ilk
elektrodu gelistirmis ve pH'y1 (power of Hydrogen) : H+ iyon konsantrasyonunun negatif logaritmasi olarak tanimlamistir. Ornegin pH
7.35 oldugunda, H+ iyon konsantrasyonu 44.7 nanomol/L, pH 7.45 oldugunda 35.5 nmol/L'dir. 1923'de Bronsted ve Lowry bugiinkii an-
layisa uygun olarak ilk tanimlamayi yapmislar ve H+ iyonu veren maddelere asid, H* kabul eden maddelere baz adini vermislerdir.

Fizyoloji

Giinliik alinan besinlerin metabolize olmasi ile her giin dengeli miktarda (¢ocuklarda 2-3 mEqg/Kg, eriskinlerde 1-3 mEqg/Kg) asid mad-
de olusur. Saglkh kisiler ayni miktarda asid yiikiinii atar; yani biriken asid yiikii (0) dir. H* kaynagi proteinlerdir. Siilfiir tagiyan amino asid-
ler (metionin, sistein, sistin) yikilarak siilfirik asid, katyonik amino asidler (lizin, arginin) endojen hiicre metabolizmasi ile yikilarak gesitli
asidler, fosfolipidlerin yikimi ile fosforik asid, niikleoproteinlerin yikimi ile niikleik asid gibi H+ iyonu kaynaklari olugur. Bu asidlerin bir kis-
mitam bir oksidasyon ile CO2 ve H20'ya ayrisan ve hizla akcigerlerden atilan volatil asidlerdir. Ugucu olmayan, metabolize olmayan ve an-
cak bobrek yolu ile atilabilen asidler (siilfirik asid, fosforik asid, laktik asid, ketoasidler) de non-volatil-fikst asidleri olusturur.

Karbonhidrat ve yaglar tam olarak metabolize olduklarinda H* iyonu olusmaz; yetersiz sekilde metabolize olduklari hastalik durum-
larinda (hipoksi, insiilin eksikligi gibi) glukozun iyi metabolize edilememesi H, laktat; trigliseridler, beta-hidroksi biturat olusturur.

Bu asid yiikiinii dengelemek icin bébrekler H* iyonlariniidrar ile atmaya calisir. Normal bir bébrekten 24 saatte 180 litre filtrat gegmek-
tedir. Yani glinde 4000 mEq bikarbonat (180x24 saat X 24mEq/L) Bowman araligina filtre edilir ve idrar ile kaybedilmeden hepsi dolagima ge-
ri déner. Bikarbonatin % 85'i proksimal tiibtilden, %15 kadari Henle kulpunun gikan kolundan geri emilir. Proksimal tiibiilde H* iyonu idrar
bosluguna-limene sekrete edilir; H* iyonunun proksimal tiibiil hiicresinden ¢ikmasi hiicre iginde HCO3 olugmasini saglar, olusan bikarbo-
nat dolasima geri doner. Tiibiil limenine atilan H* iyonu buraya filtre olmus bulunan bikarbonat ile reaksiyona girerek CO2 ve H20 olusur.

Baobrekte bu mekanizmalari saglayan iyon tasiyicilar (transporter) ve iyon degistiriciler (exchanger) genetik olarak belirlenmis ve
klonlanmigtir. Bu proteinleri kodlayan genlerdeki mutasyonlar klinikte bildigimiz bir cok dnemli, kalitsal asid-baz bozukluklarinin teme-
lini olusturur. Ornegin bdbrek tiibiiliis ve barsak epitel hiicrelerinde Na* absorpsiyonundan sorumlu olan Na* H* degisimini diizenle-
yen NHE gen ailesi belirlenmistir. Bir 6rnek olarak 5p15.3'de lokalize olan NHE-3 geninin immatiiritesi sonucu neonatal-gecici distal
RTA olugmaktadir. Bikarbonat iyonunun taginmasi da Na+- HCO3 cotransporter (NBC) genlerinin diizenli ¢aligmasi ile saglanir. Hiicre
icindeki-sitozolik ve filtrattaki-luminal CO2 + H20 > < H2C0s reaksiyonunu diizenleyen karbonik anhidraz (CA) enzim ailesinin de 14'den
fazla izoformu saptanmigtir.

Distal tiibiilde idrarin asidifikasyonu: Filtre edilen ve proksimal tiibiilden emilen bikarbonatin geri kalaninin emilmesi, amonyak olus-
masi ve NH3'lin H* iyonu alarak NH4 sekline déniismesi, Divalen bazik fosfatin H* iyonu alarak monovalen asidik fosfata ¢evrilmesi gi-
bi 3 ayri yolla gergeklesir. Sonugta idrar pH'1 diigmekte, net asid yiikii artmakta, idrarda H2CO3 kalmamaktadir.

Klinikte kan gazlari olarak pH ve pCO2 konsantrasyonu dlgiilerek asid-baz durumu deger-lendirilir. Normal degerler: arteriyel pH
icin prematiirelerde 7.35-7.50, miad bebeklerde 7.11-7.36, cocuklarda 7.35-7.45, pCOzicin yenidoganda 27-40, biiyiik erkeklerde 35-48,
kizlarda 32-45 mmHg olarak verilmektedir. Vendz kanda bakilan pC0O2 6-8 mmHg daha yiiksek, pH 0.03-0.05 daha diisiik, kapiller kan ga-
z1 pH yoniinden uyumlu, pC02 yéniinden orta derecede uyumludur.

Plazma bikarbonat diizeyi iki yas altinda 20 mEg/L, daha biiyiik cocuklarda 22-25 mEq/L dolayindadir. Venz kanda 1-3 mEqg/L daha
diistik dlgiiltr. Klorir diizeyi 98-106 mEg/L'dir.

Anyon gap ve yorumlanmasi
Viicut sivilarinda erimis halde bulunan tuzlar, esit sayida pozitif ve negatif yiikli iyonlar tagir. Hastalik hallerinde bu elektrondtrali-

te bozulabilir. Plazmada bulunan tiim anyonlarin laboratuvar yontemleri ile dl¢iilmesi rutinde miimkiin olmadigindan, pratik olarak en
yiiksek diizeyde olanlar dlgiilmektedir, Plazmanin en yiiksek degerdeki katyonu sodyumdur. Sodyum diizeyi (135-145 mEq/L), él¢iilebi-



len anyonlar olan kloriir ve hikarbonat diizeylerinin toplamindan yiiksektir. Aradaki bu fark (Na* (HCO3+Cl-) anyon gap olarak tanimla-
nir. lyon selektif analiz yontemleri uygulaniyor ise bu fark 6-14 mEq/L, eski ydntemler ile 8-16 mEq/L kadardir. Metabolik asidozda ve-
ya kronik respiratuar asidozda HCOs3 diizeyi azalir; bunun yerini bir diger anyon (CI-) yiikselerek kapatmaya c¢alisir. Hiperkloremik me-
tabolik asidoz tablosu ortaya gikar. Cl- yiiksek dedgil ise laktat veya ketoasidler gibi dl¢iilmeyen bir anyonun yiikselmesi séz konusu
olur. Bu da "artmig anyon gap’li metabolik asidoz’ tablosudur. Bdylece yalniz serum elektrolitlerinin élgiimiine dayanan bu basit hesap-
lama metabolik asidozdaki tani olasiliklarini ayirdetmis olur.

Fizyopatoloji

Metabolik bozukluklarin respiratuar kompansasyonu bir ka¢ dakikada baslar, 12-24 saatte tamamlanir. Respiratuar bozukluklarin
kompansasyonu metabolik yollardan ve daha yavas olur. Bozukluklarin tek basina basit bir asidoz veya alkaloz olmasi genellikle miim-
kiin olmaz. Mikst bozukluklar daha sik gdzlenir. Mikst asid-baz bozukluklarinda birden fazla asid-baz bozuklugu yapan klinik tablo ve-
ya neden hir aradadir.

Akcigerler asidoza hemen yanit verir: Kan pHinin diismesi periferik kemoreseptdrler araciligi ile solunum merkezini uyarir ve akci-
gerler bir kag dakika icinde alveoler ventilasyon ile CO2'yi uzaklastirir ve pCO2 diizeyi dengede tutulur.

Bdbrek ise basamaklar seklinde ve akut asid yiiklenmesinde 16 saat, kronik yiikklenmede 7 giin iginde maksimum fizyolojik yanrtini
gelistirir. Bu yanrtin molekiiler diizeydeki mekanizmalar gdsterilmistir. Asit pH bu genleri yénlendirir. Amonyogenezde anahtar rolii mi-
tokondrial enzimler, proksimal tiibiildeki glukoneogezde de karboksilaz enzim ailesi yiiklenir.

Asid-baz bozukluklarinda organizma énce tampon sistemlerini harekete gecirir. Akut olarak biriken nonvolatil asid yiikler, ekstra-
selliiler siviya hizla dagilir. Plazmadaki tampon sistemleri ile 20-30 dakika i¢inde zayiflatilir. Plazmadaki tamponlar bikarbonat/karbonik
asid, inorganik fosfat/fosforik asid, protein/proteinat, organik asidler/organik asid tuzlar seklindedir. Bunlarin tiimii total tampon ka-
pasitesinin % 40'in1 olusturur.

Metabolik asidoz gelistijinde ¢ok fazla bikarbonat kullanilir-total kan HCO3 konsantrasyonu diiser. Kan HCO3'iiniin azalmasi hiicre
ici tamponlari uyarir. Hiicre igi ve kemiklerdeki tampon sistemleri asid birikiminin %50'sini tampone edebilir.

Hiicre ici tamponlar fosfat/fosforik asid, protein tampon sistemi, iritrositler iginde de hemoglobin, oksi hemoglobin, organik ve inor-
ganik fosfat, bikarbonat tampon sistemleri bulunur. Asidozda hemoglobinin oksijene affinitesi azalmistir, oksihemoglobin dissosiasyon
egrisi saga kaymistir. Bu durum klinikte doku hipoksisine yol acar. Intraselliiler mekanizmalarin fonksiyonu H+ tutmak ve 24 saat igin-
de normal arteriyel pH'1 saglamaktir. Bu sistemin 2/3 kadari Na~ H* iyonu degisimi ile; 1/3'li de K~ H* veya Cl- HCO3 degisimi ile regii-
lasyonu saglar. Renal mekanizmalar bundan sonra etkili olur: Net asid ekskresyonunu (titre edilebilen asidler ve NHs) arttirir. Glome-
riiler filtrata gecen HCO3'li etkin bir sekilde tutmaya caligir.

Gastrointestinal sistem ¢ocukluk yas grubunda asid-baz dengesinin bozuldugu durumlarin baslica kaynagidir. ishalde digkinin HCO3 dii-
zeyi plazmaninkinden daha yiiksektir. Ayrica barsakta organik asidler ile reaksiyon sonucu da agir miktarda HCO3 agiga cikar ve atilir. Sid-
detliishallerde bikarbonat kaybinin yani sira laktik asidoz da gelisebilir. Ishale bagh dehidratasyon-hipovolemi sonucu renin-aldosteron sis-
temi uyarilir ve diskidaki potasyum kaybina ek olarak idrarla da potasyum kaybi artar ve asidoz oldugu halde potasyum yiikselmez; hatta
normal diizeylerin altina diisebilir. Yani ishale bagli olarak gelisen tablo dehidratsyona eslik eden hipopotasemik metabolik asidozdur. Bu-
radaki hipopotasemi durumu asidoz tedauvisi ile tehlikeli boyutlara ulasabilir. Tedavide dikkate alinmalidir. Ayirici tani yoniinden de sorun
olusturabilir: Metabolik asidoz ve hipokalemi idrar NHs sentezini uyarir ve idrar pH'1 da 5.5'in {izerinde olabilir; sonucta RTA tanisini diigtin-
diiriir. Kesin ayinm ancak idrarda NHa dlgiilmesi ile yapilabilir. Ishalde idrar NHa diizeyi yiiksek, RTA'da tipik olarak diisiiktiir.

Bobrek yetmezliginde H+ iyonlarinin atilamamasi sonucu asidoz gelismekte, diger metabolik artiklar olan iire ve kreatinin birikimi
de birlikte olmaktadir. Kronik-siiregen asidoz, D-vitamini ve kalsiyum metabolizmasindaki bozukluklari siddetlendirmektedir.

Respiratuar Asidoz

Akcigerledeki degisik patolojiler akut veya kronik olarak CO2'nin yetersiz atiimasina yol agar, hiperkapni sonucu respiratuar asidoz
gelisir. Kan pH'1 diisiik, pCO2 ve HCO3 yiiksektir. Arteriyel parsiyel CO2 basincinin artmasi viicut sivilarinin asidifikasyonuna yol agar.
Plazma HCO3 diizeyinde artma 5-10 dakikada olusur. Bu artis non-bikarbonat tamponlar olan fosfat, hemoglobin ve hiicre ici protein-
lerin asid kdkleri ile titrasyonu sonucu ortaya gikar. Patoloji 3-5 giin devam eder ise, ranal asidifikasyon mekanizmalari devreye girer
ve HCO3 daha da yiikselir.

Akut Respiratuar Asidoz Nedenleri

Sentral sinir sistemi bozukluklari: Ensefalit, Sentral uyku apnesi, Kafa i¢i basincinin artmasi, Travma, Genel anestezi, Barbitiiratlar,
Narkotikler

Hava yolu obstriiksiyonlari : Yabanci cisim aspirasyonu, Laringospazm, Larinks ddemi, Bronkospazm, Obstriiktif uyku apnesi

Néromuskiiler bozukluklar: Beyin sapi zedelenmeleri, Tetanoz, Botilizm, Guillain-Barre, Miyasteya gravis krizi, Sedatifler, Narkotik-
ler, Aminoglikozidler, Organofosfat, Hipopotasemik miyopati, Familyal hipokalemik periodik paralizi, Hipofosfatemi

Toraks ve Akciger Hastaliklari: Pnomotoraks, Hemotoraks, Agir pnomoni, Respiratuar distres sendromu, Mekonyum aspirasyonu,
Pulmoner kanama .

Ventilasyon tedavisinde yanlighklar: Tidal volimiin yanlis hesaplanmasi, Olii boslugun fazla olmasi

Vaskiiler nedenler: Pulmoner 6dem veya agir emboli, Kardiak arest

Kronik Respiratuar Asidoz Nedenleri

Solunum merkezi depresyonu: Beyin tiimori, Kronik narkotik-trankilizer kullanimi
Néromuskiiler bozukluklar: Poliomiyelit, Multipl skleroz, Asid maltaz eksikligi, Miksédem, Muskiiler distrofi, Malnutrisyon, Hipotiro-
idizm, Kortikosteroid kullanimi



Havayolu obstriiksiyonu: Kronik bronsit, Amfizem, Astim, Kistik fibrozis, Hipertrofik tonsiller
Reaktif hastaliklar: Intersitisyel fibrozis, Diafragma paralizileri, Kifoskolyoz, Hidrotoraks, Uzun siiren pnomoniler, Pick-wickian
sendromu

Metabolik Asidoz Nedenleri

Normal Anyon Gap (hiperkloremik asidoz)
Ishal, Renal Tiibiiler Asidoz, Hipokapni sonucu, )
Kolestiramin, CaCl2, MgSQ4, Amonyum Kloriir, Arginin hidrokloriir verilmesi, Ureterosigmoidostomi, Konjenital hipotiroidi,
Artmig Anyon Gap
Artmis laktik asid
Hipoksi Derin anemi, Asiri egzersiz, Tip | glikojen depo hastalig,
Etanol alimi, Yenidoganin dogustan metabolik hastaliklari, Diabet,
Pankreatit, Siroz, Losemi, Friiktoz-6-fosfat eksikligi,
intestinal agin bakteri iiremesi
Ketoasidoz
insiilin eksikligi (diabetik ketoasidoz), Aclik, Etanol intoksikasyonu,
Ketotik hipoglisemi
Bobrek yetmezligi
Siilfiirik asid birikimi
Metionin, Yiiksek proteinli mamalar, Nutramigen
Zehirlenmeler
Salisilat entoksikasyonu , Metanol entoksikasyonu, Paraldehit entoksikasyonu,
Etilen glikol alimi
Diger nedenler
Diliisyonel asidoz: Bikarbonatsiz izotonik veya hipertonik NaCl inflizyonu
Oligdiri ile birlikte tuz tutucu durumlar
Metaholize edilemeyen asidlerin birikimi : Hiperparatiroidizm, Adrenal yetmezligi
Pstédohipoaldosteronizm, Leigh sendromu
Azalmig anyon gap
Hipoalbuminemi, Sivi yiiklenmesi, Multipl miyeloma, Lityum, Polimiksin B alinmasi
Laboratuvar bulgular
HCOs diizeyinin 6lciilmesi, metabolik asidozun derecesini gostermede giivenilir bir dl¢iittiir. Plazma HCO3 konsantrasyonu normal-
den saparsa metabolik, arteriyel pCO2 basinci etkilenmis ise respiratuar bozukluk vardir.
Metabolik asidoz kan pH’sinda ve serum HCO3 konsantrasyonunda azalma ile karakterizedir. Her metabolik asidozda HCOs3 disiik-
tiir; ancak her HCO3'ii diisiik olan hastada metabolik asidoz olmasi sart degildir.
Asid-baz bozukluklarinda arteriyel kan gazi degerleri asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

Asid-Baz Bozuklugu Primer Degisiklik Kompanse Degisiklik
Metabolik asidoz HCO3: pCO2 |
Metabolik Alkaloz HCO3 1 pCO2 1
Respiratuar Asidoz pCO2 1 HCO3 1
Respitaruar Alkaloz pCO2 1 HCO3 ¢

Metabolik asidoz olustugunda, HCO3 diizeyindeki her 1mEq/L diisiis icin pC02 ‘de 1.3 mmHg’lik bir azalma olmaktadir. Olgiilen pCO2
beklenen degerden 5 mmHg’dan fazla sapmis ise hastada mikst bir bozukluk var demektir. pCO2 ‘deki sapma 5 mmHg'dan fazla degil
ise hastada metabholik asidoz vardir. Metabolik asidoz genellikle hiperpotasemi ile birliktedir. Aksine hipopotasemi ile birlikte asidoz
olmasi agir ishale bagli veya renal tiibiiler asidoza bagl oldugunu diigiindiirmelidir.

Serum BUN/Kreatinin oraninin 20/1’in iizerinde olmasi prerenal azotemi ve hipoperfiizyonun isaretidir.

Metabolik asidoz ve hipoglisemi birlikteligi adrenal yetmezligini veya karaciger yetmezligini hatira getirmelidir.

Normoglisemi ve glukoziiri eslik ediyor ise, Tip Il renal tiibiiler asidoz (Fanconi sendromu gibi) diistiniilmelidir.

RTA diisiiniiliiyor ise idrar pH'1 ve NHa diizeyi yararl olur.

Metabolik asidoz, hiperpotasemi -hiponatremi birlikteligi aldosteron eksikligini veya direncini gdsterir.

Salisilat zehirlenmesinde metabolik asidozun yani sira ates, letarji, kusma, koma vardir.

Kan laktati dl¢iimii gerekebilir, laktik asidozda 5 meq/L iizerindedir.

Klinik bulgular

Asidozun derecesiile ilgilidir. Hafif asidozlu olgular asemptomatik olabilir veya halsizlik, istahsizlik gibi nonspesifik semptomlar olur.
Agir asidemide hava achgi, Kussmaull solunumu (hizli ve derin), bas agrisi, bulant, kusma, karin agrisi, parestezi kas segirmeleri var-
dir; vazodilatasyona bagli olarak deri sicak ve kirmizidir, hipotansiyon, siyanoz gelisebilir. Agir asidoz beyin metabolizmasini bozar: Le-
tarji, stupor ve koma gelisebilir. pH 7.20'nin altina indiginde kardiak kontraksiyonlar bozulur, aritmi riski artar. Katekolaminlere yanit ye-
tersizdir. Asidoz pulmoner damar yataginda vazokonstriksiyon yapar. Akciger ddemi gelisebilir.



Kronik seyreden metabolik asidoz malnutrisyon yéniinden olumsuz etki yapar. Serum albumin diizeyi diiger, kas yikimi artar, kas kit-
lesi azalir, protein yikimi artar, beslenme bozulur. Kronik asidoza eglik eden bir bulgu da gelisme geriligidir. Renal tiibiiler asidozu olan
cocuklar bébrek fonksiyonlari normal oldugu halde biiyiilyemez. Asidozun biiyiime hormonunun pulsatil amplitiidiinii, genisligini ve to-
tal biiylime hormonu sekresyonunu inhibe ettigi, serum insiilin benzeri biiyiime faktoriini (IGF) hepatik IGF-1mRNA'y1, hepatik GH re-
septdr mRNA'yi, IGF'lin biiyime plaklar iizerindeki gen ekspresyonunu siiprese ettigi deneysel olarak gdsterilmistir. Kronik asidozu
olan ¢ocuklarda ayrica malnutrisyonun da bulunmasi biiyiime hormonunu baskilamaktadir.

Tani

Oykii ve kan gazlari yeterli olabilir. Once asidoz veya alkaloz oldugu saptanir. Sonra nedeni bulunmaya calisilir. Oykii ve fizik ince-
leme ile asidozun nedeni genellikle ortaya ¢ikar. Ishal, dehidratasyon, kalp yetmezligi, hipoksi, gelisme geriligi, toksik madde alimi, kul-
landigi ilaglar, yeni ortaya ¢ikan poliiiri, sentral sinir sistemi hastaliklari arastirilir. Yenidogan déneminde akraba evliligi, kardes dyki-
sii, konvulziyon tanida yol gdstericidir.

Anyon gap hesaplanmasi hastadaki bozuklugun anlagilmasi igin ¢ok yararlidir. Ancak tek basina tani koydurucu 6zellikte degildir.
Hastada birden fazla asidoz nedeni var ise veya laboratuvar hatasi var ise yaniltici olabilir.

Tedavi

En etkin tedavi, asidozun nedeninin bilinip-diizeltiimesidir. Belirlenemeyen durumlarda ve anyon gap normal ise bikarbonat tedavi-
si kaginilmazdir. Sivi dengesinin diizeltiimesi, K* ve CI"{in normale dénmesi, solunumun diizeltimesi amaclanir. RTA, akut ve kronik
bdbrek yetmezligi, zehirlenmeler baz tedavisi gerektirir. Kronik asidoz oldugu ve yavas sekilde diizeltme diisiiniiliiyor ise oral; hizh di-
zelme isteniyor ise i.v. tedavi yapilir. Bikarbonat verilecek ise bikarbonatin yan etkileri géz éniinde tutulmalidir. Fazla bikarbonat veril-
mesi, fazla CO2 olugumuna ve birikmesine neden olabilir. CO2 kolaylikla hiicre membranlarindan geger; 6zellikle beyin hiicreleri igine
diffiize olur ve hiicre ici pH daha da fazla diiger, hiicre i¢i asidozun artmasi fonksiyon bozuklugunu siddetlendirir. Asin miktarda bikar-
bonat vermenin bir zarar da kisa siire i¢inde asidoz tablosundan alkaloza gecis olabilmesidir. Bu durumda hipopotasemi, hipofosfa-
temi geligir. Bikarbonat vermeden dnce mutlaka hastanin potasyum diizeyine bakilmalidir. Asidozda H* iyonu konsantrasyonunun ar-
tisina yanit olarak, hiicre i¢i K, hiicre digina ¢ikar. Asidoz diizeltilince K* tekrar hiicre icine girer. Hastanin serum K* diizeyi normal
veya diisiik ise; bikarbonat tedavisinden sonra hastada hipopotasemi belirtileri ortaya ¢ikar. Solunum kaslarinin paralizisine dahi yol
acabilecek agir hipopotasemi tablosu gelisebilir. Hastanin hipernatremisi ve hiperozmolalitesi var ise bikarbonat verilmesi kontren-
dikedir; bikarbonatli dializatla hemodiyaliz yapiimasi uygundur. Teorik olarak Na* yiiklenmesinden kaginilan durumlarda, 6zellikle res-
piratuar asidozda THAM (trishidroksimetil amino metan) verilmesi 6nerilir. Verilme sekli: her 0.1 pH birimi i¢in 1ml/Kg ve pH 7.40’a yiik-
selmesi dngoriilerek hesaplanir. 0.5 molar soliisyon 0.5-5ml/Kg/24 saat hiz ile ve 300mg/Kg/24 saati asmayacak sekilde verilmesi 6ner-
ilir. Hipoglisemi yapabilir.

Renal tiibiiler asidoz gibi devamli baz destegi gereken durumlarda oral olarak Sholl soliisyonu diye bilinen ve degisik formiilleri olan,
tilkemizde hazir olarak bulunmadigindan eczanelerde hazirlatilan soliisyon kullanilir. (1) Sitrik asid 140 gr + Sodyum sitrat 98 gr + 1000 m|
suya tamamlanir: 1 ml'sinde 1 mEq HCO3 vardir. 2) Sodyum sitrat 97 gr + Potasyum sitrat 90 gr + 500 ml suya tamamlanir: 15 ml'sinde
25 mEq HCO3, Na* ve K* vardir. Hastanin gereksimine gdre 2-15 mEq/Kg/24 saat, 3-4 dozda verilir.

pH'In 7.20'nin altina ve HCO3 ‘in 10 mEq/L'nin altina diistiigii durumlarda bikarbonat defisiti yapilir: (Istenen diizey-Hastanin diizeyi)
x Kg x 0.5= mEq olarak total bikarbonat gereksimini gdsterir. Akut bir durumda 15 mEg/L'ye, Anyon gap normal ise (hiperkloremik asi-
doz), kayip da devam ediyor ise (ishal gibi) HCO3'iin 18 mEqg/L'ye yiikseltiimesi 6ngoriiliir. Anyon gap yiiksek ise, istenen bikarbonat
diizeyinin 12 mEg/L olarak, pH'nin 7.25 olarak belirlenmesi yeterlidir. (1 ampul 10 ml Molar Na HCO3 = 8.9 mEq Na HCO3) Daima 1/6
Molar olacak sekilde sulandinimalidir. Bikarbonat ile asidoz diizeltildiginde, iyonize kalsiyum orani azalacagindan, hipokalsemi bul-
gulari ortaya ¢cikmamasi i¢in kalsiyum inflizyonu yapilmalidir.

Bazen bikarbonatli dializat ile hemodiyaliz yapilmasi gerekebilir: bobrek yetmezligi, metanol, etanol zehirlenmeleri, gok agir ve i.v.
tedaviye yanit vermeyen asidoz gibi.. Periton diyalizi, laktath diyalizatla yapildigindan uygun degildir.

Baz asidozlarin nedeni nadir ve dzeldir. Adrenal yetmezligine bagl ise glukokortikoid, mine-ralokortikoid vermek gerekir. Dogustan
metabolik hastaliklarin da tedavisi dzeldir. Birlikte hiperamonyemi var ise diyaliz gereklidir.
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