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Asidite 6lgim

Asit Uretim-atilim fizyolojisi

Asit-baz bozukluklarina yaklasim

* klinik 6zellikler
* anyon gap

Asit baz hastaliklari

* Metabolik asidoz
* Metabolik alkaloz
* Respiratuar asidoz
* Respiratuar alkaloz

AMAGC NEDIR:

= Asit-baz bozukluklarinin klinik degerlendiriimesine “ pratik”
bir yaklagim gelistirebilmek.

Plazma Asiditesinin Olgiimii;

= Plazma H konsantrasyonu 40 nm/L ve pH’ si 7.4’ dir.

= pH plazma H konsantrasyonunun

(pH: -log [H] )

= Hve pH arasi iliski sadece 7.20-7.50 aras| diizlemseldir.

= pHdaki her 0.01 birimlik fark H iyon konsantrasyonunda yaklasik

1nmol/L’ Ik degisime karsilik gelir.

logaritmik transformasyonudur.

Plazma Asiditesinin Olgiimii;

251  pH and Hydrogen Ton Concentration

PH

68 158
[ 126
70 100
7.1 79
72 63
T3 50
74 40
7= 33

Plazma Asiditesinin Olgiimi;

= Plazma H konsantrasyonu
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Plazma Asiditesinin Olciimd;
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Plazma Asiditesinin Ol¢imi;

= Henderson-Hasselbach esitligi;

pH = pK + log [HCO;-]/ [H,CO;]

= Kassirer-Bleich esitligi;

[H*] = 24 x (PCO,/[HCO,])

Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

= Plazma karbonik asit tamponuyla iligkili bulunan [HCO3-] miktari sabit
degildir. Fizyolojik ihtiyaca gore belirlenir.

= CO2 atiimiyla (saatler) = akciger
= HCO3 Uretimi (glnler i¢erisinde) = bébrek

= NH4 + HCOS3 + Aspartat = Ure + Fumarat ( 3. organ) =» karaciger

Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

BOBREK:
= HCOS3 retimi %85 proksimal tiiblilde olur.
= Na geri emilirken H proksimal tiibiile atilir.
= HCOS3 uretiminin %15’ i ise distal tiibiilde olur.(Na bagimsiz)
= Hiyonu H-ATPaz ile tliblile atilir.

= H iyonu burada inorganik fosfat ve amonyak olarak tutulur ya da
amonyak Na ile karsilikli transport edilir.

Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

Reabsarption of Bicarbonate
by Renal Tubular Cells
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Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

Phosphate Buffering in the Reaal Tubule

W0+ 00,

Ammonia Buffering in the Renal Tubule

1 [ %
neo, |

ot 1 \

Heo; « WLy w40l

—
Nae

T

NGNS B

[ —
m‘“ Tt

Reaal Tubslar Lumen
Tubalar Cel




27.09.2012

Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

= HCOB3' in dengeye ulasmasi 4-5 giin alir,

Distal tiibiilde Na geri alimini etkileyen ilaglar dengeyi bozabilir,

= H sekresyonu HCO3 sentezine olanak saglar ve miktar olarak esittir,

= Asidoz durumlarinda idrar nerdeyse tamamen HCO3’ siz olabilir.

Asit Uretim-Salinim Fizyolojisi

Diesc Limd of Loy of Henle

Asit Baz Bozukluklarina Yaklagim;

= pH:7.35-7.45
= PCO2: 35-45 mmHg

= HCO83: 21-28 mEq/L

= Anyongap: 12+4

Asit Baz Bozukluklarina Yaklasim;

= Hiyon konsantrasyonundaki artisa asidoz denir.

*Asit Uretiminde artis

*Tampon kapasitesinde azalma
*H iyon atiliminda azalma
*Egzojen asit alimi

= Hiyon konsantrasyonundaki azalmaya alkaloz denir.

***Asidemi yada alkalemi kandaki net H iyonunun dengesizligini yansitir,
klinik bir ifade degildir

Asit Baz Bozukluklatina Yaklagim;
= pHnin normal yada anormal aralikta olmasi asidemiyi yada
alkalemiyi diglamaz,

= Kompanzasyon, asit-baz bozukluguna karsi normal fizyolojik
yanittir, pH’ nin normale gelmesi degildir,

= Yeterli kompanzasyonun olmamasi altta yatan baska bir patoloji
oldugunu distindlrmelidir,

= Dengeleyici mekanizmalarin pH'I normale yaklastirdidi, ancak
normal degere getirmedigi unutulmamalidir.

Klinik Ozellikler;

= Asit-baz alim veya atilimiyla iligkili olabilecek kusma, ishal, ilag vs.
sorgulanmali,

= Karaciger, bobrekler ve akcigerlerin yetersizliklerine dair kanitlar
aranmalidir.

= Elektrolit dlizeyleri , kan gazi ¢alismalari énceliklidir.

= Tek basina pH, tani ve hastaya yaklasimda en az éneme sahip
degerdir.

= Hastada tim degerler “normal sinirlarda” olmasina ragmen asit-baz
bozukluklari gézlenebilir.
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Anyon Gap; Anyon Gap;

Elektriksel olarak plazmanin net yiiki sifir olmalidir.
Baskin plazma katyonu olan sodyum, plazma anyonlarinca Normal aralik 12 + 4 (AA > 15 mEq/L olmasi, karsilastiracak eski

“dengelenmelidir” deger olmasa dahi hemen hemen her zaman anormaldir.)

OK- OA = OmK - OmA= anyon gap (AG)

- Asil 6nemli olan hastanin bazal AG’ iyle olan degisimdir.
AG olglilemeyen anyon konsantrasyonu olarak da adlandirilir, 4 93!

* OK: Na o I
* OmK: Ca, Mg Artmis AG siklikla metabolik asidozla iligkilidir.
*OA: HCO3, CI

* GmA: serum proteinleri, fosfat, siilfat, organik anyonlar Metabolik ve solunumsal alkaloz AG’ i, laktat nedeniyle artirabilir.
AG= Na—(HCO3 + ClI
( ) Laktik asidoz son tani olmamali; endojen / egzojen

Anyon Gap; Anyon Gap;
gu‘—tmI@ AnyonﬂAg ml@ ve Metabolik Asidozla iligkili
- . . Bimeyon Anyonlar
ABLO 19-7 AsitBaz Boruklugu Olmaksizin Anormal Anyon TamGmby  © Anyop Turu - Kaynak Tantya Destek
w obrek yetmezligi PO, S04 Protein BUN/Kreatin
Agikigina Yol Acan Hedenler D e S e
Anyon Acikiidl  Heden Ornekler SvaEeTE e T T nasiketonlan
Artmig Olcllmeyen katyoniann  Hipomagnezemi, hipokalemi, P hestoasetat
Imas! hipokalsemi Eovojonzemrer o MESDaIEMa  Lakar auzert
- aza o o TR s\etjanul Format Metanol Ozmolal acikhk
Diisiikveya Olcilmeyen katyonlann  Liyum yiksekligi, olciimeyen e Oreait v Telebeliemast |t sk,
negati artmasi pazitif yiikld proteinler oroanik anyorlar lsata o oresial krstallen
(miyeloma, poliklonal Shegyarsn tarama
gammopatiler v.b) 2‘:‘;?.’#.‘.";%”
Olgmme“en am"ﬂnlarm Hllpoamumlneml' . . Salisilat Salisilat ?ii.?:f_'zu;":zli Eslik eden
araimasi hipogammag adulingmi kewastier sglunumsal asidez
Olelime katkda Bromid, trigliserid yiksekligi i e
Karbonmonoksid, Laktat Bozulmusg doku Karboksihemoglobin
bulunanlar sivanid oksijen stnumu__alcoma. laktat
T35 pH <T.45
Anyon Gap;

Artmis AG asidoz tek bozukluksa, AG deki artig tam olarak HCO; deki
azalmaya esit olmalidir.

Metatar:
HCO; < delta AG ise; eslik eden bir hiperkloremik metabolik asidoz H;\i?‘nx. : it
olabilir, -
& AD
HCO; > delta AG ise; eslik eden bir metabolik alkaloz vardir.
AG > 30 siklikla laktik asidoz veya diabetik ketoasidozla iligkilidir.
Normad Wide AG yes
L
****AA degerinin 25 mEqg/L'den biyik olmasi kritik hastalarda artmis laktat oR e
diizeyi igin duyarli bir belirteg degildir. Mon- AL typ

Latatcin acdoun
and
Metancin alkanss
Ity saar)
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METABOLIK ASIDOZ

HCO3 kaybi

* Kusma
* Enterokiitanéz fistiil
* Renal HCO3 kaybi (RTA, karboink anhidraz inh tedavisi)

Eksojen yada endojen asit Uretimi

* Total paranteral nutrisyon
* Renal tibller asidoz

* Ketoasidoz

* Laktik asidoz

METABOLIK ASIDOZ

= Metabolik asidoza karsi cevap gelismezse, sonug azalmig serum
[HCO3-] ve artmis serum [H+] olacaktir.

= Artmig [H+] solunum merkezini uyararak dakikalik solunum sayisini
(SD) artirir.

Fizyolojik olarak gelisen “solunumsal dengeleme”, ventilasyonu
antljraéak PCO2yi azaltmak ve bu sayede [H+]'u duslirmeye yonelik bir
cabadir.

****Normal solunumsal dengeleme ile, wcoa- degerindeki her 1
mEq/L diisiise karsilik, PCO2 1 mm Hg azalir.

METABOLIK ASIDOZ

Asidoz ne kadar hizli gelisir ve siddetli olursa gézlenen PCO2 ile tahmin
edilen kararli durum PCO2 degeri arasindaki fark o kadar fazla
olacaktir.

Asidoz daha yavas gelistiginde ise solunumsal dengelemede bir
gecikme olmaz. [HCO3-] dederi sabit tutuldugunda, kararli durum

PCO2 degerine 11-24 saat iginde ulasilir.

METABOLIK ASIDOZ

= PCO2= (15X [HCO3] + 8) % 2

Hesaplanan PCO2 > dlglilen PCO2 =» respiratuar alkaloz

Hesaplanan PCO2 < dlglilen PCO2 =» respiratuar asidoz

Kompanzasyon limitleri: PCO2 < 12 mmHg olamaz!

METABOLIK ASIDOZ

pH < 7.10 oldugunda respiratuar kompanzasyon bozulur.
Bu hastalarda mekanik ventilatér destegi gerekir.

pH’ da 0.1 azalma serum K’ da 0.5 mEq/L artis yapar.

Asidoz diizeltilirken hipopotasemi gelisebilir.

Asidozlu bir hastada normal veya dusiik [K+] degeri ciddi hiicre igi K+
eksikligini yansitir .

METABOLIK ASIDOZ

Pasce




METABOLIK ASIDOZ

AG normal olabilir, genellikle artmis AG,
DKA ve alkolik KA da ketonlar negatif gelebilir (B-hidroksibiitirat).
Laktik asidoz

Tip A: doku hipoksisi sonucu laktat artar
Tip B: doku hipoksisi olmadan laktat artar

* Tip B1: sistemik hastaliklara sekonder (DM, ABY...)
* Tip B2: eksojen asit alimi (biguanidler, salisilat....)
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METABOLIK ASIDOZ

AG artmis metabolik asidoz

* Renal yetmezlik (liremi)

* Laktik asidoz

* Ketoasidoz (DKA)

* Alkolik ketoasidoz (AKA)

* Aglik ketozu (SKA)

* Eksojen alimlar (metanol, etilen glikol, salisilat)

METABOLIK ASIDOZ

Artmug Anyon Aciki i Metabolik Asidoz icin Temel Ayinic
Tanilar

Kategori Omnek*

Bobrek yetmazligi Uremi

Lakfik asidoz ~ Sepais, 5ok karaciger hastalid), zoniazid, demir
famonmanoksid, methemoglobin, metformin ve siyanid

Ketoasidoz Oiyabefik ketoasidoz, akalk ketoasidaz, achida bad

METABOLIK ASIDOZ

AG normal metabolik asidoz (hiperkloremik asidoz)
* Idrar ve GIS kayiplari
(HCO; ve K kaybi da eslik eder)
* K tutucu ditiretikler, hipoaldesteronizm, IYE, tip IVRTA

( HCO; ve K kaybi eslik emez)

ketoasidoz
Beclenme Metanal, etilen glicol, salisilatlar
METABOLIK ASIDOZ
Nommal Anyon Agiklikh Metabolik Asidozun Nedenlen

Hiperkalemiye Egilimli Hipokalemiye E gilimli

Hafifleyen diyabetik ketoasidoz Renal tibdler asidoz, tip | (kKlasik
distal asidoz)

Erken tremik asidoz Renal tiibller asidoz, tip 1l (proksimal
asidoz)

Erken tikayici Oropati Asetazolamid”

Renal tibler asidoz, tip IV Akut diyarede HCOz ve K kayiplan

Hiperaldesteronizm (Addison Ureterosigmoidastomi sonrasinda

hastal g [H]ve [CITun artmig geri emilimi ve
HCO; ve K* kayiplan

HCl infiizyonu veya agizdan almi, Yapay ileal mesanenin tikanikiigi

NH.Cl, lizinHCl veya arginin-HCI

Potasyum tutucu didretikler Dilusyonel asidoz.

Not: Siddetli asidozda, normal [K*] diizeyleri, eger asidoza uygun diizeltme

yapiimazsa yanitic olabilir. Tm diliretiklerin hafif alkaloz yapma egilimi

olmasi nedeniyle, potasyum tutucu didretikler kullaniirken meydana gelen

asidoz iki zit fizyolojik sirec birbirini dengeleyeceklerinden belirgin olmayabilir

(Seki 19-2C). Anyon acikidl dedismediginden, iki zit sirecin var oldudunun

hig bir bulgusu olmay abilir.

*Asetazolanmid etkisini karbonik anhidraz inhibisy onu tzerinden gasterir, bu
sekilde fonksiyonel renal tiibiler asidozu tetikler.

METABOLIK ASIDOZ

Metabolik Asidoz sonucunda:

Kardiyak kontraktilitede azalma,

VF esigi duser, defibrilasyon esigi artar,

Hepatik ve renal perfiizyon dlser, pulmoner vaskdler direng artar,
Katekolaminlere yanit azalir ve vaskiiler kollaps gelisir,

Katabolik durum geliserek insdlin direnci olur ve anaerobik glikoliz
inhibe olur.
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METABOLIK ASIDOZ

Altta yatan patolojik durum tedavi edilmeli ve destek tedavi
saglanmalidir.

Doku perflizyonu ve oksijenizasyonu saglanmalidir.

****Eger yetersiz solunumsal dengeleme s6z konusu ise, en uygun
tedavi, 6ncelikle solunumsal sorunu diizeltmek olacaktir!

METABOLIK ASIDOZ
JIEIGEEE  Metabolik Asidozda Bikarbonat Tedavisi Endikasyonlan

Endikasyon Gerekge

Ciddi hipobikarbonatemi (<4 mEq/L)  Yetersi tampon konsantrasyonu
asidozda ok kilclik artiglarla,
asidemide asin artislara yol acabili

Ciddi asidemi® (pH=7.20) ile beraber,  Asidozun atinda yatan nedenin

yeterli ventilasyon destedi de dahil tedavisi icin yeterli organ perfizyonu

destek tedavive yant vermeyen sok  saritir

ve miyokardiyal irritabilite bulgulan

Ciddi hiperkloremik asidemi* Eksilen bikarbonatin babreklerve
karaciger tarafindan yenidan
(retiimesi ginler alacakir

*Endikasyon belitecek net bir pH degeri yoktur. Destek tedaviye ragmen

devam eden ciddi hemodinamik bozukluklar bu endikasyonda bikarbanat

tedavisi icin yinlendirici olmahdir.

METABOLIK ASIDOZ

Hafif ve orta siddetteki asidozda bikarbonat kullaniimamalidir.

Serum CO2’ inde, ozmotik ve Na yiikiinde artisa neden olur.

Bikarbonat tedavisinin orta dereceli laktik asidozu olan hastalarin
mortaliteleri Gizerine olumlu bir etkisi olmadigini ve bu hastalar arasinda
ciddi kardiyak hastaligi  bulunanlarin  olumsuz etkilendiklerini
dislindirmektedir.

Blylik miktarlarda HCO3 boluslari ve es zamanli diyaliz ile mortalite
azalrr.

Hedef her 1 mEqg/L HCO3 icin 0.5 mEqg/kg NaHCO3 vermektir.

METABOLIK ASIDOZ

Hedef tampon kapasitesi
*HCO3: > 8 mEq/L
* Sok ya da disritmilerde klinik fayda saglamaktir.

75 ml %8.4 sodyum bikarbonat 500 ml D5W igerisinde klinik
duruma gore yavas sekilde verilmelidir.

Yeni tampon ajanlar:
* Carbicarb (sodyum bikarbonat ve sodyum karbonat

icerir)
* THAM (tris-hydroxymethyl amino-methane)

METABOLIK ALKALOZ

Bikarbonat kazanimi veya asit kaybina bagl gelisir.
Klor duyarli ve duyarsiz olarak siniflandirilir.
Kompansatuar yanit PCO2’ de artistir.

PCO2 nadiren > 55 mmHg olur.

Her 1 mEq/L HCOS3 artigina karsilik PCO2 0.7 mmHg artar.

METABOLIK ALKALOZ
Q¥ .
frowon \H“H\ | Ton—
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METABOLIK ALKALOZ METABOLIK ALKALOZ
>Klora duyarli tip: >Klora duyarl tip:
Kusma * Kayiplarla klor diizeyi diser hiicre digi sivi azalir,
ishal

Diliretik tedavisi * Mineralokortikoidler artar,

Klor kaybettiren hastaliklar (KF, enteropati)
* HCO3 artarken idrar kloru azalir alkali yapidadir,

* Sonug hipokalemik hipokloremik metabolik alkalozdur,

* Normal saline ile klinik diizelir.

METABOLIK ALKALOZ METABOLIK ALKALOZ

>Klor duyarsiz tip:
>Klora duyarsiz tip:
Siklikla hipertansiyon ile birlikte normovolemi yada hipervolemi
Renal arter stenozu vardr,

Renin sekrete eden timorler

Adrenal hiperplazi

Hiperaldesteronizm

Cushing sendromu

Liddle sendromu

Eksojen mineralokortikoid alimi

Bartter ve gitelman sendromlari (normotansiftirler)

Altta yatan asir bir mineralokortikoid patolojisi vardir,

idrar kloru normal yada artmistir ve normal saline yanit yoktur.

METABOLIK ALKALOZ METABOLIK ALKALOZ

Altta yatan neden tedavi edilerek destek tedavisinden olusur.
Norolojik; tetani, ndromuskiiler irritabilite, nébet
Asetozolamid kullanilabilir,
Iyonize Ca, Mg, K ve fosfat diizeyinde azalma
HCO3 tedavi dozu (kg).(0.5).(A[HCO3]) formiliinden hesaplanir,
Arteriyoler vazokonstriksiyon; koroner ve serebral akimda azalma
100 mmol/L soliisyonu hazirlanarak 0.2 mmol/kg/saati gegmeyecek

Refraktor disritmi geligimi sekilde infizyon baslanir.

Oksihemoglobin disosiyasyon egrisinin sola kaymasi; doku hipoksisi Ciddi alkalemi durumunda intravendz hidroklorik asit kullanilabilir
*HCO3 > 45 mEq/L

Solunum durtisiinde azalma * Destek tedaviye yanitsiz ciddi klinik bulgular ve semptomlar




RESPIRATUAR ASIDOZ

Alveolar hipoventilasyon durumudur,

PCO2 beklenenden daha fazla artmistir,

Beyin sapi; solunum merkezi PCO2 duyarlidir,

Karotid arter ve aortadaki kemoreseptérler hipoksiye duyarldir,

Kronik hiperkarbik hastalarda (PCO2 60-70mmHg) solunum merkezi
deprese olur.
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RESPIRATUAR ASIDOZ

Yetersiz dakika ventilasyonu

* Kafa ve gogis travmasi

* Akciger hastalig

* Fazla sedasyon

* Pickwickian sendromu (kronik hipoventilasyon)

* KOAH (artmis 61l bosluk ve azalmis ventilasyonu)

RESPIRATUAR ASIDOZ

Kassirer-Bleich denklemi: akut respiratuar asidoz
Delta[H]=0.8(Delta PCO2)

PCO2’ deki her 10 mmHg artis H konsantrasyonunda 8 mmol artisa
neden olur.

PCO2' daki artisa paralel beklenen H artisi yoksa mix asit-baz
bozuklugu vardir.

PCO2’ deki her 1 mmHg artis pH’ da 1 mmol azalmaya neden olur.

RESPIRATUAR ASIDOZ

Kassirer-Bleich denklemi: kronik respiratuar asidoz
Delta[H]=0.3(Delta PCO2)
Delta [H])/(PCO2) orani:0.3 kronik respiratuar asidoz

Bu oranlarin diginda ise mikst asit-baz bozuklugu var demektir.

RESPIRATUAR ASIDOZ

LESRERE | Solunumsal Asidozda Asit-Baz Durumunun
Dederlendirilmesi

ORAN = ATH™] | APCOz
Oran < 0.3 Oran = 0.3 0.3<0ran<0.8 Oran =0.8 Oran > 0.8
Hidrojen iyon | Hidrojen iyon | Hidrojen iyon  Hidrojen Hidrojen iyon
konsantras- konsantras- konsantras- iyon konsantras-
yonundaki yonundaki yonundaki konsantras-  yonundaki
gi 3 Gigiklik, Gigiklik, yonundaki dedigikiik,

Pco,'deki Pco,'deki Pco,'deki dedigikiik, Pco,'deki
Kranik kronik kronik Pco,'deki akutveya
dedisime gire | dedisimle dedigime gore akut kronik
beklenenden | uyumludur. beklenenden de gigimi degigim
azdir. Kronik fazladir. uyumiudur. dre
M etabolik solunumsal | Kronik Akut beklenenden
alkaloz asidoz. solunumsal solunumsal  fazladr.
mevcuttur, mevcuttur. asidoz ile asidoz. Metabolik

irlikte akut mev cuttur. asidoz.

solunumsal mevcuttur.

alkaloz veya

metabolik

asidoz vardir;

pH

incelenme lidir

RESPIRATUAR ASIDOZ

Tedavi alveolar ventilasyonun saglanmasidir,
Bronkodilatatérler ve az miktarda O2 verilebilir (KOAH),
Ciddi durumlarda ventilator destegi verilebilir (pH 7.25 ),

Ventilator deste§i PCO2 < 5 mmHg/h disme olacak sekilde olmalidir.
Hizh disirdlirse ciddi solunumsal ve metabolik alkalozla sonlanir.

* lyonize Ca ve Mg diizeylerinde diisme ve hipokalemi
* Disritmiler ve nébetler
* Mikrovaskler akimda azalma




RESPIRATUAR ALKALOZ

Alveolar hiperventilasyon olmasi ve beklenen PCO2’ nin azalmasidir.

Solunum merkezinin uyarilmasi
* S8S timorleri veya inme
* Enfeksiyonlar
* Gebelik
* Hipoksi
* Toksinler (salisilat...)

Anksiyete, agri, iatrojen hiperventilasyon

27.09.2012

RESPIRATUAR ALKALOZ

Plazmadaki negatif iyonlar artarak Ca’ u baglarlar:
- karpopedal spazm ve paresteziler
Serebral kan akiminda azalma,

Disosiyasyon egrisinin sola kaymasi ve doku hipoksisi,

RESPIRATUAR ALKALOZ

Kassirer-Bleich denklemi: kronik respiratuar asidoz
Delta[H]=0.75(Delta PCO2) < akut
Delta[H]=0.4(Delta PCO2) = kronik

Kronik respiratuar alkalozda kompanzasyon bikarbonatiiri ve asit
atiliminda azalmadir.

Genelde 6-72 saat igcinde kompanzasyon tamamlanir ve 1 haftada
normale doner.

RESPIRATUAR ALKALOZ

Altta yatan neden tedavi edilmeli,
Kese kagidi solunumdan kaginilmalidir.
Oksijen maske ile solutmak daha yararlidir.

Kronik respiratur alkaloz dagcilarda gézlenir (> 3200 m). Bu tir
durumlarda asetozolamid kullanilabilir.

KAYNAKLAR

Tintinalli 7 th...

Tesekkiirler................
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