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OZET Asid-baz fizyolojisini ileri seviyede
anlamak, yogun bakimda calisan hekimler
icin en 6nemli konulardan birisidir. Asid baz
bozukluklarinin dogru tani ve tedavisi yogun
bakim hekimlerinin giinlik pratikte en sik
karsilastilari sorunlardandir. Bu derlemenin
amacl, asit baz dengesinin kisa tarihgesi,
anyon gap, baz excess ve strong iyon
teorisinden bahsederek, asit baz dengesiyle
ilgili, gtincel bilgileri sunmaktir.

Anahtar Kelimeler: Asit-baz, anyon gap, baz
excess, strong iyon

SUMMARY Understanding acid-base
physiology is of utmost importance for
critical care clinicians. Proper diagnosis and
effective treatment of acid base disturbances
are a daily routine for intensivists. The aim

of this review is to present updated data
about acid base balance and give information
of brief history, anion gap, base excess and
strong ion theory.
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excess, strong ion
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Giris

GUnUmUze kadar gecen zamanda asit-baz dengesinin
degerlendirilmesinde ¢esitli modeller ve teoriler kullanilimistir.
Bu seyrin tarihgesini kisaca gézden gegirmek gerekirse
1660'da Boyle tarafindan tanimlanan ve gazlarin basing-hacim
iliskisini tanimlayan, daha sonra Mariotte tarafindan 1976'da
yayinlanan ve Boyle-Mariotte kanunu adini alan prensipten
baslayarak parsiyel basing, elektrik yuku, iyonlarin sivilar
icinde ve arasindaki davranisi ve etkileri Gzerine bulgular
birbirini takip etmistir.

Nihayet 20. ylzyilin basinda Sorensen H+ iyonunun
negatif logaritmik ifadesi olarak pH'i tanimlamistir. Henderson
CO,'nin tamponlayici giclnli kitle hareketi kanunu ile
aciklamis (1) ve 1916'da Hasselbach, (2) Sorensen’in pH
terminolojisini Henderson'un denkleminde logaritmik formda

uygulayarak pH=pK+log (HCO5/dCO,) denklemini ortaya
koymustur (3,4). Macinnes ve Belcher ilk ticari kan pH 6lcim
elektrodunu dizayn etmislerdir. 1952'de Kopenhag'daki polio
salgini sirasinda Poul Astrup PCO, dlgimUnin gerekliligini
gérmis ve log (PCO,)/pH grafiginden PCO,'yi ¢ikarmistir
(5). 1954'de Stow, daha sonra Severinghaus tarafindan
modifiye edilerek gelistirilen PCO, elektrodunu yapmistir.
1957'de Jorgensen ve Astrup sabit PCO,, degerindeki (40
mmHg) bikarbonat seviyesini standart bikarbonat olarak
tanimlamis ve solunumsal olmayan (metabolik) bozukluklarin
en iyi 6lcimu olarak gostermislerdir (6). 1958'de Astrup ve
Siggaard-Andersen metabolik bozukluklarin dUtzeltilmesi
icin gerekli tedavinin bir 6lclsU olarak Base Excess'i (BE)
tanimlamislardir. Yine 1958'de Severinghaus ve Bradley PCO,
PO, elektrodlarini iceren kan gazi cihazini gelistirmislerdir
(7). 1962'de Siggaard-Andersen log (PCO,)/pH eksenlerini



kullanan nomogrami yayinlamislardir (8). 1983'te Stewart
asit-baz bozukluklarinin degerlendiriimesinde alternatif bir
metod olarak ‘Strong lon Difference’ (SID) konseptini ortaya
koymustur (9).

TUm bu model ve teorilerin klinik kullanimlari mevcuttur.
Ancak halen asit-baz dengesi degerlendirmesi (zerine
tartismalar devam etmektedir. Burada amac bilinen ve
kullanilan bu modellerin 6zelliklerini ve klinik anlamlarini gézden
gecirerek pratikte karsilasilan asit-baz dengesizliklerinin tani
ve tedavisine I1sik tutmaya calismaktir.

Asit-baz denge bozukluklari akut hastaliklarda en sik
rastlanan tablolardan birisidir. Derin asit-baz bozukluklari
(asidemi veya alkalemi) artimi, morbidite ve dislUk sagkalim
ile iliskili bulunmustur. Normal sartlarda etkili mekanizmalar
ile vlcut sivilarinda H+ iyon konsantrasyonu 37-42 nmol/L,
dolayisiyla pH 7,37-7,43, gibi dar bir aralikta idame
ettirilmektedir (10). ClnkU proteinlerin ve enzimlerin yapi
ve fonksiyonlari ortam pH'indan etkilenmektedir. Ciddi pH
degisiklikleri, glikoliz, glukoneogenez, mitoz ye DNA sentezi
gibi hayati hicresel fonksiyonlarda bozukluklara neden
olmaktadir. Vicut, metabolizmasi ile hergin ciddi miktarda asit
yUk{ Uretmektedir. CO, formundaki volatil yiki 13000-16000
mmol/giin gibi oldukca ytiksek bir miktara sahiptir (10). Buna
ek olarak non-volatil asit ylk{, aminoasit, fosfoproteinler ve
fosfolipidlerin metabolizmasindan kaynaklanir ve 50-80 mmol/
gln miktara sahiptir. Bikarbonatin gastrointestinal sistemden
fekal yolla kaybi glinlik asit yUklne dolayl yoldan katkida
bulunur. Akut veya kronik bir hastalik durumunda asit-baz
denge degisiklikleri solunumsal veya metabolik bozukluklar
sonucunda meydana gelir.

Henderson-Hassselbach Yaklagimi: pH-PC0O,/HCO,

Sorensen H+ iyon konsantrasyonunun negatif logaritmik
ifadesi olarak pH tanimini 1909'da yapmistir. Bu tanim
genis kabul gdérmekle birlikte pH'daki degisiklikler H+
iyon konsantrasyonu degisikligine sayisal olarak kolayca
cevirilemedigi icin cok elestirimistir. Ornegin bu skalaya gére
pH'daki 7,2'den 7,0'a dlisis H'da 60 mmol/L'den 100 mmol/
L'ye, diger bir ifade ile %166, artisa karsilik gelmektedir. pH
skalasinin esas 6nemi log PCO, ile pH'in arasindaki lineer
iliskidir. 1960'larda pH ve PCO, elektrodlarinin icadi ile log
PCO, ile pH arasindaki iliski basit klinik asit-baz problemlerinin
¢6zUmunde kullanilabilmistir.

PCO,/HCO3 model sudaki H+ konsantrasyonu CO,'nin
karbonik aside hidrasyonu reaksiyonu ile tanimlanabilir (11).

CoZgézUnUmUs + Hzo nd (HQCOg) <> (HCOg_) + (H+)

Karbonik asitin iyonizasyonu ile bikarbonat anyonu ortaya
cikar. Fizyolojik pH'da bu kimyasal reaksiyon kan ile HCO5
formunda tasinan CO,'nin baskinligi nedeniyle saga kaymistir.
HCO3™ konsantrasyonu PCO,'ye bagimlidir. Sadece pH ve
PCO, olgulebildiginden HCO5™ konsantrasyonu Henderson-
Hasselbach denklemi ile hesaplanarak cikarilabilir. Bu tanim

pH'I PCO, ve HCO3™ konsantrasyonunun bir fonksiyonu olarak
tanimlar ve karbonik asit sistemi i¢in 6,I'lik ampirik bir pKa
degeri kullanir.

pH=6,1 (pKa)+log (HCO3)/CO2¢ss0nimis

Bu formilde yer alan ¢dzinmis CO,'nin milimolar
konsantrasyonu PCO,'den solubilite katsayisi (37 0C'de
0,031) kullanilarak hesaplanabilir.

COZgsznmU§ = PCOZ X 0,03

Henderson-Hasselbach denklemine gére HCO5™ ve
PCO, bagimsiz degiskenlerdir ve ikisinin birbirine orani
vlcut sivilarinda pH'I belirleyen ana faktordir. Primer
olarak HCO3'de degisiklige neden olan asitbaz bozukluklari
metabolik, PCO,'de degisiklik yaratanlar ise solunumsal
asit-baz bozukluklari olarak kabul edilirler. Sabit pH degerini
korumak icin vlcuttaki kompansasyon mekanizmalari
HCO3/CO, oranini dizeltmeye ¢alisirlar. Vicutta (¢ adet
kompansasyon mekanizmasi tanimlanmistir. Birincisi olan
vicut sivilarindaki kimyasal tampon sistemleri tablo halinde
verilmistir (Tablo 1).

1- Vicut sivilarindaki kimyasal tampon sistemleri: (11)
(Tablo 1)

2- Solunumsal kompansasyon: PCO, alveolar ventilasyona
(VA) ters, CO, Uretimine dogru orantilidir (12). CO, kugUk,
yagda iyi eriyen, biyolojik membranlari hizla gecebilen bir
molekuldir. PCO,'deki degisiklikler karbonik asidin geri
donlstmll disosiyasyonu nedeni ile hizla H+'a yansir.
Asit-baz degisiklikleri kemoreseptorler ile alglanir. Bu bilgi
medulladaki solunum merkezine ulasir ve VA artar ya da
azalir. Bu feed-back kontrol mekanizmasi ekstraseliler pH
degisikliklerine dakikalar icinde yanita neden olur (13). Her
feed-back mekanizmasi gibi problemin azalmasi gelen uyariyi

Tablo 1. Viicut sivilarindaki kimyasal tampon sistemleri

Kompartman Tampon cifti pK
(HA/A)

Kan

Bikarbonat H,CO,/ HCO, 6,1

Hemoglobin (histidin artiklari) HHb/Hb 7,8

Plazma proteinleri karboksil ve amino Hprot/Prot 7,4

gruplar

interstisyel sivi

Bikarbonat H,CO./ HCO, 6,1

intraseltiler sivi

Proteinler (ortalama) Hprot/Prot 7,4

Fosfat H,PO,/HPO 2 6.8

idrar

Fosfat H,PO,/HPO,? 6.8

Amonyak NH,/NH, 9,2

Kreatinin HCreat/Creat 5,0




azaltir. Solunum sisteminin VA'yi degistirerek sagladigi
tampon kapasitesi ok yUksektir.

3- Renal kompansasyon: Renal kontrol daha ¢ok viicut
sivilarindaki HCO3 iyon konsantrasyonunu manipule etmek
yoluyla gerceklesir. Renal proces Uc yolla gerceklesir.
Birincisi HCO3 reabsorpsiyonu, ikincisi yeni HCO5 Uretimi
ve sonuncusu da asit sekresyonudur (11). Bobrekler asit-baz
dengesini dlzelterek viicut pH'ini normale getirebilirler, ancak
bu proces yavastir ve glnler icinde tamamlanir (13).

Bu klasik yaklasim basit solunumsal asit-baz
bozukluklarinin degerlendirilmesinde yardimci olsa da,
metabolik bozukluklarda yetersiz kalmaktadir. ClnkG bu
modelde metabolik parametre olarak gosterilen HCOs3,
PCO,'ye bagimli olarak degismektedir. Sonugta bu geleneksel
Henderson-Hasselbach yaklasimi klinik uygulamada kisitli
kullanima sahiptir. Bu eksiklikleri tamamlamak Gzere farkli
modeller ve teoriler tanimlanmistir.

Base Excess (BE)

Siggaard-Andersen asit-baz, bozukluklarinin metabolik
konponentini PCO,'den bagimsiz, kantitatif olarak belirlemek
amaclyla Base Excess (BE) tanimini ortaya koymuslardir (8).
BE 37 oC'de belli bir hemoglobin konsantrasyonunda kan
pH'InI 7,40'a getirmek icin gerekli asit yada baz miktaridir. BE
hesaplanmasi icin kullanilan formul (14,15): BE=(1-0,014xHb)
x(HCO3724)+(9,5+(1,63xHb))x(pH-7,4).

Hb: 15 gr/dl, pH: 7,40, PCO,: 40 mmHg iken BE
degeri sifirdi. BE kandaki ana tampon olan Hb'den cok
etkilenmektedir. In-vivo PCO,/HCO3 degisiklikleri ile in-
vitro degisiklikler arasinda fark gdzlenmektedir (16,17).
Bunun nedeni PCO, degisikliklerinde sadece kanin degil
tim ekstraselller sivi kompartmanlarinin yeni PCO, ile
dengelenmesidir. Kan ile diger ekstraselller kompartmanlar
arasindaki Hb konsantrasyon farki bu kompartmanlarda
BE degerlerinin birbirinden farkli olmasina neden olur. Bu
problemin gideriimesi icin Siggaard-Andersen BE denklemine
total ekstraselller sivi kompartmanlarinda ortalama 5 gr/dl’lik
bir Hb konsantrasyonu degerini ampirik olarak eklemislerdir
(18). Bu formul ile hesaplanan degere standart BE adi
verilmektedir. PCO, ve BE arasindaki kompansatuar iliskiler
asit-baz bozuklugunun tipi ve slresine gére degismektedir.
Ornegin SBE akut hiperkarbi ile degismezken kronik
hiperkarbide kompansatuar bikarbonat birikimi nedeniyle
artabilir. Asit-baz bozukluklarinin akut ve kronik olarak
siniflandirimasini kolaylastirmak amaciyla Severinghaus bir
nomogram ve SBE'deki degisikliklere gore beklenen PCO,
degisikliklerini hesaplamak icin kurallar yayinlamistir (Tablo 2).

BE konseptinin asit-baz dengesizliklerini degerlendirmekte
bir takim eksiklikleri mevcuttur. BE yaklasiminda zayif veya
glcli non-volatil asitlerdeki degisiklikler arasinda ayirm
yapllmadigindan kritik hastalarda sik rastlanan bir durum
olan hipoalbimineminin alkalinize edici etkisi, yani zayif

asit eksikligi, 6lciimeyen anyonlarin (laktat, ketoasitler gibi)
pH ve BE Uzerindeki etkisini dengeleyerek gizleyebilir. Yani
BE yaklasiminda BE= 0, pH= 7,4, PCO,: 40 mmHg oldugu
durum her zaman normal asitbaz statlis olarak kabul edilir.
Ayrica Severinghaus'un yukarida bahsedilen kurallari asit-
baz bozuklugu miks karakterde oldugunda, 6zellikle akut
ve kronik asit-baz bozuklugu birlikte bulundugunda, ise
yaramamaktadir. Ornegin kronik kompanse solunumsal
asidozu olan bir hastada PCO, ve SBE artmistir. Bu hastada
akut bir metabolik asidoz gelismesi durumunda SBE duser
ve ylksek PCO, ve normal SBE degerli bir tablo ortaya cikar
ki bunu Severinghaus kurallari ile akut solunumsal asidozdan
ayirt etmek mimkdn degildir. Ayrica SBE konseptindeki bir
diger 6nemli eksiklik asidozun derecesini vermekle birlikte
nedeni konusunda veri sunamamasidir.

Anyon Gap (AG)

BE'den farkli olarak AG metabolik asit-baz bozuklugunun
nedenini tespit etmek amaciyla tanimlanmistir. AG degeri
plazmadaki major katyon ve anyonlari toplamlarinin farkidir
(4). AG normal degeri 8-16 mmol/L olarak kabul edilmekle
birlikte yeni yapilan olgcimlerde daha kesin sekilde CI”
degeri belirlenmesi ile referans aralik 3-11 mmol/L araligina
cekilmistir (18).

AG=(Na+)+(K+)-(CI-)-(HCO3)

AG normalde plazma proteinlerinin, 6zellikle albuminin,
negatif elektrik ylkinden kaynaklanir. Artmis AG plazmada
Olcllmeyen negatif yUklU bir iyonun (6rnek; laktat, ketonlar,
organik asitler, salisilat) varligina isaret eder. AG degerinin
bUydkligl bu olclilmeyen anyonun konsantrasyonu ile
orantilidir.

AG ile ilgili problem bazal AG degerinin proteinlerin negatif
elektrik ylUkinden kaynaklanmasi nedeniyle kritik hastalarda
sik rastlanan bir durum olan hipoalbiminemide AG degerinin
oldugundan daha disik cikacagidir (19,20). Bu durum goéz
onlne alinmazsa artmis AG asidozu gercekte oldugundan
daha diUsUlk oranda tespit edilecektir. Bu problemi ¢ézmek
icin AG'in albimin degerine gore dizeltiimesi gerekmektedir
(18).

AGigiizeltilmis=AG*(0,25(40-dlciilen albiimin gr/dl))

Komplike olmayan asit-baz dengesi bozukluklarinda
konvansiyonel BE veya HCO3 Uzerine kurulu yaklasim AG ile
desteklendiginde tatmin edici olabilmektedir. Kritik hastalarda

Tablo 2. Asit-baz bozuklugunun siiresine gére SBE'deki
degisikliklere gére beklenen PCO, degisiklikleri

Solunumsal bozukluk  Metabolik bozukluk

Beklenen PCO,
Akut SBE x 0,0
SBE x 0,4

Beklenen PCO,
SBEx 1,0

Kronik SBE x 0,6




hem asitletirici hem de alkalilestirici tablolar bir arada
bulunabilmektedir. Bu kompleks tablonun metabolik asit-baz
durumunun klasik parametreleri Gzerindeki gizleyici etkileri
degerlendirmede hatalara neden olabilmektedir.

Strong lon Teorisi

1983'de Stewart asit-baz dengesi (9) degerlendirmesi
icin Singer ve Hastings'in Buffer Base konseptine benzer
bir kantitatif fizikokimyasal model 6nermistir (21). Bu
yaklasim cok elestiriimesine ragmen kritik hastalarda sik
rastlanan ve bir kismi konvansiyonel Henderson-Hasselbach
yaklasimi ile aciklanamayan bircok asit-baz bozuklugunun
aydinlanmasinda yardimci olmustur. Stewart yaklasiminin
avantajl pH'i invitro etkileyen faktorlerin ayri ayri ve bagimsiz
olarak tanimlanmasi ve dlgtlmeleridir. Bu modele gore H+
iyonu suyun disosiyasyonu ile tretilmektedir. Kiitle yasalarina
gore (H)/(OH) orani (suyun disosiyasyon sabiti) sabittir. pH'da
degisiklik hidrojenin, hidroksil anyonuna, oraninda degisiklik
olmasinin sonucudur. 7,4 pH’'da (H)/(OH)=30/1"dir. Notral
pH'da (6,8) bu oran 1/1'dir. Stewart'a gore sadece (¢ bagimsiz
degisken pH'i suyun disosiyasyonu yoluyla etkilemektedirler.
Bagimsiz degiskenin tanimi, sistemi etkileyen ancak
sistemden etkilenmeyen degisken olarak yapilabilir. Asit-baz
kimyasinda sistem denerek herhangi bir sivi kompartmani
kastedilmektedir (plazma, interstisyum, intraselller sivi veya
serebrospinal sivi). Stewart teorisindeki bagimsiz degiskenler
CO, yUka, "Strong lon Difference’ (SID) ve zayif asit yukudur
(22). Normal asit-baz statlsi icin bu bagimsiz degiskenlerin
normal degerlere sahip olmasi gerekir. TUm asit-baz
bozukluklarinin altinda bu degiskenlerden birisi ya da daha
fazlasinin anormalligi yatar. Buna bagli olarak tedavi yaklasimi
da bu bozukluklarin dizeltiimesi seklinde olmalidir (22).

pH=(CO,yiikii)+(SID)+(zayif asit yiikii)

CO0, yiikii: Stewart teorisinde belli pH'da PCO, lzerinden
COy'nin toplam yuk katkisi hesaplanir. PCO, zayif elektrolit
konsantrasyonunu CO, hidrasyon denklemi ile etkiler,
kendisi de alveolar ventilasyon ve CO, Uretiminden
etkilenir. Solunumsal asit-baz bozukluklari ve kompansatuar
degisiklikler geleneksel yaklasimda oldugu gibi bu teoride de
PCO,'ye gore degerlendiriimektedir (4).

SID: Strong lon fizyolojik pH'da tamamen ¢6zinmds iy-
ondur. Bu tanim birgok elektroliti kapsamaktadir. SID élgilen
strong anyon ve katyonlarin toplamlari arasindaki farktir. SID
zayIf elektrolit konsantrasyonunu, net pozitif ylk olarak, elek-
trondtralitenin korunmasi icin dengelenmeleri yoluyla etkiler.

SID=(Na*+K*+Mg*+Ca*)-(Cl~(dl¢iilmeyen anyonlar))

Bu formdildeki olctlmeyen strong anyonlar ketoasitler,
laktat ve eksojen maddelerdir. Bu formidil ile SID hesaplanmasi
Olctilmeyen anyonlar nedeni ile problemlidir. Fencl ve ark. (23)
SID'yi vicut sivilarinin elektrondtralitesi prensibine dayanarak
kolayca hesaplamamizi saglayacak bir katki yapmislardir. Bu
prensibe gore SID asagidaki fomdl ile hesaplanabilir:

SID=(HCO03)+k;(Alb)+ky(Pi)

Bu formuldeki k; ye ko albimin ve inorganik fosfatlar
Uzerindeki elektrik yukina tanimlar. Yukaridaki formalde k1
yerine 0,28, k, yerine 1,8 konabilir. Bu degerler albimin ve
fosfatin pH:7,4 iken tasidiklari negatif elektrik ytkleridir ve pH
degisikliklerinde bu faktorlerdeki degisiklikler ihmal edilebilir
dizeylerdedir. SID'nin normal degeri 39+ mmol/L'dir. Otuz
sekiz mmol/L'nin altindaki degerler metabolik asidoz, 40
mmol/L'nin Gstlindeki degerler metabolik alkalozu ifade eder.

Zayif asit yiikii: Plazmadaki ana nonbikarbonat tampon
sistemi plazma proteinleridir. Bu tampon sistemin minor
komponenti de inorganik fosfattir. Plazma proteinlerinin
onemli kismini olusturan albimin yasamla bagdasan pH
degerlerinde negatif yUklU histidin artiklari nedeniyle tasidig
degisken negatif ylk ile plazmanin asit-baz dengesinin belir-
lenmesine katkida bulunur. Plazma elektrondtralitesindeki bu
negatif yUkld durumundan dolayi alblminin amfitropik (hem
proton alabilen hem de proton verebilen) molekUlt plazmanin
kimyasal dengesi icinde non-volatil zayif asit olarak gorUlebilir.
Normal serum globulinleri plazmanin normal pH degerlerinde
anlamli elektrik yUk tasimazlar. Zayif asit yikd albdmin ve inor-
ganik fosfatin tasidigi net elektrik yiktn toplami ile tanimlanir.
Stewart formilinde (Aot) ile ifade edilir. (A¢or) hesaplama
formala:

(Agot)=(Alb)x(0,123pH-0,631)+(Pi)x(0,309pH-0,469)

Albimin ve Pi degerleri rutin serum analizleri ile
belirlenebilir. Normal sartlarda (Aiot) degeri 15 mmol/L'dir.
Serum albUmin konsantrasyonundaki degisiklikler bu deger
Uzerinde kantitatif olarak (Pi) degisikliklerde daha etkilidir.

TUm bu tanimlara gore PCO,, SID ve (Atot) bagimsiz
degisken kriterlerine uyarlar; zayif elektrolit ortaya ¢ikaran
disosiyasyon reaksiyonlarini direkt olarak etkilerler ancak
kendileri tamamen farkli kontrol mekanizmalari tarafindan
kontrol edilirler (18).

Stewart yaklasiminin avantaji PCO,, SID ve (Aot
bilindiginde beklenen pH degerinin hesaplanabilmesidir.
SID=(HCO3)+k1(Alb)+ky(Pi) fomulline gdre Henderson-
Hasselbach denklemi modifiye edilirse;

SID- (Aot)
pH =6,1 + log
0,03xPCO,

Bu formdile gére hesaplanan pH ile 6lgilen pH arasindaki
fark, ol¢llmeyen bir asitin, daha kesin bir dille sdylersek, bir
anyonun, varligina isaret eder. Strong lon Gap (SIG) hesabi ile
bu durum kantitatif olarak da gosterilebilir.

SIG=SID-(CO, yiikii)-(A¢ot)

SIG plazmadaki 6lctilmeyen anyon miktarini gosterir. Laktat
Olclldi ise strong iyon olarak hesaba katilir. SIG konsepti ve
AG'den farki asagidaki sekilde (Sekil 1) gdsterilmistir.

SIG, normal kosullarda sifir olmalidir (3). Yani CO, ve zayif
asitlerin negatif yikd SID'nin pozitif yikune karsilik gelmelidir.



Artmis SIG metabolik asidoza isaret eder ve plazma
Olcllemeyen anyon konsantrasyonun kantitatif olarak yansitir.
Kritik hastalarda artmis SIG laktattan ziyade metabolik asidozu
isaret eder ancak siklikla ikisi bir arada bulunurlar. Ozellikle
metabolik hastaliklar, akut akciger hasari ve sepsiste artmis
metabolizma nedeni ile laktat kritik hastalarda artmis olarak
bulunabilir. izole laktik asidoz ender rastlanan bir tablodur.
ClI/Na oraninin kullaniimasi karmasik SIG hesaplamalari
yapmadan asit-baz dengesi Uzerinde degerlendirme
yapabilmemizi saglayan pratik bir metottur. Normal Cl/Na
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Sekil 1. AG ile SIG arasindaki farki gésteren grafik. Olctilmeyen asit miktari
X, alblimin yUk katkisi Alb- ile gosterilmektedir. Efektif SID (SIDe) HCOs ile
zayif asitlerin toplamina esittir (SIG=SID-SIDe).

Tablo 3. Stewart teorisine gore asit-baz bozukluklarinin siniflan-
diriimasi

Asidoz Alkaloz
Solunumsal PCO, 1 PCO, |
Metabolik
1- Anormal SID
a- Su fazlaligl/eksikligi } SID, | (Na) 1 SID, 1 (Na)
b- Strong anyon dengesizligi
i Klorid fazlalg/eksikligi ySID, 1 (Cly 1 SID, | ()
ii- tanimlanmamig anyon {SID, 1 (XA) ——
fazlaligi
2- Non-volatil zayif asitler
a- Serum Albimin 1 (Alb) | (Alb)
b- inorganik fosfat 1 (Pi) 1 (Pi)

orani 0,75-0,79 arasindadir. Stewart'a gore artmis Cl/Na orani
plazma Uzerinde asitlestirici, azalmis CI/Na orani alkalilestirici
etkiye sahiptir. Metabolik asidozlu hastalarda artmis Cl/Na orani
asidoz nedeni olarak hiperkloremiyi isaret eder. Diger yandan
metabolik asidoz tablosunda disik CI/Na orani artmis SIG'i
gosterir. Bunun nedeni artmis SIG'deki dl¢llmeyen anyondur.
Elektrondtralite prensibine gére bu anyonun varligi nedeniyle
diger plazma anyonlari (Cl ve albUmin gibi), eger katyonlar
sabit kallyorsa (Na,K gibi), kompansatuar yanit olarak azalmak
zorundadirlar. Klinik pratikte doku asitlerinin varliginda Cl/Na
orani ve albUmin ylkinin azaldigr gdzlenmektedir. Normal
ClI/Na orani ile metabolik asidozun birlikte bulunmasi mikst
metabolik asidoza, yani hafif hipokloremi ile birlikte artmis
SIG, isaret eder. Cl/Na orani azaldikga SIG'in katkisi artar. Bu
duruma normal saline ile resusite edilen sok hastalarinda sik
rastlanir (24,25).

Stewart teorisi ile geleneksel HendersonHasselbach
yaklasimi arasindaki en énemli fark pH'in elektrolitler, yani SID
degisikligi, veya serum alblmin konsantrasyonundaki primer
degisiklikler sonucunda degisebilmesidir. Stewart teorisi asit-
baz bozukluklarinin primer ve kompansatuar mekanizmalarinin
kantitatif bir degerlendirmesini saglamaktadir. BE ve AG'dan
farkl olarak elektrolit bozukluklari veya hipoalbuminemi
varliginda da asitbaz problemlerinin analizinde
kullanilabilmektedir (Tablo 3).

Metabolik asit-baz bozukluklarinda tedavi yaklasiminin
esas amacl altta yatan nedenin duzeltilmesidir. Acil olarak
asit-baz dengesini duzeltici tedavi gerektiginde klinik ve
laboratuvar bulgulari tedavi stratejisinin belirlenmesinde
yardimcl olacaktir. Stewart yaklasimi tedavi belirlenmesinde
mantikli bir temel olusturmaktadir. Clnkl bu yaklasim
asidozun derecesini ve nedenlerini ortaya koymaktadir.
Metabolik asidozda daralan SID’ye artmis bir strong
anyon (6rnek; laktat) ya da CI/Na oraninin artmasina
baglidir. Bu veriler 1siginda Cl/Na orani dizeltmeye yonelik
tedavi uygulanabilir. Eger metabolize olabilen bir anyon
artisi mevcut ise, bu anyonun Uretiminin azaltilmasi ya da
metabolik eliminasyonunun arttirilmasi uygun olacaktir.
Metabolik alkalozda da strateji benzerdir. ClI/Na orani
metabolik alkalozda azalmis olarak bulunur. Bu amagla NaCl,
KCl ve klinik kullanima uygun hale getirilmis HCI sollsyonlari
kullanilabilir. Metabolik asidozun tedavisi sirasinda
olusabilecek iyatrojenik metabolik alkaloz olusabilecegini
aklimizda tutmaliyiz.

Solunumsal Asit-Baz Dengesizlikleri

Asit-baz dengesizliklerinin solunumsal komponenti
PCOy'deki primer degisikliklerle belirlenebilir. Vicutta asit-
baz dengesinin korunmasi icin Uretilen asit miktarina esit asit
atilimi olmasi gereklidir. Akcigerler, volatil asit atilimi ile buna
blyUk katki saglamaktadirlar. Akcigerden volatil asit atiliminin
formala: (10)



VC02=VA.k.PaC0,

Burada VCO, akcigerler yoluyla atilan CO, yika, VA
alveolar ventilasyon, PCO, parsiyel arteryel CO, basincidir.
Asit yukin artmasi ile PCO,'yi normal sinirlarda tutmak igin
alveolar ventilasyon artar (10). Akcigerlerdeki gaz degisimi
burada etkili bir faktérdir. Gaz degisimini sadece alveolar
ventilasyon degil perflizyon da etkiler. Burada kardiyak out-
put'un ve akciger perflizyonun 6énemi ortaya ¢ikar. Kardiyak
output'un azaldigl durumlarda, VA azalmaz ise PCO, normal
kalabilir ancak PCO, artacaktir. Dolayisiyla asit-baz dengesi
degerlendirilirken dustk CO'lu kritik hastalarda mikst venoz
kan 6rnegi degerlendirmeye yardimci olabilir (10).

Solunumsal asidoz olusmasinin 3 ana yolu vardir:

1- CO, iceren hava solunmasi,

2- Hipoventilasyon,

3- Ciddi ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu,

Hipoventilasyon ile hiperkapni olusmasinin nedeni Uretilen
CO,'nin akcigerler yoluyla atilamamasidir. Solunumsal
asidozda ayirici tani ile ilgili tablo asagidadir (Tablo 4).

Solunumsal asit-baz bozukluklarinda tedavi yaklasimi
buna sebep olan mevcut hastaligin tanisinin konmasi ve
tedavisinin yaritidlmesidir. Medikal tedaviye yanit alinamayan
ileri durumlarda yapay solunumla alveolar ventilasyonu normal
hale getirmek uygun tedavi olacaktir. Akciger parenkiminde

Tablo 4. Solunumsal asidozda ayiric tani

Bozukluk olan bélge Hastalk

Alt Solunum Yollari KOAH,Astma, Kistik Fibroz
Akciger Parenkimi Pndmoni, Pnémokonyoz
Pulmoner Damar Yatagi Emboli (nadir)

Merkezi Sinir Sistemi ilaclar, miksodem,

primer alveolar hipoventilasyon

Periferik Sinir Sistemi ALS, G.Barre,

Spinal Kord Hastalilari

Solunum Kaslari M.Gravis, Poliomyozit,

Hipofosfatemi

Ankilozan spondilit, Travma
Pleurit

Trakeal obst., Epiglottit,

G6gUs Duvari
Plevra
Ust Solunum Yollari

Uyku apne sendromu

olusan hasarlar ile ilgili olarak uygun yapay ventilasyon
stratejileri ve medikal tedavi uygulanmalidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢cikar catismasi bildirmemislerdir.
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