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ASID BAZ BOZUKLUKLARINA
YAKLASIM VE METABOLIK
BOZUKLUKLAR

ibrahim ERTEKIN'
Cem ECE?

1.Giris

Asit-baz bozukluklarinin tani ve tedavisi, dogru ve zamaninda degerlendiril-
meyi, uygun yorumlamayi, spesifik asit-baz bozukluklari ile ortaya c¢ikan fizyolo-
jik adaptasyonlarin belirlenmesini ve serum elektrolitleri ile arteriyel kan gazla-
rinin eszamanli olarak 6l¢tilmesini gerektirir. Vicudun asit-baz dengesi, hiicre igi
ve hiicre disi sividaki kimyasal tamponlama sistemi yani sira bdbrek ve solunum
sistemleri tarafindan kontrol edilen diizenleyici mekanizmalar yoluyla pH’1 7.36
ile 7.44 olan normal araliginda tutmaya cahisir (1).

Asit-baz bozukluklarinin blytk klinik ve tanisal etkileri olabilir. Asiri asidemi
kalp fonksiyonunu baskilayabilir, katekolaminlere vaskiler yaniti bozabilir, hipo-
tansiyon ve pulmoner 6dem ile sonuglanan arteriyolar vazodilatasyon ve veno
konstriksiyona neden olabilir. insiilin direnci, azalmis hepatik laktat alimi ve hiz-
landirilmis protein katabolizmasi asideminin diger etkileridir. Alkalemi kardiyak
aritmilere, néromuskiiler irritabiliteye ve doku hipoksemisine katkida buluna-
bilir. Alkalemi hastalarinda serebral ve miyokardiyal kan akisi diiser ve solunum
depresyonu meydana gelir. Eslik¢i potasyum bozukluklari da morbiditeye katki-
da bulunur (2).

Asit-baz bozuklugunun varligi genellikle ciddi hastaliklardan kaynaklanir ve
bundan dolayi karmasiktir. Bu bozukluklarin sik sik ortaya ¢ikmasi hem tani hem
de tedavide sistematik bir yaklasimi gerektirir.
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blokerleri veya proton pompasi inhibitorleriyle mideden ve dilretiklerin kesil-
mesiyle de bobreklerden dnlenebilir H kaybi dnlenebilir. Tedavinin ikinci pla-
ninda, HCO3 reabsorsiyonunu slrdiren volim azhigi veya Cl/K eksikligi gibi fak-
torler giderilmelidir.K ve Mg replasmani yani sira voliim azalmasi halinde salin
replasmani ile alkaloz diizelir. ihtiya¢ duyulan normal salin tahmini CI- defisiti ile
hesaplanir. (34)

Cl defisiti = 0.2 x agirhk (kg) x (normal Cl-bulunan Cl)
Salin hacmi (L) = Cl defisiti/154

Voliim replasmanina yanitsiz hastalarda K/Mg eksikligi, bartter sendromu,
hipermineralokortikoidizm ile iliskili durumlar distnilmelidir. Salin replasma-
ni yapilamayacak volim fazlasi olan kalp yetmezlikli hastalarda asetozolamid
(3x250mg/glin) veya distal k tutucu diuretikler kullanilabilir. Son olarak, renal
replasman tedavisi gerekirse, HCO3'te daha disiik ve Cl'de daha yuksek bir 6zel
diyalizat kullanilmahdir.

10.Sonu¢

Asit-baz bozukluklarinin tani ve tedavisi, dogru ve zamaninda degerlendiril-
meyi, uygun yorumlamayi, spesifik asit-baz bozukluklari ile ortaya ¢ikan fizyolo-
jik adaptasyonlarin belirlenmesini ve serum elektrolitleri ile arteriyel kan gazla-
rinin eszamanli olarak 6lglilmesini gerektirir.

Asit-baz bozukluklarinin birgok organ ve sistemi etkileyen biyik klinik ve ta-
nisal etkileri olabilir. Asit-baz bozuklugunun varhgi genellikle ciddi hastaliklardan
kaynaklanir ve bundan dolayi karmasiktir. Bu nedenle tani ve tedaviye sistema-
tik yaklasilmalidir.
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