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1.Giriş

Asit-baz bozukluklarının tanı ve tedavisi, doğru ve zamanında değerlendiril-
meyi, uygun yorumlamayı, spesifik asit-baz bozuklukları ile ortaya çıkan fizyolo-
jik adaptasyonların belirlenmesini ve serum elektrolitleri ile arteriyel kan gazla-
rının eşzamanlı olarak ölçülmesini gerektirir. Vücudun asit-baz dengesi, hücre içi 
ve hücre dışı sıvıdaki kimyasal tamponlama sistemi yanı sıra böbrek ve solunum 
sistemleri tarafından kontrol edilen düzenleyici mekanizmalar yoluyla pH’ı 7.36 
ile 7.44 olan normal aralığında tutmaya çalışır (1).

Asit-baz bozukluklarının büyük klinik ve tanısal etkileri olabilir. Aşırı asidemi 
kalp fonksiyonunu baskılayabilir, katekolaminlere vasküler yanıtı bozabilir, hipo-
tansiyon ve pulmoner ödem ile sonuçlanan arteriyolar vazodilatasyon ve veno 
konstriksiyona neden olabilir. İnsülin direnci, azalmış hepatik laktat alımı ve hız-
landırılmış protein katabolizması asideminin diğer etkileridir. Alkalemi kardiyak 
aritmilere, nöromüsküler irritabiliteye ve doku hipoksemisine katkıda buluna-
bilir. Alkalemi hastalarında serebral ve miyokardiyal kan akışı düşer ve solunum 
depresyonu meydana gelir. Eşlikçi potasyum bozuklukları da morbiditeye katkı-
da bulunur (2).

Asit-baz bozukluğunun varlığı genellikle ciddi hastalıklardan kaynaklanır ve 
bundan dolayı karmaşıktır. Bu bozuklukların sık sık ortaya çıkması hem tanı hem 
de tedavide sistematik bir yaklaşımı gerektirir.
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blokerleri veya proton pompası inhibitörleriyle mideden ve diüretiklerin kesil-
mesiyle de böbreklerden önlenebilir H kaybı önlenebilir. Tedavinin ikinci pla-
nında, HCO3 reabsorsiyonunu sürdüren volüm azlığı veya Cl/K eksikliği gibi fak-
törler giderilmelidir.K ve Mg replasmanı yanı sıra volüm azalması halinde salin 
replasmanı ile alkaloz düzelir. İhtiyaç duyulan normal salin tahmini Cl- defisiti ile 
hesaplanır. (34)

Cl defisiti = 0.2 x ağırlık (kg) x (normal Cl-bulunan Cl)

Salin hacmi (L) = Cl defisiti/154

 Volüm replasmanına yanıtsız hastalarda K/Mg eksikliği, bartter sendromu, 
hipermineralokortikoidizm ile ilişkili durumlar düşünülmelidir. Salin replasma-
nı yapılamayacak volüm fazlası olan kalp yetmezlikli hastalarda asetozolamid 
(3x250mg/gün) veya distal k tutucu diüretikler kullanılabilir. Son olarak, renal 
replasman tedavisi gerekirse, HCO3’te daha düşük ve Cl’de daha yüksek bir özel 
diyalizat kullanılmalıdır.

10.Sonuç

Asit-baz bozukluklarının tanı ve tedavisi, doğru ve zamanında değerlendiril-
meyi, uygun yorumlamayı, spesifik asit-baz bozuklukları ile ortaya çıkan fizyolo-
jik adaptasyonların belirlenmesini ve serum elektrolitleri ile arteriyel kan gazla-
rının eşzamanlı olarak ölçülmesini gerektirir.

Asit-baz bozukluklarının birçok organ ve sistemi etkileyen büyük klinik ve ta-
nısal etkileri olabilir. Asit-baz bozukluğunun varlığı genellikle ciddi hastalıklardan 
kaynaklanır ve bundan dolayı karmaşıktır. Bu nedenle tanı ve tedaviye sistema-
tik yaklaşılmalıdır.
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