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Giriş

Vucüttaki asit baz hemeostazı yaşamın devamlılığı için son derece hayati bir 
öneme sahiptir. Doğru tanı bazen güç olmasına rağmen, asit baz bozukluklarının 
zamanında ve doğru yorumlanması hayat kurtarıcı olabilir (1).

İnsan vücudundaki hidrojen konsatrasyonu dar sınırlar içinde kontrol edilir. 
Normal ekstrasellüler hidrojen iyon konsantrasyonu 40 nmol/L’dir. Bu kabaca 
Na+, K+, CI- gibi diğer elektrolitlerin milyonda biridir. Hidrojen iyonları (H+) ol-
dukça reaktif olup özellikle de negatif yüklü proteinlerler ile etkileşime girer. Bu 
yüzden H+ konsantrasyondaki değişiklikler protein fonksiyonlarını da etkileye-
cektir. Asit baz dengesinin durumu plazma (genellikle arteriyel) H+ konsantrasyo-
nundan veya pH ile (−log [H+]’ya eşittir) hesaplanabilir. Yaşamın mümkün olabil-
diği [H+]’nu 16 nmol/L (pH :7.8) ile 160 nmol/L (pH : 6.8) dur (2, 3).

Sistemik arteriyel pH, 7,35 ile7,45 arasında regüle edilirken hücre içi pH yak-
laşık 7,3’tür. Bu regülasyon, solunumsal ve renal mekanizmalar ile birlikte intra-
sellüler ve ekstrasellüler tampon sistemleri sayesinde sağlanır.

Kan pH’sının normalden düşük olmasına asidemi, normalden yüksek olması-
na ise alkalemi denir. [H+]’ın arttığı sürece asidoz, hidrojen iyon konsantrasyonu-
nun azaldığı süreç ise alkaloz olarak adlandırılır (3, 4).

Asit baz değerlerinin geleneksel tespiti Henderson-Hasselbalch denklemine da-
yanır (burada pK, asit ayrışma sabitini gösterir): pH = pK + log10 (bikarbonat 
[HCO3

-] ÷ [0.03 x parsiyel arteriyel karbondioksit basıncı (PaCO2)]) (5, 6).
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Ödem

•	 Akciğer dışı CO2 Eliminasyonu

Asetatlı Hemodiyaliz

Kalp-akciğer pompası 

Ekstra korporal membran oksijenasyonu

•	 Azalmış CO2 üretimi

Solunumsal alkalozun tedavisinde öncelik altta yatan nedenin tedavisidir. Ok-
sijen destek tedavisi uygulamak hipoksemiye bağlı hiperventilasyonu engelleyebi-
lir. Anksiyeteye bağlı hiperventilasyonda öncelikle hastaya güven içerisinde oldu-
ğu hissettirilmelidir, sonrasında kapalı bir kağıt torbaya hastaya solutturulmalıdır. 
Eğer bu uygulamalarla PaCO2 düzeylerinde istenen yükselme sağlanamıyorsa uy-
gun hastalarda sedatif ilaçlar ve kas gevşeticiler uygulanabilir. Mekanik ventila-
törde tedavi edilen hastalarda solunum sistemindeki ölü boşluğun arttırılması da 
PaCO2’nin arttırılmasında bir yöntem olarak kullanılabilir (15).
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