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2. BÖLÜM
ASİT BAZ METABOLİZMASINA YAKLAŞIM

Murat ERDOĞAN1

Yetişkin insanlar her gün, büyük miktarda asitler üretirler ve 
ölümcül asidemiden kaçınmak için bu asitler atılmalı, şarj edil-
memiş nötr moleküllere metabolize edilmeli ve / veya tampon-
lanmalıdır. Bu asitler üç ana sınıfta incelenmektedir. 

Bunlar;

1. Her gün yaklaşık 15.000 mmol (egzersizle önemli ölçüde 
daha fazla) karbondioksit (CO2) üretilir ve bu da karbo-
nik asit (H2C03) oluşturmak için suyla birleşir.

2. Metabolik reaksiyonlar, laktik asit ve sitrik asit gibi gün-
de birkaç bin mmol organik asit oluşturur. Bu asitler nötr 
ürünlere (örneğin glikoz), CO2 ve suya metabolize edilir. 
Normal olarak, bu organik asitlerin üretilme ve kullanım 
oranları, hücre dışı sıvı içindeki sabit durum konsant-
rasyonlarının nispeten düşük ve stabil olması için eşittir.

3. Her gün yaklaşık 50 ila 100 mEq uçucu olmayan asit üre-
tilir (çoğunlukla diyetteki kükürt içeren aminoasitlerin 
metabolizmasından üretilen sülfürik asit).

Asit baz dengesi, normal karbondioksit atılımı, organik 
asitlerin metabolik kullanımı ve uçucu olmayan asitlerin renal 
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delta HCO3 oranı genellikle metabolik alkalozun yüksek bir AG 
metabolik asidozu ile birlikte var olduğunu veya kronik respi-
ratuvar asidozun bir sonucu olarak başlangıç HCO3 seviyesinin 
yükseldiğini gösterir.

Adım 4: Dördüncü ve son adım, klinik tanı koymaktır. Asit-
baz bozukluğu veya bozuklukları tanımlandıktan sonra, her bir 
bozukluğun altında yatan sebep veya sebepler belirlenmeli ve 
ele alınmalıdır.
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