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ONSOZ

Bu Eitabin amact tip talebesi ve hekimlere asit - baz dengesinin fizyolojik
ve fizyopatolojik temel bilgilerini ana hatlary ile verebilmektedir. Asit . baz
fizyolojisi tibbin her dalv icin biiyiik 6nem tasir. Bununla beraber yakin za-
manlara kadar organizmada gelisen ve kompansasyon reaksiyonlarimin incelen-
mesi ¢cok karisik ve uzun zaman isteyen metodlarla miimkiin olabilmekteydi.
Son on yihin klinik tibba getirdigi en onemli yeniliklerden biri asit - baz den-
gesizliklerinin kalitatif olarak incelenmesini saglayan pratik metod ve gereg
lerin gelistirilmesidir. Swilardaki pH, Pco, ve Po, seviyelerini aminda gos-
teren elektrodlarin meydana getirilmesi klinik tani ve tedavide yeni ufuklar ag-
mus bulunuyor. Yurdumuzda kullanilis alanina heniiz girmekte olan bu aletler-
den faydelanilmast ve sonuclarin degerlendirilmesi icin asit - baz kimyasinin
kimya ve fizyolojisi iizerinde bilgi sahibi olmak gereklidir. Kiiciik kitabuman
bu yonde faydalv olacagini ummaktayim.

Kitabimin daktilografisi ve dizgi diizeltmeleri Dr. Hatice Demiragh tara-
findan yapilmistir. Resimler Fakiiltemiz Parazitoloji kiirsiisi mensuplarindan
Atilla Unerken tarafindan cizildi. Her iki arkadasima ve basku islerini siirat
ve titizlilile gerceklestiren Ege Universitesi Matbaast mensuplarnina tesekkiir-
lerim sonsuzdur.
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GIRIS

Asit ve baz kimyasinin ana konusu ¢esitli viicut béliimlerinde, salgilarda
ve atilm driinlerinde hidrojen iyonu konsantrasyonunun normal smurlar
iginde kalmasini ve patolojik sapmalarin diizeltilmesini saglayan mekaniz-
malarin incelenmesidir. Kitabimizin ilk béliimii bu konu ile ilgili temel bil-
gi ve baz1 esas tariflere ayrlmugtir.

Hidrojen molekiilii, zaten tek olan elektronunu kaybettiginde pozitif
bir yiik kazanmig olur. Bu duruma hidrojen iyonu veya protonu (H*) ismi
verilir. Hidrojen iyonu sulu eriyiklerde serbest halde kalamaz ve degisik
sayida su molekiilii ile birlegmis durumda bulunur. Bu olaya Aidratasyon
ve hidrate olan hidrojene de hidronyum iyonu denir.

H+* + H,0 —— H,0*

Ht* + 2 H,0 —— H,O0,*

H* +3H,0 —— H,0,* Hidronyum iyonlar:

H* 4+ 4 H,0 ——— H,0,* |
4 e ——— v.b.

Hidratasyon derecesi ne olursa olsun iiriin bir pozitif yiik tagidig igin,
karigitkhiga yol agmamak tizere, kimyasal olaylarda hidronyum iyonlarindan
degil, sadece hidrojen iyonlarindan (H*) bahsedilir.

Modern kimyasal terminolojiye gére hidrojen iyonlar1 (H*) verebil-
me niteliginde olan maddelere asif, hidrojen iyonlar1 baglayabilme niteli-
ginde olan maddelere ise baz denir.

Bir eriyikte hidrojen iyonu konsantrasyonu hidroksil iyonu konsantras-
yonundan daha fazla ise o eriyik asit, aksi durumda ise bazdir. Nétr eriyik-
lerde bu iki iyon konsantrasyonu birbirine esittir.

pH KAVRAMI

Sulu bir eriyikte hidrojen ve hidroksil iyonu konsantrasyonlar1 her 1s1
derecesinde sabit kalan bir denge halindedir. Bu sebeple bir eriyigin reaksi-

1



yonu sadece hidrojen iyonu konsantrasyonu ile belirtilebilir. Hidrojen iyo-
nu konsantrasyonu pratik kullaniligt zor olan ¢ok kiigiik bir sayidir. Orne-
gin, bir litre saf suda 25°C de 0.000 000 1 mol H* bulunur. Oyle ise
1—(1)7— dir. Kimyasal formiillerde konsantras-
yon [ ] sembolii ile gosterildigine gore :

saf suda H* konsantrasyonu

; ;

olur.

[H*] =
107

| K.Qlaonlma.k tizere e§itligin her iki tarafinin negatif logaritmasim ala-
lim :
1 1
- log [H*] = = log —— = log
107 10-7

= 7

- log [H*] =7
—log [H*] y1 pH sembolii ile gosterirsek
pH =7

Boylelikle bir eriyigin hidrojen iyonu konsantrasyonu basit bir say: ile
ifade edilmis olmaktadir. Ters yonden diigiintirsek pH bir eriyigin 1.0 gram
H+* ihtiva eden miktarmn (litre), logaritma degeridir. Demek ki 107 lit-
re suda 1 gm. H* bulunur. pH logaritmik bir deger oldugundan, pH
degeri 5 clan bir eriyikte [H*] 6 olandan 10 defa, 4 olan eriyikte ise
6 olandan 100 misli daha fazladir.

" Saf ‘suda hidrojen (H*) ve hidroksil (OH~) iyonlarinin konsantras-
yon toplami her 1s1 derecesinde birbirine esittir. Bu konsantrasyon 25°C
da 10~ *# tiir. ' i :

[H*] + [OH-] = 10-¢

[H*] = [OH"]
] =
pH =7

Oyle ise 25°C da nétr pH 7 dir. Ist arttikga suyun H* ve OH- iyon-
larina disosiasyonu biraz artar. Ist 38°C oldugunda disosiasyon 10~ 136
olur. : ' ' :



Normal viicut 1sisinda nétr pH 6.8 dir. Sihhatli insanda plazmanin
pH degeri 7.36-7.44 arasinda degigebilir. Ortalama pH genellikle 7.40
olarak kabul edilmektedir. Patolojik durumlarda 6l¢iilmig olan en diigiik
pH 6.8, en yiksek pH ise 7.8 dir.

Ilk bakigta bu sayilar insan organizmasinin H* konsantrasyonu degi-
sikliklerine kargi ok hassas oldugu izlenimini vermektedir. Fakat pH in bir
logaritma degeri oldugunu diigtiniirsek esas hidrojen iyonu konsantrasyonu
degigikliginin derecesini anlamamiz miimkin olur. Mesela pH 7.0 de
[H*] normalin 2.5 mislidir. Organizmanin tahammiil edebildigi [H*]
degisikligi, tolere edebildigi sodyum konsantrasyonu degisikliginden pek-
¢cok defa daha genig siurhdir.

ASITLER , BAZLAR
ve

KIMYASAL DENGE

Hidrojen iyonlarini serbest birakabilme niteligi gosteren maddeler asit,
baglayabilme niteligi gosteren maddeler bazdir. Bir maddenin H* verme-
ye meyli ne kadar fazla ise o madde o kadar kuvvetli asittir. Bir maddenin
H* baglama meyli ne kadar fazla ise o madde o kadar kuvvetli bazdir.

HA == H* 4 A-

Yukaridaki reaksiyon bir asidin disosiasyonunu gosteriyor. Ters yonlii
oklarla belirtildigi gibi bu reaksiyon reversibldir. Oyle ise asidin H* kay-
betmesinden sonra geriye kalan aniyon H* baglayabilme niteligi goster-
mekte ve tarife gore bir baz olmaktadir. HA ve A~ bir konjuge asit baz ¢if-
#'ni teskil ederler. Burada HA bir asit, A~ bu asidin konjuge bazidir.

Disosiasyon reaksiyonu bir denge halinde bulunur. Bu denge hali mey-
dana geldikten sonra ¢oziilen madde ve ¢oziiliim iriinlerinin rolatif miktar-
lar1 her iki yondeki oklarin boyu ile gosterilir. Kuvvetli bir asidin disosias-
yonunda aksi yonde reaksiyon ters bir okla igaret edilmeyecek kadar kiigiik
orandadir.

Kuvvetli asidin
konjuge bazi

Kuvvetli asit

~ "+ {

. r Z f -d.
agta —— 10+ { G

Bir asit ne kadar kuvvetli ise konjuge bazi o kadar zayif, bir asit ne kadar
zayifsa konjuge baz1 o kadar kuvvetlidir.



Kuvvetli asit HNO; ——— H* 4 NO,~ Zayif baz
Kuvvetli asit  HCI e H¥ e Q- Zayif baz

Zayifca asit H,CO, — H* 4+ HCO,;~ Kuvvetlice baz

Zayif asit H,PO,-——— H* + HPO,= Kuvvetli baz
Zayif asit NH,- — H* 4+ NH, Kuvvetli baz

Yukaridaki cetvelde gosterildigi gibi asitler elektrik yiikkii olmayan bir
molekiil, bir aniyon veya bir katiyon olabilir. Viicutta bulunan bazlar ise
aniyon veya elektrik yikleri olmayan molekiillerdir. Katiyonlar pozitif
elektrik yiikleri sebebiyle H* baglayamazlar. Na* gibi metalik katiyon-
lar ise ne asit ne de baz olabilir. Bunlar beraber bulunduklar: aniyonlarin
elektrostatik yiklerini nétralize ederler fakat viicut sivilarinin reaksiyonuna
direkt etkileri yoktur. Sodyum hidroksitin sudaki eriyiginde disosiye olan
OH~ iyonlarmmin bir kismi sudaki H* iyonlar: ile birlegir.

NaOH —————— Na* + OH-

H+* + OH- - H,0

Suda disosiye H* ¢ok az miktarda oldugundan geriye kalan OH-
eriyigi kuvvetli bir baz haline getirir.
Kuvvetli bir asit olan HCI suda eridigi zaman ise agiga ¢ikan H* iyon-
lart suda az miktarda bulunan OH~ iyonlar ile birlesir.
HCOQ ——n——— H* + CI-
H+* + OH- —— H,0

Bu reaksiyonun tamamlanmasindan sonra geriye -biiyiik oranda H*
kalacagindan eriyik kuvvetli bir asit olacaktir.

TAMPONLAR

Bir énceki paragrafta gosterildigi gibi suya bir asit veya bazin ilavesi
erlyigin reaksiyonunu asit veya baz tarafa dogru kaydirmaktadir. Bu kayma
asit veya baz ne kadar kuvvetli ise o kadar fazladir.

Tamponlar iginde bulunduklar: eriyige asit veya bazlar ilave edildiginde
meydana gelecek pH degisikliklerini sinirlayan maddelerdir.

Bir eriyik iki ayr1 maddenin ilavesi ile tamponlanir:



1. Zayif bir asit (Ha)
2. Bu zayif asidin tuzu (Ba)

Bu iki maddenin disosiasyonu goyle olur :

Ha «~— H* + a-
Ba — B* + a-

Boyle bir eriyikte zayif asit ve bu asidin konjuge bazi beraberce bulun-
maktadir. Zayif asit ve bu asidin konjuge bazina tampon ¢ift: ismi verilir.
Zayif asidin disosiasyonu az oldugundan tampon g¢iftindeki konjuge bazin
baghica kaynagi zayif asit tuzunun (Ba) disosiasyonudur. Yukaridaki re-
aksiyonlar1 bikarbonat tampon sistemi i¢in goyle yazabiliriz:

H,CO; «—— H* 4 HCO;~
NaHCO, — Na* + HCO;-

H,CO; ve HCO,~ bikarbonat sisteminin tampon ciftini tegkil ederler.

H,CO; zayif bir asit ve HCO;~ bu asidin konjuge bazidir. Bir eriyikte

HCO ;" iin, esas kaynagi H,CO, e gore ok yiiksek oranda disosiye olmasi
sebebiyle NaHCO; yani karbonik asidin sodyum tuzudur.

Tamponlanmig bir eriyige bir kuvvetli asit ilave edildiginde tampon
¢iftinin konjuge bazi bu asitle reaksiyona girer.

HCl

Ba —_— B* 4 a-

- H* + CI-

Reaksiyonun bagindaki iyonlari beraberce yazarsak :
H* + Cl- + B* + a- —— Ha + B* + CI-

Yukarida goriildigi gibi reaksiyon esnasinda degisiklige ugrayan iyon-
lar H* ve a~ dir.
Tamponlanmig bir eriyige kuvvetli bir ba.z ilave edildiginde tampon
Giftinin zayif asidi reaksiyona girer.
BOH —— B* 4 OH-
Ha —— H* + a-

Reaksiyon bagindaki iyonlar1 beraberce yazarsak



B* + OH- 4+ H* + a- — B* + a- + HOH

Gorildugi gibi degigiklige ugrayan iyonlar sadece H* ve OH~ tir.

Bir tamponlanma olay: formiil halinde ifade edilirken bu olay sonunda
degisiklige ugramayan iyonlar, reaksiyona katilmamig olmalar1 sebebiyle,
formiilde gosterilmez. Tamponlanmig bir eriyige kuvvetli bir asit ilave edi-
lisi su formiille belirtilir:

H* + a- ——— Ha

Tamponlanmig bir eriyige kuvvetli bir baz katilist ise su formiille gos-
terilir:

OH- + Ha — a~ 4+ HOH

Yukaridaki formiilleri bikarbonat ve karbonik asit tampon ¢ifti i¢in ya-
zalim:

H+ 4+ HCO,- — — H,CO,
OH- + H,00, ——— HCO,- + HOH

ERIYIKLERDE KIMYASAL DENGE

Herhangi bir eriyik i¢indeki maddeler birbirleri ile denge halinde bulu-
nurlar.

H* 4+ HCO,- = H,CO,

Burada yeni karbonik asit meydana gelig hiz1 ile karbonik asidin ¢oziil-
me hiz1 birbirinin aynidir. Denge durumu her iki yondeki oklarin boylari-
nin egit olusu ile belirtilir. Kimyasal bir dengeye yeni bir madde ilavesi bir
denge bozuklugu meydana getirir.

H+

v
H+ + HCO,~ ——— H,CO,

Karbonik asit eriyigine H* ilavesi dengeyi bozar ve reaksiyonun ¢o-
ziilmemis karbonik asit tarafina dogru hizlanmasina yol agar. Bir siire sonra
denge yeniden kurulur.

H+ 4+ HCO,- H,CO,




Bir kimyasal denge bozuldugu zaman daha 6nce dengede bulunan ele-
manlar muvazenesizligi miimkiin oldugu kadar onleyecek bir davramyg
gosterirler. Yukaridaki olayda yeni denge durumunun H* konsantrasyonu
eski dengeden daha fazladir. Fakat ¢oziilmemis H,CO, tarafina kayigla
bu artig bir dereceye kadar 6nlenmeye caligilmigtir.

Kimyasal bir denge herhangi bir maddenin atiligi ile de bozulabilir.

H,CO, H* + HCO,~
.

HCO ;-

H,CO, —~ H* 4+ HCO,;"-

Karbonik asit eriyiginden HCO ;= ayrilmast H,CO; ¢oziiltugiini hiz-
landirir ve bir siire sonra yeni denge meydana gelir.

H,CO, =———> H* 4 HCO,"

Yeni denge durumunda H,CO ; ve HCO ;~ konsantrasyonlar: eski den-
geye gore daha diigitk, H* konsantrasyonu ise daha yiiksektir.

DISOSIASYON KATSAYISI

Bir tamponun denge halinde bulundugu bir eriyikte ¢oziilmig bolim-
lerin konsantrasyonlar: ¢arpimi, ¢oziilmemis boliimiin konsantrasyonuna
béliindiigiinde daima ayni say1 elde edilir. Bu say1 o tampon sistemi igin
degismez bir katsayidir.

Ha =— H* 4 a°

[H*] x [a7]

—————— = Disosiasyon katsayisi = Ky, Bu katsayr K sem-
[Ha]

bolii ile gosterilir. Ha asidi i¢in bu sembol Ky, dir.

HENDERSON — HASSELBALCH DENKLEMI

Bir tampon ¢iftini meydana getiren maddeler arasindaki kantitatif ilig-
kileri gosterebilmek icin H* konsantrasyonu iyi bir 6lgii olabilir. Yukarida
elde etmis oldugumuz katsay: denklemini, diger maddelerin hidrojen iyonu
konsantrasyonuna kargt olan durumlarini gosterecek sekilde yazabiliriz:



[H*]x[a"]

Ha — [Ha]
[Ha]
[H+} = Ku,
[a”]

Yukarida elde ettigimiz formiile Henderson Denklem: denir.

Henderson denklemini bikarbonat — karbonik asit tampon sistemini mey-
dana getiren maddeler ile [H*] arasindaki iligkiyi gosterecek sekilde yaza-
Iim:

[H,CO4]
[H*] = Kuzcos ————
[HCO,-]

Denklemde ilgili asidin cinsi zaten gosterilmiy olduguna gore katsayi
semboliinde asidin ayrica belirtilmesine lizum yoktur.

[H,CO,]
[H] =K ———
[HCO;7]

Klinik kimyada pH kavrami (H*] dan daha fazla kullamlmaktadir.
Bu sebeple Henderson formiiliinii pH ile ifade edilecek gekilde degistirme-
miz uygun olacaktir.

[H*] arttk¢a pH degeri kiigiiliir. Bu sebeple pH ile [H*] ters oran-
tilidar. '

1

pH «
[H*]

Henderson denkleminin her iki tarafini birden ayni saymin paydasina
alabiliriz.

1 1 1
[H*] B K b [H,CO;]
[HCO,"]
1 1 [Hco;—]
H] K [H,C0,



Yukaridaki denklemin her iki tarafinin birden logaritmasimi alirsak
esitlik yine devam eder. Burada log (axb) = log a + log b oldugunu ha-
tirlayalim.

1 1 [HCO,"]
= lop ——— g Jop —
[H*] K [H,CO,]

pH anlamini daha onceki boliimlerde agiklamigtik. Bu tarife gore (pH
= hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif logaritmasi) idi:

1
pH = log —
[H*]
1
Kolaylik olmak iizere log —— y1 pK sembolii ile gosterelim ve for-
miliimiizii yeniden yazalim.

[HCO,"]
pH = pK + log ———
[H,CO,]

Bu denkleme Henderson—Hasselbalch Denklemi ismi verilir.

Henderson denklemi bize, tamponlanmug bir eriyikte zayif asit konsan-
trasyonunun konjuge baz konsatrasyonuna boéliinmesi ve c¢ikan saymin o
asit i¢in spesifik bir katsay: ile ¢arpilmasiyla eriyikteki hidrojen iyonu kon-
santrasyonunu vermektedir. Bu denklem [H*] yerine pH kullanabilmek
tizere logaritmalandirildiginda Henderson — Hasselbalch denklemi ortaya
cikar. Henderson-Hasselbalch denkleminin plazma bikarbonat sistemine
uygulanmasi, klinikte asit-baz denge bozukluklarinin kantitatif tedavisine
esas tegkil eder.

PLAZMA BIKARBONAT TAMPON SISTEMI

Organizmanin en énemli tampon sistemi bikarbonatlar ve bu sistemin en
onemli karakteri dig ortam ile H,CO; arasindaki ¢ok yakin iligkidir.

Alveol havas Plazma
CO, (g) =——=CO,(d) + H,0=—=H,CO, == H*+HCO;~




Yukaridaki formiilde gosterildigi gibi gaz fazindaki CO, (g) eriyik ha-
lindeki CO, (d) ile denge halindedir. Erimig CO, hidratasyona ugrar ve
H,CO; meydana getirir. H,CO, ise H* ve HCO,~ e ¢oziiliir. Plazma i-
¢inde denge halinde olan bu maddelerin konsantrasyonlar: soyledir:

CO, (d) + H,0 *= H,CO, == H* + HCO,"-
800 1 0.03  0.03

Erimig CO, hakikatte bir asit olmamakla beraber hidratasyona ugra-
yarak H,CO; meydana getirir. CO, (d) konsantrasyonu H,CO; e go-
re 800 defa daha fazla olduguna gore bikarbonat tampon sisteminde, etkili
zayif asit konsantrasyonu daha dogru olarak CO, (d) + H,CO, seklinde
ifade edilebilir. Henderson—-Hasselbach denkleminin paydasini bu ifadeyi
kullanarak yazalim :

[HCO,~]
pH = pK + log

[CO, (d) + H,CO,]

Simdi CO, (d) ile CO, (g) arasindaki iligkiyi inceleyelim.

Deniz seviyesinde atmosfer basinci altindaki bir gaz kariggminin total
basinci 760 mmHg.dir. Bu karigim igindeki herhangi bir gazin tek bagina
meydana getirdigi basinca parsiyel basing denir. Parsiyel basing karigimin to-
tal basinci ile o gazin karigim i¢indeki konsantrasyonunun ¢arpimina egittir.

Alveol havasindaki belli bagh gazlarin konsantrasyonlar: ve parsiyel
basinglar1 goyledir :

Gaz Konsantrasyon Parsiyel Basing
74

N, % 74 760 x —— = 563 mmHg
100
14.4

0, % 14.4 760 x —— = 110 mmHg
100
5

CO, % ' 5 760 x —— = 40 mmHg
100
6.6

H,O % 6.6 760 x —— = 47 mmHg
100

10



Parsiyel basing P sembolii ile gosterilir ve bu semboliin yanina ait oldugu
gazin sembolii yazilir. (PO, , PcO, , PN gibi).

Plazmada erimig halde bulunan CO, (d) alveol havasindaki CO, (g)
ile denge halindedir. CO, (d) diger taraftan bir hidratasyon reaksiyonu ile
H,CO; ile dengededir.

00, (g = 00, id) + H,0 == H,00, = H¥ + HOO~
Bu sistemde CO, (g) artacak olursa sonug goyle olur :
CO, (g —— CO, (d) + H,0 —— H,CO; — H* + HCO,

Eriyikte H* konsantrasyonu artar ve pH diiger.

Eriyikte H* arttigi zaman ise reaksiyon yoni soyle olur :

CcOo, (g —— CO, (d) + H,O0— H,CO,; — H* + HCO;-
Eriyikte CO, (d) konsantrasyonu ve buna bagl olarak alveol havasin-

da CO, (g) konsantrasyonu artar.

Opyle ise alveol havasindaki Pco, plazma bikarbonat tampon siste-
minin zayif asidi ile direkt olarak orantihidir.

Pco, « [CO, (d) + H,CO,]

Iki taraf arasindaki iligkiyi bir katsay1 olan ve S sembolii ile gosterilen
Erime Koefisyam: tayin eder.

CO, in plazmada erime koefisyan: 0.03 tiir ve bu say1 CO, (g) yi
6lciim tinitesi mM// olan karbonik asit konsantrasyonuna g¢evirmeye yarar.
Henderson-Hasselbalch denkleminin paydasini bu sekilde degigtirebiliriz :

[HCO ;7]
pH = pK + log —
S . Pco,

Goriiyoruz ki Henderson-Hasselbalch denklemini iki gekilde yazmak
mimkiindir :

1. pH 1 gaz fazindaki CO, e gore ifade ederek :
[HCO,"]

pH = pK + log ————
S . Pco,
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2. pH 1 plazma zayif asit konsantrasyonuna gore ifade ederek :

tHcos-] .

pH = pK + log
‘ [CO, (d) + H,CO,]

Boylelikle bikarbonat tampon sistemi zayif asidinin ¢ok 6nemli iki 6zel-
ligini 6grenmis oluyoruz. Bunlardan birincisi H,CO, in hidratasyon yo-
luyla, erimig CO, ile denge halinde bulunusu; ikincisi ise erimig CO, in al-
veol havasinda gaz halinde bulunan CO, ile dengede olusudur. Birinci
ozellik H,CO ;1 oldugundan daha zayif bir asit haline sokar. Ciinki hidra-
tasyon reaksiyonu ¢ok daha kuvvetli olarak CO,(d) yoniine dogru iglemek-
tedir. Aradaki konsantrasyon oram

CO, (d) 800
= dir.
H,CO, 1

Erimig CO, ve H,CO; birbirleri ile her zaman denge halinde oldukla-
rindan ve hi¢hbir rutin analiz metodu ile ayirt edilemediklerinden bikarbonat
tampon sisteminin zayif asidini CO, (d) + H,COj; halinde gostermek ve
bu sekli «etkili zayif asit konsantrasyonu» olarak ifade etmek gelenck
halindedir.

Erimis CO, ve gaz fazindaki CO, arasindaki iligki basit gaz kanun-
larina baghdir. Erimis CO, gaz fazindaki CO, in parsiyel basinc ile o-
rantihdir. Bu oranti gazin erime koefisyanimin (S) direkt etkisi altindadur.

Bikarbonat tampon sistemi zay:f asidinin yukarida bahsedilen 6zellikleri
fizyolojik yonden biiyiik énem tagir. CO, bir metabolizma iriinii oldu-
gundan tamponlama igin gerekli H,CO, potansiyeli daima genig gapta
mevcuttur. Diger taraftan CO, ugucu bir gaz oldugundan tamponlama
sonucunda meydana gelebilecek fazla H,CO; akcigerler yoluyla disariya
atilir.

PLAZMANIN NORMAL pH DEGERI

Plazmada normal pH degerini tayin eden olaylar1 en agik olarak White
ve arkadaglarinin* teklif ettikleri hayali plazma modelini inceleyerek anla-
yabiliriz (Sekil 1). '

* White, A., Handler, P., Smith, E. L. ve Stetten, D. W., Principles of Biochemistry, 2
nd Ed., Mc Graw - Hill Co. Inc., 1959, S : 16.
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0/05 CO:, e W f

|

| |Pg, =40mmHg |
KOH  normal eriyigi 5 ¢
CaCl, . " 5 ¢c
MgClz o - 5 ccC
NaOH i # 150 cc
Plazma proteinleri 70 g.
Plazma organik asitleri

normal eriyigi 6 cc
HCL normal eriyigi  105cc
H, SO, i o 1cc
H, PG, . . 2 ce
H,O -~ T24cc

Sekil : 1

Bu maddelerin karigimui ile elde edilen eriyik Na**, Ca*+, K+ Mg*t+,
Cl-, SO,~~, PO, - ve organik asit konsantrasyonlar1 y6éniinden plaz-
maya benzer fakat bikarbonat iyonuna malik degildir. Iginde bulunan 24
mEq hidroksil iyonu sebebiyle kuvvetle alkalidir. Bu eriyik CO, parsiyel
basincinin 40 mmHg. oldugu bir gazla karsilagtirilirsa GO2 eriyikte erir ve’
agagidaki reaksiyon meydana gelir :
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Cco, + H,0 —— H,CO;, ——— H* 4 HCO;~
H+ + OH- —— H,0O

Eriyen CO, su ile birleserek H,CO ; meydana getirir. H,CO; ¢oziiliir
H* ve HCO,~ verir. Agiga citkan H* eriyikteki OH~ iyonlar: ile birleserek
H,O haline geger. CO, in suda erimesi ve yukaridaki reaksiyonlar: verisi
miktarinin 24 mEq// ye yiikselip fazla OH iyonlarinin yerini alincaya kadar
devam eder.

Eriyikte erimig halde CO, de mevcuttur. CO, plazmada 37°C de 0.03
PmM/I erir. Burada P CO, in mmHg olarak parsiyel basincidir. Erimig

00, in H,00., o omm ise —8(1)9,4 dir, B seheple erivils halindeld OO, §

total H,CO, olarak kabul etmek miimkiindiir. Henderson—Hasselbalch
denklemini yazalim :

[HCO,~]
pH = pK + log ——MM
[H,CO,]

Karbonik asidin pK degeri 6.1 dir.

[HCO,"]
pH = 6.1 4+ log ————
0.03 . Pco,
[HCO ;]
pH =61 + log —M——
0.03 x 40
24
pH = 6.1 + log
1.2

pH = 6.1 + log 20
pH — 6.1 + L3
pH = 74

White ve arkadaglarimin hipotetik plazma modeli bize plazma pH 1m
tayin eden iki 6nemli faktorii 6gretiyor. Bunlar karbondioksit parsiyel basin-
c1 ve bikarbonat konsantrasyonlaridir. CO, parsiyel basina eriyigin CO,
(d) ve H,CO; konsantrasyonlarini tayin eder. Bikarbonat konsantrasyo-
nu ise eriyikte bikarbonat harici total katiyon ve aniyon konsantrasyonlar:
arasindaki farka egittir.
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BIKARBONAT TAMPON SISTEMI ILE ASIT VE
BAZLARIN TAMPONLANISI

Organizmanin tampon reaksiyonlarini etkileyen iki c¢ok belirli 6zelligi
vardir :

1) Akcigerler yoluyla CO, atilmasi
2) Doku metabolizmasi sonucu devamli CO, meydana gelisi

Sekil 2 de ozetlenen bu sistemde hidrojen iyonu konsantrasyonu arttigi
takdirde fazla H* ile HCO ;= birlegerek H,CO ; meydana getirir. H,CO ,
in ¢oziilmesi ile CO, ve H,O meydana gelir ve ortaya cikan fazla CO, so-
lunum yoluyla digar1 atilir.

Solunum havasi ile

CO, atilis

CO,(d) =HLO,

Il

o+ -
H+HC

COz (g)

Doku metabolizmasi sonu -
cu CO, meydana gelisi

uSl¢

Sekil : 2
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Hidroksil iyonlar: konsantrasyonu arttigi zaman ise OH~-, H* ile bir-
leserek daha fazla H,CO; c¢oziilmesine yol acar, doku metabolizmasinda
meydana gelen CO, daha fazla hidratasyona ugrar ve H,CO; meydana
getirir. Boylelikle akcigerlerden CO , atilmasi yavaglar. Oyle ise organizma-
da asit artig CO, atilmasini hizlandirir, baz artig1 ise yavaglatir. Doku me-
tabolizmasi ile ortaya ¢ikan CO, o andaki metabolik aktivitenin az veya ¢ok
olusuna gore degisiklik gosterebilir. Fakat, viicut sivilarinin asit veya baz
olusunun CO, yapimu tizerine bir etkisi yoktur ve bu sebeple CO, yapi-
mini sabit saymak miimkiindiir. Organizmada dakikada ortalama meydana
gelen CO, 15 mM dur. Akcigerler yolu ile atihim ise ihtiyaca gore azaltilip
cogaltilabilir ve asit baz dengesi yontnden 6nemli bir regiilasyon mekaniz-
masin1 tegkil eder.

Solunumla atitan CO, Solunumla atitan CG,
M5 mM/ dak ' {15 mM/dak

45N

<~— AKCIGERLER —»

Pﬂ%co}
HCO, |

e

Dokuda CQ, meydana gelisi |=—— DOKULAR —*Dokuda CQ, meydana gelisi
15 mM/dak L 15 mM /dak ]

«—— PLAZMA —

Sekil : 3

Yukarida aciklamig oldugumuz tamponlama olaylariin kantitatif ola-
rak incelenmesi konunun daha iyi anlagilmasim saglayacaktir.

Once plazmanin akcigerler yolu ile CO, kaybetme imkanina sahip ol-
madig1 kapali bir sistem tasavvur edelim. Plazmay1 kapali bir kap igine ko-
yup lzerine H* ilave edersek sonug¢ soyle olacaktir :
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[HCO,-] (24.0 mEq/l) [HCO,-] (14.0 mEq/l)

+ H* (10 mEq/l) ———
S . Pco, (1.2 mMy/l) S . Pco, (11.2 mMJi)

H* + HCO;- —— H,CO;

> H,0 + CO, (d)

Tamponlama olay: kapali bir kapta geligtigi zaman H* iyonlar: sistem-
deki HCO;~ iyonlarinda ayni degerde bir azalmaya sebep olur. Artan
H,CO; ise ¢oziilir ve CO, (d) ilave edilen H* na egit degerde bir artma
gosterir. Demek ki kapali bir sistemde tamponlama olayr Henderson—Has-
selbalch denkleminin payinda azalma, paydasinda ise artma meydana ge-
tirecek ve degigiklikler, ildve edilen H* miktarina egit olacaktir.

Ayn1i tamponlama olaymin organizmadaki geligmesi ise farkhidir :

[HCO;~] (24.0 mEq/() [HCO;~] (14.0 mEq/)
4 H* (10 mEq/l) ———
S . Pco, (1.2 mMY/i) S . Pco, (1.2 mM/I)
/GO, (g)
H* 4+ HCO;- ——— H,CO; —— H,0 + CO, (d)

Organizmada, yani dig ortama acik bir sistemde H* iyonlart HCO ;-
iyonlar: ile birlegserek H,CO; meydana getirirken HCO ;= konsantrasyo-
nunda ayni degerde bir azalmaya sebep olacak, ortaya gikan H,CO; hid-
ratasyona ugrayarak H,O ve ilave edilen H* iyonlari ile ayn1 degerde CO ,
meydana getireccktir. Reaksiyonun kapali sistemden farki tesekkiil eden
CO, (d) in akcigerler yolu ile dig ortama atilmasi ve sistemde CO, (d)
seviyesinin aymi kahgidir. Oyle ise Henderson-Hassebalch denkleminin pa-
y1 azalma gosterirken payda sabit kalacaktir.

Yukarida vermig oldugumuz kantitatif misalleri aritmetik olarak ¢6zelim:

[HCO,"]
pH = pK + log —M———
S - Pco,

Baglangy durumu

24.0
pH = 6.10 4 log ——
1.2
24.0
log —— = 1.30
1.2
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pH = 6.10 + 1.30

pH = 740
Kapaly sistem
14.0
pH = 6.10 + log ——
11.2
14.0
log —— = 0.10
11.2

pH = 6.10 + 0.10
pil = 6.20
Agpik sistem

14.0
pH = 6.10 + log ——

1.2
14.0
log —— = 1.07
1.2
pH = 6.10 + 1.07

pH = 7.17

Oyle ise asitleri tamponlama olayr organizmada gelistigi zaman pH degisikligi
daha sumrly olmaktadur.

Ayni tampon sistemlerinin baz ilavesine kargt kantitatif cevabini ince-
leyelim :

Dis ortama kapali bir bikarbonat tampon sistemine 1.0 mEq// OH - ila-
ve edelim.

[HCO,-] (24.0 mEq/l) [HCO,"] (25.0 mEq/l)

+ OH- (1.0 mEqJl)
S . Pco, (1.2 mMyi) S . Pco, (0.2 mMyJl)

OH_ + HzCO3 b 2 HCOB_ + Hzo

Bu formiilii daha agik olarak soyle yazabiliriz.

COz —|" HzO ————— }12003 o H+ + HCO3_

OH- + H*

—~ H,0
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Sisteme OH~ ilavesi Henderson—Hasselbalch denkleminin payim art-
tirmakta, paydayi ise daha fazla hidratasyona sebep olarak azaltmaktadir.

Dis ortamla ilgili ve CO, kaynagina sahip bir sistemde ise ayn1 olay §6y-
le geligir :

[HCO,~] (24.0 mEq)/l) [HCO,"] (25.0 mEq/l)

+ OH- (1.0 mEqJl)
S . Pco, (1.2 mM/l) S . Pco, (1.2 mMyJi)

Organizmada doku metabolizmas: ile meydana gelen CO, miktarinin
sabit olusuna mukabil solunum yoluyla atilan CO, azaltlabilir. Bu sebeple
CO, (d) seviyesi agik sistemde degismez ve Henderson—Hasselbalch denk-
leminin pay: arttigt halde paydast sabit kalr.

Bu kantitatif misalleri g¢ozecek olursak :

[HCO;7]
pH = pK + log ————
S . Pco,

Baglangig durumu

24.0
pH = 6.10 + log
1.2
24.0
log —— = 1.30
1.2

pH = 6.10 + 1.30
pH = 7.40

Kapalr sistem

25.0
pH = 6.10 + log
25.0
log —— = 2.10
0.2

pH = 6.10 + 2.10
pH = 8.20
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Ak sistem

25.0
pH = 6.10 + log
1.2
25.0
log —— = 1.32
1.2

pH = 6.10 + 1.32
pH = 7.42

Oyle ise bazlare tamponlama olayr organizmada gelistigi zaman pH degisikligi
daha simrle olmaktadur.

KARBONIK ASIT-BIKARBONAT TAMPON SISTEMININ
FIZYOLOJIK KONTROLU

Memeli hayvanlarda hiicre digt sivilarin en énemli tamponu karbonik
asit—bikarbonat sistemidir. Bikarbonat iyonu konsantrasyonu ve CO , parsi-
yel basincinin regiilasyonu ile viicut sivilarinin reaksiyonu sabit tutulmaya

caligilir.

a) Karbondioksit doku metabolizmas: sonucu dakikada ortalama 15
mM meydana gelir ve akcigerlerden solunumla devaml olarak dig ortama
atilir. Arter kaninda PCO, normalde 38-40 mmHg. dir. Sclunum merkezi
akciger ventilasyonunu bu seviyeyi koruyacak bir derecede tutar.

b) Plazmadaki bikarbonat seviyesini sabit tutan organ bébreklerdir.
Glomeruluslarda siiziilen sivi tiiplerde re—absorbsiyona ugrar. Bu esnada
plazma katiyon konsantrasyonu, bikarbonattan gayri biitiin aniyonlar kon-
santrasyonundan 24-27 mEq// daha fazla tutulur. Aniyonlar ve katiyonlar
arasindaki dengeyi 24-27 mEq/! lik bir konsantrasyonla bikarbonat ani-
yonu saglar.

Opyle ise Henderson-Hasselbalch denklemini sembolik olarak su sekilde
de yazmak miimkiindiir :

Bobrekler

pH = pK + log ————
Akcigerler
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KANIN DIiGER TAMPON MADDELERI

Bikarbonatlar kanin en 6nemli tamponlar: olmakla beraber higbir zaman
yegane sistemi degildir. Tam kanin tamponlar1 plazma ve eritrositlerde fark-
hdir :

Plazma tamponlar:

Bikarbonat
Plazma proteinleri
Inorganik fosfatlar

Eritrosit tamponlart

Hemoglobin

Oksihemoglobin

Organik ve inorganik fosfatlar
Bikarbonat

Eritrosit membram1 CO,, H,CO; ve HCO,~ i¢in permeabl oldugun-
dan bikarbonatlar hem plazma hem eritrosit iginde bulunurlar. Hemoglo-
bin sadece eritrosit i¢inde, plazma proteinleri ise sadece plazmada tampon
gorevi yapar. Fosfatlar her iki bolimdeki tamponlama olaylarina kiigiik
oranda katilirlar.

Tam kanin tamponlama olaylarina her bir tamponun katilma orami
yaklagik olarak soyledir :

%o
Hemoglobin ve oksihemoglobin 34
Organik fosfatlar 3
Inorganik fosfat 2
Plazma proteinleri 6
Plazma bikarbonati 35
Eritrosit bikarbonati 20

Fizyolojik sartlarda kana kuvvetli asit veya kuvvetli baz katildig1 zaman
meydana gelen tamponlama, her bir tampon maddenin ayr1 ayr1 etkisinin
toplam1 sonucudur.

Kan tamponlarin kabaca iki bolime ayirmak kabildir.
a) Bikarbonat tamponlar1

b) Bikarbonat—digi tamponlar
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Kandaki tamponlama olaylarinda bikarbonat tamponlarimin payr 9,
55, bikarbonat—dig1 tamponlarin pay1 ise 9, 45 dir. Bikarbonat digt sistemin
en 6nemli elemanlar1 hemoglobin ve oksihemoglobindir. Hemoglobinlerin
tamponlama olaylarindaki hissesi 9, 34 tiir.

Tam kanin biitiin tamponlama olaylarimt su sekilde o6zetleyebiliriz :

Bikarbonat tamponlary :

CO, (d) + H,O0 = H,CO; = H* 4+ HCO;"
Bikarbonat—disr tamponlar :

HTamp *—= H* + Tamp-~

Burada HTamp bikarbonat-disi tamponlarin zayif asitlerini, Tamp~
ise konjuge bazlarim ifade etmektedir.

Bir 6nceki bolimde bikarbonat sisteminin tamponlama olaylarim kan-
titatif olarak incelemigtik. Simdi kanin biitiin tamponlarimin kantitatif et-
kilerini gozden gegirelim.

++ H,CO; ——— HCO,;~ + HOH
OH- (10 mEq/!) /\*
+ HTamp ———— Tamp~ + HOH
+ HCO;- —— H,CO,
H* (10 mEq)l)
A+ Tamp~ —— HTamp

Yukaridaki tamponlama olaylarina bikarbonat sistemi yaklagik olarak
% 60, bikarbonat—dig1 sistem ise 9, 40 oraninda istirak eder. 10 mEq// OH~

iyonunun tamponlamginda [HCO ;=] 6 mEq//, [Tamp~] ise 4 mEq/! lik bir
artma gosterir.

Sisteme 10 mEq/! H* iyonu ilave edildiginde ise [HCO;~] da 6 mEq/!
lik, [Tamp~] da ise 5 mEq/! lik bir azalma tespit edilecektir.

Su halde kana H* ilavesi konjuge baz konsantrasyonunu azaltmakta,
OH - ilavesi ise arttirmaktadir. Bu fark, ilave edilen H* veya OH~ miktarina
esittir. Konjuge baz farkini kanin cesitli tamponlar: belirli oranlar iginde
paylagirlar. Oyle ise kana ister asit, ister baz ilave edilsin, kandaki konjuge
baz miktarinda negatif veya pozitif yonde bir degisiklik olmaktadir.
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TAMPON BAZI VE BAZ FAZLASI
KAVRAMLARI

Bir litre kanda bulunan konjuge bazlarin tiimii fampon baz: terimi ile ifa-
de edilir. Tampon baz1 konsantrasyonunun 6l¢iim iinitesi mEq/! dir. Tam-
pon bazi konsantrasyonu sembolik olarak

[TB] = [HCO,-] + [Tamp-]
ile gosterilir.

Kana 10 mEq/l H* ilave edildiginde [TB] degerinde 10 mEq// lik bir .
diigme, 10 mEq// OH~ ilave edildiginde ise TB degerinde 10 mEq/! lik bir
artma olur. Oyle ise kana H* ilave edildiginde baz eksilmesi, OH~ ilave edil-
diginde ise baz artmas: meydana gelir. Sekil 4 bir litre kana 12.0 mEq/l H*
veya H~ ilavesinden sonra meydana gelen tampon bazi konsantrasyonu
[TB] degisikliklerini gostermektedir. Kana H* ilave edildiginde [TB] dii-
ser. Normal deger 48 mEq// olduguna gore 4 noktasina yani 36 mEq/! ye i-
ner. Kana OH~ ilave edildiginde ise [TB] @ noktasina yani 60 mEq// ye
yiikselmektedir. Normal [TB] n1 0 kabul edersek degigiklik a noktasina yiik-
selme halinde + 12, b noktasina alcalma halinde ise — 12 dir.

TAMPON BAZ! (TB) BAZ FAZLASI
Konsantrasyonu(mEg/ L) (mEq/L)
64 +16
a
60 . +12
56 +3
52 +4
48 NORMAL SEVIVE 0
44 -4
40 % -8
12
36 b
32 -16
Sekil : 4
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Tampon baz1 konsantrasyonunun normal degere gore gosterdigi bu de-
gigiklige, ister artma, ister eksilme yoniinde olsun Baz Fazlas: ismi verilmek-
tedir. Artiglar pozitif baz fazlasi, eksilmeler ise negatif baz fazlasi olarak
kabul edilir. Burada hakikatte bir azalma oldugu halde durumun fazlalik
terimi ile ifadesi paradoks olmakla beraber baz fazlasi ve baz eksigi gibi iki
terim yerine sadece baz fazlasi terimini kullanmak daha basit goriilmekte-
dir. Daha kolay olarak baz fazlasimi goyle tanmimlayabiliriz :

Baz fazlasi, clgiilen tampon bazi konsantrasyonundan normal tampon
bazi konsantrasyonunun cikarilmas: ile elde edilen sayidir.

[BF] = Olgiilen [TB] — Normal [TB]

Olgiilen [TB] normal [TB] dan biiyiik olursa BF pozitif, aksi durumda ise
BF negatiftir. Baz fazlasinin 6lgiim tinitesi mEq// dir.

Normal tampon bazi tam olarak normal asit-baz durumuna sahip bir
kanin tampon bazi konsantrasyonudur. Béyle bir kanin pH 1 7.40, bikarbo-
nat konsantrasyonu ise 24.0 mEq// dir. Burada bikarbonat-disi tamponla-
rin konjuge bazlarimi da hesaba katmamiz icap eder. Fosfat ve proteinleri
etkilerinin azhg sebebiyle ihmal edersek geriye kanin ikinci énemli tam-
ponu olan hemoglobin kalir. Oyle ise kanin normal tampon bazi degeri tek
degisken madde olan hemoglobin konsantrasyonuna baghidir. Bu sebeple
her kan 6rnegi i¢in kullanabilecegimiz tek bir [TB] degeri yoktur. Hemog-
lobin konsantrasyonu 9, 15.0 g. olan bir kanin normal [TB] degeri 48.0
mEq/l, 9% 8.0 g. olan bir kanin normal [TB] degeri 45.0 mEq/l ve %, 20.0
g. olan bir kan 6rneginin normal [TB] degeri 50.0 mEq// dir.

KANIN CESITLI TAMPONLARI ARASINDAKI
ILISKILER

Henderson-Hasselbalch denklemi sadece bikarbonatlar i¢in degil, biitiin
tamponlar i¢in kullamlabilir.

[ HCO,~ ]
pH = pKH,co; + log

[CO; (d) + H,CO4]

[Tamp~]
pH =pKHTamp —+ log ———————
[HTamp]

Her asidin disosiasyon katsayisi o asit igin spesifiktir ve denkleme pK de-

geri olarak bu spesifik degerin yazilmas: gerekir. pH eriyigin her yerinde ay-
n1 olduguna gore :
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[HCO ;~] [Tamp~]
pKH,c0o3; + log = pKHTamp + log ———
[CO, (d) + H,CO4] [HTamp]

Yukaridaki denklemde esitligin devam edebilmesi i¢cin HCO ;= degeri
bir degigiklik gosterdiginde Tamp~ degerinin de aym yonde degigmesi i-
cap eder. Bu durumu saglayan olaya interaksiyon reaksiyonu denir.

H,CO,; + Tamp- *— HTamp + HCO;~

Opyle ise kanin biitiin tamponlar1 birbirleri ile denge halinde bulunur-
lar. Interaksiyon reaksiyonu ile ortaya ¢ikan bu denge sebebiyle kanda mey-
dana gelebilecek biitiin pH degisiklikleri biitiin tamponlarin birden olaya
katilmalar: ile 6nlenmeye caligilir.

Kanda meydana gelebilecek asit-baz denge bozukluklarimin ilk grubu
karbonik asit-bikarbonat tampon sisteminin asit ve bazindan daha kuvvetli
asit ve bazlarin artiggdir. Bu durumlarda ortaya ¢ikacak tamponlama olay-
lar1 soyle ozetlenebilir :

Kuvvetli asit artist

CO. (g)
H* + HCO;- ——— H,CO; ——— (]TO2 (d) + H,O
Igt + Tamp~ ——— HTamp
Kuvvetli baz artist
CO,+H,0
OH- + HzCiO3 ——— HCO,;~- + H,O0

1
OH- + HTamp

Tamp~- + H,O

Goruldigi gibi organizma H* artigm akcigerler yoluyla CO, kaybini
arttirarak, OH~ artigni ise doku metabolizmasinda meydana gelen CO,
i kullanip akcigerler yoluyla CO, atiligini azaltarak kargilamaktadir.

Kanda diger bir asit-baz dengesi bozuklugu HCO;~ artmasi veya
HCO,~ azalmasi sonucu ortaya cikar :
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HCO 5~ artise

HCO,- : CO, (g)
S . ¥}
NHCO,~ + HTamp —— Tamp~ + H,CO, —> CO,(d)+H,O0

HCO ;= azalhs

CcO, + H,0 HCO,-

| A
H,CO; + Tamp~ —— HTamp + HCO;~

HCO;~ artigt ve azalgt organizma tarafindan bikarbonat disi tampon-
larla kargilanmakta ve asit-baz dengesi CO, atiliginin azaltilip ¢ogaltilmas:
ile diizeltilmektedir.

Kanda tgiinct grup asit-baz denge bozuklugu CO, artiy ve azalgt so-
nucunda meydana gelir.

CO, artisy

co,

N
CO, + H,0 — H,CO; + Tamp~ —— HTamp + HCO;~

CO, azahst

Co,

)
HCO;- + HTamp — Tamp~- + H,CO; — CO, 4+ H,O

Bikarbonat tampon sisteminin birer komponenti olan HCO;~ ve CO,
in artiy ve azalig hallerinin 6zelligi bikarbonat digi tamponlar ile kargilan-
malaridir. Bu olaylar interaksiyon reaksiyonlar: ile miimkiin olmaktadir.

Kanda CO, artig ve azahgt akcigerlerden CO, eliminasyonunda bir bo-
zukluk oldugu hallerde ortaya gikabilir. Bu bozukluk sonucunda, kan bi-
karbonat tampon sisteminin zayif asit konsantrasyonu CO, atilig1 arttiginda
normale gore daha alcak, azaldiginda ise, daha yiiksek bir seviye gosterir.
CO, artig ve azaligt interaksiyon reaksiyonu ile kargilandigindan CO, ar-
tigg Tamp~ ile tamponlanir ve bikarbonat iyonu ve HTamp agiga cikar.
Yeni denge meydana geldiginde her iki tampon sisteminin konjuge baz/za-
yif asit konsantrasyonlar: orani diigmiistiir ve bu sebeple kan pH 1 da asit
yone dogru kayar. CO, azahg halinde ortaya c¢ikan olaylar ise tamamiyle
ters yondedir. Oyle ise CO, artiy ve azaligs Tamp~ ve HCO ;= konsantras-
yonlarinda birbirine zit yonde degigiklikler meydana getirmektedir. Tam-
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pon bazi konsantrasyonu ise, her iki konjuge bazin toplamina esit oldugun-
dan ayni kalir. Bu sebeple baz fazlasi konsantrasyonu da bir degisiklik gos-
termez. Bu olaylar1 formiillerle tekrar edelim :
CO, artist

CO, + H,0 —— H,CO,

H,CO; + Tamp~ ——— HTamp + HCO,~
Yukaridaki reaksiyonda [Tamp~] azalmakta, [HCO;~] artmaktadur.

[TB] = [Tamp~] 4 [HCO;7]
[BF] = Tampon baz konsantrasyonunun kantitatif olarak artiy veya
azaligt

[Tamp~] ve [HCO;~] konsantrasyonlarimin aksi yonlerdeki degisik-
ligi daima aymi miktardadir.

Oyle ise CO, artig veya azalig hallerinde [TB] ve [BF] sabit kalir.

Boylelikle asit-baz denge bozukluklarimin alti esas tipini tarif etmig o-
luyoruz. Bu alt1 tip bozuklugun plazma ve kan parametreleri tizerinde mey-
dana getirdigi degisiklikleri soylece o6zetleyebiliriz :

Kan Plasma
pH [BF] [HCO;~] S - Pco,
H* artip } } { Degismez
OH~ artigt i $ 0 Degismez
HCO,~ artipt ik 4 1 Degismez
HCO,~ azaly } ¢ 4 Degismez
CO, (d) artigt ¥ Degismez 4 i
CO, (d) azahg 4 Degismez § ¥
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KAN ASIT-BAZ DENGESININ
SOLUNUM VE METABOLIZMA
KOMPONENTLERI

Kanin esas tampon sisteminin karbonik asit-bikarbonat sistemi oldugu-
nu ve interaksiyon reaksiyonlar: ile biitiin tamponlarin birbiri ile denge
halinde bulunduklarimt daha énceki bolimlerde gérdiik. Kanda Pco, ve
[HCO ;] seviyelerinin regiilasyonu ve interaksiyon reaksiyonlar1 ile pH,
fizyolojik sartlarda devaml olarak ayni seviyede bulunur. PCO, ve [HCO ;7]
regiilasyonu ile ayri sistemler gorevlidir :

1. Doku metabolizmast sonucu devaml olarak CO, meydana gelir ve
akcigerler aym oranda CO, i dig atmosfere gegirirler. Solunum merkezinin
kontrolu altinda bulunan akciger ventilasyonu viicut sivilarina giren ve
gikan CO, arasindaki orani ve sonug olarak PCO, yi tayin eder. Oyle ise
Pco, asit-baz dengesinin solunum komponentidir.

2. Plazma bikarbonat konsantrasyonu bébreklerce diizenlenir. Tiip
epitelinde aniyon ve katiyonlarin reabsorbsiyonu sonucunda plazma kati-
yon konsantrasyonu bikarbonattan gayri aniyonlar konsantrasyonundan
24-27 mEq/l daha yiiksek bulunur. Iyon dengesini saglamak iizere aradaki
fark HCO ;- tarafindan doldurulur. Metabolik CO, bikarbonat iyonu igin
daima hazir bir membadir. Oyle ise kan pH1 solunum ve metabolizma
komponentleri arasindaki denge ile orantihdir.

[Metabolizma komponenti]

pH «
[Solunum komponenti]

Kan asit-baz durumu kantitatif olarak iki metodla gosterilebilir. Bun-
lardan birincisinde sadece bikarbonat sistemi gz éniinde tutulur ve plaz-
manin asit baz durumunu ifade eder.

[HCO,-]

pH «
S - Pco,
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Ikinci sistemde ise tam ka-
nin asit-baz dengesi gosteril-
meye caligihir. Akciger kompo-
nenti yine aynidir ve S - Pco,
ile ifade edilir. Metabolik kom-
ponent ise baz fazlasi konsan-
trasyonu [BF] ile tanimlanir.

[BF]
pH o« ————
S . Pco,

Ikinci sistem tam kanin
asit-baz durumunu gostermek-
le beraber tam kanin cegitli
tampon maddelerinin  fiziksel
ve kimyasal iligkilerinin komp-
leks olugu sebebiyle matematik
iligkileri basitge belirtemez ve
kantitatif’ tayinler i¢in bazi no-
mogramlarin kullanilmast ge-

reklidir.

Kitabimizda her iki sistem
de agiklanacak ve kullanila-
caktir.

IDRAR
Sekil : 5
Akciger - Dolasim - Bobrek iligkileri.



Arter kaninda PO, 95 mmHg ve atmosfer basinct 760 mmHg ise 1 cm 3
arter kaninda erimis O, miktar: gu formiille bulunabilir :

95
Erimiy O, = 0.024 x —— = 0.0030
760

Opyle ise bir litre arter kaninda erimig O, miktar1 3 cm? tiir.

Ayni sekilde bir hesapla vena kanindaki erimig O, miktar1 bir litrede
1.1 cm? olarak bulunur. Bu iki say1 arasindaki fark bir litre kanin dokulara
verebilecegi O, miktaridir.

3 —11 =19 cm?3

Organizmanin bir dakikadaki O, ihtiyaci ortalama 250 cm? olduguna
gore erimig haldeki O, in doku ihtiyacini kargilayabilmesi igin kalp debi-
sinin 132 litre/dak. olmasi icap eder. Hakikatte ise kalp debisi istirahat ha-
linde 4 lit./dak. dir. Bu basit hesap bize erimis oksijenin organizma ihtiyacim
karsilamaktaki yetersizligini gosteriyor.

Karbon dioksit suda eridigi zaman bir kismu hidratasyon reaksiyonu ile
H,CO; haline geger. Bu sebeple her iki gekli birden hesaplamak liizumu var-
dir. GO, erime yetenegi O, e gore ¢ok daha fazla olan bir gazdir ve Bunsen
koefisyan: 0.48 dir Pco, arter kaninda 40 mmHg, vena kaninda ise 46
mmHg olduguna gére GO, miktarini §6yle hesaplayabiliriz :

Arter kamnda :

40
CO, miktar1 = 0.48 x —— x 1000 = 25 cm?3/lit.
760
Vena kamnda :
46
CO, miktar1 = 0.48 x x 1000 = 29 cm?/lit.
760

Arter ve vena kanlar1 arasindaki CO, fark: litrede 4 cm? tiir. Kalp de-
bisi dakikada 4 litre olduguna gore erimis halde ancak 16 cm?® CO, bir da-
kika iginde dokulardan akcigerlere tasinabilir. Halbuki dokularda CO,
olusum hizi 200 cm3/dak. dir.

Oyle ise, O, ve CO, taginmasi igin bu gazlarin kanda fiziksel erime
kabiliyetleri ihtiyaci kargilamaktan ¢ok uzaktir ve gaz transportunun 6zel
bazi yollardan ge¢mesi gereklidir.
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HEMOGLOBIN

Hemoglobin dért hem grubunun bir globin ile birlesmesinden meydana
gelen ve molekiil agirhigit 66 000 olan bir proteindir. Hem molekiila bir
demir—porfirin bilegigidir. Hemoglobinin demir ihtiva eden bélimi O,
baglama niteligine sahiptir. Hemoglobinin H* verebilme ve baglayabilme
niteligi gosteren imidizol gruplart da vardir. Oyle ise demir ihtiva eden bo-
limler O, taginmasinda, imidizol grubu ise tamponlama olayinda goérev
alir. Hemoglobin molekiiliiniin bu iki grubu birbirini etkiler. O, baglaya-
rak oksihemoglobin haline gegen molekil H* iyonunu daha kolaylikla serbest
birakir. O, kaybederek indirgenmis hemoglobin haline gegen molekiiliin H*
iyonu baglama giicii ise fazladir. Oyle ise oksihemoglobin daha kuvvetli
bir asittir. Indirgenmis hemoglobinin konjuge bazi ise asidine gére daha
kuvvetlidir.

yt ut

HC N/ /

HC

C\ /C | C\ /C

N N

| |

| |

| |
Fe Fe

N N

0, 0

2

Oksihernoglobin indirgenmis  Hemoglobin
meydana gelisi meydana gelisi

Sekil : 7
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Oksihemoglobinin ¢éziilimiinti su formiille gosterebiliriz:
HHbO, ——— H* + HbO,

Bu reaksiyon her iki tarafa dogru gelisebilir ve genellikle bir denge ha-
lindedir. Bununla beraber oksihemoglobinin H* verme meyli, baglama

meylinden daha fazladir.

Indirgenmiy hemoglobinin coziiliimii ise goyledir :

HHb —— H* + Hb-

Indirgenmis hemoglobin, oksihemoglobine gére daha zayif bir asittir.

Indirgenmis hemoglobin akciger kapillerlerinde yiiksek O, parsiyel
basinci ile kargilagtigi zaman Fe grubuna O, baglar ve oksihemoglobin ha-
line geger. Bu esnada H* serbest birakilir (Sekil 7).

HC ——NH,  HC—NH

Fe

Sekil : 8

HHb + O, — HHbO, — HbO,~ + H*

Dokuda O, basinc diistiigii zaman ise bu reaksiyon ters yonde geligir.
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H+ 4+ HbO,- —— HHb + O,
HHb — Hb- + H*

Normal doku metabolizmasi esnasinda karbonhidrat ve yaglar tam bir
oksidasyona ugrarlar.

Karbonhidrat + 1 mM O, —- 1 mM CO, + H,O
Yag + 1 mM O, — 0.7 mM CO, + H,O

Organizmaya giren oksijenin biiyiik kismi yukaridaki oksidasyon reak-
siyonlarinda harcanir.

Solunumla atilan CO, diffiizyonla plazmaya, oradan da eritrositlere
geger. Eritrosit iginde bulunan karbonik anhidraz fermenti CO, in hidratas-
yonunu biyiik o6l¢iide aktive eder :

Karbonik
anhidraz

CO, (d) + H,O H,CO,

Karbonik asit ¢oziiliir ve H* ve bikarbonat aniyonu meydana getirir :

H,CO, — H* + HCO,;-

H* dokuda oksijenini vererek indirgenmis , bu sebeple daha kuvvetli
bir konjuge baza sahip bulunan ve daha fazla hidrojen iyonu baglayabilen
hemoglobin ile birlegir. Bu birleyme esnasinda hemoglobin K+ birakir. A-
¢iga ¢itkan HCO ;- plazmaya gecer. Iyon dengesini saglamak iizere klor
plazmadan eritrosit i¢ine girer. Bu olaya klor kaymas: denir.

ERITROSIT SERUM
H,0 + CO, = CO,(d)
S I \ )
H,CQ, — H + HCQ, —» HCO,
HbO, -0,
v
HHb
i cl
Sekil : 9
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Akcigerlerde ise reaksiyon ters yonde isler. Yiiksek O, basmnc ile kargi-
lagan indirgenmis hemoglobin oksijen baglayarak oksihemoglobin haline
geger. Bu hidrojen iyonlar1t HCO ;= ile tamponlanir ve H,CO; meydana
getirirler. Tamponlama igin eritrosit i¢ine giren HCO ;~ {in yerine Cl~ plaz-
maya ¢ikar, H,CO; karbonik anhidraz enziminin aracihigiyla stiratle H,O
ve CO, (d) haline gecer, CO, (d) eritrosit digina cikar ve kapiller endotelini
de gegerek CO, (g) halinde solunum havasina karigir.

ERITROSIT SERUM
S —— ALVEOL
H0 + CO, (d) = CQ, (d) Ca, (g)
Karbonik
anhidraz
+ -
HCO,«—H+ HCO, HCO,

Hb024——- HHb == / 02< \ Oz

Sekil : 10

Gaz taginmasi esnasinda ortaya ¢ikan tamponlama olaylarini bir ciimle
ile §oyle ozetleyebiliriz :

Dokuda CO, in hidratasyonu ile meydana gelen H* indirgenmis hemog-
lobin ile, akcigerlerde oksihemoglobinin serbest biraktigt H* ise bikarbo-
nat ivonu ile tamponlanir.

KARBONDIOKSIT’IN DOKULARDA MEYDANA GELISI VE
AKCIGERLERDEN ATILISI ARASINDAKI ILISKILER

Normal sartlarda istirahatte dokularda ortalama 15 mM/dak. CO, mey-
dana gelir ve akcigerlerden ayni miktarda CO, atilir. Normal bir gahista
arter kaninda Pco, 40 mmHg, pH 7.40 ve arter plazmasi bikarbonat kon-
santrasyonu 24.0 mEq/! dir.

Akcigerlerden CO, atiligt alveol ventilasyonuna baghdir. Ventilasyon
arttikca CO, atiigt da hizlanir. Oyle ise arter kaninda Pco, iki olay ara-
sindaki denge ile diizenlenir. Bunlar CO, yapimu ve alveol ventilasyonu-
dur. Pco, dokuda CO, yapim ile dogru , alveol ventilasyonu ile ise ters
orantilidir.

34



CO, yapimi

P002 (¢4
Alveol ventilasyonu

Pco, organizmada sadece CO, yapimu arttiginda yiikselir, sadece al-
veol ventilasyonu arttiginda diiger ve her ikisi birden arttiginda sabit kalir.

Dokuda yapilan CO, ile akcigerlerden atilan CO, arasindaki farka
CO, balans: denir. Normalde CO, balansi sifirdir. CO, balans: pozitif ol-
dugunda Pco, artar, negatif oldugunda azalr.

PCO: } T : T Alveol ventilasyonu
(mmHg) , ! | ! (Lit/dak)
: | | |
! | J I
| | | |
80 F——— —_—1 5
| 1 |
| | |
| | |
60 | | { 45
| ¥ E
40 1 4 *'i/ : ]
i | : I
| | | |
i I f |
| : . !
0 a b c d e
Zaman ——
Sekil : 11

Sekil 11 bize alveol ventilasyonundaki ani degigmelerin Pco, tizerindeki
etkisini gosteriyor. a noktasinda alveol ventilasyonu ani olarak azaldi-
ginda Pco, yavag yavas yiikselir ve b noktasinda maksimuma vararak bir
denge hali ortaya ¢ikar. ¢ noktasinda alveol ventilasyonu normale dén-
diigiinde Pco, yavag yavag diiger ve d noktasinda normal degerini bulur.
Burada CO, balansi a ve b noktalar1 arasinda pozitif, b—¢ arasinda si-
fir, c—d arasinda negatiftir. CO, balansinin pozitif olugu o anda CO, in or-
ganizma sivilarinda depo edilmekte oldugunun isaretidir. Negatif olugu ise
depolarin bosalmakta oldugunu gosterir. CO, balanst Pco, hakkinda bir
fikir vermez, sadece olaylarin yoniinii belli eder.

Pco, nin bir degere kadar yiikseldikten sonra sabit kalig1 yeni bir denge-
nin kurulusunu gosteriyor. Bu durumda alveol ventilasyonunun her litresi
ile organizmadan atilan CO, miktar: eskiye gére artmigtir. Atmosfer hava-
sinda CO, yok denecek kadar az oldugundan artigin sebebi kan ile dig or-
tam arasindaki CO, konsantrasyon farkinin fazlalagmasidir. Bu farka
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CO, gradiyan: denir. Konsantrasyon fark: arttikca CO, in diffiizyon siirati
artar.

Dokuda CO, yapimu ve akciger ventilasyonunun plazma Pco, 1 tizeri-
ne olan etkilerini gozden gegirdikten sonra bu olaylarin nasil tamponlan-
digini tekrar inceleyelim. '

CO, yapim degigmeden alveol ventilasyonunun artigt alveol Pco, nda
diijme meydana getirir.

va
CO, (g)

t
H,0 + CO, (d) «— H,CO; + Tamp~ «<— HTamp + HCO ;-

Bu reaksiyon sonunda HTamp ve HCO ;- konsantrasyonlar: diisecek,
Tamp~ ve pH artacak ve BF fark gostermeyecektir. Baz fazlasinin ayni ka-
liginin sebebi HCO ,~ azalirken Tamp~ un artigt ve total tampon bazi
degerinin degigmeyisidir.

[Metabolizma komponenti]
~ [Solunum komponenti]
yonun metabolizma komponentine gore azaligt kan pH 1 dugtrir, artigt
ise yikseltir.

pH « olduguna gore alveoler ventilas-

Metabolizma komponentini iki yoldan inceleyebiliriz :
Plazma bikarbonat konsantrasyonu [HCO;~]

Kan baz fazlasi konsantrasyonu [BI]

Metabolizma komponentini etkileyen dért gesit primer asit-baz denge
bozuklugu vardir :

Kuvvetli asit artmasi
Kuvvetli baz artmasi
HCO;~ artmasi
HCO;~ azalmas:

HCO ;- veya BF, kuvvetli asit artip ve HCO;~ azalmas: hallerinde
duger, kuvvetli baz artig ve HCO,~ artigg durumlarinda yiikselir.
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ASIT - BAZ DENGESININ METABOLIZMA
KOMPONENTI]

ORGANIZMADA SIVILARIN DAGILIMI

Ortalama olarak viicut agirhiginin %, 60 1 sudur. Diger bir deyimle or-
ganizmada her kg. viicut agirhig: i¢in 0.6 litre su mevcuttur. Bu suyun kilo
bagina 0.2 litresi hiicre diginda , 0.4 litresi hiicre icindedir. Oyle ise hiicre
i¢i stvi (HIS), hiicre dist stvinin (HDS) iki kati kadardir. HDS nin 9, 75 i
interstisyum sivist (IS), 9, 25 i de kan plazmasi (P) halindedir.

e T0TAL VUCUT Sivig|——(08 Ka/U

Pl i(015Kg/L)
(005
Kg/l)

A B

Sekil : 12
A — Kapiller membran

B — Hiicre zan1

Eritrositler birgok fizyolojik 6zellikleri ile diger doku hiicrelerinden fark-
i olduklarindan ayr1 bir bolim olarak kabul edilirler. Hiicre digt sivilarin
her boliimde sahip olduklar: en 6nemli tampon maddeler $Sekil 13 de gos-
terildigi gibi eritrosit iginde hemoglobin, oksihemoglobin ve bikarbonat,
plazmada bikarbonat ve plazma proteinleri, interstisyel sivida ise bikarbo-
nattir.
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KAN —=
Eritrosit=f——- HSD
03 Kg/L
1003 Ko/t (00% Kg/1) (015 Kg/L)
1P IS
Hb~
HbO; HCO;
HCO; Proten” HCO,
A = ’
Sekil : 13
A — Eritrosit zan
B — Kapiller membrani

DOKU METABOLIZMASINDA MEYDANA GELEN
KUVVETLI ASITLER

Organizmada karbonhidratlar, yaglar ve proteinlerin yanmasi sonucun-
da gesitli asitler meydana gelir. Bunlarin en 6nemlisi olan ve karbonhidrat”
ve yaglarin tam yanmasi sonucunda ortaya ¢ikan CO, in tamponlanma
ve atiligindan daha 6nceki boliimde bahsettik. Normal metabolizma sonu-
cu ortaya ¢tkan kuvvetli asitlerin miktar1 CO, e gore ¢ok azdir. Giinde or-
talama olarak 13 000 mEq CO, ve en fazla 100 mEq diger asitler mey-
dana gelir. Bununla beraber kuvvetli asitlerin u¢ucu olmayist ve bu sebeple
bobreklerden atilma zorunlulugu 6nemlerini arttirmaktadir.

Organizmanin belli bagh inorganik asitleri siilfiirik ve fosforik asitlerdir.
Methionine ve cysteine gibi kiikiirt ihtiva eden amino asitlerin normal kata-
bolizmas1 sonucunda H,SO, meydana gelir. Fosforik asit de bir
protein katabolizmasi son maddesidir ve 100 g. proteinin yanmas: ile 50
mEq H;PO, agga cikar.

Karbonhidrat ve yaglarin aglikta ve diyabet ketosisinde goriildigi gibi
eksik yanigt sonunda da laktik asit ve keton cisimleri meydana gelmektedir.

Metabolizma sonucu dokuda tesekkiil eden bu asitler hiicre digt siviya
(HDS) gecerek her iki simif kan tamponlar: ile reaksiyona girerler.

HA + Tamp~ —— A~ 4+ HTamp
HA 4+ HCO;- —— A~ + H,CO,

— H,0 + CO,(d)
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Kuvvetli asitlerin interstisyel sivi veya kan tamponlar: ile kargilanmasi
sonucunda bu tamponlarin konjuge bazlarinda azalma olacagini yukarida-
ki reaksiyonlar gosteriyor. Bu tamponlama olaylari sonucunda [BF],
[HCO;~] ve pH diisecek, plazma Pco, ise degigmeyecektir. Kaybolan
bikarbonat iyonlarmin yerine konmasi bobrege ait bir gorevdir.

KUVVETLI ASITLERIN TAMPONLANMASINDA
BOBREGIN GOREVI

Bobregin kuvvetli asitlerin tamponlanmasindaki rolii Sekil 14 de gos-

terilmigtir. H* iyonlarinin plazmadan idrara atilmasi seklinde ozetlene-
bilecek bu reaksiyona idrarin asitlestiriimest olay: denir.

HCQO, .
T BOBREK
T vena kani arter kani

H Tamp~
B, HEe M H,CO, < HO + CO, (d)
idrar
Sekil : 14

Normal bir sahista metabolizma sonucu giinde ortalama 60 mEq kuv-
vetli asit meydana gelir. Insanda idrar pH 1 4 ile 8 arasinda degigebilmek-
tedir. Idrarda serbest H* ve pH arasindaki iligki kantitatif olarak soyledir:

pH 4 5 6 7 8
Serbest H* mEq)! 0.1 0.01  0.001 0.0001  0.00001

Idrarda en diigiik pH 4 olabildigine gére en fazla asit bir idrarin litresin-

de 0.1 mEq H* bulunabilir ve giinde ortalama 2 litre idrar meydana gel-
diginden serbest hidrojen iyonlar: ile idrarin asitlestirilmesi viicuttan giin-
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de ancak 0.2 mEq asit atilmasina yol agabilir. Oyle ise metabolizma sonucu
agiga c¢ikan giinlik 60 mEq asidin ancak pek kiigiik bir bélimii serbest H*
halinde idrarla atilabilmekte, geri kalan asidin atilabilmesi i¢in idrarin tam-
ponlanmasi gerekmektedir.

Idrarin iki tampon sistemi vardir :

1. Inorganik fosfatlar

2. Amonyak

Her iki sistemin zayif asit ve konjuge bazlar1 sunlardir:

Lanf asit Konjuge baz
H,PO,~ HPO =
NH,* NH,

Doku sivilarinda ve plazmada bikarbonatla tamponlanarak H,CO,
halinde bobrege gelen kuvvetli asitlerin idrarla atihiginda gelisen olaylar
Sekil 15 ve 16 da ozetlenmigtir.

Sekil : 15
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Idrarm inorganik fosfatlar ile tamponlanigt Sekil 15 te gosterilmistir. Bu
reaksiyona titre edilebilen asit (TA) tesekkiilii denir. Bobrek HPO,= nu H*
ile titre ederek H,PO,~ meydana getirmekte, geriye kalan bikarbonat ise
plazma konjuge bazimi tamponlamak iizere kana iade edilmektedir.

AMINO ASITLER

iDRAR

Sekil : 16

Bobrek hiicresi plazma yoluyla gelen amino asitleri kullanarak amon-
yak meydana getirir. Amonyak idrara geger ve yine bobrek tarafindan id-
rara verilen H* ile birlegerek amonyum iyonlar: ortaya gikarir. Amonyum
iyonlar titre edilebilen asit (TA) degildir. Oyle ise bobrekten atilan her

mEq H* i¢in bir mEq HCO;~ kana déner ve kana iade edilen HCO 3~
miktari

HCO,- = TA 4+ NH,*

formiili ile de gosterilebilir.

Titre edilebilen asit (TA) miktarii 6l¢mek igin idrar kuvvetli bir baz
ile kan pH 1 derecesine gelinceye kadar titre edilir. idrarda titre edilebilen
asitlerin tek kaynag fosfatlar degildir. Bununla beraber digerleri miktarca
cok az olduklarindan ihmal edilebilirler. Titrasyon kan pH 1 seviyesinde
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sona erdiginden ve bu seviyede amonyum iyonlar: titre edilemediginden a-
monyak sistemi ile tamponlanan H* titrasyonla 6lgiilemez.

METABOLIK ASIDOZDA BOBREGIN GOREVI

Cesitli hastahk hallerinde degisik asitler biiyiik miktarlarda meydana
gelerek hiicre dig1 siviya gegebilir. Biitiin bu asitler bobrek tarafindan aym
sekilde karsilanirlar.

Sekil 17 boébregin metabolik asidoz halindeki reaksiyonunu gésteriyor.
B ve C bolgelerinde asit olusumunun artigt bébrek tarafindan yavag yavasg
kompanse edilebilmektedir. C bolgesinde yeni bir denge ortaya gikmakta
ve D bolgesinde asit olusumu normale dondiigii halde H* atilig1 yavas yavag
azalarak kan tampon bazlar1 yine yavag yavas normal seviyeye ulagmak-
tadir.

C

F

R o _—_\
(mEg/L)

AEB
|
|

'Id+rgrla
H atilis
(mEq/g)

l
|
i
l
|
|
|

4

|

I

|

I

|

-}

|

|

T

|

|

|

|
[
| | |
| | |
| | |

| |

N

!

|

|

I

|

|

|

]

NORMAL

Metabolizma-|
da astt
tesekkulu

NORMAL
(mEq/g) |

Sekil : 17

Bobregin reaksiyonundaki bu geri kaligin sebebi nedir? Idrarla atilan
H* iyonlarinin tamponlanisi sonucunda TA ve NH,* meydana gelir. Bu
iki komponenti ayr1 ayr: inceledigimizde TA konsantrasyonunun B bolge-
sinde ani olarak yiikseldigini, NH,* konsantrasyonundaki artigin ise ya-
vag oldugunu goririiz (Sekil 18).

42



idrarla
H+.
atilis

(mEq/g)

1 2 3 4 Gun

Sekil : 18

Bobregin herhangi bir asidoz halinde maksimum kompansasyon reaksi-
yonu gosterebilmesi i¢in birkag giinliik bir stire gegmesi gerekmektedir. A-
sidoz hallerinde amonyak tampon sistemi yavas iglemekle beraber inorga-
nik fosfat sistemine gore ¢ok daha etkili bir mekanizmadir.

BOBREGIN BIKARBONAT KAYBINA KARSI REAKSIYONU

Organizmadan bikarbonat kaybi ancak patolojik hallerde ortaya ¢ikan
bir durumdur. Agik bir sistemin bikarbonat kaybina kars: cevabin daha 6n-
ceki bolimlerde gormiistiik.

COZ + Hzo == H2COs

H,CO; + Tamp~ ———— > HTamp + HCO;~

Yukaridaki reaksiyonlar sonucu kan pH 1 plazma bikarbonati ve kan
baz fazlasinda diigme olacaktir ki bu durum kanda asit artigt ile aymdir.
Oyle ise bébregin kanda HCO ;- azaligina kargi tutumu, asit artigma karst
olan reaksiyonunun ayni olarak ve bébrek idrarla H* atimim ve kana
HCO,~ iadesini arttiracaktir. Demek ki bobregin kanda asit artigt ve bi-
karbonat azahgina kargt olan reaksiyonlar: birbirinin aynidir.

BOBREGIN BIKARBONAT ARTISINA KARSI REAKSIYONU

Kanda bikarbonat artigina kargt bobregin ilk reaksiyonu H* atihigim
azaltmaktir. Boylelikle kana HCO ;~ doniigii 6nlenmig olur. Normal meta-
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bolizma sonucu giinde 60 mEq kuvvetli asit meydana getiren bir sahsin id-
rarla giinde 60 mEq H* atmast gercktigini daha onceki bolimlerde gor-
miigtiik. Ayn kigi agiz yolu ile giinde 60 mEq NaHCO ; aldig: takdirde id-
rarla H* atiliginin sifira diigmesi gerekir. Boylelikle metabolizma sonucu o-
lugan kuvvetli asitler agiz yolu ile alinan bikarbonatla tamponlanmakta ve
bobrekten H* atilarak tampon bazi seviyesini korumak tizere HCO;~ 1n
kana iadesine lizum kalmamaktadir.

Agiz yolu ile aliman NaHCO ; daha yiiksek seviyelere yiikseldigi takdirde
bobrege ikinci bir gorev diigmektedir ki bu da idrarla bikarbonat atiligidir.

Henderson-Hasselbalch denklemini idrar i¢in de kullanabiliriz :

HCO ;-
pH = pK + log ———
S - Pco,
HCO ;-
pH = 6.10 + log ———+—
0.03 - Pco,

Pco, arter kami ve idrarda aymidir.

HCO ;-
pH = 6.10 + log ——
0.03 x 40

Idrarda HCO,~ konsantrasyonu 60 mEq// ise

60 60

pH = 6.10 + log ——— log —— = 1.70
1.2 1.2

pH = 6.10 + 1.70

pH = 7.8

Gorildigi gibi bikarbonat atiligt idrar pH 11 alkali yone dogru énemli
derecede kaydirmaktadir.

BOBREGIN KUVVETLI BAZ ARTISINA KARSI
REAKSIYONU

Organizma sivilarinda NaOH gibi kuvvetli bazlarin artigt meydana
gelemez. Fakat hiicre digt sivida kuvvetli asitlerin (H*) azaligt ayni durumu
yaratmaktadir. Bu durumu agsir1 kusmalarla HCl kaybinda gdrmekteyiz.
Hiicre digi sivida H* azaligt suyun daha fazla ¢oziiliimiine sebep olur. Bu
yolla aciga cikan H* kaybolan H* nun yerini aldiginda OH~ agikta kalir
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ve tamponlanmasi gerekir. Bu tamponlama reaksiyonuna her iki sistem
birden igtirak eder.

H,O —— H* + OH-

OH- 4+ H,CO, s HO 4+ HCO,-

OH- + HTamp —— H,0 4 Tamp-~
Interaksiyon reaksiyonu ile

Tamp- + H,CO; ———— HTamp + HCO;~

Gorildugu gibi her iki sisteme ait tamponlarin reaksiyona girmesi so-
nucunda sivilarda HCO,~ artiyor. Oyle ise durum pH, HCO,~ ve Tamp™
artigt ile beraberdir ve her iki halde aym olacaktir. Bu reaksiyonu goyle 6-
zetleyebiliriz :

Idrarla NH,* ve TA atiligt azalir veya durur.
HCO;~ atiligt artar.

[drar alkali reaksiyon verir.

METABOLIK H* ANLAMI

Viicut sivilarina girigi veya bu sivilardan ¢ikigt esnasinda asit-baz den-
gesinin metabolik komponent konsantrasyonunu primer olarak azaltabi-
len veya arttirabilen hidrojen iyonlarina metabolik H* denir.

; " ~ Kazanilan Kaybedilen
Whstalolik FLT Balawst = wrobatie e " Mesbellk B¢

Yukaridaki tanimlamaya gore metabolik hidrojen balans: kazamlan H*
ve kaybedilen H* arasindaki farktir. Metabolik hidrojen balansi pozitif,
negatif veya sifir olabilir. Kazamlan asit kaybedilen asitten daha fazla ise
balans +, daha az ise balans —, aym ise sifirdir. Metabolik H* balansi-
min pozitifligi viicut sivilarinda metabolik H* konsantrasyonunun degig-
medigine isarettir.

Sihhatli ve normal bir diyet takip eden insanlarda metabolik hidrojen
balansi sifirdir ve metabolik H* nun kaynagi doku metabolizmas: sonucun-
da ortaya ¢ikan ve bobrek yolu ile TA veya NH,* halinde atilan kuvvetli
asitlerdir.

Normal kigilerin metabolik H* balansi Sekil 19 da gosterilmigtir.
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ASIT '
kazancl 2, A, KAvB
¢

Asit kazamlmast ve kaybi birbirine esit oldugundan viicut sivilarinda
tamponlara bagh bulunan metabolik komponent higbir degisiklik gostermez.

Sekil 17 de A bélimiini yeniden inceleyelim. Bu béliimde bobrek yo-
luyla atilan metabolik H*, idrardaki TA ve NH,* miktar ile gosterilebi-
lir ve ayn1 zamanda metabolizmada meydana gelen asitlerin tamamna ve
bobrekten tekrar viicut sivilarina dénen HCO,~ miktarina egittir.

Sekil 17 B bolimiinde metabolik H* kazaniligt ani bir artig gostermek-
tedir. Bu boliimde, kazanmlan metabolik H* kaybedilen H* dan daha faz-
ladir, metabolik H* balansi pozitiftir, kan tampon bazi konsantrasyonu
[TB] diiger ve bobregin doku sivilarina geri yollayabildigi HCO;~ tan da-
ha fazla tampon bazi asitler tarafindan tutulur.

Sekil 17 C bolimiinde metabolik H* balans: sifirdir, H* kazanilig kay-
bediligi aymidir, kaybedilen H* nun serbest biraktigt HCO,;~ kazanilan
asitlerin bagladig1 tampon bazlarina esittir ve [BF] negatiftir.

Sekil 17 D béliimiinde ise asit kayb1 kazanilan asitten daha fazladir,
bobrek viicut sivilarina, kazamlan asitlerin bagladigindan daha fazla
HCO,~ gonderir, [BF] yiikselir ve metabolik H* balans1 negatiftir.

Sekil 17 nin béliimlerinin incelenmesi bize asit-baz dengesinin meta-
bolik komponenti ile metabolik H* balansi arasinda siki bir iligki oldugunu
gosteriyor. Bu iligkiyi soylece ozetleyebiliriz:

a) Metabolik H* balanst (0) ise asit kazamligt ve kaybi birbirine esit-
tir ve metabolik komponent sabittir.
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b) Metabolik H* balans: () ise asit kazanilisi, kaybindan daha fazla-
dir ve metabolik komponent konsantrasyonu azalir.

c) Metabolik H* balanst (—) ise asit kazaniligi kaybindan daha azdir
ve metabolik komponent konsantrasyonu artar.

METABOLIK H* BALANSI VE HCO;~

Viicut sivilarinda kuvvetli asitler gibi HCO ;~ konsantrasyonunda da
azalma ve artma meydana gelebilir. Bu sebeple metabolik H* kazanihg ve
kayb1 HCO;~ kazanihiy ve kayb:i ile direkt olarak ilgilidir.

Metabolik H* kazanci = Asit artip — HCO,~ artigt

Metabolizma sonucunda giinde 60 mEq kuvvetli asit meydana getiren
normal bir kiside bobrek fonksiyonunun sifir oldugunu ve bu sebeple vii-
cuttan asit atilmadigim farzedelim. Bu gahis agiz yolu ile giinde 100 mEq
HCO ;- alirsa, giinlik H* kazanc

60 — 100 = — 40
— 40 mEq dir, diger bir deyimle metabolik komponent konsantrasyonun-

da 40 mEq ik bir artma vardir. Sekil 20 bu durumda metabolik H* balan-
si1 gostermektedir.

ASIT
KAZANCI

ASIT KAYBI

100 ] HCg, KAZANCI

Metabolik H* kaybt = Asit azaliyi — HCO,;~ azahg
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Metabolizma sonucu giinde 60 mEq asit meydana getiren bir sahis kus-
ma ile giinde 60 mEq HCI kaybederse bébrek yolu ile higbir H* atilmaya-
cak ve metabolik H* balansi yine de (0) olacaktir. Sekil 21 bu durumu
gostermektedir.

+/\\—

ASIT ASIT
KAZANCI LEQJ ._@ KAYBI

Metabolizma) (Kusma)

Sekil : 21

Simdi diger bir misali inceleyelim :

Ishali olan bir bebek giinde 15 mEq HCO ;- kaybetmektedir. Idrarla
ginde 12 mEq H* atildigima ve metabolizma yoluyla giinde 10 mEq asit
meydana geldigine gére bu bebegin metabolik H* balanst nedir?

Metabolik H* kazanci = 10 mEq/giin
Metabolik H* kayb1 = 12 mEq H* — 15 mEq HCO,~
Metabolik H* kayb1 = 3 mEq/giin

Metabolik H* balansi = 10 mEq — 3 mEq = 47 mEq/giin
Sekil 22 bu misali gema halinde gostermektedir.

Metabolik H* balansi konusunda gimdiye kadar 6grendiklerimizi soy-
lece ozetlemek miimkiindir.

Metabolik H+ kazana Metabolik H* kaybi

A

A
Metabolik H+ balansi = [ Asit artign — HCO3~ artin] — [ Asit azalgt — HCO3~ azalis1]
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ASIT KAYBI

ASIT KAZANCI (Bobrek)

(Metabolizma + Ishal)

Sekil : 22

Aym ifade Sekil 23 de sema halinde gosterilmistir.

+/’T"\\__

ASIT KAZANCI ASIT KAYBI

'EE Hco'[vﬁl |
HCO, kaybi /i . kazanc

// 7
.

Sekil : 23

Burada esas 6nemli olay balansin bozuklugudur. Ayni yondeki bir den-
gesizlige hem asit kaybi, hem de HCO ;= kazanci sebep olabilir. Bu gibi den-
ge bozukluklarinin tedavisinde iki ayr1 yoldan yiiriimek bizi ayni sonuca
gotiiriir. Balansin + oldugu bir durumda asit kazanci veya HCO ;- kay-
binin diizeltilmeye ¢aligilmast miimkiindiir.
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Asit kazanci normalde siirekli olarak mevcuttur. Normal metabolizma
sonucunda giinde ortalama 60 mEq H,SO,, H,PO, ve ¢ok az miktarda di-
ger bazi kuvvetli asitler meydana gelir. Anormal durumlarda karbonhid-
rat ve yaglarin eksik yanmasi sonucunda keton—cismi asitleri (8~OH buti-
rik asit ve asetoasetik asit) ve laktik asit ortaya ¢ikmaktadir. Asit kazanci-
nin diger bir yolu agizdan NH,Cl alinmasidir. Amonyum kloriir karaci-
gerde HCI ve iireye metabolize edilir ve viicut boylelikle kuvvetli bir asit
kazanmig olur.

Asit kaybr normalde siirekli olarak vardir ve bobrekler ile idrara TA ve
NH,* halinde giinde 60 mEq H* atilmaktadir. Patolojik durumlarda gid-
detli kusmalar mideden HCI kaybina yol agar. Asit kaybinin tiglincii bir
yolu hipopotasemide hiicre dist sivilardan hiicre i¢cine Nat ve H* gegme-
sidir. Demek ki asit kayb:i ii¢ yolla ortaya ¢ikabilir: bobrek, mide suyu
ve hiicre membrani.

HCO 3~ kayb: normalde yoktur. Bobrek yetmezliginde bobrekler bikar-
bonat «sizdirabilirler» . Ikinci bir yol siddetli ishallerde HCO ;= ihtiva
eden ince barsak salgilar: iledir.

HCO 3~ kazanct da normal sartlarda goriilmeyen bir durumdur. Agiz
yolu ile bikarbonat alinmas: ve laktik asit, asetoasetik asit, sitrik asit ve ase-
tik asit tuzlarmin tam oksidasyonu sonucunda ortaya cikar. Bu sebeple
sitrat tuzlariin asit-baz dengesini alkali tarafa dogru iten bir etkisi vardir.

BOBREGIN CO, KAZANGC VE KAYBINA CEVABI

Onceki boliimlerde bobregin dort esas asit-baz dengesizligine kargt
reaksiyonunu gozden gegirmigtik.

1. Kuvvetli asit kazanc1 |

2. Bikarbonat kayb1 g

idrarin asitlegmesi

3. Kuvvetli baz kazanci

4. Bikarbonat kazanci oA el

Simdi bobreklerin primer bir CO, (d) kazang ve kaybina karg1 gostere-
cegi reaksiyonlar1 inceleyelim :

Metabolizma komponenti

Kan pH 1 «
: Solunum komponenti

olduguna gére‘kar'l pH 1nda meydana gelecek degisiklikleri énlemek igin
pay ve paydanin ayni yénde artma veya azalma gostermesi gerekir. Oyle
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ise CO, (d) artiginin kan pH 1 tizerindeki etkisini sinirlamak tizere HCO 3~
konsantrasyonu da artmalidir. CO, (d) azalmas: halinde ise HCO ;= kon-
santrasyonu da azalmalidir.

Kanda CO, (d) artiy ve azalist alveol ventilasyonunun primer bozuk-
luklarina baghdir. Bu primer bozukluga bébreklerin cevabi, CO, (d) arti-
s1 halinde TA + NH,* atthmin arttirmak ve bu suretle vena kanina da-
ha fazla HCO,~ iade etmek olacaktir. Hiperventilasyonla CO, (d) sevi-
yesinin diistiigii durumlarda ise bobregin HCO ;~ atigt artar. CO, (d) art-
tiginda idrar asitlegir, azaldiginda ise alkalilegir. B6bregin bu cevabi , kuv-
vetli asit veya bikarbonat kazanci ve kaybi ile meydana gelen primer meta-
bolik komponent bozukluklarina kargi gosterdigi cevabin aynidir. Aradaki
fark bobregin solunum komponentine ait esas bozuklugu, yani CO, (d)
artig ve eksiligini degil, asit-baz dengesini diizeltmesidir. CO, (d) seviyeleri
ancak alveol ventilasyonunun diizeltilmesi ile normal hale getirilebilir.
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METABOLIK ASIDOZ

Metabolik asidoz hiicre disi sinlarda kuvvetli asitlerin artise veya bikarbonat
azalmasi sonucunda ortaya gikan bir fizyopatolojik olaydir.

Normalde protein katabolizmasi sonucu giinde 60 mEq kuvvetli asit
(H,SO, , H;PO,) hiicre dis1 sivilara girer ve ayni miktar kuvvetli asit
TA ve NH,* halinde bobrek yolu ile viicudu terkeder. Bu durumda H*
dengesi sifir (0) dir. Metabolik asidoz meydana gelirken H* dengesi pozi-
tiflesir. Bu pozitiflesme ii¢ sekilde ortaya gikabilir:

a) Meydana gelen kuvvetli asit miktarinin artmasi

b) Kuvvetli asit atiliginin azalmas:

c) HCO;~ atihgt

Metabolik asidoz meydana geldikten sonra H* dengesi yeniden sifir

olabilir ve hatta negatiflesebilir. Fakat baglangigta balansin pozitif bir devre
gecirmig olmasi garttir.

METABOLIK ASIDOZ SEKILLERI VE SEBEPLERI

1. Hiicre dist sunda kuvvetli asit artisy :

a) Azotemik asidoz

Normal protein metabolizmasi sonucu ortaya ¢ikan H,SO, ve
H,PO, gibi kuvvetli asitlerin bobrek yetmezligi sebebiyle viicut-
tan atilamamasi sonucu meydana gelir.

b) Laktik asidoz

Karbonhidratlarin anoksemi ve gok gibi hallerde eksik yanmas:
sonucu ortaya cikar.

c) Diyabet asidozu

Yaglarin eksik yanigt sonucu p—~OH butirik ve asetoasetik asitlerin
meydana gelmesi ile ortaya cikar.
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d) Achk asidozu
Mekanizma diyabet asidozu gibidir.
e) NH,CI asidozu

Agiz yolu ile alinan amonyum kloriir karacigerde klorhidrik a-
side cevrilir. Bu durum eksojen asit alinmasi i¢in bir 6rnektir.

1I. Hiicre disi ssnda HCO 3~ azalys :

a) Renal tubuler asidoz

Tubuler nefrozda bobrek yolu ile bikarbonat kaybi olur. Hidro-
jen iyonu dengesi bu sebeple pozitiflesir. Viicuttaki asidoz halinin
tersine olarak idrar alkalidir.

b) Diyare asidozu

Safra, pankreas usaresi ve ince barsak usaresi bikarbonat iyonu
yoniinden plazmadan daha zengindir. Diyare hallerinde atilan
usareler bu sebeple HCO;~ kaybina sebep olur ve H* dengesi
pozitiflegir.

METABOLIK ASIDOZA KARSI ORGANIZMANIN
REAKSIYONLARI

Asit-baz dengesi bozukluklarimi organizma iki yoldan kargilamaya ga-
ligir :

1. Tampon reaksiyonlar:

2. Kompansasyon reaksiyonlar:

Once tampon reaksiyonlarini gézden gegirelim. Tampon reaksiyonlart
asit-baz degisikliklerini aninda kargilayan olaylardir. Kuvvetli asit artigt
karsisinda bikarbonat ve bikarbonat digt sistemlerin reaksiyonlarim goylece
ozetleyebiliriz : <

HA 4+ HCO;- —— H,CO, + A-
HA 4+ Tamp~ ——— HTamp + A-

Bikarbonat kaybina karsi reaksiyon ise soyle olacaktir :

H,CO; + Tamp~ ——— HTamp + HCO;~

V
Kayip
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Tampon reaksiyonlar1 asit-baz denge bozuklugunun baslamasi ile bera-
ber etkili hale gecer. Kompansasyon reaksiyonlar: ise daha yavagtir.

Daha onceki boéliimlerde gosterildigi gibi:

[HCO;]

pH «
Pco,

Metabolik asidozda [HCO;~] yani metabolik komponent diistiigiine
gore kan pH degeri azalacaktir. Bunu kompanse etmek iizere Pco, nin de
diigme gostermesi icap eder. Kanda karbondioksit parsiyel basinct solunum
artmas ile diigiiriilebilir. Oyle ise metabolik asidozda kompansasyon me-
kanizmas1 solunum artigidir.

Solunumla kompansasyon asidozun ortaya ¢ikist ile baglar, yavag yavag
artar ve maksimum seviyesine 12 ila 24 saat sonra ulagir. Tampon reaksi-
yonlar1 ise derhal maksimum seviyede galiymaya baglar (Sekil 24).

NORMAL | METABQLIK _ASIDOZ N
| |
| s -l
l
Pco, 1 |
| I
|
| |
| | |
: | | |
HCO, ' J
! ‘
| | |
S — +
0 . 12gin 1gun 2gun 3gun
Sekil : 24

Kompansasyon reaksiyonunun hentiz maksimum seviyeye c¢ikmadig:
devreye akut metabolik asidoz denir. Sekil 24 de A devresi olarak gosterilen
bu siire i¢cinde pH diigmekte devam eder. B devresine ise yerlesmis metabolik
asidoz ismi verilir ve bu devrede pH sabit kalir.
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Asidoz durumunda kompansasyon derecesini doért kademeye bolebili-
riz;

a— Kompansasyon yok

b— Kismi kompansasyon var

c— Maksimal kompansasyon var
d- Tam kompansasyon var

Maksimal kompansasyon optimal gartlarda miimkiin olabilecek kompan-
sasyon derecesidir. Tam kompansasyon ise kompansasyon belirtileri ile bir-
likte kan pH 1nin normale doniis halidir.

Yerlesmis metabolik asidoz daima maksimal derecede kompansedir. A-
kut metabolik asidoz ise ya hi¢ kompanse edilmemistir yahut kismi olarak
kompansedir. Tam kompansasyonun tespiti normal pH, Pco,, [HCO;~]
veya baz fazlasi degerlerini bilmekle kabildir. Maksimal kompansasyon stan-
dartlar1 ise ancak ¢ok sayida hastanin incelenmesi ile tespit edilebilir. Albert
ve arkadaglariin* tetkiklerine gére maksimal bir sekilde kompanse olmug
metabolik asidoz vakalarimin 9, 95 inde asit-baz durumu Sekil 25 de kir-
miz1 ile gosterilen saha ic¢ine diigmektedir.

i 710 720 730 737
40 // 4

(mE:CS;) L // /
=0 / / ///’ P
ity |l p Wl va o 760
S - //§ ,/
10 & f/ /// ]

N A

25 - 20 T 10 -5

0
Kan [BF|(mFq/L)

Sekil : 25
Yerlesmis metabolik asidozda asit - baz degerleri
(Baz fazlas1 konsantrasyonuna gore)

* Albert, M. S., Dell, R. B. ve Winters, R. W., Quantitative displacement of acid - base
equilibrium in metabolic acidosis, Ann. Intern. Med., 66 : 312, 1967.
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Sekil 25 ve 26 daki grafiklerin her ikisinde solunumsal ve metabolik
komponentler arasindaki iligkiler incelenmektedir. Metabolik komponent
olarak Sekil 25 de baz fazlas1 Sekil 26 da ise plazma bikarbonat konsantras-
yonu alinmigtir. Kan pH 1 isotermleri grafiklerin iizerine ayrica ¢izilmigtir.

710 720 7.30 7.37 743
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Plazma '[HCOJ
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45

Y

7.60

\

Sekil : 26
Yerlesmis metabolik asidozda asit - baz degerleri
(Plazma bikarbonat konsantrasyonuna gore)

Sekil 25 e gore kan baz fazlas1 degerinin -6 mEq//, Sekil 26 ya gore ise
plazma bikarbonat konsantrasyonunun 22 mEq// den agag1 oldugu hallerde
kan pH 1 7.37 nin altindadir. Oyle ise viicutta bir asidemi hali vardir ve bu
derecedeki bir metabolik asidozun solunumsal yoldan tam bir kompan-
sasyonuna imkan yoktur. Tam kompansasyon ancak metabolik komponen-
tin pek hafif diigme gosterdigi vakalarda miimkiin olabilir.

Akut yani kompanse olmamig metabolik asidozda Pco, normal sinir-
lar i¢indedir. Asidozun baglangicindan sonraki 12-24 saat iginde solunum-
sal kompansasyon tamamlamr ve Pco, diiger.

Akut bir metabolik asidozda kanda [H*] nun yiikselmesi ile meydana
gelen tampon reaksiyonlar: sonucunda [BF] diisiisii Sekil 27 de A ve B
noktalar:1 arasinda gosteriliyor. B ve C noktalar1 arasinda ise asidoz yerleg-
mis ve solunumsal kompansasyon ile Pco, digmiistiir.
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Sekil : 27

Akut metabolik asidoz klinik olarak tespiti hemen hemen miimkiin ol-
mayan bir durumdur. Her komplikasyonsuz metabolik asidoz bir dereceye
kadar kompansedir. Kompansasyon yoklugu veya eksikligi solunumsal
kompansasyonun, solunum sistemine ait bir sebeple miimkiin olamadig-
nin igaretidir.

METABOLIK ASIDOZ SEKILLERI

Bir asit-baz denge bozukluguna karar verebilmek igin iki genel kriterin
varhigi gereklidir :

a) Asit-baz denge bozukluguna sebep olabilecek bir primer bozuklu-
gun varhgim gosterir klinik belirtiler.

b) Asit-baz denge bozuklugunun varhgini gosterir kimyasal belirtiler.

Bu kriterlere gére bir metabolik asidoz tanisi, ancak viicutta asit artigi
veya bikarbonat kayb1 meydana getirebilecek bir hastaligin klinik belirtileri
mevcut oldugu ve kanda baz fazlasi veya bikarbonat iyonunun azaldigin
gosterir kimyasal test sonuglarimin varhig halinde mimkiin olabilir.

Kan baz fazlasi konsantrasyonu ve plazma CO, parsiyel basinci Sekil 28
de A harfi ile gosterilen bir hastada alveol ventilasyonu normalden de agag:
olmalidir. Oyle ise burada metabolik asidoza ilave olarak hakiki bir solu-
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numsal asidoz mevcuttur. Aksi halde CO, parsiyel basincinin normal veya
normalden de agag: seviyede bulunmasi gerekirdi. Durumu B harfine uyan
bir hastada alveol ventilasyonu normaldir. Burada ya metabolik asidoz he-
niiz ¢ok akut devrededir ve solunumsal kompansasyon baglamamigtir, yahut
solunum sisteminde alveol ventilasyonunun artigina engel olan bir patolo-
jik durum mevcuttur. C noktasinda alveol ventilasyonu artmigtir fakat mak-
simum derecede bir solunumsal kompansasyon yoktur. Burada hasta ya me-
tabolik asidozun heniiz akut devresindedir yahut ayn1 zamanda solunum sis-
teminde patolojik bir durum vardir. Oyle ise metabolik asidozda solunum-
sal kompansasyonun maksimal olmayigini iki ayr1 sebebe baglamak miim-
kiindiir. Bunlardan birincisi olayin heniiz ¢ok yeni yani akut olusu, digeri
ise hastada ayni zamanda bir solunum sistemi hastaligi bulunmas: ve bu se-
beple alveol ventilasyonunun artamayigidir. Bu durumlardan ikincisinin
mevcudiyeti daha biiyiik bir ihtimaldir. D noktasinda ise saf bir yerlesmig
metabolik asidoz” mevcuttur ve solunumsal kompansasyon tamdir.

50

45 737
Plazma 40
p
L0 3 743

-25 -20 -15 -10 -5 0
Kan [BF] (mEa/t)

Sekil : 28

Sekil 28 deki A noktasina, ayn1 zamanda amfizemi olan bir diyabet asi-
dozu hastas: tipik olarak uyabilir. Burada diigiik [BF] asidozun metabolik
yoniine, yiksek Pco, ise solunumsal yoniine delil tegkil etmektedir. Boyle
bir asidoza metabolik ve solunumsal asidoz karisumi denir. Bu durumun kimya-
sal belirtileri diisiik pH, diigiik plazma [HCO;~] veya kan [BF] degerleri
ve yiiksek Pco, dir.

58



Uygun bir tedavi altinda bulunmayan bir diyabetlide asit-baz duru-
mu Sekil 28 de E noktas: ile gosterildigi gibi ise burada pH normaldir fa-
kat [BF] diisiikligii kuvvetli asit artigini yani metabolik asidozu, Pco,
diistigli ise solunumsal bir alkalozu gostermektedir. Burada sadece bir kom-
panse solunumsal alkaloz bulunmadiginin isareti, metabolik asidoz yapan
bir hastaligin mevcudiyeti ve kuvvetli asit artigini gosterir laboratuvar bul-
gularidir.
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Sekil : 29

Sekil 29 daki A noktas: gsiddetli diyaresi bulunan bir hastamun asit-baz
durumunu gosteriyor. Burada HCO;~ kaybi nedeniyle kanda [BF] dii-
mily ve metabolik asidoz meydana gelmistir. Asidoz sebebiyle artan solu-
num Pco, de bir azalmay: gerektirmigtir. Bu hastaya kisa zamanda pa-
renteral yoldan HCO;~ verilirse B noktasindaki durum ortaya cikar. Bu-
rada verilen HCO ;= e bagh olarak [BF] yiikselmis fakat Pco, pek az ar-
tabilmistir. Oyle ise asidoz durumunun kisa zamanda diizeltildigi hallerde
solunumsal kompansasyon gecikmektedir. Burada B noktas: bize agir: kompan-
se bir metabolik asidozu gosterir. Bu agir1 kompansasyon 12-24 saat siirebilir.
Demek ki bir metabolik asidoz vakasinda maksimal kompansasyon sinirla-
rinin altina diigme iki yoldan ortaya cikabilir. Bunlardan birincisi solunum
merkezinin uyarilmas: ile alveol ventilasyonunun artigt ve solunumsal alka-
lozun metabolik asidoza eklenmesi, ikincisi ise metabolik asidozun verilen
alkaliler ile agir1 kompansasyonudur.

39



METABOLIK ALKALOZ

Metabolik alkaloz hiicre disy sunlarda kuvvetli bazlarin veya eksojen bikarbonatin
artigr, yahut kuvvetli asitlerin azalmast sonucunda ortaya ¢ikan bir fizyopatolojik
olaydwr.

Metabolik alkaloz, metabolik H* balansinin negatif oldugu bir durum
olarak da tarif edilebilir.
METABOLIK ALKALOZ SEKILLERI VE SEBEPLERI

1. Hiicre dist sunda HCO 3~ artist :
a) Eksojen olarak HCO;~ alinist (agiz veya damar yolu ile)
b) Organik asit tuzlarimin oksidasyonu

Sitrat, asetat ve laktat gibi organik asit tuzlari viicuda agiz veya
damar yolu ile verildiklerinde okside olur ve CO,, H,O ve HCO;~ mey-
dana getirirler.

1I. Hiicre disr sinda kuvvetly asit azalist :
a) Kusma ile HCI kayb:

Hicre disi Mide ceperi hucresi Mide suyu

S\
H,0
LN
OH M=

OH —df— —H

(of I e — gt

Sekil : 30

Mideden asit salgilanmasi
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Mide mukozas: hiicrelerinde H,O — H+* + OH- reaksi-
yonu sonucunda ortaya ¢ikan OH~ iyonu hiicre dis1 siviya gecememekte,
klor iyonu ise hiicre dis1 sividan hiicre igine ve buradan da HCI halinde mi-
de usaresi i¢ine salgilanmaktadir (Sekil 30).

Oyle ise mide suyuna asit salgilanmasi kan ve hiicre digi sivilart alkalilegti-
rir. Bu sebeple kanda HCO;~, [BF] ve pH artar. Sindirim sona erip salgi-
lanan asit yeniden reabsorbe edildiginde kan [HCO ;-] , [BF] ve pH 1 nor-
male doner. Kusmalar sonucunda HCI digar1 atilirsa bu normale déniig ola-
mayacaktir.

b) Potasyum kayb:

Hicre igi Hicre disi sivi Dis ortam
SIvI
3kt > 3K+ > 3 l»(+
2Nat 2 Na"
HYe——— Ht\ /OH‘
H,0
Sekil : 31

Potasyum kayb1

Dis ortama renal veya ekstrarenal sebeplerle K+ kaybi oldugunda po-
tasyumun orijini hiicre i¢i sividir. Kaybolan her ti¢ K+ nun yerine hiicre
dist sividen iki Na* ve bir H* hiicre igine girer. Hiicre dist sividaki H+
larmin kaynagi H,O dur. Bu sebeple bir OH - hiicre dig1 sivida kalir ve pH
i alkali tarafa kaymasina sebep olur. Organizmadan potasyum kaybini
steroid hcrmonlarin ve bazi diiiretiklerin uzun siireli verilmesinde, primer
aldosteronismde ve potasyumdan zengin barsak usarelerinin giddetli ishal
ile kayb: hallerinde gérebiliriz.

Asit-taz denge bozukluklarini organizmanin iki yoldan kargilamaya ¢a-
listigim  tiliyoruz :

1. Tampon reaksiyonlar:

2. Kompansasyon reaksiyonlar:
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Once tampon reaksiyonlarini ele alalim. Agik bir sistemde yani orga-
nizmada H* kaybi kargisinda tampon reaksiyonlar: nasil igleyecektir? H*
kaybimin OH~- artig ile sonuglandigini biraz 6nce gormistiik.

H,O + CO,

Y
OH- + H,CO; —— HCO,;- + H,O
OH- + HTamp ——— Tamp~ + H,O

Organizmada HCO,~ artigina kargi ortaya gikan tamponlama reaksi-
nu ise soyledir :

CO, + H,O

)
HCO,- + HTamp ————— Tamp~ 4+ H,CO,

Opyle ise OH~ in tamponlanmasinda CO, harcanmakta, HCO;~ in tam-
ponlanmasinda ise CO, meydana gelmektedir. Buradan su sonucu cika-
rabiliriz: Hic¢bir kompansasyon reaksiyonunun bulunmadigim farzedersek,
organizmadan asit kaybimin CO, atihmi ve buna bagh olarak alveol venti-
lasyonunu azaltmas: icap eder. HCO;~ artigi ise ters etki yapmali ve CO,
atim1 ve alveol ventilasyonunu arttirmalidir. Tampon reaksiyonlar: ani
olduguna gore bu degisiklikler metabolik alkalozun baglamas: ile beraber
ortaya ¢ikmali, olayin biitiin siiresince devam etmeli ve asit-baz bozuklugu
sona erdigi anda kaybolmalidir. Sonug olarak, acitk bir sistemde geligecek
olan asit kaybt veya bikarbonat artigi highir kompansasyon reaksiyonu bu-
lunmadig: farz edilirse, [BF] ni, plazma [HCO;~] nu ve pH 1 arttiracak,
Pco, ise sabit kalacaktir.

Simdi kompansasyon reaksiyonlarini gézden gegirelim. Metabolik al-
kalozda kompansasyon organi akcigerlerdir ve kompansasyon yolu solunum-
sal komponentin yani Pco, nin yiikseltilmesidir.

Metabolik alkalozda solunum ve metabolizma komponentlerinin gos-
terdigi degigiklikler Sekil 30 da belirtilmigtir. Burada Pco, seviyesinin da-
ha once belirttigimiz hipotetik saf tampon reaksiyonu sonuglarna uyma-
digini ve sabit kalacag: yerde yiikseldigini goriiyoruz. Kan pH 1n1 normale
yaklagtirma gayesini giiden bir kompansasyon alveol ventilasyonunun azal-
tilmasi sonucunda ortaya cikar. Solunumsal kompansasyon tampon reak-
siyonlar1 gibi ani degil, yavag yavag gelisen bir fenomendir. Kompansasyon
reaksiyonlar1 12-24 saat iginde maksimal seviyeye ulasir ve bu sebeple akut
bir metabolik alkalosisde kompansasyon en yiiksek seviyede degildir. Ancak
yerlesmis metabolik alkalosisde maksimal kompansasyon goriilebilir.
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Sekil : 32

Solunumsal kompansasyon su kademelerde olabilir:

a) Kompansasyon yok (heniiz baslangig)

b) Kismi kompansasyon var (ilk 1-12 saat)

¢) Maksimal kompansasyon var (hastanin iginde bulundugu durumda
mimkiin olan en yiiksek kompansasyon)

d) Tam kompansasyon var (pH normal)

<) . /7-30 : 72.37 7.43
80 // 7.50
70 / /

Plazma
- ~
PCOQ_ ‘ 60 / 50
(mm Hg) / L~
50
7.70
40 L
30 /4 : // ___—17.80
20 / ]
—
0 +5 +10 +15 +20 +25 +30

Kan [BF] (mEq/L)
Sekil : 33
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Kildeberg’e * giére metabolik alkaloz vakalarinin % 95 indeki asit-baz
durumu $ekil 33 ve 34 de gosterilmigtir. Burada maksimal bir sekilde kom-
panse olmug metabolik alkaloz vakalarinin 9%, 95 inde asit-baz durumu
kirmiz1 saha igine diigmektedir.
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Sekil : 34

Sekil 33 ve 34 deki grafiklerde solunumsal ve metabolik komponentler
arasindaki iligkiler inceleniyor. Bunlardan $ekil 33 de metabolik kompo-
nent olarak baz fazlasi $ekil 34 de ise bikarbonat konsantrasyonu ele alin-
mugtir. Kan pH isotermleri grafikler tizerine ayrica ¢izilmistir.

Normal kan pH 1 7.37-7.43 arasinda oldugundan Sekil 33 e gore [BF]
nun 12.5 mEq// veya $Sekil 34 e gére [HCO;~] nun 39 mEq// den yukan
oldugu vakalarda tam bir kompansasyona imkan yoktur. Diger taraftan
maksimal kompansasyonu gosteren sahanin genisligi bize metabolik alka-
lozda solunumsal kompansasyonun metabolik asidoza gére ¢ok daha genis
hudutlar arasinda bulunabilecegini gosteriyor. Maksimal kompansasyon,
normal Pco, sinirlan igine de genis lgiide girmektedir. Oyle ise metabolik
alkalozlu hastalarda, durum giddetli olmadig: takdirde Pco, normal sinir-
lar iginde bulunabilir ve bu hal solunumsal kompansasyonun hi¢ bulunma-
dig1 kamisini, yanli olarak verebilir (Sekil 35, A noktasi).

* Kildeberg, P., Respiratory compensation in metabolic alkalosis, Acta Med. Scand., 174 :
515, 1963.
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Sekil : 35

Sekil 35 de C noktast normal Pco, sinirlari iginde fakat maksimal kom-
pansasyon diginda bulundugundan kompanse olmamig bir metabolik alka-
lozu gostermektedir. B noktasinda ise Pco, normalin de alundadir. Bu
durum alveol ventilasyonunu arttiran ve solunum merkezini, kafa igi tii-
morleri ve kanamalarinda oldugu gibi direkt veya anokside oldugu gibi
indirekt bir gekilde uyaran bir sebep bulundugunun isaretidir. Diger bir
deyimle metabolik alkalozla solunumsal alkaloz istirak halindedir. D nok-
tasinda kompansasyon bulunmakla beraber tam degildir. B, C ve D nok-
talarinin her iigiinde maksimal kompansasyonu engelleyen solunumsal bir
sebebin varligimi diigiinebiliriz. Fakat C ve D noktalarinda asit-baz bozuk-
lugunun ¢ok yeni olusu ve bu sebeple solunumsal kompansasyonun etkili
bir gekilde baglayamamig olmasi ihtimali de mevcuttur. E noktasinda olay
maksimal bir gekilde kompansedir. F ve G noktalarinda ise kompansasyon
agirtdir ve metabolik alkalozla birlikte solunumsal bir asidoz vardir. Boyle
bir vaziyette (meseld solunum yetmezligi olan bir sahista aym1 zamanda
devaml kusmalarin da bulunugu) kan pH 1nin normalden asagida olmas
ve asit-baz durumunun H noktasina dogru kaymasi da miimkiindiir. Boyle
bir asit-baz bozukluguna metabolik alkaloz ve solunumsal asidoz karigimi denir.
Asir1 kompansasyonun nadir bir sebebi ise metabolik alkalozun tedavi ile
cok kisa bir zaman i¢inde diizeltilmesi, solunumsal kompansasyonun ise

gecikerek plazma CO, parsiyel basincinin kisa bir siire igin yiiksek kalma-
sidir.
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SOLUNUMSAL ASIDOZ

Solunumsal asidoz alveol ventilasyonunun dokularda CO , tesekkiiline gore pri-
mer olarak daha digik bulundugu fizyopatolojik bir olaydr.

Solunumsal asidozun bir tek sebebi vardir, alveol ventilasyonunda a-
zalma.

SOLUNUMSAL ASIDOZ SEKILLERI VE SEBEPLERI

1. Akciger ve hava yollarina ait sebepler :

a) Ust solunum yollarinda daralma meydana getiren sebepler (tra-
kea veya bifiirkasyon hizasindaki tiimorler, yabanci cisim aspi-
rasyonlari, larenks 6demi, difteri)

b) Yaygin brongiolar daralma (brong astmasi, kronik obstriiktif
akciger hastaligi)

c) Akciger hastaliklart (kronik obstriiktif akciger hastaligi, yaygin
pnomoniler, akcigerin graniilomatéz hastaliklari, yaygin akci-
ger fibrosisi, akut akciger 6demi, yeni doganlarin solunum yet-
mezligi)

d) Plevra hastaliklar1 (basin¢h pnomotoraks, biiyiik plevra epang-
manlari)

II. Toraks geperi ve solunum kaslanina ait sebepler :

a) Solunum kaslarimin paralizileri (poliomyelitis, curare)
b) Deformiteler (kifoskoliosis, pektus ekskavatum)

c) Toraks travmalar:

111, Solunum merkezine ait sebepler :

a) Narkotik ila¢ zehirlenmeleri

b) Kafa travmalar
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Biitiin bu degisik sebepler ayni sonucu ortaya ¢tkarmaktadir. Solunum-
sal asidoza sebep olan bu sonug, alveol hipoventilasyonudur.

Diger asit-baz bozukluklart gibi solunumsal asidoz da organizma tara-
findan iki tip reaksiyonla Onlenmeye caligilir :

1. Tampon reaksiyonlari

2. Kompansasyon reaksiyonlari

Solunumsal asidozda tampon reaksiyonlar: soyledir :
CO, d) + H,0O ———— H,CO,
H,CO; + Tamp -———— HTamp + HCO;-

Oyle ise tampon reaksiyonu sonucunda HCO ;- artmaktadir.

Solunumsal asidozda kompansasyon organi bobreklerdir. Bobreklerdeki
kompansasyon reaksiyonu ise Sekil 36 da gosterilmigtir.

bobrek

e
idrar
Sekil : 36
Bobrek hiicres karbonik asidin hidrojen iyonlarini idrara atar ve bikar-
bonat iyonunu tekrar kana verir.

Oyle ise solunimsal asidozda tampon ve kompansasyon reaksiyonlarinin
her ikisinde de plazmada bikarbonat konsantrasyonu artar.
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Bikarbonat konsantrasyonundaki yiikselmenin iki ayri safhasim ayirt
etmek mimkiindiir. Bunlardan birincisi tampon reaksiyonlar: sonucundaki
artigtir ve solunumsal asidozun ortaya cikigi ile baglayip 10-15 dakikada
en yiiksek seviyesine ulagir (Sekil 37 A bolgesi). Ikincisi ise bobregin kom-
pansasyon reaksiyonlarina baghdir ve 6-12 saat sonra ortaya c¢ikar ve
5-7 giinde maksimum seviyeye ulagir (Sekil 37 C bolgesi).
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Sekil : 37

Solunumsal asidozda meydana gelen tampon reaksiyonlarini yeniden
yazalim.

G0, (@) 4 HO ey H. 00,

H,CO; + Tamp- — HTamp + HCO;~
p

Goriildigi gibi H,CO; in tamponlanmas: interaksiyon reaksiyonu ile-
dir. Bu reaksiyon esnasinda Tamp~ azalmakta, HCO,~ ise artmaktadir.
Bu artma ile azalma arasindaki oran bire birdir.

[TB] = [Tamp~] 4+ [HCO;~]

olduguna gére [Tamp~] ve [HCO ;-] da meydana gelecek ayni miktardaki
artma ve azalma tampon bazi konsantrasyonunun sabit kalmasina yol aga-

68



caktir. Hastada olgiilen tampon baz1 konsantrasyonu ile normal tampon
baz1 konsantrasyonu arasindaki farkin baz fazlasi konsantrasyonu oldugunu
biliyoruz.

[BF] = Olgiilen [TB] — Normal [TB]
Ol(,:iilen tampon baz1 konsantrasyonu degigmedigine gore
Olgiilen [TB] = Normal [TB]
[BF] = F 0

olmasi gerekir. Bununla beraber organizmanin bir 6zel durumu sebebiyle
olaylar yukarida siralandigi sekilde sonuglanmamaktadir.

€0, (a)

PLAZMA

Sekil : 38

Bikarbonat digt tamponlarin en 6nemlisi olan hemoglobin ve oksihemog-
lobin eritrosit iginde bulunur. Eritrosit membram ve kapiller membran
bikarbonat iyonu igin permeabl olduklarindan eritrosit i¢cinde gegmesi ge-
reken interaksiyon reaksiyonlar: sonucunda ortaya cikan bikarbonat 6nce
plazmaya sonra da interstisyel siviya gecer. Bu olayin neticesi, kanda [Tamp~]
azaligina oranla bikarbonat artiginin daha az olugudur. Yani [HCO ;] artigt
ve [Tamp~] azalist bikarbonatin interstisyel siviya kagist sebebiyle bire bir
oranda kalmamaktadir. [Tamp~] azalist [HCO,~] artigina gére daha faz-
la oldugundan her ikisinin toplami olan tampon baz1 konsantrasyonu da
diiger.

69



} [TB] = | [Tamp-] + [HCO,"],

Bu diisiigiin kan asit-baz durumu iizerine etkisi pH 1n beklenenden biraz
daha fazla asit tarafa kaymas: olacaktir. Oyle ise akut solunumsal asidozun
ozellikleri asidemi, hiperkapni ve [TB] diigmesidir. Kan tampon baz1 kon-
santrasyonundaki diigme akut solunumsal asidozun yanhg olarak bir meta-
bolik asidoz zannedilmesine yol agabilir. Bununla beraber solunumsal asi-
dozda [HCO;~] yiiksek, metabolik asidozda ise diigiiktiir.

Brackett ve arkadaglarina* gore akut solunumsal asidozlu hastalarin
% 95 inde asit-baz durumu Sekil 39 ve 40 da gosterilmistir. Bu grafiklere
gore Pco, nin 50 mm den yukari oldugu hastalarda pH 7.37 nin altinda
olmalidir. Ayni hastalarda [HCO;~] 24+4-28 mEq// arasinda, [BF] ise +2
ila —6 arasinda degisebilir. Pco, ne kadar yiikselirse [BF] o kadar diig-
mekte, fakat [HCO ;] interstisiyel siviya diffiizyon sebebiyle pek az bir ar-
tig gostermektedir. Bikarbonat konsantrasyonunun 23 mEq// nin veya baz
fazlas1 konsantrasyonunun —7 nin altina diiiisii olayin saf olmadigina ve
ayn1 zamanda metabolik bir asidozun da bulunduguna isarettir.

743 131 730

+6

/ // //
Kan [BF?M / - /
(mEq/l) +2 // 720

710

Yy [
2sif) ‘/

40-- 45 50- 55 60 65 70 75 .80 85 S0
Plazma E:O? (mm Hg)
Sekil : 39

Akut solunumsal asidozda asit - baz degerleri
(Baz fazlas1 konsantrasyonuna gore)

* Brackett, N. C., Cohen, J. J. ve Schwartz, W. B., Carbondioxide titration curve of
normal man, New Eng. J. Med., 272 : 6, 1965.
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Sekil : 40
Akut solunumsal asidozda asit - baz degerleri
(Plazma bikarbonat konsantrasyonuna gore)

Solunumsal asidozun baglangicindan 6-18 saat sonra renal kompansas-
yon iglemeye baglar ve bu reaksiyonlar 5-7 giin sonra maksimal seviyeye
ulagir. 11k 6-18 saatlik seviyeye akut solunumsal asidoz, renal kompansasyo-
nun iglemeye basladig1 devreye ise yerlesmis solunumsal asidoz denir. Sekil 37

v }60 750 }3 37
; +20 / / >
Kan [BFJ / /
(mEq/l) +1© P / / 720
+12 =
. |
/

5

720

——

40 50 60 70 80 - 90 140
Plazma Fq (mim Hg)

Sekil : 41
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de A ve B bolgeleri akut, C ve D bolgeleri ise yerlegmis solunumsal asidoz-
dur. Yerlesmiy solunumsal asidozda Pco, , [HCO,;~] ve [BF] yiiksek,
pH distik veya tam kompansasyon sebebi ile normaldir.

Winters’e * gore yerlesmis solunumsal asidozda maksimal kompansas-
yon sinirlart Sekil 41 ve 42 de gosterilmistir.

760 7.50 743 737

. i
Plazma = / / 30

[ ]
(mEq/L) 44 ////1/
/

40 // 7 // ip

36

. j / // _—

28 7/

/
24
7 e >
40 /50/60 70 80 0 100

Plazma %Oz (mm Hg)

Sekil : 42

Sekil 41 ve 42 de kirmizt band iginde kalan sahalar yerlegmis sclunum-
sal asidoz vakalarimin 9, 95 inde maksimal solunumsal kompansasyon si-
nirlarini gosteriyor. Bu sekle gére Pco, degerinin 80 mmHg dan yiiksek
oldugu yerlesmis solunumsal asidoz vakalarimin 9%, 95 inde hakiki bir asi-
demi mevcuttur ve pH 7.37 den daha diigiiktiir. Oyle ise belirli bir Pco,
degerinin {izerindeki vakalarda renal kompansasyon ancak nadiren tam
olabilir.

Sekil 43 de normal bir sahista meydana gelen ve akut safhadan yerles-
mis safhaya dogru geligen bir solunumsal asidoz gosterilmektedir. Burada
yesil saha akut, kirmizi saha ise yerlesmis solunumsal asidozda maksimal
kompansasyon sinirlaridir. Asit-baz durumu A noktasinda olan bir sahista
Pco, birdenbire 75 mmHg ya yiikselirse [BF] degerinde 6nce interaksi-
yon reaksiyonu ve bikarbonatlarin interstisiyel siviya gegisi sebebiyle diigme
meydana gelecek ve asit-baz durumu B ncktasina kayacaktir.

* Winters, R. W., Studies on acid - base disturbances, Pediatries, 39: 700, 1967.
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Sekil : 43

A ve B noktalar arasindaki degisiklikler tampon reaksiyonlarina aittir.
Olaym ortaya c¢ikigindan 6-12 saat sonra baglayan kompansasyon reak-
siyonlarinin etkisi ise B, C ve D noktalar: arasindadir. Renal kompansasyon-
la [BF] yiikselmege baglar ve B noktasinda parsiyel, C noktasinda ise mak-
simal kompansasyon vardir. Aym gahista Pco, degeri 62 mmHg ya diistii-
gii takdirde pH 1n da normal sinirlar igine girebilmesi ile tam kompansas-
yon durumu E noktasinda ortaya c¢ikar.

Asit-baz durumu B noktasina uyan bir gahista ikinci bir ihtimal olayin
saf bir solunumsal asidoz olmayip bir metabolik asidozun da beraberce
bulunusudur. Yerlesmig bir solnumsal asidozla beraber bulunan bir meta-
bolik asidoz [BF] degerini diisiirebilir. Ayni durum C noktas: i¢in de dogru
olabilir. Oyle ise bir asit-baz denge bozuklugunun taninmasinda, kanin kim-
yasal analizi kadar, belirli asit-baz dengesizliklerini meydana getirebilecek
klinik tablolarin da aragtirilmasi esastir. Kan analizlerinin tekrarlanmasi
da hakiki durumun taninmasinda faydal olacaktir. Olgiim sonuglari C nok-
tasina uyan bir hastada, 24 saat sonra yapilan bir yeni 6l¢iimde sonuglar
degismez veya B noktasina dogru kayarsa solunumsal asidoza ekli olarak me-
tabolik bir asidozun da bulunugu kuvvetle muhtemeldir. Aksi halde renal
kompansasyonun geliymesi ve [BF] degerlerinin maksimal kompansasyon
sahasina dogru yiikselmesi gerekirdi.
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Maksimal kompansasyon halindeki bir hastada tedavi ile (6rnegin, bir
respirator kullamlmasi) Pco, kisa bir siire iginde digtirtlirse renal kom-
pansasyon bu anl Pco, degisikligine ayak uyduramayacak ve [BI] deger-
leri bir miiddet icin yiiksek kalacaktir. Sekil 43 de F noktas: ile gosterilen
ve agirt kompansasyon denilen bu durumda kan pH 1 yiikselecek ve alkalen ta-
rafa dogru kayabilecektir.

Sekil 43 deki E ve F noktalarinda miimkiin olabilecek ikinci klinik du-
rum solunumsal asidozla metabolik alkalosisin beraber bulunugudur. F nok-
tast solunumsal olarak kompanse edilen bir metabolik alkaloza da uyabilir.
Burada bizi ayirima gétiirebilecek husus solunumsal asidoza sebep olabile-
cek bir solunum sistemi hastaliginin bulunup bulunmayisidir. Sekil 43 de
G noktas: ise agir1 kompanse bir solunumsal asidozu degil, solunumsal asi-
doz ve metabolik alkaloz hallerinin beraberce bulunusunu gosterir. Bunun
sebebi D ve G noktalar1 arasinda bir Pco, disiisii olmayigi, sadece [BF]
nin ve pH n yukseligidir.

Yerlesmis
solunumsal
asidoz

Normal

© & 8 8 8 8 8 8g (mEy)
Plazma aniyonlari
Sekil : 44

Yerlesmig solunumsal asidozlu bir hastada metabolik alkaloz olugumu-
nun 6nemli bir sebebi de bobregin solunumsal asidozun gerektirdiginden
daha fazla bikarbonat meydana getirmesidir. Yerlesmis solunumsal asidoz-
lu hastalarda bobrek H* atarken HCO ;= biriktirmektedir. Bu sebeple plaz-
ma bikarbonati normalden daha yiiksek olur. Plazma aniyonlari toplaminin
sabit olmasi gerektiginden bu artig klor iyonunun azalmas: ile beraberdir.
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Normal

[HCO;~] (24 mEq/l) + [Cl7] (105 mEq//) + Diger aniyonlar
(21 mEq/l) = 150 mEq/!

Yerlesmis solunumsal asidoz

[HCO,-] (40 mEq/l) + [C1-] (89 mEq/l) 4 Diger aniyonlar
(21 mEq/l) = 150 mEq/!

Oyle ise yerlegmis solunumsal asidozlu hastalarda plazmada klor konsan-
trasyonu dugiiktiir. Bu gibi hastalarda agizdan sodyum diigiik dozlarda ve-
rilir ve ayn1 zamanda uzun siireli diiiretik tedavi yapilirsa veya kor pulmo-
naleye bagh bir kalp yetmezligi ortaya ¢ikarsa, bobrek hiponatremiyi onle-
mek tizere siddetli bir sodyum tutumuna gegecektir. Bu iste kullanacag: a-
niyon olan Cl~ konsantrasyonu zaten diigiik oldugundan HCO ;- tan sod-
yum tutumunda faydalanmilirsa bobrek solunumsal asidozun gerektirdigin-
den daha fazla HCO ;= meydana getirmis olacaktir. Oyle ise bu durumun
ortaya ¢ikmasi igin hipokloremi ve bobrekte agirt sodyum tutulmasinin be-
berce bulunmas: gerekir.
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SOLUNUMSAL ALKALOZ

Solunumsal alkaloz alveol ventilasyonunun CO, yapimuna oranla daha fazla
oldugu fizyopatolojik bir olaydir.

Solunumsal alkaloz daima alveol ventilasyonunun arttig: hallerde gorii-
Liir.

SOLUNUMSAL ALKALOZ SEKILLERI VE SEBEPLERI

I. Santral sinir sistemine bagl sebepler:

Solunum merkezinin gesitli sebeplerle direkt stimiilasyonu solunumu
arttirir. Bu sebepler heyecan, ansefalit, kanama ve tiimor gibi organik beyin
lezyonlari, salisilat zehirlenmesi, karaciger sirozunda kanda amonyak arti-
s1 ve gebelikte kanda progesteron seviyesinin yiiksek olusudur.

11. Perifertk kemoreseptirlere bagly sebepler :

Hipoksi, glomus karotikus’taki reseptorler aracilig: ile solunum mer-
kezini refleks olarak uyarir.

II1. Intratorasik reseptirlere bagl sebepler :

Akcigerin lober pnémoni gibi lokalize bazi hastaliklarinda intrapulmo-
ner reseptorler araciligi ile solunum merkezi uyarilir.

Diger asit-baz denge bozukluklarinda oldugu gibi solunumsal alka-
lozda da olay: diizeltmeye yonelmis mekanizmalar iki gesittir.

1. Tampon reaksiyonlar:
2. Kompansasyon reaksiyonlar:

Tampon reaksiyonlar1 soylece o6zetlenebilir :

HCO,;- + HTamp ——— Tamp~ + H,CO,

H,CO, —~ CO, (d) + H,0

N\
CO, (g)
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Akcigerlerden CO, (g) atihiginin ilk sonucu plazmada CO, (d) azalma-
sidir. Henderson—Hasselbalch denklemini diigiinecek olursak CO, (d) aza-
higmin pH 1 yiikseltici bir etkisi olacagini anlayabiliriz. CO, (d) azaligt yeni
karbonik asit ¢oziilimiine ve bu da interaksiyon reaksiyonu ile HCO;~
azalmasina yol agacaktir.

Solunumsal alkalozda kompansasyon reaksiyonu bobrek yolu ile bi-
karbonat kaybidir (Sekil 45).

bobrek

Sekil : 45

Goriiliiyor ki tampon ve kompansasyon reaksiyonlarimin miisterek so-
nucu plazmada HCO ;- azalmasidir.

Plazma bikarbonat konsantrasyonunda tampon ve kompansasyon reak-
siyonlar: sonucunda meydana gelen azalma Sekil 46 da gosterilmigtir,

Sekil 46 da O noktasinda plazma CO, basincinda hiperventilasyon so-
nucu meydana gelen bir diigme gosteriliyor. Bikarbonat konsantrasyonu A
bolgesinde tampon reaksiyonlar: sonucu olarak ilk 10-15 dakika i¢inde bir-
den diigmekte, 6-12 saat siiren B bolgesinde ise bobregin kompansasyon
gorevi baslayincaya kadar sabit kalmaktadir. Daha sonraki G bolgesinde
kompansasyon reaksiyonu ile bikarbonat konsantrasyonu yeniden algal-
makta ve 2-3 giin sonra D bolgesinde maksimal kompansasyon sebebiyle
stabil hale gelmektedir.

Akut solunumsal alkalozun interaksiyon reaksiyonuyla tamponlanmasim
bir kere daha gorelim :
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Plazma HCO; |
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Normal ,,|
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Gun
Sekil : 46
CO, (g)
/!

HCO;~ + HTamp —— Tamp~ + H,CO; —— CO, (d) + H,0

Burada HCO ;= azalirken Tamp~ artmaktadir ve azalan HCO,~ ve
artan Tamp~ miktarlar1 miliekivalan olarak birbirine esittir. Bu sebeple
akut solunumsal alkalozda tampon bazi degeri ve buna bagh olarak baz
fazlasi konsantrasyonu degismez.

Sekil 47 ve 48 de kirmizi sahalar akut solunumsal alkaloz vakalarinin
% 95 inde kan baz fazlasi ve plazma bikarbonat konsantrasyonlarinin bu-
lunacag: bolgeleri gosteriyor *. Akut solunumsal asidoz bahsinde tampon-
lama esnasinda meydana gelen bikarbonatin doku arasi siviya gectigini
ve bu sebeple interaksiyon reaksiyonu esnasinda azalan [Tamp~] ve goga-
lan [HCO;~] miktarlar1 birbirine egit oldugu halde plazmadan bikarbo-
nat kaciginin tampon bazi ve baz fazlasi degerlerini digiirdiigii gérmiigtiik.
Akut solunumsal alkalozda bunun aksine bir durum oldugunu, yani azalan
bikarbonat yerine doku arasi sividan plazmaya bikarbonat gectigini gos-
terir sarih bilgi yoktur.

Bobrek kompansasyonunun maksimal bir gekilde isledigi ve asit—baz
bozuklugunun stabil bir hal aldig1 solunumsal alkaloz haline yerlesmis solu-
numsal alkaloz denir.

* Winters, R. W., Engel, K. ve Dell, R. B., Acid Base Physiology in Medicine, London
Company, 1967, S. 253. :
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Yerlegsmis solunumsal alkalozlu hastalarda maksimal kompansasyon
sinirlar1 hakiki ol¢timlerle tespit edilmis degildir. Bu sebeple Sekil 49 ve 50
solunumsal alkalozda maksimal kompansasyon sinirlarini degil tam kom-
pansasyon sinirlarini gostermektedir *.

Bu sekillerin incelenmesi ve hastada kimyasal analizler ile elde edilen so-

nuglarin grafiklere uygulanmasi bize yerlesmis solunumsal alkalozun kom-
pansasyon durumunu verecektir.

7.70. 7.60 750
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N I 4
/ / 743
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/
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o1 /
e
/ / A
N e
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-18 - i
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Plazma PCO, (mm Hg)
Sekil : 49

Yerlesmis solunumsal alkalozda tam kompansasyon sinirlari
(Baz fazlasi1 konsantrasyonuna gore)

Asit-baz durumu normal olan bir gahsin, santral sinir sistemi veya peri-
ferik bir sebeple hiperventilasyon yaptigini diiginelim. Bu sahista plazmada
Pco, diisecek ve solunumsal alkalozun akut devresinde baz fazlasi degeri
sabit kalacagindan kimyasal analizlerin sonucu $ekil 51 de B noktast ile gos-

* Winters, R. W., Engel, K. ve Dell, R. B., Acid Base Physiology in Medicine, London
Company, 1967, S. 253.
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Sekil : 50

Yerlesmis solunumsal alkalozda tam kompansasyon sinirlari
(Plazma bikarbonat konsantrasyonuna gore)

terilen yere gelecektir. Olayin baglangicindan 6-12 saat sonra bobrek
kompansasyonu sonucunda baz fazlasi degeri diigecek ve C noktas: ile gos-
terilen parsiyel kompansasyon durumu meydana gelecektir. Bu esnada id-
rar reaksiyonu bikarbonat atilimi sebebiyle alkalidir. Bobrek yoluyla HCO ;-
atilmas1 2-3 giin devam ettiginde kompansasyon D noktas: ile gosterildigi
gibi tam bir hale gelir ve pH normallegir. Diger taraftan kan analizleri C
noktasina uyan bir hastada solunumsal alkaloz ve metabolik alkaloz karisimu
bulunmasi ihtimali de vardir. Kesin tam1 kimyasal analizlerin tekrarlanmasi
ile miimkiin olabilir. Tekrarlanan analizler sonucunda baz fazlas: degerle-
rinde diigme olursa saf solunumsal alkaloz, ayn1 kalir veya yiikselirse solu-
numsal ve metabolik alkaloz diisiinmek gereklidir. Burada hastada hipo-
kalemi bulundugunu bilmek de faydali olacaktir. Hastada asit-baz duru-
munun E noktasina geligi ise diger bir karigtk denge bozuklugunu diigiin-
diirdr. Sekil 51, E noktasindaki pH asit tarafa dogru kaymigtir ve BF konsan-
trasyonu digiiktiir. Pco, de disiik olduguna goére E noktasinda ii¢ ihtimal
belirir. Karaciger sirozu ve kronik diyarenin miistereken bulunusu gibi
solunumsal alkaloz ve metabolik asidozun beraber olugu solunumsal kom-
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pansasyon gosteren saf bir metabolik asidoz ve agir1 kompanse bir saf solu-
numsal alkaloz bu ¢ ihtimali tegkil ederler. Solunumsal asidozda agir1 kom-
pansasyon sebebi solunum artin halinin diizelmesinden sonra boébrekle bi-
karbonat atiliginin devamidir. Bu sebeple agir1 kompansasyonu Sekil 51 de
F noktas: ile gostermek daha dogru olur.
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Sekil : 51
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ASIT-BAZ DENGE BOZUKLUEKLARINDAN
ORNEKLER

Kitabimizin bu bélimiinde dort esas asit-baz dengesizligi ve bunlarin
karigik sekilleri tipik vakalar halinde gosterilecektir. Boliime her zaman ha-
tirlamamiz gereken bir hususu burada tekrar belirterek girebiliriz. Bir asit—
baz dengesizliginin taminmasinda iki esas vardir :

a) Belirli bir asit-baz denge bozuklugu yapan bir primer fizyopatolojik
olaymn klinik delillerinin tespiti. Ornegin, hastada metabolik asidoza sebep
olabilecek dekompanse bir diabetin, solunumsal alkaloza yol agabilecek
bir salisilat zehirlenmesinin veya solunumsal bir asidoz meydana getirebi-
lecek bir obstriiktif amfizemin klinik olarak taninmasi gibi.

b) Klinik duruma uyan bir asit-baz denge bozuklugunun bulundugunu
gosterir kimyasal analizler.

Kanda pH, Pco,, [HCO;~] ve [BF] olgtimleri yapan pratik cihaz
ve metodlarn klinik rutini igine girisinden beri asit-baz denge bozukluk-
larinin taninmasi, degerlendirilmesi ve tedavisi konusunda biiyiik ilerlemeler
olmugtur. Bir asit-baz denge bozuklugunun tedavisinde birbirini tamam-
layan tig¢ ayr1 yol izleyebiliriz:

1. Asit-baz denge bozukluguna sebep olan primer olayin kontrol alti-
na alinmasi. Metabolik asidoz yapan dekompanse bir diabetin insulinle te-
davisi, solunumsal asidozda alveol ventilasyonunun diizeltilmesi, metabolik
alkaloz meydana getiren stirekli kusmalarin durdurulmast gibi.

2. Mimkiin oldugu takdirde kompansasyon mekanizmalarinin daha
1yi igler bir hale getirilmesi. Solunumsal bir asidozda hastaya NaCl ve bol su
vererek bobreklerin hidrojen iyonlarimmi daha etkili bir sekilde atmalarim
temin ve metabolik asidoz hallerinde solunumsal kompansasyonun daha iyi
isleyebilmesi i¢in solunum yollarmin temizlenmesi ve acik tutulmas: gibi.

3. Dogrudan dogruya asit-baz denge bozuklugu tizerine yonelmis ¢a-
balar. Asidozlu hastalara bikarbonat veya laktat gibi alkalilestirici ilaglarin
verilmesi, alkalozlu hastalara ise HCI verilmesi gibi. Ugiincii metod giinii-
miizde en az bag vurulan yolu tegkil ediyor. Bir¢ok asit-baz denge bozuklu-
gu ilk iki simif tedbirle diizelmege yiiz tuttugu gibi tiglinci sinifa giren metod-
lar da bugiin i¢in tam yerleymis ve kesin kurallara baglanmig degildir.
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P

[BF] =F 2 mey/t

740
720 730 750 -

4 * 770

70 7.80

Vaka 1

Sekil : 52

Normal asit . baz dengesi

On yildan beri diabetli oldugu bilinen 50 yaginda bir erkegin sirtinda
20 giin 6nce bir furonkl belirmig. Sahis son zamanlarda 6tedenberi kullan-
makta oldugu insulin enjeksiyonlarini ihmal etmekte imig. Onbes giin 6nce
ani olarak ategi 40.5°C a yiikselmis, genel durum ¢ok bozulmug, oksiiriik,
bol, sar1 balgam cikarma, sol gogiis agrist baglamig ve hasta birkag saat
iginde komaya girmis. Getirildigi hastanede idrarda glikoz ve aseton pozi-
tif, kan gekeri 9, 210 mg. bulunmusg. Akciger grafisinde sol akcigerde iki adet

abse goriiliiyor.

Klinik tami : Furonkuloz ve hematojen stafilokoksik akciger absesi,

diyabet komasi.

84



M o [BF] =-20 mEq/L

120

Kan kimyast :

pH 7.10
Pco, 35 mmHg
[BF] -20 mEq/l

[HCO,"] 10 mEq)!

Asit-baz durumu: Dekompanse diyabete bagl akut metabolik asidoz

Kan kimyasal analizlerinin sonuglart bir yanlighk sonucu hekimin eline
geg ulagtigindan diyabet komasinin tedavisinde gecikilmistir. {1k analizden
20 saat sonra alinan ikinci bir kan 6rneginin analizi gu sonuglara vermis:
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[BF] =-20 mEq/ L

130 M0 450

720

pH 7.20
Pco, 25 mmHg
[BF] —20 mEq/!

[HCO;] 7 mEq/!

Aradan gegen 20 saatlik siire i¢inde etkili bir solunumsal kompansasyon
baglamig, solunum hizlanmis, Pco, digmiig ve pH normale dogru kay-
migtir.
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Asit-baz durumu: Dekompanse diyabete baglh maksimal bir sekilde
kompanse, yerlesmis metabolik asidoz

Ikinci kan analizinden sonra hastaya enerjik bir insulin tedavisi uygu-
lanmaya baglanmig ve tedavi baslangicindan 24 saat sonra yeniden kan
analizleri yapilmigtir. e

729 132 <A [BF] '-'-’—5 mEq/L

760
710 7.70

Sekil : 55
pH 7.46

Pcos; 25 mmHg

[BF] -6 mEq//

[HCO,-] 17 mEq)!

Asit-baz durumu: Agir1 kompanse metabolik asidoz

Diyabet asidozunun insulinle tedavisi ile birden diizelmesine karsilik
solunumsal kompansasyon biraz daha yavas gerilemekte ve maksimal kom-
pansasyon sinirlarinin altina inilerek agir1 kompansasyon durumu ortaya
cgikmaktadir.

Son analiz sonuglariin bir kompanse solunumsal alkaloza ait olmadi-
gin1 nasil soyleyebiliriz? Hastada dekompanse diyabet olusu ve solunumsal
alkaloz yapacak bir klinik durum bulunmayist bizi dogru bir taniya gotii--
riir. Sadece kan analizleri ile asit-baz bozuklugunu tanimlamaya imkan
yoktur.
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Vaka 2

Otedenberi mide agrilarindan sikiyet eden bir hastada kusmalar bas-
lamig ve gittikge siddetlenmis. Hasta yemeklerden sonra provoke kusmazsa
rahat edemez olmus. Kusma ile bazan bir giin énce yedigi yemekler de ¢i-
kiyormus. Hasta gitgide halsizlesmisg ve hekime miiracaatinda c¢ok takatsiz
ve bitkin bir haldeymis. Bacak adalelerine sik sik giren kramp tarzindaki
kasilmalardan da gikayet ediyormus. Arter kaninin kimyasal analizi su so-
nucu vermis:

[BF] = +10 eqn

230 740 750

10— — 740
10 770
PCOa
7Y [ves]
Sekil : 56

pH 7.60

Pco, 35 mmHg
[BF] +10 mEq/!

[HCO,"] 34 mEq/l

Asit-baz durumu : Pilor stenozu ve HCI kaybina bagh akut metabo-
lik alkaloz.
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Hastaneye yattiktan bir giin sonra yeniden alman kan 6rneginin kim-
yasal analiz sonuclar:

[BF] = +10 meant
730 740 750

720 3 760
710 7.70

Sekil : 57
pH 7.45
Pco, 50 mmHg
[BF] +10 mEq/l

[HCO,"] 35 mEq/!

Asit-baz durumu : Maksimal bir gekilde kompanse, yerlesmiy meta-
bolik alkaloz

Aradan gegen bir giin icinde bir kompansasyon mekanizmasi olarak
solunum yavaglamig, Pco, yiikselmig ve pH normale dogru kaymuistir.

Hasta yatiginin iiclincii giintinde heniiz kusmalar: devam eder ve klinik
incelemeler yapilirken ¢ok siddetli bir mide kanamasi gegirmigtir. Eritrosit
sayist 1 800 000, Hb 6 gram bulunmug. Hastada solunum say:1 ve derinligi
artmigtir. Arteriyel kan analiz sonuglari:
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F] = +10 meas

7.30 7f\0

(B
71 \

PCOZ 25
l
35 [Hco;]
A
Sekil : 58
pH 7.70
Pco, 25 mmHg
[BF] +10 mEq/!

[HCO,"] 35 mEq)!

Asit-baz durumu : Kombine metabolik ve solunumsal alkaloz

Hastada kan kaybina bagh bir anoksi meydana gelmis, solunum hiz-
lanmig ve Pco, diiserek metabolik alkaloza ilave olarak bir solunumsal al-
kaloz durumu ortaya gikmigtir.

Vaka 3

Uzun yillardan beri giinde 2 paket sigara igen 55 yaginda bir erkek son
dort yildir gittikge artan nefes darhgindan gikdyetci. Ug aydan beri hasta
dispne yiiziinden igine gidemez olmug, yemek yerken dahi solugu darali-
yormug ve bir giindiir kol ve bacak kaslarinda ani kasilmalar baglamig. Has-
ta devamli olarak uyku ihtiyact duyuyor ve oturdugu yerde uyuyuveriyor,
zaman ve olaylar1 karigtirtyormus ve bazen oturdugu yerde riiya goriip,
bunlar1 hakikat gibi anlatiyormus. Bag vurduklar: hastanede kan gaz1 ana-
lizi yapilmig ve sonu¢ soyle bulunmugtur:
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[BF] = =3 mean

74D 73
720 L 20
710 770

[e,

Sekil : 59
pH 7.20
Po, 30 mmHg
Pco, 72 mmHg
[BF] -3 mEq/!

[HCO,;-] 26 mEq/!

Asit—baz durumu : Kronik brongit ve amfizeme bagh akut solunumsal
asidoz

Arter O, tansiyonundaki diisiiklitk sebebiyle hastaya nasal yoldan da-
kikada 6 litre O, devaml olarak verilmeye baglanmigtir. Bu tedavi ile has-
tanin siyanozu kayboldugu, rengi pembelestigi halde genel durum daha
bozulmug ve hasta komaya girmistir. Yenilenen kan gazi incelemesinin so-
nucu soyledir:
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pH 7.10

Po, 70 mmHg
Pco, 90 mmHg
[BF] -6 mEq/l

[HCO,-] 28 mEqJi

[kinci analizde PO, nin normale dogru yiikselmig oldugunu, buna kar-
silik hastadaki akut solunumsal asidozun daha da agirlastigini gérmekteyiz.
Hastanin béyle bir karbondioksit komasina giriginin sebebi yiiksek miktarda
ve devamli verilen O, olmugtur. Hastada solunumu arttirict bir stimulus
olan anoksinin birdenbire diizeltilmesi solunum yavaglamasi meydana ge-
tirmis ve alveol ventilasyonu daha da diigecek Pco, yiikselmistir.

Hastada bronkodilatatér ve antibiyotik tedavilerle beraber O, tedavisi
de dakikada 3 litreye indirilmis, fasilali olarak uygulanmaya baglanmigtir.
Bir giin sonra yapilan kan analizleri soyledir:
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" 750
Poz=55 mm Hg W""Z‘LZ‘\\\BF] =+ 8 mm/

pH 7.34

Po, 55 mmHg
Pco, 70 mmHg
[BF] +8 mEq/!

[HCO,~] 38 mEq/!

Asit-baz durumu : Maksimal bir gekilde kompanse yerlesmis solunum-
sal asidoz

Hastanin klinige yatiginin tiglincii giinii bir mekanik respiratoér temin
edilmig ve devamli olarak uygulanmaya baglanmigtir. Respiratoriin kul-
lanilmaya baglanmigindan 20 saat sonraki kan analizi sonuglar: agagida veril-
migtir:
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Po, = 75 mmHg ‘ [BF] = +7 meq/t

730 740 750

720 7.60
710 770

pH 7.43

Po, 75 mmHg
Pco, 50 mmHg
[BF] +7 mEq/!

[HCO,~] 36 mEq/

Asit-baz durumu : Agir1 kompanse solunumsal asidoz

Hastanin respirator kullanigi ile kisa zamanda arteriyel CO, parsiyel
basinct diigtiriilmis, bobrek kompansasyonu ise daha geride kaldigindan
tampon bazi konsantrasyonu eski seviyesinde bulunmustur. Bu sebeple has-
tanin kan pH 1 normallegmis ve asit-baz durumu maksimal kompansasyon
sinirlarinin stiine ¢ikarak tam kompansasyon haline gelmistir. Sadece kan
gazlar1 analizleri sonuglarini ele alir, hastanin klinik vaziyetini bilmezsek
bu sonuglarla bir agir1 kompanse solunumsal asidoz tanisim1 koymamiz miim-
kiin degildir. Giinkii ayn1 neticeler solunumsal kompansasyon gosteren me-
tabolik bir alkaloz icin de dogru olabilir.
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Vaka 4

32 yasinda bir kadin. 3 yil 6nce sag akcigerinde lokalize adenokarsinom
sebebiyle pnomonektomi gecirmig. Ameliyattan sonra efforla meydana ge-
len dispneden baska sikayeti yokmus. ki ay nce hamile kalmuis ve bir hafta
once spontan bir abortus olmug. O giinden beri devaml vaginal kanamas:
var. Hasta her giin biraz daha halsiz diiymiis ve istirahat halinde dispne ve
daha sonra kol ve bacaklarinda kramplar baglamis. Hasta klinige yatirl-
diginda eritrosit sayist 1 600 000, Hb 9, 50 g. bulunmug, kan gazi analiz-
leri su neticeyi vermistir:

[BF] S = 2 mEq/L

720 2 760
710 770

Co,
Sekil : 63
pH 7.60
Pco, 20 mmHg
[BF] -2 mEq/l

[HCO,"] 19 mEq/

Asit-baz durumu : Pnémonektomi ve anemiden dolayr ortaya cikan
hipoksi ve hiperventilasyona bagh akut solunumsal
alkaloz

Kastanin kan grubu A Rh — oldugundan hemen kan temini miimkiin
olmamugtir. Bir giin sonraki arteriyel kan analizi sonuclar: soyledir:
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[BF] = -8 meq/t

770

730 P40 73

760

Sekil : 64
pH 7.45
Pco, 20 mmHg
[BF] 8 mEq)!

[HCO;-] 13 mEq/!

Asit-baz durumu : Maksimal bir gekilde kompanse, yerlesmis solunum-
sal alkaloz

Hastanin kanamasi durdurulup bir litre kan verildikten iki giin sonra

yapilan analiz sonuclar1 normal bulunmugtur.
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