ASIiT-BAZ DENGESI

Asit-baz dengesi tanimi

Biyolojik reaksiyonlarin hepsi optimum bir pH ortaminda normal olarak cereyan ederler;
ortamin pH degerinin degismesi, onemli bozukluklara neden olur. Organizmada normalde
giinde 10-20 mol H,COs ile toplam 80-120 mmol siilfiirik asit, laktik asit, 3-hidroksi biitirik
asit gibi asitler metabolizma iirlinii olarak olusurlar. Besinlerle alinan 6nemli miktarda asit de
hesaba katilinca giinde 50-60 mEq/L’den fazla H' iyonu organizmaya katilmaktadir. Bununla
beraber biitiin organizma pH degerleri sabit denecek kadar dar belirli siirlar iginde kalir.
Organizma pH’min dar belirli sinirlar iginde tutulmasi asit-baz dengesi olarak tanimlanir.

Organizmada asit-baz dengesi, baslica kimyasal tampon sistemler, solunumsal ayarlama
mekanizmalar: ve renal ayarlama mekanizmalar: vasitasiyla saglanir. Karaciger de laktik
asidin glukoneojenezde kullanilmasi, asetoasetik asidin daha ileriye metabolize edilmesi gibi
fonksiyonlarla bazi asitlerin etkisiz hale getirilmesini saglayarak asit-baz dengesinin
saglanmasina katkida bulunur.

Viicut sivi ve hiicrelerindeki kimyasal tampon sistemler ve bunlarla asit-baz
dengesinin diizenlenmesi

Tampon sistemlerin, i¢inde bulunduklart c¢o6zeltiye kuvvetli asit veya kuvvetli baz
eklendiginde meydana gelebilecek pH degisikliklerini sinirlayan madde karigimlari
olduklarmni biliyoruz. Bir tampon sistemi, zayif bir asit (HA) ve bu asidin konjuge bazindan
(A") olusabilir; HA ve A™, sistemin tampon ¢iftini (HA/ A”) olustururlar.

Bir tampon sisteminin denge halinde bulundugu bir ¢ozeltinin pH’1 tampon esitligi ile
hesaplanabilir ki Henderson-Hasselbalch denklemi diye de bilinen tampon esitligi, su
sekildedir:

[A]
pH = pK, + log
[HA]

Viicutta ¢ok 6nemli bir tampon sistemi olan H,CO3;/HCO; tampon sistemine ait tampon
esitligi veya Henderson-Hasselbalch denklemi su sekildedir:

[ HCOs ]
pH=06,1 +log
[H2COs]
[ HCO;]
pH=6,1+log
[CO:]

Normalde kan plazmasi ve ekstraselliiler stvida HCOs; ™ konsantrasyonu 27 mEq/L ve H,COs3
veya CO, konsantrasyonu 1,35 mEq/L oldugundan kan plazmasi1 ve ekstraselliiler sivi pH’1
7,4 olarak hesaplanir:
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pH=17,4
Henderson-Hasselbalch denklemine gore viicutta CO, artmasinda ve HCO; azalmasinda
pH’1n asit tarafa kayacagi; viicutta CO, azalmasinda ve HCO;™ artmasinda ise pH’in alkali
tarafa kayacagi anlagilir.

Viicutta asit-baz dengesinin saglanmasinda etkili baslica dort tampon sistemi vardir: 1)
Karbonik asit/Bikarbonat tampon sistemi. 2) Primer fosfat/Sekonder fosfat tampon sistemi. 3)
Asit protein/Proteinat tampon sistemi. 4) Asit hemoglobin/Hemoglobinat tampon sistemi.

Karbonik asit/Bikarbonat tampon sistemi

Karbonik asit/Bikarbonat tampon sistemi, genel olarak ekstraselliiler sivilarin tampon
sistemidir; viicutta yaygin olarak bulunur.

Normalde HCO;™ / H,COs orani, 20/1 gibidir;

Asit fazlahiginda: H™+ HCO3;™ — H,CO;3; — CO, + H,O
Baz fazlaliginda : OH™ + H,CO; - HCO; + H,O
Reaksiyonlar1 olur ve bdylece ekstraselliiler sivinin pH’1 sabit tutulmaya ¢alisilir.

Primer fosfat/Sekonder fosfat tampon sistemi
Primer fosfat/Sekonder fosfat tampon sistemi, daha ¢ok intraselliiler sivilarin tampon
sistemidir; eritrositlerde ve bobrek tubulus hiicrelerinde fazlaca bulunur. Primer

fosfat/Sekonder fosfat tampon sistemi, bobreklerden H' iyonlarinin  H,PO4~ seklinde
atilabilmelerinde 6nemli rol oynar.

Normalde HPO,* / H,PO, ™ orani, 7/1 gibidir;

Asit fazlahginda: H + HPO,> — H,PO,~
Baz fazlahiginda : OH™ + H,PO,” — HPO,* + H,O
Reaksiyonlar1 olur ve bdylece ortamin pH’1 sabit tutulmaya calisilir.

Asit protein/Proteinat tampon sistemi

Asit protein/Proteinat tampon sistemi, doku hiicrelerinde ©Onde gelen tampon
sistemlerindendir; kismen plazmada da iglev goriir.

Asit fazlaliginda: H' + Proteinat — Asit protein
Baz fazlaliginda: OH™ + Asit protein — Proteinat + H,O
Reaksiyonlar1 olur ve bdylece ortamin pH’1 sabit tutulmaya caligilir.



Asit hemoglobin/Hemoglobinat tampon sistemi
Asit hemoglobin/Hemoglobinat tampon sistemi, eritrositlerde bulunan tampon sistemidir;

karbondioksitin HCO;™ seklinde taginmasinda etkilidir. CO;’in %5 i plazmada serbest olarak

bulunur; %20’si eritrositlerde karbhemoglobin seklinde ve %75’ kanda HCQOj; seklinde
tasinmaktadur.

Selliiler metabolizma olaylarinda olusan CO,, doku bosluklarina ve kan plazmasina geger.
Plazmada konsantrasyonu artan CO, de eritrositlere gecer.

Eritrositlerde CO,, karbonik anhidraz etkisiyle H,COj; haline doniistiiriiliir. H,CO; de H ve
HCO; ’a disosiye olur:

CO;, + H,O - H,COs —SH + HCO;5;

Olusan H' iyonlar1 hemoglobinat tarafindan nétralize edilir (H™ + Hb~ — HHb ). HCO;~
iyonu ise eritrositlerde birikir ve konsantrasyonu plazmadakinden yiiksek bir diizeye
eristiginde eritrositlerden plazmaya geger. Bu sirada elektronétraliteyi saglamak icin Cl™
iyonu da plazmadan eritrositlere gecer ki bu olay kloriir kaymasi olarak bilinir. HCO3™ iyonu
ve HHb, venoz kanla akcigerin alveol kapillerlerine tasinirlar. Burada HCO;™ iyonu tekrar
eritrositlere girerken C1™ iyonu plazmaya déner; eritrositlerde HHb’den serbestlesen H' ile
plazmadan gelen HCOs ’tan yine karbonik anhidraz etkisiyle CO, ve H,O olusur:
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Asit-baz dengesinin solunumsal mekanizmalarla diizenlenmesi

Alveol havasinda normalde 40 mmHg olan kismi karbondioksit basinci (pCO,), arter
kanindaki kismi karbondioksit basinci ile ve bu da kandaki H,COs; (veya CO,)
konsantrasyonu ile dengededir.

Kanda H,COs3 yani CO; konsantrasyonu artarsa alveol havasinda pCO, da artar ve mediilla
oblongatada bulunan solunum merkezi uyarilarak hiperventilasyon ile pCO, diisiiriilmeye
calisilir. Solunum merkezi, alveol havasindaki pCO, ve pO, daki degismelere ve kan
pH’indaki degismelere duyarhidir. Alveol havasinda CO, artisi, solunum merkezinin en
Oonemli uyaricisidir. Ancak alveol havasinda normalde %5,5 hacim olan CO,, %9 hacimden
fazla olursa merkezi sinir sistemi deprese olur ve karbondioksit narkozu gelisebilir.

Asit-baz dengesinin solunumsal mekanizmalarla diizenlenmesi, solunum hiz ve derinliginin
ayarlanmasi suretiyle olmaktadir. Yiiksek dozda NaHCO; alinmasi halinde oldugu gibi kanda



HCO; konsantrasyonu 6rnegin 27 mEq/L’den 54 mEq/L’ye ylikselirse, viicutta ¢cok onemli

bir tampon sistemi olan H,CO3;/HCO3™ tampon sistemine ait tampon esitligi veya Henderson-

pKalog HEOSI
Hasselbalch denklemine (pH'pK 9 "o, ) gore kan pH’1 alkali tarafa kayar; bu durumda

solunum hiz ve derinligi azalir, sonugta alveol havasinda pCO, 40 mmHg’dan 80 mmHg’ya
kan H,CO; konsantrasyonu ise 1,35 mEq/L’den 2,70 mEq/L’ye yiikselir; boylece HCO;™ /
H,COj3 oranm1 degismediginden kan pH’1nin degismemesi saglanmaya caligilir.

Kanda H,COs konsantrasyonu artarsa veya HCOs3™ konsantrasyonu azalirsa, solunum hiz ve
derinligi artar ve boylece HCOs~ / H,COj; oraninin ve dolayistyla kan pH’min degismemesi
saglanmaya caligilir.

Asit-baz dengesinin renal mekanizmalarla diizenlenmesi

Kimyasal tampon sistemleri ve solunumsal mekanizmalar, asit-baz dengesinin
diizenlenmesinde tam olarak basarili olamazlar. Asit-baz dengesinin tam olarak diizenlenmesi,
ancak metabolizma olaylar1 sirasinda olusan H' iyonlarmin bobrekler tarafindan atilmasi
suretiyle olur.

Bobreklerin asit-baz dengesini diizenlemede katkisi, HCO;™ geri emilimi, fosfat tampon
tuzlarinin asidifikasyonu ve amonyak salgilama suretiyle olur.

Bobreklerde HCO3~ geri emilimi suretiyle asit-baz dengesinin dizenlenmesi

Asit fazlaliginda, H;CO3/HCO3™ tampon sisteminin etkisiyle H' tyonunun, HCO;3™ tarafindan
tamponlandigini; CO, ve H,O olustugunu biliyoruz. Proksimal tiibiiler hiicrede, karbonik
anhidraz (CA, karbonat dehidrataz) enzimi, plazmadan gelen CO, ve H,O’dan H,COs;,
bundan da H" ve HCO;5~ olusturur:

CA
H,0 + CO, & H,CO, & H+ + HCO,-

Proksimal tiibiiler hiicrede bdylece meydana gelen HCO;™ iyonu, plazmaya geri emilir; H'
iyonu ise, tiibiiler filtratta bulunan Na" iyonu ile yer degistirir; Na™ iyonlar tiibiiler hiicreye
gecerler, H' iyonlari da tiibiiler filtrata gegerler ve sonugta asit fazlaliginda H™ iyonlar: idrara
atilmis olur ki diger renal mekanizmalar da idrardaki H' iyonlarin1 tamponlarlar:
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Bobreklerde fosfat tampon tuzlarinin asidifikasyonu

Bobreklerde fosfat tampon tuzlarinin asidifikasyonu, proksimal tiibiiler hiicrelerden idrara
atilan H' iyonlarinin distal tubuluslarda HPO42_ ile baglanarak H,PO4 olusturmasi seklinde
gerceklesir. Boylece H' iyonlar1, NaH,PO, gibi asit fosfat tuzlar1 halinde idrarla atilir.




Bobreklerden amonyak salgilanmasi

Bobreklerden amonyak salgilanmasi, proksimal tiibiiler hiicrelerden idrara fazla miktarda H'
iyonlariin atildigi durumlarda distal tubulus hiicrelerinden olur. Distal tubulus hiicrelerinde
glutaminden NH3 olusturulur. NH; da idrardaki H' iyonunu tamponlayarak NH,  halinde
atilmasimi saglar ki kanda H' iyonlarinin artt1g1 durumlarda idrarla NH,4CI atilimi artar.

Asit azhg veya alkali fazlaligi durumlarinda idrarla H' iyonunu atilimi azalir; alkali idrar
ctkarilir.

Asit-baz dengesi bozukluklari

Kan pH’mm normal degeri 7,38-7,42 arasindadir. Kanda H' iyonu konsantrasyonunun
artmasi yani pH degerinin diismesi, asidoz olarak tanimlanir; kanda H' iyonu
konsantrasyonunun azalmasi yani pH degerinin yiikselmesi, alkaloz olarak tanimlanir. Asid-
baz dengesi bozukluklari, H,COs (veya CO,) degisimleri ile ilgili, HCO3;™ degisimleri ile
ilgili, s1v1 kaybina bagl olabilir.

H,CO5 (veya CO») degisimleri ile ilgili asit-baz dengesi bozukluklari

Solunumsal alkaloz: Solunum merkezinin uyarilmasi ile ortaya ¢ikan hiperventilasyona bagh
olarak kandaki CO,’in azalmas1 sonucu gelisir.

Solunumsal alkaloz, eriskinlerin histeri nobetlerinde, menenjitli c¢ocuklarda, atesli
hastaliklarda, sicak banyoda fazla kalma durumlarinda, solunum merkezinin sodyum salisilat
gibi bir ilagla uyarildigi durumlarda goézlenebilir.

Solunumsal alkalozda arteriyel pCO, diisiik olacagindan, HHb/Hb™ tampon sisteminin
devreye girmesi, plazma HCO; diizeyini diislirerek plazma pH’indaki yiikselmeyi
engellemeye calisir. Esas diizenleme, alkali idrar ¢ikarilarak bobrekler tarafindan yapilir.
Ayrica hiicre dis1 Na” ile hiicre i¢i H™ arasinda degis-tokus nedeniyle hiicre ici alkalen bir
ozellik kazanir.

Solunumsal asidoz: Solunum merkezinin duyarliliginin azalmasit ile ortaya ¢ikan
hipoventilasyona bagli olarak kandaki CO,’in artmas1 sonucu gelisir.

Solunumsal asidoz, pndmoni gibi akciger yangilarinda, astimda, morfin gibi uyusturucu
maddeler veya zehirlerin etkisiyle olusabilir.

Solunumsal asidozda HHb/Hb™ tampon sisteminin devreye girmesi, plazma HCO;™ diizeyini
artirarak plazma pH’indaki diismeyi engellemeye calisir. Esas diizenleme, asit idrar
cikarilarak bobrekler tarafindan yapilir. Ayrica Na” ve K hiicre disina ¢ikarken H' iyonlari
hiicre i¢ine girer ve hiicre i¢i asidifiye olur.

HCO3" dedisimleri ile ilqili asit-baz dengesi bozukluklari
Metabolik alkaloz: Kanda HCO; miktarinin artmasi sonucu ortaya cikar.

Metabolik alkaloz, asir1 alkali alan peptik iilserlilerde, kusma ile asir1 asit kayb1 durumlarinda,
adrenal korteks hiperfonksiyonunda, diiiretik ile tedavi durumlarinda, ekstraselliiler sivi
azalmasinda renal sodyum tutulmasina karsihk asirt H® kaybi durumlarinda, potasyum
yetmezliginde bobreklerde K yerine fazladan H' iyonu atildig1 durumlarda, kloriir eksikligi
durumlarinda gelisebilir.

Metabolik alkalozda kan pH’1i, HHb/Hb tampon sistemi, hipoventilasyon, alkalen idrar
¢ikarilmas, hiicre i¢i H' iyonu ile hiicre dist Na' iyonu arasinda degis-tokus ile korunmaya
calisilir.



Kronik metabolik alkalozda HCO;~, K, Na" ve CI” iyonlarinin bobreklerde birbiri ile
kompleks etkilesimleri, alkaloz durumunun devamina neden olur: Ekstraselliiler sivi
voliimiinde bir yetersizlik oldugunda tiibiiler hiicrelerden Na" geri emilir; bunun yerine K™ ve
H' atilir ki H™ atilmas1 alkalozun siirmesine neden olur. K™ eksikligi, H™ atilimini artirarak
alkalozu daha da agirlastirir. C1™ diizeyi diisiikliigiinde, Na" ile birlikte HCO5~ geri emilir ve
alkaloz gelisir; Cl™ yetmezliginde idrarda HCO;3;™ yoktur ve idrar asidiktir. Kronik metabolik
alkalozun diizeltilmesi icin, ekstraselliiler sivi voliimii genisletilmeli ve CI” yetmezligi
giderilmelidir ki bu amagla NaCl infiizyonu yapilir; énemli derecede K eksikligi varsa KCI
verilmesi de gerekebilir.

Metabolik asidoz: Kanda HCO;™ miktarinin azalmasi sonucu ortaya ¢ikar.

Metabolik asidoz, tedavi edilmemis diyabetes mellitusta oldugu gibi metabolizma olaylar
sirasinda asetoasetik asit, 3-hidroksi biitirik asit gibi kuvvetli asitlerin olustugu durumlarda
plazma HCOs;  miktarinin azalip H,COs; miktarinin artmast sonucu gelisebilir. Asir1 kas
hareketinden sonra kanda laktik asit artisina bagl olarak gecici metabolik asidoz olusabilir.

Diyabetes mellitusta ve a¢likta keton cisimlerinin uzaklastirilmalarindan daha biiyiik hizla
dolasima katilmalar: sonucu olusan asidoz tablosu ketoasidoz olarak bilinir.

Sivi kaybina bagh asit-baz dengesi bozukluklari

Ekstraselliiler sivida CI'/HCO3™ orani normalde 4/1 gibidir. Kaybedilen sivida CI /HCO3~
oraninin 4/1°den biiyiik veya kii¢clik olmasina gore ekstraselliiler sivinin pH’1 degisir. Sivi
kaybina bagli pH degisiklikleri, en ciddi ve en sik rastlanan pH degisiklikleridir ki bunlar,
hipokloremik alkaloz ve hiperkloremik asidozdur.

Hipokloremik alkaloz: Pilorik veya duodenal tikanmalara bagl kusmalarla CI /HCOs™ oranm
4/1’den biiyiik sivi kaybedilmesi durumlarinda ortaya c¢ikabilen alkaloz durumudur.
Kusmukta serbest asit bulunmasa da ekstraselliiler sivida ClI™ azalmast ve HCO;™ artmasi
sonucu pH yiikselir ve alkaloz gelisir. Hipokloremik alkalozda serum iyonize kalsiyum
diizeyinin diismesine bagli olarak mide tetanisi denen durum ortaya ¢ikabilir.

Hiperkloremik asidoz: Ishallerle CI/HCO;~ oram1 4/1’den kiigiik sivi kaybedilmesi
durumlarinda ortaya ¢ikabilen asidoz durumudur. Ekstraselliiler sivida CI™ artis1 ve HCO;~
azalmasi sonucu pH diiser ve asidoz gelisir.

Kalsiyum kloriir ve amonyum kloriir tuzlarinin verilmesiyle olusturulan deneysel asidozda
CI" artist ve HCO;  azalmasi saptanir. Kalsiyum iyonu kalin bagirsaktan atilir, amonyum
iyonu ise karacigerde lireye ¢evrilir.

Asit-baz dengesi bozukluklarinin tanisinda testler

Asit- baz dengesi bozukluklarinin tanisi i¢in serumda Na', K', CI, HCO;~ gibi elektrolitlerle
arteriyel kanda pH, pCO,, pO; dl¢iimii yapilir ve anyon a¢ig1 (anyon gap) hesaplanir.

Anyon ag11 = [Na'] — ([CI] + [HCO;7])

esitligi ile hesaplanan anyon a¢ig1 normalde 8-16 mEq/L (ortalama 12 mEq/L) kadardir.
Anyon ac¢1g1, metabolik asidozda yiikselir; ancak, hiperkloremik metabolik asidozda normal
olabilir.



