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Asid Baz Dengesinde Akcigerlerin Rolli

Ugur Gonliigiir'®, Tanseli Gonliigiir?

0ZET

Bu derlemenin amaa asid-baz dengesinde akcigerlerin rollerinin anlasilmasi icin yeni bir bakis agisi kazandirmak-
tir. Asid-baz bozukluklarinin tanisini koyup tedavi etme yetenegi yogun bakim pratiginin onemli bir bilesenidir.
Hiicrenin metabolizmasi ve fonksiyonu icin pH diizenlenmesi kritiktir. Viicudda asid-baz dengesinin diizenlenme-
sinde akcigerler, bobrekler ve kompleks bir tampon sistemi gorev almaktadir. Akcigerlerin asid-baz dengesindeki
temel rolii arter PCO2 diizeyini diizenlemektir. Akcigerlerin C02 yi hizla uzaklastirma yetenedi viicuttaki tiim diger
tampon sistemlerinden iki kat daha fazla bir tamponlama kapasitesine sahiptir.

Anahtar sozciikler: Asid-baz dengesi, asid-baz dengesizligi, solunumsal asidoz

THE ROLE OF THE LUNGS IN ACID-BASE BALANCE
ABSTRACT

This review aims to give a new perspective on understanding the roles of the lungs in acid-base balance. The
ability to diagnose and treat acid-base disorders is an important component in the practice of intensive care. PH
regulation is critical for cell metabolism and function. The maintenance of acid-base homeostasis in the body
involves the lungs, the kidneys, and a complex system of buffers. The principal function of the lungs in acid-base
equilibrium is to regulate PaC02. The ability of the lungs to quickly eliminate 02 provides a buffering capacity
two times greater than that of all other buffering components in the body.

Keywords: acid-base equilibrium, acid-base imbalance, respiratory acidosis

0gus Hastaliklari uzmanliginda yogun bakim yan dal uzmanlik alani haline

geldikten sonra akcigerlerin metabolik gorevlerine olan ilgi de artmaktadir.

Bu makalenin yazilmasinin amaci gégus hastaliklari uzmanlarina akcigerle-
rin asid-baz dengesindeki rollerini hatirlatmaktir. Solunum sistemi pH degisiklikleri-
ne ilk yanit veren sistemdir. Ventilasyon hiz ve derinligindeki degismeden 6nce bile
tampon sistemleri asid-baz dengesini korumaya calisirlar. Dokularda biriken CO2 asit
ortam vyaratinca eritrosit icinde karbonik anhidraz enzimi karbonik asit Gzerinden
bikarbonat ve (H*) Uretir. Olusan (H*) hemoglobine baglanirken bikarbonat eritrosit
disina atilir. Negatif yikli bikarbonat hiicre disina atilirken kloriir de eritrosit icine
girer. Akcigerlerde de bunun tersi gerceklesir. Buna klorlr kaymasi denilmektedir.
Hemoglobindeki histidin rezidlleri tamponlanmada gorevlidir (1).

Hidrojen iyonu

Hidrojen atomu noétron icermediginden elektronunu kaybetmis hidrojene (H*)
proton denilmektedir. insan viicudunda protonlarin cogu su ile tepkimeye girerek
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hidronyum (H3O+, H,O,", H7O3+) iyonlarini olusturur. Bu ne-
denle plazmada az miktarda iyonize hidrojen [H*] vardir.
Plazma proteinlerinin anyonik etkisi nedeniyle (Gibbs-
Donnan etkisi) interstisyel sivida plazmaya gore daha di-
stik [H*] vardir. Diger yandan albimin gibi plazma prote-
inleri H* baglayarak tampon gibi davranirlar. Buna karsin
plazmada [H*] 40 nmol/L iken hiicre icinde 160 nmol/L
diizeyindedir. Hiicre ici pH 7.2 civarindadir (2). Plazma
pH'in 7.4'den 7.7'ye ¢cikmasi demek [H*] 40 nmol/L'den 20

nmol/Lye diismesi demektir (Tablo 1).

Dusiik molekul agirhigi ve reaktif 6zelligi nedeniyle (H)
vucut sivilarina kolayca penetre olur. Proteinlere (hemog-
lobin gibi) baglanarak molekiler konfigirasyon degisik-
liklerine ve bazi enzim aktivitelerinde degisiklige yol acar.

Tampon sistemleri

Henderson-Hasselbalch denklemi pH = pK + log [Al/[HA]
incelendiginde pH = pK olmasi durumunda (log 1 =0) ¢6-
zlinm{s asidin [A] ¢c6zinmemis aside [HA] orani 1 olacak-
tir. Bu oran ise ¢ozeltiye gelecek asid veya alkali maruzi-
yetini en iyi sekilde tamponlayacak kapasitede oldugunu
gostermektedir. Bu nedenle ideal bir tampon sisteminin
pK degerinin 7.4’ yakin olmasi gerekir. Fosfat tampon
sisteminin (ATP, ADP, AMP gibi organik fosfatlar veya di-
sodyum hidrojen fosfat gibi inorganik fosfatlar) pK degeri
6.8 iken [HCO3-] yani bikarbonatin pK degeri 6.1dir. Ancak
fosfat tampon sistemi diisiik konsantrasyonda oldugu icin
hiicre disinda giicii cok azdir. interstisyel sivinin asit tam-
ponlama yeteneginin %90'nindan, plazmanin ise %75'in-
den [HCO3-] sorumludur. Fosfat tampon sistemi eritrosit
ici tamponlamanin %10‘unu gerceklestirir iken diger hiic-
relerde %50'ye yakin bir gorev Ustlenmektedir. Hiicre ici
tampon sistemleri olan fosfat ve protein sistemleri viicu-
dun kimyasal tamponlarinin %75'ni olustururlar (2).

Karbon dioksit (CO,) kimyada “asit anhidr” yani susuz
asit adiyla bilinir. Clnki suyla birlestiginde karbonik asit
(H,CO,) gibi bir asit olugturmaktadir. Plazmadaki CO2 kon-
santrasyonu karbonik asidin 400 kati oldugu icin bikarbo-
nat sistemi icin Henderson-Hasselbalch denklemi pH = pK
+ log [HCO3-]/[CO2] seklinde yazilmaktadir. Bu durumda
7.4 = 6.1 + log 24/(PaCO2 x 0.03) olacaktir. Plazma pH
normal sinirlarda tutulabilmesi icin [HCO3-]/PaCO2 %60
olmalidir. [H*] belirleyen ana faktér [HCO3-1/PaCO2'diir.
insan viicudundaki en dnemli tampon sistemi bikarbonat
tampon sistemidir. Clinkii tamponlama kapasitesi en fazla
olandir ve bu sistemin komponentleri (PaCO2 ve HCO3)
hem akciger hem de bobrek tarafindan diizenlenebilmek-
tedir (2). Bobrekler bikarbonati tretebilir, geri emebilir ve

Tablo 1. pH ile [H+] arasindaki iligki

pH [H+] nanomol/L
7.8 16
7.7 20
76 26
7.5 32
74 40
7.3 50
7.2 63
71 80
7.0 100
6.9 125
6.8 160

atabilir. Diyetteki asitler veya viicudumuzda Uretilen asit-
ler bikarbonati tuketirler. Bati tipi hayvansal proteinden
zengin diyet alanlar 1 mEq/kg asit (sllfirik asit, fosforik asit
gibi) Uretirler. Diyetle alinan sulfir iceren proteinlerin ok-
sidasyonu sonucu suilfirik asit olusmaktadir. Bu tir asitler
volatil olmadiklarindan laktik asit ve ketoasitler ile bobrek-
ten atilmak zorundadir. Bobrekler gtinde en fazla 750 mEq
asit atabilme kapasitesine sahip iken akcigerler giinde
12.000 mEq CO2 atmaktadir. Bu da akcigerlerin asid-baz
dengesindeki 6nemini gostermektedir.

Bobreklerin rolii

Glomertler filtrasyona ugrayan bikarbonatin tamami
bobrekler tarafindan emilir. Bu emilim %80 proksimal
tlbullerde gerceklesir. Bu ylizden idrarda hemen hig bi-
karbonat yoktur. Proksimal tiiblliin [imene bakan apikal
yuziindeki Na/H degistiren pompa liimene H* atarken Na*
emer. Limene gecen H* bikarbonat ile tepkimeye girer,
olusan CO2 epitel hiicresine girer. Epitelin icine giren CO2
karbonik anhidraz enzimi ile bikarbonat ve (H*)'e donisr.
Boylece bikarbonat emilimi saglanmis olur. Olusan H* ise
[imene atilmak Uzere tekrar Na/H degistiren pompaya
gonderilir. Bikarbonat Na* ile beraber kana gonderilir (2).
Bikarbonat emilimini etkileyen énemli bir faktor de eks-
trasellller sivi hacmidir. Ekstraselller sivi hacmi azalmis
ise proksimal tiiblilden hem bikarbonat hem Na* emilimi
artar. Hastaya bol izotonik (%0.9 NaCl) salin sivi verdigimi-
zi distinelim. Izotonik (%0.9 NaCl) salin soliisyonunun pH
5.5 civaridir (3). Bunun bir nedeni atmosferdeki CO2 ga-
zinin sollisyon icinde ¢oziinmesidir. Bol (%0.9 NaCl) salin
sivi verdigimizde hem sivinin pH'inin asit olmasindan hem
kandaki bikarbonati diliie ettigimizden hem de ekstrasel-
[Gler sivi hacmini arttirarak bobrekten bikarbonat emi-
limini azalttigimiz icin metabolik asidoza neden oluruz.
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izotonik sivi bilindigi Gizere plazma ile ayni ozmolaliteye
sahip sivi demektir. Normal diizeyi 280-295 mOsm/kg.su
civaridir ve pratikte plazma sodyum konsantrasyonunun
2 kati gibidir. Mesela %0.9 NaCl, %5 glukoz, %10 mannitol
ve %20 ure sollisyonlari izotoniktir (1).

Adrenerjik agonistler, anjiyotensin Il, hiperkalsemi proksi-
mal tibullden bikarbonat emilimini arttirir (2). Proksimal
tabul epitelinin gozenekli yapisina karsin distal tubul
epiteli iyonlara karsi gegirgen degildir ve aktif hidrojen
pompalari vardir. Kan pH 7.4 iken limen pH'i 5 civarinda
tutulabilir. Net asit kaybinin olabilmesi icin bobrek tu-
billndn icindeki [H*]'nin [HCO37] disindaki bir tampon
ile notralize edilmesi gerekir. Clinku bikarbonat ile tam-
ponlandiginda olusan CO2 Iimenden tubdl hiicrelerine
girmektedir. Limenin icindeki fosfat ve amonyak bu aci-
dan 6nemlidir. Clnkl amonyak (NH3) ile [H*] arasindaki
tepkime sonucu olusan amonyum (NH4*) limenden ge-
¢emez. Proksimal tlibil hiicrelerinde glutamin, glutamat
ve amonyada donisur. Glutamat ise amonyak ve alfa-keto
glutarata donusir. Alfa-keto glutarat ise karacigerde bi-
karbonata doniisir. Diger yandan olusan her bir NH4*icin
bir HCO3- iiretilir. Kortikosteroidler amonyum ve net asit
atilimini arttirirlar (2). Bu nedenle asidoz oldugunda yanit
olarak kortikosteroid diizeyleri ytkselir. NH3/NH4+ etki-
li bir fizyolojik tampon degildir. Clinki pK degeri 9.2dir.
Dolayisiyla fizyolojik pH'da NH3'lin biytk kismi NH4+ sek-
linde bulunur. Asetazolamid, karbonik anhidraz enzimini
inhibe ederek bobreklerden bikarbonat emilimini bozar
ve metabolik asidoz olusturur (1).

Solunumsal asidoz ve alkaloz

PaCO2 deniz seviyesinde normal degeri 40 mmHg‘dir.
Vendz kanda PCO2 46.5 mmHg civarindadir (4). Akut so-
lunumsal asidozda PaCO2'deki 10 mmHg artis pH'da 0.08
disme yaparken kronik solunumsal asidozda bdbrek
kompanzasyonu nedeniyle 0.03 diisme yapar. Akut solu-
numsal asidozda her 10 mmHg PaCO2 artisina 1 mmol/L
bikarbonat artisi beklenirken kronik solunumsal asidozda
3-4 mmol/L bikarbonat artisi olmaktadir (5).

Akut solunumsal alkalozda PaCO2'deki 10 mmHg azalma
pH'da 0.08 artma yaparken kronik solunumsal alkalozda
bobrek kompanzasyonu nedeniyle 0.03 artma yapar. Akut
solunumsal alkalozda her 10 mmHg PaCO2 azalisina 2
mmol/L bikarbonat diistisii beklenirken kronik solunum-
sal alkalozda 5 mmol/L bikarbonat diislisii olmaktadir (5).

Solunumsal olaylarda beklenen bikarbonat dizeyi icin
Tablo 2 kullanilabilir.

Tablo 2. Solunumsal olaylarda beklenen bikarbonat diizeyi

PaC02‘deki her 10 mmHg HCO® ‘deki
degisiklikte mmol/L degisim
Akut Kronik
Solunumsal asidoz @ ©)
Solunumsal alkaloz @ ®
Metabolik asidoz

Metabolik asidoz saptandigindan etiyolojisinin aydin-
latilmasi agisindan anyon agigina (anion gap) bakmak
gerekir. Anyon olarak klor ve bikarbonat dizeyleri top-
lanip plazma sodyum diizeyinden cikartilir. Normal di-
zeyi 1244 mEqg/L'dir. Anyon acgidi yuksek ise metabolik
asidozun nedeninin volatil olmayan asit tretimine (keto-
asidoz, laktik asidoz, intoksikasyonlar, bobrek yetmezli-
gi) bagh oldugu distindlir. Anyon agigi normal ¢ikan bir
olguda metabolik asidozun bikarbonat tiketimine (izo-
tonik salin inflizyonu, diyare, asetazolamid) baghdir (5).
Albumindeki 1 g/dL diisme anyon agiginda 2.5 mEq/L
azalmaya neden olur.

Metabolik asidozda beklenen solunumsal kompanzasyo-
nun olup olmadigini anlamak icin Winter formli kullani-
lir: Beklenen PaCO2 = (1.5 x serum bikarbonat) +8+2.

Mesela pH 7.28 ve bikarbonat 12 mmol/L olan birinde
beklenen PaCO2 (1.5 x 12) + 8 = 26 mmHg olmalidir.

Ekstraselliler sivi vicut agirhginin %30y kadar kabul
edildiginden metabolik asidoz (pH<7.1) olan birine veri-
lecek bikarbonat hesaplanirken 0.3 x viicut agirlidi x (baz
acig) formala kullanihr. Mesela 70 kg olan birisinde baz
fazlasi -10 mEqg/L gelmisse 70 x 0.3 x 10 = 210 mEq acik
vardir. Pratikte bu bikarbonatin yarisi verildikten sonra
hasta yeniden degerlendirilir. Metabolik asidozun tedavi-
sinde bikarbonat inflizyonunun yeri tartismalidir. Ancak
pH<7.10 olanlarda zaman kazanmak amaciyla yapilabilir.
Bikarbonat ampdil verildiginde intrasellller asidoz yapar,
sodyum yiiki nedeniyle ekstraselliler sivi artar, hipokalse-
mi yapabilir. Daha onceki satirlarda plazma proteinlerinin
tampon gibi davranabildikleri ifade edilmisti. Metabolik
asidoz olunca artan H* proteinlere baglanirken proteine
baglanmis kalsiyumu atar. Bu nedenden dolayi metabo-
lik asidoz durumlarinda iyonize kalsiyum artmaktadir (2).
Bobrek tliblllerinde potasyum ve hidrojen iyonu ayni
mekanizma ile atildigindan asidoz ile hiperkalemi birlik-
teligi siktir. Asidozda hiicre ici [H*] artinca potasyum hiicre
disina cikar. Bu nedenle asidoz dizeltilirken de tersi ola-
cagindan bikarbonat tedavisi sonrasi hipokalemiye dikkat
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edilmelidir. Diger yandan her metabolik asidoz bikarbo-
nat tedavisi gerektirmez. Diyabetik ketoasidoz ise instilin
kullanilir. Bobrek yetmezligi olan birisine ise bikarbonat
vermek voliim fazlaligina neden olup kisinin akciger 6de-
mine girmesine neden olabilir. Laktik asidoz olgusunda
pH<7.20 ise katesolamin yaniti diisecedi icin bu olgularin
renal replasman tedavisi agisindan degerlendirilmesi ge-
rekir. Agir metabolik asidoz olgularinda bikarbonat pre-
klrsori olan asetat paranteral inflizyonla verilebilir (1).

Metabolik alkaloz

Metabolik alkalozda bikarbonattaki her 1 mmol/Llik artis
icin PaCO2 0.7 mmHg artar. Mesela pH 7.52 ve bikarbonat
34 mmol/L olan birinde beklenen PaCO2= 40 + 0.7 (34-24)
=47 mmHg ise solunumsal kompanzasyon gerceklesmis
demektir. Metabolik alkaloz genellikle %0.9 NaCl inflizyo-
nu tedavisine iyi yanit verir. Bazi olgularda asetat iceren
paranteral niitrisyon nedeniyle metabolik alkaloz gelismis
olabilir. Metabolik alkalozun tedavisinde asetazolamid ve-
rilebilir (1).
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