
A SAV-BÁZIS ANYAGCSERE  ZAVARAINAK DIAGNOSZTIKÁJA

A sav-bázis anyagcsere zavarainak diagnosztikájában alkalmazott paraméterek: 
1. pH:

a pH a H+-koncentráció negatív logaritmusa

normális értéke:
extracellulárisan: 7,38-7,42 (7,35-7,45), 




intracellulárisan: 6.9 

2. pCO2:

normális értéke arterializált kapilláris vérben: 34-46 Hgmm

az artériás vér pCO2 értéke döntően a légzés függvénye

3. Bikarbonát koncentráció (HCO3-):

standard (st) HCO3-: a vérplazma 40 Hgmm-es pCO2 mellett mért HCO3- koncentrációja


normálértéke: 21-26 mmol/l


ha a pCO2 40 Hgmm, akkor a kóros HCO3- érték oka csakis metabolikus zavar lehet!

aktuális (a) HCO3- : a vérplazma aktuális pCO2 mellett mért HCO3- koncentrációja

4. Pufferbázis tartalom (BB):

normális értéke: 48 mmol/l

a vér összes pufferhatású anionjai (H+ akceptorként működő anionok) koncentrációinak összege

összetevői:
plazma HCO3- tartalma – legfontosabb



vvt-ek haemoglobin-tartalma *


plazmafehérjék – albumin



HPO42- 


*: a BB értéke függ a haemoglobin-koncentrációtól – anaemiák!!!

Fontos: A BB értéke csak metabolikus eredetű zavarokban változik:

Pl.: ketoacidosisban a ketosavak leadják H+-ket, HCO3- , és Hb megköti,
(
a BB értéke csökken

Tisztán respiratorikus eredetű zavarokban értéke nem változik:
Pl: ↑ pCO2 + H2O ←→H2CO3   ←→ H+ + HCO3- ↑ 

itt nyertünk egy pufferbázist

de: 

Hb + H+ = HbH ↓
itt elveszítettünk egy pufferbázist
5.  Bázistöbblet (BE):
normálértéke: (-2) – (+2) mmol/l

Definíció: az a pufferbázis mennyiség, ami az összes normális pufferbázis tartalom felett található.

Ha értéke negatív: bázisdeficitről, vagy savtúlsúlyról van szó

Acidózisban a szüksége NaHCO3 mennyisége: BE x ECV = BE x ttkg x 0,3
Tisztán respiratorikus eredetű zavarokban értéke ennek sem változik.

6. Anion gap – Anion rés (AG):

normálértéke. 10 mmol/l

Definíció: Az a különbség, amit a szérum kationjainak ( Na+, K+, Ca2+, Mg2+) összkoncentrációja és a szérum HCO3-  és Cl- koncentráció összegének kivonásával kapunk.
Kationok: 140 +     4 +   5 +      2                =    151 mmol/l
                  Na+        K+   Mg2+      Ca 2+ 
Anionok:  105   +   25                                  =   130   

        Cl-        HCO3-  






Különbség: =   21 mmol/l, de:

Anion gap a klinikai gyakorlatban: a kationok közül csak a Na+-mal számolunk:

{Na+} - ({HCO3- } + {Cl})                          =   10 mmol/l

Anion gap összetevői: rutinszerűen nem meghatározott anionok: 



fehérjék, foszfát, szulfát, laktát, ketontesetek, citrát stb.
Szerepe: metabolikus acidózisok eredetének elkülönítése

Normál anion gap acidosis


Megnövekedett anion gap acidosis

(hyperchloraemiás)



(normochloraemiás)

gastrointestinalis HCO3-  -vesztés:

fokozott savtermelés:

hasmenés, fistulák
diabeteses ketoacidosis, éhezés

tejsavacidosis, alkoholos ketoacidosis

renalis HCO3-  vesztés:
toxikus anyagok: 


karboanhidráz-gátlók



szalicilát-túladagolás


hypoaldosteronismus



metanol-mérgezés


hyperparathyreoidismus

egyéb eredetű HCO3-  vesztés


savkiválasztás elégtelensége:


iatrogen: parenteralis táplálás

akut, krónikus veseelégtelenség

RESPIRATORIKUS EREDETŰ ZAVAROK

Respiratorikus acidosis:

Oka: 
alveolokapilláris gázcsere elégtelensége,


a CO2 elimináció kisebb, mint a CO2 termelés



pCO2 > 45 Hgmm

1. Tüdőbetegségek

obstruktív tüdőfolyamatok


restriktív tüdőfolyamatok


tüdőkeringési rendelleneségek

2. Légzőizmok gyengesége:

spinalis harántlaesio, Guillain-Barré syndroma, myasthenia gravis

3. Veleszületett, szerzett mellkasdeformitások

4. nyúltvelői légzőközpont károsodása:

vérzés, thrombosis, gyulladás, gyógyszerek

Tartós fennállás esetén:

fokozódik a renalis H+ szekréció

(
fokozódik a Na+ és vízreabszorpció

(
csökken a K+ szekréció

(
HYPERKALAEMIA

Terápia: 
elsődleges zavar elhárítása, 
szükség esetén O2 adása

Respiratorikus alkalosis:
Oka: CO2 elimináció nagyobb, mint a CO2 termelés


p CO2 < 35 Hgmm

1. Pszichés tényezők

2. Centrális eredet: cerebrovascularis megbetegedés, légzőközpont izgatása

3. Májelégtelenséghez kapcsolódó encephalopathia

4. Vér emelkedett progeszteron-szintje (terhes nők hyperventilálnak!!)

5. Sepsis

6. hypoxaemia
Tartós fennállás esetén:

csökken a renalis H+ szekréció

(
csökken a Na+ és vízreabszorpció

(
Nő a K+ szekréció

(
HYPOKALAEMIA

Tünetei: 
ingerlékenység, tetánia (a vérben csökken az ionizált Ca2+ mennyisége), látászavarok, szédülés

Terápia: 
elsődleges zavar elhárítása


Holttér-lélegeztetés

Respiratorikus eredetű zavaroknál a terápia lényege a kiváltó ok megszüntetése és nem pufferek bevitele!!
Metabolikus acidosis:

st HCO3- ↓

a HCO3- ↓

BB↓ 

pCO2 ↓ (kompenzatórikus)
Oka: 
a savfelvétel, vagy savprodukció túllépi a H+ elimináció (HCO3- -generáció mértékét)

Savfelesleg (magas anion gap):

Fokozott savtermeléssel járó anyagcserezavarok:

· diabetes mellitus

· alkoholmérgezés

· éhezés

· szalicilát-mérgezés

Szervezetbe került savak csökkent lebontása:

· tejsav (szöveti ishemia)

· ecetsav, hangyasav (metanolmérgezés)

· oxálsavmérgezés

Bázishiány (normál anion gap)


Renalis acidosis



Csökkent distalis tubularis reabsorptio



(csökkent aldosteron és kortizol képzés)



glomerulusfiltratio nagymérvű csökkenése



szénsavanhidráz hiánya, gátlása (acetazolamid)

Bélnedv-vesztés



súlyos hasmenés, fistula,



bélelzáródás

Kompenzációs lehetőségek metabolikus acidosisban:
Hyperventilatio ( Fokozódik a CO2 elimináció( pCO2 ↓

Fokozódik a H+- kiválasztás

Terápia: 
elsődleges a kiváltó ok megszüntetése



Ha a pH < 7,3, akkor alkalizálás NaHCO3-mal

Szükséges NaHCO3 : (-BE) x ECV = (-BE) x ttkg x 0,3

Metabolikus alkalosis:

st HCO3- ↑

a HCO3- ↑

BB ↑

pCO2↑  (kompenzatórikus)
Oka: a szervezetbe kerülő bikarbonát mennyisége, illetve a szervezetből történő savvesztés mértéke meghaladja a HCO3- ürítés, illetve a H+ resorptio mértékét.
· Gyomornedv-vesztés: gyakori, súlyos hányás

· Nettó HCO3- emelkedés:

iatrogen: 
metabolikus acidosis túlkompenzálása (NaHCO3 túlzott bevitele)

szteroid terápia

· Renalis alkalosis

Fokozott mellékvesekéreg-hormon termelés (aldosteron, kortizol)



pl. Conn-syndroma, Cushing-syndroma




fontos: általában hypokalaemiával jár
Jellemzi:
 pH: > 7,42;

HCO3-> 26 mmol/l

BE > 3 mmol/l

A metabolikus alkalosis fenntartó tényezői:

1. Hypochloraemia:

Cl- koncentráció csökken ( a proximális tubulusban fokozódik a HCO3-  visszaszívás

2. Hypokalaemia:

hányás, diuretikus kezelés következtében

3. Hypovolaemia

kompenzációképpen megnő az aldosteron-szint
(
fokozódik a Na+ - K+ csere

4. Hyperaldosteronismus – Conn syndroma

A sav-bázis anyagcserezavarok kompenzációja:

Ha a pH normális (7,35-7,45):

teljes kompenzáció

Ha a pH nem normális:


részleges kompenzáció


a zavar által kiváltott változások túllépik a kompenzációs mechanizmusok kapacitását

(
Kevert sav-bázis zavarok
A sav-bázis egyensúly paramétereinek változásai részleges kompenzáció esetén (a pH még nem normális, de a kompenzációs mechanizmusok már aktiválódtak)





pH
pCO2

st HCO3-
BB
BE
Metabolikus acidosis

↓
↓*

↓

↓ 
-

Metabolikus alkalosis

↑
↑*

↑

↑
+
Respiratorikus acidosis

↓
↑

↑*

↑*
+*
Respiratorikus alkalosis

↑
↓

↓*

↓* 
-*








*: kompenzatórikus változások


A csontok szerepe a sav-bázis egyensúly szabályozásában:

1. pozitív savegyensúly esetén a plazma HCO3- koncentrációja egy ideig csökken, utána állandó szinten marad.




(
a H+ pufferelése az ECV-n kívül is zajlik.
2. Savinfúzió esetén a H+ pufferelése.


43% – ECV


57% -a csontokban történik (állatkísérletes adat)

3. Korai metabolikus acidosisban:

a  H+ mennyisége ekvivalens mennyiségű Na+-t és K+-t szabadít fel a vázizomzatból.
Krónikus metabolikus acidosisban:

A csontokban kialakuló H+  depozíció Ca2+ - felszabadulást vált ki.
(
a csontok Ca2+ tartalma csökken
(
osteopaenia
(
nő a vizelettel ürített Ca2+  mennyisége
Okai: 


· acidosisban aktiválódnak az osteoclastok

· PTH- szint csökken
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