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SEMMELWEIS EGYETEM ORÁLBIOLÓGIAI TANSZÉK
A FOLYADÉK- ÉS IONHÁZTARTÁS ZAVARAINAK DIAGNOSZTIKÁJA
   A szervezet optimális működésének feltétele a szervezet folyadékháztartás egyensúlyának, valamint az ionkoncentrációk és pH-értékek állandóságának szűk határok között történő fenntartása. Egészséges emberben ezt az endokrin rendszer, a tüdő és a vese automatikusan biztosítja. Számos betegség azonban megzavarja a normál homeosztatikus mechanizmusokat, vagy olyan mértékben terheli a szervezetet, amely már meghaladja a kompenzációs lehetőségeket és így súlyos folyadék-, és ionháztartási zavarokat eredményez. Az orvosnak az a feladata, hogy meghatározva a kiváltó okokat és felmérve a folyadék- és ionkészletek hiányát vagy többletét, mielőbb helyreállítsa a megbomlott egyensúlyt, hogy ezzel elkerülje a komoly, akár életveszélyes következmények kialakulását.

   A diagnózis felállításához a mindennapi gyakorlatban elsősorban a könnyen hozzáférhető intravascularis folyadék összetételét vizsgáljuk, és ebből következtetünk az interstitialis víztér összetételének változására. Ez utóbbinak, mint ultrafiltrátumnak az ionösszetétele a Donnan-egyensúly szerint eltér a plazmáétól. Az interstitialis folyadékban a diffuzíbilis kationok koncentrációja 25%-kal kisebb, a diffuzíbilis anionok koncentrációja pedig kb. 5%-kal nagyobb, mint a magasabb fehérje tartalmú plazma ionkoncentrációja.

   Valamennyi folyadéktér állandó dinamikus egyensúlyban van egymással, amelyet a passzív diffúzió, ozmotikus ekvilibrium, aktív transzport és a hidrosztatikus nyomáskülönbség határoz meg. Gyors folyadékvesztés, mint például hányás, vérzés stb. általában először az intravascularis folyadékot csökkentik, amelyet az interstitialis folyadéktér gyorsan pufferol. Az új egyensúly létrejötte az intra- és extracelluláris folyadéktér között időben lényegesen elhúzódóbb folyamat.

   Megjegyzendő, hogy az interstitialis folyadék egységes, homogén folyadéktérként való kezelése – általában praktikus, de nemritkán félrevezető - egyszerűsítés. A különböző szövetek sejtközötti állományában, illetve az egyes sejtek mikrokörnyezetében található hidrált gél ionkoncentrációi már nyugalomban is, de különösen működés (pl. izommunka) vagy sérülés (pl. membrán permeabilitás változás) közben jelentősen eltérhetnek egymástól.
   A folyadék- és ionháztartás zavarainak diagnosztizálásában a laboratóriumi vizsgálatokon kívül alapvető fontosságú az anamnézis, valamint a klinikai tünetek pontos ismerete és értékelése. Ez elősegíti a diagnózis gyors felállítását, hiszen a kóros állapot kialakulásának körülményei általában egyértelműen meghatározzák a kialakult zavar típusát (pl. hányás: hypochloraemiás kiszáradás). Az egyes ionok koncentrációjának változása jellegzetes tüneteket okoz, így ezekből már a laboratóriumi eredmények megérkezése előtt is következtethetünk a sóveszteség vagy –többlet mértékére. A hirtelen vérvesztés nagysága és a pulzus, valamint a vérnyomás között jól meghatározott tapasztalati összefüggés van. A vérnyomás és áramlás a keringő vér 10-15%-ának elvesztése után még alig változik. A vér 15-25%-os hiánya esetén mérsékelt tachycardia és perifériás érszűkület jön létre. 35-45% veszteség után a systolés nyomás 100 Hgmm alatt van és a pulzusszám általában 100-120/perc. Súlyos sokk csak még több, kb. 2-2,5 l vér vesztése után jön létre, a jellegzetes tünetekkel: 120 feletti pulzus, 60 Hgmm körüli systolés nyomás oligo-anuria.

   A folyadék- és sóháztartás állapotának megítélésére nincsenek specifikus, mindennapos vizsgálati módszereink. A klinikai tünetek, és az események birtokában azonban az aspecifikus laboratóriumi eredmények igen értékes információt szolgáltatnak. Különösen akkor vonhatók le megbízható következtetések, ha adott betegnél az eredményeket folyamatosan az előzőekhez hasonlítjuk, mert így az eredményeket befolyásoló egyéb tényezők hatása kiküszöbölhető.
A FOLYADÉK- ÉS IONHÁZTARTÁS ZAVARAINAK ÉRTÉKELÉSÉRE ÉS NYOMONKÖVETÉSÉRE HASZNÁLT LABORATÓRIUMI EREDMÉNYEK
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Testsúlymérés

   A legegyszerűbb és legfontosabb módszer a hirtelen kialakuló folyadékvesztés (pl. hányás, vizelethajtás) vagy retenció (pl. veseelégtelenség, szívelégtelenség) jellemzésére, illetve nyomon követésére. Ezért némely, a szervezet folyadéktartalmát akuttan befolyásoló beavatkozást (pl. dialízis), ajánlatos mérlegágyon végezni.
   Zsírmentes szövetre számítva a felnőtt szervezet víztartalma meglehetősen állandó: 72-73%. Minél magasabb egy szervezet zsírtartalma, annál alacsonyabb a százalékos víztartalma. Ennek következtében azonos mennyiségű folyadék elvesztése a szervezet össz-vízmennyiségének nem ugyanolyan %-át jelenti normális testsúlyú, ill. elhízott embernél.

Ionkoncentrációk mérése a szérumban
   A szérum ionösszetételének változását a folyadék- és sóbevitel, a vesztés nagysága, illetve ezek egymáshoz viszonyított aránya és a veseműködés aktuális állapota együttesen határozzák meg. A létrejövő nátriumion koncentrációváltozás (hypo-vagy hypernatraemia) alapvetően befolyásolja a plazma ozmotikus koncentrációját és ez által az egyes vízterek közötti folyadékáramlás, kiegyenlítődés irányát. A plazma nátriumion koncentráció éréke azonban nem mindig ad felvilágosítást arra, hogy a szervezetben nátrium hiány vagy nátrium többlet van-e. Primer vízvesztésnél (pl. hyperventiláció, csökkent folyadékfelvétel, láz stb.) hypernatraemiás (hyperosmoticus) hypovolaemia jön létre anélkül, hogy a szervezet nátrium tartalma lényegesen változott volna. Ha mégis változott, akkor inkább csökkent. Hasonlóképpen vízmérgezésben a hyponatraemia, mint csökkent szérum Na+ koncentráció érték a szervezet össz- Na+  tartalmának növekedésével járhat együtt. Ezek az összefüggések a többi ionra is vonatkoznak.

   Az ionkoncentráció értékek fontossága miatt a mérések pontosságát befolyásoló technikai részletekre is érdemes figyelni.

   A kálium meghatározásához nagyon gondosan kell vért venni, mert az esetleges haemolysis meghamisítja az értékeket. Alvadás után mielőbb, de legkésőbb a vérvételtől számított 2 órán belül el kell különíteni a szérumot, hogy meggátoljuk a kálium jelentős mennyiségű kikerülését a vörösvértestekből.

   Alvadásgátlóval levett vér esetén is célszerű néhány órán belül centrifugálással elkülöníteni a plazmát az alakos elemektől az alvadási folyamat elmaradása miatt a thrombocyták nem esnek szét, így nem szabadul fel belőlük kálium, ezért a plazma kálium koncentrációja normálisan alacsonyabb, mint a szérum K+ koncentrációja.

   Az ionok meghatározásánál a kevésbé jó minőségű üvegedények használata, a minták hígítása során létrejövő  ioncsere miatt, észrevehetően befolyásolhatja az eredményt. Ugyanígy téves értékhez vezethet a mosogatószerek maradéka, még nyomokban is, mert ezek nagy mennyiségű  Na+ - és  K+ sót tartalmaznak.
Az egyes ionok szérum koncentrációjának meghatározása

Lángfotometriás eljárás

   Elve: a fémek magas hőmérsékleten színtelen lángba helyezve a lángot jellegzetes színűre festik. A lángban létrejövő gerjesztés következtében vonalas színképet sugároznak, amelyek intenzitása az oldatban lévő koncentrációtól függ. A készülékben a vizsgálandó oldatot sűrített levegővel, vagy oxigénnel porlasztjuk és acetilén, propán-bután vagy hidrogén lángba juttatjuk, majd a láng képét fotocella katódjára vetítjük. Mivel az egyes elemek emissziós spektrumának maximuma más (pl. nátrium: 589 nm, kálium: 767 nm), a sugármenetbe helyezhető szűrőkkel a vizsgált elem emissziós vonalait elkülöníthetjük az oldatban lévő más elemekétől. A mérendő oldatok megfelelő hígításainak fénykibocsátását ismert, standard Na+- és K+- tartalmú minták emissziójához hasonlítjuk.
Atomabszorpciós spektrofotometria

   Elve: az alapállapotban lévő atomok adott hullámhosszúságú fényt képesek abszorbeálni. Ezen abszorpció hullámhossza megegyezik a gerjesztett atom egyes emissziós színképvonalával. A jelenség a rezonancián alapszik: az erre alkalmas hullámhosszakat az illető atom rezonanciavonalainak nevezik. A lángon áthaladó, monochrom, a vizsgálandó atom rezonanciavonalával azonos hullámhosszú fénysugár intenzitása a lángban lévő, nem gerjesztett atomok rezonanciája, tehát elnyelése miatt csökken. A nem gerjesztett atomok koncentrációja a lángban több nagyságrenddel túlhaladja a gerjesztettekét. Ezért a nem gerjesztett atomok lángbeli koncentrációjának meghatározása – a lángfotometriás méréssel szemben – lényegesen nagyobb érzékenységet és pontosságot nyújt, ha a gerjesztés szigorúan monochrom fénnyel, a vizsgált atom rezonanciavonalán történik. E módszer igen előnyös a nehezebben gerjeszthető elemek mennyiségi meghatározására. A módszerrel az összes fémek, valamint félfémek meghatározhatók, de az egyes fémekhez külön katódlámpa szükséges. A katód anyaga mindenkor a vizsgálandó anyag, vagy azzal bevont. Így biztosítható az emittált fény specifikus hullámhossza.
Ionszelektív elektródok

   Rutin laboratóriumi felhasználásuk az egyszerű és gyors, valamint folyamatos meghatározási lehetőség miatt nagyon kedvező. Az ionszelektív elektródok a pH-mérő üvegelektródjaihoz hasonló szerkezetűek. Ha ezeket pH-mérőhöz csatlakoztatjuk, akkor pX ion értéket, azaz az ion-koncentráció negatív logaritmusát mérhetjük. Szelektivitásuk igen nagy, működésüket más ion jelenléte nem zavarja és igen kis koncentráció mérésére is alkalmasak.

   Elv: az ionszelektív membránelektród belsejében ismert, külső részén pedig ismeretlen aktivitású olyan oldat van, amelyre nézve a membrán szelektíven átjárható. A membrán felszínén létrejövő potenciál ezüst-ezüstklorid elektróddal elvezethető. .Miután egy elektród potenciálja önmagában nem mérhető, megfelelő vonatkozási elektródot kell a vizsgálandó oldatba meríteni. Erre a célra általában ezüst-ezüstklorid elektródot használnak. Klorid-meghatározás esetén káliumnitrát sóhidat alkalmazunk a diffúziós potenciál kiküszöbölésére. Miután a belső oldat (a1) és a vonatkozási elektród potenciálja állandó, értékük közös konstansba vonható össze. Ezt E0-val jelölve az ionszelektív membránelektród potenciálja (Nernst-egyenlet):





Em =  E 0 +    RT    1n a2
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ahol    a2 az ismeretlen koncentrációjú ion aktivitása,
           R az egyetemes gázállandó,

           T az abszolút hőmérséklet Kelvin-fokban,

           z  az ion töltésszáma, és

           F a Faraday-féle állandó (96500 Coulomb). 

Ha az állandókat behelyettesítjük, és áttérünk a 10-es alapú logaritmusra, akkor egyértékű ion esetén 25 0C-on:





E = E 0
+ 0,0591  log a2
   Minden egységnyi –log a2  (pX) változás 59,1 mV potenciálváltozásnak felel meg, és ez a műszer skálájáról közvetlenül leolvasható. Forgalomban van kálium, nátrium, kalcium, klorid és egyéb ionok meghatározására alkalmas ionszelektív membránelektród. A hitelesítést mindig ismert ionaktivitású oldattal végezzük. Az elektród élettartalma 1-2 év.

A plazma ozmolalitásának mérése

   Híg oldatok esetén az ozmotikus koncentráció arányos a fagyáspont csökkenésével. Moláris vizes oldat fagyáspontcsökkenése:  - 1,86 0C. A plazma fagyáspontcsökkenése: -0,56 0C, tehát ozmoláris koncentrációja kb. 300 mosmol/liter.

   A modern ozmométerekben a hűtés elektromos árammal történik. A szükséges folyadék néhány tized mililiter és a fagyáspontcsökkenés a műszer skáláján közvetlenül leolvasható. Hypozmolalitásról beszélünk 290 mosmol/1(-0,54 0C )alatt, hyperozmolalitásról pedig, 330 mosmol/1 (-0,62 0C )felett.

Hemoglobin (Hb), hematokrit (Ht), szérum-összfehérje

   A szervezet víztartalmának és az egyes folyadékterek nagyságának megítélésére nincsenek közvetlen és pontos információt adó, egszerű módszerek. Ezért használjuk a Ht- és Hb-meghatározást, és ebből következtetünk a plazmatérfogat relatív, illetve abszolút változására. Szintjük emelkedése általában folyadékveszteséget, míg csökkenése vízretenciót jelent. A kapott eredmény közvetlenül nem értékelhető, mert függ a vérképzéstől, illetve a vérveszteség aktuális helyzetétől is (pl. krónikus respiratórikus elégtelenségben a polyglobuliából nem következtethetünk az extracelluláris volumen csökkenésére). Akut vérzéseknél pedig a Ht érték csökkenése csak kb. 12 óra múlva jelentkezik, és a vérzés megszűnése után is, az első 24 órában még tovább esik. A Ht és Hb értékek párhuzamosan változnak, kivéve az erős ozmotikus eltolódásokat, amikor a vvs-ek duzzadnak vagy zsugorodnak, de Hb-tartalmuk nem változik. Így például hyperozmolaris kiszáradás esetén a Ht kevésbé nő, mint a Hb-koncentráció. A sejtek duzzadását vagy zsugorodását a vörösvérsejtek átmérőjének meghatározásával is nyomonkövethetjük.
   Bár a plazma és a többi víztér változása általában egyirányú, lassan kialakuló exsiccosisban kezdetben az extracelluláris tér csökenése nem jár a plazmatérfogat csökkenésével, és az exsiccatio fokozódásával is a plazmatérfogat csökkenése kisebb fokú, mint az extracelluláris tér beszűkülése. Ezzel ellentétben égési vagy traumás sokkban a plazmatérfogat csökken, hemokoncentráció támad, ugyanakkor az extracelluláris tér növekszik, az összvíztartalom alig változik, vagy csak kissé csökken.
Hemoglobin meghatározás

   Elve: A hemoglobin kálium-ferricianiddal hemiglobinná oxidálódik, és ez kálium-cianiddal stabil hemiglobincianid festékké alakul. A minták extinkcióját standard oldathoz hasonlítjuk.  A módszer előnye, hogy a keletkezett festék stabil, és a fehérjék nem zavarják a meghatározást. Lásd bővebben az Anaemiák c. fejezetben.

Hematokrit meghatározás

   Az alvadásgátlóval levett vérből feltöltött kapilláris egyik végét lezárjuk és 5000 g-vel 20 percig centrifugáljuk. Gondos kivitelezés esetén ez igen jól reprodukálható paraméter. Lásd bővebben az Anaemikák c. fejezetben.

   A szérum-összfehérje meghatározása kevésbé ajánlatos mert szélesebbek a fiziológiás határok és nagyobbak a napi ingadozások.

Vízterek meghatározása

   A hígítási elv alapján történik. Például: 
az összvízteret:  D2O, THO, urea, 
az extracelluláris teret:  inulin, mannit, Yb-EDTA, 
az intravascularis teret: jelzett vörösvérsejt, albuminhoz vagy fehérjéhez kötődő festékek megoszlásának meghatározásával mérhetjük.

   Ezen vizsgálatoknál alapkövetelmény, hogy csakis azonos módszerrel nyert mérési eredmények hasonlíthatók egymáshoz, hiszen a különböző anyagok megoszlási tere egymástól jelentősen különbözik.

Ionösszetétel-vizsgálatok

   Az intracelluláris összetétel meghatározása különböző szövetmintákból történik: például izomból, vörösvérsejtből stb. Hasznos információt ad a „kicserélhető” ionmennyiségek meghatározása is. Az össz K+ -meghatározás teljes test számlálóval végezhető, mert a természetben az inaktív és aktív kálium előfordulási aránya állandó és így az aktív ionok számából az inaktív mennyiség kiszámítható.

   Az egyes vizsgálatok részleteit, valamint további vizsgálatokat illetően egyéb tanulmányokra is utalunk.
SÓ- ÉS FOLYADÉKHIÁNNYAL, ILLETVE TÖBBLETTEL JÁRÓ ALLAPOTOK ÉS EZEK JELLEMZŐI

Extracelluláris folyadék (ECF)

Az extraceluláris folyadék térfogatának csökkenése

   Ilyenkor a szervezet alapvetően nátriumot és vizet is veszít. A kialakult klinikai képet természetesen meghatározza a folyadékvesztés mértéke és mikéntje. Ha a veszteség isonatraemiás, akkor az ECF ozmolalitása változatlan és ezért az intracelluláris térfogat csak kismértékben változik. Hypotoniás folyadékvesztés (azaz: H2 O-vesztés > Na2 -vesztés) jön létre verejtékezéskor, hyperventilációkor, vagy súlyos diarrhoeaban (1.táblázat).












l.táblázat
A gasztrointesztinális szekrétumok és a verejték ionösszetétele (mmol/l)
	
	Na+
	K+
	H+
	Cl-
	HCO3-

	Gyomornedv


	45-65
	10
	90*
	100-140
	

	Pancreas fistula
	135-155
	5
	
	55-75
	70-90

	Biliaris fistula
	135-155
	5
	
	80-110
	35-70

	Ileostomiás folyadék
	120-130
	10
	
	50-60
	50-70

	Diarrhoeas folyadék
	25-50
	35-60
	
	20-40
	30-45

	Verejték


	30-50
	5
	
	45-55
	


* változó (pl. achlorhydria)
   Ezek következtében hypernatraemia alakul ki. Ahogy a plazma ozmolalitás emelkedik, úgy intracelluláris folyadék áramlik ki a sejtekből az extracelluláris térbe, tehát a folyadékvesztés mind az extra-, mind az intracelluláris teret terheli. Ez a magyarázata annak, hogy azonos mértékű ECF-hiány létrejöttéhez hypotoniás folyadékvesztés esetén nagyobb mennyiségű folyadék vesztése szükséges, mint izotóniás veszteség esetén. A plazma nátrium koncentrációja természetesen nem csak a víz- és Na-vesztés arányától függ, hanem a szervezet regulációs mechanizmusainak működésétől (ADH, aldoszteron vese stb.), illetve a folyadék- és sóbevitel arányától és mennyiségétől (ivás, infúzió stb.) is.

   Az ECF-vesztés okai: gasztrointesztinális vesztés (hányás, diarrhoea stb.), diuretikum, vese- vagy mellékvesebetegség és folyadék szekvesztráció (pl. ileus, peritonitis).

   Tünetek: étvágytalanság, hányinger, hányás, gyengeség, ortosztatikus hypotonia és syncope. Fizikális vizsgálatkor a súlycsökkenésen kívül, csökkent bőrturgort, mélyen ülő, karikás szemeket és tachycardiát találunk. Súlyos folyadékvesztés esetén sokk és kóma is létrejöhet. Nincs olyan rutin laboratóriumi vizsgálat, amely pontosan megadná a folyadékhiány mértékét. A szérum Na+ -koncentrációja semmit sem mond a folyadékvesztésről, mert értéke csakis a vesztett folyadék és Na+ egymáshoz viszonyított arányától függ. A vizelet Na+ koncentrációja, a filtrált Na+ ürített frakciója és a szérum urea nitrogén/kreatinin arány, valamint a hematokrit és szérum-fehérje emelkedés segíthet a diagnózis pontosításában.

Az extracelluláris folyadék térfogatának növekedése
   Gyakran alakul ki renális folyadék- és sóretenció következtében (szívelégtelenség, nephrotikus szindróma, hypoalbuminaemia, veseelégtelenség, cirrhosis). A folyadékfelesleg tovább növelhető helytelen diétás vagy parenterális sóterheléssel.

   Tünetek: A súlynövekedés a legjellemzőbb. Ödéma csak akkor alakul ki általában, ha a súlynövekedés legalább 2-4 kg. A keringés túlterhelésének tünetei a dyspnoe, tachycardia, telt vénák, tüdő folyadéktartalmának növekedése.
Szérum Na+-koncentráció
Hyponatraemia

   Kialakulásának három oka lehet: (I) a teljes test víz- és Na+-tartalmának megváltozott viszonya, (II) a szervezet víztartalmának megoszlás változása ozmotikus hatások következtében (pl. hyperglykaemia hatására ICF áramlik az EC térbe: kb. 1,6 mmol/l szérum-Na+ csökkenés jön létre minden 5,5 mmol/l glükóz koncentráció emelkedés hatására), (III) pseudohyponatraemia (hyperproteinaemia vagy hyperlipidaemia hatására nő a nem-Na-tartalmú frakciója   a plazmának. Természetesen a plazmavízre számolt Na+-koncentráció ilyenkor normális, de pl. 120 g/l-es hyperproteinaemiánál az átlagos szérum- Na+ 133 mmol/l).
   Hyponatraemiás állapot vizsgálata a plazma ozmolalitás mérésével, az ECF volumen státuszának klinikai értékelésével és a kialakult plazma ozmolalitás meghatározásával kezdődik.  A plazma ozmolalitását számíthatjuk is a plazmában, legnagyobb mennyiségben előforduló ozmotikusan aktív anyagok koncentrációjának ismeretében: 
   Ozmolalitás (mosmol/kg)= 2 Na (mmol/l)+

   K (mmol/l) + urea (mmol/l) + glükóz (mmol/l)

   Ha a  mért plazma ozmolalitás több mint 10 mosmol/l-rel meghaladja a kalkulált értéket (ozmotikus „gap”, „rés”), abban az esetben jelentős mennyiségű ozmotikusan aktív nem-mért anyag van jelen (pl. mannitol, etanol, metanol) vagy pseudohyponatraemia alakult ki.

   A hyponatraemia általában akkor okoz tüneteket (zavartság, letargia, étvágytalanság, hányás, kóma stb.), amikor a szérum Na+ 120-125 mmol/l értékre, vagy az alá esik. A létrejövő tünetek nem csak a hyponatraemia fokától, de a kialakulásának sebességétől is függenek. 

Hypernatraemia

   Kialakulhat hipertóniás oldattal történő plazmaexpanziónál, vagy hipotóniás folyadékvesztésnél. A hypernatraemia normális körülmények között szomjazást és vízfelvételt eredményez. Agyi sérülésben, motoros zavaroknál ez elmaradhat. A kialakult klinikai képet nagyban befolyásolja, hogy mekkora az ECF térfogata és az egyéb ionok koncentrációja. A hypernatraemia azonban önmagában is zavartságot, konfúziót és izomrángásokat, görcsöket okoz.

   Az alábbiakban összefoglaljuk a hypo- és hypernatraemiák okait, következményeit és laboratóriumi jellegzetességeit az ECF térfogatváltozásainak függvényében.

A hyponatraemia formái:

Hypervolaemiás hyponatraemia ödémával

   (össz- Na+ (   , össz-H2O  ((   )
Okok: nephrosis-szindróma, cirrhosis hepatis,

           dekompenzált szívelégtelenség, akut és krónikus veseelégtelenség

Hypervolaemiás hyponatraemia ödéma nélkül

     (össz- Na+  (   , össz- H2O (   )

Okok: SIADH (kórosan fokozott ADH-elválasztás)

Hypovolaemiás hyponatraemia

   (össz- Na+  ((   ,össz-H2O (  )

Okok: hypoaldosteronismus, diuretikumok hatása, hasmenés,hányás, égési sérülés

A hypernatraemia formái:

Hypovolaemiás hypernatraemia csökkent össz- Na+-mal

    (össz- Na+ (,     össz- H2O ((  )

Okok: erős verejtékezés, ozmotikus diuresis

Hypovolaemiás hypernatraemia normál össz- Na+-mal

    (össz- Na+  ( ,össz- H2O  ()

Okok: centrális és nephrogén diabetes insipidus, fokozott perspiratio insensibilis

Hypervolaemiás hypernatraemia

   (össz- Na+  ( ,össz- H2O  ()

Okok: primer hyperaldosteronismus,

   Cushing-szindróma, hipertóniás oldat infúziója, hipertóniás folyadékkal történő dializis

Szérum K+ - koncentráció

   A szervezet K+-tartalmának kb. 2%-a található extracellulárisan. A napi bevitel kb. 50-100 mmol. A normális szérum K+  (3,5-5,1 mmol/l) általában indikátora a szervezet megfelelő K+ tartalmának, kivéve a K+ megoszlási zavarokban.

Hypokalaemia

   A szérum- K+ általában csak akkor csökken a normál szint alá, ha legalább 200 mmol K+ hiányzik a szervezetből. Amikor a szérum K+ 3 mmol/l, akkor minden további l mmol/l csökkenéshez 100-400 mmol K+ -t kell elvesztenie a betegnek. A hypokalaemia következményei általában 2,5 mmol/l alatt válnak ki fejezetté.
Hypokalaemia kialakulásának okai

Hypokalaemia K+ -hiány nélkül:

·  alkalózis

·  inzulin adagolás

Hypokalaemia K+ hiánnyal:

· csökkent bevitel  

                          alkoholizmus

                          anorexia nervosa

          - gasztrointesztinális vesztés



    hányás


    hasmenés

                hashajtó

· vesztés vizelettel



    túlzott mineralkortikoid hatás


                (Cushing-szindróma, primer vagy szekunder hyperaldosteronismus)



    ozmotikus diuresis



    diuretikumok



    K+- vesztő vese

K+ - hiány hypokalaemia nélkül:
· metabolikus acidózis

· urémia

Hypokalaemia következményei


Metabolikus és hormonális:

         

glükóz intolerancia

         

negatív nitrogén egyensúly

         

csökkent aldoszteron szekréció

         

csökkent inzulin szekréció

         

csökkent növekedési hormon szekréció


Cardiovascularis:

          

EKG-eltérések (ld. korábban), myocardiális

          

sejtnecrosis, fibrosis;

         
 
csökkent vérnyomás, fokozott digitáliszhatás

Neuromuscularis:

           

ortosztatikus hypotonia; gyengeség, izomparésis,
          

bénulás; ileus


Vese:

           

polyuria, polydipsia; ödéma, és Na+ - retenció;

           

hypokalaemiás nephropatia; metabolikus alkalózis
     A hypokalaemia okának megállapításában segít, ha az ürített vizelet K+ és Cl-     
koncentrációját, valamint a plazma pH-ját megmérjük.
Hyperkalaemia
   A K+ - kiválasztásban  a proton (sav-bázis regulációval együtt) a vese óriási tartalékokkal rendelkezik, ezért létrejötte ritkább. 
Tüneteket akkor okoz, ha a plazma K+ koncentrációja meghaladja a 6,5-7,0 mmol/l értéket.

Hyperkalaemia kialakulásának okai:

Pseudohyperkalaemia

               haemolysis a levett vérben

Valódi hyperkalaemia:

redisztribúció:

· acidózis

· fizikai terhelés

· inzulinhiány
csökkent kiválasztás

· krónikus vagy akut veseelégtelenség

· K+- spóroló diuretikumok

· mellékvesekéreg elégtelenség

· Addison-kór, hypoaldosteronismus

· tubuláris sérülés

fokozott bevitel:

· endogén: hemolízis, izomsérülés

· külső: K+ - sók (pl. Penicillin injekció)

Hiperkalemia következményei

Izmok:
   - gyengeség



   -dysphagia

Idegrendszer:   - paresis, paralisis

Szív:                   - sinus bradycardia



    - vezetési blokk, kamrafilbrilláció, egyéb EKG- eltérések stb.

Vese :                 - acidózis
Endokrin:
    - fokozott aldoszteron szekréció



    - fokozott insulin szekréció



    - fokozott epinephrin elválasztás
A szervezet vízben oldott só (ion) összetétele az extraceluláris térben a sejtek környezetét és működési alapfeltételét határozza meg. A sejtek intracelluláris folyadék milliője „az élet individuális tere” szoros és rendkívül intenzív egységben – regulációs kapcsolatokban -  de a funkcióktól függő különböző egyensúlyi rendszereivel kapcsolódik össze a külső folyadékterével. A nagyléptékű egyensúlyi állapotokat azok a „lokális aránytalanságok” tartják fenn ahol az energetikai potenciálok – pozitív/negatív töltések, anionok, kationok - térben és időben csoportba rendeződnek. Értelmetlen lenne nem egységesen kezelni azokat az alapjelenségeket melyek e terület mentén hatnak. Bár oktatásunkban – didaktikalag – külön kerülnek tárgyalásra, mégis erősen javaslom, hogy a víz-só-ion-sav-bázis kérdéskört egységes rendszerbe foglalva képzeljük az életműködésekhez illeszteni, hogy a kóros regulációk néha misztikus jelenségeit természeti alapokon tisztázhassuk
A SAV- BÁZIS EGYENSÚLY ZAVARAINAK LABORATÓRIUMI VIZSGÁLATA

   A H+ koncentráció fiziológiás állandó éréke (38-42 mmol/l, pH 7,42-7,38) a normális életműködéseknek egyik alapfeltétele. Az orvosi munka során gyakran találkozunk betegekkel, akik az acidózis (pH 7,37-6,90), vagy alkalózis (pH 7,43-7,70) valamilyen formájában szenvednek.

   Az acidózis és az alkalózis rendszerint nem önmagukban fennálló abnormalitások, hanem valamilyen kórkép egy összetevőjeként jelentkeznek. Számos betegségben jellemző például a metabolikus acidózis kialakulása: diabetes mellitus, keringési sokk, leukémiák, mérgezések (pl. methanol), súlyosabb hasmenés, Addison-kór, stb. A metabolikus alkalózis kialakulásának is sokféle oka lehet: elhúzódó hányás, mineralokortikoid túlprodukció, diuretikus kezelés, stb. 

   A sav-bázis egyensúlyzavarok másik nagy csoportja légzészavarokhoz társul. Légzési elégtelenségben hypoxia mellett hypo- és hypercapnia, tehát respirációs alkalózis és acidózis egyaránt felléphet. Hyperventiláció hypocapniát, vagyis respirációs alkalózist okoz.

   Az acidózis és az alkalózis önmagában is károsan érinti a különféle életműködéseket. Acidózisban például negatív inotrop hatás lép fel. Ezért diabetes mellitusos betegek acidózisa fokozza a gyakori coronariasclerosis és hypertonia miatt eleve fennálló cardialis elégtelenség kialakulásának veszélyét.

   A sav-bázis egyensúlyzavarok egyik jellegzetessége tehát az, hogy rendszerint más kóros folyamatokkal kombináltan fordulnak elő. Másrészt minél súlyosabb, előrehaladottabb a kiváltó kórkép, annál súlyosabb a következményes acidózis, illetve alkalózis.

   Utóbbi két körülmény határozza meg a sav-bázis egyensúly laboratóriumi vizsgálatának helyét és jelentőségét az orvosi gyakorlatban. A sav-bázis egyensúlyt leíró laboratóriumi paraméterek meghatározása elsősorban

· az alapbetegség felismerésében,

· súlyosságának megítélésében, majd

· a kezelés ellenőrzésében segít.

   
A sav-bázis háztartás állapotát gyorsan, pontosan, számszerűen fel lehet mérni. A          többi, egyidejűleg zajló kóros folyamat – hyperhydratatio, vagy dehydratatio, elektrolitforgalmi, vagy metabolikus zavar, stb. – sokszor csak bizonyos késedelemmel, indirekt úton és semi-quantitativ módszerekkel követhető. Ezért a sav-bázis háztartás laboratóriumi vizsgálatának szerepe túlterjed a szűkebb értelemben vett „kémiai” sav-bázis analízisen és a szervezet általános állapotának felmérésében jelent fontos támpontot.

      A szervezet folyadékterei közül csak a vér sav-bázis állapotát tudjuk vizsgálni a mindennapi gyakorlatban. Általánosságban elmondható, hogy a vér sav-bázis egyensúlyának felmérésén alapuló kezelés biztosítja az interstitialis, sőt az intracelluláris H+ koncentráció helyreállítását is. A kezelésben a hangsúly nem a sav-bázis zavar direkt korrekcióján, hanem az alapbetegség kezelésén van (pl. diabetes mellitusban inzulinnal, hányás, vagy hasmenés eseteiben volumenpótlással stb.). Az alapbetegség helyes kezelése a sav-bázis zavart is korrigálja. Csak súlyos acidózisban kerülhet sor bázis (NaHCO3 oldat), vagy csak súlyos alkalózisban sav (NH4 CL oldat) infúziójára.

   A SAV-BÁZIS EGYENSÚLY ÁLLAPOTÁNAK FELMÉRÉSÉRE HASZNÁLT PARAMÉTEREK

        A vér pH értéke

           A pH a H+ koncentráció negatív logaritmusa. Normális értéke 7,38-7,42. A pH                           meghatározása elektrometriás úton, 38 0C hőmérsékleten, arterializált kapilláris vérmintában és általában 0,001 pontossággal történik.
A vér parciáis széndioxid tenziója (pCO2)

   Az artériás vér pCO2-ja az alveolaris levegő átlagos pCO2-jának felel meg (kivéve, ha az arterializált vérhez vénás vér keveredik). Normális értéke arterializált kapilláris vérben 34-46 Hgmm (4,53-6,12 kPa). 46 Hgmm felett hypercapnia, illetve az ennek megfelelő mennyiségű szénsav felszaporodása miatt respirációs acidózis, 34 Hgmm alatt hypocapnia, illetve respirációs alkalózis áll fenn.
   Az artériás vér  pCO2 értéke döntően a légzés függvénye, a szervezetben felhalmozódó (ún.”fix”, vagy metabolikus) savak és bázisok a pCO2 értékét nem befolyásolják. Ha például a szénsavnál erősebb sav szaporodik fel, a szénsav visszaszorul disszociált állapotából, más szóval az erős sav mennyiségével ekvivalens mennyiségű HCO3 - -ból   H 2CO3, majd CO2 és víz lesz. Megnő tehát a CO2 képződés savterhelés alatt. Az így megemelkedett CO2 mennyiség azonban a pCO2 értékét érzékelhetően nem növeli, mert a CO2 késedelem nélkül eliminálódik a tüdőn át. Ehhez a metabolikus acidózisokban jellemző hyperventiláció nem szükséges.

   A pCO2 közvetlenül, elektrometriás úton mérhető. Korábban a pCO2 értékére sav-bázis nomogram segítségével és a vérminta pH-ja, valamint pCO2 - pH összefüggése alapján következtettünk (ld. később). Mivel a sav-bázis nomogramok használata elősegíti a sav-bázis egyensúly elméleti alapjainak megértését is, részletesebb tárgyalása annak ellenére is indokolt, hogy használatukat a különféle automaták kiszorították.
Bikarbonát koncentráció (HCO3-)

   A pH = pK + lg [  HCO3 - ]   
                                            [  H2 CO3 ]    
összefüggés alapján számítható a mindenkori pH-hoz és pCO2-hoz tartozó –aktuális- bikarbonát koncentráció. Standard bikarbonát koncentráció alatt a vérplazma 4O Hgmm-es pCO2 érték mellett mért HCO3 -   koncentrációját értjük. Ezzel kikapcsolható a mindenkori pCO2 eltérés (a sav-bázis egyensúly respiratórikus „oldala”), mint a plazma HCO3-  koncentrációját meghatározó egyik tényező. 40 Hgmm-es, tehát egészséges pCO2 mellett fennálló kóros  HCO3– érték oka csak nem légzési, tehát csak valamilyen metabolikus mechanizmus lehet. Ha egy betegnek például olyan metabolikus acidózisa van, mely 10 mmol/l-es HCO3 –  koncentrációcsökkenéssel jár, akkor a normális 25 mmol/l helyett a plazma HCO3 - koncentrációja 15 mmol/l lesz. Ez az adat az állapot felmérésének szempontjából lényeges. Az ilyen betegek azonban rendszerint hyperventilálnak (pl. diabetes mellitusban Kussmaul-légzés) emiatt a vér pCO2 –ja csökken. A pCO2 csökkenése pedig HCO3 - koncentráció csökkenést von maga után:
        (  CO2  +  H2O   ((   H2 CO3    ((  H+  + HCO3-


(H  - Hb      (      Hbn-  
   Ez a mechanizmus elfedi az eredeti „tiszta” metabolikus acidózis HCO3 -  koncentráció csökkentő hatását (a HCO3 -  koncentráció alacsonyabb lesz, mint amennyire a metabolikus acidózis hatásának közvetlenül tulajdonítható). Ezért kell a HCO3– koncentrációt standardizált, 40 Hgmm-es pCO2 mellett, vagyis a hypo- vagy hyperventiláció hatását kikapcsolva meghatározni.

   A standard  HCO3 - koncentrációt a vizsgált vérminta pCO2  - pH összefüggése és egy sav-bázis térkép (nomogram) segítségével határozzuk meg.
Pufferbázis tartalom (BB)

   A vér pufferbázis tartalma alatt a vér összes pufferhatású anionjai (H+  akceptorként működő anionok pH 7,00-7,70 között) koncentrációinak összegét értjük. A pufferbázis (buffer base, BB) fő összetevői a plazma HCO3-  tartalma és a vörösvérsejtek hemoglobin tartalmának az a része, mely H+ megkötésre alkalmas negatív töltésekkel rendelkezik (Hbn-). Pufferbázisként működnek még a plazmafehérjék és a plazma HPO4--  tartalma is. Normális értéke 48 mmol/l. Ez az érték függ a vér összes hemoglobin tartalmától is. Ha tehát valaki anaemiás, akkor a BB tartalom csökkenése a Hb tartalom csökkenéssel arányos Hbn-  anion tartalom csökkenésének tulajdonítható. Polyglobuliában a helyzet fordított. Sav-bázis egyensúlyzavarok közül a metabolikus eredetűekben azonnal változik a BB értéke. Például ketoacidózisban a ketosavak leadják H+  -jüket, ezeket a  HCO3-   és a Hbn-  megköti. Így a BB mennyiség csökken (metabolikus alkalózisban fordítva).
   Hypercapniás eredetű acidózis korai, kompenzálatlan fázisában a BB tartalom nem változik:

(pCO2    +    H2O  ((  H2 CO3   ( (  H+  +  HCO3-   


        

   

H- Hb    (     Hbn- (  
   A hypercapnia miatt szénsav képződik, a szénsav H+ -re és  HCO3- -ra disszociál, a HCO3-                              koncentráció nő. A HCO3- koncentráció növekedés mértékével equivalens mennyiségű           anion tartalom csökkenés lép fel, mert ilyenkor a H+  ionokat a Hbn-  „veszi át”. Az azonos mértékű, de ellenkező irányú HCO3- és Hbn-  tartalom változás eredményeképpen BB tartalom változás nem alakul ki. Respirációs alkalózisban hasonló, de ellentétes irányú folyamat zajlik. A pufferbázis tartalom nagyságát a vérmintára jellemző pCO2 - pH összefüggés és egy sav-bázis nomogram segítségével határozzuk meg.
Bázistöbblet (BE)

   A bázistöbblet (base excess, BE) alatt azt a pufferbázis mennyiséget értjük, mely a vizsgált vérminta összes Hb tartalmának megfelelő normális pufferbázis tartalmon (nBB) felül van jelen. Ezt nevezzük valódi bázistöbbletnek, vagy pozitív BE-nek is. Lehet a BE negatív is akkor, ha a vérminta BB tartalma kisebb, mint a Hb tartalomnak megfelelő érték. Ilyenkor bázis deficitről, vagy savtúlsúlyról van szó.

                                 BE = BB (mért érték) – nBB

   A bázistöbblet (illetve bázisdeficit) közvetlenül megadja azt a sav, illetve bázismennyiséget mmol/l-ben, amely 1 liter vérhez adva helyreállítja az adott vérmintára jellemző normális BB mennyiséget. Hangsúlyozandó, hogy a klinikai gyakorlatban csak súlyos acidózisban (pH< 7,15), vagy alkalózisban kerül sor lúg-, vagy savterápiára és ezekben az esetekben is csak a ténylegesen hiányzó mennyiségek felét szabad rövidebb idő alatt beadni. A pufferbázis tartalomhoz hasonlóan a BE értéke sem függ a légzéstől, illetve a pCO2  értéktől. Tiszta (kompenzálatlan) respiratórikus sav-bázis egyensúlyzavarokban bázistöbblet (pufferbázis tartalom változás) nincs.
   A bázistöbblet normálértéke 0 ± 2,5 mmol/l. Értékét a vérmintára jellemző pCO2 - pH összefüggés és egy sav-bázis nomogram segítségével határozzuk meg. 

Anionrés (anion gap, AG)

Fiziológiásan kiegyenlített a vérben az anion és kation arány, tehát egyensúly áll fenn. A gyakorlatban nem szokásos valamennyi komponens meghatározása, általában 3-4 ion méréséből vonunk le következtetéseket. Itt  leginkább élettani helyzetük alapján az anionok közül a Cl-  és HCO3-   mérése, a kationok közül  a Na+  és K+ mérése terjedt el. 
   Anionrés alatt azt a különbséget értjük, mely a szérum Na+  és K+ koncentrációjának összege és a szérum Cl-   és HCO3-   koncentrációjának összege között fennáll:

     AG (mmol/l) = (Na+  +  K+ ) – (C l-  +   HCO3-  ).

     Az AG normálértéke 14 mmol/l (12-16 mmol/l), mert 

                               (140 +  4 ) – (105  +  25 ) = 14.

Fontos megérteni, hogy ez az anion rés nem valódi, hanem egy mérési, számítási „műtermék”, amelyből viszont számos lényeges következtetést vonhatunk le, az egyes sav-bázis betegségek felderítésében.
Az anionrés meghatározásának gyakorlati haszna leginkább a metabolikus acidózisok elkülönítésében lehet. Megkülönböztethetők az ún. változatlan (hyperchloraemiás) és megnövekedett (normochloraemiás) AG acidózisok. Például, ha hasmenés okozza az acidózist, akkor a bélnedvvesztés miatt csökken a szérum HCO3- koncentrációja, de a dehydráció és a változatlan Cl-  tartalom miatt a  Cl-  koncentráció emelkedik. Ezért a fenti képletben a kivonandó értéke kevéssé változik. Így a HCO3-  vesztéses eredetű (enterális és egyes renális) acidózisok ún. változatlan AG acidózisok. Ezzel szemben a metabolikus acidózisok közül azok a formák, melyeknél sav felszaporodás okozza a HCO3-                koncentráció csökkenést és a Cl-  koncentráció lényegében változatlan, az összeg kisebb lesz, az AG értéke pedig nagyobb. Ilyenkor a szérum  HCO3- - nak, mint anionnnak a helyét egy másik, rutinszerűen nem meghatározott savanion foglalja el (hidroxibutirát, acetoacetát, laktát, stb.). Az AG meghatározással tehát a savfelszaporodással és a bázisvesztéssel kialakuló metabolikus acidózisok különíthetők el.
A SAV-BÁZIS EGYENSÚLY JELLEMZÉSÉRE HASZNÁLT PARAMÉTEREK LABORATÓRIUMI  MEGHATÁROZÁSA

   A pH, a pCO2  és az (aktuális) HCO3-  koncentráció összefüggése a következő képlettel írható le:


pH = pK + lg    [ HCO3- ]


                 0,03 x pCO2


   A sav-bázis analizátorok a pH-t és a  pCO2 -t mérik, a bikarbonát koncentrációt e képlet alapján számítják. E három paraméter elegendő a sav-bázis háztartás felmérésére. 

   Korábban közvetlenül csak a vérminta pH-ját mérték. A többi paramétert a vérmintára jellemző pCO2 - pH összefüggés és egy sav-bázis nomogram segítségével határozták meg. A pH mérés és a  pCO2 - pH összefüggés meghatározása az Astrup-módszerrel, illetve az Astrup készülékkel történt. A klasszikus Astrup-módszer és a különféle sav-bázis nomogramok kiszorultak a mindennapi gyakorlatból, itt mégis leírjuk használatukat, mert ennek révén maga a sav-bázisszabályozás is jobban áttekinthető.
Az Astrup készülék rövid leírása

   A készülék két fő részből áll, az elektrometriás pH-mérőből és az ekvilibráló alegységből. Az utóbbihoz tartozik két gázpalack, melyek különböző parciális CO2  tenziójú gázt tartalmaznak. A gázoknak a vizsgált vérmintában történő elkeveredését, ill. az egyensúly gyors beállását rázómotorok segítik. Az ekvilibráló kamrák és a palackok közé párásítót építettek. Az egész rendszert vízköpeny veszi körül, melynek állandó 38 0C-os hőmérsékletét termosztát biztosítja. A pH 0,001 egység pontossággal leolvasható. Valamennyi paraméter meghatározásához elegendő 0,2 ml vér. Nem szükséges artériás vért venni, megfelel a kéz melegítése utáni ujjbegyből vett „ arterizált” vér is. Az anaerob vérvétel biztosítására a heparinozott üvegkapillárisokat a vércsepp közepébe helyezzük és légmentes feltöltődés után az egyik végét gyantával lezárjuk. A másik végén keresztül kis acéldarabkát teszünk a kapillárisba – a minta így mágnessel keverhetővé válik – majd azt is lezárjuk. Méréskor a három kapilláris közül az egyiknek a vérét a pH-mérő üvegelektródjába szívjuk, a másik kettőt pedig az ekvilibráltató kamrába töltjük. Három peres rázás és gázáramoltatás után azokban is pH-t mérünk. Így végül rendelkezésre áll a vér aktuális pH értéke és két pCO2   - pH értékpár. Ezeknek az adatoknak birtokában kerül sor valamilyen sav-bázis nomogram – leggyakrabban a Siggaard-Andersen nomogram (1. ábra) – használatára.
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1.ábra

A Siggaard-Andersen sav-bázis nomogram. A: pH- pCO2  összefüggés fehérjementes, 25mM bikarbonát koncentrációjú oldatban. B: pH-pCO2 összefüggés vérben (hemoglobin koncentráció 15 g%,  HCO3- : 25mM, BB: 48 nM, bázistöbblet: 0,0mM)
A Siggaard-Andersen nomogram

   A Siggaard-Andersen nomogram lényegében egy koordináta rendszer, melyben folyadékminták pH - pCO2 összefüggése grafikusa ábrázolható. A koordináta rendszer  abszcisszáján a pH értékek lineáris, ordinátáján a    pCO2  értékek logaritmikus léptékben találhatók. 

   Fehérjementes oldatban a pH - pCO2  összefüggést egy -450  -os dőlésű egyenes íja le ( 1. ábra ). A pH – lg pCO2 összefüggés képe a következő megfontolások miatt -450 -os: a Henderson-Hasselbalch egyenlet a bikarbonát-szénsav pufferrendszerre a következőképpen írható fel:



pH = pK + lg  [ HCO3- ]




[ H2 CO3 ]
Az egyszerűség kedvéért a  H2 CO3   helyébe helyettesítsük a  pCO2   értéket:



pH = pK + lg           [ HCO3- ]
  



   0,03 x pCO2 (Hgmm)

Az egyenlet átrendezése után:


pH = pK + lg  [ HCO3- ] – lg 0,03 – lg pCO2

A pH és a lg pCO2  felcserélése után:

lg pCO2   = - pH + pK + lg [ HCO3- ] – lg 0,03
Ez a függvény egyszerűsített formában felírható úgy, hogy:


y = - x  + k,

ahol az y a lg pCO2  , az x a pH, a k pedig egy állandó érték, mely magában foglalja a  lg0,03, a lg [ HCO3- ]  értéket és a pK-t.

   Fehérjementes oldatban a pCO2 változása csak pH változást okoz, a HCO3-                        koncentráció gyakorlatilag változatlan marad (csak kb. minden milliomodik savmolekula disszociál H+  -ra  HCO3-  -ra).
   A pH (x) – lg pCO2  (y) koordináta rendszerben az


y = -x + k

Függvény képe -450 -os dőlésű egyenes, mert


y’ = - 1.

   Attól függően, hogy milyen a vizsgált oldat bikarbonát koncentrációja, a lg pCO2 - pH összefüggést leíró -450 -os dőlésű egyenes helyzete más és más. Magasabb bikarbonát koncentráció mellett minden adott pCO2 érték mellett magasabb pH-t, alacsonyabb bikarbonát koncentráció mellett minden adott  pCO2  mellett alacsonyabb pH-t mérünk, így az egyenes párhuzamosan jobbra, illetve balra tolódik el. Ezeket a -450 dőlésű párhuzamos egyeneseket izobikarbonát vonalaknak nevezzük, mert egy-egy ilyen egyenes mentén (pCO2  - pH változás közben) a HCO3-  koncentráció állandó.

   Ennek alapján a  pCO2 -pH koordináta rendszerben képezhető egy harmadik tengely, melyen leolvashatók a bikarbonát koncentrációk. A Siggaard-Andersen nomogramban a
 lg [ HCO3- ] tengely az abszcisszával párhuzamosan, a 40 Hgmm-es pCO2 érték magasságában meghúzott vízszintes egyenes (1. ábra).

   A pufferbázis (BB) és a bázistöbblet (BE) tengelyek kialakulásának magyarázatától ezen a helyen el kell tekintenünk.  

A  pCO2  és a pH összefüggés vérben (a HCO3-  mellett Hb-t és más H+ akceptorokat is tartalmazó oldatban)

   A  pCO2 -pH összefüggés egy ponton lényegesen eltér fehérjementes és fehérjetartalmú (vér) oldatokban. Míg a pCO2 változás fehérjementes oldatban a HCO3-                  koncentráció változását nem vonja maga után, addig vérben a pCO2 változás azonos irányú HCO3-  koncentrációváltozással jár. Ennek a magyarázata a következő:  ha pl. vérben a  pCO2             nő, szénsav képződik, de szemben a fehérjementes oldattal, a szénsav továbbdisszociál  H+  -ra és  HCO3- -ra. Ez azért történik, mert a vér Hb-ja (és a plazmafehérjék is) gyengébb savak mint a szénsav (nehezebben adnak le és erősebben kötnek H+-t, minta szénsav). Ilyenkor érvényesül az a kémiai törvényszerűség, hogy az erősebb sav visszaszorítja disszociált állapotából a gyengébb savakat (H-Hb, H-albumin, stb.). Így vérmintában minden pCO2 változás kisebb pH változást okoz, mint egyébként hasonló pufferbázis tartalmú, de fehérjementes oldatban. Ha vérben ugyanakkora pCO2 változáshoz kisebb pH változás tartozik, akkor a pCO2 -pH összefüggést -450 -nál meredekebb egyenes írja le (1. ábra). Minél kisebb a fehérjék viszonylagos koncentrációja a BB mennyiségen belül, annál közelebb lesz az egyenes dőlési szöge a -450-hoz. A BB tartalom emelkedése, illetve a fehérjék viszonylagos mennyiségének emelkedése az egyenes helyzetének fordított irányú változásával jár.
A Siggaard-Andersen nomogram használata

   Az Astrup metodikával meghatározzuk a vizsgált vérminta pH-ját és azt, hogy a mintára milyen pCO2 -pH összefüggés jellemző. A 2. ábrán mutatjuk be, hogy a  pCO2 - pH összefüggés alapján a Siggaard-Andersen nomogramon felrajzoljuk a vérmintára jellemző ún. ekvilibrációs egyenest, majd az aktuális pH (a vérminta eredeti, a beteg vérében jellemző) értékéből függőleges egyenest bocsátunk az ekvilibrációs egyenesre, a metszéspont alapján pedig megadhatjuk a beteg pCO2 értékét. Arra is mód van, hogy e metszéspont segítségével megadjuk, hogy mennyi a beteg aktuális HCO3- koncentrációja. Ez úgy történik, hogy kiválasztjuk a metszéspontnak (C pont) megfelelő izobikarbonát vonalat. Ez a C ponton áthaladó, -450 -os dőlésű egyenes (C-H szakasz) lesz és ennek mentén a lgHCO3-  tengelyig jutva, leolvassuk a C pontnak megfelelő HCO3-   koncentrációt.

   A standard HCO3- nagyságát az ekvilibrációs egyenesnek a HCO3- tengellyel képzett közvetlen metszéspontja adja meg. Ez a metszéspont jellemzi a vizsgált vérmintát abban az esetben, ha a pCO2  értéke 40 Hgmm (D pont). A BB és a BE értékét az ekvilibrációs egyenes és a BB, illetve a BE tengely metszéspontja adja meg.
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2. ábra

A Siggaard-Andersen nomogram használata

A és B: az ekvilibráltatott minták pH és  pCO2 értékei alapján megrajzolt pontok

C: az aktuális pH-értéknél a vízszintes tengelyre állított merőleges és az AB-egyenes         

     metszéspontja

D: a standard bikarbonát értéke

E: a bázistöbblet értéke

F: a puffer-bázis értéke

G: aktuális pCO2 értéke

H: az aktuális bikarbonát értéke
Kompenzálatlan és kompenzált metabolikus, illetve respiratorikus acidózis megjelenése a Siggaard-Andersen nomogramon. A sav-bázis paraméterek alakulása

  A 3. ábra egy egészséges sav-bázis egyensúlyú egyén vérmintájának ekvilibrációs egyenesét és azon az aktuális pH-nak megfelelő pontot tünteti fel. A pH 7,40, a  pCO2  40 Hgmm,
a stHCO3-  24 mmol/l (az aktuális HCO3- ezzel megegyezik), a BB 48 mmol/l, a BE pedig 0,00 mmol/l.
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3. ábra

Egészséges sav-bázis egyensúly
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4. ábra

Kompenzálatlan metabolikus acidózis képe

   A 4. ábra egy savfelszaporodás, pl. ketózis által kiváltott metabolikus acidózis kompenzáció előtti állapotát mutatja. Az ekvilibrációs egyenes helyzete balra tolt, rajta a vérminta aktuális pH-jának megfelelő pont az Á-val jelölt pont. A pH 7,20, a pCO2  40 Hgmm, a stHCO3-              15 mmol/l (az aktuális HCO3-   15 mmol/l, a BB 35 mmol/l és a BE – 12,5 mmol/l.
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5. ábra

Renális és respiratórikus kompenzáció metabolikus acidózisban

 Az 5. ábra azt a helyzetet tükrözi, amikor a metabolikus acidózis kompenzációja megtörténik (változatlanul fennálló savtúlprodukció mellett). A kompenzáció kettős: egyrészt az acidózis hyperventilációt vált ki, a pCO2  értéke csökken. Másrészt a vese több HCO3-  -ot generál, így a BB tartalom nő, a BE csökken (a savtúlsúly csökken). Utóbbi mechanizmus csak egészséges veseműködés mellett alakul ki, renális eredetű acidózisokban természetesen nem működhet). Az ekvilibrációs egyenes helyzete közeledik a normális felé (jobbra tolódik a kompenzálatlan helyzethez képest), rajta az aktuális állapotot jelző pont lefelé tolódik el ( a hypocapniás tartományba). A pH 7,36, a  pCO2  32 Hgmm, a stHCO3-  19 mmol/l, azktuális HCO3- 16,5 mmol/l, a BB 42 mmol/l, a BE pedig – 6,0 mmol/l. A metabolikus acidózist tehát metabolikus (renális) alkalózis és respiratorikus alkalózis kompenzálja.
   Mint arra korábban már utaltunk, a metabolikus acidózis bázisterápiájára csak akkor kerül sor, ha a pH kisebb, mint 7,15. Az ilyen, vagy ezt meghaladó súlyosságú metabolikus acidózis csökkenti a myocardiális contractilitást, arrhythmiát okoz, tüdőödéma veszélyével jár. Ekkor vagy a BE, vagy a HCO3- koncentráció segítségével (és a beteg testsúlyának alapján) számítjuk ki a beadandó bázismennyiséget:

Na HCO3 (mmol) = - BE x 0,3 x testsúly (kg), vagy

 NaHCO3 (mmol) = (24- [ aktu. HCO3- ] x 0,45* x testsúly (kg)

* A 0,45-ös szorzó a  HCO3-   megoszlási tere ( a testtömeg 45%-a).

   Az így kiszámított értékeknek a felét szabad folyamatosan, de nem gyorsabban, mint néhány óra alatt beadni.
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6. ábra

Kompenzálatlan respiratorikus acidózis

  A 6.ábra egy kompenzálatlan respiratorikus acidózisban szenvedő beteg sav-bázis egyensúlyának adatait mutatja. Tisztán respirációs zavarban szenvedő betegek vérmintája ekvilibrációs egyenesének helyzete nem tér el az egészségesekre jellemzőtől. A pH 7,20, a pCO2 85 Hgmm, a   stHCO3- 25 mmol/l. Utóbbi érték azért normális, mert a vérminta pCO2 -jének rendezése (40 Hgmm-re csökkentése) éppen a sav-bázis egyensúlyzavar okát küszöböli ki. Az aktuális  HCO3- koncentráció (pCO2 85 Hgmm mellett) ezzel szemben 36 mmol/l. A jelentős hypercapnia jelentős szénsav, majd HCO3- képződéshez vezet. Ugyanakkor a BB tartalom változatlan, mert amennyit a HCO3- tartalom nő, annyit csökken az egyéb pufferhatású anionok mennyisége (pl. Hbn-). A Be is 0 mmol/l körüli marad. 
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7. ábra

Renális kompenzáció respiratorikus acidózisban

A 7. ábrán a kompenzált respiratorikus acidózis képét tüntettük fel (változatlan hypercapnia mellett). A renális HCO3- generáció fokozódása révén az ekvilibrációs egyenes jobbra tolódik, a metabolikus alkalózisra jellemző tartományba. A pH 7,30, a pCO2  továbbra is 85 Hgmm, a stHCO3-  31 mmol/l, az aktuális HCO3- 39 mmol/l, emelkedik a BB tartalom és pozitív BE alakul ki. A szervezet a respirációs acidózist renális alkalózissal (metabolikus alkalózissal) kompenzálja.
   Metabolikus és respiratorikus alkalózisban a metabolikus és a respiratorikus acidózissal ellentétes irányú változások zajlanak. Az 1. táblázat összefoglalja a négyféle sav-bázis egyensúlyzavarra jellemző arteriás pH, pCO2 , stHCO3- , BB és BE változásokat.








1. táblázat
A sav-bázis egyensúlyt jellemző paraméterek változásai a négyféle sav-bázis egyensúlyzavarban.

	
	pH
	pCO2
	HCO3-
	BB
	BE

	Metabolikus acidózis
	(
	((
	(
	(
	Negatív

	Metabolikus alkalózis
	(
	((
	(
	(
	Pozitív

	Respiratorikus acidózis
	(
	(
	((
	((
	( pozitiv

	Respiratorikus alkalózis
	(
	(
	((
	((
	( negatív


(: kompenzatorikus változások

   A feltüntetett változások a részleges kompenzáció állapotának felelnek meg, amikor a pH eltolódás fennáll, de a kompenzációs mechanizmusok már aktiválódtak.




Az ábrán: a hemoglobin koncentráció: = 15 g/dl
Alveoláris oxigén parciális nyomás (PAO2) = 102 Hgmm 
Vénás oxigén parciális nyomás (PvO2) = 40 Hgmm 
Vénás hemoglobin oxigén telítettség (SvO2) = 75% 
Arterial oxigén parciális nyomás (PaO2) = 95 Hg mm 
Arteriális hemoglobin oxigén telítettsége (saturation) (SaO2) = 97%
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