POREMEĆAJI ACIDOBAZNE RAVOTEŽE

53. Patofiziološki čimbenici poremećaja acidobazne ravnoteže.

- održavanje optimalnog pH 7,36-7,44

- <7,0 = acidozna koma

  >7,8 = tetanička smrt

- venska krv – niži pH (više CO2)
- ICP – niži pH zbog metabolizma - 6,9-7,2 (najniže u neuronima zbog jačeg metabolizma, glukoze), kiseline stalno izlaze u ECP

- poremećaji: acidoza, alkaloza u cijelom organizmu; acidemija, alkalemija u krvi

- kiseline: 
a) hlapljive (H2CO3)
b) nehlapljive (H2SO4, H3PO4, mokraćna) – ne mogu se prebaciti u CO2, izlučivanje bubrezima
- uz normalne bubrege i pluća poremećaj AB ravnoteže nastaje zbog povećanog stvaranja ili gubitka H+ ili baza

- plućna disfunkcija uzrokuje acidozu unutar nekoliko minuta, a bubrežna za par dana

- poremećaji AB statusa:

a) raspiracijska acidoza/alkaloza
b) metabolička acidoza – povraćanje iz tankog crijeva, proljevi, hipoksija (laktat), ketoza, zatajenje bubrega
c) metabolička alkaloza – aldosteronizam, povraćanje iz želuca


- anionski manjak – prividni nedostatak aniona u plazmi; 


 an.manjak = Na+ - (HCO3- + Cl-)
/ 8-18 mmol/l

→ 50% anionskog manjka su bjelančevine plazme, ostalo anioni kiselina

· zadržavanje H+ sa anionom (npr.laktatom) – acidoza sa anionskim procjepom (povećanje anionskog procjepa kompenzira smanjenje karbonata)
· zadržavanje H+ bez aniona – hiperkloremijska acidoza (bubrezi zadržavaju Cl- koji kompenzira smanjenje karbonata)
princip: zadržati elektroneutralnost prema formuli (HCO3- i Cl-)

- kompenzacijski mehanizmi:

1) puferi: ECP – karbonatni (pK= 6,1), fosfatni, proteinski (Hb – 1/3 puferskog kapaciteta krvi)



 max.učinak odmah


   ICP – proteinski , fosfatni (pK= 6,8) (Glu-6-P, ATP)

  
 max.učinak nakon 4-8h

2) pluća – samo za hlapljive kiseline (eritrociti – karboanhidraza - antiport HCO3-/Cl-)

    max.učinak 10-14h

3) bubreg – max.učinak 3-4d

a) reapsorpcija HCO3- - većinom u proksimanom tubulu, ovisno o Tm





povećana ako je: povećana reapsorpcija Na+ (i Cl-) 







     višak H+ u tubulima







     hipokalijemija (K+/H+ antiport)






     mineralokortikoidi







     dovoljno ATP


b) aktivna sekrecija H+
- primarni transport ovisan o ATP-u u distalnom tubulu

*pH mokraće = 4,5, to je maksimum za aktivnu sekreciju H+, zato ga treba izlučiti bez sniženja pH (nehlapljive kiseline)

c) titracija puferima mokraće (neutralizacija) – fosfatni pufer

d) lučenje NH4+ 

glutamin → NH3 + H+ →NH4+  (glutamin daje 2NH3 i 2HCO3 - tako jedan glutamin neutralizira 4H+)
54. Respiracijska acidoza i alkaloza

a) RESPIRACIJSKA ACIDOZA

- hipoventilacija → hiperkapnija;  hipoksemija


1) akutna


- jako snižen pH, malo povišenje HCO3-

- pojačana hipoksijom (anaerobni metabolizam - laktacidemija)


- kompenzacija: stanični proteinski puferi (karbonatni pufer neučinkovit)

- to je dekompenzirana acidoza (bubreg ne stigne odgovoriti)


- plućna vazonstrikcija, moždana vazodilatacija


2) kronična


- malo snižen pH, veliko povišanje HCO3-

- kompenzacija: bubreg (reapsorpcija HCO3-, sekrecija H+)


- hipokloremija u krvi (klor u eritrocitima)

- ako se hipoventilacija naglo prekine, imamo višak HCO3- i posthiperkapnijsku alkalozu


- ne smije se liječiti kisikom jer hipoksija pojačava disanje

b) RESPIRACIJSKA ALKALOZA

- hiperventilacija → hipokapnija

- i u zdravih osoba, nema hipoksemije


1) akutna


- podražaj resp.centra iz kore (psihoza) ili otrovom (salicilati), visoka temperatura

- malo sniženi HCO3-, hiperkloremija (ne ulazi u eritrocite)

- povećan afinitet Hb za kisik (Bohrov efekt), periferna vazokonstrikcija → smanjen SMV


- opasnost od tetanije (Ca2+)


- kompenzacija: stanični puferi, glikoliza


2) kronična


- boravak na visinama, trudnoća


- bifazičan tijek sniženja bikarbonata: prvo zbog malo CO2, kasnije zbog bubrega (bez H+ 
nema reapsorpcije)

55. Metabolička acidoza
- uzroci: povećana proizvodnja nehlapljivih kis. (ketoza, hipoksijska laktacidemija, smanjena sekrecija H+ u bubregu, gubitak baza)
- kompenzacija: puferi, pluća (Kussmaulovo disanje) i bubreg (reaps.HCO3-, lučenje NH4+)

- gubitak HCO3-, nadoknađuje se drugim anionima, pa razlikujemo:

a) HIPERKLOREMIJSKA METABOLIČKA ACIDOZA

- zbog unosa kiselih kloridnih soli, gubitka baza (proljev) i disfunkcije bubrega (renalna tubularna acidoza)

Renalna tubularna acidoza:
a) proksimalna – poremećaj reaps. HCO3- (acidemija) i Na+ (aldosteronizam – u dist.tubulu 

reapsorbira se Na+ u zamjenu za K+ - hipokalijemija), manje kisela mokraća, hiperkloremija

b) distalna – nema sekrecije H+ u dist.tubulu, dalje isto kao u proksimalnoj
b) METABOLIČKA ACIDOZA S POVEĆANIM ANIONSKIM MANJKOM

- zadržavanje ili povećana proizvodnja aniona nehlapljivih kiselina


a) uremična – razvija se iz hiperkloremijske pri kroničnom bubrežnom zatajenju



       - nakupljanje fosfata, urata i sulfata, smanjena reapsorpcija HCO3-


       - uključuje se puferski kapacitet kostiju (demineralizacija)


b) dijabetička ketoacidoza


c) L-laktacidemija – zbog anaerobne glikolize



 
     - hipoksija, jetrena oštećenja, malo NAD


d) alkoholna ketoacidoza – zbog gladovanja


e) lijekovi i otrovi: salicilati – respirac.alkaloza (podražaj dišnog centra) ili met.acidoza 
(ometa metabolizam, nastaju ketonska tijela), pH oko normale

metanol (mravlja kiselina), 

c) KOMBINIRANA METABOLIČKA ACIDOZA

D-Laktacidemija – kod jejunoileostomije; crijevne bakterije stvaraju D-laktat koji se ne može metabolizirati; razvoj acidoze i encefalopatije

56. Metabolička alkaloza

- povišeni HCO3- i CO2
- zbog gubitka kiselina ili povećane reapsorpcije HCO3-; poremećaja rada bubrega ili želuca, sekundarni hiperaldosteronizam i hipokalijemija
a) ovisne o soli – povraćanje ili diuretici; mogu se ispraviti sa NaCl, nema Cl- u mokraći 


1) konstrikcijska (smanjen volumen ECT) – nastaje sek.aldosteronizam


2) gubitak HCl povraćanjem


3) diuretici – ometaju repsorpciju Na+ i posljedično HCO3-


4) uzimanje alkalija – milk-alkaly sindrome

b) neovisne o soli – primarni aldosteronizam; liječe se sa KCl, Cl- u mokraći, npr.hiperkalcijemija
57. Patofiziološke posljedice poremećaja AB ravnoteže

a) ACIDEMIJA
- smanjena enzimska aktivnost (odstupanje od optimalnog pH)

- hiperkalijemija (H+ inhibira Na+/K+ ATP-azu) 

- hiperkalcijemija

- smanjen afinitet Hb za kisik

- plućna vazokonstrikcija i sistemska vazodilatacija (i u mozgu – encefalopatija)

- smanjen afinitet albumina za bilirubin → neurotoksičnost

- smanjena kontraktilnost srca (natjecanje za mjesto na troponinu s Ca2+), smanjen SMV
- osteomalacija (puferska uloga kostiju)

- hiperventilacija (Kussmaulovo disanje)

- kisela mokraća
b)ALKALEMIJA

- smanjena enzimska aktivnost

- hipokalijemija

- hipokalcijemija – tetanije

- povećan afinitet Hb za kisik

- plućna vazodilatacija, sistemska vazokonstrikcija, smanjen SMV

- hipoventilacija

- lužnata mokraća

- encefalopatija

- nastajanje više NH3 – toksičnost (inhibicija Krebsov ciklus)

