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PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

Akutnarespiracijska acidoza in alkaloza -
Sodobna kvantitativna interpretacija

Acute respiratory acidosis and alkalosis —
A modern quantitative interpretation

Andraz StoZer,"* Marjan Slak Rupnik*?

Izviecek

Izhodisce: Obstajajo trije razli¢ni pristopi k oce-
ni kislinsko-baznega stanja bolnika: bostonski,
kopenhagenski in Stewartov, ki temeljijo na raz-
li¢nih izmerjenih parametrih. Poleg vnetih debat
o tem, kateri od pristopov je boljsi, vnasa med
$tudente, raziskovalce in klinike zmedo dejstvo,
da med svojim Studijem tipi¢no osvojijo le ene-
ga od omenjenih pristopov in zato ne morejo v
celoti razumeti virov, ki uporabljajo katerega od
drugih pristopov, poleg tega pa ne morejo kriti¢-
no oceniti prednosti in omejitev dolo¢enega pri-
stopa. Avtorja v ¢lanku predstaviva in opredeliva
osnovne parametre, znacilne za posamezne pri-
stope, in poudariva razlike in podobnosti med
njimi. Posebno pozornost namenjava vprasanju,
kako posamezni pristopi ocenjujejo spremembo
v koncentraciji plazemskega bikarbonata, do ka-
tere pride med primarnimi respiracijskimi spre-
membami in katerih ustrezno razumevanje je
potrebno za pravilno interpretiranje kroni¢nih
respiracijskih in metaboli¢nih kislinsko-baznih
sprememb.

Zakljucek: Med akutno respiracijsko acidozo se
koncentracija bikarbonata zvi$a in med akutno
respiracijsko alkalozo zniza v odvisnosti od moci
nebikarbonatnih pufrov. Med akutnimi respira-
cijskimi motnjami se koncentracija pufrske baze
(uporablja jo kopenhagenski pristop), navidezna
razlika mo¢nih ionov, efektivna razlika moc-
nih ionov in vrzel mo¢nih ionov (uporablja jih
Stewartov pristop) ne spremenijo, anionska vr-
zel (uporabljata jo bostonski in kopenhagenski
pristop) pa se med akutno respiracijsko acidozo
zmanj$a, med akutno respiracijsko alkalozo pa
zveca.

Abstract

Background: Three different approaches for
assessing the acid-base status of a patient exist,
i.e. the Boston, Copenhagen, and Stewart’s ap-
proach, and they employ different parameters to
assess a given acid-base disturbance. Students,
researchers, and clinicians are getting confused
by heated debates about which of these performs
best and by the fact that during their curricula,
they typically get acquainted with one of the ap-
proaches only, which prevents them to under-
stand sources employing other approaches and
to critically evaluate the advantages and draw-
backs of each approach. In this paper, the au-
thors introduce and define the basic parameters
characterizing each of the approaches and point
out differences and similarities between them.
Special attention is devoted to how the different
approaches assess the degree of change in the
concentration of plasma bicarbonate that occurs
during primary respiratory changes; proper un-
derstanding of these is necessary to correctly in-
terpret chronic respiratory and metabolic acid-
base changes.

Conclusion: During acute respiratory acidosis
the concentration of bicarbonate rises and dur-
ing acute respiratory alkalosis it falls, depending
on the buffering strength of non-bicarbonate
buffers. During acute respiratory acid-base dis-
turbances, buffer base (employed by the Co-
penhagen approach), apparent and effective
strong ion difference, as well as strong ion gap
(employed by the Stewart approach) remain un-
changed; the anion gap (employed by the Boston
and Copenhagen approach) falls during acute
respiratory acidosis and rises during acute respi-
ratory alkalosis.
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1. Uvod

Ohranjanje koncentracije vodikovih io-
nov v ozkem intervalu okrog 40 nanomo-
lov na liter (nM) je osrednjega pomena za
stabilnost notranjega okolja v cloveskem
telesu. Struktura in funkcija beljakovin sta
znacilno obcutljivi na spremembe vrednosti
pH. Akutne spremembe pH telesnih razto-
pin sproZijo mo¢ne regulacijske odzive.' V
zadnjem stoletju so se za pomoc $tudentom,
raziskovalcem in klinikom pri konceptuali-
zaciji normalne kislinsko-bazne fiziologije
in pri diagnosticiranju ter zdravljenju njenih
motenj oblikovali trije razli¢ni problemsko
naravnani pristopi, najpogosteje poimeno-
vani kot bostonski, kopenhagenski in Ste-
wartov pristop.”

Kislinsko-bazna motnja je lahko bodisi
povsem respiracijska, bodisi povsem meta-
boli¢na, bodisi je kombinacija obeh. Vsi trije
prej omenjeni pristopi ocenjujejo respiracij-
sko komponento dolocene kislinsko-bazne
motnje s pomocjo dolocanja parcialnega tla-
ka ogljikovega dioksida v krvi (pcoz). Kadar
je pcoz zvisan, obstaja komponenta respira-
cijske acidoze, kadar je znizan, pa kompo-
nenta respiracijske alkaloze, ne glede na to,
ali je sprememba primarna ali kompenzacij-
ska. Pristopi pa se razlikujejo po tem, kako
razlagajo zviSanje in znizanje koncentraci-
je plazemskega bikarbonata ([HCO;]), ki
spremlja akutno respiracijsko acidozo ozi-
roma alkalozo, in kako razumejo primarni
oziroma kompenzacijski metaboli¢ni pri-
spevek h kislinsko-bazni motnji.

Bostonska Sola za oceno spremembe
[HCOs'], ki spremlja akutne respiracijske
motnje, in za oceno metaboli¢nega prispev-

ka uporablja empiri¢no dolocena prakti¢na
pravila.’~®

Kopenhagenska $ola je analiti¢cno zah-
tevnejsa in za razlago kislinsko-baznih mo-
tenj uporablja Henderson-Hasselbalchovo
in Van Slykovo enacbo in predvidi oziroma
oceni metaboli¢ni prispevek k acidozi ali al-
kalozi s pomoc¢jo parametra, imenovanega
sprememba pufrske baze (angl. buffer base
change), ki je lahko pozitivna oziroma pre-
sezek baze (angl. base excess) ali negativna
oziroma primanjkljaj baze (angl. base defi-
cit).**°

Tretji in najsodobnejsi Stewartov pristop
prav tako uporablja Henderson-Hasselbal-
chovo in Van Slykovo enacbo, metaboli¢ni
prispevek k doloc¢eni acidobazni motnji pa
ocenjuje s pomocjo parametra imenovanega
razlika moc¢nih ionov (angl. strong ion dif-
ference).''> Osnovne znadilnosti posame-
znih pristopov povzema Tabela 1.

Uvajanju novih pristopov in zanje zna-
C¢ilnih parametrov so v literaturi sledile
razprave o tem, katera od metod je najpri-
mernejsa in daje najbolj to¢ne in zanesljive
rezultate, kar med Studente, raziskovalce in
klinike vnasa veliko zmede, Se posebno zato,
ker se razli¢ni predklini¢ni in klini¢ni ucbe-
niki odlocajo za razli¢ne pristope, pri tem
pa prakti¢no nobeden od njih ne omenja
podobnosti in razlik med razli¢nimi pristo-
pi oziroma ne ponuja razlage ali navodila,
kako vrednosti parametrov pretvoriti, tako
da bi razli¢ne metode postale med seboj pri-
merljive.>"*™* Studije v zadnjem desetletju
pa kazejo, da so pravila, ki jih uporabljajo
razli¢ni pristopi, matemati¢no enakovredna
in da se parametri dolocenega pristopa dajo

Tabela 1: Osnovne znacilnosti pristopov, ki se uporabljajo za oceno kislinsko-baznega stanja bolnika.

Boston, ZDA
Schwartz

3-5

tradicionalen
semikvantitativen
Pco2

empiri¢na pravila

anionska vrzel

Kopenhagen, Danska Providence, ZDA

Siggaard-Andersen Stewart

6-10 11,12

tradicionalen sodoben
kvantitativen kvantitativen

Pco2 Pco2

pufrska baza razlika moc¢nih ionov

anionska vrzel vrzel moénih ionov
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sip, :([Na*]+[K*]+2~[Ca2*J+2-[Mg2*1)—([cr:|+[wcﬂ)

pretvoriti oziroma razumeti v kontekstu
drugih dveh pristopov.**?

V tem c¢lanku bomo s pomo¢jo Daven-
portovih in Gamblovih diagramov pokaza-
li, kako se vsi trije pristopi lahko razumejo
znotraj istega miselnega okvira, in tako od-
pravili zmedo, ki vlada na podro¢ju bazic¢-
ne in aplikativne kislinsko-bazne fiziologi-

s 23-25
je.

2. Fizikalno-kemi¢ne
osnove in opredelitve

Za raztopine v ¢loveskem telesu velja na-
Celo elektronevtralnosti, ki pravi, da je v vsa-
ki vodni raztopini vsota pozitivnih nabojev
enaka vsoti negativnih nabojev. Nekatere od
ionov v telesnih raztopinah imenujemo
mocni ioni, ker so pri fizioloskih vrednostih
pH popolnoma disociirani, ne morejo spre-
jeti ali oddati vodikovih ionov in zato ne de-
lujejo kot kisline ali baze ter zato ne sodelu-
jejo pri pufranju.® Med moc¢nimi ioni so
Na*, K, Ca™*, Mg, Cl in laktatni anion,
kakor tudi nekateri drugi navadno ne(iz)
merjeni anioni, npr. sulfati in ketoni.” V nor-
malnih razmerah je $tevilo nabojev, ki jih
skupno prispevajo mo¢ni kationi, ve¢je od
Stevila nabojev, ki jih skupno prispevajo
mocni anioni. Razlika v $tevilu nabojev na
moc¢nih kationih in anionih je razlika moc¢-
nih ionov (angl. strong ion difference,
SID).'! Klini¢no se SID izra¢una tako, da od
vsote koncentracij moc¢nih kationov odsteje-
mo vsoto koncentracij kloridnih in laktatnih
anionov. Ta nacin ocenjevanja SID ne upo-
$teva ionov, ki se ne dolocajo rutinsko, zara-
di cesar tako doloc¢eno SID imenujemo tudi
navidezna SID (SID,):"

(1).

Prakticno vsi negativni naboji, ki za-
polnjujejo vrzel med mocnimi kationi in
anioni, pridejo iz dveh glavnih $ibkih ion-
skih virov: 1. hidrogenkarbonatnega aniona
(HCOs5), imenovanega tudi bikarbonat, in

Razlikovanje med moc¢nimi in $ibkimi ioni je
sporno. Laktatni anion je $ibek anion pri pH okrog
3.6, a popolnoma disociiran in postane zato mocni
anion pri pH okrog 6.8.

T Koncentraciji Ca** in Mg** se zaradi dvovalentno-
sti upostevata dvojno.
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2. drugih nebikarbonatnih disociiranih $ib-
kih kislin. Za razliko od mo¢nih ionov $ibki
ioni pri fizioloskem pH obstajajo v disocii-
rani in nedisociirani obliki in sodelujejo pri
pufranju vodikovih ionov. Vsota koncentra-
cije hidrogenkarbonata in nebikarbonatnih
pufrov se imenuje pufrska baza (angl. buffer
base, BB)® ali efektivna razlika mo¢nih io-
nov (SID¢)* in predstavlja drugi nacin za
oceno SID:

[BB]=SID, =[ HCO; [+[NC™| ().

Pri tem je [BB] koncentracija pufrske
baze, [HCO;'] koncentracija bikarbonata in
[NC] koncentracija nebikarbonatnih pu-
frOV.20,23,27

V normalnih razmerah je koncentracija
pufrske baze, to je SID., za 4-8 mM nizja
od SID,, saj nekateri ioni, prisotni v plazmi
(npr. sulfati in ketoni) v enacbi 2 niso upo-
$tevani. Razlika med SID, in SID. je opre-
deljena kot vrzel mo¢nih ionov (angl. strong
ion gap, SIG):

SIG =SID, - SID, (3).

SIG je parameter, ki ga Stewartov pristop
uporablja za dolocitev etiologije metabo-
licne komponente acidobazne motnje. SIG
se namre¢ pri dolo¢enih metaboli¢nih aci-
dozah in alkalozah znacilno spremeni. SIG
analogen klini¢ni parameter, ki ga za dolo-
Citev etiologije uporabljata bostonski in ko-
penhagenski pristop, je anionska vrzel (angl.
anion gap, AG), ki je vsota SIG in [NC'] (Sli-
ka1):

AG = SIG+[NC’] (4).

3. Kajsezgodi, kov
telo dodamo ali iz njega
odstranimo vodikove ione?

Vodikovi ioni se vezejo na 1. akceptorska
mesta na bikarbonatnih anionih, na 2. ak-
ceptorska mesta na nebikarbonatnih pufrih
(NC) in 3. nekateri od njih ostanejo prosto
v raztopini, kar zniza pH plazme. V primeru
odstranjevanja vodikovih ionov iz plazme se
zgodi obratno. Vodikovi ioni se ne morejo
vezati na mocne ione ali sproscati iz njih.
Ce zelimo kvantitativno dolo¢iti delez vo-
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Slika 1: Opredelitev
znatilnih parametrov z
Gamblovim diagramom.
NC- - nebikarbonatni
pufri, SID. — efetivna
razlika mo¢nih ionov,
SIDn = navidezna razlika
mocnih ionov, SIG -
vrzel moé&nih ionov, AG
—anionska vrzel, Lac——
laktatni anion.

Slika 2: Raztapljanje
ogljikovega dioksida
v vodi in disociacija
ogljikove kisline.

150

=
E
S, 150
o
g HCO,
£ 24mM
2 SID,
aomm| | SIDn
NC 45mM
16mM AG
SIG 21mM
100 B
cl
- 103mM
4mM
C
2mM
Mg’ Lac
2mM /2mM
|

I

Kationi Anioni
dikovih ionov, ki sledijo vsaki od zgornjih
poti, moramo natanc¢no razumeti delovanje
bikarbonatnega in nebikarbonatnega pufr-
skega sistema.

CO, + H,0 = H,CO, = H + HCO,

4. lzolirani bikarbonatni

pufrski sistem med akutnimi

respiracijskimi motnjami
Koncentracije komponent bikarbonatne-

ga pufrskega sistema lahko dolo¢imo z rav-
notezno enacbo za reakcijo na Sliki 2:

. (7 |[HCO, | [H'][HCO | (5),
- [H,c0]

Cco, * Pco,

oziroma z njeno preurejeno obliko, zna-
no kot Henderson-Hasselbalchova enacba:
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pH = pK+logm (6),

Cco, " Pco,

pri ¢emer velja pH = -log[H"] in pK = -logK,
[H.CO:s] je koncentracija ogljikove kisline,
[HCOs] koncentracija hidrogenkarbonata,
[H'] koncentracija vodikovih ionov, pco: je
delni tlak ogljikovega dioksida, aco: pa to-
pnostni koeficient CO; v plazmi. Enacbo 6
lahko preuredimo tako, da je [HCO3'] odvi-
sna in pH neodvisna spremenljivka:

[HCOBT] =0/, " Peo, 107" @)

Ravnovesne koncentracije lahko zdaj
dolo¢imo graficno s t.i. Davenportovim
diagramom, prikazanim na Sliki 3. Ker je
[HCOs'] odvisna tako od pH kot tudi od

PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

Pcoz, moramo odvisnost [HCO;] od pH
predstaviti za vsak pco. posebej.*® Sliko
3 lahko uporabimo za grafi¢cno doloditev
sprememb koncentracije posameznih kom-
ponent bikarbonatnega pufrskega sistema
po zviSanju oziroma zniZanju pcos, to je v
primeru akutne respiracijske acidoze in al-
kaloze.

Ce se pco» zvisa z normalne vredno-
sti pco2 =40 mmHg (5,33 kPa) na vrednost
pPcoz =80 mmHg (10,66 kPa), to je v prime-
ru respiracijske acidoze, se koncentracija
H,COs ([H2COs]) podvoji* in H,CO; disso-
ciira na ekvimolarno mnozino H' in HCOs'.
Ker je zacetna koncentracija HCO;™ enaka
[HCO5;] =24 mM in zaletna koncentraci-
ja H' enaka [H'] =40 nM, na poti do no-
vega ravnovesnega stanja relativno gledano

[H]
(nM)
100 79 63 50 40 32 25 20 16
48 . : 1 1 ‘vl 1 1 ’l -
] : Pee:=80 mmHg (10,66 kPa) Pec:=40 mmHg (5,33 kPa) |
] ' P { C
42 i< A[H] . ‘ :
1 ) Py ! ¥
4 1 ‘r : N
36 1 | - ! -
] ' P i N
- ! ! :
30 ;‘. : 0"' : "E'
— 1 1 '4' ] ’a‘ r
®) ] A.” N B.” |
O % 24 ] 14 e C
L ‘,."' ! Peo,=20 mmHg (2,66 kPa)
18 ——r S —— g
. ! PPt } C
1 ! Jttiag ! r
12 : ere I o
] [ ] ---o'. : L
6 __--.-i«'""—"' ApH ApH >, -
P | ' L
E | ? :
0 L LA B s o e o o e o B s B s B
7.0 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5 7.6 4 4 7.8

Slika 3: Davenportov diagram s spremembami pH, [H+], in [HCO3-] po spremembi pcoz za izolirani

bikarbonantni pufrski sistem.

Vse tocke z enako vrednostjo pco» oblikujejo krivuljo, imenovano izobara. Po zvisSanju pcoz na vrednost pco>=80 mmHg
(10,66 kPa), se sistem premakne iz tocke N v tocko A. Na tej poti se pH zniZa na vrednost pH=7,1 in [H+] se prakti¢no
podvoji (zvisa za 39 nM). Tudi [HCOs-], se zvisa za 39 nM, vendar ta porast glede na zacetno koncentracijo (24 mM) ni
znacilen in pri dani lo¢ljivosti na ordinati ni viden. Po zniZanju pco> na vrednost pco2=20 mmHg (2,66 kPa) se sistem
premakne iz toc¢ke N v toc¢ko B. Na tej poti se pH zvisa na vrednost pH=77 in [H+] se prakti¢no razpolovi (zniZa za 20
nM). Tudi [HCOs-] se zniZa za 20 nM, vendar ta padec glede na zacetno koncentracijo (24 mM) ni znacilen in pri dani

lo¢ljivosti na ordinati ni viden.
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[HCO;s] raste veliko pocasneje kot [H'].
Natanc¢neje povedano, iz enacbe 5 sledi, da
se v primeru podvojitve [H,COs] novo rav-
novesno stanje doseze, ko se podvoji vre-
dnost imenovalca (produkta [H']-[HCO5]).
Ker se [H'] zviSuje veliko hitreje, ima vedji
vpliv na vrednost imenovalca. Novo rav-
novesno stanje se vzpostavi pri prakti¢no
nespremenjeni [HCO;'] in dvakrat zvi§ani
[H'] (Slika 3, rde¢a barva). Dogajanje med
obratno spremembo, to je akutno respiracij-
sko alkalozo, je podrobno povzeto pod Sliko
3 (zelena barva). Poudarimo, da med akutni-
mi respiracijskimi motnjami izolirani bikar-
bonatni sistem ne deluje kot pufer, saj se ni¢
med disociacijo nastalih vodikovih ionov ne
pufra. V razmerah in vivo med akutnimi re-
spiracijskimi spremembami vodikove ione
pufrajo nebikarbonatni pufri. Spoznajmo
zato najprej obnasanje izoliranih nebikarbo-

[H]
(nM)
100 79 63 50 40

natnih pufrov, nato pa $e sistema, ki vsebuje
oba pufrska sistema.

5. lzolirani nebikarbonatni
pufri med kislinsko-
baznimi motnjami

NCH—H + NC

Slika 4: Disociacija nebikarbonatnih pufrov.

Nebikarbonatne pufre shematsko prika-
zuje Slika 4.

Po dodatku vodikovih ionov se ta pufr-
ski sistem obnasa v skladu s t.i. Van Slykovo
enacbo, ki pravi, da je koncentracija bazi¢ne
oblike nebikarbonatnih pufrov, NC’, linear-
no odvisna od pH oziroma je sprememba
koncentracije bazi¢ne oblike linearno odvi-
sna od spremembe pH:>'**!

A[NC™ |=B-ApH (8).

32 25 20 16

‘«— ApH :

AINCH]=-A[NC]
(mM)

7,0 i1 7.2 7,3 7.4

7,5 7,6 T 7.8

Slika 5: Davenportov diagram s spremembami koncentracije nebikarbonatnih pufrov v odvisnosti od pH.
Po dodatku 3 mM vodikovih ionov prakti¢no vse vodikove ione pufrajo molekule NC- [NCH] poraste
praktiéno za 3 mM. Manjsina vodikovih ionov ostane nepufranih in zviSa [H+] na 63 nM (za 23 nM), kar
zniZa pH na vrednost pH=72. Po odvzemu 3 mM vodikovih ionov [NCH] pade za prakti¢no 3 mM, [H+] pa
se zniZa na 25 nM (za 15 nM), kar zvisa pH na vrednost pH=7,6.
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Slika 6: Prikaz nacela
izohidri¢nosti.
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Najpomembnejse komponente nebikar-
bonatnega pufrskega sistema v razmerah in
vivo so 1. albumin in 2. anorganski fosfat v
plazmi ter 3. hemoglobin in 4. 2,3-bisfosfo-
glicerat v eritrocitih. Ocena vrednosti ko-
eficienta B je odvisna od tega, ali obravna-

B =[1-0,33-Hi]-0,12-[ 41b] +[1-0,33- Ht]-0,3-[ Pi]+0,053-[ Hb]+0,23- Ht - BPG]

vamo izolirano plazmo (brez eritrocitov),*®
dejansko krvno plazmo (ki komunicira z
eritrocitno frakcijo krvi),?” ali kot velja za

NC
+

PREGLEDNI CLANEK/REVIEW

razmere in vivo, celoten Zunaj celi¢ni prostor
(znotrajceli¢ni prostor lahko pri akutnih re-
spiratornih motnjah zaradi razmeroma po-
¢asne vzpostavitve ravnovesja med zunaj- in
znotrajceliénim prostorom zanemarimo)?!
Za razmere in vivo je koeficient B enak:

(9),

pri cemer je Ht hematokrit, [Alb] koncen-
tracija albumina v plazmi v g/l, [Pi] kon-
centracija anorganskega fosfata v plazmi v
mmol/l (mM), [Hb] koncentracija hemo-
globina v krvi v g/, in [BPG] koncentracija
2,3-bisfosfoglicerata v eritrocitih (normalno

CO,+ H,O0 = H,CO, = H + HCO, 6mM).
“ Pri bolniku z vrednostmi pH=74,
NCH pcoz=40ommHg  (533kPa), Ht=0,48,
[HCOs'] =24 mM, [Alb] =55 g/l, [Pi] =1,39
mM, in [Hb]=158 g/l, lahko odnos, ki ga
[H]
(nM)
100 79 69 63 50 40 32 25 23 20 16
48 . L - 1 1 ‘L | 1 Y ,! B 24
1 : Pee:=80 mmHg (10,66 kPa) Poo:=40 mmHg (5,33 kPa)
42 —— AH] - ATH 18
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Slika 7: Davenportov diagram s spremembami v bikarbonantnem in nebikarbonatnem sistemu po

spremembi pcoz.

Po zviSanju pcoz na vrednost pcoo= 80 mmHg (10,66 kPa) se sistem premakne iz tocke N na izobari pcoz=
40 mmHg (5,33 kPa) v to¢ko A na izobari pco.= 80 mmHg (10,66 kPa) po Van Slykovi premici, pri ¢emer se

[HCOs-] in [NCH] zvisata za prakti¢no enako vrednost,

to je za 3,6 mM. [H+] pri tem poraste na 69 nM, kar

zniZa pH na pH=7,16. V primerjavi s spremembo v izoliranem bikarbonatnem sistemu (Slika 3) je padec
pH manjsi za 0,06 enote, kar utreza za 10 nM manjSemu zviSanju [H+]. Po zniZanju pcoz na vrednost pcoz=
20 mmHg (2,66 kPa) se sistem premakne iz tocke N v tocko B, pri cemer se [HCO3-] in [NCH] zniZata za
3,5 mM. [H+] se zniZa na 23 nM, kar zvisa vrednost pH na vrednost pH=7,63. V primerjavi s spremembo

v izoliranem bikarbonatnem sistemu (Slika 3) je porast pH manjsi za 0,07 enote, kar utreza za 3 nM

manjsemu znizanju [H+].
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Slika 8: Gamblov diagram s spremembami vrednosti znacilnih parametrov v primeru akutnih motenj

dihanja kislinsko-baznega ravnovesja.

V primeru akutne respiracijske acidoze se zvisa [HCOs-], [NC-] pa zniZa za isto vrednost. V nasem primeru
zvisanja pco> na vrednost pco,=80 mmHg (10,66 kPa) se [HCOs-] zvisa in [NC-] zniZa za 3,6 mM (puscice
navzdol na rde¢em polju). Razliki in vrzel moé&nih ionov se ne spremenijo, anionska vrzel pa se zmanjsa,
v nasem primeru za 3,6 mM. Pri akutni respiracijski alkalozi se [HCOs-] zniZa, [NC-] pa zviSa za isto
vrednost. V naSem primeru zniZanja pcoz na vrednost pco,=20 mmHg (2,66 kPa) se [HCOs-] zniza in [NC-]
zvisa za 3,5 mM (puséice navzgor na zelenem polju). Razliki in vrzel mocénih ionov se ne spremenijo,
anionska vrzel pa se zve¢a, v naSem primeru za 3,5 mM.

NC- - nebikarbonatni pufri, SID. — efetivna razlika mocnih ionov, SID, — navidezna razlika mo¢nih ionov,
SIG —vrzel moénih ionov, AG — anionska vrzel, Lac- — laktatni anion.

opredeljuje Van Slykova enacba, upodobimo
s premico skozi tocko N z naklonom P =15
mM.® S pomogjo te premice lahko kvanti-
ficiramo delovanje nebikarbonatnih pufrov
med dodajanjem in odstranjevanjem vodi-
kovih ionov, tako da upodobimo spreminja-
nje koncentracije protonirane oblike nebi-
karbonatnih pufrov (A[NCH]) v odvisnosti
od pH, kot kaze Slika 5. Pri tem za nebikar-
bonatni pufrski sistem seveda velja:

A[NCH]=~A[ NC" | (10).

Ce v zunajceli¢nino, ki vsebuje le nebi-
karbonatne komponente, dodamo 3 mili-
mole vodikovih ionov na liter zunajceli¢ni-
ne, jih pufra NC, kar zvisa [NCH]. Nekaj

N

15 mM na enoto pH.

vodikovih ionov ostane prosto raztopljenih,
kar zvisa [H'] in s tem zniza pH. V grafi¢-
nem smislu se sistem na Sliki 5 pomakne iz
tocke N v tocko A. V novem ravnovesnem
stanju v tocki A je [NCH] glede na tocko N
vi$ja za prakti¢no 3 mM, [H'] pa za 23 nM,
kar zniza pH na pH = 7,2. Prakti¢no vsi od 3
mM dodanih vodikovih ionov, razen 23 nM,
ki ostanejo prosto raztopljeni, se torej pufra-
jozNC.

6. Akutne motnje dihanja
vrazmerah in vivo

V razmerah in vivo pri pufranju sodelu-
jeta bikarbonatni in nebikarbonatni pufrski

sistem. Klju¢no za razumevanje vseh razlag,
ki sledijo, je nacelo izohidri¢nosti, ki pravi,
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da razli¢ne pufrske sisteme povezuje skupen
reagent, v tem primeru vodikovi ioni. To po-
meni, da se koncentracija vodikovih ionov
in pH od nekega zacetnega do novega rav-
novesnega stanja spremenita enako za vsak
v pufranju udelezeni pufrski sistem. She-
matsko to nacelo ponazarja Slika 6, na kateri
je bikarbonatni sistem predstavljen v vodo-
ravni, nebikarbonatni pa v navpi¢ni smeri.
Oba sistema povezuje skupna [H'].

Poglejmo zdaj, kako se sistem obeh pu-
frov obnasa v kvantitativnem smislu, s po-
mocjo Slike 7, na kateri sta hkrati upodoblje-
na odnos med [HCOs'] in pH ter odnos med
A[NCH] in pH.

Ce se pco podvoji v tem sistemu, se pod-
voji tudi [H,COs] in na novo nastali H,CO3
dissociira na ekvimolarno mnozino H" in
HCO3', kot prej v primeru obravnave izoli-
ranega bikarbonatnega pufra. Nastali HCO;3’
ne more vstopiti v nobeno drugo reakcijo in
preprosto zvisa [HCO3']. Pomembna razlika
med izoliranim bikarbonatnim sistemom in
razmerami in vivo pa je v obsegu zviSanja
[HCOs']. Za razliko od izoliranega bikarbo-
natnega sistema se namre¢ nastali H' v tem
primeru vezejo na molekule NC . Tako na-
stane NCH. Pravimo tudi, da NC pufra na-
stale H". Brez nebikarbonatnih pufrov se je
novo ravnovesno stanje doseglo zelo hitro,
potem ko sta se [H'] in [HCO5] zvisala za
samo 39 nM. Ob prisotnosti nebikarbona-
tnih pufrov pa se [HCO5'] zvisa veliko bolj,
ker NC' sproti odstranjuje nastale H", zaradi
Cesar disociacija H,COs poteka dalje. Zato v
novem ravnovesnem stanju porast [HCO;]
ni zanemarljiv, ampak pomembno prispeva
k podvojitvi produkta [H']-[HCOs], porast
[H'] in zniZanje pH pa sta zato manj izrazi-
ta, kot Ce ne bi bilo nebikarbonatnih pufrov.
V tem je tudi fizioloski pomen nebikarbona-
tnih pufrov oziroma pufranja.

V kvantitativnem smislu prakticno vse
vodikove ione, ki nastanejo pri disociaciji
H,CO;3, pufrajo molekule NC™ (nekaj mili-
molov na liter). Zgolj zelo majhen delez na-
stalih vodikovih ionov ostane prosto razto-
pljenih (nekaj nanomolov na liter) in znizajo
pH. Povedano drugace, A[NCH], je po ve-
likosti prakti¢no natan¢no enaka A[HCO;]
(slednja je visja za A[H']). To pa pomeni, da
Van Slykova premica opisuje tako A[NCH]
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kot A[HCOs]. V graficnem smislu se po
zviSanju pcoz sistem pomakne iz tocke N na
normalni izobari pcoz = 40 mmHg (5,33kPa)
v tocko A na izobari pcoz = 80 mmHg (10,66
kPa) vzdolz Van Slykove premice. Po zniza-
nju pcoz na vrednost pcoz =20 mmHg (2,66
kPa) se sistem pomakne v tocko B, kot je
oznaceno na Sliki 7. Pomembno je poudariti,
da je opisano spreminjanje [HCOj3] pri aku-
tnih motnjah dihanja posledica kemijskega
ravnovesja in ne posledica kakr$nega koli
sistemskega kompenzacijskega odziva.

7. Kako se med akutnimi
motnjami dihanja
spremenijo znacilni
diagnosticni parametri?

Primarna hiper- in hipobikarbonatemi-
ja, ki se razvijeta med respiracijsko acidozo
oziroma alkalozo, sta posledici pufranja ne-
bikarbonatnih pufrov in dosezeta ravnove-
sno vrednost tipi¢no v roku 5 do 10 minut
od nastanka motnje dihanja oziroma spre-
membe pcoz, hato pa ostaneta na dosezeni
ravni nekaj ur, dokler se ne za¢neta razvi-
jati sekundarna hiperbikarbonatemija pri
acidozi dihanja in hipobikarbonatemija pri
respiracijski alkalozi, ki sta posledici kom-
penzacijskega odziva ledvic.?® To prehodno
obdobje med nekaj minutami in nekaj ura-
mi po akutni motnji dihanja je znano tudi
kot akutno ravnovesno stanje.*® Za klini¢-
no oceno primernosti akutnih sprememb
[HCOs'] oziroma izkljucitev moznosti do-
datne metabolicne komponente je klju¢nega
pomena razumeti, da je obseg zvisanja med
acidozo oziroma znizanja med alkalozo od-
visen samo od velikosti koeficienta f, to je
od mot¢i nebikarbonatnih pufrov.® Omejitev
empiricnega pristopa bostonske Sole, ki se
najpogosteje uporablja tudi pri nas, je, da za
vse bolnike uporablja enako vrednost koe-
ficienta P. Na ta nacin lahko pri bolnikih z
vrednostmi koncentracije hemoglobina, al-

bumina ali fosfatov, ki precej odstopajo od

$ Vklini¢ni praksi se pri akutnih respiratornih mo-

tnjah pri¢akovana koncentracija [HCOj57] lahko oceni

s sledeco enacbo:

[ HCO, =24mM + B+ ApH
pricakovan

pri ¢emer se vrednost parametra {3 oceni z enacbo 9.
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normalnih, pride do napac¢ne ocene acido-
bazne motnje. V skladu z bostonsko $olo je
pri¢akovano zvi§anje [HCO3'] pri primarni
respiracijski acidozi 0,1 mM/mmHg (0,75
mM/kPa)>** in zniZanje [HCOs] pri pri-
marni respiracijski alkalozi 0,2 mM/mmHg
(1,5 mM/kPa).?® Pri prej predstavljenem bol-
niku je naklon Van Slykove premice taksen,
da je po obeh teoreticnih modelih predvide-
no zvisanje [HCO;'] podobno. Pri bolniku
z znizanimi vrednostmi ene ali ve¢ nebikar-
bonatnih komponent pa bi po bostonskem
modelu predvideno zvisanje [HCO;'] bilo
previsoko, saj je naklon Van Slykove premi-
ce pri tak$nem bolniku zaradi manjse moci
nebikarbonatnih pufrov v resnici manjsi.
Ker se med akutnimi motnjami diha-
nja [HCO;57] in [NC'] spreminjata naspro-
tno enako, se koncentracija pufrske baze
ne spremeni. V jeziku kopenhagenske $ole
je sprememba pufrske baze enaka nic¢. Pre-
sezka ali primanjkljaja baz ni. V jeziku Ste-

wartovega pristopa lahko re¢emo, da se niti
navidezna niti u¢inkovita razlika mocnih
ionov ne spremenita, prav tako se ne spre-
meni vrzel mo¢nih ionov. Anionska vrzel
se na racun spremembe [NC’] med akutno
respiracijsko acidozo zmanjsa, med akutno
respiracijsko alkalozo pa zveca. Spremembe
vrednosti znadilnih parametrov povzema
Slika 8.

8. Zakljucek

Predklini¢ni in klini¢ni u¢beniki pri opi-
su acidobazne fiziologije sledijo le enemu od
v ¢lanku opisanih pristopov in tipi¢no ne iz-
postavljajo podobnosti in razlik med razli¢-
nimi pristopi. Clanek ponuja razumevanje
vseh treh pristopov znotraj istega miselnega
okvira, ki so ga omogocile novejse Studije, ki
kazejo na matemati¢no enakovrednost upo-
rabljenih pravil in moznost pretvorbe med
konteksti.
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