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Metaboolne atsidoos

Janne Virtanen

Kliinilises praktikas puututakse happe-aluse tasakaalu hiiretega kokku sageli, seda
eriti intensiivravis (1). Kdige enam esinev happe-aluse tasakaalu hédire on metaboolne
atsidoos, mida klinitsistid peavad olema vdéimelised dra tundma ning vilja selgitama
hiire taga oleva pohjuse. Ulevaateartiklis on kisitletud metaboolset atsidoosi, selle

patofiisioloogiat, diagnostikat ja ravi.

HAPPE-ALUSE TASAKAALU
PATOFUSIOLOOGIA
Hendersoni-Hasselbalchi vorrand defineerib
pH-d kui vesinikioonide kontsentratsiooni
negatiivset logaritmi, mis on séltuvuses
aluse ja happe kontsentratsioonide suhtest,
mida moéjutab happele iseloomulik matemaa-
tiline konstant (pK). Hendersoni-Hassel-
balchi vorrandit voib kliinilises meditsiinis
kujutada jargmiselt (1, 2):

arteriaalse vere pH = 6,1 + log [HCO,] /
(0,03 xP

kus [HCO,] on bikarbonaadi kontsentrat-
sioon veres, P, . on stisihappegaasi osar6hk
arteriaalses veres ja 0,03 siisihappegaasi
lahustuvuskonstant.

Bikarbonaadi kontsentratsiooni veres
reguleerivad neerud ja P, ,so6ltub alveolaar-
ventilatsioonist, millest 1ahtuvalt on Pierson
(2) esitanud vastava suhte kirjeldamiseks
alljirgneva voérrandi:

pH = pK + (neerud / kopsud).

aCOZ)’

Arteriaalse vere normaalne pH on vahe-
mikus 7,35-7,45 ning seda hoitakse ekstra- ja
intratsellulaarsete puhvrite ning respi-
ratoorsete ja renaalsete regulatoorsete
mehhanismide abil. Nagu varem vilja
toodud, kontrollitakse happe-aluse tasakaalu
respiratoorset komponenti (arteriaalse
vere siisinikdioksiidi kontsentratsiooni,
mida iseloomustab P_.,) hingamissiisteemi
kaudu, mis allub keskndrvisiisteemi regu-
latsioonile, ning metaboolset komponenti
(plasma bikarbonaadi kontsentratsiooni
ehk HCO,) reguleerivad neerud. Eeltoodust
lahtuvalt ilmneb, et arteriaalse vere pH
hoitakse stabiilsena hapete voi aluste erita-
mise voi retentsiooni kaudu (1). Need regu-
latoorsed mehhanismid hoiavad arteriaalse
vere pH vahemikus 7,35-7,45, mojutades

selleks bikarbonaatpuhvrit (HCO, ja P_,,
paari) ning teisi organismi puhversiisteeme,
viies muutuseni eeltoodud paaris (3). Vere
normaalne pH jaab kiill vahemikku 7,35-7,45,
ent lihiajaliselt on elutegevus véimalik
vaartuste vahemikus 6,80-7,70 (4).

Happe-aluse tasakaalu reguleerivad
stisteemid on omavahel seotud, ent nende
erinevaid komponente on vdéimalik mdju-
tada eraldiseisvalt. Néiteks tuleb kriitilises
seisundis haige elundististeemide toetamisel
kaaluda koéigi peamiste happe eritamise
siisteemide (respiratoorne, renaalne, hepaa-
tiline) mojutamist (5).

Happe hulk organismis

Hapete hulka ja hapete eritamist vdib
vaadelda eraldi lenduvate, orgaaniliste ja
anorgaaniliste hapete puhul. Lenduvaid
happeid (CO,) eritatakse kopsude kaudu.
Pohilised orgaanilised happed organismis
on laktaat ja ketoonid, mille metabolism
toimub peamiselt maksas. Lisaks annab
maks panuse happe-aluse tasakaalu regulee-
rimisse uurea tootmise kdigus vabanevate
H*-ioonide kaudu (5). Laktaadi elimineeri-
mises on oluline roll neerudel, mis eritavad
30% sellest (6). Anorgaanilise hapete puhul
tuleb arvesse votta vddvel- ja fosforhapet,
mis pdrinevad valkude ja aminohapete
metabolismist (5).

Happe-aluse tasakaalu hadirete
hindamine

Ulevaateartiklis on metaboolset atsidoosi
hinnatud eespool toodud CO, ja HCO,
suhtel rajanevate kontseptsioonide ning
metaboolset ja respiratoorset komponenti
arvestava Henderson-Hasselbalchi vorrandi
abil, kasutades lisaks aluse liia arvutamist
HCO,” kontsentratsiooni arvestamise
asemel (1).
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Metaboolse atsidoosi taset iseloomustab
aluse liig arteriaalses veres, mida voib defi-
neerida kui tugeva happe voi aluse hulka,
mida on vaja, et tiitrida analtilisitava vere
pH véartuseni 7,40 temperatuuril +37 °C,
Pa_,, 40 mm Hg rohu juures, vottes arvesse
tegelikku hapnikusaturatsiooni (7, 8). Aluse
liia arvutamiseks on kasutusel mitmeid vale-
meid, ent nende erinevustel ei ole kliinilises
praktikas markimisvairset tahtsust (8).
P6hjamaades on aluse liig peamine happe-
aluse hdirete diagnoosimisel kasutusel olev
parameeter (8).

Lisaks aluse liiale iseloomustab meta-
boolse atsidoosi taset ka anioonide vahe
(anion gap), mis leitakse arvutuslikult
elektroliuilitide kontsentratsiooni alusel,
lahutades vere naatriumi kontsentratsiooni
vadrtusest kloori ja bikarbonaadi kontsent-
ratsiooni vaartuse (9). Kirjanduse andmetel
on normaalne vahe 10 mmol/1 (1). Oluline
on rdhutada, et hiipoalbumineemia tingi-
mustes tuleb seda anioonide vahe leidmisel
arvesse votta. Anioonide vahet on allpool
kasitletud detailsemalt.

Eeltoodud ldhenemisele leidub alter-
natiive, nditeks Stewarti mudel, mida
nimetatakse ka fiilisikalis-keemiliseks
lahenemiseks (10) ning millel leitakse
olevat moningaid eeliseid varem kirjeldatud
késitluse ees, mida nimetatakse Siggaard-
Anderseni mudeliks (10). Siiski on veenvalt
tdestatud, et kliinilises praktikas ei anna
Stewarti mudel mingit eelist (12).

METABOOLSE ATSIDOOSI
PATOFUSIOLOOGIA JA ANIOONIDE
VAHE

Happe-aluse tasakaalu hdireid jaotatakse
metaboolseteks ja respiratoorseteks selle
jargi, kas primaarseks muutuseks on
plasma bikarbonaadi (metaboolne) voi
stisihappegaasi (respiratoorne) kontsent-
ratsiooni muutus (13). Sellest 1dhtuvalt
vdib metaboolne atsidoos olla poéhjustatud
endogeensest happe tootmisest (laktaat,
ketohapped), bikarbonaadi kaost (nt diarroa
korral) voi endogeensete hapete kuhjumi-
sest (nt neerupuudulikkuse korral) (1, 14).
Metaboolsele atsidoosile on iseloomulikud
seerumi bikarbonaadi kontsentratsiooni
vihenemine voi aluse liig, vere pH vdhene-
mine (atsideemia) ja sekundaarne (kompen-
satoorne) arteriaalse vere slisihappegaasi
taseme langus (14). Age metaboolne atsidoos
kestab minutitest méne pdevani ning kroo-

nilist metaboolset atsidoosi iseloomustab
kestus nadalatest kuni aastateni (14).
Happe-aluse tasakaal ja elektroliitidid on
omavahel tugevalt seotud. Kui ilmneb héire
happe-aluse tasakaalus, esineb muutus ka
elektroliilitide kontsentratsioonis (15).
Metaboolse atsidoosiga koos esineb sageli
hiiperkaleemia, mis on pohjustatud H*
ioonide liikumisest rakku vahetuses Na*
voi K* ioonidega, ent moningate hiirete
korral nagu diabeetiline ketoatsidoos,
laktatsidoos ja diarrda kaotatakse K*ioone
neerude kaudu uriini, mistottu kujuneb
hiipokaleemia (1). Metaboolse atsidoosi
korral toimuvad raku tasandil komplekssed
muutused, mis mojutavad mitmeid elundi-
slisteeme (14).

Anioonide vahe

Seerumi vdi plasma anioonide vahe leitakse
arvutuslikult elektroliititide kontsentrat-
siooni pdhjal (9). Anioonide vahe on infor-
matiivne mitmetel juhtudel, ent eelkdige
kasutatakse seda happe-aluse tasakaalu
hiirete, eriti metaboolse atsidoosi dife-
rentsiaaldiagnostikas (9). Elektrokeemilise
neutraalsuse printsiibi kohaselt on seerumi
katioonide ja anioonide tildhulk alati
vordne (5, 9). Olgugi et veres esineb palju
erinevaid ioone, voetakse anioonide vahe
leidmisel katioonidena enamasti arvesse
naatriumit ja kaaliumit ning anioonidena
kloori ja bikarbonaati (9). Kui lahutada
modtmise teel leitud vere anioonide kont-
sentratsioonidest katioonide kontsentrat-
siooni vaartused, peaksime saama kindla
vadrtuse, mis arvutuslikult néditab kill
katioonide liiga, ent neutraalsuse printsii-
bist 1ahtuvalt ei iseloomusta tegelikkuses
mitte esinevat anioonide puudujiaki, vaid
nende anioonide hulka, mida rutiinselt ei
maddrata (5). Valemit, kus anioonide vahe
arvutamisel on voetud arvesse ka plasma
kaaliumi védrtust, voib kujutada jargmiselt:

anioonide vahe = (Na* + K - (Cl +
[HCO, D).

Peamiseks anioonide suurenenud vahe
pohjuseks on endogeensete hapete tootmise
intensiivistumine voi nende kuhjumine
organismis (13, 16).

Anioonide vahe korrektset arvutuslikku
leidmist voivad kallutada mitmed tegurid,
millest olulisematena v6ib vélja tuua iatro-
geense hiiperkloreemia ja hiipoalbumi-
neemia (5). latrogeense hiiperkloreemia
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korral voib infusioonravi 0,9% NacCl kris-
talloidlahuse voi 0,9% NacCl lahuses suspen-
deeritud kolloididega suurendada plasma
kloori sisaldust iile normviartuse, milleks
on 97-105 mmol/1 (5). Selles olukorras
peidab hiiperkloreemia mittemoodetavate
anioonide hulga suurenemist, jittes pildi
normaalse anioonide vahega atsidoosist
(,hiiperkloreemiline atsidoos”) (5). Albu-
miin on negatiivse laenguga valk, mistottu
hiipoalbumineemia vidhendab anioonide
vahet (5). Eelnevast ldhtudes on oluline
kohandada anioonide vahet vastavalt
seerumi albumiini kontsentratsioonile.
Selleks voib kasutada jairgmist valemit (17):

anioonide vahe, . . =anioonide vahe +
2,3 x (4 - albumiini kontsentratsioon).

Anioonide vahe tolgendamine
Seerumi anioonide vahe korrektne télgenda-
mine nduab oma labori referentsvaartuste
teadmist (16). Naiteks Helsingi tilikoolihaig-
lale laboriteenuseid pakkuv HUSLAB on
votnud anioonide vahe referentsvadrtuseks
8-16 mmol/1 (18). Anioonide vahe referents-
vaartused voivad laborites varieeruda (16).
Erinevad metaboolsed hiired pohjustavad
anioonide vahes erinevaid muutusi ning
seetdttu saab anioonide vahet kliinilises
kontekstis kasutada selleks, et hinnata,
milliste hdiretega voib olla tegemist ning
milliste hdirete esinemise saab vélistada.
Anioonide vahel on ka oma puudused: nimelt
leiti ihes uuringus, et anioonide vahet ning
albumiini jargi kohandatud anioonide vahet
kasutatakse kiill laktaadi kui aniooni taseme
otsese hindamise asemel, ent kriitilises
seisundis tdiskasvanutel, kel kahtlusta-
takse ebapiisavat kudede perfusiooni, tuleb
laktaadi tase siiski eraldi maarata (19).
Hoolimata puudustest on anioonide vahe
kliinilises praktikas olulise abivahendina
jatkuvalt kasutusel (16).

Kompensatoorsetest happe-aluse
tasakaalu mehhanismidest

Oluline on réhutada, et muutus pH vaartuses
peegeldab enamasti primaarset voi peamist
hdiret organismis - kompensatoorsed
mehhanismid pH-d tavaliselt normvaartu-
seni ei vii (5). Metaboolse atsidoosi korral
on esmaseks kompensatoorseks muutuseks
hingamisstisteemipoolne siisihappegaasi
eritamise suurenemine, mille kaudu viheneb
organismi happelisus (5). Kompensatsioon

neerude kaudu on aeglasem, kujunedes 24-48
tunni jooksul (2). Eeldatavat respiratoorset
kompensatsiooni véimaldab ennustada
alljargnev suhe (1):

PaCoO, = (1,5 x [HCO,-]) + 8.

Lihtsustatult eeldatakse, et PaCO, langeb
1,25 mm Hg vorra iga millimooli HCO,-
kontsentratsiooni languse kohta liitris (1).
Kui langus on suurem, viitab see samal ajal
esinevale alkaloosile, ning kui langus on
vdiksem, esineb lisaks respiratoorne atsi-
doos (16). Samal ajal esinevaid respiratoor-
seid ja metaboolseid happe-aluse tasakaalu
hiireid nimetatakse happe-aluse tasakaalu
segahdireteks ning oluline on eristada
neid kompensatoorsetest muutustest (1).
Segahdired esinevad sagedamini kriitilises
seisundis haigetel (1), kel iildiselt esineb
sagedamini happe-aluse tasakaalu kérvale-
kaldeid (12, 16). Happe-aluse tasakaalus
esineb hdireid peaaegu alati nditeks sepsise
korral (20).

Kliinilises praktikas voib olla abiks
Siggaard-Anderseni happe-aluse graafik, et
selgitada, kas esinev korvalekalle on puhtalt
kompensatoorne v6i esineb happe-aluse
tasakaalu segahdire (21).

METABOOLSE ATSIDOOSI
DIAGNOOSIMINE

Happe-aluse tasakaalu diagnoosimisel on
vdga oluline osa anamneesil ja pohjalikul
objektiivsel uurimisel (1, 16). Héire diag-
noosimine on vaid esimene samm, vaja on
leida korvalekalde pohjus. Kaaluda tuleb
sagedasemaid pdhjuseid nagu krooniline
neeruhaigus metaboolse atsidoosi vdi kroo-
niline oksendamine metaboolse alkaloosi
pohjustajana (1). Metaboolse atsidoosi
korral ilmneb arteriaalse vere pH langus
(< 7,35), vahenenud aluse liig (< -3 mmol/1)
ja sekundaarse muutusena siisihappegaasi
langus arteriaalses veres (16). Respiratoorse
vastuse hindamine metaboolse atsidoosi
korral on vaja tuvastada esineda voiv sega-
haire (16). Tabelis 1 on esitatud metaboolse
atsidoosi pdhjused, mis on liigitatud kolme
kategooriasse eespool kirjeldatud anioonide
vahe ja seerumi kaaliumi vaartuste alusel.

Diferentsiaaldiagnostika

Metaboolse atsidoosi diferentsiaaldiagnos-
tikas on vdartuslikud mitmed lisaanaliitiisid
(16, 23). Anioonide suure vahe korral aitavad
héiret péhjustanud happe viljaselgitamisel

652

EestiArst 2016; 95(10):650-655



ketoonide, laktaadi, vere osmolaarsuse ja
toksiliste alkoholi laguproduktide maéara-
mine (16). Normaalse anioonide vahega
atsidoosi korral tuleb hinnata elektroliiii-
tide, laktaadi ning kreatiniini sisaldust
veres ja uriinis (16, 23). On leitud, et nende
ainete sisalduse vordlemisel veres ja uriinis
on vdimalik leida anioonide suure vahega
metaboolse atsidoosi pdhjuseid iile 90%-1
juhtudest (16).

Metformiin ja laktatsidoos

On arvatud, et metformiin pohjustab laktat-
sidoosi, ent Cochrane’i tilevaadetes toodud
uuringu andmetel 70 490 patsiendiaasta
jooksul metformiini kasutajate hulgas ei
fikseeritud Uihtegi laktatsidoosi tekkimise
juhtumit. Uuringus, milles hinnati retro-
spektiivselt 36 metformiini tileannusta-
mise juhtumit, leiti seos ravimi annuste ja
laktaadi taseme vahel, ent metformiinist
pohjustatud suurenenud laktaadisisaldusega
haigetest kujunes laktatsidoos vaid monel
(25). Sellegipoolest tuleb metformiini vélja-
kirjutamisel sdilitada ettevaatlikkus ning
ravi tuleks ajutiselt katkestada kriitilise
seisundi korral voi siis, kui esineb muu
happe liigtootmisega kulgev haigusseisund.

METABOOLSE ATSIDOOSI RAVI
Metaboolse atsidoosi ravis on peamine
kérvaldada HCO,™ kadu voi tugevate hapete
liiga pohjustav tegur (16, 23). Niiteks
anioonide suure vahega atsidoosi ravi on
suunatud hapet tootva mehhanismi vastu
ning happe eritumise stimuleerimisele,
toetades puhverdamisele kulunud HCO,
metabolismi ja selle tootmist (13). Meta-
boolse atsidoosi ravis on seega pdhiliseks
adekvaatne diagnoosimine, tildseisundit
toetav ravi ja primaarse haiguse ravi,
samuti patsiendi tarvitatavate ravimite
mdju hindamine (16, 23).

Ravi bikarbonaadiga

Metaboolse atsidoosi ravi alustega on
soovitatav raske atsideemia juhtudel, mille
korral pH on alla 7,10 (1, 16). Ka sel puhul
on bikarbonaadi kasutamine mdistlik
vaid hiiperkloreemilise atsidoosi korral,
mis on pdhjustatud diarrdast voi neeru-
torukeste funktsiooni halvenemisest, ning
bikarbonaati ei ole soovituslik kasutada
laktatsioosi korral isegi raske atsideemia
tingimustes (26). Bikarbonaadi kasutamine
on ndidustatud miirgistuse korral alkoholi

Tabel 1. Metaboolse atsidoosi pohjused. (kohandatud viidete

1,9, 16, 22 alusel)

Suure anioonide vahega metaboolne atsidoos - happe liigtootmine voi

vahenenud eritamine

Laktatsidoos (kudede hiipoperfusioon ja Sokk, epileptilised hood jt)

Diabeetiline ketoatsidoos

Alkoholi rohkest tarbimisest tingitud ketoatsidoos

Nélgusest pohjustatud ketoatsidoos
Neerupuudulikkus - dge voi krooniline
Ringleva veremahu vahenemine
Hiiperfosfateemia

Laboriviga

Normaalse anioonide vahega metaboolne atsidoos normaalse vai kdrge

seerumi K* vaartusega

latrogeenne (0,9% NaCl iilemanustamisest pohjustatud

hiiperkloreemia)

Krooniline neeruhaigus

Distaalsete neerutorukeste funktsiooni halvenemine

ljall tiilipi pseudoaldosteronism

Monede ravimite toime (spironolaktoon, triamtereen, amiloriid,

tsiiklosporiin)

Anioonide normaalse vahega metaboolne atsidoos seerumi K* véikese

vaartusega

Diarroa
Soole, pankrease voi sapipdie fistul
Neerutorukeste funktsiooni halvenemine

Diabeetiline ketoatsidoos

surrogaatidega. Veenisisene naatriumbi-
karbonaat on kiill odav ja lihtne vahend,
ent kuna puudub tugev tdéenduspdhisus
bikarbonaadi manustamise kohta, tuleb
otsus teha juhupdhiselt (16). Nditeks soovis
Cochrane’i uurimisrithm 2012. aastal koos-
tada slistemaatilist tilevaadet bikarbonaadi
kasutamisest dgeda neerukahjustuse korral,
ent Uihtegi sobivat uuringut ei leitud (27).
Retrospektiivses 103 patsiendiga uuringus
leiti, et laktatsidoosiga haigetest oli suurem
suremus nende hulgas, kellele manustati
bikarbonaati, vorreldes nende haigetega,
kellele bikarbonaati ei manustatud (28).
Bikarbonaati soovitatakse manustada aegla-
selt isoosmootse lahusena (16). Tuleks piitida
hinnata bikarbonaadi defitsiidi ulatust ning
kasutada soovitud vere pH saavutamiseks
minimaalset annust (16).

Teised meetmed metaboolse
atsidoosi kompenseerimiseks

Lisaks bikarbonaadile on olemas teisi aluse
manustamisele rajanevaid meetmeid, ent ka
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Tabel 2. Metaboolse atsidoosi kasitlus (kohandatud viidete 1, 16, 23 pohjal)

Esialgne diagnoos

Edasine kasitlus

Ravi

Diagnoositud metaboolne
atsidoos: arteriaalse vere

pH < 7,35, aluse liig < 3 mmol/|,
kasP_.,onvastav?

Kliinilise konteksti hindamine:
kudede perfusioon, Soki
esinemine, alkoholimiirgistus,
sepsis.

Kasutatud ravimite toime
hindamine (biguaniidid,
paratsetamool).

Anioonide suurenenud vahe:
kahtlustada laktatsidoosi,
ketoatsidoosi, salitsiilaatide,
etanooli, metnooli miirgistust,
ureemiat, kontrollida vere ja uriini
osmolaarsuse vahet.

Anioonide suurenenud vahe
korral eespool toodud tegurite
puudumisel méarata orgaaniliste
hapete tase uriinis, uurida uurea
metabolismi tsikli hdirete suhtes,
maarata veres kreatiniinkinaasi,

Haéiret pohjustava teguri
tuvastamine ja selle ravi.

Votta eesmargiks

pH > 7,0-7,25, kaaluda
kopsude kunstlikku
ventileerimist, puhvrite
kasutamist voi dialiisi.

Uldseisundi ja
elundisiisteemide t66
toetamine liheaegselt
diagnoosimisprotsessiga.

laktaatdehiidrokinaasi,

Esmased analiiisid: plasma Na,
K, Cl, kreatiniin, laktaat, uriini
ribatest, anioonide vahe

sisaldus.

transaminaaside, kusihappe

Seisundiregulaarne
hindamine

Anioonide normaalse vahe korral
valistada iatrogeensed pdhjused,
mineraalide kadu seedetrakti
kaudu, neerutorukeste

funktsiooni haire

nende puhul puudub piisav tdenduspohisus
(16). Nende hulka kuuluvad THAM (tris-
hiidrokstimetiitil-aminometaan), Carbicarb
(sisaldab NA2CO3 ja NAHCO3), dialiiiis ja
mitmed teised uurimisjargus meetmed (16).

KOKKUVOTE

Happe-aluse tasakaalu sdilitamise eest
vastutavad organismis komplekssed regu-
latoorsed siisteemid. Metaboolse atsidoosi
diagnoosimise jarel tuleks kliinilisest pildist
juhindudes vilja selgitada hdire pdhjus.
Metaboolse atsidoosi pdhjuse otsimisel
vOib abi olla anioonide vahe leidmisest.
Bikarbonaadi manustamise kohta puhver-
damise eesmargil atsideemia korral puudub
tdenduspdhisus, mistdttu on otsuse lange-
tamine raskendatud. Olgugi et metaboolse
atsidoosi ravi pdhipunktiks on pdhjustava
teguri leidmine, jadb prioriteediks siiski
O0igeaegne diagnoosimine. Metaboolse
atsidoosi késitlus on kokkuvdtvalt esitatud
tabelis 2.
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SUMMARY

Metabolic acidosis: an overview

Janne Virtanen?

There exists a complex regulatory system to
regulate the acid-base balance. The diagnosis
of metabolic acidosis should always trigger
search for the underlying cause, guided by
the clinical context. Anion gap is helpful
when assessing the underlying cause of
metabolic acidosis. Lack of evidence in the
case of treating acidemia with buffering
therapy complicates decision making on
bicarbonate administration. However, the
key to the treatment of metabolic acidosis
is treating the underlying pathology, and
active search for a correct or adequate
diagnosis should be a priority. An approach
to metabolic acidosis is presented in a
summarised form in the table below.
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ENESEKONTROLLIKUSIMUSED

ik,

2.

Milline on arteriaalse vere normaalne pH vahemik?

a. 7,35-7,45.

b. Alati neutraalne 7,00.

c. 6,80-7,70.

Millest soltub siisihappegaasi osarohk arteriaalses veres?

a. Neerudest.

b. Alveolaarventilatsioonist.

c. Maksa verevoolu kiirusest.

Mida kutsutakse happe-aluse tasakaalu metaboolseks

komponendiks?

a. Plasma bikarbonaadi kontsentratsiooni HCO,-.

b. Arteriaalse vere siisinikdioksiidi kontsentratsiooni.

c. Rakkude metaboolia kiirust.

Millest on tingitud veres esinev anioonide vahe ja milleks seda

nditajat kasutatakse?

a. Veres esinevanioonide vahe on tingitud katioonide liiast,
anioonide vahet saab kasutada, et tdpsustada metaboolse
atsidoosi pohjust.

b. Veres esinev anioonide vahe on tingitud anioonide liiast, anioonide
vahet saab kasutada bikarbonaadi annuse suuruse maaramisel.

c. Veres esinev anioonide vahe on tingitud rutiinselt
mittemaadratavatest anioonidest, anioonide vahet saab kasutada
happe-aluse tasakaalu hairete diferentsiaaldiagnostikas.

Millised on metaboolse atsidoosi kasitluse votmemomendid?

a. Kliinilise konteksti hindamine, anioonide vahe abil tehtav
diferentsiaaldiagnostika ning hairet pohjustava teguri
tuvastamine ja vastav ravi.

b. Narkootikumide maaramine uriinist, bikarbonaadi voimalikult kiire
manustamine ja patsiendi tileviimine dialiitsile.

c. Antibiootikumidega ravi alustamine voimalikult vara, patsiendi
kiire tleviimine kunstlikule hingamisele.

Oiged vastused ja seletused:

1.
2. B-siisihappegaasi osarohk arteriaalses veres soltub alveolaarventilatsioonist.
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A -vere normaalne pH on vahemikus 7,35-7,45.

Bikarbonaat on reguleeritud neerude poolt.

A -happe-aluse tasakaalu metaboolne komponent on plasma bikarbonaadi
kontsentratsioon HCO,-. Respiratoorne komponent on arteriaalse vere
siisinikdioksiidi kontsentratsioon.

C-veres esinevanioonide vahe on tingitud rutiinselt mittemaaratavatest
anioonidest, anioonide vahet saab kasutada happe-aluse tasakaalu hairete
diferentsiaaldiagnostikas.

A - kliinilise konteksti hindamine, anioonide vahe abil tehtav
diferentsiaaldiagnostika ning hairet pohjustava teguri tuvastamine ja
vastav ravi. Bikarbonaati manustatakse ainult raske atsideemia korral.
Patsient viiakse dialtsile, kui kliiniline seisund vajab seda (naiteks raske dge
neerukahjustus). Kunstlik ventilatsioon tehakse samuti kliinilise seisundi
hindamise pdhjal, mitte rutiinselt. Metaboolse atsidoosi kasitluses tuleb
kasuks ka ravimite lilevaatamine, esmased analiilisid ja seisundi regulaarne
hindamine.
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