Protocol zuurbasen
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Deze handleiding is gericht op het beoordelen van zuurbase stoornissen bij de hond en de kat. Zuurbase stoornissen kunnen in zowel veneus en arterieel bloed worden bepaald. Dit in tegenstelling tot oxygenatie stoornissen, die alleen in arterieel bloed bepaald kunnen worden. Zie daarvoor het desbetreffende protocol.

Waarom is het zuurbase evenwicht belangrijk? 

Het handhaven van het zuurbase evenwicht is een belangrijke stofwisselingsfunctie. Onder invloed van bepaalde aandoeningen kunnen stoornissen optreden in dit evenwicht. Een verstoring van het zuurbase evenwicht is dus geen ziekte op zich, maar een symptoom, vergelijkbaar met bijvoorbeeld koorts. Meestal zijn de dieren ziek van de onderliggende aandoening, maar ook de zuurbase stoornis zelf kan klinische verschijnselen geven.

Een verstoring in het zuurbase evenwicht heeft invloed op vele processen in het lichaam. Omdat het waterstofion zo klein is, bindt het gemakkelijk en sterk met negatief geladen delen van andere moleculen, speciaal met eiwitten. Hierdoor bepaalt de zuurgraad van het bloed in sterke mate de lading en daarmee de functie van veel eiwitten, zoals bijvoorbeeld enzymen (1,2). 

Drie redenen om bij een patiënt de zuurbase status te bepalen:

1. Het kan helpen bij het stellen van een diagnose

2. Het geeft inzicht in de ernst van de aandoening en de toestand van de patiënt

3. Het kan de clinicus de gelegenheid geven een correctie uit te voeren 

De beoordeling van zuurbase stoornissen behelst de volgende onderdelen:

Stap 1: Het op de juiste manier afnemen van het bloed

Stap 2: De beoordeling van de zuurbase stoornis zelf en het berekenen van de compensatie

De volgende stoornissen worden onderscheiden:

a. De metabole acidose

b. De metabole alkalose

c. De respiratoire acidose

d. De respiratoire alkalose

e. Een mengbeeld van deze stoornissen

Om te bepalen om welke stoornis(sen) het gaat, worden de volgende parameters gemeten:

· de zuurgraad, pH

· de koolzuurspanning in het bloed, PCO2
· de bicarbonaatconcentratie van het arteriële bloed, HCO3-
Stap 3: De beoordeling van de elektrolyten en anion gap

Het zuur-base evenwicht en de concentratie van bepaalde elektrolyten zijn nauw aan elkaar gerelateerd (1,4). Deze spelen eigenlijk alleen een belangrijke rol in de metabole afwijkingen. 

Stap 4: Het bepalen van de oorzaak en het instellen van een gerichte therapie

Stap 1: Afnametechniek 
Dit deel beschrijft alleen de afnametechniek voor veneus bloed. Voor de afname van arterieel bloed: zie het desbetreffende protocol. 

Let bij alle afnametechnieken op de volgende punten:

· Het bloedmonster in de spuit mag geen luchtbellen bevatten en na afname moet de spuit afgesloten worden. 

· De bepaling moet binnen 15 minuten na afname plaatsvinden. 

Als de bepaling niet binnen deze 15 minuten kan plaatsvinden, moet het monster worden bewaard op ijs. 

Hier volgt de beschrijving van de techniek die bij voorkeur gebruikt wordt. Alternatieve afnametechnieken staan beschreven op pagina ....

Afname in een gewone spuit en direct overspuiten in een heparinebuisje. 
Deze methode is enigszins omstreden, aangezien ‘luchtverontreiniging’ mogelijk is. In de meeste gevallen echter, en bij een juiste afnametechniek, zal deze luchtbijmenging tot een minimum beperkt blijven. 

· Neem een 2 ml spuitje en een liefst blauwe naald (kleiner: minder makkelijke stroming van het bloed, groter: meer trauma aan het vat)

· Zodra de vene is aangeprikt, als het lukt niet meer stuwen (veneuze stase kan acidose veroorzaken).

· Neem bloed af uit de vena jugularis 

· Spuit het bloed zonder de naald in een heparinebuisje

· Zwenk het heparinebuisje 2 maal

· Zuig met een 1 ml spuitje 0.3 ml op uit het heparinebuisje

· Verwijder eventuele luchtbellen uit het monster, tenzij deze onderin de spuit zitten. Zorg er in dat geval voor dat deze lucht zich niet vermengt met het bloed.

· Voer de bepaling binnen 15 minuten uit. Sluit tot die tijd de spuit met een dopje af.

NB1: 

De invloed van de afnametechniek op de bloedgaswaarden is niet heel sterk. Interpreteer en noteer de waarden dus altijd, ook bij een niet optimale afnametechniek (veel luchtbellen etc). Zijn de waarden erg afwijkend (bv een ernstige acidose), neem dan voor de zekerheid opnieuw bloed af voor een controle.

NB2:
De pH wordt gemeten bij normale lichaamstemperatuur:

De gemeten pH is afhankelijk van de temperatuur waarbij het wordt gemeten. Een verlaging van de lichaamstemperatuur leidt tot een stijging van de pH, een verhoging tot een daling van de pH. Dit moet echter worden gezien als een fysiologisch gebeuren en behoeft geen correctie. 

Stap 2: De beoordeling van zuurbase stoornissen
Beoordeel de uitslag volgens het volgende stappenplan: 

Stap 2a: pH


pH normaal 
(
geen zuurbase afwijking

of een mengbeeld ( controleer PCO2 en HCO3-
Stap 2b: PCO2 of HCO3-?


pH te laag 
(
acidose

(
PCO2 verhoogd (
respiratoire acidose (p 13)
HCO3- verlaagd (
metabole acidose (pg 9)
pH te hoog 
(
alkalose
(
PCO2 verlaagd (
respiratoire alkalose (p 14)
HCO3- verhoogd (
metabole alkalose (pg 11)
Tabel 1. Referentiewaarden bloedgassen hond en kat: Veneus = jugulair veneus

(Waarden gebaseerd op gemiddelden van verschillende referenties, 1,3)

 

         Hond veneus        Hond arterieel      Kat veneus           Kat arterieel
	pH
	 7.35
	 7.35 – 7.45
	 7.3
	 7.31 – 7.46

	PCO2 (mmHg) 
	 38 - 46
	 31 - 43
	 42
	 25 - 37

	HCO3- (mEq/l)
	 20 - 24
	 19-26
	 15 - 23
	 15 - 21

	PO2 (mmHg)
	 45 - 65
	 81-103
	 39
	 95 - 118

	Anion gap (mEq/l)
	 13 – 25
	
	 17 – 31
	


Bereken of lees af of de compensatie is zoals verwacht (gebruik hiervoor tabel 2 of de grafiek). 
Tabel 2. Verwachte compensatie van primaire zuurbase stoornissen bij hond en kat (geldt alleen voor de acute compensatie, chronische compensatie bij de kat niet bekend (1))
Bijvoorbeeld: bij een acute metabole acidose daalt voor elke 1 mmol daling HCO3- de PCO2 mee met 0.7 mmHg 
Stoornis
 Primaire afwijking



Compensatie
          acuut (<2 dgn)
           chronisch (> 2-3 dgn)

	Metabole acidose
	HCO3-
	1 mmol (
	PCO2
	0.7 mmHg (
	
	

	Metabole alkalose
	HCO3-
	1 mmol (
	PCO2
	0.7 mmHg (
	
	

	Respiratoire

acidose
	PCO2
	10 mmHg (
	HCO3-
	1.5 mmol (
	HCO3-
	3.5 mmol (

	Respiratoire alkalose 
	PCO2
	10 mmHg (
	HCO3-
	2.5 mmol (
	HCO3-
	5.5 mmol (


Figuur 1 Het zuur-base diagram en gemengde stoornissen. Als het punt van de stoornis in het zuur-base diagram buiten de gearceerde vlakken ligt is er sprake van een gemengde stoornis (pg 15)
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Is de compensatie zoals verwacht?

Ja 
( enkelvoudige stoornis

Nee
( onvolledige compensatie of mengbeeld
Stap 3: De beoordeling van de elektrolyten en de anion gap

De belangrijkste stoornissen zijn:

a. Hyperkaliëmie

b. Hypokaliëmie

c. Metabole acidose:
•     Hyperchloremie met een normale anion gap

•     Normochloremie met een verhoogde anion gap

d. Metabole alkalose met een hypochloremie

Zie verder in de achtergrond informatie.

Stap 4: Oorzaak en therapie

Probeer de oorzaak van de zuurbase stoornis te achterhalen en stel een gerichte therapie in. Soms is het nodig de zuurbasestoornis zelf te behandelen, zie hiervoor de achtergrondinformatie.
ACHTERGRONDINFORMATIE:
Het bicarbonaat/ carbonzuur buffersysteem: een beetje fysiologie
De metabole en respiratoire processen hangen sterk met elkaar samen omdat CO2 en bicarbonaat in elkaar kunnen worden omgezet. Hiervan wordt gebruik gemaakt bij het bicarbonaat/ carbonzuur buffersysteem.

Elke dag worden er in het lichaam tijdens de stofwisseling zuren geproduceerd (1):

1. H+ komt vrij bij de stofwisseling van eiwitten en fosfolipiden

2. CO2 komt vrij bij de stofwisseling van koolhydraten en vetten. 

H+ wordt in de nieren uitgescheiden in de vorm van ammonium- en fosfaatzouten, en door tubulaire secretie van H+. Het vrijgekomen CO2 wordt continu uitgeademd.

Of een lichaamsvloeistof zuur is, neutraal of basisch, wordt bepaald door de hoeveelheid H+ in die vloeistof. Een zuur is een molecuul dat H+  kan afsplitsen. Een base is, omgekeerd, een molecuul dat H+  kan opnemen. 

HA
(
H+  +
A-
zuur


base
Of een zuur erg ‘zuur’ is, ofwel een sterk zuur is, wordt bepaald door de mate waarin het uiteenvalt in een oplossing (dissociatie), waarbij de  H+ ionen vrijkomen. Valt het makkelijk uiteen, dan is het een sterk zuur. Een sterke base bindt gemakkelijk H+ in een oplossing.

Kenmerk van een goede buffer is, dat bij een toevoeging van een grote hoeveelheid zuur of base aan een vloeistof slechts een kleine verandering in de pH optreedt. Zwakke zuren en basen zijn goede buffers. Hoewel carbonzuur een zwak zuur is, is de dissociatie constante niet optimaal voor een goede buffer. Toch vormt het bicarbonaat/ carbonzuur systeem de belangrijkste extracellulaire buffer in het lichaam. Dit komt doordat dit buffersysteem een zogenaamd ‘open’ systeem is.

Carbonzuur kan, zoals alle zuren, een waterstofion (proton) afstaan, waardoor bicarbonaat ontstaat, en omgekeerd. Hierbij ligt het evenwicht sterk naar links:

H2CO3 ( HCO3- + H+

Carbonzuur kan ook worden omgezet in CO2 en H2O door carbonic anhydrase in en omgekeerd. Ook hier ligt het evenwicht sterk naar links. CO2 is dus zelf geen zuur.

CO2 + H2O ( H2CO3
Afhankelijk van de hoeveelheid van de betrokken stoffen aan weerszijden van de pijlen, zal het evenwicht verder naar links of naar rechts verplaatsen. De netto hoeveelheid carbonzuur is meestal verwaarloosbaar. 

CO2 + H2O ( H2CO3 ( HCO3- + H+
Een toename van  H+  aan de rechterzijde van de vergelijking doet het evenwicht meer naar links verschuiven, waarbij CO2 gevormd wordt wat vervolgens kan worden uitgeademd. Een toename in CO2 geeft juist een verschuiving naar rechts. Hierdoor nemen binnen 10 minuten de bicarbonaat- en H+ concentraties toe. 

Bij een verandering van de PCO2, verandert echter ook het bicarbonaat. Zij zijn tenslotte in evenwicht. Omgekeerd gebeurt dit niet omdat de longen normaliter in staat zijn zeer snel de PCO2 verandering te corrigeren. Om deze invloed van de PCO2 op de metabole component te elimineren zijn de Standaard Bicarbonaat en het Base Excess ontwikkeld. Omdat beide parameters afgeleiden zijn van de direct gemeten parameters pH, PCO2 en HCO3- , voegen zij eigenlijk weinig toe aan de beoordeling van zuur-base stoornissen en worden om die reden verder niet besproken.

Verder is het CO2 in het bloed deels aanwezig in oplossing, deels als gas. De opgeloste vorm wordt de partiële gasdruk van CO2 genoemd, en weergegeven als PCO2. Gasdruk kan uitgedrukt worden in kiloPascal (kPa) of in millimeters kwik (mmHg). 

1 kPa =  7,5 mmHg 

1 mmHg = 0.13 kPa 
Samengevat:

CO2gasvorm ( CO2opgelost + H2O ( H2CO3 ( HCO3- + H+
Compensatiemechanismen: 
Het lichaam streeft er naar de pH (de negatieve logaritme van de concentratie H+ ionen) zo constant mogelijk te houden en heeft daarvoor verschillende mogelijkheden: 

· Intra- en extracellulaire buffers: werking binnen enkele minuten

· Extracellulair: het bicarbonaat/ carbonzuur buffersysteem (zie hierna)

· Intracellulair:

· eiwitten (vooral hemoglobine)

· anorganische en organische fosfaten

· Respiratoire compensatie: (hyper- en hypoventilatie): werking volledig na enkele uren. Hierbij wordt de ademhaling vertraagd of juist versneld om CO2 vast te houden in het lichaam, respectievelijk extra uit te ademen.

De karakteristieke hyperventilatie, de respiratoire compensatie in de vorm van de zgn. Kussmaulse ademhaling, (ritmische, diepe ademhaling), is voor zover bekend bij dieren niet beschreven (1).

· Metabole compensatie: werking volledig na enkele dagen. Om deze reden wordt er een onderscheid gemaakt tussen acute respiratoire aandoeningen (met een partiële compensatie) en chronische respiratoire aandoeningen (met een volledige compensatie)

De belangrijkste organen hiervoor zijn de nieren. Zij reguleren de pH door een overmaat aan waterstofionen uit te scheiden. Bovendien wordt voor elke H+ die uitgescheiden wordt, een bicarbonaation geresorbeerd. 

De H+ -ionen worden gebufferd door ammoniak (NH3) en fosfaat (HPO42¯). De pH van de urine is bij een normale nierfunctie een afspiegeling van de pH van het bloed. 

Voor elke compensatie geldt dat hij nooit compleet kan zijn, i.e. de pH kan nooit helemaal worden genormaliseerd, omdat de prikkel voor correctie voor die tijd wegvalt. 

De compensatie verloopt altijd in de zelfde ‘richting’ als de primaire stoornis: een daling in het bicarbonaat bijvoorbeeld (metabole acidose) wordt gecompenseerd door een daling in de pCO2 (respiratoire compensatie). 

Elektrolyten en anion gap: 

Kalium: 

Een acidose gaat gepaard met een hyperkaliëmie, een alkalose met een hypokaliëmie:

· Bij een daling van de pH en dus een toename van waterstofionen in het bloed zullen extracellulaire waterstofionen naar intracellulair diffunderen. Om de elektrische lading, intra- en extracellulair neutraal te houden zullen er kaliumionen van intracellulair naar extracellulair diffunderen. Bij een stijging van de pH gebeurt het omgekeerde. 

· In de distale tubulus van de nieren vindt terugresorptie plaats van natrium-ionen uit de primaire urine door uitwisseling met kalium- en waterstof-ionen. Bij een lage H+ concentratie zullen vooral de K+ ionen worden uitgewisseld tegen Na+. Bij een hoge H+ concentratie gebeurt het omgekeerde. 

Chloor: 

De samenhang van chloor en zuurbasen is gecompliceerd. Het komt erop neer dat chloor dient als negatief geladen metgezel van het positief geladen natrium als dit natrium in de darm of nieren wordt geresorbeerd. Het doel van natriumresorptie is altijd vochtresorptie. 

Een dier dat braakt, verliest veel chloor (maaginhoud is rijk aan chloor) en H+. Niet alleen ontstaat hierdoor een hypochloremie en een alkalose (voor elke H+ die verloren gaat, blijft een bicarbonaat achter in het lichaam) maar bij uitdroging en hypovolemie kan het lichaam dit ook nog erger maken doordat het natrium wil behouden:

· In de darm en de nieren wordt natrium met bicarbonaat geresorbeerd in plaats van met chloor

· In de nieren wordt natrium opgenomen met chloor, maar noodgedwongen uitgewisseld tegen H+ of  K+.
Deze noodmaatregel is bedoeld om uitdroging te voorkomen (erg belangrijk in een brakend dier), maar houdt de alkalose in stand door resorptie van bicarbonaat in de darm en de nieren en uitscheiding van H+ in de nieren (het laatste wordt ook wel paradoxale aciduria genoemd: zure urine in een alkalotisch dier).

In een patiënt met een hypochloremische alkalose is chloorsuppletie dus essentieel om de alkalose te bestrijden! Na chloorsuppletie zijn de nieren ook beter in staat bicarbonaat uit te scheiden.


Anion gap:
Bloed is normaal niet geladen. Dit betekent dat er evenveel positieve als negatieve ionen in  het bloed aanwezig zijn. De anion gap (AG) is het schijnbare 'gat' van negatieve ionen dat niet gemeten wordt bij standaard bloedonderzoek. Een groot deel van de anion gap wordt uitgemaakt door eiwitten, zoals albumine. Het is dus geen echte ‘gap’. 

AG = (Na+ + K+) - (Cl- + HCO3-)  

Een verhoging van de AG wordt veroorzaakt door negatief geladen stoffen die normaal gesproken niet of verminderd in het bloed aanwezig zijn. Deze stoffen werken als een zuur omdat ze H+ kunnen afsplitsen, maar onderscheiden zich van zuren die geen verhoging van de anion gap veroorzaken doordat ze geen chloor als anion bevatten. Hun anionen komen dus in de anion gap. De meest voorkomende oorzaken van een verhoogde AG zijn:

· Ethyleen glycol intoxicatie (antivries)

· Salicylaat intoxicatie (aspirine)

· Ketonlichamen bij ketoacidose

· Fosfaten en sulfaten (verminderde uitscheiding bij acuut nierfalen en latere fase van chronisch nierfalen)

· Lactaat

· Slechte perfusie (hypoxie): convulsies, shock, reanimatie, links hartfalen, longoedeem etc.

· Non-hypoxic (defecte mitochondriale oxidatieve functies en abnormaal koolhydraatmetabolisme): drugs en toxinen (neoplasie, sepsis, leverfalen, nierfalen, DM, hypoglycaemie)

Metabole stoornissen
1. Metabole acidose:
Definitie 

1. pH < 7,35 

2. [HCO3-] < 22 mmol/l 

3. PCO2 < 38 mmHg (< 5,0 kPa) 

Een metabole acidose ontstaat door verlies van bicarbonaat via het maagdarmkanaal of nieren, of door verbruik van bicarbonaat als buffer bij een toename van organische (bv ketonlichamen, lactaat) en anorganische zuren (fosfaat, sulfaat, bv bij verminderde uitscheiding bij nierfalen) = overmaat aan H+. 

Binnen enkele uren treedt een respiratoire compensatie op. Is de PCO2 hoger of lager dan verwacht, dan is er een bijkomende respiratoire acidose of alkalose. 

Uiteindelijk kan dan nog de anion gap berekend worden. 
Hyperchloremie en normale anion gap ( 
verlies van bicarbonaat met verhoogde chloorresorptie voor het behoud van electroneutraliteit of toename van zuren met chloor als anion.

DDx (vetgedrukt is meest voorkomend):

· Diarree:
· Verlies van bicarbonaatrijke darminhoud (1, p 254)

· Vroege fase van chronisch nierfalen: 

· Uremie kan een osmotische diurese veroorzaken waarbij er een verhoogde hoeveelheid bicarbonaat wordt uitgescheiden in de distale tubulus (1, p 263)

· Hypoadrenocorticisme:

· Aldosteron zorgt voor resorptie van natrium in het distale nefron, tegen uitwisseling met kalium en H+. In afwezigheid van aldosteron wordt dus minder H+ uitgescheiden.
· Renale tubulaire acidose:

· Onvermogen bicarbonaat te resorberen in de proximale tubuli of om H+ uit te scheiden in de distale tubuli (1, p 255) 
· Gebruik van carbonhydrase remmers:
· Vermindering van bicarbonaatresorbtie in de proximale tubulus (1, p 257)

· Ammonium chloride:

· NH4Cl, salmiak. Wordt gebruikt als urineverzuurder bij blaasproblemen.

· Post hypocapnische metabole acidose:
· Een hyperventilatie veroorzaakt een laag CO2 en dus een alkalose. Dit wordt gecompenseerd met een afname van het bicarbonaat. Als de oozaakt van de hyperventilatie wegvalt (bv door pijnstilling), zal het nog geruime tijd duren voor ook het bicarbonaat weer is gestegen. 

· Verdunnings acidose:
· Te veel buffervrij infuus zoals NaCl (1, p 258)
Normochloremie en verhoogde anion gap ( toename van zuren zonder chloor als anion.

DDx: 

· Ethyleen glycol intoxicatie (antivries)

· Salicylaat intoxicatie (aspirine)

· Ketonlichamen bij ketoacidose

· Fosfaten en sulfaten (verminderde uitscheiding bij acuut nierfalen en latere fase van chronisch nierfalen)

· Lactaat

· Slechte perfusie (hypoxie): convulsies, shock, reanimatie, links hartfalen, longoedeem etc.

· Non-hypoxic (defecte mitochondriale oxidatieve functies en abnormaal koolhydraatmetabolisme): drugs en toxinen (neoplasie, sepsis, leverfalen, nierfalen, DM, hypoglycaemie)

Klinische verschijnselen: 
De verschijnselen van een metabole acidose zijn niet specifiek. Desondanks kunnen er in het 

klinisch onderzoek aanwijzingen zijn die de aanwezigheid van een metabole acidose 

waarschijnlijk maken. Deze gegevens zijn belangrijk om te achterhalen omdat zij mede een rol spelen bij de interpretatie van de bloedgassen
· Verminderde cardiac output:

Als de pH onder de 7.2 zakt, neemt de contractiliteit van het hart af, waarschijnlijk door een verkeerde en/of verminderde plaatsing van de Ca-ionen op de contractiele eiwitten

· Hartritmestoornissen en ventrikelfibrilleren

Verergerd door hyperkaliëmie

· Daling arteriële bloeddruk:

Acidose geeft een directe arteriële vasodilatatie, getriggerd door een verhoogde hoeveelheid catecholamines. Deze catecholamines geven echter niet een verhoogde cardiac output, waarschijnlijk door een afname van het aantal (-adrenerge receptoren

· Verhoogde kans op longoedeem:

Acidose geeft een directe veneuze vasoconstrictie, met als gevolg een centralisering van het bloedvolume 

· Verminderde doorbloeding organen, waaronder lever en nieren

· Insulineresistentie
· Stijging lactaat
· Sopor, coma: Acidose remt het vermogen van de hersenen hun volume te reguleren

· Gastroparese door verminderde maagspieractiviteit

Diagnose 

Voor de diagnostiek zijn de volgende parameters van belang: 

Bloed: pH, PCO2, HCO3-, kreatinine, Na+, K+, Cl¯ en glucose. Als de AG verhoogd is, kunnen het lactaat, ketonlichamen en leverenzymen worden bepaald (bij leverfalen verminderde omzetting lactaat). Tevens moet in de anamnese gevraagd worden naar mogelijke intoxicaties (zie boven).
Urine: vooral de pH is van belang en het soortelijk gewicht (nierfalen).
Behandeling 

De belangrijkste behandeling van een metabole acidose is het wegnemen van de oorzaak, zoals hypovolemie. 
Geadviseerd wordt alleen de acidose zelf te behandelen met bicarbonaat als het om een acute metabole acidose gaat met een pH < 7,10. 
Echter, in veel patiënten, zoals dieren in shock, is om allerlei redenen ook sprake van een (relatieve) ademdepressie. Dit kan in een bloedgas zichtbaar zijn als een hoog CO2 maar soms ook als een gebrek aan respiratoire compensatie. Het CO2 dat vrijkomt na bicarbonaattherapie kan dan minder goed uitgeademd worden. 
NaHCO3  + H+    →
Na+  + H2O + CO2
Dit geldt nog sterker bij dieren die een ademstilstand hebben of net gehad hebben. 

Voor deze en bovengenoemde patiënten geldt dat eerst de shock en hypoventilatie moeten verbeteren voor bicarbonaat kan worden gegeven, indien de pH dan nog lager is dan 7,1.

Bij dieren met een min of meer toereikende ademhaling en circulatie, wordt het gevormde CO2 in voldoende mate aangevoerd naar de longen. Eenmaal in de longen kan CO2 de celmembranen gemakkelijk passeren en uitgeademd worden, ook bij ernstige longaandoeningen als longoedeem en pneumonieën. Op deze manier kan de acidose afnemen.

	 Berekening correctie met natriumbicarbonaat (= natriumwaterstofcarbonaat):
1. HCO3- tekort = 1/3 x gewicht x (24 - HCO3- gemeten) mmol

2. Stapsgewijs en langzaam uitvoeren > eerst de helft van het berekende tekort toedienen: het lichaam is namelijk ook bezig om de acidose te corrigeren. 

100 ml NaHCO3  4,2 % bevat 50 mmol bicarbonaat > 1 ml = 0,5 mmol bicarbonaat

100 ml NaHCO3 8,4 % bevat 100 mmol bicarbonaat > 1 ml = 1 mmol bicarbonaat

3. Toediening over 2 tot 4 uur (middeling tussen verschillende referenties). Elk uur controle bloedgassen en kalium: correctie van de acidose kan tot daling van de kaliumconcentratie leiden


De correctie met natriumbicarbonaat kan met vele bezwaren gepaard gaan zoals hypernatriëmie, hypokaliëmie en ‘overshoot’ metabole alkalose. Het kan ook in de hersenen een paradoxale verergering geven van de acidose (tijdens de acidose compenseert het lichaam met hyperventilatie en is dus het CO2 verlaagd. Als er bicarbonaat wordt toegediend, stopt de prikkel voor hyperventilatie en zal het CO2 weer naar normaalwaarden gaan stijgen. Het CO2 kan de BBB snel passeren, het bicarbonaat echter niet. Hierdoor kan in de hersenen een verergering van de acidose optreden) (1, p 262).
2. Metabole alkalose: 
Definitie 

1. pH > 7,45 

2. [HCO3-)] > 26 mmol/l 

3. PCO2 > 42 mmHg (> 5,5 kPa) 

Een metabole alkalose ontstaat door verlies van waterstofionen via het bovenste gedeelte van het maagdarmkanaal of door retentie van bicarbonaat door de nieren. Er treedt vrij snel een respiratoire compensatie op door een afname van de ademfrequentie (hypoventilatie), wat een stijging van de PCO2 tot gevolg heeft. Deze hypoventilatie kan tot hypoxemie leiden. 

Is de PCO2 te hoger of lager dan verwacht, dan is er tevens sprake van een respiratoire acidose of alkalose (mengbeeld).
Een metabole alkalose gaat altijd gepaard met een hypochloremie. Onderscheiden worden: 

Chloride responsive alkalosis  ( verbetert met chloor suppletie, oorzaak ligt in chloor verlies:
DDx: 

· braken

· gebruik van diuretica (furosemide en thiazide diuretica: hierbij gaat relatief veel chloor verloren)

· post hypercapnie (dit treedt vooral op bij dieren die slecht kunnen ventileren en plotseling beademd worden. Het kan dagen duren voor het compensatoir verhoogde bicarbonaat via de nieren is uitgescheiden, wat effectiever gaat als er voldoende chloor aanwezig is).

Non chloride responsive alkalosis (zeldzaam, bij dieren frequentie niet bekend, ook de oorzaak wordt niet goed uitgelegd) ( verbetert niet op chloor suppletie omdat de oorzaak niet ligt in verlies van chloor maar het chloorverlies wordt veroorzaakt door de alkalose

DDx: 

· primair hyperaldosteronisme

· hyperadrenocorticisme

Klinische verschijnselen 
De klachten van de veroorzakende ziekte staan op de voorgrond. Andere symptomen die kunnen optreden zijn:

· Hypoventilatie

· Hartritmestoornissen, spierzwakte door hypokaliëmie

· Spiertrekkingen, spierkrampen en tetanie door hypocalcemie

Hypocalcemie ontstaat door dat bij alkalose eiwitten negatiever geladen worden en dus meer calcium kunnen binden en er dus minder vrije calciumionen in het bloed aanwezig zijn.

Diagnose 

Voor de diagnostiek zijn de volgende parameters van belang: 

Bloed: pH, HCO3-, PCO2, ureum en kreatinine, Na+ en K+, Cl-, Ca2+. 

Urine: pH en eventueel Na+ (indien te laag kan dit wijzen op een tekort aan circulerend volume) en kreatinine . 

Behandeling 

Het herstel van het zuur-base evenwicht is natuurlijk vooral gelegen in het opheffen van de oorzaken. Echter, de alkalose zal meestal blijven bestaan tot het chloor wordt aangevuld. Het is bij deze patiënten belangrijk om een aanwezige hypovolemie te corrigeren met een infuus NaCl 0,45 - 0,9%, aangepast op de mate van hypovolemie en/ of dehydratie, aangevuld met kalium in onderhoudsdosering. NaCl zonder kalium kan een diurese veroorzaken, waardoor extra kalium verloren gaat.
· Correctie vrijwel altijd, ook bij kleinere stoornissen, omdat de correctie eenvoudig is en in principe geen kwaad kan. 

· Patiënten met longlijden of hartfalen hebben meer last van de stoornis omdat ze niet kunnen corrigeren met hypoventilatie (dit zou immers de hypoxie verergeren) en vatbaarder zijn voor ritmestoornissen (de hartpatiënten). Deze groep kan minder goed met vloeistoftherapie behandeld worden en is meer gebaat bij orale KCl.
· Hartpatienten die met furosemide behandeld worden, hebben vaak een hypokaliemie die niet alleen de alkalose kan verergeren, maar ook de gevolgen van de alkalose kan versterken (aritmie). Naast een kaliumcorrectie kan de furosemide verlaagd worden en deels vervangen worden door spironolacton.
Respiratoire stoornissen:

3. Respiratoire acidose:

Definitie 

1. pH < 7,35 

2. PCO2 > 42 mmHg (> 5,5 kPa) 

3.  HCO3- > 26 mmol/l 

De respiratoire acidose zal bijna altijd gepaard gaan met hypoxemie. Elke aandoening die leidt tot een verminderde ventilatie geeft een respiratoire acidose
De metabole compensatie treedt langzaam op (zie Tabel 2). Een groot deel van de acidose door hypercapnie wordt in de eerste instantie door de intracellulaire buffers opgevangen (1). 

DDx:

· Centraal: 
Opiaten

Hersenletsel

Hartstilstand

· Perifeer:
Spierzwakte

Thoraxletsel

· Longaandoeningen: 
Astma
Pneumonie

Longoedeem

Klinische verschijnselen 
· Tachyaritmiëen door

· elektrolytverschuivingen

· hypoxie

· acidose

· Cardiovasculair: hyperdynamisch

· verhoogde hartslag

· verhoogde cardiac output

· normale of verhoogde bloeddruk

· rode slijmvliezen met vasodilatatie

· Rechtsverschuiving van de zuurstof-hemoglobine dissociatiecurve:

· verhoogde afgifte van hemoglobine in de weefsels
· Water- en zoutretentie, waarschijnlijk door 

· verhoogde release anti-diuretisch hormoon (ADH)

· verhoogde cortisol release

· activatie renine-angiotensine-aldosteron-systeem (RAAS)
· Gastroparese door verminderde maagspieractiviteit

· Angst, rusteloosheid, desoriëntatie, sopor en coma

· Acute hypercapnie veroorzaakt cerebrale vasodilatatie met als gevolg een toename van de intracraniële doorbloeding en een verhoogde intracraniële druk

Diagnose
Voor de diagnostiek zijn de volgende parameters van belang: 

Bloed: pH, HCO3-, PCO2 en elektrolyten
Behandeling 

Hierbij moet onderscheid gemaakt worden tussen de acute en chronische vorm. Bij de acute 

respiratoire acidose is er sprake van een levensbedreigende situatie: vaak is de acidose 

progressief, er is nog geen volledige metabole compensatie, er is een risico van ‘CO2-narcose’ en het optreden van hypoxemie. 

De belangrijkste therapie bestaat uit het verbeteren van de alveolaire ventilatie met medicatie of uiteindelijk mechanisch beademen van de patiënt. Het geven van bicarbonaat is gecon-

traïndiceerd omdat het daarbij geproduceerde CO2 nu niet door de longen kan worden 

uitgeblazen.

Bij overdosering van opiaten kunnen antagonisten (nalaxon) de ventilatie herstellen. Vaak is de werkingsduur van antagonisten korter dan de opiaten zelf en is herhaalde toediening van op basis van de klinische symptomen soms nodig. 

Bij een chronische respiratoire acidose is er vaak wel een metabole compensatie. Hierbij is dus een snelle correctie vaak niet nodig. Het kan zelfs gecontraïndiceerd zijn. Als een plotselinge correctie van de PCO2 optreedt, dan is de nier niet direct in staat om zich aan de nieuwe situatie aan te passen en de extra bicarbonaat resorptie en productie stil te leggen. Er ontstaat daardoor een tijdelijke metabole alkalose.
4. Respiratoire alkalose:
Definitie 

1. pH > 7,45 

2. PCO2 < 38 mmHg (< 5,0 kPa) 

3. HCO3-  < 22 mmol/l 

Elke aandoening die een toename van de ventilatie veroorzaakt kan leiden tot een respiratoire 

alkalose.
DDx:

· Hypoxie:
Longembolie

Anemie

Pneumonie

Longoedeem

· Pijn

· Angst

· Ernstige infectie: door toename van het basaal metabolisme
Kunstmatige beademing door een te hoog ademminuutvolume
Klinische verschijnselen 

Verschijnselen meestal veroorzaakt door primaire aandoening. Directe verschijnselen zijn in dieren zeldzaam door de efficiënte metabole compensatie. 

· tachypneu: kan het enige klinische symptoom zijn. 

· Arteriële vasoconstrictie: bij een acute, ernstige respiratoire alkalose met een pH > 7,60. Gevolg kan een verminderde cerebrale en myocardiale doorbloeding zijn.

· Verwardheid en toevallen: ernstige hypocapnie (< 25 mmHg) veroorzaakt cerebrale vasoconstrictie met als gevolg een afname van de intracraniële doorbloeding en een verlaagde intracraniële druk

Diagnose
Voor de diagnostiek zijn de volgende parameters van belang: 

Bloed: pH, HCO3-, PCO2 en elektrolyten
Behandeling 

De behandeling is gericht op het opheffen van de onderliggende oorzaak. Symptomatische 

behandeling (re-breathing van CO2 in een zakje) is alleen toegestaan indien de oorzaak van de respiratoire alkalose ‘psychogeen’ is.
GEMENGDE ZUUR-BASE STOORNISSEN 

Een gemengde stoornis kan men op het spoor komen doordat er een discrepantie bestaat tussen de primaire afwijking en de verwachte compensatie. Een gemengde zuur-base stoornis voldoet niet aan de regels van een normale compensatie.

Richtlijnen

Als bij een primaire metabole stoornis een

1. hogere PCO2  wordt gemeten dan op grond van een normale compensatie mag worden verwacht dan bestaat er een additionele respiratoire acidose

2. lagere PCO2 wordt gemeten dan op grond van een normale compensatie mag worden verwacht dan is er een additionele respiratoire alkalose

Als bij een primaire respiratoire stoornis een:

1. hogere HCO3- wordt gemeten dan op grond van een normale compensatie mag worden verwacht dan is er een additionele metabole alkalose

2. lagere HCO3- wordt gemeten dan op grond van een normale compensatie mag worden verwacht dan is er een additionele metabole acidose

Bij een normale pH met een afwijkende PCO2 en HCO3- is er altijd sprake van een meervoudig of gemengde zuur-base stoornis. De pH wordt immers nooit tot normale waarden gecompenseerd.

DDx:

Metabole acidose en metabole alkalose: 

· gastro-enteritis: braken en diarree 

· shock en chronisch diuretica gebruik 

· overcorrectie van metabole acidose met NaHCO3 

Metabole en respiratoire acidose: 

· circulatie en ademstilstand 

· septische shock met longoedeem 

Metabole acidose en respiratoire alkalose 

· sepsis 

· longembolie 

Metabole alkalose en respiratoire acidose

· diuretica en longoedeem bij hartfalen 

· braken en aspiratie 

· beademing bij chronische hypercapnie 

Metabole en respiratoire alkalose 

· multiple bloedtransfusies en sepsis 

· braken en beginnende hypoxie 

Diagnostiek 
Voor het vaststellen of een gemengde zuur-base stoornis aanwezig is kan gebruik gemaakt 

worden van Figuur 1. Zoals echter bij elke zuur-base stoornis van belang is kan het klinisch 

onderzoek (anamnese en lichamelijk onderzoek) vaak aanwijzingen geven over de aanwezigheid 

van zuur-base stoornissen. Deze vermoedens kunnen en moeten worden gebruikt voor een juiste interpretatie van de gegevens. 
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