Sav-bazis

A szervezetiink életm(ikddései fehérjék altal vagy azok kozremiikodésével zajlanak.

Fehérje: (aminosavakbol épiil fel)

pH

o biokémiai reakciok katalizatorai (pl. enzim)
o kommunikacié (pl.: sok hormon, transzmitterek)
e sejtmembranokban is sok van (pl. csatorndk, antigének — ,,azonositjak” a sejtet)

e DNS-ben is fehérjék felépitése van kédolva (DNS 3 egymds utdni bazis kédol kézvetve (RNS-en
keresztiil eqy aminosavat, kévetkezd 3 bdzis a kévetkezs 3 aminosavat... ebbél lesz a fehérje)

A fehérjék hibatlan mikodéséhez allandod kdrnyezet sziikséges, ezt biztositja a homeostasis.

(Fehérjéknek fontos a térbeli alakja, amit az akdr egymdstdl tdvolabb lévé aminosavak kézott
kialakulé gyengébb mdsodlagos kémiai kétések biztositanak — mivel ezek gyengébben, akdr kis
hémérséklet emelkedés, vagy megvdltozott pH is elrontja az alakjdt, és igy mdr nem képes
funkcidjat betélteni.)

A [H*] (hidrogén ion) koncentrécid jellemzésére a pH (hidrogén potencial) szolgal.
[]-ben koncentrdcidt jelent, a H*: magdt az iont

pH =-lg[H*] ,pH =minusz egyszerese, a hidrogén ion koncentrdcio 10-es alapu logaritmusdnak”

vérben: [H*] = 40nm/| (nanomol/liter), ezt beirva a pH képletébe: pH = 7,40 kapunk (nincs
mértékegysége!)

Ha né a [H*] koncentracidja, a pH csokken - acidaemia (az acidozis = tineteket okoz6 acidaemia)
Ha csokken a [H*] koncentracidja, a pH n6 - alkalaemia (az alkalozis = tiineteket okozé alkalaemia)

Sav: olyan vegyiiletek, melyek H*-t képes leadni (hidrogéndonor), igy névelik az [H']-t a
kérnyezetben, pl.: vérben

Lug: olyan vegylletek, melyek H*-t képesek megkdtni (hidrogénakceptor), igy csékkentik a
kérnyezetben [H]-t

E savak és lugok hatasa miatti pH ingadozdsok minimalizalasaval biztosithaté az isohydria, vagyis a
[H*] ( [] koncentrdciot jelél) allanddsaga. pH=7,4 kordil. Ezt az allanddsagot a szervezet kiilonb6z6
mechanizmusokkal torekszik biztositani A pH ugyanis folytonosan valtozik a m{kodé szévetben,
hiszen az anyagcsere soran szamos sav és lug képzédik, valamint kiviilrél is bevisziink.

Savak lehetnek szervetlenek: (szulfat, foszfat, sdésav) és szerves: (laktat, ketonsavak)
a szén-dioxid is savnak szamit, mert vizben oldddva szénsavat képez.

Bazisok (ligos hatas): aminosav, anionok



Témakor tartalma:

Sav-bazis egyensuly eltolédasat kompenzalé mechanizmusok

e Pufferrendszerek
Szénsav-bikarbonat puffer

o Foszfat puffer
o Ammonia puffer
o Egyéb pufferek

e Transzcellularis transzportmechanizmusok

e Savak vagy bazisok kiliritése vagy visszatartasa
o Atudéd szerepe
o Avese szerepe

Sav-bazis egyenstily zavarai:

e Respiratérikus acidézis

e Respiratdrikus alkalozis

e Metabolikus acidézis

e Metabolikus alkalozis

o Kevert sav-bazis eltérések

Sav-bazis egyensuly zavaranak diagnosztikaja



Sav-bazis egyensuly eltolédasat kompenzalé mechanizmusok

Amennyiben az isohydria séril, a [H'] a fizioldgids tartomanyt elhagyja (7,35 < [H*] < 7,45),
kompenzaciés mechanizmussal torekszik a szervezet visszaallitani azt. Ennek eszkdzei a pufferek, egyes
transzcelluldris transzportmechanizmusok és savas és lugos komponensek kiliritése vagy annak

visszavétele

Puffer rendszerek:

Pufferpar lehet:

e gyenge sav és annak alkali séja

o ha a [H*] emelkedik (tehdt pH csékken — savas irdnyba tolddik) a pufferpar
hidrogénakceptorként viselkedik (H*-t vesz fel a kérnyezetétél), igy maga savva
valik, de ahonnan felveszi (pl.vér) ott cs6kken a [H*], ezért a pH emelkedik = ltigos
irdnyba tolddik.

o haa[H*] csokken (tehdt pH né — Iugos irdnyba tolodik), akkor a pufferpar hidrogén

donorként viselkedik (H*-t ad a kérnyezetének), igy maga sova valik, de ahova
leadja (pl. vér) ott emelkedik a [H*], ezért a pH csékken = savas irdnyba tolodik.

e erds sav és gyenge bazis reakcioparja

Azt, hogy egy puffer mely pH-n all be egyensulyi koncentracioba a Henderson-Hesselbach
egyenlet alapjan dllapithaté meg. (leirta a képletet, de taldn a ketteshez nem kell...)

e
(minden puffernél fel van irva a sajat egyenlete, ez egy dltaldnos) pH = pK + g [L_—l]

Ennek az egyensulyi pH-nak az értéke befolydsolhatd a sé és sav mennyiségének valtoztatdsaval
is, meg hogy milyen so és milyen savat hasznalunk attdl is fligg.

A szervezet f6bb pufferei az extra- és intracellularis térben talalhatok.

Szénsav-bikarbondt puffer:

A legjelentGsebb pufferiink, a teljes pufferkapacitds feléért felelds.

A puffer egyes elemeinek koncentracidja gyorsan és finoman szabalyozhaté: a pCO; a
légz6rendszerben, a HCOs a vizelettel lirithetd, illetve tarthato vissza, igy e pufferrendszer egyben
a legfontosabb szabdlyozhatd pufferiink is.

Extracelluldrissan natriumso képz6dik (NaHCO;)

Intracellularisan kaliumso képz6dik (KHCOs)



Szénsav hidrogénionnd és bikarbondttd bomlik, illetve a bikarbondt és
hidrogénion szénsavvd egyesiil egy egyensulyi koncentrdcio kériil, ami kiilénbézé ) S aren
pH értékeken kiilénb6z6. (pl. ha pH = 7,4 és van 10db szénsav molekuldnk, akkor H,C0; = H™ + HU_?;
ezen a pH-n 4db disszocial=bomlik hidrogénion és bikarbondt ionnd, mds pH-n

mds az ardny. ((ez egy dinamikus dolog, folyamatosan egyesiilnek és bomlanak,

csak kb mindig 6db, de mindig mdsik 6db szénsav van szénsav formdjaban és 4 . ) [H C 05_]
,bomlott” dllapotban)) ) pH=61+] lm
2~¥3
2. sor: ezen a pH-n dll be ez a puffer egyensulyi dllapotba
illetve R
- [HCOg]
3. sor ezen a pH-n dll be ez a puffer egyensulyi dllapotba (ugyan az mint az el6z6 pH =61+ tJ W
U Feva

sor csak ki lehet szamolni a szénsav koncentrdcio helyett parcidlis széndioxid
nyomdssal is)

Ha savas a pH-ja pl. a vérnek, akkor a szénsavvd vdlds iranydba toldodik el az egyenlet (10-b6l!
mondjuk 9 szénsav formdjaban lesz, igy a kérnyezetben mdr csak 1db H*-ion lesz, ezért a pH né,
vagyis lugos felé tolodott.

Ha ligos a pH-ja pl. a vérnek, (vagy intracelluldris térnek, vagy intersticiumnak...), akkor a
pufferpdr a szénsav bomlds iranydba tolddik el (10-bél mdr csak 2 a szénsav molekula) de a
bikarbondtnak NaHCOs-md, vagy KHCOs-md kell vdlni, hogy ne alakuljon annyi hidrogénion-
bikarbondt pdr szénsavvd. A bikarbondtbdl s lesz a hidrogénion ott marad a kérnyezetbe ezzel
cs6kkenti a pH-t, vagyis savas irdnyba tolja el.

Foszfat puffer
Szintén extra- és intracellulari térben is el6fordulé puffer (intra: kdliumso, extra: natriumsé
képzdadik)
Intracellularisan hatasosabb, f6leg a csontszévetben és a vesében

Itt nem tudom leirni a neveket, mert rosszul van a képlet...

H,POy = H™ + HPO,
Legyen mondjuk foszfor sav ami bomlik foszfdat ionra és hidrogén ionra 'S PG,

(bdr azoknak nem ez a képletiik) és ugyanugy miikédik mint a szénsavndl

ha savas a kérnyezet akkor foszforsav irdnydba tolddik el az egyensuly, pH =68+ Ig [HPO, |
ha ligos akkor a foszforsav bomlds irdnydba és a foszfdtion + Na vagy K i o “ [H,PO,]

-bdl lesz s6, és a visszamaradt H* ion csékkenti a pH-t.

2. sor: ezen a pH-n dll be ez a puffer egyensulyi dllapotba



Ammoadnia puffer
A vesében szabalyozhatd ammadniaszintézissel befolyasolhaté mennyiségd, igy kapacitdsu puffer.

Ha savas irdnyba tolddik el a kérnyezet pH-ja, akkor a vesében ammonia képzddik, ezért a
folyadéktérben, az NHs meg tud ,, kétni” hidrogéniont, ezzel csékkenti azok szamdt a kérnyezetben,
ezért a pH emelkedni fog.

Ha ligos a pH, tébb ammdnia liriil, ezért kevesebb hidrogéniont ,két meg” kevesebb lesz az
ammaoniumion és tébb hidrogénion marad a kérnyezetben, ezdltal a pH csékken.

Ammodnia és hidrogénion egyesiilésébél ammoniumion lesz, és az

ammdaniumion bomlik ammdnidra és hidrogénionra, ez egy dinamikus NH; = HY + NH,
egyensuly, ami pH fiiggé (hogy pl. 10db ammoniabdl, mennyi egyesiil

hidrogénionnal, és ezaltal mennyi ammadniumion lesz)

2. sor a képletben: ezen a pH-n dll be ez a puffer egyenstlyi dllapotba pH=289+ Ilg= .

Egyéb pufferek

e Fehérjepufferek

o hemoglobin puffer
o vesében lévd pufferek

o kreatinin puffer

o urea puffer



Hemoglobin puffer:

Teljes pufferkapacitds 35%-a, 2. legjelentGsebb puffer (szénsav-bikarbonat utan)

A dezoxy-hemoglobin (nem kétédik hozza oxigén) jobban (nagyobb daffinitdssal) koti a
hidrogéniont, mint az oxy-hemoglobin (amihez oxigén kétddétt) Ez a Haldene effektus

(hypoxids kornyezetben, ami 4&ltaldban pCO, emelkedéssel is jar, javul a hemoglobin
hidrogénion kot6 képessége, mely hozzajarul a vizben oldott CO; transzportjahoz)

A vizben oldddd szén-dioxidbdl a vvt-ben szénsav képzédik, mely
gyorsan disszocial (bomlik) H* -ra és HCO3" -ra (hidrogén ion és

bikarbondt) - innen a bikarbonat visszajut a plazmaba,
mikézben Cl- bemegy a vwit-be - a H+ pedig a hemoglobinhoz
kotédik.

respiratorikus acidézisban, ahol fokozdédik a bikarbonat kidramlas,

CO, + H,0 +—H,C0, +—>H* + HCO;’

!

Haemoglobin-H*

fokozott lesz a Cl- bedaramlas ezért a plazmaban kevés lesz a kloridion
(hypocloraemia lesz)

bikarbondt-kloridion cseremechanizmus van uUgy tud a bikarbondt
kimenni ha helyette kloridion megy be a vvt-be.

Transzcelluldris transzportmechanizmusok:

Egyes szakkdnyvek e mechanizmust is a pufferrendszerek kdzé soroljak tekintettel arra, hogy a
[H*] emelkedéskor csokkenti, mig csokkenéskor ndvelni képes a protonkoncentraciét =
hidrogénion koncentracio.

Ez a folyamat azonban nem sav-bdzis reakcid sordn jon létre, hanem membrdantranszport-
fehérje segitségével végzik a sejtek, igy nem indokolt pufferként torténé szamontartasa.

A folyamat Iényege egy H*- K* antiportet m(ikodése (antiport: egyik ki mdsik bemegy a sejtbe
egyszerre - kicserélédnek)

Ha savas a pH: hidrogénion bemegy a sejtbe, kaliumion kimegy a vérbe (kbrnyezetbe) ezért
hyperkalaemia lesz. (0,1 pH csokkenés 0,05mmol/l kaliumszint emelkedést eredményez a
vérben)

Ha lagos irdnyba tolédik el a pH akkor a sejtb&l mennek ki a hidrogénionok, mikdzben a sejtbe
bemennek a kdliumionok ezért hypokalaemia lesz.

Ez a mechanizmus aciddzisban hatékonyabban, mint alkalézisban.

Metabolikus zavarban hatékonyabb, mint respiratorikusban.




Savak vagy bazisok kiliritése vagy visszatartdsa:

Egyes savas vagy bazikus komponensek koncentracidja (pufferek) képesek befolydsolni a pH-t, ezen
savak, bazisok koncentrdciéjat, igy kozvetve a pH-t lehet befolydsolni az Uritésiik, illetve a
visszatartdasuk befolydsoldsaval.

Két rendszer segitségével torténhet: 1égz6, kivalaszto

A szénsav-bikarbonat puffer az egyetlen, aminek mindkét komponensének koncentracidja (széndioxid,
bikarbonat) befolyasolhatd. Bikarbonat a vesén (irll, széndioxid a légz6rendszerrel szabalyozhato

Tudo szerepe: (gyors kompenzdcic)

A légzés mélysége (ventillatio) és a pCO; (széndioxid parcidlis nyomdsa) kdzott szoros kapcsolat
van

e Hyperventillatio: pCO, csdkken (kevesebb szénsav lesz, kevesebb tud hidrogénionra és
bikarbondtra disszocidlni), ezért pH ng, alkalaemia lesz.

e Hypoventillatio: pCO; nG (tébb széndioxid oldodik a vérben, tébb lesz benne a szénsav, és
tébb szénsav tud hidrogénionre és bikarbondtra disszocidlni) ezért a pH csdkken,
acidaemia lesz.

Légz6rendszerrel a metabolukis eltérések tudnak kompenzalddni:

e metabolikus acidézisban: Kussmaul légzés, noveli a pH-t (kilélegzi a sok CO,-t)

e metabolikus alkalézisban: hypoventillatio, csokkenti a pH-t. Ez csak korlatozott
mértékben lehetséges, mert ha bizonyos hatas f6lé né a pCO, (55Hgmm), akkor belégzést
indito reflexek Iépnek életbe.

Vese szerepe: (lassu kompenzdcid)

o Bikarbonat: vesem(ikodés sordn a HCOs visszazivasa, szekrécidja és szintézise is megvaldsul
o reabszorpcio (visszaszivas): 80% proxinalis tubulusban
o termelés: gy(ijt6csatorna a-(intercalaris) sejtjeiben

o szekrécid: gylijtGesatorna B-(intercalaris) sejtjeiben

e NHs: proximalis tubulusban képz6dik

e foszfat: disztalis
e kreatinin: disztalis
e urea: disztalis



> aciddzis esetén:
o H*szekrécidé n6
o NHs szintézis n6

o HCOs visszaszivas és szintézis né

> alkaldzis esetén
o H*visszaszivas n6

o HCOs szekrécio né

Sav-bazis egyensuly zavarai

pH eltérés iranya: aciddzis vagy alkaldzis

primer eltérést okozé m(ikodészavar: metabolikus vagy respiratérikus

Respiratorikus acidozis:

Alveolaris hypoventilatio kdvetkeztében pCO, emelkedik, (szénsav mennyisége né, hidrogénion

mennyisége né) pH csokken, aciddzis alakul ki.
Pl. globalis |égzési elégtelenség szov6dménye lehet (ott van hypoxia is)

Kompenzacidja: [HCOs] ndvelésével

e haemoglobinbdl a plazmaba (kloridionért cserébe)
e vese visszatartja

Tlnetek (hypoxia tiinetei gyakran megel6zik a hypercapnia tiineteit):

nyugtalan, dyspnoe, izomgorcs, delirium, hallucindl, tudatzavar, akar kéma

Ha krdénikusan fennall a vese mas puffereken keresztil (H+ Urités, NH3 szintézis) is probalja

kompenzalni.



Jelent@s korélettani kovetkezmények:

centrdlis cyandzis kovetkeztében fokozddik az EPO elvalasztds, melyet secunder
polycytaemia kisér.

hypoxia és hypercapnia egyiittes fennallasaval jellemzett globalis légzési elégtelenségben - pulmonalis
arterioldk vasoconstrictioja észlelhets - mely kévetkezményeként pulmonalis hypertensio Iép fel -
mely noveli a jobb kamra afterload-ot - igy jobb szivfél elégtelenséget eredményez - mely
tartdsan fennallva jellegzetes myocardialis morfoldgiavéltozast eredményez: cor pulmonale chronikum
Ha a hypercapnia sulyosbodik (pl. alvas) a pCO, tovabb né (nocturnalis hyperkapnia), mely
reflexesen cerebralis vasodilatatiot eredményez. Tinetek: papillaris oedema, fejfajas,
fokalis neuroldgiai tlinetek, abnormadlis reflexek.

ha hirtelen metabolikus alkaldzis lesz bel6le (tulkompenzacid vagy terdpia miatt) ez a gyors

kompenzacié alkalizalja a liquort, ami gorcsot provokalhat.

pCO2 emelkedésének okai: (magdnak a resp. aciddzis okai)

Légz6kozpont csokkent stimuldcidja miatt a belégzés késik (vagy kemoreceptor zavar, vagy
agytorzsi neuronok (ott van a légzéskézpont) zavara)
Neuromuscularis rendszert érint6 kérfolyamat
o ideg: gerincvel6 laesio — trauma, periférids ideg laesio — neuropathia
o izom: légz6izom funkcidkarosodds (myasthenia gravis)
ventilldcid zavara miatt mellkasfal rendellenességekben (gerincferdilés, HTX, PTX,

emphysema, obesitas...) és a tlid§ valamint a légutak kérfolyamataiban.  ???



Respiratdrikus alkaldzis:

Alveolaris hyperventillatio csokkenti a pCO,-t (szénsav csékken, hidrogénion csékken) pH né.

Nem ugyanaz a hypervintillatio, mint a hyperpnoe. Hyperpnoe: szapora légvétel (tachypnoe) +

mély mellkasi kitérések (altaldban nem kiséri alveoldris hyperventillatio)
Mi eredményez alveolaris hyperventillatiot, ezaltal respiratdrikus alkaldzis kisérheti:

e hypoxaemia kompenzacidja (olyan kdrfolyamat ami hypoxiaval jar, el6bb-utébb
sav-bazis eltérést (alkalodzist) eredményez)
o pulmonalis betegségek: pneumonia, tid66déma, pulmondlis embolia, PTX...

o kardialis kérfolyamatok: bal szivfél elégtelenség

e metabolikus okok
o metabolikus acidézis kompenzacidja
o majelégtelenségben képzddd toxikus metabolitok ingerlik a kemoreceptorokat-

hyperventillaciot idézve el6

e neurolégiai okok (pszichés vagy hid ischaemia)
o |3z
o gyobgyszerek (szalicilatok)

e hormonos (hyperthyreosis)

A respiratorikus alkaldzis kompenzacidjaként az albuminhoz kétott hidrogénion disszocialnal,
ezdltak az albumin tébb Ca%-t képes megkotni. A plazmdban kevesebb kalcium marad: ujj

zsibbadas, izomgyengeség, 6zfej-kézfej.
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Metabolikus aciddzis:

Vérvizsgalat:
Kationok: Na*, K*, Ca%*, Mg?* (nagyon kevés egyéb - amit nem mériink)

Anionok: CI, HCOs', és nem mért anionok: plazmafehérjék, ezek a nem mért anionok adjak az
anion rést (nem meért aniontartalom ((ezek hidnya miatt jelentkezd téltéshidany)) nem

ugyanannyi a kationok pozitiv és az anionok negativ téltése — nem egyenlitik ki egymdst )

Aniongap (AG) = (Na* + K*) — (CI' + HCOx3) normalérték: 8-16 mmol/I

Metabolikus aciddzis okai:

1. csokken a bikarbonat mennyisége (pl. sok Urilt a vesén) (nem tud a H+ -nal szénsavva alakulni,
tobb H+ marad a plazmaban) csékken a pH:
a. a NaHCOs-bdl (mivel a HCOs elveszett) visszamaradt a Na* a ClI" ionokkal képez sot
(NaCl), a megnovekedett ClI ionok mennyisége kimutathatd a vérbdél.
b. CI" mennyiség n6é ugyanannyival, mint amennyivel a HCOs csokkent, ezért AG nem
valtozik
c. ok:
i. Gl:hasmenés
ii. vékonybél-pancreas fistula

iii. renalis okok

2. Ujsav keril a szervezetbe, ezért n6 a [H*], ezért csokken a pH
a. azUjsav kiszoritja a NaHCOs-rdl a HCOs™ -kat és maga képez sot a Na+-nak, itt nem né
a Cl értéke, hanem a nem mért Uj anion (negativ ion) értéke ng, ezért kialakul az anion
rés (anion gap)
b. Cl értéke nem valtozik, de a HCO5 értéke csokken, ezért AG: né (Uj anion lesz a HCO5"
helyett, de azt nem tudjuk mérni)
c. ok: savbevitel
i. mérgezés: aspirin, etanol, metanol, etilénglikol
ii. laktatacidozis (A: hypoxia - anaerob anyagcsere miatt [shock], B: nincs hypoxia

[gbrcs])

iii. ketoaciddzis: DM, éhezés
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Metabolikus alkaldzis:

Ok:

e savvesztés
o hanyas
o antidiuretikus terapia

o cisztikus fibrozis (viz és klorid vesztés)

o vese tubulusainak m(ikodési zavara (fokozott K* és H* vesztést okoz Conn és Chusing

szindroma

e fokozott HCOs bevitel

o tej-alkali szindroma: tulzott kalcium bevitel: savkotd, tej

o fokozott parenteralis bevitel (Ringer vagy bikarbonat iv.)

Kevert sav-bazis eltérések:

Az aciddzis és alkaldzis, a kompenzatorikus mechanizmusokon tul, egymallal kombinaltan fordul eld.

Tipikus esetei:

e hyperthyreosis:
o fokozott anyagcsere: O, igény miatt hyperventillatio
o hypoxia: anaerob anyagcsere — laktataciddzis
e acetil-szalicil tuladagolas:
o kemoreceptor stimulacié — hyperventillacié
o szalicilat maga egy sav
e hypoventillatio
o pCOz emelkedés

o kisérd pO, csokkenés miatt laktatfelszabadulds

resp. alkaldzist okoz

met. aciddzist okoz

resp. alkaldzist okoz

met. aciddzist okoz

resp. acidozist okoz

met. acidozist okoz
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Sav-bazis egyensuly zavarainak diagnosztikaja:

artérias vérgaztenzidk és ionkoncentraciok alapjan:

1. Acidemia vagy alkalemia?
pPH = 7.45 = alkalozis
pPH < 7.35 = acidozis

7.35 <pH <7.45 = normalis v. kompenzalt

2. FElsédlegesen metabolikus vagy respiratorikus?

PaCO2- 45 Hgmm = respiratorikus acidézis
P.CO2 <35 Hgmm = respiratorikus alkalozis
[HCO3 1> 25 munol/L = metabolikus alkalozis

[HCO3] <20 munol/L. = metabolikus acidoézis

3. Anmnion réssel jaroe metabolikus folyamat?

12,0 mmol/l <AG=[Na'] + [K™] — [CI'] — [HCO37] <16,0 mmol/l

4. Adekvat respiratorikus kompenzacio torténik?

1.5 x [HCO37] + 6 < Elvart pCO» tartomany < 1.5 x [HCO57] + 10

Metabolikus folyamatok respiratorikus kompenzaciéjanak hatékonysagat az elvart (kalkulalt)
pCO:» meghatarozasaval értékeljiik. Amennyiben a mért pCO: a kalkulélt tartomanyba esik, a

respiratorikus kompenzacio megfeleld.

5. Egyéb metabolikus eltérés észlelheto-e?

[HCO3 ] komigat: = [HCO3] + AG - 12

Klinikai koérélettan | RADNAT Balazs dr

15. A sav-bazis egyensuly zavarai és kompenzacios lehetoségei

A korrigalt [HHCOz3 ] meghatarozasaval kiszamoljuk a sav-bazis eltéréskor elvart bikarbonat-
koncentraciot. Amennyiben eltérés tapasztalhatd. egyéb metabolikus zavar fennallasara kell.

hogy gondoljunk (kevert sav-bazis eltérés).
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