Hlavni ukazatele acidobazické rovnovahy

Pro vySetfeni parametrti acidobazické rovnovahy (ABR) se odebira krev arteridlni nebo arterilizovana.
Arterialni krev se odebira z artérii do heparinizovanych zkumavek nebo kapilar. Arterializovana krev
se odebira z dobfe prokrveného mista na periferii (bfisko prstd, usni lalicek). Odbér musi byt

proveden za anaerobnich podminek, v krvi se nesmi nachazet vzduchové bubliny.

Méfené parametry ABR Referenéni interval
e pH 7,40 £ 0,04
e pCO;, 5,3+0,5kPa

e (pO,, tHb, s0,, HbO,, COHb, MetHb)

Acidobazické analyzatory, tj. analyzatory pH a krevnich plynt, jsou dodnes Casto nazyvané podle
jednoho z prvnich autortt "Astrup". Jsou to slozité pfistroje, které pomoci elektrod umoznuji presné
meéfeni zakladnich parametri ABR, tj. pH, pCO, a pO,. Ostatni parametry jsou kalkulovany podle
softwarového vybaveni analyzatoru na bazi Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice. Moderngjsi
analyzatory umoznuji kromé stanoveni zakladnich parametri jest¢ stanoveni koncentrace celkového
hemoglobinu, oxygenovaného hemoglobinu a dalSich derivatd hemoglobinu. Tato stanoveni jsou
zékladem pro vypocet ostatnich parametrd, které jsou dilezité pro posouzeni oxygenace organismu.

Odvozené parametry ABR Referenéni interval

e Aktualni koncentrace HCO; 24 + 3 mmol/l
koncentrace HCO; v krvi nasycené kyslikem za aktualnich podminek
¢ Base excess (BE, odchylka bazi) 0+ 3 mmol/l

mnozstvi silnych kyselin nebo bazi v mmolech, které je tfeba ptidat k 1litru krve/plazmy tak, aby pH bylo 7,4 pti pCO,
5,3 kPa a teploté 37 °C

e Saturace hemoglobinu kyslikem (sO,) 0,94-0,99
podil oxyhemoglobinu a tzv. efektivniho hemoglobinu (koncentrace celkového hemoglobinu od néjz jsou odecteny

koncentrace derivati, které nejsou schopny vazat kyslik)

Pro hodnoceni ABR jsou dale dilezité udaje o koncentraci zékladnich elektrolytd (Na', K', CI,
anorganicky fosfat) a albumin (viz seminar 10).

Pomocné vypocty Referencni interval

e Pufrové baze séra BBs=[Na']l+[K—[CI] 42 + 2 mmol/l

BBS se vyuziva k posouzeni podilu chloridii na poruse ABR. ZvySena hodnota BBS svéd¢i o relativnim poklesu C1™
a tim o zvySeni podilu hydrogenkarbonati ve sloupci aniontii — tedy o pfitomnosti slozky metabolické alkalozy.
Snizena hodnota BBS ukazuje na relativni hyperchloremii vedouci z diivodi elektroneutrality ke snizeni koncentrace

hydrogenkarbonati a k hyperchloremické metabolické acidoze.



e Anion gap AG=[Na']+[K]—([CI']+ [HCO;]) 18 + 2 mmol/l

Zvysena hodnota AG svéd¢i o piitomnosti metabolické slozky acidézy. Nevyhodou pfi pouzivani parametru AG je,
ze méni-li se koncentrace bilkoviny a RA protichidné, celkova hodnota AG se nemeni, pfestoze mize byt pfitomna
zména ABR.

e Rezidualni anionty RA = ([Na']+ [K']+ [Ca®"] + [Mg*"]) — ([CI'] + [HCO; ] + [proteiny])

Parametr se rovnéz pouziva k ur€eni podilu metabolické acidézy na poruSe ABR. ZvySend hodnota rezidualnich

aniontti (> 12,9) svéd¢i o podilu metabolické acidozy.

Klasicka koncepce hodnoceni acidobazickych poruch zalozena tzv. danskou Skolou (Astrup,

O. Siggaard-Andersen) spoc¢iva na dvou zakladnich principech:

a) acidobazicky stav organismu charakterizuje aktualnimi hodnotami pH, pCO, a BE, které uvadi
do vzajemného vztahu zalozeného na Hendersonové-Hasselbalchové rovnici
b) acidobazickou poruchu interpretuje jako aktualni stav dynamického procesu, ktery zacina
(akutni porucha), rozviji se (kompenzace), dosahuje ustaleného stavu (ustalend porucha) a je
upravovan (korekce, 1é¢ba).
Nevyhodou Astrupovy koncepce je, ze jak pH, tak BE a HCO; se neméni primarné, nybrz jsou to
zavislé hodnoty. Dalsim nedostatkem je, Ze na zakladé¢ meéteni zékladnich parametri neni mozné
odhalit dvé soucasné probihajici antagonistické poruchy.

V osmdesatych letech minulého stoleti navrhl Stewart novou koncepci metabolickych acidobazickych
poruch, ktera vychazi ze zakladniho ptfedpokladu, ze primarni zmény koncentrace nékterych kationd
(hlavng Na") a anionti (Cl, albumin, fosfit a neméfené ionty) vyvolavaji nasledné zmény
acidobazickych parametrd. Stewartovu teorii pozd¢ji rozvinul Fencl. Teorie se zaméfuje predev§im na
metabolické komponenty acidobazické poruchy (SID, Ay ), respiraéni poruchy jsou i v Stewartove
pojeti posuzovany podle pCO,. Model vychazi z principu elektroneutrality plazmy.

Dle Stewarta a Fencla jsou definovany tii nezavisle proménné veli¢iny, které umoziuji presnéji
definovat zmény acidobazické rovnovahy:
a) parcialni tlak CO,
b) diference silnych ionti (SID)
¢) celkova koncentrace slabych netékavych kyselin [A ] reprezentovanych albuminem a
anorganickym fosfatem

K vypoctu SID se pouziva vztah

SIDs = [Na'] + [K'] + [Ca®] + [Mg*] - ([CI'] + [UA]) 38-40 mmol/l
Ponévadz ptesné méteni SID neni jednoduché v diisledku obtizi se stanovenim neméfitelnych anionti, pouziva se
empiricky vztah

SID¢sr = [HCO;7] + ky[albumin] + k,[P;] 38-40 mmol/l

kde konstanty k; a k; jsou zavislé na pH (pro pH 7,4: k; = 0,28 a k, = 1,8), vSechny koncentrace jsou v mmol/l, jen albumin

v g/l;



Optimalni se v soucasné dobé jevi kombinované pouziti obou pfistupii k hodnoceni acidobazické
rovnovahy. Jako zakladni hodnoty se ziskaji klasické parametry podle Astrupa (dostupné
z analyzatort). Tak jsou ziskany sumdarni informace o aktualnim stavu jak metabolické, tak respiracni
slozky acidobazické poruchy. Nasledné je mozno identifikovat a vyhodnotit komponenty podilejici se
na metabolické poruse podle Stewarta a Fencla.

Tridéni poruch ABR
acidoza - metabolicka
PH<736 <.

IR [HCO, ]|~
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alkaloza - T respiraéni
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Dalsi tfidéni poruch ABR: akutni (dekompenzované)
ustalené (kompenzované)

kombinované

Mechanismy podilejici se na udrzovani acidobazické rovnovahy

pufracni systémy plice jatra ledviny

ECT ICT Kkost

plna rozvoj kompenzace

ucinnost: ihned min  h/dny béhem néekolika: hodin dni

Mechanismus tipravy poruch

Prvnim systémem, ktery zasahuje pfi vychyleni pH v organismu jsou intra- a extracelularni pufrové
systémy. Vzestup neprchavych kyselin jako je kyselina sirova, mlé¢na nebo jako jsou ketokyseliny je
ihned ztlumen reakci s HCO; v intersticidlni tekutiné a v krvi; k ekvilibraci této reakce v celém
organismu dochazi za 10-12 min. Radové n&kolik hodin trva vstup H" do bunééného kompartmentu,

kde je pufrovan hemoglobinem (v erytrocytech), fosfaty a jinymi intracelularnimi pufry.

Po téchto fyzikaln¢ chemickych mechanismech nastupuje organovy regula¢ni mechanismus. Patii
sem regulace plicemi, ktera zménou dechové frekvence a dechové intenzity (tj. hypo- nebo
hyperventilaci) miize zadrzet nebo naopak odvétrat CO, z organismu a tim zmeénit koncentraci HyCOs
v télesnych tekutinach. Dé&je se tak ovlivnénim dechového centra ve smyslu stimulace nebo inhibice.



Plicni regulace nastupuje béhem nékolika minut a maxima je dosazeno obvykle do 12-24 hodin.

Dale je to regulace renalni. Je umoznéna zvysSenim nebo snizenim zpétné resorpce CO; a snizenim
nebo zvysenim exkrece H' (jako H,PO, nebo NH,"). Za¢ind obvykle za 1-2 hodiny a dosahuje
maxima za 2-5 dni.

Daldi roli hraje regulace jaterni, kterd je umoznéna zménou poméru detoxikace NH, cestou

ureogeneze (proton-produktivni reakce) a cestou tvorby glutaminu (proton-neutralni reakce).

Kompenzace

e pochody, kterymi jeden pufra¢ni systém/organ nahrazuje porusenou funkci druhého pufra¢niho
systému/organu tak, aby pomér [HCO;] / pCO; se blizil k fyziologickému (tj. pH k hodnoté 7.4).

Korekce

e pochody, kterymi postizeny pufracni systém/organ upravuje vlastnimi prostiedky parametry ABR
k norm¢.

Grafické vyjadieni Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice a poruch ABR

K hodnoceni stavu ABR se vyuzivaji zdznamové grafy acidobazickych poruch , u nas casto tiskopis
dle Englise (Prakticky lékar 1972;52:558-560). Graf umoznuje orientacni, rychlé zhodnoceni stavu
acidobazické rovnovahy s klasifikaci poruchy podle hodnot pCO, a BE. Zaroven ukazuje
predpokladany vyvoj poruchy kompenzacnimi d&ji. Presné stanoveni diagnézy vychazi ze znalosti
anamnézy, klinickych projevlli a Casového pribéhu onemocnéni a vysledku jinych laboratornich

vysetieni.
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Zkratky v grafu: Ac acidoza, Alk alkal6za; M metabolickd, R respiracni; a akutni, u stalena.



Priklady poruch axcidobazické rovnovahy:

Metabolicka acidéza (MAc)

Je definovéna jako patologické nahromadéni neprchavych kyselin nebo ztraita HCO; z ECT. Pro

poruchu je typické hluboké Kussmaulovo dychani, které je zptisobeno stimulaci dechového centra

vysokou koncentraci H' iontli. Laboratornim néalezem je snizeni BE, snizeni HCO;", pokles hodnoty

BB;. Pozdé&ji dochazi ke kompenzativni hyperventilaci a poklesu pCO..

Pri¢iny MAc

1. zvySena tvorba H" - laktacidoza (hypoxie; intenzivni svalova prace; anemie; intoxikace
salicylaty, methanolem, ethylenglykolem; deficit thiaminu;
alkoholismus; dédi¢né metabolické poruchy)

- ketoacidéza (hladovéni; dekompenzovany DM)
- acidoza ze zadrzeni endogennich netékavych kyselin pii renalnim selhani
2. exogenni piivod H - metabolity pii intoxikaci methanolem, ethylenglykolem, predavkovani
salicylaty
- podani HCI, NH,4Cl pii 1é€bé MAlk

Ve vsech pripadech uvedenych vyse je metabolickd aciddza spojena se zvysenou hodnotou AG a RA.

3. ztrata HCOj3™ - prdjmy, popaleniny, renalni tubuldrni poruchy, diuretika

4. relativni zfedéni HCO;™ - pii nadmérnych infuzich izotonickych roztokt

Hodnoty AG u poruch uvedenych pod body 2. a 3. se neméni, naopak dochazi ke zvyseni koncentrace

chloridu v séru.

Korekce a kompenzace

Pufraéni ucinek

V prvni fazi poruchy se uplatiiuje pufracni u¢inek hydrogenkarbonatu. H' ionty uvolnéné ze tkani jsou
pufrovany reakci s HCO; . Koncentrace hydrogenkarbonatu v plazmé se snizuje i pod 10 mmol/l. Po
nékolika hodinach aZ dnech, H™ se za¢ne piesouvat do bun&k, kde je pufrovan intracelularnim
naraznikovym systémem (pfedev§im hemoglobinem, proteiny a fosfaty). Az 60 % zvysené¢ho H" miize
byt pufrovano intracelularng. Pfesun H™ do ICT vsak soucasné vede k vyplaveni K* do ECT, coz

zptisobuje hyperkalemii a depleci intracelularniho K.

Plicni kompenzace

Zvyseni H v krvi vede ke stimulaci perifernich arteridlnich chemoreceptorti ke zvySeni plicni
ventilace a tim k poklesu arterialniho pCO,, takze vychylené pH se zacne upravovat na zaklad¢ vztahu

daného Hendersonovou-Hasselbalchovou rovnici.

Renalni korekce

Renélni korekei , ktera se rozviji v priibéhu 2-3 dni se vylucuje kyseld mo¢. Sekrece H' je provézena
sekreci prislusného aniontu (A") (laktat, acetacetat, 3-hydroxybutyrat). HCO; spotiebovany v ECT v
priibéhu pufrovaci regulace je regenerovan v renalnich tubulech; stejné tak se vraci Na', ktery se

dostal do ultrafiltratu s aniontem kyseliny.



Metabolicka alkal6za (MAIK)

Metabolicka alkal6za je ¢lovéka mnohem hiie kompenzovéana nez metabolicka acidoza.

Pri¢iny MAIk:
1. ztrata H' - zvraceni, odsavani zalude¢niho obsahu
2. ptivod HCO5;™ - nadmérné pouziti hydrogenkarbonatu

3. ztrata Cl a K* - diuretika

4. hypoalbuminemie

Zvysuje se koncentrace HCO;', BB, a BE, hodnota pCO, se neméni a pH se zvySuje. Dochazi bud’ ke
zvyseni SID (viz pfi¢iny MAlk 1-3) nebo poklesu A, (4). Uvadi se, Ze pokles koncentrace albuminu
0 10 g/l vede k vzestupu koncentrace HCO; o 3 mmol/l.

Korekce a kompenzace
Pufraéni ucinek
Nadbytek bazi (pti ztratach HCI) reaguje s H,COs.

Respira¢ni kompenzace

Vzestup pH inhibuje respiracni centrum, dochazi k hypoventilaci a tim k retenci CO, (hyperkapnii),
coz vede k vzestupu koncentrace H,CO; a ke zvyseni fyzikalné rozpusténého CO,. To znamena, ze
pomér HCO; /pCO,, ktery byl ptivodné zvySen, se normalizuje; ovSem koncentrace obou ¢lent se
zvySuje. Kompenzace plicni cestou je Casto nedokonald, ponévadz pii utlumu ventilace dochazi
k hypoxemii. Ta je registrovana chemoreceptory s naslednou stimulaci dechového centra.

Rendlni korekce

Ledvina odpovidd na MAIk sniZzenou vyménou Na“ za H', snizenou tvorbou NH, a sniZenou

reabsorpci HCO; .

Respiracni acidéza (RAc)

Respiracni acidoza je porucha ABR pii niz pievazuje produkce CO, v organismu nad jeho
odvétravanim. Vzestup arteridlniho pCO; je zplisoben hypoventilaci. Dechova nedostatecnost vede
spiSe k hypoxii nez k poruse vylu¢ovani CO,. Hypoxie také stimuluje ventilaci prostfednictvim
periferniho chemoreceptorového reflexu a navozuje tak spiSe respiracni alkalézu nez respiracni

acidozu.
Laboratorné se zvySuje pCO, a klesa pH. Pfi poklesu pO, se mize zvySovat i koncentrace laktatu a
dochazi ke kombinaci s MAC.
Ptic¢iny RAc:
Hypoventilace - utlum dychaciho centra (opiaty, sedativa, narkotika, vysoké koncentrace CO,)
- poruchy ventilace, difuze, perfuze (onemocnéni plic a dychacich cest)
- poruchy transportu plynti (anemie, obéhova nedostate¢nost, otravy CO)
- poruchy vymény plynti mezi krvi a tkanémi (otrava kyanidy)

- poruchy nervosvalového pfevodu (farmaka, otravy nikotinem a botulinem)



Reakce pufra¢nich bazi pii RAc

Jestlize se méni pCO,, zplsobi to zménu [HCO; |. Kdyz napt. stoupne pCO, (a tedy [H,COs]), reakce
H,CO;S H' + HCO;™ se posunuje doprava a zvysi se hodnota [HCO5 ]. Uvolnény H' ihned reaguje s
ostatnimi pufrovacimi systémy a redukuje celkovy obsah bazi ("buffer base” — BB). Vysledkem je
pokles celkového BB, ale zvysi se [HCO; |, ktery je soucasti tohoto naraznikového systému. Pri

zménach pCO, tedy [HCO; ] neni pfesnym ukazatelem celkového mnozstvi bazi v plazmé.

CO, - CO,+H,0 ICT

J )

H,CO; + prot™ — Hprot™ =~ + HCO;~

Renalni kompenzace

Spociva ve zvysené sekreci H' a zvysené zpétné resorpci HCO5™. Oxid uhli¢ity ma piimy stimulagni
ucinek v bunkach renalnich tubulii na tento mechanismus. Renalni kompenzace nastupuje za 1-2

hodiny a dosahuje svého maxima za 2—3 dny.

Respiraéni korekce

Moznost korekce zavisi na funkéni zdatnosti dychaciho ustroji; jeho porucha je vSak ¢asto vlastni
pfi¢inou rozvoje respiracni acidozy. Nelze-li stav terapeuticky pfiznivé ovlivnit nebo odstranit
vyvolavajici pfic¢inu nebo oCekavat zlepSeni spontanni ventilace pacienta, je nutno zavést ventilacni

podporu.

Respiracni alkaléza (RAIK)

Respiracni alkaldza vznika, poklesne-li pCO, v alveolarnim vzduchu. K poklesu pCO, dochazi, kdyz
prevlada exkrece CO, plicemi nad jeho produkei ve tkanich. Protoze produkce CO, ve tkanich je
relativn€ konstantni, je pokles pCO, primarn¢ zpiisobovan hyperventilaci. K hyperventilaci mize vést
zvySend neurochemicka stimulace centralnimi nebo perifernimi nervovymi vlivy, hyperventilace pii
fizené ventilaci nebo védoma hyperventilace pacienta. Naraznikova reakce u respiracni alkalozy
probihé velmi rychle, aby se zabranilo vyraznému vzestupu pH na hodnoty, které by mohly ohrozit
zivotni funkce organismu. 99 % H™ pochazi z nitrobuné¢nych zdroju, tj. z laktatu a z organickych
kyselin, jejichz koncentrace v buiikach stoupa diky snizenému ptisunu O, (posun disocia¢ni kiivky Hb
doleva pfi alkaloze).
Pri¢iny RAILk:
Hyperventilace - pii nespravném fizeném dychani
- pti zvyseném drazdéni dychaciho centra:
podnéty z CNS (hysterie, uzkost, infekce),
intoxikace 1¢éky (salicylaty),
drazdéni termoregulac¢niho centra (horecka, fyzicka prace).
- v normalnim téhotenstvi

- poruchy dechového centra (iktus, trauma, tumor, zanét)



Laboratorné je nalezen pokles pCO, a vzestup pH.

Reakce pufracnich bazi pfi RAlk

C02 < C02 + HQO

)

H,CO; + prot™ — Hprot™ "~ + HCO;~

Renalni kompenzace RAIk je zrcadlovym obrazem kompenzace RAc. Protoze renalni exkrece H' a
reabsorpce HCO; ptimo odvisi od hodnoty arterialniho pCO,, pokles pCO, zplsobuje zvysSenou
eliminaci H' a sniZenou zpétnou resorpci HCO; . Hydrogenkarbonat se ztraci mo¢i, kterd ma pH vy3si
nez 6,5. Renalni kompenzace nastupuje po 1-2 hodinach a vrcholi za 2-3 dny. Je velmi u¢inna (pokud
neni funkce ledvin porusena).

U RAIk dochézi k mirné hypokalemii pro presun K™ do bunék vyménou za H'. Chloridy maji tendenci
nahradit pokles HCO; v plazmé. Stoupa téZ AG pro vystupnovanou glykolyzu a zvySenou tvorbu
laktatu (laktat stoupa az na 4 mmol/l), pravdépodobné pro snizeny pritok krve jatry. U prolongované
tézké alkaldzy stoupaji také ketolatky pro snizenou utilizaci glukosy. Hladina anorganického fosfatu

byva sniZena.

Zmény koncentrace K"a H v ECT

burika

acidéza —— tunik K* z buiiky alkaloza ——— hypokalemie
(acidoza je nejcastéji vyvolana katabolismem)

Pozn.: pti zméné& pH o 0,1 se zméni koncentrace K' v ECT v priméru o 0,4 mmol/l

Kombinované/smiSené poruchy ABR

1. Protichtidné — napt. MAc a MAIk

2. Stejnosmérné — napi. MAc a RAc
e parametry ABR se Casto nachazi v referenénim rozmezi (napi. hypochloremie odhali MAlk)

e rozpoznani kombinovanych poruch ABR na zéklad¢ vysetieni elektrolytii, proteinemie,
laktatu, vypoctl z iontogramu (AG, SID)

e vysledky musi byt konfrontovany s klinickou situaci



