Acidobazicka rovnovaha
(ABR) .
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Zakladni pojmy

kyseliny = slouceniny poskytujici vodikové ionty
zasady = slouceniny prijimajici vodikové ionty

ve vodném roztoku vytvareji kyseliny a zasady méritelnou
koncentraci vodikovych iontu (H*)

kyselost nebo zasaditost vodného roztoku jsou urceny
koncentraci H*a vyjadfuji se v nmol/l nebo pro lepsi
predstavu jako negativni logaritmus této koncentrace
oznacovany pH

¢istd voda ma koncentraci H* 10 nmol/l = pH 7,0

pfi stoupajici koncentraci H* — klesa zaporny exponent (napt. 10°) = pH klesa
pod 7 (napf. pH 5)

pfi klesajici koncentraci H* — stoupd zdporny exponent (napt. 10°) = pH stoupa
nad 7 (napf. pH 9)



Stanoveni pH plasmy

* z béiné vySetfovanych parametru parcialniho tlaku CO, v
plazmé a koncentrace bikarbonatu v plasme:

H* = pCO, (kPa) / [HCO;] (mmol/l) x 180

$

negativni logaritmus = pH




Vyznam pH

neprimy ukazatel H*

ionty H* nejsou volné, ale vazané s okolnimi molekulami vody
pomoci vodikovych vazeb

efekt na funkci proteinu (vodikové vazby = 3D struktura
proteinl = funkce proteinu)

ionizace nizkomolekularnich latek probiha pri neutralnim pH

extracelularné: normalni pH 7,4 (fyziologické) x neutralni pH
7,0 (Skodlivé)

intracelularné: normalni pH kolem 6,8 (cca neutralni)
= 4nas. gradient usnadnujici prestup H* z bunky
(pH 7,40 = 40nmol/l, pH 7,00 = 100 nmol/l)



Intracelularni pH

stabilni intracelularni pH je zasadni pro metabolismus

pH 6,8 umoznuje zadrzovani intermedialnich metabolitu a
jejich ionizaci v bunce

stabilita intracel. pH zajistovana:

pufry
zmeny arterialniho pCO,

unikem fixnich kyselin z bunky do extracelularni tekutiny



pCO,
* °°:

AB

SB

BE

Y spo2

Zakladni parametry ABR

parc. tlak CO,

parc. tlak O,

aktualni bikarbonat
standardni bikarbonat
base excess/deficit

(vychylka bazi)

saturace kyslikem

7,36 —-7,44

4,8 - 5,9 kPa

9,3 -15,5 kPa

22-26 mmol/I

20-28 mmol/I

-3—+42,5

méritko acidity/alkality
meéritko respir. slozky ABR
meéritko respir. slozky ABR
meéritko metabol. slozky ABR
dtto — vypoctené z pH pri

pCO,=5,33 kPa

prebytek nebo nedostatek bazi
na 1 litr extracel. tekutiny

meéritko okysliceni perif. krve



Zastoupeni iontu v séru

$0,%, HPO 4,
laktat, ketokyseliny




Vztahy mezi ABR a ionty

v telesnych tekutinach se vyskytuji silné a slabé ionty
silné kationty: Na*, K*, Ca%*, Mg?*

silné anionty: anorganické (Cl-, SO,%) a organické
(laktat, acetoacetat, ...)

pomer (Na*+ K*) / Cl-=1,4 (SID — strong ion difference)

vice kationtu — alkalizace tekutin (napf. pfi hypernatremii, hypochloremii)
vice aniontl — acidifikace tekutin (napf pfi hyperchloremii, hyponatremii v¢.

dilugni)
slabé anionty: hydrogenuhliCitanovy, proteinatovy,
fosfatovy



mmol/l

150 T
Cl-
Na*
100 +
HCO;"
K+
50 T SID
Alb-
Pi-
Ca%t
M92+ UA'

Diference silnych iontu - SID

SID = [Na'] + [K'] + [Ca%] + [Mg2"] - ([CV] + [UA')
SID = [HCO,-] + 0.28 x [Alb] + 1.8 x [Pi]



Vztahy mezi ABR a ionty

anionty, které se bézné v krvi nestanovuiji: sulfaty,
fosfaty, naboje bilkovin, laktat aj.

— anion gap (aniontové okno, mezera)
AG = [Na+] + [K+] — ([CI-] + [HCO3-])

norma 8-16 mmol/I

zmeny pri nékterych metabolickych aciddzach, pri nichz ubyva nebo se ztraci
bikarbonat

extrémni zmény vétsinou arteficidlniho plivodu — zevni noxa (napf. methanol)
nezménén u acidoz hyperchloremickych



mmol/l

ANION GAP - AG

AG = [Na*] + [K*] - ([CI] + [HCO47)

AG = [Na*] — ([CI] + [HCOg1])

AGkorig =AG +0.25 x ([Alb]norm - [Alb]zjiét’)

(kde [AIb], o, — [Alb],;5¢ PFedstavuji normalni a zjistény plazmaticky albumin v g/l)




Primarni zdroje poruch ABR

reprezentuji zmeény tzv. nezavislych acidobazickych
proménnych:

parcialni tlak oxidu uhliCiteho v krvi (pCO,) - zmé&ny poméru
ventilace / perfuse

diference silnych iontd (SID) = diference mezi sumou vsech
silnych (pIné disociovanych, chemicky nereagujicich)
kationtd (Na*, K*, Ca?%*, Mg?4*) a véemi silnymi aniony (ClI-
a dalsi silné aniony) - napt. hyperNa, hypoCl, hypoNa, hyperCl, atd.
Koncentrace netékavych slabych kyselin (A,.,) = suma
|latkovych koncentraci negativnich naboju albuminu a

anorganického fosforu - hypoalbuminemické alkalosa !,
hyperfosfatemicka acidosa !




Primarni zdroje poruch ABR

« zadna z dalsich acidobazickych proménnych (pH,
[HCO3-], BE) se nemuze zménit primarné = jsou to

zavislé hodnoty, které se méni jen v zavislosti na
zmene nezavisle promennych velicin

1

* proc?




Homeostaza — principy

e zachovani elektroneutrality
e zachovani osmolarity
e zachovani objemu kompartementu
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Reakce organismu na poruchy
ABR

« okamzita reakce tzv. naraznikovych systému (pufru)

« korekce = uprava ABR cCinnosti organu kde porucha
vznikla

« kompensace = uprava ABR cCinnosti jiného organu, nez
kde porucha vznikla




Pufrovaci systemy v tele

* slouzi k okamzitému modulovani vychylky pH télesnych

tekutin chemickou reakci

» pufr je tvoren slabou kyselinou a jeji soli (slaba kyselina disociuje v roztoku malo,
jeji stil disociuje prakticky zcela)

pufry v krvi kyselina baze % zastoupeni | obsazen
hydrogen uhli¢itanovy | H,CO, HCO, 51 plazma
hemoglobinovy oxyhemoglobin | deoxyhemoglobin 35 erytrocyty
fe i 5 erytrocyty
fosfatovy H,PO-, HPO*, 7 (plazma)
proteiny -COOH .COO" 7 plazma

(erytrocyty)




Pufrovaci systemy v tele

pufr Ery plasma IST ICT
bikarbonat i & & i
Hb 8
fosfat + e T8 dfe
proteiny + i




Korekce a kompensace

e prim. respiracni pricina — korekce plicemi —
kompensace ledvinami

* prim. metabolicka pricina — korekce (plicemi i)
ledvinami — kompensace plicemi (i ledvinami)

« prechodné pretrvavani kompensacénich mechanismu
(,setrvacnost®) muze vést k prekompensovani nékterych
poruch



1

,Bézna" acidosa

* hladoveni — ketoacidosa, fyzicka zatez — laktatova
acidosa, ... = bezne pri Cinnosti organismu, ktery je na
mirneé poklesy pH adaptovan a umi je ucelné
kompensovat

* pokles k pH 7,1 a meneé = naruseni homeostazy

 alkal6za ve vétsiné pfipadu patologicka (bézné
nevznika) = organismus se obtizné adaptuje a narusuje
homeostazu



Plice

zmeéna ventilace

pri acidose — hyperventilace
pri alkalose — hypoventilace

divodem zména pH likvoru, zpusobena pCO, (volné
difunduje pres hematoencefalickou bariéru)

nastupuje v minutach, trva max. 24 hod. (dale nelze
Cekat zvyseni efektu)



Ledviny

zména vylucovani NH,, HPO,, H,PO,
zvysena syntesa nebo vylucovani HCO;-

pii acidose — Tvyludovani NH,, HPO, Tsyntesa HCO,-
pfi alkalose — Jvylu¢ovani NH,, HPO,

pusobi béhem nékolika hodin az dnu, max.ucinnost do
tydne, setrvacnost po uprave



Poruchy ABR

metabolicka acidosa (MAC) _- ’
metabolicka alkalosa (K'A’AL/)/ -
respiracni acidosa (RAC) « ’
respiracni alkalosa (RAL)

f

kombinované poruchy —~




Metabolické acidosa (MAC)

* nejcastejsi porucha — 2 typy:
1) bez ztraty hydrogenuhliitanu (zvySeny AG)
» laktatova acidosa:

- typ A — nadbytek laktatu < hypoperfuse tkani
(hypotense, Sok, sepse,. ..)
- typ B — nedostate¢né odbouravani laktatu (otrava
metanolem, etanolem, biquanidy, ...)

« ketoacidosa (kritické stavy+hladovéni, dekomp. DM)

« renalni selhani (neschopnost ledvin vyloucit kyselée
katabolity)

« privod silnych kyselin nebo latek metabolizovanych na
silni kyseliny (otrava metanolem — k. mravenci, otrava
ethylenglykolem — k.Stavelova, poziti k.sirové, chlorov.)



Metabolické acidosa (MAC)

2) se ztratou hydrogenuhli¢itant (normalni AG)

hyperchloremicka (napf. nadmerny privod FR1/1) <
vazba CI-/ HCO, (TCI- - {HCO, , ¥CI- - THCO,)

skutecna ztrata hydrogenuhlicitanu (prujmy, stfevni
pistele, pankreatické pistele, ...

vzacneé ledvinné poruchy (RTA)

kompensace: plicni hyperventilace — ¥pC0,, ledvinné
Tsyntesa HCO,-

th.: 1éCit zakladni pfiCinu, u tezkych poruch (vzdy u
privodu silnych kyselin a laktat. acidosy typu B) podani

bikarbonatu (BE x kg x 0,3 = mmol, podat 1/3-1/2 vypod&teného objemu,
cilové pH 7,1-7,2,u silnych kys. a laktatové acidosy typu B cilové pH 7,4
(pfedpoklad dalsi tvorby kyselin a poklesu pH)



Matabolicka alkaloza (MAL)

mnohem méné casta

hypokalemie (deplece, jaterni cirhosa, stfevni choroby,
diuretika, ...) — sména H*/K*

ztrata silnych kyselin (zvraceni, drenaz zaludecni
sondou, ...)

sek. hyperaldosteronismus (jaterni cirhosa, déletrvajici
hypotense, dehydratace, ...) — sména Na*/K*v ledvinach

zvysena ztrata Cl- (diuretika, ...)

privod soli organickych kyselin (K-citrat z krevnich
prevodul, Na-laktat napt. z Ringer-laktatu, ...)



Matabolicka alkaloza (MAL)

- kompensace: ¢astecné plicni pco, (limitace
hypoventilace ¥p0,), ledvinné Tvylugovani HCO,")

* th.: narozdil od acidosy vzdy l|éCit (organismus na tento
stav neni adaptovan), nutno |éCit zakladni pfiCinu
(nejCasteji hypokalemie = suplementace KCI), event.
suplementace chloridu (roztoky NaCl, KCI), acidifikujici
roztoky (NH,CI, arginin-HCI) jen u tézkych nereaguijicich
poruch



Respiracni acidosa (RAC)

POMErne vzacna

hyperkapnie nejdrive stimuluje dech. centrum, ale pri
pCO, > 8kPa naopak deprese (jedinym stimulem je pak
Ip0, = podani kysliku maze vést ke zhorseni respir.
insuficience)

hyperkapnie (acidosa) — vasodilatace v systemovem
obéhu (vC. mozku), ale vasokonstrikce v plicnim obehu

priciny: poskozeni dech. centra, plicni nemoci s globalni
respir. insuficienci, plicni emfysém, rozsahlé/opakované
plicni embolizace, sokova plice, vetsi PNQO, selhani
pravého srdce s nedostateCnym plicnim prutokem k
okysliCeni krve)




Respiracni acidosa (RAC)

« kompensace: plicni hyperventilace, ledvinna syntéza
HCO,

 th.: IéCba zakladni pfiCiny, zlepSeni ventilace event. UPV,
kyslik podavat opatrné!, podani bikarbonatu je
kontraindikovano (T syntéza i hladina v krvi)



Respiracni alkalosa (RAL)

hyperventilace je fysiol. reakci na stres — lehka RAL u
kriticky nemocnych v pocC. stadiu onemocneni byva
pravidlem (ale pCO, > 5,5kPa pfri hyperventilaci znaci
narusenou ventilaéni schopnost pacienta)

hypokapnie s pCO, < 3kPa = riziko ischemizace mozku
pfi vasokonstrikci mozk. cév

hypokapnie (alkalosa) — vasokonstrikce v systéemovém
obéhu (vC. mozku) a vasodilatace v plicnim obéhu

priciny: podnéety z CNS (emoce, poskozeni, teplota),
podnety z plic (Spatne nastavena UPV), podnety z
chemoreceptoru (hypoxie), farmaka




Respiracni alkalosa (RAL)

« kompensace: ledvinné vylucovani HCO,

 th.: IéCba zakladni pfri€iny, farmakologicka sedace (riziko
utlumu dech. centra a hypoxie), zvétSeni mrtvého
prostoru (— TCO0,), UPV s analgosedaci



Priklady komb. poruch ABR

« MAC — diabeticka « MAC — diabeticka
ketoacidosa ketoacidosa
+ +
« MAL — zvraceni « MAL — zvraceni
+

* RAL — respiracni
insuficience



Vysetrovani ABR

odbér krve na vysetreni ABR (dfive ,Astrup” — zastaralé
oznaceni podle drive pouzivaneho neprimeho mereni
PO, a pCo,)

arterialni krev (AR, AF punkce nebo linka)- zhodnoceni
plicnich funkci

kapilarni krev (Iépe usni lalucek nez bfiSko prstl) —
zhodnoceni metabolickych funkci

periferni zilni krev — nema vetsi vyznam, pouze pro
posouzeni A-V diferenci (plicni zkraty) souCasné s
odberem arterialnim



Parametry potrebne k
hodnoceni vnitrniho prostredi

1. acidobazické: pH, pCO,, BE, HCO, v arterialni nebo
kapilarni krvi

2. pro vypoclty nezavisle proménnych veli¢in: Na+, K+, Cl-,
P, Ca, Mg, albumin v séru

3. k doplnéni informaci: urea, kreatinin v séru, laktat, pO.,,
sat.O, v arterialni krvi, pH mocCe, ketonurie




zvysena kyselost muze narusit svalovy rust
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