= =
m &

Acidobazickda rovnovdaha

Prof. MUDr. Anna Vasku, CSc.
podzim 2020



Akutni stavy v mediciné: zakladni parametry

- Dechovda frekvence

 Srdecni frekvence

« Systolicky krevni tlak

« Saturace hemoglobinu kyslikem

 Hladina drasliku

Hodnoceni stavu acidobazické rovnovahy patii mezi zakladni

hodnocené parametry u akutnich stavU v mediciné.
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Koncentrace H* v extracelularnim prostoru (pH) —
priorita regulace acidobazicke rovnovahy

dVodikovy iont se sklddd z protonu, kolem néhoz neobihd zadny
elektron.

dProto je vodikovy iont velmi maly a je extrémné reaktivni.

AMd& velmi hluboky vliv na funkci biologickych systému ve velmi
nizkych koncentracich.

AV okolnim prostredi koncentrace H* kolisd ve velmi Sirokém

rozmezi
dpH=-log 10 [H*], kde [H*] je koncentrace vodikovych iontu
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Produkce H+ v organismu

dpri oxidaci aminokyselin, prfi anaerobni
glykolyze (laktat, pyruvat) (40-80mmol/24h)

duvolnénim CO2 pri aerobnim metabolismu
(15 000 mmol/24 h)

ACO, + H,0 <= H,CO; => HCO3J + H* - ofevreny

systém regulace
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Regulace koncentrace H*

dPufrovanim v krvi a ve tkdnich
(okamzité ve tkanich)
Exkreci CO, plicemi (v rddu 24 hod)

dExkreci H* ledvinami (v radu 7 dni)
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Pufry

djsou z hlediska patofyziologie Iatky, které omezuji aktudini zmény v
koncentraci H+ (pH) lokdalné.

dZmény v pH méni stupen ionizace bilkkovin, coz muze meénit jejich
funkci.

AdPri extremné vysokych koncentracich H+ dochdzi az k denaturaci
proteinu.

ANékolik enzymU funguje optimdliné pfi  nizkém pH (pepsin Md

optimdalni pH 1,5-3)
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Koncentrace ndraznikU a jejich podil na celkové ndraznikové

Bikarbondit

Ostatni pufry

Hemoglobin

Plosmchcke

Koncentrace (mM,

4 (67%)

12 (33%)

Kapacita pufru (mM na
jednotku pH

50 (82%)

11 (18%)

pri konstantnim
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Vylucovani H* v ledvinach
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Elekirolyty

ANa*/K* /H* jsou provazdny ve svém pohybu mezi infra a extracelularnim
prostredim v zdjmu regulace jejich hladin v extraceluldrnim prostoru. Na
jejich pohybu na rozhrani mezi infra- a extracelularnim prostorem (1. no
bunécnych membrdndch - systém aktivnich transportl zdvislych na ATP)
se ucastni také adrenalin, aldosteron a inzulin; na Urovni ledvin operuje
zejména aldosteron.

dZmény v koncentraci chloridU jsou doprovdzeny zménami v koncentraci

HCO3 a naopak, vzdy v zajmu zachovani elektroneutrality.
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Déleni poruch acidobazické rovnovahy

a Podle typu
J Podle komplikovanosti

J Podle stavu kompenzace
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Poruchy acidobazické rovnovahy podle typu

Acidéza (] pH)

respiracni (zakladni
problém na Urovni
dychadni)

metabolickd (zakladni
problém na Urovni GIT
nebo ledvin)

Alkaléza (| pH)

respiracni (zakladni
problém na Urovni
dychadni)

metabolickd (zakladni
problém na Urovni GIT
nebo ledvin)



Poruchy acidobazické rovnovahy (ABR)
podle komplikovanosti

Acidéza (§ pH)

jednoduchd

smisend (vice poruch
dle typu soucasne, ve
stejném nebo
orotichUdném sméru)
kombinovana (smisend
porucha s dysregulaci
elektrolytU a dalsich
parametrU ABR)

Alkaloza (§pH)

« jednoduchd

« smisena (vice poruch
dle typu soucasne, ve
stejném nebo
porotichUdném sméru)
kombinovana smisend
porucha s dysregulaci
elektrolytU a dalsich
parametrU ABR)



Poruchy acidobazické rovnovahy podle urovné kompenzace

Respiracni Metabolické

=Rychlé zmény se pufruji =Rychlé zmény se pufruji
pomoci ndrazniky pomoci narazniku
=Respiracni poruchy se =Metabolické poruchy se
kompenzuji metabolicky kompenzuiji respiracné a

metabolicky



Poruchy acidobazické rovnovdahy podle
stavu kompenzace

Acidoza Alkaléza

« kompenzovanad (pH 7,35-7,45) .+ kompenzovand (pH 7,35-7,45)

* dekompenzovana (JpH) « dekompenzovand (tpH)

* nekompenzovana (|pH) - nekompenzovand (tpH)

* Casfecne kompenzovana (jpH) «  CEdsteEné& kompenzovand (IpH)
« prekompenzovand ([pH) .

prekompenzovand (|pH)



Poruchy acidobazické rovnovdahy podle
stavu kompenzace - vyklad

kompenzovand = normalni pH, posuny v pCO,, SB, AB, BE qi.
castecné kompenzovana = pH mimo normu, posuny v dalsich
parametrech ABR, stav ABR se zlepsuje (tendence ke kompenzaci pH)
dekompenzovanda = pH mimo normu, posuny v dalSich parametrech
ABR, stav ABR (pH) se zhorsuje

nekompenzovand = pH mimo normy, ostatni parametry ABR
nenaznacuji Ucast kompenzacnich mechanismu

prekompenzovand — obvykle iatrogenni, neadekvatni lecba (prilis
rychld, prilis intfenzivni — je tfreba poskytnout Cas na Ucast jemnych
pufracnich mechanismu)



Respiracni aciddzo

P,CO, nad 6kPa
Priciny:

snizend alveoldarni ventilace

« excesivni produkce CO, pri aerobnim metabolismu (maligni
hypertermie)

* vy$Si produkce CO, pri snizeni alveoldrni ventilace (pacienti s
zAQvaznym onemocnénim plic a horeckou nebo na dieté s
vysokym obsahem bikarbond&tu)
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Respiracni alkaldza

paCO, pod 4,5 kPa

Priciny:
* hyperventilace v dusledku Uzkosti

« astma, lehci plicni embolizace
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Metabolickda acidoza

Priciny:

1. Zvysena produkce H+

= velmi ¢asto jako zvysend produkce laktatu a pyruvatu pri hypoxickych
stavech, spojenych se zvySenym podilem anaerobniho metabolismu

Hypoxie nejcastéji zpusobena:

« Snizenym obsahem kysliku v arteriaini krvi

« Tkdnovou hypoperfuzi

« Snizenou schopnosti vyuzivat kyslik (sepse, otrava kyanidem cjlpool.)IVI
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Metabolicka acidoza

2. Poziti kyselin
- Ofrava jedy jako etylén glykol, NH,CI

3. Neadekvatni exkrece H*

«rendlni fubuldrni dysfunkce

e chronické renadini selhani

» hypoaldosteronismus (Addisonova nemoc
* diuretika
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Metabolickd acidoza

4. Excesivni ztrata bikarbonatul
e ZVraceni

e prujem

* (cholera, Crohnova choroba)

inhibitory karboanhydrazy
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Metabolickda acidoza

Aniontovy gap
Na* (140) + K*(5) = CI (105)+HCO4 (25) + Gap
«Gap se zvysuje U metabolické aciddzy, pokud dochdzi k

oresunum iontu v extraceluldrni tekutiné.
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Metabolickd aciddza
Aniontovy gap <8 mmol/

* Hypoalbuminémie (pokles nemérenych aniontu)
* Mnohocetny myelom (ndrust IgG paraproteinu jako
nemérenych kationtu)

« Zvyseni nemérenych kationtd (TCa++, TMg++, intoxikace Li+)
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Metabolickd aciddza
Aniontovy gap >12 mmol/l
Pfitomnost nemérenych metabolickych aniontu

 Diabetickd ketoaciddza

« Alkoholickd ketoaciddza

 Laktatova aciddza

* Hladovéni

* NedostateCnost ledvin

Pfitomnost [€kU nebo chemickych aniontu (otrava salicyldaty,

metanolem a etylén glykolem)
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Metabolickd acidozo
Aniontovy gap 8-12 mmol/

Ztrata bikarbonatu

* Prujem

« /trata pankreatické stavy
*lleostomie

Retence chloridy

« Rendini tubuldarni aciddzao

« Parenterdlni vyziva (arginin a lysin)
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oH a koncentrace K* v plazme

Normalni hodnoty
N PH K* (mmol/)
6.8 6,5-38,0
- 7,1 55-6,5
/7,3 5,2
7.4 4,5
/.7 3,5
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Hyperkalémie

« Plasmatické koncentrace > 5,2 mmol / L (normaini hodnoty:
3,7-5,2 mmol / L).

« Hyperkalémie nad 7,2 mmol / L muUze zpusobit zAstavu
srdce v diastole.

« Symptomy: slabost, nausea, nepravidelny tep, bez

symptomu

= =
m e



Vyznamné faktory ovlivnuijici distribuci drasliku
mezi ECT A ICT prostorem

inzulin
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PFi¢iny hyperkalémie ... Pfi¢iny hypokalémie

* Nutrice: banany, rajCata, Dieta s nizkym obsahem kalia

» Substitu
* Snhnizena exkrece kall_ « Alkal6za _
. ACI . H\mnma

Excesivni endogenni uvol - Zvysena exkrece kalia (obvykle spolené se ztrato
kalia z buné zvraceni, prajmy, néktera diuretika,
aldosteronu

» Geneticky defeg io“’



Metabolickda alkaloza
Priciny:

1. Excesivni ztrata H*
zvraceni zaludecniho obsahu (pylorickd stendza, bulimie)

2. Excesivni reabsorbce bikarbonatu
pfi poklesu chloridu (zvraceni, diuretika)

« 3. Poziti alkalii
antacida
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U&inky alkaldézy na hospodareni s ionty — K*

« Alkaloza, zejména chronickd, rovnéz byva spojena s
depleci zasob K* iontu v téle.

« Zvraceni nebo alkalizujici (thiazidovd) diuretika mohou
vyvolat hypochlorémickou alkaldzu, kterd vede k zavazné
depleciiontu K*.

* Pri depleci K* se v moci objevi ,,paradoxni acidurie”, kdy
ledvina nahrazuje vyluCovdani K+ kationtu kationty H*
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U&inky alkaldzy na hospodareni s ionty - Ca**

dAlkaldza zpUsobuje disociaci HY iontu z proteinu.

dNa obnazené negativni skupiny nasedaiji ionty Ca?*,
Dochdzi k akutnimu kritickému poklesu hladiny ionizovaneho
kalcia

dPokles ionizovaneho kalcia se projevuje tetanii az kreCemi,

které mohou byt smrfici.
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pH a Mg™

Plasmatické hladiny determinovdany prijmem,

absorbci ze streva, exkreci ledvinami (naruseno napr. u
osmotické diuréze pri DM — hypermagnezémie), a redistribuci
Mg++ do télnich kompartmentu. Pokud u DM metabolickd
acidoza, obvykle hypomagnezémie.

/ménény mutacemi nebo dysregulacemi fransportnich

poroteinU (napr. TRPM) — hypomagnezémie.
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Zakladni parametry ABR - Astrupovo vysetreni

(arterialni nebo kapilarni krev)
o pH

- Base Excess (BE): je definovdn jako mnozstvi kyselin /zasad (v mmol)
potrebné k obnoveni normdlniho pH v 1 | krve pii pCO, 5,3 kPa
/(Az\té)r\r)ang) BE reflektuje pouze metabolickou slozku jakekoliv poruchy

. Alc(:tgc'llnl' bikarbondty (AB): koncentrace bikarbondtu pri aktudlinim
PLL,

- Standardni bikarbondaty (SB): kalkulovand koncentrace bikarbondtQrdy 1
vzorek korigovany na pCO2 5,3 kPa (40mmHg). ME D



pCO, Interpretace

Vysoky (> 6 kPa) arni respiracni acido

renalni kompenzaci

Vysoky (> 6 kPa) arni respiracni acid

Aciddza

Vysoky (> 6 kPa) a respirac¢ni a metab

aciddoza

rmailni (4,5 - 6,0 kF arni metabolickd aci

arni metabolickd acid
espiracni kompenzac

Nizky (< 4,5 kPa)




pCO, Interpretace

arni metabolicka alka
respiracni kompenza

Vysoky (> 6 kPa)

ormaini (4,5-6 kPa arni metabolickd alka

Nizky (< 4,5 kPa) a respirac¢ni a metab

alkaloza

Alkal6za

Nizky (< 4,5 kPa)
Nizky (< 4,5 kPa)

arni respiracni alkal

arni respiracni alkal
s rendlni kompenzaci




Interpretace vysledku:

* Napred posud pH (acidémie, alkalémie jako projevy akutni
poruchy ABR))

» Potom zhodnotf pCO, a rozhodni se, zda pripadny posun pCO,
odpovidd pH a klinickym pfiznakum pacienta. Pokud ano, jedn&
se O primarni respiracni poruchu ABR.

» Potom zhodnof BE a SB jako metabolické komponenty ABR.

* Posud kompenzaci stavu: to poznds podle toho, ze zmény pCO,
a BE pujdou v opacném sméru, nez bys ocekdval/a podle pH.

Priklad: v piitomnosti respiracni kompenzace metabolicke acidozy
pﬁioﬁ bude nizké. Nizké pCO, by oviem samo o sobé vedlo k
alkaloze.
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Examples:

Example 1: A 70 year old man is admitted to the intfensive car unit with acute
pancreatitis. He is hypotensive, hypoxic and in acute renal failure. He has @
rngPir.o’r%fy rate of 50 breaths per minute. The following blood gas results are
obtained:

*pH 7.1
« PCO, 3.0 kPa (22mmHg)
« BE-21.0 mmol/i

From the flow charts: firstly, he has a severe acidemia (pH 7.1). The PCO2 is low,
which does not account for the change in pH (a PCO, of 3.0 would tend to cause
alkalemia). Therefore, this cannot be a primary respiro%ory acidosis. The base
excess of -21 confirms the diagnosis of a severe metabolic acidosis. The low PCO,
indicates that there is a degree of respiratory compensation due to
hyperventilation. These results were 1o be expected given the history.
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Examples:

Example 2: A 6 week old male child is admiftted with a few days
history of projectile vomiting. The following blood gases are
obtained:

pH 7.50
* pCQO, 6.5kPa (48mmHg)
«BE +11.0 mmol/L

The history points to pyloric stenosis. There is an alkalaemia, which
Is not explained by the pCO,. The positive base excess confirms
the metabolic alkalosis. The raised pCO, indicates that there is
some respiratory compensation.
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