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Souhrn:

Bakalatska prace s nazvem Laboratorni diagnostika acidobazickych poruch se zabyva pro-
blematikou naruseni stalého vnitiniho prostiedi vychylenim hodnot pH a parametrd s tim
spojenych. Obsahuje podrobnou charakteristiku acidobazické rovnovahy, jeji regulace a jed-
notlivych typu poruch. Jsou zde probrany diagnostické metody, popis a rozebrani dvou ka-
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UvVOoD

Acidobazicka rovnovaha je jednou z podstat udrzeni homeostazy, a tim i spravného
fungovani lidského organismu. Fyziologicky se tato vyrovnanost iontd V Krvi udrzuje ve
velmi malém rozmezi pH (7,36 — 7,40) pfisnymi regulaénimi mechanismy jako jsou krevni
pufry a funkci nekterych organti — plice a ledviny. V ptipad¢, kdy dojde k vychyleni pH
smérem nahoru (<7,40), popisujeme tento stav jako alkalemii, v opa¢ném piipadé (>7,36) se

jedna o acidemii.

Poruch acidobazické rovnovahy rozezndvame nékolik typt — metabolickou acidézu,
metabolickou alkalézu, respiracni acidézu a respiracni alkalozu. Kromé jednoduchych po-
ruch mohou nastat i kombinované stavy, které se ale navzajem nekompenzuji. Tento defekt
ABR neni nijak ojedinély a je ¢asto vyvolan i jinym onemocnénim, stava se tak jeho kom-
plikaci. Z toho divodu patii stanoveni parametri této rovnovahy k rutinnim laboratornim
metodam. PfestoZe se jedna o laboratorni metodu, pfistroje na vyhodnoceni poruch ABR se
dnes nenachazeji jen v laboratofi, ale i na ambulancich a oddélenich intenzivni péce. Vy-

sledky jsou tak dostupné do nékolika minut.

Jako zdravotni laborantka jsem se se stanovenim acidobazické rovnovahy jiz setkala,
a v budoucnu jisté jesté setkdm. Povazuji za dualezité rozsitit povédomi o tak zasadnim Sys-
tému, ktery je nasim vlastnim télem tak dokonale regulovan, a piesto se s jeho poruchou

kazdy za zivot alespon jednou setka.

16



1 HOMEOSTAZA

Vnitini prostfedi definoval v roce 1878 Claud Bernard, francouzsky 1ékat a prikop-
nik experimentalni mediciny, jako ,, Krev, ve skutecnosti vsak nikoli cela krev, nybrz tekuta
cast krve, krevni plazma, vsechny intersticialni tekutiny, zdroj a vyslednice vsech zakladnich

zmen* (1)

Organismus se snazi udrzet stabilni sloZeni vnitfniho prostfedi; tento proces se na-
zyva homeostaza. Z pohledu jeji funkce se jedna o souhrn déju, které v extracelularnim a in-
tracelularnim prostoru vytvaieji mnoho funkénich dynamickych rovnovah. Zajist'uje tak or-
ganismu spravné podminky pro jeho fungovani a pteziti. Ve spolupraci s krevnim obéhem
homeostaza zajiSt'uje napt. transport bun€k imunitniho systému, zivin, kysliku nebo hor-
mond do tkani. Zaroven spolu s nékterymi organy (plice, jatra, ledviny) ovliviiuje stabilitu
teploty, objem i prutok télesnych tekutin, aktivitu vodikovych iont (pH) nebo osmolalitu

a iontové slozeni. (2)

Pro fyziologické fungovéani organismu a udrzeni homeostazy je nezbytna neustala
kontrola a kompenzace aktivnimi i pasivnimi procesy. NaruSeni vnitiniho prostiedi zptiso-
bem, kdy organismus jiz nemlze sdm svymi mechanismy poruchy kompenzovat, je Zivot

ohrozujici stav a je nezbytné toto postizeni 1écCit. (2)
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2 ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA

2.1 pH

Podstatnym aspektem stability vnitfniho prostfedi je udrzeni v télnich tekutinach
konstantni hodnoty pH — zadporny dekadicky logaritmus moléarni aktivity vodikovych ionti.
Jiz malé odchylky od fyziologickych hodnot pH mohou narusit metabolické procesy v orga-
nismu. Tyto procesy jsou vzhledem k enzymové katalyze na hodnoté pH prostiedi zavislé

a vychyleni se od standardnich hodnot miize zptsobit jejich zpomaleni ¢i uplnou zastavu.

1)

V lidském téle nalezneme tekutiny, které se vyrazné€ odliSuji svym pH. Mezi nejvice
,hlidanou* hodnotu se fadi pH plazmy, které se jen malo odliSuje od neutralni hodnoty a udr-
zuje se ve velmi malém rozmezi, tj. 7,36—7,44. Mezi tekutiny kyselého charakteru, obsahu-
jici vysoké hladiny vodikovych iontti (H"), fadime napiiklad Zalude¢ni §tavu s pH 1-2. Na-
opak pankreaticka Stava vykazuje mirné alkalické pH 7-8. Mo¢ se pohybuje v rozmezi pH

5,5-6,5, s extrémy 4,5 — 8,0. (2)

Historicky se pro vypocet pH vyuzivala Henderson-Hasselbachova rovnice, ktera
stanovila pH plazmy z alveolarniho pCO2 a celkového COz v plazmé. Dnes se uzivaji méfici
metody zaloZené na potenciometrii. (3)

[HCO3]
[H,CO3]

pH = pK + log

Rovnice 1 Henderson-Hasselbachova rovnice (3)

2.2 Acidemie

Acidemie je snizena hodnota pH krve pod dolni mez referenc¢nich hodnot. Pii vyraz-
ném poklesu, obvykle pod hodnotu 7,20, 1ze pozorovat jeji klinické projevy, které 1ze roz-

délit na kardiovaskularni, respiracni, centralni a metabolické. (3)

Kardiovaskularni pfiznaky zahrnuji zhorSeni srde¢ni kontraktility, venokonstrikei,
centralizaci krevniho ob&hu nebo dilataci arteriol. Zaroven klesa srdecni vydej a snizuje se
krevni tlak a pritok krve ledvinami a jatry. Dochéazi k metabolickym disledkiim jaterni hy-
poperfuze, v ledvinach miize dojit az k rendlnimu selhani. Zaroven je zvySena pravdépodob-

nost arytmii. (3)
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Mezi respiracni pfiznaky fadime piedev§im hyperventilaci, klesé sila dechového

svalstva. Muze se objevit dyspnoe. (3)

U centralnich ptiznakt dochézi k inhibici metabolismu, v tézkych piipadech se roz-

viji poruchy védomi az koma. (3)

Rizikem acidemie mize byt i inhibice anaerobni glykolyzy, klesa syntéza ATP a roz-

viji se inzulinova rezistence. Objevuje hyperkalemie a zvySena degradace proteint. (3)

2.3 Alkalemie

Alkalemie je abnormalni situace v plazmé¢, pfi které je pH zvySeno nad referencni
mez. Lidsky organismus, vzhledem k vyssi tvorbé kyselych produktt, si umi 1épe poradit
s acidemii, napiiklad pomoci pufru. S alkalemii si ale tak dobfe poradit nedokaze, proto hod-
noty, které jsou vyssi jak 7,50, jiz musi byt povazovany za kritické. Stejné jako u acidemie,
1 zde mizeme rozd¢lit klinické piiznaky na respiracni, kardiovaskularni, centralni a metabo-

lické. (3)

Mezi kardiovaskularni ptiznaky alkalemie fadime arteriolarni konstrikci, snizeni ko-
ronarniho pratoku a sniZeni prahu pro angin6zni bolest. Dale je zde predispozice k refrak-

ternim supraventrikularnim arytmiim. (3)

U respiracnich symptomil pozorujeme hypoventilaci provazenou hyperkapnii (zvy-
Send koncentrace oxidu uhli¢itého v krvi) a hypoxemii, u centralnich ptiznaki se vyskytuje
snizeny pritok krve mozkem a pokles ionizovaného kalcia, ktery vede k tetanii. Mohou se

objevit i neurologické abnormality. (3)

Na rozdil od acidemie, zde pozorujeme stimulaci anaerobni glykolyzy za vzniku ky-
selych meziproduktti, jako je kyselina mlé€néa nebo pyruvat. Podle vztahu mezi pH a drasel-

nymi ionty (K*) dochézi ke sniZeni hladiny kalia, a tim k rozvoji hypokalemie. (3)

2.4 Mechanismy udrzZeni acidobazické rovnovahy

Pufr je systém sloZeny ze slabé, malo disociované, kyseliny (resp. zasady) a jeji soli,
ktery minimalizuje vychylky pH. Minimalizace vychylky pH je zalozena na chemické reakci
o principu piechodu jedné latky v druhou, kdy se po pfidani silné kyseliny ze soli za¢ne
uvoliovat slabsi kyselina, popf. po piidani zasady se zac¢ne slabsi kyselina ménit na sul. (3)

(4) (5)
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Mezi krevni pufry, které kompenzuji vychyleni pH krve, fadime hydrogenuhlicita-
novy pufr v plazmé a intersticiu, proteinovy a fosfatovy pufr v bunéénych elementech
a plazm¢, hemoglobinovy pufr v erytrocytech. V riznych télnich tekutinach tyto pufry regu-

luji pH s riznou vyznamnosti, piesto spolu navzajem spolupracuji. (3) (6)

Pufr Plazma Erytrocyty
hemoglobin 35 %
HCO3/H2CO3 35% 18 %
plazmatické proteiny 7% -
anorganické fosfaty 1% 1%
organické fosfaty - 3%
celkem 43 % 57 %

Tab. 1 Podil jednotlivych pufri na pufrovaci kapacité krve (6)
2.4.1 Hydrogenuhli¢itanovy pufr

vvvvvv

jako bikarbonatovy. Jeho kapacita, kterd zaujima az 53 % z celkové pufrovaci kapacity krve,

je neustale dopliiovana metabolickou produkci CO». (3)

Tento pufr je tvofen bazickou slozkou (HCOz3") a kyselou slozkou (H2COs3), jejichz
hlavnim zdrojem v organismu jsou soli kyseliny uhli¢ité nebo kyselina uhli¢ita sama. Do
téchto slozek je zapocitan i rozpustény COz, ktery je s H2CO3 v rovnovaze. Tuto rovnovahu

lze popsat reakci, kterd je katalyzovana enzymem karbonatdehydratdzou, jinak znamou jako

kaboanhydraza: (1) (3) (4)

CO; + H,O < H,CO3 < HY + HCOg7

Vzajemny pomér téchto slozek urcuje poté vysledné pH, které l1ze vypocitat pomoci

Handerson-Hasselbalchovy rovnice, ktera ma podobu: (6)

HCO3
H,COs

pH = pK + log

20



2.4.2 Hemoglobinovy pufr
Dalsim nehydrogenuhli¢itanovym pufrem je systém hemoglobin (Hb)-oxyhemo-

globin (HHbO,), ktery nalezneme v erytrocytech. Piestoze jsou obé formy kyselinou, hemo-
globin v oxidované formé¢ (oxyhemoglobin) je kyselinou silngjsi a ma tak veétsi schopnost
disociace. Uvolnénim vice vodikovych iontl dojde k poklesu pH. Tohoto jevu je vyuzivano
predevsim Vv plicnich alveolarnich kapilarach, kdy pii vydechovani CO2 dochazi k ubytku
vodikovych ionti, a tak i ke vzestupu pH. Naopak po pfedani kysliku do tkani se oxyhemo-
globin pfeméni zpét na hemoglobin, ktery je kyselinou slabsi. Neni schopen velké disociace,

tudiz vaze vice vodikovych iontli a dochazi tak ke kompenzaci tvorby kyselych metabolitti.

1) (3) (6)

2.4.3 Proteinovy pufr
Proteinovy pufrovaci systém je zalozen na chovani bilkovin, pfi fyziologickém pH,

jako slabych kyselin, které mohou uvolnit vodikovy iont a samy se tak stanou proteinovym
aniontem. Mald odchylka od referen¢nich hodnot pH znamend pro rizné druhy bilkovin
I rizny stupen disociace a ovliviiuje tak i vztah ke kationtim. Za normalnich okolnosti se
proteinovy aniont slucuje s draselnym nebo sodnym kationtem, pokud ale dojde k acidit¢,

zacne se slucovat s vodikovym iontem. Tim tak ubyva jeho koncentrace a kompenzuje se

hladina pH. (1) (2)

2.4.4 Fosfatovy pufr
Fosfatovy pufr, ktery je slozen z HPO4? a HoPOs", ma velkou hodnotu piedevsim

V buiice, tedy v intracelularni tekuting. ZvIlastni vyznam nabyva pii vylu€ovani fosfati moci.
Vylu¢ovanim NaoHPO4 nebo KoHPO4 jsou Setieny vodikové ionty a snizuji tak pH krve.
Naopak vylu¢ovani NaH2PO4 nebo KH2PO4 umoziuje vylucovani vodikovych iontt ledvi-
nami. (1) (3)

Naraznikové systémy se vzajemné dopliuji a udrzuji mezi sebou potiebnou rovno-
vahu. Pokud je ale vyCerpana omezend pufrovaci kapacita téchto systémd, nastupuji dalsi

mechanismy potiebné ke stabilité fyziologického pH. (5)

2.4.5 Organova regulace
Stejné jako pufry, dokazi regulovat a udrzovat acidobazickou rovnovahu i nekteré

organy lidského téla. Mezi takové organy patii plice, ledviny a jatra, v menSim méfitku pak
svaly, stfeva a krev. Vyhodou této regulace je jeji vySsi kapacita pii udrzeni pH ve fyziolo-

gickém rozmezi, nevyhodou je jeji pomaly nastup. (7) (8)
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3 PORUCHY ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY

Poruchy acidobazické rovnovahy nastavaji pti vychyleni pH od referenc¢nich hodnot.
Mezi jednoduché poruchy fadime acidozu — metabolicky ¢i respiracni stav organismu, tkani
nebo bunék, se zvySenou aktivitou vodikovych iontl, a alkalozu — metabolicky nebo respi-
racni stav organismu, tkani a bunék se snizenou aktivitou vodikovych ionti. Obecné jsou tak
ob¢ poruchy definovany jako abnormalni vychylky. Pfesto zname fyziologickou acidozu,

ktera nastava pii zvySené télesné namaze, a kdy pH krve dosahuje hodnot az 7,20. (1)

Poruchy, které se klinicky projevuji zménou koncentrace hydrogenuhli¢itanového
aniontu, nazyvame metabolické poruchy. Pokud dochazi ke zménam parcialniho tlaku oxidu
uhli¢itého, nastavaji tzv. poruchy respiracni. Zavaznou odchylkou je také kombinace dvou
protichiidné nebo stejnym smérem puasobici poruchy, tzv. smisené poruchy, kdy se pH prilis

nevychyli od fyziologickych hodnot nebo se naopak jeho zmény potencuji. (6)

Rozeznavame ¢tyti zakladni acidobazické poruchy — metabolickd acidoza (MAc),
metabolicka alkaloza (MAI), respiracni acidoza (RAc), respiracni alkaloza (RAI). Dale je
muzeme délit podle délky trvani na akutni, kdy se uplatiuji pufrovaci systémy a po jejich
vycCerpani dochazi ke zméné pH krve (nastava alkalemie nebo acidemie), a na kompenzo-
vané, kdy pro jejich dlouhodobé trvani se uplatiiuje snaha organismu o kompenzaci pH ¢in-

nosti plic a ledvin. (6)

3.1 Metabolicka acidéza (MAc)

Metabolickou acidozu miize rozd¢lit dle principu jejiho vzniku na MAc z nahroma-

dénych kyselin a na MAc ze ztrat hydrogenuhlicitanti. (6)

Klinickym obrazem metabolické aciddzy je rozvoj hyperventilace, tzv. velké acido-
tické Kussmaulovo dychani, ktera vede ke konstrikei Zilniho fecisté, k dilataci arterialniho
fecisté a k neurologickym ptiznakiim ze zvySeného mozkového pritoku. Nastava také po-
kles pH v likvoru, coz se projevuje jako nauzea, zvraceni, bolest hlavy, dezorientace, poru-

chy vidéni, somnolence az kéma. (3) (6)

Z biochemického hlediska pozorujeme posun disocia¢ni kiivky hemoglobinu do-
prava (snazsi uvolnéni kysliku). Zaroven mize nastat energeticka krize z divodu nedosta-
te€né tvorby ATP, inhibice anaerobni glykolyzy, inzulinova rezistence, a katabolismu pro-

teind. (3)

22



3.1.1 Metabolicka acidéza z nahromadénych kyselin nebo jejich anionti
Nejcastéjsi pricinou metabolické aciddzy je nadprodukce kysele reagujicich ketola-

tek (ketoacidoza) nebo laktatu (laktatova acidoza); budou podrobnéji probrany v samostat-

nych kapitolach.

Metabolickou acidézu z nahromadénych kyselin nebo jejich aniontt, které nas orga-
nismus neni schopen vyloucit, pozorujeme i u otravy methanolem (CH40), jehoZ toxicka
davka je 70-100 ml. Methanol se v jatrech metabolizuje alkoholdehydrogenazou na formal-
dehyd a nésledn¢ aldehyddehydrogendzou na kyselinu mraven¢i (CH203), ktera zpisobuje
nekompenzovanou metabolickou acidozu. Jelikoz se kyselina hromadi zejména v sitnici

a ocnim nervu, pii tézkych otravach zptsobuje slepotu az smrt. (8) (9)

Dalsim takovym ptikladem MAc je otrava ethylenglykolem (C2HeO>), ktery je obsa-
Zen V nemrznoucich smésich, jehoz toxicka davka je 100 ml. Biotransformaci se metaboli-
zuje az na kyselinu §tavelovou (C2H204). To vede k jejim zvySenym hodnotam. Prestoze je
kyselina stavelova obsazena prakticky ve vétSin¢ zeleniny a ovoci, naptiklad jahodach ¢i
rebarbofte, a vznika i fyziologicky pfi metabolismu, jejim toxickym ucinkem je tvorba krys-
talti Stavelanu vapenatého, které se ukladaji v rendlnich tubulech. Tato precipitace krystali

vede az k selhani ledvin a je tak dalsi ptic¢inou acidifikace organismu. (8) (9)

Selhani ledvin je rovnéz doprovazeno metabolickou acidozu, zptisobenou retenci ani-

ontt silnych kyselin (fosfaty, sulfaty, chloridy). (3)

Kazda intoxikace silnou kyselinou vede v urcité fazi k ovlivnéni dychaciho centra,
které ma za nasledek hyperventilaci. Tato hyperventilace miize zptisobit respiracni alkalozu

s vyrazné&j$imi projevy nez samotna metabolicka acidoza. (1)

Mezi metabolickou acidozu zplsobenou tvorbou silnych organickych kyselin nebo
jejich aniontii fadime naptiklad ketoacidézu. Ta mize byt zptisobena alkoholismem, hlado-
vénim nebo zvySenym piijmem ketogenni stravy, kterd obsahuje vysoky podil tuk a bilko-
vin, naopak minimalni mnozstvi sacharidi. Takova strava vede k ziskavani energie pro or-

ganismus oxidaci tukt za zvySené tvorby ketolatek (kyselina acetoctova

toacidozy je dekompenzovany diabetes mellitus. (3) (6)
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Diabeticka ketoacidoza
Diabeticka ketoacidoza je typickou komplikaci nemoci diabetes mellitus 1. typu z re-

lativniho i absolutniho nedostatku inzulinu, kdy organismus neni schopen zpracovat glukozu
a vyuzit ji jako zdroj energie. Lidské t¢lo za¢ne tak procesem B-oxidace preméiovat mastné
kyseliny na acetyl-CoA, jehoZ nadbytek nemiize byt zpracovan v Krebsové cyklu, a dochazi
tak ke vzniku ketolatek (kyseliny acetoctové, kyseliny 3-hydroxymadselné a acetonu), které
mohou pusobit jako alternativni zdroj energie. Kyselina acetoctova a 3-hydroxymaselna jsou
velmi silné organické kyseliny zptsobujici acidozu s poklesem pH az pod hodnotu 7,00. (3)

(8)

Mezi znamky diabetické ketoacidozy patii polyurie, Zizeil a dehydratace. Deficit ex-
tracelularni tekutiny ohrozuje regulacni ¢innost ledvin, ¢imz mize prohloubit metabolickou

acidozu, a snizenim perfuze tkani dale acidifikuje organismus rozvojem laktatové acidozy.

(3)

Diabeticka ketoaciddza se mize vyskytnout i u diabetu 2. typu pfi zvySeni hormoni

zvySujicich lipolyzu. (3)

Laktatova acidoza
Laktat, jinak také kyselina mlécna, je konecnym produktem spalovani glukozy pii

nedostatku kysliku — anaerobni glykolyzy. Tento d&j probiha pfedevsim v erytrocytech,
které, ptestoZe transportuji kyslik do tkéni, nemohou jej vyuZit ke spalovani glukézy. Dal§im
mistem vzniku jsou svalové buiiky pii zvySené fyzické ndmaze. Nahromadéni laktatu ve

svalech zpisobuje svalovou bolest a okyseleni vnitiniho prostredi. (10) (11)

Odbouravani laktatu nastava po sko€eni fyzické namahy, kdy je z vétsi miry trans-
portovan do jater a vyuzit pro glukoneogenezi. Zaroven se jedna o energeticky bohatou slou-
¢eninu, kterd je vyuzita jako zdroj energie pro mozek a srdce. Mensi mnozstvi mize byt

vylou¢eno moc¢i. (10) (11)

Pti stanoveni koncentrace laktatu v krvi mizeme hodnotit jak jeho produkci ve sva-
lovych bunikach a ervenych krvinkéch, tak jeho odbouravéni v jatrech. Musime si ale zaro-
ven uvédomit, Ze koncentrace laktatu v krvi se velmi rychle méni vzhledem k probihajici
glykolyze v erytrocytech. Vzorek, ze kterého hodlame vySetfit laktat, ma stabilitu pii 20-
25C pouze 15 minut od odebrani. Pokud jej uchovame pii 4-8 C, stabilita se prodluzuje az
na 1 hodinu. Dalsi moznosti konzervace vzorku krve je ptidavek fluoridu sodného, ktery

pusobi jako inhibitor glykolyzy. (11) (12)
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Laktatova acidoza je charakterizovana jako vyskyt zvySené koncentrace laktatu
Vv plazmé nad 5,0 mmol/l, oznacovana jako zavazna hyperlaktatemie, se sou¢asnou acidemit

o0 hodnoté pH pod 7,35. Klinicky jsou tyto hodnoty vzdy spojeny se Spatnou prognozou. (3)

Tento typ aciddzy vznika v disledku nedostatku kysliku ve tkanich, kdy se v orga-
nismu hromadi laktat. To nastane napfiklad pii Soku, otravé oxidem uhelnatym nebo pii
tézké anémii. Vzestup hladiny kyseliny mlécné mtize byt zptisoben také selhanim jater, kdy

dochazi k poruse jejiho odbouravani. (6)

Laktatova acidoza spojend s tkanovou hypoxii (typ A) nastava pii hypoventilaci,
omezeni dychaci plochy, pii poruse poméru ventilace a perfuze v alveolech. Dale také pii
anemické hypoxii ¢i anemii, Sokovych stavech, pfi snizeném cirkulujicim objemu a mecha-

nickych ob&hovych pfic¢inach (trombus). (3) (6)

Laktatova acidoza bez evidentni tkanové hypoxie (typ B) je viditelnd pii orgdnovych
onemocnénich s poruchou odbouravani laktatu nebo pfi jeho zvysené tvorbé (nemoci jater,
leukémie, diabetes mellitus), pfi intoxikacich, pfi zvySené produkci adrenalinu a noradrena-

linu, nebo napiiklad u uzivani antivirotik pii 1é¢bé HIV. (3) (6)

Laktatova aciddza pti septickych stavech je nasledkem jak postupujiciho multiorga-
nového selhéani, kdy dochazi k poruse metabolismu laktatu v jatrech a ledvinach, tak i hypo-

xie nebo pii inhibici pyruvatdehydrogenazového systému v ramci sepse. (3)

D-laktatova acidoza vzniké vlivem produkce D-laktatu bakteriemi ve stfevé u paci-
entd se syndromem kratkého stfeva nebo po by-passu stfeva pro morbidni obezitu. Dochazi
k malabsorpci sacharidii a pfemnozeni bakterii produkujicich D-laktat, ktery ptechazi do

krve. Zde jej lze stanovit jen jako nevysvétlitelny vzestup anion gap a acidemie. (3)

3.1.2 Metabolicka acidoza ze ztrat hydrogenuhlicitant
Piima ztrata hydrogenuhli¢itant je vzdy spojena i se ztratou sodikovych (Na®) a dra-

selnych (K¥) ionti. Vznika naptiklad pfi prijmech, stfevni pistéli nebo drénu distalné od
duodena, pii poruSe regulacni schopnosti ledvin. Pfikladem pficiny je naptiklad renalni tu-
bularni acidéza, (ledviny nejsou schopny resorbovat HCO3'). K dal§im ztratam hydrogenuh-
li¢itanti dochézi pti odsavani stfevni, pankreatické a zlu€ové sekrece sondou, pti ptimé ztraté
extracelularni tekutiny popalenou plochou nebo po podani acetazolamidu (inhibitor karbo-

anhydrazy, uzivany k 1é¢bé glaukomu). (6)
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3.2 Metabolicka alkaldza

Metabolicka alkal6za je abnormalni proces zptisobeny nartstem silnych bazi, ubyt-
kem silnych kyselin, vzestupem hydrogenuhli¢itanti nebo silnych kationtd v extracelularni
tekutin€. Projevuje se pfi nerovnovaze mezi sodnymi a draselnym kationty, pti hypoalbumi-
némii nebo pii relevantnim nedostatku vody ve vztahu k sodnému kationtu. Casto je pii-

tomna pfi chronickych stavech a byva skryta acidifikujicimi poruchami. (3)

Mezi zakladni ptiznaky metabolické alkaldzy patii symptomy neurologické, vzniklé
vzestupem pH v likvoru a projevujici se epileptiformnimi kieCemi typu grand mal — velky
zachvat, dezorientaci nebo letargii. Alkalemie zaroven ovlivituje i cévni tonus (sniZeni pri-
toku v mozkovém a koronarnim fecisti), to ma za nasledek predispozici k anginéznim poti-
zim. Komplikace se projevuji nedostatkem objemu krve s klasickymi ptiznaky, napt. hypo-
kalemie, projevujici se polyurii, svalovou slabosti, ile6znimi stavy a srde¢ni arytmii. Hypo-
kalemie se dale prohlubuje pfi renalni odpovédi na dehydrataci, kdy nastava retence Na*
a zaroven se ztraceji z téla K™ a H* (paradoxni acidurie). Hodnoty pH nad 7,55 jsou jiz pro-
gnosticky nepiiznivé a tykaji se pfedevsim chirurgicky nemocnych a pacientl pii kardiopu-

Imonalni resuscitaci. (3)

Dle vyvolavajici pfi¢iny a zpisobu odpovédi na 1é¢bu chloridy, 1ze rozdélit metabo-
lickou alkalézu na dvé€ zékladni skupiny: na MAl rezistentni na 1é¢bu chloridy a MAl odpo-

vidajici na 1é¢bu chloridy. (8)

3.2.1 Metabolicka alkaléza rezistentni na 1écbu chloridy
Tento typ acidobazické poruchy ma velmi rozmanité pfi¢iny vzniku. NejcastéjSimi

pri¢inami jsou tzv. Connlv syndrom — primarni hyperaldosteronismus, vzacné¢ hormonalni
onemocnéni charakterizované zvys$enou hladinou hormonu aldosteronu v Krvi, nebo sekun-
darni hyperaldosteronismus, vznikajici pfi kardidlni insuficienci, nefrotickém syndromu
nebo chronické hepatopatii. V obou piipadech dochazi k retenci Na®a HCO3™ v distalnim
tubulu ledvin a zaroven k vylu¢ovani K™ a H*. V tomto ptipadé stanovime chloridy v mogi
vyss$i jak 20 mmol/l. Dochazi k alkalemii, kdy se snizuje hladina ionizovaného vapniku
V plazmé¢, zvySuje se tak neuromuskularni drazdivost, pokles drasliku vede k srde¢nim po-

rucham a zhorsuje se uvolnovani kysliku z vazby na hemoglobin. (3) (13)

Dal8imi pfi¢inami je zvySeny katabolismus, pii kterém dochéazi k masivni vyméné
K* za Na* a H*. Tim dochazi k alkal6ze v extracelularnim prostoru a k acidéze v intracelu-

larnim prostoru. Metabolicka alkal6za je zptisobena také zvySenym vznikem nebo pfivodem
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hydrogenuhlic¢itani. To nastava pfi nadmérném piti mléka, podavani antacid (napt. NaHCO3
— jedl¢é sody) nebo pii rychlé uprave ketoacidozy — ketolatky se metabolizuji na hydroge-

nuhli¢itany, a tim zvyS$uji jejich koncentraci v Krvi. (6)

3.2.2 Metabolicka alkal6za odpovidajici na 1é¢bu chloridy
Tento typ metabolické aciddézy ma jedinou pficinu — pfiliSnou ztratu chloridd. To

nastava pfi jejich nadmérném vylucovani zaludecni §t'avou nebo moci. K tomu dochazi, po-
kud je pacientovi odsavana zaludecni $t'ava nebo pfi chloridoree — urputné prijmy. Dalsi
ztrata chloridi probiha pifi dlouhotrvajicim zvraceni, kdy se spolu s chloridy ztraci i

Na*a K", (6)

Za fyziologickych podminek se v proximalnim tubulu vstiebava Na* spolu s CI". Pfi
této acidobazické poruSe dochazi k postupu Na* az do distalniho tubulu, kde se sménuji za
K* a H". Vmodi je tak detekovatelna typicky velmi nizka koncentrace chloriddi pod

20 mmol/l. (6)

Bé&hem metabolické alkalézy mizeme pozorovat tzv. paradoxni acidurii — Kyselou
reakci moci. Jeji ptic¢inou je jiz zminéna hypokalemie, ktera alkalézu doprovazi. V distalnim
tubulu ledvin se nedostatek drasliku projevi sménou Na® s H*. To se ukéaze tvorbou kyselé
mode, jelikoZ spolu se Na* se resorbuji i hydrogenuhli¢itany a prohlubuje se tak metabolicka
alkaldza. Tuto acidurii 1ze vykompenzovat dodani K*. Nejcastéji se dodava v podobé chlo-

ridu draselného KCl, ktery také napomaha acidifikovat vnitini prostiedi. (6)

3.3 Respiracni acidoza
Respirace dychani, je zdkladni proces zajiStujici transport kysliku z dychaciho
ustroji do tkani a oxidu uhli¢itého v opacném sméru. Oba tyto transporty jsou uzce spjaty

a nelze je tak od sebe oddeélit. (1)

Respira¢ni acidoza (RAc) je vZdy zplisobena hyperkapnii. Ta nastava v ptipadé, kdy
organismus neni schopen v dostate¢né mife vyloucit oxid uhli¢ity, tim dochazi k naristu
parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého (pCO3), a rozviji se respiracni acidéza. K tomuto procesu
je témeér vzdy pfidruZena i laktatova aciddza zplisobend nedostateCnym zasobenim orga-
nismu kyslikem — hypoxii. V tomto piipadé€ byvaji ¢astéji znamky a nasledky tkanové hypo-

xie ukazatelem poruchy dychani nez samotné symptomy respiracni acidézy. (1) (3)

Klinicky se RAc projevuje pfedevsim neurologickymi potizemi. Charakteristicka je

bolest hlavy, spavost ¢i poruchy spanku, kiece, malatnost az kdma. Mohou byt pfitomny
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I znamky zvySeného nitrolebniho tlaku. V pfipade€, ze nedoslo k hypoxickému poskozeni
mozku, je encefalopatie reverzibilni. Pozorovatelné jsou i kardiovaskuldrni pfiznaky jako

periferni vazodilatace, tepla a zarudla ktuize a vyssi krevni tlak. (3) (6)

Hyperkapnii, jako patologicky stav, miizeme pozorovat i pti depresi dechového cen-
tra. To nastane v piipadé urazu, zanétu ¢i nadoru v oblasti dechového centra. Zaroven mize

byt vyvolana i u¢inkem sedativ a hypnotik. (3)

Dalsi pficinou je vzrist mrtvého dechového prostoru (¢ast vdechovaného vzduchu,
ktera nedosadhne az k alveoliim a neucastni se tak vymény plyntl), zpisobeny tézkou pneu-

monii nebo edémem plic. Pozorovat ji Ize i u pacientt s fizenou ventilaci intubacni rourkou.

(3) (14)

3.4 Respiracni alkaléza

Respira¢ni alkaloza (RAI) je zptisobena hypokapnii, tedy abnormalnim procesem,
kdy vzroste alveolarni ventilace neodpovidajici mnozstvi produkované¢ho oxidu uhlici-
tého — hyperventilace. Stejné jako u respira¢ni acidozy, se i respiracni alkaldza nemusi pro-

jevovat jako primarni patologicky stav, ale také jako sekunddrni kompenza¢ni mechanismus

metabolické acidozy. (3) (6)

Ptiznaky, které jsou nejvyraznéjsi, pozorujeme predevSim u akutnich alkemickych
stavll. Témér vzdy je pfitomna hyperventilace spolu s hypokapnii, zpiisobené mozkovymi
nebo metabolickymi poruchami. Pacienti ¢asto mohou mit uzkostné stavy s rliznymi typy
dychani — rychlé, hluboké, vzdychavé, projevuje se nadmérné poceni, slabost, inava a mo-

hou nastat i poruchy védomi. Pfi poklesu ionizovaného vapniku se objevuje tetanie. (3) (6)

U hyperventilujicich pacientli se mohou projevit symptomy hypoxie pii cerebralni
vazokonstrikci. Mezi tyto pfiznaky patii jizZ zminéna tetanie, zvySené Slachové reflexy, za-

vraté, toceni hlavy nebo synkopy, nauzea, zvraceni nebo svétloplachost. (3)

Pti¢inou respiracni alkaldzy je drazdéni dechového centra zplisobujici hyperventilaci
a hypokapnii. K tomuto dochazi pfi stresu a u hysterickych pacientii, poruchach samotného
dechového centra zpisobené nadorem, zanétem, traumatem nebo cévni mozkovou piihodou.
Dale pak riznymi metabolickymi poruchami — horecka, jaterni encefalopatie, vliv 1€ka. RAI
muZe nastat 1 u pacientd se Spatné nastavenymi parametry umélé plicni ventilace. U téchto

pacientd je také mozné navodit mirnou RAl uméle jako prevenci edému mozku. (6)
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Respiracni alkalézu mizeme vnimat také jako ukazatel hypoxie u sukcesivni embo-

lizace do plicnice, u pacientd s tézkym stupném anémie nebo u latentniho srde¢niho selhani.

(6)

3.5 Kombinované (smiSeni poruchy)

Smisené poruchy vznikaji ptitomnosti respira¢nich a metabolickych poruch, ale také
vzajemnou kombinaci metabolické acidozy a alkalozy. V nékterych piipadech 1ze pozorovat
1 rozvoj jedné respiracni poruchy se dvéma metabolickymi. Poruchy se mohou vyvijet neza-
visle na sobé&, zaroven vyvoj jedné miize podminovat rozvoj té druhé. Ta ale nikdy nevznika

jako kompenzaéni mechanismus prvni poruchy. (3) (6)

Smisené poruchy lze rozd¢lit i dle sméru jejich pisobeni — kombinace poruch ptiso-

bici proti sobé a kombinace poruch ptisobici stejnym smérem. (6)

3.5.1 Kombinace poruch pisobici proti sobé
V tomto piipad¢ pozorujeme piitomnost aciddzy a alkaloézy. Vyslednd hodnota pH

se proto n€kdy pftili§ nelisi od fyziologickych hodnot. V nékterych ptipadech se muze stat,
ze veskeré méiené hodnoty se nevychyli od referencnich, a diagnostika takové poruchy je

pak zna¢né obtizna. (6)

Typicky ptiklad takové poruchy pozorujeme u pacienta, ktery intenzivné zvraci,
atim se u né rozviji hypochloremickd metabolickéd alkaldéza. Zaroven pacient nepiijima
stravu, ¢imzZ se zacne projevovat druha porucha — metabolicka ketoacidéza z hladovéni. Je-
likoZ se jedna o alkaldzu a acidézu, dochézi k vzajemnému vyrovnavani pH a vysetfeni ABR
tak nevykaZze ani zadné patologické odchylky hodnoty pCO2 a HCO3™ . Zde je pro spravnou

diagnostiku nutné vysetfeni zakladnich iontd v séru. (6)

V prvnim sloupci jsou znazornény fyziologické hodnoty aniontl u zdravého ¢loveka.
Druhy sloupec ukazuje zmény koncentraci zpiisobeny ztratou chloridii pti zvraceni. Ve tie-
tim sloupci mizeme vidét, jak dochazi k poklesu HCOs™ az na fyziologickou hodnotu vlivem

hromadicich se ketolatek, které jsou zde zahrnuty v rezidualnich aniontech (RA). (6)
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Obrdzek 1 Vyvoj smisené po-
ruchy ABR pri zvraceni a sou-
casné ketoacidoze z hladoveni

podle aniontii v séru (Cisla
uvddeji koncentraci v mmol/],
RA = rezidudlni anionty - zvy-
seni zpiisobené hromadénim
ketoldtek (6)

Jinym ptfikladem smiSené poruchy (metabolickd acid6za a metabolicka alkaloza)
muze byt pacient v urémii — patologicky stav vznikajici poruchou funkce ledvin, kdy ledviny
nejsou schopny vyloucit dusikaté zplodiny metabolismu bilkovin, napt. mocovinu, ale ani
anionty silnych anorganickych kyselin (sulfaty, fosfaty aj.). Tim se u pacienta rozviji meta-
bolicka aciddza. Zaroven mezi projevy uremického syndromu patii zvraceni a prijmy. Pti
zvraceni naopak pacient ztraci kyselé Zalude¢ni $tdvy a objevuje se tak hypochloremicka

metabolicka alkal6za. (6) (15)

Mezi stejny typ poruch se fadi i kombinace metabolické acidozy a respiracni alka-
16zy. To miZzeme pozorovat napf. pii otravé salicylaty — acetylsalicylova kyselina — analge-
tika (Acylpyrin nebo Aspirin) uzivand k 1écbé bolesti a snizovani horecky, ve vyssich dav-
kach maji protizdnétlivé ucinky. Pfi otrave témito 1éky se vyrazné zvySuje hladina kyseliny
salicylové v krvi a tim se rozviji metabolicka aciddza. Kyselina salicylova prochazi pies
hematoencefalickou bariéru do mozku k dechovému centru, a tim dochdzi k jeho podrazdéni.
Jak jiz bylo diive uvedeno, drazdéni dechového centra zplisobuje hyperventilaci. Ta ma za

nasledek vyvoj respiracni alkalozy. (6) (15)
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Dalsi takovy priklad mizeme pozorovat u pacienta s jaterni insuficienci. Metabo-
licka acidoza se vyviji na zdkladé poruchy funkce jater, ktera nejsou dostatecné schopna
premenit laktat zpét na pyruvat — laktatova acidoza. Zaroven jatra nepfemeéni vznikly amo-
niak na mocovinu, a tim se zvysuje jeho koncentrace v krvi. Amoniak, stejn¢ jako kyselina
salicylova, miize prochazet pres hematoencefalickou bariéru a drazdit tak dechové centrum

v mozku. Tim se opé&t rozviji respiracni alkaldza. (6)

Metabolicka alkaloza je fyziologicky kompenzovana nedokonalou hypoventilaci —
respiracni acidozou. Pokud se tahle porucha za¢ne projevovat u pacienta, ktery zaroven trpi
jinymi respira¢nimi obtizemi, napt. CHOPN, které ma za nésledek plicni insuficienci, a tedy
rozvoj chronické respiracni acidozy, dochazi k jejich vzajemné kompenzaci. Plicni onemoc-
néni, a tedy chronickd RAc, je fyziologicky kompenzovéna ledvinami, tzn. v takovém pfi-
padé¢ je jiz vzdy ptitomna metabolicka alkaloza i jako kompenza¢ni mechanismus. Pokud
tedy zaCneme pacientovi 1é¢it respiracni obtize, dojde k odstranéni acidifikujici pficiny, a za-
¢ne se pacientilv stav zhorSovat vlivem pfevahy metabolické alkal6zy. Po korekei i MAL se
prokaze, ze hypoventilace kompenzujici MAl pouze demaskovala samostatné existujici

acidozu zpusobenou respiracnimi obtizemi. (7)

3.5.2 Kombinace poruch pisobici stejnym smérem
V tomto typu smiSenych poruch ABR obé¢ poruchy posouvaji hodnotu pH stejnym

smérem a vzajemné se tak posiluji. (3)

Kombinace dvou riznych metabolickych acidoz je typicka pro kompenzovaného di-
abetika v ketoacidoze — hromadéni ketolatek vlivem metabolizovani mastnych kyselin. Za-
roven pifitomna hyperglykémie zvySuje osmolalitu séra, ktera se projevi polyurii a dehydra-
taci. To zptsobi hypovolemii (sniZeny objem krve), vedouci k hypoperfuzi tkdni s hypoxii;

projevuje se tak druha metabolicka acidoza zpusobena hypoxii — laktatova acidoza. (6)

Nekolik typti metabolické aciddzy se miize vyvinout u intersticialni nefritidy. Tyto
poruchy jsou zptisobeny jednak poklesem tvorby amoniaku, renalni insuficienci nebo renélni

tubularni acidozou. (7)

Dale jde o kombinaci metabolickych acid6z se zvysenym deficitem aniontil a S hy-
perchloremickou acidézou (nartst Cl" nad hodnoty 130 mmol/l), projevujici se urputnymi
prijmy, a zaroven pfitomnou renalni tubularni acidézou, zpisobenou nadmérnym vyluco-

vanim HCOg3’, nebo se Spatnou rehydrataci roztoky s vysokym obsahem CI'. Té€zké prijmy
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nebo rendlni tubuldrni acidéza vedou téz k zpétné resorpci extracelularni tekutiny, nedo-

statku kalia a poklesu kontraktility srdce s naslednou laktatovou acidozou. (7)

Mezi smiSené poruchy patii také kombinace metabolické acidozy a respiracni
acidozy. Tento typ nejCastéji najdeme u pacientli pii zastavé srdce a dychani. To zplsobi
hromadéni oxidu uhli¢itého v Krvi s rozvojem respiracni acidozy. Zaroven ale tkané nejsou
zasobeny kyslikem, produkuji velké mnozstvi laktatu a v organismu dojde k prudkému po-

klesu pH vnitiniho prostfedi vlivem metabolické (laktatové) acidozy. (6)

Stejného problému si miizeme v§imnout u diabetika, kterému se akutné rozviji ke-
toacidoza. U takového pacienta pozorujeme plicni kompenzaci — hyperventilaci, ktera, nej-
prve jen ¢astecné, pozdéji Uplné, vykompenzuje acidéozu do fyziologickych hodnot. Na-
sledné dojde k tinavé dechového svalstva, nastane hypoventilace a poklesem pH se rozvine

respiracni acidoza. (6)

Tento kombinovany typ se vyskytuje napft. i u edému plic, kdy dochézi k respiracni
acidoze s hypoxii s laktatovou acidézou z poruch v krevnim ob¢hu, dale u chronické ob-
strukéni bronchopulmondalni nemoci, pfi intoxikaci narkotiky, hypnotiky, sedativy nebo

ethylenglykolem. (7)
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Hypochloridemie + |+ ++ +
Hyperchloridemie + + (+) +
Diluéni acidoza + + (+)

Koncentracni

alkaléza (+) (+) (+)
TUA (ketolatky) ++ + + + +

TUA (laktat) (+). + |+ | + + (+) + + +)

anemie

TUA (jiné) ++ +)

Hypoalbuminemie + + | (+) | ++ (+) +
Hyperfosfatémie ++ (+) + (+) (+) (+)
Respiraéni hyper-
e + |+ :
acidoza kapnie

Respiracni hypo- hypo- | hypo- hypo-

. : + + . ) .
alkaléza kapnie kapnie | kapnie kapnie

Tab. 2 Priklady stavii s kombinovanymi acidobazickymi poruchami (6)
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4 KOMPENZACE ACIDOBAZICKYCH PORUCH

Primarnim kompenza¢nim mechanismem jsou pufrovaci systémy, které nastupuji
okamzité nebo v pribéhu nékolika minut po vzniku acidobazické poruchy. Sekundérni re-
akce, které maji za cil obnovit zménéné pH, se ale vyvijeji pomaleji. Hlavnim rozdilem je

skute¢nost, ze zahrnuji ¢innost systémd, které nebyly primarné ovlivnény. (6)

Metabolické poruchy jsou kompenzovany hlavné pomoci respirace, tzn. ¢innosti
plic. Respiracni poruchy jsou naopak kompenzovany zménami metabolickymi, tedy ¢innosti

ledvin. Tato kompenzace probiha v zasadé podle Hendersonovy—Hasselbachovy rovnice. (6)

4.1 Kompenzace metabolické acidozy

Pti rozvoji metabolické acidozy, kdy se v téle kumuluji kyselé metabolity, tj. laktat,
acetoacetat, 3-hydroxybutyrat, fosfatové nebo chloridové anionty, aj. se rozvine respiracni
kompenzace béhem 12 az 24 hodin. Dochézi k poklesu respira¢ni komponenty (pCO2) zvy-
Senim plicni ventilace — hyperventilace. Tim dochazi k rozvoji respira¢ni alkalozy a k vy-

rovnani poklesu pH. (5) (6)

Mechanismus kompenzace je zaloZen na transportu CO2, ktery vznikl metabolic-
kymi procesy ve tkéanich, krvi do plic. V plicnich kapilarach se vyskytuje ve formé hydroge-
nuhli¢itan nebo karbaminosloucenin. Po roz§té€peni téchto sloucenin uvolnény oxid uhlicity
prechazi do plicnich alveoli a je vylouc¢en vydychanim z organismu. Jednim z korekénich
déja plic je hyperventilace — zrychlené a prohloubené dychani. V piipadé¢ metabolické
acidozy pozorujeme tzv. Kussmaulovo dychani ze zvySené aktivity dychaciho centra pfi aci-
demii. Tento d&j se uplatiuje tehdy, je-li nase télo v kyslikovém dluhu a parcialni tlak oxidu
uhli¢itého je zvySen nad normalni hodnoty. Zvysuje se hladina kyseliny mlé¢né na ukor
koncentrace hydrogenuhli¢itanového pufru, a rychle tak dochazi k poklesu pH a vzniku
acidozy. Nasleduje hyperventilace, kdy se vyrazné zrychli dechova frekvence a zvysi se i de-
chovy objem. Timto zplisobem télo ziska vétsi mnozstvi kysliku do krevniho obéhu a zaro-

ven se zbavi kyselinotvorného oxidu uhli¢itého a vyrovna se tak pH. (3) (5) (6)

4.2 Kompenzace metabolické alkalozy

Pti metabolické alkaldze se respiracni kompenzace, hypoventilace, rozvine béhem
18-24 hodin. Pivodné zvySena hodnota pH je tak klesd, av§ak za normalnich okolnosti z{-
stava mirné zvySend. Tato kompenzace plisobi opacné nez pii kompenzaci metabolické

acidozy, a to hypoventilaci. Pokud se nestihne kompenza¢ni mechanismus plné vyvinout,
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muze se k metabolické alkaldze ptidruzit i respiracni acidéza Vlivem hypoventilace se ale
muze stat, ze télo bude zadrzovat vysokou koncentraci oxidu uhli¢it¢ho. Organismus v tomto
pripadé uptednostni zdsobeni mozku kyslikem pied kompenzaci metabolické alkal6zy, a tim
je tato kompenzace ve skute¢nosti méné ucinna, a proto nedokonala. Pfi rozvoji kompen-
zacni hyperkapnie ochabuje alveolarni difuze kysliku do krve. Tim vznik4 hypoxemie, ktera
podrazdi dechové centrum, a tim se odstrani hyperkapnie — oxid uhlicity je vydychan a télu

je dodan potiebny kyslik. (3) (5) (6)

4.3 Kompenzace respiracni acidozy

Kompenzaéni mechanismy nastupuje béhem 72-96 hodin. V tomto piipadé probiha
kompenzace renalni cestou — rozvojem metabolické alkalozy, kdy se v tubulech ledvin zvy-
Suje vyména Na* za piebytecné H'. Dochazi tak k eliminaci H spolu s CI', zatimco Na* jsou
zpétné resorbovany. Zaroven se vstiebdvaji také hydrogenuhlicitany, jejichz koncentrace
Vv krvi roste. Plivodn¢ sniZzend hodnota pH se tak vraci k fyziologickym hodnotam tvorbou

kyselé moce. (3)

H* (vylouéi se do moci)
€Oz + H20 > H,COs <:

HCOs™ (vraci se zpét do krve)

Obrdzek 2 Kompenzace respiracni acidozy (6)

4.4 Kompenzace respiracni alkalozy

Kompenzace respiracni alkalozy probiha ¢innosti ledvin, ktera se rozvine béhem 3-
7 dni. Acidifikujici metabolické vyrovnani probiha zvySenou eliminaci hydrogenuhlicitant,
a naopak se zvysuje zpétna resorpce vodikovych iontd. Tim se snizuje pH k fyziologickym

hodnotam, nejdiive vsak za 3—4 dny. (3)

U respira¢ni alkaldzy, kterd trva n€kolik dni, je kompenzace limitovana poklesem
HCOz3™ na hodnotu kolem 18 mmol/l. Pokud je RAI chronickd, pozorujeme pokles HCO3 na
12 mmol/l. V situaci, kdy namétime hodnotu nizsi nez 12 mmol/l, je soucasné pfitomna i re-
spiracni alkaléza a metabolicka acidoza. Jsou-li namétené hodnoty vyssi nez 18 mmol/l,
nebyla dosud plné€ rozvinuta rendlni kompenzace nebo jde o kombinaci respiracni alkalozy

a metabolické alkaldzy. (3)
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5 MERENI ACIDOBAZICKY PORUCH

Hodnoty acidobazické rovnovéhy jsou Casto, i za fyziologickych podminek, velmi
nestabilni, a jako vSechny laboratorni vysledky jsou zavislé na ptipravé pacienta, nac¢aso-
vani, zptisobu a kvalité odbéru, ale 1 na transportu do laboratofe. Nezbytnosti pro spravnou
diagnostiku je tak, kromée technické vybavenosti laboratote, i spoluprace ltizkového oddéleni
s laboratofi, tedy vyplnéna pritvodka se v§emi potfebnymi informacemi a spravné doruceny

biologicky material. (1)

5.1 Odbér krve a transport do laboratore

Pti vySetieni acidobazické rovnovahy vyuzivame arterialni (tepennou) krev, odebra-
nou z arteria brachialis. Tento typ krve je, na rozdil od veno6zni (zilni) krve, zbaven oxidu
uhli¢itého a obohacen o kyslik, ¢im dokaze okyslicovat tkan¢€. Material se odebira do speci-
alnich heparinizovanych stiikacek, popt. do specidlnich kapilér, za ptisn€ anaerobnich pod-

minek. (8)

Pokud se jedna o opakované odbéry, upfednostitujeme krev arterializovanou. Jedna
se o kapilarni krev s podobnym slozenim jako arterialni a odebira se z pfedem dobie prohia-
tého a prokrveného mista na periferii. Jako vhodné misto odbéru, které musi byt bez ische-
mie, jizev a otoku, vyuzivame btisko prstu, nejcastéji prstenicek, usni laliicek nebo u déti
z paticky. Po vpichu se misto odbéru nesmi nadmérné mackat, prvni kapku krve otfeme
a nasledné se krev necha volné¢ vytékat do sklenéné heparinové kapilary. Po naplnéni, jedna
se o anaerobni odbér, kapilaru z jedné strany uzavieme gumovou zatkou, dovnitt vlozime
michadlo (kovovy dratek) a z druhé strany opét uzavieme zatkou. Aby byl heparin v Krvi

dostate¢né rozpustén, peclivé promichame krev pomoci magnetu. (6) (16)

Vzhledem k poklesu pH a pO2 a vzestupu pCO: pii skladovani krve, musi byt krev
do laboratofe transportovana prakticky okamzité, nejlépe na tajicim ledu, popt. chladicim

boxu. Maximalni doba transportu na chladicim gelu je 30 minut a 15 minut bez chlazeni. (6)

(16)

Parametry ABR jsou c¢asto ovlivnény riiznymi interferenénimi jevy, které musime
brat v tvahu. K ¢astému ovlivnéni dochazi pfi nedodrZzeni €asu pro transport, kdy dochazi
ke snizeni pH, pO2a glykémie, zvyseni pCOz2 (s tim jsou ovlivnény i hodnoty BE a HCOz")

a laktatémie. Zaroven stoupa v zavislosti na pH i hodnota ionizovaného vapniku a kalia.
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Opacénym smérem jsou ovlivnény hodnoty pii nerespektovani anaerobniho odbéru (v kapi-
lafe jsou ptritomny vzduchové bubliny). Dalsi interferenci zptisobuje Spatn¢ zadana teplota,
kdy vyssi teplota zvysuje pO2 a pCO., zaroven snizuje pH, a naopak. Pti Spatné provedeném
odbéru miize dochazet k ovlivnéni hodnot hemoglobinu, bilirubinu a jiz zminéného kalia
a glukoézy. To nastava pfi nesetfeni prvni kapky krve, pfiliSné mackani mista odbéru nebo
nedokonalé promichani krve v kapilate, které vede ke zvySeni hodnot hemoglobinu a zaro-

vein snizuje hladinu natria, kalia a chloridi. Bilirubin mtize byt ovlivnén obéma sméry. (16)

5.2 Princip méreni

Analyzatory vyuzivané v laboratofi pracuji na n€kolika rozdilnych principech, po-
moci kterych lze stanovit hladiny krevnich plynti. Mezi hodnoty, které nam pfistroj po-
skytne, patii pH, pCO2 a pO2. Ostatni dileZzité parametry, jako saturace hemoglobinu kysli-

kem, base excess a aktudlni hydrogenuhli¢itany, se dopocitavaji.

5.2.1 Méieni pH
Me¢teni pH probihd na principu potenciometrie se sklenénou elektrodou. Vyuziva

se systému dvou elektrod, z nichZ jedna je referen¢ni (srovndvaci) se stale stabilnim poten-
cidlem, ktery je na sloZeni roztoku nezéavisly. Nejcastéji se jako referencni pouziva argen-
tochloridové elektroda ponofena do nasyceného roztoku chloridu draselného (vnéjsi roztok).
Druhou elektrodou je tzv. mérna (indikacni). Pro méfeni pH slouzi jako indika¢ni sklenéna
elektroda, patfici mezi membranové selektivni. Je tvofend tenkou membranou ze specidlniho
sodno-vapenatého skla a naplnéna roztokem o stalém pH, tzv. tlumicem. Do tohoto roztoku
je ponofena svodna elektroda (vnitini referencni) a pisobenim vody dochazi k hydrolyze
sklenéné membrany. Tim dochazi k vyméné Na* ze skla membrany za H* z roztoku. Rozdil

mezi obéma potencialy je méten voltmetrem. (3) (6) (17)

Pii métfeni pomoci elektrod s membranou ze sodnovéapenatého skla mohou byt vy-
sledky zatizeny chybou zpiisobenou métenim roztoku s velmi vysokym nebo naopak nizkym
pH. Pokud se jedna o pH> 12, jedna se o sodnou (alkalickou) chybu, kdy vysledky pH zis-
kané pomoci elektrody jsou faleSné niZsi nez teoretické vysledky. V opaéném piipadé, kdy
pH <1 jde o chybu kyselou. Zde pozorujeme vysledky z elektrod vyssi, nez jsou teoretické.
Takovéto chyby Ize eliminovat pomoci elektrod ze specidlnich lithnych skel. Tato interfe-
rence vSak pii méfeni poruch acidobazické rovnovahy neptichdzi v tvahu, projevuje se totiz

pii hodnotach pH neslucitelnych s zivotem. Dalsi interferenci mtze byt tzv. asymetricky
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potencial, jehoz hodnota je pro kazdou elektrodu jina a jeho vznik nebyl dosud popsan. Aby-
chom se vyvarovali vySe uvedenym chybam, je dulezité provadét spravnou kalibraci méfi-
ciho pfistroje pomoci standardnich roztoka. Vyhodou jsou vysledky zavislé na iontoveé vy-
ménné reakci, a proto nejsou ovlivnény pritomnosti oxidacné reduk¢nich soustav, iontil téz-
kych kovii, bilkovin, povrchové aktivnich latek ani organickych rozpoustédel. Tyto interfe-

rence se u meteni pH krve nevyskytuji. (17)

elektroda sklenéna elektroda argentochloridové
svodna elektroda (S)
tlumivy roztok (TL)

Obrdzek 3 Elektrody pro méreni pH (16)

Kromé elektrody sklenéné 1ze pro méfeni pH vyuzit i elektrody ze skupiny meta-
licko-oxidovych, znichZz se nejcastéji vyuziva antimonova. Tyto elektrody jsou tvofeny
Vv kyselinach ani zasadach nerozpustnymi kovy, napi. Bi, Te, Sb, a jejich oxidy, popft. hyd-
roxidy, které jsou malo rozpustné. Elektroda chinhydronova, tvofena platinovym dratkem
ponofenym do méfeného roztoku, vyuziva redoxni reakce. Méfeny roztok je nasycen
chinhydronem, ktery se ve vodném roztoku $té€pi na chinon a hydrochinon, jejichZ rovno-
vazny stav je zavisly na aktivité¢ vodikovych iontl v mérném roztoku. Tato elektroda neni
spolehliva pii méteni pH> 8,5, pii kterém dochazi k disociaci hydrochinonu a jeho oxidaci
vzdusnym kyslikem. Stejné tak negativné vysledky ovliviiuji oxida¢né nebo redukéné pliso-

bici latky, jako jsou tuky nebo bilkoviny. (17)

5.2.2 Méfeni pCO2
Meéieni pCO2 probiha stejné jako u pH na principu potenciometrie, tentokrat s upra-

venou sklenénou elektrodou. Tato elektroda byla vyvinuta pro méteni plynd, jejichZ zmény

hladiny koresponduji se zménami pH. Mezi tyto plyny, kromé CO2, patii také NHsz, NO2
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nebo SO2. Mérna elektroda je ponofena do roztoku hydrogenuhli¢itanu a od mérného roz-
toku je oddélena teflonovou membranu propoustéjici pouze dany plyn a nepropoustéjici
ionty. Tim je zajis§tén priachod membranou z méfeného roztoku pouze pro CO2 do roztoku
hydrogenuhli¢itanu. Zde probéhne reakce: CO2 + H20 < H2COs «» HCO3™ + H™. Z reakce
vyplyva, ze se vnitini roztok stava kyselym, a pokles pH, ktery je ptimo imérny koncentraci

COz ve vzorku, je detekovan sklenénou elektrodou. (18)

pH-metr referentni

elektroda

sklenéna
elektroda

sklenéna
elektroda

2 +H 202 Hﬁj}Ht

télo —
—_~Co
& _—film elyt

sensoru

vnitini
elektrolyt

permeabilni
membrana

»(9)

analyzované
[

permeabilni

membrana prostfed

analyzované
prostiedi

Obrdzek 4 "Schéma potenciometrického senzoru pro méreni obsahu COz v krvi” (18).

5.2.3 Méieni pO2
Pro stanoveni pO2 byla zhotovena tzv. Clarkova elektroda v 50. letech 20. stoleti.

Tento elektrolyticky ¢lanek obsahuje polarizovanou platinovou katodu, ktera zde funguje
jako mérna elektroda a je zatavena ve skle, referen¢ni chloridostfibrnou anodu, ktera je spi-
ralovité obtocend okolo polarizované elektrody, a KCl jako elektrolyt. Mérny roztok a elek-
trolyt je oddé€len semipermeabilni membranou (teflonova nebo polypropylenova) propous-
t&jici pouze kyslik. Vlivem koncentra¢niho spadu difunduje kyslik z mérného roztoku do
elektrolytu a proudi ke katod¢€. Zde dochézi k redukei kysliku. Pomoci galvanometru je re-

gistrovan protékajici proud, ktery je pfimo imérny koncentraci kysliku ve vzorku. (3) (19)

1 |
ampérmetr | "
%)
KCI_ ‘

anoda (Ag) | 152

katoda (Pt)_~ ~permeabilni
membrana

katoda (Pt)
‘film rozZtoka KCI_—

permeabilni
membrana

O, analyzovany
vzorek

Obrdzek 5 Clarkova elektroda
(19)
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5.2.4 Pocitané veli¢iny
Mezi hodnoty vypovidajici o stavu acidobazické rovnovahy patii, krome jiz zmin¢-

nych pH, pCO: a pO2, také hodnoty, které sam analyzator nezaznamenad, ale jsou dopocita-

vané ze znamych udaju.

Aktuélni hydrogenuhli€itany, diive ,, aktudalni bikarbonaty“, jsou vyjadfenim aktu-
alni koncentrace HCO3™ v 1 litru vySetfované krve. Tato hodnota zavisi na metabolické 1

respiracni sloZce (teplota, pCO2) a je tedy té€zko interpretovana. (3) (20)

Standardni hydrogenuhli¢itany, diive ,, standardni bikarbondty “, je parametr ukazu-
jici, jaka by byla hladina hydrogenuhli¢itani, jestlize je krev nasycena kyslikem, télesna
teplota je 37C a pCO2 odpovida 5,3 kPa. Z takového parametru lze tedy hodnotit pouze
nerespiracni slozku acidobazické rovnovahy, tedy jeji metabolickou ¢ast, kdy pokles hod-
noty poukazuje na metabolickou acidozu a vzestup zase na metabolickou alkaléozu. Hodnota
standardnich hydrogenuhli¢itant se dnes jiZ moc neuzivé, vzhledem k tomu, ze korespon-

duje s tzv. base excess. (3) (20)

Base excess (BE) je hodnota, ukazujici, kolik kyseliny (v mmol/l) je tfeba pridat
k méfenému roztoku, aby se pH vratilo to referen¢nich mezi, a to za ptesné definovanych
podminek (pCO2 je 5,3 kPa a télesna teplota je 37 C). Z toho vyplyva Ze, je-li hodnota BE

kladna, jedna se o metabolickou alkalozu, je-1i hodnota zaporna, jde o metabolickou acidozu.

(3)

Saturace hemoglobinu, jinak také ,,funkcni saturace”, ukazuje podil koncentraci
mezi oxyhemoglobinem a deoxyhemoglobinem, tedy hemoglobinem nasycenym kyslikem
a hemoglobinem schopnym kyslik navazat. Déale popisujeme tzv. ,, frakcni saturaci* — po-
mér mezi hemoglobinem s navazanym kyslikem (O2Hb) a celkovym hemoglobinem obsa-
hujicim i derivaty neschopné vazat kyslik (COHb, MetHb, SulfHb). Za fyziologickym pod-
minek se od sebe tyto dv€ hodnoty frakci pfili§ nelisi. Za patologickych stavii mize ale dojit
K tzv.,,dyshemoglobinémii* s poklesem frak¢ni saturace. To je zptisobeno napiiklad otravou
CO, kdy dochazi misto kysliku k vazbé oxidu uhelnatého na hemoglobin (nartista COHb).
Tim se sniZzuje hladina hemoglobinu schopného vézat kyslik, pacienti vykazuji ,, zdraveé rii-
Zovou barvu“ a jsou léceni pomoci oxygenoterapie v hyperbarické komote. Stejné tak do-
chazi k dyshemoglobinémii pfi zvySené hladiné methemoglobinu — typ hemoglobinu obsa-
hujici jako centralni prvek ve své struktuie trojmocné Zelezo. Takovy hemoglobin neni scho-

pen pienaset kyslik. Pfi¢inou mize byt vrozeny defekt enzymu methemoglobinreduktazy
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nebo pfi nadbytecném piijmu dusitand a dusi¢nanti, otravé anilinovymi barvami ¢i vlivem

1€kd, kdy dochazi k oxidaci dvojmocného zeleza na trojmocné. Methemoglobinémie (zvy-

Sena hladina methemoglobinu v krvi) se projevuje tkdniovou hypoxii, cyandzou az poruchou

vitalnich funkci. (16)

Saturaci hemoglobinu kyslikem lze vypocitat, spravnéjsi hodnoty vsak dostaneme,

zmé&fime-li ji spektrofotometricky analyzatorem. Pokud ale nebylo do laboratofe dodano do-

state¢né mnozstvi pro analyzator, 1ze pro vypocet uzit vzorec, vychazejici z parcialniho tlaku

kysliku: sO2 = cO2Hb/(cO2Hb+cRHb), kdy cO.Hb je koncentrace hemoglobinu oxygeno-

vaného a CRHb je hemoglobin redukovany. (16)

5.3 Fyziologické hodnoty

M¢éfena / pocitana veli¢ina Fyziologicka hodnota
pH 7,40 + 0,04
pCO: 5,3+0,5 kPa
pO2 10,0 — 13,3 kPa
aktudlni HCOz 24 + 2 mmol/l
standardni HCO3 24 + 2 mmol/l

base excess (BE)

0+ 2,5 mmol/l

saturace hemoglobinu kyslikem (sOz2)

0,94 -0,99

Tab. 3 Fyziologické hodnoty v arteridlni krvi (6)
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6 CIL A UKOLY PRACE

Cilem prace bylo podrobnéji popsat problematiku acidobazické rovnovahy spolu

S jeji patologii, nasledné jsem se vénovala metoddm stanoveni a vyhodnocovani vysledkd.

Své teoretické 1 praktické znalosti jsem se snazila vyuzit pfi zhodnoceni vybranych

kazuistik.

Prestoze se tato prace zabyva acidobazickou rovnovahou a diagnostikou jejich po-
ruch, v nasledujicich kazuistikach budou probrany i jiné choroby vztahujici se k acidobazic-

kym porucham pro zachovani kontextu.
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7 KAZUISTIKA 1 - SELHANI JATER

Na oddéleni urgentniho pfijmu Fakultni nemocnice v Plzni byla ptfivezena 50letd
zena pro epilepticky zachvat. Tento zachvat byl vyhodnocen jako status epilepticus. Vzhle-
dem ke klinickému obrazu, kde byla patrna té¢zka porucha védomi spolu s hyponatrémii, byla
piijata na JIP 1. interni kliniky FN v Plzni. Dosavadni 1é¢ba: Helicid 2x 20 mg, Verospiron
50 mg, Inzulin Novorapid 3x 8 j. a Sorbifer 2 tablety tydné.

Status epilepticus je Zivot ohrozujici neurologicky stav, kdy osoba trpi nepietrzitym
zachvatem, nebo vice zachvaty v fad¢ za sebou, mezi nimiz neni dostateény cas na uzdra-

veni. (21) (22)

Z anamnézy bylo patrné, ze Zena je diabeticka, konkrétné diabetes mellitus 2. typu,
a je 1écena inzulinem. Zaroven dlouhodobé naduziva alkohol (az 180 g alkoholu/den) a trpi
erozivni hemoragickou gastropatii, zptisobujici krvaceni do travici trubice. Pted 6 lety ji byla
diagnostikovana etylicka jaterni cirhdza se splenomegalii a jicnovymi varixy, béhem let do-
chazelo k opakované dekompenzaci cirhozy. V roce 2011 podstoupila pravostrannou ad-

nexektomii, tzn. odstranéni vejcovodu spolu s vaje¢niky, pro benigni cystadenom.

METODA VYSELDEK REF. HODNOTY | JEDNOTKA
erytrocyty 2,71 -10% 3,80 — 5,20 - 10*? It
hemoglobin 64,0 120-140 g/l

hematokrit 0,263 0,350 - 0,470

objem ery (MCV) 97 82-98 fl
Hb ery (MCH) 33,5 28-34 pg
Hb konc. (MCHC) 347 320-360 g/l
leukocyty 2,1-10° 4-10 - 10° It
trombocyty 44 - 10° 150-400 - 10° It

Tab. 4 Hodnoty krevniho obrazu po hospitalizaci (referencni rozmezi UKBH FN PI-
zeli)

Piihlédneme-li ke stavu a anamnéze pacientky, anémie, kterd je patrna z krevniho
obraz, muze byt zpisobena hned nékolik pfi¢inami. Témi hlavnimi mize byt jaterni cirh6za
s hypersplenismem, kdy zvétSend slezina zachytava krevni bunky, a tak snizuje jejich hod-
notu v krvi, nebo nedostatek latek potfebnych k fyziologickému vyvoji erytrocytt, jako jsou
vitamin B12, kyselina listova a zelezo; vzhledem ke krvaceni do traviciho traktu se daji

predpokladat i vEtsi ztraty Zeleza.
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METODA VYSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA
zelezo 2,2 9-34 umol/l
transferin 2,09 20-3,6 g/l
saturace transferinu 4,0 20,0 - 50,0 %
feritin 41 14-186 ug/l
sT{R (solubilni transferinovy
receptor) 9,02 2,2-5,0 ug/l

Tab. 5 Hodnoty ukazatelii metabolismu Zeleza (referenéni rozmezi UKBH FN Plzeri)

Po vyhodnoceni vysledkli ukazateli metabolismu Zeleza je evidentni, Ze se jedna
0 anémii z nedostatku zeleza, tzv. sideropenickou anémii. Ta miize byt zptisobena diagnos-
tikovanou hemoragickou gastritidou a jicnovymi varixy, které zptsobuji krvaceni do travici
trubice, a tedy 1 ztratu Zeleza, popt. poruchou vyzivy s nedostate¢nym piijmem zeleza. Pro
anémii z nedostatku Zeleza jsou také typické zvysené hodnoty solubilniho transferinového

receptoru a transferinu, naopak nizké hladina feritinu.

Pokud se podivame na hladinu transferinu, transportni bilkoviny pro Zelezo, ta ne-
muze byt zvySend z divodu poruchy proteosyntézy, kterd nastava pii selhani jater. Zaroveii
nam nesedi ani stfedni objem erytrocyti (MCV), ktery je u pacientky v referen¢nim rozmezi,
ale pfi sideropenické anémii by mél byt snizeny pod 82 fl. Pfihlédneme-li k pfechozim dia-
gnozam, tak vime, Ze pacientka chronicky naduzivala alkohol. U alkoholikt je asto sniZzena
hladina vitaminu B1z, ktera je patrna u makrocytarnich anémii a stfedni objem erytrocyti je

nad 98 fl. V tomto ptipadé tedy doslo ke ,.kompenzaci a MCV se nam jevi jako fyziolo-

gickeé.
METODA VYSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA
pH 7,62 7,40 £ 0,04
pCO; 41 53+0,5 kPa
HCOs 32,0 24 +£2 mmol/I
BE 10,5 0+2,5 mmol/I

Tab. 6 Hodnoty krevnich plynii a ABR (referencni rozmezi UKBH FN Plzer)
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Z vysledki, které jsme ziskali po stanoveni krevnich plynid a acidobazické rovno-
vahy, mizeme vyvodit, ze se pacientka potyka s kombinovanou poruchu: metabolickou al-

kalozou a respiracni alkalozou.

71 7,2 7,3 7,37 7,43

12,0 : 12,0

10,61 - 10,6

9,8 - 9,8

8,04 - 8,0
e T
< 8
& 61 " 67 &
o] o
Q 8,
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5.3 - 5.3

4.0 - 4.0

2.7+ - 2.7

1,3 T T T 1,3

T T T
25 -20 -15 10 -5 0 +5 +10 +15 +20 +25 +30
base exces [mmol/l] base exces [mmol/l]

Obrdzek 6 Hodnoceni vysledkii podle kompenzacniho grafu acidobazické rovnovahy

U takto komplikovanych nemocnych, jako je nase pacientka, je vSak tfeba pocitat
s vétsim poctem poruch vcetné poruch metabolickych; pro jejich hodnoceni bohuzel uve-
deny graf neni vhodny, nedovede totiz spravné posoudit podil metabolické aciddzy a meta-
bolické alkalozy. Rozhodli jsme se proto pomoci kvantitativni metody Stewarta a Fencla
spolu s dalsimi vysledky ze vstupniho laboratorniho vySetieni 1ze odhadnout podil jednotli-
vych metabolickych poruch. Tato metoda vychazi z faktu, kdy sloupce aniontd a kationti
musi byt stejn€ vysoké. V piipad€, kdy dochazi ke ztrat€ jednoho z aniontii (resp. kationti),
musi byt jinym iontem se stejnym nabojem nahrazen. VyuZivame vzorce, kdy poc¢itame roz-
dil mezi souctem silnych kationti a silnych anionti krevni plazmy — SID (strong ion diffe-
rence). Je-1i vysledek sniZzeny, u pacienta pozorujeme acidozu, a naopak. Stejné méfime kon-
centraci albuminu, anorganického fosfatu a slabych kyselin (UA), mezi které patii laktat
a ketolatky, popf. anionty vzniklé oxidaci béhem intoxikace alkoholy. Snizi-1i se vysledek,

u pacientky pozorujeme alkalozu a naopak. (3) (23)
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SID = (Na* + K* + Ca®* + Mg**) — Cl~

Rovnice 2 Hodnoceni acidobazické poruchy dle Stewarta a Fencla (24)

METODA VYSELDEK REF. HODNOTY | JEDNOTKA
Na* 109 136-144 mmol/I
K* 2,5 3,8-5,2 mmol/I
Cr 60 98-109 mmol/I
Ca? 0,83 1,15-1,30 mmol/I
Mg 0,80 0,7-0,9 mmol/I

Albumin 17,2 37-52 g/l

Laktat 4,5 <2,2 mmol/I
Anorg. fosfat 0,71 0,7-1,7 mmol/I
HCOs 32,0 22,0-26,0 mmol/I

Tab. 7 Vysledky vstupniho vyseti'eni (referencni rozmezi UKBH FN Plzeri)

SID = (Na* + K* + Ca?*t + Mg?*) — CI~

SID = (109 + 2,5 + 2x0,83 + 2x0,40) — 60 = 53,96 mmol/I

Poznamka: méfime celkovy Mg, ionizovany tvoii asi polovinu z celkové hodnoty,

proto 0,4 mmol/l; vysledek se musi nasobit dvéma, jde o dvojmocny kation.

HCO3 = 32 mmol/l

Albumin [mmol/l] = albumin [g/l] x (pH — 5,17) x 0,125

Albumin = 17,2 x (7,62 — 5,17) x 0,125 = 5,2675 = 5,27g/l

Anorganicky fosfat = fosfat x (pH x 0,309 — 0,469)

Anorganicky fosfat = 0,71 x (7,62 x 0,309 — 0,469) = 1,3387 = 1,34 mmol/!l

UA = SID — HCO3 + albumin + anorganickyc fosfat

UA = 53,96 — (32 + 5,27 + 1,34) = 15,35 mmol/!
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METODA VYSELDEK REF. HODNOTY | JEDNOTKA

SID 53,96 (1) 37-41 mmol/|

Albumin + anorg. fosfat 6,61 (|) 14 mmol/Il

Tab. 8 Vysledek a referencni rozmezi dle metody Stewarta a Fencla (24)

Abychom se ujistili, ktera pfesné z acidobazickych poruchou pacientku trapi, dosa-
dili jsme ziskané hodnoty do vzorecki. Ze vsech vysledkd, které mame k dispozici, mizeme
usuzovat, ze pacientka skute¢n¢ trpi alkalézou. Alkaldza je typu metabolického, zptsobe-
ného sekundarnim hyperaldosteronismem jako nasledek selhani jater. To mizeme vidét na
hladin¢ sodnych a draselnych iontli, kdy diky hyperaldosteronismus ledviny vice vstfebavaji
sodik zpét do organismu a vylucuje draslik, zaroven se dopliuji hydrogenuhlic¢itany a zvy-
Suje se tak jejich koncentrace. Stejné tak u pacientky miizeme pozorovat i respiracni alkalézu

zpisobenou drazdénim dechového centra latkami, které se hromadi v krvi pfi selhéni jater.

Vzhledem k okolnostem hospitalizace, kdy pacientka byla pftijata Se stavem status
epilepticus, a zaroven jako diabeticka, mizeme odvodit i metabolickou acidozu laktatovou,
zpisobenou prave epileptickymi zachvaty, tak ketoacidézu jako reakci na dekompenzovany

diabetes mellitus.

Abychom méli potvrzené selhani jater, pacientce se provedly tzv. jaterni testy. Tyto
testy se skladaji z hodnot celkového bilirubinu a z enzymi, jejichz vychylené hodnoty jsou
typické pro poskozeni jater, aspartataminotransferazy (AST)), alaninaminotransferazy
(ALT), alkalické fosfatazy (ALP) a gama-glutamyltransferazy (GGT). Zvyseni jednotlivych
enzym je typické pro konkrétni poskozen jater. U nasi pacientky je patrné enormni zvyseni
GGT, naopak hladina ALP je ve fyziologickém rozmezi. Jedna se tedy o toxické poskozeni
jater, vyplyvajici nejspiSe Z nadmérného uzivani alkoholu. K potvrzeni, Ze se jedna o poSko-
zeni jater alkoholem lze pacientce dod¢€lat vySetfeni na bezsacharidovy transferin, jehoz zvy-

Sena hladina ztstava az 14 dni.
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METODA VYSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA
celkovy bilirubin 59 <25 ukat/I|
AST 2,10 <0,60 ukat/I
ALT 1,01 <0,80 ukat/l
ALP 1,52 0,60-1,70 ukat/l
GGT 10,88 <0,70 ukat/I
CK 8,58; 16,65 0,3-3,0 ukat/1
myoglobin 381,8 <68,0 ug/l

Tab. 9 Vysledky jaternich testii (referencni rozmezi UKBH FN Plzeri) *druhy den

DalSim ukazatelem pro hepatopatii je tzv. pomér AST/ALT. AST je enzym, ktery se
prevazné nachazi v mitochondrii bunék, a do krve se tak vyplavuje pouze v piipadé, ze doslo
k vaznému poskozeni jaternich bunék. Naopak ALT je enzym, ktery se ve vétsim mnozstvi
vyskytuje v cytoplazmé bunék a jeho zvysSena hladina je patrna uz pii mensim poskozeni.
Pokud je pomér téchto enzymii <1, jednd se o lehké poSkozeni, pomér> 1 svéd¢i o t€zkém
poskozeni jaternich bunék. V nasem ptipadé hodnota poméru byla 2,08. Takto zvySeny po-
mér muze vypovidat 0 t€Zkém poskozeni jater, ale mtiize byt zptisoben i po§kozenim kosterni
svaloviny, o ¢emz svéd¢i i zvySena hladina kreatinkinazy (CK) a koncentrace myoglobinu,

zpisobené nejspise kieCemi pred piijetim pacientky do nemocnice.

AST _ 2,10
— =—=12,08
ALT 1,01

Elektroforéza (ELFO), metoda zalozena na separaci jednotlivych frakei globulinti
a albuminu pfi pohybu v elektricky nabitém poli, byla posledni metoda, kterd nas utvrdila

v diagnoze poskozenych jater.

Obrdzek 7 FLFO sérovych
bilkovin
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METODA PODIL

Albumin 0,369 ()
o1 0,055
o2 0,114
B 0,152
Y 0,310 (1)

Tab. 10 ELFO sérovych bilkovin
ZvySeny podil y-globulint spolu s hypoalbuminémii a pfitomnosti B-y mistku je
typickym obrazem pro chronickou hepatopatii. Normalni podily ostatnich frakci vypovidaji

o ptitomnosti zadnétlivé komplikace.

Konecna diagndza u hospitalizované pacientky je jaterni selhani z chronického na-
duzivani alkoholu s pfidruzenymi komplikacemi ve formé metabolické i respiracni alkalozy.
Metabolicka acidoza byla zpsobena kie¢emi béhem epileptickych zachvatt a jako hroma-

déni ketolatek pti dekompenzovaném diabetu.
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8 KAZUISTIKA 2 -OTRAVA METFORMINEM A ACE
INHIBITOREM

Na oddé¢leni urgentniho pfijmu ve Fakultni nemocnici v Plzni byl ptivezen 24lety
muz po pokusu o sebevrazdu. Z anamnézy jsme se dozvédéli, Ze se jedna o hypertonika
a diabetika na peroralni 1é¢bé. Pacient pozil 100 tablet pfipravku Stadamet a 50 tablet pfi-
pravku Amesos. Po ptijezdu rychlé zachranné sluzby (RZP) opakované zvracel, zvratky ne-
obsahovaly tablety. Na piijmové ambulanci byl pacient pii védomi, depresivni, somnolentni,
3 hodiny a 45 minut po piijmu opakovan¢ zvracel a trpél prijmem. Pii prvotnim vySetieni

byl naméten tlak 100/60 mm Hg, tepova frekvence 85/min a glykémie 12,4 mmol/l.

Stadamet je 1€k uzivany pro 1é¢bu onemocnéni diabetes mellitus 2. typu a obsahuje
780 mg metforminu. Obvyklé davkovani spociva v uziti % tablety (cca 500 mg metforminu)
2x az 3x denné béhem jidla nebo po jidle, dale je pak davkovani upraveno dle stavu pacienta.
Mezi komplikace patii laktatova aciddza zpusobena kumulaci metforminu v organismu. Za-

rovent muze dochazek k poskozeni renalni funkce. (25)

Ptipravek Amesos je uzivany k 1é¢bé hypertenze. Obsahuje dvé Gcinné latky; amlo-
dipin (5 mg), ktery blokuje vapnikové kanaly, a lisinopril (10 mg), pattici mezi inhibitory
anginotenzin konvertujiciho enzymu (ACE). Davkovani je stanoveno oSetiujicim lékafem.
Mezi nezadouci Uc€inky patii bolest hlavy, zavraté, palpitace, bolest biicha. Mezi ty zdvaz-
néjsi, ale vzacné nezadouci ucinky patii hypoglykémie, akutni postiZzeni ledvin, zanét jater,

3j. (26)

Pti kombinaci téchto dvou 1€ki dochézi ke snizeni hladiny glukoézy. Je tedy nutné
upravit davkovani tak, aby pacient nebyl ohrozen hypoglykemickym kématem. Tyto skutec-

nosti jsou uvedeny na piibalovych letacich obou piipravki. (25) (26)

Vzhledem K situaci 1ze ptedpokladat, ze se u nemocného projevi hned nékolik po-
ruch. Mezi ty nejpiedpokladanéjsi uvedeme hypotenzi zptusobenou zvracenim, prajmem,
a pfedevsim pfedavkovani antihypertenznim lékem. Tento 1€k zpisobi pacientovi také hy-
perkalémi. ACE inhibitory obsazené v Iéku snizuji produkci angiotenzinu II — peptid vzni-
kajici t¢inkem ACE z angiotenzinu I, stimulujici tvorbu aldosteronu a vasokonstrikéni

funkci. S poklesem aldosteronu se za¢nou zpétné resorbovat vice K™ na misto Na.
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Vlivem piedavkovani drunym lékem Stadamet 1ze predpokladat hypoglykémii. Tato
antidiabetika zvysuji senzitivitu jater a svalové tkané€ na inzulin a zaroven stimuluji glyko-
Iyzu a inhibuji komplex I v mitochondriich. To mtze zptsobit pacientovi metabolickou
acidozu. Piihlédneme-li K jeho stavu po piijezdu RZS a na piijmové ambulanci, kdy pacient

opakovang zvracel, Ize ptredpokladat i metabolickou alkalézu.

METODA 14 h po piijmu | 22 h po piijmu |REF. HONODTY | JEDNOTKA
pH 6,93 7,18 7,40 = 0,04
pCO> 2,3 2,7 5,605 kPa
HCO3 3,7 7,6 24 +2 mmol/l
BE -28,8 -19,3 0+2,5 mmol/I
Na* 134 158 136-144 mmol/I
K* 7,2 4,3 3,8-5,2 mmol/Il
cr 92 95 98-109 mmol/l
Ca 2,13 2,04 2,2-2,60 mmol/Il
Mg 0,87 0,77 0,7-0,9 mmol/I
Laktat 20,0 26,0 <2,2 mmol/l
Anorganicky fosfat 2,66 1,49 0,7-1,7 mmol/I
Albumin 33,8 36,0 37-52 g/l

Tab. 11 Hodnoty ziskané po hospitalizaci (referencni rozmezi UKBH FN Plzeri)

Po pfeméteni krevniho tlaku v nemocnici (75/55 mm Hg) musela byt zahajena pod-
pora katecholaminy — stresové hormony diené nadledvin, mezi néZ fadime adrenalin a no-
radrenalin. Glykémie, vlivem léku na diabetes, klesla po ¢ase na 3,8 mmol/l. Dalsi pokles
hladiny glukézy byl zastaven podanim roztoku 10% glukézy intraven6zné s inzulinem. Kon-
centrace K™ stoupla az na hodnotu 7,2 mmol/l, po kontinualni o¢istovaci metodé opét klesla

na 4,3 mmol/I.

Z vysledku pH, které je pod dolni referen¢ni mezi, je patrné, ze pacient trpél poru-
chou ABR, konkrétné¢ metabolickou acidézou kompenzovanou plicemi. Metabolicka
aciddza byla zplisobena hromadénim laktatu nasledkem ptedavkovanim Iékem na diabetes
mellitus 2. typu a je téZ patrna z vysledkd, kde laktat dosahuje 10x az 13X vyssich hodnot,

nez je maximalni fyziologicka hodnota.
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Obrdzek 8 Hodnoceni ABR dle Englise

Hodnoceni acidobazické rovnovahy dle Stewarta a Fencla pii ptijmu.

SID = (Na* + K* + Ca?* + Mg**) — Cl~
SID = (1344 7,2 + 2 x 2,13 + 2 x 0,435) — 92 = 54,3305 = 54,30 mmol//!

Poznamka: métime celkovy Mg, ionizovany tvoti asi polovinu z celkové hodnoty,

proto 0,435 mmol/l; vysledek je nasoben dvéma, protoze se jedna o dvojmocny kation.
HCOz = 3,7 mmol/l

Albumin [mmol/l] = albumin [g/l]x (pH — 5,17) x 0,12

Albumin = 33,8 x (6,93 — 5,17) x 0,125 = 7,436 = 7,44 mmol/l

Anorganicky fosfat = fosfat x (pHx 0,309 — 0,469)

Anorganicky fosfat = 2,66 x (6,93 x 0,309 — 0,469) = 4,4485042 = 4,45 mmol/l
UA = SID — HCO3 + albumin + anorganickyc fosfat

UA =54,1—- (3,7 + 7,436 + 4,45) = 38,51mmol/!

Hodnoceni acidobazické rovnovahy dle Stewarta a Fencla po 14 hodinach od pfijmu.

SID = (Na* + K* + Ca?t + Mg?*) — Cl~
SID = (158 + 4,3 + 2x2,04 + 2x0,385) — 95 = 71,765 = 72,16 mmol/I
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Poznamka: métime celkovy Mg, ionizovany tvofi asi polovinu z celkové hodnoty,

proto 0,385 mmol/l.
HCO3 = 7,6 mmol/l

Albumin [mmol/l] = albumin[g/l]x (pH — 5,17) x 0,125

Albumin = 36,0 x (6,93 —5,17) x 0,125 = 7,92 mmol/l

Anorganicky fosfat = fosfat x (pH x 0,309 — 0,469)

Anorganicky fosfat = 1,49 x (6,93 x 0,309 — 0,469) = 2,4918313 = 2,50 mmol/l
UA = SID — HCOj3 + albumin + anorganickyc fosfat

UA=17216 - (7,6 +7,92 + 2,50) = 54,14 mmol/l

Z hodnot UA, po odecteni stanoveného laktatu, zbude stale 18,51 mmol/l (popf.
28,14 mmol/l u drohého nabéru) slabych kyselin. Tuto hodnotu mizeme piisuzovat ketolat-
kam v moci, acetatu z dialyza¢niho roztoku, popft. citratu sodnému pouzitého jako antikoa-
gulacni ptipravek pfi tzv. bezheparinové dialyze. ZvySena hladina SID je zpisobena vyso-

kou koncentraci pravé ,,neméfenych® aniontti a ukazuje tedy na metabolickou acidozu.

Pacient byl 1é¢en veno-venozni hemodiafiltraci — metoda vyzadujici mimotélni ob¢h.
Vyuziva se piedevsim pii selhani ledvin jako cesta eliminace toxickych latek z organismu.
K tomu je zapotiebi roztoku elektrolytu, ktery také koriguje acidobazickou rovnovahu a jeji
poruchy. Jako antikoagulant byl pouzit citrat sodny. Uéinnost 1é¢by se projevila i Gpravou

metabolickych parametrt pacienta. (27)

Dva dny po hospitalizaci doslo u nemocného k rozvoji asystolie. Resuscitace poskyt-
nutd nemocni¢nim personalem byla uspé$na, piesto se funkce ledvin a plic zhorSovaly. Po-
stupné doslo rozpadu svalovych vldken — rabdomyolyze. Pacient zemiel na multiorgdnové

selhani.
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9 DISKUZE

Poruchy acidobazické rovnovéahy jsou velmi ¢astou komplikaci jinych onemocnéni,
proto metody diagnostikujici tyto poruchy jsou standardné soucasti rutinnich vySetfeni pii
hospitalizaci nemocnych. Vzhledem rozsahlym procesim ovliviiujicim acidobazickou rov-
novahu jsou velmi ¢asto pfitomny 1 htife zjistitelné kombinované poruchy, mnohdy i n¢kolik
najednou; toto plati zejména pro nemocné v kritickém stavu, hospitalizované na resuscitac-
nich oddélenich a jednotkach intenzivni péce. Abychom je mohli spravné diagnostikovat
a odlisit od sebe, je zapotiebi vice laboratornich testi, jako je hladina laktatu, minerald atd.,
nez jen samotné stanoveni parametrd ABR. Zaroven nam musi byt poskytnuta anamnéza
pacienta a musime znat jeho klinicky stav. V neposledni fad¢ se drzime pravidla, kdy soucet
kationtd musi byt roven souctu aniontli. Pouze pfi dodrzeni téchto zasad jsme schopni odhalit

vSechny pfitomné poruchy.

U nemocné z prvni kazuistiky se jako prvni jevila pouze metabolicka alkal6za, kom-
plikace selhani jater z chronického naduzivani alkoholu. Tento typ poruchy je zpisoben
sekundarnim hyperaldosteronismem. Vzhledem k onemocnéni jater, nejsou jatra schopna
odbouravat aldosteron a jeho zvysSena hladina a zaroven funkce je patrnd na laboratornich
vysledcich nemocné jako snizena koncentrace drasliku a zvysena koncentrace hydrogenuh-
li¢itanti. Hypoproteinéme, zptisobujici metabolickou alkalozu, je patrna ze snizeného mnoz-
stvi albuminu, ktery je ve sloupci aniontli opét doplnén hydrogenuhli¢itany. Laboratorné

byla alkal6za prokazana i z hodnoty BE (base excess), ktera byla velmi zvysena.

Vysledky pCO2 ukazuji ale i na dalsi z poruch, respirac¢ni alkalozu, ktera nasi paci-
entu postihla spolu s tou metabolickou. Ta je zptisobena drazdénim dechového centra lat-
kami, které se hromadi v organismu pii poSkozeni jater. Z anamnézy hospitalizované paci-
entky jsme veédéli, Ze se jedna o diabeti¢ku 2. typu. V piipadé nasi nemocné nebyl diabetes
1éCen, a proto doslo tak k tvorbé ketolatek a rozvoji metabolické acidozy, konkrétné ke-
toacidozy. Hospitalizovana byla pro epileptické zachvaty, béhem nichz dochazi ke kiecim.
Disledkem se v téle nadmérné tvoii laktat, ktery pro poSkozeni jater nemtlize byt odbouran.

Laktatova aciddza je viditelna i na laboratornich vysledcich jako zvySend hladina laktéatu.

Pacientka byla po infekénich komplikacich pfeloZena na standardni ltizko a po mésici

a pul propusténa do domaciho oSetfovani.
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V druhém ptipad¢é byl pacient hospitalizovany pro otravu léky v sebevrazedném
umyslu. Z anamnézy bylo patrné, Ze se jedna o diabetika, hypertonika, ktery se pokusil pte-
davkovat peroralnimi antidiabetiky a 1éky na snizeni krevniho tlaku. Ve vstupnich labora-
tornich vysledcich byla patrna piedpokladana hyperkalemie zptsobena tabletami na hyper-
tenzi. Tento typ léku obsahuje ACE inhibitor, ktery vede ke snizené produkci angionte-
zinu I1, a tim i aldosteronu. Dochazi ke zvySené zpétné resorpci K™ misto Na*. Tento proces

byl néasledné regulovan veno-ven6zni hemodiafiltraci.

Podle parametrt acidobazické rovnovahy ziskanych pii vysetieni byla viditelna me-
tabolicka aciddza. O tom svédéi snizené pH spolu s pCO:z pod referenéni rozmezi. Silnym
ukazatelem aciddzy byla také vyrazné negativni hodnota BE. Vlivem peroralnich antidiabe-
tik dochazi k inhibici komplexu | v mitochondriich. To ma za nasledek laktatovou acidozu,
kterou potvrzuje extrémné zvysena hladina laktatu stanovena pii vySetieni. Takova hladina
nam ovlivnila 1 vysledek SID, ktery piivodné nepocita s vysokymi koncentracemi tzv. ne-
mefenych iontd. Tyto ionty zahrnuji kromé vysoké hladiny laktatu také citrat sodny, ktery
byl pouzit béhem ocist'ovaci terapie jako antikoagula¢ni ¢inidlo, popf. acetat z dialyza¢niho
roztoku. Pritomné mohly byt také ketolatky. Opakované zvraceni nemocného béhem pie-

vozu a par hodin po pfijmu zplsobilo metabolickou alkalézu.

I pfes poskytnutou 1écbu, spocivajici predevS§im ve veno-venozni hemodiafiltraci,
nastala po dvou dnech u pacienta asystolie. Resuscitace byla uspésna, piesto se zhorSovaly

funkce plic a ledvin. Smrt pacienta byla zptisobena multiorganovym selhanim.

Zprvu se v obou piipadech zdalo, Ze se bude jednat o jednoduché acidobazické po-
ruchy. Pfi bliz§im zkoumani vysledkl vysla najevo kombinace hned nekolika poruch najed-

nou.
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10 ZAVER

Bakalaiska prace se v teoretickém uvodu vénuje problematice acidobazické rovno-
vahy a jejich poruch. Cilem této ¢asti bylo zaméfit se na funkci celého acidobazického sys-
tému, jeho regulaci a piipadnou patologii. Zaroven jsem piiblizila metody stanoveni jednot-

livych parametrii potiebnych k posouzeni spravného fungovani acidobazické rovnovahy.

Cilem praktické ¢asti bylo vyuziti teoretickych znalosti ke spravnému vyhodnoceni
vybranych dvou kazuistik na zadkladné anamnézy a ziskanych laboratornich vysledki. V

obou ptipadech se jednalo o kombinované acidobazické poruchy.
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