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Acidobasicka rovnovaha

Za normalnich metabolickych poméru
podléha jen malym vykyvum —
fyziologické hodnoty nezbytné pro
prubéh enzym. déju, delSi vyznamné
poruchy neslucitelné se zivotem.



Laboratorni vysetreni pouzivana pfri
hodnoceni poruch ABR

Normalni slozeni krevnich plynu
v arferialn krvi

pH 7,35-7,45
Pco, 4,6—6 kPa
Po, 10-13 kPa
HCO4 22-26 mmol/l
BE -2 az +2 mmol/l
saturace hemoglobinu kyslikem

v arterialni krvi 95-98 %
saturace hemoglobinu

ve smisSené Zilni krvi 70 %
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Laboratorni vysetreni pouzivana pfri

hodnoceni poruch ABR

Plazma Intersticialni tekutina Intracelularni tekutina

(mmol/l) (mmol/l) (mmol/l)
Nat 140 142 10
K+ 4 4 155
Ca 25 hie < 0,001
Mg 1 0,7 15
Cl 102 113 8
HCO4 24 28 10
fosfaty 1 1 65
sulfaty 0,5 0,5 10

organické kyseliny 4 5 2

Seveik, 2003




Zakladni pojmy |

Kyselina je latka, ktera je schopna uvolnit H™.
HA & H* + A

Baze (zasada) je latka, ktera je schopna vazat H*.

Kyseliny délime na silné a slabé, a to na zakladeé jejich
schopnosti disociovat

Koncentrace H*

Koncentrace H* je v krvi velmi nizka, asi 40 nmol/l.
Veétsinou se neuziva prfimeé vyjadrovani koncentrace ve
zlomcich molu na litr, ale v jednotkach pH, ktere je
definovano jako zaporny dekadicky logaritmus
koncentrace H* .

pH = -log[H"]



Zakladni pojmy Il

Normalni pH 7,40 + 0,04
pH pod 7,36 — acidosa ( pod 6,8 neslulitelné se Zivotem)
pH nad 7,44 - alkalosa ( nad 7,7 nesluCitelné se Zivotem)

pCO2 a pO2 — parcialni tlak v hypotetické idealni plynné fazi v
rovnovaze s roztokem

Norma pCO2 5,0 — 5,5 kPa
Norma pO2 - 9,5 - 13,9 kPa

Aktualni HCO3- koncentrace hydrogenuhliitanového aniontu
pfi aktualnim pCO2, norma 22 — 26 mmol/I

Standardni HCO3- koncentrace hydrogenuhli¢itanového aniontu
pri pCO2 5,33 kPa, norma 22 — 26 mmol/I




Zakladni pojmy IV

« BE (base excess) — koncentrace bazi nutna K titraci
extracelularni tekutiny k pH 7,40 pfi pCO2 5,33 kPa a
37°C, norma — 2,5 mmol/l az + 2,5 mmol/l

* Anion gap (AG)
AG = (Na*+K™*) - (Cl-+ HCOy)
Norma 14-18 mmol/l, zvysuje se pfi MAC ze zvySeni
laktatu, ketolatek apod.

« Strong ion difference (SID)
SID=(Na*+K*+Ca**+Mg**) -CI

L4044 v

laktatu, ketokyselin, kyselych metabolitu nebo
hyperchloremi



Pufry

« Soustavy latek, které brani zméné pH roztoku po pridani
Kyseliny nebo zasady.

« Tvoreny parem - slaba kyselina a jeji sul se silnou
zasadou, nebo naopak slaba zasada a jeji sul se
silnou kyselinou. Naraznikoveé roztoky volny H* vazou
ve forme slabé kyseliny, ktera je velmi malo disociovana,
a tak se koncentrace H* udrzuje relativne stala.



Zakladnim naraznikovym systemem v krvi je systém
hydrogenkarbonatovy (hydrogenuhliCitanovy, bikarbonatovy). Je
co do kapacity nejrozsifenejsSi a snadno se regeneruje.

H2CO3 & H* + HCOs

Systém hemoglobin - oxyhemoglobin

Oxygenovany hemoglobin se chova jako silnéjSi kyselina, ktera
proton odstepuje, deoxygenovany hemoglobin jako slabsi
kyselina, respektive jako silngjsi konjugovana baze a proton
vaze.

Bilkoviny krevni plazmy

Za fyziologického pH jsou témér vSechny bilkoviny v oblasti pH
vysSSiho, nez je jejich izoelektricky bod. Proto maji negativni
naboj (anionty), jsou schopny vazat proton (H*) a chovaji se
jako silné konjugované baze

Systém primarnich a sekundarnich fosfata (H,PO,- a HPO,?%)
Jako jeden z mozZnych naraznikd se podili na acidobazické
regulaci v ledvinach.




Poruchy ABR

 metabolické a respiraéni , acidosa a alkalosa

U poruch metabolickych se primarné meéni koncentrace silnych
kationtu a aniontu a sekundarné koncentrace HCO,™ a pH.

U respira€nich se primarné méni pCO,, koncentrace HCO," zlistava
prakticky nezménéna a méni se pH.

« Reakce organizmu na poruchy ABR smeéruji k zachovani stalého
pH.

Typy reakce:

1) naraznikové
2) kompenzacni
3) korekéni




« Naraznikové reakce

V krvi jako bezprostredni reakce organismu na vzniklou
poruchu. Jejich kapacita je limitovana, pokud trva priCina
poruchy déle, naraznikova schopnost krve se vyCerpa a dochazi

k hlubS§im zménam pH.

« Kompenzacni reakce

Vzdy zajistovany organy nepostizené slozky, j. u poruch
respiracnich ledvinami, u poruch metabolickych plicemi, a
smeruji k udrzeni pH. LiSi se dynamikou. Kompenzacni reakce
zajistovaneé ledvinami se rozvijeji pozvolna, maxima ucinnosti
dosahuji do 5 dnd. U plic je maxima ucinnosti dosazeno do 24
hodin od zaCatku poruchy.



Kompenzacni reakce ledvin

Zpeétna resorpce a sekrece HCO,
Exkrece titrovatelné kyseliny do moci (fosfaty, KM,
organ. kyseliny, ketokyseliny)

Tvorba amoniaku — amoniak je tvoren v tubularnich
burikach a difunduje z arter. krve do ledvinnych tubulu,
kde vaze H* za vzniku NH4* . Amonny iont je v ledvinach
smenovan za Na*

Zvysena zpéetna resorpce Na* a zvysené vylucovani CI-



Kompenzacni reakce plic

« Hyperventilace pri metabolicke acidose -

acidosa stimuluje dechové centrum, dochazi k
polesu pCO2 a tim vzestupu pH

« Hypoventilace pri metabolicke alkalosa- utlum
dechového centra, vzestup pCOz2 a tim pokles
pH, omezeni hypoxii




Korekcni reakce

« U metabolickych poruch, pokud neni pricinou
onemocneni ledvin — acidosa — zvyseneé
vyluCovani H* , retence nebo zvysene
vylucovani HCO;’

« U respiracnich poruch je vzdy pricinou
onemocneni plic a korekCni mechanismy se
nemohou uplatnovat



Metabolicka acidosa |

« porucha, pfi niZ stoupa aktivita H* iontu

» pH klesa pod 7,36 v dusledku prevahy kyselin nad
basemi v telesnych tekutinach

* Priciny 7?7




Metabolicka acidosa Il

 Kilin. pfiznaky: dusnost, prohloubené
Kussmaulovo dychani, alterace vedomi az koma

« Lab. nalezy: pokles pH, negativni BE, snizené
nodnoty HCO,", kompenzacné snizené pCOz,
nyperkalemie, mocC kysela, stoupa vylucovani
fosfatu a NH4*




Metabolicka acidosa lli

Terapie:

Terapie vyvolavajici priciny

NaHCOs u renalnich acidos k pH 7,3,
u ostatnich pricin k pH 7,2

HCO3 = 0.3 x hmotnost v kg x BE

Laktatova acidosa z hypoxie — terapie
hypoxie a sokoveho stavu

Biguanidy, ethylenglykol - dialyza




Metabolicka acidoza a AG

Normalni anion gap
» Ztraty bikarbonatu do

] GIT

T anion gap + Renalni tubularni
 Laktatova acidoza aﬁl?\f;za (RTA) typ
« Ketoacidoza S

_ - * Polékova
¢ Renalnl Selhanl qyperka|émie
e Intoxikace ( pfi renalni insuf.)

 latrogenni

— Naloz org. kyselin
— Excesivni objemova
resuscitace (NaCl)



Priciny metabolické acidozy u sy
kratkého streva

Zvysené strevni ztraty bikarbonatu
Ketoacidoza pri hladoveni

Deficit thiaminu

D-laktatova acidoza

Metabolicka aciddza v ramci renalnich
komplikaci sy kratkeho streva

Hyperalimentace aminokyselinami



Prevence metabolické acidozy u sy
kratkého streva

Rehydratace, obehova optimalizace

Nutricni podpora kompletnimi preparaty

Kompenzace DM

Vyvarovat se prezivovani zeimena AMK

Substituce thiaminu

Odstranéni iatrogennich pfi€in — léky nevhodna infuzni
terapie



Metabolicka alkalosa |

» Porucha, pfi niz klesa aktivita H* iont0

« pH stoupa nad 7,44 v dusledku prevahy basi nad
Kyselinami v telesnych tekutinach

o Priciny ?7?7? —r‘
S £
-




Metabolicka alkalosa Il

* Priznaky: anorexie, zvraceni, svalova slabost,
parestesie, tachykardie, arytmie, zmatenost,
tetanie, oplostelé dychani

« Lab. nalezy: pH nad 7,44, pozitivni BE, vyssi
HCO,", kompenzacne zvyseneé pCOz2, Casto
nypokalemie, hypochloremie, alkalicka moc




Metabolicka alkalosa lli

« Terapie:
« Kauzalni terapie

 Acidifikace roztoky s chloridovym
aniontem (NaCl, KCI, argininchlorid, HCI)




Respiracni acidosa |

porucha pfi niz stoupa aktivita H* iontu

pH klesa pod 7,36 v dusledku pfevahy tvorby CO2
nad jeho vyluCovanim

Priciny 77?7




Respiracni acidosa Il

Priznaky:
Hyperkapnicke — bolesti hlavy, hypertenze,
prekrveni spojivek, porucha vedomi

Hypoxické — neklid, tachykardie, centralni
cyanosa, poruchy vedomi

Lab. nalezy: pCO2 nad 6 kPa, pO2 pod 8 kPa,
nizsi pH , kompenzacné stoupaji HCO,", pfi
hypoxii vyssi laktat




Respiracni acidosa lll

« Terapie:
* Terapie zakladniho onemocneni, UPV

« Cave — opatrné podavani O2 u stavu s
chronickou hyperkapnii



Respiracni alkalosa |

« porucha, pfi niz klesa aktivita H* iontu

« pH stoupa nad 7.44 v dusledku prevahy
vyluCovani nad tvorbou CO2

+ PFiGiny 2?7




Respiracni alkalosa Il

 Priznaky:

« Parestezie, poceni, zavrate, uzkost,
nyperventilace, tachykardie, zvysena
nervosvalova drazdivost, kreCe, hypokapnie
vede k vasokonstrikci mozkovych cév

« Lab. nalezy: vyssi pH, nizke pCOz2,
kompenzacne pokles HCO,-, negativni BE,
zvysena hladina CI-, alkalicka mocC




Respiracni alkalosa lli

Terapie:

Terapie zakladniho onemocneéni
Dychani do igelitového sacku
UPV



PORUCHY IONTOVE ROVNOVAHY

Hypokalémie

Hyperkalémie
Hyponatrémie
Hypernatréemie



Natrium

Hlavni extracelularni kationt

Vodni rovnovaha v téle; osmoticky tlak v le;
extracelulextracelulaarnrniim prostoru

Vstup Na+ do neuronu — Sifeni akcniho
potencialu pri prenosu vzruchu

regulace krevniho tlaku
Na+,K+, ATPasa — energeticky metabolizmus a
transportni procesy



Hyponatremie

* E:zvySené ztraty sodiku
ledviny — chron. nemoci ledvin
GIT — zvraceni, prujmy, odsavani zalude¢niho obsahu
poceni (piti jen Cisté vody)



Hyponatremie

NejCastejsi z mineralovych poruch.

Pricinou vétSinou neni nedostatek Na+, ale spiSe
hyperhydratace, dale zvysené ztraty sodiku

ledviny — chron. nemoci ledvin

GIT — zvraceni, prujmy, odsavani zalude¢niho obsahu
poceni (piti jen Cisté vody)

Je zavazna pri poklesu Na* pod 120 mmol/l

vzdy hodnoceni s hydrataci

Klinicky nemusi byt zadne priznaky

Priznaky tézké akutni hyponatremie — nauzea,
zvraceni,bolesti hlavy.svalové zaskuby kreCe. porucha
védomi, koma, zastava dechu



Df. dg. hyponatremie
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Hyponatremie-lécba

 Hyperosmolarni hyponatremie

Hyperglykemie — preruseni infuze glukozy, inzulinova terapie —
snizovani glykémie o max. 5mmol/hod

Preruseni infuze manitolu

 Hypo-osmolarni hyponatremie

monitorace vitalnich fci

monitorace Na+ a 3 hod pfi poruse védomi

bilance prijmu a vydeje tekutin a vydeje Na+

vysadit leéky stim. ADH sekreci nebo ucinek, prip. ADH analoga
(Remestyp)

pokud je souCasné pritomna hyperhydratace — klickova diuretika

|éCba event. endokrinopatiii (substituce hypothyroidismu,
hypokortikalismu)

restrikce pfijmu vody
|éCba kardialni insuf., pokud je pfitomna



Hyponatremie-léCbha

Akutni - agresivni IéCba, jsou— li neurologické priznaky o
1-2 mmol/l za 1 hod do 120 mmol/l

Nejsou—li ner. Priznaky o 0,5-1mmol/h
130 mmol/l Na* zvySuje o 1-2 mmol/Il
3% NaCl (1000 ml 513 Na*)

mmol/INa® = kg x f (Na*¢jove - Na"istene )
Chronické vzestup o 8mmol/24 hod



Dif. dg. hypernatremie

Hypovolémie
Dehydratace

Zasoby Na+ sniZene
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Hypernatremie - LECBA

nejdulezitéjSi je prevence iatrogenni hypernatremie
— nedostateCna nahrada ztrat vody
— Castou chybou je nahrada hypotonickych ztrat isotonickymi roztoky

— bilancovani a uhrada ztrat excesivni perspiraci (tachypnoe, zvysené
poceni) — napr. zvihcovani vdechované smesi

korekce hypovolemie, podavani hypotonickych roztoku (G5%,
NaCl 0,45% (F1/2))

specificka |éEba endokrinnich pfi¢in (DI, steroidy, Cushinguv
sy, hyperaldosteronismus).

uprava u symptomatickych pacientu 1mmol/hod do odeznéni
symptomu, u asymptomatickych 0,5mmol/hod, max.
10mmol/l/24 hod. Cave edém mozku.

u hypervolemie kombinace diuretik a hypotonickych roztoku



Hyperkalemie

Muze byt rychle fatalni

VétSinou vznika z renalnich pricin

Rada lékti pusobi retenci K+ ( amilorid, ACEI, biseptol,
NSAID, betablokatory, cyklosporin, somatostatin)

Vzdy je nutneé vyloucit lab. chybu zvlasté pri akutne
vzniklé (hemolyza, kontaminace infuzi apod.)

Typické EKG zmény — hrotnaté T, parestezie, slabost,
kfeCe
Projevy jsou Casto velmi nespecifické i u tezkych

hyperkalemii a prvnim pfiznakem muze byt zastava
srdecni.
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Obr. 19.2. EKG zmény pfi hyperkalémii ve svodech Il a V4.
Jsou patrny vysoké hrotnaté viny T, Siroké komplexy QRS,
nejsou pritomny P viny

Sevéik, 2003



Hyperkalemie

Vztah k pH (vyména za H+ ionty)
RAA

Draslik vazan na:
vyplaveni adrenalinu, AMK, aldosteron, inzulin

E: pfivod K+, snizena eliminace, hypoaldosteronismus,
K+ Setfici diuretika, metabolicka acidoza,
hyperosmolarita (voda z bb + K+ se sebou),
katabolismus, deficit inzulinu



Hyperkalemie —léCba

Zastavit pfijem K+ (p.o. a i.v. v€etné K+ obsahuijicich Iéku — K+ PNC,
amiodaron apod.)

Vysazeni l€kU, které snizuji exkreci K* .

Uprava faktor(, které pdsobi pfesun K* z bunék (nedostatek insulinu,
acidémie atd.)

Konfirmace lab. testu k vylouCeni pseudohyperkalémie
Monitorace hladin a EKG
Farmakologicka kardioprotekce — Ca gluc. 10-20ml 10%

Presun K* do bunék — insulin + glukéza, betamimetika, Na Bic 8,4% 50-
100ml

Eliminace K+

— do GIT intomeénicCe v p.o. klyzma (Resonium 50-100g )+ laxativa a 4-6
hod (alternativné Ize i v klyzmatu)

— ledvinami — kliCkova diuretika — Furosemid 40mg a dale dle odezvy
— dialyza



Hypokalemie

* Velmi casta porucha
« Kalemie 3,8...5,1 mmol/l ,nutno srovnat s pH

* Vede k hyperpolarizaci bunecné membrany a
vzrusSivost bunék klesa — paralyza svalu,
EKG, slabost, snizeni citlivosti sbernych
kanalku ledviny s naslednou polyurii.



Hypokalemie

T vina U vina

V Y

o

Obr. 19.4. EKG zmény pfi hypokalémii ve svodu V3. U viny
jsou nejlépe patrné v prednich hrudnich svodech



Hypokalemie-klinika

» Svalova slabost meteorismus ,zacpa az
rozvoj paralytickeho ileu vnimani
extrasystol.

» dychaci obtize .

» tachykardie ,pokles motility strev az
paralyticky ileus,



Hypokalemie

Renalni - K*vmocCi
vetsSi nez 20 mmol/l
1) MAc.-polyuricka
nefropatie

Diabeticka
ketoacidosa

RTA I a ll.typu

Extrarenalni- K* nizsi nez
20mmol/I

1) snizeny pfijem

2) zvysene ztraty

-GIT (prujmy, pistéle)
adenom .poceni

3)zmeny distribuce K* --
Met alkalosa -
inzulin,adrenergni
agoniste,katecholaminy
anabolismus



Hypokalemie-lécba

Velmi obtizné odhadnout celkové zasoby K+ v tele

Substituce podle pokracujicich ztrat a celkove
deplece

Oralni suplementace u mirné hypokalemie

Cave vysoka koncentrace K+ do periferni zily (max.
40mmol/ na 1000ml roztoku!!!l)

Cave substituce u pacientu s renalni dysfunkci —
nasledna hyperkalemie

Casta monitorace

Roztoky volby pro podavani do centralni zily KCI
7,45% nebo KH2P0O4 13,6%.



