Zivot ohrozujici poruchy acidobazické rovhovahy

Tradiéni popis acidobazické rovnovahy vychazi z posouzeni stavu bikarbonatového pufru, ktery predpoklada
Ze pH krve je determinovano 2 veli¢inami a to pCO2 a HCO3- podle Hendersson-Hasselbachovy rovnice
kazda z téchto 2 determinant pH se mlze odchylovat obéma sméry —> 4 zakladni
jednoduché akutni poruchy acidobazické rovnovahy
RESPIRACNI poruchy-primarni zmény pCO2
kompenzace hyperventilace
respiracni ACIDOZA- snizené pH v dlsledku zvySeného pCO2
kompenzace-renalni eliminace chloridového a fosfatové aniontu a
amoniového a vodikového kationtu ledvinami s retenci hydrogenuhli€itanu (renalné podminéna
kompenzaéni metabolicka alkaléza), ktera se rozviji nékolik dnli- nevyhodou tohoto kompenzaéniho déje je,
Ze pretrvava i po odstranéni pficiny respiraCni poruchy.
priciny- poruchy respiracniho centra
projev- bolest hlavy, spavost pfes stupor az ke komatu
terapie-arteficialni ventilace
respiraéni ALKALOZA- zvy$ené pH v dusledku snizeného pCO>
kompenzace-renalni retence chlorid(i a zvySena eliminace
hydrogenuhli€itanu, ktera se rozviji nékolik dnu
pficina- hyperventilace
_ projev- tetanie
METABOLICKE poruchy- zména pH v dasledku primarni zmény HCOz3-
kompenzace hyperventilace a renalni
terapie-spravna identifikace a cilena uprava
odstranéni hypoxie
zabranéni dalSimu zvraceni, prdjmu, malnutrici, renalnim
selhani
odstranéni nadbytku acidifikujii ¢i alkalizujici substance
doplnéni deficitu acidifikujici nebo alkaliujici latky
aktivni podpora korekénich metabolickych déji nebo ¢innosti
korigujicich organt )
metabolicka ACIDOZA-snizené pH v dlsledku snizeného HCO3-
acidéza se snizenim efektivni SID ze zvySeni chloridi
2 formy- s hyperkalémii- diabeticka ketoacidéza
Casna faze uremické acidozy
obstrukce mocovych cest
renalni tubularni acidéza IV
hypoaldosteronizmus
s hypokalémii- tubularni acidéza I, Il
akutni prajmy
acidoza se snizenim efektivni SID ze zvySeni silnych neméfenych
aniontd
ketoaciddza- diabetes, hladovéni, alkoholismus
laktatovéa acidoza
acidéza ze zvySeni endogennich aniontud
rabdomyolyza
intoxikace-etylakohol, metanol, etylenglykol
aciddza z diluce Cistou vodou- dilu¢ni acid6za
acidoza ze zvyS$eni fosfatl
pfi renalnim selhani
projev-acidémie vede k hyperventilaci (Kussmaulovo dychani),
neurologické pfiznaky z poklesu pH v likvoru-nauzea, zvraceni, bolest hlavy, dezorientace, poruchy vidéni
somnolence az kéma
terapie-KAUZALNI
alkalizace hydrogenuhli¢itanem sodnym
metabolicka ALKALOZA
kompenzace-hypoventilace-malo ucinna, blokuje ji sou¢asna
hypoxie CNS
renalni korekce se rozviji béhem nékolika dnl
alkaléza ze zvySeni SID pfi ztraté Cisté vody- koncentraéni alkaléza
alkal6za ze zvySeni SID pfi hypochlorémii- hypochloremicka
metabolicka alkaléza
alkaléza hypoalbumicka
projev-alkalémie ovliviiuje cévni tonus- predispozice k anginéznim
obtizim
terapie-KAUZALNI



VySetfuje se pH a pCO2, zbytek hodnot se z nich vypodcte
pH- negativni dekadicky logaritmus koncentrace vodikovych iontu- 7,36-7,44
(kyselina donor vodikovych iont(l, baze akceptorova vodikovych iont()
pH krve pod dolni hranici normalu ACIDEMIE (pH <7,36)
pH krve nad horni hranici normalu ALKALEMIE (pH >7,44)
procesy nebo poruchy, které k t&émto vychylkam vedou se nazyvaji acidéza ¢&i alkal6za
kompenzace- vychylka druhé veli€iny timtéz smérem, jako se odchylila veli€ina, ktera
poruchu zpusobila, vraci velikost zlomku zpatky k normalu
metabolické poruchy (primarni vychylka HCO3-) se kompenzuji v fadu minut
respiracné zménou minutové ventilace a tim pCO2
. respiracni poruchy (primarni vychylka je pCO2) se kompenzuji v fadu hodin az dni
metabolicky, tzn. Cinnosti jater a ledvin se koncentrace HCO3- posouva stejnym smérem jako pCO:2
PCO: -4,8-5,9 kPa
PO2- zavislé na véku 9,5- 13,9 kPa v arterialni krvi
HCOs- 22-26 mmol/Il
standardni bikarbonat- hodnota bikarbonatu, jakou by pacient mél, pokud by jeho pCO: bylo
presné 5,33 kPa
BE-hodnota pfebytku bazi- mnoZstvi silné kyseliny, které by bylo nutno dodat k 1 | pacientovy krve
pfi pCO2 5,33 kPa, aby se hodnota pH zménila na 7,4
-2,5 az 2,5 mmol/l

SID= rozdil silnych iont(-37-41 mmol/l
Na* + K+ + Ca2* + Mg2+ - (CI- + UA")
je-li pomér porusen ve prospéch silnych kationt(i —> télesné tekutiny se alkalizuji
Aniontld —> télesné tekutiny se acidifikuji

Anion gap- koncentrace vSech bézné nemérenych aniontl v plazmé- 14-18 mmol/l
Na* + K+ - (Cl- + HCOy3')

Koncentrace slabych netékavych kyselin- suma negativnich naboju albuminu a anorganického
fosfatu

Silné kationty- Na+ K+, Ca2+ ,Mg2*

Silné anorganické anionty- Cl-, SO4 2

Sliné organické anionty- laktat, aceto-acetat

Slabé anionty-hydrogenuhli¢itanovy, proteinovy, fosfatovy

Vyhodnoceni jednoduchych poruch
pH, pCO2, bikarbonat a BE
pokud je pCO- a bikarbonat vychyleny stejnym smérem, nemusi byt jasné, co je primarni porucha a
co kompenzace, zvlasté, pokud je pH normalni- zde pomuze znalost klinické situace
pokud je pfitomno vice poruch je nutné vyuzit PRINCIP ELEKTRONEUTRALITY
vedle pCOz2jsou dalSimi 2 nezavislymi faktory urcujici acidobazicky stav koncentrace silnych
iontd a koncentrace slabych kyselin (albumin, fosfat)
ve vSech télnich tekutinach se musi soucet koncentraci kationtd rovnat souctu koncentraci
aniontu
rozdil v koncentraci silnych kationtl a aniontl vytvari prostor (SID), ktery je vyplnén
2 principialnimi komponentami- negativnimi naboji nesenych slabymi kyselinami (A), které je dano
koncentraci slabych kyselin a bikarbonatovym aniontem
snizeni SID-pfi konstantnim A se zakonité musi snizit koncentrace HCO3-,
coz vede k acidoze- to je napfiklad pfiklad hyperchloridemické acidézy v dusledku infuzi fyziologického
roztoku
zvySeni SID-pfi konstatnim A se zakonité musi zvysit koncentrace HCO3-,
coz vede k alkaloze

pouziti v praxi
1-vypocet Na+ - ClI-
normalni stfedni hodnota 34mM
pfi snizeni- acidoza
pfi zvySeni- alkaloza
2-hodnota albuminu
kazdy pokles albuminu o 10 g/l vede ke vzestupu BE 0 3 mM
3-detekce silné kyseliny
4-hodnota BE



Graf. Princip elektrone:

5-kontrola pH a pCO2

Primarni zdroje ABR reprezentuji zmény
parcialniho tlaku oxidu uhli€¢itého- pCO2
zmény pCO2 jsou vysledkem zmén poméru ventilace a perfuze
diference silnych iontd- SID
snizeni SID —> acid6za
zvy$eni chloriidd
zvySeni organickych kyselin
hyponatrémie
zvy8eni SID —> alkal6za
snizeni chlorid(
hypernatrémie
koncentrace slabym netékavych kyselin
hyporoteinémicka metabolicka alkal6za
acidéza ze zvySeni fosfatd- pfi oligurickém renalnim selhani

Mechanizmy regulace/kompenzace pH v organismu
naraznikové systému krve
hydrogenuhli¢itanovy pufr
bilkovinny pufr
hemoglobin-hlavni pufr pro CO2
fosfatovy pufr-nejméné vyznamny
dychaci systém-exkrece CO2 alveolarni ventilaci
ledviny-reabsorpce filtrovaného bikarbonatu

Koncentrace bikarbonatul je prevazné regulovana ledvinami a hladina CO2 respiraénim systémem

Vyhodnoceni poruch ABR

Je pH v kritickém pasmu vyzadujici okamzitou intervenci?

Svédc¢i pH pro primarni acidéza nebo alkalézu?

Jsou krevni plyny a pH dusledkem akutni zmény PaCo2?

Jestlize ne, jsou pfitomné projevy chronického respiraCniho onemocnéni nebo jde o akutni metabolickou
poruchu?

Jsou pfitomné projevy adekvatni kompenzaéni reakce?

Je pfitomny anion gap?

Odpovida klinicky obraz danému typu poruchy acidobazické rovnovahy?



