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Abstrakt

Bakalatska prace se v prvni ¢asti vénuje acidobazické rovnovaze vcetné jejich

poruch. Prace se zabyva respiraénimi i metabolickymi poruchami.

Kapitola metodika se vénuje samotnému vysetfeni. Zahrnuje principy meéteni

parametrit pH, pCO2, pO2.

Prakticka ¢ast rozebira vybrané kazuistiky metabolickych poruch. Obsazeny jsou
dvé jednoduché a jedna smiSend porucha. Konkrétné se jedna o metabolickou acidézu,
metabolickou alkalézu a smiSenou poruchu skladajici se z metabolické alkalozy +

metabolické aciddzy + respiracni alkaldzy.

Klicova slova

acidobazickd rovnovaha, poruchy acidobazické rovnovahy, metabolické poruchy

acidobazické rovnovahy



Abstract

The first part of the Bachelor’s thesis focuses on acid-base balance and its

disorders. The thesis deals with respiratory and metabolic disorders.

The methodology chapter concentrates on the analysis itself. It includes the

principles of measuring the pH, pCO. and pO, parameters.

The practical part examines the selected case studies of metabolic disorders. It
contains two simple and one mixed disorder. Specifically, these disorders are metabolic
acidosis and metabolic alkalosis together with a mixed disorder consisting of metabolic

alkalosis + metabolic acidosis + respiratory alkalosis.

Keywords

acid-base balance, disorders of acid-base balance, metabolic disorders of acid-base
balance
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1 Uvod

Hodnoceni  acidobazického stavu patii mezi standardni vySetieni
vV biochemickych laboratotfich. Stanovujeme jej v nejriznéjSich piipadech lisicich se

nejen etiologii, ale i zavaznosti zdravotniho stavu pacienta.

Vychylky acidobazické rovnovahy omezuji fyziologické procesy ve vnitinim
prostiedi téla. Acidobazickd rovnovaha vcetné spravné fungujicich mechanismu je
nedilnou soucasti udrzovani homeostazy vnitiniho prostedi. Zachovani homeostazy je
pfitom jednou z podminek umozilujici zivot jedince. Jeji zdvazny rozvrat mize proto

vést i ke smrti. [1]

Vyskyt acidobazickych poruch neni nikterak ojedinély. U dotyéného se pfitom
nemusi objevit jen jedna porucha, nybrz i1 nékolik. Pisobeni mezi nimi miize
v nékterych ptipadech vést dokonce k vyrovnani pH do fyziologického rozmezi nebo

naopak posunout jeho hodnotu jesté vice do kyselého nebo zasaditého sméru. [1]

Lécba acidobazickych poruch spociva predevSim v odstranéni pti¢in vzniku.
Existuji sice 1éciva, ktera vyrovnavaji vykyvy acidobazick¢ rovnovédhy do
fyziologickych hodnot, nicméné podavaji se ojedinéle nebo pouze v zavaznych

piipadech. [2] [3]

Laboratorni vySetfeni acidobazické rovnovéhy vétSinou spada do rukou
zdravotniho laboranta. Pfistroj uz vSak v dnesni dobé& neni vybavou pouze laboratofte,
nybrz jej nalézdme i na samotnych oddélenich intenzivni péce nebo v ambulancich.

Analyza vcéetné vysledku probéhne béhem nékolika minut.

Praci jsem si vybral zejména kvuli jeji naplni, nebot’ jde o téma, se kterym se
jako zdravotni laborant ve svém oboru ur€ité setkam. Povazuji proto rozsifeni si znalosti

o této problematice za pfinosné.

S acidobazickou poruchu mam dokonce 1 vlastni zkuSenosti. Konkrétné
s respiracni alkalozou, kterd se u mé objevila po autonehod¢ jako nasledek silné
stresujici situace. Klinicky se projevila jako hluboky a zrychleny dech — hyperventilace.

Porucha odeznéla po uklidnéni.



2 Soucasny stav

2.1 Vnitini prostredi

Vnitini prostiedi je oznaceni pro tekutinu obklopujici bunky. Nekdy se misto

pojmu vnitini prostfedi uziva pojem extracelularni tekutina. Hlavni slozkou tekutiny je

voda, ve které se nachdzeji ionty a dalsi latky. Vyznam vnitiniho prostfedi je naprosto

zasadni a je nutné zachovavat jeho vlastnosti v co nejstalejsi formé. S tim souvisi pojem

homeostaza, coz je schopnost organismu tyto vlastnosti udrzovat. [1] [4]

Celkova télesna tekutina

Tento pojem oznacuje veSkeré tekutiny, které se nachdzeji v lidském téle.

Nejveétsi slozkou vSech téchto tekutin je voda, kterd tvoii ptiblizné 60 % hmotnosti téla,

u intrauterinniho plodu dokonce az 94 %. Nejvétsi objem vody se nachdzi v Krvi,

svalech a kizi. Mnozstvi vody mimo jiné zavisi taktéz na pohlavi a véku.

S ptibyvajicim vékem se objem vody snizuje. [1]

Tab. 1 — RozloZeni celkové télesné vody v téle [1] [3] [4]

voda
intracelularni extracelularni
(40 %) (60 %)
intersticialni intravazalni
transcelularni
(10-15 %) (3,5-5 %)
mekké tkang, 7 . -
mozkomi$ni mok, nitroo¢ni
pojivo, tekutina, pleuralni tekutina,
chrupavky, tkanovy mok, peritonealni tekutina,
kosti plazma e .
lymfa perikardialni tekutina,
nitrokloubni tekutina, sekrety
travicich zlaz
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V téle se nachdzeji riizné tekutiny a kazdéa z nich mé vice ¢i méné odlisné pH ve

srovnani S pH krve. Nize je pro porovnani uvedena tabulka informujici o fyziologickém

pH nékterych dalSich télesnych tekutin. [1]

Tab. 2 - pH vybranych télesnych tekutin [5]

tekutina fyziologicka hodnota pH
intraceluldrni tekutina 6,80-7,40
krev 7,35-7,45
Zaludelni $t'ava 1,20-3,00
duodenalni stava 6,50-7,60
mo¢ 4,50-8,50
Zlu¢ 6,90-7,70
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2.2 Uvod do acidobazické rovnovahy

Acidobazicky stav nas informuje o poméru kyselin a zdsad v tekutiné pomoci
stupnice pH. Acidobazickou rovnovahou pak myslime stav, kdy je toto pH v norm¢. Pro
krevni plazmu jde konkrétné¢ o rozpéti 7,36-7,44. Plazma je zarovein stézejnim

materialem pro diagnostiku acidobazického stavu. [1]

Acidobazicky stav je odrazem iontového stavu. Oba systémy jsou v tésné vazbé a
vzajemné se ovliviiuji. Spojitost téchto systémi je vyznamna a bude proto rozvedena

pozdé&ji podrobnéji. [1]

Acidobazické rovnovaha je neustale naruSovéna riznymi vlivy. Nejbéznéji se tak
déje diky metabolismu, jehoz produkty jsou kyselé povahy. NarGstajici mnozstvi by
vSak vedlo krazantnimu snizeni pH. Existuji proto mechanismy, které vykyvy

vyrovnavaji. [1] [6]

Pro vétsinu reakci v organismu je zadouci, aby se pH pohybovalo v rozmezi
7,36-7,44. Vykyvy mimo tento interval zptisobuji nejriznéj$i poruchy, které mohou
vyustit az v amrti. T€Zké poruchy acidobazické rovnovahy vedou naptiklad k porucham
aktivy enzym, transportu latek atd. Za hranici, ktera je jest¢ slucitelna se zivotem se
povazujeme pH 6,80-7,70. Vychyleni rovnovéahy do kyselejSiho stavu oznacujeme jako

v

acidozu a posun do zasaditéjsiho stavu jako alkalozu. [1]

Organismus je mimo jiné schopen lépe celit acidoéze nez alkaldéze. Divodem je
neustala tvorba kyselin pii metabolismu, coZ vedlo ve fylogenezi k rozvoji u¢innych

regula¢nich mechanismd. [1]
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2.2.1 Mechanismy udrzujici ABR

Mezi regulatory ABR fadime krev a nékteré orgény. Z organd se konkrétné

jedna o plice, ledviny, jatra a myokard. [1] [6]

2.2.1.1 Pufry

Pufry jsou latky, které slouzi k okamzitému vyrovnani pH. Uplatiiuji se pouze
kratkodobé. Slouzi pfredevSim k vyrovnani menSich vykyvl, maji totiZz omezenou
kapacitu. Pufr se sklada ze slabé kyseliny a jeji soli se silnou zasadou nebo ze slabé
zasady a jeji soli se silnou kyselinou. Slabé kyseliny a zasady disociuji ve vodé jen
minimalng, coz neovliviiuje vysledny acidobazicky stav, zatim co jejich soli disociuji uz

snadnéji a podili se proto na zméné pH. [1] [6]

V téle se nachazi nékolik pufrovacich systémi. V plazmé a intersticiu se nachazi
hydrogenuhli¢itanovy pufr, v plazmé a krevnich builkkdch proteinovy, fosfatovy

a Vv erytrocytech hemoglobinovy pufr. [1]

Tab. 3 — Podil pufri na pufrovaci kapacité [7]

HCO3/H.CO3 53 %
hemoglobin/oxyhemoglobin 35 %
plazmatické proteiny 7%
HPO4%/H,PO4 5%

Hydrogenuhli¢itanovy systém patii mezi zdkladni a nejrozsifenéjsi pufr.
Vznika pfi produkei oxidu uhli¢itého. Pro stanoveni se misto kyseliny uhlic¢ité (kvili jeji
nestalosti), pouziva parcidlni tlak oxidu uhli¢itého. Jeho mnozZstvi ovlivituje dychani

a ¢innost ledvin. [1] [3] [6]

Hemoglobinovy systém je vysadou erytrocytl. Systém se sklada ze dvou
kyselin, které se odliSuji schopnosti disociace. Pravé oxyhemoglobin je kyselina, ktera
ochotngji disociuje, odstépuje proton, je tedy siln€jsi kyselinou. Schopnost odstépit
nebo pfijmout proton zavisi na konformaci hemoglobinu. Mimo jiné afinita kysliku

k hemoglobinu je ovlivnéna pravé mnozstvim protond. V plicich hemoglobin protony
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odevzdava a ve tkanich je naopak na sebe vaze. Z hemoglobinu, ktery pfijimé protony
se snadnéji odstépuje kyslik. Diky tomuto mechanismu dochéazi zaroven k vyrovnani

kyselého pH diky metabolismu. [1] [3] [6]
Plice: HCO3 + H*— CO; + H20
Tkéang: CO2 + Ho.O — HCOs™ + H*

Systém plazmatickych proteint se nachazi v plazmé i erytrocytech. OdliSnost
mezi fyziologickym pH a izoelektrickym bodem téchto proteini vede k vytvoreni jejich

aniontové formy. JelikoZ piijimaji protony, maji povahu zasad. [1] [3] [6]

Fosfatovy systém ma uplatnéni predevsim v bunikach a pti vylucovani moce. Pti
acidémii protony pfijima a zaroven uvoliiuje K*. Pii alkalémii je tomu naopak. NaruSeni

tohoto systému vede k hyper/hypokalémii. [1] [3] [6]
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2.3 Poruchy ABR

K porucham dochézi ptfi zménach metabolismu nebo respirace. Na zaklad¢ toho
rozliSujeme primarn¢ metabolickou acidozu, metabolickou alkalozu, respiraéni acidozu,
respiracni  alkalozu. U metabolickych poruch jde konkrétn€ji o naruSeni
hydrogenuhli¢itanového systému a u respira¢nich ke zménam parcialniho tlaku oxidu
uhlic¢itého. Podle délky trvani délime poruchy na akutni a kompenzované. Pokud vime,
ze jde o poruchu z jediné priciny, tak mluvime o jednoduché poruse, pokud je pficin

vice, jedna se o kombinovanou poruchu. [1] [3] [6]

Aciddézou rozumime pfevahu kyselin nebo nedostatek zdsad. Jako alkaldézu
naopak oznacujeme pievahu zdsad nebo ve vét§ing ptipadech nedostatek kyselin. Oba

pojmy popisuji celkovy acidobazicky stav organismu, nevztahuji se pouze ke krevni
plazmé. [1] [3] [6]

Acidémie je stav, pii kterém je pH plazmy posunuto kyselym smérem,
koncentrace protonli je zvySend. Objevuje se pifi nekompenzované acidoze. Klinické
projevy se objevuji pii poklesu pH pod 7,20 a zahrnuji kardiovaskularni, respiracni,
metabolické a centralni poruchy. V téle se objevuje hypoxie, kterd vznika na podkladé
snizen¢ho srde¢niho vydeje. Na pacientovi je patrnd hyperventilace. Z metabolickych
zmén se objevuje rezistence vici inzulinu, inhibice anaerobni glykolyzy, hyperkalemie.

Utlum metabolismu v mozku mtize vést k vypadkam védomi az komatu. [1] [3] [6]

Alkalémie je naopak stav, pfi kterém je pH plazmy posunuto zasaditym smeérem.
Objevuje se pfi nekompenzované alkaloze. Alkalémie zpilsobuje znacnou zatéz, se

kterou se organismus obtizn¢ vyrovnava. Kriticky stav nastava u pH vys$sim jak 7,50.

Klinické projevy se objevuji na stejnych organech vcetné metabolismu jako
u acidémie. Pritok koronarnim fecistém je snizen a mohou se objevit arytmie. U
pacienta pozorujeme hypoventilaci, ktera vede k hyperkapnii a hypoxemii. Mnozstvi
drasliku, ionizovaného véapniku a hotc¢iku klesd, coz muize vést k tetanii (kfecim) a

dal$im neurologickym porucham.

Jak jiz bylo uvedeno, pti ndhlych zméndch pH se zprvu uplatiiuji pufry a poté

ptipadné dal$i mechanismy, které oznacujeme jako kompenzacni. [1] [3] [6]
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2.3.1 Kompenzace acidobazickych poruch

Po vyc€erpani pufrovaci kapacity se normalizace pH ujimaji nékteré organy.
Mezi nejvyznamnéj$imi patii plice, ledviny, jatra a myokard. U respiracnich poruch se
uplatituji ledviny u metabolickych poruch zejména plice. Kompenzace respirac¢nich
poruch trva 3-5 dni, u metabolickych poruch 12-24 h. Nicmén¢ ani kompenzacni déje

vvvvvv

probiha u chronické respiracni alkal6zy a sttedné zavazné acidozy. [1] [3] [6]

2.3.2 Korekce acidobazickych poruch

Korekci nazyvame Upravu pH moce pomoci ledvin. V zavislosti na poruse
ledviny mo¢ acidifikuji nebo alkalizuji, pokud neni jejich funkce omezena. V piipadé

respiracnich poruch je korekci myslena uméla plicni ventilace. [2] [6] [8]
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2.4 Teorie acidobazické rovnovahy

Problematice acidobazické rovnovahy se vénovala fada védct. Jednim z nich byl
naptiklad Donald Dexter Van Slyke, ktery se zabyval vztahem mezi oxidem uhli¢itym
a hydrogenuhli¢itany. Mezi jeho nejvétsi piinosy patii rozvoj a zdokonalovani

laboratornich metod véetné analyzy acidobazické rovnovahy. [1]

S dalsimi poznatky pfisli dansti védci (Ole Siggard-Andersen, Poul Bjerndahl
Astrup, John Wendell Severinghaus). Podstatou jejich teorie je, Ze zmény v koncentraci
hydrogenuhli¢itanového pufru zplsobuji metabolické poruchy a zmény parcidlniho
tlaku respira¢ni poruchy. K hodnoceni acidobazické rovnovahy pouzivali veli¢iny pH,

pCO;2 a nové zavedli base excess. [1] [3]

Base excess (BE) vyjadiuje, jaky objem kyseliny musime pfidat do zkoumané
tekutiny, aby jeji pH dosahlo hodnoty 7,40. Zaroven za podminek pCO2 = 5,33 kPa a
teploty 37°C. Vysetfovanou tekutinou muze byt plnad krev, plazma nebo nejcastéji

extracelularni tekutina. [1] [3]

Parametr Base excess slouzi k posouzeni metabolické slozky acidobazické
poruchy. Pii respiraéni poruse se jeho hodnota neméni, zatimco u metabolické poruchy
ano. Vyjimkou vSak miize byt t€¢zka respiracni acidoza, ktera byva doprovazena zaroven

i laktatovou acidozou. [1] [2]

Pii alkalémii nalézame kladné hodnoty a u acidémie zdporné. Parametr ale
neumoznuje odhalit pfi¢inu poruchy. [1] [3]
BE ect = [HCOs] - 24,2 + Becf x (pH - 7,40)
e [HCOs7] = koncentrace hydrogenuhli¢itant v plazmé (mmol/l);

e konstanta 24,2 je normalni koncentrace [HCOs™] v plazmé& (mmol/l);

e fecs = faktor odrazejici pufrovaci kapacitu nehydrogenuhli¢itanovych pufrt
v ECT (16,2 mmol/I pii Hb = 60 g/l);
e pH je hodnota pH plazmy pii 37 °C [9]

Referenéni rozmezi: -2,5-2,5 mmol/I
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Teorie Stewarda a Fencla

Novy pfistup zavedli védci Steward a Fencl. Z jejich pohledu jsou metabolické
poruchy zpusobeny zejména nerovnovahou mezi silnymi ionty a netékavymi
kyselinami. Jejich poznatky prameni z modelu elektroneutrality plazmy, ktery tika, ze

krev je elektroneutralni v ptipad¢, ze je koncentrace aniontl a kationtli v rovnovaze. [1]

Dle jejich nazoru je acidobazicky stav charakterizovan tfemi nezavisle
proménnymi veli¢inami. V pifipadé plazmy se konkrétn¢ jedna o pCO2, SID
a Awt. Ostatni veli¢iny jako je pH, HCOz’, BE se nemohou zménit, aniz by nedoslo i ke
zmén¢ nezavislych veli¢in. [1] [2] [3] [10]

Diference silnych ionti (SID)
Je rozdil mezi koncentraci silnych kationtti a aniontl. Mezi silné kationty fadime

Na*, K*, Ca?*, Mg?* a mezi silné anionty C1, laktat, SO42*, hydroxybutyrat atd.

Z obrazku je patrné, ze SID je tvofen souctem koncentraci hydrogenuhlicitand,

albuminu, anorganického fosfatu a nemétenych aniontu. [1] [2] [10]

Kationty Anionty

Na+ Cl_

HCO3 —

Alb

K* — SID

Ca2+

Obr. 1 — Slozky SID [2]
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Vypocet lze provést nékolikero zplsoby a kazdy z nich zohlednuje rtznou
slozku. Nize uvedeny zahrnuje do vypoctu nemétené anionty UA", které mohou mit
znaény vliv na acidobazickou rovnovahu. Neméfenymi anionty byvaji anionty

organickych i anorganickych kyselin, sulfaty, laktat, toxické metabolity atd. [1] [2] [8]
SIDeff = [Na* + K* + Ca?* + Mg?*] - [CI" + UA]

Pivodni vzorec byl zjednodusen a preformulovan do tvaru:

SIDett = [HCO3] + 0,28 x albumin + 1,8 Pi

e Pi=koncentrace anorganickych fosfata (mmol/l);

e Alb = koncentrace albuminu (g/l).
Referenéni rozmezi: 37-41 mmol/l [8] [11]

Na vysledné hodnoté se mimo jiné zna¢n¢ podili pomér sodnych a chloridovych
iontl, ¢i koncentrace nemétfenych anionti. Zvyseny SID se objevuje pii metabolické
alkaldze kvili vzristu Na® a poklesu CI- nebo pii zvySené koncentraci neméfenych

aniontu. [2]
Slabé netékavé Kyseliny (Atot)

Parametr, ktery zastfeSuje negativni naboj na albuminu a na anorganickém

fosforu. Nejcastéji se koncentrace méni pii hypoalbuminémii. [1] [8]

Hodnoceni kombinovanych poruch

Pro hodnoceni kombinovanych poruch zavadime dalSi parametry, které

pomahaji odhalit pti¢inu acidobazické poruchy. [1]
Anion gap (AG)

Parametr slouzici k hodnoceni metabolické slozky. Vyjadiuje, zda se na poruse
podileji nemétfené anionty. ZvySenou hodnotu nachdzime u metabolické acidézy

zpusobené kumulaci neméfenych aniont.
AG =[Na'] + [K'] - ([CI] + [HCOz7)

Vzorec vSak nezohlediiuje pfipadnou hypoproteinémii. Z tohoto divodu je

vzorec upraven na tzv. korigovany anion gap.

Referenéni rozmezi: 14-18 mmol/l [1] [8]
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Korigovany anion gap (AGkor.)

Korekce umoznuje rozpoznat skrytou metabolickou acidozu v piipadé, kdy se

objevuje hypoalbuminémie bez soucasného poklesu hydrogenuhlicitant.
AGyor= AG + 0,25 x (A-B)

A = referen¢ni koncentrace albuminu (40 g/l);

B = aktualni koncentrace albuminu (g/1).

Referenéni rozmezi: 13-17 mmol/l [1] [9]

Neméiené anionty (UA")

Vyjadiuje, zda se na poruse podileji i jiné ionty plazmy, nez jsou chloridy,
fosfaty, albuminaty a hydrogenuhli¢itany. Konkrétné se mize jednat o laktat, ketolatky,
salicylaty, formiat atd. Tato veli€ina je vhodn&j$im parametrem nez je AG. Pocita totiZ 1

s albuminem a anorganickym fosfatem. Referenéni rozmezi: 6-10 mmol/l. [1] [8]
Korigované chloridy (Clkor.)

Parametr, ktery slouzi k hodnoceni metabolické slozky. Je stézejni pro rozliSeni
hyperchloremické MAc a hypochloremické MAIL Vyjadiuje, jakd by méla byt
koncentrace chloridt, pokud je koncentrace sodiku fyziologicka (140 mmol/l). [1] [8]

Clkor- =CI/ Na+ x 140

Referenéni rozmezi: 102-105 mmol/I
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2.5 Respiraéni poruchy

Objevuji se pii zménach pCO2. Existuji dva stavy — acidoza s hyperkapnii

a alkaloza s hypokapnii. [2] [6]

2.5.1 Respiraéni acidoza

Je charakterizovana zvySenym mnozstvim pCO; a snizenim pH. Je doprovazena

vzdy hyperkapnii. Pfi¢iny byvaji pii poruchéch:

e dychaciho centra (zanéty, urazy, léky, nadory);

e ventilace (CHOPN, tézkd pneumonie, Urazy-pneumotorax, extrémni obezita
atd.);

e Kkardiorespiraéniho systému (napf. srde¢ni selhani). K respira¢ni aciddze se

pridruzi i metabolicka laktatova acidéoza. [1] [2] [3] [6]
Klinicky obraz

Mezi ptiznaky se fadi docasné neurologické ¢i psychické poruchy (poruchy
védomi, vnimani, malatnost az koma atd.) K trvalému poskozeni mozku obvykle vSak
nedochazi. Konkrétné poruchy védomi se objevuji pti pCO2 7,50-7,80 kPa. Ke komatu
dochdzi u hodnot 9,00-14,00 kPa. Pokud je dychaci systém postizen chronickym
onemocnénim, objevuje se porucha védomi a koma pii vyssich hodnotach pCO2. Déle

miZeme u pacienta pozorovat zarudlou kizi a zvySeny krevni tlak. [1] [2] [3] [6]
Laboratorni nalez

Zaznamenavame pokles pH, zvySeny pCOz, Mnozstvi HCOsje fyziologicke
nebo mirné zvySené. Hodnoty piesahujici 6 kPa znaci acidozu, ktera je pievazné
zpusobena hypoventilaci. Doprovodnym nalezem byva hyperkalemie a hyperkalcemie.

Disociaéni kiivka hemoglobinu je posunuta doprava. [1] [2] [3] [6]
Kompenzace

Kompenza¢nim organem jsou v tomto piipadé ledviny, které zadrzuji Na®,
HCOza zvysené vyluéuji H" a CI. Béhem 3-4 dni dochazi k rozvoji metabolické
kompenzaéni alkalozy. [1] [2] [3] [6]

Lécéba

Do 1é¢by spada dodate¢na ventilace. [2]
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2.5.2 Respiraéni alkaloza

Respiracni alkal6za nastava pii snizeném pCOz. Je vzdy doprovazena hypokapnii
a hyperventilaci. Pfi¢inami byvaji:

e Vvolni hyperventilace (izkost, bolest, stres);

e hypoxie;

e poruchy dychaciho centra;

e Mmetabolické poruchy;

e uméla ventilace;

anémie, srde¢ni selhani atd. [1] [2] [3] [6]

Klinicky obraz

Mezi ptiznaky se opét fadi docasné neurologické ¢i psychické poruchy (poruchy
védomi, vnimani, tfes, parestezie atd.) Pokud dojde i ke znacnému snizeni ionizovaného

vapniku, mtize se objevit tetanie. [1] [2] [3] [6]
Laboratorni nalez

Zaznamenavame sniZzeny pCOz, HCOs™ a zvysené pH. Hodnoty pCO: jsou pod
spodni referenéni mezi. Dal§im nélezem je hypokalémie a hyperchloridemie, zvySeny

AG. S rozvijejici se kompenzaci stoupa mnozstvi CI°. [1] [2] [3] [6]
Kompenzace

Kompenzaénim organem jsou opét ledviny, které vyluéuji Na*, HCOs a zadrzuji

H* a CI". Béhem 3-4 dnti dochazi k rozvoji metabolické kompenzaéni acidozy. [1] [2]
Lécba
Lécba respiracni alkalozy z psychické zatéze spociva v uklidnéni. U pacienta

pfipojeného na umélou plicni ventilaci je pozvolna navySovan pCOz. [1] [2] [3] [6]
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2.6 Metabolické poruchy

Metabolické  poruchy mohou vzniknout pifi zménach  koncentrace

hydrogenuhli¢itanového pufru. Jsou ¢astéjsi nez respiracni poruchy. [6]

2.6.1 Metabolicka acidoza

K metabolické acidoze dochazi, pokud je Vv téle zvySené mnozstvi silnych

kyselin nebo pfi ztratach hydrogenuhli¢itani. [6]

RozliSeni metabolické acidézy podle hodnoty AG

e Zvyseny AG se objevuje u:

o

o

o

o

o

ketoacidozy;
laktatové acidozy;
renalniho selhani;
intoxikaci;

neadekvatni parenteralni vyzive.

e Fyziologicky AG se objevuje u:

o

O

o

o

renalni tubularni acidozy;

gastrointestinalnich onemocnénich a vykonech;
hyperaldosteronismu;

dilu¢ni acidozy. [1] [2] [3] [6]

Klinicky obraz

Pro metabolickou acidézu je charakteristické Kussmaulovo dychdni, které

vznika drazdénim dechového centra pfi zvySeném mnozstvi H*. Dale se objevuji

neurologické obtize (bolesti hlavy, nauzea, poruchy vidéni, somnolence az koéma atd.)

[1] [2] [3] [6]

Laboratorni nalez

Zaznamenavame pokles pH, HCOs a zdporny BE. S nastupem kompenzace

1 snizeny pCO2. V moci se objevuje zvySené mnozstvi fosfath a amonnych soli. Ve

vétsin€ ptipadech je pH moci posunuto kyselym smérem. [1] [2]
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Kompenzace

Kompenzaénim organem jsou plice. V intervalu 12-24 hodin se objevi hluboké
a zrychlené¢ dychani (Kussmaulovo dychani) — to vede ke zvySenému vydeji CO2

a vzrastu pH. [1] [2] [3] [6]

2.6.1.1 Metabolicka acidéza se zvySenou hodnotou AG

Pro tento typ je charakteristickym nalezem zvySené mnozstvi kyselych latek v téle.
Zdrojem kyselin muize byt nevhodnd strava nebo porucha metabolismu. Typy

a okolnosti vyskytu:

e Ketoacidoza (oObjevuje se u dekompenzovanych diabetiki, pii hladovéni,
alkoholismu a po zna¢né fyzické namaze).

e Laktatova acidoza (Objevuje se v piipadech, kdy je omezeno odbouravani laktatu
nebo je zvySena jeho tvorba. Pfi¢inami mohou byt nemoci jater, ledvin,
leukémie atd.);

o S hypoxii
o bez hypoxie.

e Rendlni acidoza (nastava pii selhani ledvin, kdy dochazi k hromadéni iontt).

e Intoxikace (kysela povaha jedu nebo jeho metabolitu: ethylenglykol, methanol,
salicylaty atd.)

e Neadekvatni parenteralni vyziva (pfijem jinych sacharidl, nez je glukoza). [1]
[2] [3] [€]

Diabeticka ketoacidoza

Tento typ je spjat s diabetem mellitus 1. typu. Pfi¢inou acidozy je kumulace

silnych kyselin, konkrétné kyseliny acetooctové, 3-hydroxymaselné a acetonu. [1] [3]

Diabetickéd ketoaciddza se objevuje pfi absolutnim nebo relativnim nedostatku
inzulinu. U absolutniho nedostatku skuteéné¢ dochazi k poklesu jeho hladiny, kdy je
utlumena tvorba ve slinivce bfiSni nebo pii neadekvatné zvoleném zevnim dévkovani
inzulinu. U relativniho nedostatku je hladina inzulinu normalni az zvySena, avSak je

potlacen jeho ucinek. [1] [12]

Skute¢ny nebo relativni nedostatku inzulinu neumoznuje $tépit glukozu. Tkané
a organy se tak uchyluji k jinému zdroji energie — ke Sté€peni lipidd. Mimo jiné je

I masivné uvoliiovan glykogen z jater. Nebezpec¢i tkvi v kyselé povaze ketolatek, které
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se v téle kumuluji. Bézn¢ se ketolatky tvofi i pfi hladovéni, tehdy vsak k prekyseleni
nedochazi. [1] [12]

Diabeticka ketoacidoza patii mezi zavazny az zivot ohrozujici stav. Objevit se
muze U nove¢ diagnostikovanych pacientii nebo pii Spatné 1éCbe stavajicich diabetika.
Pokroky v medicing, farmacii a bioanalytice do zna¢né miry pomahaji tomuto stavu

ptedejit, nicméné ne vzdy se tak dafi. [12] [13]

Ptiznaky znacici rozvoj DKA nejsou piili§ specifické. Jedingm pomérné
typickym piiznakem byva Ziznivost — polydipsie. Zprvu se muze objevit Ginava, slabost,
nevolnost az zvraceni. Vlivem zvySené¢ho mnozstvi glukézy dochédzi k nadmérnému
vyluovani, coz vede ke ztraté iontt, 1éCiv, aminokyselin a vibec k dehydrataci.
Napiiklad iontovy deficit drasliku muze vést az ke smrtici hypokalemii. V moc¢i se
objevuje glukdza, kterou zde za fyziologickych podminek jinak nenachézime. SniZeny

objem extracelularni tekutiny zhorSuje perfuzi tkani a mimo jiné nabourdva ¢innost

ledvin. [12] [13]
Inzulin

Jedna se o peptidovy hormon, ktery je produkovan ve slinivce bfi$ni, konkrétné
v B-buiikach Langerhansovych ostravkia. Do portalniho feciste je uvoliiovan v neaktivni
form¢ nejdiive jako preproinzulin obsahujici 114 aminokyselin. Po odstépeni nékterych
aminokyselin jako proinsulin, ktery je uloZen v Golgiho aparatech, kde mimo jiné
probiha i odstépeni C peptidu. Inzulin je vyméSovan do krevniho fecisté v intervalu

5-15 minut. Mnozstvi vyplavovaného inzulinu je v§ak proménné. [12] [14]

Inzulin je vyznamny hormon, ktery ovliviluje metabolismus sacharidd, lipida
I bilkovin. Jeho stéZejnim ukolem je ale pfedev§im §tépeni glukozy, kterda diky nému
muze proniknout do buiky. Dal§imi funkcemi inzulinu je regulace lipolyzy a
glukoneogeneze. Mimo jiné ovliviiuje i transport nékterych aminokyselin ¢i vstup

drasliku do bunky. [12] [14]

Hormon se sklada ze tii fetézci — A, B, C. Retézec A je slozen z21
aminokyselin a fetézec B z 30 aminokyselin. Retézce A a B jsou navzajem propojeny

C tfetézcem, ktery je poté odstépen a vznika aktivni forma inzulinu. [12] [14]
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Laktatova acidoza

Teoreticky se rozlisuji dva podtypy, nicméné v praxi se Casto setkdvame s jejich
prolinanim. S laktatovou acidozou se setkal kazdy z nas v piipadé, kdy bylo nutné podat

kratkodoby a zaroven maximalni sportovni vykon. U vytrvalostnich disciplin typu

maraton k tomu nedochazi. [1] [2] [3] [6]

Tkané najednou zadaji zvySené okysliceni, které¢ se vSak nedostane rovnomérné
do vSech systémd. V prvni fadé museji byt dokysli¢eny zivotné dulezité organy jako je
mozek a srdce. Ke svallim se proto dostavd minimalni mnozstvi, coz zpusobuje tzv.

,»Kyslikovy dluh* Pfi¢inami laktatové acidozy mohou byt:

o Hypoxicka hypoxie: nizky pO2, hypoventilace, onemocnéni plic, pfi kterém
je snizeno mnozstvi vdechovaného Oa.

o Anemicka hypoxie: Objevuje se v pfipadech, kdy je naruSena struktura
erytrocytu.

o Stagnacni hypoxie: Vyvstdva zejména v ptipadech, kdy dochéazi k selhani
krevniho ob&hu (zastava srdce, embolie, trombdza atd.)

o Histotoxickd hypoxie: Vznikd, pokud je poSkozen enzymaticky systém,

naptiklad vlivem zafeni, infekci, otravou CO. [1] [2] [3] [6]
Laktat

Je ester kyseliny mlé¢né, ktery vznikd pfi anaerobni glykolyze nebo produkci
laktobacila v pochvé. Samotna kyselina mlé¢né se tvoii zejména v kosternich svalech
nebo v buikach, kde nejsou mitochondrie - erytrocyty. Poté disociuje na laktat
a vodikovy kationt. V dalSich kroku mtize byt laktat oxidovan na pyruvat, slouzit jako
substrat pro glukoneogenezi ¢i je pufrovan hydrogenuhliitany. S laktatem, ktery se
tvoii v kosternich svalech je spojen Coriho cyklus. Jedna se o dé&j, pii kterém je
prenesena glukéza z jater do svalu, kde se pfeméni na kyselinu mlé¢nou a poté na laktat,
ktery je zpétné transportovan do jater, kde je pfeménén na glukézu. Takto muze byt
glukéza vyuzita znovu nebo se muze ulozit ve formé glykogenu. [1] [15] [16]

Laktat se stanovuje pfedevSim v kritickych stavech s podezifenim na tkanovou
hypoxii nebo kdy je mozné riziko vzniku Soku. Neni vSak jedinym ani specifickym
markerem tkanové hypoxie. ZvySené mnozstvi laktitu se objevuje mimo jiné

I v situacich, kdy muze byt perfuze v normé. [1] [3]
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Pokud vsak chceme vyhodnotit hypoxii organu, vychazime z poméru laktatu
naméefeného z arterie a vény daného organu. Muzeme taktéz vyuZzit poméru mezi

laktatem a pyruvatem nebo pomér B — hydroxybutyrat a acetoacetat. [1] [3]

Laktat je taktéz vyznamnym prognostickym parametrem. Pokud se jeho hladina

dlouhodob¢ zvySuje, zhorsuje se progndza pacienta. [3]

Hladina laktatu se stanovuje zejména z plazmy, nicméné lze jej vySetfovat
i ztkani. Tento zplsob je pomémé novy a pomaha objasnit patofyziologii Soku.
Tkanovy laktat se mimo jiné analyzuje i pfi transplantacich, nebot” jeho stanoveni ma

vyznam pro nastaveni délky ischemie. [1]

Sledovani mnozstvi laktatu se mimo jiné vyuziva k testovani fyzické zatéze
u sportovcl, ale napiiklad 1 u pacientd po infarktu myokardu. Doty¢ny absolvuje
bicyklovou ergometrii, pii které se sleduje hladina laktatu v zavislosti na vykonu, ktery
se postupné zvysuje. Zpocatku pozorujeme pomalu rostouci mnozstvi laktatu, které se
vSak v ur¢itém momentu zméni v prudky nartst. V tomto momentu nastava anaerobni
prdh. Hodnota anaerobniho prahu je individudlni. Do jist¢ miry ji lze zvysSit

pravidelnym tréninkem, nicméné je podminéna i geneticky. [1] [2] [3]

2.6.1.2 Metabolicka acidoza s normalni hodnotou AG

K tomuto stavu dochazi pfi znaénych ztratich HCOs. Okolnosti, pfi kterych

k takovému ubytku dochazi je mnoho. Objevuje se napt. u:

e Renalni tubularni acidozy (sniZena schopnost vylucovani vodiku z distalniho
tubulu).

e Gastrointestindlnich onemocnénich a vykonech (prijmy, zvraceni, pankreaticka
nebo zluc¢ova drendz, uterosigmoideostomie atd.)

e Hyperaldosteronismu (nadmérna sekrece aldosteronu).

e Dilucni acidozy (nadmérny ptisun tekutin). [1] [2] [3] [6]
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2.6.2 Metabolicka alkaloza

RozliSujeme dva podtypy, které se 1isi pfi¢inou a lécebnym postupem. Mimo jiné

acidozou. [1] [2]
Metabolicka alkal6za odpovidajici na 1é¢bu chloridy

K tomuto stavu dochazi pfi znaénych ztratach chloridi ze Zalude¢ni §tavy nebo
Z moce. Pti¢iny mohou byt v:

e GIT: odsavani zaludecni §t'avy, dlouhotrvajici priijmy a zvraceni.

e Intoxikace 1éCivy: pfedavkovani alkalizujicimi diuretiky (furosemid) [1] [2] [3]
Metabolicka alkal6za rezistentni na 1é¢bé chloridy

Moznych pficin je v tomto pfipadé mnoho. Vybrané pfi¢iny:

e Hyperaldosteronismus (primarni nebo sekundarni). Zaroven se jedna

o nejcastejsi pric¢inu.
e Dehydratace.

¢ Neumérna kompenzace ketoacidozy.

e Dlouhodobé a zna¢né podavani antacid, kortikoidua. [1] [2] [3] [6]
Kompenzace

Respiracni kompenzace neni v tomto piipadé ucinna ani zadouci. Zpusobuje
totiz hyperkapnii a hypoxemii. Lepsi variantou je korekce ledvinami, kdy dochazi

k retenci hydrogenuhli¢itant, které vyrovnavaji pH. [1] [2] [3] [6]
Klinicky obraz

Se snizujicim mnoZzstvim ionizovaného drasliku se objevuji neurologické obtize
zahrnujici anoxii, zvraceni, parestezii, zmatenost atd. U znacného poklesu dochazi ke

zvySené drazdivosti svaldi, coz mize vyustit az v tetanii a arytmii. [1] [2]
Laboratorni nalez

Zaznamenavame zvysSené¢ pH, HCOz  a kladny BE. Kompenzace se projevi
narastem pCOz. Doprovodnymi nalezy byva hypokalémie a hypochloridémie. Pfi
vySetieni moc¢i zohlediiujeme mnozstvi vylouCenych chloridi. Podle zjisténé

koncentrace posléze urCujeme, zda se jednd o prvni nebo druhy typ metabolické
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alkalozy. U prvniho typu nachdzime v moc¢i méné jak 20 mmol/l chloridi. U druhého

typu naopak vice nez 20 mmol/l. [1] [2]
2.7 SmiSené poruchy

U ¢loveéka nemusi byt piitomna pouze jedna jednoduchd porucha, naopak Casty
je vyskyt vice poruch najednou — at’ uz dvé nebo i vice. Poruchy mohou vzniknout
izolované (jejich vznik neni podminén jiz existujici acidobazickou poruchou) nebo jako

disledek jiz existujici acidobazické poruchy (nejedna se vSak o kompenzaci). [1] [2] [6]

Poruchy mohou ptisobit stejnym smérem nebo protichiidné: acidéza x alkaldza.
U protichtidnych poruch mize dokonce dojit az k fyziologickému vyrovnani pH nebo
1 dalSich acidobazickych ukazatelii (BE). V takovych ptipadech nemusi byt proto zprvu
ziejmé, ze doty¢ny néjakou acidobazickou poruchou trpi. Konkrétnim ptipadem je

metabolicka acidoza + metabolicka alkaloza. [1] [2] [3] [6]

K odhaleni takto skrytych poruch slouzi parametry hodnotici stav silnych iontl
v té¢le (SID, UA", AG, albumin, laktat atd.). Vhodné je hodnoceni na zaklad¢ Stewarta —
Fencla. V nékterych ptipadech je vhodné vySetfit i mo¢. Hodnoceni acidobazického

stavu vSak nevychazi jen zlaboratornich parametrd, nybrz i1 zdal§ich informaci

(anamnéza, fyzikalni nalez atd.) [1] [2] [3] [6]

SmiSené poruchy vznikaji z riznych kombinaci

Metabolicka acid6za + metabolické alkal6za

Metabolickd acidoza + metabolicka alkal6za + respiracni acidoza
Metabolicka acidoza + metabolické alkaldza + respiracni alkaloza
Metabolickd acidoza + respiracni aciddza

Metabolicka aciddza + respiracni alkaloza

Metabolicka alkaldza + respiracni acidoza

Metabolicka alkal6za + respira¢ni alkal6za

Respira¢ni aciddza a respiracni alkal6za se soucasné objevit nemohou. [1] [2] [3] [6]
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Metabolicka alkaldoza + metabolicka acidoza
Piiklad 1 — Protrahované zvraceni

Pti dlouhotrvajicim zvraceni dochazi k nadmérné ztraté chloridii, coz zpisobuje
metabolickou alkalozu. Doty¢ny obvykle v takovém stavu omezi pfijem stravy

a hladovy. Vznikaji ketolatky, které mohou zpisobit metabolickou acidézu. [1] [2] [3]
[6]
Ptiklad 1 — Renalni pti¢iny

Dalsi variantou muize byt metabolickd acid6za zrendlnich pfi¢in (urémie,
hypotenze, hypovolémie atd.) doprovazend zvracenim, kdy opét dochédzi ke ztraté
chloridii za vzniku metabolické alkaldzy. Déle mize metabolicka acidéza vzniknout

hromadénim silnych aniontd véetné fosfatu. Z nerendlnich pfi¢in mize metabolickou

acidozu zpusobovat laktat, ktery vznika pii omezeném okysliceni tkani. [1] [2] [3] [6]
Metabolicka acidoza (ketoacid6za) + metabolicka acidoza (laktatova)

Ketoacidoza objevujici se u dekompenzovaného diabetika doprovazenou
hyperglykémii, ktera vede k polyurii a dehydrataci. VSechny tyto faktory zapii¢ini
hypoxii s nadmérnou produkeci laktatu. [1] [2] [3] [6]

Metabolicka acidéza + respiracni acid6za
Ptiklad 1 — Srdec¢ni selhani

Zvysend produkce laktatu pii hypoxii miize zplisobit metabolickou aciddzu.
Nedostatecna cirkulace krve naruSuje i1 Cinnost jater, které nejsou schopny laktat
zpracovat. Mimo jiné se taktéz objevuje hypoalbuminémie. Acidifikaci mize navic

prohloubit i respiracni acidéza z nejrizngjsich pricin (plicni edém, CHOPN, sepse atd.).

Pfi 1écbé srde¢niho selhani mtze dochazet i k metabolické alkaloze. Pfic¢inou
muZe byt neadekvatni davkovani furosemidu. Lék ma znacny odvodiiovaci efekt
a taktéz brani zpétnému vstfebavani iont. Vysledkem muize byt metabolickd alkaloza

s hypochloremii. [1] [2] [3] [6]
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Pfiklad 2 — Diabeticka ketoaciddza

Déle trvajici ketoacidoza je kompenzovana hyperventilaci. Casem vSak dochézi
k tinavé dechovych svali. Kompenza¢ni mechanismus nedostauje a objevuje se

respiracni acidoza. [1] [2] [3] [6]
Ptiklad 3 — Respirac¢ni acidéza a pneumonie

Primarni respiracni acidéza je kompenzovana ledvinami (retence HCO3).
U pacienta se vSak objevila tézka pneumonie, kterd prohloubila jiz tak nedostatecné

dychani. Dtsledkem komplikace je rozvoj metabolické laktatové acidézy kvili hypoxii.
[1] [2] [3] [6]
Metabolicka aciddéza a respiracni alkaléza

Ptiklad 1 — Otrava salicylaty

Pfi nadmérném poziti téchto 1€ka, miize dojit k rozvoji metabolické acidozy.
Metabolity salicylati vSak prostoupi i pres hematoencefalickou bariéru a zacnou

stimulovat dechové centrum, coz ma za nasledek rozvoj dal$i poruchy — respiracni

alkalozy. [1] [2] [3] [6]
Priklad 2 — Jaterni selhani

Selhani jater vede k hromadéni laktatu — vznika metabolicka acidoza. Metabolity
nasledné drazdi dechové centrum v mozku — respira¢ni alkaloza. Pfic¢inou selhani jater

mize byt cirhoza. [1] [2] [3] [6]

Hypoalbuminémie vyvolana poruchou proteosyntézy v jatrech se mimo jiné
promitne i do onkotického tlaku, ktery se snizi. Pokles onkotického tlaku mtze snizit
objem cirkulujici krve, coZ ma za nésledek nadprodukci reninu a posléze 1 aldosteronu,

ktery ptispé&je k rozvoji metabolické alkalozy. [1] [2] [3] [6]
Metabolicka alkaléza + respiracni alkaléza

Objevuje se napiiklad u centrdlné¢ podminéné hyperventilace (respiracni

alkaloza) doprovazené navic zvracenim (metabolicka alkaloza). [1] [2] [3] [6]
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Lécba

Pokud chceme acidobazické poruchy 1éCit, orientujeme a upravujeme hodnotu
pH. Napiiklad korekce na zakladé BE neni efektivni, nebot’ nemusi vést k normalizaci
pH. U smiSenych poruch je nezbytné 1éCit ob& poruchy zaroven, aby nedoslo
k prohloubeni dalSich acidobazickych poruch. Jako obvykle je hlavnim cilem nalézt

a odstranit pfi¢inu poruchy. [1] [2] [3] [6]
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r r
3 Cile prace
Vypracovat teoretickou ¢ast zabyvajici se acidobazickou rovnovahou. Konkrétné
vypracovat fyziologii a posléze se vénovat jiz samostatnym porucham.
V metodice popsat laboratorni stanoveni acidobazické rovnovéhy.

Ziskané znalosti z teoretické casti aplikovat do V praktické ¢asti, vyhodnotit

vybrané kazuistiky.
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4 Metodika

Hodnoceni acidobazického stavu vychazi jak z laboratornich, tak klinickych nélezi.
Princip stanoveni

Meéfenymi veli¢inami je pH plazmy, pCO. a pO.. Ostatni veli¢iny jsou
dopocitané. Pro zjisténi pH pouzivame pH stupnici, coz je zaporné vzaty dekadicky

logaritmus aktivity (koncentrace) vodikovych kationti. [6]

Stanoveni pH je zalozeno na principu pfimé potenciometrie. Potenciometrie je
metoda, pfi které méfime napéti mezi dvéma elektrodami za bezproudého stavu. U
piimé potenciometrie je vysledkem pfimo zméfené napéti. Nameétend hodnota odpovida

pH plazmy, nikoliv celé krve. [6] [17]

V zéklad¢ se méfidlo skladd z indikacni a referen¢ni elektrody, které jsou
zarovenn propojeny solnym mistkem. Nejcastéji se pouzivd kombinované métidlo

obsahujici obé¢ elektrody v jedné bance. [17]

Potencional indika¢ni elektrody je zavisly na aktivit¢ (koncentraci) analytu,

zatimco potencial referen¢ni elektrody je za danych podminek neménny. [17]

Nejhojnéji se jako indikacni elektroda vyuziva iontovée selektivni elektroda (ISE)
se sklenénou membranou a jako referencni argentchloridovd nebo kalomelova

elektroda. [17]

Stanoveni CO2 probihd obdobné, jen je sklenénd elektroda obalena navic

teflonem, ktery dovoluje propoustét jen molekuly COz. [6] [17]

Ke stanoveni Oz pouZivame Clarkovu elektrodu. Tentokrat se neméti napéti,
nybrz proud. Jednd se o metodu zalozenou na principu polarografie. Elektroda je

pokryta polypropylenovou nebo teflonovou membranou, kterd je propustnd pouze pro
kyslik. [6] [17]

Pii indikaci vySetfeni acidobazické rovnovahy je nutné dodrZzovat urcité
podminky, aby méfené parametry byly stanoveny spravné. Obvykle laboratof zaroven
s ABR méfi 1 saturaci hemoglobinu kyslikem, koncentraci hemoglobinu a zékladni

ionty.

K analyze dodavame nesrazlivou krev (arteridlni, kapilarni, pfipadné venozni).

Bez ohledu, o jakou krev se jedna, je vZzdy nutné provést anaerobni odbér do kapilary
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nebo odbérové strikacky. VSechny odbérové pomtcky jsou naplnény roztokem Li

heparinem. VySetieni se provadi v rutinnim i statimovém rezimu. [18]
Odbér arterialni krve

Arteridlni krev je nejvhodnéjSim materidlem ke stanoveni parcidlnich tlakt
plyni. Krev odebirdme do odbérové stiikacky nebo zvlastni kapilary. Moznymi

odbérovymi misty je napf. arteria radialis, brachialis, femoralis atd. [18]
Odbér arterializované krve

Arterializovana krev je vhodna pro opctovné odbéry. Nejcastéji odebirame
z usniho lalticku, strany btiska prstu. U déti ze strany paticky nebo palce. Misto vpichu
musi byt dodateéné prokrveno (zahiati, hyperemiza¢ni mast). Krev odebirame do

kapilary. Odbér arterializované krve se nedoporucuje u kardiakli a u lécby kyslikem.

[18]
Postup

Pacient by mél byt v klidu, bez fyzické¢ zatéze. Misto odbéru prohfejeme,
ocistime a vydezinfikujeme vhodnym prostfedkem. Pti odbéru z koncetiny hledime na
to, aby koncetina byla uvolnénd, vodorovna a nestla¢end oblecenim. Odbér neni mozny

u koncetiny, ktera trpi ischemii nebo je otekla. [18]

Provedeme vpich, vytok mizeme podpofit jemnou masazi okoli. Do kapilary
vpoustime az druhou kapku krve, prvni setifeme. Je nezbytné, aby pii natékani nedoslo
K ptimési okolniho vzduchu, to by mohlo vést k vyraznému zkresleni vysledku. Po
naplnéni vlozime dratek, uzavieme z obou stran zatkou a promichdme magnetem.
Kapilaru umistime do vhodného obalu, aby nedoslo k jejimu prasknuti. Nesmime taktéz
zapomenout vzorek oznalit identifikaénimi udaji. Nakonec odesildme do laboratofe
(potrubni posta se nedoporucuje) v zachlazeném stavu (led, chladici vlozka). Laboratot
musi vzorek zpracovat co nejdiive, maximalné do

dvou hodin po odbéru krve. [18]

Pokud odebirame z jiz zavedeného katetru, musime nejdiive odebrat krev do jiné
stiikacky nez do té, kterou bude laboratoi zpracovavat. Cilem je vyplavit z katetru

pozustatky aplikovanych latek, které by jinak mohly ovlivnit vysledek. [18]
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Chyby:

e Maly objem krve.

e Pifimés vzduchu. Vzduch ve vzorku zkresluje métené parametry. Konkrétné
snizuje pCOz, zvySuje pO2 a pH.

e Srazena krev.

e Nadmérné mackani odbérového mista.

e Nedostatecné prohiati mista odbéru.

e Zkresleni vysledki vlivem nevhodné zvolené dezinfekce.

e (dbér z katetru bez piredchoziho promyti.

e Transport — prodleva dodani (zvySeni pCO2, pokles pH, pO2) nebo transport

V nezachlazeném stavu. [18]

M¢feni se provadi na analyzatorech, které maji vstup pro kapildry i odbérové
stiikacky. Analyza probiha pii 37 °C. Pfistroje nenachdzime uz jen v samotnych
laboratotich, ale i na odd¢lenich, salech ¢i u samotného pacienta. Jejich konstrukce

umoziuje snadnou manipulaci i obsluhu. [2] [18]
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5 Vysledky

Kazuistika 1 — Metabolicka aciddza

Na jednotku intenzivni péce 2. interni kliniky FN Plzen byl pfijat 77lety
diabetik, ktery je 1é¢en infuzni pumpou. Nicmén¢ infuzni pumpa nefungovala posledni
tfi dny. Pacient uvadi, ze pted pfijetim na kliniku opakované zvracel, nyni pocituje

navic 1 zhorSeni dechu.

Pacient je somnolentni, snazi se vSak spolupracovat. U doty¢ného nalézame
cyanotickou akru, Kussmaulovo dychani, znamky centralizace krevniho ob&hu a
oligurii. TK dosahuje 80/50 mmHg. Pacient se 1é¢i s diabetem mellitus 40 let a ma ¢etné

diabetické komplikace.

Dosavadni diagnézy

Diabetes mellitus zavisly na inzulinu
Diabeticka proliferativni retinopatie
Diabeticka periferni neuropatie
Fibrilace sini

Arteridlni hypertenze
Hypercholesterolémie

Mikroskopicka hematurie
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Tab. 4 — Vstupni laboratorni vySetieni (referenéni rozmezi: UKBH FN Plze)

parametr naméfena hodnota referen¢ni rozmezi jednotka
glukoza 68,5 3,3-55 mmol/I
Na* 125 137-145 mmol/l
K* 7,2 3,6-4,8 mmol/l
CI 90 98-109 mmol/I
urea 17,3 3,0-8,0 mmol/Il
kreatinin 257 62-106 umol/1
pH 6,85 7,36-7,44 -
pCO2 2,9 4,8-5,8 kPa
HCOs’ 3,9 22,0-26,0 mmol/I
BE -29,9 -2,5-2,5 mmol/I
laktat 51 <18 mmol/Il
moc¢ chemicky
parametr namétena hodnota referen¢ni rozmezi jednotka
glukoza 4 0 abr.j
ketolatky 3 0 abr.j
krev 2 0 abr.j

38




Z naméfenych parametri vidime, Ze vSechny jsou mimo referencni rozmezi.
Zvlaste vyrazné zvysena je hladina glukézy. Snizené pH, zvysena zaporna hodnota BE,
zvyseny laktat a ketolatky naznacuji, Ze by se mohlo jednat o metabolickou acidozu. Pro
dalsi hodnoceni pouzijeme graf podle EngliSe, ktery orientatné¢ znazorni, o jakou

poruchu se jedna.
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Obr. 2 — Diagnosticky graf dle Englise
Graf ukazuje akutni metabolickou acidézu. Snizeny pCO2 znaci respiracni

kompenzaci, ktera je klinicky doprovazena Kussmaulovym dychanim. Vzhledem

K plicnimu emfyzému vSak neni kompenzace tplna.

U pacienta nachazime i sniZzenou hladinu chloridd, ktera by mohla byt

Mrwe v

zapri¢inéna opakovanym zvracenim. Nicméné€ stav chloridi je nutné porovnat i ve

vztahu k sodiku. Stanovime proto korigované chloridy.
Cl'kor = Cl'metene X Na" normétni / Na* msrens mmol/I

Clkor = 90 x 140/ 125 mmol/I

Clkor = 101 mmol/I

Hodnota 101 mmol/l své€d¢i o normochloridémii. Chloridové anionty se tedy nepodileji

na vzniku metabolické poruchy acidobazické rovnovahy.
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Hladinu sodiku je nutné korigovat vzhledem k hyperglykémii. Zvyseni glykémie
0 5 mmol/l vede ke snizeni Na* o cca 1,5 mmol/l. Korekci glykémie z 68,5 mmol/l na

5 mmol/l stanovime, jakou hladinu sodiku by pacient mél p#i normalni hladiné glukézy.
ANa* = Agly/5 x 1,5 mmol/l

ANa*=63,5/5 x 1,5 mmol/l

ANa* =19 mmol/Il

Na*fyz = ANa" + Na‘nam.

Na*fyz = 19 + 125 mmol/Il

Na*fyz = 144 mmol/l

Fyziologicka hladina Na* by pfi normalnim hladiné glukézy méla byt 144 mmol/l

80 150
70 {5 145
60 | o S - . - ~ 140
50 | e — ——' 135
%’ . X _rm = —a¢ 3
3 0 | N 130 glukdza
£ — Ko =»=Na
) — - BN 3 125 —+—Na-korig.
”0 | e ‘ 120
10 | “1 115
12 3 4 56 7 8 9 1011121314 1516 17 18 19 20 21 22 (h po pfijeti)

Obr. 3 - Zavislost hladiny sodiku na glykémii
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Hladinu drasliku je nutné korigovat vzhledem k pH. Snizeni pH o 0,1 vede ke
zvySeni K™ o cca 0,6 mmol/l. Korekei pH z 6,85 na 7,40 stanovime, jakou hladinu by

pacient m¢l pii normalnim pH krve.

AK* = ApH/0,1 x 0,6 mmol/I
AK*™=0,55/0,1 x 0,6 mmol/I

AK* = 3,3 mmol/l

K*fyz = K'nam. - AK*

K*fyz = 7,2 — 3,3 mmol/l

K*fyz = 3,9 mmol/l

Hladina K* by tedy pfi normalnim pH byla 3,9 mmol/l.
Lécba a nasledny zdravotni stav

Lécba pacienta spocivala v zavedeni na frakcionovanou aplikaci inzulinu perem.
Glykémii se tak podatilo upravit na fyziologické hodnoty. V zavislosti na jeji hladiné se

soucasn¢ srovnalo i mnozstvi sodiku. Vyvoj obou parametrti vyjadiuje obrazek - 3.

Daéle byla vzhledem k paroxysmalni fibrilaci sini se sklonem k rychlé komorové
odpovédi posilena terapie betablokatory. Pacient byl po 16 dnech hospitalizace
propustén v kompenzovaném a relativné uspokojivém stavu. Nasledné lécba

pokracovala v ambulantnim rezimu diabetologické péce.
Zavér

Pacient trpél metabolickou acidézou zpusobenou hromadénim ketolatek
a laktatu. Porucha byla ¢aste¢né kompenzovana hyperventilaci. Hyponatrémie vznikla

jako dusledek hyperglykémie. Hypokalémie byla zptisobena redistribuci iontd vlivem

acidémie.
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Kazuistika 2 — Metabolicka alkaloza

Pacientka ve veku 46 let pfichdzi na chirurgickou kliniku FN Plzen kvili

intermitentnim bolestem bficha pod levym Zebernim obloukem, ke kterym se pridalo

navic 1 zvraceni. Lé&Ci se pro psoriazu, jiné vaznéjsi nemoci neprodélala. Pred nékolika

dny ji vSak byl endoskopicky zaveden zalude¢ni balonek kvili redukci hmotnosti.

Vysetienim byla vyloucena néhld ptihoda biisni. Pacientka je odeslana k dal§imu

vysetieni na I. interni kliniku Fakultni nemocnice v Plzni.

Dosavadni diagnozy

Kozni psoriaza

Tab. 5 — Vstupni laboratorni vysetieni (referenéni rozmezi: UKBH FN Plzet)

parametr | naméfena hodnota| referen¢ni rozmezi jednotka
glukoza 4,2 3,3-5,5 mmol/I
Na* 121 137-145 mmol/l
K* 2,5 3,6-4,8 mmol/I
CI 63 98-109 mmol/Il
urea 26 3,0-8,0 mmol/Il
kreatinin 302 62-106 umol/1
pH 7,62 7,36-7,44 -
pCO; 5.4 4,8-58 kPa
pO2 11 6,5-11,5 kPa
sO2 0,97 0,58-0,85 -
HCOs 41,7 22,0-26,0 mmol/I
BE 17,9 -2,5-2,5 mmol/I

42



Podle zvySené hodnoty pH a kladného BE se zd4, Ze se jednd o metabolickou

alkalozu. Opét vytvofime graf dle Englise.
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Obr. 4 — Diagnosticky graf dle Englise

Graf ukazuje, ze se jedna o akutni metabolickou alkalozu. Normalni pCO2 znaci,

Ze respiracni kompenzace se zatim nevyvinula.

Zjevnou hyponatrémii, hypokalémii a hypochloridémii je nutné opét korigovat.
Nizka hladina sodiku je zplsobena ztratami pii zvraceni. Chloridy korigujeme
vzhledem k sodiku.

Pouzijeme vztah pro korigované chloridy.
Clkor = Cl'métene X Na" normaini / Na" metens mmol/I
Clkor = 63 x 140/ 121 mmol/I

Clkor = 73 mmol/I

Hodnota 73 mmol/l svéd¢i o tézké hypochloridémii. Ztrata chloridi zvracenim tedy

podnitila vznik hypochloremické metabolické alkaldzy.
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Hladinu drasliku je nutné korigovat vzhledem k pH. Zvyseni pH o 0,1 vede ke
snizeni K™ o cca 0,6 mmol/l. Korekci pH z 7,62 na 7,40 stanovime jakou hladinu by

pacientka méla fyziologicky mit.

AK* = ApH/0,1 x 0,6 mmol/I

AK*™=0,22/0,1 x 0,6 mmol/Il

AK*" =1,32 mmol/l

K*fyz = AK* + K*nam.

K*fyz = 1,32 + 2,5 mmol/I

K*fyz = 3,8 mmol/Il

Hladina K* by pti normalnim pH méla byt 3,8 mmol/I.

Pii méteni pH moci byla zjisténa hodnota 5. Vzhledem k alkalickému pH krve
by vsak m¢ly ledviny vytvaret alkalickou moc.
Lécba a nasledny zdravotni stav

Pacientce byl podan K*, aby se jeho hladina fyziologicky srovnala. Dale byla
podrobena rehydrataci a parenterdlni vyzivé. Po osmi dnech byla propusténa
z hospitalizace. Lékati ji doporucili zcela odstranit Zalude¢ni balonek, nicméné to
pacientka odmitd. Dohodli se proto alespoii na zmenseni jeho objemu.
Zavér

Pacientka trpéla hypochloremickou metabolickou alkalézou. Kompenzace

respiracni cestou jesté nebyla rozvinuta, stejné by vSak byla nedostatecné uc¢inna. Stav

zhorSovala tzv. paradoxni acidurie zptisobeni hypokalémii.
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Kazuistika 3 — Kombinovana porucha acidobazické rovnovahy

Na urgentni pfijem FN Plzen byla pfivezena 50letd Zena kvuli epileptickému
zachvatu spole¢né s tézkou poruchou védomi. Pacientka byla pfeddna na JIP I. interni

Kliniky.

Dosavadni diagnozy

Diabetes mellitus 2. typu, 1écba inzulinem
Erozivni hemoragicka gastropatie
Chronicky abuzus alkoholu (az 180 g denn¢)

Etylicka jaterni cirhdza se splenomegalii a jicnovymi varixy. Opakovana dekompenzace

cirhozy.

Pravostranna adnexektomie pro benigni cystadenom.
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Tab. 6 — Vstupni laboratorni vysetieni (referenéni rozmezi: UKBH FN Plzei)

parametr namérena hodnota | referen¢ni rozmezi jednotka
Na* 109 137-145 mmol/l
K* 2,5 3,6-4,8 mmol/l
CI 60 98-109 mmol/I
Ca* 0,83 2,20-2,60 mmol/I
Mg?* 0,80 0,80-1,10 mmol/I
Panor 0,71 0,70-1,60 mmol/I
pH 7,62 7,36-7,44 -
pCO; 4.1 4,8-5,8 kPa
pO2 21,8 6,5-11,5 kPa
sO2 1 0,58-0,85 -
O2HDb 0,98 0,57-0,84 -
HCOgs 32 22,0-26,0 mmol/I
BE 10,5 -2,5-2,5 mmol/I
albumin 17,2 35,0-50,0 g/l
laktat 4,5 <1,8 mmol/I

Podle zvysené hodnoty pH a kladného BE se zd4, ze se jedna o metabolickou
alkalozu. V ramci kompenzace poruchy respiracni cestou bychom ocekavali zvySeny
pCO2. Ve skutecnosti je vSak pCO2 pod dolni referen¢ni mezi. ZvySené pH a hladina
pCO: pod dolni referen¢ni mez poukazuje na respiracni alkalézu. Usuzujeme proto, ze

jde o kombinovanou poruchu skladajici se z metabolické alkalozy a respiracni alkalozy.

46



Mimo jiné je znacn€ zvyseny 1 pO2, to mize byt zptisobeno jedinou pfi¢inou, a to pii
dodate¢ném dychani — oxygenoterapii.

Zanesenim parametri do EngliSova grafu se potvrzuje, ze jde o kombinovanou

poruchu; metabolickou alkalézu + respiracni alkalézu.
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Obr. 5 — Diagnosticky graf dle Englise
V dal$im opét posoudime hladinu chloridi vzhledem k sodiku a hladinu drasliku
vzhledem k pH krve. Navic provedeme rozbor acidobazické rovnovahy podle Stewarta
a Fencla, ktery ma za cil zjistit, zda se za vyslednymi zménami neskryva vice
metabolickych poruch acidobazické rovnovahy. Tento ptistup vychédzi ztoho, Ze

sloupec kationtdl a aniontil v krevnim séru musi byt stejné vysoky. PouZijeme vztah pro

korigované chloridy:
Cl_kor = Cl-méfené X Na+normé11m’ / Na+méfené mmOIII
Cl'kor = 60 x 140/ 109 mmol/I

Clkor = 77 mmol/I

Hodnota 77 mmol/l svéd¢i o tézké hypochloridémii. Ztrata chloridii zvracenim tedy

podnitila vznik hypochloremické metabolické alkalozy.
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Hladinu drasliku je nutné korigovat vzhledem k pH. Zvyseni pH o 0,1 vede ke
snizeni K™ 0 cca 0,6 mmol/l. Korekci pH z 7,62 na 7,40 stanovime jakou hladinu by

pacientka méla fyziologicky mit.
AK* = ApH/0,1 x 0,6 mmol/I
AK*™=0,22/0,1 x 0,6 mmol/Il
AK*" =1,32 mmol/l

K*fyz = AK* + K*nam.

K*fyz = 1,32 + 2,5 mmol/I
K*fyz = 3,8 mmol/Il

Hladina K* by pti normalnim pH méla byt 3,8 mmol/1.

Vypocteme SID:
SID = Na* + K* + Ca?* + Mg?* - CI
SID=109 +2,5+2x0,83 + 0,8 — 60 mmol/l

SID =53,96 mmol/I

Dale ptevedeme albumin z g/l na koncentraci vyjadienou v mmol/I:
Alb (mmol/l) = (pH - 5,17) x 0,125 x Alb (g/l)
Alb = (7,62 - 5,17) x 0,125 x 17,2 mmol/l

Alb= 5,3 mmol/l

Kone¢né vyjadiime koncentraci anorganického fosfatu v mmolech ekvivalentl

(kyselina fosforecna je vicesytnd):
Pi=Px (pH x 0,309 - 0,469)
Pi=0,71x (7,62 x 0,309 - 0,469)

Pi=1,3 mmol/l
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Stanovime UA™:

UA™ =[Na'] + [K*] + [Ca*>'] + [Mg>'] - [CI"] - [HCO37] - [Alb] - [Pi]
UA =109+25+2x0,83+0,80-60-32-5,3-1,3mmol/l

UA~= 15,36 mmol/l

Neméfené anionty se skladaji z laktatu (4,5 mmol/l). Zbytek (10,86 mmol/l) tvoii
hlavné ketolatky, predevsim B-hydroxybutyrat.

Lécba a nasledny zdravotni stav

Dalsi stonani komplikovano infek¢énimi komplikacemi a fluidothoraxem.
Nakonec byla pfelozena na standardni 1izko a po 1,5mési¢ni hospitalizaci propusténa

do domaciho oSetfovani.
Zavér

Pacientka trpéla kombinovanou poruchou sklddajici se z metabolické alkaldzy +
metabolické acidézy + respiracéni alkaldzy. Prevazujici metabolickd alkaléza byla
vyvolana sekundarnim hyperaldosteronismem a hypoalbuminémii. Metabolicka acidéza

vznikla na podkladé zvySené hladiny ketoladtek pfi dekompenzaci diabetu a diky

zvySené koncentraci laktatu. Pficinou respiracni alkaldzy je podpiirnd oxygenoterapie.
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6 Diskuze

Stanoveni acidobazické rovnovahy pattilo v laboratofich UKBH FN Plzen mezi
standardni vySetfeni u nejriznéjSich zdravotnich stavl. Prevahoval odbér
arterializované krve ze strany biiSka prstu nebo zuSniho lalicku. NejcastejSim

odbérovou pomuckou byla kapilara.

U pacienta zprvni kazuistiky se objevila metabolicka acidéoza zpusobena
dekompenzaci diabetu. Hromadéni ketolatek a ¢aste¢né 1 laktatu vedlo k posunuti pH
kyselym smérem. Pii pfijmu byla na pacientovi patrnd kompenzace poruchy respiracni
cestou, coz se klinicky projevilo typickym znakem — Kussmaulovym dychanim.
nefunk¢nosti inzulinové pumpy. Nedostatek inzulinu vedl ke $tépeni tukovych zésob,
pfi jejichz metabolismu ketolatky vznikaji. Jejich stoupajici mnozstvi nemalou mérou

podpotilo rozvoj nevolnosti, zvraceni a somnolence. [1]

Laboratorn¢ jsme prokazali metabolickou acidéozu na zaklad¢ snizeného pH
a zaporného BE. Pfi¢ina metabolické acidéozy byla dvoji: hlavni pfi¢inou byla
ketoaciddza pti hromadéni ketolatek (byly prokazany i v moci), podilel se 1 vzestup
laktatu pifi hypoperfuzi tkéni pii tézké dehydrataci. Kompenzaci jsme odhalili na

podkladé¢ snizené¢ho pCOz. Jeho snizeny obsah byl zplisoben hyperventilaci.

Hyperglykémie mimo jiné zapfi¢inila i hyponatrémii. Divodem je piesun vody
z ICT do hyperosmolarniho ECT. Béhem hospitalizace, kdy dochazelo k tpravé hladiny
glykémie, jsme postupem casu sledovali, jak se normalizaci glykémie srovnava

i hladina sodiku, az se oba parametry vyrovnaly do fyziologickych mezi. [2]

Vysoce rizikovym faktorem byla zjiSt€énd hladina draselného iontu, ktera skoro
dvojnasobné prekracovala horni referenéni mez, konkrétné 7,2 mmol/l. Pfitom pokud je
jeho hladina vyssi nez 6,5 mmol/l, je indikovdna hemodialyza. K té v§ak nedoslo, nebot’
iont?l z intracelularniho prostoru do plazmy. Resenim hyperkalémie byla tedy nikoliv

hemodialyza, ale Gprava pH. [2]
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Pacientka z druhé kazuistiky byla 1éCena pro bolesti bficha, které byly
zpusobeny umisténim balonku do zaludku kvili redukci hmotnosti. Pfitomnost balonku

vyvolala kromé bolesti bficha i zna¢né zvraceni.

Laboratorni diagnostikou byla zjisténa hypochloremicka metabolicka alkaloza
na zaklad¢ zvySeného pH a kladného BE. Pti¢inou poruchy byla zna¢na ztrata chloridd,

ke kterym doslo diky intenzivnimu zvraceni. [2]

U pacientky jsme kromé& hypochloridémie zjistili 1 hyponatrémii a hypokalémii.
Hyponatrémii vyvolala dehydratace, kterd byla zplisobena zvracenim a snizenym
pfijmem tekutin. Za vznik hypokalémie je zodpovédnd alkalémie. ZvySeni pH totiz

zpusobi pfesun K* z plazmy do bunék. [2]

V referen¢ni mezi se nachazely parametry pCO2, pO2 a sO2. Pokud by byla
hladina pCO2 zvySena, jednalo by se o znamku kompenzace. Nicméné respirani
kompenzace této poruchy neni u¢inna ani zadouci. Objevila by se hypoventilace, ktera
by kromé& hyperkapnie zptsobila i hypoxemii. ZvySujici se pCO2 by kromé stimulace
dechového centra mohl zapficinit i respiracni acidézu s ptipadnymi poruchami védomi.
Vyvarovat se takovému stavu pomaha dechové centrum, které neumozni, aby pCO:2
dosahl hodnot vyssich jak 8 kPa. U¢inngjsi cesta k vyrovnani (korekci) metabolické
alkalozy vedla pies ledviny. V takovém piipadé hovoiime misto kompenzace o korekci

poruchy. [2]

Parametry pO: a sO2 byly u pacientky ve fyziologickém rozpéti. Pokud by byla
jejich hodnota snizend, jednalo by se o hypoxémii. Organy by tak trpély nedostatkem
kysliku, coz by mohlo v nékterych pfipadech vést az k jejich selhani. [2]

Analyzou moci jsme zjistili kyselé pH. Plivodné jsme ale predpokladali naopak
zasadité. Pii metabolické alkaloze totiz obvykle dochéazi k retenci hydrogenuhli¢itant
ledvinami, které pak pufruji alkalické pH. Pfi¢inou kyselého pH moci vSak byla
hypokalémie; pii hyponatrémii vlivem aldosteronu ledviny Setfi Na* a protoze je malo
K™ iontl, misto nich se do mo¢i ztraceji ionty H*. Jejich nartstajici koncentrace poté

zpusobila kyselé pH moci. Hovotime o tzv. paradoxni acidurii. [2] [6]

Mimo jiné by uZz tak snizené mnozstvi drasliku nemohlo byt nadéle
prohlubovano dal§im vylu¢ovdnim. Jeho dalsi ztraty by pak nakonec mohly vést ke

kie¢im, nebo dokonce porucham srde¢niho rytmu. [2]
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Pacientka z treti kazuistiky trpéla celkem tfemi acidobazickymi poruchami.
K jejich rozvoji vyraznou mérou pfispél jeji vazny zdravotni stav. Obecné u pacientti
s vicero zavaznymi diagndézami se malokdy objevi pouze jednoducha acidobazicka
porucha. Konkrétné¢ u tézkého onemocnéni jater, kterym pacientka trpi, je vyskyt

nékolika poruch pomérné béznym jevem.

Prvotnim ndhledem na vstupni laboratorni vysetfeni jsme odhalili podle zvySené
hodnoty pH a kladného BE metabolickou alkal6zu. Respira¢ni kompenzaci ani korekci
ledvinami jsme nezjistili. Zanesenim parametr do grafu podle EngliSe se vSak ukézalo,
ze neni pfitomna pouze metabolickd alkaléza. Bod v grafu byl totiz umistén mimo
oblasti prezentujici jednoduché acidobazické poruchy. Graf dokaze odhalit vSechny
smiSené poruchy az na jedinou kombinaci — metabolickou alkal6zu a metabolickou
acidozu. Dlvod je, Ze obé lezi ve stejné linii. Pro odhaleni této kombinace vyuzivame
SID. Vypoctem jsme zjistily jeho zvySenou hodnotu, ktera indikuje metabolickou
alkalozu. [2]

Pfi¢inou metabolické alkaléozy byl sekundarni hyperaldosteronismus
a hypoalbuminémie. Konkrétni pfi¢inou sekundarniho hyperaldosteronismu byla jaterni
cirh6za a snizeny pratok krve ledvinami. Vyznam mélo taktéz uzivani diuretik. Pfi¢inou

alkalozy je 1 tézka hypochloridemie.

Ptic¢inou hypoalbuminémie byla jaterni cirhdza. Pfi hypoalbuminémii dochazelo
k nahrazovani snizeného albuminu hydrogenuhli¢itanem, coz se posléze projevilo
v SID, konkrétn¢ v procentualnim zastoupeni aniontt. [2]

Zvysena hodnota UA", poukdzala na pfitomnost metabolické acidozy. Ta byla
svalovymi kfeemi (status epilepticus) a té¢Zkym poSkozenim jater. ZvySené mnoZstvi
ketolatek bylo zpisobeno dekompenzaci diabetu.

Vyrazné zvyseny byl pO2, a to do takové koncentrace, kterou neni samo télo

schopno ani vytvofit. Enormni nartist byl zpisoben dodate¢nym okysliCovanim —

oxygenoterapii.

Z minerald byl zna¢n€ pod spodni referencni hranici ionizovany véapnik. Jeho
nizkd hladina byla zplsobena alkalémii, pii které dochazi k vytésnéni protont

z proteinli. Na jejich misto se posléze navaze vapnik, coz se laboratorné projevi
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znaénym poklesem jeho hladiny. Kriticky snizena hladina vapniku se mimo jiné

podilela na svalovych kiecich, které se u pacientky objevily. [2]

Teézka hyponatrémie byla zptisobena dehydrataci vyvolanou uzivanim diuretik.

Hypochlorémie byla vyvolana sekundarnim hyperaldosteronismem a uzivanim diuretik.

Hypokalémie  byla  vyvoldna  alkalémii a  taktéz  sekundarnim

hyperaldosteronismem a diuretiky. [2]

Respiracni alkaléza byla zplisobena oxygenoterapiii, ktera byla zavedena kvili
prevenci otoku mozku. Pouziti oxygenoterapie jsme poznali na zakladé enormné
zvyseného pOgz. Takto vysoké hladiny totiz nemtize télo samostatné dosdhnout. Mimo

jiné kriticky nedostatek ionizovaného vapniku mize zpusobit asyfixii. [2]
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7 Zaveér

Bakalatska prace méla nékolik cili. Prvni z nich bylo vypracovani teoretické casti

zabyvajici se problematikou acidobazické rovnovahy.

Navazujici metodika popisovala postup, jakym zplsobem probiha laboratorni

vySetfeni a jak se stanovuje acidobazické rovnovaha.

V praktické casti byly uvedeny vybrané kazuistiky, které byly posléze
vyhodnoceny na podklad¢ laboratornich nalezi a anamnézy. Kazuistiky byly celkem tfi;

dvé jednoduché poruchy a jedna smiSena.

Prvni zahrnovala metabolickou acidézu u dekompenzovaného diabetika. Druha
obsdhla metabolickou alkalozu majici pivod ze ztrat zaludecni $tavy. Poslednim
pfipadem byla smiSend porucha sestavajici se z metabolické alkalozy + metabolické
acidozy a respiracni alkalozy. V tomto piipad¢ pacientka trpéla nékolika vaznymi

diagnézami.

Cile prace byly splnény. Rozsah problematiky odpovida urovni bakalaiského

studia.
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8 Seznam pouzitych zkratek

ABR

AG

Aot

BE

DKA

CHOPN

ISE

SID

UA

UKBH FN Plzeit

acidobazicka rovnovaha

anion gap

non-volatile acids

base excess

diabeticka ketoacidoza

chronicka obstrukéni plicni nemoc
iontov¢ selektivni elektroda
strong ion difference

unmeasured anions

Ustav klinické biochemie a hematologie Fakultni nemocnice

Plzen
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