8. kapitola

PORUCHY ACIDOBAZICKEJ ROVNOVAHY

Milo§ Tatar

Poruchy acidobdzickej rovnovahy (ABR) st beznym klinickym problémom, ktoré sa
prejavuji od lahkych foriem az po stavy ohrozujuce zivot. Poruchy ABR nie st samostatné
ochorenia, ale su dosledkom porusenej funkcie viacerych organovych systémov, najcastejSie
obli¢iek, gastrointestindlneho traktu, respiracného systému, kardiovaskuldrneho systému a Zliaz
s vnutornou sekréciou. Bezné zékroky v ustnej dutine nevedl k zdvaznym zmenam ABR. Je vSak
potrebné mysliet’ na niektoré situacie, ktoré k takym porucham mézu viest'. Jednou z nich je
intenzivny strach zo zakroku pripadne az panickd rekcia, ktor¢é moézu viest z dovodu
alveolarnej hyperventilacie k tazkej respiracnej alkaldze s tetanickymi kf¢mi kostrového
svalstva. Inym prikladom st bolesti zubov alebo iné patologické procesy v Ustnej dutine, ktoré
moézu u pacienta s diabetes mellitus viest k nedostatocnému prijmu potravy. Hladovanie
a emocionalny stres mézu potom vyustit’ do ketoacidozy.

Téato kapitola sa bude zaoberat’ len jednoduchymi poruchami ABR, kedy je v organizme
pritomny len jeden patologicky proces sposobujici zmenu koncentracie H v krvi. V klinickych
podmienkach u kriticky chorych pacientov st CastejSie kombinované poruchy ABR, kedy su
sucasne pritomné metabolické ako aj respiracné poruchy. V takychto pripadoch pre diagnostiku
nestaci poznat’ len zmeny pH, PaCO, a HCOj (tieto postacia pre orientaciu pri jednoduchych
poruchéch), ale délezitym sa stdva analyza najmé sérovych elektolytov, krvnych plynov, zloZenia
moca a symptomov respiratnych a kardiovaskularnych portch, portach gastrointestindlneho
traktu a obliciek.

H" i6n

ABR sa tyka regulacie koncentracie vodikovych i6nov v telovych tekutinach.

Koncentracia vodikovych iénov ([H']) v telovych tekutindch sa udrziava vo velmi uzkom

rozmedzi, ktora je za fyziologickych podmienok okolo 40 nmol/l. V klinickych podmienkach sa



koncentracia H* vyjadruje pomocou pH (zaporny dekadicky logaritmus [H'] ). Zo vztahu pH a
[H'] vyplyva, Ze relativne mald zmena pH, napr. zo 7,4 na 7,1 predstavuje narast koncentracie
H+ zo 40 na 80 nmol/l. (obr. v prednaske)

Oproti tomu koncentracia hydrogénuhli¢itanov ([HCO3]) sa udrziava okolo hodnoty 24
mmol/l, ¢o je asi 600 000-krat vyssia koncentracia ako [H']. Striktnd regulacia takejto nizke;
koncentracie H' je rozhodujica pre udrZiavanie normalnej aktivity buniek, pretoze H' vo
vysSich koncentraciach sa rychlo viaZze na proteiny s negativnym nabojom, vcitane enzymov,

a tym vyznamne zhorSuje ich funkciu.

Zdroje H*
V priebehu fyziologickych metabolickych pochodov su v tkanivach neustale
produkované latky schopné uvoltiovat H', t.j. kyseliny. Najéastejsie st to metabolity zakladnych

metabolickych procesov.

Prchava kyselina

NajdolezitejSim koncovym metabolitom, ktory vznika pri aerobnom metabolizme
glukdzy, aminokyselin a mastnych kyselin, je CO,. Jeho denna produkcia predstavuje asi 20 000
mol. CO, difunduje z buniek do telovych tekutin a v erytrocytoch sa stava kyselinou pri reakcii

s vodou za pritomnosti enzymu karbonatdehydratazy:

CO, + H,O < Hy,CO3
Fixné kyseliny
Sira a fosfor (dolezitd zlozka niektorych aminokyselin, zloZenych cukrov a lipidov

a nukleovych kyselin) sa metabolizuju na soli silnych kyselin, najmi na sirany a fosfaty.

Organické kyseliny

Za fyziologickych podmienok vznikaji z glukézy amastnych kyselin vedlajSimi
metabolickymi drahami v malom objeme kyselina mlie¢na a ketolatky, ktoré sa vsak normalnou
funkciou pecene opat’ dostavaju do metabolizmu. Tieto metabolity sa hromadia v organizme pri
patologickych procesoch:

- kyselina mlie¢na (laktat) pri anaerébnom metabolizme glukozy,



- ketokyseliny (ketolatky) pri poruchach glukézového a lipidového metabolizmu, napr.

pri dekompenzovanom diabetes mellitus.

Acidoza

Bezne sa v udebniciach zvysena [H'] (pokles pH) oznaduje ako acidéza. Pre lepsie
pochopenie problému je dobré rozliSovat medzi acidézou a acidémiou. Zatial' ¢o acidémia je
zvySena koncentracia H* v krvi nad 44 nmol/l (pokles pH pod 7,34), acidéza predstavuje
patologicky proces v organizme, ktory zvySuje obsah H* v organizme atoto vedie k acidémii.
Avsak v pripade, kedy je ¢asovy priestor pre kompenzaéné mechanizmy upravujiuce pH v Krvi,
acidoza nemusi byt sprevadzand acidémiou napriek tomu, Ze patologicky proces pokracuje a
nad’alej zvysuje dodavku H" do extracelularnej tekutiny.

Kompenza¢né mechanizmy zabezpecuje jednak regulacia alveolarnej ventilacie a/alebo
regulacia hladiny hydrogénuhlicitanov v krvi oblickami. Napriklad pri metabolickej poruche je
acidémia kompenzovana bud’ alveolarnou hyperventilaciou (zvySené odventilovanie CO,) alebo
zvysenym vylu¢ovanim H* obli¢kami, ¢im sa zvysuje hladina hydrogénuhli¢itanov v krvi. Pri
respiratnej poruche mozu acidémiu kompenzovat len oblicky zvySenim hladiny
hydrogénuhli¢itanov v krvi. Pre lepSie pochopenie kompenzacnych mechanizmov je potrebné

analyzovat’ Hendersonovu-Hasselbalchovu rovnicu (vid’ prednéska).

Alkaléza

Znizena koncentracia H® vkrvi pod 36 nmol/l (zvysenie pH nad 7,44) sa nazyva
alkalémia. Patologicky proces, ktory ju sposobuje je alkaléza. Vztahy medzi alkalémiou
a alkalozou su podobné ako medzi acidémiou a acidézou. Napriklad pri metabolickej poruche je
alkalémia kompenzovana bud’ alveolarnou hypoventilaciou (zniZzené odventilovanie CO,) alebo
znizenym vyluéovanim H" oblickami, ¢im sa znizuje hladina hydrogénuhli¢itanov v Kkrvi. Pri
respiracnej poruche moézu alkalémiu kompenzovat len oblicky zniZenim hladiny

hydrogénuhlicitanov v Krvi.

Regulacia ABR



Za normalnych okolnosti sa do extracelularnej tekutiny konStantne pridavaju kyseliny
a Vv mensej miere aj bazy, preto na udrziavanie fyziologickej koncentracie H" musia kontinualne
fungovat nasledovné vzajomne regulované procesy:

- Pufrovanie pomocou extracelularnych a intracelularnych naraznikovych systémov.

- Alveolarna ventilacia, ktora reguluje hladinu PaCO,.

- Exkrécia H' obli¢kami, ktora reguluje plazmatickt koncentraciu HCO3'.

Naraznikové systémy (tlmivé systémy, pufre)

Su zlozené zo slabych kyselin alebo baz, ktoré su schopné minimalizovat’ zmeny pH krvi
bud’ eliminaciou alebo uvolnenim H'. Naraznikové systémy funguju ako prva linia pri utlmeni
zmien pH, ktoré mézu vzniknat’ z konstantnej dennej dodavky prchavej, fixnej alebo organickej
kyseliny alebo baz do telovych tekutin. Z toho vyplyva, Ze naraznikové systémy sa zucasthuju
regulacie ABR neustéle aj za fyziologickych podmienok. Za patologickych podmienok sa ich

hladina m6Ze vyznamne znizit’, pretoze dochadza k ich nadmernému spotrebovaniu.

HCO3/H,CO3 naraznikovy systém
Hlavnym extracelularnym naraznikovym systémom je hydrogénuhli¢itanovy systém; jeho
funkciu ilustruje nasledujica reakcia:

CO; + H,O & H,COz; & H + HCO3

Tato rovnica predstavuje zakladny vztah ABR z hl'adiska hydrogénuhli¢itanového pufrovacieho
systému. Jeden z najdolezitejSich faktorov, ktory robi tento systém vel'mi efektivnym su zmeny
ventilacie, ktoré reguluju PaCO,. Z rovnice vyplyva, ze zvySenie CO; ju posuva doprava, zatial
¢o znizenie CO; ju postva dolava. Z toho vyplyva, Ze pridanie kyseliny do telovych tekutin
sposobi spotrebovanie HCO3  formovanim kyseliny uhlicitej (pufrovanie); nasledovne sa zvysi
tvorba vody a CO,. Pretoze sa hladina CO; neustale udrziava alveolarnou ventilaciou na stabilnej
urovni, dojde zvySenym ventilacnym usilim k odventilovaniu zvysenej tvorby CO,. Okrem toho
obli¢ky regeneruju spotrebované hydrogénuhlicitany. Pretoze zmeny HCO3; a PaCO; mozno
regulovat’ nezavisle, tento systém je vel'mi efektivny.

Vztah medzi pH, HCO3 a CO, vyjadruje Hendersonova-Hasselbalchova rovnica, podla

ktorej zmeny pH vyplyvaji viac zo vzdjomného pomeru PaCO; ku koncentracii HCOjz



(prednéaska) ako z ich absolutnych zmien. Inymi slovami, ak sa obidve zlozky zmenia
proporciondlne v rovnakom smere, ich pomer je rovnaky a pH zostava relativne stabilné. Toto je
podstata kompenzacnych reakcii pri zmenéach pH z dovodu patologickych procesov.

Okrem tohto naraznikového systému dolezitu ulohu hraju aj systémy hemoglobinovy,
fosfatovy a krvnych bielkovin. St dolezité pre komplexné postidenie celkovej pufrovacej aktivity

Krvi.

Uloha respiraéného systému a obli¢iek v regulacii AB stavu

Ako uz bolo uvedené alveolarna ventilicia je dolezitym regulacnym mechanizmom.
Respiracny systém dokaZe v relativne kratkom ¢ase kompenzovat’ primarne poruchy ABR,
avsak je limitovany v tomto ucinku, pretoze zmeny alveolarnej ventilacie vedi aj ku zmendm
hladiny kyslika v krvi. Nasledne zmena hladiny kyslika upravi ventilaciu nezavisle od
poziadaviek reguldcie ABR. Intenzivne metabolické poruchy sa kompenzujii respiratnym
systémom len Ciasto¢ne, pricom sa pH nevracia uplne do normy.
Oblicky sa zucastiiuju na regulacii ABR viacerymi mechanizmami:

-V proximilnom tubule sa musia reabsorbovat’ vSetky hydrogénuhliCitany, ktoré sa
Vv glomeruldarnom systéme filtrovali do tubuldrnej tekutiny v takej istej koncentracii ako
v plazme. Tento proces zavisi od aktivity buniek proximalneho tubulu vylucovat H*
pomocou vymennikového systému medzi Na a H" (prednaska). Takto sa udrziava
stabilna hladina hydrogénuhli¢itanov v plazme.

- Dal3ou exkre¢nou funkciou obli¢iek je vyluovanie H' v distadlnom tubule a zbernom
kanaliku, pomocou ktorého oblicky moézu zvySovat hladinu HCOsz v plazme nad
fyziologické hladiny. V tomto procese sa zucCastiiuje dolezity pufrovaci systém
tubularneho systému, ktorym je tvorba NHjz (prednaska). Vyludovanie H® do tubularne;
tekutiny v distalnej Casti nefronu je podstatou kompenzovania pH v krvi oblickami.

- Fixné kyseliny (metabolity bielkovin a nukleovych kyselin) mézu vylucovat’ len oblicky.
Pri zlyhani oblic¢iek sa fixné kyseliny v sére akumulujti a sposobuji metabolicku acidozu.

Z vyssie uvedenych funkcii vyplyva, Ze oblicky st dolezitym miestom regulacie ABR. Oblicky
modzu kompenzovat’ nielen respiracntl acidézu (zvySovanie hladiny HCO3™ v plazme) a respiracnu
alkalozu (zoslabenie vyluCovania H" a tym zniZenie resorpcie HCO3™ aich zniZenie v plazme),

ale aj metabolické poruchy ABR, pri ktorych oblicky nie su poskodené. Kompenzacny proces je



pomaly, trva niekolko dni az tyzden, ale oblicky mdézu vykompenzovat pH krvi az do

fyziologickych hodnét.

PORUCHY ABR

Z Hendersonovej-Hasselbalchovej rovnice vyplyva, ze k poruche ABR moéze dojst
principidlne z 3 pricin (obr. prednéaska):

1. Akumulacia fixnych alebo organickych kyselin.

2. Strata alebo zvySenie koncentracie hydrogénuhli¢itanov v plazme.

3. Hyperkapnia alebo hypokapnia z d6vodu primarne porusenej alveolarnej ventilacie.

Metabolicka acidéza

Metabolickd acidéza je klinickd porucha charakterizovand zvySenou plazmatickou
aciditou.
Priciny:

1. Akumulacia organickych kyselin z dovodu metabolickych patologickych procesov.
Laktatova acidéza vznikd najCastejSie z poruSenej funkcie mitochondrii pri tkanivovej
hypoxii; anaerébnou glykolyzou kon¢i energeticky metabolizmus tvorbou laktatu.
Ketoacidéza vznika najCastejSie pri zvySenej dodavke volnych mastnych kyselin do
pecene pri dekompenzovanom diabetes mellitus 1. typu, kedy sa mastné kyseliny zvySene
metabolizuju na ketolatky.

2. Insuficiencia obli¢iek — znizeny pocet funkénych nefronov vyrazne znizi exkrec¢nu
funkciu obliciek. Jednak sa oslabi reabsorpcia hydrogénuhli¢itanov, ale vyznamne sa
znizi aj exkrécia fixnych kyselin.

3. Strata HCOg3 z gastrointestinilneho traktu. NajcastejSou pricinou je hnacka, pri ktorej
sa stracaju hydrogénuhli¢itany, ktoré sa dostdvaji do crevnej Stavy z bilidrnej,
pankreatickej a duodenalnej sekrécie.

4. Tubulirna acidéza. Vznikd pri vrodenej alebo =ziskanej poruche sekrécie H”
V jednotlivych €astiach tubuldrneho systému obli¢iek. Z toho vyplyva zniZena reabsopcia

hydrogénuhli¢itanov oblickami a nasledne ich znizena hladina v plazme.



Metabolicka alkaloza

Metabolicka alkal6za je porucha ABR sposobend zvySenim plazmatickej koncentracie
hydrogénuhlicitanov.

NajcastejSou pri¢inou je strata HCI z gastrointestinalneho traktu z dovodu
intenzivneho vracania. Z dovodu hypochlorémie (strata najddlezitejSicho anidonu plazmy) sa pre
zachovanie rovnakého pocCtu anidnov akationov v plazme zvySuje koncentracia

hydrogénuhli¢itanov. Pomer HCO3/PaCO; sa zvySuje a pH stapa.

Respira¢na acidéza

Respira¢na acidoza je klinickd porucha z dovodu alveolarnej hypoventilacie. Tato vedie
k hyperkapnii, pretoze vydychovanie CO, pl'icami je nizSie ako je jeho metabolicka produkcia
Vv tkanivach. Pomer HCO3/PaCO; sa znizuje a pH klesa. Respiracna acidéoza moze byt akutna
alebo chronickd. Akutna je spojend s poklesom pH, pri chronickej byva pH normalne alebo
blizke norme. Rozdiel je sposobeny pomalou kompenzacnou reakciou obliciek.

Najcéastejsimi pri¢inami akutnej respiracnej acidézy je utlm respiratného centra
v predizenej mieche lieckmi alebo obstrukcia hornych dychacich ciest, kedy sa pacient dusi.
Z hl'adiska zubnej mediciny takito situdciu moézu sposobit’ cudzie telesd alebo manipulacia
v hypofaryngu. Chronicka respirac¢na acidéza je najcastejSie sicast'ou respiracnej insuficiencie
pri chronickej obStrukénej chorobe plic. U tychto pacientov je potrebné mysliet na moznost
vzniku akltnej exacerbacie chronickej respiracnej acidozy, kedy dojde wu pacienta k
nahlemu poklesu pH a acidémii. Pri¢inou moze byt hypoventilacia spdsobena zdkrokom v Ustnej

dutine, ktora akttne prehibi chronicka hyperkapniu.

Respiracna alkaléza

Respiracna alkaloza je klinicka porucha v dosledku alveolarnej hyperventilacie, ktora
vedie k hypokapnii. Pomer HCO3/PaCO, sa zvySuje a pH stipa. Panické stavy su ¢astou pri¢inou
tohto stavu. Zavaznou komplikéciou je zniZenie hladiny ionizovaného kalcia v plazme z dovodu
jeho zvyseného naviazania na albuminy. Jej prejavom su tetanické krée, ktoré mozu mat

zavazné dosledky.



KAZUISTIKY

Jana Plevkova

Kazuistika 1
Pacientka je 25 rofna zena, ktord trpi panickou poruchou (psychicka porucha
charakterizovana stavmi uzkosti, strachu, sprevadzana hyperventildciou). Pocas rutinnej lekarske;

prehliadky jej bola vySetrena krv a vybrané laboratorne parametre boli nasledovné:

Na = 135 mmol/1 pH =7,42
K = 3,5 mmol/l Pa CO, =5,2 kPa
Cl =96 mmol/I

O niekol’ko dni neskdr bola pacientka hospitalizovana z dovodu vyskytu kicov a kratkodobého
bezvedomia, ku ktorému doslo pocas jedného z jej panickych zachvatov.

Laboratérne parametre v ¢ase prijatia boli:

Na = 145 mmol/I pH = 7,64

K =3,1 mmol/l PaCO, = 3,5 kPa
Cl =100 mmol/Il Pa 02= 13,3 kPa
Otazky a ulohy

1. Ktoré z laboratornych parametrov sa odliSuju od fyziologickych?

2. Na akt poruchu vnatorného prostredia poukazuje anamnéza a laboratorne vysledky?

3. Vysvetlite pravdepodobny mechanizmus vzniku kratkodobého bezvedomia

4. Vysvetlite mechanizmus vzniku ki¢ov u tejto pacientky

5. Akym mechanizmom by bolo mozné vysvetlit' vysSie hodnoty Na a Cl zistené pri druhom

vySetrenia zniZené hodnoty K+?

Kazuistika 2

Predtym zdravy 45 ro¢ny muz bol prijaty na hospitalizaciu so 4-dilovou
anamnézou nauzey, a vracania S diagnozou akutnej gastritidy v dosledku konzumacie
kontaminovane] potravy. Pacient uzZ 4 dni neprijimal potravu a malo pil, lebo ,,ni¢ neudrzi

v zaludku®. Je letargicky a udava pocit slabosti.



Objektivnym vySetrenim ste zistili:
pulz: 110/min, dychova frekvencia 14/ min, tlak krvi 120/80 torrov v I'ahu a 90/60 torrov v sede,

znizeny turgor koZze a sliznic, suchy jazyk, hmotnost’ pacienta je 64 kg (pred ochorenim 70 kg)

Laboratorny nélez:

Na+ = 150 mmol/I pH =752

Cl- =82 mmol/l HCO3- = 30 mmol/l
K+ = 3,1 mmol/l PaCO2 =5,3 kPa
Otazky a ulohy

1. Ktoré laboratorne parametre sa odliSuju od fyziologickych hodnot?

2. Kakej poruche acidobazickej rovnovahy u pacienta doSlo? PreCo dochadza zéaroven
k zmene koncentracie K+ a Cl-?

3. Ako moze oblicka nepriaznivo zasahovat’ do progresie tohto patologického procesu?

4. Analyzujte, preCo je frekvencia srdca u pacienta zvySend anachadzame rozdiel
artériového tlaku krvi meraného v 'ahu a v sede?

5. Ako by sme potvrdili, Ze u pacienta sa aktivoval systém renin-angiotenzin-aldosterén?

Kazuistika 3

Pacient je prvy defi po cholecystektomii hospitalizovany na jednotke intenzivnej
starostlivosti. Operacia prebehla bez komplikacii a pacient sa citi dobre, aZ na mierne bolesti
V mieste operacnej rany. Prekvapivé boli vysledky laboratornych vySetreni, realizované v tento

den, ktoré poukazovali na vyrazné zmeny v homeostéze, napriek tomu, sa pacient citi dobre.

Laboratérne vysledky

Na =117 mmol/l mocovina = 7,7 mmol/l,
K= 6,0 mmol/l kreatinin = 92 umol/l,
Cl =90 mmol/ glukoza= 18 mmol/l.

HCO3- =14 mmol/l

Otazky a ulohy
1. Ktoré hodnoty sa odliSuju od fyziologickych?



2. Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa mézu podiel'at’ na zmene hladiny glukézy u konkrétneho
pacienta?
3. Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podiel’aju na zvyseni hladiny kalia a vysvetlite, preco je
hyperkaliémia nebezpecna?
4. Vysvetlite pri¢inu vzniku hyponatriémie u konkrétneho pacienta.
5. Moze sa uvedeny nalez u pacienta do urcitej miery povazovat’ za fyziologicky?
Kazuistika 4

Pacient je 56 roény muz, lie¢i sa na DM typ 2, berie lieky a je na diéte. V poslednom

obdobi sa stazuje na bolesti hlavy, slabost, smid, a ¢asté modenie. Tazkosti sa zhorsili po

dopravnej nehode, pred dvoma dnami, ktorej bol ucastnikom. Objektivnym vySetrenim ste zistili:

- pacient sa intenzivne poti, ma tepla, dobre prekrvena kozu

- mad objektivne znaky dehydratacie, znizeny kozny turgor, suchy jazyk a sliznice

- Je z neho citit’ zapach acetonu

- TK je 100/60, pulz 110/min

Laboratorne vySetrenie

pH=7,19 Na = 130 mmol/l

Pa CO2 =5,0 kPa K= 6,9 mmol/l

HCO3- = 12 mmol/l Cl = 112 mmol/l

BE = -7mmol/Il glukéza = 30 mmol/1

Otazky a ulohy

1. Ktor¢ laboratérne hodnoty sa odliSuju od fyziologickych?

2. Na akt komplikidciu diabetu poukazuju uvedené symptomy, objektivne zistenia
a laboratorny nalez? Ako by ste vysvetlili vyskyt tejto komplikacie u diabetika s DM typ
2?

3. Preco je hladina CO2 znizena?

4. Analyzujte, aké mechanizmy sa podielaji na zmene hladin Na, KaCl vtomto
konkrétnom pripade.

5. Ako by bolo mozné urcit, ¢i sa do kompenzacie metabolickej acidoza zapojili aj renalne

mechanizmy?



