19. PORUCHY ACIDOBAZICKEJ ROVNOVAHY
Lovasova Eva

Délezitou podmienkou udrzania rovnovahy vnuatorného prostredia je izohydria, t.j. stabilita
koncentracie (aktivity) vodikovych iénov [H'] v organizme.

KedZe koncentracia vodikovych i6nov je velmi nizka (napr. v arterialnej krvi je [H'] okolo
0,00000004 mol/l), ustalilo sa pouzivane Soérensenom zavedeného pojmu pH, ¢o je zaporny
dekadicky logaritmus koncentracie vodikovych iénov (pH = -log [H]).

Fyziologické pH arterialnej krvi je 7,4 + 0,04, o zodpoveda aktivite H" 40 + 4 nmol/l. Vendzna krv
je kvoli vyssiemu obsahu CO, mierne kyslejia, pH = 7,36. Aktivita H" je v roznych telovych tekutinach
a v bunkach rozdielna. Niekde je udrziavana vo velmi Uzkom rozmedzi, napr. v krvi, inde méze pH
vyrazne kolisat, napr. v mo¢i (tab. 19.1.).

TAB. 19.1.
HODNOTY PH V NIEKTORYCH BUNKACH A TELESNYCH TEKUTINACH

Bunky pH Telesné tekutiny pH
erytrocyty 7,28 arterialna krv 7,36 —7,44
trombocyty 7,0 Zaludoc¢n4 Stava 1,2-3,0
svalové bunky 6,9 duodenalna stava 6,5-7,6
bunky prostaty 4,4 pale 6,2-8,5
mo¢ 45-8,0

19.1. MECHANIZMY UDRZIAVANIA ACIDOBAZICKEJ ROVNOVAH Y

Denne vznika v bunkach pocas metabolizmu priblizne 20 mol tzv. ,prchavych* kyselin (kyselina
uhli¢ita - H,CO3) a asi 40 — 80 mmol tzv. fixnych alebo ,neprchavych” kyselin. Fixné kyseliny vznikaju
napriklad pri oxidacii sulfhydrylovych skupin (-SH) aminokyselin (cystein, metionin), pricom vznika
kyselina sirova. Hydrolyzou fosfoproteinov a fosfolipidov vznika kyselina fosfore¢na. Pri nedpinej
oxidacii tukov a cukrov vznika kyselina mlie¢na, alebo ketolatky (kyselina acetoctova, kyselina
betahydroxymaslovd), pri metabolizme purinov vznika kyselina mocova.

Zasady, tak ako ich pozname z anorganickej chémie, po¢as metabolizmu v organizme nevznikaju
a tak k posunu pH na alkalickt stranu dochéadza najma presunom H* z krvi do buniek, alebo stratami
H" mogom.

Acidobazicka rovnovaha je udrziavana vzajomnou spolupracou intracelularnych a extracelularnych
pufrovacich systémov, plic a obliCiek, ale aj suCinnostou dalSich organov (pecen, organy
gastrointestinalneho traktu, kosti).

Pufrovacie systémy

Pufrovacie systémy predstavuju sustavy zloZzené zo slabej kyseliny a jej silnej konjugovanej bazy.
Medzi pufrovacie systémy organizmu patria hydrogénuhli €itanovy , hemoglobinovy , proteinovy a
fosfatovy  systém. V extracelularnej tekutine ma hlavné zastapenie hydrogénuhli¢itanovy
(bikarbonatovy) systém, v €ervenych krvinkach hemoglobinovy systém, v intracelularnom priestore
ostatnych buniek je to najma fosfatovy pufrovaci systém.

V praxi stanovujeme parametre acidobazickej rovnovahy v extracelularnej tekutine a tu je najviac
zastupeny hydrogénuhli¢itanovy pufrovaci systém, tvoreny slabou kyselinou uhliitou (H,CO3) a jej
silnou bazou hydrogénuhlli¢itanom (bikarbonatom) HCO;. V krvnej plazme sa hydrogénuhli¢itan
vyskytuje ako hydrogénubhli¢itan sodny NaHCOs. Pri pH krvi 7,4 je pomer medzi HCO3; a H,CO; 20:1.

Pufrovacia aktivita hydrogénuhlic¢itanového systému spociva vtom, Ze v kyslom prostredi (pri
zvysenej aktivite H") sa zvy3uje koncentracia H,COs, v zasaditom prostredi (znizena aktivita H") sa
zvySuje koncentracia hydrogénuhlic¢itanu [1].
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. nadbytok H” .
[1] H'A + NaHCO; Na A + H,COs3

nedostatok H*

H'A” = kyselina, Na"A™ = jej sodna sof’

Vztah medzi pH, koncentraciou H,CO; a HCOj; vyjadruje Hendersonova-Hasselbalchova
rovnica [2]:

[HCO3]
pH=pK +log ———
(2] [H.CO4

Hodnota konStanty je 6,1 a logaritmus hodnoty zlomku (20) je 1,3. Spolu to dava pH 7,4

V praxi sa namiesto koncentracie H,CO; stanovuje parcialny tlak oxidu uhli¢itého pCO,. Medzi
H,CO; a pCO, je vzajomna rovnovaha a preto pre praktické ucely mdzeme Hendersonovu-
Hasselbalchovu rovnicu zjednodusit na zavislost medzi koncentraciou bikarbonatu a pCO, [3]:

[HCO,]

(3] pCO,
Tato rovnica je len didakticka, chyba v nej konstanta a logaritmovanie zlomku

Z Hendersonovej-Hasselbalchovej rovnice vyplyva, Ze existuje vztah medzi pH, koncentraciou
HCO; a pCO, a ak pozname dva ukazovatele, treti mdzeme vypoditat. Dalej z nej vyplyva, Ze pH nie
je zavislé od absolitnych hodnét koncentracie HCOs; a pCO,, ale od ich pomeru. Teda ak sa
rovnakou mierou zvysi (alebo znizi) koncentracia HCO3; aj pCO,, pH sa nezmeni. Tento poznatok je
dolezity pre spravne pochopenie kompenzéacie porich acidobazickej rovnovahy, ktora bude
spomenuta nizSie.

Hemoglobinovy pufrovaci systém  je tvoreny sUstavou deoxygenovaného a oxygenovaného
hemoglobinu a tvori hlavny pufrovaci systém ¢ervenych krviniek.

Fosfatovy pufrovaci systém je tvoreny zmesou monohydrogénfosforeénanu HPO,” a
dihydrogénfosfore¢ananu H,PO,". Je hlavnym intracelularnym pufrovacim systémom. Pre udrZiavanie
ABR ma mimoriadny vyznam v bunkach obli¢kovych tubulov.

Bielkovinovy timivy systém  sa uplatiuje v bunkach aj v plazme. Podla potreby sa bielkoviny
dokazu spravat ako slabé kyseliny aj ako zasady.

Dychaci systém

Kyselina uhli¢itd sa tvori z CO,, ktory vznikd v bunkach pocas metabolizmu organickych latok
(tukov, cukrov). CO, z buniek prechadza do krvi, kde mala ¢ast ostava fyzikalne rozpustena v plazme,
vacSia Cast vstupuje do cervenych krviniek. V erytrocytoch enzym karbonatdehydrataza katalyzuje
reakciu CO, s vodou a vznika H,COj3, ktora spontanne disociuje na H" a HCO;". Takto uvolneny H ion
je pufrovany hemoglobinovym pufrovacim systémom, t.j. viaze sa na deoxygenovany hemoglobin.
HCOj5  difunduje do plazmy vymenou sa chloridové aniény (tzv. Hamburgerov efekt).

Ked sa €ervené krvinky dostan( do plicnych kapilar, prebehnd tieto reakcie naopak. Na zaklade
rozdielov parcidlnych tlakov kyslika v alveoloch a v krvi, kyslik prechadza do ¢ervenych krviniek a
viaze sa na hemoglobin. Oxygenovany hemoglobin uvolni vodikovy i6n. Hydrogénuhlic¢itan, ktory sa
do €ervenych krviniek dostal z plazmy opat zdmenou za chloridové anidny (ale tentokrat v opacnom
smere) sa zIu&i s H a vznika kyselina uhligita. T4 je enzymom karbonatdehydrataza rozloZzena na CO,
a vodu. CO, prechadza do aleveolov a je vydychany plGcami von z organizmu.

Ulohou pltc pri udrziavani ABR je regulovat mnoZstvo CO, v organizme. Dychacie centrum
reaguje na zmeny pH aj pCO,. Pri acid6ze, ktord méze byt dbsledkom zvySenia pCO, ale aj inej
priciny (vid prehlad porich ABR) sa zvySi ventilacia, ktora vedie k znizeniu pCO,. Naopak reakciou na
alkal6zu je hypoventilacia a zadrziavanie CO.,.

Obli &ky

Ulohou obligiek pri udrZiavani ABR je eliminovat iony H*, 3etrit (spétne resorbovat) HCO; a
vyluGovat fixné kyseliny. Mo¢ méze mat podla stavu metabolizmu hodnotu pH od kyslej az po
zasaditt (od 4,5 do 8,0). Pri acidéze sa zvy3uje koncentracia H® v mo&i, moé sa stava kyslym a

110




suéasne sa zvy3uje spatné vstrebavanie HCOjz;. Naopak pri alkaléze sa zniZuje vyludovanie H*
oblickami a tiez sa znizuje Setrenie hydrogénuhli¢itanmi (tie sa viac vyluéuju) mo¢ sa stava alkalickym.

Vodikové i6ny su ztubularnych buniek do tubularnej tekutiny vyluéované dvoma spdsobmi,
proténovou pumpou, ktora energiu ziskava Stiepenim ATP a sodikovo-proténovym protitransportom,
ktorym sa vyluéuja H* do tubularnej tekutiny a spatne sa vstrebavaji iony Na*. V tubularnej tekutine sa
gast H* pufruje za pomoci fosfatového pufrovacieho systému. Viazu sa na HPO,”, pricom vznika
H,PO,’, ktory sa vyluduje mogom (hovorime o tzv. titrovatelnej acidite). DalSia ¢ast H' sa viaZe na
amoniak za vzniku amoniového kationu NH,". V priemere sa denne vyltéi asi 10 — 30 mmol H" ako
titrovatelna acidita a 30 — 50 mmol vo forme améniovych katiénov. Prevazna vacsina H* (takmer
5000 mmol), ktoré boli z tubularnych buniek vyli¢ené do tubularnej tekutiny sa vSak zdc€astni na
spatnom vstrebavani (,Setreni) HCOs'.

Denne sa v glomerularnych kapilarach prefiltruje takmer 5 000 mmol HCO3". MnoZstvo, ktoré sa
vSak vyli¢i moc¢om z organizmu je len asi 1 — 2 mmol za den (pri pH mocu 6,0). Z toho vyplyva, Ze
hydrogénuhli¢itan sa pri prechode tekutiny oblickovymi tubulmi takmer vSetok spatne resorbuje.
NajvyraznejSia resorpcia je v proximalnych tubuloch. HCO;™ sa do tubularnej tekutiny secernuji spolu
s i6nmi H* za pomoci proténovej pumpy. Tubularne bunky viak nedokaZu spatne resorbovat priamo
HCOj5 a vyuzivaju mechanizmus znazorneny na obrazku 19.1.

krv tubularne bunky tubularna tekutina

/ HCOj; + H' l—» H" + HCO3
HCO3 =—— HCO; + H'
A\ A

\ H,CO;

H,CO3

karbonatdehydrataza

karbonatdehydrataza v

k H,O + CO, j— CO, + H,O
OBR. 19.1.

MECHANIZMUS SETRENIA HYDROGENUHLI CITANOVYMI IONMI V OBLI EKACH

Vodikovy i6n a hydrogénuhli¢itan vyli¢ené do tubularnej tekutiny sa viazu za vzniku kyseliny
uhli¢itej H,CO3;. Enzym karbonatdehydrataza, ktory sa nachadza v membrane kefkového lemu
tubularnych buniek rozlozi H,CO; na oxid uhli¢ity CO, a vodu H,O. CO, difunduje naspat do
tubularnej bunky. Tu, opat za katalytického pdsobenia enzymu karbonatdehydrataza, je hydratovany
na H,COs;. H,CO; sa v tubularnej bunke nakoniec rozloZi na H" a HCO;. Takto oblitka uSetrila
molekulu hydrogénuhli¢itanu, ale nie je to té ista molekula, ktora bola pédvodne secernovana.

19.2. HODNOTENIE UKAZOVATE LOV ACIDOBAZICKEJ ROVNOVAHY

Parametre ABR stanovujeme z krvi odobratej bud z kapilary (usny lalé¢ik, brusko prsta), alebo z
artérie (a. radialis) na analyzatoroch.

Klasicky spbsob hodnotenia acidobazickej rovnovahy vychadza z Hendersonovej-Hasselbalchovej
rovnice pre hydrogénuhli¢itanovy pufrovaci systém a opiera sa o hodnotenie najma troch zékladnych
ukazovatelov: pH, pCO, a koncentracie HCOs'.

NovSi spbsob analyzy poriuch ABR podla tzv. Stewartovho-Fenclovho principu je zalozeny na
hodnoteni troch nezéavisle premennych veli¢in: pCO,, SID (strong ion difference) a koncentracia Ay
([Awt], celkova koncentracia neprchavych slabych kyselin).

Preh rad ukazovate l'ov ABR, ktoré je mozné zmera t alebo vypo citat’

pH arterialnej alebo arterializovanej kapilarnej krvi je 7,4 + 0,04 (7,36 — 7,44). Ak je pH krvi nizSie
ako 7,36 hovorime o acidémii , ak je vySSie ako 7,44 hovorime o alkalémii . Rozmedzie hodnét pH krvi
zlugitelné so zivotom je od 6,8 do 7,7.
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Hodnota pCO, je 5,3 + 0,5 kPa (4,8 — 5,8 kPa). Ak je pCO, nizSi ako 4,8 kPa hovorime o
hypokapnii , ak je vySSi ako 5,8 hovorime o hyperkapnii .

Koncentracia HCOj3' v krvi (tzv. aktuélne bikarbonaty ) sa vypocitava z nameranych hodnét pH a
pCO, podla Hendersonovej-Hasselbalchovej rovnice. Fyziologicka hodnota je 24,0 £ 2,0 mmol/l (22 —
26 mmol/l).

Standardné bikarbonaty je mnoZstvo HCO3 v 1 | krvi nasytenej O, pri 37°C a pri pCO, = 5,3 kPa.
Na rozdiel od aktualnych bikarbonatov, tento ukazovatel neberie do Uvahy aktualnu hodnotu pCO.. Je
indikatorom metabolickych pordch. Fyziologicka hodnota je rovnaka - 24,0 £ 2,0 mmol/l (22 — 26
mmol/l).

Ak je koncentracia HCOj3 v krvi nizSia ako 22 mmol/l hovorime o hypobazémii , ak je vySSia ako 26
mmol/l ide o hyperbazémiu .

Odchylka baz (base excess, BE) je mnoZzstvo baz, ktorych je nadbytok (+BE), alebo nedostatok
(-BE, niekedy sa udava aj ako base deficit BD) v 1 | krvi nasytenej O, pri 37°C a pri pCO, = 5,3 kPa,
ktoré treba ubrat alebo pridat aby sa pH vratilo k norme 7,4. Norma BE je 0 £ 2,0 mmol/I.

Pufrovacie bazy séra (buffer base, BB) je sucet silnych baz v 1 I krvi. Vypocitava sa bud priamo,
BB = HCO; + proteinat’, alebo nepriamo BB = (Na* + K*) — CI'. Fyziologick& hodnota je 48 + 2 mmolll.

Normal buffer base (NBB) berie do Gvahy aj dalSie pufrovacie systémy krvi, napr. hemoglobin.

Anidnova medzera (aniénovy deficit, anion gap, AG) je parameter, ktory nam pomaha odhalit
zmeny v koncentracii anionov plazmy, ktorych mnozstvo je obyc¢ajne velmi malé (laktat, ketokyseliny,
sulfaty, fosfaty). KedZze stanovenie tychto aniénov v beznych laboratéridach nepatri medzi rutinné
merania, ich mnozstvo sa vypocita za pomoci bezne stanovovanych parametrov, ako je koncentracia
sodika, draslika, chloridov a HCO3". Vzorec pre vypocet je AG = (Na* + K*) — (CI' + HCO3). Norma je
15,2 £1,6 mmol/l .

SID (strong ion difference) je rozdiel medzi celkovou koncentraciou silnych katiénov a silnych
aniénov v plazme. Vypodita sa: SID = (Na* + K" + Ca® + Mg®) — (CI' + XA). XA’ je koncentracia
ostatnych silnych aniénov (okrem CI), ktoré bezne nestanovujeme ako napr. laktat, ketokyseliny -
zodpoveda aniénovej medzere. Zmena hodnoty SID je ukazovatefom metabolickych porich ABR.
Norma je okolo 40 mmol/l .

[Awt] Je celkova sérova koncentracia slabych neprchavych kyselin. V plazme su to bielkoviny,
najma albumin, fosfaty a v malej miere sulfaty. KedZe albumin tvori az 95 % koncentracie Ay, V praxi
je mozné [Aw] vyjadrit koncentraciou albuminu. Rovnako ako SID, aj [Aw] je ukazovatelom
metabolickych portch ABR.

19.3. PREHLAD PORUCH ACIDOBAZICKEJ ROVNOVAHY

Pre lahSie pochopenie porich ABR mézeme Hendersonovu-Hasselbalchovu rovnicu napisat aj
takto:

H = metabolicka zlozka ABR
[4] P respiracnd zlozka ABR
(Opét je to didakticka rovnica a nie matematicka)

Na zéklade tejto zjednoduSenej rovnice [4] mozno poruchy ABR rozdelit na metabolické , ked je
poruSend metabolick4 zlozka ABR (zmenené mnozstvo zasad alebo kyselin) a respira €né, ked je
porusena respiracna zlozka ABR (respiraciou podmienené zmeny pCO,). Podla toho, ¢&i pri tychto
poruchach pH krvi klesne pod 7,36 alebo stipne nad 7,44 ich delime na acidézy a alkal6zy . Podla
dizky trvania ich mdZeme delit na akitne (nahle) a chronické (ustélené).

Kazda vychylka ABR, acid6za alebo alkal6za, vyvolava odpoved organizmu, ktorou sa snazi
vychylent hodnotu pH vratit do normalu. Ako prvé sa do tejto odpovede zapajaju timivé systémy, ich
kapacita sa vSak rychlo vycerpa. Odpoved dychacieho systému a obli¢iek formou kompenzécie alebo
korekcie je pomalSia, ale ma vySSiu G€innost. Kompenzéacia je proces, pri ktorom vychylent hodnotu
pH spbsobenl poruchou jednej zlozky sa snazi druh& zlozka vrétit do normélu. Respiracny systém tak
zmenou ventildcie kompenzuje metabolicky podmienend poruchu a naopak poruchy respiracnej
zloZzky su kompenzované zasahom obli¢iek (metabolicka zlozka). Dolezité je uvedomit si, ze
kompenzacia pri¢inu poruchy ABR neodstrariuje, len vracia pH ¢o najblizSie k normélnej hodnote.
Kompenzacné deje sa rozvijaju rézne dlho. Respiratna kompenzéacia sa plne rozvinie do 24 hodin.
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Metabolickd kompenzacia (oblicky) sa rozvija pomalSie a plne rozvinuta je o 5 — 7 dni. Ako
z predchadzajuceho vyplyva, na kazdé vychylenie ABR kompenza¢né mechanizmy pine zareaguji
s uréitym opozdenim. To je nutné mat na zreteli pri diagnostike aj terapii porich ABR. Podla stupna
kompenzacie mozeme poruchy ABR delit na nekompenzované , €iasto €éne kompenzované a
kompenzované . O korekcii hovorime vtedy, ked vychylené pH sa snazi vratit k normélu ta ista
zloZzka, ktord zmenu vyvolala. Metabolické poruchy ABR budl teda korigovat oblicky, respiracné
poruchy placa.

19.4. JEDNOTLIVE FORMY PORUCH ABR

Metabolicka acid6za

Metabolicka acid6za (MAC) je najéastejSou poruchou ABR. Charakterizuje ju pokles pH pod 7,36 a
pokles HCO3; pod 22 mmol/l. NajéastejSie pri €iny MAC su v tabulke 19.2

TAB. 19.2
PRICINY METABOLICKEJ ACIDOZY

ZvySena endogénna tvorba H

e ketoacid6za (diabetes mellitus, hladovanie)

e laktatova acidéza (pri hypoxickych stavoch — kardiopulmonalne poruchy, 3ok, anémia a pri
patologickych procesoch bez hypoxie — diabetes mellitus, poSkodenie obli¢iek, niektoré
vrodené metabolické poruchy napr. glykogendza typ I)

« otravy (etanol, metanol, etylénglykol)

Zvyseny prijemH *

* intoxikéacia kyselinami
* intoxikacia latkami pri metabolizme ktorych kyseliny vznikaju (metanol - kyselina mravcia,
etylénglykol — kyseliny glykolova a oxalova, salicylaty — rézne organické kyseliny)

ZniZzena exkréciaH *

« renalna insuficiencia (v désledku Ubytku funkénych nefrénov je znizené vyludovanie H' vo
forme NH," aj vo forme H,PO,")

«  renélna tubularna acidéza typ | — distalny typ (znizena schopnost vylucovat H* vo forme NH,"
aj vo forme H,PO,’)

ZvySené straty HCO 5

e hnacky

e rendlna tubularna acidéza typ Il — proximalny typ (porucha spatnej resorpcie HCO3 obli¢kami)

* liecba diuretikami, ktoré inhibuju enzym karbonatdehydrataza, dodlezity pre Setrenie HCOj
v obli¢kach

Kompenzéaciou metabolickej acidézy je hyperventilacia. Zvy$ena koncentracia H* cez stimulaciu
periférnych chemoreceptorov vedie ku zvySeniu ventilacie a tym k znizeniu pCO,, takze vychylené pH
sa na zaklade vztahu daného Hendersonovou-Hasselbalchovou rovnicou zacne upravovat. Korekciou
MAC je zvy3ené vylucovanie H® (vo forme NH," aj vo forme H,PO,) a zvySené 3etrenie HCOjz
oblickami. Korekcia nie je mozna pri poruchach obli¢iek, t.j. pri renalnej insuficiencii a pri renalnej
tubularnej acidéze.

Vyrazny pokles pH krvi zhorSuje stav vedomia. Pri hodnote okolo 7,15 sa objavi somnolencia, pri
poklese pod 7,00 kéma a pokles na hodnotu okolo 6,80 vedie k letdlnemu koncu.

Acidémia vedie k mobilizacii kalcia z kosti (vymenou za H") s naslednou dekalcifikaciou kosti a
urolitidzou.

Metabolicka alkal6za

Metabolicka alkaléza (MAL) je charakteristickd vzostupom pH nad 7,44 a zvySenim koncentracie
HCOj3; nad 26 mmol/l. NajéastejSie pri éiny MAL su v tabulke 19.3.

Kompenzéaciou metabolickej alkal6zy je hypoventilacia, ktora vedie k zvySeniu pCO..

Klinicky sa MAL prejavuje zvySenou neuromuskularnou drazdivostou (kfiée), spdsobenou poklesom
koncentracie ionizovaného kalcia. ZvySuje sa riziko vzniku arytmii a extrasystol. Vysoké pH zvySuje
afinitu hemoglobinu ku kysliku, ¢im stazuje odovzdavanie kyslika tkanivam.
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TAB. 19.3
PRICINY METABOLICKEJ ALKALOZY

Priméarny deficit chloridov

e« nadmerné straty CI vracanim, odsavanim Zzalido¢ného obsahu, prijimanim diuretik, ktoré
ZniZuju spatné vstrebavanie ClI (furosemid)

e nahla Gprava MAC

e chloridodiarrhea (zriedkavé dedi¢né ochorenie deti s hnackami s nadmernou stratou chloridov)

« kontrakéna alkal6za (pri dehydratacii organizmus Setri Na* a HCO5 na ukor strat K™ a CI)
Vztah medzi zniZzenou koncentraciou chloridov a MAL vyplyva zo snahy organizmu zachovat
rovnovahu medzi koncentraciou aniénov a katiénov v krvnej plazme. Ak z nejakého dévodu
dojde k stratam CI', bez stigasného zniZenia koncentracie Na™ ako hlavného kationu plazmy,
vyrovna sa tato nerovnovaha zvysSenim koncentracie ostatnych aniénov, najma HCOs'.

Primarny nadbytok HCO 3

*  Milk-alkali syndrom - nadmerny privod hydrogénuhli¢itanu sodného alebo draselného spolu
s vysokym prijmom mlie€nych vyrobkov pri lie¢be vredovej choroby zaludka

e predavkovanie antacidami

« velké transfizie krvi, ktord obsahuje citrat ako protizrazavé cCinidlo. Pri jeho metabolizovani sa
vyvija MAL

«  Bartterov syndrém a iné ochorenia spojené s depléciou K. Pri deplécii K™ sa chybajice kalium
v extracelularnej tekutine nahradzuje intracelularnym K. 16ny K™ teda vystupuji z buniek do
extracelularnej tekutiny, vymenou za iény H*, ktoré vstupujd do buniek. Vysledkom je Gbytok
H" i6nov v extracelularnej tekutine.

«  hyperaldosteronizmus — aldosterén stimuluje v tubularnych bunkéch spéatna resorpciu Na* na
ukor zvy3enej sekrécie K™ a aj H”

e realimentacna alkal6za — pacient po hladovke ma MAC, pri realimentacii spolu s korekciou
MAC sa méze vyvinut MAL

Respira €éna acidoza

Respira¢na acidéza (RAC) je charakterizovana poklesom pH pod 7,36 v désledku vzostupu pCO,
nad 5,8 kPa. NajéastejSie pri ¢éiny RAC su v tabulke ¢. 19.4. Tieto su prakticky totozné s pric¢inami
hypoxickej hypoxie (Kap. 4) s vynimkou hypoxie pri vySkovej chorobe.

TAB.19.4
PRICINY RESPIRACNEJ ACIDOZY

Centralna depresia dychania

e poSkodenie dychacieho centra — trauma, nador, ischémia (embdlia, trombdza), zapal,
Pickwickov syndrom, spankové apnoe
« lieky — sedativa, hypnotika, narkotika

Ventila éné a respira éné poruchy

e ochorenia hrudnika obmedzujluce dychanie — trauma, kyfoskoliéza

e neuromuskularne poruchy obmedzujuce dychanie - svalové dystrofie, poliomyelitida,
botulizmus
»  choroby plic — obStrukéné choroby pluc, pneumonia, pneumotorax
\ Iné pri €iny

. nevhodna umela ventilacia

Kompenzaciou respiraénej acidozy je zvysené vyluéovanie H™ a zvySené Setrenie HCO; oblickami.
Respira¢na acidéza je takmer vzdy sprevadzand hypoxémiou, ktord vytvara podmienky pre vznik
laktatovej metabolickej acid6zy. Vzostup pCO, vedie k dilatacii mozgovych ciev a k intrakranialnej
hypertenzii, prejavujucej sa bolestami hlavy az stratou vedomia.

Respira €n4 alkaloza

Respira¢né alkaléza (RAL) je charakterizovana vzostupom pH nad 7,44 a poklesom pCO, pod 4,8
kPa. Pri¢inou su rézne patologické procesy doprevadzané hyperventilaciou. Naj€astejSie pri €iny
RAL s v tabulke €. 19.5.
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Podobne ako pri metabolickej alkal6ze, znizena koncentracia ionizovaného kalcia méze viest
k vzniku tetanickych kfcov.

Hypokapnia vedie k vazokonstrikcii mozgovych ciev so vznikom bolesti hlavy, zavratmi,
zmatenostou az stratou vedomia.

TAB. 19.5
PRICINY RESPIRAGNEJ ALKALOZY

Choroby CNS

e traumy, nadory, zapaly v oblasti dychacieho centra vyvolavajice hyperventilaciu
« infekcie — meningitidy, encefalitidy
e strach a hystéria

Choroby p lc

« lahka plicna embodlia, edém pluc alebo pneumonia

Iné

e horicka

* sepsa

« vySkova choroba (!)

e nadmerna kompenzacia MAC

Kombinované poruchy ABR

Ide o poruchy pri ktorych sa kombinuju dve alebo aj viac jednoduchych portch ABR. Pri¢ina mbze
byt spoloéna, napriklad pri obStrukénej chorobe plic sa moéze vyvinut RAC spolu s laktatovou MAC.
Alebo pri¢iny mézu byt r6zne napr. u pacienta s chronickou obStrukénou chorobou plic pri siéasnom
vracani moze byt kombinacia RAC, MAC a MAL. Ich rozpoznanie méze byt niekedy velmi obtiazne.
Pri kombinacii acidézy s alkalézou mdze byt pH krvi v referenénom rozmedzi. Ak vezmeme do Gvahy
aj prebiehajuce kompenzacné mechanizmy, situdcia mdze byt velmi neprehladna. Preto je
nevyhnutné doplnit vySetrenia aj o dalSie ukazovatele (HCOs', BE, BB, pCO,, pO,, AG, vySetrenie
elektrolytov a pod.). Velmi dblezita v tychto pripadoch je aj anamnéza a vySetrenie klinického stavu
pacienta.
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