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Acidobazicky stav organismu

Uvod

Za prukopnika znalosti o acidobazickém stavu organismu (ABS) lze povazovat amerického védce
Lawrence Josepha Hendersona (1878-1942), ktery r. 1908 definoval rovnici pro vypocet pH. Vr. 1916
pak tuto rovnici pievedl do logaritmické podoby dansky fyzik a chemik Karl Albert Hasselbalch
(1874-1962). O dalsi rozvoj poznani acidobazického stavu organismu a klinickou aplikaci jeho
vysetieni se vyznamné zaslouzil dansky 1ékat a klinicky chemik Poul Bjorndahl Astrup (1915-2000).
Na zacatku 50. let 20. stoleti sestrojil ptistroj pro ekvilibraéni metodu méfeni parcidlniho tlaku oxidu
uhli¢itého (pCOy) v krvi. Pozdéji se vSechny metody stanoveni pH a krevnich plynt, vetné
prislusnych technologii, zac¢aly u nas oznaCovat jako ,,Astrup®. Astrupovym spolupracovnikem byl
dalsi dansky védec, Ole Siggaard-Andersen (nar. 1932), jenz je autorem mnoha termind a vypocti z
oblasti acidobazickych regulaci, které dodnes bézné pouzivame, napt. base excess (obr. 1). ABS
muzeme posuzovat podle klasické koncepce Siggaard-Andersena vychazejici ze zakladnich méfenych
parametri nebo ze vztahd s iontogramem formulovanych Vladimirem Fenclem (1923-2002) a Peterem
Stewartem (1921-1993)

Naraznikové systémy krve a acidobazické regulace

Proti zménam pH vnitiniho prostiedi je nas organismus vybaven tfemi zakladnimi obrannymi liniemi:
prvni jsou naraznikové (pufrové) systémy, druhou tésné souvisejici a kompenzujici jsou plice a dycha-
ni, a tieti predstavuji ledvinové acidobazické regulaéni mechanismy.

trocytech je naopak druhofady za systémem hemoglobin-oxyhemoglobinovym a Vv ostatnich tkanovych
burikach az za organickymi fosfaty a bilkovinami.

V organismu existuje rovnovaha mezi CO, produkovanym tkanovym metabolismem, hydrogenuhlici-
tanovym pufrovym systémem a CO; vylu¢ovanym plicemi. pH krve lze pro prvni pfibliZeni vypocitat
podle Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice na zakladé koncentrace HCO3 (nebo celkovy CO,
minus volny CO,), koncentrace H,COs, koncentrace rozpusténého CO; a disocia¢ni konstanty
kyseliny uhli¢ité do prvniho stupné, pKnocos (pfi 37 °C = 6,1):

[HCOs]

PH = pKracos + log
[CO; + H,COs5)

Koncentrace hydrogenuhli¢itanovych aniontil v Citateli pfedstavuje metabolickou slozku, koncentrace
rozpusténého oxidu uhli¢itého a kyseliny uhlicité ve jmenovateli pfedstavuje respiracni slozku. Obé
slozky maji rozhodujici vyznam pro vysledny acidobazicky stav organismu.

Koncentrace metabolické slozky, tj. hydrogenuhli¢itanovych aniontd, je nepfimo imerna koncentraci
vodikovych iontl a pfimo imerna koncentraci kyseliny uhli¢ité. Hydrogenuhli¢itanovy anion je silnou
konjugovanou bazi. Jestlize tedy pfibude ve vnitinim prostfedi urc¢ité mnozstvi disociovanych kyselin,
ubude tolik hydrogenuhli¢itanovych iontf, kolik se jich slouéi s ionty H* na kyselinu uhli¢itou. Ta se
potom rozklada na vodu a oxid uhli¢ity, ktery je za fyziologickych podminek odstranén plicemi, aniz
se zméni pCO,.

Hydrogenuhli¢itanovy systém by se brzo vycerpal, kdyby organismus nebyl vybaven mechanismy

k jeho obnové a zachovani. Rozhodujici vyznam ma na strané pfijmu ,,novotvorba‘“ (dekarboxyla¢ni
reakce) a na stran¢ vydeje regulace resorpce V ledvinach.

Mezi koncentracemi oxidu uhli¢itého, ktery cirkuluje v t€lesnych tekutinach jako rozpustény, oxidu
uhli¢itého slouceného na kyselinu uhli¢itou a koncentraci iontd vzniklych disociaci H,COs3, existuje
dynamicka rovnovaha. Nejvice je rozpusténého CO, a jeho koncentrace spolu s koncentraci H,CO;



tvori tzv. efektivni koncentraci kyseliny uhlicité, ktera je tou zminénou respiracni slozkou Hender-
sonovy-Hasselbalchovy rovnice.

Mezi parcidlnim tlakem CO, v alveolarnim vzduchu a koncentraci rozpusténého CO, pii 37 °C je
linearni zavislost, kterou lze vyjadfit koeficientem rozpustnosti S = 0,23 (pCO, v kPa, koncentrace
CO,v plazm¢ v mmol/l). Parcialni tlak CO, v alveolarnim vzduchu a také v arterialni krvi je 5,32 +
0,53 kPa. Koncentraci CO,+ H,COj3 je mozno vypocitat s ohledem na 800nasobnou pievahu
rozpusténého CO, vynasobenim:

5,32.0,23 =1,2 mmol/l.

Podobné je i parcialni tlak kysliku v arterialni krvi v rovnovaze s pO; v alveolarnim vzduchu. Za
normalnich podminek pfi alveolarnim pO,= 13,3 kPa a 150 g hemoglobinu v jednom litru krve je
prevazna vétsina kysliku vazana na hemoglobin. Saturace hemoglobinu kyslikem je asi 97%, coz
predstavuje asi 190 ml O, v litru arteridlni krve, zatimco pouhé 3 ml O; jsou v jednom litru arterialni
rozpustény. Parcialni tlaky kysliku a oxidu uhli¢itého jsou vyrazné ovlivnény pritokem krve plicemi a
plicni ventilaci. Pokles ventilace a/nebo sniZeni prutoku krve plicemi znamena snizenou dodavku
kysliku tkanim a nizsi odstraiiovani oxidu uhlicitého s naslednou tendenci k metabolické acidoze.
Obecné lze fici, Ze veskeré dé&je spojené se zvySenym piijmem nebo tvorbou H' nebo CO, , stejné jako
déje provazené ztratou ¢i zanikem HCO3™ smétuji ke stavu acidozy. Naopak déje spojené se ztratou ¢i
zénikem H' nebo CO,a d&je provazené piijmem nebo novotvorbou HCO; vedou ke stavu alkalozy.
Vznik kyseliny uhlicité a jeji disociace vysvétluje, pro¢ je hydrogenuhlicitanovy systém tak dulezitym
a variabilnim naraznikovym systémem. Hydrogenuhli¢itanovy systém je ptitomen jak v extracelularni,
tak i v intracelularni tekutin€. Jeho hladina je fizena ¢innosti ledvin a neptimo také plicemi, které
reguluji parcialni tlak oxidu uhli¢itého.

Poruchy acidobazického stavu — strucny pirehled

Pti vysokych exogennich a endogennich naporech na systém acidobazickych regulaci, pfi poruse
nékterého ze zac¢astnénych organd nebo pfi jinych onemocnénich mohou vzniknout akutni nebo
chronické acidobazické poruchy. Vyvoj acidobazickych poruch souvisi se zménami respirace, nebo se
zménami metabolismu, a proto biochemické i patofyziologické nazvoslovi rozliSuje poruchy
respiracni a nerespiracni (metabolické), coz ale neoznacuje pricinu patologického déje. Naprava
poruch probiha ve tiech fazich: nejprve probéhne ndraznikova reakce a po ni nasleduji kompenzace a
korekce.

Respiracni acidoza vznika za situace, kdy se alveolarni ventilaci nestaéi vyloucit produkované
mnozstvi CO,. Hypoventilace vyvolé vznik hyperkapnie. Pfi¢inami mohou byt utlum dechového
centra (napft. 1éky nebo pfi intoxikacich), zvétSeni mrtvého dechového prostoru (t€zkd pneumonie,
chronickd obstruktivni choroba bronchopulmonalni, edém plic), nebo neadekvatni dechovy objem
nebo dechova frekvence (napt. pii neuromuskularnich chorobach). Hyperkapnie zpisobuje
vasodilataci a usnadiiuje uvoliiovani kysliku z hemoglobinu (Bohrtv efekt).

Kompenzaéni reakce v ledvinach se rozviji za 3 az 4 dny a ma charakter eliminace chloridtia H" a
retence HCOj3". Pokud pCO; nepiesahne 8 kPa, mize se pH normalizovat.

Respiracni alkaléza vznika pii relativnim vzestupu alveolarni ventilace vzhledem k vytvoirenému
mnozstvi CO,. Hyperventilace zptisobi hypokapnii. Mezi pfi€iny hyperventilace nalezi napt. hyper-
ventilace pfi uzkosti a bolesti, hystericka hyperventilace, podani 1ékti stimulujicich dechové centrum,
nebo hypoxie.

Kompenzace nastupuje za 3 az 7 dnil. Pfedstavuje ji zvySené vylucovani HCO; a retence H' v
ledvinach. Tim se zvolna snizuje pH az k normé a klesa také koncentrace HCOj; .

Metabolicka acidoza je disledkem zvySené produkce silnych kyselin nebo ztraty HCOj3 z extra-
celularni tekutiny. K témto staviim dochazi pti laktatové acidoze nebo diabetické ketoacidoze, pti
urémii, pfitomnosti kyselych metabolitii pii intoxikacich, apod.

Respiracni kompenzace nastupuje za 12 az 24 hodin a projevuje se tzv. velkym acidotickym
(Kussmaulovym) dychanim. Dostavuje se hypokapnie a pH se miZze béhem 24 hodin vratit k normé.
Metabolicka alkaléza vznika primarnim vzestupem silnych bazi nebo ztratou silnych kyselin nebo
vzestupem HCO; v extracelularni tekuting. Existuje metabolicka alkaldza hypochloridemicka, alka-
16za ze ztraty Cisté vody (koncentracni) a hypoalbuminemickd alkal6za. Je to porucha, ktera casto



doprovazi chronickd onemocnéni a mtize probihat skryté. Typickou hypochloridemickou metabo-
lickou alkalozou je alkaldza pfi prolongovaném zvraceni nebo odsavani zalude¢ni Stavy.

Kompenzace je opét respiracni a rozviji se za 18 az 24 hodin. Vznika hyperkapnie a pH se mtize
upravit az k norme.

SmiSené poruchy ABS jsou ¢astéjsi nez jednoduché. Kombinuji se nejcastéji mezi sebou metabolické
a respiracni poruchy, ale vyskytuje se i kombinace respiracni poruchy se dvéma metabolickymi. Pouze
kombinace respiracni acidozy a alkal6zy neni mozna.

Vysledky vysetfeni ABS se vkladaji do zaznamového listu nebo pocitacového programu, ktery
obsahuje (1) acidobazicky ,,kiiz* graficky znazornujici sumarni hodnoceni typu poruchy a stavu
kompenzace (obr. 2), (2) Gipravu laboratornich dat: pfepocet koncentraci albuminu a fosfat na naboje,
vypocet koncentrace neméienych aniontd a korekce na aktudlni obsah vody, a korekci koncentrace
chloridt na aktuali obsah vody, a (3) kvantitativni hodnoceni metabolickych komponent ABS podle
Stewarta a Fencla. Ptiklad zaznamového listu uvadi napt. Jabor A. a kol. Vnitini prostredi (Grada
Praha 2008).

Vyseti‘eni acidobazického stavu

Hodnoceni ABS organismu vychazi z hodnoceni klinického stavu a z opakevanych laboratornich
vySetfeni.

Nejsnaze dostupnym materialem pro vySetfeni ABS je krev, a to predev§im arterialni krev odebrana
pomoci specialnich stiikacek s heparinem. Z praktickych divodu se vSak ¢asto pouziva tzv.
arterializovana kapilarni krev, ktera se ziska odbérem z prstu pfedem ponoieného na 5 minut do vodni
lazné& 38 az 40 °C teplé. Krev se z mista vpichu nassava do heparinizovanych sklenénych nebo
plastovych kapilar.

Vétsinu parametrti pozadovanych pro posouzeni ABS méfi a pocitaji acidobazické analyzatory (viz
dale). Pfimo méfenymi parametry jsou pH, parcialni tlak oxidu uhli¢itého, event. parcialni tlak kysliku
a koncentrace hemoglobinu, koncentrace albuminu, chloridd a fosfat. Vypocitanymi parametry jsou
buffer base, aktudlni hydrogenuhliCitan, base excess (extracelularni tekutiny, plné krve nebo plazmy),
anion gap a anion gap korigovany, strong ion difference, naboj na albuminu, naboj na fosfatech,
korigované chloridy a nemétfené anionty.

Buffer base krve (BB) je suma koncentraci v§ech pufrovych anionti v krvi véetné hydrogenuhlici-
tand, fosfat, hemoglobinu a dalSich proteint. Referen¢ni hodnoty lezi v pdsmu 44 az 48 mmol/l. BB
séra Ize orientané vypocitat z koncentraci hlavnich kationtl a aniontt:

BBséra = ([Na+] + [K+]) - [Cl-]

Vysledek mize byt zkreslen pfitomnosti silnych aniontt.

Aktualni hydrogenuhli¢itan se vypocita na zakladé Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice. Jeho
referencni meze jsou 22 az 26 mmol/l. Samotny tento udaj nema témet zadnou informa¢ni hodnotu.
Pouziva se k vypoctu efektivni diference silnych iontd (SID) a anion gap. Diive uzivany termin
standardni hydrogenuhli¢itany (pti pCO; 5,3 kPa, plné oxygenovana krev, 37 °C) se dnes uz
nepouziva, protoze koreluje s base excess.

Base excess (vychylka bazi, BE) je takové mnozstvi kyseliny, které je nutno ptidat nebo ubrat, aby se
pH upravilo na hodnotu 7,4 (pii 37 °C a pCO, 5,3). Referenéni meze jsou -2,5 az +2,5. Je mozno
vypocitat BE extracelularni tekutiny, plné krve nebo plazmy, ale pfednost ma BE extracelularni
tekutiny ECT:

BEgcr = konc. HCOy - 24,2 + buff . (pH - 7,4),

kde buff je faktor odrazejici pufrovaci kapacitu nebikarbonatovych pufri v ECT a pH je pH plazmy.
Modelem extracelularni tekutiny je tekutina vznikld smisenim jednoho dilu krve se dvéma dily jeji
plazmy. BE je hlavnim ukazatelem metabolické slozky ABS.

Anion gap (schodek aniontt, aniontové okno, AG) také charakterizuje metabolickou slozku ABS.
Pocita se jako rozdil mezi sumou koncentraci sodnych a draselnych kationtd a sumou koncentraci
chloridovych a hydrogenuhli¢itanovych aniontt:



AG = ([Na'] + [K']) - ([CIT + [HCO51)

Referencni meze jsou 14 az 28 mmo/l. ZvySené hodnoty byvaji pti metabolické acidoze na zaklade
zvySenych koncentraci laktatu, 3-hydroxybutyratu, acetacetatu a dalSich organickych kyselin.
Abychom vzali v itvahu mozné ovlivnéni ABS hypoalbuminémii, doporucuje se korekce AG na
koncentraci albuminu (AGKkor).

Souvislost mezi acidobazickym nalezem a iontogramem vychazi z faktu, Zze ve vnitfnim prostiedi jsou
pritomny jak ,.silné* ionty (Na*, K*, Ca*", Mg®*, CI', SO, %, laktat, acetacetat, aj.), tak ,,slabé* jonty
(hydrogenuhlicitany,fosfaty, albumin, aj.). Pomér jejich latkovych koncentraci v plazmé je priblizné
roven 1,4. Pfibude-li silnych kationtdl, vnitini prostfedi se alkalizuje, ptibude-1i silnych aniontt, vnitini
prostedi se acidifikuje. Pro hodnoceni poméru silnych iontti zavedl Stewart termin strong ion
difference, SID. Podobné jako pCO; je i SID nezavisle proménnou slozkou acidobazického stavu.
Dalsi nezavisle proménnou slozkou je koncentrace slabych netékavych kyselin vyjadiena jako naboj
fosfatli a naboj albuminu.

Naboj na albuminu charakterizuje pocet negativnich nabojii na molekulach albuminu. Je to udaj
vyuzivany pro dal§i vypocty: vypocet neméfenych aniontt, efektivni diference silnych iontti a pro
kvantifikaci podilu metabolické alkaldzy pii hypoalbuminémii. Vyjadiuje se v mmol/l naboji a
referencni mez ¢ini 11,2 mmol/L

Naboj na fosfatech je podobny daj slouZici také pro vypocet neméfenych aniontt, efektivni
diference silnych iontt a pro kvantifikaci podilu metabolické acidézy u hyperfosfatémie, napt. u
rendlniho selhani. Referen¢ni mez je 1,8 mmol/l.

Strong ion difference (SID), diference silnych iontd se vyjadiuje jako ,,zdanliva‘“ nebo jako
»efektivni®. Zdanliva SID je rozdil mezi sumou silnych kationtti a chloridovymi anionty. V efektivni
SID, je sloupec chloridi zmenSen o neméfené anionty (UA"), je tedy souctem koncentrace
hydrogenuhli¢itanu, naboje na albuminu a naboje na fosfatech (obr. 3). Referen¢ni meze jsou 37 az 41
mmol/l. Patii také mezi ukazatele metabolické slozky ABS.

Termin korigované chloridy vyjadiuje koncentraci chloridovych aniontl korigovanou na obsah vody
v plazmé (podle koncentrace Na®). Ukazatel se pouziva pii hodnoceni podilu hypochloridemické
alkalozy nebo hyperchloridemické acidozy.

Neméiené anionty (UA") oznacuji vSechny anionty kromé chloridd, hydrogenuhli¢itani, albuminu a
fosfatl. Mohou sem patfit opét laktat, 3-hydroxybutyrat, acetacetat, ale také anionty organickych
kyselin pfi intoxikacich (formiat pfi otravé methanolem, salicylat, apod.) a jiné anionty (napt. glykolat
pii otravé ethylenglykolem). Referen¢ni meze jsou 6 az 10 mmol/l. Nemétené anionty se také mohou
vyjadfovat jako korigované na obsah vody (podle koncentrace Na®).

Videosekvence ,,Acidobazicky analyzator

Vysetteni acidobazického stavu se zde demonstruje s pouzitim analyzatoru ABL 825 (Radiometer,
Déansko). Tento analyzator je kompaktni stolni ptistroj, na jehoz pfedni strang jsou pfistupné vSechny
ovladaci a manipulaéni prvky véetné€ dotykového displeje a na zadni stran€ jsou ulozeny tlakové lahve
s kalibra¢nimi plyny.

Pod spole¢nou karosérii je kromé vlastniho méficiho Ustroji jesté na pravé strané piistroje misto pro
nadobky se 2 kalibra¢nimi roztoky a Cisticim roztokem, nad nimiz je pfi otevieném viku vidét dve
peristaltické pumpy a systém hadicek.

Vlevo jsou pod jinym vikem uloZeny dvé vét§i nadoby pro odpad a promyvaci roztok.
Uprostted pultu je modie zbarvené vstupni misto pro méfené vzorky, a to jak pro arteridlni krev ve

specialni stiikacce, tak pro krev v kapilate. Bezprostfedné pod nim je pod samostatnym vikem
automaticky podavaci mechanismus s barevnymi mikrozkumavkami pro referencni vzorky.



Cinnost pfistroje ¥di originalni software. Ukolem obsluhy je kromé& dopliiovani provoznich kapalin,
plynt a referen¢nich vzorkil, zejména identifikace biologickych materialti, zadavani pozadavki a
vystupni kontrola, schvalovani vysledkl a odesilani nalezd.

Pracovni cyklus acidobazické analyzy zacina kalibraci a méfenim referencnich vzork (standardt). Po
zadani prislusného ptikazu pomoci dotykového displeje analyzatoru se automaticky odsune viko
prostoru s referencnimi vzorky a cely drzak se vzorky se piiklopi ke vstupnimu zatizeni. Odtud se
referen¢ni vzorky postupné nassavaji a méfi.

Mezitim si obsluha podle pozadavkii na Zadankach ptipravi oznac¢ené vzorky a registruje je do
software pristroje. V naSem videoklipu jsme tyto ¢innosti preskocili a demonstrujeme jiz praci s krvi
dodanou v kapilare, kdyz predtim byly vlozeny veskeré identifikacni tidaje pacienta.

V detailnim zabéru je vidét magnetické michani vzorku krve v kapilate do niz byl vlozen ocelovy
dratek. Ten se po promichani zase pomoci magnetu vytahne. Z obou konct kapilary se odstrani
plastové uzavéry, na jeden konec se nasadi specialni nastavec a pomoci néj se jeden konec kapilary
vlozi do prislusného vstupu analyzatoru. Krev se nassaje do analyzatoru a probéhne méfeni.

Ziskané vysledky jsou automaticky piepocitany na hodnoty koncentrace a dalSich parametrit ABS a
zobrazeny na displeji fidiciho pocitace. Po odsouhlaseni se mohou vytisknout a/nebo odeslat
zadateltim cestou laboratorniho informa¢niho systému (kde se soucasné archivuji) do nemocni¢niho
informac¢niho systému.
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