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V sucasnosti su pouzivané tri pristupy v hodnoteni poruch acidobazickej rovnovahy. Zakladom bikarbonatového pristupu je Henderson-
-Hasselbalchova rovnica, ktora odvodzuje zmeny pH od vztahu koncentracii HCO, ku H,CO,. Vyznam nebikarbonatovych naraznikov
bol prvykrat rozpoznany Van Slykom a potom rozpracovany Siggard-Andresenom et al., ktori zaviedli koncept ,Base excess”. Nedavno
Stewart a Fencl navrhli a rozpracovali fyzikalno-chemicky koncept zaloZzeny na zakonoch elektroneutrality a zachovania masy riadenim
disiociacie vody. KaZzdy z uvedenych pristupov sa lisi len v hodnoteni metabolickej komponenty, vietky tri hodnotia pCO, ako nezavisld
variabilitu. Vzhladom na to, ze vietky tri pristupy plodia identické vysledky, k ulah¢eniu nadej prace v hodnoteni acidobazickych portch
by sme mali akceptovat diferenciu silnych idnov (SID) a strong ion gap (SIG) ako spolo¢né platidlo medzi nimi.
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Acid-base balance (acid-base)

There are three widely used approaches that describe acid-base abnormalities. The traditional bicarbonate approach has centered
on the Henderson-Hasselbalch equation, relating pH to relative concentrations of HCO, to H,CO. The importance of nonbicarbonated
buffers was recognised Van Slyke and then by Siggard-Anderson and coll., who developed the concept of base - excess. More recently,
Stewart and Fencl proposed and developed the physical chemical concept based on the laws of electrical neutrality and conservation
of mass governing water dissociation. Each approach differs only in assessment of the metabolic component, all three treat pCO, as an
independent variable. Because all three approaches give identical results, we should accept strong ion difference (SID), and strong ion

gap (SIG) as ,common currency” between them.

Key words: Acid-base balance, bicarbonate approach, base - excess approach, physical-chemical approach, SID, SIG.

Systém acidobdzickej rovnovahy (ABR) sl-
Uzi k udrzaniu stalosti vnutorného prostredia
z hladiska aktivity vodikovych (H*) iénov, ktorej
obvyklym vyjadrenim je hodnota pH (zapor-
ny dekadicky logaritmus molarnej aktivity H*).
Normalna hodnota pH krvnej plazmy je 7,37
- 743.

Na udrziavani stalosti pH v fudskom or-
ganizme sa zUcastnuje niekolko orgdnovych
systémov prostrednictvom Styroch naraznikov
- pufrov (bufferov) (1).

Naraznikové systémy v krvi tvoria:

1. Hydrogénuhli¢itanovy systém (HCO3- /
H,CO,) 53 %
Systém hemoglobin — oxyhemoglobin 35 %
Systém primérnych a sekundarnych fosfatov
5%

4. Plazmatické bielkoviny 7 %

Z organov hraju prvotnu ulohu v kontrole
pH krvi plica reguldciou parcidlneho tlaku oxidu
uhli¢itého v arterialnej krvi (PaCO,). V regulacii
koncentracie plazmatického bikarbonatu zo-
hravaju vyznamnu ulohu obli¢ky a v mensom
rozsahu kostnd matrix.

Uloha obli¢iek: Proteinovy katabolizmus
u zdravého ¢loveka produkuje denne zhruba
1 mmol/kg neprchavych — ,nonvolativnych”
a organickych kyselin, ¢o musia oblicky vykom-

penzovat tvorbou nového bikarbondtu. Oblicky
v proximalnom tubule reabsorbuju 90 % prefil-
trovaného bikarbonétu sekréciou vodikovych
idnov, ¢o ¢inf 4 500 mmol bikarbondtu za den,
a okrem toho na vykompenzovanie kyselin zis-
kanych z proteinového katabolizmu musia vy-
tvorit najviac 50 - 70 mmol nového bikarbonéatu.
Obli¢ky to robia v distadlnom tubule sekréciou
vodikovych iénov do mocu, kde sa spajaju so
sekundarnym fosfatom (HPO?,) za vzniku pri-
marneho fosfatu (H,PO,), a sekréciou vodikovych
ionov v proximalnom a distadlnom tubule, kde
sa spdjaju s amoniakom (NH,) a vytvaraju amo-
niovy ién NH,*. Tento dej sa tiez oznacuje ako
Vylucovanie cistej kyseliny”.

Pecen ma tiez dolezitd Ulohu v udrziavani
acidobdzickej homeostédzy tym, Ze reaguje na
metabolicku acidozu zvysenim syntézy gluta-
minu a znizenim tvorby urey a na metabolicku
alkalozu znizenim syntézy glutaminu a zvysenim
tvorby urey (2).

Zakladné poruchy ABR su Styri:

1. Metabolicka acidéza (MAC)
2. Metabolickd alkaléza (MAL)
3. Respira¢néa aciddza (RAC)
4. Respirac¢nd alkaléza (RAL)

Po vzniku acidobazickej poruchy prebiehaju
v organizme reakcie, ktoré slizia na to, aby za-
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branili dalSiemu stupriovaniu poruchy a aby sa
porucha zmiernila az odstranila.

Treba ale zd6raznit, Zze ziadna acidobazicka
porucha nemodze byt Uplne kompenzovana.
Kompenzécia vzdy smeruje k normalizacii, ale
nikdy ju nedosiahne. Vynimku tvori chronic-
ké respiracna acidoza, ktord méze byt niekedy
kompenzovana. Ak sa dotiahne kompenzacia
do normy, musf byt pritomnd aj druhd primarna
porucha (3).

V hodnoteni porich ABR su tri Siroko pouzi-
vané pristupy, ktoré sa lidia len v hodnoteni me-
tabolickej komponenty, t. j. vietky tri hodnotia
paCO, ako nezavisld premennu velicinu, pricom
ich vysledné hodnotenia su porovnatené.

Tieto tri metody kvantifikuju metabolicku
komponentu pouZitim:

1. Bikarbonatového pristupu
2. Base exces pristupu
3. Fyzikdlno-chemického (Stewartovho-

Fenclovho) pristupu — diferencia silnych

ionov — ,strong ions difference” (SID)

Bikarbonatovy pristup

Zékladom tohto pristupu je Henderson-
Hasselbalchova rovnica (r. 1908):

pH=6,1+log [HCO, ]/ [H,CO,], &islo 6,1 zna-
mena disociacnu konstantu kyseliny uhlicitej (pK).

Pouzitim Henderson-Hasselbalchovej
rovnice moézeme klasifikovat abnormality



plazmatického pH. Ak zmeny pH zacinaju zme-
nou PaCO,, st to abnormality respiracné, ak za-
¢inaju zmenou HCO,, su to abnormality meta-
bolické. Standardny bikarbonat nam odzrkadluje
rendlnu komponentu, aktualny bikarbonét je
vysledkom rendlnej a respiracnej komponenty
v momente odberu. Hodnotime:

1. pHnorma: 736 - 744

2. PaCO,norma: 4,8 - 59 kPa

3. Standardny HCO, norma: 22 — 26 mmol/|

4. aktudlny HCO, norma: 22 -~ 26 mmol/I

Nech je Standardny bikarbonat akykolvek,
aktudlny bikarbonat vacsf ako standardny ukazu-
je na pritomnost acidifika¢nej zloZky respiracnej
komponenty. Nizsi aktudlny bikarbonét ako stan-
dardny ukazuje na alkaliza¢ny vplyv respiracnej
komponenty (3).

Priklady:

1. Diabeticka ketoacidéza + hyperventildcia:
standardny bikarbonat je znizeny, lebo je
metabolickd aciddza, aktudlny bikarbonat
musf byt eSte niz3i, lebo pristupuje alkalicky
vplyv hyperventilacie.

2. Metabolicka alkaléza + respiracna acidéza
(hypoventilacia): Standardny bikarbonét je
zvyseny, lebo je metabolickd alkaléza, anato
nastupuje zvyseny aktudlny bikarbonét, lebo
nastupuje acidifikacny vplyv hypoventilacie

(3.

Base excess pristup

| ked' v ludskom organizme je denne pro-
dukované signifikantné mnozstvo neprchavych
a organickych kyselin a laktatu, tieto sa neodra-
Zaju v Henderson-Hasselbalchovej rovnici.
Pretoze HCO, je tiez zavislg, t. j. dependentna
veli¢ina na pCO2, zmiesané poruchy budu zo-
slabovat vyznam hodnoty koncentracie HCO,"
Viyznam nebikarbonétovych pufrov bol prvykrat
rozpoznany Van Slykom (1921) a potom rozpra-
covany Siggard-Andresenom et al,, ktori zaviedli
koncept ,Base excess” (BE) (1958). Base excess
— exces baz kvantifikuje metabolickd acidozu
alebo alkalézu ako mnoZstvo kyseliny alebo ba-
zy, ktord musime pridat do vzorky plnej krvi in
vitro, aby sa obnovilo pH vzorky na hodnotu 74,
pricom pCO, je udrZiavané na hodnote 5,33 kPa.
Hodnota BE je potom este modifikovana na pri-
emerny hodnotu hemoglobinu 5 g/dl pre pInu
krv a extraceluldrnu tekutinu, ¢o potom definuje
standardny BE (SBE). K hore uvedenym hodno-
tam pH, PaCO,, standardného HCO,, aktualneho
HCO, pristupuje este Standardny BE, ktorého
norma je vrozmedzf —2,5 aZ +2,5. Zmeny, ktoré
nastanu v hodnotach HCO,", PaCO, a SBE v od-
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Tabulka 1. Prehlad poruch acidobdzickej rovnovahy (podla 4)

Porucha Predpokladany HCO," PredpokladanéPaCO2 Predpokladany SBE
Cd s =(15xHCO,) +8
Metabolicka aciddza <22 — 40+ SBE <=5
s ) =(0,7xHCO,) +2
Metabolicka alkaloza > 26 — 40+ (0,6 % SBE ) >+5
Akutna respir. acidéza [(pCO2-40)/10]1+ 24 > 45 =0
Chronicka respir. acidéza [(pCO2-40) /3] + 24 > 45 0,4x(pCO,-40)
Akutna respir. alkaldza [(pCO2-40)/5]1+ 24 <35 =0
Chronicka respir. alkaléza  [(pCO2-40)/21+ 24 <35 0,4x(pCO,-40)

Obrdzok 1. Diferencia silnych iénov v plazme SID (podla 8)
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povediach na primédrne acidobazické poruchy,
mozno podla niektorych vzorcov predpokladat.

Z tabulky 1 vyplyva, ze ak hodnoty HCO,,
PaCO, a SBE su mimo prediktivnu hodnotu, ide
0 zmieSané metabolicko-respiracné poruchy.

Na determinovanie pri¢in metabolickej aci-
ddzy zaviedli Narrins a Emmett v r. 1980 k uvede-
nym dvom pristupom pojem ,anion gap", ktory
je doposial pre svoju lahkd dostupnost najviac
pouzivanym determinantom metabolickych
acidoz. Vychadza z predpokladu, Ze suma vset-
kych katidnov, meranych aj nenameranych (NK*),
sa rovna sume vsetkych aniénov, meranych aj
nenameranych (NA) (5). Z toho matematicky
vyplyva, Ze rozdiel medzi meranymi kationmi a
aniénmi sa rovnd rozdielu medzi nemeranymi
anionmi a kationmi — anion gap (5).

Merané kationy: sodik (Na*), merané aniony:
chlér a bikarbonat (CL + HCO,)

Na* + NKr=CL + HCO, + NA’

Na*— (CL + HCO, ") = NA = NK*

Anion gap (AG) = Na*— (CL + HCO;)

Normalna hodnota anion gap je v rozsahu
8- 16 mmol/I's priemerom 12 mmol/I. Hlavnou
zlozkou AG su aniony neprchavych (non CO,)

slabych kyselin (slabé iény), t. j. albuminovy
a fosfatovy ién, v mensom rozsahu su to silné
aniony ako sulfaty, laktat a betahydroxybutyrat,
ktorych prispevok je normalne < 2 mmol/l a pri
otravéch su to metabolity ethylénglykolu — gly-
kolat, metabolity methylakoholu - formaldehyd,
tiez to mdzu byt salycilaty, peniciliny a podobne
2,4,5).

Podla hodnoty anién gap mozeme rozliso-
vat metabolické acidozy so zvysenym AG (nor-
mochloremické) a metabolické acidézy s nor-
malnym AG (hyperchloremické). Pricom akudtna
metabolickd aciddza je vieobecne definovana
ako primarne zniZenie koncentrécie plazmatic-
kého bikarbondtu obvykle spojené so znizenou
hodnotou krvného pH.

A. Metabolické aciddzy so zvySenym
AG (normochloremické)

Strateny bikarbondt je doplneny nemera-
nymi aniénmi, takze chloridovy anién zostava
normalny.

B Hyperosmoldrna nonketotickd koma
B Laktatova aciddéza
B Ketoaciddza
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Tabulka 2. (podla 12)

SID/A . Izolované abnormality Vysledok

SID zvysené metabolicka alkaléza
SID znizené metabolickd acidéza
AL zvysené metabolickd acidéza
A znizené metabolicka alkaldza

ot

— Diabeticka ketoacidéza
Alkoholicka ketoaciddza
Ketoaciddza pri hladovani

B Rendlne zlyhanie (akutne i chronické)

B Toxiny alebo lieky
- Ethanol
- Ethylenglykol
- Methanol
— Paraldehyd
- Aspirin
- Kyanid
- Zelezo
- lsoniasid
- Kyselina mlie¢na

B. Metabolické acidézy s normalnym
AG (hyperchloremické)

Strateny bikarbondt je obvykle doplneny
chloridovymi aniénmi a preto je AG normalny.
B Hypokaliemicka acidéza

— Rendlne tubuldre acidézy (neschopno-

st obliciek acidifikovat moc)
- Hnacka
- Straty tekutin pri pankreatitide
- Pozitie inhibitorov karboanhydrazy
- Ureteroenterostomie
— Posthypokapnicka acidéza
m Normdlna hyperkaliemicka acidéza
— Vasné faza rendlneho zlyhavania
— Hydronefréza
—  Pridanie chloru (HCL, NH4CL,argin|’nchIo—
rid a lysinchlorid pocas parenterainej
VyZivy)

— Toxické prejavy siry

- Hypoaldosteronizmus a hyporeninizmus

V daldej praci z r. 1981 Narins a Gardner za-
viedli klasifikdciu metabolickej alkalozy (MAL) na
MAL, ktord odpoveda na sol (koncentracia chlo-
ru (CL)v moci je menej ako 5 - 10 mmol/l) a na
MAL, ktord neodpovedd na sol (koncentracia
chléru (CL)v modije viac ako 10— 15 mmol/l) (6).

Zvysovanie HCO, pri MAL sa odohrava dvo-
ma sucasne prebiehajucim dejmi, a to syntézou
nového bikarbonatu a prevenciou rendlnej straty
bikarbonatu (6).

1. Syntéza nového bikarbonatu — straty H+
iénov v zaludku a oblicke: nazogastrické
odsavanie, zvracanie, pouzivanie diuretik,
mimo kalium Setriacich, a acetazolamidu

2. Prevencia rendlnej straty bikarbonatu — zvy-
$end renalna reabsorpcia. Zvysenie rendlnej
reabsorpcie nastdva a MAL je favorizovana
pri kontrakcii objemu, deplécii kalia, hyper-
kapnii a nadmernej sekrécii aldosteronu.

A. MAL odpovedajtica na sol (koncentracia
CL'v mocije menej ako 5 - 10 mmol/I)
B Kontrakénd alkaléza
— Rendlna alkaléza
1. Vyvolana diuretikom (mimo kalium
Setriacich a acetazolamidu)
2. Zle absorbovatelné aniony (PNC,
carbenicilin, fosfaty, sulfaty)
3. Posthyperkapnicka
— Gastrointestinalna alkaléza
1. Zaludo¢nd alkaléza
2. Chloridové hnacky
B Exogénne alkaldzy
1. Jedld séda (NaHCO,)
2. Soli silnych kyselin a slabych alkalif
(citrdt sodny, acetat, laktat, hemo-
diafiltratné nahradné roztoky, krvné
produkty, totalna parenteralna vyZiva)
3. Antacida

B. MAL neodpovedajuca na sol (koncentra-
cia CL'v mocije viac ako 10 = 15 mmol/l)
B Rendlna alkaléza
1. Normotonickeé varianty:
— Barterov syndrom
- Tazka deplécia kélia
- Alkaléza pri realimentécii
- Hypoparathyreoidizmus (méze byt
hypertonicky)
2. Hypertonické varianty
- Nadbytok endogénnych mineralokor-
tikoidov
— Hyperaldosteronizmus
— Cushingov syndréom
- Bartter syndrom
- Liddleov syndrém
— Exogénne kortikosteroidy
— Sladké drievko
— Carbenaxolon

Pretoze pri pouziti prvych dvoch pristupov
v hodnoteni pordch ABR st BE a HCO, zavislé
premenné veliciny, vznikol tretf pristup v hod-
noteni acidobazickej rovnovahy.
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Stewartov-Fenclov fyzikalno-

chemicky pristup

Je zaloZeny na zékone zachovania elektrone-
utrality a zachovania masy riadenim disocidcie
vody (Peter Stewart, 1981). Z neho vyplyva, ze su
tri nezavislé premenné determinanty plazmatic-
kého pH: SID, A, pCO,.

1. Diferencia medzi silnymi kationmi (Na*, K,
Ca*, Mg*) a silnymi anionmi (CI', laktdt) zna-
ma ako ,SID* (obrazok 1). Normalna hod-
nota je 37 — 41. Hodnoty SID < 37 je pohyb
na strane acidézy, hodnoty > 41 znamenaju
alkaloézu.

2. Koncentracia slabych neprchavych (non-
volativnych) kyselin (A, ), ktoré zahfnaju
albumin a fosfat

3. pCoO,

Len tieto tri variability m6zu nezavisle
ovplyvrovat plazmatické pH. H*, BE aHCO,’
sU dependentné variability, ktorych koncent-
racie v plazme su zavislé od hodnot SID, A
a pCO, Zmeny v koncentracii vodikovych
iénov v plazme nastavaju v dosledku zmien

v disociacii plazmatickej vody a A_, ktoru

tot
sposobuju elektrochemické sily produko-
vané zmenami v SID. Pri znizenom SID voda
aA
tot

H*iénov. Pohyby H*a HCO, per se nembzu

viacej disociuju a uvolfuju tak viacej

ovplyvnit svoje koncentréacie v plazme, iba
ak nenastéavaju tiez zmeny SID, A a pCO,
(7, 8).

V diferencii medzi silnymi kationmi a anio-
nmi v fudskom organizme silné kationy prevy-
3ujy, ¢o vedie k pozitivnemu plazmatickému
naboju, ktory oznacujeme diferencia silnych
iénov - ,Strong ions difference” (SID). Podla
zdkona zachovania elektroneutrality pozitivny
naboj prevysujucich katibnov musf byt vyva-
Zeny rovnakym negativnym ndbojom aniénov
(7). Vyrovnanie tymto negativnym ndbojom je
derivované (pozri SID, obrézok 1):

1. neprchavymi — nonvolatile (t. j. non-CO,)
slabymi kyselinami. V plazme su tvorené albumi-
nom a anorganickym fosfatom, v erytrocytoch
predominuje hemoglobin. PretoZe neprchavé
kyseliny su slabé kyseliny, tak podobne ako slaba
kyselina uhli¢itd v zavislosti od pH lahko disoci-
uju/asociuju.

A =[HAT+[A]

A sU tvorené slabymi aniénmi albuminu
a anorganického fosfatu (Pi). Na rozdiel od sil-
nych iénov, koncentracie slabych iénov v teles-
nych tekutinach variruju s pH.

2. Dalej je SID priestor vyplneny sla-
bym aniébnom disociovanej kyseliny uhlicitej
HCO,.



3. Zvy3ok SID priestoru je vyplneny neme-
ratelnymi anionmi: sulfatom, betahydroxybuty-
ratom a iné (pozri nizsie), ktoré su silné anioény.

Dalsie pomenovania, ktoré treba rozpoznat
a pochopit su:

m Zdanliva diferencia silnych iénov (SIDa)
je rozdiel medzi su¢tom vietkych meranych
silnych katiénov a meranych silnych aniénov.
SIDa=[Na*+K"+ Ca*+Mg*]—-CI
Silné idny vzdy existuju v kompletne ionizo-

vanom stave (su plne disociované).

m Efektivna diferencia silnych iénov (SIDe)
je tvorend suc¢tom slabych aniénov A a
HCO, . SIDe = A"+ HCO,

Ak pocitame s vplyvom pH, potom sa ndboj
na albumine a Pi ur¢uje nasledovne (Fencel,
2000):

SIDe = HCO, + (0,148xpH - 0,818) x albumin
+ (0,309xpH - 0,469) x Pi
B Rozdiel medzi SIDa a SIDe definuje veli¢inu

SIG — strong ions gap (7). U zdravych oséb

by sa mala hodnota SIG pohybovat v roz-

medzi 0 az 2 mmol/I.

Podla vacsiny autorov (pozri tabulku 1) SIG
zahfha nemerané silné aniény, ako su sulfét, beta-
hydroxybutyrat, inf (Kazda a spol.) do SIG zahfhaju
aj laktat (1). Pri otravéch sa priestor SIG zvac3uje
napriklad o glykolét (otrava ethylénglykolom), for-
maldehyd (otrava methanolom), acetdt (predav-
kovanie roztokmi s acetdtom) alebo o salicylaty.

Pri kritickom ochoreni nemerané silné anio-
ny narastaju a SIG sa zvacsuje. V ich etioldgii sa
predpokladd, Ze mitochondridlna dysfunkcia,
bunkova cytopatickd hypoxia a poruchy glykoly-
tickej cesty zohravaju dolezitu Ulohu vo zvyseni
SIG. Preto v poslednej dobe mnohf autori navr-
huju hodnotu SIG v kritickom ochorenf ako lepsf
prognosticky ukazovatel zavaznosti stavu ako
je hladina laktatu. Hodnota SIG > 5 mmol /I je
u kriticky chorého podla tychto autorov lepsim
markerom zavaznosti ako laktat > 4 mmol/I (9).
Treba ale poznamenat, ze niektoré nahradné
roztoky pouzivané v resuscitacii obehu mézu
vytvarat nemerané aniény a tak zvysovat hod-
notu SIG. Su to napriklad Zelatiny pouzivané v
resuscitacii a acetatové roztoky pouzivané pri
hemofitraciach (2,4, 7).

Zlozity SIG mozeme nahradit vypodita-
nim anién gap, ktory korigujeme na hladinu
albuminu a laktatu. Tento postup je menej Ca-
sovo ndro¢ny na vypocet ako SIG a ako marker
zavaznosti vyhovuje (10).

AG_ =AG+0,25 (40— [albumin]) —laktat

Prvi, ktorf prisli na to, ze AG pri hypoalbumi-
némii klesd o hodnotu 0,25 mmol/I, boli v r. 1998
autori Figge, Jabor, Kazda a Fencl (11).

Zistenu hodnotu sérového chléru CI treba
pri sicasnych zmenach sérového natria Na*,
korigovat podla nasledujiceho vypoctu:

Clrcomg = Clrnamerany’>< Na+norma/ Na+namerané

Z tohoto vypoctu zistime, ¢i ide o skuto¢ne
zvysenu, znizenu alebo ¢iide o normélnu hod-
notu CI_(1).

Z pohladu Stewart-Fenclovho pristupu

Acidifika¢né deviacie nonrespiracné su:

1. Hyperfosfatémia s Pi > 3,4 mmol/I
2. Dilu¢né hyponatrémia s Na < 117 mmol/I

Alkalizujuce devidcie nonrespiracné su:
1. Hypofosfatémia s Pi < 0,2 mmol/I
2. Hypoalbuminémia s Alb < 4 g/I
3. Kontrakeénd alkaldza s Na > 159 mmol/I

Pouzitim Stewart-Fencelovho hodnotenia
acidobézickej rovnovéhy sa daju odvodit styri
pravidla pre izolované abnormality v SID a totalnej
koncentracie A | (tabulka 2). Z uvedenej tabulky
simbzeme vysvetlit acidobdzické ucinky podava-
nych intravendznych krystaloidnych roztokov (12).

Acidobazické acinky krystaloidov
z pohladu Stewart-Fenclovho
konceptu

Ziaden krystaloid neobsahuje A .Krystaloidna

naloz preto zrieduje (znizuje) A, ¢o vedie k meta-

tot’
bolickej alkaldze. Simultdnne plazmatické a extra-
celuldrne SID je postvané smerom k SID podéva-
ného krystaloidu. Ak tieto zmeny vedu k zvyseniu
SID, potom Ucinky dilucie A, su zvy3eng, ak ale
tieto roztoky znizuju SID, potom tieto Ucinky su
protichodné proti cinku znizeného A, .

Uz davnejsie bolo opisané, ze velké mnozstva
fyziologického roztoku su pricinou metabolickej
acidozy. Zakladnym faktom je, Ze SID fyziologic-
kého roztoku je nula, lebo koncentracia silnych
katiénov a aniénov je rovnaka. Velké mnozstva
tohto roztoku redukuju plazmatické a extracelu-
larne SID, dilutuju bikarbonatovy pufrovaci sys-
tém a lahko prevézia zaroven prebiehajucu A,
dilu¢nu alkalozu (2, 12). Kone¢nym vysledkom je
hyperchloremicka metabolickd acidéza s normal-
nym anion gap. Treba zdéraznit, Ze v3etky rozto-
ky, ktoré maju nulové SID, posuvaju acidobazu
smerom k acidéze. Nulové SID ma okrem pIného
a polovi¢ného fyziologického roztoku voda, roz-
toky glukdzy, manitol. Je zaujimaveé, ze hyperto-
nické roztoky maju z tohto pohladu vyraznejsi
acidifikujuci efekt, ktory je spdsobeny dilu¢nym
Ucinkom vody tahanej z vnutrobunkového pries-
toru nasledkom vzniknutych osmotickych sil.

Aby sme sa ¢o najviac vyvarovali acidobé-
zickym porucham, ktoré vzniknd podavanim
infUznych roztokov, plazmatické SID musi pri
podavani infuzneho roztoku klesnut do takej
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miery, aby vyvazilo alkal6zu spbosobent diliciou
A .- |dedlny infuzny roztok by mal mat SID nizsie
nez plazmatické SID a zérover vyssie ako nula.
Experimentélne zistené je tdto hodnota SIDe 24
mmol/I. Roztokom, ktoré sa bliZia k tejto hodnote
hovorime ,balancované” roztoky. V suc¢asnosti su
to: Hartmanov roztok (Ringer laktat), Plasmalyte
a Isolyte. V Hartmanovom roztoku je to laktat
(Eurdpa lavotocivy, v USA je racemicky laktat),
ktory sa v organizme zmetabolizuje na bikar-
bonét, v Plasmalyte a Isolyte su to acetét, gluko-
nat, citrat, ktoré sa metabolizuju na bikarbonat.
Efektivne SIDe Hatmanovho roztoku je 27 mmol/,
SIDe Plasmalytu 48,5 a Isolytu je 32,5 mmol/I (12).
Rozdielne SIDe znamena aj rozdielne Ucinky na
acidobdzu a rozdielne klinické prejavy (13, 14).

Podobne ako je rozdelenie acidobéazickych
poruch podla hodnoty AG zavedenej Narinsom,
mozeme rozlisovat metabolické poruchy pouzi-
tim Stewart- Fencelovho modelu podfa hodnoty
diferencie silnych iénov a hodnoty SIG (2).

Metabolické acid6zy z nizkym SID a vy-
sokym SIG: ketoaciddzy, laktdtova aciddza,
otravy methanolom, ethylénglykolom, salicy-
latmi a pod., odpovedajui normochloremickym
metabolickym acidézam s vysokym AG.

Metabolické acidézy z nizkym SID a niz-
kym SIG: rendlne tubuldrne acidozy, parenteral-
na vyziva s argininchloridom, chloridové infuzie,
hnacky, pankreatické straty tekutin a pod., od-
povedaju hyperchloremickym metabolickym
acidézam s normalnym AG.

Podobne pouzitim Stewartovho pristupu me-
tabolické alkal6zy nastavaju v stavoch nizkeho
albuminu, napriklad pri nefrotickych syndrémoch,
hepatélnych cirhdzach, dalej v stavoch vysokého
SID v désledku strét chloridov (zvracanie, zalidocné
drendZe, diuretikd okrem acetazolamidu a kalium
Setriacich, post-hyperkapnie, chloridové hnacky,
mineralokortikoidny exces, hyperaldosteronizmus,
Cushingov syndrém, Liddlov syndrém, Bartterov
syndrém, exogénne kortikosteroidy, sladké drievko),
alebo v désledku sodikovej ndloze so slabou zasa-
dou, kde patria: acetét sodny, citrdt sodny, laktat sod-
ny, acetatové ndhradné roztoky pri hemofitraciach,
krvné produkty a parenterdlna vyziva. Laktdt, citrat
a acetdt sa po zmetabolizovani v peceni, oblickach
a vo svaloch konvertuju na bikarbonat (2).

Klinické prejavy a ucinky
acidobazickych porich

U¢inky metabolickej acidézy (pH < 7,
36, SID < 37)

Ucinky metabolickej acidézy v fudskom
organizme su jednak priame timivé, jednak
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nepriame stimula¢né cestou centralnej stimulacie
sympatiku (3). Pricom treba povedat, Ze Ucinky
respiracnej acidézy su vzdy na dané pH klinic-
ky vyraznejsie a rychlejsie ako pri metabolickej
acidoze, lebo CO, lahsie prestupuje cez bunkovu
membréanu intraceluldrne, kde spésobuje acido-
zu znizenim pH. Extraceluldrne priame ucinky
acidézy redukuju vézbu katecholaminov naich
myokardidlne receptory. PripH od 74 do 7,2 pre-
vldda ale nepriamy centralny stimulacny Gc¢inok
sympatiku so zvysenou srdcovou kontraktilitou.
Pri pH pod 7,2 uz prevlada priamy inhibi¢ny Gci-
nok aciddézy na srdcovu kontraktilitu. Acidéza
tieZ predisponuje k srdcovym arytmidm (3, 15).

Vazodilatacia rezistentnych ciev v acidéze,
najma pri poklese pH pod 7,2, nastéva v désled-
ku aktivécie ATP (adenozintrifosfat) senzitivnych
draslikovych kandlov, ¢o vedie k hyperpolarizacii
bunkovych membrén a k vazodilatacii arteriol
nereagujucej na katecholaminy. Acidéza byva
tieZ spojend ucinkom katecholaminov s veno-
konstrikciou, ktord v plicnom rie¢isku moéze viest
kzvyseniu plicneho zaklineného tlaku a predis-
ponovat k edému plic (15). Konecny efekt tych-
to kardiovaskularnych Gcinkov acidézy moéze
byt hypotenzia nereagujica na katecholaminy
a mestnavé srdcové zlyhanie (15). Acidéza, najma
respiracnd, zvysuje cerebrélny krvny prietok,
¢o sposobuje zvysenie vnutrolebecného tlaku.

Znizenie extracelularneho pH posuva disoci-
ac¢nu krivku hemoglobinu (Hb) doprava, ¢o zna-
mena znizenu afinitu hemoglobinu ku kysliku
a zaroven jeho lepsie uvolfovanie v periférnych
tkanivach. Ked je ale acidéza prolongovan, t. j.
viac ako 12 hodin, klesa hladina 2,3-difosfoglyce-
ratu (2,3-DFG) a disocia¢na krivka hemoglobinu
sa posuva dolava, ¢o znamend zvysenu afinitu
Hb ku kysliku a zniZzené uvolfiovanie kyslika na
periférii. Znizené pH redukuje aktivitu limituju-
ceho enzymu glykolyzy fosfofruktokindzy a na-
sledkom toho sa znizuje glykolyza, klesé tvorba
2,3-DFG, je malo pyruvatu a klesa tvorba ATP.
Acidodza tiez poskodzuje vézbu inzulinu na jeho
receptory. Acidéza zvysuje sekréciu kortikoste-
reoidov a prozdpalovych cytokinov, vysledkom
¢oho je Utlm imunitnej odpovede a indukcia
prozapalového stavu (15).

Sumarne mézeme povedat, ze metabolic-
ka acidéza ma mnohoraké Ucinky na organy
a bunkové funkcie, zahfnajuc poskodenie srd-
covej kontraktility, vazodilataciu rezistentnych
ciev, redukciu Ucinku katecholaminov, zvysenu
sekréciu kortikosteroidov a prozdpalovych cyto-
kinov, imunosupresiu, znizenie tvorby energie,
poskodenie metabolizmu glukdzy a poskodenie
dodavky kyslika. Kombinované ucinky tychto

pordch mézu potencidlne viest k zvyseniu mor-
bidity a mortality pacientov (15).

U¢inky metabolickej alkaldzy (pH > 7,
44,SID > 41)

Pri metabolickej alkaldze cestou inhibicie
sympatickej odpovede dochddza k venodilata-
cii. Preto u pacientov po Uprave acidozy klesa
centrdlny vendzny tlak a vznikd hypotenzia, ¢o
mébze vyzadovat vacsi prisun intravendznych
tekutin, ako sme doposial podali (3). MAL na-
vodend korondrna arterioldrna konstrikcia so
znizenim koronarneho prietoku vedie k znizeniu
angindzneho prahu (1). Na vnutrolebecné cievy
su Ucinky alkalézy vazokonstrikéné so znizenim
vnutrolebecného tlaku. Podobne ako priacidé-
ze, aj tu su prejavy respiracnej alkaldzy na organy
rychlejsie a vyraznejsie. Alkaldza opacne ako
aciddza zvysuje aktivaciu limitujiceho enzymu
glykolyzy fosfofruktokinazy, nasledkom ¢oho je
akcelerovana glykolyza. Pri laktatovej aciddze, Ci
uz hypoxickej alebo vzniknutej v dosledku bloku
vstupu kyseliny pyrohroznovej do Krebsovho
cyklu, mézeme takto podavanim bikarbonatu
v kone¢nom désledku nebezpecne zvysovat
tvorbu laktatu (15).

Vieobecné prejavy metabolickej alkakdzy
sU zvySend nervovo-svalové drazdivost a srd-
cové poruchy rytmu. Tetania, kice, predsienové
a komorové dysrytmie su ¢asté, ked pH narastie
nad hodnotu 7,55 a je zarover pritomna hypo-
kaliémia (6).

Pristup k pacientovi
s acidobazickymi poruchami
aliecba

Nasou ulohou u pacienta s acidobazickou
poruchou je charakterizovat poruchu, potom
determinovat ¢&i ide o poruchu jednoduchu
alebo zmiesanu a potom pristupit k liecbe (4).
Pre vypocet nezdvisle premennych veli¢in vy-
Setrujeme hladiny Na, K, Ca, Mg, Cl, P a albu-
minu z vendznej krvi. Abnormality v diferencii
silnych i6nov obycajne rozpoznévaju poruchy
ABRv zmysle acidézy alebo alkalézy. Dalej odo-
berame arterialnu krv na vysetrenie pH, PaCO,,
PaO,, SBE, aktudlneho bikarbonatu, Standard-
ného bikarbonatu a laktatu, plus mo¢ na pH
a odpad Cl. Vy$etrenia doplhame o vy3etrenie
PvO2 zo zmiesanej vendznej krvi. Akékolvek
abnormality v prediktivnych hodnotach, HCO,,
paCO, a SBE podla tabulky 1 mézeme povazovat
za zmiesané acidobézické poruchy. Na blizsie
determinovanie metabolickych acidobazickych
poruch potom pouzijeme hodnotenie metabo-
lickych acidéz podla anion gap a metabolickych
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alkaléz podla odpadov Cl v moci (Narins, Emet,
Gardner) alebo hodnotenie podla SID plus SIG
(Stewart, Fencl) (4, 6).

Pri lie¢be portich ABR po rozpoznani a de-
terminovani poruchy ako prvy krok v lie¢ebnom
postupe je snaha o odstranenie priciny spolu
s optimalizaciou intravaskularneho objemu
a optimalizaciou dodavky kyslika. Ked tento
postup nestaci, pristupujeme ku Specifickejsim
liecebnym postupom v lie¢be acidobdzickych
portch (4,6, 7).

Liecba metabolickej acidozy

Podavanie bikarbonatu sodného
v liecbe akutnej metabolickej acidézy

Bikarbondt bol bazou vyberu v lie¢he me-
tabolickych acidéz viacej ako 50 rokov s odpor-
Ucanym davkovanim:

HCO, = - BEx 0,3 x vaha pacienta

Avsak od polovice 80-tych rokov sa objavili
prace (Arrief et al.), ktoré zacali poukazovat, ze
bikarbonat podavany v odportcanych dévkach
neredukoval mortalitu u pacientov s ischemic-
kou laktatovou acidézou a tieZ pri laktatovej
acidoze pri lie¢be biguanidmi. Bikarbonat nie-
len Ze neredukoval mortalitu, ale tieZ naopak
zvysoval produkciu laktdtu (vid metabolické
ucinky acidozy) a redukoval srdcovy vydaj (16).
Kontrolované studie u ludi s diabetickou keto-
acidozou v dalsich rokoch takisto nepotvrdili
benefit bikarbonatovej liecby na ich morbiditu
alebo mortalitu. Naopak, poukazovali na rizi-
ko vzniku mozgového edému, ktory bol este
vyraznejsi, ak sa pouzil bikarbonét ako prvy
bez predchddzajucej snahy o Upravu poruchy
a Upravu intravaskuldrneho objemu. Pri oboch
typoch acidéz potencidl objemového preta-
Zenia, hyperosmolalita, znizenie uvolfhovania
kyslika zhemoglobinu a prestrelenie lie¢by bolo
zaznamenané (15).

Pouzitie bikarbonatu sodného v lie¢be
hyperchloremickej metabolickej aciézy
s normalnym anion gap

Tento typ ABR poruchy pravdepodobne viac
stimuluje uvolnenie cytokinov, viac poskodzuje
imunitu a viacej indukuje zédpalovi odpoved ako
laktatova aciddza (17). | ked kontrolované studie
potvrdzujlce benefit podavania bikarbonétu pri
tomto aciddzy nie st dostupné, literdrny prehlad
naznacuje, ze mnoho expertov by odporutcalo
bikarbonétovu terapiu pri tomto type acidézy
z nasledujucich dévodov:
1. Prestrelenie liecby je menej pravdepodobné,

lebo tu nie su Ziadne cirkulujuce aniony (vid



SIG), ktoré by mohli byt skonvertované na
bikarbondt.

2. Pritomto type aciddz su Casto velké straty
bikarbonétu, ktoré vyzaduju jeho podava-
nie (hnacky). Tiez schopnost obliciek gene-
rovat novy bikarbonat je znizend (renédlne
tubuldrne acidézy a vcasné fazy rendlneho
zlyhdvania).

3. Ocakavané komplikacie liecby bikarbona-
tom su z predosle vysvetlenych dévodov
pri tomto type acidéz mensie (18).

Dévody zlyhania podavania bikarbonatu

na zlep3enie morbidity a mortality

u pacientov s akutnou metabolickou

acidézou so zvySenym anion gap

1. Exacerbdcia intraceluldrnej acidézy pri poda-
ni bikarbonatu nasledkom rychleho prieniku
CO, do buniek.

2. Redukcia hladiny ionizovaného vapnika s na-
slednou depresiou srdecnej kontraktility.
Vazba vépnika na albumin je zvysena pri
zvysovani pH krvi.

3. Odstranuju sa protektivne ucinky aci-
dézy proti hypoxickému poskodeniu.
Predpoklada sa, Ze aciddza znizuje spotrebu
ATP a uvddza bunky do stavu ,hibernécie”
(19).

4. Markantny intraceluldrny influx sodika
a vapnika v odpovedi na intraceluldrnu
acidézu moéze indukovat opuch bunky a jej
dysfunkciu.

Alternativne pristupy v lie¢be akutnej
metabolickej acidézy (15)

Poznanie potencidlne adverznych ucinkov
bikarbonatovej liecby viedlo vyskumnikov k vy-
vinutiu inych foriem bz alebo spdsobov naich
dopravovanie.

THAM (tris-hydroxymethyl-amino-metha-
ne). Zavedeny bol v r. 1959. Nenasiel doposial
SirSie uplatnenie, pretoze aby bol efektivny, musi
byt eliminovany rendlnou cestou a za dalsie
vedie k vyznamnym Zilovym sklerézam.

Carbicarb. Je to mixtura bikarbondtu sod-
ného a karbonatu sodného v pomere 1: 1. Pre
vedlajsie Uc¢inky, zahffajuce najma kozné nekré-
zy, boli jeho vyvoj a pouzitie opustené.

Tribonat. Zavedeny v r. 1985 spolo¢nostou
Kabi. Je to mixtura THAM, bikarbonatu sodného,
acetdtu a fosfatu. Ukazuje sa, Ze vedie k mensej
hyperkapnii a hyperosmolalite ako bikarbona-
tové roztoky. Na jeho zavedenie vsak chybaju
vacsie kontrolované studie.

Dichloracetate. Bol vyvinuty na lie¢bu
sepsou indukovanych laktdtovych acidoéz.

Dichloracetate stimuluje pyruvatkinazu, zvysujuc
tak vstup kyseliny pyrohroznovej do Krebsovho
cyklu. Zatial sa ale nepotvrdil jeho pozitivny
efekt na hemodynamiku a prezivanie. Preto na
jeho uvedenie do praxe treba dalsie studie.
Thiamine. Svojim priaznivym vplyvom
na enzym pyruvatkindza méze byt prospesny
u pacientov s laktatovou acidézou s predpo-
kladanym deficitom thiaminu. St to napriklad
chronicki alkoholici, pacienti so syndréomom
kratkeho ¢reva, chronicky maligni pacienti.

Pouzitie balancovanych roztokov

Tieto roztoky, ako bolo naznacené v kapitole
0 acidobazickych ucinkoch podavanych krys-
taloidov, mézu mat priaznivé Ucinky v liecbe
metabolickych acidéz.

Laktat, acetdt a citrat sU v organizme zmeta-
bolizované na bikarbonat. Maju vsak urcité limi-
tacie. Laktat sodny, ktory je obsiahnuty v Ringer
laktate, nemoze byt poddvany u pacienta s lak-
tdtovou acidézou, ktord ma kompromitovany
metabolizmus laktatu (tazké poruchy pecene).
Prijeho podavani u diabetikov treba tiez brat do
uvahy Coriho cyklus, ktory metabolizuje v pece-
ni laktat na glukoézu (12, 13).

Acetdt sodny pri rychlom podévani sa ne-
stac¢i zmetabolizovat a zvysny cirkulujuci acetat
moze viest ku klinicky vyznamnej depresii sr-
decnej kontraktility (2, 13).

Slubne sa ukazuje podavanie pyruvatu sod-
ného v¢itane jeho antioxida¢ného a antiinfla-
matoérneho Ucinku. Je viak v roztoku nestabilny
a tiez treba na jeho $irsie pouzitie dalsie studie
(20).

Pouzitie bikarbonatovej dialyzy

Pri tomto sposobe lie¢cby mdzeme pouzit
velké mnozstvéd bikarbondtu bez neZiaducich
Ucinkov bikarbonatovej lie¢by. Su to napriklad
pripady tazkych otrdv methanolom, ethylén-
glykolom, lie¢by tazkych laktatovych acidéz.

Pouzitie hyperventilacie na znizenie
PaCo,

Pretoze pH je dependentné veli¢ina na hla-
dine PaCO,, mbze mat zniZenie jeho hladiny
teoreticky benefit u intubovanych pacientov.
Z dévodu nepriaznivych Ucinkov hyperventilacie
je viak tento spdsob liecby limitovany.

Ak je urobené rozhodnutie podavat bikar-
bonatovu lie¢bu, potom je preferované pomalé
podavanie so seridznym zvazenim benifitu a ri-
zika pri opakovanom monitorovanf arteridineho
pH, SBE, HCO,, PCO,, v monitorovani anion gap
korigovaného na albumin a laktat, kontrolovanf
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SID a SIG. Opakované vysetrenia ndm povedia
o trende a SIG posluzi ako marker zédvaznosti
klinického stavu (4, 9).

Liecba metabolickej alkalozy
Ako uZ bolo povedang, zvysovanie HCO, pri

MAL sa odohrdva dvoma sucasne prebiehajicim

dejmi, a to syntézou nového bikarbonétu a pre-

venciou rendlnej straty bikarbonatu:

1. Syntéza nového bikarbonatu — straty H+
ionov v zaludku a oblicke: nazogastrické
odsavanie, zvracanie, pouzivanie diuretik,
mimo kalium Setriacich, a acetazolamidu

2. Prevencia rendlnej straty bikarbonatu — zvy-
$end rendlna reabsorpcia. Zvysenie rendlnej
reabsorpcie nastava a MAL je favorizovana
pri kontrakcii objemu, deplécii kalia, hyper-
kapnii a nadmernej sekrécii aldosteronu (6).
Raciondlna lie¢cba MAL vyzaduje identifika-

ciu a odstranenie faktorov, ktoré zvysuju syntézu

bikarbondtu a tiez tych, ktoré umocruju rendlnu
reabsorbciu a tvorbu HCO,".

Pri gastrickej alkaloze v dosledku straty H i6-
nov v zaltdku podavanie fyziologického roztoku
spolu s kdliom zahfha adekvatnu liecbu vacsiny
pacientov. Popri tom sa snazime odstranit pri-
¢inu a podavame H, blokatory. Pri diuretikami
indukovanej alkaléze, pokial je funkcia obliciek
normélna, objemova terapia s fyziologickym
roztokom spolu s kdliom prostrednictvom alka-
lizacie mocu a samozrejme Upravou diuretickej
lie¢by je dostacujuca.

Lie¢bu metabolickej alkalézy mdzeme vieo-
becne delit na lie¢bu pacientov so zachovanou
funkciou obliciek a na lie¢bu pacientov s poru-
senou funkciou obliciek.

Pri zachovanej funkcii obli¢iek vac¢sinou vysta-
¢ime sinfuznou lie¢bou s fyziologickym roztokom
spolu s pridanym draslikom. Pacientom s miernou
hyperkapniou a mestnavym srdcovym zlyhava-
nim, ktorf maju metabolicku alkalézu a zachovanu
funkciu obliciek, mézeme liecbu doplnit podava-
nim inhibftora karboanhydrazy acetazolamidu.
Acetazolamid je vhodny aj pri liecbe respiracnej
alkalézy z pobytu vo velkych vyskach.

U pacientov s obli¢kovym zlyhdvanim a so
symptomatickou alkalézou, t. j. pri pH > 7,55,
si liecebny postup vyzaduje pridanie acidifi-
kacnej dialyzacnej lie¢by a pripadne pridanie
acidifikujucich medikamentov. Z acidifikujucich
liekov pouzivame 0,1 — 0,15 moldrnu kyselinu
chlorovodikovu (HCL), ktord mézeme podavat
len do centralnej vény, alebo ammonium chlorid
cez centrdlnu zilu alebo aj ordlne. Ammonium
chlorid ale pri zmetabolizovani zvysuje hladinu
mocoviny, co mbze limitovat jeho pouritie (6, 15).
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Liecba respiraénych
acidobazickych poruch

Respiracna acidéza (RAC)

Lie¢ba musf byt vzdy zamerand na zakladnu
poruchu plicnych funkcii, ktorad vyvolala dany
stav, Co moze viest i k zavedeniu umelej plicnej
ventildcie. U pacientov s chronickou RAC je dole-
Zité znizovat hladinu paCO, pomaly, lebo inak
moze dojst k rozvoju metabolickej alkalézy s ne-
Ziaducim posunom disocia¢nej krivky Hb dolava
a k mozgovej vazokonstrikcii. Znizovanie paCO,
umelou plucnou ventildciou si ¢asto vyzaduje
doprovodnu acidifikdciu infuziami fyziologic-
kého roztoku (1).

Respiracna alkaléza (RAL)

RAL vyvoland anxiéznymi stavmi vymizne
po upokojeni pacienta (farmakami, alebo aj psy-
choterapiou). Dolezita je aj lie¢ba hyperventi-
la¢nej tetanie pri RAL, ktord si nezriedka vyziada
vnutrozilové podanie kalcia. Uprava RAL zvyse-
nim koncentracie vdychovaného CO, moze byt
nebezpelna u pacientov s poruchami central-
neho nervového systému v dosledku vyvolanej
mozgovej vazodilaticie. U RAL, ktord je vyvolana
pobytom vo vysokych nadmorskych vyskach,
sa ukazuje vhodny inhibitor karboanhydrazy
acetazolamid tym, Ze zvysuje vyluc¢ovanie bikar-
bondtu oblickou. Zakladnou zésadou pri lie¢be
RAL je lie¢ba stavu, ktory viedol k hyperventilacii
s hypokapniou (1, 6).

Zaver

Treba si uvedomit, Ze pri pristupe k pacien-
tovi s acidobdzickou poruchou nesmieme vyne-
chat dékladnu anamnézu, fyzikdlne vysetrenie
a nasledne pozit vietky tri pristupy hodnotenia
acidobazického stavu pacienta uvedomujuc si,
Ze medzi vsetkymi tromi platf ,spolo¢né platidlo”
a tymi su SID a SIG. Takymto postupom hodno-
time ABR poruchy zo SirSieho pohladu a méme
najlepsiu sancu odhalit zékladnu pric¢inu, ktord
stoji v pozadi acidobazickej poruchy (4).
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