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Souhrn

Tradi¢nim zpUdsobem diagnostiky akutnich acidobazickych poruch je analyza stavu bikarbonatového pufra¢niho
systému, ve kterém je pH funkci poméru [HCO,T a pCO, a ktery vytvafi podklad pro tfidéni poruch na respiracni
a metabolické a ktery definuje pojem kompenzace. Vyuziti principu elektroneurality vhodné doplni tradi¢ni pfistup
pfi analyze kombinovanych poruch a Ize jej zjednodusit tak, aby byl vyuzitelny jen za pouziti mentalni aritmetiky.
Prostor vymezeny rozdilem silnych kationt( a aniontu (ktery Ize v praxi zjednodusit na [Na*]-[Cl]) je obsazen nega-
tivnimi naboji na albuminu a [HCO, 1. Z toho Ize vyvodit, Ze snizeni [Na*]-[Cl] rozdilu (< 32 mM) vede k acid6ze a zvy-
$eni (> 36 mM) k alkaléze. Pfi konstantnim [Na*]-[Cl] rozdilu vede pokles koncentrace albuminu ke zvy3eni [HCO, 7, a tim
k alkaloze. Pokud je soucet negativnich nabojt na albuminu (3 mM na 10 g/1) a [HCO, 1 mensi nez rozdil koncentrace
silnych iont(, musi byt pfitomen silny neméreny aniont. V ¢lanku je demonstrovano praktické vyuziti tohoto simpli-
fikovaného kvantitativniho pfistupu k diagnostice komplexnich poruch acidobazické rovnovéhy.

Kli¢ova slova: acidobazicka rovnovaha - elektroneutralita — vnitini prostredi

Diagnosing acute acid-base disorders

Summary

Traditional diagnostic approach to acute acid-base disorders is based on the assessment of bicarbonate buffer
system, in which pH is determined by the ratio of [HCO, ] to pCO,. This, in turn, creates basis for distinguishing meta-
bolic and respiratory disorders, and defines the term “compensation”. The use of electroneutrality advantageously
complements the bicarbonate-based approach when dealing with complex acid-base disorders. It is possible to
simplify this approach so it can be applied only using mental arithmetics. In principle, the space created by strong
ion difference (which can be simplified to [Na*]-[CI]) is shared by negative charges on albumin and bicarbonate.
In turn, a shrinkage of this space ([Na*]-[Cl] < 32 mM) causes acidosis and an increase of [Na*]-[Cl] > 36 mM causes
alkalosis, as well as a decrease in albumin concentration (for every 10 g/L of albumin, 3 mM is freed to be occupied
by [HCO, ). Lastly, if the sum of negative charges on albumin and [HCO, ] is lower than estimated strong ion differ-
ence, an unmeasured anion must be present. This concept is explained on commented case reports.

Key words: acid base equilibrium - electroneutrality - interal environment

Uvod

Acidobazickd rovnovéha je vedle stalosti osmolarity, ion-
tového slozeni a objemu extracelularni tekutiny dalezi-
tou komponentou stalosti vnitiniho prostredi. Porozu-
méni acidobazické poruse je zasadni nejen pro ziskani
vhledu do patofyziologie chorobného procesu u lGzka
pacienta, ale i pro stanoveni terapeutického planu. Ne-
mocni lidé maji nemocné hodnoty a mechanické vraceni
Cisel zpét do referen¢nich mezi neni ¢asto nejlepsim te-
rapeutickym pristupem. Pokud se rozhodneme do slo-
Zeni vnitiniho prostredi zasahovat, mélo by to byt pod-
loZzeno porozuménim situaci, tzn., jaké jsou u pacienta
pfitomny acidobazické poruchy, kterd z nich je pficinou
odchylky stavu od normalu, a které jsou naopak fyzio-

logickou reakci (korekci nebo kompenzaci). Ugelem této
staté je nabidnout prakticky ndvod na vyhodnocovani
komplexnich acidobazickych poruch - v situaci, kdy je
zapisnik pravé v kapse druhého plasté a na slozité kalku-
lace neni ¢as. Mozna, Ze by se fyzikalnim chemikm zdala
zjednoduseni, kterych se zde dopoustim, uz za hranou -
predem se za né omlouvam. Prezentovany zpusob ana-
lyzy je jen jednim z mnoha moznych, které funguji stejné
dobre. V ¢lanku jsou citovany stézejni koncepce dle Sig-
gaard-Andersena, Poula Astrupa [1,2], Petera Stewarta
[3], Vladimira Fencla [4], Jamese Figge [5], Briana M. Gil-
fixe [6], Davida Storyho [7,8] a dalSich bez explicitniho
uvedeni jmen v textu - je to jen z toho dlvodu, aby
nebyla prerusovana konzistence a uchopitelnost textu.
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Definice zakladnich pojmu

Viychylka pH krve pod dolni hranici normélu se nazyva
acidemie, vychylka opacna alkalemie. Procesy nebo po-
ruchy, které k témto vychylkdm vedou, se nazyvaji aci-
doéza resp. alkaléza. Tradi¢ni popis acidobazickych poruch
vychézi z posouzeni stavu bikarbondtového pufru, ktery
predpoklada, ze pH krve je determinovano dvéma velici-
nami, a to pCO, a [HCO,] podle Henderson-Hasselbal-
chovy rovnice™

[HCO:s]
ax pCO,

“Parcidlni tlak CO, vynasobeny konstantou a ve jmenovateli zlomku
nahrazuje obtizné zméfitelnou koncentraci nestéle kyseliny uhlicité
[H,CO,l.

pH=6,1+log

Kazda z téchto dvou determinant pH se mUize odchylo-
vat obéma sméry, coz dava podklad pro 4 zakladni jed-
noduché akutni poruchy acidobéaze: respiracni a meta-
bolickou acidézu, resp. alkaldzu. Vychylka druhé veliciny
timtéz smérem, jako se odchylila veli¢ina, ktera poruchu
zpusobila, vraci velikost zlomku [HCO,7/a x pCO, zpatky
k normalu a nazyva se kompenzace. Metabolické poru-
chy (primarni vychylka je v [HCO, ) se kompenzuji v fadu
minut respiracné zménou minutové ventilace, a tim
pCO,. Respiracni poruchy (primarni vychylka je pCO,) se
kompenzuji v fadu hodin az dni metabolicky, tzn. ¢in-
nosti ledvin a jater se koncentrace [HCO,] posouva stej-
nym smérem jako pCO,.

Vysetieni v analyzatoru

Vysetieni v acidobazickém analyzétoru spociva ve zmé-
feni [H'], resp. pH a pCO, a ev. koncentrace hemoglo-
binu pomoci specifickych elektrod ve vzorku plné
heparinizované krve pfi 37 °C. Zbytek zobrazovanych
hodnot se vypocte z téchto zadkladnich zmérenych
veli¢in — jsou casto uvedeny indexem c (calculated).
Pomoci vyse uvedené rovnice se dopocita koncent-
race aktudlniho bikarbonatu (c[HCO,]). Pro ocisténi
metabolické komponenty poruchy od ev. vlivu posunt
pCO, se jesté dopocitdva hodnota standardniho bikar-
bonétu (c[HCO, 1), coz je hodnota [HCO,T, jakou by pa-
cient mél, pokud by jeho pCO, bylo pfesné 5,33 kPa.
Stejny vyznam md hodnota piebytku bazi (BE = base
excess [1]), coz je mnozstvi silné kyseliny, které by bylo
nutno dodat k 1 | pacientovy krve pfi pCO, = 5,33 kPa,
aby se hodnota pH zménila na 7,400. BE je kromé pIné
krve (BE;) moZno pocitat i pro extracelularni tekutinu
(BE.,), pro klinickou praxi ale neni tfeba mezi riiz-
nymi druhy BE rozliSovat. Jak c[HCO, 1, tak BE ukazuji
na cistou metabolickou komponentu poruchy, ocisté-
nou od vlivu zmén pCO, a je otazkou zvyku, na kterou
z téchto hodnot se divat.

Vyhodnocovani jednoduchych
acidobazickych poruch pomoci pohledu na
stav bikarbonatového pufracniho systému

V nejjednodussim pojeti (na Urovni studenta mediciny)
se k diagnostice acidobazické poruchy pfistupuje tak,

ze se zacind pohledem na pH a pfipadna porucha se

potom vysvétluje pomoci pohledu na hodnotu pCO,

a c[HCO, ], (nebo BE). Napf. je-li pfitomna alkalemie pfi

nizkém pCO, i c[HCO,1, vyvodi se, Ze se jednd o respi-

racni poruchu (pokles pCO, je pficinou), ktera je metabo-
licky kompenzovana (nebot nizky c[HCO, ] nevysvétlial-
kaldzu, ale posouva pH opacnym smérem, a musi jit tedy

o kompenzaci). V kontextu klinického vysetteni tento

pfistup casto pro praxi dostacuje, zvlasté pokud je do-

plnén diferencidlni diagnostikou metabolickych acidéz
pomoci chloridemie nebo anion gapu (viz nize). Existuji

3 situace, v nichZ tento pristup selhava:

* Pokud jsou obé hodnoty (pCO,a c[HCO,] ) vychyleny
stejnym smérem, nemusi byt jasné, co je primarni po-
rucha a co kompenzace, zvlasté, pokud je pH nor-
malni. Zde pomuze znalost klinické situace.

= Pokud jsou pfitomny poruchy v obou systémech (napf.
kombinace metabolické aciddzy s respiracni alkal6zou).
Zde byla vytvorena tzv. bostonska pravidla adekvatni
kompenzace. Jedna se o soubor empiricky odvoze-
nych rovnic [9], které urcuji adekvétni kompenzaci dané
poruchy: jsou ponékud obtizné na zapamatovani, ale
v praxi se osvédcilo, ze u metabolické acidézy se ade-
kvatni pCO, vypocita jako:

HCO:
pCO, [kPa] = [CSA +1

Pfipustnd odchylka je + 0,3 kPa, mimo tyto meze jde
0 superponovanou respira¢ni poruchu.

= Pokud je ptfitomno vice poruch v tomtéz systému (napf.
metabolickd acidéza s metabolickou alkalézou), vidime
pohledem na stav bikarbondtového pufracniho sys-
tému jen vysledny stav, ktery muze byt kombinaci dvou
avice poruch, které nam ale uniknou. V této situaci je jiz
nutné vyuzit principu elektroneutrality [3,4].

Vyhodnocovani komplexnich acidobazickych
poruch s vyuzitim principu elektroneutrality
V 80. letech minulého stoleti vznikla nova koncepce po-
hledu na determinanty acidobazického stavu plazmy,
ktera v nejjednodussi podobé Fika, ze vedle pCO, jsou
dalsimi dvéma nezavislymi faktory, urcujicimi acidoba-
zicky stav koncentrace silnych iontli a koncentrace sla-
bych kyselin (albuminu a fosfatu). Bikarbonatovy aniont
neni nezdvislou a télnimi pochody pfimo regulovatel-
nou veli¢inou, ale stejné jako pH vyslednici 3 nezavis-
lych veli¢in urcujicich acidobazicky status (pCO,, SID
a A, - viz nize). Tento pohled stoji na zékonu elektro-
neutrality, ktery fika, ze ve vsech télnich tekutinach se
musi soucet koncentraci kationt(i rovnat souctu kon-
centraci aniontd (graf).

Z grafu je patrné, Ze rozdil v koncentraci silnych kati-
ontd a aniontd vytvaii prostor (Strong lon Difference -
SID), ktery je vypInén dvéma principialnimi komponen-
tami: negativnimi naboji nesenymi slabymi kyselinami
([A, které je dano koncentraci slabych kyselin A ) a bi-
karbonatovym aniontem [HCO, .. Klicovou myslenkou
pouziti principu elektroneutrality je, ze [HCO,, (a tedy
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i to, co nazyvdme metabolickd komponenta poruchy)
je determinovan pomoci SID a A . Zmény v SID a A,
jsou pak pficinami metabolickych poruch acidobazické
rovnovéhy, které se mohou kombinovat, alenaSIDi A,
je pomoci rutinnich biochemickych vysetieni ,vidét”,
a tim diagnostikovat poruchy:
* SniZeni SID znamena, Ze prostor sdileny [ATa [HCO,], je
mensi, a proto pfi konstantnim [A] se zakonité musi
snizit koncentrace [HCO, 1, coz vede k acidéze. Typic-
kym ptikladem acidézy se snizenym SID je aciddza
hyperchloridemickd, napf. v disledku infuzi fyziolo-
gického roztoku. Bylo prokazano [7,8,10,11], ze SID je
v rutinni praxi dobfe reprezentovan rozdilem [Na‘]-
-[CI]. Pokud je [Na*]-[CI] < 32 mM, je pfitomen nizky
SID.
Zvyseni SID analogicky zvysuje sdileny prostor pro
[ATa [HCO,], a tedy pfi konstantnim A vede ke zvy-
$eni [HCO, ] a alkaloze. Tato situace je predikovatelna
pfi [Na']-[CIT > 36 mM.
Snizeni [A]vede k tomu, Ze v rdmci daného SID zbyva
vic prostoru pro [HCO,], coZ vede k alkal6ze. Typic-
kym piikladem je hypoalbuminemicka alkaléza.
Zhruba plati, Ze 10 g/l albuminu nese 3 mM negativ-
nich naboja: kazdy pokles albuminemie o 10 g/l vede
ke zvy3eni[HCO,] (a BE) 0 3 mM.
= Zvyseni A ma vliv acidifikujici analogickym mechani-
zmem, pfikladem je hyperfosfatemie.

Tyto 4 poruchy acidobazické rovnovéhy jsou u lGzka dia-
gnostikovatelné jen pohledem na koncentrace iontd a al-
buminu, aniz bychom znali pH a krevni plyny. Hodnota
bikarbonatu je nutnd v dalsim kroku, kterym je detekce cir-
kulujici silné kyseliny. Pokud je v plazmé pfitomen aniont
silné kyseliny (napf. laktatu, 3-hydroxybutyratu, nebo od
toxinu odvozeny aniont). Lze ho detekovat metodou, za-

Graf. Princip elektroneutrality télnich tekutin

Y ostatni kation 15
SID 40
25
140 Na+
cr 100
kationty anionty

Alb" - negativni ndboje na albuminu P~ - negativni naboje na fosfatu
(HPO,> a H,PO,) SID - rozdil v koncentraci silnych iontd (strong ion
difference)
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lozenou na elektroneutralité. V klasickém pfristupu se

tak déje pomoci vypoctu anion gapu (AG) = ([Na'] +

[KD-([CIT+ [HCO,1), jehoz zvyseni > 16 mM (pokud se

ze vzorce vynecha [K*], pak nad 12 mM) ma detekovat

cirkulujici aniont silné kyseliny. Vzhledem k tomu, ze
hlavni fyziologickou komponentou aniontové mezery
jsou negativni ndboje na albuminu (pfi 40 g/l je to asi

12 mM), senzitivita AG pro detekci cirkulujici kyseliny je

nizkd u hypoalbuminemie. Pokud jsou chybéjici nega-

tivni ndboje na albuminu nahrazeny cirkulujici silnou
kyselinou, zUstavé AG normalni: napf. pfi hodnoté albu-
minu 20 g/l se horni limit AG sniZzuje o 6 mM. Pro de-
tekci silné kyseliny Ize proto pouzit AG korigovany na
albumin AG_ = AG + 0,3 (40-Alb [g/1]) [11-14]. Intuitiv-
né;jsi analogii téhoz je vypocet, kdy se [Na*]-[Cl] rozdil
rozsifeny o 8 mM (coz je aproximace ostatnich silnych
kationtd) virtualné ,vyplIni“ negativnimi naboji na albu-
minu (3 mM za kazdych 10 g/l) a bikarbonatem [HCO, ..

Zjistény rozdil je pak mnozstvi cirkulujici silné kyseliny

[mML.

V praxilze pfianalyze acidobazické poruchy postupo-
vat v nasledujicich 5 krocich, proveditelnych za pomoci
vysledkl rutinnich biochemickych testd a mentalni
aritmetiky. Dilezité je mit stdle pfed o¢ima gamble-
gram (graf) a dosazovat do néj situaci u pacienta:

1. Vypocet [Na*]-[Cl']: odchylka od stfedni normalni hod-

noty 34 mM nas informuje o pfitomnosti hyperchlori-
nemické**acidozy pfi nizkém [Na*]-[Cl], nebo naopak
hypochloridemické alkalézy a jeji kvantitativni vy-
znamnosti: napt. hodnota [Na*l-[CI] = 24 mM od-
povida (pfi absenci dalsi poruchy) zhruba hodnoté
BE=-10 mM.
**Hyperchloremickd a hypochloridemicka acidéza resp. alkal6za
jsou vystizné, pouZivané, ale nepfesné terminy. Ne absolutni kon-
centrace [Cl], ale rozdil [Na*]-[Cl] jsou rozhodujici pro acidobazicky
stav. Proto i napt. dodani volné vody do systému (napf. SIADH),
které vede ve stejném poméru ke snizeni[Na*] i [Cl] vede ke snizeni
rozdil( mezi nimi, a tim ma acidifikujici vliv. Naopak pfi ztraté volné
vody (napf. diabetes insipidus) zvysuje [Na*]-[Cl], a tim alkalizuje.

2. Pohled na hodnotu albuminu, pficemz kazdy pokles
0 10 g/l vede ke vzestupu BE o0 3 mM. Nap¥. hodnota
albuminu 20 g/I (pfi absenci jiné poruchy) povede
k hodnoté BE = + 6 mM.

3. Detekce silné kyseliny: mozno provést pomoci vy-
poctu AG_, (korigované aniontové mezery, viz vyse)
nebo metodou ,vyplnéni [Na*]l-[CI] rozdilu”. Takto
zjisténé mnozstvi aniontu cirkulujici kyseliny zhruba
odpovida (pfi absenci jiné poruchy) negativité BE.
Po odecteni zmérené koncentrace laktatu zjistime
mnozstvi cirkulujici nezmérené kyseliny.

4. Findlné pohlédneme na hodnotu BE, kterou bychom
méli mit kombinaci poruch zjisténych kroky 1.-3. jiz
kompletné vysvétlenu.

5. Zkontrolujeme pH a pCO, - zjistime pfitomnost re-
spiracnich poruch. Je-li ptitomna metabolické aci-
déza, superponovanou respiracni poruchu odlisime
od kompenzace pomoci uziti Bostonského pravidla

HCO;
pCO, [kPa] = [573] +1
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K procviceni tohoto postupu na kazuistikach z klinické
praxe, viz Apendix. Pro uceni i analyzu nejasnych pfi-
padu Ize doporucit analyticky modul LLoyda a Elberse
na www.acidbase.org.

Vyznam detailni diagnostiky acidobazickych
poruch

Detailni znalost komplexni acidobazické situace nema
jen vyznam akademicky, ale i prakticky. Acidobazické
poruchy, které jsou dany zménou SID (nebo zjednodu-
sené [Na']-[Cl), Ize pfimo ovlivnit infuzni Ié¢bou, je-li
to indikovéno. Roztoky s SID = 0 mM (napt. roztok fyzio-
logicky nebo Ringer(iv bez laktatu) jsou acidifikujici, za-
timco roztoky s SID > 40 mM alkalizuji (SID roztoku Plas-
malyte =50 mM, SID roztoku 8,4 % NaHCO, = 1 000 mM).
SID roztoku, ktery pH neovlivni (tzv. balancovaného), se
pohybuje mezi 24-40 mM***, pficemz zejména zalezi
na tom, jestli pfi jeho podani dochazi k volumexpanzi,
a tim k diluci albuminu (coz je alkalizujici vliv, ktery musi
byt vyvazen nizsim SID roztoku, nez je SID pacienta).
Roztoky pro volumexpanzi jsou balancované pfi SID
blizkym 24 mM [15], zatimco roztoky udrzovaci nebo
dialyzacni jsou balancované, pokud maji SID blizké SID
pacienta, tzn. 40 mM [16].

Je tfeba si uvédomit, Zze SID v tzv. balancovanych roz-
tocich je tvoren organickym aniontem (laktatem nebo
acetatem), ktery musi byt nejprve metabolizovdn -
k tomu dojde velmi rychle, nicméné v okamziku podéni
maji véechny roztoky s vyjimkou roztokl bikarbonatu
SID 0 = mM.

***Hypoalbuminemicka alkaléza sama o sobé vyznam nemj, ale je di-
lezita pro vysvétleni multifaktoridlni alkal6zy katabolickych pacientd,
a téz tim, Ze muze skryvat pfitomnost cirkulujiciho aniontu pfi pouZziti
diagnostiky nekorigovanym AG. Identifikace cirkulujiciho aniontu je
krucidlni pro spravnou diagnostiku a event. zavedeni kauzalni lécby,
napf. u ketoaciddzy nebo intoxikaci malymi molekulami.

Zaver

V klinické praxi lze rutinné vyuzit principu elektro-
neutrality k diagnostice komplexnich a kombinovanych
poruch acidobazické rovnovahy, nebot jej Ize s pfijatel-
nou Ujmou na diagnostické vytéznosti zjednodusit do
podoby, kterd je intuitivné pouzitelna bez kalkulatoru ¢i
nutnosti memorovani vzorcd. Klasicky, na bikarbonatu
zalozeny pfistup, tim neni popfen, ale vhodné doplnén.

Apendix - komentované kazuistiky

Nize uvedené kazuistiky predstavuji redlné pacienty,
u nichz jsou vsechny laboratorni vysledky uvedeny bez
jakychkoli iprav.

Klinicky pfipad €. 1: 28lety alkoholik a bezdomovec, opa-
kované hospitalizace v nedavné minulosti pro intoxikace
etanolem, komoce mozku po padu, posledni hospitali-
zace pred 2 mésici pro prochladnuti. Nyni pfivezen pro
obluzené védomi Policii CR, alkohol v dechu negativni.
Udéva, Ze asi 3 dny zvraci. Pfi vysetfeni dezorientovany,
tachykardicky 134/min, TK 110/70, malhygiena a zd3d se
dehydratovan, ale fyzikalni ndlez bez pozoruhodnosti.

Krevni plyny: pH 7,432, pO, 28,3 kPa (O, maskou),
pCO, 4,81 kPa, [HCO,1 24,3 mM, BE;-0,7 mM, hemoglo-
bin 108 g/I, Na* 132 mM, CI= 70 mM, K* 4,6 mM, glukéza
8,0 mM, laktat 20,0 mM. Na ostatni vysledky se ceka.
Komentati: Podle klasického pfistupu nevidime zadnou
poruchu: pH, pCO, i BE jsou normalni - to ale nejde
dohromady s laktatem 20 mM, podle velmi nizkych
chloridi ale mUzeme usuzovat na spolupfitomnou
hypochloridemickou alkalézu. Provedeme tedy zjedno-
dusenou 5krokovou kvantitativni analyzu acidobazické
situace:
= Vypocet [Na']-[Cl] = 62 mM (norma = 34 mM), coz
svédci pro tézkou hypochloridemickou alkalézu,
jejiz zavaznost odpovida (pfi absenci dalsi poruchy)
zhruba hodnoté BE = +28 mM.

Hodnotu albuminu nemdme zméfenu, ale mGzeme
ocekavat spise snizenou, coz by predstavovalo dalsi
alkalizujici vliv.
= Detekce silné kyseliny: 62 + 8 mM je ocekavany SID,
z néhoz bikarbonat vypliuje 24 mM a albumin ma-
ximalné 14 mM (ale spise méné). Zbyva tedy 70-38 =
32 mM pro cirkulujici silnou kyselinu. Laktat je 20 mM,
ostatnich kyselin fyziologicky do 4 mM, zbyva tedy
jesté 8 mM pro dalsi nemérenou kyselinu.
Findlné analyzujeme podily na BE: alkaléza hyper-
chloridemickd + 28 mM, acidéza laktatova - 22 mM,
acidéza z nemérené kyseliny - 8 mM. Dohromady
tedy predikujeme BE = 2 mM, skutecny je + 0,7 mM,
coz zhruba odpovida.
* pH a pCO, - v normalnich mezich, kompenzace ani
respiracni porucha neni piitomna.

Mizeme uzavfit, Ze jsme nalezli 3 metabolické poruchy,
které se vzéjemné presné koriguji tak, ze vysledné pH
plazmy je normalni. Vedle laktatové acidozy (jaterni se-
Ihani? sepse?) a hypochloridemické alkalézy (zvraceni?
cirhéza?), které jsou patrny celkem na prvni pohled, jsme
identifikovali i acid6zu z daldiho neméfitelného aniontu
(ketony? toxiny? rendlni selhani?). Ketony z moci byly ++,
osmolarni i laktdtovy gap normalni, coz vyloucilo intoxi-
kaci malymi molekulami. Z dalSich vysledkd a vysetfeni
se ukazalo, Ze tento nemocny mél fulminantni jaterni se-
Ihani na podkladé alkoholické hepatitidy a pres inten-
zivni lé¢bu zemfrel 20 hodin po pfijeti.

Klinicky pfipad €. 2: 23letd zena dosud zcela zdrava,
14. tyden téhotna (primigravida) pfijimana pro hypere-
mesis gravidarum. Klinicky unavena a dehydratovang,
ale vitaIni funkce stabilni a fyzikdIni nalez jinak nor-
malni. Pii pfijeti je provedeno vysetteni krevnich plyna
(jesté pred zapocetim jakékoli infuzni [é¢by).

Krevni plyny: pH 7,316, pO, 17,0 kPa, pCO, 1,9 kPa,
[HCO,1, 11,6 mM, [HCO,], 7,6 mM BE, -18,6 mM, he-
moglobin 93 g/I, Na* 133 mM, CI 109 mM, K* 3,4 mM,
glukdza 4,0 mM, laktat 0,7 mM. Albumin 23 g/I.
Komentat: Pri uziti klasického pristupu vidime metabo-
lickou acidézu (s acidemif), kterd je respira¢né kompen-
zovana a jejiz pficinou je nejspise nediabeticka keto-



acidéza z hladovéni. Provedeme analyzu zalozenou na
elektroneutralité:

= Vypocet [Na']-[Cl] =24 mM, coz odpovida hyperchlo-
ridemické acidéze (pfi absenci dalsi poruchy) zhruba
hodnoté BE =-10 mM.

Hodnota albuminu 22 g/I (pfi absenci jiné poruchy)
by vedla k hodnoté BE = + 6 mM.

= Detekce silné kyseliny: odhadnuty SID 24 + 8 mM je
obsazen 6 mM nédbojd na albuminu a 8 mM [HCO, ],
a 4 mM pro fyziologické kyseliny, ¢imz zbyva 32-18 =
14 mM ,prostoru” pro neméreny aniont kyseliny.
Vime, Ze se nejednad o L-laktat, jehoz koncentrace je
0,7 mM.

Findlné pohlédneme na hodnotu BE. Diagnostikovali
jsme hyperchloridemickou acidézu (-10 mM), hypoal-
buminemickou alkalézu (+ 6 mM), acidézu z nemére-
ného iontu (-14 mM), coz dava predikovany BE - 10 +
6 — 14 =- 18 mM, skutecny je -19 mM, tedy OK.
Zkontrolujeme pH a pCO,;: vidime, Ze je pfitomna acid-
emie. Kompenzace metabolické poruchy by méla
vést podle bostonského pravidla k pCO, [kPa] = g
=2,6 = 0,3 kPa, skutecné pCO, je 1,9 kPa. Vidime, Ze
je pfitomna i respirac¢ni alkaléza, superponovand na
kompenzaci metabolické acidézy.

Muzeme uzavfit, ze jsme u této divky nalezli 4 poruchy
acidobéze. Metabolicka aciddza z cirkulujiciho aniontu
je vzhledem k anamnéze nejspise vysvétlena ketézou
z hladovéni. Méné jasnd je pficina zjisténé hyperchlo-
ridemické acidézy, ale vzhledem ke zjisténé respiracni
alkaléze (v téhotenstvi fyziologické) Ize usuzovat na
to, Ze se jedna o kompenzaci chronické respiracni alka-
16zy (kdy je ,bikarbonat” vylu¢ovan moci, resp. chloridy
zvysené retinovany). Rozpoznani situace s nizkym SID
u pacientky (,hyperchloridemie”) je dulezité pro volbu
infuznich roztokd k rehydrataci. Pfi¢ina hypoalbumin-
emie zUstala nevysvétlena, anémie se ukdzala jako side-
ropenickd. Stav pacientky se po rehydrataci a sympto-
matické 1é¢bé zlepsil a po obnoveném p.o. pfijmu byla
3. den propusténa.
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