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SOUHRN

Peskova $, Bernaskova K, Heinige P, David J. Vyznam a interpretace poruch acidobazické rovnovahy

PFi hodnoceni vnitfniho prostfedi by nemély byt opomijeny parametry acidobazické rovnovahy, a to zejména u akut-
nich stavd. Jejich interpretace viak mize byt v nékterych pfipadech obtizna. Pfedkladany ¢lanek pFinasi mozny po-
hled na problematiku poruch acidobaze. Stavi pfitom na patofyziologickych mechanismech, nebot jejich pochopeni
je zasadnim predpokladem spravného zhodnoceni a nasledné diagnostiky i 1é¢by.

Kliéova slova: vnitfni prostredi, acidéza, alkaléza, déti

SUMMARY

Peskova $, Bernaskova K, Heinige P, David J. Interpretation of acid-base disorders

Parameters of acid-base balance should not be neglected when evaluating the homeostasis, especially in acute
conditions. However, their interpretation may be difficult in some cases. The article presents a possible view of acid-
base disorders. It is based on pathophysiological mechanisms, as their understanding is essential for proper evalua-
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Uvop

Pii hodnoceni vnitfniho prostiredi by nemély byt parametry
acidobazické rovnovahy (ABR) opomijeny. Jejich interpreta-
ce véak muze byt v nékterych pripadech obtizna, zvlast po-
kud se jedna o kombinované poruchy. V textu bude uveden
rozbor ABR jak pro akutni, tak pro chronické stavy. Pojdme

se tedy na tuto problematiku podivat z patofyziologického
hlediska.

VNITRNI PROSTREDI A ABR

Stalost vnitfniho prostfedi oznacujeme za homeostazu.
Vnitini prostfedi organismu tvori intracelularni a extrace-
lularni tekutina a latky v nich rozpusténé. Mezi laboratorni
parametry, které o vnitinim prostiedi vypovidaji, nepattijen

tion and subsequent diagnosis and treatment.

Key words: homeostasis, alkalosis, acidosis, children

sérova osmolarita ¢i mineralogram, ale také hodnoty ABR.
Zmény koncentrace vodikovych ionti (méfené jako zmé-
na pH) mohou byt pri¢inou zmén koncentrace jinych iontt
(napft. vyvolavaji prestup drasliku pres bunéénou membra-
nu), méni metabolismus a aktivitu iontt vapniku a nékte-
rych enzym, ovliviiuji sekreci hormont (rtistovy hormon,
aldosteron, inzulin, antidiureticky hormon) a funkci organt
(plice, ledviny, jatra, kosti, srdce). Kromé toho zmény ABR
ovliviiuji drazdivost tkani (centralniho i periferniho nervo-
vého systému) a svalit. Hodnoceni ABR je vyznamné k od-
haleni akutnich poruch bezprostfedné ohrozujicich Zivot
pacienta i poruch chronickych.®

Fyziologicka koncentrace vodikovych iontt v krvi je velmi
nizka (asi 40 nmol/1), avséak mize mit zna¢né vychylky. Pro-
to se k jejimu vyjadiovani uziva pH (jako zaporny dekadicky
logaritmus). Vzhledem k tomu, Ze se jedna o logaritmicky

15



Ces-slov Pediat 2023; 78(1): 15-19

vztah, odpovida mala zména pH velké zméné v koncentra-
ci iont.® Vychylku pH krve pod dolni hranici normy ozna-
¢ujeme jako acidemii, nad horni hranici normy jako alka-
lemii. Procesy, které k témto zménam vedou, nazyvame
acidéza nebo alkaléza. Na zménéné pH reaguje télo kom-
penzaci ve snaze pH normalizovat. Metabolické poruchy,
u kterych je primarni zména v koncentraci bikarbonatu,
se kompenzuji v fadu minut respira¢né zménou minutové
ventilace a tim parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého (p,CO,).
Naopak respira¢ni poruchy s primarni zménou v p,CO,
se kompenzuji v fadu hodin az dni metabolicky (ledvinami
a jatry). Na udrzovani extracelularniho pH se podileji také
bunky (korekce). Pii zvySené koncentraci vodikovych ion-
ti extracelularné vstupuje vodik do bunék a pro zachovani
elektrochemické rovnovahy (zastoupeni pozitivnich a nega-
tivnich ndboji) vystupuji z buniky malé ionty s pozitivnim
nabojem — draslik. Tento d€j je typicky pro acidézu a vede
k extracelularni zméné koncentrace drasliku ve smyslu
hyperkalemie. Pri alkaléze naopak vystupuje z buriky iont
vodiku (po koncentra¢nim gradientu) a draselné ionty vstu-
puji po elektrochemickém gradientu do bunky. Vysledkem
je mirna alkalemie, ale také hypokalemie. Plati to vsak i na-
opak, pri hyperkalemii vznika acid6za a pti hypokalemii al-
kal6za. Metabolické zmény ABR je proto nutné vidy hod-
notit v souvislosti s kalemii.

Na korekci ABR se podileji také jatra a kosti. Jatra obsa-
huji enzymy zavislé na pH a pri alkal6ze zvysuji koncentraci
vodikovych iontd, pfi acidéze napoméhaji vylucovani pro-
tontt ledvinami. Pfi chronické acid6ze vstupuje iont vodiku
do kosti vyménou za sodikové a vapenaté ionty. Méni se tim
metabolismus kosti a rozviji se jejich poskozeni (to je pri-
¢ina poruchy ristu u déti® a jeden z mechanismut rozvoje
renalni osteopatie pri chronickém onemocnéni ledvin).

Fyziologické reakce na zmény ABR jsou u déti obdobné
jako u dospélych. Presto se najdou rozdily, a to predevsim
u novorozencu a kojenct. Obecné se ABR kojencu odlisuje
od ABR dospélych hlavné tim, Ze maji mensi schopnost re-
absorbovat bikarbonat ledvinami. I z tohoto dtvodu je kon-
centrace bikarbondatu v jejich krvi fyziologicky nizsi a zavisi
na zralosti ditéte. Déti s nizkou porodni hmotnosti maji nor-
malni koncentraci bikarbonatu 12—-16 mmol/1, ostatni 20—22
mmol/1.4¥ T u déti narozenych v terminu je schopnost ledvin
vylucovat kyseliny témér na maximu, nemaji tedy rezervu
na kompenzaci acidézy. Schopnost vylucovat kyseliny se
zvySuje az v prvnich mésicich Zivota. Navic se béhem rustu
ukladaji baze do novotvorenych kosti (vapenaté soli v kos-
tech jsou alkalické povahy) a metabolismus bilkovin zpuso-
buje vyssi produkei kyselin nez u dospélych,® coz opét pod-
poruje tendenci k acidemii.

PORUCHY ABR

Acidemie je porucha homeostazy, jejiz podstatou je snizeni
pH pod dolni hranici normy. MiZe se jednat o metabolickou
acidézu (MAc), ktera se vyviji tehdy, jestlize se v organismu
hromadi vétsi mnozstvi exogennich nebo endogennich kyse-
lin ¢i se zméni koncentrace silnych ionta (sodiku, drasliku,
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Tab. 1: Pfi¢iny metabolické acidézy se zvySenym anion gapem ,,GOLD
MARK“G41)

G Glykoly Etylenglykol, propylenglykol

O  Oxoprolin Pyroglutamova kyselina, acetaminofen, para-
cetamol

L L-laktat Vzestup laktatu pfi laktatové acidéze

D D-laktat Laktat produkovany stfevnimi bakteriemi

M Metanol Zahrnuje alkoholy obecné

A Aspirin Kyselina acetylsalicylova

R  Rendlniselhani | Uremicka acidéza

K Ketolatky Diabeticka ketoacid6za, alkohol, hladovéni

chloridi, laktatu). Podle mechanismu vzniku (a pro usnad-
néni diagnozy) se déli MAc na variantu se zvySenym anion
gapem (aniontovou mezerou) a MAc s normalnim anion ga-
pem. Pfi MAc se zvy$enym anion gapem vznika v organis-
mu vétsi mnozstvi kyselin, napt. keto-kyseliny p#i hladovéni
nebo u diabetika 1. typu ¢i laktat pfi anaerobnim metabo-
lismu, nebo mohou byt kyseliny do organismu pfivadény
ze zevniho prostiedi, jako tomu byva u intoxikaci (napf.
metanolem, etylenglykolem, kyselinou acetylsalicylovou ¢i
paracetamolem). Anion gap stoupa také pri zvyseni koncen-
trace albuminu. Pro pfi¢iny MAc se zvySenym anion gapem
1ze vyuzit mnemotechnikou pomucku ,,GOLD MARK", ktera
je blize vysvétlena v tabulce 1.6+ MAc s normalnim anion
gapem vznika pfi zméné koncentrace iontd, napt. snizenim
vylu¢ovani vodiku nebo naopak zvySenim vyluc¢ovani bikar-
bonatti ledvinami (rendlni tubularni acid6za). K tomuto typu
MAc muze také prispét iontova dysbalance (napt. nadbytek
chloridovych iontt pfi terapii s fyziologickym roztokem).
MAc je kompenzovana respira¢nim systémem cestou hyper-
ventilace (Kussmaulovo dychani), ktera vede k hypokapnii.

Respiraéni acidéza (RAc) je charakterizovana zvy$enim
p,CO, U zdravych osob se vyssi p, CO, nevyskytuje, protoze
je samo o sobé stéZejnim podnétem k dychani. Pfi¢inou RAc
je vétsinou vazna porucha ventilace. Tabulka 2 pfinasi pre-
hled nejcastéjsich pri¢in obou typu acid6zy.

Obecnym priznakem acidemie je snizena drazdivost tka-
ni (nervového systému a svalového aparatu), coz je dano
uvolnénim vapenatych iontt z vazby na albumin, ktery slou-
zi jako pufr pro vodikovy iont. Volny vapnik stabilizuje mem-
brany bunék. Acidemie sniZuje afinitu hemoglobinu ke kys-
liku a posunuje disocia¢ni krivku doprava, coZ sice umozni
snazsi uvolfiovani kysliku ve tkanich, ale v plicich se bude
méné kysliku vazat. Neurologicka manifestace acidemie
zahrnuje bolesti hlavy, letargii a zmatenost. Acidemie také
zvyS$uje inzulinovou rezistenci a degradaci proteint a snizu-
je tvorbu adenosintrifosfatu. Objevuji se i nespecifické pri-
znaky jako bolesti bficha, nauzea a zvraceni.®

Samotna MAc byva oproti respira¢ni varianté klinicky
vice vyjadrena, a to zejména kvali hyperkalemii se vSemi
svymi dtisledky — poruchy srde¢niho rytmu véetné fibrilace
komor. Snizeni pH o 0,1 zvy$uje koncentraci drasliku o 0,4—
0,6 mmol/l. Kompenza¢né zvySend ventilace muze dité
energeticky vycerpat a nakonec vést k respira¢nimu selhani
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Tab. 2: PFi¢iny metabolické a respiraéni acidézy

Metabolicka acidéza
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Respiraéni acidéza

Mechanismus vzniku | tH", } HCOJ, zména koncentrace silnych iontd (CI, Na*, K*) tp,CO,

P¥iciny Zvysena tvorba H*: Hypoventilace ze viech pficin:
diabeticka ketoacidéza, hladovéni (tvorba ketolatek) Porucha
laktatova acidéza (vznik laktatu pfi anaerobni glykolyze zpGsobené tvorby surfaktantu
hypoxemii, srdeénim selhanim, p¥i téZké dehydrataci, krvaceni atd.) hrudniku

Zvysena retence H' ledvinami:
pseudohypoaldosteronismus
rendlni tubularni acidéza
akutni a chronické selhani ledvin

Porucha resorpce HCO; v ledvinach (RTA II)
Ztraty HCO; : prijem, GIT pistéle
Zmény koncentrace ,,silnych® ionta:

I Na* napfiklad diluci (t+ ADH pfi dehydrataci)
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Tab. 3: Pfi¢iny metabolické a respiraéni alkalézy

Metabolicka alkaléza

Mechanismus vzniku

t CI- infuzi fyziologického roztoku pFi dehydrataci

{H', tHCO;; zmény koncentrace silnych iontd (Na*, CI, K*)

svali, nervosvalového spojeni
dechovych center

Obstrukce dychacich cest
Tézké poruchy poméru ventilace/perfuze

Tézké poruchy difuze (syndrom respiraéni
tisné, pneumonie)

Respiraéni alkaléza
1p,CO,

Vyluéovani H':
hyperaldosteronismus

P¥iciny

posthyperkapnicky stav
Zvyseni bikarbonatu: pfijem antacid
Ztrata chlorida:
zvraceni kyselého obsahu Zaludku
odlerpavani zaludecnich $tav
cysticka fibréza
Hypokalemie (pod 2 mmol/I):
polyurie
diuretika (kli¢kova nebo thiazidovd)
Bartterdv syndrom

(vznikne kombinovana metabolicka a respiraéni acidéza).
V plicich se rozviji vazokonstrikce plicnich arterii a porucha
poméru ventilace/perfuze, coz zvysi tlak v plicnim recisti
(a ¢asem az k pravostrannému srde¢nimu selhani). Toto ri-
ziko je zvlast vyznamné u novorozencu s perzistujici plicni
hypertenzi.® Pro mirnou MAc je typicka tachykardie, ktera
vsak muize byt zptisobena i jinymi stavy zvySujicimi tepovou
frekvenci. Pri sniZzeni pH pod 7,2 zptsobi negativné inotrop-
ni ¢inek poruchu funkce srdce a periferni dilataci. Navic
se sniZuje odpovéd myokardu na endogenni i exogenni ka-
techolaminy.®%

Nejéastéjsi acidézou je u déti RAc pri respiracni insufi-
cienci. Casta je vak i MAc, napt. ket6za pii hladovéni u batolat
a predskolnich déti, diabeticka ketoacidéza, MAc pri dehydra-
taci u akutniho prijmového onemocnéni, intoxikace ¢i vroze-
né poruchy metabolismu (nemoc javorového sirupu, izovalero-
va nebo glutarova acidurie).? Zvlastni pri¢inou MAc miize byt
i sekundarni pseudo-hypo-aldosteronismus vyvolany zanétem
mocovych cest.® Chronicka acidéza zptisobuje poruchy rus-
tu a neprospivani, nebot sniZuje sekreci rtistového hormonu
(v¢.IGF1), inzulinu, glukokortikoid®, hormon $titné zlazy, pa-
rathormonu a kromé toho aktivuje proteolyzu.©

Cushinglv syndrom (retence Na* a zvy3ené ztraty H)

Hyperventilace ze viech pFicin:
centralni stimulace dychacich center
(bolest, strach, hysterie)
vysokd nadmofska vyska (stimulace
dychacich center nedostatkem kysliku pres
periferni chemoreceptory)
uméla ventilace pFi otoku mozku
nékteré léky (acylpyrin)

Alkalemie je stav organismu, kdy je pH plazmy vyssi nez
horni hranice normy. Vyviji se méné ¢asto nez acidemie, pro-
to je jeji kompenzace obtiznéjsi. Pri¢iny vedouci k alkalemii
maji také dvé podoby: metabolickou a respira¢ni. Metabo-
licka alkaléza (MAIl) vznika bud ztratou kyselin (zvraceni,
odsavani zaludeéniho obsahu), nebo zménou koncentrace
silnych ionti — zvySenim koncentrace bazi (bikarbonatu),
hypokalemii nebo ztratami chloridi (diuretika).

Pro snadnéjsi diagnézu je mozné MAI rozdé€lit na dva typy
podle mnozstvi chloridtt v mo¢i. Pro chloridy responzivni
MAI je typicka snizena koncentrace chloridt v mo¢i (méné
nez 10 mmol/l) a soucasné snizena koncentrace chloridu
v plazmé, vétsinou soucasné s dehydrataci (napriklad pii
zvraceni nebo fyziologicky u hyperaldosteronismu). Naopak
pro chloridy rezistentni MAI je typicka koncentrace chlori-
d v moci vyssi nez 20 mmol/1 a jeji nejcastéjsi pri¢inou je
primarni hyperaldosteronismus (Connova nemoc) nebo hy-
perkortizolismus (Cushingtiv syndrom).®

Respiraéni alkaléza (RAI) vznika pti hyperventilaci, kte-
ra vede k hypokapnii. Hyperventilace mize nastat ve stresu,
pri drazdéni dechového centra (napf. pfi intoxikaci néktery-
mi léky — aspirin), pti zachvatu tzkosti, ale i fyziologicky pri
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volni hyperventilaci ¢i ve vysoké nadmorské vysce. Zvysena
namaha (sport) véak obvykle ke zméné p,CO, nevede, pro-
toze télo stiha vyloudit vyprodukovany CO,. Respira¢ni al-
kal6za je kompenzovana ledvinami. Tabulka 3 uvadi prehled
nejcastéjsich pric¢in obou zakladnich typt alkalézy.

Obecnym priznakem alkalozy je zvySena drazdivost
(pfi¢iny jsou opac¢né nez u acidozy). MuZe se projevovat
neklidem, agresivitou, bolestmi hlavy, zvracenim, kiece-
mi a poruchou védomi. Lehka nebo stredné tézka MAI
vétsinou neni sama o sobé klinicky zavazna. Pokud vsak
neni dostateéné kompenzovana (ruast bikarbonatu neni
sledovan dostate¢nym zvySenim p,CO,), jednd se o tézkou
MAL. Ta zptsobuje posun disociaéni ktivky hemoglobinu
doleva (kyslik se ve tkanich obtizné&ji uvoliiuje) a vznik-
14 hypoxie tkani je jesté zhorsovand kompenzaéni hypo-
ventilaci.” Pt#i MAI vznikla hypokalemie vyvolava prede-
v8im kardiovaskularni Giéinky — Zivot ohrozujici arytmie
nereagujici na antiarytmika — a vazokonstrikei arteriol.
U pacienta se sniZuje uroven bdélosti, ma bolesti hlavy
a objevuji se tetanické ktece, zpocatku karpo-pedalni.
Chronicka metabolicka alkaléza zpiisobuje cestou hy-
pokalemie diabetes insipidus a poruchy prospivani a rtis-
tu (snizuje sekreci hormont — antidiuretického hormonu,
aldosteronu a inzulinu).

Poruchy ABR mohou vzniknout i z nékolika pri¢in najed-
nou. Mluvime pak o kombinovanych poruchach. Prikla-
dem kombinace MAc s MAl je priijmové onemocnéni (ztrata
bikarbonatu) a zvraceni (ztrata HCl a chlorid). Mohou se
kombinovat i dvé rtizné pri¢iny MAc (napf. pfi poruse vylu-
¢ovani kyselin u pacienta se selhavajicimi ledvinami a dia-
betickou ketoacidézou) nebo MAI (napt. zvraceni a hyper-
aldosteronismus). Na druhou stranu respira¢ni poruchy
ABR se navzajem kombinovat nemohou (acidéza je zpuso-
bena hypoventilaci a alkal6za hyperventilaci), ale kombinu-
ji se s poruchami metabolickymi, napt. RAc s MAI (pacient
s chronickou pneumopatii opakované zvraci).

INDIKACE A INTERPRETACE ABR V PEDIATRII

UZ samotna anamnéza muZe napovédét, Ze je tfeba ABR
vySetfit a co je moznou pfi¢inou jeji zmény.® U pediatric-
kého pacienta lze akutni poruchy ABR nejcastéji oCekavat
v oblasti akutnich stavd, mezi které patii zejména akutni
respiraéni ¢i rendlni insuficience, diabeticka ketoacidéza,
zavazna akutni gastroenteritida, Sok, intoxikace ¢i situace
vedouci k dtlumu centralniho nervového systému, eventual-
né ke zvySeni intrakranialniho tlaku.®

Existuji vSak i chronické stavy, u kterych mtize byt od-
chylka v acidobazi ndpomocna v diagnostickém a lééebném
procesu. Jmenovité lze uvést neprospivajici/podvyzivené
jedince v dtsledku chronického onemocnéni ledvin véet-
né tubulopatii (napft. rendlni tubularni acidéza), chronické
respiracni insuficience (napft. cysticka fibr6za), vrozené po-
ruchy metabolismu (napi. dédiéné poruchy glykosylace) ¢i
poruchy pfijmu potravy.®

Jednoduché acidobazické poruchy lze vyhodnotit snad-
no podle pH, p,CO, a bikarbonatu.!® Hodnoty mohou byt
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Tab. 4: Fyziologicka rozmezi parametri acidobazické rovnovahy

Parametr Norma

pH 7,36-7,44

p,CO, 5,3%0,5 kPa

Bikarbonat 24 + 2 mmol/I

pO, 10-13 kPa

BE (base excess, rozdil bazi) + 2,5 mmol/I

Laktat 0,6—2,4 mmol/I

SID (strong ion diference, diference SID = Na* + K* — CI” — laktat
silnych iontd) Zjednodusené Na* — CI”
A_,, (anion gap, aniontova mezera) 12 £ 4 mmol/I

bud prfimo mérené ze vzorku plné heparinizované krve (dle

situace arteridlni ¢i kapilarni, vyjime¢éné vendzni), nebo

pristrojem kalkulované. Mezi primo mérené parametry
patfi pH, p,CO, a p,O, Ostatni, tj. bikarbonat, deficit bazi

(base excess, BE) a laktat, analyzator dopo¢itava.®® Vyho-

du prinadsi moznost tzv. POCT (point of care testing), tedy

vySetieni primo u ltizka nemocného, s ¢imz se v posledni
dobé setkdvame nejen v ramci jednotek intenzivni péce,

ale i urgentnich pfijm a pfijmovych ambulanci. Tabulka 4

prinasi fyziologicka rozmezi jednotlivych parametrit ABR.
Nize uvadime jeden z moznych zptisobtt analyzy parame-

trit ABR, ktery je v praxi relativné dobie pouzitelny:© 12

* Nejprve zhodnotime diferenci silnych ionta (SID, strong
ion difference), ktera uréi predpokladanou odchylku BE
(obr. 1).0® Zjednodusené pocitame rozdil v koncentraci
sodiku a chlorid, ktery by mél byt zhruba 40 mmol/1.
Pokud je tento rozdil mens$i (< 40 mmol/1), oekava-
me acidemii (napf. hyperchloremickou pri nadmérném
podavani fyziologického roztoku), naopak pri rozdilu
> 40 mmol/1 alkalemii.®™

¢ Ve druhém kroku hodnotime vliv koncentrace albumi-
nu, ktery obdobné urcéuje predpokladanou odchylku BE
(napf. hypoalbuminemickou alkalézu). Kazdy pokles al-
buminu o 10 g/1 indikuje vzestup BE 0 3 mM.™

o Ve tretim kroku identifikujeme neméritelny aniont. Od-
haleni silné neméfené kyseliny (muze se poditat také
jako anion gap)® provedeme porovnanim BE, ktery jsme
odhadovali v predchozich dvou bodech, s hodnotou BE
ve skute¢nosti namérenou. Je-li skute¢na hodnota BE niz-
$i neZ ta predikovand, musime patrat po silné nemérené
kyseliné (silny aniont). Zvazujeme vliv laktatu ¢i ketola-
tek (obr. 1).

* Ve c¢tvrtém kroku zhodnotime pH a p,CO, pomoci
tzv. Bostonského pravidla, které bylo vytvoreno pro hod-
noceni kombinovanych poruch v obou systémech (napi.
MAc a RAI) a poc¢ita hodnotu predikovaného p CO, pii
adekvatni kompenzaci dané poruchy. Pri MAc Boston-
ské pravidlo uvadi hodnotu predikovaného p,CO,, podle
vzorce bikarbonat/5 + 1 (kPa). Je vSak také nutno myslet
na fakt, ze akutni retence CO, je spojena s vyssi koncen-
traci bikarbonatu, coZ ale neni projevem kompenzace.
Proto pro zhodnoceni metabolické kompenzace primar-
né respiraéni poruchy svédéi 1épe hodnota BE.(01113)
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Obr. 1: Princip elektroneutrality télnich tekutin, upraveno dle™

Alb™ — negativni ndboje na albuminu, CI” — chloridovy aniont, HCO; — bikarbonét,
Na" - sodikovy kationt, P~ — negativni naboje na fosfatu, SID — diference silnych
iontd (strong ion difference).

¢ V poslednim, patém kroku zhodnotime vyse uvedené vy-
sledky v kontextu klinického stavu pacienta.
Zjednoduseny prehled celého postupu uvadi obrazek 2.

Ke spravné interpretaci vysledku je nutné si také uvédomit,
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jak samotny odbér probihal, resp. jaky krevni vzorek analy-
zujeme. Pre-analyticka faze totiz pfinasi prostor pro mnoho
tskali. Obtizny odbér (zejména u malych déti) mtiZe zpiiso-
bit arteficialni hyperkalemii a hyperlaktacidemii. Naopak
odbér u vyznamné kric¢iciho (hyperventilujiciho) pacienta
zpusobi respiraéni alkal6zu. Podobné i nedodrzeni podmi-
nek odbéru, véetné delsi doby dodani do analyzatoru, zkres-
li nékteré parametry a znesnadni pak jejich hodnoceni.
Ve vsech situacich je potreba vysledky srovnat s klinickym
stavem pacienta. Napriklad kalemie 7 mmol/1 u stabilniho
ditéte pri plném védomi s fyziologickymi renalnimi parame-
try, bez sniZzené diurézy a s normalni elektrokardiografickou
krivkou je malo pravdépodobnéa a miize byt zptisobena Spat-
nym odbérem krve. Na druhou stranu nelze kazdy patolo-
gicky vysledek povazovat za pre-analytickou chybu a igno-
rovat jej.(u®

ZAVER

Na zakladé duslednych znalosti patofyziologickych mecha-
nismu 1ze v klinické praxi rutinné vyuZivat principu elekt-
roneutrality k diagnostice kombinovanych poruch ABR.
Akutni zmény ABR mohou byt Zivot ohrozujici, naopak ty
chronické zptisobuji poruchy rtistu, resp. prospivani. Pokud
se rozhodneme do slozeni vnitiniho prostiedi zasahovat,
méli bychom védét, co je pri¢inou odchylky stavu a co na-
opak fyziologickou reakci (korekei nebo kompenzaci). Vzdy
je nutno 1é¢it pri¢inu, nikoliv zménu ABR samotnou. Zaro-
ven je nutné vSechny nalezy srovnavat s klinickym stavem

pacienta. |

Zhodnot
pH a pCO,, vyuzij
tzv. Bostonské
pravidlo

Klinicky zhodnot
pacienta

| Obr. 2: Zjednoduseny postup pFi hodnoceni parametria acidobazické rovnovahy
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