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MODELOVANI ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY
Jifi Kofranek, Stanislav Matousek, Marek Matejak

Abstrakt

Nas bilan¢ni pfistup k modelovéania hodnoceni poruch acidobazické rovnovahy
vychazi z modelovani bilanci dvou tokl - tvorby a vylu¢ovani CO, a tvorby a
vylucovani silnych kyselin, propojenych pres pufracni systémy jednotlivych
oddilt télnich tekutin. Toto pojeti dle naseho nazoru lépe vyskytuje
fyziologickou kauzalitu acidobazickych regulaci, nez nepfimé modelovani
acidobazickych poruch pies bilanci doprovazejicich elektrolytll. Krom toho se
podstatné zlepSuje vérnost modelovani zejména smisenych (acidobazickych a
elektrolytovych) poruch vnitfniho prostfedi. Model je rozsifenim komplexniho
modelu acidobazické rovnovahy krve, publikovaném na konferenci MEDSOFT
2009. Zahrnuje respira¢ni a renalni slozku regulace acidobazické rovnovahy.
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1. Uvod

Acidobazickou rovnovahu organismus fidi ovliviiovanim dvou bilanci - bilance
toku oxidu uhli¢itého (fizenim respirace) a bilanci mezi tvorbou a vylu¢ovanim
silnych kyselin (regulaci acidifikace moci). Oba toky jsou propojeny pres
pufracni systémy, tlumicimi vychylky pH télnich tekutin. Svoji tlumivou tGlohu
hraji i buriky, které mohou vyménovat sodikové a draselné ionty za vodikové
ionty, pufrované uvniti bunék nitrobunécnymi narazniky. Pfi dlouhodobych
acidémiich dochazi i k vymyvani NaHCO,, KHCO, a pozdéji i CaCO, a CaHPO, z
mineralni hmoty kosti.

Zklinického hlediska je dllezitym indikdtorem stavu acidobazické rovnovéhy
pufracni systém v arterialni krvi. Retence ¢i deplece CO, pfi zménach bilance
oxidu uhlicitého nebo retence i deplece H*/HCO,- pfi zménach bilance mezi
tvorbou a vylu¢ovanim silnych kyselin se projevi v posunu chemické rovnovahy
v pufracnim systému tvoreném bikarbonatovym a nebikarbonatovym pufrem.

Vyukoveé vyuzivany model acidobazické rovnovahy plazmy je soucastinaseho
Atlasu fyziologie a patofyziologie http.//www.physiome.cz/atlas. Na minulém

Medsoftu jsme referovali o komplexnim modelu acidobazické rovnovahy krve

[22], model krve je dostupny na adrese http.//www.physiome.cz/acidbase.

2, Stewartuv pristup

V klinice se ¢asto pro popis acidobazickych poruch vyuziva pfistup, ktery navrhl
Peter Stewart [34, 35]. Na zakladé fyzikalnéchemickych rovnic Stewart ukazal,
ze pH plazmy Ize vypocitat jako funkci parcialniho tlaku CO, (tj. na respiracni
sloZce acidobazické rovnovahy, ovliviujici hodnotu arteridlniho pCO,), celkové

koncentrace nebikarbonatovych bazi a kyselin [Buf ] a hodnoté SID - ,string
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ion difference’, definované jako rozdil mezi koncentraci pIné disociovanych
kationtl a pIné disociovanych aniont(:
pH = funkce (pCO,, SID, [Buf .])

Celkova koncentrace nebikarbonatovych bazi a kyselin [Buf 1 souvisi
s celkovou koncentraci plazmatickych hladiny bilkovin, resp. albumind.
Podrobnéjsi studie jesté uvazuji i celkovou koncentraci fosfatl. Vysledkem
téchto studii jsou vztahy (viz napf. [36]), které umoziuji (pomoci pocitacového
programu) vypocitat pH a dalsi proménné, jako je napf. koncentrace
plazmatickych bikarbonati) z hodnot SID, pCO,, celkovych koncentraci
albumind [Alb, 1 a celkovych koncentraci fosfatd [Pil:

pH = funkce (pCO,, SID, [Alb, ], [Pi])

Jedna z nejpodrobnéjsich kvantitativnich analyz acidobazické rovnovahy
plazmy [11,12] rozvijejici Figge-Fenceldv model [10] koriguje i vliv externé
pfidaného citratu [Cit] v odebiraném vzorku plazmy na acidobazické vysetieni:

pH = funkce (pCO,, SID, [Alb, ], [Pil, [Cit])

3. Nevyhody Stewartova pfistupu

Matemstické vztahy, odvozené z kvantitativni fyzikdlné chemické analyzy
umoznuji z nezavisle proménnych (tj. z pCO,, SID, koncentraci albumind,
fosfatl a pripadné i citratu) vypocitat zavisle proménnou - tj. pH plazmy a z ni
pak dalsi zavislé proménné, jako je koncentrace bikarbonat aj.

StewartQv pfistup umoznuje presnéji popsat nékteré patofyziologické stavy
(vliv hypo- a hyperalbuminémie na acidobazickou rovnovahu, dilu¢ni acidézu
a koncentracni alkalézu) a na prvni pohled dava klinikim lepsiho vhledu do
pfi¢in acidobazické poruchy pacienta. K uréeni ,nezévislych proménnych” z
nichz se vypocitavaji dalsi acidobazické parametry, je totiz tieba explicitné
zméfit koncentrace fosfatl, Na*, CI, HCO, a jinych iont, se kterymi klinik
pracuje ve své diagnostické rozvaze.

Naproti tomu, k nevyhoddm Stewartovy teorie patfi to, ze pracuje pouze s
krevni plazmou. Krom toho, néktefi nasledovnici Stewarta, fascinovani tim, ze
acidobazické parametry - pH (a pfislusné koncentrace bikarbonatt, karbonatd,
nebikarbonatovych kyselin) Ize vypocitat z nezavislych proménnych (pCO,,
SID, [Alb,.], [Pi]) nezfidka dochazeji v jejich interpretaci k vécné nespravnym
nazordm.

Nezavislost vychozich proménnych, predevsim SID je totiz pfi vypocltu
minéna nikoli v kauzalnim, ale v striktné matematickém slova smyslu. Oviem
v klinicko-fyziologické praxi se na to zapominad, coz casto vede k nespravnému
vykladu kauzalniho fetézce pficin acidobazickych poruch.

K matematickym vztahtm rada Stewartovych nasledovnikt (napft.[7, 8,9, 10,
11, 12] pristupovala jako k,orakulu” — z vécné spravnych matematickych vztah(
se vyvozuji nespradvné kauzalni pfic¢iny. Zaménuji kauzalitu matematického
vypoctu (kdy se ze zavislych proménnych pocitaji nezévislé proménné) s
kauzalitou patofyziologickych vztahu.

Néktefi autofi napt. vyvozuji, Zze jednou z prvotnich kauzalnich pficin

67



Jifi Kofrdnek

68

acidobazickych poruch jsou zmény v hodnotach SID. Tak napf. Sirker a spol.
[33] dokonce tvrdi, ze ,pohyb vodikovych iont( pres membrdny (skrze vodikové
kandlky) nemd vliv na jejich aktudlIni koncentraci. Pfimé odstranéni H* z jednoho
kompartmentu nezméni hodnotu zddné nezdvislé proménné a tudiz i hodnotu
koncentrace [H*]... rovnovdznd disociace vody vyrovndvd jakékoli fluktuace v
koncentraci [H*] a slouzi nevycerpatelnym zdrojem nebo vylevkou pro ionty H™".
Predstava, ze SID (jako matematicky konstrukt, nikoli fyzikdlné-chemicka
vlastnost) urcitym mechanistickym zplGsobem ovliviiuje koncentraci [H]
aby udrzel elektroneutralitu, postrada raciondlni vysvétleni - jakékoliv
pufracni reakce jsou pouze posuny chemickych rovnovah a sami o sobé (bez
membranovych presund) elektroneutralitu nemohou nijak ovlivnit.

4. Klasicky pfristup ,,danské skoly” k hodnoceni poruch acidobazické
rovnovahy

Pfi zménach pCO, se méni pH krve - vyjadfime-li titracni kfivku zmén
pCO2 a pH v semilogaritmickych soufadnicich, pak v rozmezi se zivotem
slucitelnych hodnot pH se tyto titracni kfivky prakticky blizi pfimkam. Na
tomto predpokladu bylo také zaloZzeno vysetfovani acidobazického stavu
krve navrzené v prvni poloviné padesatych let minulého stoleti Paulem
Astrupem. V té dobé jesté neexistovaly elektrody, které pfimo méfily pCO, v
plazmé vysetfovaného vzorku krve. Existovaly véak pomérné piesné elektrody
na méfeni pH. Metoda stanoveni pCO, podle Astrupa [2] spocivala v tom, Ze
ve vySetfovaném vzorku krve se nejdfive zmérilo pH, potom se tento vzorek
krve automaticky ekvilibroval se smési O,/CO,, v niZ se mohla pfesné nastavit
hodnota pCO,. Vzorek krve se nejprve ekvilibroval s plynnou smési s vysokym
pCO,, po ekvilibraci se zméfilo pH, a pak se krev ekvilibrovala se smési s nizkym
parcidlnim tlakem oxidu uhlic¢itého a rovnéz se zmérilo pH. Obdrzené body
se propojili na semilogaritmickém grafu pfimkou a na ni se podle plvodné
zméfeného pH odecetla odpovidajici hodnota pCO,. Koncept Buffer Base
zavedeny Singerem a Hastingsem [32] byl v Sedesatych letech dale rozveden
Siggaard-Andersenem [25, 26], ktery jako klinicky relevantni faktor zavedl
pojem rozdilu hodnoty Buffer Base od jeji normalni hodnoty - Normal Buffer
Base (NBB):
BE=BB-NBB

Za normalnich okolnosti je hodnota BE (pro krve s jakoukoli koncentraci
hemoglobinu) nulova. Méni se pfi pufracni reakci s pfidanou silnou kyselinou
nebo silnou bazi. Siggaard Andersen vyuzil ekvilibra¢ni titraéni kfivky krve ke
stanovovani hodnot BB a BE. Ke vzork(im krve s riznym hematokritem nejprve
pridaval definované mnozstvi silné kyseliny ¢i zasady — a tim ménil jejich BE.
Potom tyto vzorky krve titroval a vysledky vynasel do soufadnic log PCO,/pH.
Titracni kfivky (v semilogaritmickych souradnicich prakticky pfimky) vzorkd
krve s rGznym hematokritem ale stejnou hodnotou BE se protinaly vzdy ve
stejnych bodech.

Tim v semilogaritmickych soufadnicich ziskal nomogram s kfivkami BE a BB,
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které umoznily pfi vysetfovani krve stanovit hodnoty BE a BB ve vysetfovaném
vzorku krve.

Siggaard-Andersen timto zpUsobem experimentélné zjistoval zévislost
koncentrace vodikovych iontd [H*] resp. resp. pH na hodnoté pCO, a
koncentraci hemoglobinu (Hb), a ziskané vysledky vtélil do klinicky vyuzitelnych
nomogram vyjadfujicich zavislost:

[H*]=funkce (pCO,,BE,Hb)

Pro vyhodnocovani acidobazickych poruch podle BE a pCO, je dulezité,
ze vzestup Ci pokles CO, nema vliv na celkovou koncentraci pufracnich bazi
(BB) ani na hodnotu BE. Pfi vzestupu pCO, stoupne hladina kyseliny uhlicité,
ktera disociuje na bikarbonat a vodikové ionty, které jsou vsak prakticky uplné
navazany na nebikarbonatové pufracni baze [Buf], a proto pfirdstku hladiny
bikarbonatl odpovida stejny pokles hladiny nebikarbonatovych pufrd, celkova
koncentrace [HCO31+[Buf] a tedy BB i BE se prakticky neméni. Hodnoty BB a BE
jsou tedy (uvazujeme-li plazmu in vitro) nezavislé na hodnoté pCO..

Toviak plati pro plazmu, zcela pfesné to viak neplati pro krev — pCO, ovliviuje
oxygenaci hemoglobinu kyslikem. Protoze ale deoxygenovany hemoglobin ma
vétsi afinitu k protonim nez deoxygenovany hemoglobin (a v oxygenované
krvi se proto objevuje zdanlivé vétsi koncetrace nebikarbonéatovych
ndraznikovych bazi), zavisi celkova koncentrace nédraznikovych bazi BB také
na saturaci hemoglobinu kyslikem (ktera je ovlivnitelna hodnotou pCO, diky
Bohrovu efektu).

Pravé proto je vyhodné pro modelovéani acidobazické rovnovahy krve
definovat standardizovanou oxyhodnotu Buffer Base (BBox) jako takovou
hodnotu BB, kterd by byla naméfena v daném vzorku krve, kdyby byl
oxhemoglobin pIné nasycen kyslikem (tj. pIné 100% saturaci hemoglobinu
kyslikem). Obdobné je definovana standardizovand oxyhodnota Base Excess
(BEox) jako takova hodnota BE, ktera by byla stanovena v daném vzorku krve,
kdyby byl oxhemoglobin plné nasycen kyslikem [19]. Hodnota BEox je pak
skutecné nezavisla na pCO,.

Je tteba poznamenat, ze nezavislost pCO, a BEox pro krev ,in vivo" zcela
neplati, protoze pfi vzestupu pCO, stoupnou bikarbonaty v plazmé vice
nez v intersticiu a ¢ast bikarbonatd se proto pfi vzestupu pCO, pfesouva do
intersticialni tekutiny (a hodnota BEox pfi akutnim vzestupu pCO, mirné klesa).

Hodnoty BB a BE (resp. BBox a BEox) se méni po pridani silné kyseliny (nebo
silné zasady) ke krvi, nebo po pridani bikarbonatd. Pridani jednoho milimolu
silné kyseliny k jednomu litru krve vede k poklesu BE o jeden milimol, pfidani
jednoho milimolu bikarbonatl (nebo odebrani jednoho milimolu vodikovych
iontu reakci se silnou zasadou) vede k vzestupu BB a BE (BBox a BEox) o jeden
milimol.

Zména hladiny rozpusténého CO, v plazmé (vyjadfena jako pCO,) bude
tedy charakterizovat bilanci toku oxidu uhli¢itého a zména hodnoty BE
charakterizuje zménu bilance mezi tvorbou a vylucovanim silnych kyselin.
Hladina pCO, tedy charakterizuje respira¢ni slozku acidobazické rovnovahy a
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hodnota BE slozku metabolickou.

Pro klinické vyuziti hodnot pH, pCO, a BE v diagnostice acidobazické
rovnovahy byly vytvofeny tzv. kompenzaéni diagramy vyjadfujici vliv
adaptacnich odpovédi respira¢niho systému a ledvin na poruchy acidobazické
rovnovahy [4, 13, 14, 27].

Siggaard-Andersentv nomogram (vyjadieny ve formé aproximacnich rovnic)
se stal zdkladem vyhodnocovacich algoritmd v fadé laboratornich automata
pro méfeni acidobazické rovnovahy krve. Urcitym problémem je to, ze
experimentdlni méreni pfi konstrukci Siggard-Andersenova nomogramu byla
provadéna pii teploté 38°C [25, 26]. Dnesni pfistroje pro méreni acidobazické
rovnovahy krve (pfimo méfici hodnoty pCO,, pH a pO,) poskytuji obvykle idaje
namérené pi teploté vzorku krve 37°C.

Na minulém MEDSOFTu jsme publikovali model, ktery koriguje tyto rozdily
- ukézalo se, Ze pro pfipady kdy se BE méni v rozmezi +/- 10 mMol/l jsou tyto
rozdily zanedbatelné [22].

Zavaznéjsim problémem je vsak to, Ze titrace pfi tvorbé experimentalniho
nomogramu [25, 26] byla provadéna s krvi, kterd méla normalni koncentraci
plazmatickych bilkovin (72 g/l).V pfipadech, kdy je koncentrace plazmatickych
bilkovin nizsi (coz u kriticky nemocnych pacientd nebyva vzacnosti), budou
body na nomogramu posunuty a veskeré klinické vypocty podle tohoto
nomogramu budou tedy chybné.

Siggaard-Andersen pozdéji publikoval i urcité korekce, uvazujici rdzné
koncentrace plazmatickych bilkovin [28, 29, 30, 31], do rutinni klinické praxe
vsak tyto korekce ziejmé pronikly nedostatecné.

N4as komplexni model acidobazické rovnovahy krve [22] propojil presna data
kvantitativni analyzy plazmy ziskana Figgem [11, 12] s experimentélnimi daty
Siggaard-Andersenazroku 1974 [27]a korigoval plivodni Siggaard-Andersentdv
nomogram [25, 26] i vzhledem k hodnotdm koncentrace albumin, fosfatd a
globulind v plazmé.

Ukazalo se, Ze rozdily mez nasim modelem a korigovanou Van Slykovou
rovnici Siggaarda-Andersena z roku 1995 [30] nejsou velké.

Siggaard-Andersen [31] misto hodnoty BE preferuje pouzivat spise
hodnotu ,koncentrace titrovatelné koncentrace vodikovych iontl” (ctH*),
kterou definoval jako takovou hodnotu mililold silnych kyselin, kterou je
nutno odtitrovat pfidanim silnych bazi k litru krve, abychom pfi pCO,=40 torr
vytitrovali pH plazmy na hodnotu 7.4 — nebo jinak feceno, je to mnozstvi silnych
kyselin které bylo pfidano k litru krve (pfi poruse metabolické bilance tvorby a
odstranovani silnych kyselin) a posunulo pH z hodnoty 7.4 na hodnotu, kterd
by byla namérena pfi fixovanim pCO, = 40 torr (Ciselne BE = - ctH*). Do klinické
praxe vsak tento (pro kliniky ponékud krkolomny) pfistup pfilis nepronikl.

5. Jsou oba pFistupy k hodnoceni acidobazické rovnovahy odlisné?

Ze vzrusenych debat, které vedou pfiznivci klasického pfistupu danské skoly
a Sterartova pfistupu ve svétovém odborném tisku (napf. [5, 6, 16, 17, 18, 23])
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Obrdzek 1 - Acidobazickd rovnovdha je vyslednici dvou bilanci propojenych pres pufrac-
ni systém - bilanci mezi tvorbou a vyluc¢ovdnim oxidu uhlic¢itého a bilanci mezi tvorbou a
vylucovdnim silnych kyselin. Pufracni reakce sami o sobé neméni elektroneutralitu. Pre-
sun iontt mezi kompartmenty télnich tekutin je vZdy elektroneutrdlni, proto jsou presu-
ny bikarbondtui a vodikovych iontt vZdy provdzeny pfesunem komplementdrnich iontu

by se mohlo zdét, Ze obé teorie jsou naprosto odlisné a teprve Cas ukaze, ktera
z nich je spravna.

Ve skutecnosti se obé teorie doplnuji. Pokud jsou dodrzeny obdobné
podminky jejich platnosti (tj. uvazujeme pouze plazmu s normalni koncentraci
albumint a fosfatd), jsou vysledky prakticky shodné. Pfi rozdilnych
koncentracich albuminu a fosfatd vsak musime uvazovat korigovany pfistup
podle Van Slykovy rovnice [29, 30] nebo podle naseho modelu [22].

Tak napt. snizena hladina plazmatickych bilkovin neodpovidd podminkam,
pro které byl experimentalné stanoven Siggaard-Andersenliv nomogram, a
pokud podle tohoto nomogramu u pacientd s hypalbuminémii vyhodnotime
hodnotu BE podle nekorigovaného Siggaar-Andersenova nomogramu,
zpravidla dostaneme nespravné hodnoty.

Pouziti Stewartovy metody v tomto pfipadé mize uchranit pred nespravnym
diagnostickym zavérem.

Na druhé strané vsak Stewart nekalkuluje s vlivem tak vyznacného krevniho
pufru, kterym je hemoglobin v krvinkach.

Vliv hemoglobinu na zménu hodnot SID kvantifikuje nas model acidobazické
rovnovéhy krve, dostupny na http.//physiome.cz/acidbase.

Stewartlv pfistup mnoho nepomize v kalkulacich mnozstvi infaznich
roztoku pro korekciacidobazické poruchy aanindm nepomize posoudit stuper
respira¢ni a rendlni kompenzace acidobazické poruchy. Pfi diagnostickém
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Obrdzek 2 - Modelovdni metabolické bilance tvorby a vylucovdni silnych kyselin v na-
sem modelu QHP. Ve schématu modelu jsme vypsali hodnoty ctH+ - vidime, Ze v ustdle-
né bilanci jsou prakticky nulové. Je uvazovdna metabolickd tvorba silnych kyselin (60
mmol/24 hod), tvorba kyseliny mlécné v tkdanich a vyména vodikovych iontt za draselné
mezi burikami a IST. Intersticidini tekutina je v ekvilibriu s odtékajici krvi ze tkdni. Uvnitf
bloku renalAcidification je modelovdna rendlni acidifikace moci

uvazovani u lizka nemocného je vhodné zvazovat obé teorie a uvédomovat si
jejich vyhody a omezeni [17].

Je mozno ukazat [22], Ze zména SID je stejnd jako zména BE (resp. zména
ctH*). Oba pfistupy jsou vzajemné kompatibilni [24].

6. Bilancniho pojeti regulace acidobazické rovnovahy vnitiniho pro-
stredi

V nasem pojeti acidobazické regulace vnitiniho prostfedi [20] vychazime
z toho, Ze acidobazickd rovnovaha je vysledkem dvou bilanci propojenych
pres pufraéni systémy (viz Obrdzek 1) - bilanci mezi metabolickou tvorbou
oxidu uhli¢itého a jeho eliminaci respira¢nim traktem a bilanci mezi tvorbou
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Obrdzek 3 - Modelovdni rendlni acidifikace v ledvindch. Je modelovdno vylucovdni tit-
rovatelné acidity a amonnych iontd (vcetné adatpacnich odpovédi na acidémii pri kom-
penzaci respiracnich poruch acidobazické rovnovdhy, nebo korekci metabolickych po-
ruch acidobazické bilance

silnych kyselin a jejich vylu¢ovanim prostfednictvim ledvin. Ledviny za kazdy
exkretovany vodikovy iont (navazovany v tubulech na fosfaty nebo amoniak)
do extracelularni tekutiny generuji iont bikarbonatu; Pfi vyrovnané bilanci tok
bikarbonat(l, generovanych ledvinami je vyrovnava ptitok vodikovych iontd
jako soucasti metabolické tvorby silnych kyselin.

Pufracni reakce jsou vzdy elektroneutrdlni (proto Uvahy o acidobazickych
poruchach z dlivodi zachovani elektroneutrality nemaji kauzalni zddvodnéni).

Presun elektrolytd mezi jednotlivymi kompartmenty télnich tekutin je z
kvantitavniho hlediska také elektroneutralni(pomineme-lizbilan¢niho hlediska
nepatrné rozdily generujici rozdil potencial(i na bunécném rozhrani). Pfesuny
vodikovych iontll a bikarbonatd mezi oddily télesnych tekutin jsou proto vzdy
provazeny presunem komplementarnich iontd. Tak napf. pfi metabolické
tvorbé silnych kyselin je vodikovy iont provazen aniontem (napf. sulfatem)
silné kyseliny - a tento aniont (na obr. 1 oznaceny jako XA)je v rovnovazném
stavu ledvinami vylu¢ovan z organismu, zatimco misto néj do extracelularni
tekutiny pfichazi bikarbonat, vygenerovany ledvinami pfi acidifikaci moci.
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Obrdzek 4 - Modelovdni acidobazické rovnovdhy v odtékajici krvi z jednotlivych tkdni

Pii poruse metabolické bilance diky zvraceni se v extraceluldrni tekutiné
hromadi bikarbondt, (generovany v parietélnich burikdch zaludku pfi sekreci
kyseliny solné) a ztraci se ekvimolarni mnozstvi vodikovych iontd - dtsledkem
je hypochloremicka alkaldza, pfi prijmech se naopak z extracelularni tekutiny
ztraci bikarbonaty vyménované za chloridy disledkem je hyperchloremicka
acidoza.

Nas bilan¢ni pfistup dokaze (i s vyuzitim simula¢nich modeld) vysvétlit
kauzalni fetézce fady poruch vnitfniho prostredi souvisejicich s poruchou
acidobazické rovnovahy. O patogeneze nékterych poruch acidobazické
rovnovahy z hlediska nasi teorie napf. pojedndvame v [24].

7. Modelovani acidobazické rovnovahy podle bilan¢niho pojeti

Nas bilan¢ni pristup je lepsim vychodiskem pro modelovani acidobazické
regulace vnitiniho prostredi nez pfistup dle Stewarta.
Problém modelovani acidobazické rovnovahy vychazejici ze Stewartova
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Obrdzek 5 — Modelovdni acidobazické rovnovdhy v intersticidlni tekutiné (IST) jednotli-
vych tkdni. Hladiny bikarbondta v IST jsou ekvilibrovdny s hladinou bikarbondtu v odté-
kajici vendzni krvi podle Donnanovych rovnovah

pojetispocivavtom, ze je nutno pfesné modelovat hodotu SID, ovliviiovanonou
bilanci silné disociovanych kationt(i a aniontd — v praxi to znamena, Ze pfesnost
modelovani pH pak velmi silné zavisi na presnosti modelovani bilance silné
disociovanych kationtd a aniontu (tj. pfedevsim iontl sodikovych, draselnych,
chloridovych a sufatovych) - jejich pfijmu a predevsim vylucovéni v ledvinach.
Drobné nepfesnosti, které vznikaji pfi modelovani pfijmu a vylucovani sodiku,
drasliku a chlorid se pak odrézeji v nepfesnostech modelovani acidobazického
stavu.

Tento pfistup zvolili autofi v simulatoru Quantitative Circulatory Physiology
(QCP) [11.
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Obrdzek 6 - Modelovdni acidobazické rovnovdhy v burikdch jednotlivych tkani

Pfestoze Coleman a spol. ve svém modelu Quantitative Human Physiology
(QHP) [3] podstatné zlepsili pfesnost modelovani pfijmu a vylucovani
sodiku, drasliku a chlorid(i v ledvinach, modelujeme-li dlouhodoby stav (kdy
se s virtudlnim pacientem nic nedéje) ma virtudlni pacient v soucasné verzi
modelu po mésici simulovaného casu tendenci upadat do lehké ustalené
metabolické acidozy.

Na rozdil od americkych autor(i v nasi implementaci modelu QHP - Golem
Edition modelujeme skute¢né metabolické bilance tvorby a vylu¢ovani silnych
kyselin (Obrdzek 2)

Je modelovéna metabolickd produkce silnych kyselin (v normé i patologii -
napf. zvysend produkce kyseliny mléc¢né ¢i ketokyselin) v tkanich — produkce a
metabolicka utilizace laktatu je uvazovana v 12 rliznych tkanich.
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Obrdzek 8 — Modelovdni vymény O2 v plicich (saturace hemoglobinu kyslikem ovliviiuje

acidobazickou rovnovdhu).
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Zaroven je modelovana i acidifikace v ledvinach (Obrdzek 3), kde se uvazuje
tvorba titrovatelné acidity a vylu¢ovani amonnych iontl. Podklady jsme vzali
caste¢né z modelu lkedy a spol [15] a z naseho starsiho simuldtoru Golem [21].

Odtékajici krev z tkani (viz Obrdzek 4) je ekvilibrovana s hladinami elektrolyt(
v intersticialni tekutiné IST podle Donnanovych rovnovah. Timto zpGsobem je
pocitana koncentrace bikarbonatd v IST, a z ni a z hodnoty pCO, (ktera je stejna
jako ve venozni krvi, odtékajici z tkani) je pocitano pH intersticidlni tekutiny
(Obrdzek 5). Je také pocitan acidobazicky stav v burikdch (Obrdzek 6), ktery v
nasem modelu ovliviiuje hladina kyseliny mlé¢né a vyména draselnych iontud
za vodikové ionty.

Respirac¢ni slozka acidobazické rovnovahy je pocitana podle CO, ovliviiované
cirkulaci a respirac¢nim centrem (Obrdzek 7 a 8).

8.Zavér

Model acidobazické rovnovahy je soucasti rozsahlého modelu Quantitative
Human Physiology - Golem Edition. Je podkladem pro vyvijeny simulator
(pracovné nazvany ,eGolem”) urc¢eny pro vyuku mediciny akutnich stava.

V nejblizsi budoucnosti planujeme vyuziti modelu acidobazické rovnovahy
v internetovém vyukovém kurzu, provazeném simula¢nimi hrami, ktery bude
soucdsti naseho Atlasu fyziologie a patofyziologie.

Podékovani

Tvorba vyukovych simulator(i a vyvoj pfislusnych vyvojovych nastroja byly
podporovéany granty MSMT ¢&. 2C06031,e-Golem”, vyzkumnym zéamérem MSM
0021620806 a spolec¢nosti Creative Connections s. r. 0.
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