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Abstrakt

V klinickém hodnoceni acidobazické rovnovdhy se dnes
uplatiuji dva pfistupy. Tzv. klasicky pfistup ,dénské Skoly” Si-
ggaard-Andersena a jeho spoluautord a tzv. moderni pfistup
dle Stewarta a Fencla. Bilan¢ni pfistup, o kterém jsme hovofili
na minulém semindfi MEDSOFT, obé teorie propojuje. Pomoci
simula¢niho modelu je mozné simulovat rlizné patogeneze
acidobazickych poruch a sledovat jejich projevy jak z pohledu
klasické, tak i moderni teorie acidobazické rovnovahy.
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1 Uvod

Pro vyhodnocovani acidobazické rovnovéhy (ABR) dnes exis-
tuji dva pfistupy — klasické pojeti podle danské skoly Astrupa,
Siggaard Andersena a dalSich, vyuzivajici BE a kompenzacni
diagramy, a Stewartovo pojeti, nékdy udavané jako ,moderni",
zalozené na fyzikélné chemickych vypoctech acidobazickych
a elekroneutralnich rovnovah iontd a pufrd v plazmé. Obé teo-
rie popisuji v zasadé stejnou problematiku pouze z rdznych as-
pektd [1-3]. Nicméné mezi pfiznivci obou teorii nékdy vypukaji
ostré polemiky. Napfiklad Kamel a Halperin ve své posledni mo-
nografii [4] dovozuji, Ze pro vyhodnocovani ABR staci klasicka
teorie, rozsitena o korekéni vypocty iontovych bilanci a Stewar-
tlv pfistup nepfinasi zasadné nic nového. Naproti tomu mnozi
jini autofi povazuji Stewartdv pfistup za prilomovy a rozhoice-
né odmitaji jeho kritiku. U nds pfevazuji zejména zastanci druhé
skupiny [5-8].

Stewart napsal dva ¢lanky [9,10], které by moz-
nd zapadly, kdyby se propagaci a dalsimu rozpracova-
ni  Stewartovych myslenek nevénoval Vladimir Fencl,
renomovany profesor z Bostonu, ¢eského plvodu [11-16]. Pro-
to zvlasté v ¢eském prostiedi zni jakdkoli kritika Stewartovy-
-Fenclovy teorie téméf svatokradezné.

My jsme predlozili nové pojeti, zalozené na bilancich, které
podle naseho nazoru propojuje obé teorie a dava vysvétleni
patofyziologickym pochodlm pti poruchéch iontové a acido-
bazické rovnovéhy [17,18].

Pro verifikaci této teorie (a presvédceni klinikd) vyvijime
weboveé pfistupny simuldtor, ktery umozni interaktivné vysvétlit
nas pristup.

CO, balance

H,O/Na*/CI-/K* balance

Plasma protein balance

Obrdzek 1- Podle Stewarta: pH, [HCO] = funkce (pCO2, SID, [A, ]
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2V ¢em je Stewartova teorie mylna?

Bilan¢ni pojeti umozni patofyziologické vysvétleni zmén
acidobazickych parametrii a iontq, které Stewartova teorie
vysvétluje mylné a klasicka teorie nedostatecné.

Zékladni slabinou Stewartova pfistupu je zdména mate-
matické kauzality (kterd umoznuje vypocitat pH, a plazmatic-
kou koncentraci bikarbonat( ze vstupnich proménnych pCO2,
SID a celkové koncentrace nebikarbonétovych pufrii [A_]) za
kauzalitu patofyziologickou (viz Obr 1). Vysvétleni patofyziolo-
gie acidobazickych poruch mechanistickym prejimanim zavis-
losti pH a HCO, na vstupnich proménnych pCO,, SID a A je
zdanlivé jednoduché, ale nevystihuje skute¢ny kauzalni fetézec
vzniku téchto poruch.

Samozfejmé zmény SID, A nebo pCO2 se projevi zménou
pH i koncentrace bikarbonatl. Z toho ale nevyplyva, ze orga-
nismus Fidi pH a hladinu bikarbon&tl prostfednictvim regulaci
bilance silnych iontd a naslednym ovlivnénim SID nebo regulaci
hladiny albumin(i a fosfat(i a naslednym ovlivnéni A . UdrZova-
ni stalosti vnitiniho prostfedi zavisi na bilanci jednotlivych kom-
ponent, které vnitini prostredi (tj. slozeni ECT) tvofi. lontova,
objemova, a osmotickd homeostaza vnitfniho prostiedi zavisi
na regulované bilanci jednotlivych latek (iontd, vody aj.). Aci-
dobazickd homeostaza neni vyjimkou. Opét se jedna o regulaci
bilanci tokl latek - tokd CO,, H* a HCO,". Diky bikarbonatové-
mu pufra¢nimu systému v télnich tekutinach jsou toky CO,, H*
a HCO, vzajemné propojene.

Tok CO, Fidi respirace - poruchy bilance CO, vedou k respi-
ra¢nim poruchdm acidobazické rovnovahy. Nicméné nesmime
zapominat na to, ze hladina CO, ve venézni krvi, a s ni ekvili-
brované IST, zavisi nejen na arteridlni koncentraci zavislé na
respiraci, ale také na perfuzi — v hypoperfundovanych tkanich
dochdzi k hyperkapnické acidéze i pfi normalnich acidobazic-
kych pomérech v arteridlni krvi (hyperkapnickd hypoperfuzni
tkanova acidéza vede k vazbé H* na bilkoviny v burikach s po-
$kozenim funkénosti pfislusnych enzymf). Za normalnich okol-
nosti je metabolicka tvorba H* v rovnovaze s tokem bikarbona-
th generovanym ledvinami pfi acidifikaci moci. Poruchy bilance
tok( H*/HCO,~ vedou k metabolickym porucham acidobazické
rovnovéhy.

Organismus tedy nefidi pH télnich tekutin a hladinu
HCO,” pomoci zmény SID a regulaci hladiny albumind, ny-
brz regulaci bilance toki CO, (respiracni regulace ABR) a H*
a HCO, (metabolicka slozka regulace ABR) a poruchy téchto
bilanci vedou k acidobazickym porucham. Bilan¢ni teorie pfina-

pfi riznych acidobazickych poruchéch.
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3V ¢em danska skola vysvétluje patofyziologii ABR
poruch nedostatecné?

Danska skola se soustfeduje na diagnostiku poruch ABR pie-
devsim na zékladé vysetfovani koncentraci slozek pufracnich
systéma v krvi (a odvozené v ECT) a koncentraci iont( v ECT.
Nedostatecné popisuje diagnostiku smisenych poruch (zejmé-
na tam kde jsou obé poruchy protichlidné) a predevsim jejich
pficin a selhavé pfi hodnoceni hemodilu¢nich a hemokoncen-
tracnich stav(i [18].

4 Co pFinasi nového bilancni teorie
Bilancni pojeti vychdzi z nésledujicich Sesti principl, které

umozni patofyziologické vysvétleni zmén acidobazickych para-
metrd a iontl (viz ¢ast 6 v ¢lanku):

1. Veskeré presuny pres membrany probihaji v ustéle-
ném stavu v celkové bilanci elektroneutralné.

2. Pfi biochemickych reakcich v lidském organismu se
neméni elektroneutralita. TakZe napfiklad negativné
nabity laktat nebo citrat se metabolizuje na vodu a CO,
za spotfeby H* iontu - tedy jako kyselina mlé¢né nebo
citronova.

3. Acidobazicka rovnovaha zavisi na bilanci tokd CO,,
protont a bikarbonatt propojenych pies bikarbo-
natovy pufracni systém. To je stejné jako u klasické
teorie a umoznuje tak rozdélit poruchy ABR na respira¢ni
(bilance CO,) a metabolické (bilance H*/HCO;,).

4.Hodnoty SID a BB v plazmé vyjadfuji stejné entity,
pocitané riiznym zplsobem, zmény hodnot SID a BB
(BE) jsou totozné a charakterizuji bilanci tokd proton(
a bikarbonatd. Pfidani 1 mmol/I proton( snizi SID a BB
o 1 mmol/I, pfidani T mmol/I bikarbonatt hodnoty SID
a BB zvysio 1 mmol/l (a opacné).

5. Bikarbonatovy naraznikovy systém v télnich tekutinach
zachycuje nebo uvolfuje protony a toky protonti jsou
proto ekvivalentni tokiim bikarbonatd.

6. Pufracni systémy jsou “zadsobarnami nebo odkladi-
Stémi” pfi nerovnovaze bilance toku bikarbonata
s pfislusnymi zménami acidobazické rovnovéhy.

Bilan¢ni teorie neni zaloZzena na hodnoceni koncentrace bikar-
bonétu v ECT, jak by se mohlo na prvni pohled zdat. Zajimé nés
bilance tokd H*/HCO, a s nimi elektroneutralné propojenych
toku ostatnich iontd. Toky vodikovych iontd a bikarbonatt jsou
propojeny pfes bikarbonatovy systém, ktery je vSudypfitomny
v télnich tekutinach. Rychlost diftzniho toku zavisi na gradientu
koncentraci. Koncentra¢ni gradient protond je o mnoho radd
mensi nez koncentracni gradient bikarbonat - proto diftizni
toky protont jsou mensi nez difizni toky bikarbonatd. Proto je
mozné acidobazickou metabolickou bilanci charakterizo-
vat bilanci toku bikarbonatii. Negativni bilance bikarbonata
charakterizuje metabolickou acidézu, pozitivni bilance - me-
tabolickou alkalézu - v tom se nase teorie shoduje s klasickou
danskou Skolou ABR.

Pufraé¢ni systémy jsou skuteénymi tlumici vykyvi acido-
bazickych bilanci tok H*/HCO pfi metabolickych poruchach
acidobazické rovnovahy. Pfi negativni nebo pozitivni bilanci
bikarbonatt (tj. pti metabolické acidéze nebo alkaléze) pufrac-
ni systémy poskytuji nebo akumuluji bikarbonéty a néasledna
zména ekvilibria uvniti pufracnich systémud vede ke zménam
pH (viz Obr. 15-18 v ¢lanku “Bllan¢ni pojeti acidobazické rov-
novahy” z minulého Medsoftu - ¢lanek je pfistupny online
na adrese http://www.creativeconnections.cz/medsoft/2017/
Medsoft 2017 Kofranek].pdf) [18]).
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Z hlediska bilanci neni podstatna jen koncentrace jed-
notlivych slozek pufrd, ale i celkové mnozstvi.

Klasickd nebo Stewartova teorie ABR pracuji pfevézné s kon-
centracemi latek, coz nékdy vede k mylnym zavéram. Z hlediska
fungovani pufracnich systému jako tlumicl vykyva bilanci tokd
H*/HCO, pfi metabolickych poruchach ABR neni podstatna
jen koncentrace, ale i celkové mnozstvi pufracnich bazi - tj.
zejména bikarbonatt v ECT. Jak napf. upozornuje Halperin a Ka-
mek [4,19], pfi snizeni objemu ECT se snizi i celkové mnozstvi
bikarbonatd, které mohou vazbou H* tlumit vykyvy bilance H*/
HCO, pfi metabolickych acidézach. Pfi snizeném objemu ECT
pokles koncentrace bikarbonatd, resp. pokles BE (nebo SID)
nemusi odpovidat tizi metabolické acido6zy.

Kamel a Halperin [4] déle upozoriuji na roli zasob
bikarbondtd v ECT pro prevenci vazby vodikovych iontl
na proteiny mozkové tkané pfi metabolickych acid6zach.
Bikarbonaty v ECT, zejména v ECT svalové tkané, pii acidézach
vazou ndloz vodikovych iontd, a mozkova tkan, kde je relativné
mélo HCO,, ale protéka ji znacna Cast krevniho pritoku, vaze
jen minimum vodikovych iontd. V pfipadé ohrozeni objemu
(snizeni efektivniho objemu arterialni krve) stoupne pCO, ze-
jména ve svalové tkani, a mozkova tkan je ohrozena vazbou H*
na proteiny. Rozdil mezi hladinou pCO, v arterialni krvi a brachi-
alni véné vétsi nez 6 mmHg svéd¢i o ohrozeni objemu.

Bilan¢ni teorie pfinasi jiné vysvétleni metabolickych poruch
acidobazické rovnovahy.

5 Dilu¢ni acidéza a kontrakeni alkal6za dle bilanéniho
principu

Rada autor(i napf. [20] (ale tfeba u nas i Kazda) vysvétloval
dilu¢ni acidézu po pridéani fyziologického roztoku tak, ze kvdli
relativnimu nadbytku chloridd se snizi SID, a bikarbonat zanik-
ne kvuli elektroneutralité. JenomzZe bikarbonat v pufracni reakci
prece zanikd jediné vazbou s H* a ten se uvolni z nebikarbona-
tovych pufrd AH - ¢imz ale zase stoupne negativni naboj A- -
takze v pufracnich reakcich se elektroneutralita neméni a toto
vysvétleni je proto $patné.

Skute¢nd pficina dilu¢ni acidozy/kontrakeni alkalézy nijak
nesouvisi s chloridy — souvisi se zfedénim/nebo zakoncentro-
vanim pufrd s tim, Ze se pfitom koncentrace slabé kyseliny (CO,
a H,CO,) neméni tak jak je naznac¢eno na Obr. 20 v plvodni pu-
blikaci.

Pufry jako “chemické stroje” udrzuji stalé pH, které je zavis-
Ié na poméru koncentraci slabé kyseliny [HA] a jeji konjugo-
vané baze [A]: [H*] = Ka [HAI/[A] (Ka je disocia¢ni konstanta).
Pfi zfedéni ¢i zakoncentrovani se koncentrace slabé kyseliny
a jeji konjugované baze méni stejné — podil jejich koncentraci
z(stava stejny a proto se pH neméni. V pufracnich systémech
krve se viak koncentrace CO, a tudiz i koncentrace slabé kyseli-
ny H,CO, v arterialni krvi (a pfi neménném pratoku i ve vendzni
krvi a v tkanich) neméni — a to posouva rovnovahu v pufracnich
systémech doprava (pii zfedéni) na kyselou stranu nebo doleva
(pfi zakoncentrovani) na zasaditou stranu.

Kdyz priddme k plazmé fyziologicky roztok NaCl tak vyvola-
vajici pfi¢inou diluce neni to, ze oproti Na* relativné stoupnou
chloridy, ale to, Ze se zfedi pufry (v¢etné jejich konjugovanych
bazi, coz se projevi poklesem SID) a neziedi se pfitom se kon-
centrace CO, a H,CO,. To se projevi posunem rovnovahy uvnit¥
pufracniho systému v plazmé - poklesem koncentrace HCO,
a odpovidajicim vzestupem koncentrace nebikarbonatovych
bazi, beze zmény diluci snizeného SID resp. BE a poklesem pH).
Uplné stejné se projevi dilu¢ni efekt, kdyz pridame krystaloidy
(@ nezménime pomér koncentraci Na*a CI).

Na atlasu fyziologie (http://www.physiome.cz/atlas/acidoba-
ze/02/ABR v_plazmel 2.html) jsme implementovali WilkesGv
model [21] a tam je mozné si tyto procesy prehrat interaktivné.
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Kofrdnek Jiri, JeZek Filip

MODELOVANI ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY PODLE BILANCNIHO PRINCIPUS

Na rozdil od modelu plazmy jsou v redlném organismu zmény
pH pfi diluci ¢i hemokoncentraci tlumeny zapojenim intrace-
lularnich naraznik( [22,23] a odpovédi ledvin.

Patogenetické vysvétleni dilu¢ni acidézy pfinasi Obr. 4 a pa-
togenetické vysvétleni poruch kontrak¢ni alkalézy je uvedeno
na Obr 5.

6 Patogeneze hyperchloremické acidézy a hypochlore-
mické alkalozy

Patogenetické pficiny hyperchloremické alkalézy zobrazuje
Obr. 6. Dle Stewarta se koncentrace bikarbonatt a pH ptizpUso-
buje SID a pCO2. Dle bilan¢niho pfistupu je hladina bikarbonatu
ur¢ena bilanci ztrat a pfisun( bikarbonatu a odpovidajici rov-
novahou v pufracnim systému. Odebrani T mmol/I bikarbonétu
neznamena snizeni hladiny bikarbonatu o 1 mmol (snizeni bude
0 néco mensi, protoze se jesté snizi hladiny nebikarbonatovych
bazi). Odebrani 1 mmol/I bikarbonatu ale snizi SID o T mmol.

Pricinou hypochloremické alkalézy dle Stewarta je snizeni
SID, diky relativnimu vzristu koncentrace chloridu. Bikarbonat
se tomu pfizplsobi a snizi svou koncentraci. Dle bilan¢niho pi-
stupu je zakladni pficinou akumulace bikarbonatt ekvimolarné
provézena ztratou chloridd (viz Obr. 7).

7 Patogeneze metabolické acidozy ze zvyseni silnych
nemérenych aniontd

Patogenetickou pficinou acidézy za zvyseni silnych nemérenych
aniontl je dle Stewarta snizeni SID, cemuz se pfizpUsobi hladina
bikarbonat(, kterd klesne a proto klesne i pH. Dle bilan¢ni teo-
rie je zakladni pFi¢inou poruchy retence silnych disociovanych
kyselin v ECT. Vodikové ionty se okamzité vaZzou na bikarbonat,
a tim snizuji jeho koncentraci. Retence aniont( silnych kyselin je
proto provazena ekvimolarni ztratou bikarbonatd, které vyvazu-
ji vodikové ionty z retinovanych kyselin (Obr. 8).

8 Patogeneze hypoalbuminemické alkalozy

Patogenetickou pfic¢inou hypoalbuminemické alkalézy je nega-
tivni bilance tvorby a odbouravéni albuminu. Albumin je nega-
tivné nabitd bilkovina. Syntéza a odbouravani albuminu je elek-
troneutralni. Pfi syntéze je proto vznikajici albumin doprovazen
vodikovymi ionty (a odpovidajici spotiebou bikarbonatll) a pfi
katabolismu albumin elektroneutrdlné zanikd v metabolismu
spolu vodikovymi ionty (spotieba vodikovych iontd je provaze-
na tvorbou bikarbonat(). Disledkem je posun pH pfi nezmé-
néné hodnoté SID a pokles hladiny albuminu. Tim se vyklad dle
bilan¢ni teorie lisi od Stewartova pfistupu, kde je pokles hladiny
albuminu pfi neménné hodnoté SID vyvolavajici pfi¢inou.

9 Patogeneze hyperfosfatemické alkalozy

Pricinou hyperfosfatemické alkaldzy je akumulace fosfata spolu
s vodikovymi ionty. Vodikové ionty vyvazuji bikarbonaty a proto
vzestup fosfatl je provazen ekvimolarni spotifebou bikarbonatt
pfi nezménéné hodnoté SID (viz Obr. 10).

10 Proc vytvaiet modely acidobazické rovnovahy dle
bilan¢ni pfistupu

Domnivame se Ze hlavnim pfinosem bilan¢niho pojeti je kauzal-
ni vysvétleni propojeni acidobazickych a iontovych a objemo-
vych poruch a pohled na poruchy vnitiniho prostiedi z hlediska
integrativni fyziologie. Souhlasim, Ze klinik potfebuje fenome-
nologicky popis aktualniho stavu AB rovnovahy k diagnostice
i stanoveni lé¢ebného postupu. Stewart(v pristup nabizi vcelku
jednoduché a v praxi pouzitelné (ale patofyziologicky neupl-
né) vysvétleni acidobazickych poruch pomoci tii nezévislych
proménnych. Bilan¢ni pohled umozni pochopit patogenetické
pficiny Stewartovou metodou popisovanych fenomén.

72

Zejména v pfipadé kombinovanych poruch je nutné uvazo-
vat vzéjemné souvislosti a poruchy objemu, zdsob (nejen kon-
centraci) jednotlivych komponent a to bez bilanéniho pohledu
nejde.

Pro stanoveni novych pohledll na diagnostiku a pro pocita-
vani navrha s vyuzitim identifikace matematickych model( na
data pacienta je bilan¢ni metoda absolutni nezbytnosti.

V literature existuje fada pomérné komplikovanych modeld
acidobazické rovnovahy [24-29], které ale zatim nenasly prak-
tické uplatnéni v klinice. Jsou velmi komplikované a nemohou
slouzit jako voditko k terapii poruch acidobazické rovnovahy.
Slozité modely jsou casto jen jako védecké vystupy obsahem
citovanych ¢lankl v ¢asopisech. Autofi nékdy tvrdi, jak vytvorili
néco pro kliniku, ale ¢asto je to jen pouhé konstatovani.

My bychom chtéli modely vytvéret nejen kvili clankim v ¢aso-
pisech, ale pouzivat je i prakticky:

- Vyuzivat modely jako simula¢ni trenazéry umoznujici krok
po kroku sledovat patogenezi nejriiznéjsich poruch vnitf-
niho prostredi a pohledem “pod kapotu” dat moznost kli-
nikm pochopit co se vlastné pfi rozvoji dané patogenezi
déje. Proto je také nasim Usilim vytvorit webové pfistupny
model s vhodnym uzivatelskym rozhranim.

« Vytvaret modely jako nastroje pro diagnostiku i pro pro-
pocitavani korekéni terapie. Domnivame se, Ze velka, zatim
nevyuzitd informace je nejen v klinicky mérenych hodno-
tach, ale i dynamice odpovédi na vyvolavajici stimuly -
tfeba v reakcich na podani infuzi aj.
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