Poruchy ABR a
jiontoveho
metabolismu
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Téemata

® Zaklady pro pochopeni ABR
® Metabolicka acidosa

® Metabolicka alkalosa

o

Respiracni acidosa
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Zaklady ABR

® pH=-log [H'

® Henderson-Hasselbachova rovnice

) [ HCO,
pH = 6.1 + log| —————
}

(0.03)(PCO;




Vysetreni krevnich
plynu

tzv. “Astrup”
®* pH (7,36 -7,44)

* 1CO: (4,6 - 6,0 kPa)

St s ! ..'. ik ' ..-_.-.-__-_ _-. .”.- _ i :_,.:"_ - -. ._ .._. . ::-:-,hl".

Calt ’ a ;i ] & 1 ! p
- o o e s [ - - L
N 1”"":..;, -._|- T LR Y oy = o 1y I l N fia ity - :
5




Priciny poruch ABR

® Jednoduché poruchy ABR - metabolické x respiracni
® Kompenzace : metabolicka porucha - respiraéni kompenzace (minuty)
respiracni porucha - metabolicka kompenzace (hodiny)

® Pfi nedostate¢né kompenzaci - kombinované poruchy ABR
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Klinicke efekty zmen

Cardiovascular

Oxypen deliveny
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Dacreased inotropy

Conduction detects

Decreased 2,3 DPG [lale]

Respiratory depeeSsion
s resEsied S&Ensariuim
Hyperventilace pfi
metabolické acidose

Prodein wasting

Bane deminaralisation

Calechalamine, PTH, and
aldosterans S5imulation

Insulin reslStance
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Increated inotropy (Ca*® entry)
dltered coronary blood How®
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Increased oxy-Hb alfinity
Increased 2,3 DIPG (delayed)

HevromusScular exciability
Encaphalapathy

Epizures

Sphatacmia
Impaired enzyme function

Hypokalaemia
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Jednoduche poruchy
ABR

DS etip HEGy (mmedd' ] imEgil) gl {mirHgl

Metabolel BCedosis 22 mmolfl (<2 megil) =(1.5xHCD5}+ 8
= &0 + SEE

Metabolic alkakoses =2 078 HL g+ 71 =1
= &0 + (0.6 % SBE)

AL FESDIFAbOrY B idosis = [[pCid, - &) | 4L =0
Chronic respirabory acidotes = |[prl by — &0 3] + 24 5 = QL0 & (pilly — 4]

ACurte respirabory Jlkalosis = [{%0 = pCiy) f 5] » 34 1% =D

Chronic respiratory alkalosis = [[&0- pCOL) 7 2] + 2 275 =0.4x (pO0, - 40)
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Metabolicka acidosa

® Pfiznaky - Kussmaulovo dychani, nausea, arytmie, hyperkalemie...

® Kumulace silnych kyselin &i ztraty sodiku a drasliku v prebytku oproti
chloridum

® Aniongap: AG=

Na* + K* - ClI- - HCOgs"
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Rozdeleni a pricin

Increased Anion Gap

urine pH > 5.5
Pretimal {Type 1)

urine pH < 5.5/low serum K parenteral nutrition
intravenous saline infusions




Terapie MAC

® Bikarbonat - pouze vyjimecéné pri tézké MAC s pH pod 7,0 -
7,1

® Primarné terapie pfriciny, ktera k MAC vedla
- tekutiny a vasopresory u soku (laktatova acidosa)

- nahrada tekutin pfi ztratach (prujmy, renalni tubularni
~ acidosa)
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Metabolicka alkalosa

® Deplece intravaskularniho volumu, kompenzatorni hyperkapnie

® Pri pH > 7,6 mlze dojit ke kfe¢im a Utlumu dechového centra

® Arytmie - pfi alkalose jako takové, pfi iontovych poruchéach

® Priciny - nejcastéji ztraty kyselin z GIT (zvraceni, odpady NG sondou)

- diuretiky navozena hypovolemie
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Terapie metabolicke
alkalosy

® Terapie priciny, ktera k metabolické alkalose vedla :
- aplikace 0,9% NaCl ¢i 0,45% NacCl
- vysazeni diuretik
- kalium Setfrici diuretika

-~ -KCl aMgSO4 pri depleci kalia a magnesia
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Respiracni acidosa

® Alveolarni hypoventilace - hypoxie
- v pripade aplikace suplementalniho kysliku
(oxygenoterapie O2 maskou €i brylemi) nartst pCO:2 a pokles pH
® Priciny - deprese dechového centra

- neuromuskularni choroby
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Terapie respiracni
acidosy

rwas

® Pouze v pfipadé rychle zvladnutelné pficiny (napf. intoxikace opioidy -
antidotum naloxon) se lze obejit bez umélé plicni ventilace

® Ve vétSiné pripadud - UPV (neinvazivni &i invazivni)




Respiracni alkalosa

® Hyperventilace
® Priciny - stimulace dechového centra (Uzkost, bolest, horecka, choroby

CNS)
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Terapie respiracni
alkalosy

® Lédba vyvolavajici priciny - anxiolytika, antipyretika, analgetika
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Hodnoceni poruch
ABR

algorithm for classification of simple (not mixed) acid-base disorders

is the blood pH
increased or decreased?

7N

atidemia

N\ "\

if pCo, § if [HCO, 14 If pCO, 4 if [HCO, 14
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respiratory acidosis metabolic acidosis respiratory alkalosis matabolic alkalosis

. v 4 ,

if [HCO, 14 if pCo. 4 if [HCO, 14 if pCO,§
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respiralory acidosis metabolic acidosis respiratory alkalosis metabolic alkalosis
with compensatory with compansatory with compensatory with Compensatory
metabalic alkalosis respiratory alkalosis metabolic acidosis respiratory acidosis




Kasuistika

24-leta zena prijata na urgentni prijem pro nekolik dni trvajici
zvraceni, zvysenou frekvenci mocCeni a opakovaneé krecCovité bolestsi
bricha. Dle objektivniho vysetreni - spava, “ovocny” zapach z ust,
srdecni frekvence 128/min, krevni tlak 80/50, dechova frekvence
35/min, saturace periferni krve 90%.

Podan Oz polomaskou, zajistén periferni zilni vstup, provedeny
odbery krve a moci

Na* 115 mmol/l, K* 6,4 mmol/l, CI- 84 mmol/l, pH 7,02, pCO2 3,3 kPa,
pO2 9,6 kPa, HCO3 6 mmol/l, BE -23 mmol/l, glukosa 77 mmoll/l,
ketolatky v moci, ostatni sérove a hematologické nalezy
nesignifikantni

Transfer na ICU (ARO, JIP)



Kasuistika -
pokracovani

Podano : 1 litr 0,9% NaCl, 1 amp. Ca Gluconicum
Metabolicka acidosa s anion gap 31 - diabeticka ketoacidosa
Soucasne relativni respiracni acidosa

Zahajena infuse insulinu, pokraCovano v hydrataci krystaloidy



Kasuistika -
pokracovani 2

® Po 24 hodinéach terapie - sérova glukosa 8,2 mmol/l, pH 7,24, pCO>
3,7 kPa, pO2 12,2 kPa, HCO3 12 mmol/l, Na* 135 mmol/l, K* 2,2

mmol/l, CI- 119 mmol/|
® Kilinicky trvajici tachypnoe 35 dechd/min

® V predchozim dnu aplikovano 11 litr( krystaloid( (z toho 8 | 0,9%
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Kasuistika -
pokracovani 3

® Pacientka nasledujici den prelozena z ICU, nasledné vSak rozvoj
febrilie a dechové nedostatecCnosti




Kasuistika -
pokracovani 4

Odebrany vzorky sputa na kultivaci, zahajena empiricka antibioticka
terapie

Postupné prohlubovani obehoveé instability, nutnost podpory obehu
vasopresory, masivni tekutinova terapie krystaloidy a koloidy

Na* 138 mmol/l, K* 5,3 mmol/l, CI- 110 mmol/l, pH 7,15, pCO26,8
kPa, pO2 8,9 kPa, HCO3 14 mmol/l, BE - 12 mmol/l, laktat 8,2 mmol/l

Anion gap 19
Laktatova metabolicka acidosa pri septickem soku

Soucasné respiracni acidosa pfi tézkém selhani plic charakteru
ARDS



Telesne tekutiny

® Celkova télesna voda
— muzi 60% t. hm., Zeny 55% t. hm.

® Intracelularni tekutina v burikach ve volné nebo vazané formé
— muzi 40% t. hm., zeny 35% t. hm.

® Extracelularni tekutina — 20% t. hm.
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Osmolalita

® Pocet osmoticky aktivnich ¢astic v 1 kg rozpoustédla

HCO3
® Zmény osmolality ECT vedou ke zménam osmolality ICT — pfesuny
vody semipermeabilni membranou i et




Elektrolyty

® Pro télesné tekutiny plati princip elektroneutrality

® Pocet aniontl = pocet kationt
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Hyponatréemie

® Pokles Na pod 130 mmol/l
Hypovolemicka (souCasné i dehydratace) — ztraty GIT, renalni

® Na deficit = (140 — Na aktual.) x kg x 0,6

Isovolemicka ( normalni objem ECT) ale zvyseny objem celkové
telesne vody SIADH psychogennl polyd|p3|e pruem velkeho ;
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Hyponatrémie — terapie

® Hyponatrémie pod 120 mmol/l — ohrozeni Zivota
® Rychlost korekce zavisi na rychlosti rozvoje hyponatremie

® Akutni (do 48 hod) hyponatremii s neurologickymi pfiznaky resime
korekci natremie o 1-2 mmol/l/h do vymizeni pfiznaku, pfipadné do
hodnot cca 120 mmol/l

® Chronickou hyponatremii feSime pomalou korekci Na o0 0,5 — 1
~ mmol/l/h do hodnoty 120 — 125 mmol/|

o ll i B & P ¥ o 3 T e %
h — g il L] T Lo s g L r ! e Al
L e L g - Ol i e B T k '..'_1 iy |3 ® s i - Iy
. 3 F AT . = : . . P
v g -r'.- -"‘p' N .,-|. e e =1 i '-T " :""'.'-u e T SR _..-_l « - L y- '.|r-"..‘-'. i Pl el T ot - : N =

i

N
L
- N e




Hypernatremie

Na nad 145 mmol/l , vzestup osmolality

Hypovolemicka (souCasne dehydratace) — ztraty vody jsou vyssi nez
Na - horeCky, hyperventilace, popaleniny, prujmy, zvraceni, pistéle
GIT, Diabetes insipidus,osmoticka diuréza — nutna korekce deficitu
tekutin

Deficit = (kg x 0,6) x (Na aktual. — 140) : 140

Isovolemicka (normalni objem ECT ale s presunem tekutiny z ICT do
ECT) — diabetes insipidus, horeCky, popaleniny

Hypervolemicka (soucCasné i hyperhydratace) pri masivnich infuzich
NaCl, bikarbonatu, pfivod exogennich steroidu, retence Na s
centralnich pricin



Hypernatremie - terapie

® Akutni (< 24 h) a chronicka (>24h) hypernatremie

V pripade akutni hypernatremie je rychlost korekce 2-3 mmol/l/h po
dobu 2-3 h, maximalné o 12 mmol/l/d

Opakované méreni iontogramu a osmolality (a 2-4 hod)
Zpomalit rychlost korekce pfi zlepSeni neurologickych pfiznaku

Chronicka hypernatremie bez neurologickych pfiznaku by se neméla
korigovat rychleji nez 0.5 mmol/l/h a celkevé 8-10 mmol/l/den

Pokud je pfitomna hypovolemie, nejdrive podat izotonickeé roztoky
krystaloidu pred podanim 5% glukosy

Odhad mnozstvi deficitu Cisté vody
= korekCni faktor x telesna hmotnost x (1 - 140/Na)

Korekcni faktor: muzi a déti — 0,6, zeny — 0,5



Hypokalemie

®  Symptomy pii hodnoté vétSinou pod 3 mmol/l — svalova slabost,
unava, myalgie, obstipace az paralyticky ileus, ekg zmeny, arytmie

® Pficiny — prajmy, nasogastricka drenaz, diuretika, nasledek korekce
acidosy (!), terapie insulinem, snizeny pfijem drasliku, Casto
koexistujici metabolicka alkalosa

o

Korekce — 7,45% KCI do centralni zily rychlosti max. 20 mmol/hod,
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0 mmol/hod. kalium v
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Hyperkalemie

Klinicka manifestace vétsinou pfi hodnotach nad 6 mmol/|

PriCiny — metabolicka acidosa, toxicita digitalisu, NSAID, ACEI, renalni
selhani, rhabdomyolyza, hypoaldosteronismus

Terapie:
- Ca Gluconicum ci CaCI2 10 — 30 ml i.v.
- insulin spolu s glukosou (10 — 20 IU HMR + 500 ml 10-20 % G)
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Dekuji za pozornost !




