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System prezentace

e Slozita oblast?

* Postupné kroky — dobré porozumeéni, stavim na tom, co uz znam
e Aktivni uceni:
* Vlozeny slide s otazkami k reseni — vénujte cas samostatnému hledani reseni
* Minimalni ¢as je dole
* Odpovéedi— dalsi slide
* Proc aktivni uceni?
e Vétsi radost a zajem
e Hlubsi znalosti

e Pamatuiji si déle.
=>» VloZené usili navic se vyplati



~ Zaklady acidobazické chemie
a fyziologie

Opakovani (doufejme)



Vodikove ionty

* Je koncentrace vodikovych iontu v extracelularni tekutiné (ECT) mal3,
velka, obrovska nebo titérna?

VvV eV /

* ProcC je udrzovani presné koncentrace H* mnohem dulezitéjsi nez
napr. udrZzovani presné koncentrace jédu nebo zinku'?

* Je presnejsi mluvit o H;O* nebo o H*? Proc?

 Co to je vodikovy mustek?

* Je za fyziologickych okolnosti v plazme vice H,O0* nebo OH" ?
* Minimalni €as: 2 min

1.Napovéda: Zamérte se na vlastnosti nékterych biologickych makromolekul a
vlastnosti vody jako takové



Vodikove ionty

 Koncentrace [H*] ~ 1000 000x << [Na*] — velmi malé

e Udrzovani pH v uzkém rozmezi je dulezité kvuli velké reaktivité H* a
dale vlivu na konformaci ruznych latek, predevsim proteint

 Vodikovy mustek - specialni slaba chemicka vazba zahrnujici H*;
vazba H,0 mezi sebou = kapalnost vody

olasma,Norm = 7,4 > 7,0 - Alkalické pH - [OH] > [H30"]

opH



Dynamika pohybu H,O* a OH- ve

vode




Naboje aminokyselin a konformace

proteinu

Histidine side chain
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Dysfunkce

Klicové organy:




Definice pH a jeji dusledky

* Vzpomenete si, jak je definovano pH?
* Ajak se pocita s logaritmy? Napr. log(A x B) =

* Zkuste vymyslet, co z techto pravidel plyne pro viastnosti pH: Naprf kdyz
koncentrace H* (zaplsu1eme jako [H*]) vzroste 2x, jak se zméni pH?

* Jak se zméni pH, kdyz koncentrace H* klesne 10x?
* Pro jednickare: Jak se zméni pH, kdyz [OH"] stoupne 2x?

* Minimalni ¢as: 3 minuty nebo do vyhotoveni vsech ukolu.

* 1) MizZe byt uZiteCné pfipomenout hodnotu log,,(2) = 0,3



Definice pH a jeji dusledky - reseni

* pH =- |Og10([H+])

* l[og(AB)=log(A) + log(B)

* Vzrust koncentrace H* na dvojnasobek: [H*]\., = 2[H*]o 4

7 definice pH a pravidel pro logaritmy plyne:

PHyew = - 108([H"]yew ) = - 108(2 X [H*]g,4 ) = - l0g(2) + (- log ([H*]g1q) =

= '0,3 +pHO|d

=> Cili: P¥i dvojndsobné koncentraci H*: pHy,..,, = pHg,q — 0,3

* Pokud [H*]\ow = 1/10 x [H*]oy : PHyew = - 108(1/10) + (- log ([H*]14)=
=+1 +pH, 4 - Pri 10nasobném poklesu H* vzroste pH o 1.



Pufry

* Co jsou to pufry / ustojné roztoky?

 Jakym zpUsobem ovlivnuji pufry pH, je-li pridana kyselina nebo
zasada?

* Co to je pK, jednoduchého pufru?
* Pro jednickare: Dokazete napsat rovnici reakcni rovnovahy pufru?

* Pri jakém pH je jednoslozkovy pufr nejucinnéjsi?

* Minimalni ¢as: 3 minuty



Pufry — reseni 1

* Pufry zpomaluji zménu pH tim, e Reakéni rovnovaha lze vyjadrit

Ze na sebe vazi H* pfi rostouci znamym vztahem:
koncentraci H* (pokud pH klesa), _ [H*]* [B;]
a uvolfiuji H* pfi klesajici [H*] (pH K4 = "THB,]
stoupa).

* Pro stabilizaci pH v urditych * Lze upravit na:
mezich jsou klicové! [B; ]

e . PH = pK, +10g10 i
* Vodikovy iont a pufr reaguiji ;

vratné podle rovnice: + [HB] a [B] jsou pravé v poméru
e HB <— H*+ B- nebo: 1:1, pokud je pH = pK,

HB* —— H*+ B (zkuste dokazat z predchozi
rovnice)



Pufry — reseni 2

Jednoslozkovy pufr je nejucinnéjsi,
pokud je pH v okoli jeho pK, .

* U&innost pufru pfi daném pH Ize
vyjadrit pufracni kapacitou f.

* Pri velke vzdalenosti pH od pK, pufru
limituje vzdy ucinnost ta slozka pufru,
které je malo.

* Napriklad u kyselych pH je { [B7],

e U zadsaditého pH je { [HB]

* Pro jednickadre: Jak se méni pomér
[ %]/[ HB] s pridanim kyseliny daleko
od pK,? Hodne nebo malo?

[B-],CB  (mmol/l)

1.5

o
o

o

-0.5

Titracni krivka vyjadiena jako [B-] vs. pH

w

PKa N
/x/‘ \ [B] pfi
daném pH

[Bi-]

PH CB
pH
4 5 6 7 8 9 10
beta_i [HBI] [Bi-]

i dC
[HB] [B] ger B

Pufracni
kapacita B :

(se vzdalenosti
od pK, klesa)




Proteinové pufry
* Klicovym pufracnim reziduem
* V krvi jsou klicovymi pufry: jsou postranni fetézce histidinu
* Hemoglobin!
e Albumin, popr. dalsi proteiny
krevni plazmy

* pK, jednotlivych fetézcu
histidinu se dosti lisi (vliv
aminokyselin v okoli)

Histidine side chain \

Dusledek: Prakticky

3 o lineadrni titracni krivka proteinu
0 ® O Pufracni kapacita je témer
NH, ——= H™ + NH, konstantni v Sirokém rozmezi pH.
ANNNH N\ NH | . .
@ Tab: pK, v molekule albuminu (serazeno vzestupné)
pKy PKys PK1o PKi3 PKy; PKg PK;, pK; pK; pK, PK; pK, PK14 PK16 PKs PK,

4.85 5.2 5.75 5.82 6.17 6.35 6.73 6.75 7.01 7.10 7.12 7.22 7.3 7.3 7.31 7.49



Proteinove pufry
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Titracni krivka /
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K, = 7,2

Fosfatovy pufr B l
S,
o
2
* Je klicovym pufrem o !
intracelularne i o
v v 7 0 2 4 6 8 10
* Napr. soucast DNA
-1
o f ini ie kli& . Phosphate
Pro pufrovani je klicovy
2. disociaéni krok, ktery = N — W
ma pK,=7,2
Structurally:
OH

\
/P<OH ___> 9,
o So®



Bikarbonatovy pufr
CO,+H,0 = H,CO; ——H" + HCO; "

Katalyzator: Karboanhydraza -
pritomna v zaludku, ledvinach a
erytrocytech

Reakcéni rovnovaha: Henderson-
Hasselbalchova rovnice:

|HCOS |
s *pCO,

pH = pK, + log

Pri dosazeni numerickych hodnot
(pCO, je v kPa) :

14, HCOS]
= 0L l0g 0o pco,

pH

Otazka pro jednickare: pK,
bikarbonatového pufru je 6,1. To je
dost vzdalené od fyziologického pH
= 7,4. Snizuje to pufracni kapacitu
bikarbonatového pufru?



Blkarbonatovy pufr

Mozné grafické znazornéni reakcnich rovnovah (dle Henderson-
Hasselbalchovy rovnice):

ﬁ CO,+H,0 == H,CO;

co, H,Co, HCO,-

-4 4

H* + HCO;

Y

Koncentrace radové
10 nmol/I




Metabolismus a syster
regulace ABR

* Nejvétsi prutok je v systému CO,
* Diky tomu lze pCO, dobre regulovat
* Dalsi toky a zapojeni do systéemu
iontu (elektroneutralita) jsou zrejmé
z tohoto schématu:

|

lung elimination
of CO,

kidney excretion
of strong acids

2

metabolic
production of CO,

{

metabolic production
of strong acids




Bikarbonatovy pufr

* Je klicovy z hlediska regulace strednedobych bilanci H* v organismu
* Plice — reguluji pCO,
* Ledviny — regulace hladiny HCO;" v krvi a exkrece H*

Respiracni acidoza TpCO, Reaguje doprava -TMH*  Ledviny - THCO;, T"BE
Metabolicka acidoza JHCO; Reaguje doprava -T"H*  Plice - {,pCO,
Respiracni alkaléza 4 pCO, Reaguje doleva -J H* Ledviny - {VHCO;", \'BE

Metabolicka alkaldza THCO; Reaguje doleva -J H* Plice - TpCO,



Base Excess - BE

* Base excess — prebytek bazi — nejexaktnéjsi parametr k hodnoceni
metabolickych poruch (a kompenzaci)

* Logika: Plice pres hladinu pCO, neovlivhuji bazickou slozku pufru
* Pfi pH =7,4 a pCO, = 5,3 kPa je BE =0 mmol/I

* Prilejeme-li nyni 10mmol/I kyselin, odreaguje ¢ast s bikarbonatem a
¢ast s B- nebikarbonatovych pufri — BE klesne na -10 mmol/!

* Naopak, odebereme-li pfi BE=0 15 mmol/l H*, zvysi se jak hladina
bikarbonatu, tak B- nebikarbonatovych pufri — BE stoupne na +15
mmol/I

* Tyto zmeny jsou nasledne nezavislé na pCO,



Systém pufru a elektroneutralita

Bikarbonat
= Pufry
Albumin
Elektroneutralita:
=t Pri zméné koncentrace pufru
""""" 5 se musi zménit i koncentrace
."r 1 A . ’ . o
""" »Silne” ionty silnych iont.

- acidobaz. nereaguji

X - béZné nemérené anionty — napf. laktat, keto-, SO,*

AG = Anion gap = Mezera aniontd = Na* + K* - CI' - HCO;
Parametr pouzivany v dif. dg. metabolickych acidoz




Systém pufru a elektroneutralita 2 -
priklad

Bézec v Tatrach: Produkce HLac
(kyseliny mlécné) ve svalech

Ca** Mg+ THAIb ¢« JAlb- + ;
#c0, < 1 Heo,+0°H

HL
soutastl]x <1 Lac ‘ ac‘\




Patofyziologie poruch ABR +
Klinicke priklady



Respiracni poruchy
a Jejich kompenzace



Respiracni alkaloza a je]i kompenzace

Pricina: L, .
_ Ledvinna kompenzace:
Hyperventilace Trvd 2- 3 dny

Ledviny vylu€uji méné H* a vice bikarb. =

& = do krve vraci méné bikarbonatd
\
<

HCO,
>
N——— l} H* e

pH=7,4 & 40 nmol/l oH= 7,4
l/ J, Diky kompenzaci se
Alkaléza: pH=7,7 & 20 nmol/l H*a pH vraci blize k

normalu



Kompenzacni diagramy
a pravidla pro hodnoceni
poruch



Kompenzacni
diagramy
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Kompenzachi diagramy 2
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Kompenzacni diagram pCO,, vs BE — jina
verze

Alkalosis Respiratory Grogono Sea Level Diagram
-y 75 7.4 | pH
A : :
SBE_ | A r&? o
1 20 Metab B &<,
SISy -olic AP
E Alkal /' S
< -0sis O & =

\
“ geor PGl

Acutspiratory
Acidosis

.9
©
2
By
)
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8
)
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,Bostonska” pravidla diagnostiky ABR
poruch

ale musi pamatovat ® — prevedte na verzi v kPa (pCO, 40 mmHg = 5,3 kPa)

(PCO2)gxpecrep = 1.5+ [HCO5] + 8

or

Acidosis
ApCO, = 1.2 + A[HCO;]
Metabolic
(pCO2) gxpecrep = 0.7 + [HCOz ] + 20
Alkalosis or
ApCO, = 0.6 « A[HCO; ]
Co, — 40
Acute [HCO3 lexpecrep = 24+ 1 (p 12 0 )
Acidosis
. CO, — 40
Chiionic [HCO3 Jgxpecrep = 24 + 3.5 (p lzﬂ )
Respiratory
Co, —40
Acute [HCO3 Jgxpecrep = 24+ 2 (P 12 0 )
Alkalosis
. Co, —40
Chronic [HCO3 gxpecrep = 24+ 5 (p 12[1 )



Respiracni acidoza a je|i kompenzace

Pricina: Hypoventilace

Ledvinna kompenzace:

Soucast globalni respiracni insuficience Trvd 2- 3 dny
(insuficience Il. typu) Ledviny vylu€uji vice H* =
% = |led. vraci do krve vice bikarb.
HCO;"
CO, H,CO
10,6 kPa ‘ 2 TE
5,3 kPa
Acidéza: pH=7,1 & 80nmol/l H*
T T Diky kompenzaci se
PH=7,4 & 40 nmol/l H*a pH vraci blize k

normalu



Kazuistika C. 1

* Na urgentnim pFEmu nemocnice vysetrujete
20-letou studentku

* NemuzZe se koncentrovat a doma na chvili
prestala ovladat prsty (to ji vydésilo). Prsty ji
nyni stale brni.

* Dosud nebyla vazné nemocna, bez medikace.
e Status praesens — bez pozoruhodnosti

* SA: Nedavno se rozesla se s pritelem, byli
spolu 4 roky. Snasi to Spatnée.

* Lab: pH=7,49
e p0O2=13,4kPa

* pCO2=4,1kPa O jakou acidobazickou poruchu se
¢ HCO3- =22 mmol/I : ‘o
* BE= -1 mmol/l jedna:

O jaky akutni problém se jedna? Co
byste ji dale poradili?



Mozne priciny respiracni alkalozy

3

Hyperventilace
e A) Pfi hypoxémii
* Vlysokohorska nemoc

* Pravolevy plicni zkrat

* A ventilacné-perfuzni nerovnovaha
charakteru zkratu.

* Pri umélé plicni ventilaci

e B) Jiné drazdéni respir. centra
* Trauma, zanét, salicylaty.

e C) Panicky zachvat



Kazuistika C. 2

* 68-lety muz prichazi do Vasi
ambulance.

* Chronicka bronchitis a emfyzém v
anamneéze.

* Je mirné dusny, antigenni COVID
test negativni

e Lab: pH=7,31
e pO2=8,0 kPa
e pCO2=10,6 kPa
e HCO3- =38 mmol/l
e BE= 12 mmol/I

O jakou acidobazickou poruchu se
jedna?

Jedna se o akutni nebo chronicky
problém?



A\ A4

Mozne priciny respiracni acidozy

* Snizeni alveolarni ventilace * C) Onemocnéni plic
A) Snizena aktivita dechového centra * Restriktivni onemocneni
* ARDS,

* Léky, drogy (napr. opiaty)

* Poskozeni:  Plicni fibrézy

e QObstruktivni onemocnéni

* Trauma A
e |ktus Sl
e Tumor
e Tumor S
e Cizi téleso

* Edém mozku/nitrolebni hypertenze
* B) Nervosvalova onemocnéni
* Myasthenia gravis > Bl e

) P(I)Iyrvadllkulon.eur|t|§ . * Trauma, pneumothorax, seriové
* Zavaina obezita / Pickwick({v syndrom fraktury Zeber

e Vzestup mrtvého prostoru
e Plicni embolie

* Zvyseni pCO, ve vdechovaném
vzduchu



Co se odebira a hodnoti?

* Méreni krevnich plyna v
arterialni krvi (tzv. , Astrup®)

e Sérove elektrolyty

* Koncentrace pufru (napf.
hemoglobin) a dalsich latek




Mé&feni krevnich plynd — ,Astrup®

/meéreno pristrojem (senzory = * \/lypocitano pristrojem:
selektivni elektrody): « [HCO,] = 24 mmol/I
pH=7,4+0,04 * vypocitdno z HH rovnice

pCO, = 5,3 kPa * BE = 0 mEq/I

p0, =13,3 kPa * Exces bazi, k vypoctu nutna konc.

Hb.



Metabolicke poruchy
a jejich kompenzace



Hyperventilace jako M eta bo I i c ké
kompenzace aciddzy: . s .
acidoza 1 +

Kussmaulovo acidotické
kompenzace
AG = Na* + K* - Cl -1HC03‘

dychani
(nezahrnuje X)
HCO;"
pCO, = 5,3 kPa| | < >
N

— X1

Metab. acidéza kompenzovana:

2> tAGje

I 1 ekvivalentni fX'

Diky kompenzaci se
H*a pH vraci blize k
normalu

Koncentrace radové
10 nmol/I



- Metabolicka
LS acidoza 2 +

Kussmaulovo acidotické
kompenzace

dychani
AG = Nag” + K* -TC/' - 1HCO3'

HCO,

K

pCO, = 5,3 kPa \ : I < >

N +~ £

i = %

\_: \_ \(7) ~E .g

o I et o

E = e Sm

Q S O

cl- 25 55
Metab. acidéza kompenzovana: o 5 > g S
p . & =x O o O
Diky kompenzaci se = % £ = g
H*a pH vraci blize k X 1 @®

normalu K
Hranice

kompartmentu



[ ] V 4 u Y 4

| [o[o)4
-kompenzachi

diagramy

Respiracni kompenzace se v praxi rozviji rychleji
nez vlastni metabolicka porucha, proto v klinicky
zamérenych diagramech chybi déleni
metabolickych poruch na akutni a chronické

CO, H,CO, HCO;’
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pH=7,4 H

Arterial blood [H+] {(nmol/L)
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Metabolicka acidoza -kompenzacni
diagramy

Zkuste nyni zakreslit
kadinky po pamétia v
souladu do tohoto
diagramu zkuste zakreslit
Sipkama vyvoj akutni v
chronickou metabolickou
acidozu (plna kompenzace
se vyviji béhem cca 10 h)



Kazuistika €. 3

e 38-leta zena, anam. DM 1. typu
* Nékolik dni trvajici horecka a zimnice

* Necitila se dobfe --> moc nejedla 2
nepichala si insulin

* Pred prijetim: KrecCe v brise, nekolikrat

zvracela 5
e DF=30" TF=112" tlak: 110/70 v le¥e a Laborator:
100/60 v sedé&, 37°C pH 7,20

pO2 12,8 kPa

pCO2 2,8 kPa

HCO3- 8 mmol/I

Glc 15 mmol/I
Na+ 148 mmol/I

K+ 5,5 mmol/l

Cl- 110 mmol/I
Pozitivni aceton v moci

Suché sliznice a ovocna vuné dechu

O jakou acidobazickou poruchu se jedna?
Jedna se o kompenzovanou poruchu?

Co dale byste rekli o stavu hydratace a
iontech?



Zakreslete ABR
status pacientky

do diagramu

pPH 7,20

pO02 12,8 kPa
pCO2 2,8 kPa
HCO3- 8 mmol/I

CO, H,CO, HCO;’
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Mozné priciny metabolicke acidozy

A) Ztraty bikarbonatu vlivem
zvyseného pufrovani kyselin
* Ketoacidoza
 diabeticka

* alkoholova
* 7z hladovéni

* Laktatova acidodza

* enormni fyzicka zatéez

» Sokovy stav / systémova ischemie
* Cizorodé latky

e Otrava salicylaty

AG (anion gap) je zvyseny!: V téle se
hromadi aniont z odpufrované
kyseliny.

B) Ztraty bikarbonatu do tretiho
prostoru/ven z téla
e Strevem
* Prijmy
* Fistuly a stomie
e Ledvinami (ztrata regulacni fce)
e Renalni tubularni acidozy
* Selhani ledvin (muze mit i TNAG)
Rozdil béznych silnych iontu reflektuje
J HCO;
Napf.T* ClI- (zaujme misto bicarb.)- tzv.
,hyperchloremické acidozy”
(Nebo muze byt napr. \' Na* nebo..)
AG (anion gap) je normalni!



Cviceni — metabolicka alkal6éza

e Zkuste odvodit schéma pro vznik
a kompenzaci metabolické
alkalézy sami. (vysledek
zkontrolujte na dalsim slidu)
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Kompenzaci metabolické

glkglé?y hypO\{entiIaci _4% = el emC
limituje hypoxie = T Easto:
- I « 1 sa
= ,Hypochloremicka
HCO;" © 5 alkaléza
: > 9 I
> Qo

\_
H+
pH=7,4 l
Diky kompenzaci se Hranice
*+a pH vraci bliZe k kompartmentu
(napf. mukdza

normalu
zaludku)

72‘



Metabolicka alkaloza a jeji
kompenzace

Alkalosis Respiratory Grogono Sea Level Diagram
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Priciny metabolicke alkalozy

e Ztrata kyseliny zvracenim

I HCOy, ktery se v zaludku smérem do
krve vytvofil (pri tvorbé H* smérem do
lumen).

* ZvySena tvorba HCO;™ ledvinami/
zvysena sekrece H* do modi
* Hyperaldosteronismus
* tzv. Bartteruv syndrom

 Selhani jater ({ produkce mocoviny
z NH,* - reakce je acidizujici)

* Neadekvatni infuze bikarbonatu/
Ringer laktatu.



Patogeneze paradoxni acidifikace mocCi a
ztrat drasliku po tezkem zvraceni

* Klinicky dulezité!

e Po tézkém zvraceni vznika
hypochloremicka metabolicka
alkaloza

 Ledviny by proto mely vylucovat
malo acidifikovanou/alkalickou
mocC

 Misto toho mohou alkalézu
zhorsovat

* VViz nasleduijici slide



Glomerularni
filtrat:
Normalni stav

Na+

Cl AN\

/

Reabsorbce
sodiku s chloridy
+

Na
N\ er

Zbytek sodiku
sménovan za
draslik a H* K

|

wIrve

Primarni pricina: Ztraty

Glomerularni filtrat:

+ +
ClaH zvracenim N, hypochloremicka
cl N\ | metabolicka alkaléza
Deplece N \\
chloridti § \\%
*‘*ﬁ“‘“‘*‘“\“ % Reabsorbce sodiku
\% s chloridy je
% snizena
etabolicka § +
alkaléza § Na
+
H++ H Mt \4 ]
K+ K+ Zvysuje se nabidka

Intracelularni
tekutina

Deplece drasliku

Stoupa exkrece
drasliku a bez
ohledu na
metabolickou
alkalozu se
acidifikace moci
zvysuje

sodiku pro sménu za
draslik a H* +

Na




Shrnuti

1. Fyziologie a chemie
H+, pH, pufry, zapojeni

Primarni Kompenzace
porucha

o . Respiracni acidd CO Ledviny - TTHCO,,
pufru do metabolismu, HH ptalacid e Tpco, ,I?B\E”ny (IHCO,
rovnice, elektroneutralita

2. Rozdéleni poruch na Metabolicka aciddza \l/HCO3' Plice - { pCO,
metabolicke a Respiracni alkaloza 4 pCO, Ledviny - (VHCO;’,
respiracni JBE

3. Klinické prlklady d Metabolicka alkaléza THCO; Plice - TpCO,

priciny



Dekuji za pozornost



