Schéma 6. Ovlivnéni acidobazické rovnovdhy infundovanymi tekutinami
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Fyziologie udrzovani acidobazické rovnovahy
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Legenda: acidifying — acidifikujici, alkalising — alkalizujici, balanced for resus — balancované pro poddni v rdmci resuscitacni tekutinové terapie, balanced as maintenan-
ce — balancované pro poddvdni jako udrzujici infuze, SIDinf — rozdil silnych iontd infuze, patient’s bicarbonate — koncentrace bikarbondtu v plazmé pacienta, patient’s
SID - rozdil silnych iontd u pacienta, normal saline — fyziologicky roztok, Gelofusine — koloidni roztok na bdzi Zelatiny, Hartmann's — Hartmandv rozotk, Lactated Rin-
gers — roztok Ringer laktdt, Acetated Ringers — roztok Ringer acetdt, RBCs — tranfuze erymasy, Rehydrating I, Il - specidlni rehydratacni roztoky, FFPs — Cerstvé zmraZend
plazma, platelets — transfuze krevnich desticek, Bicarb — bikarbondt. Zdroj: archiv autora

nabidka glutaminu pro ledviny, zvysuje se vyluc¢ovani CI- moci, klesa
U-SID, coz vede k vzestupu SID plazmy.
Renin-angiotensin-aldosteron: aktivuje v distalnim tubulu amo-
niogenezi, kdy je NH,* vylu¢ovan spolu s CI" misto zvy3ené reab-
sorbovaného Na*. Vsechny stavy provdzené sekundarnim hyper-
aldosteronismem (napt. jaternf cirhéza) jsou vétsinou provazeny
metabolickou alkalézou.

Deplece K* rovnéZ aktivuje amoniogenezu. NH,* se stava pravod-
nim kationtem chloridu v mo¢i pfi kaliové depleci, proto hypoka-
lemie byva provédzend zvysenim SID a alkalézou.

Opacné procesy jsou aktivni v situaci, kdy ledviny potfebuji télesné
tekutiny acidifikovat.

Aktivaci ureageneze se snizuje nabidka glutaminu pro ledviny,
klesd vylu¢ovani amoniaku moci, a tim je vylu¢ovano i méné chloridu
{U-[CIT < ([Na*] + [K*]}. Hypokapnie u respira¢ni alkaldzy snizi Gc¢innost
proximéalné tubularni reabsorbce HCO,, &imz se snizuje vylucovani
chloridd, jejich hladina v plazmé stoupa a snizuje se SID (metabolicka
kompenzace respira¢ni alkalézy). Podobny mechanismus vzniku vysvetli
hyperchloridemickou komponentu diabetické ketoacidézy, kterd je
pfitomna u cca 50 % pacientl s DKA [16]: vylucovan( ketokyselin do
moci snizuje vyluc¢ovani chloridd (vzhledem k nutnosti zachovani
elektroneutrality moci) a SID plazmy klesa.

Ovlivnéni acidobazické rovnovahy diuretiky:

Furosemid pUsobi metabolickou alkalézu dvéma mechanismy.
Blokadou NaK Cl transportéru v Henleove klicce zvysuje exkreci
chloridd vice nez Na* a K. Druhym mechanismem je alkaléza
vyvoland depleci kalia.

Acetazolamid je acidifikujici blokddou reabsorpce bikarbonatu
v proximalnim tubulu. Pouziva se v 1é¢bé metabolické alkaldzy.

www.aimjournal.cz

Interorganovy tok substratu

a acidobazicka rovnovaha

Organické anionty (laktat, citrat, acetat) jsou ve vodnych roztocich
disociovany a nérdst jejich hladin v extraceluldrni tekutiné (pokud
produkce prevysi spotfebu) zplsobi acidozu. Pokud se infunduji sodné
soli téchto kyselin (napf. ve formé balancovanych krystaloid( nebo
pfi citradtové antikoagulaci) a dochdzi k jejich metabolizaci, aniontovy
prostor po vymizelém aniontu kyseliny je zaplnén bikarbondtem, ¢imz
je extracelularnf tekutina alkalizovana. Toto mé vyznam pro predikci
acidobazického efektu infundovanych tekutin.

Vliv tekutin na acidobazickou rovnovahu

U kazdé tekutiny Ize vypocitat teoreticky SID, ktery vznikne, pokud se
infundovany organicky aniont plné metabolizuje. Pokud je tento SID
nizsi nez 24 mM,, je roztok acidifikujici, pokud vyssi nez 40 mM, pak je
alkalizujici. Mezi témito dvéma hodnotami se roztoky oznacuji jako
balancované a jejich acidobazicky efekt je maly a zalezi na objemovém
efektu infuze (resuscitacni tekutiny, které zpUsobf diluci albuminu jsou
balancované pfi SID 24 mM [17], udrzovaci nebo dialyza¢ni tekutiny
jsou balancované pfi SID cca 40 mM).

Zavér

Stalost vnitfnfho prostfedi — objemu, sloZeni a pH extraceluldrniho
prostiedf Ize povazovat za ¢tvrtou vitéIni funkci. V piipadé zévazného
poruseni homeostazy v kterékoli z vyse uvedenych kvalit dochézi
k poruse rovnovahy iontd na membrané, poruse funkce enzymd,
a nakonec k selhani syntézy ATP a smrti bunky. Resuscita¢ni snahy
u kteréhokoli onemocnéni by vedle zajisténi pritoku okyslicené krve
mozkem mély brat v potaz i zmény, které zakladni onemocnéniijeho
lé¢ba plsobi ve vnitfnim prosttedi. Cilem terapeutickych snah nenf nor-
malizace hodnot do referen¢nich mezi (tzv. euboxie), ale spise podpora
fyziologickych korekenich a kompenza¢nich mechanismd organismu
za soucasné terapie zakladniho onemocnéni. O dobrém klinickém

/ Anest intenziv Med. 2025:36(3):198-202 / ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA



