Parametry ABR
c H+- norma-35-45 nmol/l (pH 7,4 ± 0,05)

kritické hodnoty-> 120 nmol/l a < 20 nmol/l


pH-záporný dekadický logaritmus c H+
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Rovnováha mezi produkcí a exkrecí H+ je udržována činností zejména ledvin, plic, jater, GIT


produkce- tkáňové dýchání- kyselina- CO2




odstranění- exkrece plícemi



anaerobní glykolýza – laktát




odstranění- glukoneogeneze, oxidace



tvorba urey




odstranění- oxidace aminokyselin



dále-lipolýza, ketogeneze

Pufry- slouží k okamžitému vyrovnání změn c H+

stavba- slabé kyseliny- H2CO3


aniont, který zbude po odštěpení H+ z dané kyseliny- HCO3-

při ↑ c protonů se na příslušný aniont naváže H+ za vzniku kyseliny


      ↓ c H+ naopak kyselina disociuje a uvolní H+

nejdůležitější- hydrogenuhličitanový, hemoglobinový
	Pufr
	Plazma
	Erytrocyty

	Hemoglobin
	-
	35 %

	HCO3- /H2CO3
	35 %
	18 %

	Plazmatické proteiny
	7 %
	-

	Fosfáty anorganické
	1 %
	1 %

	Fosfáty organické
	-
	3 %

	Celkem
	43 %
	57 %


Hydrogenuhličitanový pufr- nejvýznamnější


otevřený systém- bikarbonát se může produkovat v ledvinách i přeměnit na CO2 a být vyloučen plícemi


podléhá regulaci-acidóza- ↑ produkce bikarbonátu, ↑ vylučování CO2
Hemoglobinový pufr- důležitá úloha při vyrovnávání změn c H+ mezi periferními tkáněmi (↑c H+) a plicními alveoly (↓ c H+) 

nepodléhá regulaci

Pufry v moči- fosfátový a amoniak


amoniak- důležitější močový pufr



podléhá regulaci- jeho produkce významně ↑ při acidóze


fosfátový pufr- nereaguje na změny c H+ v krvi


↑ kapacitu ledvin vyloučit H+
Primární IC pufry- proteiny, fosfáty a Hb 
Kostní tkáň -významný aktivní regulátor ABR (zejména uvolňováním pufrů NaHCO3,  KHCO3 a následně i CaCO3 a CaHPO4) při acidóze
Exkrece a metabolismus ovlivňující koncentraci H+
Ledviny
 
proximální tubulus- místo, kde se vstřebává většina profiltrovaného bikarbonátu, tvoří se nový a vzniká amoniak jako důležitý močový pufr


distální tubulus- důležitý v exkreci H+ a regulaci vstřebávání Na+, Cl- a K+


regulace- aldosteron
Transport kyslíku a disociační křivka hemoglobinu

narušen ↓ obsahem kyslíku v krvi- ↓ pO2- porucha ventilace







porucha difúze na membráně







↓ c Hb







špatná funkce Hb



špatný krevní oběh- ↓ SV při selhání srdce





poruchy periferního prokrvení- AIM



není zajištěna dostatečná oxygenace tkání-probíhá v nich anaerobní glykolýza- produkuje laktát ( metabolická acidóza


DISOCIAČNÍ KŘIVKA HB- závislost saturace Hb na pO2


vyjadřuje afinitu Hb ke kyslíku



posun- doprava-↑ c látek, které ↓ vazbu kyslíku na Hb- ↓pH, CO2




↑ teplota





kyslík se z Hb bude snáze uvolňovat




doleva- silnější vazba kyslíku na Hb
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Játra- produkce H+-produkce laktátu, ketogeneze

spotřebování H+- glukoneogeneze, syntéza MK

GIT-žaludeční šťáva- ↓ pH a ↑ obsah chloridů



ztráta-zvracení, odsávání NGS ( MAL


střevní šťáva- alkalická, ↑ c biarbonátu, chlordů, Na



ztráta-průjem ( MAC
Kompenzace poruch ABR


PLÍCE- hypoventilace ↑ pCO2


hyperventilace ↓ pCO2


kompenzuje metabolické poruchy- Kussmaulovo dýchání při ketoacidóze


LEDVINY- více kyselá moč- acidóza



méně kyselá moč- alkalóza



kompenzují respirační poruchy
Acidémie= ↑ c H+
Alkalémie=↓ c H+
Acidóza- patologický děj vedoucí k nabourávání homeostázy H+


primárně vedoucí ke ↑ c H+

nahromadění kyselin


ztráta zásad
Hydrogenuhličitan, bikarbonát, HCO3—odvozený parametr z pH a pCO2
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BE= base excess- odvozený parameter

 
množství silné kyseliny, které musíme přidat ke každému l ECT, aby se pH vrátilo na 7,4; při 37°C a fyziologickém pCO2 = 5,3 kPa

chybí-li v ECT kyseliny- BE pozitivní- metabolická alkalóza



           zásady- BE negativní- metabolická acidóza

Kompenzační (diagnostický) graf ABR
 
orientační, rychlé zhodnocení stavu ABR  s klasifikací poruchy podle hodnot paCO2 a BE


pro stanovení přesné diagnózy potřebujeme znát anamnézu, klinické projevy onemocnění, časový průběh, výsledky základních minerálů v séru (v moči- laktát, ketolátky)


ukazuje předpokládaný vývoj poruchy v rámci kompenzačních dějů


ANION GAP= aniontová mezera



AG = (Na+ + K+) – (Cl- + HCO3-)



průměrná hodnota 15 mmol/l



↑- MAC- hromadění jiných aniontů než jsou chloridy



↓- MAL- ztráty chloridů


postup podle Stewarta a Fencla



posouzení kombinace MAC a MAL



 
SID (strong ion difference)= (Na+ + K+ + Ca2+ + Mg2+) – Cl-
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Měření ABR (a krevních plynů)

odběr krve-ARTERIÁLNÍ krev- a. brachialis (a. radialis)



stříkačka s pístem



uzavřený systém



heparin jako protisrážlivé činidlo- po odběru důkladné promíchání




soli heparinu, Ca- aby nedošlo k vyčerpání Ca z krve



nesmí se při odběru dostat do stříkačky vzduchová bublina



po odběru uložena ve vodorovné poloze



co nejrychleji provedena analýza (do 2 hodin od odběru)



transport- na tajícím ledu



opakované odběry- ARTERIALIZOVANÁ krev- získána z hyperemizovaného ušního lalůčku- důkladné prohřátí- teplou vodou → zrychlení průtoku krve kapilárami (její složení se blíží arteriální krvi)



krev se odebírá do skleněné kapiláry



analyzátory ABR a krevních plynů v komůrce vyhřívané na 37°C



měří se pH, paCO2, paO2


dále můžeme zjistit i všechny odvozené výpočty HCO3-, BE



c Hb, podíl ostatních derivátů Hb

Poruchy ABR


respirační- alkalóza/acidóza


metabolická- alkalóza/acidóza

Kombinované poruchy ABR

 
zvracení (ztráta Cl → MAL) + hladovění (hromadění ketolátek → MAC)


kombinace MAC a MAL

 
diabetická ketoacidóza + dehydratace (špatné prokrvení tkání → tvorba laktátu → MAC)



kombinace 2 MAC

otrava salicyláty (organická kyselina → MAC + dráždění dechového centra salicylátem → RAL)


kombinace MAC a RAL

respirační insuficience s hyperkapnií (RAC) je spojená i s hypoxií a laktátovou acidózou)

těžké onemocnění jater


laktátová acidóza- porucha odbourávání laktátu v játrech


MAL při hypoalbuminémii


RAL- dráždění respiračního centra hromadícími se toxickými látkami


renální MAC- hepatorenální syndrom


MAL-po podání furosemidu

diagnostika- klinický pohled-anamnéza + fyzikální vyšetření




zvracení, průjem, polyurie, toxická noxa, alkoholismus, diuretika, acetonový zápach, přidružené onemocnění, Kussmaulovo dýchání


kompenzační graf- určení vývoje poruchy v čase


pomocné výpočty

léčba- snažíme se odstranit příčinu


CÍLOVÝM LABORATORNÍM PARAMETREM JE PH



cílové pH u acidóz- 7,2, u alkalóz 7,4

