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Souhrn: 

Bakalářská práce s názvem Laboratorní diagnostika acidobazických poruch se zabývá pro-

blematikou narušení stálého vnitřního prostředí vychýlením hodnot pH a parametrů s tím 

spojených. Obsahuje podrobnou charakteristiku acidobazické rovnováhy, její regulace a jed-

notlivých typů poruch. Jsou zde probrány diagnostické metody, popis a rozebrání dvou ka-
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ÚVOD 

 Acidobazická rovnováha je jednou z podstat udržení homeostázy, a tím i správného 

fungování lidského organismu. Fyziologicky se tato vyrovnanost iontů v krvi udržuje ve 

velmi malém rozmezí pH (7,36 – 7,40) přísnými regulačními mechanismy jako jsou krevní 

pufry a funkcí některých orgánů – plíce a ledviny. V případě, kdy dojde k vychýlení pH 

směrem nahoru (<7,40), popisujeme tento stav jako alkalemii, v opačném případě (>7,36) se 

jedná o acidemii.  

Poruch acidobazické rovnováhy rozeznáváme několik typů – metabolickou acidózu, 

metabolickou alkalózu, respirační acidózu a respirační alkalózu. Kromě jednoduchých po-

ruch mohou nastat i kombinované stavy, které se ale navzájem nekompenzují. Tento defekt 

ABR není nijak ojedinělý a je často vyvolán i jiným onemocněním, stává se tak jeho kom-

plikací. Z toho důvodu patří stanovení parametrů této rovnováhy k rutinním laboratorním 

metodám. Přestože se jedná o laboratorní metodu, přístroje na vyhodnocení poruch ABR se 

dnes nenacházejí jen v laboratoři, ale i na ambulancích a odděleních intenzivní péče. Vý-

sledky jsou tak dostupné do několika minut.  

Jako zdravotní laborantka jsem se se stanovením acidobazické rovnováhy již setkala, 

a v budoucnu jistě ještě setkám. Považuji za důležité rozšířit povědomí o tak zásadním sys-

tému, který je naším vlastním tělem tak dokonale regulován, a přesto se s jeho poruchou 

každý za život alespoň jednou setká.  
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1 HOMEOSTÁZA 

Vnitřní prostředí definoval v roce 1878 Claud Bernard, francouzský lékař a průkop-

ník experimentální medicíny, jako „Krev, ve skutečnosti však nikoli celá krev, nýbrž tekutá 

část krve, krevní plazma, všechny intersticiální tekutiny, zdroj a výslednice všech základních 

změn“ (1) 

Organismus se snaží udržet stabilní složení vnitřního prostředí; tento proces se na-

zývá homeostáza. Z pohledu její funkce se jedná o souhrn dějů, které v extracelulárním a in-

tracelulárním prostoru vytvářejí mnoho funkčních dynamických rovnováh. Zajišťuje tak or-

ganismu správné podmínky pro jeho fungování a přežití. Ve spolupráci s krevním oběhem 

homeostáza zajišťuje např. transport buněk imunitního systému, živin, kyslíku nebo hor-

monů do tkání. Zároveň spolu s některými orgány (plíce, játra, ledviny) ovlivňuje stabilitu 

teploty, objem i průtok tělesných tekutin, aktivitu vodíkových iontů (pH) nebo osmolalitu 

a iontové složení. (2) 

Pro fyziologické fungování organismu a udržení homeostázy je nezbytná neustálá 

kontrola a kompenzace aktivními i pasivními procesy. Narušení vnitřního prostředí způso-

bem, kdy organismus již nemůže sám svými mechanismy poruchy kompenzovat, je život 

ohrožující stav a je nezbytné toto postižení léčit. (2) 
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2 ACIDOBAZICKÁ ROVNOVÁHA  

2.1 pH 

Podstatným aspektem stability vnitřního prostředí je udržení v tělních tekutinách 

konstantní hodnoty pH – záporný dekadický logaritmus molární aktivity vodíkových iontů. 

Již malé odchylky od fyziologických hodnot pH mohou narušit metabolické procesy v orga-

nismu. Tyto procesy jsou vzhledem k enzymové katalýze na hodnotě pH prostředí závislé 

a vychýlení se od standardních hodnot může způsobit jejich zpomalení či úplnou zástavu. 

(1) 

V lidském těle nalezneme tekutiny, které se výrazně odlišují svým pH. Mezi nejvíce 

„hlídanou“ hodnotu se řadí pH plazmy, které se jen málo odlišuje od neutrální hodnoty a udr-

žuje se ve velmi malém rozmezí, tj. 7,36–7,44. Mezi tekutiny kyselého charakteru, obsahu-

jící vysoké hladiny vodíkových iontů (H+), řadíme například žaludeční šťávu s pH 1-2. Na-

opak pankreatická šťáva vykazuje mírně alkalické pH 7-8. Moč se pohybuje v rozmezí pH 

5,5 – 6,5, s extrémy 4,5 – 8,0. (2) 

Historicky se pro výpočet pH využívala Henderson-Hasselbachova rovnice, která 

stanovila pH plazmy z alveolárního pCO2 a celkového CO2 v plazmě. Dnes se užívají měřící 

metody založené na potenciometrii. (3) 

𝑝𝐻 = 𝑝𝐾 + 𝑙𝑜𝑔
[𝐻𝐶𝑂3

−]

[𝐻2𝐶𝑂3]
  

Rovnice 1 Henderson-Hasselbachova rovnice (3) 

2.2 Acidemie 

Acidemie je snížená hodnota pH krve pod dolní mez referenčních hodnot. Při výraz-

ném poklesu, obvykle pod hodnotu 7,20, lze pozorovat její klinické projevy, které lze roz-

dělit na kardiovaskulární, respirační, centrální a metabolické. (3) 

Kardiovaskulární příznaky zahrnují zhoršení srdeční kontraktility, venokonstrikci, 

centralizaci krevního oběhu nebo dilataci arteriol. Zároveň klesá srdeční výdej a snižuje se 

krevní tlak a průtok krve ledvinami a játry. Dochází k metabolickým důsledkům jaterní hy-

poperfúze, v ledvinách může dojít až k renálnímu selhání. Zároveň je zvýšená pravděpodob-

nost arytmií. (3) 
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Mezi respirační příznaky řadíme především hyperventilaci, klesá síla dechového 

svalstva. Může se objevit dyspnoe. (3) 

U centrálních příznaků dochází k inhibici metabolismu, v těžkých případech se roz-

víjí poruchy vědomí až kóma. (3) 

Rizikem acidemie může být i inhibice anaerobní glykolýzy, klesá syntéza ATP a roz-

víjí se inzulinová rezistence. Objevuje hyperkalemie a zvýšená degradace proteinů. (3) 

2.3 Alkalemie 

Alkalemie je abnormální situace v plazmě, při které je pH zvýšeno nad referenční 

mez. Lidský organismus, vzhledem k vyšší tvorbě kyselých produktů, si umí lépe poradit 

s acidemií, například pomocí pufrů. S alkalemií si ale tak dobře poradit nedokáže, proto hod-

noty, které jsou vyšší jak 7,50, již musí být považovány za kritické. Stejně jako u acidemie, 

i zde můžeme rozdělit klinické příznaky na respirační, kardiovaskulární, centrální a metabo-

lické. (3) 

Mezi kardiovaskulární příznaky alkalemie řadíme arteriolární konstrikci, snížení ko-

ronárního průtoku a snížení prahu pro anginózní bolest. Dále je zde predispozice k refrak-

terním supraventrikulárním arytmiím. (3) 

U respiračních symptomů pozorujeme hypoventilaci provázenou hyperkapnií (zvý-

šená koncentrace oxidu uhličitého v krvi) a hypoxemií, u centrálních příznaků se vyskytuje 

snížený průtok krve mozkem a pokles ionizovaného kalcia, který vede k tetanii. Mohou se 

objevit i neurologické abnormality. (3) 

Na rozdíl od acidemie, zde pozorujeme stimulaci anaerobní glykolýzy za vzniku ky-

selých meziproduktů, jako je kyselina mléčná nebo pyruvát. Podle vztahu mezi pH a drasel-

nými ionty (K+) dochází ke snížení hladiny kalia, a tím k rozvoji hypokalemie. (3) 

2.4 Mechanismy udržení acidobazické rovnováhy  

Pufr je systém složený ze slabé, málo disociované, kyseliny (resp. zásady) a její soli, 

který minimalizuje výchylky pH. Minimalizace výchylky pH je založena na chemické reakci 

o principu přechodu jedné látky v druhou, kdy se po přidání silné kyseliny ze soli začne 

uvolňovat slabší kyselina, popř. po přidání zásady se začne slabší kyselina měnit na sůl. (3) 

(4) (5)  
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Mezi krevní pufry, které kompenzují vychýlení pH krve, řadíme hydrogenuhličita-

nový pufr v plazmě a intersticiu, proteinový a fosfátový pufr v buněčných elementech 

a plazmě, hemoglobinový pufr v erytrocytech. V různých tělních tekutinách tyto pufry regu-

lují pH s různou významností, přesto spolu navzájem spolupracují. (3) (6) 

Pufr Plazma Erytrocyty  

hemoglobin  ---  35 % 

HCO3
-/H2CO3 35 % 18 % 

plazmatické proteiny 7 % ---  

anorganické fosfáty 1 % 1 % 

organické fosfáty   --- 3 % 

celkem  43 % 57 % 

Tab. 1 Podíljednotlivýchpufrůnapufrovacíkapacitěkrve(6) 

2.4.1 Hydrogenuhličitanový pufr 

Základním a nejdůležitějším pufrem je pufr hydrogenuhličitanový, též označovaný 

jako bikarbonátový. Jeho kapacita, která zaujímá až 53 % z celkové pufrovací kapacity krve, 

je neustále doplňována metabolickou produkcí CO2. (3) 

Tento pufr je tvořen bazickou složkou (HCO3
-) a kyselou složkou (H2CO3), jejichž 

hlavním zdrojem v organismu jsou soli kyseliny uhličité nebo kyselina uhličitá sama.  Do 

těchto složek je započítán i rozpuštěný CO2, který je s H2CO3 v rovnováze. Tuto rovnováhu 

lze popsat reakcí, která je katalyzována enzymem karbonátdehydratázou, jinak známou jako 

kaboanhydráza: (1) (3) (4) 

Vzájemný poměr těchto složek určuje poté výsledné pH, které lze vypočítat pomocí 

Handerson-Hasselbalchovy rovnice, která má podobu: (6) 

CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ H+ + HCO3
- 

𝑝𝐻 = 𝑝𝐾 + 𝑙𝑜𝑔
𝐻𝐶𝑂3

−

𝐻2𝐶𝑂3
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2.4.2 Hemoglobinový pufr 

  Dalším nehydrogenuhličitanovým pufrem je systém hemoglobin (Hb)-oxyhemo-

globin (HHbO2), který nalezneme v erytrocytech. Přestože jsou obě formy kyselinou, hemo-

globin v oxidované formě (oxyhemoglobin) je kyselinou silnější a má tak větší schopnost 

disociace. Uvolněním více vodíkových iontů dojde k poklesu pH. Tohoto jevu je využíváno 

především v plicních alveolárních kapilárách, kdy při vydechování CO2 dochází k úbytku 

vodíkových iontů, a tak i ke vzestupu pH. Naopak po předání kyslíku do tkání se oxyhemo-

globin přemění zpět na hemoglobin, který je kyselinou slabší. Není schopen velké disociace, 

tudíž váže více vodíkových iontů a dochází tak ke kompenzaci tvorby kyselých metabolitů. 

(1) (3) (6) 

2.4.3 Proteinový pufr 

Proteinový pufrovací systém je založen na chování bílkovin, při fyziologickém pH, 

jako slabých kyselin, které mohou uvolnit vodíkový iont a samy se tak stanou proteinovým 

aniontem. Malá odchylka od referenčních hodnot pH znamená pro různé druhy bílkovin 

i různý stupeň disociace a ovlivňuje tak i vztah ke kationtům. Za normálních okolností se 

proteinový aniont slučuje s draselným nebo sodným kationtem, pokud ale dojde k aciditě, 

začne se slučovat s vodíkovým iontem. Tím tak ubývá jeho koncentrace a kompenzuje se 

hladina pH. (1) (2) 

2.4.4 Fosfátový pufr 

Fosfátový pufr, který je složen z HPO4
2- a H2PO4

-, má velkou hodnotu především 

v buňce, tedy v intracelulární tekutině. Zvláštní význam nabývá při vylučování fosfátů močí. 

Vylučováním Na2HPO4 nebo K2HPO4 jsou šetřeny vodíkové ionty a snižují tak pH krve. 

Naopak vylučování NaH2PO4 nebo KH2PO4 umožňuje vylučování vodíkových iontů ledvi-

nami. (1) (3) 

  Nárazníkové systémy se vzájemně doplňují a udržují mezi sebou potřebnou rovno-

váhu. Pokud je ale vyčerpána omezená pufrovací kapacita těchto systémů, nastupují další 

mechanismy potřebné ke stabilitě fyziologického pH. (5) 

2.4.5 Orgánová regulace  

Stejně jako pufry, dokáží regulovat a udržovat acidobazickou rovnováhu i některé 

orgány lidského těla. Mezi takové orgány patří plíce, ledviny a játra, v menším měřítku pak 

svaly, střeva a krev. Výhodou této regulace je její vyšší kapacita při udržení pH ve fyziolo-

gickém rozmezí, nevýhodou je její pomalý nástup. (7) (8) 
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3 PORUCHY ACIDOBAZICKÉ ROVNOVÁHY  

Poruchy acidobazické rovnováhy nastávají při vychýlení pH od referenčních hodnot. 

Mezi jednoduché poruchy řadíme acidózu – metabolický či respirační stav organismu, tkání 

nebo buněk, se zvýšenou aktivitou vodíkových iontů, a alkalózu – metabolický nebo respi-

rační stav organismu, tkání a buněk se sníženou aktivitou vodíkových iontů. Obecně jsou tak 

obě poruchy definovány jako abnormální výchylky. Přesto známe fyziologickou acidózu, 

která nastává při zvýšené tělesné námaze, a kdy pH krve dosahuje hodnot až 7,20. (1) 

Poruchy, které se klinicky projevují změnou koncentrace hydrogenuhličitanového 

aniontu, nazýváme metabolické poruchy. Pokud dochází ke změnám parciálního tlaku oxidu 

uhličitého, nastávají tzv. poruchy respirační. Závažnou odchylkou je také kombinace dvou 

protichůdně nebo stejným směrem působící poruchy, tzv. smíšené poruchy, kdy se pH příliš 

nevychýlí od fyziologických hodnot nebo se naopak jeho změny potencují. (6) 

Rozeznáváme čtyři základní acidobazické poruchy – metabolická acidóza (MAc), 

metabolická alkalóza (MAl), respirační acidóza (RAc), respirační alkalóza (RAl).  Dále je 

můžeme dělit podle délky trvání na akutní, kdy se uplatňují pufrovací systémy a po jejich 

vyčerpání dochází ke změně pH krve (nastává alkalemie nebo acidemie), a na kompenzo-

vané, kdy pro jejich dlouhodobé trvání se uplatňuje snaha organismu o kompenzaci pH čin-

ností plic a ledvin. (6) 

3.1 Metabolická acidóza (MAc)  

Metabolickou acidózu může rozdělit dle principu jejího vzniku na MAc z nahroma-

děných kyselin a na MAc ze ztrát hydrogenuhličitanů. (6) 

Klinickým obrazem metabolické acidózy je rozvoj hyperventilace, tzv. velké acido-

tické Kussmaulovo dýchání, která vede ke konstrikci žilního řečiště, k dilataci arteriálního 

řečiště a k neurologickým příznakům ze zvýšeného mozkového průtoku. Nastává také po-

kles pH v likvoru, což se projevuje jako nauzea, zvracení, bolest hlavy, dezorientace, poru-

chy vidění, somnolence až kóma. (3) (6) 

Z biochemického hlediska pozorujeme posun disociační křivky hemoglobinu do-

prava (snazší uvolnění kyslíku). Zároveň může nastat energetická krize z důvodu nedosta-

tečné tvorby ATP, inhibice anaerobní glykolýzy, inzulinová rezistence, a katabolismu pro-

teinů. (3) 
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3.1.1 Metabolická acidóza z nahromaděných kyselin nebo jejich aniontů  

Nejčastější příčinou metabolické acidózy je nadprodukce kysele reagujících ketolá-

tek (ketoacidóza) nebo laktátu (laktátová acidóza); budou podrobněji probrány v samostat-

ných kapitolách. 

Metabolickou acidózu z nahromaděných kyselin nebo jejich aniontů, které náš orga-

nismus není schopen vyloučit, pozorujeme i u otravy methanolem (CH4O), jehož toxická 

dávka je 70-100 ml. Methanol se v játrech metabolizuje alkoholdehydrogenázou na formal-

dehyd a následně aldehyddehydrogenázou na kyselinu mravenčí (CH2O2), která způsobuje 

nekompenzovanou metabolickou acidózu. Jelikož se kyselina hromadí zejména v sítnici 

a očním nervu, při těžkých otravách způsobuje slepotu až smrt. (8) (9) 

Dalším takovým příkladem MAc je otrava ethylenglykolem (C2H6O2), který je obsa-

žen v nemrznoucích směsích, jehož toxická dávka je 100 ml. Biotransformací se metaboli-

zuje až na kyselinu šťavelovou (C2H2O4). To vede k jejím zvýšeným hodnotám. Přestože je 

kyselina šťavelová obsažena prakticky ve většině zeleniny a ovoci, například jahodách či 

rebarboře, a vzniká i fyziologicky při metabolismu, jejím toxickým účinkem je tvorba krys-

talů šťavelanu vápenatého, které se ukládají v renálních tubulech. Tato precipitace krystalů 

vede až k selhání ledvin a je tak další příčinou acidifikace organismu. (8) (9) 

Selhání ledvin je rovněž doprovázeno metabolickou acidózu, způsobenou retencí ani-

ontů silných kyselin (fosfáty, sulfáty, chloridy). (3) 

Každá intoxikace silnou kyselinou vede v určité fázi k ovlivnění dýchacího centra, 

které má za následek hyperventilaci. Tato hyperventilace může způsobit respirační alkalózu 

s výraznějšími projevy než samotná metabolická acidóza. (1) 

Mezi metabolickou acidózu způsobenou tvorbou silných organických kyselin nebo 

jejich aniontů řadíme například ketoacidózu. Ta může být způsobena alkoholismem, hlado-

věním nebo zvýšeným příjmem ketogenní stravy, která obsahuje vysoký podíl tuků a bílko-

vin, naopak minimální množství sacharidů. Taková strava vede k získávání energie pro or-

ganismus oxidací tuků za zvýšené tvorby ketolátek (kyselina acetoctová 

(CH3COCH2COOH), aceton (CH3COCH3), kyselina 3-hydroxymáselná). Další příčinou ke-

toacidózy je dekompenzovaný diabetes mellitus. (3) (6)
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Diabetická ketoacidóza  

 Diabetická ketoacidóza je typickou komplikací nemoci diabetes mellitus 1. typu z re-

lativního i absolutního nedostatku inzulinu, kdy organismus není schopen zpracovat glukózu 

a využít ji jako zdroj energie. Lidské tělo začne tak procesem β-oxidace přeměňovat mastné 

kyseliny na acetyl-CoA, jehož nadbytek nemůže být zpracován v Krebsově cyklu, a dochází 

tak ke vzniku ketolátek (kyseliny acetoctové, kyseliny 3-hydroxymáselné a acetonu), které 

mohou působit jako alternativní zdroj energie. Kyselina acetoctová a 3-hydroxymáselná jsou 

velmi silné organické kyseliny způsobující acidózu s poklesem pH až pod hodnotu 7,00. (3) 

(8) 

Mezi známky diabetické ketoacidózy patří polyurie, žízeň a dehydratace. Deficit ex-

tracelulární tekutiny ohrožuje regulační činnost ledvin, čímž může prohloubit metabolickou 

acidózu, a snížením perfuze tkání dále acidifikuje organismus rozvojem laktátové acidózy. 

(3) 

Diabetická ketoacidóza se může vyskytnout i u diabetu 2. typu při zvýšení hormonů 

zvyšujících lipolýzu. (3) 

Laktátová acidóza  

Laktát, jinak také kyselina mléčná, je konečným produktem spalování glukózy při 

nedostatku kyslíku – anaerobní glykolýzy. Tento děj probíhá především v erytrocytech, 

které, přestože transportují kyslík do tkání, nemohou jej využít ke spalování glukózy. Dalším 

místem vzniku jsou svalové buňky při zvýšené fyzické námaze. Nahromadění laktátu ve 

svalech způsobuje svalovou bolest a okyselení vnitřního prostředí. (10) (11) 

Odbourávání laktátu nastává po skočení fyzické námahy, kdy je z větší míry trans-

portován do jater a využit pro glukoneogenezi. Zároveň se jedná o energeticky bohatou slou-

čeninu, která je využita jako zdroj energie pro mozek a srdce.  Menší množství může být 

vyloučeno močí. (10) (11) 

Při stanovení koncentrace laktátu v krvi můžeme hodnotit jak jeho produkci ve sva-

lových buňkách a červených krvinkách, tak jeho odbourávání v játrech. Musíme si ale záro-

veň uvědomit, že koncentrace laktátu v krvi se velmi rychle mění vzhledem k probíhající 

glykolýze v erytrocytech. Vzorek, ze kterého hodláme vyšetřit laktát, má stabilitu při 20-

25 C̊ pouze 15 minut od odebrání. Pokud jej uchováme při 4-8 ̊C, stabilita se prodlužuje až 

na 1 hodinu. Další možností konzervace vzorku krve je přídavek fluoridu sodného, který 

působí jako inhibitor glykolýzy. (11) (12) 
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Laktátová acidóza je charakterizována jako výskyt zvýšené koncentrace laktátu 

v plazmě nad 5,0 mmol/l, označována jako závažná hyperlaktátemie, se současnou acidemií 

o hodnotě pH pod 7,35.  Klinicky jsou tyto hodnoty vždy spojeny se špatnou prognózou. (3) 

Tento typ acidózy vzniká v důsledku nedostatku kyslíku ve tkáních, kdy se v orga-

nismu hromadí laktát. To nastane například při šoku, otravě oxidem uhelnatým nebo při 

těžké anémii. Vzestup hladiny kyseliny mléčné může být způsoben také selháním jater, kdy 

dochází k poruše jejího odbourávání. (6) 

Laktátová acidóza spojená s tkáňovou hypoxií (typ A) nastává při hypoventilaci, 

omezení dýchací plochy, při poruše poměru ventilace a perfuze v alveolech. Dále také při 

anemické hypoxii či anemii, šokových stavech, při sníženém cirkulujícím objemu a mecha-

nických oběhových příčinách (trombus). (3) (6) 

Laktátová acidóza bez evidentní tkáňové hypoxie (typ B) je viditelná při orgánových 

onemocněních s poruchou odbourávání laktátu nebo při jeho zvýšené tvorbě (nemoci jater, 

leukémie, diabetes mellitus), při intoxikacích, při zvýšené produkci adrenalinu a noradrena-

linu, nebo například u užívání antivirotik při léčbě HIV. (3) (6) 

Laktátová acidóza při septických stavech je následkem jak postupujícího multiorgá-

nového selhání, kdy dochází k poruše metabolismu laktátu v játrech a ledvinách, tak i hypo-

xie nebo při inhibici pyruvátdehydrogenázového systému v rámci sepse. (3) 

D-laktátová acidóza vzniká vlivem produkce D-laktátu bakteriemi ve střevě u paci-

entů se syndromem krátkého střeva nebo po by-passu střeva pro morbidní obezitu. Dochází 

k malabsorpci sacharidů a přemnožení bakterií produkujících D-laktát, který přechází do 

krve. Zde jej lze stanovit jen jako nevysvětlitelný vzestup anion gap a acidemie. (3) 

3.1.2 Metabolická acidóza ze ztrát hydrogenuhličitanů  

Přímá ztráta hydrogenuhličitanů je vždy spojena i se ztrátou sodíkových (Na+) a dra-

selných (K+) iontů. Vzniká například při průjmech, střevní píštěli nebo drénu distálně od 

duodena, při poruše regulační schopnosti ledvin. Příkladem příčiny je například renální tu-

bulární acidóza, (ledviny nejsou schopny resorbovat HCO3
-). K dalším ztrátám hydrogenuh-

ličitanů dochází při odsávání střevní, pankreatické a žlučové sekrece sondou, při přímé ztrátě 

extracelulární tekutiny popálenou plochou nebo po podání acetazolamidu (inhibitor karbo- 

anhydrázy, užívaný k léčbě glaukomu). (6) 
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3.2 Metabolická alkalóza  

Metabolická alkalóza je abnormální proces způsobený nárůstem silných bazí, úbyt-

kem silných kyselin, vzestupem hydrogenuhličitanů nebo silných kationtů v extracelulární 

tekutině. Projevuje se při nerovnováze mezi sodnými a draselným kationty, při hypoalbumi-

némii nebo při relevantním nedostatku vody ve vztahu k sodnému kationtu. Často je pří-

tomna při chronických stavech a bývá skryta acidifikujícími poruchami. (3) 

Mezi základní příznaky metabolické alkalózy patří symptomy neurologické, vzniklé 

vzestupem pH v likvoru a projevující se epileptiformními křečemi typu grand mal – velký 

záchvat, dezorientací nebo letargií. Alkalemie zároveň ovlivňuje i cévní tonus (snížení prů-

toku v mozkovém a koronárním řečišti), to má za následek predispozici k anginózním potí-

žím. Komplikace se projevují nedostatkem objemu krve s klasickými příznaky, např. hypo-

kalemie, projevující se polyurií, svalovou slabostí, ileózními stavy a srdeční arytmií. Hypo-

kalemie se dále prohlubuje při renální odpovědi na dehydrataci, kdy nastává retence Na+ 

a zároveň se ztrácejí z těla K+ a H+ (paradoxní acidurie). Hodnoty pH nad 7,55 jsou již pro-

gnosticky nepříznivé a týkají se především chirurgicky nemocných a pacientů při kardiopu-

lmonální resuscitaci. (3) 

Dle vyvolávající příčiny a způsobu odpovědi na léčbu chloridy, lze rozdělit metabo-

lickou alkalózu na dvě základní skupiny: na MAl rezistentní na léčbu chloridy a MAl odpo-

vídající na léčbu chloridy. (8) 

3.2.1 Metabolická alkalóza rezistentní na léčbu chloridy  

Tento typ acidobazické poruchy má velmi rozmanité příčiny vzniku. Nejčastějšími 

příčinami jsou tzv. Connův syndrom – primární hyperaldosteronismus, vzácné hormonální 

onemocnění charakterizované zvýšenou hladinou hormonu aldosteronu v krvi, nebo sekun-

dární hyperaldosteronismus, vznikající při kardiální insuficienci, nefrotickém syndromu 

nebo chronické hepatopatii. V obou případech dochází k retenci Na+ a HCO3
- v distálním 

tubulu ledvin a zároveň k vylučování K+ a H+.  V tomto případě stanovíme chloridy v moči 

vyšší jak 20 mmol/l. Dochází k alkalemii, kdy se snižuje hladina ionizovaného vápníku 

v plazmě, zvyšuje se tak neuromuskulární dráždivost, pokles draslíku vede k srdečním po-

ruchám a zhoršuje se uvolňování kyslíku z vazby na hemoglobin. (3) (13) 

Dalšími příčinami je zvýšený katabolismus, při kterém dochází k masivní výměně 

K+ za Na+ a H+. Tím dochází k alkalóze v extracelulárním prostoru a k acidóze v intracelu-

lárním prostoru. Metabolická alkalóza je způsobena také zvýšeným vznikem nebo přívodem 
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hydrogenuhličitanů. To nastává při nadměrném pití mléka, podávání antacid (např. NaHCO3 

– jedlé sody) nebo při rychlé úpravě ketoacidózy – ketolátky se metabolizují na hydroge-

nuhličitany, a tím zvyšují jejich koncentraci v krvi. (6) 

3.2.2 Metabolická alkalóza odpovídající na léčbu chloridy  

Tento typ metabolické acidózy má jedinou příčinu – přílišnou ztrátu chloridů. To 

nastává při jejich nadměrném vylučování žaludeční šťávou nebo močí. K tomu dochází, po-

kud je pacientovi odsávána žaludeční šťáva nebo při chloridoree – urputné průjmy. Další 

ztráta chloridů probíhá při dlouhotrvajícím zvracení, kdy se spolu s chloridy ztrácí i 

Na+ a K+. (6) 

Za fyziologických podmínek se v proximálním tubulu vstřebává Na+ spolu s Cl-. Při 

této acidobazické poruše dochází k postupu Na+ až do distálního tubulu, kde se směňují za 

K+ a H+. V moči je tak detekovatelná typicky velmi nízká koncentrace chloridů pod 

20 mmol/l. (6) 

Během metabolické alkalózy můžeme pozorovat tzv. paradoxní acidurii – kyselou 

reakci moči. Její příčinou je již zmíněná hypokalemie, která alkalózu doprovází. V distálním 

tubulu ledvin se nedostatek draslíku projeví směnou Na+ s H+. To se ukáže tvorbou kyselé 

moče, jelikož spolu se Na+ se resorbují i hydrogenuhličitany a prohlubuje se tak metabolická 

alkalóza. Tuto acidurii lze vykompenzovat dodání K+. Nejčastěji se dodává v podobě chlo-

ridu draselného KCl, který také napomáhá acidifikovat vnitřní prostředí. (6) 

3.3 Respirační acidóza  

Respirace dýchání, je základní proces zajišťující transport kyslíku z dýchacího 

ústrojí do tkání a oxidu uhličitého v opačném směru. Oba tyto transporty jsou úzce spjaty 

a nelze je tak od sebe oddělit. (1) 

Respirační acidóza (RAc) je vždy způsobena hyperkapnií. Ta nastává v případě, kdy 

organismus není schopen v dostatečné míře vyloučit oxid uhličitý, tím dochází k nárůstu 

parciálního tlaku oxidu uhličitého (pCO2), a rozvíjí se respirační acidóza. K tomuto procesu 

je téměř vždy přidružena i laktátová acidóza způsobená nedostatečným zásobením orga-

nismu kyslíkem – hypoxií. V tomto případě bývají častěji známky a následky tkáňové hypo-

xie ukazatelem poruchy dýchání než samotné symptomy respirační acidózy. (1) (3) 

Klinicky se RAc projevuje především neurologickými potížemi. Charakteristická je 

bolest hlavy, spavost či poruchy spánku, křeče, malátnost až kóma. Mohou být přítomny 
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i známky zvýšeného nitrolebního tlaku. V případě, že nedošlo k hypoxickému poškození 

mozku, je encefalopatie reverzibilní. Pozorovatelné jsou i kardiovaskulární příznaky jako 

periferní vazodilatace, teplá a zarudlá kůže a vyšší krevní tlak. (3) (6) 

Hyperkapnii, jako patologický stav, můžeme pozorovat i při depresi dechového cen-

tra. To nastane v případě úrazu, zánětu či nádoru v oblasti dechového centra. Zároveň může 

být vyvolána i účinkem sedativ a hypnotik. (3) 

Další příčinou je vzrůst mrtvého dechového prostoru (část vdechovaného vzduchu, 

která nedosáhne až k alveolům a neúčastní se tak výměny plynů), způsobený těžkou pneu-

monií nebo edémem plic. Pozorovat ji lze i u pacientů s řízenou ventilací intubační rourkou. 

(3) (14) 

3.4 Respirační alkalóza  

Respirační alkalóza (RAl) je způsobena hypokapnií, tedy abnormálním procesem, 

kdy vzroste alveolární ventilace neodpovídající množství produkovaného oxidu uhliči-

tého – hyperventilace. Stejně jako u respirační acidózy, se i respirační alkalóza nemusí pro-

jevovat jako primární patologický stav, ale také jako sekundární kompenzační mechanismus 

metabolické acidózy. (3) (6) 

Příznaky, které jsou nejvýraznější, pozorujeme především u akutních alkemických 

stavů. Téměř vždy je přítomna hyperventilace spolu s hypokapnií, způsobené mozkovými 

nebo metabolickými poruchami. Pacienti často mohou mít úzkostné stavy s různými typy 

dýchání – rychlé, hluboké, vzdychavé, projevuje se nadměrné pocení, slabost, únava a mo-

hou nastat i poruchy vědomí. Při poklesu ionizovaného vápníku se objevuje tetanie. (3) (6) 

U hyperventilujících pacientů se mohou projevit symptomy hypoxie při cerebrální 

vazokonstrikci. Mezi tyto příznaky patří již zmíněná tetanie, zvýšené šlachové reflexy, zá-

vratě, točení hlavy nebo synkopy, nauzea, zvracení nebo světloplachost. (3) 

Příčinou respirační alkalózy je dráždění dechového centra způsobující hyperventilaci 

a hypokapnii. K tomuto dochází při stresu a u hysterických pacientů, poruchách samotného 

dechového centra způsobené nádorem, zánětem, traumatem nebo cévní mozkovou příhodou. 

Dále pak různými metabolickými poruchami – horečka, jaterní encefalopatie, vliv léků. RAl 

může nastat i u pacientů se špatně nastavenými parametry umělé plicní ventilace. U těchto 

pacientů je také možné navodit mírnou RAl uměle jako prevenci edému mozku. (6) 



 

29 

Respirační alkalózu můžeme vnímat také jako ukazatel hypoxie u sukcesivní embo-

lizace do plicnice, u pacientů s těžkým stupněm anémie nebo u latentního srdečního selhání. 

(6) 

3.5 Kombinované (smíšení poruchy)  

Smíšené poruchy vznikají přítomností respiračních a metabolických poruch, ale také 

vzájemnou kombinací metabolické acidózy a alkalózy. V některých případech lze pozorovat 

i rozvoj jedné respirační poruchy se dvěma metabolickými. Poruchy se mohou vyvíjet nezá-

visle na sobě, zároveň vývoj jedné může podmiňovat rozvoj té druhé. Ta ale nikdy nevzniká 

jako kompenzační mechanismus první poruchy. (3) (6) 

Smíšené poruchy lze rozdělit i dle směru jejich působení − kombinace poruch půso-

bící proti sobě a kombinace poruch působící stejným směrem.  (6) 

3.5.1 Kombinace poruch působící proti sobě  

V tomto případě pozorujeme přítomnost acidózy a alkalózy. Výsledná hodnota pH 

se proto někdy příliš neliší od fyziologických hodnot. V některých případech se může stát, 

že veškeré měřené hodnoty se nevychýlí od referenčních, a diagnostika takové poruchy je 

pak značně obtížná. (6) 

Typický příklad takové poruchy pozorujeme u pacienta, který intenzivně zvrací, 

a tím se u něj rozvíjí hypochloremická metabolická alkalóza. Zároveň pacient nepřijímá 

stravu, čímž se začne projevovat druhá porucha − metabolická ketoacidóza z hladovění. Je-

likož se jedná o alkalózu a acidózu, dochází k vzájemnému vyrovnávání pH a vyšetření ABR 

tak nevykáže ani žádné patologické odchylky hodnoty pCO2 a HCO3
- . Zde je pro správnou 

diagnostiku nutné vyšetření základních iontů v séru. (6) 

V prvním sloupci jsou znázorněny fyziologické hodnoty aniontů u zdravého člověka. 

Druhý sloupec ukazuje změny koncentrací způsobeny ztrátou chloridů při zvracení. Ve tře-

tím sloupci můžeme vidět, jak dochází k poklesu HCO3
- až na fyziologickou hodnotu vlivem 

hromadících se ketolátek, které jsou zde zahrnuty v reziduálních aniontech (RA). (6) 
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Jiným příkladem smíšené poruchy (metabolická acidóza a metabolická alkalóza) 

může být pacient v urémii − patologický stav vznikající poruchou funkce ledvin, kdy ledviny 

nejsou schopny vyloučit dusíkaté zplodiny metabolismu bílkovin, např. močovinu, ale ani 

anionty silných anorganických kyselin (sulfáty, fosfáty aj.). Tím se u pacienta rozvíjí meta-

bolická acidóza. Zároveň mezi projevy uremického syndromu patří zvracení a průjmy. Při 

zvracení naopak pacient ztrácí kyselé žaludeční šťávy a objevuje se tak hypochloremická 

metabolická alkalóza. (6) (15) 

Mezi stejný typ poruch se řadí i kombinace metabolické acidózy a respirační alka-

lózy. To můžeme pozorovat např. při otravě salicyláty − acetylsalicylová kyselina − analge-

tika (Acylpyrin nebo Aspirin) užívaná k léčbě bolesti a snižování horečky, ve vyšších dáv-

kách mají protizánětlivé účinky. Při otravě těmito léky se výrazně zvyšuje hladina kyseliny 

salicylové v krvi a tím se rozvíjí metabolická acidóza. Kyselina salicylová prochází přes 

hematoencefalickou bariéru do mozku k dechovému centru, a tím dochází k jeho podráždění. 

Jak již bylo dříve uvedeno, dráždění dechového centra způsobuje hyperventilaci. Ta má za 

následek vývoj respirační alkalózy. (6) (15) 

Obrázek1 Vývojsmíšenépo-
ruchyABRpřizvraceníasou-
časnéketoacidózezhladovění
podleaniontůvséru(čísla

uvádějíkoncentracivmmol/l,
RA=reziduálníanionty– zvý-
šenízpůsobenéhromaděním

ketolátek(6) 
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Další takový příklad můžeme pozorovat u pacienta s jaterní insuficiencí. Metabo-

lická acidóza se vyvíjí na základě poruchy funkce jater, která nejsou dostatečně schopna 

přeměnit laktát zpět na pyruvát − laktátová acidóza. Zároveň játra nepřemění vzniklý amo-

niak na močovinu, a tím se zvyšuje jeho koncentrace v krvi. Amoniak, stejně jako kyselina 

salicylová, může procházet přes hematoencefalickou bariéru a dráždit tak dechové centrum 

v mozku. Tím se opět rozvíjí respirační alkalóza. (6)  

Metabolická alkalóza je fyziologicky kompenzována nedokonalou hypoventilací – 

respirační acidózou. Pokud se tahle porucha začne projevovat u pacienta, který zároveň trpí 

jinými respiračními obtížemi, např. CHOPN, které má za následek plicní insuficienci, a tedy 

rozvoj chronické respirační acidózy, dochází k jejich vzájemné kompenzaci. Plicní onemoc-

nění, a tedy chronická RAc, je fyziologicky kompenzována ledvinami, tzn. v takovém pří-

padě je již vždy přítomna metabolická alkalóza i jako kompenzační mechanismus. Pokud 

tedy začneme pacientovi léčit respirační obtíže, dojde k odstranění acidifikující příčiny, a za-

čne se pacientův stav zhoršovat vlivem převahy metabolické alkalózy. Po korekci i MAl se 

prokáže, že hypoventilace kompenzující MAl pouze demaskovala samostatně existující 

acidózu způsobenou respiračními obtížemi. (7) 

3.5.2 Kombinace poruch působící stejným směrem  

V tomto typu smíšených poruch ABR obě poruchy posouvají hodnotu pH stejným 

směrem a vzájemně se tak posilují. (3) 

Kombinace dvou různých metabolických acidóz je typická pro kompenzovaného di-

abetika v ketoacidóze – hromadění ketolátek vlivem metabolizování mastných kyselin. Zá-

roveň přítomná hyperglykémie zvyšuje osmolalitu séra, která se projeví polyurií a dehydra-

tací. To způsobí hypovolemii (snížený objem krve), vedoucí k hypoperfuzi tkání s hypoxií; 

projevuje se tak druhá metabolická acidóza způsobená hypoxií − laktátová acidóza. (6)  

Několik typů metabolické acidózy se může vyvinout u intersticiální nefritidy. Tyto 

poruchy jsou způsobeny jednak poklesem tvorby amoniaku, renální insuficiencí nebo renální 

tubulární acidózou. (7) 

Dále jde o kombinaci metabolických acidóz se zvýšeným deficitem aniontů a s hy-

perchloremickou acidózou (nárůst Cl- nad hodnoty 130 mmol/l), projevující se urputnými 

průjmy, a zároveň přítomnou renální tubulární acidózou, způsobenou nadměrným vylučo-

váním HCO3
-, nebo se špatnou rehydratací roztoky s vysokým obsahem Cl-. Těžké průjmy 
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nebo renální tubulární acidóza vedou též k zpětné resorpci extracelulární tekutiny, nedo-

statku kalia a poklesu kontraktility srdce s následnou laktátovou acidózou. (7) 

Mezi smíšené poruchy patří také kombinace metabolické acidózy a respirační 

acidózy. Tento typ nejčastěji najdeme u pacientů při zástavě srdce a dýchání. To způsobí 

hromadění oxidu uhličitého v krvi s rozvojem respirační acidózy. Zároveň ale tkáně nejsou 

zásobeny kyslíkem, produkují velké množství laktátu a v organismu dojde k prudkému po-

klesu pH vnitřního prostředí vlivem metabolické (laktátové) acidózy. (6) 

Stejného problému si můžeme všimnout u diabetika, kterému se akutně rozvíjí ke-

toacidóza. U takového pacienta pozorujeme plicní kompenzaci – hyperventilaci, která, nej-

prve jen částečně, později úplně, vykompenzuje acidózu do fyziologických hodnot. Ná-

sledně dojde k únavě dechového svalstva, nastane hypoventilace a poklesem pH se rozvine 

respirační acidóza. (6) 

Tento kombinovaný typ se vyskytuje např. i u edému plic, kdy dochází k respirační 

acidóze s hypoxií s laktátovou acidózou z poruch v krevním oběhu, dále u chronické ob-

strukční bronchopulmonální nemoci, při intoxikaci narkotiky, hypnotiky, sedativy nebo 

ethylenglykolem. (7)
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Base excess ↓↓↓ ↑ ↑↑ N ↓↓↓ N - ↓ ↑↑ ↓ N 

Hypochloridemie  + +    ++  + 

Hyperchloridemie +   +  (+)  +  

Diluční acidóza  +  + (+)     

Koncentrační  

alkalóza 
      (+) (+) (+) 

↑UA (ketolátky)     ++ + + + + 

↑UA (laktát) 
(+) 

anemie 
+ + + + (+) + + (+) 

↑UA (jiné) ++     (+)    

Hypoalbuminemie + + (+) ++  (+)   + 

Hyperfosfátémie ++ (+)   + (+) (+) (+)  

Respirační  

acidóza 
  + +   

hyper-

kapnie 
  

Respirační  

alkalóza 

hypo- 

kapnie 
+  + 

hypo-

kapnie 

hypo-

kapnie 
 

hypo-

kapnie 
 

Tab. 2 Příkladystavůskombinovanýmiacidobazickýmiporuchami (6) 
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4 KOMPENZACE ACIDOBAZICKÝCH PORUCH  

Primárním kompenzačním mechanismem jsou pufrovací systémy, které nastupují 

okamžitě nebo v průběhu několika minut po vzniku acidobazické poruchy.  Sekundární re-

akce, které mají za cíl obnovit změněné pH, se ale vyvíjejí pomaleji. Hlavním rozdílem je 

skutečnost, že zahrnují činnost systémů, které nebyly primárně ovlivněny. (6) 

  Metabolické poruchy jsou kompenzovány hlavně pomocí respirace, tzn. činností 

plic. Respirační poruchy jsou naopak kompenzovány změnami metabolickými, tedy činností 

ledvin. Tato kompenzace probíhá v zásadě podle Hendersonovy−Hasselbachovy rovnice. (6) 

4.1 Kompenzace metabolické acidózy  

Při rozvoji metabolické acidózy, kdy se v těle kumulují kyselé metabolity, tj. laktát, 

acetoacetát, 3-hydroxybutyrát, fosfátové nebo chloridové anionty, aj. se rozvine respirační 

kompenzace během 12 až 24 hodin. Dochází k poklesu respirační komponenty (pCO2) zvý-

šením plicní ventilace – hyperventilace. Tím dochází k rozvoji respirační alkalózy a k vy-

rovnání poklesu pH. (5) (6) 

  Mechanismus kompenzace je založen na transportu CO2, který vznikl metabolic-

kými procesy ve tkáních, krví do plic. V plicních kapilárách se vyskytuje ve formě hydroge-

nuhličitanů nebo karbaminosloučenin. Po rozštěpení těchto sloučenin uvolněný oxid uhličitý 

přechází do plicních alveolů a je vyloučen vydýcháním z organismu. Jedním z korekčních 

dějů plic je hyperventilace – zrychlené a prohloubené dýchání. V případě metabolické 

acidózy pozorujeme tzv. Kussmaulovo dýchání ze zvýšené aktivity dýchacího centra při aci-

demii. Tento děj se uplatňuje tehdy, je-li naše tělo v kyslíkovém dluhu a parciální tlak oxidu 

uhličitého je zvýšen nad normální hodnoty. Zvyšuje se hladina kyseliny mléčné na úkor 

koncentrace hydrogenuhličitanového pufru, a rychle tak dochází k poklesu pH a vzniku 

acidózy. Následuje hyperventilace, kdy se výrazně zrychlí dechová frekvence a zvýší se i de-

chový objem. Tímto způsobem tělo získá větší množství kyslíku do krevního oběhu a záro-

veň se zbaví kyselinotvorného oxidu uhličitého a vyrovná se tak pH. (3) (5) (6) 

4.2 Kompenzace metabolické alkalózy  

Při metabolické alkalóze se respirační kompenzace, hypoventilace, rozvine během 

18−24 hodin. Původně zvýšená hodnota pH je tak klesá, avšak za normálních okolností zů-

stává mírně zvýšená. Tato kompenzace působí opačně než při kompenzaci metabolické 

acidózy, a to hypoventilací. Pokud se nestihne kompenzační mechanismus plně vyvinout, 
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může se k metabolické alkalóze přidružit i respirační acidóza Vlivem hypoventilace se ale 

může stát, že tělo bude zadržovat vysokou koncentraci oxidu uhličitého. Organismus v tomto 

případě upřednostní zásobení mozku kyslíkem před kompenzací metabolické alkalózy, a tím 

je tato kompenzace ve skutečnosti méně účinná, a proto nedokonalá.  Při rozvoji kompen-

zační hyperkapnie ochabuje alveolární difuze kyslíku do krve. Tím vzniká hypoxemie, která 

podráždí dechové centrum, a tím se odstraní hyperkapnie – oxid uhličitý je vydýchán a tělu 

je dodán potřebný kyslík. (3) (5) (6) 

4.3 Kompenzace respirační acidózy  

Kompenzační mechanismy nastupuje během 72-96 hodin. V tomto případě probíhá 

kompenzace renální cestou – rozvojem metabolické alkalózy, kdy se v tubulech ledvin zvy-

šuje výměna Na+ za přebytečné H+. Dochází tak k eliminaci H+ spolu s Cl-, zatímco Na+ jsou 

zpětně resorbovány. Zároveň se vstřebávají také hydrogenuhličitany, jejichž koncentrace 

v krvi roste. Původně snížená hodnota pH se tak vrací k fyziologickým hodnotám tvorbou 

kyselé moče. (3) 

4.4 Kompenzace respirační alkalózy  

Kompenzace respirační alkalózy probíhá činností ledvin, která se rozvine během 3-

7 dnů. Acidifikující metabolické vyrovnání probíhá zvýšenou eliminací hydrogenuhličitanů, 

a naopak se zvyšuje zpětná resorpce vodíkových iontů.  Tím se snižuje pH k fyziologickým 

hodnotám, nejdříve však za 3−4 dny. (3) 

U respirační alkalózy, která trvá několik dní, je kompenzace limitována poklesem 

HCO3
- na hodnotu kolem 18 mmol/l. Pokud je RAl chronická, pozorujeme pokles HCO3

- na 

12 mmol/l. V situaci, kdy naměříme hodnotu nižší než 12 mmol/l, je současně přítomna i re-

spirační alkalóza a metabolická acidóza. Jsou-li naměřené hodnoty vyšší než 18 mmol/l, 

nebyla dosud plně rozvinuta renální kompenzace nebo jde o kombinaci respirační alkalózy 

a metabolické alkalózy. (3) 

 
Obrázek2 Kompenzacerespiračníacidózy(6) 
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5 MĚŘENÍ ACIDOBAZICKÝ PORUCH  

Hodnoty acidobazické rovnováhy jsou často, i za fyziologických podmínek, velmi 

nestabilní, a jako všechny laboratorní výsledky jsou závislé na přípravě pacienta, načaso-

vání, způsobu a kvalitě odběru, ale i na transportu do laboratoře. Nezbytností pro správnou 

diagnostiku je tak, kromě technické vybavenosti laboratoře, i spolupráce lůžkového oddělení 

s laboratoří, tedy vyplněná průvodka se všemi potřebnými informacemi a správně doručený 

biologický materiál. (1) 

5.1 Odběr krve a transport do laboratoře  

Při vyšetření acidobazické rovnováhy využíváme arteriální (tepennou) krev, odebra-

nou z arteria brachialis. Tento typ krve je, na rozdíl od venózní (žilní) krve, zbaven oxidu 

uhličitého a obohacen o kyslík, čím dokáže okysličovat tkáně. Materiál se odebírá do speci-

álních heparinizovaných stříkaček, popř. do speciálních kapilár, za přísně anaerobních pod-

mínek. (8) 

Pokud se jedná o opakované odběry, upřednostňujeme krev arterializovanou. Jedná 

se o kapilární krev s podobným složením jako arteriální a odebírá se z předem dobře prohřá-

tého a prokrveného místa na periferii. Jako vhodné místo odběru, které musí být bez ische-

mie, jizev a otoku, využíváme bříško prstu, nejčastěji prsteníček, ušní lalůček nebo u dětí 

z patičky. Po vpichu se místo odběru nesmí nadměrně mačkat, první kapku krve otřeme 

a následně se krev nechá volně vytékat do skleněné heparinové kapiláry. Po naplnění, jedná 

se o anaerobní odběr, kapiláru z jedné strany uzavřeme gumovou zátkou, dovnitř vložíme 

míchadlo (kovový drátek) a z druhé strany opět uzavřeme zátkou. Aby byl heparin v krvi 

dostatečně rozpuštěn, pečlivě promícháme krev pomocí magnetu. (6) (16) 

Vzhledem k poklesu pH a pO2 a vzestupu pCO2 při skladování krve, musí být krev 

do laboratoře transportována prakticky okamžitě, nejlépe na tajícím ledu, popř. chladicím 

boxu. Maximální doba transportu na chladicím gelu je 30 minut a 15 minut bez chlazení. (6) 

(16) 

Parametry ABR jsou často ovlivněny různými interferenčními jevy, které musíme 

brát v úvahu. K častému ovlivnění dochází při nedodržení času pro transport, kdy dochází 

ke snížení pH, pO2 a glykémie, zvýšení pCO2 (s tím jsou ovlivněny i hodnoty BE a HCO3
-) 

a laktatémie. Zároveň stoupá v závislosti na pH i hodnota ionizovaného vápníku a kalia. 
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Opačným směrem jsou ovlivněny hodnoty při nerespektování anaerobního odběru (v kapi-

láře jsou přítomny vzduchové bubliny). Další interferenci způsobuje špatně zadaná teplota, 

kdy vyšší teplota zvyšuje pO2 a pCO2, zároveň snižuje pH, a naopak. Při špatně provedeném 

odběru může docházet k ovlivnění hodnot hemoglobinu, bilirubinu a již zmíněného kalia 

a glukózy. To nastává při nesetření první kapky krve, přílišné mačkání místa odběru nebo 

nedokonalé promíchání krve v kapiláře, které vede ke zvýšení hodnot hemoglobinu a záro-

veň snižuje hladinu natria, kalia a chloridů. Bilirubin může být ovlivněn oběma směry. (16) 

5.2 Princip měření  

Analyzátory využívané v laboratoři pracují na několika rozdílných principech, po-

mocí kterých lze stanovit hladiny krevních plynů. Mezi hodnoty, které nám přístroj po-

skytne, patří pH, pCO2 a pO2. Ostatní důležité parametry, jako saturace hemoglobinu kyslí-

kem, base excess a aktuální hydrogenuhličitany, se dopočítávají.  

5.2.1 Měření pH 

Měření pH probíhá na principu potenciometrie se skleněnou elektrodou. Využívá 

se systému dvou elektrod, z nichž jedna je referenční (srovnávací) se stále stabilním poten-

ciálem, který je na složení roztoku nezávislý. Nejčastěji se jako referenční používá argen-

tochloridová elektroda ponořená do nasyceného roztoku chloridu draselného (vnější roztok). 

Druhou elektrodou je tzv. měrná (indikační). Pro měření pH slouží jako indikační skleněná 

elektroda, patřící mezi membránově selektivní. Je tvořená tenkou membránou ze speciálního 

sodno-vápenatého skla a naplněna roztokem o stálém pH, tzv. tlumičem. Do tohoto roztoku 

je ponořena svodná elektroda (vnitřní referenční) a působením vody dochází k hydrolýze 

skleněné membrány. Tím dochází k výměně Na+ ze skla membrány za H+ z roztoku. Rozdíl 

mezi oběma potenciály je měřen voltmetrem. (3) (6) (17) 

Pří měření pomocí elektrod s membránou ze sodnovápenatého skla mohou být vý-

sledky zatíženy chybou způsobenou měřením roztoku s velmi vysokým nebo naopak nízkým 

pH. Pokud se jedná o pH> 12, jedná se o sodnou (alkalickou) chybu, kdy výsledky pH zís-

kané pomocí elektrody jsou falešně nižší než teoretické výsledky. V opačném případě, kdy 

pH <1 jde o chybu kyselou. Zde pozorujeme výsledky z elektrod vyšší, než jsou teoretické. 

Takovéto chyby lze eliminovat pomocí elektrod ze speciálních lithných skel. Tato interfe-

rence však při měření poruch acidobazické rovnováhy nepřichází v úvahu, projevuje se totiž 

při hodnotách pH neslučitelných s životem. Další interferencí může být tzv. asymetrický 
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potenciál, jehož hodnota je pro každou elektrodu jiná a jeho vznik nebyl dosud popsán. Aby-

chom se vyvarovali výše uvedeným chybám, je důležité provádět správnou kalibraci měři-

cího přístroje pomocí standardních roztoků. Výhodou jsou výsledky závislé na iontově vý-

měnné reakci, a proto nejsou ovlivněny přítomností oxidačně redukčních soustav, iontů těž-

kých kovů, bílkovin, povrchově aktivních látek ani organických rozpouštědel. Tyto interfe-

rence se u měření pH krve nevyskytují. (17) 

Obrázek3 ElektrodyproměřenípH(16) 

Kromě elektrody skleněné lze pro měření pH využít i elektrody ze skupiny meta-

licko-oxidových, z nichž se nejčastěji využívá antimonová. Tyto elektrody jsou tvořeny 

v kyselinách ani zásadách nerozpustnými kovy, např. Bi, Te, Sb, a jejich oxidy, popř. hyd-

roxidy, které jsou málo rozpustné. Elektroda chinhydronová, tvořená platinovým drátkem 

ponořeným do měřeného roztoku, využívá redoxní reakce. Měřený roztok je nasycen  

chinhydronem, který se ve vodném roztoku štěpí na chinon a hydrochinon, jejichž rovno-

vážný stav je závislý na aktivitě vodíkových iontů v měrném roztoku. Tato elektroda není 

spolehlivá při měření pH> 8,5, při kterém dochází k disociaci hydrochinonu a jeho oxidaci 

vzdušným kyslíkem. Stejně tak negativně výsledky ovlivňují oxidačně nebo redukčně půso-

bící látky, jako jsou tuky nebo bílkoviny. (17) 

5.2.2 Měření pCO2 

Měření pCO2 probíhá stejně jako u pH na principu potenciometrie, tentokrát s upra-

venou skleněnou elektrodou. Tato elektroda byla vyvinuta pro měření plynů, jejichž změny 

hladiny korespondují se změnami pH. Mezi tyto plyny, kromě CO2, patří také NH3, NO2 
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nebo SO2. Měrná elektroda je ponořena do roztoku hydrogenuhličitanu a od měrného roz-

toku je oddělena teflonovou membránu propouštějící pouze daný plyn a nepropouštějící 

ionty. Tím je zajištěn průchod membránou z měřeného roztoku pouze pro CO2 do roztoku 

hydrogenuhličitanu. Zde proběhne reakce: CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ HCO3
- + H+. Z reakce 

vyplývá, že se vnitřní roztok stává kyselým, a pokles pH, který je přímo úměrný koncentraci 

CO2 ve vzorku, je detekován skleněnou elektrodou. (18) 

Obrázek4 "SchémapotenciometrickéhosenzoruproměřeníobsahuCO2 v krvi" (18).  

5.2.3 Měření pO2 

Pro stanovení pO2 byla zhotovena tzv. Clarkova elektroda v 50. letech 20. století. 

Tento elektrolytický článek obsahuje polarizovanou platinovou katodu, která zde funguje 

jako měrná elektroda a je zatavena ve skle, referenční chloridostříbrnou anodu, která je spi-

rálovitě obtočená okolo polarizované elektrody, a KCl jako elektrolyt. Měrný roztok a elek-

trolyt je oddělen semipermeabilní membránou (teflonová nebo polypropylenová) propouš-

tějící pouze kyslík. Vlivem koncentračního spádu difunduje kyslík z měrného roztoku do 

elektrolytu a proudí ke katodě. Zde dochází k redukci kyslíku. Pomocí galvanometru je re-

gistrován protékající proud, který je přímo úměrný koncentraci kyslíku ve vzorku. (3) (19) 

 
Obrázek5 Clarkova elektroda 

(19) 
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5.2.4 Počítané veličiny  

Mezi hodnoty vypovídající o stavu acidobazické rovnováhy patří, kromě již zmíně-

ných pH, pCO2 a pO2, také hodnoty, které sám analyzátor nezaznamená, ale jsou dopočítá-

vané ze známých údajů.  

Aktuální hydrogenuhličitany, dříve „aktuální bikarbonáty“, jsou vyjádřením aktu-

ální koncentrace HCO3
- v 1 litru vyšetřované krve. Tato hodnota závisí na metabolické i 

respirační složce (teplota, pCO2) a je tedy těžko interpretována. (3) (20) 

Standardní hydrogenuhličitany, dříve „standardní bikarbonáty“, je parametr ukazu-

jící, jaká by byla hladina hydrogenuhličitanů, jestliže je krev nasycena kyslíkem, tělesná 

teplota je 37 ̊C a pCO2 odpovídá 5,3 kPa. Z takového parametru lze tedy hodnotit pouze 

nerespirační složku acidobazické rovnováhy, tedy její metabolickou část, kdy pokles hod-

noty poukazuje na metabolickou acidózu a vzestup zase na metabolickou alkalózu. Hodnota 

standardních hydrogenuhličitanů se dnes již moc neužívá, vzhledem k tomu, že korespon-

duje s tzv. base excess. (3) (20) 

Base excess (BE) je hodnota, ukazující, kolik kyseliny (v mmol/l) je třeba přidat 

k měřenému roztoku, aby se pH vrátilo to referenčních mezí, a to za přesně definovaných 

podmínek (pCO2 je 5,3 kPa a tělesná teplota je 37 ̊C). Z toho vyplývá že, je-li hodnota BE 

kladná, jedná se o metabolickou alkalózu, je-li hodnota záporná, jde o metabolickou acidózu. 

(3)  

Saturace hemoglobinu, jinak také „funkční saturace“, ukazuje podíl koncentrací 

mezi oxyhemoglobinem a deoxyhemoglobinem, tedy hemoglobinem nasyceným kyslíkem 

a hemoglobinem schopným kyslík navázat. Dále popisujeme tzv. „frakční saturaci“ − po-

měr mezi hemoglobinem s navázaným kyslíkem (O2Hb) a celkovým hemoglobinem obsa-

hujícím i deriváty neschopné vázat kyslík (COHb, MetHb, SulfHb). Za fyziologickým pod-

mínek se od sebe tyto dvě hodnoty frakcí příliš neliší. Za patologických stavů může ale dojít 

k tzv. „dyshemoglobinémii“ s poklesem frakční saturace. To je způsobeno například otravou 

CO, kdy dochází místo kyslíku k vazbě oxidu uhelnatého na hemoglobin (narůstá COHb). 

Tím se snižuje hladina hemoglobinu schopného vázat kyslík, pacienti vykazují „zdravě rů-

žovou barvu“ a jsou léčeni pomocí oxygenoterapie v hyperbarické komoře. Stejně tak do-

chází k dyshemoglobinémii při zvýšené hladině methemoglobinu − typ hemoglobinu obsa-

hující jako centrální prvek ve své struktuře trojmocné železo. Takový hemoglobin není scho-

pen přenášet kyslík. Příčinou může být vrozený defekt enzymu methemoglobinreduktázy 
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nebo při nadbytečném příjmu dusitanů a dusičnanů, otravě anilinovými barvami či vlivem 

léků, kdy dochází k oxidaci dvojmocného železa na trojmocné. Methemoglobinémie (zvý-

šená hladina methemoglobinu v krvi) se projevuje tkáňovou hypoxií, cyanózou až poruchou 

vitálních funkcí. (16) 

Saturaci hemoglobinu kyslíkem lze vypočítat, správnější hodnoty však dostaneme, 

změříme-li ji spektrofotometricky analyzátorem. Pokud ale nebylo do laboratoře dodáno do-

statečné množství pro analyzátor, lze pro výpočet užít vzorec, vycházející z parciálního tlaku 

kyslíku: sO2 = cO2Hb/(cO2Hb+cRHb), kdy cO2Hb je koncentrace hemoglobinu oxygeno-

vaného a cRHb je hemoglobin redukovaný. (16) 

5.3 Fyziologické hodnoty  

Měřená / počítaná veličina Fyziologická hodnota 

pH 7,40 ± 0,04 

pCO2 5,3 ± 0,5 kPa 

pO2 10,0 – 13,3 kPa 

aktuální HCO3
- 24 ± 2 mmol/l 

standardní HCO3
- 24 ± 2 mmol/l 

base excess (BE) 0 ± 2,5 mmol/l 

saturace hemoglobinu kyslíkem (sO2) 0,94 – 0,99 

Tab. 3 Fyziologickéhodnotyvarteriálníkrvi(6) 
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6 CÍL A ÚKOLY PRÁCE  

Cílem práce bylo podrobněji popsat problematiku acidobazické rovnováhy spolu 

s její patologií, následně jsem se věnovala metodám stanovení a vyhodnocování výsledků. 

Své teoretické i praktické znalosti jsem se snažila využít při zhodnocení vybraných 

kazuistik.  

Přestože se tato práce zabývá acidobazickou rovnováhou a diagnostikou jejích po-

ruch, v následujících kazuistikách budou probrány i jiné choroby vztahující se k acidobazic-

kým poruchám pro zachování kontextu.  
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7 KAZUISTIKA 1 – SELHÁNÍ JATER  

Na oddělení urgentního příjmu Fakultní nemocnice v Plzni byla přivezena 50letá 

žena pro epileptický záchvat. Tento záchvat byl vyhodnocen jako status epilepticus. Vzhle-

dem ke klinickému obrazu, kde byla patrná těžká porucha vědomí spolu s hyponatrémií, byla 

přijata na JIP I. interní kliniky FN v Plzni. Dosavadní léčba: Helicid 2x 20 mg, Verospiron 

50 mg, Inzulin Novorapid 3x 8 j. a Sorbifer 2 tablety týdně.  

Status epilepticus je život ohrožující neurologický stav, kdy osoba trpí nepřetržitým 

záchvatem, nebo více záchvaty v řadě za sebou, mezi nimiž není dostatečný čas na uzdra-

vení. (21) (22) 

Z anamnézy bylo patrné, že žena je diabetička, konkrétně diabetes mellitus 2. typu, 

a je léčena inzulinem. Zároveň dlouhodobě nadužívá alkohol (až 180 g alkoholu/den) a trpí 

erozivní hemoragickou gastropatií, způsobující krvácení do trávicí trubice. Před 6 lety jí byla 

diagnostikována etylická jaterní cirhóza se splenomegalií a jícnovými varixy, během let do-

cházelo k opakované dekompenzaci cirhózy. V roce 2011 podstoupila pravostrannou ad-

nexektomii, tzn. odstranění vejcovodů spolu s vaječníky, pro benigní cystadenom. 

METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

erytrocyty 2,71  1012 3,80 – 5,20  1012 l-1 

hemoglobin 64,0 120–140 g/l 

hematokrit 0,263 0,350 - 0,470  

objem ery (MCV) 97 82–98 fl 

Hb ery (MCH) 33,5 28–34 pg 

Hb konc. (MCHC) 347 320–360 g/l 

leukocyty  2,1  109 4–10  109 l-1 

trombocyty  44  109 150–400  109 l-1 

Tab. 4 Hodnotykrevníhoobrazupohospitalizaci(referenčnírozmezíÚKBH FN Pl-
zeň) 

Přihlédneme-li ke stavu a anamnéze pacientky, anémie, která je patrná z krevního 

obraz, může být způsobena hned několik příčinami. Těmi hlavními může být jaterní cirhóza 

s hypersplenismem, kdy zvětšená slezina zachytává krevní buňky, a tak snižuje jejich hod-

notu v krvi, nebo nedostatek látek potřebných k fyziologickému vývoji erytrocytů, jako jsou 

vitamin B12, kyselina listová a železo; vzhledem ke krvácení do trávicího traktu se dají 

předpokládat i větší ztráty železa.
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METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

železo 2,2 9–34 μmol/l 

transferin  2,09 2,0 – 3,6 g/l 

saturace transferinu 4,0 20,0 – 50,0 % 

feritin  41 14–186 μg/l 

sTfR (solubilní transferinový 

receptor)  9,02  2,2 – 5,0 μg/l 

Tab. 5 Hodnotyukazatelůmetabolismuželeza(referenčnírozmezíÚKBHFNPlzeň) 

Po vyhodnocení výsledků ukazatelů metabolismu železa je evidentní, že se jedná 

o anémii z nedostatku železa, tzv. sideropenickou anémii. Ta může být způsobena diagnos-

tikovanou hemoragickou gastritidou a jícnovými varixy, které způsobují krvácení do trávicí 

trubice, a tedy i ztrátu železa, popř. poruchou výživy s nedostatečným příjmem železa. Pro 

anémii z nedostatku železa jsou také typické zvýšené hodnoty solubilního transferinového 

receptoru a transferinu, naopak nízká hladina feritinu.  

Pokud se podíváme na hladinu transferinu, transportní bílkoviny pro železo, ta ne-

může být zvýšená z důvodu poruchy proteosyntézy, která nastává při selhání jater. Zároveň 

nám nesedí ani střední objem erytrocytů (MCV), který je u pacientky v referenčním rozmezí, 

ale při sideropenické anémii by měl být snížený pod 82 fl. Přihlédneme-li k přechozím dia-

gnózám, tak víme, že pacientka chronicky nadužívala alkohol. U alkoholiků je často snížená 

hladina vitaminu B12, která je patrná u makrocytárních anémií a střední objem erytrocytů je 

nad 98 fl. V tomto případě tedy došlo ke „kompenzaci“ a MCV se nám jeví jako fyziolo-

gické.  

METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

pH 7,62 7,40 ± 0,04  

pCO2 4,1 5,3 ± 0,5 kPa 

HCO3
- 32,0 24 ± 2 mmol/l 

BE 10,5 0 ± 2,5 mmol/l 

Tab. 6 HodnotykrevníchplynůaABR(referenčnírozmezíÚKBHFNPlzeň)
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Z výsledků, které jsme získali po stanovení krevních plynů a acidobazické rovno-

váhy, můžeme vyvodit, že se pacientka potýká s kombinovanou poruchu: metabolickou al-

kalózou a respirační alkalózou.  

U takto komplikovaných nemocných, jako je naše pacientka, je však třeba počítat 

s větším počtem poruch včetně poruch metabolických; pro jejich hodnocení bohužel uve-

dený graf není vhodný, nedovede totiž správně posoudit podíl metabolické acidózy a meta-

bolické alkalózy. Rozhodli jsme se proto pomocí kvantitativní metody Stewarta a Fencla 

spolu s dalšími výsledky ze vstupního laboratorního vyšetření lze odhadnout podíl jednotli-

vých metabolických poruch. Tato metoda vychází z faktu, kdy sloupce aniontů a kationtů 

musí být stejně vysoké. V případě, kdy dochází ke ztrátě jednoho z aniontů (resp. kationtů), 

musí být jiným iontem se stejným nábojem nahrazen. Využíváme vzorce, kdy počítáme roz-

díl mezi součtem silných kationtů a silných aniontů krevní plazmy – SID (strong ion diffe-

rence). Je-li výsledek snížený, u pacienta pozorujeme acidózu, a naopak. Stejně měříme kon-

centraci albuminu, anorganického fosfátu a slabých kyselin (UA), mezi které patří laktát 

a ketolátky, popř. anionty vzniklé oxidací během intoxikace alkoholy. Sníží-li se výsledek, 

u pacientky pozorujeme alkalózu a naopak. (3) (23)  

 
Obrázek6 Hodnocenívýsledkůpodlekompenzačníhografuacidobazickérovnováhy 
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𝑆𝐼𝐷 = (𝑁𝑎+ +𝐾+ + 𝐶𝑎2+ +𝑀𝑔2+) − 𝐶𝑙− 

Rovnice 2 HodnoceníacidobazicképoruchydleStewartaaFencla (24) 

METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

Na+ 109 136–144 mmol/l 

K+ 2,5 3,8–5,2 mmol/l 

Cl- 60 98–109 mmol/l 

Ca2+ 0,83 1,15–1,30 mmol/l 

Mg 0,80 0,7–0,9 mmol/l 

Albumin  17,2 37–52 g/l 

Laktát 4,5 <2,2 mmol/l 

Anorg. fosfát 0,71 0,7–1,7 mmol/l 

HCO3
- 32,0 22,0–26,0 mmol/l 

Tab. 7 Výsledkyvstupníhovyšetření(referenčnírozmezíÚKBHFNPlzeň) 

𝑆𝐼𝐷 = (𝑁𝑎+ + 𝐾+ + 𝐶𝑎2+ +𝑀𝑔2+) − 𝐶𝑙− 

𝑆𝐼𝐷 = (109 + 2,5 + 2𝑥0,83 + 2𝑥0,40) − 60 = 53,96 mmol/l  

Poznámka: měříme celkový Mg, ionizovaný tvoří asi polovinu z celkové hodnoty, 

proto 0,4 mmol/l; výsledek se musí násobit dvěma, jde o dvojmocný kation. 

HCO3
- = 32 mmol/l  

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙] = 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑔/𝑙]𝑥(𝑝𝐻 − 5,17)𝑥0,125 

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 = 17,2𝑥(7,62 − 5,17)𝑥0,125 = 5,2675 ≐ 5,27𝑔/𝑙 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡x(pHx0,309 − 0,469) 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 0,71𝑥(7,62𝑥0,309 − 0,469) = 1,3387 ≐ 1,34𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

𝑈𝐴 = 𝑆𝐼𝐷 −𝐻𝐶𝑂3
− + 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 + 𝑎𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑐𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 

𝑈𝐴 = 53,96 − (32 + 5,27 + 1,34) = 15,35𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙
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METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

SID 53,96 (↑) 37–41  mmol/l 

Albumin + anorg. fosfát  6,61 (↓) 14  mmol/l 

Tab. 8 Výsledekareferenční rozmezídlemetodyStewartaaFencla(24) 

 Abychom se ujistili, která přesně z acidobazických poruchou pacientku trápí, dosa-

dili jsme získané hodnoty do vzorečků. Ze všech výsledků, které máme k dispozici, můžeme 

usuzovat, že pacientka skutečně trpí alkalózou. Alkalóza je typu metabolického, způsobe-

ného sekundárním hyperaldosteronismem jako následek selhání jater. To můžeme vidět na 

hladině sodných a draselných iontů, kdy díky hyperaldosteronismus ledviny více vstřebávají 

sodík zpět do organismu a vylučuje draslík, zároveň se doplňují hydrogenuhličitany a zvy-

šuje se tak jejich koncentrace. Stejně tak u pacientky můžeme pozorovat i respirační alkalózu 

způsobenou drážděním dechového centra látkami, které se hromadí v krvi při selhání jater.  

Vzhledem k okolnostem hospitalizace, kdy pacientka byla přijata se stavem status 

epilepticus, a zároveň jako diabetička, můžeme odvodit i metabolickou acidózu laktátovou, 

způsobenou právě epileptickými záchvaty, tak ketoacidózu jako reakci na dekompenzovaný 

diabetes mellitus.  

Abychom měli potvrzené selhání jater, pacientce se provedly tzv. jaterní testy. Tyto 

testy se skládají z hodnot celkového bilirubinu a z enzymů, jejichž vychýlené hodnoty jsou 

typické pro poškození jater, aspartátaminotransferázy (AST)), alaninaminotransferázy 

(ALT), alkalické fosfatázy (ALP) a gama-glutamyltransferázy (GGT). Zvýšení jednotlivých 

enzymů je typické pro konkrétní poškozen jater. U naší pacientky je patrné enormní zvýšení 

GGT, naopak hladina ALP je ve fyziologickém rozmezí. Jedná se tedy o toxické poškození 

jater, vyplývající nejspíše z nadměrného užívání alkoholu. K potvrzení, že se jedná o poško-

zení jater alkoholem lze pacientce dodělat vyšetření na bezsacharidový transferin, jehož zvý-

šená hladina zůstává až 14 dní. 
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METODA  VÝSELDEK REF. HODNOTY JEDNOTKA 

celkový bilirubin  59 <25 μkat/l 

AST 2,10 <0,60 μkat/l 

ALT 1,01 <0,80 μkat/l 

ALP 1,52 0,60–1,70 μkat/l 

GGT 10,88 <0,70 μkat/l 

CK 8,58; 16,65*
 0,3–3,0 μkat/l 

myoglobin 381,8 <68,0 μg/l 

Tab. 9 Výsledkyjaterníchtestů(referenčnírozmezíÚKBHFNPlzeň)*druhýden 

Dalším ukazatelem pro hepatopatii je tzv. poměr AST/ALT. AST je enzym, který se 

převážně nachází v mitochondrií buněk, a do krve se tak vyplavuje pouze v případě, že došlo 

k vážnému poškození jaterních buněk. Naopak ALT je enzym, který se ve větším množství 

vyskytuje v cytoplazmě buněk a jeho zvýšená hladina je patrná už při menším poškození. 

Pokud je poměr těchto enzymů <1, jedná se o lehké poškození, poměr> 1 svědčí o těžkém 

poškození jaterních buněk. V našem případě hodnota poměru byla 2,08. Takto zvýšený po-

měr může vypovídat o těžkém poškození jater, ale může být způsoben i poškozením kosterní 

svaloviny, o čemž svědčí i zvýšená hladina kreatinkinázy (CK) a koncentrace myoglobinu, 

způsobené nejspíše křečemi před přijetím pacientky do nemocnice.  

𝐴𝑆𝑇

𝐴𝐿𝑇
=

2,10

1,01
= 2,08  

Elektroforéza (ELFO), metoda založená na separaci jednotlivých frakcí globulinů 

a albuminu při pohybu v elektricky nabitém poli, byla poslední metoda, která nás utvrdila 

v diagnóze poškozených jater.  

 Obrázek7 ELFOsérových
bílkovin 
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METODA PODÍL 

Albumin  0,369 (↓) 

α1 0,055 

α2 0,114 

β 0,152 

γ 0,310 (↑) 

Tab. 10 ELFOsérovýchbílkovin 

  Zvýšený podíl γ-globulinů spolu s hypoalbuminémií a přítomnosti β-γ můstku je 

typickým obrazem pro chronickou hepatopatii. Normální podíly ostatních frakcí vypovídají 

o přítomnosti zánětlivé komplikace.  

Konečná diagnóza u hospitalizované pacientky je jaterní selhání z chronického na-

dužívání alkoholu s přidruženými komplikacemi ve formě metabolické i respirační alkalózy. 

Metabolická acidóza byla způsobena křečemi během epileptických záchvatů a jako hroma-

dění ketolátek při dekompenzovaném diabetu. 
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8 KAZUISTIKA 2 – OTRAVA METFORMINEM A ACE 

INHIBITOREM 

Na oddělení urgentního příjmu ve Fakultní nemocnici v Plzni byl přivezen 24letý 

muž po pokusu o sebevraždu. Z anamnézy jsme se dozvěděli, že se jedná o hypertonika 

a diabetika na perorální léčbě. Pacient požil 100 tablet přípravku Stadamet a 50 tablet pří-

pravku Amesos. Po příjezdu rychlé záchranné služby (RZP) opakovaně zvracel, zvratky ne-

obsahovaly tablety. Na příjmové ambulanci byl pacient při vědomí, depresivní, somnolentní, 

3 hodiny a 45 minut po příjmu opakovaně zvracel a trpěl průjmem. Při prvotním vyšetření 

byl naměřen tlak 100/60 mm Hg, tepová frekvence 85/min a glykémie 12,4 mmol/l. 

Stadamet je lék užívaný pro léčbu onemocnění diabetes mellitus 2. typu a obsahuje 

780 mg metforminu. Obvyklé dávkování spočívá v užití ½ tablety (cca 500 mg metforminu) 

2x až 3x denně během jídla nebo po jídle, dále je pak dávkování upraveno dle stavu pacienta. 

Mezi komplikace patří laktátová acidóza způsobená kumulací metforminu v organismu. Zá-

roveň může docházek k poškození renální funkce. (25) 

Přípravek Amesos je užívaný k léčbě hypertenze. Obsahuje dvě účinné látky; amlo-

dipin (5 mg), který blokuje vápníkové kanály, a lisinopril (10 mg), patřící mezi inhibitory 

anginotenzin konvertujícího enzymu (ACE). Dávkování je stanoveno ošetřujícím lékařem. 

Mezi nežádoucí účinky patří bolest hlavy, závratě, palpitace, bolest břicha. Mezi ty závaž-

nější, ale vzácné nežádoucí účinky patří hypoglykémie, akutní postižení ledvin, zánět jater, 

aj. (26) 

Při kombinaci těchto dvou léků dochází ke snížení hladiny glukózy. Je tedy nutné 

upravit dávkování tak, aby pacient nebyl ohrožen hypoglykemickým kómatem. Tyto skuteč-

nosti jsou uvedeny na příbalových letácích obou přípravků. (25) (26) 

Vzhledem k situaci lze předpokládat, že se u nemocného projeví hned několik po-

ruch. Mezi ty nejpředpokládanější uvedeme hypotenzi způsobenou zvracením, průjmem, 

a především předávkování antihypertenzním lékem. Tento lék způsobí pacientovi také hy-

perkalémi. ACE inhibitory obsažené v léku snižují produkci angiotenzinu II – peptid vzni-

kající účinkem ACE z angiotenzinu I, stimulující tvorbu aldosteronu a vasokonstrikční 

funkcí. S poklesem aldosteronu se začnou zpětně resorbovat více K+ na místo Na+.  
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Vlivem předávkování druhým lékem Stadamet lze předpokládat hypoglykémii. Tato 

antidiabetika zvyšují senzitivitu jater a svalové tkáně na inzulin a zároveň stimulují glyko-

lýzu a inhibují komplex I v mitochondriích. To může způsobit pacientovi metabolickou 

acidózu. Přihlédneme-li k jeho stavu po příjezdu RZS a na příjmové ambulanci, kdy pacient 

opakovaně zvracel, lze předpokládat i metabolickou alkalózu.  

METODA  14 h po příjmu 22 h po příjmu 

 

REF. HONODTY JEDNOTKA 

pH 6,93 7,18 7,40 ± 0,04  

pCO2 2,3 2,7 5,6 ± 0,5 kPa 

HCO3
- 3,7 7,6 24 ± 2 mmol/l 

BE -28,8 -19,3 0 ± 2,5 mmol/l 

Na+ 134 158 136–144 mmol/l 

K+ 7,2 4,3 3,8–5,2 mmol/l 

Cl- 92 95 98-109 mmol/l 

Ca 2,13 2,04 2,2-2,60 mmol/l 

Mg 0,87 0,77 0,7 – 0,9 mmol/l 

Laktát 20,0 26,0 <2,2 mmol/l 

Anorganický fosfát 2,66 1,49 0,7-1,7 mmol/l 

Albumin 33,8 36,0 37-52 g/l 

Tab. 11 Hodnotyzískanépohospitalizaci(referenčnírozmezíÚKBHFNPlzeň) 

Po přeměření krevního tlaku v nemocnici (75/55 mm Hg) musela být zahájena pod-

pora katecholaminy – stresové hormony dřeně nadledvin, mezi něž řadíme adrenalin a no-

radrenalin. Glykémie, vlivem léku na diabetes, klesla po čase na 3,8 mmol/l. Další pokles 

hladiny glukózy byl zastaven podáním roztoku 10% glukózy intravenózně s inzulinem. Kon-

centrace K+ stoupla až na hodnotu 7,2 mmol/l, po kontinuální očišťovací metodě opět klesla 

na 4,3 mmol/l.  

Z výsledků pH, které je pod dolní referenční mezí, je patrné, že pacient trpěl poru-

chou ABR, konkrétně metabolickou acidózou kompenzovanou plícemi. Metabolická 

acidóza byla způsobena hromaděním laktátu následkem předávkováním lékem na diabetes 

mellitus 2. typu a je též patrná z výsledků, kde laktát dosahuje 10x až 13x vyšších hodnot, 

než je maximální fyziologická hodnota.  
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Hodnocení acidobazické rovnováhy dle Stewarta a Fencla při příjmu. 

𝑆𝐼𝐷 = (𝑁𝑎+ + 𝐾+ + 𝐶𝑎2+ +𝑀𝑔2+) − 𝐶𝑙− 

𝑆𝐼𝐷 = (134 + 7,2 + 2𝑥2,13 + 2𝑥0,435) − 92 = 54,3305 ≐ 54,30𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙  

Poznámka: měříme celkový Mg, ionizovaný tvoří asi polovinu z celkové hodnoty, 

proto 0,435 mmol/l; výsledek je násoben dvěma, protože se jedná o dvojmocný kation. 

HCO3
- = 3,7 mmol/l  

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙] = 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑔/𝑙]𝑥(𝑝𝐻 − 5,17)𝑥0,12 

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 = 33,8𝑥(6,93 − 5,17)𝑥0,125 = 7,436 ≐ 7,44𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡x(pHx0,309 − 0,469) 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 2,66𝑥(6,93𝑥0,309 − 0,469) = 4,4485042 ≐ 4,45𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

𝑈𝐴 = 𝑆𝐼𝐷 −𝐻𝐶𝑂3
− + 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 + 𝑎𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑐𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 

𝑈𝐴 = 54,1 − (3,7 + 7,436 + 4,45) ≐ 38,51𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

Hodnocení acidobazické rovnováhy dle Stewarta a Fencla po 14 hodinách od příjmu. 

𝑆𝐼𝐷 = (𝑁𝑎+ + 𝐾+ + 𝐶𝑎2+ +𝑀𝑔2+) − 𝐶𝑙− 

𝑆𝐼𝐷 = (158 + 4,3 + 2𝑥2,04 + 2𝑥0,385) − 95 = 71,765 ≐ 72,16 mmol/l 

Obrázek8 HodnoceníABRdleEngliše 
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Poznámka: měříme celkový Mg, ionizovaný tvoří asi polovinu z celkové hodnoty, 

proto 0,385 mmol/l. 

HCO3
- = 7,6 mmol/l  

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙] = 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛[𝑔/𝑙]𝑥(𝑝𝐻 − 5,17)𝑥0,125 

𝐴𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 = 36,0𝑥(6,93 − 5,17)𝑥0,125 = 7,92𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡x(pHx0,309 − 0,469) 

𝐴𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 = 1,49𝑥(6,93𝑥0,309 − 0,469) = 2,4918313 ≐ 2,50𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

𝑈𝐴 = 𝑆𝐼𝐷 −𝐻𝐶𝑂3
− + 𝑎𝑙𝑏𝑢𝑚𝑖𝑛 + 𝑎𝑛𝑜𝑟𝑔𝑎𝑛𝑖𝑐𝑘ý𝑐𝑓𝑜𝑠𝑓á𝑡 

𝑈𝐴 = 72,16 − (7,6 + 7,92 + 2,50) ≐ 54,14𝑚𝑚𝑜𝑙/𝑙 

Z hodnot UA, po odečtení stanoveného laktátu, zbude stále 18,51 mmol/l (popř. 

28,14 mmol/l u drohého náběru) slabých kyselin. Tuto hodnotu můžeme přisuzovat ketolát-

kám v moči, acetátu z dialyzačního roztoku, popř. citrátu sodnému použitého jako antikoa-

gulační přípravek při tzv. bezheparinové dialýze. Zvýšená hladina SID je způsobena vyso-

kou koncentrací právě „neměřených“ aniontů a ukazuje tedy na metabolickou acidózu.  

Pacient byl léčen veno-venózní hemodiafiltrací − metoda vyžadující mimotělní oběh. 

Využívá se především při selhání ledvin jako cesta eliminace toxických látek z organismu. 

K tomu je zapotřebí roztoku elektrolytu, který také koriguje acidobazickou rovnováhu a její 

poruchy. Jako antikoagulant byl použit citrát sodný. Účinnost léčby se projevila i úpravou 

metabolických parametrů pacienta. (27) 

Dva dny po hospitalizaci došlo u nemocného k rozvoji asystolie. Resuscitace poskyt-

nutá nemocničním personálem byla úspěšná, přesto se funkce ledvin a plic zhoršovaly. Po-

stupně došlo rozpadu svalových vláken − rabdomyolýze. Pacient zemřel na multiorgánové 

selhání.  
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9 DISKUZE 

Poruchy acidobazické rovnováhy jsou velmi častou komplikací jiných onemocnění, 

proto metody diagnostikující tyto poruchy jsou standardně součástí rutinních vyšetření při 

hospitalizaci nemocných. Vzhledem rozsáhlým procesům ovlivňujícím acidobazickou rov-

nováhu jsou velmi často přítomny i hůře zjistitelné kombinované poruchy, mnohdy i několik 

najednou; toto platí zejména pro nemocné v kritickém stavu, hospitalizované na resuscitač-

ních odděleních a jednotkách intenzivní péče. Abychom je mohli správně diagnostikovat 

a odlišit od sebe, je zapotřebí více laboratorních testů, jako je hladina laktátu, minerálů atd., 

než jen samotné stanovení parametrů ABR. Zároveň nám musí být poskytnuta anamnéza 

pacienta a musíme znát jeho klinický stav. V neposlední řadě se držíme pravidla, kdy součet 

kationtů musí být roven součtu aniontů. Pouze při dodržení těchto zásad jsme schopni odhalit 

všechny přítomné poruchy. 

U nemocné z první kazuistiky se jako první jevila pouze metabolická alkalóza, kom-

plikace selhání jater z chronického nadužívání alkoholu. Tento typ poruchy je způsoben 

sekundárním hyperaldosteronismem. Vzhledem k onemocnění jater, nejsou játra schopna 

odbourávat aldosteron a jeho zvýšená hladina a zároveň funkce je patrná na laboratorních 

výsledcích nemocné jako snížená koncentrace draslíku a zvýšená koncentrace hydrogenuh-

ličitanů. Hypoproteinéme, způsobující metabolickou alkalózu, je patrná ze sníženého množ-

ství albuminu, který je ve sloupci aniontů opět doplněn hydrogenuhličitany. Laboratorně 

byla alkalóza prokázána i z hodnoty BE (base excess), která byla velmi zvýšená. 

Výsledky pCO2 ukazují ale i na další z poruch, respirační alkalózu, která naši paci-

entu postihla spolu s tou metabolickou. Ta je způsobena drážděním dechového centra lát-

kami, které se hromadí v organismu při poškození jater. Z anamnézy hospitalizované paci-

entky jsme věděli, že se jedná o diabetičku 2. typu. V případě naší nemocné nebyl diabetes 

léčen, a proto došlo tak k tvorbě ketolátek a rozvoji metabolické acidózy, konkrétně ke-

toacidózy. Hospitalizována byla pro epileptické záchvaty, během nichž dochází ke křečím. 

Důsledkem se v těle nadměrně tvoří laktát, který pro poškození jater nemůže být odbourán. 

Laktátová acidóza je viditelná i na laboratorních výsledcích jako zvýšená hladina laktátu.  

Pacientka byla po infekčních komplikacích přeložena na standardní lůžko a po měsíci 

a půl propuštěna do domácího ošetřování. 
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V druhém případě byl pacient hospitalizovaný pro otravu léky v sebevražedném 

úmyslu. Z anamnézy bylo patrné, že se jedná o diabetika, hypertonika, který se pokusil pře-

dávkovat perorálními antidiabetiky a léky na snížení krevního tlaku. Ve vstupních labora-

torních výsledcích byla patrná předpokládaná hyperkalemie způsobená tabletami na hyper-

tenzi. Tento typ léku obsahuje ACE inhibitor, který vede ke snížené produkci angionte-

zinu II, a tím i aldosteronu. Dochází ke zvýšené zpětné resorpci K+ místo Na+. Tento proces 

byl následně regulován veno-venózní hemodiafiltrací.  

Podle parametrů acidobazické rovnováhy získaných při vyšetření byla viditelná me-

tabolická acidóza. O tom svědčí snížené pH spolu s pCO2 pod referenční rozmezí. Silným 

ukazatelem acidózy byla také výrazně negativní hodnota BE. Vlivem perorálních antidiabe-

tik dochází k inhibici komplexu I v mitochondriích. To má za následek laktátovou acidózu, 

kterou potvrzuje extrémně zvýšená hladina laktátu stanovená při vyšetření. Taková hladina 

nám ovlivnila i výsledek SID, který původně nepočítá s vysokými koncentracemi tzv. ne-

měřených iontů. Tyto ionty zahrnují kromě vysoké hladiny laktátu také citrát sodný, který 

byl použit během očišťovací terapie jako antikoagulační činidlo, popř. acetát z dialyzačního 

roztoku. Přítomné mohly být také ketolátky. Opakované zvracení nemocného během pře-

vozu a pár hodin po příjmu způsobilo metabolickou alkalózu.  

I přes poskytnutou léčbu, spočívající především ve veno-venózní hemodiafiltraci, 

nastala po dvou dnech u pacienta asystolie. Resuscitace byla úspěšná, přesto se zhoršovaly 

funkce plic a ledvin. Smrt pacienta byla způsobena multiorgánovým selháním. 

Zprvu se v obou případech zdálo, že se bude jednat o jednoduché acidobazické po-

ruchy. Při bližším zkoumání výsledků vyšla najevo kombinace hned několika poruch najed-

nou.  



 

56 

 

10 ZÁVĚR 

Bakalářská práce se v teoretickém úvodu věnuje problematice acidobazické rovno-

váhy a jejích poruch. Cílem této části bylo zaměřit se na funkci celého acidobazického sys-

tému, jeho regulaci a případnou patologii. Zároveň jsem přiblížila metody stanovení jednot-

livých parametrů potřebných k posouzení správného fungování acidobazické rovnováhy. 

Cílem praktické části bylo využití teoretických znalostí ke správnému vyhodnocení 

vybraných dvou kazuistik na základně anamnézy a získaných laboratorních výsledků. V 

obou případech se jednalo o kombinované acidobazické poruchy.
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