Klasické nebo

Stewartovo* hodnoceni
poruch ABR?

Neboli nase mezery v acidobazi

M. Kratochvil, KARIM FN Brno




Definice

pH: zaporny dekadicky logaritmus
koncentrace oxoniovych iontu (40 nmol/l)
Kyselina: donor protonu

Zasada: akceptor protonu

Acidemie: H*>44 nmol/l = pH < 7,36
Alkalemie: H*<36 nmol/l = pH > 7,44

Acidobazicka rovnonaha: kvantitativni rozdil
mezi vznikem a zanikem kyselin a bazi



Klasika - Henderson- Hasselbalch

pH=6,1+log [HCO,]
PaCO,x 0,03

Konstanty: pK bikarbonatevého pufru, koeficient
rozpustnosti CO2 x disociacni konstanta H2CO3

Definice poruch acidobazy na zaklade zmeén ve dvou
nezavislych proménnych:

HCO.-, pCO,




Base excess (BE) - prebytek bazi

B mnozstvi kyseliny, nebo zasady nutne
pridat ke vzorku plne krve aby se pH za
konstantniho pCO, 40 torr vratilo k

hodnote 7,4
B \Van Slyke eq:

BE=(HCO3-244+[2,3xHb+7,7] x
[pH — 7,4]) x (1 — 0,023 x Hb)



Base excess- nepresnost i vivo

" : ' ' l | |
- Increased
[Azgr
_ ‘\ ’
1.8 |- \ |
! \\ .- \ Increased [SID+]
" \. . . \
-~ i \\\ \ e !
% i '\"-. )
g 18 \v
£ CN
o) "
& 1.4 L \\\
. N
| NN\
1.2 \ . 1 |
Ot o T e \
\ Nogmal \
Decreased [SID+] fbllJ!]]
1_8 ' | | 1 | [:iTU'l' L

6.8 7.0 il 7.4 76 78 80 82



Siggaard- Andersen

SIGGAARD-ANDERSEN ACID-BASE CHART
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Kazuistika

20- leta pacientka

Anamnéza: do 28.9. dovolena v Chorvatsku, jedla
rybu, pila rakiju, od 26.9. 20x zvracela. zpocatku
bolesti hlavy, které spont. odeznéli

Prijata 29.9. na KICH stand. oddéleni, pri prijmu
somnolentni s poruchou vnitfnino prostredi

30.9. progrese poruchy védomi, Kussmaulovo
dychani, prelozena na JIP KICH, pak na KARIM



Fyzikalni vySetreni

Lezici na luzku, vyziva prmérena
GCS 11

TK 160/100, p 110
Kussmaulovo dychani, f. cca 30/min



Biochemie

U- 6,2
Krea- 96
Na- 127
K-3,5

Cl- 99
Bi-C- 13,5
ALT-0,71
AST- 0,67
GMTO0,34
ALP-1.,44
Ams0,41

CB- 84

Alb- 49,6
Laktat- 1,6
Glyk- 15
ABR- kapilara
pH- 6,91
pCO2- 2,5
p0O2- 9,3
HCO3- 3,6
BE- -28
satHb- 0,712



Hematologie

KO:
Le- 16,5
Er- 4,95
Hb- 146
Htk- 0,42
Tr-61,5

Koagulacni vys.
INR 1,32
aPTT-R 1,02
DD 1,32
Fbg 2,3



Tak teda co s tim?

Jaka porucha acidobaze?
pH 6,91
— acidoza
Jaka acidoza?
pCO, 2,5, cHCO, 3,6, BE- -28

— -metabolicka s respiracni kompenzaci



Prvni mezera- anion gap

AG = [Na] - ( [C]] + [HCO,] )
Norma 8 — 16
AG=127-102,6 =244

—— " Negativni naboje plazmatickych bilkovin
Slabé minoritni kyseliny- fosfaty, sulfaty...
Silné neméritelné kyseliny (laktat, ketolatky...)



Rozdéeleni MAC

MAC s vysokym AG (HAGMA)- MAC z
akumulace neuhliCitych kyselin:

Ketoacidoza
_aktatova acidoza- typ A, typ B
Renalni selhani

Otravy (etylénglykol, salicylaty, metanol,
formaldehyd, paracetamol, toluen, NSAID,
paraldehyd)




Rozdéeleni MAC

B MAC s normalnim AG- hyperchloremicka
MAC ze ztrat bikarbonatu

+ Ztraty GIT (pankreaticke, biliarni, strevni
fistuly, prujem)

- RTA

* latrogenni MAC



Kombinovana porucha:
kazuistika 2.

53- lety alkoholik prijaty po resuscitaci s
hemoragickym sokem pri krvaceni z
jicnovych varixu.

ABR: pH 7,03, pCO2 7,0, AB 13,5, BE -17,5
Biochemie: Na 152, K 5,3, Cl 107, laktat 23,4
AG = 36,8 laktatova acidoza



Respiracni kompenzace

Wintersova formule:

([1,5xHCO3] + 8) £ 2 (torr)
Vypocteny pCO, = 28,25 torr = 3,76 kPa
Skutecny pCO, = 7,0 kPa

Kombinace respiracni a metabolicke
acidozy



Ne vSechno je tak jednoduche-

kazuistika 3.

35- lety pacient,
alkoholik nalezen v
bezvedomi.

Afebrilni, TK 100/60, p.
124, GCS 4 b,
hypopnoe, bradypnoe

Zakladni laboratorni
vysledky:
Albumin: 22 g/l

1. 2.

Na 141 142
K 4 3,2
Cl 114 114
oH 6,92 7,2
HCO3 16 15
pCO2 80 40

SBE 141 | 11,1

AG 15 16,2
laktat 5 5




Homeostaza

Zachovani elektroneutrality (Gibbs-
Donnan...)

Zachovani osmolarity
Zachovani objemu kompartmentu vp



Stewartuv model
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Stewartuv model
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Strong 1on difference

SID, = (Na + K + Mg, + Ca,) — (Cl + laktat)
S De = HCOB L [Atot]

SID, = ([2,46 x 108 x pCO, / 10°H] +
+

Za normalnich okolnosti SID, = SID,
SIG =3SID, - SID, = AG - [A]



Strong 1on gap

SIG = ([Na® + K™ + Ca*" + Mg*"]
— |Cl™ + Lactate |) — ([2.46 X10~
X Pco,/10 P + [albumin{g/dL)}
X {0.123 X pH — 0.631}]
+ |PO, {mmol/L} X {pH
— 0.469}]) [6]

Kellum, disorders of acid-base balance, Crit
care Med 2007, vol. 35, No 11.



Koncentrace slabych netékavych
kyselin [A,

Albumin- Celkovy fixni negativni naboj 21
mEqg/mol

16 histidinovych imidazolovych skupin muze
byt akceptorem H+ v zavislosti od pH

1 g albuminu ma negativni naboj 0,28 mEq
pripH 7,4

[Prx-] =21- (16 x [1 - apH]) x 10,000/66,500
x [albumin (g/dl)]

Fosfaty



Stewartuv model
140 Cav, Mg, K H

meq/L 70 Na+

Cations Anions



Stewartuv
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Kazuistika 3.

1. 2.
Na 141 142
K 4 3,2
Cl 114 114
pH 6,92 7,2
HCO3 16 15
PCO2 80 40
SBE -14,1 -11,1
AG 15 16,2
albumin 22 2,2
P 4 4
SIDa 29,2 29,2
laktat 5 5
SIG 5,6 5,6

MAC s vysokym SIG-
dif. Dg- laktatova acidéza,
ketoacidoza, intoxikace

(etylénglykol, paracetamol,
metanol...)



Odpoved’ klasiku

[A;o7] prispiva jenom minimalne k
acidobazické rovnovaze
AGc = AG +(2,5 x [44 - alb])
AGc = AG - (0,2 xalb + 1,5 x P) — laktat

B | imitace: nezohlednuje vSechny dostupné
informace (Ca, Mg...)

B Korekce pro albumin a fosfat jsou jenom
aproximace



Kazuistika 4.

30 — lety pacient nalezen doma v bezvédomi,
GCS3Db

Zaintubovan, UPV, primarni diagnostika- CT
podezfeni na tromb6zu mozkovych splavu-
nepotvrzeno AG

Toxikologie z mocCi- negat.



Kazuistika 4.

Na 139 oH 6,7
K 6,7 pCO2 6,2
Cl 105 HCO3 5,6
Ca 2,18 BE -31,3

Mg 0,8 AG 35,1
P 0,86 AGc 19,11

Alb 26,8 SIG 7,35




Kasuistika 5.

Pacientka po septickém soku s polyneuropatii kriticky
nemocnych s renalni insuficenci, a malnutrici, [éCba kliCkovymi
diuretiky

Na 139 oH 7 49
x 5| PCO2 5,8
Cl 100

Ca 1,79 HCO3- 32
Mg 0,87 BE 7,7
P 0,66

Al 22 2 SID 45,3




Klasifikace poruch acidobazy podle
Stewarta

Disease states classified according to the Stewart approach
Metaboli SIS

oW serum albumin

ephre prerorTe, hepatic cirrhosis

High SID+

Chloride loss: vomiting, gastric drainage, diuretics, post-hypercapnea, Cl-
wasting diarrhea due to villous adenoma, mineralocorticoid excess, Cushing's
syndrome, Liddle's syndrome, Bartter's syndrome, exogenous corticosteroids,
licorice Na2+ load (such as acetate, citrate, lactate): Ringer's solution, TPN,
blood transfusion

Metabolic acidosis

Low SID+ and high SIG

Ketoacids, lactic acid, salicylate, formate, methanol

Low SID+ and low SIG

RTA, TPN, saline, anion exchange resins, diarrhea, pancreatic losses

RTA, renal tubular acidosis; SIG, strong ion gap; SID+, strong ion difference;
TPN, total parenteral nutrition.

Corey: Critical Care 2005 9:184 doi:10.1186/cc2985



Vyznam Stewartova modelu

Nevyhody:
Obtiznost kalkulace

Nutnost presneho mereni mnohych
promennych

Moznost nahrady stewartovych parametru
korigovanymi klasickymi hodnotami

Vyhody:

Zduraziuje dulezitost slabych netékavych
kyselin v ABR

Umoznuje detekci komplexnich poruch ABR,
eliminuje nepresnost BE v podminkach in vitro



D¢kuj1 za pozornost
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