ABR/Otazky a kazuistiky

‘ . Tip: Budte interaktivni

Otazky

1 Koncentrace vodikovych iontl (H*) v télnich tekutinach se fadové pohybuje v oblasti:

LJA - umol/I
(1B - nmol/l
[ JC - mmol/l
[(JD - pmol/l

2 Exkrece HY mo&i za 24 hod u dospélého &lovéka se v priméru pohybuje kolem hodnoty:

[ JA-200 mmol

(1B -40 umol
[]JC-70 mmol
[ ]D -7 mmol/l

3 Pufrové baze séra jsou dany hodnotami:

[JA -[HCO3™ ] + [proteinat]
[0B - [CIT] + [HCO3™ 1 + [HPO42~ 1 + [laktat]
[JC-[HCO5™ ] + [CO527]

4 Rozpoznani metabolické acidézy (MAC) ve smiSené poruse ABR umoznuje:

[JA - ndlez zvySenych hodnot "anion gap"

[]B - snizeni pO5 v arteridIni nebo centrdlni vendzni krvi
[JC - nizky hemoglobin v krvi

[JD - zvySeny laktat v krvi

5 Vyrazna hypoproteinemie s poklesem residualnich aniontl vede k:'

[JA - MAL
[ 1B - MAC
[1C - RAL + MAC
[ 1D - MAC + RAC

Submit

Kazuistiky

Pacient se skoliézou a srdecni vadou

17-lety pacient prijat do nemocnice s méstnavou srdecni vadou a skoliosou. Pri prijeti vySetrena laborator a o 24 h
pozdéji opét.

Moc¢:

bilkoviny 1 g

pH =6

3-6 hyalinnich valc
ostatni nalez normalni


https://www.wikiskripta.eu/w/Soubor:Tip.png
https://www.wikiskripta.eu/w/Skoliosa

Laboratorni vysledky

prijeti za 24 h
pH 7.2 7.46
pCO, 14,0 kPa 5,3 kPa
HCO3™~ 40 mmol/l |29 mmol/I
BE 5,0 mmol/l |5,0 mmol/I
pO2 17,6 kPa 17,6 kPa
saturace 0,/97,90 % 99 %
Na*t 146 mmol/I| 139 mmol/l
K+ 5,0 mmol/l |3,3 mmol/l
Cl— 94 mmol/l |96 mmol/|
glykemie 6,9 mmol/l 4,8 mmol/l
urea 6,0 mmol/l |1,7 mmol/I
kreatinin 45 pmol/l |75 pmol/l
CK 3,6 pkat/l  |2,4 pkat/l
LD 4,1 pkat/l | 3,8 pkat/I
Hb 189 g/l 165 g/l
hematokrit 58,80 % 50,70 %
Otazky:

1. Jaka byla porucha ABR pfi prijeti?

2. Jaka byla porucha ABR po 24 h?

3. Co bylo pfi¢inou poklesu K* v séru za 24 h?

4. Odpovida klinicky stav laboratornim naleziim?

1. RAC castecné kompenzovand (vzestup HCO3™ a BE)

2. MAL, zrejmé chlorid-responzivni po hyperkapnii.

3. ProtoZe pH pfimo ovliviiuje pohyb K*, zména pH vede ke zméné K* v ECT, pokud se K* terapeuticky
nepfivadi. Vzestup pH o 0,1 vede k poklesu K* asi 0 0,6 mmol/l, tedy vzestup pH o 0,26 - pokles K*, 0 2,6 x
0,6 = 1,56, v nasem pfipadé pokles K* o 1,70 mmol/I

4. K podobné situaci dochazi u vice syndrom{. Skoliosa ztézuje hluboké dychani, snizeni minutového objemu
zrejmé spoluplsobilo. Nasledny pokles HCO3™ je mozno vysvétlit méstnavou srdecni vadou (hypoxicka
laktatova acidéza). Retence CO, vSak byla pravdépodobné jiného plvodu (ztizené dychani).

Pacient v akutni respiracni tisni

51-lety muz prijat do nemocnice s akutnim respira¢nim distress syndromem (Syndrom akutni dechové tisné).
Pacient koufi 3 bali¢ky cigaret denné.

Laboratorni vysledky pri prijeti

pH 7,41
pCO, 5,4 kPa

HCO3~ 26,0 mmol/l

pO2 17,6 kPa

saturace Oy 76 %

karbonylHb 11,50 %

venézni saturace |54 %

Pso 4,33 kPa
2,3-bisfosfoglycerat|5,3 j. (norma 3,3-5,3)
Hb 201 g/l

Otazky:

1. Jak hodnotite ABR v dobé prijmu pacienta?
2. Je posunuta disociacni kfivka oxyhemoglobinu?
3. Jaka je vyznamnost ostatnich vysledkh?

1. ABR je normalni.
2. Ano, kfivka je posunuta doprava. Normalné je Psq 3,4-3,6 kPa; Psq je tedy vyssi pfi prakticky Zzadném
zvysSeni 2,3-bisfosfoglyceratu. Afinita Hb ke kysliku je tedy vyrazné snizena.


https://www.wikiskripta.eu/w/Respira%C4%8Dn%C3%AD_acid%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/MAL
https://www.wikiskripta.eu/w/Syndrom_akutn%C3%AD_dechov%C3%A9_t%C3%ADsn%C4%9B

3. Hemoglobin je zvySeny, tato sekundarni polycytemie neni obvykla u chronickych respiracnich
onemocnéni. Ackoliv neni vysokd saturace arteridlni krve (asi vlivem poskozeni plic), které neumoznuji
kvalitni vymeénu, tkané dostavaji vzhledem k arterio-venéznimu rozdilu pomérné dost kysliku.

Pacientka v diabetickém komatu

15-letd divka je privezena v komatu na ARO. Je 7 let diabeti¢ka, brala insulin. Méla uz nékolik zachvatd
hypoglykemie a ketoaciddzy. V posledni dobé méla ve Skole hodné uceni a snad i zanedbala néjaké injekce
insulinu.

Laboratorni vysledky pfri prijeti

krev moc¢
pH 7,11 ketonurie |3
pCO, 2,7 kPa glykosurie |3
HCO3™ 8 mmol/l
pO2 12,7 kPa
saturace O, 97,90 %
glykemie 58,3 mmol/I
Na* 148 mmol/I
K+ 5,8 mmol/l
ClI— 87 mmol/l
laktat
urea 5 mmol/l
kreatinin 122 pymol/I
osmolalita 385 mmol/kg

vypoctend osmolarita| 346 mmol/I
anion gap 58,3 mmol/Il

Otazky:

1. Jaka je diagnéza?

2. Vypoctéte anion gap (AG), co je pfri¢inou vysokého AG?

3. Jaky je vyznam zvySené osmolality?

4. Pro¢ jsou chloridy a HCO3™ snizené, jaky je vyznam “normalniho” Na* a zvySeného K*?

1. Diabetickd ketoacidéza (hyperglykemie, acidosa, ketonurie, glykosurie).

2. AG = Na* + Kt — HCO3™ — CI~ = 58,8 mmol/I; pfi¢inou je ketoacidéza (jinymi pri¢inami byvaji laktatova
acidosa, uremie, intoxikace...).

3. Zvysena osmolalita séra je ze ztraty vody osmotickou diurézou a z hyperglykemie. U ketoaciddzy je to
bézné.

4. Diabeticka ketoacidéza je formou MAC, ktera vede ke snizeni HCO3~. Pacienti dychaji rychle, aby
kompenzovali acidosu a to vede ke snizeni pCO, (pO, byva normalni). Hypochloridemie nastane vlivem
osmotické diurézy. Vysoké Na™ je relativni vlivem ztrat vody. Pacient ma Zizen, ale obvykle pije tekutiny bez
dostatku Na+ a dalsich elektrolyt(l. Hladinu K* v plasmé je nutno hodnotit opatrné. Z celkového télesného
K* je v ECT jen asi 2-3 %. Hyperkalemie je zde zplsobena téZkou acidézou a ¢aste¢né téz osmotickou
diurézou. (Zasoby K* v télu u diabetického komatu jsou vzdy velmi snizeny a pro Upravu stavu je nutné
podavat Kt.

Pacient s plicni insuficienci a hypokalemii

Pacient 55 let, s chronickou plicni obstrukéni chorobou, ktery byl 1éCen delSi dobu thiazidovymi preparaty (jako
diuretikum).

Laboratorni vysledky pfi pFijeti

pH 7,42
pCO, |11,6 kPa
HCO3™ |55 mmol/I

pO> 8,4 kPa
K+ 2,6 mmol/l
Otazky:

1. O jakou poruchu v ABR se jedna?


https://www.wikiskripta.eu/w/Insulin
https://www.wikiskripta.eu/w/Hypoglykemie
https://www.wikiskripta.eu/w/CHOPN
https://www.wikiskripta.eu/w/Diuretika

1. Chronické plicni onemocnéni vede ke snizeni vymény plynd: retence CO, —respira¢ni acidéza, nedostatek

0, - hypoxie - hypoxickd laktatova acid6za. Dlouhodobé uzivani thiazidovych preparatl vede ke ztratdm K+t
moci —» hypokalemicka metabolicka alkaléza.

Odkazy

7 va s

Souvisejici ¢clanky

ABR

Poruchy acidobazické rovnovahy
Diabeticka ketoacidéza
Transport kysliku krvi

Dalsi kapitoly z knihy MASOPUST, J., PRUSA, R.: Patobiochemie metabolickych drah:

= Vyziva: Energeticky metabolizmus a jeho poruchy ¢ Poruchy vyZivy ¢ Vysetreni stavu vyzivy

Sacharidy: Poruchy metabolismu glukézy  Glykogendzy

Lipidy: Poruchy lipidového metabolizmu

Jiné: Poruchy ureageneze ¢ Porfyrie * Poruchy metabolismu kyseliny mocové

Voda, stopové prvky a minerdly: Sodik ¢ Draslik

Otazky a kazuistiky: Poruchy metabolismu glukézy ¢ Poruchy vyZzivy ¢ Voda ¢ Acidobazicka rovnovaha ¢
Bilirubin * Porfyrie « Poruchy metabolismu kyseliny mocové ¢ Glykogendzy ¢ Poruchy metabolismu lipidd
Eikosanoidy ¢ Dédi¢né poruchy metabolismu aminokyselin ¢ Poruchy genové exprese

Zdroj

= MASOPUST, Jaroslav a Richard PRUSA. Patobiochemie metabolickych drah. 1. vydani. Praha : Univerzita
Karlova, 1999. 182 s. s. 164-166. ISBN 80-238-4589-6.
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