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Souhrn

Cil: Zjistit vyznam néboja nesenych silnymi ionty v patogenezi odchylek acidobazické rovnovéhy u pacient( s ja-
terni cirh6zou. Pacienti a metody: Vysettili jsme 11 pacientl s dekompenzovanou cirhézou a zhodnotili zmény
acidobazické rovnovahy jak tradi¢ni, tak kvantitativni metodou podle Stewarta a Fencla. Vysledky: Dle tradi¢ni
metody mélo 9/11 pacientl pH v normé a jen 2/11 méli pH > 7,44, z toho jeden mél respira¢ni alkalézu a u dru-
hého bylo pH vysledkem respiracni alkalemie a metabolické acidemie. Anion gap byl zvysen pouze u jednoho
pacienta, po jeho korekci na koncentraci albuminu byl viak zvysen u 10/11 pacientd. pCO, byl snizen u 5/11 paci-
entl. Dle Stewartova-Fenclova pfistupu jsme zjistili snizeni ndboje neseného silnymi ionty (SID - strong ion diffe-
rence) u 11/11 pacientd. SID tésné korelovala s [HCO,] (r = 0,9264, P < 0,01). Rozdil mezi koncentracemi [Na*] a [CI]
rovnéz vyznamneé koreloval s [HCO,T] (r = 0,7272, P < 0,01). lonty, které b&zné nestanovujeme [UAT], byly zvy3eny
u 9/11 pacient(, predevsim v dasledku zvyseni laktatd (u 11/11 pacientd). Zavér: Stav acidobazické rovnovahy u pa-
cientll s dekompenzovanou jaterni cirhézou byl charakterizovan tendenci k respirac¢ni alkalemii a metabolické aci-
demii. K metabolické acidemii vyznamné pfispival — kromé zvyseni [UA] - také snizeny rozdil [Na*] - [CI]. Posouzeni
tohoto jednoduchého parametru mize upfesnit divody poruchy acidobazické rovnovéhy, a tim i strategii 1écby.

Kli¢ova slova: acidobazicka rovnovéha - jaterni cirh6za — natriochloridové diference — Stewartova-Fenclova metoda

[Na‘] - [CI] difference significantly contributes to acidemia in patients
with liver cirrhosis

Summary

Aim: To evaluate the role of strong ion difference (SID) in acid-base disorders in patients with liver disease. Pa-
tients and methods: We evaluated the acid-base status in 11 patients with liver cirrhosis both by traditional and
quantitative Stewart-Fencl methods. Results: Nine of eleven patients had pH within the norm, 2/11 had pH above
7.44. One patient had respiratory alkalosis, the second had a combined respiratory alkalemia and metabolic acide-
mia. The anion gap was increased only in one patient, but after correction for serum albumin concentration, it was
above the norm in 10/11 patients. pCO, was below the normal limit in 5/11 patients. The Stewart-Fencl evaluation
revealed decreased SID in 11/11 patients. Both SID and the difference in [Na*] - [CI] closely correlated with [HCO, ]
(r=0.9264 and r = 0.7272, respectively, P < 0.01). The not routinely assayed ions [UA] were increased in 9/11 pa-
tients. Conclusion: The acid-base status in patients with decompensated liver cirrhosis was characterized by a tend-
ency to respiratory alkalemia and metabolic acidemia. Apart from an increase of [UA], the difference in [Na*] - [CI]
contributed significantly to acidemia. Thus, this simple parameter aids in determining the causes of acid-base dis-
turbance and influences the treatment strategy.

Key words: acid-base balance - liver cirrhosis — sodium-chloride difference - Stewart-Fencl method

Uvod produkci 1000 mmol hydrogenkarbonatu. Zmény ABR
Regulace acidobazické rovnovahy organizmu (ABR) je  pfijaterni cirhéze jsou vysledkem velmi komplikovanych
pficitana ledvindm a plicim, ale podileji se na ni zfady  déju [1], z nichz nékteré maji acidifikujici a jiné alkalizujici
pficin i jatra, za fyziologického stavu mimo jiné denni  vliv. Tyto déje se casto vzajemné rusi a vysledkem muze
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byt normalni pH, navzdory rozvratu vnitiniho prostiedi.
V dlsledku casto ptitomného hyperaldosteronizmu je
porusen elektrolytovy metabolizmus [2,3]. Vazne syn-
téza albuminu s tendenci k alkaléze [4] a méni se bil-
kovinné spektrum. Je porusen metabolizmus amino-
kyselin. Podle nékterych autord existuje vazba mezi
rychlosti syntézy mocoviny v jatrech a ABR. Jestlize se
snizi HCO, nebo pH, tlumi se syntéza urey v jatrech
(z NH, a HCO,) a HCO,, vznikajici v pribéhu oxidace
protein(, je zadrzovan v organizmu a slouzi ke korekci
aciddézy [5-7]. Jini autofi viak tento vztah neprokazali
[8]. Pti ascitu se ¢asto rozvine i porucha ledvin v rdmci
hepatorenalniho syndromu. Nezanedbatelny je také
vliv podéavanych lékd, zejména diuretik [9], které plsobi
metabolickou alkalézu [10]. Vyznamnou roli hraje re-
tence tekutin s edémy a ascitem, ale kromé toho casto
se snizenym efektivnim cirkula¢nim objemem [11].
Hemodynamické zmény u cirhézy zahrnuji hyperkine-
tickou cirkulaci s periferni vazodilataci a snizenym pra-
tokem krve ledvinami [12], coz ptispiva k retenci vody
a sodiku v organizmu. Pomérné castd je téZz porucha
tubularni funkce ve smyslu rendlni tubularni acidézy.
Retence vody pfispiva k dilu¢ni acidéze. Zrychlené dy-
chani je dlisledkem drazdéni dychaciho centra reti-
novanymi metabolity a velkého ascitu, coz vede k po-
klesu pCO, a respiracni alkaléze. Dosud publikované
studie o poruchach ABR u pacientl s cirhdzou analy-
zuji tuto problematiku tradi¢ni metodou zalozenou na
Hendersonové-Hasselbachové rovnici. Tento pfistup
sice odhali odchylku ABR a klasifikuje ji na respiracni ¢i
metabolickou, fikd viak jen malo o podstaté metabo-
lické (nerespira¢ni) zmény. V nasi studii hodnotime stav
ABR nejen tradi¢nim pfistupem, ale také novéjsi, kvan-
titativni metodou dle Stewarta a Fencla (S-F) [13-15],
kterd umoznuje popsat pficinu, kterd odchylku meta-
bolizmu zpusobila. Cilem této studie je také zjistit pfi-
spévek silnych iontl ke stavu ABR.

Pacienti a metody
Parametry acidobazické rovnovahy (ABR) jsme vyset-
fili u 11 pacientl, 6 muzl a 5 zen, ve véku 43-73 rokl
s dekompenzovanou jaterni cirhézou. Podkladem one-
mocnéni byl u 7 nemocnych etylizmus, u 2 chronicka
hepatitis, u jednoho kombinace hepatitidy a etylizmu
a u jednoho pacienta jsme pficinu nezjistili. 9 z 11 paci-
entd mélo ascites, 7 z nich bylo 1é¢eno diuretiky, 2 furose-
midem, 3 spironolaktonem a 2 obéma diuretiky a 4 paci-
entdim jsme diuretika nepodavali; 2 pacienti mélizvyseny
sérovy kreatinin (102 a 282 pumol/l). Biochemické vy3et-
feni bylo provedeno v rutinni laboratofi, parametry ABR
byly ziskany analyzou kapilarni krve podle Astrupa.

Rozbor odchylek ABR jsme provedli jednak tradi¢ni
metodou, jednak podle novéjsiho pfistupu navrzeného
Stewartem a Fenclem.

Tradi¢ni pfistup hodnoceni ABR (bicarbonate-cente-
red) je zaloZzen na Hendersonové-Hasselbalchové rov-
nici a vypoctu aniontové mezery (anion gap - AG) ko-

rigované na sérovou hladinu albuminu (AG,,,,) a je

vseobecné zndmy [16-20]. Novéjsi zplsob nahledu na
ABR podle Stewarta a Fencla (S-F pfristup) [13-15,21-
35] je méné znamy, a proto zde ve stru¢nosti vysvét-
lime jeho podstatu. Respiracni slozka ABR je pfi S-F pfi-
stupu interpretovana stejné jako pfi tradi¢nim pohledu,
tedy podle pCO,. Hodnoceni metabolické slozky ABR vy-
chdzi z principu elektroneutrality, podle néhoz musi byt
soucet nabojl nesenych kationty roven souctu nabojl
nesenych anionty (schéma). Vsechny kationty plazmy
jsou silné (tedy plné disociované a chemicky nereagu-
jici), zatimco na strané aniontl jsou silnymi jen chlor
a ionty, které bézné nestanovujeme, oznacované jako
UA (unidentified anions), tj. ketokyseliny, laktat, anionty
hromadici se pfi jaternim ¢i ledvinovém selhani apod.
Ostatni anionty plazmy - albumin, fosfat a hydrogen-
karbonat - jsou ionty slabé, nelpliné disociované, tedy
pufry. S-F teorie ABR vychazi z hypotézy, ze pH i [HCO,]
jsou sekundarni veliciny, které se nemohou zménit samy
0 sobé (zavislé proménné), ale méni se tehdy a jen tehdy,
kdyz se zméni néktera z nezavisle proménnych velicin.

Metabolicka slozka ABR je dle tohoto pfistupu hodno-
cena podle dvou nezdvisle proménnych velicin, z nichz
prvnije definovana silnymi a druha slabymi ionty plazmy
ato:

Schéma. Princip elektroneutrality

Ca™, Mg++

Soucet plazmatickych kationtt je vzdy roven souc¢tu plazmatickych
aniontd. Tradi¢ni pistup hodnoti metabolickou slozku acidoba-
zické rovnovahy podle hodnoty [HCO, 1. StewartCv-Fencliv pfistup
naopak vychazi z principu elektroneutrality a povazuje [HCO,] za
hodnotu zavislou na koncentraci viech ostatnich iont( plazmy.
[HCO,1 se tedy nemiize ménit samo o sobé, ale tehdy a jen tehdy,
kdyz se zméni koncentrace kteréhokoliv jiného iontu (schéma),

a to bez ekvimolarni zmény iontu s opa¢nym nabojem.

Strong ion difference - SID = [Na*] + [K*] + [Ca**] + [Mg**] - [CI] -
[UA’], dle Fencla Ize v3ak spocitat nepiimo jako soucet aniontd sla-
bych kyselin: SID = [HCO,] + [Alb7] + [P ].

AG (anion gap, aniontova mezera) = [Na+] + [K+] - [CI-] - [HCO3-].
Z aniontové mezery usuzujeme pii tradi¢nim pfistupu na koncen-
traci aniont( silnych kyselin, které bézné nestanovujeme [UAT], ale
s nepiesnostmi, nebot nekalkuluje s koncentracemi [Ca**] + [Mg*],
ale zejména nabojem nesenym [Alb] + [P ], coz v pfipadé jejich od-
chylek od normy vede k falesné hodnoté AG. Korigujeme-li vypo-
¢tenou hodnotu AG na [Alb7] a [P], pfiblizime se k hodnoté [UA].

V pfipadé této korekce se AGkOrig lisi od [UAT jen mélo, a to o [Ca**]
+[Mg**1.V klinické praxi vétsinou staci korigovat AG na albumin.
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.Rozdilem naboji mezi silnymi (plné disociova-
nymi a chemicky nereagujicimi) kationty a anionty
(tzv. diference silnych iontd/strong ion difference —
SID = [Na*] + [K'] + [Ca*] + [Mg*] - [CI] - [UA], kde
[UATje koncentrace neuréenych silnych aniontt). Sni-
zeni SID acidifikuje, zvy3$eni alkalizuje.

2. Pomoci celkové koncentrace slabych neprchavych

anionti [A ], jen caste¢né disociovanych (albumin

a fosfaty), a tedy nabojem jejich disociované slozky —

[A.1=T[Alb7+[P 1, naboj neseny albuminem a fosfa-

tem mizeme snadno spocitat podle jednoduchych

rovnic [15,36,37], snizeni alkalizuje, zvyseni acidifi-

kuje [10,38].

Tyto 2 nezavisle proménné velic¢iny urcuji koncentraci hyd-
rogenkarbonatu [HCO, . Napf. jestlize se zvysi na strané
kaniontl [Na*] bez soucasného zvyseni doprovodného
silného aniontu - obvykle [CIT — musi se zvysit — aby z{-
stala zachovana elektroneutralita — koncentrace slabych
aniontd, z nichZ biologicky nejvyznamnéjsi je [HCO, . Tra-
di¢ni pristup hodnoti tento stav jako metabolickou alka-
I6zu signalizovanou zvysenim [HCO,, S-F pfistup to hod-
noti jako alkalézu v dlsledku zvyseni SID, dané zvysenim
bolické acidézy vzniklé v disledku vzestupu [CI] (hyper-
chloremicka acidéza tradi¢niho pfistupu) nebo iontd [UA]
napf. laktatu pfi jaternim selhani (acidéza se zvysenym
AG). [UAT je jen presnéjsim vyjadienim AG.

Kvantitativné nejvyznamnéjsimi ionty ovliviujicimi
SID jsou Na* a CI.. V klinické praxi je hodnotime izolo-
vané. Vzhledem k jejich Sirokému rozmezi normdlnich
hodnot je vyhodnéjsi hodnotit rozdil jejich koncentraci,
Diff(NaCl), ktery nam daleko vice napovidd a o jejich pfi-
spévku k odchylkdm ABR [28]. Tento parametr pochopi-
telné vyborné koreluje se SID (nebot ostatni silné ionty
jsou v plazmé v daleko mensi koncentraci), ale z praktic-
kého hlediska a z pohledu tradi¢niho pfistupu je dile-
zité, ze koreluje také s [HCO,] [39-41]. Pokles Diff(NaCl)
mUze nastat jednak v dlsledku dilu¢niho efektu (di-
lu¢ni acidéza tradi¢niho pohledu - nebot plazmaticka
[Na'] je vyssi nez [Cl], a tudiz se pfi nafedéni snizi o vice
mmol/I nez [CI]) [42], jednak v dudsledku poruchy na-
trio-chloridového metabolizmu v piipadech, ve kte-
rych bychom tuto moznost neoc¢ekdvali [39,43-46]. Ta-
kovou situaci je napf. zvyseni [UAT, kdy koncentrace
[Na'] a [CI] jsou jesté v referencnim rozmezi, ale v né-
kterych pfipadech je jiz Diff(NaCl) snizena. Tuto po-
ruchu bychom hodnotili jen jako dusledek zvysené
koncentrace bézné nestanovovanych silnych kyselin.
Prispévek koncentraci [Na*] a [CI] vyplyne teprve pfi
posouzeni Diff(NaCl). Vyplyva to z toho, Ze i pfi normo-
natremii a normochloremii mize byt Diff(NaCl) snizena.
Dle tradi¢ni analyzy bychom takovou poruchu mohli
posuzovat pouze jako metabolickou acidézu se zvyse-
nym AG. Z pohledu S-F teorie v3ak v dusledku snizeni
Diff(NaCl) se snizi SID a nasledné - v rdmci zachovani
elektroneutrality — se musi snizit [HCO,], cozZ pfispiva
k metabolické aciddze. Vztah mezi [HCO,], Diff(NaCl)

Lazkova ] et al. Rozdil [Na*] - [CI'] vyznamné pfispiva k acidemii u pacienti s jaterni cirh6zou

a AG mlzeme vyjadfit z nejjednodussiiho vypoctu pro
AG: AG = Diff(NaCl) - HCO,, ktery m{izeme upravit do
tvaru: HCO, = Diff(NaCl) - AG. Z tohoto vztahu plyne, Ze
pokud je AG blizko normy (nejsou zvyseny [UAT] S-F pfi-
stupu), musi existovat linearni vztah mezi plazmatickou
koncentraci HCO,"a Diff(NaCl). A naopak, je-li hodnota
Diff(NaCl) blizko normy, musi existovat nepfimy linedrni
vztah mezi HCO, a AG.

Kromé posuzovani Diff(NaCl) je dudlezité i posouzeni
poméru jejich koncentraci, natrichloridovy pomér -
[Na*]/[CI], ktery by mohl pomoci odhalit pfispévek diluce
¢i kontrakce [27,45] na zmény ABR. Pomér Na/Cl v pfi-
padé cisté diluce/kontrakce zlstava (in vitro) nezménén,
na rozdil od Diff(NaCl), ktera pfi diluci klesa a pfi kontrakci
stoupa. Je-li vSak pfi metabolické poruse ABR pfitomna
dysbalance jednoho z téchto iontl z jiného ddvodu nez
zmény obsahu vody, méni se i pomér Na/Cl [28,47].

Hodnoceni respiracni slozky ABR je u klasického i S-F
pfistupu totozné.

Vysledky

Hodnoceni dle tradi¢niho pfistupu (tab.1a 2)
V normé mélo pH 9 z 11 pacientd, 2 z 11 pacientl méli
pH > 744, tedy alkal6zu, ztoho v 1 pfipadé respiracniho typu,
v druhém pfipadé jako soucet respiracni alkalemie (sni-
Zeni pCO,) a metabolické acidemie (snizeni [HCO, 7). U dal-
Sich 9 pacient(, ktefi méli pH v normé, byl u 5/11 snizen
pCO, a jen 3/11 méli snizenou hodnotu [HCO,], tedy
pouze u téchto 3 pacientu by pfi hodnoceni stavu ABR tra-
di¢nim zplsobem vzniklo podezieni na metabolickou aci-
doézu. Anion gap (AG) jsme pocitali dle rovnice: AG = [Na*]
+ [K] - [CIT - [HCO,] a za jeho normu jsme povaZovali
soucet hodnot stfednich koncentraci jednotlivych iontG.
Nizkd hladina albuminu skryvé skute¢nou hodnotu
AG, a proto jsme takto vycteny AG néasledné modifiko-
vali pfepoctem na sérovou hladinu albuminu podle rov-
nice: AG,,, =AG+0,25x(40-S, ) [1548]. Nekorigovany
AG byl zvysen pouze u 1 pacienta. Po korekci AG na séro-
vou hladinu albuminu (AG,,) jsme vsak zjistili jeho zvy-
Seni témér u viech pacientl (10/11), coz svéd¢i o hroma-
déni silnych kyselin. AG,,., koreloval s koncentraci laktatu
(r=0,6234, P < 0,05). BE byl snizen jen u jednoho pacienta.

Hodnoceni dle Stewartova-Fenclova pfistupu
(tab.1a2)

SID, hodnotici vliv silnych iontd na ABR, byla snizena
u véech pacient (11/11), coz prispivalo k metabolické acid-
emii plsobené odchylkami silnych iontd. Na tomto sni-
Zeni se podilelo zvyseni [UA] u 9/11 pacientt [10], dané
predevsim zvysenim laktatl u véech 11 pacient(. Ke sni-
Zeni SID dale prispivalo snizeni kationt(, a to u 3/11 [Na*],
u 3/11 [K*], u 5/11 [Ca**], u 4/11 [Mg*], je v3ak zfejmé, ze
pfispévek iontd o nizké sérové koncentraci byl maly.
Prispévek [CI] ke snizeni SID byl rovnéz maly, byla zvy-
$ena jen u 1/11 pacientd. Hodnota SID tésné korelovala
s [HCO,1 (r = 0,9264, P < 0,01), nikoliv v3ak s pH. Rozdil
mezi koncentracemi kvantitativné nejvyznamnéjsiho
kationtu a aniontu, tedy natria a chloridu - Diff(NaCl)
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- byl pod stfedni hodnotou normy u 8/11 pacientl
arovnéztésné koreloval s [HCO,] (r=0,7272,P < 0,01), ale
zlstal tésné pod korelaci s pH (r=0,5889, NS). Natriochlo-
ridovy pomér byl u viech pacientt vyssi nez stredni hod-
nota normy, vypocitand jako podil strednich hodnot
fyziologického rozmezi koncentraci natria a chloru.

Naboj neseny slabymi neprchavymi kyselinami -
[A,.1 - byl snizen u viech pacient( (coz pfispivalo k al-
kalemii), predevsim v dasledku nizké [Alb] u 9/11 paci-
entl. | u obou dalsich pacientl byl albumin na dolni
hranici normy.

Pramérnd [Na*] u pacienti lé¢enych furosemidem byla
136,7 mmol/l, u pacientli bez furosemidu 139,4 mmol/I.
Nezaznamenali jsme rozdil v [K'] mezi pacienty bez
a s furosemidem.

Jiz AG jasné koreloval s [UAT] (r = 0,8888, P < 0,01), pfes-
toze byl u vétsiny pacientd v normé. Korelace AG,
a [UAT] byla téméf absolutni (r = 0,9468, P < 0,01).

Diskuse
Poruchy ABR u cirhotikl jsou nejcastéji charakterizo-
vany respiracni alkalemii spolu s metabolickou acidemii.

Tab. 1. Laboratorni tdaje o jednotlivych pacientech

[CI'] vyznamné pFispiva k acidemii u pacientu s jaterni cirh6zou

V zavislosti na stupni poskozeni jater se poruchy prohlu-
buji. Pfi kompenzované cirhéze ve stadiu Child-Pugh A je
stav ABR charakterizovan mirnou hypalbuminemickou
alkalemii, pfi prohlubujici se jaterni lézi ve stadiu B
a C pfistupuje respira¢ni alkalemie [49]. Pfi jaternim
selhani nabyva prevahu metabolickd acidemie v da-
sledku hromadéni silnych kyselin, zejména laktatu [50].
U poloviny nasich pacientd bylo snizeno pCO,. Respi-
ra¢ni alkalemie je typickym projevem vsech typ jater-
nich postizeni [51]. Pravdépodobné je to dlsledek sti-
mulace dychaciho centra retinovanymi aminy a jinymi
latkami, které nejsou dostate¢né metabolizovany jatry
a ma také vztah i ke zménéné hemodynamice [1]. Také
intracelularni acidéza v dasledku poruseného bunéc-
ného metabolizmu mozkového kmene muze byt od-
povédna za hyperventilaci [52,53]. Vyssi stav branice pfi
velkém ascitu také vede ke zrychlenému dychani, a tim
k poklesu pCO,.

Vétsina nasich pacientt s ascitickou jaterni cirhdzou
méla pH v normé navzdory mnohym odchylkdm ve slo-
zeni extraceluldrni tekutiny. Nekorigovany AG ukazoval
na hromadéni silnych kyselin jen u 1/11 pacientd, a neni

klinické udaje norma
1 2 3
Na* mmol/| 136-145 141 136 135
K* mmol/I 3,8-54 4 37 38
E Ca>* mmol/| 1,13-1,32 119 117 111
E Mg?* mmol/| 0,66- 1,0 075 062 083
g C mmol/l 97-108 109 106 95
é P, mmol/l 0,65-1,61 1,46 1 1,54
Alb g/l 35-53 246 237 22
laktat mmol/I 0,3-0,8 1,5 413 3,6
pH 7360-7,440 745 7,397 7,407
§  pCo,kPa 4,8-5,9 426 38 578
2 Hco, mmol/ 225-269 21,9 172 267
BE mmol/I -3,0-15 -2 64 22
AG mmol/I 17,7 171165 171
> AGkorig. 17,7 221 21,83 2325
® mmol/I
=
£ sIDmmol/l 39 316 2563 3566
g UA  mmol/l 4,99 634 986 10,08
g A, mmol 1435 97 843 89
2 DifftNac) 37 32 30 40
Na*/Cl pomér 1,21 1,29 1,28 1,42

diuretika
verospiron
verospiron
furosemid

pacient

4 5 6 7 8 9 10 1
140 139 140 142 140 135 140 135
4,2 4,2 4,2 4,1 4,2 36 31 39
1,32 1,16 1 1,05 0,96 1 1,15 1,18
0,94 1 0,99 0,58 0,99 0,63 0,88 0,63
107 102 105 113 105 88 102 100
1 1,23 1,44 1,31 1,44 1,15 0,95 1,08
31,2 35,6 25,8 18,9 25,8 23,1 36,4 24,1
2,25 2,7 41 2,01 41 6,4 4,6 2,79
7,399 7425 7,424 7,421 7,424 7,52 7,387 7437
4,92 541 5,03 4,75 5,03 4,3 5,72 4,74
22,3 26,1 24,3 22,7 24,3 26,2 25,2 23,6
-1,6 2,1 -0,5 -0,9 0,5 39 0,6 0,1
149 15,5 14,9 10,4 14,9 244 15,9 15,3
18,35 18 19,7 16,93 19,7 29,88 18,05 20,53
32,83 38,4 33,38 3041 34,2 3512 37,03 3243
6,63 4,96 7,81 4,32 6,95 17,11 6,1 8,28
10,53 12,3 9,08 7,71 9,89 8,92 11,83 8,83
33 37 35 29 35 47 38 35
1,31 1,36 1,33 1,26 1,33 1,53 1,37 1,35
c T < el T £
g 2 ¢ 2 22
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proto prlkazny pro retenci silnych aniontl. Teprve AG
korigovany na albumin (AG,,;,) prokézal hromadéni sil-
nych kyselin téméf u viech pacientl. Z toho vyplyva
nutnost této korekce [19,21,36,37,48,54], nebot nedo-
statecnd syntéza albuminu v jatrech zpGsobuijici alka-
lemii mize zcela zakryt hromadéni silnych kyselin, ale
i vliv dalSich iontl (pUsobicich acidemii). Néktefi autofi
déle doporucuji korigovat AG navic i na sérovou kon-
centraci fosfatl, ¢imz se jeho vypovédni hodnota dale
zpiesni. To ma vyznam zejména u nemocnych v rendlni
insuficienci, u nichz stoupa hladina fosfatu, které pfispi-
vaji k metabolické acidéze, a tedy vypoctenou hodnotu
AG zvysuji. Sami se domnivame, Ze v klinické praxi tato
korekce nutna neni. Hladina AG,,,, tésné korelovala
s [UA]S-F pristupu (r = 0,9468, P < 0,01). Z toho vyplyva
poznatek, ze u pacientl s ascitickou jaterni cirh6zou
ma AG, .. dostate¢nou vypovédni hodnotu o hroma-
dénisilnych kyselin, a neni tedy nutné vypocitavat [UAT]
z rovnice pro SID.

V ¢em tedy pfispiva S-F pfistup k upfesnéni poru-
chy ABR u pacientt s cirh6zou? Predevsim v tom, Ze na
rozdil od tradi¢niho hodnoceni detailné zhodnoti pfi-
¢iny odchylky ABR. Pfedevsim je to vypocet SID, ktery
odhali pfispévek koncentraci silnych ionti ke zménam
ABR. Snizeni SID, pfitomné u vsech nasich pacientt, bylo
také rozhodujici pfi¢inou vyvoje metabolické acidemie,
nebot témér absolutné korelovalo s [HCO,T (r = 0,9264,
P < 0,01). SID je vysledkem souctu koncentraci mnoha

Tab. 2. Pocty pacientd, u nichz byly pfitomny

odchylky od normy

parametr ABR snizeno  zvyseno  pruamér SD
Na* mmol/I 3 0 138,45 2,66
K* mmol/I 2 0 3,91 0,34
Ca?* mmol/Il 5 0 1,12 0,11
Mg?* mmol/I 4 0 0,80 0,17
Cl-mmol/I 2 2 102,91 6,85
P, mmol/I 0 0 1,24 0,21
Alb g/l 9 0 26,47 5,57
laktat mmol/I 0 11 3,47 1,40
pH 0 2 7,43 0,04
pCO, kPa 5 0 4,89 0,61
HCO,” mmol/I 3 0 23,68 2,69
BE mmol/I 1 3 -0,11 2,66
AG mmol/I 2 1 16,08 3,30
Ag, g mmol/l 0 8 20,76 3,61
SID mmol/I 10 0 33,34 3,47
UA" mmol/I 2 9 8,04 3,51

N 11 0 9,65 1,41
Diff(NaCl) mmol/I 7 3 35,55 5,03
Na*/Cl pomér 0 11 1,35 0,08
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iontd. Uvédomime-li si vSak, Ze na strané kationtU je pfi-
spévek odchylek [K'] + [Ca*] + [Mg?*] ve srovnani s [Na]
velmi maly a Ze na strané aniontl ma rozhodujici vliv
[CIT (pfi vylouceni odchylky [UA]), je nasnadé, ze SID by
bylo mozno nahradit jednodussim natriochloridovym
rozdilem Diff(NaCl). Tuto moznost jsme jiz prokazali na
velkém poctu nefrologickych pacientl [27,28]. | v sou-
¢asné studii byla dobrd, i kdyZ ne absolutni (v ddsledku
vysoké hodnoty [UAT) korelace mezi SID a Diff(NaCl)
a velmi tésna korelace mezi Diff(NaCl) a [HCO,, zatimco
korelace mezi [UAT a [HCO, T byla nesignifikantni. Da se
tedy soudit, Ze odchylky v metabolizmu natria a chloru
mély jesté vétsi vliv na metabolickou slozku ABR nez
[UA]. Z téchto dvou kvantitativné nejvyznamnéjsich
iontll se na snizeni SID podilelo predevsim snizeni
[Na*], které sice bylo jen u 3 pacientd pod hranici Siroké
normy, ale u vétsiny pacientt se k doIni hranici blizilo. Je
dobfe znamo, Ze pfi cirhdze je zvysena resorpce natria
v distalnim nefronu, zaroven viak dochézi k retenci te-
kutin a vysledna natremie je dana souc¢tem téchto déju.
V této souvislosti je tfeba si uvédomit i zmény natriového
(i kaliového) metabolizmu v souvislosti s [é¢bou. Diure-
tika, infuze roztokl bohatych na chloridy jako fyzio-
logicky roztok, které snizuji SID, lidského albuminu, jez
je slabou kyselinou, velké mnozstvi glukézy pfi poru-
sené glukoneogenezi, to vie mize posunout parametry
ABR . Také kontrakce efektivniho cirkulujiciho volumu je
u cirhézy s otoky a ascitem bézna [1].

Zaver

Zmény ABR u pacientd s jaterni cirhézou jsou velmi
komplikované [55] a jsou sou¢tem mnoha odchylek,
z nichz nékteré alkalizuji a jiné acidifikuji, takze je jejich
vliv na koncentraci vodikovych iontl ¢asto protichidny,
a pH proto muze zdstat v normé, jak tomu bylo u vét-
siny nasich pacientd. Nejcastéji popisovanou zménou je
respiracni alkalemie spojena s metabolickou acidemii.
Ve smyslu acidifikace se u nasich pacientl uplatriovalo
hromadéni silnych bézné nestanovovanych iontd, ze-
jména laktatu, a jesté silnéji pokles SID dany pfedevsim
poklesem rozdilu mezi koncentracemi natria a chlorid(i
- Diff(NaCl). Tuto veli¢inu bychom méli vzit v Gvahui pfi
pohledu na ABR tradi¢nim zptsobem a snazit se ji ko-
rigovat (napft. roztoky, které obsahuji natrium a chlor
ve fyziologickém poméru 1,4 : 1, omezenim pfijmu soli,
aplikaci NaHCO, apod). To povazujeme za hlavni pfinos
této studie.

Seznam pouzitych zkratek

ABR - acidobazicka rovnovaha AG - aniontova mezera/
anion gap Akaig - aniontova mezera korigovana na
plazmatickou koncentraci albuminu S-F - Stewartdv-
-Fenclliv ptistup k hodnoceni ABR SID - rozdil mezi
naboji nesenymi viemi silnymi kationty a vSemi silnymi
anionty plazmy/strong ion difference [A ] - soucet
koncentraci plazmatického albuminu (g/I) a anorganic-
kého fosfatu (mmol/l) [A 1 - soucet koncentraci ioni-
zovaného plazmatického albuminu (mmol/l) a ionizo-
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vaného anorganického fosfatu (mmol/l) [HCO,], [Na*],
[K*], [Ca?*], [Mg**], [CI'] - koncentrace pfislusnych ionta
v mmol/l [UA] - koncentrace bézné nestanovovanych
iontd (mmol/l) [P;] - koncentrace ionizovaného anor-
ganického fosfatu (mmol/l) [Alb] - koncentrace ionizo-
vaného albuminu (mmol/I) Diff(NaCl) - rozdil v plazma-
tickych koncentracich mezi natriem a chlorem (mmol/I)

Prdce vznikla za podpory grantu 15-33686A.
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