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Acidobazicka rovnovaha je klicovou soucasti homeostazy vnitiniho prostiedi, nezbytnou pro spravnou funkci enzymd,
bunécnou signalizaci a syntézu ATP. Fyziologické mechanismy, které udrzuji stabilni pH extracelularni tekutiny, zahrnuji
produkci, pufraci a eliminaci kyselin. Organismus neustéle generuje jak tékavé (CO,), tak netékavé kyseliny (napf. laktat,
sulfat, fosfat). CO, je vyluc¢ovan plicemi, zatimco netékavé kyseliny jsou z¢asti metabolizovany a z&asti vylu¢ovany ledvinami.
Pufracni systémy krve, zejména bikarbonatovy pufr, hemoglobin a plazmatické proteiny, umoznuji tlumit akutni zmény pH.
K posouzeni acidobazické rovnovahy se pouziva klasicky Henderson-Hasselbalch(v pfistup, zalozeny na poméru [HCO31/
pCO,, i fyzikalné-chemicky Stewartdv model, ktery zdUraznuje roli silnych iontt (SID), koncentraci slabych kyselin a pCO,
jakozto nezavislych determinant acidobazického stavu. Respira¢ni regulace pomoci zmén ventilace ovliviuje pCO,, zatimco
renalni regulace upravuje slozeni moc¢i a umozniuje dlouhodobéjsi korekci pH prostfednictvim amoniogeneze a zpétné
resorpce bikarbonatu. Vyznamny je i interorganovy tok substratd, napfiklad glutaminu mezi jatry a ledvinami. Infundované
tekutiny ovliviuji acidobazicky stav v zavislosti na obsahu metabolizovatelnych organickych aniontd. Porozuméni témto
principtim je klicové pfi volbé ventilace, tekutinové terapie a korekci elektrolytovych poruch. Cilem terapie by neméla
byt mechanicka normalizace laboratornich hodnot, ale podpora fyziologickych adaptacnich mechanismud v kontextu
zékladniho onemocnéni.

Kli¢cova slova: acidobazické rovnovaha, koncentrace vodikovych iontd, pufry, fyziologie ledvin, fyziologie dychani.

The physiology of acid-base balance

Acid-base balance is a key component of internal homeostasis, essential for enzyme function, cellular signaling, and ATP
synthesis. The physiological mechanisms that maintain a stable pH in the extracellular fluid include acid production, buffer-
ing, and elimination. The body continuously generates both volatile acids (CO,) and non-volatile acids (e.g., lactate, sulfate,
phosphate). CO, is excreted by the lungs, while non-volatile acids are partly metabolized and partly excreted by the kidneys.
Blood buffering systems-particularly the bicarbonate buffer, hemoglobin, and plasma proteins-help mitigate acute changes in
pH. To assess acid-base balance, both the classical Henderson-Hasselbalch approach, based on the [HCO;1/pCO, ratio, and the
physicochemical Stewart model are used. The Stewart model highlights the role of strong ion difference (SID), concentrations
of weak acids, and pCO, as independent determinants of acid-base status. Respiratory regulation through changes in ventila-
tion directly affects pCO,, while renal regulation modifies urine composition and enables long-term correction of pH through
ammoniagenesis and bicarbonate reabsorption. Inter-organ substrate fluxes, such as glutamine transport between the liver
and kidneys, also plays a significant role. Infused fluids affect acid-base balance depending on the quantity of metabolisable
organic anions. Understanding these principles is essential for making clinical decisions regarding ventilation settings, fluid
therapy, and correction of electrolyte disturbances. The goal of treatment should not be the mechanical normalization of
laboratory values, but rather the support of physiological compensatory mechanisms in the context of the underlying disease.

Key words: acid-base balance, hydrogen ion concentration, buffers, kidney physiology, respiratory physiology.

Uvod a definice

Jednobunéc¢né organismy jsou schopny se prizpUsobit velmi varia-
bilnim zevnim podminkdm (pH, osmolarita, koncentrace Zivin). Buriky
mnohobunéc¢nych organismd maji vysoce specializované funkce,
ale podstatné nizsf schopnost tolerovat zmény v prostredi, které je

obklopuje. Vyssi organismy disponuji sofistikovanymi regula¢nimi
systémy, jakymi udrzujf stalost vnitiniho prostfedi, tedy stalé iontové
sloZenf (izoionii), pH (izohydrii) a objem (izovolumii) tekutiny, kterd
omyva buriky. Cilem tohoto ¢lanku je shrnout fyziologické mechanismy

udrzovani acidobazické rovnovahy.
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Schéma 1. Produkce - pufrace — vylucovani kyselin
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Legenda: CO, - oxid uhlicity, ECT - extraceluldrn tekutina, H* — vodikovy proton,
Pi - fosfdty, S — sulfdty

Zivot jako konstantni produkce a vyluéovani
kyselin
Extracelularnf tekutina je kazdou minutu obohacovéna o 9 mmol
(200 ml) CO, a jednotky milimold organickych kyselin (napf. obrat
laktatu je v klidu cca 1 mmol/min, pfi ndmaze nebo v kritickém stavu
mize narlst 20-30x). CO, produkovany burikami je soucasné vylu-
¢ovan plicemi. Vétsina netékavych kyselin je opét metabolizovéna,
nékdy v jiném orgénu, pficemz interorgdnové toky metabolickych
substratd jsou funkené dudlezité. Pouze malé ¢ast (cca 0,05 mmol/min)
netékavych kyselin (napf. fosfatu a sulfatu) je vylu¢ovana ledvinami.
Procesy produkce a vyluc¢ovani kyselin jsou vzdjemné sprazeny tak, aby
narast produkce kyselin byl provazen zvysenim jejich vylucovéni. Plati
to pro CO, i netékavé kyseliny. Pufry slouzi k vyrovnanf kratkodobého
dysekvilibria mezi produkci a konsumpci/vyluc¢ovani kyselin.
Parcialnitlak CO, vynasobeny konstantou a ve jmenovateli zlomku
nahrazuje obtizné zméfitelnou koncentraci nestdlé kyseliny uhlicité
[H,CO,]. Unikatni viastnosti bikarbondtového pufru je, ze jde o otevieny
systém: organismus ma moznost manipulovat relativné nezavisle jak
s koncentracf bikarbondtového aniontu (metabolismus, ledviny), tak
s pCO, (plice).

Schéma 2. Hendeson-Hasselbalchova rovnice - koncept pojmu respiracni
vs. metabolické poruchy a podklad pro pojem ,kompenzace”

7~ METABOLICKA _ 4 vylucovéni
ny (‘% > recutace > VPR =T mod
/\[HCO;]
pH = 6,1+ log
a. pCo,
RESPIRACNI _ , minutové
@% REGULACE * LpH =1 ventilace

Legenda: CI - chloridovy anion, HCO, ~ koncentrace bikarbondtu, pCO, - arteri-
dini tenze oxidu uhlicitého
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Pristupy k posouzeni stavu acidobazickeé
rovnovahy

Vysetfeni komponent bikarbonatového pufru (pCO,, [HCO, ) spolu s pH
slouzi k posouzeni stavu acidobazické rovnovahy pfi tzv. klasickém
pfistupu [1, 2]. Fakt, Ze determinantou pH je pomer [HCO,1/pCO, je
zdkladem konceptu kompenzace: vliv vychylky jedné z téchto dvou
veli¢in (v disledku primdrni poruchy) na pH je sniZzena vychylkou
druhé z téchto velicin stejnym smérem (kompenzace) [3]. Nevyhodou
klasického modelu je, Ze stav bikarbonatového pufru odrazi az vysled-
ny stav acidobazické rovnovahy, coz neumozni detailné analyzovat
kombinované poruchy. Bostonskd skola vyvinula v 60. a 70. letech
soubor empirickych pravidel [4, 5], které jsou primarné urceny k odlisenf
kompenzace od superimponované poruchy (napf. respiracnf acidézy
nebo alkalézy nasedajici na kompenzaci metabolické acidozy - viz nize).
V 80. letech vyvinul Peter Stewart fyzikdIné-chemicky kvantitativni
pfistup [6], ve kterém jsou pH a [HCO, ] povazovany za zavislé veliciny,
pficemz acidobazicky stav plazmy je urcen 3 nezdvislymi determinan-
tami: rozdilem silnych iontd (strong ion difference, SID), koncentraci
slabych kyselin ([A ], zejména albumin a fosfat) a pCO,. Do klinické
praxe Stewartovu teorii pomohl zavést pneumolog na Harvardu, kryrsky
rodak Vladimir Fencl, jeho z&k James Figge [7, 8] a ikony Ceské klinické
biochemie Antonin Kazda a Antonin Jabor [9]. Ve Stewart-Fenclove
pristupu se acidobazicky stav analyzuje posouzenim stavu jeho tif
nezavislych determinant: SID (zvysen{ svéd¢i pro alkaldzu, snizenf pro
acidozu), [A,] (zvyseni svéddi pro aciddzu, snizeni pro alkalozu), a pCO,.
SpH a[HCO,] se pfi stewartovske analyze nepracuje. Vyhodou tohoto
pistupu je moznost detailné analyzovat kombinované poruchy aci-
dobazické rovnovahy a integrovat a predikovat vliv zmeén osmolarity
a koncentrace iontl na acidobazickou rovnovahu. Klicovym fyzikalné
chemickym principem je v tomto pfistupu elektroneutralita télnich
tekutin [10].

Krevni pufry
Bikarbonatovy pufracni systém
Hemoglobin
Slabé netékavé kyseliny — proteiny krevni plazmy a fosféaty [7, 8, 11]

Schéma 3. Princip elektroneutrality télesnych tekutin: soucet pozitivnich
inegativnich ndboji musi byt 0 v kazdém télesném kompartmentu. Z tohoto
pohledu je [HCO, ] determinovdn rozdilem mezi SID a souctem negativnich
ndbojd na slabych kyselindch (albuminu a fosfdtu)

5 Other cations

Alb-, P-
HCO3-

strong anions

140

Legenda: A"~ kyseliny (acid), Alb- — ablumin, P~ fosfdty, HCO, - bikarbondt,
Na* - sodikovy kation, CI - chloridovy anion, SID - rozdil silnych iontd, other ca-
tions — jiné kationty, strong anions — silné anionty. Zdroj: archiv autora
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Schéma 4. Hamburgerdv efekt v erytrocytu a ovlivnéni SID plazmy:
Zndmy Hamburgerdv efekt (chloridovy posun) funguje ndsledovné. V pra-

cujici tkdni se uvolni O2 z vazby na hemoglobin a vymén se za CO, Reakci

CO, s vodou vznikly bikarbondt je ménén na membrdné erytrocytu za
Cl, ¢imz [Cl] v extraceluldrni tekutiné klesd. Transportem Cl-intraceluldrné
nardstd osmolarita v erytrocytu (vSimnéte si, Ze bikarbondtovy aniont tam
nové vznikl) a krvinka osmoticky nasdvd vodu, ¢imz v extraceluldrni tekutiné
mirmé nardstd [Na']. Vysledny efekt transportu CO, do krvinky je vzestup [Na']
a pokles [Cl'] v plazmé — pufrace H* deoxygenovanym hemoglobinem se
tak v plazmé projevi vzestupem SID.

Cl-

o lTl =1TSID + T hematokrit
| I objem ery
! \

" Co, )
\ \
\ '
‘ !
\
\ ]
\
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N

- — - -

Legenda: Na* - sodikovy kation, CI - chloridovy antion, SID — rozdil silnych iontd,
HCO, — bikarbondt, H* —vodikovy proton, Hb — hemoglobin, HHb — hemoglobin
s navdzanym vodikovym protonem, HbO, - oxygenovany hemoglobin, O, - kys-
lik, H,O = molekula vody, ery - erytrocyt

Stewart popisuje SID plazmy jako nezavislou determinantu acido-
bazického stavu — ovsem to plati pouze pro plazmaticky kompartment.
Intraceluldrni pufry plazmu ovliviiuji pravé transmembranovymi pre-
nosy silnych iontl: pfi poklesu pH SID plazmy zvétsujf (0 1,5 mM na
kazdych 0,1 zmény pH), pfi vzestupu pH SID plazmy snizuji [12]. Je tfeba
to brat v potaz, pokud pouzivdme Stewartovu metodu u pacient
s vyznamnymi vychylkami pH.

Respiracni regulace acidobazické rovnovahy
Velikost minutové ventilace je nepfimo umérna pCO, v arterialnf krvi
[13]. PFi vzestupu pCO, v arteridlni krvi je tato zmena registrovana
centralnimi chemoreceptory v mozkovém kmeni (CO, difunduje do

chemorecepcnich neurond, kde snizuje intraceluldrnf pH). Na zakladé
toho dojde ke stimulaci dychani, snizeni pCO, a poklesu pH krve. Plati
to v normalnim stavu, ale i u metabolickych poruch acidobazické
rovnovahy [14]. Hyperventilaci u metabolické acidézy poprvé popsal
Kussmaul [15], pficemz v r. 1969 Winters [5] odvodil dodnes uzite¢nou
rovnici, umoznujicf odhadnout adekvatni hladinu pCO, u metabolické
acidézy, a tim diagnostikovat superimponované respiracni poruchy na
metabolickou poruchu.
pCO, =[HCO,1/5+1+03kPa

Pokud ma spontanné ventilujict nemocny pCO, nad predikované
rozmezi, mdzeme diagnostikovat nedostate¢nou respiracni kompenzaci
(nastupujici globalni respiracni selhani?), pokud je hodnota pCO, nizsi,

je pfitomna respiracnf alkaléza.

Renalni regulace

Na udrzovani koncentrace bikarbonatu se spolupodili interorgdnové
toky a metabolismus organickych kyselin (napf. produkce a meta-
bolizace laktdtu) a ¢innost ledvin, které primdrné ovliviiuji iontové
slozeni moci. Primérni moc¢ méa priblizné stejné slozenf silnych iontd
[HCO,T.
Tubuldrniresorpce iontl a metabolitd jsou v proximalnim tubulu fakul-

jako plazma a neobsahuje proteiny, proto v moci plati SID =

tativni a v distalnich ¢astech nefronu regulované, jak zpétnovazebnymi
smyckami, tak hormonalné. Schopnost ledvin regulovat iontové
slozeni moci je hlavni mechanismus, jakym ovliviiuji acidobazickou
rovnovahu.

Pokud je zapotfebi plazmu alkalizovat, déje se tak zvysenim SID
(INa"]
+ [K']}. ProtoZe i pro moc plati zakon elektroneutrality, Cl je v moci

plazmy, proto SID moci musi byt nizké, resp. zéporné {U-[CI] >

doprovazen NH,*. Mechanismem alkalinizace plazmy je renalni amo-
niogeneze, kterd probiha z glutaminu. Naopak produkce urey v jatrech
je déjem acidifikujicim (produkuje glutaméat + H* z glutaminu).
Regula¢ni mechanismy:
pH plazmy: acidemie (napt. pfi hyperkapnii) inhibuje (na Urovni

karbamoylfosfatsyntetazy I) jaterni ureagenezi, ¢imz se zvysuje

Schéma 5. Interorgdnovy tok glutaminu - rendIni amoniogeneze vs. jaterni ureageneze

NH,
glutamat glutamat
karbamoy! NH,*
fosfat -
HCO aktivni glutamm glutamat NH,* NH,CI
fi T pH lut lut
urea [P 1 aktlvn glutamin —glu am|n o
pfil pH
Legenda: NH," = amoniovy kation, HCO, - bikarbondt, NH, — amoniak, Na* - sodikovy kation, K* — kali- LU-SID

ovy kation, CI — chloridovy antion, NH ,Cl — chlorid amonny, U-SID — rozdil silnych iontd v moci
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Schéma 6. Ovlivnéni acidobazické rovnovdhy infundovanymi tekutinami
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Acidifying Balanced Balanced Alkalising
for resus as maintenance
0 24 40

SID;; =0 SID;q¢ = SIDjy¢ =
patient’s patient’s
bicarbonate SID

Normal saline 0.9% Hartmann’s RBCs Plasmalyte FFPs, platelets  Bicarb 1.3%

Albumin Lactated Ringers (SID38) Rehydrating I, Il (SID 70-100) (SID 150)
Gelofusine Acetated Ringers (SID 50-55)

(SID 28-29)

Legenda: acidifying — acidifikujici, alkalising — alkalizujici, balanced for resus — balancované pro poddni v rdmci resuscitacni tekutinové terapie, balanced as maintenan-
ce — balancované pro poddvdni jako udrzujici infuze, SIDinf — rozdil silnych iontd infuze, patient’s bicarbonate — koncentrace bikarbondtu v plazmé pacienta, patient’s
SID - rozdil silnych iontd u pacienta, normal saline — fyziologicky roztok, Gelofusine — koloidni roztok na bdzi Zelatiny, Hartmann's — Hartmandv rozotk, Lactated Rin-
gers — roztok Ringer laktdt, Acetated Ringers — roztok Ringer acetdt, RBCs — tranfuze erymasy, Rehydrating I, lll — specidini rehydratacni roztoky, FFPs — Cerstvé zmraZend
plazma, platelets — transfuze krevnich desticek, Bicarb — bikarbondt. Zdroj: archiv autora

nabidka glutaminu pro ledviny, zvysuje se vyluc¢ovani CI- moci, klesa
U-SID, coz vede k vzestupu SID plazmy.
Renin-angiotensin-aldosteron: aktivuje v distaInim tubulu amo-
niogenezi, kdy je NH,* vylu¢ovan spolu s CI" misto zvy3ené reab-
sorbovaného Na*. Vsechny stavy provdzené sekundarnim hyper-
aldosteronismem (napt. jaternf cirhdza) jsou vétsinou provazeny
metabolickou alkalézou.

Deplece K* rovnéz aktivuje amoniogenezu. NH,* se stavé privod-
nim kationtem chloridu v moci pfi kaliové depleci, proto hypoka-
lemie byva provédzend zvysenim SID a alkalézou.

Opacné procesy jsou aktivni v situaci, kdy ledviny potfebuji télesné
tekutiny acidifikovat.

Aktivaci ureageneze se snizuje nabidka glutaminu pro ledviny,
klesd vylucovani amoniaku moci, a tim je vylu¢ovano i méné chloridu
{U-[CIT < ([Na*] + [K*]}. Hypokapnie u respira¢ni alkaldzy snizi G¢innost
proximéalné tubularni reabsorbce HCO,, &imz se snizuje vylucovani
chloridd, jejich hladina v plazmé stoupa a snizuje se SID (metabolicka
kompenzace respira¢ni alkaldzy). Podobny mechanismus vzniku vysvetli
hyperchloridemickou komponentu diabetické ketoacidézy, kterd je
pfitomna u cca 50 % pacient s DKA [16]: vylucovan( ketokyselin do
moci snizuje vyluc¢ovani chloridd (vzhledem k nutnosti zachovani
elektroneutrality moci) a SID plazmy klesa.

Ovlivnéni acidobazické rovnovahy diuretiky:

Furosemid pUsobi metabolickou alkalézu dvéma mechanismy.
Blokadou NaK Cl transportéru v Henleove klicce zvysuje exkreci
chlorid( vice nez Na* a K*. Druhym mechanismem je alkaléza
vyvolana deplecf kalia.

Acetazolamid je acidifikujici blokddou reabsorpce bikarbonatu
v proximalnim tubulu. Pouziva se v [é¢bé metabolické alkaldzy.

www.aimjournal.cz

Interorganovy tok substratu

a acidobazicka rovnovaha

Organické anionty (laktat, citrdt, acetat) jsou ve vodnych roztocich
disociovany a nardst jejich hladin v extraceluldrni tekutiné (pokud
produkce prevysi spotiebu) zpdsobi acidézu. Pokud se infunduji sodné
soli téchto kyselin (napf. ve formé balancovanych krystaloid( nebo
pfi citrdtové antikoagulaci) a dochdzi k jejich metabolizaci, aniontovy
prostor po vymizelém aniontu kyseliny je zaplnén bikarbondtem, ¢imz
je extracelularnf tekutina alkalizovana. Toto mé vyznam pro predikci
acidobazického efektu infundovanych tekutin.

Vliv tekutin na acidobazickou rovnovahu

U kazdé tekutiny |ze vypocitat teoreticky SID, ktery vznikne, pokud se
infundovany organicky aniont plné metabolizuje. Pokud je tento SID
nizsi nez 24 mM,, je roztok acidifikujici, pokud vyssi nez 40 mM, pak je
alkalizujici. Mezi témito dvéma hodnotami se roztoky oznacuji jako
balancované a jejich acidobazicky efekt je maly a zalezi na objemovém
efektu infuze (resuscitacni tekutiny, které zpUsobf diluci albuminu jsou
balancované pfi SID 24 mM [17], udrzovaci nebo dialyza¢ni tekutiny
jsou balancované pfi SID cca 40 mM).

Zavér

Stalost vnitfnfho prostfedi — objemu, sloZeni a pH extraceluldrniho
prostiedi Ize povazovat za ¢tvrtou vitdIni funkci. V pfipadé zévazného
poruseni homeostazy v kterékoli z vyse uvedenych kvalit dochézi
k poruse rovnovahy iontd na membrané, poruse funkce enzymd,
a nakonec k selhani syntézy ATP a smrti bunky. Resuscita¢ni snahy
u kteréhokoli onemocnéni by vedle zajisténi pritoku okyslicené krve
mozkem meély brat v potaz i zmény, které zakladni onemocnéniijeho
lé¢ba plsobi ve vnitfnim prosttedi. Cilem terapeutickych snah nenf nor-
malizace hodnot do referen¢nich mezi (tzv. euboxie), ale spise podpora
fyziologickych korekénich a kompenzacnich mechanismd organismu
za soucasné terapie zdkladniho onemocnéni. O dobrém klinickém
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vysledku v intenzivni péci ¢asto rozhoduje, kdyz se délajf jednoduché
veci spravné. Znalost fyziologickych principt pomUze pravé v téchto
situacich, kde ¢asto chybi tvrda data a nezvratna evidence a mize nas
vést kazdy den u ltzka pacient, napf. pfi nastaveni minutové ventilace,
nebo volbé iv. tekutiny ¢i diuretika.
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