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VEKOVA ZAVISLOS T HOMEOSTAZY TEKUTIN

Celkové mnozstvo

Denna vymena

X i o : 1
Bt TR g, = e At e T

v:))/:jy ;i
Novorodenec 79
3-6 mes. 70 14-16
7-12 mes. 60 12-15
Dospely muz 60 2-4
Dospela zena 51 2-4

Novorodenci:ECT > ICT, nebezp®nstvo dehydratacie

V starSom vekuzmeny v adaptaych mechanizmoch (nebezpastvo dehydratacie )
+ menej svalov dasto aj viac tuku (menSie percento vody)

Muzi: viac svaloviny — viac vody (bunkyfeny:viac tuku, menej vody

Obézni:viac tuku a menej vody ako Stihli

X
i

DISTRIBUCIAVODY V LEUDSKOM ORGANIZME

* " 1

Kompartment O"tt)rjg(r;;]v % hmotnosti o (\:/stll(;svej
IcT o8 20 -
ECT 14 0 -
IST 11 15,7 26
VT 3 43 -
SUMA 42 60 100

Rozdelenie tekutin v organizme muza s hmotoasca 70 kg
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Prijem vody

eprijemcistej vody - 1,0 az 1,5 I/d
eprijem vody potravou - asi 1 I/d
eziskavanie vody z metabolizmu
pri oxidacii 100 g bielkovin - 35 ml vody
100 g cukrov - 60 ml vody
100 g tukov - 107 ml vody

celkovy prijemasi 2 - 2,5 I/d

Vydaj vody

'moa¢ -1,2az1,5l/d

eperspiracia - 0,6 az 0,8 I/d (viac pri extrémnych
klimatickych podmienkach,
horitke a pod.)

erespiracia - 0,4 az 0,5 I/d

sstolica - 0,1 I/d (viac pri hri&éch)

ezvracanie

skrvacanie
eredistriblcia vody - edémy

celkovy vydajasi 2 - 2,5 I/d

8. 10. 2024



Stolica 4%

Metabolizmus 10% Potenie

8%

Koza a

Potrava 30% 700 mi plica 28%
2500 mi \—//
. Moc 60%
Napoje 60%
1500 mi 1500 mi
Priemerny prijem za de Priemerny vydaj i d

Bilancia vody- rovnovaha medzi prijmom a vydajom vody
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Sodik, N& 49r2ngl 141 10
Draslik, K- 21,2?3-.,154?ng| 4 155
Vapnik, C&* ;éor:o? 2,5 (zaso:y?/’grginelécr
Horeik, Mg?* 12ir5ngl 1 15
Chloridy, C 1iorr?ol 103 8
Fosfaty 27575mgl 1 65

12

8. 10. 2024



b
IVT (plazma) ICT IST
200
180 - e
‘ Na*
160 -
= 140 - H«
=
=] 2+
E B B c
— 2+
s 100 W Ve
% 80 - Cl-
£ 60 B rco,
20 4 Proteiny
0 ’E‘LL—JI‘ ) . ‘ ‘ ‘ . Iné anidny
Katibny  Aniony Kationy  Aniény Kationy  Anidny
13
T

Regulacia homeostazy
vody, sodika a draslika

14
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Obligky

m regulacia
vody
iGnov
glukozy
urey

15

| Objem plazmy 1 Osmolalita
Suchos v Ustach

Baroreceptory |

v l'avej aj pravej srdcovej predsieni, Osmoreceptory
pulmonalnych artériach, v hypotalame

v karotickom sinuse a v obluku aorty /

1 antidiureticky hormér{arginin-
vasopresin)
1 reabsorpcia vody (aquaporiny)
a | vylu¢ovania mau

16
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Antidiureticky hormon
m retencia vody v obtkach
m vazokonstrikcia
m ovplyviuje syntézu prostaglandinov a prostacyklinov
m ovplyviuje sekréciu kortikotropinu
m zmeny emaocii
T Osm,,
. e \ o
Hﬁ] Hﬁ]
Zizen
€>j
=
17
Aquaporiny
m vodné kanale
m rodina proteinov, Specializovanych na transport vody cez
membranu baktérii, rastlin aj Ztichov
“;T
R
%
3
Call Masbrans a‘ S Cell Membrane:
L)
a2
o
(L]
LS
m 2003 — Nobelova cena za chémi
18
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Systém renin-angiotenzin-aldosterén

m RAAS

m angiotenzin I
zmena cievneho tonusu — zvySuje krvny tlak
prozépalovy tinok

m aldosterdn
zvySenie spatného vstrebavania sodika
zvySenie vyldovania draslika

19

=l | koncentrace Na*
Q ef | RBF v tubularni tekutiné

_Juxtaglomeruldrni
aparat

renin «——m

angiotenzinogen &» angiotenzin | % Plice

ACE
CNS-hypothalamus l )

G angiotenzin Il 4 Ledviny
iizen @4—/ g

Nadledviny

Jdtra

Ledviny  Neurohypofyza CNS-Sympatikus

Cévy

aldosteron ¥y ADH
vazokonstrikce
retence j

Na* a H,0
|
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Natriuretické peptidy

m Atriovy natriureticky peptid (ANP)- atrium

m Komorovy (mozgovy) natriureticky peptid (BNP) - srdcové
komory ué¢loveka, mozog u prasa

m C-typ natriuretickyho peptidu (CNP)

m Dendroaspis natriureticky peptid (DNP)

m Urodilatin — obliky

m Atriovy natriureticky peptid (ANP)
produkovany v srdcovych predsach
vazodilatacia
diuréza, natriuréza
inhibicia sekrécie aldosteronu

21

Patofyzioldgia homeostazy
vody a sodika

22
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OBJEM A OSMOLALITA = VODA A SODI

Osmolarita séra = 285 - 295 mmol/|
Osmometer alebo vyget:

Osmolarita plazmy = 2*[N& + [glukdza] + [urea]
ti

[kationy 140 mmol/I] + [ani6ny 140 mm'c;I/I] + [gluk#a 5 mmol/I] + [urea 5 mmol/l]

Nie kazda hyperosmolalita ja dana Na a iénmi, ale na. ureou, glukézou,
cudzimi latkami (,0smotic gap*)

Hyperosmolarita ECT vedie k presunu vody z ICT do ECT= zmenSenie
buniek, neurologicka symptomatolégia

Hyposmolarita ECT vedie k presunu vody z ECT do ICT= opuch buniek,
edém mozgu

23
L. W
H,0 \
H,0 H,0
VPLYV ZMIEN OSMOLALITY EXTRACELULARNEJ TEKUTINY NA BUNKU
A. lzotonickd ECT — nemeni saRk@s’ bunky,
B. Hypotonicka ECT — voda prechadza z ECT do bunkyik&intracelularny edém,
mdbze déjs k prasknutiu - lyze bunky (napr. erytrocytu),
C. Hypertonicka ECT — voda prechadza z bunky do EGThédza k zmenseniu objemy
bunky.
24
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My d T el
PORUCHY SYSTEMU

« Ziadnegisté formy — strata vody, sodikadat.
* Okamzity ndstup kompengaych systémov.
e ECT komunikuje s vonkajSim prostredim — GIT, ¢kyi

kozaasICT

e |ICT nekomunikuje s vonkajSim prostredim ale s ECT

» Koncentracie v plazme — nie je to mnoZzstvo a nehovori ni

o dynamike

25

MOZNE PRI CINY mechanlzmy

v' Extrémne vykyvy vonkajSieho prostredia
Dehydratacia pri nedostaiom privode vody

v' Poruchy zapri¢inené nespravnowinnost’ou
efektorovych systémov (obliky, GIT, atd’.)

Hnacky, zvracanie, choroby oldliek

v' Poruchy zapri¢inené nespravnou regulaciou (CNS,
ADH, aldosterdn)

Diabetes insipidus, Connov sy., SIADH

Zlyhanie srdca a aktivacia RAA

26
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Dehydratacia

Pric¢iny

» Nedostatony privod

* Neschopnasprijimat’ vodu per ogbezvedomie)

» Strata tekutin GIThnacky, zvracanie)

» Strata tekutin obtkami
(diuretika, osmoticka diuréza, choroby aibdik,
diabetes insipidus, m. Addison)

» Strata tekutin kozo(hadmerné potenie, popaleniny)

» Strata do tretieho priestofascites)

e Strata krvi (?)

27
Dehydratacia
Priznaky
* hypotenzia,
* tachykardia,
* sucha koza, ‘\
* Sméad a suchdss ustach Al Ad
° dysfégia — problémy S pr&hnim smad suchost' v Gstach opuch jazyka
« dysfonia — strata hlasu Q & '
* dysgeusia — strata chuti
* niekedy oliguria a znizené = =
Vyluéovanie SOdika, oligaria bolesti hlavy Unava
* zvySenie hematokritu,
* zvySena koncentracia bielkovin
zapach z Gst zavrate palpitacie
28
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Hyperhydratacia

Pric¢iny

»NeeRerRy-prrec-ekutr-trorratnaregulacia)

»Nadmerny privod a chybna regulacia — SIABH
inadekvatna sekrécia ADH (chybanie atimy

»oblickova nedostatmos’

»srdcova nedostatoos’

»pecenova insuficiencia

Priznaky: Edémy

29
Sodik — kuchynska s8 v nasej strave
U nas 10-12g/d 230-276 mmol/d
Doporwené 2—- 7 46 — 161
Hypertonici do 3,5 80
Prisni vegetariani 0,75 17
Sodik
ECT: 140 £ 5 mmol/l
ICT: 10 - 14 mmol/l
vyluc¢ovanie - oblékou 120 - 240 mmol/d
stolicou 10 mmol/l
potenim 10 mmol/l
30

8. 10. 2024

15



: L R R S i
Hyponatrémia
Na <135 mmol/l
Pric¢iny

ZvySené straty sodika

» Addisonova choroba

e Lie¢ba diuretikami

e Choroby GIT s vracanim alebo lgkami

Nedostatény prijem sodikgzriedkava prdina)

e Kombinécia prisnej diéty s nizkym obsahom sodikashd diuretikami

Dilu éna hyponatrémia- zniZzenie koncentracie sodika je désledkom narastu

objemu tekutiny

e Syndrém neprimeranej sekrécie antidiuretického howm&IADH)

e Ochorenia charakteristické zadrziavanim vody v amgae (oliguricka faza
akutneho obtikového zlyhania, zlyhanie srdca, cirh6zéqree)

e Presun vody z ICT do ECT ( hyperglykémia, hyperlida,
hyperproteinémia).

31
Hyponatrémia
Prejavy
* nauzea, zvracanie
* bolesti hlavy
e Unava
e poruchy v drazdivosti buniek
 pri diluénej hyponatrémii — edémy
» ak je znizena koncentracia sodika kombinovana apsmnim
objemu vody - hypotenzia
32
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Hypernatremia
>145 mmol/l

Pric¢iny

Nadmerny prijem sodikézriedkavé)

e Nadmerny prijem sodika v potrave Zayne nevedie k hypernatrémii, pretoze
pri spravne fungujucej regulacii je prebytok sodikhiceny oblitkami.

Retencia sodika

e Connov syndrom (hyperaldosteronizmus)

e Cushingova chorobe (nadprodukcia ACTH)

Straty vody z organizmu

e Diabetes insipidus (deficit ADH)

e Nedostatony prijem vody (bezvedomie, Grazy hlavy v oblaspdtalamu,
starSifudia mézu mé znizeny pocit smadu napriek vySSej osmolalite pigzm

e Strata vody z GIT (hriky)

e Nadmerné potenie (hatky)

33

Prejavy
e pri hypernatrémii voda prechadza z ICT do ECT
e zvySena drazdiva’s
¢ hyperreflexia

e smad

¢ hypotenzia

e tachykardia

e kdéma

34
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Poruchy homeostazy chloridov

35
Chloridy
m Hlavny ECT anién
Nadbytok alebo deficit
m  NajcastejSie sa spaja s nadbytkom alebo deficitorn Na
a zmenami ABR
m Deficit chloridov— metabolicka alkal6za
m  Nadbytok chloridov— metabolicka acid6za
36

8. 10. 2024
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Hypochlorémia
< 97 mmol/I
Pri¢iny
« Hyponatrémia [ Na* — | CI-)

» Metabolicka alkalézaf(HCO; — | CI)
» Cysticka fibr6za (dedné ochorenie

Prejavy

» zv&Sa bez Specifickych klinickych priznakov

e pritomné najma priznaky hyponatrémie

» metabolicka alkal6za (funguje aj naopakCl-— 1 HCOy)

37

Hyperchlorémia
>109 mmol/l
Priciny
» Dehydratacia — straty hypotonickej tekutiny
» Diabetes insipidus
* Predavkovanie diuretik
* Nadmerné potenie (napr. pri vysokych hiiach)
» Hypernatrémigt Na"— 1 CI)
» Metabolicka acidozg| HCO; — 1 CI)
Prejavy
» bez Specifickych klinickych priznakov
» priznaky dehydratacie a hypernatrémie
* metabolicka acidozg (CIF— | HCOy)

38
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D

Poruchy homeostézy
draslika

) 3‘~33Jhﬁ’ﬁ“? 7

e

»

39
*% % g J?, );{ }3 Jﬁ"g::?
k. @E@Kﬁﬁh&ﬂﬁ?%xzw
Draslik
. ECT: 3,8 —5,5 mmol/l v sére
« ICT: 100 - 160 mmol/I
- Celkové mnoZstvo zavisi od mnozstva svalovej hmoty
(mladi > stari; muzi > Zeny)
« Prijem: 2-6 g/d = 50-150 mmol/d
«  Wlucovanie predovSetkym okkami 10 — 20 mmol/d
(0,4 - 0,8 g/d). Suvislos vyluwtovanim sodika a protonov
- Straty GIT su doélezité pri zlyhani otikek a pri
patologickych stavoch (htky)
40
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Ulohy draslika a interpretaéné problémy

Ulohy
« intracelularny osmoticky tlak
« pokojovy a akny potencial
(pomer K ICT/ECT)
« aktivita enzymov, proteosyntéza

Problémy
« z extracelularnej koncentracie musime posudgozastav
v bunkach

« Zmeny pH: vymena Ha K* medzi ECT/ICT

41

Vnutorna a vonkajSia bilancia draslika
vnatorna — presuny Kmedzi ECT a ICT

acidéza: H do buniek, K do ECT

alkaloza: H do ECT, K do buniek

vstup K do buniek: inzulin, aldosteron, katecholaminy
vstup K"do buniek: bunkova proliferacia, tiea
perniciéznej anémie vitaminom B

m Unik K*z buniek: rozpad buniek (hemolyza, crush sy,
rozpad nadorovych buniek ai.)f 8o ECT

vonkajSia — presuny Kmedzi ECT a prostredim

m retencia/straty obtkam
m straty GIT
m parenteralny privod

s st

42

8. 10. 2024

21



Priciny
Poruchy externej bilancie

Poruchy internej bilancie

Hypokaliémia
< 3,5 mmol/l
GIT — hn&ky, zvracanie, nadory hrubéliceva, rekta,

pankreasu
Oblicky - diuretika, polyuricka faza olikového zlyhania,

distélna a proximélna tubularna acid6za (ded), Bartterov sy,

Primarny a sekundarny hyperaldosteronizmus, Cushing,
ektopicka tvorba ACTH

Liecba diabetickej hyperglykémie inzulinom*(&gluk6zou
vstupuje do buniek)

poruchy ABR (alkal6za)

bunkova proliferacia

familiarna hypokaliemické periodicka paralyza (ded)

43

Hypokaliémia

Priznaky

Hyperpolarizacia membra®
Svalova slabas obstipacia, ileus
Depresia, zmatenos
Rezistencia na ADH, polyuria, polydipsia
Arytmie, extrasystoly

EKG - vysoka vina P, ploché/inverzné T, pitazhé
PR, depresia ST, vyrazna U vina, splyvas T

44
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Hyperkaliémia
Poruchy externej bilancie

Znizené vyldovanie oblékami.

Nadmerny privod (vratane infazii, transfazii, nahrady NacCl)
pri poruseneginnosti obltiek.

m. Addison, adrenogenitalne sy., inhibitory angiotenzin
konvertujuceho enzymu

Poruchy internej bilancie
acidoza
rozpad buniek pri rhabdomyolyze, popéaleninach, cytostatick|
liecbe malignit
predavkovanie digitalisu
hyperkaliemicka periodicka obrna (dédé)

len

maligna hypertermia (detha)

45

Hyperkaliémia

Priznaky

- Nizky pokojovy, kratky aény potencidl, rychla repolarizacia
Casto asymptomaticky - mozetbfatalna
Fibrildcia komor a zastava srdca

EKG: RozSirené/chybajuce P, Siroké QRS, vysoké
korkisté T, depresia ST

46
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EKG zmeny
pri hypo- a hyperkaliémii

Normokaliémia

Depresia

Predizeny ST segmentu  Pplocha vina T
PR interval splyvajuca
\ j s vyraznou vinou U

Hypokaliémia

Siroky
QRS komplex

Vysoka

Plochd nizka vinaT

vina P

Hyperkaliémia

47

Poruchy homeostazy
vapnika a fosfatov

48
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Vapnik

« Celkovy 1200 g 30 mol

B ECT 0,99 22,5 mmol

« Plazma 0,36 g 9,0 mmol

«  Vymena ko®’/ECT 500 mmol/d

« Denné straty 25 mmol/d (19)

mo¢ 6 (240 GF — 234 reabsorbcia)
stolica 19 (+25 strava, -12 in, + 6 sekrécia)

koza 0,3
« Intenzivny obrat 250 mmol/d (109)
49
S
plazma 2,2 - 2,8 mmol/|
(v plazme ~103 mol/l, v bunkach 107 mol/l)
Funkcie
« Struktdrne - kosti, zuby
- neuromuskularne - kontrola drazdivosti, limenie
neurotransmiterov, svalova kontrakcia
- krvné - koagulacia
- signalne systémy
50
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» Parathormoén

* Kalcitriol (vit. D) e s,
o Kalcitonin to set point Ga2+ tavel

Stimulates  Parathyroid J\}.
Ca?* release gland ~___ A
from bones peos e

s
Increases | b
) o=
Ca?* uptake h‘&- : /
in intestines & Active Stimulates Ca?*
uptake in kidneys

vitamin D
51
_ G W Rl T s iy
HYPOKALCEMIA
< 2.2 mmol/I
Priciny
« Hypoparatyreoidizmus
Vrodeny
Ziskany — autoimunny, extirpacia, hemochromatoza,
nadory
« Pseudohypoparatyreoidizmus
« Deficit vitaminu D
« Poruchy metabolismu vit.D — renalne zlyhanie
- Akutna pankreatitida, transflazie citratovej krvi, zvySena
potreba Ca v tehotenstve acpe laktacie
52
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Hypokalcémia

Priznaky
stupor, otupelas paraestézie
svalové kee tetania“
laryngospazmus
celkové ke N ——
EKG - dlhé QT Trousseauov priznak
Pozitivny Chvostekov a Trousseauov priznak

A. Chvostekov priznakje pozitivny, k&' pri poklopani na vetvenie nervus facialis sa vybavi hotecdny zasklb hornej pery.
B. Trousseauov priznak- pri nafiknuti manzety tlakomera nad hodnotu systolickétka #a do 3 min. objavi typické drzanie
ruky.

Katarakta pri chronickej hypokalcémii
Rachitida pri deficite vitaminu D

Chvostekov priznak

53
HYPERKALCEMIA
> 2.7 mmol/lI
Priciny
CASTE (90%)
- Primarny hyperparatyreoidizmus
- Maligné nadory — osteolyza pri kostnych metastazach
MENEJCASTE
- Tyreotoxikdza, sarkoidoza
ZRIEDKAVE
« Liecba litiom, tbc, imobilizacia, zlyhanie obiek,
nadobltiek, dedéné
54
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Hyperkalcémia

Priznaky

slabog, Unavnos, strata na vahe
zhorSena koncentracia, ospal@isdma)
anorexia, nauzea, zvracanie, zapcha
polyuria/polydipsia, dehydratacia
oblickové kamene, nefrokalcin6za
kratke QT, arytmie, zastava srdca

55

Fosfaty

85 % v kostiach
V bunkach aj v plazme
Regulacia — PTH, vit. D a kalcitonin (spolu s Ca)

Funkcie

osifikacia kosti
pufrovaci systém

metabolizmus -fosfoproteiny, fosfolipidy, nukleové
kyseliny

56
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'Hypofosfatémia
< 0.8 mmol/I

. Casty biochemicky nalez bez priznakov

- < 0,3 mmol/l svalova slab6srabdomyolyza, zhorSena
funkcia Er, Leu, Th

Pri¢iny

« Poruchy vstrebavania
Deficit vit.D
Mg- and Al- soli

Alkoholizmus
Malabsorpcia

« ZvySena renalna sekrécia
Hyperparatyroidizmus

57
Hyperfosfatémia
> 1.6 mmol/I
Pri¢iny
« Oblickové zlyhanie
- Hypoparatyreoidizmus
- Katabolické stavy — maligné nadory, diabeticka
ketoacid6za
« Nadmerny privod — kravské mlieko u malych deti
parenteralne, predavkovanie vitaminu D
Prejavy
« Inhibuje premenu vitaminu D na kalcitriol
« Metastatické ukladanie Ca v tkanivach
«  Symptémy hypokalcémie - tetania
58
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N

Magnézium - horcik
Az 60 % v kostiach, via v ICT
Len 0,3 % je v krvi, z toho 30% vo vazbe na proteiny,
Koncentracia v sére 0,7 — 1,0 mmol/l
Nie je znamy regulatordreiz nadoblriek, inzulin,
parathormén ?7?7?
Wilucéovanie m@om i stolicou

60
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Magnézium - hor¢ik

Regulacia nervovej a svalovej drazdivosti
Stavba kosti

Aktivita enzymov, tvorba energie, transportné
mechanizmy

Uc¢ag’ v reguléacii hemokoagulacie¢annosti membran
Kardioprotektivny dinok, antiischemicky, antihypoxicky
Sedativny Ginok na nervovy systém

Antihypertenzivny

Antitromboticky

61

# E’.‘& y

Hypdmagneﬂziér'nié'

Pri¢iny

PodvyZziva a alkoholizmus
Oblickové ochorenia

Uzivanie niektorych liekov, ktoré zvySuju stratycfia oblickami(napr.
niektoré diuretika).

Prejavy

podobné priznakom hypokalcémie — zvySena drazdjietinia a poruchy
srdcového rytmu.

Hypermagneziémia > 1 mmol/l

Pric¢iny

vel'mi zriedkava, moze yspdsobena zlyhanim otikk, alebo uzivanim
liekov obsahujucich heéik

Prejavy

znizenie neuromuskularnej drazdivosti, svalova sgbwadykardia
a hypotenzia

62
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Referené hodnoty

Na* 135 - 145 mmol/l
K+ 3,8 -5,5 mmol/l
Ca* 2,2 - 2,8 mmol/l
Mg+ 0,7 - 1,0 mmol/l
chloridy 97 - 109 mmol/l
fosfaty 0,8 — 1,45 mmol/l

63

Poruchy
acidobazickej rovnovahy

32
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AC|dobaZ|cka rovnovaha

m  Koncentracia (aktivita) Hv arterialnej krvi
40 + 4 nmol/l (alebo 4*18 mol/l, alebo 0,00000004 mol/l)

m Sorensen (1909)
pH = -log [H]
[H*] = 40 nmol/l = 40.16 mol/l = 4.10% mol/l
pH = - log [H]
pH =-log 4.16
pH = - (log 4 + log 16)
pH=-(0,6 +[-8])
pH = - (-7,4)
pH=74

65

Hodnoty pH v nlektorych" bunkach
a telesnych tekutinach

pH i aH*nmol/|
Arterialna krv 7,36 - 7,44 44 - 36
Hranice Zivota 6,80 - 7,70 158 - 20
Mog 5 — B(hrantne 450-8,00) | 32000 - 10
Erytrocyty 7,28 53
Svalové bunky 6,90 126
AL 6,2 -8,5 631 -3
Duodenalnatava 6,5-7,6 316 - 25
Bunky prostaty 4,50 32umol/l
Zaludana $ava 1,2-3,0 1000 - 63

66
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Denné produkcia kyselin v ramci metabolizmu

m Tvorba HCO;: 20 molov za di (300 — 360 1)
Metabizmus tukov, cukrov a bielkovin

m Tvorba silnych kyselin : 60 — 70 milimélovitle
Oxidécia —SH skupin (aminokyseliny) »$0,
Hydrolyza fosfoproteinov, fosfolipidov... —{RO,
Ketokyseiny
Laktéat

67

Pufrovame a regulecne systemy

- Chemické pufrovacie systémy
hydrogénuhkitanovy (bikarbonatovy)
m hlavny pufrovaci systém plazmy
m klinicky vyznam, parametre ABR
fosfatovy - HPQ?/H,PO,
m oblicky, bunky
proteinovy - proteindprotein
m plazma, bunky
hemoglobinovy - hemoglobinAtemoglobin
m cervené krvinky

«re'
-\s&}\g"ﬁ-ﬁ' e ::fée...ﬂ-.
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Hydrogénuhli¢itanovy pufrovaci systém
Hendersonova a Hasselbalchova rovnica

pH = pK + log [HCQJ/[H ,CO;]

pK=6,1

HCO; = 24 mmol/l

H,CO; = 1,2 mmol/l

pH=6,1+log (24/1,2) =6,1 + 1,3
pH=7,4

zjednodusena pH ~ [HCO;]/pCO,

m pCQ,[torr] . 0,03 = HCO;[mmol/l]
m 40.0,03=1,2

69

- Regulatné systemy — otvorené
respir&gny - dychacie centrum— pG@ pH
m Exkrécia CQ
m Hyperventilacia/hypoventilacia
Oblicky
m Exkrécia i6nov H
m Exkrécia fixnych kyselin
= reabsorpcia HCQ

. |Iné

Peten

Vymena ibnov medzi intracelularnym a extracelulanrgriestorom
= vymena H za iony K alebo Na*

Kosti
m vymena H iénov za iné kationy (G4, K*, Na")

m Syntéza albuminu, metabolizmus amoniaku, tvorbaldetk, laktatu...

70
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,Setrenie“ bikarbonatov v olifkach*

tubularne bunky tubularna tekutina

HCO; + H*
|—|c:o3 + H*
2C03
karbonatdehydratéza
2o +CO,

71
Jednoduché poruchy ABR
Metabolicka zlozka  Respi¢aa zlozka
™~ /
~ [HCG;1/pCO,
72
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KIaS|f|kaC|a Jednoduchych poruch ABR

Jednoduché poruchy ABR
I

I
acidéza
pH < 7,35
I

I
alkaloza
pH > 7,45
I

I | I |
metabolicka respiratnd  metabolickd  respiracna
HCO3 < 22 C02>58 HCO3 > 26 C02<4,8

, enekompenzované
eakutne I .
S s¢iastaine kompenzované
echronické .
ekompenzované

73
Etlologla poruch ABR
Metabolicka acid6za
1. ZvySeny prijem alebo tvorba‘H
A. ZvysSeny prijem latok, ktoré su zdrojoni H
acidifikacia chloridom aménnym, chloridom vapenat{zé&’azové testy)
lieciva
m salicylany, barbituraty, ligva vo forme hydrochloridov
(argininhydrochlorid, lyzinhydrochlorid — g@Zové testy)
intoxikacia kyselinami
intoxikacia latkami, z ktorych vznikaju kyseliny
= metanol (& kyselina mravia), etanol £ k. octova)
B. Endogénna tvorbaH
tvorba ketolatok — diabetes mellitus (DM), hladovaii&oholicky exces
tvorba laktatu
= typ A — s hypoxiou — kardiopulmonalne poruchy, Sok, aiaém
= typ B — bez hypoxie - DM, rendlna insuficiencia, hepattie, infekcie
lie¢iva a toxiny - biguanidy, etanol, metanol, fruktégzarbitol, xylitol
hereditarne choroby - glykogendéza typu |, defiaikibza-1,6-bisfosfatazy
74
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Metabolicka acid6za

2. ZniZzena exkréciaH
renalna insuficiencia
renalna tubularna acid6za (RTA) typ | (distalny typerucha vyldovania H)

3. Zvysené straty HCO
hnasky
RTA Il typ — proximalny (porucha spétnej resorpcie §58né straty HCQ)
diuretikd — acetazolamid, tiazidy (inhibitory karbbgdrazy)

75

g I ' e

Metabolicka alkal6za

1. Primérny deficit CI
A. Nedostatény privod chloridov (skor teéria, Vi zriedkavé)

B. Nadmerné straty
vracanie, odsavanie Zalttt@ho obsahu
nadmernd korekcia MAC
diuretika (tie, ktoré ovplykuju spéatnu resorpciu ¢l
chloridodiarhea (zriedkavé ochorenie u deti)

C. Kontrakna alkal6zgdehydratacia so stratamitld Ct a Setrenim Ng

76
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Hypochloremicka metabolicka alkal6z

HCO, HCOy
=
+ I + I

77
oy | :
W gea
Metabolicka alkaloza
2. Primarny nadbytok HCO
A. Nadmerny privod alebo tvorba HGO
nadmerny privod HCQ (vo forme sodnej alebo draselnej soli ako
kompenzacia MAC)
antacida
Milk-alkali syndrom — nadmerny privod NaHG@lebo KHCQ spolu
s vysokym prijmom mlignych vyrobkov pri ligbe vredovej choroby Zaltdka
soli organickych kyselin — laktat, acetat, citrai (pensfuziach)
B. Deplécia K
deplécia K+ (IC acidéza, EC alkal6za)
Bartterov syndrom (nedost&tma spatna resorpcia @l deplécia K)
hyperaldosteronizmus (Setrenig®a Na a 1 straty K aj inych ionov)
realimenté&nd alkal6za (realimentécia pacienta po hladovke s aoig)d
78
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Respira¢na aciddza

(==Y

. Centralna depresia dychania

poruchy alebo poSkodenia dychacieho centra — tranédr, 1 vnutroleb&ny
tlak, ischémia (Fe)rmb()lia, trombdéza), zapal, Pickwicky., spankové apnoe

lieky — sedativa, hypnotika, narkotika
Ventilainé a respiréné poruchy
Poruchy hrudnika
trauma, kyfoskoli6za
B. Neuromuskularne poruchy
myopatie — svalové dystrofie, depléci Knyastenia gravis
neuropatie — poliomyelitida, botulizmus, traumatigk&kodenie miechy
C. Choroby fuc
obstrukcia puc — akatna, chronicka
pneumonie
pneumotorax, hemotorax, edéitup, atelektazy, fibrézy, status asthmaticus

>N

2. Iné préiny - nevhodna umela ventilacia

80
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Respiraéna alkal6za

1. Poruchy CNS
strach a hystéria
traumy, nadory, zapaly v oblasti dychacieho centra
infekcie — meningitidy, encefalitidy

2. Choroby fitic
prdcna embdlia
edém RAL je désledkom hyperventilacie
pneumonie (mozné len wahkych foriem)

kardialna dekompenzaci

3. Metabolické poruchy
horteka
farmaka — salicylany, progesterén
gramnegativna sepsa

4. Iné
nespravna umela ventilacia
nadmerna kompenzacia MAC

81

Metabolick& acidoza
hyperventilacia (Kussmaulovo dychanie)

Metabolick4 alkal6za
| C&* (vazba na proteiny. 1t neuromuskularna drazdivos-
tetanické kce, dysrytmie

Respiranhéa acidoza
Vazodilatacia mozgovych ciev — bolesti hlavy, stugdma

Respirana alkal6za
Vazokonstrikcia mozgovych ciev — bolesti hlavy
1 C&* - tetanické kse

82
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Zmiééané' "p‘biru'c'hy ABR

MAC a MAC

. Laktatova aciddza a ketoacidéza — diabetes mellitus
MAC a RAC

- RAC + laktatova MAC - CHOCHP

MAC a MAL

« Hnaka a vracanie

« Intoxikacia alkoholom a vracanie

MAC a RAL

« Edém dc v skorom Stadid laktatova MAC + hyperventilacia (RAL)
MAL a RAL

« MAC kompenzacia + alkalizacia

DY

3
£ P A )
e e

83

- kompenzany mechanizmus organizmu, ktorym sa snazi t/ti co najblizSie
k norme

- ak je zmena pH spb&sobené metabolickou zloZzkou (3JCO
- kompenzacia — respikaa zlozka (puca)
- MAC - kompenzéaciou je hyperventilacia, Kussmauloyotinie
- MAL - kompenzaciou je hypoventilacia
- Oneskorenie 12 — 24 hodin

- ak je zmena pH spdsobena respicu zlozkou (pCQ
- kompenzacia — metabolicka zlozka (¢hki)
- RAC — kompenzaciou je zvySend reabsorpcia k©@0lickami
- RAL - kompenz&ciou je zniZzena reabsorpcia HQblickami (zvySené
vylu¢ovanie HCQ- oblickami)
- Oneskorenie 2 — 3 dni

84
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Kompenzacia

metabolicka acid6za

HCO;

PH ~ pCO,

respir&na acidoza

Vo) AT
Y ‘l’s f"iv g ¢

PN r e
e :/*'—_‘% =

kompenzécia
HCO;-
—— dychanie

pC02 (hyperventilacia)

kompenzéacia

., Heor ., fico;
P pCO, P pCO, oblicky
(zvysia Setrenie bikarbonéatov)
85
Kompenzacia
metabolicka alkal6za kompenzacia
; HCO;"
H ~ HCO3 pH ~ 3 dychanie
p pCO, PCO, (hypoventilacia)
respirgna alkal6za kompenzécia
., Hcoy ., Heoy
P pCO, P pCO, oblicky
(obmedzia Setrenie bikarbonat
86
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Kompenzacia
Primarna zmena ZmenapH Kompenzacia

MAC | HCOy ! 1 pCG,
MAL 1 HCOy 1 T pCG,
RAC T pCG, l T HCOy
RAL 1 pCG, T L HCOy

H HCO5"

PP peo,

87

* Korekcia je reakcia organizmu na poruchy ABR v snatétt’ pH ¢o najblizSie
k norme tou istou zloZkou, ktora poruchy ABR spékotak sa to da!!!)
* mozné len pri metabolickych poruchach — korekciastlmi

» Metabolicka acid6za
* napr. pri diabetickej ketoacidoze
* koriguje sa zvySenou reabsorpciou HCablickami

» Metabolicka alkal6za
e napr. pri zvracani
* korigované zvySenou sekréciou HCOblickami

» Pojem korekcia sa vahuje aj na ligbu porich ABR (metabolickych aj
respir&nych) zameranu na vyrieSenie z&kladnejipyi acidobéazickej poruchy,
¢im sa pH afalSie parametre (napr. GAHCOy) vréatia do normalu.

88
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~AStrup”

- Artériova alebo arterializovana kapilarna krv (hyperedia usného lakika,
prsta)
. 0,1 ml do heparinizovanej kapilary bez vzduchu, okigenvysSetri’
- pH a pCQ elektrochemicky, novsie aj p@ Hb
. aktualne bikarbonaty vygtom
. ainé...
Standardné bikarbonaty
base excess a deficit
buffer base
anion gap (aniénova medzera)
strong ion difference
ainé

90
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pH =7,4+0,04
pH < 7,36 acidémia
pH > 7,44 alkalémia

pCGo, (p,CO,) =5,3 £0,5 kPa
pCO,< 4,8 kPa hypokapnia
pCO,> 5,9 kPa hyperkapnia

HCO; = 24 £ 2 mmol/l
HCO; < 22 mmol/l hypobazémia
HCO; > 26 mmol/l hyperbazémia
Aktuélne bikarbonaty - koncentracia HCQ, vypciitava sa z
nameranych hodn6t pH a pGHICO;] = 24,0 = 2,0 mmol/l
Standardné bikarbonaty koncentracia HCQza ,idealnych* podmienok
- v 1| krvi nasytenej @pri 37°C a pri pCQ 5,3 kPa

91
: G . B Tl S g
pO, (p.O,) = 10,0 - 13,3 kPa
BE =0 = 2,0 mmol/Il
Base excess/deficit (odchylka baz)mnoZstvo baz, ktorych je
nadbytok (+BE), alebo nedostatok (-BE, BD) oproti norme
BB =48,0 £ 2,0 mmol/l
Pufrovacie bazy séra (buffer base)
BB = HCO; + bielkoviny
nepriamo BB = (Na+ K*) - CI-
SID
Strong ion difference
SID = HCOy + bielkoviny + fosfat
92
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AG =15,2 +1,6 mmol/l
Anidnova medzera (anion gap)- nemerané aniony
(ketolatky, laktat), vyznam pri dif. dg MAC
AG = (N& + K*) - (CIF+HCGOy)

HCO.
HCOy MAC s 1 anion gap
- Ketoacidéza
: - Laktatova acidéza

93

SIS
ACIDOSIS NORMAL ALKALO

72 . 74 | 7.5 60
sl T 50
56 -
524
s 48
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Diagnostic blood acid — base nomogram PHe,
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Dakujem za pozornost'
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