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VEKOVA ZAVISLOS T HOMEOSTAZY TEKUTIN

Celkové mnozstvo

Denna vymena

X i o : 1
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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 2,5 |/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 2,5 I/d
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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, Na 929 141 10
4 mol
] 100-140 g
Draslik, K 4 155
X 2,5-3,5 mol
R . 1200 g < 0,001
Vépnik, C& 30 mol 2,5 (zasoby v organelach
2659
Horgik, Mg2* 1 1
< Mg 1,1 mol >
) 50g
hloridy, Ct 103
Chloridy, C 1.4 mol 8
7759
Fosfat 1 65
y 25 mol
12
12
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Regulacia homeostazy
vody, sodika a draslika

14
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Obligky

m regulacia
vody
iGnov
glukozy
dusikatych latok

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 hormoén

retencia vody v obtkach

vazokonstrikcia

ovplyviiuje syntézu prostaglandinov a prostacyklinov
ovplyviiuje sekréciu kortikotropinu

zmeny emaocii

T Osm,,

centrum Zizné
hypothalamus,

o ncl. S0 a PV

hypothalamus

(S

Ledviny
Sbéraci kandlky

17

Aquaporl'ny

vodné kanale

rodina proteinov, Specializovanych na transport vody cez
membranu baktérii, rastlin aj zitichov

m Vv oblickach aktivované ADH

Water Channel

Cell Membrane
Cell Membrane [®

m 2003 — Nobelova cena za chémiu

18
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Systém renin-angiotenzin-aldosterén

m RAAS

m angiotenzin Il
zmena cievneho tonusu — zvySuje krvny tlak
prozépalovy dinok

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
|

20
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Natriuretické peptidy

m Atriovy natriureticky peptid (ANP)- atrium

m  Mozgovy natriureticky peptid (BNP) - srdcové komory u
¢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 SODIK

Osmolalita séra = 285 - 295 mmol/kg
Osmometer alebo vyget:
2*[Na*] + [glukoza] + [urea]
t.
[kationy 140 mmol/I] + [anidny 140 mmol/l] + [glukda 5 mmol/l] + [urea 5 mmol/l]

Nie kazda hyperosmolalita ja dana Na a ibnmi, aleapr. ureou, glukézou,
cudzimi latkami (,0smotic gap"®)

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

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

23

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

8. 10. 2025

13



Dehydratama

Pri¢iny
* Nedostatony privod
* Neschopnasprijimat’ vodu per ogbezvedomie)
Strata tekutin GIThna’ky, zvracanie)
Strata tekutin obtkami
(diuretika, osmoticka diuréza, choroby ik,
diabetes insipidus, m. Addison)
Strata tekutin koZo(nadmerné potenie, popaleniny)
Strata do tretieho priestofascites)
Strata krvi (?)

27
Priznaky
* hypotenzia,
» tachykardia, \3
. suchakoza, i a2 aa
(] Smad, smad suchost v istach  opuch jazyka
* niekedy oliguria a znizené v
vylu¢ovanie sodika,
« zvySenie hematokritu, S A
» zvySena koncentracia bielkovi  oligiia bolest Ny dnava
zapach z Gst zavrate palpitacie
28
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Dehydratama
Priznaky a dosledky v ustnej dutine

Xerostomia

* Znizena tvorba slin

* Sucha koza a sliznice

* Opuchnuté a bolestivé slinngazy
» Zapalové zmeny- cheilitida, glositida
* 1 riziko kazu

* 1 riziko infekcie - kandidiaza

Dysfagia — problémy s préanim
Dysfonia — strata hlasu
Dysgeusia — strata chuti

29

e VT
E v 8<g.

Hyperhydratacia

Pric¢iny

>NedmerryprivetHekat-rormmalneregttacia)

»Nadmerny privod a chybné regulacia — SIABH
inadekvatna sekrécia ADH (chybanie atimuy

»oblickova nedostatmos’

»srdcova nedostatoos’

»petenova insuficiencia

Priznaky: Edémy

30
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Sodik

Kuchynsk& sbv naSej strave

U nés 10-12g/d 230-276 mmol/d
Doporuwené 2— 7 46 — 161
Hypertonici do 3,5 80

Prisni vegetariani 0,75 17

Sodik

ECT: 140 =5 mmol/l
ICT: 10 - 14 mmol/I

vylu¢ovanie - oblékou 120 - 240 mmol/d

stolicou 10 mmol/l
potenim 10 mmol/l
31
N = @a “ry 37
Hyponatrémia
Na <135 mmol/l
Pri¢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 sodikadhd 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, hyperlipidks,
hyperproteinémia).
32
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Hyponatrémia
Prejavy
* nauzea, zvracanie
e bolesti hlavy
e Unava
e poruchy v drazdivosti buniek
e pri diluénej hyponatrémii — edémy
e ak je znizena koncentracia sodika kombinovana anpg&®enim
objemu vody - hypotenzia
33
i ‘!& -“. =3
Hypernatrémia
>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)

34
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Prejavy
pri hypernatrémii voda prechadza z ICT do ECT
zvySena drazdiva's
hyperreflexia
smad

hypotenzia
tachykardia

kéma

35

Poruchy homeostazy chloridov

36
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Chloridy

m Hlavny ECT anién - 100 +5 mmol/l

Nadbytok alebo deficit

m  NajcastejSie sa spdja s nadbytkom alebo deficitorn Na
a zmenami ABR

m Deficit chloridov — metabolicka alkal6za

m Nadbytok chloridov — metabolicka aciddza

37

Hypochlorémia
< 97 mmol/l
Pri¢iny
» Hyponatrémia
» Metabolicka alkal6za (désledok nérastu koncentracie

bikarbonéatov)
» Cysticka fibr6za (dedné ochorenie

Prejavy

» zv&Sa bez Specifickych klinickych priznakov
e pritomné najma priznaky hyponatrémie

* metabolicka alkal6za

38

8. 10. 2025

19



» Dehydratacia — straty hypotonickej tekutiny
» Diabetes insipidus
» Predavkovanie diuretik
* Nadmerné potenie (napr. pri vysokych hiiach)
* Hypernatrémia
» Metabolicka acid6za (d6sledok poklesu koncentracie
bikarbonatov)
Prejavy
» bez Specifickych klinickych priznakov
» priznaky dehydratacie a hypernatrémie
* metabolicka acidoza

Hyperchloremla
>109 mmol/l
Priciny

Poruchy homeostazy
draslika

8. 10. 2025
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Draslik

. ECT: 3,8 —5,5 mmol/l v sére

« ICT: 100 - 160 mmol/l

- 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). Suvislass vylwwovanim sodika a protonov

. Straty GIT su dolezité pri zlyhani otikek a pri
patologickych stavoch (htky)

41
N s ; “j b
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 H a K medzi ECT/ICT
42
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raslika

Vnutorna a vonkajSia bilan
vnatorna — presuny Kmedzi ECT a ICT
acidoza: H do buniek, K do ECT
alkaléza: H do ECT, K do buniek
vstup K do buniek: inzulin, aldosterén, KA
liecba perniciéznej anémie vitaminom,B
rozpad buniek (hemolyza, crush sy, rozpad nadorovych
buniek a i.), Kdo ECT
vonkajSia — presunK* medzi ECT a prostredim
m retencia/straty obtkam
m straty GIT
m parenteralny privod

43
Hypokaliémia
< 3,5 mmol/l
Priciny
Poruchy externej bilancie
« GIT — hnaky, zvracanie, nadory hrubékiceva, rekta, pankreas
« Oblicky - diuretika, polyuricka faza oldlkového zlyhania,
distélna a proximélna tubularna acid6za (ded), Bartterov sy.
« Primarny a sekundarny hyperaldosteronizmus, Cushing,
ektopicka tvorba ACTH
Poruchy internej bilancie
« Liecba diabetickej hyperglykémie inzulinom*(&gluk6zou
vstupuje do buniek)
« poruchy ABR (alkal6za)
« bunkové proliferacia
44
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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

len

45
Hyperkaliémia
Priciny > 5,5 mmol/l
Poruchy externej bilancie
« ZniZené vylgovanie oblékami.
- Nadmerny privod (vratane infazii, transfuzii, ndhrady NacCl)
pri poruseneginnosti obltiek.
« m. Addison, adrenogenitalne sy., inhibitory angiotenzin
konvertujuceho enzymu
Poruchy internej bilancie
- acidoza
« rozpad buniek pri rhabdomyolyze, popéleninach, cytostatick
liecbe malignit
- predavkovanie digitalisu
« hyperkaliemick& periodicka obrna (deda)
- maligna hypertermia (dethia)
46
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Hyperkaliémia

Priznaky

« Nizky kl'udovy, kratky akny potenciél, rychla repolarizacia
Casto asymptomaticky - mozetbfatalna
Fibrilacia komor a zastava srdca

EKG: RozSirené/chybajuce P, Siroké QRS, vysokeé
korcisté T, depresia ST

47
EKG zmeny
pri hypo- a hyperkaliemii
Normokaliémia
. Depresia
Predlzeny ST segmentu Plochd vina T
PR interval splyvajtca
\ s vyraznou vinou U
Hypokaliémia
Siroky
QRS komplex
/ Vysoka
Plocha nizka vinaT
vlna P “—
Hyperkaliémia
48
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Poruchy homeostazy
vapnika a fosfatov

49
Vapnik
Celkovy 1200 g 30 mol
ECT 0,99 22,5 mmol
Plazma 0,36 g 9,0 mmol
Vymena ko®’/ECT 500 mmol/d
Denné straty 25 mmol/d (1g)
mo¢ 6 (240 GF — 234 reabsorbcia)
stolica 19 (+25 strava, -12 in, + 6 sekrécia)
koza 0,3
Intenzivny obrat 250 mmol/d (109)
50
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B

A &5

plazma 2,2 - 2,8 mmol/|
(v plazme ~103 mol/l, v bunkach 407 mol/l)

Funkcie
« Struktdrne - kosti, zuby

. neuromuskularne - kontrola drazdivosti, limenie
neurotransmiterov, svalova kontrakcia

- krvné - koagulacia
- signalne systémy

51
r.:“‘ 4 B Thyroid gland | Calcitonin
R releases ;
=4 calcitonin.
8 } Reduces
p ‘a Stimulates v/ Ca?* uptakd
e Ca?* deposition /' in kidneys
& in bones /
Regulacia ﬁ
homeg)stazy vapnika erwe. T
Rising bl level declir
a fosfatov raace Skl
L Blood ot tovel <—D
e Parathormoén (— 7ltewout1omgnoomt)
* Kalcitriol (Vlt D) ‘Blood Ca2* STIMULUS:
i i level rises Falling blood
» Kalcitonin o s ol Ca* level
Stimulates  Parathyroid 'U’ .
Ca?* release gland \- Ky A
from hones, e ’
Increases !
Ca?* uptake |
in intestines . Stimulates Ca2*
:;:::n o up:;:eal:ild:eys
52
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Hypokalcémia
< 2.2 mmoll/l
Priciny
« Hypoparatyreoidizmus
Vrodeny
Ziskany — autoimanny, extirpacia, hemochromatoza,
nadory

« Pseudohypoparatyreoidizmus
« Deficit vitaminu D
« Poruchy metabolismu vit.D — renalne zlyhanie

« Akutna pankreatitida, transflazie citratovej krvi, zvySena
potreba Ca v tehotenstve aépe laktacie

53

e

Hypokalcémia

Priznaky
stupor, otupelas paraestézie )
svalové kee ,tetania 7
( .

laryngospazmus g‘(
celkové kKce ‘
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

54
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Hyperkalcémia
> 2.7 mmoll/l
Priciny
CASTE (90%)
« Primarny hyperparatyreoidizmus
- Maligné nadory — osteolyza pri kostnych metastazach
MENEJCASTE
- Tyreotoxikdza, sarkoiddza
ZRIEDKAVE

« Liecba litiom, tbc, imobiliz&cia, zlyhanie obiek,
nadobltiek, dedéné

55
Hyperkalcémia

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

56
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Hyper- a hypokalcé
v ustnej dutine

m Hyperkalcémia
Demineralizacia kosti sanky

Osteitis fibrosa cystica zvysena rezorpcia
kosti, hemoragie, tvorba cyst

m Hypokalcémia
Hypoplazia a zmena sfarbenia zubov
Tetanické kce — Chvostekov priznak

57
Fosfaty
« 85 % v kostiach
« V bunkéach aj v plazme
- Regulacia — PTH, vit. D a kalcitonin (spolu s Ca)
Funkcie
- osifikacia kosti
- pufrovaci systém
- metabolizmus -fosfoproteiny, fosfolipidy, nukleové
kyseliny
58
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Hypofosfatemia
Priginy < 0.8 mmol/l
« Poruchy vstrebavania
Deficit vit.D
Mg- and Al- soli

Alkoholizmus
Malabsorpcia

« ZvySena renalna sekrécia
Hyperparatyroidizmus

Prejavy
. Casty biochemicky nélez bez priznakov

« < 0,3 mmol/l svalova slab6srabdomyolyza, zhorSena funkci
Er, Leu, Th

59

Hybé'rfarsfatlémla
> 1.6 mmol/l

Priciny
- Oblickové zlyhanie

Hypoparatyreoidizmus

Katabolické stavy — maligné nadory, diabeticka ketoazid

Nadmerny privod — kravské mlieko u malych deti pareihber,
predavkovanie vitaminu D

Prejavy
Inhibuje premenu vitaminu D na kalcitriol
Metastatické ukladanie Ca v tkanivach
Symptémy hypokalcémie - tetania

60
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Magnézium - horé¢ik

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

Nema ,vlastny* regulény hormon
Parathormén — podobne ako pridCa zvysSuje reabsorpciu Mg v
oblickach a podporuje jeho ukmenie z kosti
Kalcitriol — podobne ako pri CGa— zvySuje vstrebavaniedreve
Aldosterén — podobne ako pritk zvySuje vylé¢ovanie oblkkami

«  Wlucovanie m@om i stolicou

62
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Magnézium - hor¢ik
Funkcie

- Regulacia nervovej a svalovej drazdivosti

- Stavba kosti

- Aktivita enzymov, tvorba energie, transportné mechanizmy

« Regulacia krvného tlaku a cievneho tonusus
« Rovnovaha vnutorného prostredia

Mozné funkcie
Kardioprotektivny dinok, antiischemicky, antihypoxicky
Sedativny @inok na nervovy systém
Vplyv na hemostazu
Vplyv na inzulinova senzitivitu
Modulétor imunitnej odpovede

63

Pri¢iny

# E’.‘& y

Hypdmagneﬂziér'nié'

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
Priciny
vel'mi zriedkava, moze yspdsobena zlyhanim otikk, alebo uzivanim
liekov obsahujucich heéik
Prejavy
znizenie neuromuskularnej drazdivosti, svalova sgbwadykardia
a hypotenzia
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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

65

Poruchy
acidobazickej rovnovahy
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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
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Hodnoty pH Y 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

68
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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
Jednoduché poruchy ABR
Metabolické zlozka  Respitaa zlozka
™ /
pH ~ [HCG,]/pCG,
70
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Jednoduché poruchy ABR
I

I
acidéza
pH < 7,35

metabolicka respiracna
HCO3 < 22 C02>5.8

I
alkal6za
pH > 7,45

metabolicka  respiracna
HCO3 > 26 C02<4,.8

«akitne enekompenzované
«chronické sCiastaine kompenzované
ekompenzované
71

1. ZvySeny prijem alebo tvorba‘H

lieciva

intoxikacia kyselinami

B. Endogénna tvorbaH

tvorba laktatu

infekcie

Metabolickér acidéia |

A. Zvyseny prijem latok, ktoré su zdrojoni H
acidifikacia chloridom aménnym, chloridom vapenat@&’azové testy)

m salicylany, barbituraty, li@va vo forme hydrochloridov
(argininhydrochlorid, lyzinhydrochlorid — ¢@Zové testy)

intoxikacia latkami, z ktorych vznikaju kyseliny
= metanol & kyselina mravia), etanol & k. octova)

tvorba ketolatok — diabetes mellitus (DM), hladovaiikoholicky exces

= typ A — s hypoxiou — kardiopulmonalne poruchy, Sok, aiaém
= typ B — bez hypoxie - DM, renalna insuficiencia, hepattie,

lieciva a toxiny - biguanidy, etanol, metanol, fruktpgarbitol, xylitol
hereditarne choroby - glykogenéza typu I, defiaikivza-1,6-bisfosfatazy
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Metabolicka acid6za
2. Znizena exkréciaH

renalna insuficiencia

renalna tubularna acidéza (RTA) typ | (distalny typerucha vylgovania
H*)

3. ZvySeneé straty HCO
hnatky
RTA 1l typ — proximalny (porucha spatnej resorpcie gsané straty HCQ)
diuretika — acetazolamid, tiazidy (inhibitory karbbgdrazy)

Klinické priznaky
Hyperventilacia — Kussmaulovo dychanie
Bolesti hlavy, Unava, slabts
Nauzea, zvracanie, anorexia

KuSsrisl Breathing Pattern

HypotenZia, taChyka,rdia _~104fear OldMalo)Diabetic Ketoacilioh
Zmatenos, somnolencia az kéma '

73

1. Primarny deficit Cl
Deficit Cl je kompenzovany narastom koncentracie HCO

A. Nedostatény privod chloridov (skor teéria, Vi zriedkavé)

B. Nadmerné straty
vracanie, odsavanie Zaltfigcho obsahu
nadmern& korekcia MAC
diuretika (tie, ktoré ovplykuju spatnu resorpciu ¢l
chloridodiarhea (zriedkavé ochorenie u deti)

C. Kontraknéa alkalézgdehydratacia so stratamitld Ct a Setrenim N3

74
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Metabolicka alkal6za

2. Primarny nadbytok HCO

A. Nadmerny privod alebo tvorba HGO
nadmerny privod HCQ (vo forme sodnej alebo draselnej soli ako
kompenzéacia 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 @ deplécia K)
hyperaldosteronizmus (Setrenig®a Na a 1 straty K aj inych ionov)
realimenté&nd alkal6za (realimentécia pacienta po hladovke s aoig)d
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Metabolicka alkal6za

Klinické priznaky
« Hypoventilacia— hypoxémia
. Tetanické ke (alkaloza zvySuje vazbu Cafa bielkoviny— | ionizovany
Ca? — 1 neuromuskularna drazdivds
Hypokaliémia
« Arytmie (v dosledku hypokaliémie gionizovaného Cay
Nauzea, vracanie, zapcha

77

Respira¢na acidoza
Akékal'vek ochorenie alebo stav, sprevadzané hypovermtiaci

1. Centralna depresia dychania

poruchy alebo poSkodenia dychacieho centra — tranédr, 1 vnutroleb&ny
tlak, ischémia (embdlia, trombdza), 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
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Respiratna acidoza

Klinické priznaky
Vazodilatacia mozgovych ciev — bolesti hlavy, stupdmia
Dyspnoe, hypoxémia, cyandza a iné priznaky zakladnéhorenia

Tachykardia
79
> = - , 2% I e S 3

Respira¢na alkal6za

Akékal'vek ochorenie alebo stav, sprevadzané hyperveotilac

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

2. Choroby fuc
plicna embdlia
edém RAL je dbsledkom hyperventilacie
pneuménie (mozné len wahkych foriem)
kardialna dekompenzaci

3. Metabolické poruchy
horcka
farmaka — salicylany, progesteron
gramnegativna sepsa

4. Iné
nespravna umela ventilacia
nadmerna kompenzacia MAC
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Respiraéna alkaloza

Klinické priznaky
- Vazokonstrikcia mozgovych ciev — bolesti hlavy
Hyperventilacia jako priznak zakladného ochorenia
- Tetanické kce (alkaloza zvySuje vazbu Cafa bielkoviny— | ionizovany
Ca? — 1 neuromuskularna drazdivgs
« Arytmie
« Tachykardia

81

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
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Kompenzacia poruch AB

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

- ak je zmena pH spbsoben& 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 (¢ki)
- RAC — kompenzaciou je zvySend reabsorpcia K©@0lickami
- RAL - kompenz&ciou je zniZzena reabsorpcia HQblickami (zvySené
vylu¢ovanie HCQ oblickami)
- Oneskorenie 2 — 3 dni
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Kompenzacia
metabolicka acid6za kompenzacia
) HCO5-
H ~ HCOB pH ~ —h dychanie
P pC02 pC02 (hyperventilacia)
respirgné acidéza kompenzéacia
. HCOs ., g0,
P pCO, P pCO, oblicky
(zvysia Setrenie bikarbonéatov)
84
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Kompenzacia

metabolicka alkal6za

HCO;

- pCO,

respir&na alkaléza
., HCOy
< pCO,

kompenzacia

HCO,
pH ~ f dychanie
2

pH

(hypoventilacia)

kompenzacia

pCo, oblicky

(obmedzia Setrenie bikarbonatt
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Dakujem za pozornost'!
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