Vzijemné vztahy mezi hospodarenim vodou, elektrolyty a pH

Organismus piedstavuje polootevieny systém, ktery komunikuje prostfednictvim vnitiniho prostiedi s
prostfedim zevnim. Tato komunikace spoc¢iva v transportu a ptijmu kysliku, zivin, mineralt a dalSich
nezbytnych latek, ve vydeji energie, CO,, H,O a dalSich odpadnich produktl. Vnitini prostiedi
umoziuje migraci bunék. Od zevniho prostiedi je odd€leno kiizi, sliznicemi a alveolarni vystelkou.
Vnitini prostiedi ma spolutcast na zajisténi stability objemu a pritoku télesnych tekutin, stability
osmolality a iontového sloZeni, stability aktivity H™ a stability teploty. Sledovani zmén vnitiniho
prosttedi ma vyznam pro vcasnou diagnostiku chorobnych stavli, sledovani kritickych stavd,
posuzovani vhodnosti terapeutickych postupti.
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Primérné rozloZeni vody v organismu*

CELKOVA TELESNA HMOTNOST

/ (CTH) \

celkova télesna voda pevné latky
CTV 60 % 40 %
extracelularni tekutina intracelularni tekutina
ECT 20 % ICT 40 %
intravaskularni intersticialni
IVT 5% IST 15 %

v

voda plazmy

*plati pro muze; u zen CTV kolem 55 %



CTV je rozdé€lena do téchto prostord t€lesnych tekutin:

Intracelularni tekutina (ICT). Obecné¢ se predpoklada, ze tvoti 40% CTH, z toho asi mnozstvi
odpovidajici 30 az 35% CTH je v m&kkych tkanich, predevsim svall. Zbytek, tj. mnozstvi
odpovidajici 8 az 10% CTH, je v pojivu, v chrupavkach a v kostech.

Extraceluldrni tekutina (ECT) tvoii 20% CTH. Jeji objem se u kriticky nemocnych mtize velmi
rychle ménit. Déli se na intersticialni a intravaskularni tekutinu.

Intersticialni tekutina (IST) tvoii 10 az 15% CTH. Zajistuje vyménu latek mezi bunkou a zevnim
prostfedim. Bunky trpi pii jejim nedostatku i nadbytku zhorSenim této vymény. lontové sloZeni je
podobné jako v plazmé¢, s vyjimkou malé koncentrace bilkovin a vétsi koncentrace Cl1 .
Intravazalni tekutina (IVT). Plazma obsahuje vodu, piedstavujici 3,5-5% CTH.

Transcelularni tekutina. Patii k ni cerebrospinalni mok, kloubni tekutina a tekutina v travicim
ustroji. Nelze ji pocitat k zadné ze slozek ECT (tj. ani k IST ani k IVT). Celkové mnozstvi zpravidla
nepfesahuje 500 ml, ale po jidle stoupa na 2 az 3 litry.

Tekutiny ve ti‘etim prostoru. Vyskytuji se jen za patologickych situaci, funk¢né je nelze tadit ani k
ECT ani k ICT. Patii sem napt. patologické hromadéni tekutin pfi ileu, kdy se mize v lumen stfev
nahromadit 8 az 10 litrd tekutin. Pfi peritonitidé se mize jednat o ulozeni 5 az 8 litri tekutin v

peritoneu. Patfi sem i traumaticky edém nebo asciticka tekutina.

Bilance vody

Prijem (ml/den) Vydej (ml/den)
napoje 1000-1500 (i vice) moc¢ 1000-1500
v potrave 600-1000 perspirace* 500-800
metabolismus 400-500 dech 400
stolice 50-100
pot 0-2000

* ztraty vody perspiraci jsou zavislé na télesné teploté

Faktory ovliviiujici vodni bilanci

Faktory ovliviiujici prijem Faktory ovliviiujici vydej
infuze poceni
parenteralné podavané 1éky krvaceni

zvraceni, prijmy, odsavani zaludecniho obsahu

polyurie

Pti hodnoceni vodni bilance je tieba sledovat i slozeni pfijimanych a ztracenych tekutin (zvraceni —

ztrata H', infuze — slozeni roztoku atd.).

Kromé¢ zmén v pfijmu a ztratach vody, mtize dochazet také k presuniim mezi t€lesnymi kompartmenty

(napf. presun vody z plazmy do intersticia pti hypoproteinemii).



RozlozZeni latek v télnich tekutinach

Nekteré latky (napf. ethanol nebo mocovina) prochazeji snadno vSemi membranami a jsou
prokazatelné ve veSkeré télni tekutin€. Naproti tomu vétSina iontd se nachazi piednostné bud v
extracelularnim nebo intracelularnim prostiedi. Na tomto rozdéleni je bezprostfedné zavisla funkce
bunéénych membran, neuromuskularni drazdivost a dalsi fyziologické procesy.Rozdily v koncentraci

iontd mezi ICT a ECT jsou udrzovany Donnanovou rovnovahou a aktivni ¢innosti iontovych pump.

RozloZeni aniontt a kationti v plazmé a ICT

(slozeni intracelularni tekutiny je v jednotlivych tkanich odli$né, diagram uvadi jeji nejCastéji prezentované zastoupeni ionttt)
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Iontové slozeni plazmy a intersticialni tekutiny je témét shodné. IST piedstavuje ultrafiltrat krevni
plazmy s minimem bilkovin. Aby byla i v IST zachovana elektroneutralita v neptitomnosti bilkovin,
musi se ustavit nova (tzv. Gibbsova-Donnanova) rovnovaha. Proto je koncentrace aniontd (Cl,
HCO;") v IST vy3$8i nez v plazmé a koncentrace Na™ naopak lehce nizsi. Bilkoviny krevni plazmy
nemohou unikat ven z cévniho fecist¢ a vazou na sebe urcité mnozstvi vody. Tim se vytvari koloidné
osmoticky (onkoticky) tlak. Proti tomuto tlaku plsobi tlak krve, ktery je na pocatku kapilarniho
feCist¢ vetsi nez onkoticky tlak a naopak na konci kapilar je vyssi. To umoznuje, ze na pocatku
kapilarniho fecCisté tkané dochazi k filtraci urcitého podilu tekutiny z krve do intersticia a v oblasti
koncovych usekt kapilar je tomu naopak a vétSina intersticidlni tekutiny je ,,nasavana“ zpét do
krevniho feciste.



Pfi posuzovani poruch acidobazické rovnovahy se pouzivaji n€které pomocné vypocty vychazejici
z iontogramu krevni plazmy:

a) Diference silnych ionti (strong ion difference, SID) — po¢ita se n&kolika zptisoby

e Efektivni SID.y

SIDfr = [Na'] + [K'] + [Ca®"] + [Mg*'] - ([C1 ] + [UA]) |
a
kde UA™ predstavuji nemétené anionty organickych a anorganickych kyselin,
Ze srovnani siontogramem je ziejmé, ze SID je c¢ast sloupce aniontli vyplnéna
hydrogenkarbonaty, plazmatickymi bilkovinami a anorganickym fosfatem. K’ [SIDey
SID Ize proto vypocitat také z hodnot hydrogenkarbonatu, albuminu a fosfatu: I(\:/Iag2+ UA®

SID, = [HCO; ] + 0,28-[albumin] + 1,8-[P] (39 £ 1 mmol/l)

vSechny koncentrace jsou v mmol/l, jen albumin v g/l; koeficient 0,28 odpovida poctu negativnich nadboja v 1 g
albuminu; koeficient 1,8 pfedstavuje pocet negativnich naboji 1 mmolu anorganického fosfatu v 1 1 pti pH 7.4;

e Zdanliva SID,,, poc¢ita se vS§emi hlavnimi kationy z plazmy, z aniontii pouze s chloridy:
SID,yp, = [Na'] + [K'] + [Ca™] + [Mg*] - [CI']

Hodnota SID je ovlivnéna piedev$im zménami koncentrace sodiku, chloridii a neméfenych aniontu.

e Pufrové baze séra (buffer base, BB,)
Na*
BB,=[Na']+[K']—[CI] (42 + 4 mmol/l) cr
b) Aniontové okénko (anion gap, AG) « | BB
AG=[Na']+ [K]—([CI']+ [HCO; ]) (12—18 mmol/1)
AG=[Na"]-([CI']+[HCO;)) (8-16 mmol/l)
Nevyhodou je, Ze z hodnoty AG nelze odvodit podil proteind na ptipadné poruse ABR. Na®
cr
Tato nevyhoda je odstranéna vypoctem rezidudlnich aniontd
HCO;]
RA =(Na"+ K"+ Ca*" + Mg*") — (CI” + HCO; + proteiny) (~10mmol/l) |-
AG

¢) Slabé netékavé kyseliny (Ao)
Aot = [Alb] + [P]

Ao Vyjadiuje sumu latkovych koncentraci negativnich naboji albuminu a anorganického fosfatu



Homeostaza vnitiniho prostiedi

tekutiny, potrava
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ICT metabolické déje citron 23
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Cco, HCO;  NH,', H,PO4, SO,
15-25 mol/den ~1 mmol/den 40-80 mmol/den

Pufracni systémy v organismu

S . IVT IST ICT

Pufracni systém ,
plna krev  plazma erytrocyty

HCO; /H,CO; + CO, 50 % 33% 17 % HCO; HCO;
Protein /HProtein 45 % 18 % 27 % _ proteiny

. _ o 1 % 3 % (org.) . .
HPO,” /H,PO, 5% (anorg.) 1 % (anorg.) anorg. fosfaty | org. fosfaty
Kon’ceritrace pufracnich 48+ 3 4243 - 56
systémi (mmol/I)

Hydrogenuhlicitanovy (bikarbonatovy, hydrogenkarbonatovy) pufr

Hydrogenuhli¢itanovy pufr je nejvyznamnéj$im pufrem v krvi, a to proto, ze je co do kapacity
nejrozsSifenéj$i a snadno se regeneruje. Je v rovnovaze s ostatnimi pufraénimi systémy, kterym je
schopen jak predavat H™ a sim se regenerovat, tak od nich H™ pfijimat. Je tvofen kyselinou uhli¢itou
(H,COs) a hydrogenkarbonatem (HCO; ). Jeho pH je definovano Hendersonovou-Hasselbalchovou
rovnici:

[HCO, ]

[HCO, ]
g
[CO, +H,CO,]

® [co]

ef

= 6,1+ lo

pH = pK(H2C03) + lo



_ [H'][HCO;] . __[HT]HCO;]
M [H,C0,] ' [CO,]+[H,CO,]
pKai = 3,69 (37 °0) pKai'=6,33 (voda, 37 °C)

pKai' =6,10 (plazma, 37 °C)

Efektivni koncentrace kyseliny uhli¢ité (mmol/I) [CO, + H,CO3] =0,22 x pCO,

kde 0,22 je koeficient rozpustnosti CO, pro pCO, v kPa

Parcialni tlak oxidu uhli¢itého (pCO,)

Kyselina uhli¢itd se v Hendersonové-Hasselbachové rovnici oznacuje jako respiracni slozka. Jeji
koncentrace v arteridlni krvi je dana rovnovahou mezi mnozstvim CO, produkovaného ve tkédnich a
mnozstvim, které je z organismu vylouceno plicemi. V alveolarnim vzduchu se za fyziologickych
podminek ustali parcialni tlak CO, na hodnoté 5,35 kPa. Pii prichodu krve plicnimi kapilarami se
vyrovna pCO, v alveolarnim vzduchu s pCO, v krvi, protékajici plicnimi kapilarami a pCO,

v arterialni krvi je prakticky totozny s pCO, v alveolarnim vzduchu.

Fyziologické hodnoty pCO, v arteridlni krvi jsou 5,3 kPa + 0,5 kPa.
Hodnoty nad 5,8 kPa — hyperkapnie, hodnoty pod 4,8 kPa — hypokapnie

Hydrogenkarbonatovy anion (HCOj;)

Jeho koncentrace je ozna¢ovana jako metabolicka slozka Hendersonovy-Hasselbalchovy rovnice. Jeho
vznik je ddn vztahem H,CO; S H™ + HCOs .

Koncentrace hydrogenkarbonatového (bikarbonatového) aniontu v krvi je zavisla na ¢innosti ledvin a
na pusobeni zakona elektroneutrality, respektive na vztahu koncentrace silnych kationtli a aniontii a

slabych netékavych kyselin.

Nehydrogenkarbonatové naraznikové systémy

Proteinovy pufr

H-protein® ———= H" + protein™")"

Za fyziologického pH jsou téméf vSechny bilkoviny v oblasti pH vyssiho, nez je jejich isoelektricky
bod. Proto maji negativni naboj (anionty), jsou schopny vézat proton (H") a chovaji se jako silné
konjugované baze.



Hemoglobinovy pufr

O, -, .-- HHb = Hb +H~ ,O0

Oxygenovany hemoglobin se chova jako silngjsi kyselina, ktera proton odstépuje, deoxygenovany

hemoglobin jako slabsi kyselina, respektive jako siln¢j$i konjugovana baze a proton vaze.
Fosfatovy pufr

pKA2 = 6,8
H,P0,, =——= HPO,> +H"

Uplatiuje se spiSe intracelularné, dale v prosttedi kosti a zubi. Jako jeden z moznych naraznika se

podili na acidobazické regulaci v ledvinach.

Transport O; a CO;,

CO,; vznika ve tkanich jako kone¢ny produkt metabolismu a difunduje do krevnich kapilar (pCO,
smiSené vendzni krve se zvySuje). Hlavni ¢&ast CO, difunduje do erytrocytl. Pomoci
karbonatdehydratasy se c¢ast CO, preménuje na H,CO; a disociaci vznikda HCO; . Tim se
v erytrocytech zvy$i koncentrace HCO; ve srovnani splazmou a dochazi kjejich vyméné
s chloridovymi ionty plazmy (HCO; /CI” vyménik v membrané erytrocytt). Cast CO, v erytrocytech
reaguje s hemoglobinem a vytvaii karbanit. P¥i disociaci H,COs se uvoliuji ionty H' a jsou pufrovany
vazbou na deoxygenovany hemoglobin.

V plicnich kapilarach je nizsi pCO, nez ve venozni krvi, CO, proto difunduje do alveolt. Hemoglobin
je oxygenovan, ¢imz se z né&j uvoliuji H™ ionty, které urychluji pfeménu HCO;™ na H,COs, chloridové
ionty difunduji zpét do erytrocytu.

Formy transportu CO, v krvi

Forma CO, Vyskyt (%)
HCO; ~ 85
Vazba na proteiny — karbamaty ~ 10
Fyzikaln¢ rozpustény ~5




Alveolarni arterialni krev
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Funkce ledvin p¥i udrzovani acidobazické rovnovahy.

Renalni regulace vykyvl pH spociva v zadrZzovani nebo zvy$eném vylu¢ovani vodikového iontu. Tim

je ovliviiovana koncentrace hudrogenuhlicitanti v extracelularni tekuting. Vodikovy ion, vznikly

disociaci kyseliny uhlicité, je secernovan do lumina renalniho tubulu sménou za ion sodikovy. Za

kazdy secernovany vodikovy ion ptibude v extracelularni tekutiné jeden ion hydrogenuhli¢itanovy.

Vodikovy ion v moci se vaze s bazemi v mo¢i — s NH; (50 mmol/d ) a HPO4 (20 mmol/d —

titrovatelna acidita moci). V diisledku toho neklesa pH moci pod hodnotu 4,5. Podle nov¢jsi teorie

vznikaji amonné ionty jiz v tabularnich bunkach. Pii acidéze se vylucuji do moci, zatimco pfi alkaloze

jsou resorbovany do krve a v jatrech slouzi jako substrat pro vznik mo¢oviny (pfi tomto pochodu

vznikaji ionty H, které acidifikuji vnitini prostiedi).

Pti alkalemii dochazi ke zvySenému renalnimu vylucovani hydrogenuhli¢itanti To je provazeno

zvySenymi ztratami iontd drasliku, které jsou v tubulech sménovany za ionty sodné.



Tubularni bunka
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Fyziologicka exkrece NH," ~50 mmol/den; u acidézy az 10krat vyssi.

~30 mmol/den
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V kyselé moci se uplatiiuje téZ pufracéni Gcinek B-hydroxybutyratu (pK, 4,7) a kreatininu (pKg 9,7).

Podil jater na udrzovani acidobazické rovnovahy

anionty kyselin

Detoxikace amoniaku v jatrech je mozna dvéma zpiisoby — syntézou mocoviny nebo syntézou

glutaminu. Tvorba mo&oviny je spojena s uvolnénim dvou H', pfi tvorb& glutaminu se H" neuvoliuje.

Proto pfi acidozach je pfevazuje syntéza glutaminu nad syntézou mocoviny a naopak. Pii selhavani

jater vadznou obé cesty a Casto nastava metabolicka alkalédza.

Dvé cesty e

liminace NHj3 v jatrech
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