Poruchy vnitrniho
prostredi

Poruchy objemu, osmolarity a tonicity
Etiopatogeneze jednotlivych poruch

W
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Pompartmenty tél. tekutinjl]

voda je v orqaonismu rozdélena do Procento vody v téle
nekolika OddllU: 953  80%  60% 50%

(1) intracelularni tekutina (ICF)
* 2/3 celkové vody
(2) extraceluldrni tekutina (ECF)
* 1/3 télesné vody
* intersticialni tekutina (ISF) fEt“iommzenggSDE'\'Stan} dovik
* obklopuje bunky, ale necirkuluje, cca 3/4 ECF
* intravaskularni tekutina (IVT, tj. plazma)
e cirkuluje, cca 1/4 ECF
* transcelularni tekutina
* tekutina mimo ISF a IVT (1-2 litry)
+ cerebrospindlni tekutina, komorova voda oka
« travici stavy (Zaludek, pankreas, Zlu¢)
* hlen
+ synovialni tekutina
- event. tekutina v peritonedlnim a pleuralnim prostoru

0 -l 0 - .

vnitfni prostiedi (nitrobunécné a v okoli bunék) neni totozné se
zevnim prostredim

¢ vnitfni prostfedi = extracelularni a intracelularni tekutina

jeho vlastnosti jsou takove, aby umoznovalo optimalni
fungovani organizmu

reaulacni mechanizmyv zaiistuii. Zze bez ohledu na meénici se
zevni podminky, vnitini prostfedi zustava stabilni

« regulaci obéhu, dychani, ledvinami, GIT, ¢innosti endokrinnich zlaz

oy [¢] v s v r -

stabilita parametru vnirniho prostred| = homeostaza

* objem

* osmolarita

» koncentrace iont{
* teplota
. pH

sIozem telesnych tekutin je vyslednici mezi pfitokem (resp.
tvorbou) a odtokem latek (tj. bilanci)

poruchy bilance jednotlivych latek

» deplece - nedostatek/ztraty neimérné potiebam

- retence - prfevaha pfijmu/tvorby nad odvodem

LCrZellh vody v tele

celk. télesna voda |extracelularni plazma
~45 litr{ tekutina ~3 litry
(60 - 65% ~15 litru (4% hmotnosti)

hmotnosti)

(20 -23% hmotnosti) [intersticiarni tekutina

~12 litrd
(16% hmotnosti)

intracelularni tekutina
~30 litra
(40 - 45% hmotnosti)




5enni bilance vod_

prijmy ztraty

metabolizmus|0.5 L moci 1-2L
piti 1L stolici 0.1L
potrava 1L odparovanim (0.6 - 0.8 L

dychanim 0.5L

celkem 2.5 L celkem 2.5 L
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Odhad osmolarity krve

* osmolarita = 2 x ([Na*] + [K*]) + 5
*2x140 + 5+ 5 =290

* osmolarita = 2 x [Na*] + [Glc] + [urea]
*2x140 + 5+ 5 = 290

Osmolarita a tonicita

* voda tvofi v organizmu zakl. prostredi v némz jsou
rozpustény dalsi soluty
* cca 200 molekul vody / 1 molekulu solutu
* osmolarita (mmol/l)
« osmoticky tlak v jednom litru rozpoustédla

* je pfimo iumeérna poctu rozpusténych castic v roztoku daného
objemu

» normalni rozmezi 285 = 10 mmol/I
« vSechny kompartmenty musi byt v osmotické rovnovaze
* s vyjimkou piechodnych zmén a patologickych stav
* nejvyznamnéjsi osmoticky aktivni latky
* glukéza, mocovina, albumin
* ionty (Na, K, Cl, fostaty, bikarbonat, ...)
* tonicita = elektrolytové (iontové) slozeni tél. tekutin
+ objem ECF je proporcionalni celkovému obsahu Na+
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|Iontove slozeni telesnych tekutim

nionty celkove

Plasma, Intersticialni Intracelularni
rewowy (T e |t
Na* 142 145 10
K* 4 4 160
Ca2+ >
Mg2+ 2 > 26
Chloridy 101 114 3
Bikarbonéaty 27 31 10
Fosféaty 2 2 100
Sulfaty 1 1 20
Org. kyseliny 6 7
Proteiny 16 1 65




[Vymeéna latek mezi ICT a ECTIR Membranove transportni

" ICE 3 Gt Jsou oddéleny buné¢nymi mechanismy

b||k0V|ny menl';blran zarucugll z(t(a:| Fner;lbrany A Y A
jsou permeabilni pro vodu (difuzi * n o O
+ naopak permeability pro ionty je s ) ] ¢ typy transportu
vyjimkou K+ prakticky nulové C o - + prosta difuze [
¢ otevirani iontovych kanali je Fizené . 0 O C d dif 5 Friic vsrion
* pohyby vody dovnit (ven) do (z) bunék o -—) | * usnadnéna difuze : g
?enl 1%1|cr; velikost (roztahuji se resp. < 0 O O » 0smobza
ontrahuji 5 O . . .
* osm@éza se obievuie, nokud vznika aradient IonFOVY kanal &=
nepropubsfneho sollétu pfes membranu + aktivni pumpa
permeabilni pro vodu
v bunkéch se obievuil osmotické toky, pokud . membranove transporty jsou fizeny silami, které
vznikd osmoticky gradient mezi ICT a ECT pUSObI na urovn| membra ny
* v celém téle jsou tyto kompartmenty vzdy v . ; ; v
osmotické rovnovéze presto. ze slozeni na n;lglelgulu m_uze pUsobit vice sil najednou (koncentraéni a
tekutin je v téchto kompartmentech velmi napetovy gradient)
odlisné « pohyb vody je fizen jak tlakovym, tak osmotickych
* pfidani nebo odebrani solutd iedpomu nebo gradientem
nékolika télesnym kompartmentum povede N . . , v . VN
k k naruseni osmotické rovnovahy a k + mnozstvi vody, ktere se presunuje behem osmozy ovliviuje
vyméneé vody mezi ICF a ECF objem bunky
9 10

embranove transporty jsou rizeny
ilami plisobicimi na Grovni
membrany

Reakce bunky na zmeny

Bunl v h\pel tonickém prostiedi hypotonickém prostiedi

Typ tra nsportu Rozdﬂy v Sﬂ a Osmoticky piesun vody z bunky Osmoticky piesun vody do bunky
diftze koncentraci koncentracni gradient

Zmenseni objemu buiky Zvétseni objemu bunky
elektricky proud | napéti (voltage) napétovy gradient

Aktivni zvySeni osmotického tlaku

v bufice a nasledny presun vody Aktivni sniZeni osmotického tlaku
ﬁ |trace hyd rOStatIC kem tla ku tla kOVy g rad |ent v bufice a nasledny presun vody

Bunéény objem se ponékud zvysi Bunéény objem sc ponékud snizi
osmobza osmotickém tlaku osmoticky gradient

11 12



Regulace objemu a osmolarity

* osmolarita se reguluje vodou
» osmoreceptory v hypothalamu —

Regulace volumu a osmolarity

~
4
(=4

produkce ADH a vyvolani pocitu Zizné P e U oesA o

— transport ADH do zadniho laloku | pezmsonror by mostory |
hypofyzy — zvySeni zpétné resorpce - | Assenny

vody v ledviné

.3, FAKTOR': ‘
e IV VOLUM
o = i ART.TLAK
= SYMPATIKUS = 3 .

I

P ———

VOLUMORECEPTORY atd.
OB TONICITA
. or s . . LrA ic [ (OSMOLALITA)
* cirkulujici objem se reguluje eocs ) i ket
re OSMORECEPTORY G
sodikem LEDVINA T
+ regulace je vazana na detekci a zmény - |aeassonrce_ |
1 (SBERNY  —— O0BSAH H.0
krevniho tlaku ! KANALEK) ¥ EC PROSTORU
. tv)avr_grgceptor_y ve Vyso- a nlzkotla,ke,m 2izER — T ™% TN
recisti — aktivace sympatoadrenalniho R e

systému, RAAS a ANF —
13 vazokonstrikce a retence Na+

* (1) vzestup osmolarity plazmy

vede ke zmenseni objemu bunék Principal cell H0
v osmoreceptorech hypotalamu Apical A
osmoreceptor nl. pare- . 2 Kk ADH iy quaporn
ventricularis (2) sekrece (= vazopresin) membrane
ADH se vaze na receptor V2 a
zpusobuje (prostiednictvim -
nc; e cAMP) inzerci aquaporinu do < Water
i apikalni membrany, coz umozni transport
transport vody podél f
osmotického gradientu ve driven by
e mozhovens Kmene sbérném kanalku nefronu As cAMP 7 osmotic
t * (3) navozeni pocitu Zizné& concentrations ~ W/ ~ W gradient
i e 2 posk SRR - cestou n. glossofaryngeus - fall, aquaporinis w7 H0
zeni stopky hypofyzy — shizeni produkce slin, suchost removed from 3
diabetes insipidus centralis : V§I|Zn|c . ] the membrane U == \_;
ety * dalsimi stimulatory sekrece ADH b
hormon —= nefrogenni jsou
diabetes Inslpldus

vyraznéisi pokles efektivniho
cirkulaéniho objemu (zvysena cAMP F
hladina AT II)

stres, bolest, strach, sexualni

V,-receptor / \ V,-receptor 2péing 2T
\ | | resopce * Pt 4 4
3 4 dy
A < AR | vzrudeni Basal
5 .

vazokonstrikce
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dopamin, nikotin, hypoxie,
hyperglykemle n&které léky
tlumeni sekrece ADH

hypervolemle hypogsmolarita,
ADH (zpétnovazebné)
enkefaliny, glukokortikoidy,
alkohol

B% Aquaporins

membrane
V2 receptor

Vasopressin H;0
© Elsevier Science Ltd
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Barorecepce

* baroreceptory

+ vysokotlaké recisté
* oblouk aorty a karoticky

Internal carotid "
/ﬁ3101ILI baroreceptor
o)

A ~Carolid body sinus
Gow U Gromoneapon * aktivace sympatiku a
l J/ posléze RAAS
Aoty ) * macula densa ledvin
-/{ * produkce reninu

= Aortic baroreceplor

« nizkotlaké recisté
* srde¢ni predsiné
* produkce ANF
e pri vétSich zménach
objemu se aktivuje téz
ADH

|Juxtag|omerularn| aparatl!lﬂ-

Renal Cortex

Proximal convoluled tubule

Distal
convoluted
tubule

artericle
Mesangiol
cells

Veinule

to Loop of Henle Iy
,!, | ' Renal Pelvis

19

IMediatory regulace tlaimm

b
) Arterial underfilling due to reduced
a effective circulating volume

Renal perfusion f Adrenergic Angiotensin |l
pressure and activity activity
lglomeru\ﬂr filtration rate I

* Proximal tubular g '
sodium and water '
reabsorption ? Aldosterone

Heart

l Distal tubular sodium

and water delivery ',‘
| / Bowman's capsule
il i (b) Glomerulus
! i i
¢

Efferent arteriole

? AI‘VP Impaired escape from actions of aldosterone
""" andresistance to atrial natriuretic peptides

© Elsevier Science Ltd
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* regulovana 3 faktory

* (1) systémové
prostrednictvim
sympatické inervace
JG-bb.

* tlak detekovan centr.
baroreceptory
+ (2) pri poklesu tlaku
v a. afferens
glomerulu

Efferent
arteriole

T

AR\
BB

Polkissen cells

Distal convoluted

twhule * tlak detekovan JGA

R  (3) pfi poklesu konce
N g NaCl v dist. tubulu
Endothelium : /f * koncentrace

detekovana bunkami
macula densa
20



SR EVLT mechanismus

regulace tlaku a objemu

* renin Stipe
angiotensinogen na
pesar angiotensin I (AT I), ten je
) dale uc¢inkem

_ . konvertujiciho enzymu
0L __] (ACE) stépen na AT II
T 1@ pognsi < * hl. efekty AT II:

arame | + vazokonstrikce

ET\ZYII)E
+ T reabsorpce Na v prox.
tubulu

 aktivace dfené nadledvin k
prescuro produkci aldosteronu a jeho
prostfednictvim 1 reabsorpce
Na v dist. tubulu

T —
e ton )
. Salr retention n D
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|(-)bjemova a osmoticka biIanceI

* poruchy objemu a osmolarity jsou v
klinickych podminkach Uzce spojeny

* mozné stavy z hlediska objemu
« normovolémie
+ hypervolémie
« hypovolémie

* relatiyni pomér mezi pfiimem ¢i ztratami
solutu na jedné strané a vody na strané
druhé urci hodnotu osmolarity
* isoosmolarita

. hypoosmolarita

* ofi vétSim pfiimu vodv nez solutl nebo po vétsich
ztratach solutt neZ vody

. hyperosmolarlta

* Dii vetsi retencj solutd neZ vody nebo po vétsich ztratach

>3 vody neZ solutt

Ne*
Aldosterone
Serosal_Surface Notk®
§ ?‘ﬁ PUMP NV~
CYTOPLASMIC Y +
RECEPTOR K*
Na/K- ATP-ase subunits
Protein ATP-synthase
RNA Synihesis Synthesis subunits
MITOCHONDRIA
Na and K ion channels
(+)
£ L o= i/\d

Luminal Surfoce
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Kombinace poruch volumu

a tonicity v ECT

[JRegulovana reabsorpce Nagg

osmolarita
>
A hypoosmolarni isoosmolarni hyperosmolarni
hypervolemie hypervolemie hypervolemie
Na / H,O Na / H,0 Na / H,0
— (nap¥. psychogenni (nap¥. srdecni &i jaterni (nap¥. chron. ledv. selhani,
g polydipsie, SIADH) selhani, nefroticky syndrom) hyperaldosteronismus)
o hypoosmolarni hyperosmolarni
= normovolemie norma normovolemie
c Na / H,O Na / H,0 Na / H,0
) nepravdépodobna nepravdépodobna
o
[o) hl}:poosrrllola.rm isoosmolarni hylf‘perosrlrlolqrnl
ypovolemie hypovolemie ypovolemie
Na/ H,0 Na / H.0 Na / H,0
(napf. Addison(iv, Barteriv (napt. krvéceni, 2 opsleniny) (napf. prdjmy, zvraceni,
syndrom) pr. , pop Y. poceni, diabetes insipidus)




Eiﬁervolemické stav_ Presun tekutiny zBG"=X:[s]

* kapacita ledvin pro vyluéovani vody je natolik I 1C1
velka, Ze ani extrémni zatéz vodou pri zdravych InterStICIa

IedVInaCh nevede k retenc' tekLItIn V ‘l Méstnavé srde¢ni selhani |L I Cirhoza jater l 7
extraceluldarnim prostoru ‘ N - — /
* ledviny dokazou vyloucit i velka kvanta sodiku Wi e .
+ kapacita vSak muze byt pfekondna v extrémnich .Y ¥ Albumin ,
prlpadeCh 4 Kapilimi tlak
O v 7 [+]
. retence vody muze byt zpusobena:
* (1) presunem tekutiny z intravazalniho prostoru do
intersticia a naslednou “faleSnou” signalizaci snizeného B corenaic R
efektivniho objemu napf. u
* srdecniho selhani (tekutina ve venéznim recisti) [ ¥ erecivn cikutici cbjem |

* jaterni nedostatecnosti (tekutina ve splanchniku)
* nefroticky syndrom (edémy)
(2) retence sodiku a vody ledvinami
. prlmarnl nemoci ledvin
* zvySené hladiny faktort regulujicich vylu¢ovani sodiku a

* Sympatikus
* Renin - angiotensin - aldosteron

* Reabsorpce Na* v ledvinich

55 vody v ledvinach -6 | 4 Bdem qypertydratace) |
TMFFIENITEAGENT [l Typy hypervolemie
Hprectizei o J e romar st * podle toho jak je provazena retence vody zménami

osmolarity rozliSujeme:

Bunééna Zménéna kola- v o= Fe Ve
> | nypertrorie genova matrx + hyperhydratace hypo- az isoosmolalni
—— v + télo dostdva (zadrzuje) prevazné vodu
f———————>» Remodelace B , , v .
; * infuze glukézovych roztoktd (5% glukoza se spotiebuje, zbude
—-—» < —® T Inotropie VOda)
— * nefroticky sy (ztrata bilkovin moci)
{ Baroreflexn! ‘ Neurah?rmonalnl . , v s ; .
A Scpoved aidivace * cirhéza (nedostatecna produkce bilkovin)
A itk o= REAIPGRIEER- * psychogenni polydipsie
tidy aldosteren__L__ * syndrom nepfimérené produkce ADH (SIADH
&= s | ehani e o procuiee DR (STADID
~RmIKn Yazopresi * renalni oligo/anurie pri selhani ledvin
A I®
x bff_,l‘;‘_J » hyperhydratace hyperosmolalni
< Vazokonstrikce, remodelace cév, dysfunkce endotelu * télo dostava (Zaeru_]e) prevazne Na+
- i, * masivni pFijem Na+ (napf. piti morské vody nebo nadm. soleni)
iz Periferni Udrzuje krevni tlak erfuze . . .
— perfuzeameza.@‘:Remmmbsmeeﬂ. vide) - Wl * nadprodukce mineralokortikoidi (Conndv syndrom)
il re . [+] re .
B~ e * akutni nemoci glomerul( a oboustranna parench. onem. ledvin s
—»I Dyspnoe, edémy, tnava | chronickou ledv. nedostatec¢nosti (GFR < 10 mL/min)
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usledky hypervolémi

» zvysSené predtizeni levé komory

* zvySeny srdecni vydej (CO)
* CO x perif. odpor = T arteridlni tlak
* T hydrostaticky kapilarni tlak
* filtrace tekutiny do IC prostoru

e edém
29

Prehled poruch volumu a

onicity vcetne prici

Hypovolemickeé stav

« pfi¢inou je negativni bilance vody
+ ta je ale prakticky vZdy spojena s bilanci sodiku, tudiz snizeni objemu vody v ECT je
zpravidla spojeno i s poklesem celkového mno3stvi sodiku
* (1) dehydratace hypoosmolalnl (= telo ztréci prevéznd Na+)
- aliment. nedost. soli v kombinaci se ztratami
- prim. nedostatek mineralokortikoidi (Addisondv syndrom)
« renalni ztraty soli:
polyurie pfi akutnim selhani ledvin
ztrata hypotonickych tekutin
osmotickd diuréza
tlakova diuréza u extrémné T TK
Barterdv syndrom

. (2) dehydratace izoosmolalni
ztrata krve nebo plazmy, popéaleniny
» punkce ascitu
. té&2ky prljem (jinak hyperosmolarni dehydratace)
+  Zluéovy drén, pistéle
« Unik do intersticia nebo 3. prostoru
+ pankreatitis
* (3) dehydratace hyperosmolélnl' (telo ztaci prevazné vodu)
« zvraceni
prijem
poceni
hyperglykémie u diabetes mellitus
diabetes insipidus (centrdlni i nefrogenni)
+ polyurie pfi akutnim selhani ledvin
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Vysvetlivky k

e, O— O

(Polydipsie) | Typoprotcinemic ZADRZENI H,0 (Masivni prijem Na
NEDOST. RENALNi‘/ NEDOSTATEC. RENAL. EXKRECE Na
EXKRECE H,0 \ /
T > Selhavajici srdce Selhavéni ledvin (GFRJ) Mineralokortikoidy T
NSAF
] SIADH

© ©

NEDOSTATEC. RENALN{ =
EXKRECE H,0  SIADH O Be
@ ® ® i
=i
SNIZENA RENAL. (\ T / : 3]
EXKRECE H,0 | = - = :
ZTRATA IZOTONICKYCH ZTRATA HYPO- = A
Hyponatremie TEKUTIN TONIC. TEKUTIN >
krev, plasma. T Zlug | 7 Ppot, zvratky, prijem I
ZTRATA PREVAZNE Na «—— Renalni ztraty - selhani ledvin
Osmoticka diureza
Saluretika neschopnost
Mineralokortikoidy J se napit

3 1 Diabetes insipidus

* a - prehnana kompenzace hyperosmolality (stav 9) vodou

* b - kompromis pomoci ADH: hypervolemie nestoupd pfi znatném vzestupu
NaEC tak vyrazné, aby se udrzela izoosmolalita

* ¢ - pokles efektivniho krevniho volumu

* d - tfi faktory retence Na (GFR, aldosteron, 3. faktor)

* e - pomoci ADH

» f - nesteroidni antiflogistika (acetylosalicylova kyselina, salicylat sodny,
fenacetin, paracetamol) tlumi ochranné prostaglandiny v ledviné — pokles GFR

* g - SIADH (syndrom of inappropriate secretion of antidiuretic hormone) je
klinicky euvolemlcky, subklinicky hypervolemlcky

* h - pomoci 2|zne a ADH, predpoklada se ovSem i jista ztrata soli

e - actkoliv mlze byt dehydratace téla pfi ztraté hypotonickych tekutin znacna,
pokles cirkulujiho volumu byva pfi ni zanedbatelny (Cistd ztrata vody hrazena z
90% nikoliv z cirkulujiciho obJemu)

* j - je-li ztrata vody o dost vy3si nez ztrata soli, muUze byt snizeni NaEC
provazeno zvysenim PNa

* k- organjzmus masivné ztratil sGl i vodu, rychlou zpetnou vazbou pres Zizen a
ADH se véak v této extrémni situaci snazi zachovat spis objem, coz se mu zdari
jen zCasti, a jesté za cenu hypotonie (opét kompromis); ztraty soli jsou zde
hrazeny pouze pitim

e |- Navmod < 10 mmol/L
* m-Navmo¢i > 20 mmol/L - pfi¢inou ztrdty Na je mo¢ sama
* n - pfi malém objemu moce Na v mo&i > 600 mmol/L
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Patogeneze edém

* mezi intravaskularni a extravaskularnim €7 A —
kompartmentem probiha neustala vyména o ‘ poliyb filritu +® L Hromadeni
. Intersticidlni S Intersticialni
te kut| n = tekutina o tekutina
Capillary Pressure, Pc .

« pohyb vody, elektrolytd a nizkomolekuldrnich
latek je Fizen:
* hydrostatickym tlakem
¢ onkotickym tlakem
* permeabilitou cév
* edém

» narust objemu tekutiny v intersticidlnim prostoru

* |okalizovany

\ filtrétu R
v intersticiu S
- D

insutidend o

enula |

* generalizovany Resing 20 10 1 102 s s Ly it
- pfriciny . gl ., —
) v Sl ek tratt 5 ey
o 1 filtraéni tlak AU Al A e
A o . . N ntersticidlni \A e Hromadéni * "% L,
¢ arteriolarni dilatace ; S - Hioniadial Hromadii bilkortn i T %
s Intersticialni © vinterstic  bikoviny i
¢ konstrikce venul \ \ ey filtratu . .

* venostaza, obstrukce ‘ |
e | onkoticky tlak plazmy J |

* hypoproteinemie | |

¢ akumulace osmoticky aktivnich latek v tkani
e 7 kapilérni permeabilita

filtratu =i * bitkoviny
v intersticiu oy & o
S PN
vtersids

Snizeni gradient
cotickich

vivly v o felolv®i

iT AT | ﬂ“

- —— -

Poldes idiny
¢ prozanétlivé mediatory (histamin, bradykinin, \‘. ‘\ iy,
substance P) ) [ venila

e | lymfatickd drenaz
« ucpani pfi infekci / \
+ stp. lymfadenektomii {J‘_[ ; 1 LL\[J
33 - i 3

Lymfotickd dreni2

Edematozni stav

VysvXtlivky:

) a - norma,lnl, Stav PRIMARNI ZILNi SYNTEZA ZTRATY UZAVER
* b - edémy pfri zvySeni hydrostat. tlaku | | e e e | B [
* ¢ - edémy pfi snizeni onkotického tlaku o
e d - edémy pfi zanétu B I A—

i & &

t KAPILARNI | KAPILARNI t s
HYDROSTATIC. TLAK ONKOTICKY TLAK ONKOTICKY TLAK

I NAVRAT 1S TEKUTINY
LYMFATIC. CESTAMI

t FILTRACE TEKUTINY
P == ISP

\,

BARORECEPCE

SEKUNDARNI AKTIVACE LEDVIN=
= DOPLNOVANI [V (1) YOLUMU
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Hyper- a hypokalemie

37

98% K+ v ICF

¢ 35-50x vice nez v ECF (3.8 - 5.5 mmol/l)

¢« Na+/K+ ATP-aza
vys3i permeabilita membréany pro K+ ne
pro ostatni kationty

* prispévek ke klidovému membranovému potencialu

* pasivni tok K z bunky podél koncentracniho gradientu 1
limitovany intracelularnimi anionty angiotensin II

. zg1ény kalemie v ECF jsou ¢asem reflektovany v K*
ICF

nadledvina

————

poruchy bilance K v organizmu: H
* nadmérny pfijem pfi funk&nich ledvinach neni ALDOSTERON- -
problém
¢ snizené vylucovani pfi insuficienci ledvin o
poruchy distribuce - cela fada faktoru 3nar
ovlivnuje distribuci drasliku mezi ECT a ICT v
prostorem:
o W . adrenalin
» zanik bunék/ hemolyza inzulin

+ osmolarita
- acidéza
Regulace [K+]v ECF
» (1) zmény distribuce K+ (pfesuny z ECF do ICF)
* pH, inzulin, adrenalin
+ (2) exkrece ledvinami
¢ aldosteron, [K+]

intersticium

yperkalemie (K+ >5.

buiika distélniho tubulu

a sbéraciho kanalku
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postizeny zejména svalové bb.

(véechny!) 4 J\jlrj\n
+ pri¢né pruhované

« hladké |
. m?/ok(aard B —/\J“J\_

projevy
+ arytmie (EKG): ‘/V\
Cc

* do 7 mmol/I

hrotnaté T viny
rozsiteni QRS
prodlouZeni PR intervalu
oplosténi P vin

7 mmol/I
snizovani voltaze
bradykardie
8 mmol/I
»sinusoiddini kmit"
idioventrikularni rytmus
* Zzastava

+ parestezie, hyporeflexie,
obrny a zacpa

nad
nad

Na*

Efekt hyper-/hypokalemie

efekt zavisi na absolutni velikosti

odchvlkv (= o kolik) a rychlosti s
jakou ke zmeneé doslo (="a jak
rychle)!l!!

+ tedv velky rozdil mezj rizikem u akutniho
a chronického selhani ledvin

hyperkalemie
« zvvSuie excitabilitu posunem klid. |
membranoveho potencialu k prahovému
* pasivni tok K z buhkyv podél koncentraéniho
aradientu, . = N imitovanv
intracelularnimi anionty, pfi vzestupu K v ECF
retence v ICF a depolarizace
. %fp,oéatku rovnéz zrychluje repolarizaci
aze
¢ aktivaéni substratovyv efekt na Na+/K+ ATP-
azu (vys,ok,a dostupnost K+ pro vymenu)
» pozdéji brani (opozduje) vysoka [K]
repolarizaci
¢ maly koncentraéni gradient
» nakonec p¥i TTK+ zastava srdce
* inhibi¢ni efekt na Na+/K+ ATP-dzu (nemiiZe
&Lirrz/pi)(\:/_lq)t proti extrémné vysoké koncentraci

+50
0 —
=
E
-50

nebo a7 nfekroceni) znemoznuje otevreni
a+ kanalu

. ﬁ“r’l’lié velké pFiblizeni k brahoyému potencialu

-100 -
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