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VVODNI ROVNOVAHA




SLOZKY TELESNYCH TEKUTIN

Extracelularni tekutina
Hlavni zastupci: tkanovy mok a krevni plazma

Oddéluje je od sebe kapilarni membrana (vysoce propustna,
neprochazi bilkoviny, které maji negativni naboj)

Hlavni ionty: Na+, Cl-, HCO3-

Koncentrace kationtu v plazmeé je o0 2% vysSinez v
tkanovem moku kvuli negativne nabitym bilkovinam

Intracelularni tekutina

Plazmaticka semipermeabilni membrana, existence aktivnich
transportéru v membrané

Propustna pro vodu, relativne nepropustna pro ionty

Vzrusive tkane (myokard, neurony, svalstvo)- propustnost
zavisla na klidovem membranovem potencialu Ci akCnim
potencialu

Hlavni ionty: K+, Mg2+, fosfaty, sulfaty, organické anionty



Rozlozeni Télesna voda
(ml/kg)

celkova télesna 600
voda

intracelularni 330
extracelularni 270
intersicialni 120
Lymfa-pojiva 45
chrupavky-kosti &

transcelularni 15
prostor

intravaskularni 45

Podil z télesné Podil z télesné

hmotnosti (%)
60

33
27

12

4,5

4,5

1,5

4,5

vody (%)
100

55
45

20

7,5

7,5

2,5

7,5




TEKUTINOVA BILANCE

Zdroj prijmu Prijem (ml) Cesta Ztrata (ml)

vyluéovani

Piti 1100-1400 1200-1500

Potrava 800-1000 stolice 100-200

(0) [ 11-F 41/ I 300 plice 400

kuze 500-600




VODA VZNIKAJICI OXIDACI NUTRICNICH
SUBSTRATU

Substrat Mnozstvi Voda z
oxidace

(7].¢

cukr

protein




MNOZSTVI CTV JE ZAVISLE NA:

Veku: cim mladsi, tim vyssi podil CTV
starnuti- ubyva aktivni svalova hmota a
pribyva tuk

Pohlavi: zeny maji mensi podil CTV
Je to dano vyssim podilem tuku a mensim
podilem svalove hmoty
OvlivAuji estrogeny a androgeny

Mnozstvi telesného tuku: tuk obsahuje

malo vody



CELKOVA TELESNA VODA VE VZTAHU K VEKU,
POHLAVI A NETUKOVE TELESNE HMOTNOST!

Vék Celkova télesna voda
(%télesné hmotnosti)

nedonosené dité

dité 3mésice

dité 6 mésicu 60

dité 10-18let muzi 59, Zeny 57
dospély normalni hmotnosti muzi 60, Zeny 50
dospély hubeny muzi 70, Zeny 60
dospély obézni muzi 50, Zeny 42 °
Jjedinec nad 60let muzi 52, Zeny 46
kachekticky nemocny 70-75




FAKTORY OVLIVNUJICI POTREBU TEKUTIN

Faktor Zvyseni

Teplota 12,5% na 1st C nad
normal

Poceni 10-20%

Hyperventilace 10-60%

Hyperthyreéza 25-50%




DENNI ZTRATA VODY

Celkové denni ztraty: 2000-2500mi
Ztraty moci: 1000-1500ml
Ztraty plicemi: 400ml

Ztraty pokozkou za telesneho klidu a
pokojové teploty 600ml

Ztraty stolici 100-200ml

pri ztrate 10% procent vody se jiz mohou
projevit priznaky zmatenosti
ztrata vice nez 20% hrozi smrti



DODATECNA POTREBA TEKUTIN V AKUTNIM
STAVU NA 24H

Zvyseni teploty o 1C: 100-300ml

Stredne silneé poceni: 500ml|

Silné poceni, vysoka horecka: 1000-1500ml
Hyperventilace: 500m|

Hyperventilace ve velmi suchem prostredi:
1000-1500ml

Otevrené povrchy ran, telesne dutiny: 500-
3000ml

Ztraty pistelemi, dreny, zaludecni sondou:
100ml az mnoho litru



SLOZKY TELESNYCH TEKUTIN

obsahuji specifické koncentrace rozpustenych latek

neelektrolyty- nedisociuji v roztoku (glukoza, urea,
Kreatinin)

elektrolyty- disociuji v pozitivné a negativné nabité
Castice a zpusobuiji elektrickou vodivost
Sodik- hlavni kation extracelularnich tekutin

Draslik- primarné kation intracelularniho
prostoru

Chloridovy iont- extracelularni
Organicky fosfat- hlavni intracelul. iont



REGULACNI MECHANISMY VODNi ROVNOVAHY

Rozhoduijici role- ledviny (vyluCuji hypoosmotickou x
hyperosmotickou moc)

Antidiureticky hormon (vazopresin)

Tlumi diurézu, vyluCuje se v hypotalamu pri
zvySenem osmotickem tlaku plazmy

Tlumi zpétnou resorpci vody
Renin-angiotenzinovy systém
Aldosteron- kdra nadledvin
Zvysuje zpéetnou resorpci sodiku v ledvinach- snizuje
vyluCovani vody
Atrialni natriureticky peptid
Vznik v srdci, uvolnuje se pfi zvySeném objemu krve v
sinich
ZvySuje vyluCovani sodiku a tim i vody



TRANSPORT ROZPUSTENYCH LATEK
Prosta difuze dle koncentracniho gradientu
Malé Castice, lipofilni Castice
Poporovana (facilitovana) difuze

The Ma/M-ATPase - an electrogenic pumg

Velké hydrofilni Castice (glukoza) vyzaduji preirooovy

systém, dle elektrochemického gradientu
Aktivni transport

Pri nepritomnosti gradientu (transport proti spadu)

Vyzaduje ATP (pf. Na-K-ATPaza)
Filtrace

Hydrostaticky tlak
Osmoticky transport

Voda prechazi do prostoru s vysokou koncentraci
rozpustenych latek




OSMOTICKA ROVNOVAHA

Nezbytny predpoklad pro udrzeni vody v
téle= sul

Sul a ostatni soluty diky osmoticke aktivité
urdzuji vodu v organismu, urcuji presuny
vody mezi telnimi oddily

Rovnovaha mezi priimem a ztratami vody a
soli

Rovnovaha pomeru telesné soli k telesné
vode (osmoticka rovnovaha)



OSMOLALITA

Molarni koncentrace ¢astic (molekul, atomu, iontu)
rozpusténych latek v 1kg tekutiny (vody)

Celkova osmolalita= 2x Na+ + K+ + urea +
glukoza

Jednotka: mosmol/kg H20
Krevni plazma:
osmolalita 290 mosmol/kg
Osmolarita 270 mosmol/l

Dle osmolality plazma se roztoky oznacuiji jako:
zotonické

Hypertonicke

nypotonicke




PORUCHY OBJEMU A SLOZENI TELESNYCH
TEKUTIN

»¢ Dehydratace
»¢ Hyperhydratace

‘




DEHYDRATACE

Déli se na 3 skupiny podle toho, zda soucCasne
doSlo ke ztraté elektrolytu ve vnitfnim prostredi:

|zotonicka hypovolémie
Hypotonicka hypovolémie
Hypertonicka hypovolemie



|ZOTONICKA HYPOVOLEMIE

Soubezny deficit vody a deficit sodiku

Zachovani koncentrace sodiku a tim normalni
osmolalita

Hlavni rys: zmenseni objemu ECT

Zvraceni, prujmy, ztraty izotonické tekutiny
pistelemi, diuretiky, drenaz ascitu, popaleniny
Klinika: znamky hypovolémie pri zachovani
lontového slozeni ECT

Terapie: substituce izotonickeé tekutinami (pr.
|zotonicky roztok NaCl, balancované rotoky-
Ringer, Hartman)



HYPOTONICKA HYPOVOLEMIE

Ztrata Ciste vody i sodiku, pricemz ztraty sodiku
prevazuji
Vznik pri hrazeni extracelularni tekutiny pitim

Ciste vody nebo infuzemi glukozy pri
nedostateCcnem privodu sodiku (iatrogennil)

Projevuje se hypovolemii souCasne se snizenim
natremie

Nizky Na, zvyseny hematokrit, celkova bilkovina

Terapie: substituce izo az mirne hypertonickymi
roztoky NaCl



HYPERTONICKA HYPOVOLEMIE

|zolovany deficit Cisté vody, chybegji ztraty Na+

Voda difunduje z ICT do hypertonické ECT, turgor
tkani se zmensuje, zvysena konc. Na+, osmolalita
Vznik: zvysene ztraty vody pocenim (pot je
hypotonicky), hyperventilace (ztrata vody), diabetes
insipidus, osmoticka diuréza (manitol, glykosurie),
trosecCnici, piti izotonické nebo hypertonicke tekutiny
u zvysenych ztrat vody

Cave: Centralni zilni tlak muze byt falesné normalni
pri vyrazne vazokonstrikci v plicnim recisti- poklesne
az po prvnich davkach tekutin



HYPERHYDRATACE

¢ lzotonicka hypervolémie
»¢ Hypotonicka hypervolemie
»¢ Hypertonicka hypervolemie




|ZOTONICKA HYPERVOLEMIE

Nadbytek vody i sodiku v izotonickem pomeru,
normalni osmolalita séra a konc. sodiku

Vznik: podavanim nadmerného mnozstvi
izotonickych infuzi pri oligurii nebo anurii

kardialni selhani, chronické renalni selhani,
cirhoza jater)

Klinika: dominuji otoky, vypotky, dusnost, obehove
selhani, vzestup CZT, pokles plazmatickych
proteinu (albumin)

Terapie: omezeni soli a tekutin, diuretika,
hemofiltrace



HYPOTONICKA HYPERVOLEMIE

Nadbytek Cisté vody spojeny se zvétsenim ECT i ICT
prostoru, osmolalita séra a konc. Na+ je snizena

Vznik: nadmérné podavani hypotonickych roztokd,
gastricka lavaz vodou, zvysena sekrece antidiuretickeho
hormonu, selhani jater, selhani energetiky organizmu v
kritickych stavech (nefunguje Na-K-ATPaza, sodik
vstupuje do bunky), riziko edému mozku

Klinika: pocit slabosti, svaloveé kfeCe, nauzea, otoky az
anasarka, poruchy védomi, dusnost, obéhove selhani

Terapie: restrikce bezsolutové vody, hemodiafiltrace,
osmoticka diuretika, zlepsi oxygenaci, privod energ.
Substratu



AKUTNI INTOXIKACE VODOU

Napf. u psychiatrickych pacientt
Pretizeni normalnich regulacnich mechanismu
Zredeni rozpusténych latek

Hyponatrémie

Presun vody z extracelularniho prostoru do
intracelularniho

Edém mozkovych bunék (pevnost lebky,
zvyseny nitrolebni tlak)

Neurologicke priznaky- bolest hlavy, poruchy
vedomi, koma az smrt



HYPERTONICKA HYPERVOLEMIE

Nadmerny privod nebo retence sodiku i vody, privod
sodiku prevazuje

Voda prechazi z ICT do ECT, dochazi k IC dehydrataci se
zmensenim objemu bunek

Vznik: nadmérné podani hypertonickych rozokd NaCl,
hypersekrece steroidnich hormonu klry nadledvin s
mineralokortikoidnim u€inkem (Cushinguv syndrom,
Connuv syndrom), morfska voda a tonuti v mofi

Klinika: obéhové selhani, plicni edém, zvraceni, delirium

Terapie: omezeni soli a tekutin, diuretika, Manitol,
hemodiafiltrace (nespravny postup: korekce
hypernatremie bezsolutovou vodou!)



MINERALNI LATKY VE VYZIVE CLOVEKA

Makroelementy

vapnik, fosfor, horcik, draslik, sodik, chlor, sira
Mikroelementy

zelezo, j06d, zinek, méd, mangan, chrom, selen
Stopove prvky

kiremik, vanad, nikl, bor



https://cs.wikipedia.org/wiki/V%C3%A1pn%C3%ADk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Fosfor
https://cs.wikipedia.org/wiki/Ho%C5%99%C4%8D%C3%ADk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Drasl%C3%ADk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Sod%C3%ADk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Chlor
https://cs.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADra
https://cs.wikipedia.org/wiki/%C5%BDelezo
https://cs.wikipedia.org/wiki/Jod
https://cs.wikipedia.org/wiki/Zinek
https://cs.wikipedia.org/wiki/M%C4%9B%C4%8F
https://cs.wikipedia.org/wiki/Mangan
https://cs.wikipedia.org/wiki/Chr%C3%B3m
https://cs.wikipedia.org/wiki/Selen
https://cs.wikipedia.org/wiki/K%C5%99em%C3%ADk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Vanad
https://cs.wikipedia.org/wiki/Nikl
https://cs.wikipedia.org/wiki/Bor
https://cs.wikipedia.org/wiki/Bor

Mineralni latky

Prvek

Zdroj

Funkce

Vapnik, Ca

Mlécna jidla, zelenina, rvby

Tvorba kosti a zub1, podili se na nervové finnosti

Udr#uje rovnovihu iontid v téle, tvofi v Zaludku

Chlor, Cl1 | Kuchwiskd sil, rvby, mléko, maso, vejce kyselinu chlorovodikovou
Meéd’, Cu Jdtra, maso, rvby, obilninv, houbv Podili se na tvorbé kosti a produkci hemoglobinu
fluor, F Ryby. morska sil. pitna voda Posiluje zubv a kosti
Jod, I Rvby, korvii, mofska sil Nezbvtn¥ pro thyroxin (hormon $titné Zlizy)

ielezu, Fe

Cervenée maso, jatra, listova zelenina, zmi,
ofechv

Nezbytna ¢ast hemoglobinu

Hor¢ik, Mg

Maso, listova zelenina, celozmné obilninv

Pomaha pfi tvorbé kosti, podili se na nervove
cinnosti

Mangan, Mn Zelenina, ofechy, zmi Aktivuje mnohé enzyvmy
Fosfor, P Maso, mléko, rvby, obilniny Pomaha pii tvorbé kosti, souéast DNA a ATP
. - : Udr#uje rovnoviahu iontid, podili se na nervové
Draslik, K | Maso, mléko, obilniny, ovoce a zelenina } e
éinnosti
e : Udrzuje rovnovahu ionti, podili se na nervové
Sodik, Na Vétsina potravin s vyjimkou ovoce J g e
: éinnosti
Sira, S Maso, mléko, vejce, ofechy Nezbvtna ¢ast néktervch bilkovin

Zinek, Zn

Maso, vejce, rvbv, obilniny

Nezbvtna ¢ast néktervch enzvmi




OBSAH IONTU V SEKRETECH GIT TRAKTU

Zdroj Na (mmol/l) |K (mmol/l]) |CI(mmol/l) |[HCO3
(mmol(l)
10 26 10 30

Sliny

Zaludek 60 10 130 0
Duodenum LI, 5 80 0
lleum 140 5 105 30
Kolon 60 30 40 0
Zlué 145 5 100 35

Pankreas 140 5 75 115




SODIK

Normalni koncentrace v séru 135-145mmol/l
Funkce: Udrzuje rovnovazné osmotické pomery
Zdroj: kuchynska sul a solené pokrmy

Sodik: denni pfijem by nemél pfesahnout 5 g



SODIK

Velmi pevna vazba vody na sodikovy iont v roztoku

Zmena obsahu sodiku v danem kompartmentu
pri dostatku vody nevede nikdy ke zmene jeho
koncentrace, ale vzdy ke zmene v objemu!

Zmena koncentrace sediku se vyvine pouze pri
zvyseni Ci snizeni dostupnosti bezsolutove vody

Zvyseny obsah sodiku v ECT vede k hypervolémii,
nikdy ne k hypernatremii a naopak

Naopak vznik hypernatremie pri nedostatku vody
(troseCnik na mofi), hyponatremie pfi nadbytku vody
(otrava vodou) nebo pfi ztraté sodiku a soucasném
hrazeni tekutin pitim bezsolutove vody



PORUCHY METABOLISMU SODIKU

Zvétseni telesnych zasob sodik
Hypernatremie

Deficit sodiku

Hyponatremie



HYPONATREMIE

Pokles koncentrace v Na+ v séru pod
135mmol/I

Mirna hyponatremie je Casto asymptomaticka
Klinické projevy pfi poklesu pod 125mmol/l

Rizikovi pacienti: alkoholici, chronicka
malnutrice, diuretika

Rozdeleni hyponatremie:
Hypovolemicka
Hypervolemicka
Euvolemicka



HYPONATREMIE- KLINICKE PROJEVY

Chronicka hyponatrémie byva Casto dobre tolerovana a
klinicky se muze projevit az pfi poklesu pod 110mmol/l

Akutni se projevi pfi poklesu pod 125mmol/l

Klinické projevy vyvolany edémem mozku pri poklesu
osmolality

Bolesti hlavy, apatie, zmatenost, kfeCe, kbma

Laboratorni vySetreni: osmolalita, koncentrace Kalia a
Magnezia (deficity stimuluji vydej ADH), osmolalita moci,
ztraty sodiku mocCi (nizké-extrarenalni ztraty, vysoké u
SIADH), TSH (hypotyreoza), kortizol (Addisonova choroba)



HYPOVOLEMICKA HYPONATREMIE

Ztraty sodiku vyssi nez ztrata vody
Renalni ztraty

Diuretika

Osmoticka diuréza (glc)

Chronicka intersticialni nefritida (salt wasting
nephropathy)

Addisonova choroba
Extrarenalni ztraty

Prujem

Poceni

Ztraty do tretiho prostoru- popaleniny,
pankreatitida, stfevni obstrukce)



HYPERVOLEMICKA HYPONATREMIE

Retence vody je vySSi nez retence sodnych
iontu

Chronicke srdecCni selhani

Asciticka jaterni cirhoza

Nefroticky syndrom a selhani ledvin



EUVOLEMICKA HYPONATREMIE

Syndrom neprimerené sekrece
antidiuretickeho hormonu (SIADH)

Plicni onemocneni (pneumonie, CHOPN,
TBC

Maligity (malobunecny ca plic, tumory
hlavy a krku

Leky- antipsychotika, antidepresiva,
nesteroidni antirevmatika

Bolest, opiaty, stres
Hypotyreoza



TERAPIE HYPONATREMIE

Vysazeni diuretik,léku, které mohou zpusobit
SIADH, zastaveni hypotonickych infuzi, korekce
hypokalémie, hypomagnezemie

Kauzalni reSeni u SIADH- podavani inhibitoru
receptoru pro vazopresin (vaptany)

Riziko ireverzibilni centralni pontinni myelinolyzi
pri rychle korekci

Stoupani natremie o 2mmol/l/hodinu u akutni a
0,5mmol/l/h u chronické. Ne vice nez
o10mmol/l/d



ZVETSEN| TELESNYCH ZASOB SODIKU

Zvyseny privod sodiku (dieta, infuze)
Snizené vyluCovani sodiku
sekundarni hyperaldosteronismus

Jaterni cirhoza, srdeCni dekompenzace,
hypovolemie, poruchy ledvin

porucha tubularnich funkci, snizeni onkotického
tlaku pri hypoalbuminémii

Energeticka nedostateCnost a katabolizmus
(selhani Na-K-ATPazy)

Dg: vzestup télesné hmotnosti, pokles vylucovani
sodiku modi



HYPERNATREMIE

Vzestup koncentrace Na+ nad 145mmol/l
Klinicky se manifestuje jiz pri vzestupu nad 150mmol/l
PricCiny:
Nadbytek hypertonickych tekutin
Infuze (napr. ATB)
PEV, EV
Vysoky prijem soli v dieté
Stav po tonuti ve slané vodé
Zvysene ztraty vody
Renalni
Diabetes insipidus,diuretika, osmoticka diuréza
Stfevni- prujmy, laxativa
Kozni- poceni, popaleniny
Snizeny pocit zizne
Starsi pacienti, psychotropni Iéky



HYPERNATREMIE

Hypernatrémie a s ni spojena hyperosmolarita
ECT vede k bunecneé dehydrataci, ktera se
orojevuje v CNS

Klinika: zizen, poruchy CNS, cefalea, zvraceni,
KreCe a koma (vznik v zavislosti na rychlosti
rozvoje)

Smykove napéeti v cévach pri dehydrataci- riziko
Krvaceni, trombodz

Rychla korekce muze vést k vyvoji mozkového
edému

Terapie: privod hypotonickych roztoku (5%
glukoza). Pomala korekce u chron hypernatremie
(0 10mmol/l den)




DRASLIK

Draslik najdeme v zelenine, ovoci,
lusténinach, oreSich.
Doporucena denni davka Draslik: 2,5—4,0 g.

‘% DRASLIK *"
& m s 5L



PORUCHY METABOLISMU DRASLIKU

s2Hyperkalémie
s2Hypokalémie




HYPOKALEMIE

NejCastejsSi elektrolyticka porucha
NejCastéji u pacientu lIéCenych diuretiky
3,5-5,Tmmol/l norma

Mirna hypokaléemie 3-3,5mmol/|
Tézka hypokalemie pod 2,5mmol/l

Cave: u pacientu s chronickym srde¢nim
selhanim je i mirna hypokalémie pod 4mmol/l
spojena s vyssi kardiovaskularni mortalitou



PRICINY HYPOKALEMIE

Nedostatecny prijem kalia (dietou nebo infuzemi- méne nez
25mmol/den)
Zvysene ztraty kalia do streva

Zvraceni

Prujmy nebo abuzus laxativ

Tumory GIT produkujici gastrin nebo VIP
lleostomie, strevni pistel, vilozni adenom tlusteho streva

Presun kalia z ECT do bunék
Zvyseny tonus sympatiku- stres, delirium
Beta-sympatomimetika (bronchodilatancia, tokolytika)
Inzulin, teofylin, kofein (aktivuji Na-K-ATPazu)



PRICINY HYPOKALEMIE

Primarni hyperaldosteronismus (Connuv
syndrom)

Sekundarni hyperaldosteronismus
srdecni selhavani
Asciticka jaterni cirhoza
Ztraty kalia ledvinami
Diuretika
Tubularni syndromy (Bartteruv..)

Tubulotoxicke leky (aminoglykosidy,
amfotericin B)

Glukokortikoidy



KLINICKY OBRAZ HYPOKALEMIE

Unava

Zacpa

Slabost

Snizeny svalovy tonus
arytmie



TERAPIE HYPOKALEMIE

Mirna hypokalémie nad 2,5mmol/l- peroralni
substituce (pf. Kalnormin) ve formé kalium chloridu
50-150mmol/den. 1mmol= 75mg KClI

Dieta
Kalium Setfici diuretika (verospiron)
Parenteralni substituce- 7,45% KCI 20-30ml

Kontraindikace infuzi glukozy (zvysuje vstup K do
bunky) a hydrogenkarbonatu (alkalizace zhorsuje
hypokaléemii)



HYPERKALEMIE

Sérové kalium nad 5,4mmol/l
Zavazna hyperkalémie nad 6,5mmol/l

I\ — vysoké,
Zmény na EKG pokles amplitudy —i | hrotnaté- e T
’ viny R !! ."I :
. II [
Hrotnva’fe ’vlny T i l\/ \__
Oplosténiviny P sechavnar — / <
a seni — rozdifeny QRS komplex
AV blok |.stupne ploetant. S rofery QRS om:

Rozsirovani QRS komplexu
FIKO, asystolie



PRICINY HYPERKALEMIE

Chronické selhani ledvin (oligoanurie)

Leky:
Kalium Setfici diuretika (amilorid, verospiron)
ACE-i, sartany

Nesteroidni antirevmatika (omezuji pratok krve ledvinou)
LMWH- inhibuji vydej aldosteronu
Cyklosporin
BB
Katabolismus
Acidoza
Deficit inzulinu (diabeticka ketoacidoza)
Rabdomyolyza, rozpad nadoru, cviceni
Addisonova choroba
Hypoaldosteronismus



TERAPIE HYPERKALEMIE

I.v. podani kalcia
Antagonizuje membranove ucinky
10ml 10% kalcium glokonatu
Podani glukézy s inzulinem
Vstup kalia do bunéek
Alkalizace
Diuretika
Pryskyrice vyvazujici kalium ve strevé
Kalcium polystyren sulfat, 159 p.o., klyzma
Dialyza
Vysazeni nebezpecnych Iéku



VAPNIK

>
w2




VAPNIK

V organizmu je ho asi 1200 g, hlavné v kostech.
Jeho koncentrace v séru je 2,4-2,7 mmol/l a je
dusledkem rovnovahy mezi absorpci z potravy,
exkreci mocCi a ukladanim (uvolfiovanim) do kosti.
Jeho metabolizmus je regulovan PTH, hormony
stitné zlazy a nadledvin, pohlavnimi

hormony a vitaminem D.

Funkce vapniku v téleVapnik je

soucasti kosti a zubu, snizuje nervosvalovou
drazdivost, je dulezity pro spravnou funkci
prevodniho systému srdecniho, nutny pro srazlivost,
ma vyznam v prevenci kolorektalniho

karcinomu (vazba zlu€ovych kyselin).



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mo%C4%8D
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Parathormon
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hormony_%C5%A1t%C3%ADtn%C3%A9_%C5%BEl%C3%A1zy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hormony_%C5%A1t%C3%ADtn%C3%A9_%C5%BEl%C3%A1zy
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Hormony_nadledvin&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Pohlavn%C3%AD_hormony&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Pohlavn%C3%AD_hormony&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Vitamin_D
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zub
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Krevn%C3%AD_sr%C3%A1%C5%BElivost
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kolorekt%C3%A1ln%C3%AD_karcinom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kolorekt%C3%A1ln%C3%AD_karcinom

VAPNIK

Zdroj vapnikumléko a mlééné vyrobky, cerealie,
lusténiny, zelenina, mak, tvrda pitna voda.

100g mléka= 120mg vapniku

Denni potfeba 1000 mg/den, u téhotnych a
kojicich 1800 mg/den.

Nedostatek

Dusledkem

je osteomalacie, osteoporoza, rachitis,
zvysuje nervosvalovou

drazdivost, tachykardie, poruchy srazlivosti

Krve, zvysuje riziko karcinomu tlustéeho
streva.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osteomalacie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osteopor%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Rachitis
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tachykardie

PORUCHY METABOLISMU VAPNIKU

s2Hyperkalcéemie
»2Hypokalcemie




HYPERKALCEMIE

Vzestup serové koncentrace nad 2,6mmol/l
Vazba na albumin (cave hypoalbuminemie)

Pseudohyperkalcemie- zvySena koncentrace
albuminu pri dehydrataci zvysuje kalcémii,
lonizované kalcium byva normailni)

Vzestup albuminu o 10g/l = vzestup kalcémie
0 0,2-0,25mmol/l

NejCastejsi etiologie: primarni
hyperparatyreoza a malignity (90%)



PRICINY HYPERKALCEMIE

Hyperkalcémie zavisla na parathormonu:
Primarni hyperparatyreoza
aadenom

osteoklasticka resorpce, zvySena absorpce kalcia
stfevem, Casto mirna hyperkalcémie. nefrolitiaza

Sekundarni hyperparathyreoza

Po transplantaci ledviny. ZvySena produkce
kalcitriolu transplantatem

Tercialni hyperparathyreoza (autonomie, vznik ze
sekundarni HPT

Familiarni hyperparatyreoza (MEN |, MEN II)
Parathormon-pristitna teliska. Zvysuje
osteoklastickou resorpci, absorpci kalcia v
ledvinach, synt. Vit. D



HYPERKALCEMIE- PRICINY

Hyperkalcémie nezavisla na PTH
Malignity
Zvysena kostni resorpce u kostnich meta
MnohocCety myelom
Lymfomy (produkce kalcitriolu)
Solidni nadory- PTHrp
Intoxikace vitaminem D

Chronicka granulomatozni onemocnéni (sarkoidoza-
endogenni produkce)

Leky- lithium, thiazidy
Hyperthyreoza (kostni resorpce), PEV

milk-alkali syndrom- abnormalné vysoky prijem mléka
nebo kalcium karbonatu. Alkalizace stimuluje resorpci
kalcia a hyperkalcemie snizuje GF



KLINICKE PROJEVY

Mirna- asymptomaticka
Deprese
Zacpa
Tezka hyperkalcémie- polyurie, polydipsie,
dehydratace, anorexie, nauzea, svalova slabost,
neuropsychiatrické priznaky (letargie, zmatenost,
koma)
Terapie:
Rehydratace a forzirovana diuréza
Bisfosfonaty parenteralne

hemodialyza



HYPOKALCEMIE

Pokles séroveho kalcia pod 2,1mmol/l
Priciny:
Hypoparatyreoza
Chirurgicka, aktinoterapie krku
Autonomni polyglandularni syndrom
Sekundarni hyperparathyreoza
Nedostatek vitaminu D nebo rezistence na vit D
Chronické renalni selhani

Ztraty kalcia z cirkulace ( hyperfosfatémie, rozpad tumoru, akutr
pankreatitida, osteoblastické meta)

Hypomagnezemie- rzistnece na ucinek PTH
Leky

Inhibitory kostni resorpce (bisfosfonaty

Kalciové chelatory (fosfaty)

Foscarnet (antivirotikum, komplexy s kalciem)



KLINICKE PROJEVY

Zavisi na tizi, rychlosti a trvani
Zvysena nervosvalova drazdivost (tetanie)
Tuhnuti v okoli ust, parestezie rukou, krece

Karpopedalni spasmy, laryngospasmus,
generalizované krecCe

Zhorsuje soucasné hypomagnezemie,
alkaloza,hypokalémie

Chvostkuv pfiznak (kontrakce svlu tvare pfi
poklepu na n.facialis pred boltcem)

Hypotenze, prodlouzeni QT intervalu na EKG
Poruchy srdec¢niho rytmu, psychické zmény



TERAPIE

Tezkeé formy: i.v. aplikace 10% kalcium
glukonicum

Lehke formy: p.o. aplikace kalcia a vit D
(calcichew)

Chronicka renalni insuficience: substituce
aktivni formy (kalcitriol)



FOSFOR




FOSFOR

Spolu s vapnikem tvori skelet a zubni tkan,
je soucasti fosfolipidu, fosfoproteind,
nukleovych kyselin, enzymu a nositel
makroergnich vazeb.

Doporucena denni davka1200 mg/den.

Zdroj: Mleko a mlécne vyrobky, kvasnice,
maso (parenchym, organy), lusteniny.

Nedostatek

Vetsinou je jeho nedostatek spojen s
nedostatkem vapniku (onemocnéni jako
osteoporoza, rachitis, dysbalance
biotransformacnich procesu, poruchy
prenosu energie).



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zuby
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Enzym

PORUCHY METABOLISMU FOSFORU

Normalni hodnoty 0,87- 1,67mmol/l

Hyperfosforémie
Hypofosforemie



HYPERFOSFATEMIE

Schopnost ledvin zvySit vylu€ovani fosfatu za
norm. okolnosti (v dusledku zvySené sekrece
PTH)

Hyperfosfatémie se vyskytuje u pacientu s
renalni insuficienci Ci pri extremnim zvyseni
fosfatu prijmu fosfatu v dieté

Tumor lysis syndrom (leukémie, lymfomy)
Rhabdomyolyza

Masivni hemolyza

Terapie: hemodialyza
Dietni omezeni u pac. s CHRI , vazace fosfatu



HYPOFOSFATEMIE

Sérova hladina pod 0,8mmol/l
Alkoholici, sepse, traumata
Priciny:
Redistribuce z ECT do ICT
iInzulin, akutni respiracni alkaloza, syndrom hladove kosti
Snizena strevni absorpce fosfatu
NedostateCny prijem v dieté
Antacida obsahujici aluminium, magnezium
Prujmy, steatorea
Deficit vit D
Zvysena renalni exkrece fosfatu
Primarni nebo sekundarni hyperparatyreoza
Osmoticka diuréza



KLINICKE PROJEVY A TERAPIE
HYPOFOSFATEMIE

Symptomaticka je pouze tezka
hypofosfatémie pod 0,3mmol/|

Encefalopatie, paresterzie, zmatenost,
kfeCe, snizena kontraktilita myokardu,
srdeCni selhani, slabost dychacich svald,
dysfagie, ileus, proximalni myopatie,
hemolyza, snizena chemotaxe, fagocytoza,
Hyperkalciurie, osteomalacie

Terapie: suplementace vitaminu D

P.o. substituce u lehCi formy

l.v. kalium hydrogenfosfat



HORGIK »




HORCIK

Mg je dulezity nitrobunéclny kationt, je soucasti mnoha
enzymovych systému, snizuje neuromuskularni drazdéni.

Hladina horcCiku v krvi je v rozmezi 0,66—0,94 mmol/|

ZdrojZelenina (soucast chlorofylu), brambory, lusteniny.
Doporucena denni davka300—400 mg/den.
Nedostatek

Poskozeni a spazmy cevni steny, poruchy
elasticity membran, zvysuje nervosvalovou
drazdivost, tetanie, zvySuje citlivost k hlukovym podnétu.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nitrobun%C4%9B%C4%8Dn%C3%BD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bun%C4%9B%C4%8Dn%C3%A1_membr%C3%A1na
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tetanus

PORUCHY METABOLISMU HORCIKU

Hypermagnezemie
Hypomagnezemie



HYPOMAGNEZEMIE

Normalni hodnoty 0,7-1mmol/l
Priciny:
Strevni
Chronické prujmy
Odsavani z NGS
Malabsorpce
Akutni pankreatitis
Abuzus alkoholu
Renalni
Diuretika
Deplece fosfatu a hyerkalciurie
Nefrotoxicke Iéky
Vrozené tubulopatie



KLINICKY OBRAZ A TERAPIE HYPOMAGNEZEMIE

Casto provazena hypokalémii, hypokalcémii
Svalova slabost, spazmy, kreCe, arytmie

Terapie: p.o. substituce ve forme laktatu,
oxidu, sulfatu

l.v. podani
Casto nutné opakované k doplnéni deficitu
Amilorid (snizuje mocCové ztraty magnezia)



HYPERMAGNEZEMIE

Vysoky prijem (preeklampsie)
Snizena renalni fce
Anacida, projimadla

Klinika: Casto asymptomaticka, parestezie,
slabost, utlum dechového centra,
bradykardie, prodlouzeni QT intervalu,
hypotenze (nad 3,5mmol/l)

Terapie: pri celkovych priznacih i.v. aplikace
10% kalcium gluconicum, hemodialyza



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA




ANION GAP

Anion gap — AG
AG = Na+ -(Cl- + HCO3)
AG =12 £ 2 mmol/l

Dulezity pro diff.dg.

car | SO,2, HPO,2,
laktat, ketokyselin)




L ABORATORNI VYSETRENI KREVNICH PLYNU

pH Krve 7,36-7,442
parcialni tlak kysliku (pO,)

parcialni tlak oxidu uhliciteho (pCO,) 5,3:0,5 kPa
procento okyslicené krve v tepnach (sO,)

Koncentrace bikarbonatl Hco, = 24+2mmoln


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acidobazick%C3%A1_rovnov%C3%A1ha
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Acidobazick%C3%A1_rovnov%C3%A1ha

METABOLICKA ACIDOZA

poklesPokles pH krve , souCcasny pokles
sérove koncentrace hydrogenkarbonatu

pCO2 — u chron. metabol. acidozy snizené
v dusledku respiraéni kompenzace
( hyperventilace)



KLASIFIKACE METABOLICKE ACIDOZY

Hyperchloremicka MA s normalnim AG

(vyvolany ztratou bikarbonatu strevem nebo
ledvinou )

Z extrarenalnich pricin
Prujmy
Zevni ztraty biliarniho nebo pankreatickeho
sekretu
Vyvod ureteru do GIT traktu
Z renalnich pricin- renalni tubularni acidoza
(ztrata bikarbonatu)



KLASIFIKACE METABOLICKE ACIDOZY

Normochloremicka MA se zvysenou AG
Akumulace anorganickych Ci organickych
Kyselin

Uremicka acidoza

_aktatova acidoza

Diabeticka ketoacidoza

Ketoacidoza z hladoveni

Alkoholika ketoacidoza

Otravy (etylenglykol, metanol, salicylaty)




METABOLICKA ACIDOZA HYPERCHLOREMICKA

Etiologie:
prujmy, volumova deplece, hypokalémie
Renalni tubularni acidoza — zvysena
ztrata hydrogenkarbonatu v proximalnim

tubulu, nebo poruchou sekrece
vodikovych iontu v distalnim tubulu



METABOLICKA ACIDOZA NORMOCHLOREMICKA

Etiologie:
Laktatova acidoza
zvysena produkce kyseliny mlécne v hypoxickych
tkanich- kardiogenni, septicky, hemorhagicky sSok,
otrava CO

mene casto porucha jaterni matabolizace laktatu-
selhani jater

leky —biguanidy,salicylaty
Diabeticka ketoacidoza
Kumulace k. acetooctove, betahydroxymaselné

Volumova deplece v dusledku osmotickeé diurézy,
deplece kalia



TERAPIE

Alkalizacni terapie- pouze

U prokazanych ztrat

bikarbonatu (prujmy, renalni tubularni acidoza)
.v. 8,4% bikarbonat sodny
U normochloremické MA opatrna korekce, pri pH

pod 7,1

Hrozi tezka metabolicka a
metabolizaci ketolatek pri

Intenzivni rehydratace, su

kaloza pri postupne
Korekci ketoacidozy

hstituce kalia

CHRI- snaha omezit kostni resorpci, drzet

bikarbonat nad 18mmol/I



METABOLICKA ALKALOZA

Vzestup pH nad 7,44 se soucasnym vzestupem
hydrogenkarbonatu nad 26mmol/l

Tézka pH nad 7,55 mortalita az 45%
PriCina: retence bazi, nebo ztrata kyselin

V ramci respiracni kompenzace- hypoventilace,
vzestup pC02 (o 0,08kPa na kazdy vzestup
hydrogenkarbonatu o 1mmol/l)



PRICINY METABOLICKE ALKALOZY

Hypochloremické
ztraty zaludecCni tekutiny- zvraceni
diuretika — thiazidova a klickova
pruimy — u pac. S chloridy secernujicim viléznim
adenomem
cysticka fibroza
Hypokalemicke
primarni hyperaldosteronizmus

nektere leky — abuzus laxativ, lekorice,
carbenoxolon

Bartteruv, Gitelmanuv a Liddleuv sy
vrozene tubulopatie)

Neadekvatni terapie bikarbonatem u MA



ETIOLOGIE

Pri ztrate kyseleho zal.obsahu ( HCL) je
stimulovana sekrece HCL se souCasnym
uvolnovanim hydrogenkarbonatu do
extracelularni tekutiny — volumova deplece-
stimuluje sekreci aldosteronu — zvyseni
ztraty K do mocCi — hypokalémie

Hyperaldosteronizmus- stimulace zpéetné
resorpce Na v dist. nefronu, zvysena
sekrece K a vodikovych iontu, tubularni
sekreci vodikovych iontu stimuluje |
hypokalemie



KLINICKE PROJEVY A DIFERENCIALNI DG.

Hypovolémie, hypokalémie, snizuje perfuzi
mozkem a myokardem- bolesti hlavy, zmatenost,
krecCe, bolesti na hrudniku

Nizka koncentrace Cl v mocCi < 10mmol/I- zvraceni
Vysoka koncentrace Cl v mocCi > 30mmol/I-
primarni mocove ztraty Cl

Vysoka koncentrace K v mocCi > 30mmol/I-
hyperaldosteronizmus, nebo lecba diuretiky

Nizka koncentrace Kv moc¢i <20 mmol/l —
extrarenalni ztraty — abusus laxativ



RESPIRACNI ACIDOZA

Pokles pH v krvi — vzestup pCO2- retence
pri alveolarni hypoventilaci

Etiologie:
Snizena dechova aktivita — utlum dechového
centra

Stavy spojene se zvysenym narokem na
dychaci system — zvyseny odpor v
dychacich cestach,zvyseny mrtvy prostor v
dychacich cestach, zvysena naroky na
odstrafiovani CO2 —dieta s vysokym
obsahem sacharidu, peritonealni dialyza s
vysokym obsahem glukozy v dialyzatu




RESPIRACNI ACIDOZA

Metabolicke kompenzace- zmirnuje pokles pH
zvysenym vylucovanim neprchavych kyselin
tubularnimi bunkami ledvin se soucasnym
vzestupem sérového hydrogenkarbonatu
(bikarbonatu)

Kompenzace vyzaduje déle nez 24 hodin

Chronicka respiracni acidoza- zvyseni
seéroveho hydrogenkarbonatu



PRICINY RESPIRACNI ACIDOZY

Snizena alveolarni ventilace

obstrukce dychacich cest, aspirace,
bronchospasmus, CHOPN

utlum dechového centra- lI€ky, urazy CNS,
tumory mozku, infekce CNS

Porucha Cinnosti dychacich svalu a jejich
iInervace — polyradikuloneuritida, myastenia
gravis, hypofosfatémie, tetanus, botulizmus

Pneumothorax, hemothorax, vysoky stav branice
(ascites)



PRICINY RESPIRACNI ACIDOZY

Snizena kapilarni vyména CO2
Srdeéni zastava
Sok
Plicni edém
Plicni embolie masivni
Atelektaza

Zvysena produkce CO2 v kombinaci s neadekvatni
ventilaci

Dieta s vysokym obsahem sacharidu

Peritonealni DH s vysokym obsahem glukozy v
dialyzatu



KLINICKY OBRAZ RESPIRACNI ACIDOZY

Kombinuje se s hypoxii, Ize tezko odlisit od
hyperkapnie

Akutni: Dusnost, zvysené dechové usili,
uzkost,porucha vedomi, desorientace,
bolesti hlavy (v dusledku zvySeného ICT pfi
vazodilataci vyvolanou CQO2)

Chronicka : unava, shizena pozornost,
porucha pameti, podrazdenost, somnolence



TERAPIE RESPIRACNI ACIDOZY

Normalizace alveolarni ventilace

Adekvatni oxygenoterapie, umela plicni ventilace
(pCO2 nad 10,6mmol/l)

Odstranit zakladni pfi€inu

Cave: oxygenoterapie u pac. S chronickou
respiraCni acidozou muze ztlumit aktivitu dychaciho
centra a prohloubit hyperkapnii i acidozu



RESPIRACNI ALKALOZA

Vzestup pH krve v dusledku poklesu pCO2 —
alveolarni hyperventilace

Etiol.

Pobyt ve vysokych nadmorskych vyskach a v
normalni gravidité

Hyperventilace- uzkost, bolest, hypoxie, tezka
anémie, sepse, chronicke jaterni onemocneni,
primarni plicni onemocnéni



RESPIRACNI ALKALOZA

Metabolicka kompenzace: snizene
vyluCovani neprchavych kyselin renalnimi
tubuly ( snizena zpetna resorpce
hydrogenkarbonatu) s poklesem sérovych
hladin hydrogenkarbonatu a paralelnim
vzestupem chloridu



PRICNY RESPIRACNI ALKALOZY

Zvysena aktivita dechového centra
Uzkost, bolest

Onemocnéni CNS ( infekce, ischémie,tu,
Krvaceni..)

HoreCka sepse, zejmeéna G+ endotoxemie

Tehotenstvi- zvysena koncentrace
progesteronu

Onemocneni jater
Leky salicylaty,nikotin, aminofylin



PRICINY RESPIRACNI ALKALOZY

Zvysena stimulace chemoreceptoru

snizena tenze O2 ve vdechovaném
vzduchu- vysoka nadmorska vyska

tkanova hypoxie, anémie

intoxikace CO

plicni edem, pneumonie,

plicni embolie, fibroza
Neadekvatni mechanicka ventilace



KLINICKY OBRAZ A TERAPIE RESPIRACNI
ALKALOZY

hyperventilace, parestézie v koncCetinach a
perioralne, svalové kreCe, (mozkova
vasokonstrikce), hyperreflexie, arytmie
LéCba: odstraneni pricCiny, igelitovy sacek
(uzavreny system)



“Nevérte vsemu,
co vidite na
internetu!”

Tomas Garrigue Masaryk
iv rozhevor ro cekoslovenstou celevizi 30.2. 18271

Dékuji za pozornost

MUDr. Jana Krivankova



