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Poruchy vodniho hospodarstvi:

1/ ECT je hyperosmolalni
2/ ECT je isoosmolalni

3/ ECT je hypoosmolalni



Usporadani nasledujicich schémat :

1/ pocateCni stav
(porucha)

22>  pokrodily stav

2/ pojmenovani poruch je podle zmén v ECT:
( ,,hyper-/iso-/hypo-TONICKA + hyper-/de-HYDRATACE* )

3/
ECT ICT

extracelularni intracelularni
tekutina tekutina



ECT je hyperosmolalni:

1/ retence / privod Na™
2/ ztrata ,,Cisté* vody



Retence / privod Na™ .

_________ i

ECT je hyperosmolarni

e vodado ECT - expanze ECT
e edémy — nebezpeci edému plic !
e voda chybi v 1ICT — poruchy CNS



Retence / pf‘iVOd Na': = hypertonicka hyperhydratace

priiny:

excesivni prijem soli

zvysena aktivita kory nadledvin (Conn, Cushing)
podavani steroidu

mozkovy ,,sul retinujici syndrom*

piti morskeé vody (ztroskotani)

priznaky:

zvraceni

prijem

kolisani krevniho tlaku

zmeény centralniho venozniho tlaku
otok plic

neklid




Zitrata .. Cisté* vody :

ECT je hyperosmolarni

( normalni hematokrit )

® vodado ECT
® voda chybizvl.v ICT — poruchy CNS



Ztrata .,Cisté* vody : = hypertonicka dehydratace

pri¢iny:

nedostateCny prijem vody (stari lidé - chybgjici pocit zizné)
zvyseneé ztraty vody potem

osmoticka diuretika

hyperventilace

chronicka nefropatie

polyuricka faze akutniho renalniho selhani
diabetes insipidus

priznaky:
Zizen
horecka
vyprahlost
neklid

delirium az koma




ECT je isoosmolalni:

1/ ztrata isotonické tekutiny
( — obéhové poruchy )
2/ isoosmoticka expanze ECT
(> edémy )

pro shodnou osmolalitu nedochazi k pfesuntim vody
mez1 ECT a ICT, zmé&ny spocivaji pouze v objemu ECT

10



Ztrata isotonicke tekutiny : = isotonicka dehydratace

priciny:

zvraceni

prijem

pistéle

diuretika

drenaz ascitu
popaleniny

intoxikace sedativy, CO
uzeh

priznaky:

Zizen

unava/vycerpani

slabost

zvyseni pulsove frekvence
snizeni tlaku krevniho
kolaps

zvraceni

svalove kiece
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Isoosmoticka expanze ECT :

= 1sotonicka hyperhydratace

priciny:
predavkovani isotonickych infuzi

u oligurickych a anurickych stavu
srdeCni vada
nefroticky syndrom
chronicka urémie
akutni glomerulonefritida

cirhoza jater priznaky:
entropatie se ztratou bilkovin edemy
prosaknuti

obtizn¢ dychani
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ECT je hypoosmolalni:

1/ ztrata ,,Cisteho* Na™
2/ intoxikace vodou
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Ztrata ..Cistého* Na' :

ECT je hypoosmolarni

» H,0

S

e unik vody do ICT — T nitrolebni tlak
e hypovolémie gcT — obéhové poruchy
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Ztrata ,,éiStéhO“ Nat: = hypotonicka dehydratace

priiny:
nedostateCny prijem Na™
po jeho ztratach zvracenim, priujmem a pocenim
zvysSene ztraty Na* poruchou funkce nadledviny
chronické podavani diuretik
dlouhodoby prujem piiznaky:
ztraty pistéli Uunava/vycerpani
slabost
pokles krevniho tlaku
zvyseni pulzové frekvence
kolaps
zvraceni
horecka
svalové¢ kiece
sniZzena troven védomi
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Intoxikace vodou :

ECT je hypoosmolarni

» H,0

................. I

e Gnik vody do [ ICT — 7T nitrolebni tlak
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Intoxikace vodou : = hypotonickéa hyperhydratace

pri¢iny:

nadmérny pfijem roztoku bez soli
vyplach zaludku vodou

zvySena aktivita ADH

priznaky:
slabost

nauzea
zvraceni
obtizné dychani
zmatenost
ztrata védomi
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TH3 Intoxikace vodou

OQ CH ,— CH — N Water intoxication
g |

cn, nextaze“/ (= hypotonicka
.ecstasy* hyperhydratace

<|:H , pO poZiti ,,extaze®)
HO |CH — CH,—/MN{ adrenalin /
o on  x epinephrine
CH3

CH |
| X CH y CH — NH

X O CH — CH —NH |

| | * CH 3
X OH CH 1N ¢
,pervitin

* efedrin / ephedrine

hlavni strukturni rozdily extaze a ptibuznych latek
the main structural differences among ,,ecstasy* and similar substances
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Voda — ztraty (1):

Perspirace: normalni teplota 550 ml . d-!

37,2 °C 600
37,8 700
38.3 300
38,9 900
394 1.000
Poceni: mirné 300 ml . d!

stfedni 600

silné 1.000

(trvalé 2...151.d1 1



Voda — ztraty (2):

Dech: 440 ml.d!  (hyperventilace ?)

Moc¢: (diuretika ?!)

Stolice: 100 ml . d-! (prijem ?!)

Sonda, drén: ?79?

Voda — metabolicky zisk:

Terminalni oxidace:  300-500 ml . d!
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Voda — ztraty (3):

Pot: ¢ pfi maximalni zat€zi je vydejaz 2 1.h'1 !!

* pirevazuje zde ztrata vody nad ztratou soli

* b&zné pot obsahuje: 58 mmol Na*. 1!
10 mmol K*. I
45 mmol CI-. ]!

Vylucovani vody : 60 % ledvinami (moc)
20 % kuzi (pot)
15 % plicemi
S % stolici 21




Voda — prijem:

prijem vody: 1/ napoje
2/ jidla (tuha, polotuha)
3/ oxidace Zivin:
1 g tuku — 1,07 ml vody
lgcukru — 0,55 ml vody
1 g bilkovin — 0,41 ml vody

Ptijmu vody je nutno vénovat zvysenou pozornost u malych
déti a dale u starSich lidi, kde pfijem tekutin byva nedostatecny
pro Casto chybéjici/oslabeny pocit zizné.
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Hospodareni s vodou:

1/ adiuretin (antidiureticky hormon,
vasopresin)

2/ RAAS (renin — angiotensin — aldosteronovy
systém)

3/ natriureticke peptidy
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Antidiureticky hormon (ADH )
vasopresin

y )
Oye ——= Tyr W92
i 4 G p?g
c e
Ve
S Glu (M)

é .

Cy.t <« A ..s‘p ()

J e
 Dhe —>—>q€/y
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Angiotensiny

Asp = Arg — Val > Tyr — lle - His — Pro — Phe - His — Leu
Asp > Arg — Val - Tyr — Ile > His > Pro — Phe

Arg — Val —» Tyr — Ile > His —» Pro — Phe

Znazornény jsou struktury linearnich peptidi:

angiotensin I (10 AA), angiotensin II (8 AA, dvé AA na
karboxylovém konci byly odStépeny) a angiotensin 111 (7 AA,
postrada dale AA na aminovém konci retézce).

Angiotensin I vznika z a,-globulinu krevni plasmy
(angiotensinogen — bilkovina jaterniho puvodu), fyziologicky je
neucinny. Angiotensin II + III jsou ucinné vasopresorické latky
(zvySuji krevni tlak), stimuluji tvorbu a sekreci aldosteronu
(mineralokortikoid, zona glomerulosa nadledviny). 25




aldosteron/e :

HO

O

( 11B,21-dihydroxy-3,20-dioxo-4-pregnen-18-al )
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aldosteron/e (hemiacetal) :

/\

O

( 11B,18-epoxy-18,21-dihydroxypregn-4-en-3,20-dion ) 27



Natriuretické peptidy

32 AA 22 AA

P-[ pmol . I'!] [stopy]
17 ¢lenné kruhy: (..Cys—-S—-S-Cys...)

» YVASODILATACE, NATRIUREZA, DIUREZA*




Natriureticke peptidy

Prekurzory: 126 AA — ANP (28 AA)
108 AA — BNP (32 AA)
53 AA — CNP (22 AA)

NP odStépeny na C-terminalnim konci
- kratke biologické polocCasy

Inaktivni N-terminalni ¢asti
- delSi biologicky polocas — Castéji stanovovany

NP receptory: transmembranovy typ,
prenos cGMP
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Natriureticke peptidy

ANP = ,,atridlni prevazné z predsini srdec¢nich
- odpovéd’ na zvySené napéti svaloviny (ze
zvySeného objemu krve)

BNP = [brain] ,,mozkovy* (poprvé izolovan z veprového
mozku). Vzdor nazvu vSak vznika prevazné v
srdeCnich komorach.

CNP = ,,C-typ“

NP jsou ochranou proti pretizeni tekutinou a vysokému
krevnimu tlaku.
ANP + BNP jsou povahy hormonu,

CNP se vlastnostmi blizi parakrinnimu faktoru.
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Pomér [Na']/|[K"] v modci:

U-[Na™] / U-|[K'] = 24
(obecné > 1)

<1 — ,hyperaldosteronismus*

(ke stanoveni staci nahodny vzorek moce,
neni treba znat objem)
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