7. kapitola

PORUCHY VODNEHO A ELEKTROLYTOVEHO METABOLIZMU

Milo§ Tatar

Poruchy objemu a zloZenia telesnych tekutin

LCudsky organizmus je vystavovany neustalym zmenam, priCom vd’aka homeostatickym
mechanizmom su jeho vnuUtorné parametre udrzované vo velmi stdlych rozmedziach
nevyhnutnych pre spravnu funkciu jednotlivych organov.

Vnutorné prostredie — tekuté prostredie obklopujiice bunky l'udského organizmu. Zakladom je
voda sionmi, v tekutine st obsiahnuté d’al$ie latky, ktoré jednak bunky potrebuju k svojej
existencii (kyslik, ziviny) ako aj tie, ktoré su splodinami ich latkovej vymeny. Na homeostaze sa
podiel'aju hlavne krv a krvny obeh, obli¢ky, pl'ica a metabolizmus.

Poruchy vnutorného prostredia nie st samostatné ochorenia, ale sprevadzaju vicsinu zdvaznych
stavov a zahfnaji poruchy idénového zloZenia, poruchy hydraticie a poruchy acidobazickej

rovnovahy.

Telesna voda a jej oddiely (kompartmenty)

Voda je hlavnou zloZkou vnutorného prostredia. Celkova telesna tekutina (CTV) tvori
u dospelého ¢loveka asi 60% telesnej hmotnosti. Zavisi od veku (novorodenec 75-80%, dojca
70%, starnutim sa zniZuje podiel svalovej hmoty a zvySuje sa podiel tuku, t.j. CTV klesé pod
60%), pohlavia (u zien asi 50% - vyssi podiel telesného tuku, tloha estrogénov) a mnozstva

telesného tuku (nielen Zena ale aj obézny jedinci maja nizsi podiel CTV).
Hlavné kompartmenty CTV

Intracelularna tekutina (ICT) — voda a v nej rozpustené iony a soluty v bunkach tvoria 40%
telesnej hmotnosti (i6ny = Castice s ndbojom, soluty = molekuly bez néboja).

Extracelularna tekutina (ECT) tvori 20% telesnej hmotnosti. ECT sa d’alej deli na:



Intravaskularnu tekutinu (IVT), ktora tvori krvna plazma a predstavuje asi 4-5% telesnej
hmotnosti.

Intersticialnu tekutinu (IST) (tiez tkanivovy mok), ktora tvori 15% telesnej hmotnosti.
Transcelularnu tekutinu (TCT), ktora sa nachaddza v ser6znych dutinach aza

fyziologickych okolnosti nepredstavuje viac ako 1% telesnej hmotnosti.

ECT

Hlavné kompartmenty, t.j. tkanivovy mok a krvni plazmu oddel'uje vysoko priepustna
kapildarna membrana pre malé molekuly, a preto zlozenie IVT a IST je velmi podobné az na
mnozstvo bielkovin. Hlavnym katiénom je sodik a hlavnymi aniéonmi chlér a hydrogénuhlicitany.
Makromolekuly bielkovin st nabité negativne ato sposobuje malé zvySenie v koncentracii
katibnov v plazme oproti tkanivovému moku (asi 0 2% - aniony bielkovin pritahuji sodik
a d’alSie kationy). Naopak Vv tkanivovom moku je trochu vysSia koncentrécia aniénov (bielkoviny

odpudzuju chlor a d’alSie anidny).

ICT

Od ECT je oddelena semipermeabilnou plazmatickou membranou. Jej ,,polopriepustnost™
spolu s existenciou aktivnych transportérov vedie k znacnym rozdielom v zloZeni medzi ECT
a ICT. Hlavnymi kationmi su draslik a magnézium a hlavnymi aniénmi su fosfaty, sulfaty
a organické anidny. Plazmatickd membrany je priepustnd pre vodu a relativne nepriepustna pre
i6ny, pricom permeabilita sa 1i8i pre jednotlivé i6ny (pre draslik je 50-100-krat vyssia ako pre
sodik a Vv pripade vzruSivych membran (myokard, svaly, neurdny) sa v zavislosti od stimulécie
meni v Case. Pre organické fosfaty aaniony bielkovin je za fyziologickych podmienok

nepriepustna.

Bilancia telesnej vody a soli

Stabilita telesnych tekutin je zaistena vd’aka schopnosti organizmu udrziavat’ rovnovahu
medzi prijmom a vylu¢ovanim vody a iénov v Case.
Prijem vody
1. Voda obsiahnutad v tekutinich a potravinach  prijimand  prostrednictvom

gastrointestinalneho traktu — 2,0 — 2,5 1/den.



2. Metabolicka voda vznikajuca v priebehu chemickych reakcii — asi 0,3 1/den

Vylucovanie vody

3. Vylucovanie mocu je najvyznamnejSou stratou vody pocas telesného pokoja — 1,5 — 2,0
1/den.

4. Stolicou sa straca normalne zanedbateI'né mnozstvo — 0,1 1/den.

5. Normalne ventilujtci dospely jedinec vydychuje asi 0,3-0,4 1/den.

6. Z koze sa jednoduchym odparovanim (nezavislé na cinnosti potnych Zliaz)
straca taktieZ 0,3-0,4 1/den. Celkové straty evaporaciou vody z koze a dychacieho traktu
predstavuju asi 0,7 1/den — tzv. perspiratio insensibilis.

7. Perspiratio sensibilis je naproti tomu aktivny proces vylucovania potu potnymi zl'azami

a pri beznej teplote miestnosti predstavuje asi 0,1-0,2 I/den.

Prijem a vylucovanie soli

SoP prijimame podobne ako vodu peroralne v jedle a tekutinach. Sol’ P'udsky organizmus
metabolicky nevyraba. Soli sa vylu¢uji mocom, stolicou a potom. Pre stabilitu telesnych tekutin

postacuje denny prijem 0,5 g, avSak bezne je prijem 10-15 g/den, ¢o je nadbytocny prijem.

Vylucovanie vody a ionov oblickami

Obli¢ky predstavuji hlavnu cestu vyluCovania vody a iénov z organizmu a sucasne

st hlavnym regula¢nym orginom homeostazy telesnych tekutin.

Glomeruly. Voda, i6ny a malé nepolarne molekuly vol'ne difunduju cez glomerularnu membranu
na zaklade filtraéného tlaku. Normalna glomerularna filtracia (GF) je 2 ml/s, tj. 170-180 |

ultrafiltratu denne.

Tubuly. Spitne sa resorbuje 99% vody. Zdravé oblicky su vSak schopné v zavislosti na

meniacich sa potrebach organizmu vytvorit menej ako 0,5 1 hypertonického definitivneho mocu



za den, alebo naopak vylucit az 18 1 hypotonického mocu za deii. Osmolarita mocu mobze
dosiahnut’ rozpétie od 50 do 1200 mosmol/I.

Proximalny tubulus je dobre priepustny pre vodu aj pre id6ny. Resorpcia vody je pasivna
na zéklade transtubuldrneho osmotického gradientu, ktory vytvara aktivna resorpcia sodika
a dalsich 16nov a solutov. ZvysSeny hydrostaticky tlak Vv peritubularnych priestoroch vyvola
zmenu Starlingovych kapilarnych sil a dochadza k prestupu tekutiny do peritubularnych kapilar.
Resorpcia vody i6nov a solitov je proporcionalna (izoosmolarna) a predstavuje priblizne 70%
objemu glomerularneho filtratu.

Henleho kPucka. Tenka zostupna Cast’ je priepustna pre vodu (rezorpcia asi 15% GF) ale
nie je priepustna pre i6ny. Ide o pasivnu resorpciu na zaklade hyperosmolarity drene vytvorenej
protipradovym multiplikacnym mechanizmom. Vzostupna Cast’ klI'u¢ky je nepriepustna pre vodu
a dochadza tu k aktivnej resorpcii sodika a chléru (Na-K-Cl-kotransport). Na vrchole Henleho
kl'ucky (papila) je osmolarita 1200 mosmol/l. Spitna resorpcia i6nov v vzostupnej ¢asti dosahuje
20% z celkového obsiahnutého v GF. Tekutina opustiajuca Henleho kl'u¢ku je hypoosmolarna.

Distalny tubulus. Stocena ¢ast’ je nepriepustna pre vodu, sol’ sa aktivne resorbuje Na-Cl-
kotransportom. V koncovej ¢ast’ distadlneho tubulu sa voda a sol’ m6ze a nemusi resorbovat’, tento
proces je pod hormonalnou kontrolou (vid’ niz$ie). Obvykla resorpcia je asi 5%. Tekutina
opustajuca distalny tubulus ostava hypoosmolarna.

Zberaci kanalik. Zodpoveda za finalnu Gipravu mnozstva mocu podl’a potrieb organizmu.
Spétna resorpcia vody je pod kontrolou ADH, ktory otvara vodné kandaly — aquaporiny. Na
zaklade osmotického gradientu medzi intersticiom v dreni a osmolaritou tubuldrnej tekutiny
vV zberacom kanaliku voda prechadza do intersticia. Prevazne kortikélna Cast’ je pod kontrolou
aldosteronu, kde sa stimuluje spitna resorpcia sodika a vyluovanie draslika do tubularnej
tekutiny. Celkove sa resorbuje asi 4% prefiltrovaného sodika a asi 9% prefiltrovanej vody.

O zlozeni findlneho mocu rozhoduju findlne Casti nefronu, pricom su oddelené regulacia exkrécie
vody od regulacie exkrécie i6nov. Nevyhnutnou podmienkou spravneho fungovania obliciek je
dostato¢ny prietok krvi, asi 20-25% minutového srdcového vydaja. Oblicky okrem toho maja
vyrazni schopnost’ autoreguldcie svojho prietoku krvi. NajlepSie je prekrvend kora (90%

prietoku).



Osmotické sily, celkova a efektivna osmolarita

Voda je elektroneutrdlna molekula avolne prechddza biologickymi membranami.
Hnacou silou presunu vody medzi ECT a ICT je OSMOTICKY GRADIENT. Podstatou
osmotickych sil je rozdiel v latkovej koncentracii osmoticky aktivnych ¢astic v danom priestore
oproti priestoru susednému. Vysledkom je osmoticky tlak, ktory zenie vodu do priestoru
s vysSou koncentraciou osmoticky aktivnych Ccastic. Ak sa zvySi koncentracia osmoticky
aktivnych ¢astic v ECT, potom voda rychlo difunduje z buniek a ich objem sa zmensuje.
Osmotické sily zavisia iba na pocte castic v danom kompartmente, nezavisia od inych
vlastnosti (néboj, velkost). Napr. osmolarita 1 litra roztoku 1 mol glukézy je 1 osmol/l,
osmolarita 1 litra roztoku 1 mol NaCl je 2 osmol/l. Z toho vyplyva, ze hlavnymi osmoticky
aktivnymi Casticami st i6ny sodika a chloru. Naopak bielkoviny, ktoré maji oproti ibnom vysoku
hmotnostnu koncentraciu predstavujt v plazme osmolaritu len 1 mosmol/I.

Celkova osmolarita je dana stctom latkovych koncentracii vSetkych rozpustenych solutov
v telesnej tekutine. Efektivna osmolarita je vsak ta Cast’ celkovej osmolarity, ktoré spdsobuje
presuny vody medzi jednotlivymi kompartmentmi. Je podmienend tymi iénmi alebo solutmi,
ktoré tazko prechadzaji biologickymi membranami. Prikladom efektivneho soliutu je sodik,
ktory dominuje v ECT a len minimalne prechadza do ICT. Pri hypernatrémii prestupuje voda z b
buniek do ECT anaopak. Neefektivne solaty st tie, ktoré sice moézu zvySovat celkovu
osmolaritu, ale pretoze I'ahko prechadzaju biologickymi membranami sa ich koncentracia Medzi
ECT alICT vyrovnava, napr. mocovina. Zvlastne postavenie ma glukéza. Normadlne pri
postprandidlnej hyperglykémii pod vplyvom inzulinu a vd’aka gluk6zovému transportéru sa
rychle presuva do buniek a chové sa ako neefektivny solut. Ina situécia je pri DM, kedy vstupuje
do buniek t'azko a stava sa solutom efektivnym, ¢im prispieva k hyperosmolarite plazmy.
Celkova osmolarita plazmy je normalne 290 = 10 mosmol/l. Percentudlny podiel jednotlivych
osmoticky aktivnych Castic je nasledovny:

1. Tony 96%

2. Glukéza a urea 3%

3. Aminokyseliny a proteiny 1%

Rozhodujucimi st IONY a hlavne sodik achlor — zodpovedaju za % celkovej osmolarity.

Najbeznejsie pouzivané vypocty osmolarity plazmy v mosmol/I:



2 X Na + glukoza + urea (v mmol/l)

2x(Na+K)+5
Osmolarita plazmy pod 280 mosmol/l znamena hypoosmoliarny stav avoda sa presuva do
buniek a objem ICT sa zvécSuje. Jej zvySenie nad 300 mosmol/l vedie k hyperosmolarnej
poruche a objem ICT sa zmensuje. Ak sa zmeni objem telesnych tekutin bez zmeny omolarity.

Potom ide 0 izoosmolarnu poruchu a objem ICT sa nemeni.

Kontrolovanie stavu telesnych tekutin

Efektivna osmolarita. Jej zmeny monitoruji osmoreceptory. Mechanizmus registrovania
zmeny vyplyva zo zmeny ich objemu. Centralne osmoreceptory sa nachadzaju v hypotalame.
Periférne osmoreceptory sa nachadzaju v peceni asu dolezité v monitorovani osmolarity
Vv portalnej cirkulacii a tym v predchadzani vykyvov osmolarity ECT po prijme tekutin a potravy,
kedy este nemdze dojst’ ku stimulacii centralnych osmoreceptorov.

Efektivny cirkulujici objem. Je to t4 Cast’ celkového objemu ECT, ktord zaistuje naleziti
perfuziu tkaniv a tak dostacujuca pre ich metabolické poZiadavky. Za fyziologickych okolnosti
zavisi od objemu Krvi v cirkulacii a na srdcovom vydaji a arterialnom tlaku. Na rozdiel od
efektivnej osmolarity nemame volumoreceptory, ktoré by priamo merali objem telesnych tekutin
alebo absolitnu napli rieCiska. Mame iba baroreceptory, ktoré monitoruju relativnu napli
rieciska, tj. pomer objemu naplne ku kapacite rieciska t.j. krvny tlak — reaguji na tlakom
indukovani zmenu napétia steny organu, v ktorom st ulozené. Vysokotlakové baroreceptory
menia aktivitu sympatika. Nizkotlakové baroreceptory monitoruju centralny Zilovy tlak. Dalgie
baroreceptory sa nachddzaju v kl'iCovom orgéne objemovej rovnovahy, v oblickach. Su to
juxtaglomerularne bunky vas afferens. Na zmenu renalneho perfuzneho tlaku odpovedaju a)
zmenou sekrécie reninu a b) myogénnym reflexom ktorym sa meni tonus vas afferens a tym aj
GFR. Dal$ou moznostou monitorovania si chemoreceptory v macula densa. Su citlivé na
mnozstvo sodika a chléru v tubularnej tekutine na zaciatku distalneho tubulu. Odpoved’ou je a)
zmena sekrécie reninu a b) zmena tonusu vas afferens prostrednictvom tubuloglomerularnej

spétnej vézby, ¢im sa vyrovnavaju oscilacie v GFR.



Regulacia efektivnej osmolarity
Antidiureticky hormon (ADH)

ADH alebo vazopresin syntetizovany v hypotalame a skladovany v neurohypofyze.
Prostrednictvom Vi receptorov Vv odporovych cievach zvySuje intracelularnu koncentraciu
vapnika a sposobuje vazokonstrikcia. V tubularnych bunkach koncovej Casti distalneho tubulu
a Vv zberacich kanélikoch prostrednictvom V2 receptorov aktivuje aquaporiny, ¢im zvySuje
permeabilitu buniek pre vodu. Voda sa vplyvom osmotického gradientu prestva do hypertonicke;j
drene obli¢iek. Vysledkom je maly objem (az pod 0,5 I/del) hyperosmolarneho mocu (1200-1400
mosmol/l). Proces sa nazyva antidiuréza.

Hlavnym podnetom pre sekréciu ADH je ZVYSENIE EFEKTIVNEJ OSMOLARITY.
Osmoticky prah od ktorého sa zacina vylucovanie ADH je u zdravého jedinca 280 mosmol/Il.
Druhym fyziologickym podnetom pre sekréciu ADH je ZNiZENIE EFEKTIVNEHO
OBJEMU. Znizenie o0 5-10% je podnetom. Sekréciu zvySuji aj bolest’, stres, hypoxia,
hypoglykémia. Sekréciu znizuju etanol, glukokortikoidy, pokles teploty. Ak ADH nie je
pritomny, zberacie kanaliky nie st priepustné pre vodu a vytvara sa vel'’ké mnozstvo (az 20 l/den)
hypotonického mocu (50-100 mosmol/l). Hovorime o vodnej diuréze.
Sekrécia a ucinnost® ADH je nevyhnutnou podmienkou koncentra¢nej schopnosti obliciek.
Této d’alej zavisi na hypertonicite drene obliciek, ktora je dana:

1. aktivnou resorpciou sodika v vzostupnej hrubej ¢asti Henleho kl'u¢ky,

2. protipradovym usporiadanim Henleho kl'u¢iek a vasa recta,

3. malym prietokom krvi drefiou obli¢iek (len 10% celkového prietoku obli¢kami),

tak aby nedoslo k odplavovaniu solutov z drene,

4. recirkuldciou mo€oviny medzi nefronom a intersticiom.
Mocdovina vstupuje do tubularnej tekutiny glomerularnou filtraciou. Vicsia cast’ nefréonu je pre
mocovinu slabo priepustna, takze resorpciou voda sa jej koncentracia v priebehu nefronu zvysuje.
ADH zvySuje permeabilitu zberacieho kanalika aj pre mocovinu a tato prechadza do drene po
osmotickom gradiente. Cast’ mo¢oviny spitne difunduje do tenkej ¢asti Henleho kl'u¢ky, ale tym
sa opit’ dostava cez zberaci kanalik spat’ do drene. Vysledkom je ,uvdznenie®, recirkulacia

mocoviny v dreni obli¢iek.



Pocit smadu

Je druhym homeostatickym mechanizmom korigujiicim vzostup efektivnej osmolarity.

Centrum je ulozené v prednom hypotalame, ale je oddelené od centier osmorecepcie. Hlavnym

podnetom pre stimulaciu sméidu je ZVYSENIE EFEKTiVNEJ OSMOLARITY. Silny pocit

smédu vyvolava uz vzostup natrémie 0 2-3%. Osmoticky prah pre pocitovanie smidu je medzi

290-295 mosmol/l. Podobne ako pre ADH druhym stimulom je pokles efektivneho objemu, ale

tento musi klesnat’ o 15-20%. Sméad podporuje aj angiotenzin II, naopak ho tlmi rozpitie zaltdka.

Regulacia efektivneho objemu

Korigovanie vychyliek efektivneho objemu mozno dosiahnut’ v podstate dvomi spdsobmi:

1. Zmenou kapacity riefiska prostrednictvom vazokonstrikcie alebo vazodilatacie. Patria

tu ,,poplachové® reflexy spojené s baroreceptormi, sympatikom a katecholaminmi. Tieto
odpovedaji rychlo na vzniknuti zmenu, ale ich ucinnost’ je obmedzena, pretoze sa
postupne adaptuji na novu zmenu efektivneho volumu a krvného tlaku.

Zmenou naplne riefiska presunom tekutiny medzi intra- a extravazalnym priestorom
alebo znizenim/zvySenim diurézy. Prvy mechanizmus stvisi so zmenou Starlingovych
kapilarnych sil. Druhy vyplyva z viacerych regula¢nych obvodov tykajucich sa funkcie
obli¢iek. Patri sem systém renin-angiotenzin Il-aldosteron, atridlny natriureticky faktor
(ANF), urodilatin a tiez ADH. Z ¢asového hl'adiska je ucinok tychto systémov stredne
az dlhodobo posobiaci, t.j. nastup je pomalsi, ale zdravé oblicky reguluju efektivny
objem a tym aj krvny tlak s vysokou presnostou. Do tejto skupiny patri aj mechanizmus,
ktory rychlo reaguje na zmeny efektivneho objemu zmenou perfuzneho tlaku v oblickach

— tlakova diuréza.

ZvySenie efektivneho objemu
Neurohumoralne systémy reaguju na pokles efektivneho objemu bud’ znizenim kapacity

rieiska alebo zvySuju jeho napli:

1) Sympatikus a katecholaminy udrziavaju perfiziu vitalnych tkaniv aj na ukor inych organov —

tzv. centralizacia objemu. Tento systém je nadstaveny nad systém lokalnej autoregulacie

perfuzie na zaklade metabolickych potrieb. Okrem toho sympatikus ma aj uc¢inky pozitivne

chronotropné a inotropné, ¢im sa zvySuje minutovy srdcovy vydaj. Tento mozno vSak udrziavat’



len na zéklade zvySeného zilového navratu, ktory je prave dany ,,periférnym* uc¢inkom sympatika
na cievy. Renalne ucinky sympatika maju zaklad vo zvySenej spatnej resorpcii sodika v celom
priebehu nefronu:
a) zvySenim sekrécie reninu v juxtaglomerularnom aparate 3, receptormi,
b) vazokonstrikciou vas afferens a; receptormi sa znizuje GFR,
¢) priamym zvySenim reabsorbcie sodika tubularnymi bunkami prostrednictvom o, receptorov.
2) Podnety pre zvySenu tvorbu reninu su tri: a) znizeny privod NaCl tubularnou tekutinou do
macula densa pri znizeni GFR, b) zvySena aktivita sympatika cez B; receptory, c) pokles
perfuzneho tlaku v oblickédch; juxtaglomeruldrne bunky patria medzi baroreceptory. Tvorba
angiotenzinu II prebieha jednak na systémovej tirovni (prevazne v plicach pritomnostou ACE)
ale aj na urovni obli¢ieck — Vendotelovych bunkach rendlnych ciev, priCom oblickova
koncentracia je asi 1000x vyssia ako v systémove;j cirkuldcii. Angiotenzin Il ma tieto Gc¢inky:

a. vSeobecna vazokonstrikcia arteriol a vén,

b. zvySuje resorpciu sodika v proximalnom tubule,

C. zvySuje tvorbu aldosterénu a tym zvysuje resorpciu sodika v koncovej

¢asti nefronu,
d. zvySuje odpor vas efferens, ¢im stabilizuje GFR pri hypoperfazii
oblic¢iek,

e. stimuluje pocit sméadu,

f. stimuluje aktivitu sympatika,

g. zvySuje sekréciu ADH.
Sthrnne, R-A-S aktivovany poklesom efektivneho objemu vedie vazokonstrikciou ku
zniZeniu kapacity cirkulacie a retenciou soli a vody ku zvySenému objemu ECT a tym
k normalizacii efektivneho objemu.
3) Najvyznamnejsim podnetom pre tvorbu a sekréciu aldosterénu je hyperkalémia a
angiotenzin II. Aldosterén zvySuje spidtnu resorpciu sodika a stucasne exkréciu draslika
V distalnom nefrone:

h. zvySuje kapacitu sodikovo-draslikovej ATP-azy v bazolateralnej

membrane,



i. zvySuje permeabilitu apikalnej membrany pre sodik (zvySuje pocet Na
kandlov); zvySena resorpcia sodika je hnacou silou zvysenej sekrécie

draslika.

ZniZenie efektivneho objemu
Neurohumorailne systémy reaguju na vzostup efektivneho objemu nad normu bud’ zvySenim
kapacity rieciska alebo znizuju jeho napln:
1) Utlm aktivity sympatika nastava reflexne po aktivovani baroreceptorov. Dochadza k zniZeniu
tonusu hladkej svaloviny ciev atym aj periférneho odporu ak zvySeniu kapacity rieciska.
Stucasne sa aktivuje parasympatikus, ktory negativnym inotropnym a chronotropnym ucinkom
znizuje minutovy srdcovy vydaj.
2) Tlakova diuréza — natriuréza predstavuje rozhodujuci fyziologicky mechanizmus reguléacie
efektivneho objemu a tym krvného tlaku. Oblicky udrziavaji krvny tlak prispdsobenim objemu
krvi v cirkulacii kapacite krvného rieCiska. K narastu natriurézy a diurézy dochadza za 30-60
sekund aj napriek tomu, ze prietok krvi glomerularnym systémom je udrziavany na konstantnej
urovni autoregulaciou. Presny mechanizmus tlakovej diurézy nie je zndmy. Za hlavného
kandidata sa povazuje oxid dusnaty, ktory parakrinnym spdsobom inhibuje spitnii resorpciu
sodika tubuldrnymi bunkami. Pokial’ v organizme dojde k poruche rovnovéhy prijmu a vydaja
vody a soli, bude krvny tlak ,,obetovany* na normalizaciu bilancie, pretoze nerovnovaha prijmu
a vydaja tekutin vedie rychle k smrti organizmu.
3) ANF sa tvori pri zvySenom napiti steny srdcovych predsieni pri zvySenom efektivnom
cirkulujicom objeme. Mechanizmy zvySeného vyluCovania sodika a vody:

a. dilatacia vas afferens a konstrikcia vas efferens zvySuje GFR,

b. znizenie resorpcie sodika a vody Vv distalnom tubule a kortikalnej ¢asti zberacieho

kanalika,
C. znizenie sekrécie reninu a aldosterénu,
d. zvySenie prietoku krvi cez vasa recta, ¢im klesa tubularna resorpcia tekutin.

4) Prodiureticky posobia v oblickach aj dopamin a urodilatin.



Zaverom:

1.

Hlavnym ECT i6nom je sodik. Urcuje objem ECT, pretoZze voda sa bez soli v organizme
,heudrzi®. Pomer medzi i6nmi (hlavne sodik) a solitmi na jednej strane a mnozstvom
vody na druhej urcuje celkovu osmolaritu ECT.

Hlavnym ICT i6nom je draslik, ale zmeny objemu ICT su prakticky vzdy sekundarnym
nasledkom zmeny osmolarity v ECT, tzn. plazmaticka koncentracia sodika urcuje aj
objem buniek, pretoze sodik je osmoticky aktivny i6n, ktory minimalne prestupuje cez
biologické membrany a nemoze dojst’ k vyrovnaniu jeho koncentracii pokial’ sa v ECT
zmeni jeho hladina.

Homeostazu telesnych tekutin zabezpecuje cely rad regula¢nych okruhov. Ako vstupné
veli¢iny figuruju efektivna osmolarita a efektivny objem.

Reguliacia efektivne osmolarity sa deje zmenou prijmu vody a zmenou vylucovania
vody v oblickach. Zakladné mechanizmy su ADH a sméad.

Regulicia efektivneho objemu sa akutne deje hlavne zmenou kapacity rieciska,
dlhodobo potom prisposobenim naplne rieciska. Nastrojmi regulacie su tlakova diuréza,
katecholaminy, sympatikus, R-A-S, aldosterén, ANF a d’alSie.

Kliacovym organom, ktory jediny z dlhodobého hladiska je schopny zaistit' vyrovnanu

bilanciu telesnych tekutin su obli¢ky.

PORUCHY TELESNYCH TEKUTIN

Zakladné delenie portch telovych tekutin zavisi od toho ¢i:

a) Straty alebo hromadenie vody aelektrolytov v organizme si vzajomne
proporcionalne. 'V takom pripade ide o poruchy objemu telovych tekutin. Pri
proporcionalnej strate vody a elektrolytov sa nemeni osmolalita, a preto sa znizuje len
objem ECT, ¢o sa klinicky velmi rychlo prejavi v znizeni IVT (hypovolémia).
Proporcionalne hromadenie vody a elektrolytov taktieZ nemeni osmolalitu a zvicSuje
sa len objem ECT (systémové edémy).

b) Strata alebo hromadenie vody prevazuje nad stratou alebo hromadenim elektrolytov
(plati to aj naopak). V takychto pripadoch ide o poruchy osmolality telovych
tekutin. Vicsia strata vody ako elektrolytov znamena zvySenie koncentracia sodika

v ECT a hyperosmolalitu ECT. Voda prudi z ICT do ECT a v kone¢nom désledku sa



straca tekutina zo vSetkych kompartmentov CTT (dehydratacia). JednoduchsSie
povedané, dehydratacia je stav, kedy sa z organizmu straca hlavne voda. Je potrebné
upozornit’, ze termin dehydraticia sa Vv praxi a literatire ¢asto pouziva vol'nejsie pre
vSetky typy strat tekutiny. VacsSie hromadenie vody ako elektrolytov vedie k zniZeniu
koncentracie sodika v ECT a hypoosmolalite ECT. Voda prudi do buniek
a dochadza k intracelulirnemu edému.

c) Objem aosmolalita TT sa nemenia, ale vyznamne sa menia koncentracie ionov, ktoré
sa minimalne zicastiiuji na celkovej osmolalite ECT. V tomto pripade hovorime o
poruche zloZenia telovych tekutin. Tyka sa to strat alebo hromadenia draslika,
kalcia, magnézia a fosfatov v ETC.

Toto striktné delenie je samozrejme z didaktického hl'adiska, v klinickych podmienkach sa tieto

poruchy ¢asto kombinuju.

DEHYDRATACIA A HYPOVOLEMICKE STAVY

Dehydratacia
Je definovana ako znizeny objem celkovej telesnej tekutiny (CTT). Primarne sa zmensuje

objem ECT, zatial’ co objem buniek (ICT) moZe byt zmenSeny, alebo sa nemeni, dokonca sa
moze zvicsit. Zmeny objemu ICT st sekundéarne a vznikaja len vtedy, pokial je pritomny
osmoticky gradient medzi bunkami a ich okolim.

(V roznych ucebniciach sa pouzivaju rézne oznacenia pre znizenie objemu CTT. Niektori
autori uprednostiiujii delenie poriich objemu CTT na hypohydratdciu a hyperhydratdciu. Casto
sa nerozliSuje medzi dehydrataciou a hypovolémiou. Z klinického hladiska sa vsak rozlisuje
dehydratacia  a hypovolémia.  Dehydraticia  najcastejSie  predstavuje  hyperosmoldrnu
hypohydrataciu, zatial’ o hypovolémia isoosmolarnu hypohydratdaciu).

Vseobecna etiopatogenéza
Dehydratacia vzniké ako nasledok negativnej bilancie telesnych tekutin, straty prevazuju nad
prijmom:

1. zniZeny prijem tekutin do organizmu

2. zvySené straty tekutin z organizmu (renalne alebo extrarenélne)

3. kombin4cia znizeného prijmu a zvySenych strat tekutin.



[6ny a solaty (na prvom mieste sodik a jeho anionovi supttnici) st zodpovedné ,,zadrziavanie*
vody v organizme. Z tohto dévodu k dehydratacii vedie negativna bilancia sodika, na rozdiel
od negativnej bilancie cistej vody, ktora za predpokladu, Ze je zachovana sekrécia
a ac¢innost’ ADH a vnimanie pocitu smidu, k dehydratacii nevedie. Dehydratacia vo vacsine
klinickych pripadov vznika nasledkom negativnej bilancie soli a vody sicasne. Na vzajomnom
pomere vody a soli potom zavisi vysledna osmolarita vnitorného prostredia Na zaklade toho
rozliSujeme tri zékladné typy dehydratacie

e izoosmolarna dehydratacia

¢ hyperosmoliarna dehydratacia

¢ hypoosmoliarna dehydratacia

Izoosmolarna dehydratacia

Osmolarita ECT aICT je rovnaka, t.j. neexistuje osmoticky gradient pre presun vody
medzi ECT a ICT. Na jednej strane je to vyhodné pre udrziavanie bunkového objemu a preto, ze
spoCiatku nevznikaju poruchy CNS. Na druhej strane ale izoosmolarita neumoznuje
kompenzovat' znizenie objemu ECT presunom vody z ICT ato vedie Krychlemu rozvoju
hemodynamickych priznakov tohto typu dehydratacie (Casto v klinickych podmienkach
oznacované ako hypovolémia = znizeny objem IVT). Pri znatnom poklese efektivneho
cirkulaéného objemu nakoniec aj napriek centralizacii obehu dochadza k hypoperfuzii mozgu
s neurologickou symptomatolégiou a finalne k rozvoju hypovolemického Soku.
Priciny straty izoosmoléarnej tekutiny:

1. Krvacanie. Mo6Ze ist’ o vonkajSie krvacanie po urazoch alebo o vnutorné krvacanie (tupé
poranenie brucha, paZzerakové varixy, vredova choroba), kedy je diagnostika a odhad
straty krvi staZeny. Strata krvi znamend nielen efektivnu hypovolémiu ale aj zniZenie
transportnej kapacity pre kyslik. Oba mechanizmy sa zc€astiiuju na rozvoji Sokového
stavu.

2. Straty koZou — popaleniny. Riziko rozvoja popaleninového Soku je dané velkostou
popalenej plochy. Patomechanizmy: (1) objemova strata plazmy presakujica popalenou
plochou z ECT na povrch koze, (2) bolest’ a (3) znizenie onkotického tlaku pre stratu

plazmatickych bielkovin popélenou plochou.



3. Straty z GIT-u. hnacka alebo zvracanie vedu skor k hyperosmolarnej dehydratacii
(traviace Stavy su obyc€ajne hypoosmoldrne), avSak pri tazkych hnackach alebo znatnom
vracani vznika izoosmolarna porucha. Sucasne je pritomna hypokalémia a porucha acido-
bazickej rovnovahy. K takémuto stavu moéze dojst aj cez pooperacné dreny a Crevné
fistuly.

4. Straty tekutiny ztretieho priestoru. Ilatrogénne moézeme navodit’ izoosmolarnu
dehydrataciu nahlym vypustenim va¢sieho mnozstva ascitickej tekutiny. Dojde k poruche
rovnovahy Starlingovych sil a Z obehu sa rychlo filtruje tekutina do brusnej dutiny.

5. Renalne straty izotonickej tekutiny. Polyurické stavy réznej etiologie mdézu vyvolat
izoosmolarnu dehydrataciu: neoligurické akutne renalne zlyhanie, polyurickd faza
akutneho renalneho zlyhania, postobstrukéné stavy. Pri tomto je potrené pocitat’
s premenlivostou vylu¢ovaného pomeru sodika a vody, normonatremicka dehydratacia
moze prejst do hyponatremickej dehydratacie. Diuretika, ktoré blokuju Na-K-Cl-
kotransport v hrubej Casti vzostupného ramienka Henleho kl'u¢ky, zablokuju resorpciu
sodika a chloru, ¢im sa narusi koncentra¢na schopnost’ obli¢iek. Vysledkom je masivna

diuréza s viac menej proporcionalnou stratou vody a soli.

Hyperosmolarna dehydratacia
Je to dehydratacia so zvySenou osmolaritou vnutorného prostredia, osmolarita ECT je
vyssia ako ICT. Voda sa pohybuje von z buniek a objem ICT sa znizuje. Takto sa Ciastocne
koriguje ubytok objemu ECT, ale kombinacia hyperosmolarity a hypovolémie vedie
k intenzivnemu pocitu sméddu a K rozvoju priznakov, ktoré su dané exsikaciou mozgovych
buniek. VSeobecné pri€iny su: nedostato¢ny prijem vody, strata hypoosmolarnej tekutiny (straca
sa viac vody ako idnov asolitov). Podla hladiny plazmatického Sodika rozoznavame
hypernatremickt hyperosmolarnu dehydrataciu a non-hypernatremicku (hyperosmolaritu vytvara
nejaky solut).
Priciny straty hypoosmolarnej tekutiny
1. Nedostato¢ny prijem vody: a) pacient ma sméad, ale nema pristup k vode (malé deti,
imobilny pacient, prehitacie tazkosti), b)znizeny pocit smidu u starych jedincov, c)

pacient sméad nepocit'uje (1ézie v hypotalame, bezvedomie).



2. Straty z GIT-u. Infekéna hnacka sTah$§im priecbehom vedie k strate hypotonickej
tekutiny. Podobne je to aj pri osmotickej hnacke (deficit laktazy).

3. Straty koZou a respiraciou. Perspirdciou insensibilis ako aj zvySené potenie pri hortacke.
Z dychacich ciest sa moze zvysene stracat’ voda pri tachypnoe.

4. Osmoticka diuréza vznika pri dvoch situaciach:

a. ZvySena glomerularna filtracia osmoticky efektivneho solutu. Tento faktor
V tubuloch viaze na seba vodu a zrychl'uje prietok tubularnej tekutiny v distdlnom
nefrone ¢im sa zniZuje spétna rezorpcia sodika a vody. Typickym predstavitel'om
je diabetickd ketoacidoza, kde osmoticky efektivhym solitom je glukdza
a ketolatky. Hyperosmolarita plazmy je spojena s hyponatrémiou, pretoze voda
prudi z buniek von.

b. Porucha spitnej resorpcie fyziologickych solitov v tubuloch. Je nasledkom
Strukturdlneho poskodenia tubulov, napr. ischémiou obliciek, toxickym
poskodenim tubulov.

Cc. Vodna diuréza. Ku strate ,Cistej vody oblickami dochadza pri poruche
koncentraénej schopnosti obli¢iek, kedy je poruSena resorpcia vody v distalnom
nefrone. Typickym prikladom je diabetes insipidus, bud’ znizenou sekréciou ADH
(centralny DI), alebo jeho zniZenou ucinnostou (nefrogénny DI). Priznakom
obidvoch typov je polyuria aak sa nekompenzuje prijmom vody vznika

dehydratacia.

Hypoosmolarna dehydratacia

Je to dehydratacia so zniZenou osmolaritou vnitorného prostredia, ktora je vzdy spojena
s hyponatrémiou. Osmolarita ECT je nizsia ako ICT a voda vstupuje do buniek. Tento presun
jednak prehlbuje stratu objemu ECT s manifestaciou hemodynamickych priznakov ale sucasne
edém buniek ma nepriaznivy vplyv na funkciu CNS.
Pri¢iny st rendlne straty hypertonickej tekutiny:

1. Diuretika, ktoré priamo inhibujui spétnu resorpciu soli v priebehu tubulov. St to najméa
tie, ktoré inhibuju Na-Cl-transportér v stocenej Casti distalneho tubulu.

2. Zapal obliciek spojeny so stratami soli.



3. Deficit mineralokortikoidov. Znizena sekrécia alebo znizeny ucinok aldosterénu ako
primarny hypopkortikalizmus.
4. Casto vznika druhotnym vyvojom z dehydratacie izo- alebo hyperosmolarnej vtedy,
ak su straty vody a solatov hradené iba vodou.
Symptomy a priznaky dehydratacie
Hemodynamické. Tachykardia, hypotenzia, sklon Kk ortostatickej synkope, znizena napli
krénych Zil, findlne sa vyvija Sokovy stav a tiez poruchy vedomia.
Kozné aslizni¢né. Suchost’ s ustach, povleceny jazyk, bledd koza, zniZzeny turgor koze,
spomaleny kapilarny navrat, zvysenie teploty z dovodu znizeného potenia.
Nervové. Hyperosmolarny a hypoosmolarny typ dehydraticie vedie ku zmenam objemu
mozgovych buniek. Nepokoj, zmitenost, nauzea, zvracanie, bolesti hlavy, apatia, somnolencia,
kt¢e, koma. Nervové bunky st schopné sa na vzniknuti poruchu osmolarity adaptovat’ zmenou
svojej intracelularnej osmolarity. Podstatou je zmena obsahu i6nov a solutov. Vyznamna je
zmena obsahu hlavnych i6nov, najmé draslika, meni sa aj obsah malych organickych molekul
(glutamat, glutamin, keratin, taurin, inozitol a d’al$ie). KIi¢ovym faktorom tejto adaptacie ja Cas.
Pri rychlo sa vyvijajucej poruche osmolarity ECT je tito adapticia neucinnd, pri chronicke;j
poruche mdze mat’ az 100% ucinnost’.
Obli¢kové. Zavisia od pri¢in vzniku dehydratacie.
1. Extrarendlne prifiny. Ak su oblicky zdravé, kompenzuji dehydrataciu zadrzovanim
tekutin:
a. Oliguaria (objem mocu menej ako 0,5 1/den),
b. Hypertonicky mo¢ — obvykle nad 700 mosmol/I,
c. Centralizacia obehu moze viest’ k ischémii obli¢iek, pri vyraznej dehydratacii sa
rozvija prerendlne akutne zlyhanie obli¢iek -  vzostup hladiny mocoviny
a kreatininu v plazme.
2. Renilna pric¢ina dehydratacie. Postihnutie oblic¢iek alebo regula¢nych mechanizmov:
a. Polytria,

b. Osmolarita mocu zavisi od toho, ¢i ide o vodnu alebo osmoticku diurézu



EDEMY A ICH PATOGENEZA

Mikrocirkulacia
Po stranke funkc¢nej zabezpecuje metabolické naroky jednotlivych tkaniv (znizenie pO2,
zvySenie  pCO2  aznizenie pH  spdsobuje  arteriolodilataciu, opatné zmeny
arteriolokonstrikciu) a pomaha udrziavat’ dostato¢ny perfuzny tlak v celej cirkulacii.
Vymena tekutiny medzi krvou a intersticiom
Kapilarna membrana predstavuje hranicu medzi IVT a IST. V IVT je vel'ké mnozstvo
bielkovi v porovnani s tkanivovym mokom. Vymena malych molekul sa deje prostrednictvom
porov a transcelularne dvomi mechanizmami:
1. Diftizia je presun po koncentraénom gradiente, prebicha po celej diZke kapilary obidvoma
smermi — takto dochadza k ,premieSavaniu“ plazmy a intesticialnej tekutiny
a k vyvrovnavaniu rozdielov nutrientov, dychacich plynov a metabolitov v ramci ECT. Po
kvantitativne] stranke sa takto presiva velky objem latok, ale pre vlastni tvorbu
tkanivového moku je rozdujuci druhy mechanizmus.
2. Filtracia/rezorpcia je proces na zaklade rozdielu Starlingovych sil. Na arteridlnom koncu
mikrocirkuldcie tekutina vystupuje navonok do intersticia, zatial' ¢o na vendéznom konci

sa vracia spat’ do mikrocirkulacii.

Starlingove kapilarne sily
Hydrostaticky tlak v kapilare (Pc) podporuje filtraciu. Jeho hodnota sa v priebehu kapilary
znizuje. Na arterialnej casti dosahuje 30-35 mmHg ana vendéznom konci 10-15 mmHg.
Podstatné vplyvy su:

e Pri arteriolokonstrikcii sa Pc znizuje, naopak arteriolodilatacia ho zvysuje,

e Zvyseny stredny arterialny tlak Pc zvySuje a naopak.

e ZvySenie Zilného tlaku zvysuje Pc.
Hydrostaticky tlak v intersticiu (Pi) tla¢i tekutinu do kapilary. Jeho hodnota sa fyziologicky
pohybuje okolo 0 mmHg, preto lebo vicsina prefiltrovanej tekutiny sa vracia spat’ do kapilary
a zbytok je odvedeny lymfatickym systémom.
Onkoticky tlak v kapilare (Ilc) ,,drzi* tekutinu v kapilare. Urcuje ho mnozstvo plazmatickych

bielkovin (80% zabezpecuje albumin). Je to vlastne osmoticky tlak makromolekul, ktoré sa vol'ne



nepresuvaju do intersticia. Hodnota je podobna aj na arteridlnom aj na vendéznom konci

mikrocirkulacie a je okolo 25 mmHg.

Onkoticky tlak v intersticiu (ITi) drzi tekutinu v intersticiu. PretoZe prienik plazmatickych

bielkovin do intersticia je minimalny a aj tie su odvadzané lymfatickym prietokom, tento je

nizky, do 5 mmHg.

Filtracény tok (Qf) zavisi od kapilarneho filtracného koeficientu (Kf - urCuje permeabilitu

a vel’kost plochy kapilar v danom tkanive) a od gradientu tlakov hydrostatickych a onkotickych.
Qf = Kf x [(Pc — Pi) — (ITc - ITi)]

Na arterialnom konci kapilary prevazuje gradient tlakov hydrostatickych nad gradientom tlakov

onkotickych a tekutina pradi do intersticia, na ven6znom konci naopak prevysuje gradient tlakov

onkotickych nad gradientom tlakov hydrostatickych, a preto tekutina smeruje spat’ do kapilary.

Za normalnych okolnosti sa 90% filtratu vracia spdt do mikrocirkulacie a 10% sa odvadza

lymfou.

Definicie a delenie edémov

Edém vznikd nahromadenim tekutiny v tkanive. Edémy delime na lokalizované
a generalizované (aZ anasarka).

In¢ delenie je podl'a tlohy obliciek. Mame primarne edémy, pri nich st oblicky pri¢inou edému,
pretoze nie su schopné vylucit’ dostatoéné mnozstvo vody a soli. Pri sekundarnych edémoch su
obli¢ky v poriadku. Tekutina unika z obehu do intersticia alebo do tretich priestorov, ¢o vedie ku
kompenzacnej odpovedi obli¢iek. Retinuje sa sol’ a voda a ,,doplituje sa* chybajica IVT. Takto sa
celkové mnozstvo ECT a CTT zvysuje.

Dalej edémy delime na intracelulirne a extracelulirne.

Patogenéza intracelularnych edémov
Na zvic¢Sovani objemu buniek sa podielaju:
1. Hypotonicita extracelulirneho priestoru Snaslednym prestupom vody
po osmotickom gradiente do bunky. Typickou pric¢inou si hyponatremické stavy

alebo pri neadekvatne rychlej liecbe hyperosmolarnych stavov.



2. Deplécia intracelularnych zasob ATP pri utlme alebo zablokovani energetického
metabolizmu bunky, najcastejSie pri hypoxii/ischémii a hypoglykémii. Oslabenim
membranovej Na-K-ATP-azy sa hromadi sodik v bunkach.

3. ZvySenie permeability bunkovej membrany, napr. pri zapale vplyvom

prozapalovych cytokinov.

Patogenéza extracelularnych edémov
Zakladnym predpokladom je porucha rovnice kapilarnej rovnovahy:
FILTRACIA > REZORPCIA + ODTOK LYMFY
Uplatiiuju sa Styri zékladné mechanizmy:
e Vzostup rozdielov kapilarnych hydrostatickych tlakov
1. ZvySenie Pc
a) Arteriolodilatacia — lieky, hortce prostredie
b) ZvySena retencia tekutin oblickami — rendlne =zlyhanie,
hyperaldosteronizmus
c) Zvysenie zilného tlaku — zlyhanie srdca, flebotromboza
2. Znizenie Pi — vystavenie tkaniv nizSiemu atmosferického tlaku (dekompresia
kabiny lietadla)
e Pokles rozdielu onkotickych tlakov
1. Pokles ITc (zniZzena koncentracia plazmatickych proteinov)
a) Proteinova malnutricia
b) ZniZena proteosyntéza v peceni
c) Zvysend spotreba bielkovin spojend so stresom — Sokové stavy,
multiorganové zlyhanie, stavy s vystupfiovanym katabolizmom
d) Straty bielkovin z organizmu — popaleniny, nefroticky syndrom
2. Zvysenie ITi — typicky vznika pri destrukcii alebo rozpade tkaniv (uraz, ischémia,
zapal
e Vzostup kapilarnej permeability — typicky sprevadza infekéné a neinfekéné zapaly,
alergicke reakcie, prolongovana ischémia (Unik plazmatickych bielkovin do intersticia)
e Porucha lymfatickej drenaze — lymfedém (atlak lymfatickych ciest nadorom, parazitmi,

prerusenie lymfatickych ciest chirurgickou lie¢bou nadorov).
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KAZUISTIKY

Jana Plevkova

Kazuistika 1

58 roény muZ, dlhoro¢ny fajciar, bol prijaty do nemocnice pre exacerbaciu chronickej
bronchitidy s auskultaénym ndlezom sved¢iacim pre pneumoniu, ktord sa potvrdila aj na RTG
hrudnika. Okrem nélezu pneumonie sa v strednom plticnom poli vpravo nachddza aj okrihle

suspektné zatienenie.

Laboratorne parametre a RTG hrudnika

Na =116 mmol/Il
K = 2,8 mmol/l
Cl = 74 mmol/l

mocovina = 2,4 mmol/l
kreatinin = 54 pmol/l
PaCO; = 6,9 kPa
PaO, = 8,0 kPa
pH=7,4

i d
2\

Otazky a ulohy

HCO3- =29 mmol/I

1. Ktoré laboratdrne parametre sa odlisuju od fyziologickych hodno6t?

2. Vysvetlite, aké mechanizmy sa podiel'aji na vzniku tejto poruchy?

3. Vysvetlite 0 aku poruchu acidobazickej rovnovahy ide v tomto pripade, a uved'te, ¢i je spravne
hovorit’ o ,,poruche* ked’ze pH je v norme

4. Akymi mechanizmami mdze byt ovplyvnena hladina K+ v tomto pripade?

Kazuistika 2
Stvortyzdiiové dieta bolo prijaté v sluzbe na detské oddelenie intenzivnej starostlivosti. Diet’a

cely den bolo letargické, neplakalo (zdravy novorodenec sa zivo pohybuje, kric¢i, dozaduje sa



krikom pozornosti, doj¢enia), malo a slabo salo mlieko z doj¢enske;j fTase (asi 30 ml pri kazdom

kfmeni). Matka uvadza ze den predtym bolo dieta v poriadku, trochu viac predrazdené, pretoze

matka nemala dostatok mlieka a dieta v¢era preslo na umelt formulu. Dieta je z prvej tehotnosti

s fyziologickym priebehom, poérod prebehol spontdnne v 39. tyzdni s dobrou poporodnou

adaptaciou, a porodna hmotnost’ dietat’a bola 3800 g.
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Laboratérna parametre
Na = 170 mmol/l

K = 4,8 mmol/l

Cl =135 mmol/l

glukéza = 5,0 mmol/l
Hbg =189 g/l

Htk =56,3

Otazky a ulohy

Vysledky objektivneho vySetrenia

- dieta ma hmotnost’ 3000 g t.j. vahovy ubytok
oproti p.h. je zvyseny

- je hypotonické

- ma suchu kozu asliznice, turgor koze je
zniZzeny

- velka fontanela je pod turoviiou lebecnych
kosti

- diuréza je znizena (len 2 premocené
plienky/24 hodin)

pH = 7,29

p CO2 =5,4 kPa

p O2 = 10,7 kPa
HCO3- = 13,5 mmol/Il
BE= - 1172

1. Ktoré laboratorne parametre sa odliSuju od fyziologickych?

2. Uvedte, ktoré mechanizmy viedli k vzniku hypertonickej dehydratacie u tohto konkrétneho

pripadu?

3.V Kklinickom obraze hypertonickej dehydratacie dominujii neurologické symptomy a znaky,

uved’te, aky mechanizmus sa podiel'a na ich vzniku.

4. Uved'te, aké mechanizmy smerujuce k udrzaniu objemu buniek v hypertonickom prostredi sa

aktivuju v pripade kratko trvajticej hypertonicity?



5. Analyzujte, akd porucha acidobazickej rovnovahy je pritomna a aké mechanizmy viedli k jej

vzniku?

Kazuistika 3

72 rocna Zena bola najdena v bezvedomi vo svojom byte. Podla nepriamych

anamnestickych udajov méze byt pri¢inou bezvedomia cievna mozgové prihoda (nakol’ko ju pani

prekonala uz aj v minulosti) a lezala v byte bez pomoci asi 2 dni. Byt bol vykuareny, takze

nedoslo k jej vyraznému podchladeniu.

Vysledky objektivneho vySetrenia

pacientka v bezvedomi, nereaguje na oslovenie, flekéné odpovede na bolestivé podnety
priznaky dehydratacie — suchy povleceny jazyk, suché sliznice, znizeny kozny turgor,
krvny tlak je 140/80 torr

pulz 100/min

diuréza — po katetrizacii mocového mechura zistujeme oligoantriu

Laboratorne vySetrenie

Na = 169 mmol/l HCO3- = 28 mmol/l
K = 3,4 mmol/l mocovina = 37,5 mmol/l
Cl = 124 mmol/Il kreatinin =280 mmol/I

glukéza = 7,2 mmol/l

MnozZstvo Na v mo¢i je zniZzené a Specifickd hmotnost’ mocu je zvySena

Otazky a ulohy

1.
2.

Ktor¢ hodnoty sa odliSuju od fyziologickych?

Ako by ste vysvetlili mechanizmus zvySenia hladin Na a CI, pri¢om hladina K+ je mierne
znizena?

Ako by ste vysvetlili zvySené hodnoty urey a kreatininu? Aké procesy v oblickach mohli
viest’ ku ,,koncentracii mocu a znizenému mnozstvu sodika v mo¢i?

Mozno takejto pacientke podat’ na rychlu rehydrataciu roztok 5% glukézy? Vysvetlite

preco.



