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KAZUISTIKA C. 1

UVOD DO KAZUISTIKY

V kazuistike prezentujeme a analyzujeme pripad ,,otravy” vodou, ktory sa vyvinul u dietata
v dbsledku nadmerného prijmu tekutin z dojéenskej flase. Ide o poruchu vodného hospodarstva,
kde dominuje pozitivna bilancia vody nad bilanciou solitov (hypotonicka hyperhydratacia)
a extracelularna tekutina sa stava hypoosmotickou v porovnani sintraceluldrnym prostredim.
Voda podla osmotickych gradientov prudi do buniek a symptémy a znaky, ktoré su pritomné pri
otrave vodou vyplyvaju prevaine z poskodenia funkcie centralneho nervového systému. Pri
rychlych zmendach osmolality dochadza k vzniku a progresii edému mozgu, prejavi sa poklesom

telesnej teploty, letargiou, bolestou hlavy, zvracanim, kié¢mi az bezvedomim.

V konkrétnom pripade, ktory prezentujeme lekar RZP predpokladal, Ze pri¢inou kféov
dievcatka je epilepticky zachvat a okrem antikonvulziv podal dietatu 1/3 zriedeny fyziologicky
roztok, ¢im sa porucha mohla zévaine zhorsit, az stanovenie hyponatriémie v laboratérnom

obraze upozornilo na otravu vodou.

Okrem otravy vodou — teda poruchy vodnej bilancie sa udietata vyvinula aciddza,
pravdepodobne kombinovanej etioldgie pri tazkostiach s dychanim a zniZzenej dodavke kyslika do

periférnych tkaniv pri ki¢och prie¢ne pruhovanych svalov.

Tato kazuistika poukazuje na ddlezZitost anamnézy a véasného laboratérneho vysetrenia
v stanoveni spravnej diagnézy a dalej dokumentuje, Ze porucha vodnej a mineralovej bilancie sa

nemusi vyskytovat izolovane, ale méze sa kombinovat s poruchou acidobazickych pomerov.

ZADANIE

Dvoj roc¢né dieta bolo privezené RZP na urgentny prijem v detskej nemocnici pre
bezvedomie, hypoténiu a lavostrannd hemiparézu, ktorym predchadzala epizéda krcov. Matka
popisuje tras hornych a dolnych koncatin, ké¢e postihli aj hrudné svalstvo a dieta malo problémy
s dychanim, preto mu bol podavany kyslik pomocou tvarovej masky. Dievcatku vytekaju z ust sliny
a o¢i ma fixované na jeden bod, akoby do dialky. Dieta je inak zdravé a celé popoludnie sa hralo
u starej mamy s dojéenskou fladou, ktord mu podla tdajov matky opakovane naplfali ¢ajom,
celkom navarili asi 4 | ¢aju (tento Udaj sme ziskali az neskor po zisteni zdvaznej hyponatriémie,

kedy sme patrali po moznej pricine).




Sluzbukonajuci lekar stanovil pracovnu diagndézu st. po epileptickom paroxyzme,
pokracoval v podavani diazepamu a podal 1/3 fyziologicky roztok s 5% glukdzou. Kféovy stav bol
ale rezistentny na terapiu, dieta niekolkokrat zvracalo. Po stanoveni laboratérnych parametrov sa

infuzna terapia hypotonickym roztokom ihned' prerusila.

Laboratérne parametre:

Na =120 mmol/l

K = 3,1mmol/l pH = 7,139

Cl = 88 mmol/l PCO2 = 8,8 kPa
osmolalita séra = 250,2 mosmol/kg PO2 = 14,5 kPa
glukéza = 7,2 mmol/I HCO3- = 25,2 mmol/I
urea =1.4 mmol/I BE =-6,1 mmol/I

Sat 02 = 85%

TK =130/90

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré laboratérne parametre sa odlisuju od fyziologickych?

2. Vysvetlite, ktoré mechanizmy sa podielaju na zavainej hyponatriémii u tohto dietata?

3. Vysvetlite mechanizmus vzniku neurologickych priznakov vznikajlcich v désledku hyponatriémie.
4. Analyzujte mozné pri¢iny zmeny pH v tomto konkrétnom pripade?

5. Uvedte, ktoré dalsie pri¢iny okrem nadmerného prijmu vody by mohli viest ku hypotonickej
hyperhydratacii — teda otravy vodou.

Ktoré laboratérne parametre sa odlisSuju od fyziologickych?




Z laboratornych parametrov, ktoré mame k dispozicii je zrejmé, ze hladina Na+, K+ aj Cl- su
znizené pod dolnu hranicu normy, dalej je znizena mocovina, a nizka osmolalita extracelularnej
tekutiny — uvedené zmeny vznikli v dosledku dilucie — zriedenia vnutorného prostredia. Hladina
glukdzy je zvysend, ¢o mbze byt spdsobené stresovou reakciou u dietata azvySenou hladinou
hyperglykemizujucich hormonov, ktoré sa vylu€uju pocas stresovej reakcie. Saturdcia kyslikom je
znizena, lebo dieta malo problém s dychanim spdsobeny kiémi hrudnych svalov. Dieta ma
hypertenziu sposobenu pravdepodobne ,prevodnenim®. Vysetrenie podla Astrupa poukazuje na
kombinovanu poruchu acidobdzickej rovnovdhy, ktora vychyluje pH na kysld stranu, teda

vysledkom patologickych procesov ovplyviiujucich pH je acidémia ECT.

Vysvetlite, ktoré mechanizmy sa podielaji na vzniku zdvainej hyponatriémie u tohto dietata?
Aké dalsie mechanizmy sa mdzu uplatnit v patogenézy otravy vodou?

Pric¢inou otravy vodou u tohto dievéatka je nadmerny prijem tekutin per os z dojéenskej flase,
podla anamnestickych Udajov dievcatko pri hre s doj¢enskou flaSou vypilo cca 4 | caju za
popoludnie, pravdepodobne prijem tekutin nebol spésobeny tym, ze dieta bolo smadné, lebo za
takychto okolnosti je prijem regulovany pocitom smadu a ten sa po napiti uhasi. Prijem tekutin bol

spbésobeny hrou s farebnou dojc¢enskou flasou.

Nadmerny prijem tekutin prevysil schopnost obliciek eliminovat prebyto¢nu tekutinu a doslo k
yzriedeniu” dilucii  vnutorného prostredia so vznikom hyponatriémie, hypokaliémie
a hypochlorémie. Okrem nadmerného prijmu tekutin per os u réznych psychickych porich, alebo
tzv. pyschogénnej polydipsie, sa m6zu na vzniku otravy vodou podielat aj mechanizmy ako:
nadmerny privod hypoosmolarnych roztokov parenteralne, dalej zvySenda tvorba ,endogénnej”
vody, ktord vznika v metabolizme pri hladovani, ¢i inych pricinach zvySeného katabolizmu, dalej
neprimerané vylucovanie ADH (SIADH) a neschopnost obliciek vylucit vodu pri rendlnom zlyhani.
U konkrétneho dietata k hyponatriémii mohla prispiet aj inicidne podand inflzna terapia

s pouzitim 1/3 fyziologického roztoku a 5% glukdzy, ¢o su roztoky s nizkou tonicitou.

Vysvetlite mechanizmus vzniku neurologickych priznakov vznikajucich v désledku
hyponatriémie.

Za neurologické priznaky otravy vodou unasho dievéatka moino povazovat: kice,
centrdlne zvracanie, bezvedomie a favostrannu hemiparézu. Vznikaju v désledku funkénych zmien
neurénov  spbsobenych  presunom vody medzi intraceluldarnym  a extracelularnym

kompartmentom pri rozdieloch ich tonicity.




Za fyziologickych okolnosti je osmotickd aktivita oboch prostredi rovnaka, tym padom tu
neexistuje Ziadny gradient, sila, ktord by viedla k presunom vody zjedného do druhého
kompartmentu cez membrany. Pri hypoosmolalite extraceluldrneho prostredia, ktord sa vyvija pri
otrave vodou, sa tonicita ECT zniZzuje, a medzi ICT a ECT sa vytvdra gradinet, ktory spbsobuje
,nasavanie vody“ do buniek a zvd¢$enie ich objemu. Zakladnou vlastnostou buniek je regulacia ich
objemu a preto pri takychto procesoch akymi je zvacSenie objemu dochddza k aktivovaniu
obrannych mechanizmov, ktorych hlavnym cielom je vratit objem bunky do pévodného stavu.

Mechanizmy sa odliSuju podla toho, ¢i ide o kratkodobé, alebo dlhSie trvajuce zmeny tonicity ECT.

ECT ECT je viac pre nadmerny prijem, alebo znizené vylicenie vody, vntro

bunky je hyperosmotické a voda prudi z ECT do buniek, doslo k zvacseniu

objemu buniek

V pripade kratkodobého zniZenie tonicity ECT dochddza k aktivovaniu mechanizmov, ktorych
cielom je regulované znizenie objemu bunky (RVD — regulatory volum decrease). Tieto procesy
zahffaju aktivaciu membranovych transportnych systémov pre idny, hlavne K+ a Cl- smerom von
z bunky, a eflux taurinu aby sa znizila osmoticka aktivita a zastavilo sa ,nasavanie vody“. Na
membrane bunky existuju priamo objemom bunky regulované a gatované kanaly ako napriklad
VRAC - volume activated anion channels, alebo TASK 2 — ¢o je volume activated two pore
K channel, ktoré sa aktivuju v pripade potreby reguldcie objemu bunky. Vysledkom je ustélenie

novej rovnovahy na membrane, ktora vyrovnava osmoticky gradinet.
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Viac informacii o vplyve hyponatremie na objem mozgového tkaniva v materialyi dostupnom

na http://www.mdpi.com/2077-0383/3/4/1163/htm

http://www.slideserve.com/media/acute-water-intoxication

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1770067/

Ak tato porucha vznikd nahle, obranné a adaptacné mechanizmy nie su dostacujuce a vyvija sa

edém buniek, ktory je kriticky prdve v CNS, nakolko objem tkaniva je limitovany skeletom,
a okrem edému mozgu hrozi vznik syndrému intrakranidlnej hypertenzie, s moznostou herniacie
mozgového tkaniva subtentoridlne, alebo az do foramen occipitale magnum. V kazdom pripade
edém mozgu vedie ku ,kompresii“ ciev, a mdze dojst aj k vzniku hypoperfiuzie aZ ischémie CNS.

Pravdepodobne hemiparéza u dievéatka mohla byt vyvolana tranzitérnou ischémiou pri edéme

mozgového tkaniva.



http://www.mdpi.com/2077-0383/3/4/1163/htm
http://www.slideserve.com/media/acute-water-intoxication
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1770067/

Analyzujte mozné priciny zmeny pH v tomto konkrétnom pripade?

V nasom pripade je pH artériovej krvi 7,139, ¢o sved¢i pre okyslenie vnutorného prostredia.
Tato poruchy vsak nie je jednoducha porucha acidobazy, ale pravdepodobne sa na vyslednom
vychyleni pH podielaju viaceré mechanizmy. Z Astrupovho vySetrenia vidime, Ze hodnota PaCO; je
zvysend, pretoze dieta malo opakovane problémy s dychanim i epizody desaturacie v periférnej
cirkulacii, ¢omu nasvedcuje hodnota saturdcie O, a to 85%. Tato sa pocas zvracania a kféov
znizovala aZ na hodnoty okolo 65%, po podani kyslika sa saturacia zlepsila. TakZe faktory, ktoré

mohli ovplyvnit pH artériovej krvi su:

a) retencia CO, spdOsobend alveoldrnou hypoventilaciou pri krféoch, ktord spésobuje
respiracnu acidézu

b) pravdepodobne anaerébny metabolizmus v periférnej cirkulacii spésobeny desaturaciou
hemoglobinu, ¢im mohlo dojst k metabolickej produkcii latok kyslej povahy - napr.
laktatu, ¢iZe to je podiel metabolickej acidozy

c) avsak pri acidéze sa akutne hladina hydrogénuhli¢itanov zniZuje, tym, Ze reaguju
s protonmi, ktoré su v nadbytku, my ale mdme hydrogénuhlicitany zvysené vzhladom na
relativnu dilticiu ECT. Preco je to tak? Pravdepodobne pri opakovanom zvracani doslo
k strate chloridov a kedZe chloridy a hydrogénuhli¢itany ako hlavné anorganické aniény
ECT maju navzajom reciproény vztah, doslo sekundarne kvzostupu plazmatickych

hydrogénuhlicitanov a tendencii k hypochloremickej metabolickej alkaléze.

Vzdjomna kombindcia uvedenych patologickych procesov vedie k vychylke pH na kyslu stranu pri
zvySeni PaCO2, anaerébnom metabolizme v tkanivach a zvySeni hladiny bikarbonatov v dosledku

vracania.




KAZUISTIKA C 2

UVOD DO KAZUISTIKY

tejto kazuistike prezentujeme pacienta, ktory trpi jednak zdkladnym ochorenim a to
ochorenim respiracného systému a v dosledku tohto primarneho ochorenia a jeho komplikacii
doslo k poruche vodnej bilancie, s rozvojom hyponatriémie. Pripad nadvazuje na predchadzajucu
kazuistiku a interpretuje dalSiu z moznosti “otravy vodou” a to je SIADH - (syndrome of

inappropriate ADH secretion) — syndrém neprimeranej sekrécie ADH.

Kazuistika poukazuje na suvislosti medzi ochoreniami respiracného systému a poruchou
vodnej ako i mineralovej bilancie, pretoZe Studenti ¢asto nenachadzaju vysvetlenie preco a ako k
takémuto typu interakcii dochddza. Ja jasné, Ze porucha dychacieho systému ovplyvni hodnoty O,
a CO,, je celkom pochopitelné, Ze prostrednictvom PaCO, moze zasiahnut aj do acidobazickych
pomerov, ale ako a preco zasahuje aj do vodnej bilancie? Syndrém SIADH je v klinike pomerne
¢astym nalezom a preto poukazujeme na jeho zdkladné priciny ako i laboratdrnu interpretdciu na

konkrétonom pripade pacienta s primarnym ochorenim respiracného systému.

ZADANIE

58 rocny muz, dlhoroc¢ny fajciar, bol prijaty do nemocnice pre exacerbaciu chronickej
bronchitidy s auskultaénym ndlezom svedciacim pre pneumoniu, ktord sa potvrdila aj na RTG
hrudnika. Okrem nalezu pneumdnie sa v strednom plicnom poli vpravo nachadza aj okruhle

suspektné zatienenie.

Laboratérne parametre

Na =116 mmol/I PaCO;, = 6,9 kPa

K = 2,8mmol/l PaO;, = 8,0 kPa

Cl = 74 mmol/l pH=7,35
mocovina = 2,4 mmol/| HCO3- =29 mmol/I

kreatinin =54 umol/I
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PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré laboratérne parametre sa odlisuju od fyziologickych hodnot?

2. Vysvetlite, aké mechanizmy sa podielaju na vzniku tejto poruchy?

3. Vysvetlite o aku poruchu acidobdzickej rovnovahy ide v tomto pripade, a uvedte, Ci je
spravne hovorit o ,poruche” kedZe pH je v norme

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

Ktoré laboratdrne parametre sa odlisSuju od fyziologickych hodnot?

Z laboratérneho vysetrenia ionogramu vyplyva, Ze hodnoty Na*, K* i CI" sU zniZené, presahuju
laboratérne hodnoty pre zévaini hyponatriémiu, hypokaliémiu a hypochlorémiu. Dalej su
znizené hodnoty kreatininu a mocoviny. VySetrenie podla Astrupa poukazuje na zvySenu hodnotu
PaCO,, zniZzenu hodnotu 0,, pravdepodobne pri zdkladnom ochoreni azvySenie hodnoty

plazmatickych hydrogénuhlicitanov, pricom ale pH artériovej krvi ma fyziologicki hodnotu.

Vysvetlite, aké mechanizmy sa podielaju na vzniku tejto poruchy?

Zakladnym ochorenim pre ktoré bol pacient hospitalizovany je chronicka bronchitida,
s akutnym zhorsenim a znakmi pneumdnie. Okrem toho bolo u pacienta identifikované na RTG
snimke hrudnika zatienenie, ktoré vzhladom k anamnéze chronickej bronchitidy a dlhorocného
fajcenia pacienta je suspektné, nakolko moze ist o nddor priedusiek — u fajciarov je najéastejsi
bronchogénny karcindm. Pri tomto zakladnom ochoreni ale doslo k extrémnej dillcii — zriedeniu

vhutorného prostredia s rozvojom hyponatriémie. Ako je mozné vysvetlit tento fenomén?

Ak pacientov prijem Ccistej bezsollUtovej vody neprekracuje bezny prijem, na dilucii sa
moze podielat neschopnost oblic¢iek vylucit vodu, avsak hodnota urey a kreatininu nesvedci pre

renalnu poruchu.

Za cCastu pric¢inu dilu¢nej hyponatriémie pri sucasnej euvolémi sa povazuje tzv. syndrém

neadekvatnej sekrécie ADH (SIADH). To znamend, Ze ksekrécii ADH nedochadza na zaklade
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fyziologického stimulu, ktorym je bud podnet zosmoreceptorov hypotalamu spdsobeny
hyperosmolaritou extracelularnej tekutiny, alebo podnet z baroreceptorov spdsobeny objemovou
depléciou. Ide oiné podnety, za ktoré je moziné povazovat stres, bolest, ¢i celkovld anestéziu.
Dalej k neprimeranej sekrécii ADH méze dochadzat pri terapii niektorych psychiatrickych ochoreni
(vplyv farmak), pri lézidch CNS, ¢i uz ide o cievnu mozgovu prihodu, kraniocerebralnu traumu,
alebo mozgové nadory, tiez pri nadoroch makkych Struktur hlavy a krku a v neposlednom rade aj
pri ochoreniach respiracného systému ako su chronickd bronchitida, pneumaénia, plicne nadory.
SIADH bol po prvy krat identifikovany prave upacienta sbronchogénnym karcindmom.
V niektorych pripadoch ide o uvolnenie ADH z neurohypofyzy, v niektorych pripadoch ide
o ektopickd tvorbu a uvolfiovanie tohto hormdnu, ktorého ucinkom je VR2 receptormi
tubuldrneho systému mediovana spitna reabsorbcia Cistej bezsolttovej vody. Cistd bezsolitova

voda sa reabsorbuje prostrednictvom internalizacie aquaporinov v distdlnom nefréne.

What happens in SIADH?

Hypothalamus

Osmoreceptors . ~ Inappropriate Compeqsatory
7 mechanisms —
ADH
aldosterone etc
b N
=
Salt and
Water Water water
Water retention excretion Water
>
Salt Salt
Salt
——
Normal state Hyponatraemia Hyponatraemia
Tendency to Euvolaemia

hypervolaemia

http://www.slideshare.net/PeninsulaEndocrine/sp-r-training-2012-salt-and-water

http://www.myvmec.com/diseases/syndrome-of-inappropriate-antidiureticchormone-secretion-

siadh/

V pripade nadbytku ADH sa voda zadrziava v organizme, dochadza k zriedeniu vnutorného
prostredia, supresii Cinnosti systému renin — angiotenzin — aldosterén, zniZeniu hodnét
ionogramu, osmolarita plazmy je znizena pod 270 mosloml/kg, znizené si hodnoty albuminu,
kratininu, urey a kyseliny mocovej, pri zvySenom odpade Na* v moci a zvySenej osmolarite mocu

na viac ako 300 mosmol/kg.
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Na zaklade uvedenych poznatkov a vyluceni inych pri¢in nadbytoéného prijmu a/alebo
retencie Cistej bezsolUtovej vody predpokladdme, Ze v tomto pripade ide o pacienta so SIADH.
Principom lie¢by tychto stavov je restrikcia prijmu tekutin, podanie antagonistov VR2 receptorov

a podanie diuretik

Vysvetlite o aku poruchu acidobazickej rovnovahy ide v tomto pripade, a uvedte, Ci je spravne
hovorit o ,,poruche” kedie pH je v norme

Na zaklade vysetrenia acidobazickych pomerov zistujeme, ze pH artériovej krvi je v norme,
rsp. na dolnej hranici normy. AvSak parametre pre parcidlne tlaky CO; a O, v artériovej krvi svedcia
pre poruchu vymeny plynov v alveolarnych jednotkdch v.s. pri zdkladnom ochoreni, ktorym je
chronicka bronchitida s akutnou exacerbdciou a pneumodniou. Vidime, Ze dochadza k vyznamnej
retencii CO; — hyperkapnia, a naruSena je aj oxygendcia so zniZenim hodnoty PaO, — na hranici
pre hodnoty hypoxémie. V pripade retencie CO, azvySeni jeho parcidlneho tlaku sa posuva
rovnovaha v ,rovnici k. uhli¢itej smerom k tvorbe kyseliny uhliCitej — k respiracnej aciddze. Zo

zjednodusenej rovnice pre pH vyplyva:

HCOs- tj. M T -kompenzicia zo strany obligiek

pH = CO, R T - primérne zvy3enie CO,

V nasom pripade je zvySend hodnota CO, — stipa hodnota v menovateli, avsak pH je
takmer normalne, to znamen3, Ze porucha je dobre kompenzovana. Ako vidime v laboratérnych
vysledkoch, hladina hydrogénuhli¢itanov je zvySena, atym sa respiracna acidéza kompenzuje

pomocou renalnych mechanizmov ako je spatnd reabsorbcia HCOs- a tvorba HCOs- de novo.

Vsimnime si, Ze naozaj hodnota HCOs je zvySend aj pri relativnej dildcii vndtorného
prostredia, teda vorganizme dochadza skutoéne ku kompenzaénému hromadeniu
hydrogénuhlicitanov. Ide teda o chronicku respiracnt acidézu pri zakladnom ochoreni s velmi
dobrou kompenzaiciou zabezpecenou renalnymi mechanizmami. Ak sa pacientov stav zhorsil,
a ma sucasne aj pneumoniu, mohlo by déjst aj k zhorseniu aciddzy tym, Ze by sa vaznejsie narusila

vymena plynov. Avsak nemame k dispozicii hodnoty Pa CO2 a Pa 02 pacienta pred exacerbaciou,
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preto sa nevieme vyjadrit k tomu, ¢i doslo akutne k zhorseniu uz pred tym existujicej hypoxémie
a hyperkapnie, alebo su tieto parametre znizené u pacienta dlhodobo. Hodnota pH, ani hodnota
hydrogénuhlic¢itanov nenasvedcuje akiitnemu zhorseniu ventilacie. Ak by islo o nahle vzniknutu
respiracnu aciddzu, kde sa este nestihli aktivovat renalne kompenzaéné mechanizmy, vtedy je pH
vyrazne vychylené na kysld stranu, hodnota hydrogénuhli¢itanov je zniZzend, lebo tieto
neutralizuju ,protony” vzniknuté v nadbytku aje pritomna hyperkaliémia, pretoze na korekciu
akutnej respiracnej acidézy sa podielaju plazmatické aintraceluldrne naraznikové mechanizmy.

Rendlne kompenzacné mechanizmy nastupia priblizne na 4. den pocitany od vzniku poruchy

Akymi mechanizmami méZe byt ovplyvnena hladina K+ v tomto pripade?
Hladina K* mdze byt u tohto pacienta ovplyvnena viacerymi mechanizmami.

a) logicky pri dillcii vnitorného prostredia pri retencii Cistej bezsolUtovej vody dochadza
k poklesu hladina kdlia, tak ako aj inych latok v ECT

b) hladinu kalia mbze ovplyvnit aj supresia ¢innosti systému renin-angiotenzin-aldosterodn,
v désledku ¢oho mdze hladina K* v ECT stupat.

c) renalne mechanizmy exkrécie H* pri acidéze smeruju k retencii K*.

Celkovo ale hrozi kaliova deplécia, pretoZze vplyvom acidézy dochadzalo k presunom H* do
intracelularneho priestoru a K* z buniek do extracelularnej tekutiny. K* ako sucast ECT podlieha
filtracii v glomeruloch a tym dochdadza k renalnym stratdm kalia. Ak by doslo ku korekcii acidézy,
Cast K* by sa vratila spat do ICT av ECT by sa zvyraznila hypokaliémia. Na tomto konkrétnom
pacientovi vidime, Ze pohyb kalia a jeho hodnoty v ECT su ovplyvnené celym radom mechanizmov

podielajucich sa na regulacii vodnej, elektrolytovej aj acidobazickej bilancie.
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KAZUISTIKA C. 3

UVOD DO KAZUISTIKY

Dal$imi velmi zavainymi poruchami vnitorného prostredia st procesy charakterizované
negativnou bilanciou telovych tekutin — dehydratacie. Pri strate tekutin modze ist o straty
izotonickej tektiny (izotonicki dehydrataciu), dalej méze ist o problém, pri ktorom su straty
solitov vyraznejSie ako strata vody (hypotonicka dehydratacia) a nakoniec problém pri ktorom
strata vody dominuje nad stratou solttov (hypertonicka dehydratacia). Vo vacsine pripadov ide
o kombinované poruchy, pri ktorych je sucasne ovplyvnend vodna, minerdlovd i acidobazicka

bilancia.

Vtejto kazuistike prezentujeme dieta sdehydrataciou, ktorda vznikla po prechode
z dojéenia pre neprospievanie dietata na umelé mlieko pripravené z formuly. Dehydratacia sa
vyvinula v priebehu 24 hodin aciefom tejto kazuistiky je upozornit na rozdielne obranné
a adaptaéné mechanizmy, ktorymi bunky (hlavne neurény) disponuju v pripade kratko trvajlce;j
hyperosmolarity extracelularnej tekutiny a mechanizmy, ktoré sa aktivuju v pripade ak su bunky
exponované hyperosmoldarnemu prostrediu viac ako 24 hodin — ide predovsetkym o problematiku

organickych osmolytov, ktoru dalej analyzujeme v nasledujucej kazuistike.

ZADANIE

4 tyzdriové dieta bolo prijaté v sluzbe na detské oddelenie intenzivnej starostlivosti. Dieta cely
den bolo letargické, neplakalo (zdravy novorodenec sa Zivo pohybuje, krici, doZaduje sa krikom
pozornosti, dojcenia), mélo a slabo salo mlieko z dojéenskej flase (asi 30 ml pri kazdom kifmeni).
Matka uvadza Ze deri predtym bolo dieta v poriadku, trochu viac predrazdené, pretoze matka
nemala dostatok mlieka a dieta véera preslo na umeltd formulu. Dieta je z prvej tehotnosti
s fyziologickym priebehom, pérod prebehol spontdnne v 39. tyZzdni s dobrou popérodnou

adaptaciou, a pérodna hmotnost dietata bola 3800 g.

Objektivnym vySetrenim ste zistili
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dieta ma hmotnost 3000 g t.j. vahovy Ubytok oproti p.h. je zvy3eny, je hypotonické, ma suchd
kozu a sliznice, turgor koZe je znizeny, velka fontanela je pod Urovriou lebeénych kosti, diuréza je

znizend (len 2 premocené plienky/24 hodin)

Sunken
Fontanelle

,-;"'-’F"- e
Sunken Eyes  /# 7 :L
and Cheeks. ;

_Dry Mouth
~ or Tongue

Decreased
Skin Turgor

5-” =

W :
Sunken Abdomen

http://mavyaclinic.in/patient-education/tag/dysentry-in-children/

Laboratérna parametre

Na = 170 mmol/I pH = 7,29

K = 4,8 mmol/I p CO2 =5,4kPa

Cl =135 mmol/I p 02 = 10,7 kPa

urea HCO3- = 13,5 mmol/|
kreatinin BE= - 11,2

glukdéza = 5,0 mmol/I

Hbg =189 g/I
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Htk =56,3

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré laboratérne parametre sa odlisuju od fyziologickych?

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

3. V klinickom obraze hypertonickej dehydratacie dominuji neurologické symptémy a znaky,
uvedte, aky mechanizmus sa podiela na ich vzniku.

4. Uvedte, aké mechanizmy smerujuce k udrzaniu objemu buniek v hypertonickom prostredi sa
aktivuju v pripade kratko trvajldcej hypertonicity?

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

vzniku?

Ktoré laboratdrne parametre sa odlisSuju od fyziologickych?

Na zaklade laboratérneho vySetrenia zistujeme, Ze hodnoty Na*, K* aj Cl" st zvysené, okrem
toho su zvySené hodnoty nebielkovinového dusika v plazme, teda urea a kreatinin, je zvysSeny aj
hematokrit a mnoZstvo hemoglobinu pravdepodobne v désledku nedostatku tekutin. Hodnota
glykémie je znizena. VysSetrenie podla Astrupa poukazuje na znizené pH artériovej krvi, pri
normalnom PaCO, a Pa0,, avsak s poklesom hladiny hydrogénubhlicitanov a negativnym excesom

baz.

Uvedte, ktoré mechanizmy viedli k vzniku hypertonickej dehydratacie u tohto konkrétneho
pripadu?

Na zadklade anamnézy, fyzikdlneho vySetrenia, ktoré odhalilo znaky dehydratacie
a laboratérnych nalezov uvazujeme, Ze hyperosmoticka dehydratacia sa vyvinula u tohto dietatka
v dosledku nedostatoéného prijmu tekutin per os. Dieta preslo z dojéenia, na prikrmovanie
Sunarom, alebo inym typom suseného dojcenského mlieka. Hoci tieto mlieka sa svojim zlozenim
¢o najviac podobaju materskému mlieku (nie su hyperosmotické), niektorym doj¢atdam nechutia,

a tieZ urcity Cas trva, kym sa dojéa neudi sat z flase, ked pred tym bolo len dojéené. Matka udava,
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ze dieta pilo pri kazdom kifmeni 30 ml mlieka a potom odmietalo sat. Priemerny pocet kimeni
u dietata tohto veku je 7-8 x za deni, to znamen3, Ze celkovy prijem tekutin bol 240 ml/24 hodin.
Potreba tekutin u dojciat je 150 ml/kg/24 hodin, ¢o pri hmotnosti 3800 g ¢o bola p6rodna

hmotnost je cca 570 ml/24 hodin, ¢o by zodpovedalo vypitiu 80 ml Sunaru pri kazdom kfmeni.

Vidime, Ze prijem tekutin (ako aj krytie energetickych potrieb) bolo nedostato¢né. Okrem
znizeného prijmu tekutin sa na dehydratécii u takychto malych deti podiela aj nezrelost obli¢iek,
ktord sa prejavuje slabou koncentraénou schopnostou. Chybanie vody ale vtomto pripade
prevazuje nad bilanciou solUtov avznikd hypernatriémia s hyperosmolalitou extracelularnej
tekutiny. Tento proces sa moze zhorsit ak je dieta v teplom prostredi a k stratdm vody dochadza

aj z dovodu termoreguldcie.

Zaujimavym Udajom je aj aktualna hmotnost dietatka, ktora poukazuje na to, ze bud dieta
neprospievalo od zaliatku dojcenia, alebo jeho vahovy uUbytok suvisi s negativnou bilanciou
bezsolutovej vody. Niekedy sa odporuca u deti prikrmovanych formulou aj poddavanie prevarenej

vody, alebo slabého ¢aju ako prevencia dehydratacie.

V klinickom obraze hypertonickej dehydratacie su v popredi neurologické symptémy a znaky,
uvedte, aky mechanizmus sa podiela na ich vzniku.

Na vzniku neurologickych prejavov dehydratacie sa podiela zmena objemu buniek (neurénov)
v dosledku presunom vody z intraceluldarneho kompartmentu, ktory je relativhe hypoosmolarny
do extraceluldrneho kompartmentu, ktory na zaklade dehydratacie a hypernatriémie sa stava
hyperosmoldrnym. Voda prudi podla osmotického gradientu z priestoru s niZzSou tonicitiou do

priestoru s vy$Sou tonicitou a preto dochadza k zmenseniu — scvrknutiu buniek.

Uvedte, aké mechanizmy smerujice k udrzaniu objemu buniek v hypertonickom prostredi sa
aktivuju v pripade kratko trvajucej hypertonicity?

Bunky potrebuju pre svoju spravnu funkciu staly objem a preto dochadza k aktivovaniu
mechanizmov, ktoré mozno povaZovat za adaptacné, ¢i obranné voéi hypertonickému prostrediu

ECT, stratdm vody a progresivnemu zniZzovaniu objemu buniek.
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https://www.healthtap.com/topics/isotonic-hypertonic-hypotonic-solutions

Pri akdtnom zvySeni osmolality ECT dochddza k aktivovaniu membranovych objemom
regulovanych idnovych kanalov, ktoré zabezpecuju transport Na+ do vnutra bunky vymenou za H+
(Na+H+ vymennik), aktivuje sa Na+K+2Cl- kotransport (NKCCI transportér). Vysledkom tychto
procesov je zvysenie osmolticke] aktivity v bunke nahromadenim anorganickych osmolytov, ¢im sa
zabrani dalSiemu zmenSovaniu objemu bunky, ku ktorému doslo na principe osmotickych

presunov vody.

ECT ECT je menej pre znizeny prijem, a/alebo zvyené vyligenie vody,
vnutro bunky je hypoosmotické a voda pradi z buniek do ECT, dochadza
tak k Ciastocnej Uprave ECT a zmenseniu buniek, teda aj redukcii ICT,
Sipky ukazuju smer pohybu vody

Analyzujte, aka porucha acidobazickej rovnovahy je pritomna a aké mechanizmy viedli k jej

vzniku?

19



https://www.healthtap.com/topics/isotonic-hypertonic-hypotonic-solutions

U dietatka sa rozvinula metabolickd acidéza pravdepodobne zdbévodu nedostatocného
energetického krytia (hladovania), pravdepodobne dojé¢enie uZz niekolko dni dozadu nebolo
dostacujuce vzhladom k potrebam rasticeho detského organizmu. Tomu by mohol nasved¢ovat aj
vahovy ubytok dietata. Ak sa vahovy ubytok upravi po rehydratacii, bol spésobeny negativnou
bilanciou tekutin. Ak ale bude vadhovy uUbytok oproti p6érodnej hmotnosti pritomny aj po

rehydratdcii, je pravdepodobné, ze dieta neprospieva od zaciatku dojéenia.

Pre metabolickd acidézu plati:

HCO3- tj. M Y -primarne znizenie HCOs- pre reakciu s H* v nadbytku

Cco2 R ? - hladina CO; by sa mala kompenzacne znizit

PreCo u nasho dietatka je hodnota PaCO, normdlna? Nevznikda u neho zvyseny respiracny drive
zdovodu aciddézy? PreCo nenastupi hyperventildcia anasledne nedéjde k poklesu CO, -
hypokapnii, ako by sme ocdakavali? Musime si uvedomit Ze regulacia dychania tak ako vsetky
ostatné funkcie CNS maturuju, vyzrievaju a pravdepodobne reaktivita dychacieho centra a jej

uloha v reguldcii dychania nie je dostatocne vyzreta.

Postupne s kvzniku acidézy mbze pri dehydratdcii napomahat aj zhorsena perfuzia
periférnych tkaniv pri centralizacii obehu a hyperviskozite krvi (zvySenie hematokritu zhorsuje
prudenie krvi v mikrocirkulacii) moéze dochadzat k anaerdobnym metabolickym procesom, ktorych
produktom su okrem iného aj latky kyslej povahy — donory protdénu, ktory vedie k okysleniu
vnutorného prostredia, a ku zlozke metabolickej aciddézy spbsobenej hladovanim sa pridava

aciddza zapric¢inena anaerébnym metabolizmom v periférnych tkanivach.

Ako mame moznost vidiet z hodn6t vysetrenia podla Astrupa na acidémiu zareagovali
okamzite naraznikové systémy, ktoré reagovali s protdnom, a v tychto reakciach sa spotrebovalo
mnozstvo hydrogénuhlicitanovych idnov (pokles plazmatickych HCOs- a negativny exces baz
poukazuji na absolutne chybanie baz v extraceluldrnej tekutine). Cize u nd$ho malého pacienta sa
dehydratdcia komplikuje aj aktutnou metabolickou acidézou s poklesom hydrogénuhlic¢itanov

a negativnym excesom baz.

Principy terapie v pripade kratkotrvajucej hyperosmolarity extracelularnej tekutiny
spodivaju v Uprave vodnej a elektrolytovej bilancie, je mozné podavat 1/3, alebo % fyziologicky

roztok s 5% glukdzou. Nie je nutné sa obavat vzniku opuchu mozgu, pretoZe tento proces nebol
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dostatoéne dlhy na to, aby v neurdnoch doslo ku vytvoreniu organickych osmolytov, ktoré by
v pripade rychlej Gpravy tonicity extracelularneho priestoru mohli spdsobit zmenu smeru pohybu
vody ato z ,terapiou zriedeného” extracelularneho priestoru smerom do buniek, ktorych vnutro
je vdaka organickym osmolytom hypertonické, nakolko degradacia organickych osmolytov

vyzaduje viac ¢asu ako len jednoduché vylucenie anorganickych osmolytov.

le potrebné zabezpedit dostatoéné energetické krytie dietatka akutne glukdzou a ked' sa
jeho stav upravi budeme pokracovat vsusenom mlieku, sledovat prijem vs vydaj tekutin

a prospievanie dietata.

Aciddza si zatial nevyZaduje terapiu hydrogénuhli¢itanom, nepresahuje hodnotu 7,2
aupravi sa pri postupnej hydratacii dietata, zvySeni diurézy, Gprave cirkulaénych pomerov

v mikrocirkuldcii. Ak nie, nasledne by sme pristupili k podavaniu alkalizatnej terapie.
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KAZUISTIKA C.4

UVOD DO KAZUISTIKY

V kazuistike prezentujeme pacientku s hypertonickou dehydrataciou, ktora vznikla po
cievnej mozgovej prihode pre nedostatocny privod tekutin. UZ anamnestické udaje upozoriuju na
to, Ze proces trval viac ako 2 dni, ¢o je doba dostatoc¢ne dlhda na to, aby doSlo k syntéze
organickych osmolytov v bunkach, preto si tento pripad vyZaduje iny terapeuticky pristup

zohladriujuci prave dizku trvania hyperosmolarity extracelularnej tekutiny.

ZADANIE

72 rocna Zena bola najdena vbezvedomi vo svojom byte. Podla nepriamych
anamnestickych Udajov moze byt pri¢inou bezvedomia cievna mozgové prihoda, nakolko ju pani
prekonala uz aj vminulosti a leZzala v byte bez pomoci asi 2 dni. Byt bol vykureny, takie

neprechladla.
Objektivnym vySetrenim sme zistili:

- 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 moc¢ového mechura zistujeme oligoanuriu

Laboratorne vySetrenie

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

glukéza = 7,2 mmol/I

Mnozstvo Na v modi je zniZzené a Specifickd hmotnost mocu je zvy$ena
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PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré hodnoty sa odlisuju od fyziologickych?

2. Ako by ste vysvetlili mechanizmus zvySenia hladin Na a Cl, pricom hladina K+ je mierne
znizena?

3. 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?

4. Mozno takejto pacientke podat na rychlu rehydratéciu roztok 5% glukdzy? Vysvetlite preco.

Ktoré hodnoty sa odlisuju od fyziologickych?

Z laboratdrneho vysetrenia vyplyva, Ze hodnoty Na+ a Cl- su zvySené nad fyziologické
normy, hodnota kalia je znizena. Dalej zistujeme zvy$ené mnozstvo nebielkovinového dusika
v podobe zvy$enych hladin kreatininu a mocoviny. Dalej zistujeme zvy$end hladinu
hydrogénuhlicitanov, dalSie parametre charakterizujice pH artériovej krvi nemame

k dispozicii. Zistujeme aj zvysenu exkrecnu frakciu Na+ a extrémne koncentrovanie mocu.

Ako by ste vysvetlili mechanizmus zvySenia hladin Na a Cl, pricom hladina K+ je mierne
znizena?

Podla anamnestickych udajov lezala pani vo svojom byte po cievnej mozgovej prihode asi
2 dni. Odhliadnuc od neurologického nalezu, ktory v tejto kazuistike nie je podstatny, sa
zameriame prave na tento Casovy interval, pocas ktorého sa zadala vyvijat dehydratacia
s naslednou hypernatriémiou a zvySenim osmolarity vnitorného prostredia. Hlavnou pricinou
hyperosmotickej dehydratacie je nedostatocny prijem tekutin pocas 48 hodin, ked bol pani
v bezvedomi abez pomoci. Dalej kdehydratacii prispeli aj straty vody pouZitej na
termoregulaciu, kedZe anamnéza uvadza ndlez pacientky vo vykirenom byte, je zname, Ze
straty vody sa zhorSuju pri pobyte vteplom prostredi. Negativha bilancia vody viedla
k zvySeniu osmotickej aktivity extracelularnej tekutiny, ktord spésobila vznik osmotického
gradientu medzi tymito dvoma kompartmentami s naslednym pohybom vody z buniek

smerom do ECT. K+ je eliminované z dovodu aktivacie systému RAA.
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Ako by ste vysvetlili zvy$ené hodnoty urey a kreatininu? Aké procesy v oblickach mohli viest
ku ,koncentracii moc¢u a znizenému mnoiZstvu sodika v moci?

U nasej pacientky doslo niekolko nasobnému zvyseniu hladiny nebielkovinového duika
v plazme, ide hlavne o kreatinin a ureu. Ak by doslo k zvySeniu urey a kreatininu len z dovodu

dehydratdcie, ich hladiny by nedosahovali takéto extrémne hodnoty.

Moézeme predpokladat, Ze zdbvodu objemovej deplécie andslednych regulaénych
mechanizmov, ktoré upravuju parametre efektivnheho artériového objemu (sympatikus,
systém renin — angiotenzin — aldosterén) doslo kzmene hemodynamickych parametrov
rendlnej cirkuldcie s naslednym vznikom prerenalenho zlyhania oblicky. Glomeruldrna filtracia
v oblickach je biofyzikalnou funkciou prietoku krvi glomerulmi, permeability a celkovej plochy
glomeruldrnej membrany a efektivneho filtracného tlaku. Ak je prietok krvi cez glomeruly
znizeny, z dévodu centralizacie obehu, v obli¢kach sa znizi aZz zastavi glomeruldrna filtracia. Ide
o funkénu poruchy, ktora sa upravi po normalizacii stavu hydratacie a efektivneho artériového

objemu.

Pre Renal Discase
o Biood or fuid loss
: Blood lessast madossacs Intrinsic Renal Disease
o Biood dots In the veins and
: Hoart dsoase arlenes in the kidoay
5 Uver il *  Cholesterol doposis that block
o Sowabums hood fow in he kidneys
.
Use of o 100-00h-try-ts of
. “mm w o
o Sovers alergic reaction trdocton tia
chemotherspy Grugs,
antbiotcs.
Toxins such as akcohol, heavy
metals and cocane
Post Renal Disease
Urinavy tract o any ste
Prostanc enlorgement

http://www.davita.in/acute kidney injury.php

V prospech rendlneho zlyhania nasvedcuje: vysoka hladina urey a kreatininu, oligoanuria,
nizky odpad sodika v modéi a zvy$ena merna hmotnost mocu znamena, Ze oblicka ,Setri sodik
avodu zdévodu negativnej vodnej bilancie avylucuje toxické odpadové produkty

v minimalnom mnoiZstve tekutiny — preto je mernd hmotnost mocu vysoka.
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Hladina K+ vSak nie je zvySena, ako by sme ocakavali pri rendlnom zlyhani (je
pravdepodobne znizenda pre efekt aldosteronu) aabsentuju aj Udaje o pH, pripadné
vypocitanie anidnovej medzery by ndam mohlo poukazat na to, ¢i sa v organizme retinuju fixné

kyseliny, ktoré sa nemozu vylicit z dévodu prerenélnej insuficiencie.

aniénovd medzera = Na* - ( HCOs- + CI)

aniénova medzera =169 —( 28 + 116)

anidnova medzera = 25 mmol/|

vypocitali sme, Ze anionova medzera je viac ako 16 mmol/I, ¢o je fyziologické mnozstvo tzv. bezne
nestanovenych anidnov v extraceluldrnej tekutine. Na zaklade totho prepoftu moéZeme
usudzovat, Ze v nasom pripade sa v plazme hromadia aniény, napriklad aniény fixnych kyslin,
ktoré by svedCili pre vznik metabolickej acidézy z dovodu renalnej insuficiencie, ako aj

metabolickej aciddzy spésobenej hladovanim a hypoperflziou tkaniv pri centralizacii obehu.

A ¢o hodnota krvného tlaku? Moézeme argumentovat, Zze vzhladom k dehydratacii ide
o relatdvne vysoky krvny tlak. Avsak, ak pacientka ma 72 rokov a uz v minulosti prekonala
cievnu mozgovu prihodu, moze trpiet na hypertenziu a tlak 140/90 je pre fiu ,hypotenziou®.
Tento predpoklad je podporeny aj nalezom tachykardie 100/min, nakolko hypotenzia

a tachykardia su nalezy charakteristické pri dehydratacii.

MozZno takejto pacientke podat na rychlu rehydrataciu roztok 5% glukézy? Vysvetlite preco.

U tejto pacientky, ako aj uinych stavov, kde podla anamnézy predpokladdme, Ze
hypertonicitia trva viac ako 48 hodin nie je moZné pouZzit na rehydrataciu 5% roztok glukdzy, ani %

fyziologicky roztok, pretozZe ide o roztoky s nizkou tonicitou. Tu je vysvetlenie.

Ako sme uZ uviedli v predchadzajucom pripade, bunka reguluje svoj objem ato pomocou
zmien tonicity jej vnutorného prostredia. Akutne adaptacné mechanizmy zahfiaju zvyseny
transport K*a ClI" smerom do vnutra bunky, s cieflom zvysit jej tonicitu a tak zabranit dalSiemu

zmensovaniu objemu bunky. Pri hypertonicite trvajlcej viac ako 24 — 48 hodin dochadza k syntéze
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tzv. organickych osmolytov — ide o nizkomolekulové organické molekuly, ktoré bunka syntetizuje
aich pritomnost vo vnutri bunky zvySuje jej tonicitu ,dlhodobejsie”. Problém s organickymi
osmolytmi nastdva v pripade rychlej terapeutickej upravy hypertonicity, pretoze organické
osmolyty nie je mozné len tak jednoducho z bunky vyluGéit, je potrebné aby sa ,degradovali”
postupne, inak hrozi vznik edému mozgovych buniek, nakolko pri prilis rychlom poklese tonicity

ECT sa vnutro bunky stava vdaka organickym osmolytom hypertonické vzhfadom k ECT.

Na rehydratacnd terapiu by sme pouzili plny fyziologicky roztok F1/1 ¢o je 0,9% roztok NaCl,
ako inicidlnu terapiu a aZz neskor by sme pridali do infuznej terapie aj glukézu 10% prekrytu
inzulinom, aby pomaly vplyvom inzulinu vstupovala do buniek a nezvySovala tonicitu ECT., jej
zmetabolizovanim tiez ziskame vodu. Plati nepisané pravidlo, Ze pri infuznej terapii

hyperosmolarity znizuje tonicitu ECT maximalne o 5 mmol/hod.

Osmolalita sa vypocita ako 2 x Na+ + glukdza + mocovina

osmolalita=2x169+ 7,2 + 37,5

osmolalita = 382 moslom/|

V nasom konkrétnom pripade vidime, Ze osmolalita ECT je 382 mosmol/I ¢o je o 82 viac
ako norma. Ak by sme mali vratit osmolalitu na pévodné hodnoty, a zabezpedili by sme pokles 5
mosmol/l za hodinu trvalo by to priblizne 16 -17 hodin, mdzeme si terapiu rozpocitat na 24 hodin,
¢im pomalSie bude zniZzovanie osmolality ECT, tym vyhodnejsi bude tento proces pre bunky, aby
sa pomaly adaptovali na pokles tonicity ECT a degradovali organické osmolyty, ktoré syntetizovali

z dévodu hypertonicity.

http://www.uky.edu/Classes/BIO/550/F98/CP%20Water%208&%20Solutes/sld003.htm

http://www.anaesthesiamcg.com/FluidBook/fl6 2.php

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16043587

26



http://www.uky.edu/Classes/BIO/550/F98/CP%20Water%20&%20Solutes/sld003.htm
http://www.anaesthesiamcq.com/FluidBook/fl6_2.php
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16043587

KAZUISTIKA C. 5

UVOD DO KAZUISTIKY

V uvedenej kazuistike demonstrujeme pacientku s respira¢nou alkalézou, ktora vznikla
zdovodu hyperventildcie. Okrem zmeny pH utejto pacientky nasledné biochemické zmeny
v naraznikovych systémoch vyvolali pokles hladiny ionizovaného vapnika s rozvojom tetanie, dalej
doslo k poklesu hladiny kalia avzniku kratkodobého bezvedomia, pravdepodobne z dévodu
ovplyvnenie cerebralnej artériovej perflzie cestou zniZzenia PaCO2 a reaktivity mozgovych ciev na

PaCO2.

Na tomto konkrétnom pripade je zrejmé, Ze porucha acidobazickej rovnovdhy nie je
izolovanou poruchou a ovplyviiuje plazmatické hladiny idénov, ktoré ovplyviiuju doélezité
fyziologické funkcie ako je vzrusivost excitabilnych membran a nervovo svalovy prevod. Poukazuje

aj na potrebu monitorovania hladin uvedenych iénov pri rutinnom laboratérnom vysetreni.

ZADANIE

Pacientka je 25 rocnd Zena, ktord trpi panickou poruchou (psychickd porucha
charakterizovana stavmi Uzkosti, strachu, sprevadzana hyperventilaciou). Pocas rutinnej lekarskej

prehliadky jej bola vySetrena krv a vybrané laboratdrne parametre boli nasledovné:

Na =135 mmol/1 pH=7,42
K =3,5 mmol/I Pa CO,=5,2 kPa
Cl =96 mmol/l

O niekolko dni neskér bola pacientka hospitalizovana z dévodu vyskytu kfcov, a kratkodobého

bezvedomia, ku ktorému doslo pocas jedného z jej panickych zachvatov.

Laboratdrne parametre v ¢ase prijatia boli:

Na = 145 mmol/I pH = 7,64
K =3,1 mmol/I PaCO, = 3,5 kPa
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Cl =100 mmol/I Pa 02=13,3 kPa

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré z laboratérnych parametrov sa odlisuju od fyziologickych?

2. Na aku poruchu vnutorného prostredia poukazuje anamnéza a vysledky laboratérnych
vysetreni?

3. Vysvetlite pravdepodobny mechanizmus vzniku kratkodobého bezvedomia

4. Vysvetlite mechanizmus vzniku kf€ov u tejto pacientky

5. Akym mechanizmom by bolo mozné vysvetlit vyssie hodnoty Na a Cl zistené pri druhom

vysetrenia znizené hodnoty K+?

Ktoré z laboratornych parametrov sa odlisuju od fyziologickych?

Pri prvom laboratérnom vysSetreni zistujeme, ze hodnoty K+ st znizené, hladiny Na+ a Cl- su
v poriadku. Hodnota pH, ako aj hodnota parcidlneho tlaku CO; su tiez vnorme. Pri druhom
vysetreni, ktoré bolo realizované bezprostredne po prijati pacientky zistujeme, Zze hodnota pH je
posunutd na ,alkalickd“ stranu a hodnota PaCO;, je zniZzend. Hypokapnia je sp6sobenad
hyperventilaciou, vniknutou z dévodu panickej poruchy, hodnoty Na+ a Cl- s vyssie ako rpi prvom
vySetreni, avSak hodnota K+ v extracelularnej tekutine je eSte viac znizena, nez pri prvom

vySetreni.

Vymedzenie pojmu hyperventidlcia: ide onadmernd ventildciu plicnych alveol, ktora
nekoreSponduje s metabolickymi poZiadavkami tkaniv — vydaj CO2 v pltucach je vyssi ako jeho
produkcia v metabolickych procesoch a preto dochdadza k zniZeniu mnoZstva CO; v artériovej krv -

k hypokapnii.

Na aku poruchu vnutorného prostredia poukazuje anamnéza a vysledky laboratérnych
vysSetreni?

Na zdklade anamnézy a laboratérnych vysetreni mézeme konstatovat, Ze ide o respiraénu
alkalézu spbsobenu hyperventildciou pri  panickej poruche. Zo zjednoduseného tvaru

Hendersonovej — Haselbachovej rovnice vyplyva, Zze ak dojde k zniZzeniu hodnoty v menovateli
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vztahu vyjadrujucom pH, pH sa nasledne zvysi. Hodnota menovatela sa vtomto pripade znizila

z dévodu hyperventilacie a teda hodnota pH sa vychylila na ,alkalickd stranu®.

HCO3- M
H=t —— H= —
P Cco2 P R - primarne znizenie CO2

Pre udrzanie hodnoty pH nie je dolezZita absolitna hodnota parametrov v Citateli a menovateli
zlomku, ale ich vzajomny pomer, ktory by mal byt 20:1. Ak sa hodnota PaCO2 zniZila, musi sa

znizit aj mnozstvo hydrogénuhlicitanov, aby doslo ku kompenzécii vzniknutej poruchy.

My - kompenzacéne sa znizi hodnota HCO3-

pH=  —
RV - primarne znizenie CO2

Kym pri akdtnej poruche sa na kompenzacii podielaju predovsetkym plazmatické naraznikové

systémy, pri chronickej poruche sa do kompenzacie zapdjaju aj renalne mechanizmy. V nasom

konkrétnom pripade ide len o akdtnu poruchu.

RESPIRATORY ALKALOSIS

* Hyper Reflexes &
Muscle Cramping

* Hyperventilation * Seizures

(TRate & Depth)
e Tachycardia r

e lor Normal BH

o T Anxiety,

w Tirritablity

® Causes:
Hyperventilation
(Anxiety, PE, Fear)

* Hypokalemia
Mechanical Ventilation

CO2 from Lungs

* Numbness
& Tingling of Extremities

https://www.pinterest.com/pin/395542779743726393/

Principidlne terapeuticky zasiahnut do progresie respiracnej alkaldzy je mozné dychanim do

vrecuska, teda pacient vdychuje hyperkapnickd zmes, ktord predtym do vrecuska sam vydychol.
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Tento mechanizmus, ktory sa nazyva aj re-breathing vedie k Uprave PaCO2 a Uprave hodnoty pH.
Nasa konkrétna pacientka upadla do kratkodobého bezvedomia a mézeme predpokladat, Ze uz
dalej nehyperventilovala, takze primdarna pricina vyvolavajuca zmenu pH uz dalej nepdsobila. Ak
by sme sa chceli dozvediet viac o mechanizmoch kompenzacie tejto poruchy, vysetrili by sme
hladinu plazmatickych hydrogénuhli¢itanov, a pravdepodobne by sme videli, ze ich hodnota
poklesla. Udava sa, Zze pokles PaCO2 o 1,3 kPa vyvolava pokles hladiny hydrogénuhli¢itanov

o priblizne 2 mmol/I.

Vysvetlite pravdepodobny mechanizmus vzniku kratkodobého bezvedomia

Uvazujme, aky proces mohol vyvolat udanej pacientky kratkodobu stratu vedomia. Ku
kratkodobym prechodnym porucham vedomia dochadza predovsetkym pri zniZzeni cerebrdlnej
artériovej perfuzie v dosledku znizeného srdcového vydaja, alebo jeho abnormalnej distribucie,
pri problémoch s ortostazou, vazovagalnych reflexnych dejoch a podobne. U nasej pacientky
anamnesticky nezistujeme Ziadnu z uvedenych pricin. Zamerajme sa preto na vyvolavajucu pricinu
celého problému ato hyperventildciu. Ako sme uZ uviedli, jej dbsledkom je hypokapnia
v artériove]j krvi. Cerebralne cievy reaguju na zmenu parcidlneho tlaku CO2, pricom reakciou na
vzostup PaCO?2 je vazodilatacia cerebralnych ciev a reakciou na pokles PaCO2 je vazokonstrikcia
cerebrdlneho riefiska. Moézeme predpokladat, Ze unasSej pacientky mohla zmena PaCO2
v artériovej krvi ovplyvnit rezistenciu cerebrélnej cirkulacie a nasledne doslo ku hypoperfuzii,

ktora sa prejavila kratkodobou stratou vedomia.

Vysvetlite mechanizmus vzniku kfcov u tejto pacientky

Jednym z d6sledkov respiracnej alkaldzy je, Ze zasahuje do regulacie plazmatickej hladiny vapnika.
Hladina véapnika je regulovand velmi precizne audrziavana vrozpati 2,25-2,75 mmol/l.
Z celkového mnoZstva vapnika v extraceluldrnej tekutine sa 30-50% viaZze na plazmatické
bielkoviny, hlavne albuminy — ide o viazany vapnik. Okrem neho sa v ECT vyskytuje frakcia
vapnika, ktora je filtrovatelna — volny vapnik, ktory zahfna jednak ionizované kalcium (1,04-1,11
mmol/l) ako i vapnik v podobe rozpustnych komplexov s citrdtmni, hydrogénuhli¢itanmi
a fosfatmi. Je zndme, Ze pri alkaldze je hladina ionizovaného vépnika zavisla nepriamoumerne na

pH krvi a tento vztah vyjadruje rovnica Rona — Takahashiho:
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[Ca2+] =K. [H+]
[HCO3-]

Cim je pH vys$sie, tym je hladina ionizovaného vapnika niz$ia a naopak. Pomer

ionizovaného a neionizovaného vapnika zavisi aj od pH krvi. Preco je to tak?

jednodu$ime tuto situdciu a ako model ndraznikového systému pouZijeme molekulu

plazmatickych bielkovin — napriklad albuminu.

COOH
Ca2+
COOH Ca2+
- COOH Ca2+ hladinaionizovaného vapnika
- COOH

Plazmatické bielkoviny su amfolyty a v pripade potreby bud’ prijimaju proton z ECT, alebo
ho do ECT uvolfiuju. V pripade alkalézy uvolfiuju z vdzobnych miest na svojom povrchu protény
vodika H+, aby doslo k “okyseniu” ECT — ako kompenzaéna reakcia na alkalémiu (poznamka —

protény poskytuju aj iné ndraznikové systémy).

- €00 H Ca2+ hladina ionizovaného vapnika
Caz+
- CoO H* ‘k\\\\\ Ca2+ je znizena
coo H Ca2+

coo Car"

molekula albuminu, ktora disponuje na svojom povrchu vazobnymi miestami pre kationy
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Po uvolneni H+ do ECT su vdzobné miesta pre kationy neobsadené, a nasledne cast
ionizovaného vapnika, ktora bola v plazme sa naviaze na tieto vdazobné miesta, ktoré su k dipozicii
{

po uvolneni proténov. Vsimnite si, Ze protény boli poskytnuté do ECT — aby doslo k ,okysleniu’

ECT a po naviazani vapnika na plazmaticky protein sa znizila hladina ionizovaného vapnika.

Znizenie hladiny ionizovaného vapnika vedie k vzniku symptdmov a znakov vyplyvajucich
predovsetkym z postihnutia neuromuskularneho systému. Po poklese hladiny ionizovaného
vapnika dochddza k zmene rozloZenia idnov na vnutornej a vonkajsej strane bunkovej membrany.
Tato zmena rozloZenia idnov spdsobi zniZenie prahu drazdivosti a nasledne hyperexcitabilitu
nervovych asvalovych buniek. Zvysena drazdivost periférneho motorického neurénu, Cci
motorickej jednotky sa prejavi zachvatmi bolestivych kontrakcii — kf¢ov jednotlivych svalovych
skupin, ¢o sa nazyva tetania. V pripade postihnutia senzitivneho neurdénu sa zvysend drazdivost
prejavi ako pocity parestézii — tfpnutia, palenia, mravencenia koncatin, alebo oblasti okolo per
ajazyka. Hoci unaSej pacientky vzadani nie su zndme hodnoty ionizovaného vapnika
v extracelularnej tekutine, je viac ako pravdepodobné, Ze u nej doslo k vzniku ki¢ov z dévodu
alkalézy vyvolanej hyperventilaciou s ndslednym zniZzenim hladiny ionizovaného vapnia v plazme.
Hodnota ionizovaného vapnika utejto pacientky je pravdepodobne nizsia ako 1.75 mmol/I,
pretoZe znizenie pod tuto hodnotu vedie k vzniku tzv. manifestnej tetanie, kym hodnoty nad 1,75
mmol/l st pri¢inou tzv. latentnej tetanie — ktora je charakterizovana len zvySenou pohotovostou

k vzniku tetanickych kr¢ov, avsak tieto nie st spontanne pritomné.

http://www.healthgrades.com/symptoms/tetany

Akym mechanizmom by bolo moZné vysvetlit vy3sie hodnoty Na a Cl zistené pri druhom
vysSetreni a znizenie K+?
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Je nutné konstatovat, Ze hodnoty Na a Cl st mierne zvy$ené oproti hodnotam zistenym pri
prvom vysSetreni, nie je to ale dramatické zvysenie, ktoré by viedlo k vzniku symptédmov a znakov.
Mozeme predpokladat, Zze ak sa hladina idnov zvysila, a nie sU pritomné iné anamnestické udaje,
ktoré by poukazovali na zvySeny prijem, alebo zniZenu eliminaciu sodika, pravdepodobne doslo
u danej pacientky ku zvySenym stratdm tekutin. Tekutiny sa strdcaju aj cestou respiracného
systému. Pri normoventilacii denné straty tekutin dychacim systémom predstavuju cca 500 ml.
V pripade hyperventilacie dochadza k zvySenym stratdm tekutin z dychacieho systému, (aj
v pripade dlhého rozpravania (prednaska), ¢i spievania), ¢o mbzZe viest k miernej dehydratacii.
Pre¢o je hodnota K+ zniZend, hoci Na a Cl- su zvySené? Pri¢inou nie je absolUtne zniZenie
mnozZstva K+ v organizme ale ide o distribu¢nti hypokaliémiu — z dévodu alkalézy doSlo ku
chemickym reakcidam v rdmci ndraznikovych systémov, ako aj transmembrdnovym presunom H+.
KedZe pri alkalédze protén relativne ,chyba” v ECT, presiva sa tento zintraceluldrneho
kompartmentu do ECT a vymiena sa s idnmi K+, ktoré vstupuju do buniek — a preto v ECT zistime
hypokaliémiu. Nevieme uréit aka zavaina je strata tekutin u danej pacientky a ¢ unej doslo
k aktivovaniu systému renin — angiotenzin — aldosterén, ktorého hlavnym efektom je retencia Na
+ avody so sucasnym vyliéenim K+. Tento proces je ale vkonkrétnom pripade menej
pravdepodobny. Nezdavisle od toho, ¢i je hypokeliémia spbsobené jeho absolitnym chybanim
v organizme, alebo je dbsledkom abnormalnej distriblcie K+ medzi intra a extraceluldarnym
priestorom, vidy dochadza kzvySeniu pomeru K+ICT/K+ECT. Téato zmena spdsobuje
hyperpolarizéciu excitabilnych membran , aznej vyplyva aj vacdsina dosledkov hypokaliémie.
Najzavaznejsim désledkom hypokaliémie je vznik arytmii. Pri zavaznej hypokaliémii dochddza aj
k postihnutiu prie¢ne pruhovanych svalov, ¢o sa prejavuje svalovou slabostou, vymiznutim
reflexov az rizikom vyvoja paralyzy, ktora je nebezpecnd predovsetkym vo vztahu k dychacim

svalom.

I

5 20 1.7
Hypokalemia

s I STAEEVA

Hyperkalemia

http://what-when-how.com/paramedic-care/diagnostic-ecgthe-12-lead-clinical-essentials-paramedic-

care-part-7/
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KAZUISTIKA C 6

UVOD DO KAZUISTIKY

Na pripade tohto pacienta demonstrujeme poruchy vnutorného prostredia, ktoré vznikli
v dosledku opakovaného zvracania s ndslednou depléciou chloridov a kompenzaénym vzostupom
hydrogénuhlicitanov. Sucasne je ale u pacienta pritomna objemova deplécia, nakolko zvracanie
viedlo nielen kstratdm HCl, ale aj tekutin. Chceme poukazat na problém v kompenzacii
hypochloremickej metabolicke] alkalézy rendlnymi mechanizmami, nakolko obli¢ka pre reguldciou

acidobazickych pomerov preferuje zabezpecenie euvolémie.

ZADANIE

Predtym zdravy 45 rocny muz bol prijaty na hospitalizdciu so 4-driovou
anamnézou nauzey, a vracania sdiagndzou akutnej gastritidy v doésledku konzumadcie
kontaminovane] potravy. Pacient uz 4 dni neprijimal potravu a malo pil, lebo ,ni¢ neudrzi

v zaludku“. Je letargicky a udava pocit slabosti.

Objektivnym vySetrenim ste zistili:

pulz: 110/min, dychova frekvencia 14/ min, tlak krvi 120/80 torrov v lahu a 90/60 torrov v sede,

znizeny turgor koze a sliznic, suchy jazyk, hmotnost pacienta je 64 kg (pred ochorenim 70 kg)
y turg Yy Jazy p J gp g

Laboratorny nalez:

Na+ = 150 mmol/I pH=7,52
Cl- =82 mmol/I HCO3- = 30 mmol/I
K+ =3,1 mmol/I PaCO2 =5,3 kPa

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré laboratérne parametre sa odlisuju od fyziologickych hodnot?
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2. K akej poruche acidobazickej rovnovahy u pacienta doslo? Preco dochddza zaroven k zmene
koncentracie K+ a CI-?

3. Ako moézZe oblicka nepriaznivo zasahovat do progresie tohto patologického procesu?

4. Analyzujte, preco je frekvencia srdca u pacienta zvySend a nachadzame rozdiel artériového
tlaku krvi meraného v lahu a v sede?

5. Ako by sme potvrdili, Ze u pacienta sa aktivoval systém renin-angiotenzin-aldosterdn?

Ktoré laboratérne parametre sa odlisuju od fyziologickych hodnot?

Zistujeme, Ze hladina Na+ je mierne zvySena pri stiasnom zniZeni hladin chloridovych
anionov adraslika. Okrem toho zistujeme pri vySetreni podla Astrupa, ze pH je posunuté na
,zasaditu” stranu a zistujeme aj vysoku hladinu hydrogénuhlic¢itanov. Pre posudenie celkového
stavu pacienta nie su doleZité len laboratérne parametre, ale aj nase objektivne zistenia, ktoré
poukazuju na dehydrataciu organizmu, spésobenu pravdepodobne 4 dni trvajdcim zvracanim, bez
adekvatnej nahrady tekutin. Pre dehydrataciu sved¢i nalez suchej koZe a jej znizeného turgoru,
nalez suchych sliznic avahového ubytku. Klinicky obraz dopitia nélez nizSieho tlaku krvi

a kompenzacne vzniknutej tachykardie.

K akej poruche acidobazickej rovnovahy u pacienta doslo? Preco dochadza zaroven k zmene
koncentracie K+ a CI-?

Pri zavaznom vracani, ako je to v naSom konkrétnom pripade dochadza ku stratdam kyseliny
chlorovodikovej, ¢im sa z organizmu stracaju sucasne protony, ale aj chloridové aniény, nasledne
sa vyvija hypochlorémia a alkaléza. Na zaklade anamnézy a laboratérnych vysetreni
konstatujeme, Ze zakladnd porucha acidobazickej rovnovahy u ndsho pacienta je metabolicka
alkaldoza. KedZe na jej patogenéze participuje strata chloridov, nazyva sa aj hypochloremicka

metabolicka alkal6za.

Chloridy a hydrogénuhlicitany predstavuju v plazme najviac zastupené anidny a podielaju sa
na udrZiavani elektroneutrality telovych tekutin. Ak dochddza k znizeniu Cl-, sekundarne sa
zvysuje hladina HCO3- pretozZe ich vztah je navzajom reciprocny. Teda strata chloridov vedie ku
zvySeniu hydrogénuhli¢itanov apodiela sa na vzniku a progresii metabolickej alkaldzy.
Hypochlorémia, ktoru sme zistili pri laboratérnom vysetreni nie je désledkom alkaldzy, ale jednou

z jej pricin.
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Problém s draslikom pri tomto type alkaldzy je komplexny. Jednak je tu tendencia presunu
draslika do intracelularneho priestoru vymenou za protén, zdvazinejSie su vSak vtomto
pripade renalne mechanizmy. Pri zvracani a nedostato€nom hradeni prijmu tekutin dochadza
k znizeniu afektivneho artériového objemu krvi a aktivuje sa systém renin - angiotenzin -
aldosterdn (RAA). Zmyslom aktivacie systému RAA je navodit pozitivnu sodikovu bilanciu a tak
upravit efektivny artériovy objem. Retencia sodika v oblicke je ale spojena s eliminacioiu kalia
do tubularnej tekutiny. Preto désledkom sekunddrneho hyperaldosteronizmu vtomto

pripade su zvySené straty draslika, ktoré sa prejavia ako a hypokaliémia.

Ako méze obli¢ka nepriaznivo zasahovat do tohto patologického procesu?

V pripade ako je tento, sa oblicka méze podielat na udrziavani metabolickej alkaldzy. V prvej
faze ma strata HCl (hlavne chloridovych anidnov) za nasledok vzostup plazmatickych
hydrogénuhlic¢itanov atym aj zvySenie naloZe hydrogénuhlic¢itanov v tubuloch oblicky, kedZe
HCO3- sa filtruju v glomerulocha a dostavaju sa do primdarneho filtratu. ZvySena naloz HCO3-
v proximalnom tubule sa nestadi zresorbovat a ¢iastoéne unikd mocom. Je potrebné upozornit,
Ze starata hydrogénuhli¢itanov je spojend aj so stratami sodika, lebo hydrogénuhlicitany sa

stracaju v podobe sodnych soli.

Postupne ako dochddza k dehydratécii v désledku zvracania a strat sodika (a vody) mocom
(spolu s hydrogénuhlic¢itnmi), tak sa aktivuje uz spominany systém RAA v d6sledku objemovej
deplécie. Pod vplyvom aldosterénu dochadza ku zvySenym stratam kalia, ako uz bolo spomenuté
a sucasne sa znizi aj glomerularna filtracia (vplyvom RAA na odpor vas afferens a vas efferens

glomerulu).

Pri objemovej deplécii oblicka uprednostiiuje regulaciu objemu telovych tekutin pred
regulaciou acidobazickych pomerov a aktivuju sa rendlne mechanizmy, ktorych hlavnym ciefom je
zabezpedit pozitivnhu sodikovl avodnu bilanciu v organizme atak upravit efektivny artériovy
objem. V oblicke dochadza k zvyseniu spatnej reabsorbcie Na* vSetkymi dostupnymi cestami —
formou zvysSenej reabsorbcie NaCl v proximalnom tubule, vymenou za kalium pod vplyvom
aldosterénu, aj vymenou za H* v proximalnom tubule. Nesmieme ale zabudnut, Ze sekréciou H*
a reabsorbciou Na*, dochadza sucasne spolu so sodikom aj k reabsorbcii HCOs atym dalsej
»alkalizacii“ extracelularnej tekutiny, ktora uz je alkalickd z dévodu primarnej poruchy, ktorou je
metabolickd alkaléza. Tymto mechanizmom sa moéZe metabolickd alkaléza udrZiavat aj po

skonceni profuzneho zvracania a Upravu acidobazickych pomerov je mozné dosiahnut len Gpravou
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cirkulujuceho objemu. Niekedy sa tento typ alkaldzy pri sicasnej objemovej deplécii nazyva aj
kontrakcnd alkaléza — dosledok znizenia (kontrakcie) extraceluldrnej tekutiny. Délezitd ulohu pri

zhorsSovani alkalézy zohrava systém RAA — ktory zadrziava sodik, a vylucuje draslik a protén.

Analyzujte, preco je frekvencia srdca u pacienta zvySena a nachadzame rozdiel artériového
tlaku krvi meraného v I'ahu a v sede?

Pri dlhodobom zvracani bez adekvatnej substiticie tekutin doSlo k redukcii efektivneho
artériového objemu undsho pacienta. Predpokladdme, Ze spolu so zniZzenim efektivneho
artériového objemu doslo sucasne aj k zniZzeniu vyvrhového objemu srdca a poklesu tlaku
v systémovej cirkuldcii. Baroreceptory, ktoré su lokalizované vo velkych cievach — aorta, karotické
tepny — registruju tlak krvi a ich neustdla aktivita a tok aferentnych vstupov do oblasti mozgového
kmena tImi aktivitu sympatikového nervového systému. V pripade poklesu tlaku sa zniZi
aferentdcia z uvedenych baroreceptorov a aktivuje sa sympatikova reakcia sprostredkovana
ucinkom katecholaminov na srdce a cievy odporového charakteru. Vplyv katecholaminov na srdce
vedie ku zvyseniu frekvencie srdca, zvySeniu vodivosti a dradZdivosti buniek prevodového systému
i samotnych kardiomyocytov adochddza aj kzvySeniu sily kontrakcie svaloviny myokardu.
Zmyslom tejto reakcie je zvysit systolicky vyvrhovy objem. Reakcia odporovych ciev na
katecholaminy spociva vo zvySeni rezistencie ciev v periférii — koZi, svaloch a splanchnickej
cirkulacii. Zmyslom je udrzat krvny tlak v systémovej cirkulacii, kedZe tento je determinovany
nielen systolickym vyvrhovym objemom, ale aj periférnou cievnou rezistenciou. TakZe tachykardia
u nasho pacienta je désledkom aktivacie nervovych kompenza¢nych mechanizmov — konkrétne

sympatikového nervového systému.

Preco je tlak krvi vIahu iny ako ten, ktory meriame v stoji? Pri vyraznych stratdch objemu
cirkulujucej tekutiny sa v stoji zniZzuje vendzny ndvrat, tym aj preload a nasledne tlak krvi
v systémove;j cirkuldcii je zniZeny. Diferencia tlaku krvi merana v lahu vs v stoji méZze poukazovat
pri normalnej hydratacii pacienta na poruchu vazomotorickej reakcie na ortostazu, a moéze byt
pritomna u diabetikov z dévodu autondmnej diabetickej neuropatie, alebo vo velkych hordcavach
a sucasnych stratach tekutin. U nasho pacienta je porozovany fenomén pravdepodobne

dosledkom objemovej deplécie.

Ako by sme potvrdili, Ze u pacienta sa aktivoval systém renin-angiotenzin-aldosteron?
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Na aktivaciu systému RAA usudzujeme nepriamo, na zdklade poznania mechanizmov, ktoré sa
uplatiuju pre stratdch efektivneho artériového objemu ako je to aj v nasom pripade. Avsak je
mozné aj presne determinovat aktivitu system RAA pomocou urcenia tzv. plazmatickej reninovej
aktivity — skratka je PRA — pouZiva sa napriklad na diferencidlnu diagnostiku primdrneho a
sekundarneho aldosteronizmu, ¢i na odlisSenie patogenézy edémovych stavov (primdarny vs

sekundarny edém).
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KAZUISTIKA C. 7

UVOD DO KAZUISTIKY

V tejto kazuistike prezentujeme pomerne charakteristicky klinicky a laboratérny nalez
u pacienta po nekomplikovanom chirurgickom vykone. Ide o nalez prechodnej hyperglykémie
a hyponatriémie v poopera¢nom obdobi, ktoré nie su prognosticky zdvazné a do urcitej miery ich
mozZeme povazovat za sucast prirodzenej reaktivity organizmu na zataz, ktorl predstavuje
chirurgicky vykon spojeny s kratkodobym hladovanim, bolestou a stresom z hospitalizacie.
Zaroven by sme chceli zd6raznit, Ze kinterpretacii laboratérnych vysledkov je vidy nutné
pristupovat v kontexte z dal$imi Udajmi a kriticky zhodnotit kazdu situaciu. Nie je vsak mozné ani
bagatelizovat nalezy hyperglykémie , ¢ hyponatriémie v pooperaénom obdobi avidy ich

starostlivo odsledovat, napriek tomu, Ze sa v pooperacnom obdobi zvyknu vyskytovat.

ZADANIE

Pacient je prvy den po cholecystektémii hospitalizovany na jednotke intenzivnej
starostlivosti. Operacia prebehla bez komplikacii a pacient sa citi dobre, az na mierne bolesti
v mieste operacnej rany. Prekvapivé boli vysledky laboratérnych vysetreni, realizované v tento

den, ktoré poukazovali na vyrazné zmeny v homeostéze, napriek tomu, sa pacient citi dobre.

Laboratdrne vysledky

Na =117 mmol/I mocovina = 7,7 mmol/I,
K= 6,0 mmol/I kreatinin = 92 umol/I,
Cl =90 mmol/ glukéza= 18 mmol/I.

HCO3- = 14 mmol/I

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré hodnoty sa odlisSuju od fyziologickych?
2. Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa mézu podielat na zmene hladiny glukdzy u konkrétneho

pacienta?
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3. Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podielaju na zvySeni hladiny kalia a vysvetlite, preco je
hyperkaliémia nebezpecna?
4. Vysvetlite pric¢inu vzniku hyponatriémie u konkrétneho pacienta.

5. Moze sa uvedeny ndlez u pacienta do urcitej miery povazovat za fyziologicky?

Ktoré hodnoty sa lisSia od fyziologickych?

Z laboratdrnych parametrov, ktoré mame k dispozicii je zrejmé, Ze pacient ma vyrazne
znizenu hladina sodika, dalej mda zvySenu hladinu draslika a glukézy. Hladina Chloridov,

kreatininu a mocoviny su v norme.

Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa mdézu podielat na zmene hladiny glukézy u konkrétneho

pacienta?

Hladina glukdzy je zvysend na hodnotu 17 mmol/l, avSak v anamnéze nie je uvedené, ¢i
pacient je diabetik. Jednym z prvych a aj logickych vysvetleni by mohlo byt, Ze pacient trpi
poruchou metabolizmu glukézy — diabetom, ktory doposial nebol diagnostikovany. Casto
vplyvom stresu z hospitalizacie, operacie ¢i traumy sa méze diabetes mellitus typ 2 klinicky
prejavit po prvy krat prave za takychto okolnosti. Chyba tiez Gdaj o tom, ¢i bola zvysena
hladina glukézy namerana opakovane, alebo je to len pri tomto vySetreni. Ak by sme chceli
vylucit DM, vySetrili by sme pacientovi glykemicky profil, poéas celého dra, av pripade
opakovaného nalezu hyperglykémie by sme odporucili dalSie vySetrenia smerujlce

k potvrdeniu diagnézy DM.

Ak neberieme do uvahy DM, mozZno uvazovat nasledovne. Pacient pred operéciou jeden
denn nema prijem potravy per os, azvacSa tento den sa eSte nepokryva parenteralnym
privodom glukdzy. Predpokladajme, Ze pocas tohto dna doslo u nasho pacienta k degraddcii
peceniového glykogénu vplyvom glukagénu, kedZe pacient neprijimal potravu a glukézové
jednotky boli takto uvolnené zo zdsobnej formy. Degradacia glykogénu je katabolicky proces.
Dalej je potrebné si uvedomit, 7e pacient pred operdciou, pocas nej asamozrejme aj
v bezprostrednom obdobi po operacii je vstave stresu, pri ktorom dochadza k zvyseniu
hladiny hormodnov, ktoré maji kontraregulaény ucinok voci ucinku inzulinu ato
katecholaminov a glukokortikoidov. Zmyslom vylucenia katecholaminov a glukokortikoidov pri
stresove] reakcii je zvysit hladinu glukdzy v plazme a zabezpedit jej dostupnost pre mozog,

tym, Ze vplyvom kortikoidov sa dosiahne v periférnych inzulin senzitivnych tkanivach
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inzulinorezistentny stav. Vidime, Ze na zvySeni hladiny glukdzy u nasho pacienta sa mo6zu
podielat aj mechanizmy, ktoré mozno povazovat za fyziologické a to reakcia metabolickych
drah na hladovanie a zvySenie kontraregulacnych hormdnov s hyperglykemizujicim ucéinkom
zdbévodu stresovej reakcie. Vanamnéze nie je uvedené, ¢i pacient po operdcii dostaval
glukdzu, pravdepodobne ano, na pokrytie metabolickych potrieb, ako aj z dovodu hydratdcie,
kedZe esSte prvy den po operacii je prisun tekutin a potravy per os kontraindikovany, mohla
k hypeglykémii prispiet aj infazia glukdzy ak nebola kryta inzulinom, pretoze bola podana do

vnutorného prostredia s inzulinorezistentnym stavom.

Vysvetlite mechanizmy, ktoré sa podielaju na zvySeni hladiny kalia a vysvetlite, preco je
hyperkaliémia nebezpecna?

U nasho pacienta bola zistena zvySend hladina kalia, pricom z anamnézy sa nedozvedame,
¢i su pritomné faktory, ktoré by narusili tzv. vonkajSiu bilanciu draslika a to je jeho zvyseny
prijem, rsp. znizené vylucovanie. Nepriamo, pomocou hodndét kreatininu a mocoviny, ktoré su
v norme usudzujeme, Ze funkcia obli¢iek sprdvna ateda hyperkaliémie nie je dosledkom
znizenej elimindcie kalia v oblickach. Nie su dostupné udaje o prijme drasika, ani ¢i pacient

dostdval infuznu terapiu so obsahom KCl.

Predpokladajme preto, Ze mnozZstvo kalia v organizme nie je zmenené, ale je zmenena
jeho tzv. vnuatornd bilancia. lde o distriblciu draslika medzi intra a extraceluldarnym
prostredim, ktoré ovplyvriuje cely rad faktorov vratane pH, hydrogénuhli¢itanov, inzulinu,

adrenergickych stimulov, glukagdnu a osmolality. Kalim je hlavnym intraceluldrnym katiénom.

Analyzujme mechanizmy, ktoré by mohli viest u konkrétneho pacienta k zvyseniu hladiny

draslika v extracelularnej tekutine.

Hladina kalia je ovplyviiovand pH a koncentraciou plazmatického hydrogénuhlicitanu
nezavisle na sebe. Pri nadbytku proténov v extracelularnej tekutine dochadza k vstupu H+ do
buniek a namiesto nich sa do ECT dostdva K+, ktoré pochadza z buniek. Rovnako pri poklese
plazmatickych hydrogénuhli¢itanov vystupuje K+ z buniek, v dosledku ¢oho K+ECT stupa. Nas
pacient ma znizenld hladiny HCO3-, ¢o mbze vysvetlit presuny K+ zICT do ECT. Nie je
k dispozicii Ziadny udaj o dalSich parametroch vyjadrujicich pH vnutorného prostredia, ale na

zaklade udajov o nevyhnutnom hladovani pred chirurgickym vykonom, moZnosti vyuZivania
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alternativnych zdrojov pre tvorbu energie, ako aj pre inzulinorezistentny stav nie je mozné
vznik metabolickej acidézy pri nedostatoénom prijme substratov. Tento mechanizmus by

mohol vysvetlit pokles hydrogénuhli¢itanov v ECT.

Dalej v dosledku katabolickcyh procesov (napr. degradacia glykogénu) po ktorej glukézové
jednotky su poskytované z hepatocytov do ECT, spolu s glukdézou sa do ECT dostdva aj K+ - ide
o spriahnuty transport. Je znamy aj opacny smer pohybu — pod vplyvom inzulinu glukdza
vstupuje do inzulin senzitivnych tkaniv a spolu s lou do buniek vstupuje aj K+. Tento poznatok

o kotransporte K+ a glukdzy sa niekedy vyuZiva pre akutne zniZeni hyperkaliémie.

Nakoniec, pacient je po operdcii, pri ktorej doslo cielene pri chirurgickom zdkrouku
k poskodeniu uréitého mnozstva buniek, pricom poskodenie ich membran mohlo umoznit

vstup draslika z intracelularneho kompartmentu do ECT.

KedZe u nasho pacienta nedoslo k zvySeniu celkového mnoZstva draslika v organizme, len

k zmene jeho distriblcie, nazyvame tuto hyperkaliémiu distribu¢nou.

Preco je hyperkaliémia nebezpecna?

Pomer K+ICT/K+ECT je determinantom membranového potencidlu v excitabilnych
tkanivach a pri zvyseni hladiny kalia v ECT nad 6,0 mmol/I (vyznamna hyperkaliémia), alebo az nad
7 mmol/l (zdvazna hyperkaliémia) dochadza k zniZeniu polarizacie excitabilnych membran, pricom
najvacsie riziko vyplyva zovplyvnenia myokardu. Dochadza kzniZeniu vodivosti v srdci
vyUstujucemu aZz do zastavenia ¢innosti srdca — kaliova inhibicia. Vplyv hyperkaliémie na myokard
je moziné sledovat aj pomocou zmien ekg krivky, kde pri hyperkaliémii nachadzame vysoké
hrotnaté viny T, prediZenie prevodovych ¢asov PQ oblasti, deformaciu komorovych komplexov

spbésobenu zhorsenim prevodu vzruchu v komorovom myokarde.

V niektorych pripadoch hyperkaliémie nachadzame neuromuskuldrne prejavy ako

parestézie, zasklby svalov a kice.

Vysvetlite pric¢inu vzniku hyponatriémie u konkrétneho pacienta.
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Hyponatriémia vznika pri poklese hladiny sodika pod 135 mmol/l, na$ pacient ma hodnotu
117 mmol/l, ¢o je zavaina hyponatriémia. Hyponatriémia nie je vidy spojena s hypotonicitou,
pretoze okrem sodika sa mozu v ECT vyskytovat iné osmoticky aktivne latky, ktoré pri znizeni
natriémie svojou pritomnostou upravuju alebo az zvySuju tonicitu ECT. V nasom pripade ide

o vySenie plazmatickej hladiny glukdzy.

Kazdé zvysenie glukdzy v krvi 0 5,6 mmol/1 spdsobuje pokles hladiny Na+ o 1,6 mmol/I.
Nahromadenie efektivnych soldtov v ECT vedie k zniZzeniu natriémie tym mechanizmom, Ze
sposobuje osmotické unikanie bezsollutovej vody z buniek, tym dochddza k zvySeniu objemu
ECT arelativnemu ,zriedeniu” Na+ - dildcii. U nasho pacienta hodnota glukdézy presahuje
fyziologické hodnoty cca 0 12 mmol/I, to by viedlo k poklesu hladiny sodika o cca 3,2 mmol/I.

To znamen3, Ze na zniZeni natriémie sa podielaju aj iné mechanizmy.

Ak doslo k nadmernej dilucii ECT znamena to, Ze v organizme je ,viac vody“ nez solutov.

Ako mohlo dojst k tejto situacii?

Bolest, stres, hypotenzia per alebo pooperacne, podporuji nepravidelné vyluéovanie
ADH. Je zname, Ze produkcia ADH a jeho sekrécia z neurohypofyzy je vysledkom stimulacie
osmoreceptorov v hypotalame, avSsak ADH sa moze vyplavovat aj pri stimulacii
baroreceptorov, bolesti, ¢i strese — neosmotické podnety. Pravdepodobne retencia Cistej

bezsolutovej vody v oblicke vplyvom ADH prispieva k dilu¢nej hyonatriémii u ndsho pacienta.

Modze sa uvedeny nalez u pacienta do uréitej miery povazovat za fyziologicky?

Hoci laboratdrne parametre vykazuju odchylku od normy, je mozné povadat, ze ak doslo

k zvySeniu hladiny glukdzy vplyvom stresu z hospitalizacie a operécie, ide o fyziologicku reakciu.

Stres je fyziologicka odpoved organizmu na zataZz, aktivuje nervové a hormonalne systémy a vedie

k vzniku metabolickych zmien, ktoré su uréené na zvladnutie zataZovej situacie. Z tohto aspektu je

mozné uvedené reakcie povaZovat za fyziologické.

Casto sa u uéebniciach internej mediciny uvadza, e pooperaény nalez hyponatriémie nie

je zriedkavy, (neosmotické stimuly pre vylucenie ADH), vznikd p6sobenim r6znych mechanizmov

aich vzidjomnou kombindaciou. V Ziadnom pripade vSak nie je mozZné laboratorne ndlezy

hyperglykémie a hyponetriémie bagatelizovat aje nutné vidy ich zodpovedne dovysetrovat

a analyzovat mechanizmy, ktoré k danym zmenam viedli.
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KAZUISTIKA C. 8

ZADANIE

Pacient je 56 ro¢ny muz, lieCi sa na DM typ 2, berie lieky a je na diéte. V poslednom obdobi sa
stazuje na bolesti hlavy, slabost, smid, a ¢asté mocenie. Tazkosti sa zhorsili po dopravnej

nehode, pred dvoma driami, ktorej bol ucastnikom.
Objektivnym vySetrenim ste zistili:

- pacient sa intenzivne poti, ma teplu, dobre prekrvenu kozu
- ma objektivne znaky dehydratdacie, znizeny kozny turgor, suchy jazyk a sliznice
- jezneho citit zapach acetonu

- TKje 100/60, pulz 110/min

Laboratorne vySetrenie

pH=7,19 Na =130 mmol/I

Pa CO2=5,0 kPa K= 6,9 mmol/I
HCO3- =12 mmol/I Cl= 112 mmol/I

BE =-7mmol/I glukdza = 30 mmol/1

PROBLEMOVE OTAZKY

1. Ktoré laboratérne hodnoty sa odliSuju od fyziologickych?

2. Na aku komplikaciu diabetu poukazuju uvedené symptémy, objektivne zistenia a laboratérny
nalez? Ako by ste vysvetlili vyskyt tejto komplikacie u diabetika s DM typ 2?

3. Preco je hladina CO2 znizena?

4. Ako by bolo mozné urcit, ¢i sa do kompenzdacie metabolickej aciddza zapojili aj renalne

mechanizmy?

Ktoré laboratérne hodnoty sa odliSuju od fyziologickych?
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Z laboratdrneho vysetrenia vyplyva, Ze hladina K a Cl je zvySend, hladina glukdzy je tiez
zvysena, hladina Na je zniZzena, dalej pH je nizsie, posunuté na , kysli“ stranu, to znamen3, ze
koncentracia vodikovych idénov v extraceluldrnej tekutine je zvySena, hodnota Pa CO2 je
znizena arovnako je znizend aj hladina hydrogénuhli¢itanovych idénov. Laboratdrne

parametre poukazuju na metabolicku acidézu.

Na aku komplikaciu diabetu poukazuju uvedené symptéomy, objektivne zistenia a laboratérny

nalez? Ako by ste vysvetlili vyskyt tejto komplikacie u diabetika s DM typ 2?

Na zadklade dostupnych udajov usudzujeme, Ze ide o pacienta s diabetickou ketoacidézou

a hyperosmotickou dehydratéciou.

Ide odiabetika sDM typ 2, ktory bol doteraz na liecbe diétou a perordinymi
antidiabetikami. Pravdepodobne uneho doslo kvycerpaniu B buniek Langerhansovych
ostrovCekov pankreasu au pacienta sa vyvinul absolutny deficit inzulinu. Absolitnemu
deifictu inzulinu nasvedcuje aj pritomna ketogenéza, kedZe aj minimdalne mnoZstva inzlinu su
dostato¢né na inhibiciu ketogenézy. Prispiet k tejto situacii mohla aj autonehoda, ktoru
prezil, pretoZe stresova reakcia je spojend so zvySenim hladin kontraregulacnych

hyperglykemizujicih hormdmov, ktoré posobia proti Gcinku inzulinu.

U pacienta nachdadzame symptomy a znaky svedciace pre hyperglykémiu ako polyuria
(sposobena osmotickym efektom glukdzy pri prekroceni jej tubuldarneho maxima v oblickach),
polydypsia (sp6sobend stimuldaciou osmoreceptorov hypotalamu v désledku zmeny tonicity
extracelularnej tekutiny, v ktorej sa hromadi glukdza, kedZe chyba jej inzulinom stimulovany

vstup do periférnych tkaniv).

Aceténovy zapach, ktory je citit nam doplria diagnostické tvahy o pricine aciddzy, aj ked'
nemame k dispozicii Udaje o pritomnosti a hladinach ketolatok v krvi a v moci. Principidlne
ide o to, Ze rpi absolutnom deficite inzulinu nemaju tkaniva dostatocné mnozstvo substratov
pre oxidativne procesy atym tvorbu ATP a dochadza k aktivacii hormdn senzitivnej lipazy,
ktora mobilizuje tuky, poskytuje vysSie mastné kyseliny pre metabolickd drahu B oxidacie,
ktorej produktom su aj kyseliny, ktoré sa uz nedaju pouzit na tvorbu acetyl-CoA, su to k.
acetooctova, k. betahydroxymaslova a acetén. Ide o silné kyseliny, ktoré uvoltiuju protén do

ECT, tento sa vyvazuje v chemickych reakciach naraznikovych systémov (preto klesa akutne
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hodnota HCO3-, lebo sa spotrblvy na neutralizaciu H+). Avsak, po odstiepeni proténu tieto
molekuly figuruju v ECT ako anidny, ¢im narastd mnoZstvo aniénov a zvySuje sa anion gap —

aniénova medzera.

Preco je hladina CO2 znizena?

Z poznatkov, ktoré mame o udrziavani acidobazickych pomerov vorganizme nam je
zname, Ze na kompenzacii poruch acidobazickej rovnovahy sa okrem ndaraznikovych systémov
podielaju aj oblicky arespiracny systém. Ak si znazornime zjednodusSeny tvar rovnice
vyjadrujucej pH, vidime, Ze v nom figuruju dve zlozky a to metabolickd ( v Citateli) a respiracna

(v menovateli), a ich pomer musi byt 20:1

Tento vzorec je zjednoduseny z didaktickych dévodov, v menovateli by mala byt po
spravnosti H2CO3 — kysleina uhlic¢ita, ale kedze vieme, Ze ide o nestdlu prchavu kyselinu,
ktorej koncentacia je zavisla na Pa CO2, preto radSej v menovateli nahradzujeme H2CO3

parametrom PaCO2.

M HCO3- HCO3- | - znizené pre reakciu s H+
pH = . , oo
R PaCO2 PaCcO2 | - musi sa znizit

Ak sa sa v organizme vytvori vela protonov, hydrogénuhlicitany systém s nimi reaguje v snahe
ich neutralizovat a tym sa znizuje hladina HCO3-. Ak sa teda zniZi hodnota Citatela, musi sa pre

zachovanie pomeru znizit aj hodnota menovatela a to sa deje prostrednictvom zmeny dychového

inter-
neuron
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Respiratory Drive
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http://pnbfiles.uconn.edu/PNB Base/about/staff/facultysites/mulkey/project%202.html
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Centrum reguldcie dychania sa nachadza v mozgovom kmeni, na spodine 4. mozgovej

komory a neurény

Ako by bolo mozné uréit, ¢i sa do kompenzacie metabolickej acidézy zapojili aj renalne
mechanizmy?

Rendlne mechanizmy kompenzdcie metabolickej aciddzy su predovsetkym zvySeny navrat
hydrogénuhlicitanov ztublarnej tekutiny do krvi zabezpeCovany prostrednictvom spatnej
reabsorbcie HCO3- ajeho novotvorby v tubuldrnych bunkdch. Okrem toho sa na kompenzacii

podiela vylucenie proténov, ktorym sa meni pH mocu.

Z laboratérnych parametrov je zrejmé, Ze oblicky sa eSte plne nezapojili do kompenzacie
metabolickej acidézy, lebo hladina plazmatickych hydrogénuhliitanov je stdle zniZena.
Kompenzacia zo strany oblicky by sa prejavila zvyZzenim hladiny hydrogénubhlicitanov, posunu pH

blizsie k fyziologickym hodnotdm a okyslenim mocu.
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