Acidobazicka rovnovaha
-

Zakladni fakta — opakovani
Regulace A-B rovnovahy
Patofyziologie nejvyznamneéjsich poruch




Kyseliny vs. baze

|
* definice: Bronsted-Lowry (1923)

Kyselina: H* donor
Baze: H* akceptor

e normalni A:B pomeér ~ 1:20

)

pH = 6.1 + log([HCO5] / 0.03 pCO,)

D Henderson-Hasselbachova rovnice:

* sila je definovana jako tendence odevzdat (popr.
prijmout) hydrogenovy iont do (z) rozpustidla (tj. vody v
biologickych systémech)




pH

e mnozstvi H* v krvi se udava jako pH radeji néz absolutni
koncentrace v mmol/l protoze je cca milionkrat nizsi nez u
v v V4 (o) i
beznych elektrolytu (napr. Nat+, K+, Ca*+, ...)

0]

pH = -log [H"]

* pH je tedy nepfimym ukazatelem [H*]
e pH7=1x107 (= 0.0000001) mmol/I

e CAVE! hydrogenové ionty (tj. protony) neexistuji v roztoku volné ale jsou

vazany s okolnimi molekulami vody vodikovymi vazbami (H;0%) D
. 9 pH 7.40 ~ 40 nmol/I
 T[H*] o faktor 2 zpusobuje 4 pH 0 0.3 pH 7.00 ~ 100 nmol/|

pH 7.36 ~ 44 nmol/I
pH 7.44 ~ 36 nmol/I

J

7.35 - 7.45 (normal blood pH range)

* neutralni x normalni pH plazmy
* pH7.4(7.36-7.44) > normalni
e pH 7.0 - neutralni ale fatalnil!! o

7.2 (acidosis) 14
7.0 (death)




Pro¢ je pH tak dulezité ?

* [H*] v nmol/l, [K*, Na*, CI-, HCO5] v mmol/I; presto
je [H*] zasadni:

pH ma efekt na funkci proteind
* vodikové vazby = 3-D struktura = funkce

vSechny znameé nizkomolekularni a ve vodé rozpustneé
slouceniny jsou temer kompletne ionizovany pri neutralnim
pH
 pH-dependentni ionizace (tj. naboj) slouzi jako Uucinny mechanismus
intracelularniho zadrzeni ionizovanych latek v cytoplazmé a
organelach

vyjimky:
* makromolekuly (proteiny)
e veétSinou nesou naboj, zadrzeny diky velikosti nebo hydrofobicité
* lipidy
ety které zUstdvaji intracelularné jsou vazany na proteiny
* odpadni produkty
* je cilem se jich zbavit




“Nejdulezitéj$i” pH je intracelularni

mtracelularm pH je udrzovano zhruba neutralni (~6.8
pii 37°C) protoze toto je pH Dri kterem jsou
intermediarni metabolity ionizovany a zadrzeny v
bunce o

I PN - [H*] = [OH']
pN=7.0 pr| 25 C pro cistou H,0O
pN=6.8 pti 37°C intracelularné

J

—/

extracelularni pH je vyssi o cca 0.5 az 0.6 pH
jednotek, coz reprezentuje zhruba 4-nasobny
gradient usnadnujici prestup H* z bunky
e stabilita intracelularni [H*] je zasadni pro metabolizmus

e stabilni intracelularni pH je udrzovano:

* pufrovanim (chemické, metabolicke, sekvestrace v organelach)

* zmenami arterialniho pCO,

* Unikem fixnich kyselin z bunky do extracelularni tekutiny




pH je neustale “narusovano” metabolismem
I

 produkce metabolickych kyselin Food intake
*  “volatilni” kyselina (CO, 4
resp. H,CO5) D'gf"’” | ‘ Renal
intermedjarni metabolismus sbsoiption *  mmceluar 'y - FESESY L butiering
substratu and extracallular \ '|
€O, + H,0 — H,CO; Cellmeabolm skl :
. : F foodstult
e “fixni” kyseliny R = ‘ l
«  silné anorganické kyseliny J 'I
*  metabolismus zejm. proteint HaCO5 J
resp. AK Nonvolatiie 7 :
. sirova (Met, Cys) acids ! g
. chlorovodikovéa (Arg, Lys) i j"
. metabolismus nukl. kyselin B i) -
. fosforecna (zejm. DNA) Tritem == =
* |aktat e J
’ ’ T 1 n
;( , Iapa(erobnl glykolyza Gt 7
. etolatky -
. metabolismus mastnych kys. -» =~ o _ e
ketogeneze — kys, acetooctova et
a hydroxymaselna
* reqgulace pH
* inracel. a extracel. pufry mfﬁ"ﬁgﬂim
* plice - respirace (CO,) 7 urinary
. - buffer bases)
* ledviny e

* reabsorpce HCO5" Nonvolatile ___//»7

* exkrece H* acids




METABOLISMUS
kontinualni produkce kyselin

/Hnaembni glykolyza, ketogeneze,

/ . “fixni” kyseliny

“volatilni” kyseliny laktat, fosfat, sulfat, acetoacetat, b-

CO, (resp. H,CO,) > > > > > hydroxybutyrat, (resp. jejich kyseliny)
12,000 - 24,000 mmol/den 70 - 100 mmol/den
T * _________________________________________________________ PUFRY!

|
5% rozpustény v krvi (= PCO,)
€0, +H,0 < H,CO. <2 H*+HCO, \

v

5% rozbuétén\}" v cytoplazmeé Ery j

80% CO,+H,0 —(CA)~> H,CO, > H*+HCO, [H*] = 24 x (pCO, / [HCO,])
10% CO, (karbamino)-H 2 i

______________________ e IO i e

l H*+* EXKRECE l

pCO, > centr. a perif. chemoreceptory
= resp. centrum (medula obl.) 2>
resp. svaly

PCO, =V, /' V,

reabsorpce bikarbonatu
sekrece H*




Pufry

e
e (1) proteiny (¢ amfoterni)

* H* a CO, mohou volné difundovat pres
plazmatickou membranu a byt
pufrovany

e ECT - zejm. albumin
* hemoglobin v Ery je vlastné soucasti

Histidine Residue
A
e
|
g B

ECT!!I HA(Y‘—NHR
e ICT - bunécné proteiny £
.y 0% Yo
* (2) anorganicke pufry \ R
e ECT - zejm. bikarbonatovy s
*  H,CO,/ HCO; K+
e ICT - zej. fosfatovy Nayic
*  H,PO,/ H,PO,” + HPO,2- -
* (3) transceluldrni vyména H*/K+ echoming
 zmeny ABR ovliviuji i rovnovahu ‘E‘i o iin
drasliku a naopak !!!
 hormonalni ovlivnhéni !!! KA., |+




Organy zapojené v regulaci ABR

Ery jsou co do parametrt ABR v rovnovaze s plazmou

vysoka pufrovaci kapacita
. hemoglobin - hlavni pufr pro CO, ‘

exkrece CO, alveolarni ventilaci: minimalné 12,000 mmol/den

respiracni centrum reaguje citlivé (minuty), maximum kompenzace za 12 - 24 hod,
pak pokles citlivosti

reabsorpce filtrovaného bikarbonatu: 4,000 az 5,000 mmol/den
exkrece fixnich kyselin (aniont a prislusny H*): cca 100 mmol/den

vyznamna CO, produkce kompletni oxidaci substratl (20% celkové denni produkce)
metabolismus amoniaku

. pfeména NH,* na ureu spotiebovava HCO;"
produkce plazmatickych protein{
B zejm. albumin (viz anion gap)

kostni anorganigkél matrix = krystaly hydroxyapatitu (Ca,,(PO,)s(OH),]
o prijem H* vyménou za Ca?+, Na+ a K*
. pfi dlouhodobé acidoze (napf. urémie, RTA) uvolfovani HCO5-, CO;- a HPO,2
° resorpce kosti ale soucast patogeneze poruchy, ne kompenzacni mechanizmus ABR!!!




Regulace resp. systemem - CO,

e zmeény ve stimulaci respiracniho centra pomou pCO,
(resp. H* v CSF) a pO, (<60mmHg)

e zmeéna alveolarni ventilace

* poruchy D paco, = Vo,

* acidemie
* > mozkové respiracni centrum
 — T alveoldrni ventilace
« -1 CO,

* alkalemie
* — mozkové respiracni centrum
| alveolarni ventilace

p
- - TCOo, Celkovy CO, v krvi:
= [HCO5] + [H,CO;]
+ [karbamino CO,]
+ [rozpustény CO,]




Respiracni centrum

Higner centers ol

e Bragn (voluniary e
control of breathing) £
I
A8
= Ll
Emaotional sbmuli acting \ ﬁ,__
thraugh the limbic system ' Ty
Paripheral ¥ 8 NIY
chemeracaplors T K
0.1 6o.T pHl + R
+ YL — ' Respiratory

Central Sl /- center

- 8 42
| !—% L f_

|" 'Ill Hering-Brauer refles 3 ﬁﬂﬁﬁ%ﬂ]ﬁms

\ rhythm of respiration
e /g
Propriocepiors
in muscles and joints Haceplors for ™o,
touch, temperature, = 2
ard paln soml

° ¢ pfi déletrvajici resp. acidéze (T PaCO,) se citlivost

dechového centra na PaCO, snizuje a primarne reaguje na
PaO,. Podani kysliku (Ié¢ebné) muze proto nékdy vést k
prohloubeni resp. acidozy nebo az respiracni zastave !!!




Regulace ledvinami — H* & HCO;-

 proximalni tubularni o
mechanizmy:

reabsorpce filtrovaneého

HCO;-

 karboanhydraza

* NHE-3 vymeénik (reabsorpce
HCO5™ spojena s reabsorpci
Na+t)

produkce NH,*

* z glutaminu v prox. tubulu
za soucCasné tvorby HCO5-
* glutamin je jednou z forem
depozice odpadniho dusiku
(v jatrech)
e vétSina recykluje v dreni
ledviny

 pokud odvedeno krvi zpét
do obéhu, metabolizace v
jatrech za vzniku mocoviny

distalni tubularni mechanizmy:

“Cista” exkrece H*
* normalné 70mmol/den

*  max. 700mmol/den

* spolec¢né s proximalnim
tubulem se mGzZe exkrece H*
zvysit 1000x!!! (LpH modi 4.5)

reakce s HPO,2 - T
“titrovatelné” acidity (TA)

obohaceni luminalni tekutiny o
NH,*
reabsorpce zbyvajiciho HCO;-




Regulace ABR v usecich nefronu

A




fumen

bunka proximalniho tubulu

intersticium

GLUTAMIN
I

glutaminaza

GLUTAMAT + NH,
I

glutamatdehydrogenaza

+
NH,

a-KETOGLUTARAT
+ NH,
+ HCO,

» NH,*
HCO,-

Na*t

intersticium dist. tubulus/sbér. kanalek lumen
Na*
HCO," HCO,” + H* @ H*

@ H* + HPO,*

1,80, titrovatelna
@A acidita
+
H,0 + CO, H* + NH,

«—f cLutamar + NH, —~

Y

glutaminaza

GLUTAMIN




Na*t/K*+ ATP-aza

* elektrogenni (pomeér 3 Na* :2 K*)
* energie pro sekundarneé-aktivni transporty s Na*




Hodnoceni A-B rovnovahy

Arterialni krev (interval) Zilni krev
pH 7.40 7.38 - 7.42 7.33 -7.43
H* (nmol/l) 40 36 - 44
pCO, (mmHg/kPa) [40/5.3 [35-45/5.1-5.5|41 -51
HCO;- (mmol/l) 25 22 - 26 24 - 28
BE +2
AG (mEq/I) 12 10 - 14
Hb saturace (%) 95 80 - 95 70 = 75
pO, (mmHg) 95 80 - 95 35 - 49




Hodnoceni A-B rovnovahy

mnohem presnéjsi je hodnoceni arterialni
krve, hodnoty venozni krve jsou velmi
promenllve podle okam2|te situace (tj.
metabolickych naroku jednotlivych tkani)

BE (base excess/deficit) - HCO5™ T nebo |

e = mnozstvi fixni kyseliny nebo baze, ktera musi
byt pridana do vzorku krve aby bylo dosazeno pH
/.4

AG (anion gap) ~12 - 15

e = rozdil v plazm. koncentraci hlavnich kationtu
(Na+ a K*) a aniontu (Cl- a HCO5")

* rozdil reprezentuje bézneé nestanovované anionty jako
fosfaty, sulfaty, anionty organickych kyselin, albumin




Poruchy A-B rovnovahy

* acidoéza (resp. acidemie) vs. alkaléza (resp.
alkalemie)

* poruchy jsou definovany podle jejich efektu na pH ECT

pfed tim neZ s uplatni sekundarni kompenzaéni faktory
@)

U acidemie: arteridlni pH<7.36 (i.e. [H+]>44 nM)

alkalemie: arteridlni pH>7.44 (i.e. [H+]<36 nM)

 etiologie - izolované vs. smisene A-B poruchy
* respiracni acidoza nebo alkaléza

e abnormalni proces vedouci ke zmé&né pH v dusledku primarni
zmeny pCoO,

* non-respiracni (metabolicka) acidoza nebo alkaloza

e abnormalni proces vedouci ke zmé&né pH v dusledku primarni
zmeny [HCO;5"]

 primarni porucha —» pufry - kompenzace — korekce




Pufrovani, kompenzace a korekce poruch ABR

o res pi ra é n I’ akutni porucha kompenzace
L4 ( 1) prrova’ nl’ (@ / TH+ sekrece
*  predevsim intracelularni respiracni__{§ Tpcﬁz M Tﬂlca;n_--
proteiny (Hb 1) -~ s, syt 3

produkce HE’ZO3
v erytrocytu

* (2) kompenzace

*  hyperventilace pufry

. zpravidla omezena,
protoze porucha

zvyseni sekrece NH,*

zvyéeni ventilace

T

reakce s HCO,

: akumulace v plazmé
respirace byla H+
pricinou poruchy (hodiny) co
*  renalni - Gspésnost zavisi {Hco, bpce,

na funkci ledvin

pH
* (3) terap|[ I:]epuovOdStranénI’m % MH+ sekrece norma-
vyvolavajicl priciny aprdta = } lizace

* metabolicke HCO;- T ey Pl
* (1) pufrovani
e predevsim bikarbonatovy systém
e (2) kompenzace

*  hyperventilace — Uspésnost zavisi na funkci
dych. systemu

* renalni - Uspésnost zavisi na funkci ledvin,
porucha ledvin mohla byt pricinou poruchy!!

zvySeni sekrece NH,*




Respiracni acidoza (RAC)

e JpH v disledku TPaCO, (>40 mmHg = hyperkapnie)
e akutni ({pH) 9
e chronickd (pH nebo normalni pH) [ pacCo, = VCO, / VA
* renalni kompenzace - retence HCO5™ a zvys. exkrece H* (3 - 4 dny)
* priciny:
(1) pokles alveolarni ventilace - naprosta vétsina pripadt

* porucha se mize vyskytnout na jakékoliv urovni kontrolniho
mechanizmu respirace
* stupen hypoxémie koresponduje s mirou alveolarni hypoventilace

* zvyseni %0, ve vdechovaném vzduchu upravi pouze “Cistou hypoventilaci”
Tl

vzrist arteridlniho pCO, je normalné velmi silnym stimulem
ventilace takze respiracni acidoza se v pripadé, ze regulace
neni porusena, rychle upravi kompenzatorni hyperventilaci

* (2) zvys. koncentrace CO, ve vdechovaném vzduchu
* opak. vdechovani vydechovaného vzduchu obsahujiciho CO,
* vice CO, ve vdechovaném vzduchu
* insuflace CO, do dutin (napfr. laparoskopické vykony)
« (3) zvySend produkce CO, u hyperkatabolickych stavu
* npapr. maligni hypertermie, sepse, popaleniny




Nedostatecna alveolarni ventilace

. centralm (CNS) priciny * plicni onemocnéni a hrudni

deprese resp. centra opiaty, defekty
sedativy, anestetiky akutni COPD

. CNS trauma, infarkt, hemoragie * trauma hrudniku - kontuze,
nebo tumor hemothorax

* hypoventilace pfi obesité *  pneumothorax
(Pickwickiv syndrom) ) « diafragmaticka paralyza

e cervikalni trauma nebo léza C4 «  plicni edém
a vyse . . :

. . adult respiratory distress

* poliomyelitis syndrome

* tetanus . restrik¢ni choroba plic

* srdecn| zastava s cerebralni «  aspirace
hypoxil

* nemoci dychacich cest
* laryngospasmus
*  bronchospasmus / astma

* nervové a muskularni poruchy
*  Guillain-Barre syndrom

*  myasthenia gravis

* myorelaxnci ,

«  toxiny (organofosfaty, hadi jed) zevni faktory o
*  myopatie * nedostatecna mechanicka

ventilace




CO, pohotove pronika
plazm. mebrénOU stimulace SNS

’ . , , - tachykardie
* utlum intracelularniho - poceni

metabolizmu

extrémné vysoka
hyperkapnie:

* anesteticky efekt
(pCO,>100mmHg)

priznaky z hypoxemie

@)

6)\

pACO,>90 mmHg neni kompatibilni se
zivotem u pacienta dychajiciho okolni vzduch:

PAO, = [0.21 x (760 - 47)] - 90/0.8 = 37 mmHg

J

zvyseny |_ _

pCoO,

A cerebralni perfiize
4 intrakranialni tlak
stimulace ventilace

| RENALNI
: KOMPENZACE




RAC - kompenzace a korekce

 akutni kompenzace - predevsim pufrovanim!

* cca 99% pufrovani intracelularnée

« proteiny (v&. hemoglobinu) a fosfaty jsou nejdulezité&jsi pro CO, ale
jejiicch koncentrace je nizka v pomeru k mnozstvi CO, ktere je potreba
pufrovat

«  bikarbonatovy systém nemuze pufrovat “sdm sebe” u RA
* efektivita kompenzatorni hyperventilace zpravidla omezena
 chronicka kompenzace - renalni
* T retence HCO;, maximum za 3 az 4 dny
T paCO, - TpCO, v prox. a dist. tubulu - TH* sekrece do lumen:
e T HCO; produkce (tj. plazma [HCO;] vzroste)

T Na* reabsorpce vyménou za H+

T NH,+ produkce a sekrece k “pufrovani” H*+ v tubuldrnim lumen,
regenerace HCO;

* korekce - pCO, se po obnoveni dostatecnée alveolarni ventilace
rychle normalizuje
* |écba zakladné priCiny pokud mozno
* mechanicka podpora ventilace

e rychly pokles pCO, (zejm. u chron. RA) muze vést k:
* tézké hypotenzi
*  “post-hyperkapnické” alkaldze




Respiracni alkaloza (RAL)

jakakoliv pFi¢ina hyperventilace vede k poklesu pCO,, TpH a tim k RAL
priciny
. stimulace perif. chemoreceptord
. hypoxie (anemie, vysoky nadm. vyska, srd. selhani, cyanoticka srd. vada, ...)
. stimulace plicnich receptord
. restr. choroby plic [pneumonie, embolie, fibréza, edém]
. hyperstimulace dechového centra
léky (salicylaty), theofylin, ...
téhotenstvi (progesteron)
sepse
jaterni insuficience (toxiny)
intrakranialni hypertenze
encefalitida
mozk. nadory
. psychogenni — hysterie, anxieta, bolest
kompenzace
. pufry (zejm. intracelularni proteiny = uvolnéni H+)
. pokles renalni exkrece H* a reabsorpce HCO;
. pokles NH,* produkce a sekrece

komplikace

. uvolnénim H* z vazby na Elazm. proteiny se méni jejich vazebna kapacita pro jiné
kationty, napf. Ca?* — pokles koncentrace ionizovaného Ca2* v plazme — pokles
prahu drazdivosti (Na/Ca vymenik vs. prahovy potencial) — parestezie




Metabolicka (nerespiracni) acidoza (MAC)

« |pH v dusledku HCO;"
* patofyziologicky - klasifikace pomoci anion gap

(AG): 2

[ AG = ([Na*] + [K*]) - ([CIF] - [HCO5]) = 12-15

(1) narust nebo retence fixnich [H*] = vysoky AG

(2) absolutni ztrata nebo J reabsorpce HCO5;™ = normalni
AG

ztrata HCDE' fynplugmka kumulace HTA
situace
- 15 AG | |:s
MNa't e Na* |t = Na+ |[(+ A
= 25 -
ok HCO, 15
< &l | ; 1
145 145 145
115
105 105
normalni vysoky

anion gap anion gap




MAC - metabolické dusledky

metabolicke efekty

* CAVE - nekteré efekty MAC
jsou protichudne !

* (1) posun disociacni kfivky
hemoglobinu
* (2) kalemie - je vyslednici
e K*/H* vymény
* vySe glomerularni filtrace
(napr. renalni selhani)
* osmotické diurézy (napf.
diab. ketoacidoza)
* (3) kardiovaskularni

pri pH>7.2 prevazuje efekt
stimulace SNS
(katecholaminu)

° p\r,'l pH<7.2
. Eh’m{/ inhibi¢ni vliv [H*] na
ontraktilitu

* vasodilatacni efekt [H*]
* (4) zvySena kostni resorpce
pouze u chronicke acidozy)

saturace Hb (%)

dlouhodobé pH 7.2
pokles 2,3-DPG
»~

&4 rychle pH 7.2
~ (Bohriiv efekt)

L

pO, (mmHg)

stimulace SNS
- tachykardie
- vasokonstrikce

g

Bl
|
|

|
IHYPERVENTILACE
I"KUSSMAULOVO DYCHANI”




MAC - kompenzace

[
* respiracni
* hyperventilace (Kussmaulovo dychani)
* renalni - max. acidifikace moci (pH~4.5)
 kompletni reabsorpce bikarbonatu

°* max. ekrece H*
* zvyseni NH,* produkce a sekrece




Etiologie MAC

 vysoky AG (=
normochleremicka MAC)

ketoaciddza

* diabetes

* alkoholismus

* hladovéni

laktatova aciddza

* typ A - porucha perfuze

* typ B - terapie diabetu
biguanidy

renalni selhani

* akutni

 chronické = urémie

intoxikace

* ethylenglykol

*  methanol

e salycilaty

* normalni AG
(hyperchloremlcka MAC)

renalni

* renalni tubularni acidoza

e proximalni = porucha
reabsorpce bikarbonatu
* distalni = porucha
acidifikace moci (exkrece
H+)
e GIT
e prujem
* enterostomie
e drendaz pankreatické stavy
nebo ZlucCe
e fistula tenk. streva




Bézne typy MAC - ketoacidoza

e zakladni poruchy
* zvySena lipolyza v tukové tkani - mobilizace MK

* zvysSena produkce ketolatek z acetyl CoA (lipolyza TG) v jatrech
(B-hydroxybutyrat, acetoacetat,

* jejich vzajemny pomér zavisi na poméru NADH/NAD+*
e regula¢né je to dusledek
* | inzulin/glukagon
* 7T katecholaminy, T glukokortikoidy
* (1) diabeticka
* hyperglykemie + precipitujici faktory (stress, infekce)
* lipolyza (inzulin, katecholaminy% - MK - dysre?ulace metabolismu MK
v jatrech (inzulin, glukagon) - Toxidace MK - T acetyl CoA -
ketogeneze
e klin. projevy jsou dusledkem hyperglykemie a ketoaciddzy
 (2) alkoholicka

* typicky chron. alkoholik nékolik dni po poslednim excesu,
hladovéjici
* metabolizace etanolu na acetaldehyd a acetat spotfebovava NAD+*
* inhibice glukoneogeneze, favorizuje ketogenezu

 (3) hladoveéni




Bézne typy MAC - laktatova aciddza

* za normalnich okolnosti veskery laktat recykluje !!
* pyruvat - kompletni oxidace
* glukoneogeneze (60% jatra, 30% ledvina)

* renalni prah (5 mmol/l) za norm. okolnosti zajistuje
kompletni reabsorbci laktatu

 |aktatova aciddza
* (1) zvySena produkce
* fyzicka namaha, krecoveé stavy

* jaterni metabolismus je tak efektivni, ze tyto stavy samy o sobé
nevedou k déledobéjsi acidoze

 (2) porucha metabolizace laktatu
* typ A = hypoxicka

* Sok (hypovolemicky, distribu¢ni, kardiogenni), hypotenze, anemie,
srd. selhani, jaterni selhani, malignity, ... nejcastéji kombinace !!!

* typ B = inhibice kompl. metabolismu
* nejc. léky - biguanidy (inhibice ox. fosforylace v mitochondriich)




Metabolicka alkaléza (MAL)

TpH v disledku THCO;-
patofyziologicky - klasifikace
podle toho, jak je zméneén
cirkulujici volum:

. (A) hypovolemicka MAL

v dusledku ztraty kyselé ECF -
typicky prolongované zvraceni Ci
odsavani zal. stavy

* npaduzivani diuretik (mimo
acetazolamid a K-Setfici)

 kompenzatorni retence Na v
ledviné (aldosteron) je provazena
renalni exkreci H*

* kongenit. hypochloremie

e nékteré prujmy (sekre¢ni - Cl
ztraty)

* diabetes insipidus

e Barterlv syndrom

L—z'.-'ran:eni hypﬂvnlemiej

H*CI" Na*CI- K*+*CI’

proximalni distalni Ma+

NaHCO, reabsorpce = * hypokalemie
reabsorpee  ryia aldﬂster{m]
(via AT II a
MHE-3)
r'.-",.-'sena distalni ZVyEENA MNH,
H+ sekrece syntéza
R
zvyiena H+ sekrece v ledviné
|

metabolicka
alkaloza




Metabolicka alkaloza

(B) normo-/hypervolemicka MAL

posthyperkapnicka
zvys. prisun bazi (antacida / NaHCO;, CaCO,)
primarni hyperaldosteronismus

sekundarni hyperaldosteronismus (napr. renovask.
hypertenze)

Cushinglv syndrom

jaterni selhani (terciarni hyperaldosteronismus)
¢ kombinovano s RAL v dusledku stimulace resp. centra metabolity

* kompenzace

pufry
retence pCO, poklesem stimulace resp. centra

ale omezena kompenzace, protoze pri ~ pCO,=55mmHg jiz
prebira kontrolni roli kyslik

renalm kompenzace rovnéz omezena, protoze ledvina je
bud’ ddvodem vzniku poruchy (B) anebo je zasadni uprava
hypovolémie (A) a pak se podili na vzniku bludného kruhu
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