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Homeostaza
= udrzovani stalych podminek vnitrnino prostredi

Udrzovani konstantniho objemu a slozeni télesnych tekutin
Udrzovani pH télesnych tekutin



Hospodareni s vodou a mineraly
- regulace ledvinami -



Telesné tekutiny a jejich objemy

Udrzovani konstantniho objemu a slozeni telesnych tekutin je
zakladnim predpokladem udrzeni homeostazy organismu.

Télesné tekutiny
tvori cca 60 %
hmotnosti téla.

Transcelularni
tekutina (1-2 1) -
specializovany
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Telesné tekutiny a jejich objemy

Udrzovani konstantnino objemu a slozeni telesnych tekutin je
zakladnim predpokladem udrzeni homeostazy organismu.
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Telesné tekutiny a jejich objemy
Rovnovaha mezi primem a vydejem telesnych tekutin

Daily Intake and Output of Water (ml/day)

Prolonged,
Normal Heavy Exercise
Intake
Fluids ingested 2100 ?
From metabolism _200 _200
Total intake 2300 ?
Output
Insensible—skin 350 350
Insensible—lungs 350 650
Sweat 100 5000
Feces 100 100
Urine 1400 500
Total output 2300 6600
Guyton & Hall. Textbook of Medical Physiology v



Telesné tekutiny a jejich slozeni
ECTvs. ICT
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Telesné tekutiny a jejich slozeni
plazma vs. IST

Plasma (mOsm/L H,0) Interstitial (mOsm/L H,0)
Na* 142 139
K* 4.2 4.0
Ca™ 1.3 1.2
Mg" 0.8 0.7
Cl 108 108
HCOj; 24 28.3
HPO4 ., HoPOy4 2 2
SOy4 0.5 0.5
Phosphocreatine
Carnosine
Amino acids 2 2
Creatine 0.2 0.2
Lactate 1.2 1.2
Adenosine triphosphate
Hexose monophosphate
Glucose 5.6 5.6
Protein 1.2 0.2
Urea 4 4
Others 4.8 3.9

Guyton & Hall. Textbook of Medical Physiology < £\
o



Telesné tekutiny a jejich slozeni

osmolalita 285 mosm/kg H,O

T T ptijem NaCl, ztrata vody — vystup vody z ICT
(,svrastovani bunék)
l ! pfijem NaCl, T pfijem vody — voda osmoticky

nasavana do ICT (edém bunék)

!

Nutna presna regulace osmolality ECT!
- osmoreceptory
- ledviny (cilovy organ pusobeni niZze uvedenych hormonu)

- antidiureticky hormon
- aldosteron
- natriureticke peptidy



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi

Antidiureticky hormon
= vazopresin

Ty " Pituitary;I:I
- UCinky:
— zadrzovani vody v tele oo
(sbéraci tubulus, akvaporin 2) S 1 Cardouimonary
— udrzovani stalé TK (zadrzovani s
vody, vazokonstrikce) o™
— T glykogenolyzy, mediator v g\
mozku, T sekrece ACTH v ) )
. ¥
adenohypofyze ¥
Guyton & Hall. Textbook of Urt\e;
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Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Antidiureticky hormon

= VaZOpreS|n ® |Isotonic volume depletion
O Isovolemic osmotic increase
- regulace sekrece: - Paye = 136017
] 45
T osmolality e
{ objemu ECT £ %1
. . , 2 30+
bolest, emoce, stres (chirurgicky), Z 2
fyzicka namaha; stani g 201
nauzea, zvraceni =
angiotensin |l 4
morfin, nikotin, barbituraty, ... 0-
. . (') é 1I0 1]5 2IO
! osmolality, T objemu ECT Per cent change
: Py f AL Guyton & Hall. Textbook of
alkohol; antagonisté opiatu Medionl Physiceal 3;? (:



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi

Antidiureticky hormon
= vazopresin

- patologie:
T SIADH
l diabetes insipidus



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi

Aldosteron
- hlavni steroid s mineralokortikoidnim ucinkem

- mechanismus ucinku:
vazba na mineralokortikoidni receptor

— syntéza proteinu:
- zejména Na*/K*-ATPaza

- T poétu amiloridem-inhibovatelnych Na*-kanalt v membrané
cilovych bunek

- T aktivity H*-pumpy sbé&rnych kanalka kiiry ledvin

- T aktivity Na*/H*-antiportu v distalnich i proximalnich ¢astech
nefrond



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi

Aldosteron
- hlavni steroid s mineralokortikoidnim uc¢inkem
- ucinky:
— T resorpce Na* z moge, potu, slin, Zalude&ni stavy
— T vyluovani K* modi, T acidity mod&i (smé&na za Na*)
71 obsahu K* a 4 obsahu Na* v burikach svali a mozku



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Aldosteron

- hlavni steroid s mineralokortikoidnim ucinkem

- regulace sekrece:

ACTH z adenohypofyzy (ptechodny ucinek)

pFimy stimuladni uéinek T plazmatické koncentrace
K* (i mala zména — i po jidle bohatém na K* - ovoce,
zelenina) a | Na* (aZ velka zména)

renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

atrialni natriureticky peptid

jine hormony adenohypofyzy (udrzeni reaktivity zona ...

glomerulosa)



Humoralni fFizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Aldosteron - patologie
Primarni hyperaldosteronismus (Connuv syndrom)

- tumory kury nadledvin, které secernuji aldosteron

Sekundarni hyperaldosteronismus

- nemocni s mestnavym srdecnim selhanim, nefrozou,
cirhozou jater, konstrikci renalni arterie, hypertenzi, s tzv.
sul ztracejici formou adrenogenitalnho syndromu

Hyporeninemicky hypoaldosteronismus
Pseudohypoaldosteronismus



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Atrialni natriureticky peptid

- jeden z natriuretickych peptidu (dale BNP — srdce, CNP — mozek)
- tvoren ve svalovych bb. srdecCnich sini, nalezen i v mozku
F receptory (ANPR-A — nejvétsi afinita k ANP, ANPR-B — CNP, ANPR-C — v8echny znamé typy NP)

- kratky biologicky poloCas



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Atrialni natriureticky peptid
- jeden z natriuretickych peptidu (dale BNP — srdce, CNP — mozek)

= uélnky (pFeS T CGMP) >3 TK (i pfes mozkovy kmen)

— natriuréza (1. T GFR — zvétSeni povrchu pro filtraci relaxaci
mesangialnich bb., 2. T exkrece Na* plsobenim na ledvinné
tubuly)

— 4 reaktivity hladkych svalt cév na vazokontrikéni latky

— inhibice sekrece reninu, | reaktivity zona glomerulosa na
stimuly T sekreci aldosteronu

— inhibice sekrece ADH — T vyluovani vody

- regulace sekrece:
T-1 objemu ECT (protazeni sinovych bb. pfi vyssi naplni) ...
d - 1 CVT pii zméné polohy téla z lehu do stoje A



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi

Hospodareni s vodou . , .
intoxikace vodou

Water deficit Water excess
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Humoralni rizeni mineralniho a

vodniho hospodarstvi
Hospodareni se solemi

Salt deficit Salt excess
Osmolality § Osmolality 4
l ADH § (_J l ADH %
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Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Vapnik v tele

Diet
o — 25 mmol
alcium complexed to
anions 9% (0.2 mmol/L) Bone
Rapid
’ exchange Exchangeable
Absorption 5 — 100 mmol
15 mmol
— ECF Accretion
~ e 35 mmol 7.5 mmol
lonized calcium Protein-bound calcium Gl 12.5 mmol Stable
50% 41% tract __Reabsorption 27,200 mmol
(1.2 mmol/L) (1.0 mmol/L) 7.5 mmol
Reabsorption l
247.5 mmol
Glomerular
filtrate
i 250 mmol
Guyton & Hall. Textbook of Medical Physiology.
Feces l
22.5 mmol
Urine
2.5 mmol

hypokalcémie
hyperkalcémie

)

JUNVEAg,,

Ganong'’s Review of Medical Physiology

pSARYI,
W 4y

:

oS
" Sigygue?

AN

< >
“o, o)
“ras we¥



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Hormonalni rizeni kalcemie

Parathormon
Vitamin D
Kalcitonin



Humoralni rizeni mineralniho a
vodniho hospodarstvi
Hormonalni rizeni kalcemie

Serum Ca?* (ionized)
falls below normal

Serum Ca?* (ionized)
rises above normal

; Inactive
f(’ar_c;ft]h{rolig géqnt)is ---1—--—-1.25 mmol/L* > ~o e ----f--é- 24,25-(0OH)2-
epithelial bodies ~ P ;
| i o 5 ] ~ > . . cholecaciferol
& 4 Y \ A @Y A>
K‘dn ey O \—\. ‘ ‘.'~.‘~
~ ‘:\
b h
NER° o= > (N
2 ¥ ; Y
; | | gland :
(Ccells) - v
. - A
Calcitriol | | Calcitonin Y B Calcitriol

4 @9 | 1 \ 5 y ;

Vv Dietary Ca?* |1 Ca / Bone ) hd
/ | ] Etaozﬂage of €5y
Demineral- | | AW . / /"' ]
ization Gut | b | | ::' » ( 1
Lot Ca? 3 || _ Decreased &
\ N ‘ 6 Ca?* absorption ( b
": Ca2 ( \ || Ca? F2

D dez" ti v A/ Increased ( 1 || *
(Ir?(c:rrggigd PS 3 E:E;gtilg[r::) absorption ) I I Increased Ca®* excretion

) f | | (DecreasedPO; excretion) —> Stimulates

Serum Ca?* (ionized)
returns to normal

Despopoulos, Color Atlas of Physiology © 2003 Thieme
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Acidobazicka rovnovaha
- regulace ledvinami -



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace

Acidobazicka rovnovaha je regulovana:

1) Pufry
= rychla regulace (sekundy)
= vykyvy pH tlumi vyvazovanim a uvolnovanim H*:
pufr + HY =—— H - pufr
T[H*] upFednostiovan smér doprava, dokud je volny pufr k dispozici

L[H*] upFednostfiovan smér doleva, H+ uvoliiovany

2) Plicemi
= rychla regulace (minuty az hodiny)
= eliminace CO, z tela (H,CO; — H,0 + CO,)

3) Ledvinami
= pomalejsi regulace (v radu hodin az dni), ale nejvykonéjsi o,
o . : ;o A /ATE
= eliminace kyselin a bazi z tela ,@



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami
exkreci kysele ci alkalické moci

neustale v glomerulu filtrovano velké mnozstvi HCO;

GFR 180 l/den, [HCO5™ ],5zma 24 MEQ/L — denne profiltrovano
4320 mEq HCO;" - bézne témer vse resorbovano

neustale secernovano velké mnozstvi H* v tubulech ledvin

denné se vytvori pri metabolismu cca 80 mEq neprchavych
kyselin - nutno vyloucit ledvinami

filtrovany HCO;- / secernovany H*



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace

Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

1) Sekrece H*
2) Resorpce HCOy

85%

(3672 mEq/day) /
4320 mEq/day / >
10%
(432 mEg/day)
— y >4.9%
(215 mEg/day)
=5

!

(1 mEg/day)
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Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

1) Sekrece H*
2) Resorpce HCOy

< v proximalnim tubulu, tlusté casti

Henleovy klicky a na zacatku
distalniho tubulu

Renal
interstitial Tubular cells

Tubular
lumen

fluid Na*+HCO,~
K* H
ottt Lol Ll HCO,-+H N Y
’E‘ H,CO,
H,CO
J  Carbonic
1 anhydrase
________ - H,0
CO, . Jay '
= CO) ¢mmmmmmmmmmus CO,+H,0

Na*/H*-antiport

>90% HCO; resorbovdno - nedochdzi k
okyseleni moci!

Resorpce HCO; pres bazolateralni
membranu usnadnovana:

= Na*-HCO; kotransportem
(proximalni tubulus)

= Cl-HCO; vyménikem
(konec proximalniho tubulu a
dale, kromé tenkého segmentu
Henleovy klicky)



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

1) Sekrece H*
2) Resorpce HCOy

/

Henleovy klicky a na zacatku
distalniho tubulu

Renal Tubular
interstitial Tubular cells lumen
fluid Na*+HCO,~
K* H
€ —————- HCO,-+H N
3
% H2C03
H,CO
Carbonic
anhydrase
________ 2
£O, - s
CO, ¥mmmmmmnmnmu. €O, +H,0

Na*/H*-antiport

>90% HCO; resorbovdno - nedochdzi k
okyseleni moci!

< v proximalnim tubulu, tlusté casti

v konecné casti distalniho tubulu
a sbéracim tubulu

Renal Tubular
interstitial Tubular cells lumen
fluid
CI‘-—-O-* CF
§==><dm== HCO; +H*
H,CO, _
Carbonic
anhydrase
H,0
+
co, ‘T " . = co,

primarni aktivni transport H*

(interkalarni bunky) 3’
zdklad okyseleni moci NN



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

1) Sekrece H*
2) Resorpce HCOy
3) Produkce noveho HCO;
< Fosfatovy pufr (HPO,%, H,PO,)

Renal Tubular
interstitial Tubular cells lumen
fluid Na*+NaHPO,~

K+ Na*

HCO,¢~-—fm=m=r= HCO,- + H* !'
H,CO, NaH,PO,
Carbonic
anhydrase l
_______ H,0
(o) -‘
i %-Gann co,

HPO, > a H,PO, se resorbuji méné nez
voda = jejich koncentrace postupné
narlsta

e on
» H*+NaHPO,"

< Amoniakovy pufr (NH;, NH,*)

X tRent?t: I Proximal 'Eubular
- tubular cells —_———
fluid

Glutamine -3 Glutamine - Glutamine

=

< ===2HCO," 2NH,* l

NH;‘QNH“% Cl-
Nat Na*

vznik NH,* z glutaminu v proximalnim
tubulu, tlusté Casti vzestupného raménka
Henleovy klicky a v distalnim tubulu



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

1) Sekrece H*
2) Resorpce HCOy
3) Produkce noveho HCO;
< Fosfatovy pufr (HPO,%, H,PO,)

Renal Tubular
interstitial Tubular cells lumen

fluid Na*+NaHPO,~

K+ H*+ NaHPO,~

HCO,¢~-—fm=m=r= HCO,- + H* 1
H,CO, NaH,PO,
Carbonic
anhydrase l
_______ H,0
(o) f
e co,

HPO, > a H,PO, se resorbuji méné nez
voda = jejich koncentrace postupné
narQsta

< Amoniakovy pufr (NH;, NH,*)

Renal . Tubular
interstitial Collecting lumen
fluid tubular cells

€=mmm————— HCO, +H* e 1
H,CO, \1 Y
Carbonic NH,* + CI
anhydrase
co. "mm=p== > H_f_o v
2 g=mpmm— co,

sbéraci tubulus (permeabilni pro NH;, ale
mnohem meéné pro NH,* - exkrece moci)

50% sekrece H*, 50% noveé vzniklého HCO; !



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

Regulace sekrece H*

- 1 pCO, v ECT (respiracni acidoza; prima stimulace diky T
tvorbé H* v tubularnich bunkach)

Renal Tubular Renal Tubular
interstitial Tubular cells lumen interstitial Tubular cells lumen
fluid Na*+HCO," fluid
AW O O e -
K > H* HCO, +H > H*
—————————— HCO, +H \ Y : i
‘ “H,CO T
i H,CO,
H,CO, ) ) Carbonic
A Carbonic ! _ anhydrase
I anhydras H,0
___________ H,0 +
CO, . €O, e CO
CO, $==mmmmsmana. €O, + H,0

- 1 pH v ECT (respiracni ¢i metabolicka acidéza)

- T sekrece aldosteronu (stimuluje sekreci H* interkalarnimi

bunkami sbéracich kanalku; Connuv syndrom - alkaloza) BV



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami
Regulace sekrece H*

Factors That Increase or Decrease H* Secretion and HCO,
Reabsorption by the Renal Tubules

Increase H™ Secretion and Decrease H* Secretion and
HCO,;~ Reabsorption HCO,;~ Reabsorption
T Pco, l Pco,
TH', ! HCOy I H", T HCO3
o 1 Extracellular fluid volume T Extracellular fluid volume
T aktivity — — L A .
Na*/H* antiportu Angiotensin RAS Angiotensin
o / T Aldosterone 1 Aldosterone
I/'rl"il?l"cll:’\giz Hypokalemia Hyperkalemia

tendence ke vzniku alkalozy ,@



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami

Acidoza - korekce ledvinami

HCO,

H=6,1+1l0
v P o8 i x P,

= metabolicka aciddza: diky { HCO;

korekce ledvinami: ¥ HCO; v ECT — 4 filtrovaného HCO; —
uplna resorpce HCO; + jeho novotvorba (HCO; neni vyluovan
moéi ) + T exkrece H* mo¢i — navrat pH ECT k normé

= respiracni acidoza: diky T P.,, (hypoventilace)
korekce ledvinami: T Pcg, v ECT — T P, v tubularnich

bb. — T tvorba H* a HCO; v tubularnich bb. — T sekrece
H*+ T resorpce HCO;” — navrat pH ECT k normé




Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Regulace acidobazické rovnovahy ledvinami
Alkaléza - korekce ledvinami
HCO;
0,03 X P,

T pH=6,1+ log

= metabolicka alkaléza: diky T HCO;

korekce ledvinami: T HCO, v ECT — T filtrovaného HCO;®
— neuplna resorpce HCO;™ (nedostatek H*) — T exkrece
HCO; moci — navrat pH ECT k norme

= respiracni alkaldza : diky ¥ Py, (hyperventilace)

korekce ledvinami: ¥ Pcg, V ECT — 4 P, v tubularnich
bb. — | tvorba H* a HCO; v tubularnich bb. — 4 sekrece
H* + | resorpce HCO;" — navrat pH ECT k normé




Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Diagnostika

Arterial blood sample

!

l <7.4 oH? >7.4
Acidosis Alkalosis
HCO,~ Pco, HCO,~ Pco,
<24 mEq/L >40 mm Hg >24 mEg/L <40 mm Hg
Metabolic Respiratory Metabolic Respiratory
Respiratory Renal Respiratory Renal
compensation compensation compensation compensation
Pco, HCO,~ Pco, HCO,~

<40 mm Hg >24 mEqg/L >40 mm Hg <24 mEg/L



Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Diagnostika

120 100 90 80 70 60 50 40

56 = 110/ /7 /
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Acidobazicka rovnovaha, jeji regulace
Diagnostika - Siggaard-Andersenuv nomogram

PC03
(kPa)

12

10

PCO:
- (mmHg)
55
- 45 60 — 100
— 35 70 — 90
[Hb] (g/L)
g " 75 .
s 80
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30 ! /
1
B : Buffer bases (BB) — 60
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