Poruchy vnitrniho
prostredi

Poruchy objemu, osmolarity a tonicity
Etiopatogeneze jednotlivych poruch




Homeostaza

* vnitrni prostredi (nitrobunécné a v okoli bunek) neni totozne se
zevnim prostredim
* vnitfni prostredi = extracelularni a intraceluldrni tekutina

* jeho vlastnosti jsou takové, aby umoznovalo optimalni
fungovani organizmu
* regulaéni mechanizmy zajistuji, Ze pez ohledu na ménici se
zevni podminky, vnitrni prostredi zustava stabilni
« regulaci obéhu, dychani, ledvinami, GIT, Cinnosti endokrinnich Zlaz

* stabilita parametru vnifniho prostfedi = homeostaza
objem

osmolarita

koncentrace iontl

teplota

pH

* slozeni télesnych tekutin je vyslednici mezi pritokem (resp.
tvorbou) a odtokem latek (tj. bilanci)
e poruchy bilance jednotlivych latek
- deplece - nedostatek/ztraty neiumeérné potrebam
- retence - prevaha prijmu/tvorby nad odvodem



Kompartmenty tel. tekutin

* voda je v organismu rozdelena do Procento vody v téle
nékolika oddilu: 95% B0% 60%  50%

(1) intracelularni tekutina (ICF)
e 2/3 celkové vody

(2) extracelularni tekutina (ECF) =
e 1/3 télesné vody @ &é
* intersticialni tekutina (ISF) fetus dospély

noyorozZenec stary dlovék

* obklopuje bunky, ale necirkuluje, cca 3/4 ECF

* intravaskularni tekutina (IVT, tj. plazma)
* cirkuluje, cca 1/4 ECF

* transcelularni tekutina
* tekutina mimo ISF a IVT (1-2 litry)
- cerebrospinalni tekutina, komorova voda oka
. travici stavy (zaludek, pankreas, zluc)
* hlen
« synovialni tekutina
- event. tekutina v peritonedlnim a pleuralnim prostoru



Rozdeéeleni vody v téle

celk. télesna voda
~45 litru

(60 - 65%
hmotnosti)

extracelularni
tekutina

~15 litrQ
(20 -23% hmotnosti)

plazma
~3 litry
(4% hmotnosti)

intersticiarni tekutina
~12 litrg
(16% hmotnosti)

intracelularni tekutina
~30 litrd
(40 - 45% hmotnosti)




Denni bilance vody

prijmy ztraty

metabolizmus|0.5 L mocCi 1-2L

piti 1L stolici 0.1L

potrava 1L odparovanim |[0.6 - 0.8 L
dychanim 0.5L

celkem 2.5 L celkem 2.5 L




Osmolarita a tonicita

* voda tvori v organizmu zakl. prostredi v némz jsou
rozpusteny dalsi soluty
* cca 200 molekul vody / 1 molekulu solutu

* osmolarita (mmol/l)

« osmoticky tlak v jednom litru rozpoustédla

e je primo umeérna poctu rozpusténych castic v roztoku daného
objemu

« normalni rozmezi 285 + 10 mmol/I
- vSechny kompartmenty musi byt v osmotické rovnovaze
* s vyjimkou ptfechodnych zmén a patologickych stavu
« nejvyznamnejsi osmoticky aktivni latky
e glukdza, mocovina, albumin
e jonty (Na, K, Cl, fostaty, bikarbonat, ...)
* tonicita = elektrolytové (iontové) slozeni tél. tekutin
« objem ECF je proporcionalni celkovéemu obsahu Na*



Odhad osmolarity krve

e osmolarita = 2 x ([Na*] + [K*]) + 5
*2x140 + 5+ 5 = 290

* osmolarita = 2 x [Na*t] + [GIc] + [urea]
*2x140 + 5+ 5 = 290



Iontoveé slozeni telesnych tekutin

Plasma, Intersticialni Intracelularni
Elektrolyty Eﬁﬁf'a/r?t)a] ;i:(:;i/nLa) 2?1:(;; i/nL;:‘)
Nat 142 145 10
K* 4 4 160
Ca2+ 2
Mg2+ 2 2 26
Kationty celkové: |153  [156¢  [i8 |
Chloridy 101 114 3
Bikarbonaty 27 31 10
Fosfaty 2 2 100
Sulfaty 1 20
Org. kyseliny 6 7
Proteiny 16 1 65




Vymeéna latek mezi ICT a ECT

ICF a ECF jsou oddéleny bunecnymi
membranami

« bilkoviny membran zarucuji, ze membrany
jsou permeabilni pro vodu (difuzi)

* naopak permeability pro ionty je s
vyjimkou K* prakticky nulova
* otevirani iontovych kanald je rFizené

pohyby vody dovnitf (ven) do (z) bunék
meéni jejich velikost (roztahuji se resp.
kontrahUJl)

osmaoéza se objevuje, pokud vznika gradient
nepropustného solutd pres membranu
permeabilni pro vodu

« v bunkach se objevuji osmotickeé toky, pokud
vznika osmoticky gradient mezi ICT a ECT

v celém téle jsou tyto kompartmenty vzdy v
osmotické rovnovaze presto, ze slozeni
teleUtm je v téchto kompartmentech velmi
odlisne

pfidani nebo odebrani solutt jedpomu nebo
nékolika télesnym kompartmentum povede
k k naruseni osmotické rovhovahy a k
vymeéne vody mezi ICF a ECF



Membranove transportni

mechanismy

e typy transportu
prosta difuze

« usnadnéna difuze
e 0SMOza
 iontovy kanal
 aktivni pumpa

. membranove transporty jsou rizeny silami, které
pusobi na urovm membrany

 na molekulu mGzZe pusobit vice sil najednou (koncentra¢ni a
napétovy gradient)

« pohyb vody je rizen jak tlakovym, tak osmotickych
gradientem

« mnozstvi vody, které se presunuje béhem osmozy ovliviiuje
objem bunky

passive

farilitated difussion
ar

aekive fradsport

Transport Rate

(%]
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Membranove transporty jsou rizeny

silami pusobicimi na Grovni

membrany
Typ transportu | Rozdily v Sila
difuze koncentraci koncentracni gradient
elektricky proud | napéti (voltage) napétovy gradient
filtrace hydrostatickem tlaku | tlakovy gradient
osmoza osmotickem tlaku osmoticky gradient
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Reakce bunky na zmeény

osmotickeho tlaku

a) Bunka v hypertonickém prostiedi b) Buika v hypotonickém prostredi

Osmoticky presun vody z bunky Osmoticky presun vody do bunky

“% Zmenseni objemu bunky - Zvétseni objemu bunky

. Aktivni zvyseni osmotického tlaku
Aktivni snizeni osmotického tlaku
v burice a nasledny presun vody

~ v bunce a nasledny presun vody

.. Bunéeény objem se ponckud zvysi . .. . Bunéény objem sc pon¢kud snizi
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Regulace objemu a osmolarity

* osmolarita se reguluje vodou T

« osmoreceptory v hypothalamu —
produkce ADH a vyvolani pocitu zizné
— transport ADH do zadniho laloku
hypofyzy — zvyseni zpétné resorpce
vody v ledviné

e cirkulujici objem se reguluje
sodikem

- regulace je vazana na detekci a zmény
krevniho tlaku
- baroreceptory ve vyso- a nizkotlakém
recCisti — aktivace sympatoadrenalniho
systému, RAAS a ANF —
13 vazokonstrikce a retence Na+*




Regulace volumu a osmolarity

LEDVINA
1V VOLUM pbp GFR Ih 0BSAH Na
sl } »| EXKRECE Na I——iu
T i »| REABSORPCE Na »>| PROSTORU
anclo- | . F | (PROXIMALNI
TENS. Il | ALDOST .| A sBERNY J
T KANALEK) :
3. FAKTOR : l '|' I 1 — |
v
ANF : Pec|| T ART.TLAK :
SYMPATIKUS = o |
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7] VOLUMORECEPTORY atd. v
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RU ~ le
OSMORECEPTORY -~
u LEDVINA 4
REABSORPCE !
ADH > H,0 L
(SBERNY —— »| OBSAH H,0
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LiZEN ¥ PITI H,0 -+ ~ |V YOLUM
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Osmorecepce - ADH

(1) vzestup osmolarity plazmy
vede ke zmenseni objemu bunék
v osmoreceptorech hypotalamu

(2) sekrece ADH (= vazopresin)

osmoreceptor & ncl. para-

hypotalamické léze a posko-
zeni stopky hypofyzy —
diabetes insipidus centralls
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V,-receptor

vazokonstrikce

ventricularis

ncl. supr

=

(

NQEL

jadra mozkového kmene

1

baroregulaéni
aferentace

neschopnost Iedvm rea-

hormon — nefrogenni

govat na antidiureticky

/\

dlabetes |ns|p|dus

V,-receptor

zpétna
resopce
vody

ADH se vaze na receptor V2 a
zpusobUJe (prostrednictvim
cAMP? inzerci aquaporinu do
apikalni membrany, coz umozni
transport vody podeél
osmotického gradientu ve
sbérném kanalku nefronu

(3) navozeni pocitu zizné

cestou n. glossofaryngeus -
snizeni produkce slin, suchost
sliznic

dalSimi stimulatory sekrece ADH
jsou

vyrazngjsi pokles efektivniho
cirkulacniho objemu (zvysena
hladina AT II)

stres, bolest, strach, sexualni
vzrusem

dopamin, nikotin, hypoxie,
hyperglykemle nékteré Ieky

tlumeni sekrece ADH

hypervolémie, hyBoosmoIarlta
ADH (zpetnovaze ne)

enkefaliny, glukokortikoidy,
alkohol



Pisobeni ADH

Principal cell

H,0

Apical U Aquaporin
membrane i

< / Water
, transport
driven by
As cAMP . v osmotic
concentrations \V4 W gradient
fall, aquaporin is H.0
removed from A 7 T
the membrane ) 4 <7 ) 74
cAMP /
Basal % .
membrane “ Aquaporins
V2 receptor
Vasopressin H,0

@ Elsevier Science Ltd
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Barorecepce

* baroreceptory
 vysokotlaké recisté

Internal cargtid

\ e * oblouk aorty a karoticky
\ 9 sinus
::“ atid f ~Carolid body . .
o (chemoreceptor) * aktivace sympatiku a
[/ posléze RAAS
/z/.ﬁmhcclmmnrecem e macula densa ledvin
- * produkce reninu

= horiic baroreceptor

 nizkotlaké reciste
e srdecCni predsiné
* produkce ANF
e pri vetSich zménach
objemu se aktivuje tez
ADH



Mediatory regulace tlaku/objemu

(b)

Arterial underfilling due to reduced

effective circulating volume
’,% P | "

\4
Renal perfusion Adrenergic Angiotensin |l
pressure and activity activity

lglomerular filtration rate

\ Proxumal tubular / .‘,

sod|um and water

reabsorphon jEI fAldosterone
Heart

L Distal tubular sodium

and water delivery .’
’
i v Bowman'’s capsule
" (b) )

. . Eff i
f ANP Impaired escape from actions of aldosterone C e Sy
“T77  and resistance to atrial natriuretic peptides PN ‘\ N T gk

Glomerulus

© Elsevier Science Ltd

Distal
tubule

1 8 Afferent arteriole - Endothelium



Juxtaglomerularni aparat (JGA)

Renal Cortex

Prommal convoluted tubule

AHerent
artericle
Glomerulus
istal
convoluted
Arteriole tubule
Juxtaglomerular

cells 2 e,
» -y

Grll‘:riolc
Mesangial
cells

Veinule - Urine Flow

to Loop of Henle

* 1 v Renal Pelvis
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Produkce reninu v ledvine

* regulovana 3 faktory

e (1) systémove
prostrednictvim
sympatickeé inervace
JG-bb.

* tlak detekovan centr.
baroreceptory
 (2) pri poklesu tlaku
v a. afferens
glomerulu
e tlak detekovan JGA

 (3) pri poklesu konce

Afferent NaCl v dist. tubulu
% * koncentrace

detekovana bunkami
macula densa

A\
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RAAS - hlavni mechanismus

regulace tlaku a objemu

* renin stipe
angiotensinogen na

pass angiotensin I (AT I), ten je
"> dale ucinkem

konvertujiciho enzymu

) __ﬁ (ACE) stepen na AT II
-..;__3“ Angiotensin .

S * hl. efekty AT II:

Angioensin| e . « vazokonstrikce
o \ > - T reabsorpce Na v prox.
]| ) tubulu
=  aktivace drené nadledvin k
pressue produkci aldosteronu a jeho

prostiednictvim T reabsorpce
Na v dist. tubulu

21



Regulovana reabsorpce Na*

Aldosterone
Serosal_Surface NotKk*

' Y7 PUMP Y

¥
CYTOPLASMIC 7
RECEPTOR ]

Na/K-ATP-ase subunits

Protein ATP-synthase
Synthesis  subunits

Chremotin
Binding

DNA-Degendent
RNA Synthesis

I MITOCHONDRIA

Na and K ion channels

) I*J

3 A
Luminal Surfoce No*
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Objemova a osmoticka bilance

* poruchy objemu a osmolarity jsou v
Elinick{/ch podminkach uzce spojeny
* mozné stavy z hlediska objemu
e normovolémie
« hypervolémie
* hypovolémie
* relatiyni pomer mezi prijmem C¢i ztratami
solutu na jedne strane a vody na strane
druhe urci hodnotu osmolarity
* isoosmolarita

* hypoosmolarita
* pfi vétsim pFijmu vody nez solutt nebo po vétsich
ztratach solutu nez vody
 hyperosmolarita

* pfi vétsi retengj solutl nez vody nebo po vétsich ztratach
vody nez solutu
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Kombinace poruch volumu

a tonicity v ECT

(volum)

osmolarita

hypoosmolarni
hypervolemie

Na / H,O

(napf. psychogenni
polydipsie, SIADH)

isoosmolarni
hypervolemie

Na / H,0

(napf. srdecni Ci jaterni
selhani, nefroticky syndrom)

hyperosmolarni
hypervolemie

Na / H,0

(napfr. chron. ledv. selhani,
hyperaldosteronismus)

hypoosmolarni
normovolemie
Na / H,O

nepravdépodobna

norma
Na / H,0

hyperosmolarni
normovolemie
Na / H,0O

nepravdépodobna

objem

24

hypoosmolarni

hypovolemie
Na / H,O0
(napfr. Addisondv, Barteriv
syndrom)

isoosmolarni
hypovolemie
Na / H,0
(napr. krvaceni, popaleniny)

hyperosmolarni

hypovolemie
Na / H,0O
(napr. prdjmy, zvraceni,
poceni, diabetes insipidus)




Hypervolemické stavy

. Fauta ledvin pro vylucovani vody je natolik
ka, ze ani extrémni zatéz vodou pri zdravych
Iedvmach nevede k retenci tekutin v
extracelularnim prostoru

* ledviny dokazou vylouéit i velka kvanta sodiku

- kapacita vsak muze byt pfekondna v extrémnich
pripadech

. retence vody muzZe byt zpusobena:

* (1) presunem tekutiny z intravazalniho prostoru_do
intersticia a naslednou “faleSnou” signalizaci snizeného
efektivnhiho objemu napr. u

e srdeCniho selhani (tekutina ve vendznim recisti)
 jaterni nedostatecnosti (tekutina ve splanchniku)
* nefroticky syndrom (edémy)

« (2) retence sodiku a vody ledvinami

. prlmarnl nemoci ledvin

* zvySené hladiny faktoryU regulujicich vyluc¢ovani sodiku a
vody v ledvinach
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Presun tekutiny z krve do

intersticia

{I Méstnavé srde¢ni selhani Cirhoza jater Nefroticky syndrom Il

> e /

Minutovy obje ;
* ¥ objem * Albumin

\ * Albumin

* Kapilami tlak

Pr'esun tekutiny z
intravazalniho prostoru

\

* Efektivni cirkulujici objem

* Sympatikus
* Renin - angiotensin - aldosteron

* Reabsorpce Na* v ledvinach

I i_ Edém (hyperhydratace) I
26




Priklad = srdecni selhani

1 Predtizeni » |  Pretizeni/ | | Pomgr dodavky
ztrata myocytu a spotfeby energie
A
——3 | Bunécna Zménéna kola-
hypertrofie genova matrix
TDotizeni » Remodelace
> |1 Srdeéni vydej | 1 Inotropie
’/' A
| Baroreflexni ‘/ Neurohormonalni
A odpoveéd <« > aktivace
etické - Renin-angiotenzin-
A E aldosteron |
Prostaglanding | | - Sympaticky nervovy 2+ - Arytmie
- Bradykinin systém | —>TCa?* ->» Né,:g st
| Odpovéd |@ - Endotelin
na stres i - Arginin vazopresin
|
N Retence <t | @
A tekutin a soli e | L
< Vazokonstrikce, remodelace cév, dysfunkce endotelu
- T Periferni Udrzuje krevni tlak ~ ~, Perfuze
T b odpor &2 . et e vitalnich
Snizena perfuze a meta- Redistribuuje srde¢ni vydej organu
bolizmus kosterniho 4_]
v svalstva*

—>| Dyspnoe, edémy, tinava
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Typy hypervolemie

e podle toho jak je provazena retence vody zménami
osmolarity rozlisujeme:

- hyperhydratace hypo- az isoosmolalni
* télo dostava (zadrzuje) prevazné vodu
* infuze glukdzovych roztokd (5% glukoza se spotfebuje, zbude
voda)
* nefroticky sy (ztrata bilkovin moci)
e cirhdza (nedostatecna produkce bilkovin)
* psychogenni polydipsie
* syndrom neprimeérené produkce ADH (SIADH)
e selhani srdce
* renalni oligo/anurie pri selhani ledvin
- hyperhydratace hyperosmolalni
e télo dostava (zadrzuje) prevazneé Na*
* masivni prijem Na* (napf. piti morské vody nebo nadm. soleni)
* nadprodukce mineralokortikoidd (Conndv syndrom)

e akutni nemoci glomerull a oboustranna parench. onem. ledvin s
chronickou ledv. nedostatecnosti (GFR < 10 mL/min)
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Dusledky hypervolémie

* zvySene predtizeni levé komory

e zvyseny srdecni vydej (CO)
* CO x perif. odpor = T arterialni tlak
* T hydrostaticky kapilarni tlak
* filtrace tekutiny do IC prostoru

L

e edém
29



Hypovolemickeé stavy

30

pricinou je negativni bilance vody

ta je ale prakticky vzdy spojena s bilanci sodiku, tudiz snizeni objemu vody v ECT je
zpravidla spojeno i s poklesem celkoveho mnozstvi sodiku

(1) dehydratace hypoosmolalni (= tsio ztraci prevazné Na+)

aliment. nedost. soli v kombinaci se ztratami

prim. nedostatek mineralokortikoidd (Addisontv syndrom)

renalni ztraty soli:
* polyurie pri akutnim selhani ledvin
* ztrata hypotonickych tekutin
* osmoticka diuréza
* tlakova diuréza u extrémné T TK
« BarterQv syndrom

(2) dehydratace izoosmolalni

ztrata krve nebo plazmy, popaleniny

punkce ascitu

t&zky prdjem (jinak hyperosmolarni dehydratace)
ZluCovy drén, pistéle

unik do intersticia nebo 3. prostoru

pankreatitis

(3) dehydratace hyperosmolalni (tio ztaci prevazné vodu)

zvraceni

prijem

poceni

hyperglykémie u diabetes mellitus
diabetes insipidus (centralni i nefrogenni)
polyurie pri akutnim selhani ledvin



Prehled poruch volumu a

NV I m

tonicity vcetne pricin

(Polydipsie) 7 Hypoproteinemie ZADRZENI H,0 (Masivni pfijem Na

NEDOST. RENALNI NEDOSTATEC. RENAL. EXKRECE Na

EXKRECE H,0 /’ T

Selhavajici srdce Selhavani ledvin (GFRJ) I\r‘lineralokomkoidyT
NSAF f

NEDOSTATEC. RENALNI Z
EXKRECE H,0  SIADH @ i = Q
2 i, ‘P; =¢*l

-,
O ® S e
SNIZENA RENAL. / el
EXKRECE H,0 , , l , ==
ZTRATA IZOTONICKYCH I ZTRATA HYPO- = 2

Hyponatremie TEKUTIN ' o

TONIC. TEKUTIN
T krev. plasma, T #ué | my pot, zvratky, prijem 1
ZTRATA PREVAZNE Na o Rendlni ztraty - selhani ledvin

Osmoticka diureza

Saluretika neschopnost
Mineralokortikoidy | se napit
Diabetes insipidus
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Vysvetlivky k obrazku:

32

a — prehnana kompenzace hyperosmolality (stav 9) vodou

b — kompromis pomoci ADH: hypervolemie nestoupa pri znacnem vzestupu
NaEC tak vyrazné, aby se udrzela izoosmolalita

c — pokles efektivniho krevniho volumu
d - tfi faktory retence Na (GFR, aldosteron, 3. faktor)
e — pomoci ADH

f — nesteroidni antiflogistika (acetylosalicylova kyselina, salicylat sodny,
fenacetin, paracetamol) tlumi ochranné prostaglandiny v ledviné — pokles GFR

E SIADH (syndrom of inappropriate secretion of antidiuretic hormone) je
linicky euvolemlcky, subklinicky hypervolemlcky

h — pomoci 2|zne a ADH, predpoklada se ovsem i jista ztrata soli

i — ackoliv mUZe byt dehydratace téla pri ztraté hypotonickych tekutin znacna,
pokles cirkulujiho volumu byva pri ni zanedbatelny (Cista ztrata vody hrazena z
90% nikoliv z cirkulujiciho obJemu)

j - je-li ztrata vody o dost vyssi nez ztrata soli, muUZe byt snizeni NaEC
provazeno zvysenim PNa

k - organjzmus masivne ztratil sal i vodu, rychlou zpétnou vazbou pres zizen a

ADH se véak v této extrémni situaci sna2l zachovat spiS objem, coz se mu zdari

Len zCasti, a jesté za cenu hypotonie (opét kompromis); ztraty soli jsou zde
razeny pouze pitim

| - Na v moéi <10 mmol/L
m — Na v moc¢i > 20 mmol/L - pri€inou ztraty Na je moc€ sama
n - pri malém objemu moce Na v moci > 600 mmol/L



* mezi intravaskularni a extravaskularnim
kompartmentem probiha neustala vymeéna
tekutln

. Kb vody, elektrolytd a nizkomolekularnich
atek je rizen:
* hydrostatickym tlakem
e onkotickym tlakem
* permeabilitou cév

* edem

« narust objemu tekutiny v intersticialnim prostoru
* lokalizovany
* generalizovany
« priciny
« 7T filtracni tlak
* arteriolarni dilatace
* konstrikce venul
* venostaza, obstrukce
« | onkoticky tlak plazmy
* hypoproteinemie
* akumulace osmoticky aktivnich latek v tkani
« T kapilarni permeabilita
* prozanétlivé mediatory (histamin, bradykinin,
substance P)
« | lymfatickd drenaz
* ucpani pri infekci
* stp. lymfadenektomii
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Patogeneze edém

Intersticialni
tekutina

Lymfaticka drenaz

pohyb filtratu A
bilkoviny

Ln’admn onkotickych tlakli
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tekutina
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Vysvetlivky:

* a — normalni stav

* b - edéemy pri zvySeni hydrostat. tlaku
e c - edémy pri snizeni onkotickeho tlaku
 d - edémy pri zanéetu
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Edematozni stavy - prehled

PRIMARNI ZILNi SYNTEZA ZTRATY UZAVER
RENALNI OBSTRUKCE | | BILKOVIN: ] | BILKOVIN: ZANET LYMFATICK.
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Hyper- a hypokalemie

37

98% K+ v ICF
e 35-50x vice nez v ECF (3.8 - 5.5 mmol/I)

* Na+/K+ ATP-aza nadledvina

vysSi permeabilita membrany pro K+ nez
pro ostatni kationty

. prlspevek ke klidovému membranovému potencialu
Faswnl tok K z buriky podél koncentracniho gradientu

imitovany intracelularnimi anionty angiotensin II

. %glFeny kalemie v ECF jsou ¢asem reflektovany v

poruchy bilance K v organizmu:

* nadmérny prijem pfi funkénich ledvinach neni
problem

* snizené vyluCovani pri insuficienci ledvin
poruchy distribuce - cela rada faktord
ovlivnuje distribuci drasliku mezi ECT a ICT
prostorem:

« zanik bunék/ hemolyza

« osmolarita

« acidoza

Regulace [K+]v ECF

« (1) zmény distribuce K+ (presuny z ECF do ICF)
* pH, inzulin, adrenalin

« (2) exkrece ledvinami
* aldosteron, [K+]

——————

I
I
I
I
I
I
I
I
I
K* I
I
I
I
I

\
ALDOSTERON--

3 Nat

P d
adrenalin
inzulin

intersticium

bunka distalniho tubulu
a sbéraciho kanalku

lumen



Efekt hyper-/hypokalemie

efekt zavisi na absolutni velikosti

odchylky (= o kolik) a rychlosti s

jakou ke zmene doslo (= a jak

rychle)!l

« tedy velky rozdil mezj

a chronickeho selhani |

hyperkalemie

« zvySuje excitabilitu posunem klid.
membranoveho potencialu k prahovemu

* pasivni tok K z bunky podél koncentracnihog
gradientu, . = .. I|m|tovan|¥
intracelularnimi anionty, pri vzestupu K v ECF
retence v ICF a depolarizace

« zpocatku rovnez zrychluje repolarizaci
(faze 3

e aktivacni sybstratovy efekt na Na+/K+ ATP-
azu (vysoka dostupnost K+ pro vymenu)

« pozdeji brani (opozduje) vysoka [K]
repolarizaci

* maly koncentracni gradient

- nakonec pfi TTK+ zastava srdce .
* inhibi¢ni efekt na Na+/K+ ATP-azu (nemuze

&umpovat proti extremne vysoke koncentraci
+ v ICT)

. Elﬁ'lié velké priblizeni k prahovému potencialu

rizikem u akutniho
edvin

nebo az prekroceni) znemoznuje otevreni
a+ kanalu
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Hyperkalémie (K+ >5.5

* postizeny zejmena svalové bb. |
(vsechny!) NN
« pricné pruhované

- hladké \
« myokard B J\JLA

* projevy |
. arytmie (EKG): _v\
¢

* do 7 mmol/l
* hrotnaté T viny
* rozsireni QRS
* prodlouzeni PR intervalu
* oplosténi P vin
* nad 7 mmol/l
* snizovani voltaze
* bradykardie
* nad 8 mmol/l
e ,sinusoiddini kmit"
* idioventrikularni rytmus
* zastava

- parestezie, hyporeflexie,
obrny a zacpa
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