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Celkova télesna voda :

hmotnost

60 %

(méné obvykle:
u Zen pocitano
s 55 % hmotnosti)

CTV

celkova télesna voda




ECT a ICT :

celkova télesna voda

1/3 / \2/3

ECT ICT

extracelularni intracelularni
tekutina tekutina




Intravazalni tekutina (IVT) :

= plazma Krevni,
= Vaobjemu ECT.
Zbylé ¥ objemu ECT tvori intersticialni tekutina (IST)

3/4 —— IST
z ECT
ICT
1/4 a4 IVT
z ECT
extracelularni intracelularni

tekutina tekutina




Rekapitulace objemu tekutin
vzhledem k hmotnosti :

plazma Kkrevni
VT (5 %)

ECT 351
(2?4 (1)/0) \ intersticialni
hmotnost —— CTV tekutina = IST
(100 %) (60 %) ~~ ICT (15 %)
70 kg 42 1 10,5 1
(40 %) ’

28 1

1 tekutina
Ale)
nepocita se do CTV




» lranscelularni® tekutina - poznamka :

Transcelularni prostor (take ,,terciarni* prostor) zahrnuje tekutinu ve
strevech, v mocovych a zZluCovych cestach a v télnich dutinach.

U dospélého za normalnich podminek - cca 21 tekutiny - cca2-3%

télesné hmotnosti.
Transcelularni tekutina nabyva vyznamu za nékterych patologickych stavii (vypotek atd.),
kdy event. miiZe byt po urcitou dobu nerozpoznana.

Udaje o transcelularni tekutiné (aktualni idaj pro dany okamzik) je nutno
odlisit od (dynamickych) udaju, tykajicich se ,,obratu* za 24 h




CTV — zmény s vékem :

% télesné

hmotnosti

novorozenec ~ 79 (1)
1 rok ~ 65
10 — 50 let ~ 60

nad 50 let pokleso 4 -6

Pro znacné€ vysoky obsah vody jsou malé déti extrémné citlive
na ztraty/nedostatek tekutin, kter¢ mohou pomérné snadno
ohrozit jejich zivot !




Iontyv ECT a ICT :

Na*
K+
CI

ECT

= 140 mmol. 1!
= 4,4 mmol. !
= 100 mmol. 1!

Caz* = 2,5mmol. !
Mg2+ —
HCO; = 24 mmol . 1!

I mmol . I'!

HPO,> + H,PO, =
= 1 mmol . 1!

SO, = 0,5mmol. I
org. kyseliny = 4 mmol . I'!
proteiny = 2 mmol . 1!

pH = 7,40

ICT

10 mmol. 1!
K* = 155 mmol. 1!
8 mmol. !

0,001 mmol . I-! (cytosol)
Mg2+ —
HCO; = 10 mmol. I

HPO,*+ H,PO,” = 65 mmol . I'!
6Vét§i cast v org. formg¢)

15 mmol . I'!

SO,~ = 10mmol. !
org. kyseliny = 2 mmol . I'!
proteiny = 6 mmol . 1!

pH = 7,20




prijem 140 - 260 mmol/24h
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1700 mmol

vydej 140-260 mmol/24h

moci  120-240 mmol/24h
stolici 10 mmol/24h
potem 10- 20 mmol/24h




prijem 50-100 mmel/24h
E_ /

ECT

@ o2m0
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110-150 mmeol/|
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3200 mmol
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2isoba v ECT 60 mmol

/ moéi  45-90 mmol/24h
,-',r,,-' ',o 4 stolic 5-10 mmol,-’ 24h
oD

vydej 50-100 mmol/24 h/




prijem 140-260 mmol!/ 24 h

ICT

ECT
T 1
| ' |
a ¥
4 b I
'k
)
g/ 30 mmel/X
L i g 1000 mmol
v '

(——v

vydej 140- 260 mmol/24h

mo<i__120-240 mmol/24h
stolici 10 mmol/
potem 10- 80 mmol/ 24h




Koncentrace iontu v plazmé Krevni

Krevni Na* K* CI HCO; Ca,_ ., Mg**
plasma mmol . 1-! mmol . 1-! mmol . 1-! mmol . 1! mmol . 1! mmol . 1!
Rozpéti 130 — 143 4,0-5.5 95 - 107 21 -27 2-3 0,71

primér 137 (140) 4.4 101 (100) 24 2,5 “q”




Z.akon elektroneutrality :

— shoda v souctu kladnych a zapornych naboji (krevni plazma, zjednoduSené¢).
Pokud jsou pritomny ionty s vice naboji, neni soucet molarnich koncentraci
totozny se souctem naboju !

Kation molarita (mmol . 1) nion molarita (mmol . 1)
kation (+) naboj anion (-) naboj

Na* 140 140 CI 100 100

K* 4 4 HCO; 24 24

Ca’* 2,5 5 prot - 2 ~ 20

Mg?* 1 2 HPO,* 1 2

i SO,> 0,5 1

- org. kyseliny 4 4

celkovy kladny naboj: 151 celkovy zaporny naboj: 151




Anionty v plazmé€ Kkrevni:

znazornény jsou latkové koncentrace
zaporn€ho naboje !

chloridy 100 mmol . 1!

hydrogenuhliCitany
24 mmol . I'!

(proteinaty ~ 16 mmol . 1)
(rezidualni anionty ~ 10 mmol . I'!)

> = cca 150 mmol.I!




A\ &

Hvdrogenuhlicitan (..bikarbonat*):

Cco, + H,0 — H,CO, — H* + HCO;

svoji koncentraci rychle ,,pfizpusobitelny® anion

NaHCO, + H,0 &= + Na™ + OH-

v dusledku hydrolyzy zasadité reagujici latka

(Kyselina uhlicita v elipse symbolizuje slaby, tedy prakticky nedisociovany
elektrolyt. Hydroxid sodny je silny, tj. témé&f zcela disociovany elektrolyt
- ve vodném roztoku vznika piebytek OH- iontli, podminujici zasaditou reakci.)




Hypochlor(id)emicka alkaloza:

ubytek chloridu
(zluté) kompenzovan
zvySenim zasaditych
hydrogenuhliitanu
(modre), ostatni
anionty nezménény

( napr. pooperacni odsavani
Zaludecni Stavy
= ztrata HCl)

normalni stav hypochlor(id)émie




Hyperchlor(id)emicka acidoza:

nadbytek chloridu
(zluté) kompenzovan
snizenim zasaditych
hydrogenuhliitanu
(modre), ostatni
anionty nezménény

( napr. delSi podavani
fyziologického
roztoku )

normalni stav hyperchlor(id)émie




Normochlor(id)emicka acidoza:

nadbytek rezidualnich
aniontu (zelené)
kompenzovan snizenim
zasaditych
hydrogenuhliCitanu
(modre), ostatni
anionty nezménény

( z rezidualnich aniontua napr.
zvySeni laktatu nebo ketolatek

normalni stav ZV}’féeni = acetoacetat, hydroxybutyrat )
rezidualnich
aniontu




150 -
mmol/|

100+

50+

L

o

Blood plasma

Iontové slozeni télesnych tekutin
a_jejich pramérna tvorba za 24 hodin.
Pro srovnani uvedeno slozeni a objem kr2vni

plasmy-.




Slozeni travicich stav: The composition
of digestive juices :

~ Zaludecni 3tava pankreaticka itiva zluc strevni stava
stomach pancreg bile

intestine

1.50--
mmol/l |.

100

50

0

(vyznam: pro ev. odhad ztrat sondou neb drénem)
(significance: for the possible estimate of losses by sound or drain)




»oilné ionty* (1):

Jsou to ionty (vétSinou silnych) kyselin a zasad,
které nemaji za fyziologického pH krve (~7,4) pufracni schopnost.

»Silné“ kationty: Na*, K*, Ca**, Mg?*
»Silné* anionty: Cl, SO *...

Mezi ,,silné anionty* patri rovnéz tak zv. nemérené/nestanovované anionty —
UA- %). Ty zahrnuji anionty Kyselin (zvySené) za metabolické acidozy (MAc) :
e anionty organickych kyselin: laktat -, acetoacetat -, 3-hydroxybutyrat -,
pri intoxikacich ev. formiat -, salicylat -, ...
e anionty silnych anorganickych kyselin: sulfat
(u chronické ledvinové insuficience...)

*) UA- = unidentified anions ['anai,dentifaid ,aen'aions]




»Silné ionty* (2):

pK, hodnoty organickych kyselin (ze skupiny UA") jsou
zpravidla o 3 rady (~ 1.000nasobek !) nizsi nez je pH krve.
Kyseliny jsou tedy v krvi disociovany > 99,9 % a jejich
anionty tak splnuji vlastnosti ,,silnych iontu®.

Tim, Ze jsou organicke kyseliny ,,drzeny* (v prostredi krve) ve
stavu uplné disociace, ,,ztratily* své vlastnosti slabych kyselin
(jak je zname z vodného prostredi) a tedy i pufracni schopnost.

(Pufracni schopnost je vodném prostredi dana pH =pK, £ 1.V Kkrvi jsme pri
pH ~ 7,4 v oblasti, ktera pro organickou kyselinu presahuje pK,+3!! -viz
tabulku dale).

Puvodni rovnovaha disociace slabé organické kyseliny (znama z jejiho vodného
roztoku) v prostredi krve zanikla - pufracni systémy krve udrzuji pH, které
ma za nasledek prakticky uplnou disociaci organické kyseliny.




Silné ionty“ (3):

kyselina pK, | pH = 7,40 | disociace
salicylova 3,00 [ pK, +4,40 | > 99,9 %
acetoctova 3,52 | pK, +3,92 | >99,9 %
mravenci 3,75 | pK, + 3,65 | > 99,9 %
mlecna 3,86 | pK, +3,54 | >99,9 %
B-hydroxymaselna | 4,70 |pK, + 2,7

Pri pH = pK,, je kyselina disociovana z 50 % ,
je-li pH > (pK, +3), je kyselina disociovana z > 99,9 %




Nezavisle proménné veliCiny
urcujici stav ABR (1):

1/ pCoO,

2/ diference silnych ionti ( SID )
Je to rozdil mezi sumou vSech silnych kationtu (plné disociovanych ,
chemicky nereagujicich)
( Nat + K+ + Ca?t + Mg2+ )
a vSemi silnymi anionty ( Cl- + dalsi silné anionty )

3/ celkova koncentrace netékavych slabych kyselin ( A, )
tj. suma latkovych koncentraci negativnich naboji albuminu (Alb-)
a anorganického fosforu ( P;")

nezavisle proménné veliCiny se mohou ménit primarné
a navzajem nezavisle




Nezavisle proménné veliiny
urcujici stav ABR (2):

1/ pCO2
2/ diference silnych iontu ( SID )

SID = ([Na*] + [K*] + [Ca*] + [Mg*]) — ([CI]+ [UA])
3/ celkova koncentrace netékavych slabych kyselin (A, )

A= [AlbT] + [P]




Nemérené / nestanovované anionty UA-:

6447448
[UA-] = ([Na*] + [K*] + [Ca?"] + [Mg*])

— ([CI] + [Alb] + [P] + [HCO;])

|

~12 ~2

Do nékterych vzorci jsou (pro zjednoduSeni) za soucet
[Ca?*] + [Mg?*] dosazovany 3 a oba Kkationty tak nemusi
byt méreny.

U [Alb] a [P;] pro informaci uvadime prumérné normalni
hodnoty latkové koncentrace jejich zaporného naboje .
Vsechny rozméry: mmol . I!




Z.avisle proménné veliCiny
urcujici stav ABR :

Zadna z dalich acidobazickych proménnych
(tj. pH, [HCOy], BE ) se nemuzZe zménit primarné.

Jsou to zavislé hodnoty (,,zavisle proménné*) ,

které se méni pouze v zavislosti na zméné nezavisle proménnych
velicin.

Mohou se ménit vSechny soucasné, ale pouze pokud se zméni
jedna/vice nezavisle proménnych.

—— zdokonaleny postup hodnoceni parametriit ABR
vypracovali :  Peter A. Stewart (Kanada)
Vladimir Fencl (CR)

( -» PRISTI PREDNASKA )




Poznamka:

1/ u nasledujicich ,,modrych grafu* neni zachovana
proporcionalita jednotlivych slozek ve sloupci.
Je pouzito pouze schematické znazornéni.

2/ je rozdil mezi zpusobem vypoctu urcitého ukazatele
a mezi jeho obsahem (a tedy i vyznamem):

Napr. rozdil silnych iontu (SID):
* vypocita se:

SID = [Na‘] + [K*] + [Ca?*] + [Mg?‘] - [CI] - [UA"]
 jeho obsah tvori:

SID = [HCO;] + [Alb] + [P;]




SID = strong ion
difference :

Na*

HCO,
X SID = [HCO,] + [Alb] + [P;]
K= Alb

Ca2+ Pl'
Mg2+

Diference silnych iontu - SID
SID = [Na*] + [K*] + [Ca*'] + [Mg*] - ([CI'] + [UAT])
SID = [HCO;]+0,28. [Alb] g]!+ 1,8 [P]mmoll1




SID je nezavisle proménna velicina.
Proto se ji snazime vypocitat co nej-
presnéji. Pokud ji pocitame z rozdilu
ve sloupcich ionti, pak zbylé aniontoveé
veliCiny ( [CI'] a [UA]) Kkorigujeme

(na normalni [Na*] ) !
» korekce

SID = strong ion
difference :

SID

» korekce

Diference silnych iontu - SID
SID = [Na*] + [K*] + [Ca*'] + [Mg*] - ([CI'] + [UAT])




Anion gap AG:

Aniontové okénko je obvykle pocitano

jako rozdil mezi souctem dvou nejvice
Na™ zastoupenych kationti (Na™+ K%)

a dvou nejvice zastoupenych anionti

(CI + HCO;") v plazmé krevni (viz dole)

AG = cca 18 mmol. I
AG > cca25mmol. 11 - MAc

HCO;
KAy
2 -
Ca P AG = J[Alb] + [P7] + [UA]

Mg2+

Anion gap, ,,aniontové okénko*“ - AG
AG = [Na'] + [K'] - ([CI] + [HCO;])

AG lze vypotitat i z upravené koncentrace Alb




Nemeérené /
nestanovovane
anionty UA-:

SID

[UAT]

Nemérené anionty UA-
[UAT] = [Na*] + [K*] + [Ca*] + [Mg*] - ( [CI] + SID)




Pufroveé baze séra BB :

BBS = [Na*] + [K'] - [CI] «—— z téchto iontu se nejcastéji
méni [Cl], proto

= 42 +4 mmol. !

v

BB, < 38 - metabolicka acidoza hyperchlor(id)emicka

BB, > 46 - metabolicka alkaloza hypochlor(id)emicka




Koncentrace plasmatickych iontu,
korigované na normalni natrémii :

1/ pro hodnoceni ABR (Stewart, Fencl) se koriguje
e zmérena koncentrace chloridu - [Cl]
e vypocitana koncentrace nestanovovanych/nemérenych
aniontu - [UA"]

2/ korekce se provadi prenasobenim hodnotou 140/ [Na*]

3/ 140 - idealni natrémie (stred normalniho rozpéti)
[Na+] « stanovena koncentrace Na™ v plasmé

4/ rozmér vSech hodnot: mmol . I}




Korigovana koncentrace Cl” aniontu
[Cl-]korig :

Vypocet urcuje, jak by se pri aktualni hypo-, resp. hypernatrémii,
zménila hodnota plazmatickych (sérovych) chloridu,
kdyby doslo k normalizaci natrémie.

Vypoctem se tedy zjisSt'uje, zda pri aktualni dysbalanci natrémie
je hodnota chloridu zménéna vice nebo méné,
nez odpovida zméné natrémie.

140
[Na”]

[Cloriy = [CH]-




Korigovana koncentrace nemeérenych/nestanovovanych
aniontu [UAT] | .0t

[UA" = ([Na*] + [K*] + [Ca*] + [Mg**] - [CI] - SID )

] korig.

[Na}




H,CO, «—— H* + HCO;

slaba kyselina silna
konjugovana
baze (,,pufruje)

HCl 7 H" + CI

silna Kyselina slaba
konjugovana
baze (,,nepufruje*)







Poruchy vodniho hospodarstvi:

1/ ECT je hyperosmolalni
2/ ECT je isoosmolalni

3/ ECT je hypoosmolalni




Usporadani nasledujicich schémat :

1/ pocatecCni stav
(porucha)

> pokrodcily stav

2/ pojmenovani poruch je podle zmén v ECT:
( ,,hyper-/iso-/hypo-TONICKA + hyper-/de-HYDRATACE* )

3/
ECT ICT

extracelularni intracelularni
tekutina tekutina




ECT je hyperosmolalni:

1/ retence / privod Na*
2/ ztrata ,,Cisté* vody




Retence / privod Na™ :

ECT je hyperosmolarni

tINa']

......... L.

e vodado ECT _, expanze ECT
e edémy — nebezpeci edému plic !
* voda chybiv ICT - poruchy CNS




Retence / pf‘iVOd Na": = hypertonicka hyperhydratace

pri¢iny:

excesivni piijem soli

zvysena aktivita kory nadledvin (Conn, Cushing)
podavani steroidu

mozkovy ,,sul retinujici syndrom*

piti morské vody (ztroskotani)

priznaky:

zvraceni

prujem

kolisani krevniho tlaku

zmeény centralniho venozniho tlaku
otok plic

neklid




Ztrata ,,Cisté* vody :

ECT je hyperosmolarni

------------------------------------------------------------------------

( normalni hematokrit )

* vodado ECT
° vodachybizvl. v ICT - poruchy CNS




Zitrata ,.Cisté* vody : = hypertonicka dehydratace

priiny:

nedostateCny prijem vody  (stati lidé — chybjici pocit zizné)
zvysené ztraty vody potem

osmoticka diuretika

hyperventilace

chronicka nefropatie

polyuricka faze akutniho rendlniho selhani
diabetes insipidus

piiznaky:
Zizen
horecCka
vyprahlost
neklid

delirtum az koma




ECT je isoosmolalni:

1/ ztrata isotonicke tekutiny

( » obéhové poruchy)
2/ isoosmoticka expanze ECT

( - edémy )

pro shodnou osmolalitu nedochazi k pfesuntiim vody
mez1 ECT a ICT, zmény spocivaji pouze v objemu ECT




Zitrata isotonické tekutiny : = isotonicka dehydratace

priciny:

zvraceni

prujem

pisStéle

diuretika

drenaz ascitu
popaleniny

intoxikace sedativy, CO
uzeh

priznaky:

Zizen

unava/vycerpani

slabost

zvyseni pulsove frekvence
snizeni tlaku krevniho
kolaps

zvraceni

svalove kiece




Isoosmoticka expanze ECT :

= 1sotonicka hyperhydratace

priciny:
predavkovani isotonickych infuzi

u oligurickych a anurickych stavi
srdecni vada
nefroticky syndrom
chronicka urémie
akutni glomerulonefritida

cirhoza jater piiznaky:
entropatie se ztratou bilkovin edemy
prosaknuti

obtizne dychani




ECT je hypoosmolalni:

1/ ztrata ,,Cistého* Na™
2/ intoxikace vodou




Ztrata ,.Cistého*“ Na™ :

ECT je hypoosmolarni

——

» H,O

e unik vody do ICT - 1t nitrolebni tlak
e hypovolémie ECT — obéhové poruchy




Ztrata ..Cistého* Na" : = hypotonicka dehydratace

priciny:
nedostateny prijem Na*

po jeho ztratach zvracenim, prijmem a pocenim
zvysen¢ ztraty Na* poruchou funkce nadledviny
chronické podavani diuretik

dlouhodoby prijem piiznaky:
ztraty piStéli unava/vycCerpani
slabost

pokles krevniho tlaku
zvyseni pulzovée frekvence
kolaps

zvraceni

horeCka

svalov¢ kiece

sniZzena troven védomi




Intoxikace vodou :

ECT je hypoosmolarni

» H,O0

e unik vody do ICT

................. I

— 1 nitrolebni tlak




Intoxikace vodou : = hypotonicka hyperhydratace

priciny:

nadmérny prijem roztoku bez soli
vyplach Zaludku vodou

zvySena aktivita ADH

priznaky:
slabost

nauzea
zvraceni
obtizné dychani
zmatenost
ztrata védomi




‘CH3 Intoxikace vodou

OO CH,— CH—NH Water intoxication
g \

cH, nextdze“/ (= hypotonicka
Lecstasy* hyperhydratace

<‘3H3 PO poZiti ,,extaze)
HO TH — CH;—NH  adrenalin /
nd OH  x epinephrine
CH3

CH, ‘
| X @— CHy,— CH—NH

. QCH_CH—NH |

‘ ‘ % CH3
* OH  CH ,pervitin

3 efedrin / ephedrine

hlavni strukturni rozdily extaze a pribuznych latek
the main structural differences among ,,ecstasy* and similar substances




Voda — ztraty (1):

Perspirace: normalni teplota 550 ml . d-!

37,2 °C 600
37,8 700
38,3 800
38,9 900
394 1.000
Poceni: mirné 300 ml. d!

stfedni 600

silné 1.000

(trvalé 2..15 1.4 1Y




Voda — ztraty (2):

Dech: 440 ml.d!'  (hyperventilace ?)

Moc¢: (diuretika ?!)

Stolice: 100 ml . d! (prujem ?!)

Sonda, drén: ???

Voda — metabolicky zisk:

Terminalni oxidace: 300-500 ml. d!




Voda — ztraty (3):

Pot: ° pfi maximalni zat€zi je vydejaz 2 1.h'! !

* prevazuje zde ztrata vody nad ztratou soli

* b&zné pot obsahuje: 58 mmol Na'. 1!
10 mmol K*. I!
45 mmol CI-. I

Vyvlucovani vody : 60 % ledvinami (moc)
20 % kuzi (pot)
15 % plicemi
5 % stolici




Voda — prijem:

prijem vody: 1/ napoje
2/ jidla (tuha, polotuhd)
3/ oxidace zivin:
1 g tuku — 1,07 ml vody
l gcukru - 0,55 ml vody
1 g bilkovin - 0,41 ml vody

Pfijmu vody je nutno vénovat zvySenou pozornost u malych
déti a dale u starSich 1idi, kde prijem tekutin byva nedostatecny
pro Casto chybéjici/oslabeny pocit Zizn¢.




Hospodareni s vodou:

1/ adiuretin (antidiureticky hormon,
vasopresin)

2/ RAAS (renin — angiotensin — aldosteronovy
systém)

3/ natriuretické peptidy




Antidiureticky hormon (ADH )
vasopresin

A 2
C’ys = Y

\ P?Z w
c e
/.
S Glu (M)

é "

Cys <—— Asp (M)

o
 Dhe —>—>q€/y




Angiotensiny

ASp — Al‘g - Vval - Tyr — Ile - His - Pro - Phe - His — Leu
Asp — Al‘g - val - Tyr — Ile - His - Pro —» Phe

Al‘g - Vval - Tyr — Ile - His - Pro — Phe

Znazornény jsou struktury linearnich peptidu:

angiotensin I (10 AA), angiotensin II (8 AA, dvé AA na
karboxylovém konci byly odStépeny) a angiotensin 111 (7 AA,
postrada dale AA na aminovém konci retézce).

Angiotensin I vznika z a,-globulinu krevni plasmy
(angiotensinogen — bilkovina jaterniho puvodu), fyziologicky je
neucinny. Angiotensin II + III jsou ac¢inné vasopresorické latky
(zvySuji krevni tlak), stimuluji tvorbu a sekreci aldosteronu
(mineralokortikoid, zona glomerulosa nadledviny).




aldosteron :

HO

O

( 11PB,21-dihydroxy-3,20-dioxo-4-pregnen-18-al )




aldosteron (poloacetal) :

/OH CH20H
/ \H

O

O

( 113,18-epoxy-18,21-dihydroxypregn-4-en-3,20-dion )




Natriuretické peptidy

28 AA 32 AA 22 AA

P-[ pmol . -] [stopy]
17 ¢lenné kruhy: (..Cys—S-S-Cys...)

.VASODILATACE, NATRIURESA, DIURESA*




Natriuretické peptidy

Prekurzory: 126 AA - ANP (28 AA)
108 AA - BNP (32 AA)
S3 AA - CNP (22 AA)

NP odsStépeny na C-terminalnim Konci
- kratke biologické polocasy

Inaktivni N-terminalni c¢asti
- delsi biologicky poloCas — Castéji stanovovany

NP receptory: transmembranovy typ,
prenos cGMP




Natriuretické peptidy

ANP = ,,atrialni“ prevazné z predsini srde¢nich
- odpovéd’ na zvySené napéti svaloviny (ze
zvySeného objemu krve)

BNP = [brain] ,,mozkovy* (poprvé izolovan z veproveho
mozku). Vzdor nazvu vSak vznika prevazné v
srde¢nich komorach.

CNP =,,C-typ*

NP jsou ochranou proti pretizeni tekutinou a vysokému
krevnimu tlaku.

ANP + BNP jsou povahy hormonu,

CNP se vlastnostmi blizi parakrinnimu faktoru.
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Pomér [Na™]/[K'] v moci:

U-[Na™] / U-|K"] 2.4
(obecné > 1)

<1 - ,hyperaldosteronismus*

(ke stanoventi staci nahodny vzorek moce,
neni tieba znat objem)




OSMOLALITA
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Osmoticky tlak
a osmoticka rovnovaha :
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212 F

pure
water

32 F

elevace

T (zvySeni)
100° C bodu varu
o roztok
Cista osmoticky
voda aktivnich

c¢astic

0°C deprese
1 (snizeni)
bodu tani

boiling-point
elevation

a solution
of osmotic
active particles

freezing-point
depression




Osmometrie — kryoskopicky princip :

i
voda %

O-IETI | B A BB B EEEREEEN]

|
0 1 2 3 minuta

°C termistorovy
roztok teplomeér

+ ~ 0,001 °C
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Osmolalita Krevni plazmy:

~ 300 mmol. kg 1

muz 290 %10 mmol. kg !
Zena 285+ 10 mmol . kg !




Osmolalita Krevni plazmy:
~ 300 mmol . kg 1

350 mmol . kg !
kriticka (zivot ohrozujici) hodnota

Osmolalita moce:
50 — 1.400 mmol . kg !




Korekéni vzorec pro uhradu vody
za hypernatremie

H,0 (litry) = Na 1]4; 199, CIV

60 %
hmotnosti




Osmolalita krevni plazmy:

Na®, K, HCO;, glukosa, urea

P-osmolalita (mmol . kg 1)
2[Na™] + [glukosa] + [urea]
( 2*%140 + 5 + 5 =290)




Osmolalita moce:

~ 1.200 mmol . kg !

"~/

500 - wurea,

Na*, K%, NH,"

vypocet neni mozny !




U-osm / S-osm :

2 - normalni funkce ledvin (dité i dospély)

1 - isostenurie: 1/ u¢inna diuretika
2/ renalni insuficience )
3/ norma u novorozence

0,5 - intoxikace vodou

0,2 - diabetes insipidus

% . . I4 r 14 ’
) insuficience:  rendlni < 1,2 < extrarenalni




Osmometr

Osmometer




Osmometr (kryoskopické méreni) :

(schéma)

W
+ 295 R Vzorek nelze mérit opakované
- MUl (Pﬁr@ CAL

@ - p- O - zmrznutim a rozmrazenim Se
meéni vlastnosti bilkovin !

T +1mol.kg! - -1,86°C
+ 1 mmol . kg! — -0,001.86°C !!

Kalibrace: 9,485 g NaCl/ kg vody =

JEHLA
9,485 /58,443 =0,161.953 mol NaCl / kg vody =
= 161,95 mmol NaCl / kg vody
(161,95 * 2 =323,905 mmol / kg - pti1 uplné disociaci

161,95 * 1,86 = 301,227 mmol/kg [1300 mmol/kg vody




RESULT

2.RESULT

ABFALL
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Onkoticky tlak — princip meéreni:
Onkoticky tlak je ¢ast osmotického tlaku plazmy udrzovana makromolekulamu.

vzorek krevniho séra
/ / plazmy

MW - & ®e_ o s r o C.) ol
VA PSS A Rl N B R T PRI O PNl

polopropustnd membrana
(prostupnost do M, [120.000 )

Prostup solné¢ho roztoku
membranou do vzorku je
podminén osmosou. Cidlo
m¢eii sniZeni tlaku soln¢ho
roztoku (ubytkem jeho
tlakove cidlo objemu ,,pod“ membranou)

1sotonicky solny roztok




Kapilara — pohyb kapaliny mezi plasmou a IST :

tlak

onkoticky tlak
hydrostaticky tlak
delka krevni kapilary
v v
arterialni konec kapilary venozni konec kapilary
hydrostaticky tlak pfevySuje onkoticky tlak prevysuje
onkoticky — filtrace kapaliny hydrostaticky — resorpce IST

do intersticia zp¢ct do kapilary




Onkoticky tlak
= koloidné osmoticky tlak

= ,,COP* (colloid osmotic pressure)

COP = 2,66 — 3,33 kPa (priblizné 3 kPa)

COP

1,33 -2,66 kPa — hrozici edém plic

COP < 14kPa - nelze prezit bez i.v.
podani albuminu

(na albumin piipada priblizné 80 % COP plazmy)




Onkoticky tlak

- normalni koncentrace krevnich bilkovin :

P-albumin = 35-50 g.I!

P-celkova bilkovina = 62-82 g.I!

Srovnej: tézké otoky a ascites u zavaznych hypoproteinemii
typu kwashiorkor !







