poruchy ABR a iontl v
intenzivni péci

Vladimir Sramek
ARK, FN uSA v Brné



poruchy Na+ 135-145 mmol/l — H20!

Hyponatremie
1) Hyponatremie predstavuje stav s relativnim nadbytkem volné vody a
je obvykle doprovazena poklesem osmolality plasmy.

2) Nebezpeci: pokles efektivni osmolality plasmy <240 mOsm/kg
(nezavisle na etiologii).
3) O vzniku symptomu rozhoduje jak velikost hyponatrémie, tak i

rychlost jejiho vzniku (hlavné neurologicke pfiznaky — zmatenost,
letargie, stupor, koma).

RIZIKA:

* Intoxikace vodou: psychiatriCti nemocni, transuretralni resekce prostaty
(TURP), vyplachy dutiny bfisni.

* Predisponujici onemocneéni: hypothyroidismus, cirh6za, chronické srdecni
selhavani, stavy vyvolavajici SIADH



Hyponatremie
Etiologie

Zakladni pro stanoveni etiologie je méreni osmolality plasmy (a

moce), urikémie, plasma osmolar gap a stanoveni efektivniho objemu
vody v téle

Isotonicka hyponatrémie - ‘Pseudo’ hyponatrémie

Pritomna u tézké hyperlipidémie nebo hyperproteinémie. Plasmaticke
sodium (pNa) je stanoveno mérenim koncentrace Na v litru celé plasmy.
KdyZz se zvySi ne-vodni Casti plasmy (lipidy, proteiny), pNa poklesne.

Hypertonicka hyponatrémie - ‘Diluéni’ hyponatrémie
pritomna pfi hyperglykémii nebo po podani manitolu — oba stavy vedou k
presunu vody z bunék do plasmy a snizuji pNa.



Hyponatréemie
Etiologie — con't

Hypotonicka hyponatrémie — Nejcastéjsi stav

1) Nemocni maji bud sniZeny intravaskularni objem (s nebo bez edému) nebo
normalni intravaskularni objem.

2) Srdecni selhani, cirhéza a nefroticky syndrom zpusobuji stav s edémy
spojeny se snizenym intravaskularnim objemem.

3) Dvé hlavni pfi€iny, zpusobujici euvolemickou hyponatrémii jsou SIADH a
primarni psychogenni polydipsie. Tyto dva stavu lze odliSit pomoci osmolality
mocdi (viz vySe).



SIADH

 Potvrd normalni funkci ledvin, nadledvinek a stitné zlazy pred stanovenim
diagnozy SIADH.
 Hledej stavy/léky spojené se SIADH (viz Tabulka).

Causes of SIADH
CNS disorders Stroke
Cerebral haemorrhage
Neurotrauma
Meningitis
Tumours Small cell cancer of the lung
Cancer of pancreas and duodenum (rare)
Major surgery

Pulmonary disorders Pneumonia
Tuberculosis

Drugs Cyclophosphamide
Carbamazepine
Cancer chemotherapeutic agents (vincristine, vinblastine)
Selective serotonin uptake inhibitors (fluoxetine)
Anti-psychotics (haloperidol, thiorridazine, bromocriptine)



Hyponatrémie
Léecbha

Akutni vznik hypotonické hyponatrémie zpUsobuje otok mozku diky pfesunu
tekutin do bunek. V pfipadé chronického vzniku kompenzacCni mechanismy
zabranuji otoku mozku.

Hlavni pri Ié€bé hyponatrémie je:
* Rychlost vzniku

* Osmolalita plasmy

* Pfitomnost symptomu



Hyponatrémie
Léecba

Symptomy osmotického demyelinizacniho syndromu (ODS). Rizika vzniku.

1) Tézka akutni sympromaticka hyponatrémie je akutni stav: |éCba i.v.
hypertonicky NaCl. Cilem je korigovat [Na] < 2 mmol/l/hr. Casté kontroly
natrémie, preruseni infuze pfi odeznéni symptomd.

2) Asymptomaticka hyponatrémie: korekce [Na] pomaleji - 0.5 mmol/l/hr. Toho Ize
dosahnou restrikci vody u euvolemickych nemocnych. Vynechani leku
spojenych se SIADH.

3) U hyponatrémickych hypovolemickych nemocnych s hemodynamickym
omezenim je zakladni korekce objemu normalnim FR — volum i plasmaticka
osmolalita ridi sekreci ADH.



Hypernatremie
DG

NejCastéji asymptomaticka. MUze vyvolat hyperreflexii, kbma a/nebo krece,
hlavné tam, kde je deplece vody (ledvinami — napf. diabetes insipidus (DI)
nebo pouziti kli€kovych diuretik; extrarenalni: prajmy, zvraceni).



Hypernatrémie
Diagnoza

1) Hypernatrémie je nékdy evidentni z anamnézy (polyurie >10 I/den pfi
DI).

2) Je-li etiologie nejasna, Ize pouzit k DG stanoveni integrity ADH-renalni
osy pomoci mérfeni plasmatické a moCoveé osmolality. ZvySena osmolalita
plasmy je mocny stimulus ADH sekrece, a pokud jsou hypothalamus a
ledvinné funkce intaktni, je pfitomna maximalni ADH sekrece — vznik
koncentrované moci. Pokud je sekrece ADH poruSena (centralni DI) nebo
resistence na ADH (nefrogenni DI), moc€ je neadekvatné hypotonicka ve
srovnani s hypertonickou plasmou.



Hypernatréemie
Etiologie

1) Hypernatrémie znamena (relativni) nedostek vody a muze ji provazet
zvySeny, snizeny a normalni ,total body sodium® (TBNa+):

2) Snizeny TBNa+ (ztraty Na i vody, voda prevazuje — renalni ztraty
(klickova diuretika) nebo extra-renalni ztraty (prujem, zvraceni).

3) Zvyseny TBNa+ (malo Casta) — exogenni privod hypertonického NaCl
nebo nadmérny pfivod NaHCO3 béhem korekce MAc.



Hypernatremie
Etiologie — con't

3) Ztrata relativné ,salt-free water® muze vést k hypernatrémii s normalnim
TBNa+. AvSak samotné ztraty vody nevedou k hypernatremii pokud nejsou
excesivni (DI) nebo jsou potencovany snizenym privodem vody (centralni:
smrt mozku, neurotrauma, neurotumory a neurosurgery nebo nefrogenni DI
(kongenitalni, hypercalcémie, hypokalémie a nékteré léky - lithium,
demeclocycline and amphotericin B).



Hypernatremie
Lécbha

Pfi akutni hypernatrémii dochazi k presunu tekutiny z ICT do ECT (,brain
shrinkage®) V chronickych stavech mozek stav kompenzuje pomoci syntézy
Jidiogenic osmoles” — CasteCna kompenzace.

Principy korekce hypernatrémie jsou podobné principdm korekce
hyponatrémie

Cile jsou korekce plasmatického objemu a plasmatické osmolality.

V pripadé hypovolémie je treba zacCit s resuscitaci obéhu isotonickymi
tekutinami. Po jeji korekci je mozné podavat vodu enteralné nebo i.v.
hypotonicke tekutiny (0.45% FR nebo glukoza).



Hypernatremie
Lécba—con't

Doporucena rychlost korekce je 1 mmol/l/hr nebo ne vice nez %2 vypocteného
deficitu volné vody béhem prvnich 24 hodin. U nemocnych s DI je nutné
korigovat vSechny pricCiny, vynechat mozné vyvolavajici leky a podat
desmopressin, pokud jde o centralni DI.



poruchy K+ 3,7- 5,1 mmol/l (-dpH 0,1= +dK 0,5-0,7)

Hypokalemie

Projevy
Symptomy se obvykle objevi pokud sérova hladina kalia (K*) je <3 mmol/l. Aktivné je
treba po této abnormité patrat u:

« srdeCni arytmie, hlavné v pooperacnim obdobi

* béhem nebo bezprostfedné po agresivni léCbé acidozy (hlavne,
byl-li podavan Na bikarbonat)

* pfi podavani diuretik

» pfi velkych odpadech z NG sondy nebo prijmech

Je pritomna unava, myalgie a svalova slabost s/bez hypoventilace



Hypokalemie

Diagnosis

VétSinou pomuze Anamnéza:

« diuretika? laxativa? zvraceni?

» napadna leukocytéza — psudohypokalémie ( K+ vstupuje do Leu ) — méreni kratce
po separaci plasmy

* renalni ztraty K+ zpusobuje : diuretika, amphotericin B, ticarcillin, hypomagnezémie

« extrarenalni straty K+ zpusobuje: zvraceni, prujem, ztraty stfevni pistéli nebo NG
sondou

* Zjisti, zda je pritomna MAIk — Casta komplikace stredné a dlouhodobé hypokalémie.
* U nemocnych s tézkou hypokalémii — udélej EKG. EKG projevy vSak nekoreluji s
kalémii.



Hypokalemie
Etiologie

* snizeny pfijem

* redistribuce do bunék — alkal6za, inzulin, B2-adrenergni agoniste,
hypotermie

 zvysene ztraty — ledvinami (diuretika, amphotericin B,
hypomagnesémie, salt-wasting nephropatie, primarni
mineralocorticoid excess) a extrarenalni (diarrhoea, zvraceni,
naduzivani laxativa NG drenaz).



Hypokalemie
Stupe deplece K+ nekoreluje s plasmatickymi hladinami K+. Cil a rychlost
korekce zalezi na (ne)pfitomnosti symptomu (hlavné kardialnich).

Doporucena rychlost i.v. korekce je 10 mmol/hr (10 mEqg/hr) do periferni zily
nebo 20 mmol/hr (20 mEg/hr) do CZK.

Pravidelna monitorace K+ je nutna.

FR je lepSi v poCatecni korekci (glukéza zvySi produkci inzulinu —
hypokalémie).



Hypokalémie
Lééba - con’'t

Alkaloza — podat KCI. V pfipadé acidézy a/nebo hypofosfatemie
(diabeticka ketoacid6za) — podat fosfatovou sul nebo kalium.

STOP Iéky a lIéCba vyvolavajici priciny.

Paralelni korekce Mg++



Klinické projevy obvykle, kdyz sérové K+ >6 mmol/l (>6 mEq/L). Lécba jiz
pfi > 5 mmol/l (5 mEg/L). Hlavné sledovat nemocné:

» oligurickeé AKI

* tezka acidoza

» stavy spojené s rhabdomyolyzou (polytrauma)

« anamnéza kompatibilni s ,tumour lysis syndrome*

« digitalisova toxicita

« akutni pfevodni poruchy a asystolie
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,Pseudohyperkalémie” — mechanické trauma béhem punkce zily, hemolyzy,
turniket, skladovani, tézka leukocytdza a thrombocytéza (mysli na ni u
asymptomatickeho nemocného bez zjevné vyvolavajici pficiny).

Acute oliguric renal failure, chronic renal insufficiency a rizikové faktory
rhabdomyolyzy (trauma, alcohol) — vylouCit v anamnéze

Stavy, které vedou k pohybu K+ z bunek do ECT (nedostatek inzuilinu,
acidoza). U kriticky nemocnych myslet na nadledvinkovou insuficienci (e.g.
steroid-dependence, ,recent anticoagulation®, sepse) a jeji symptomy
(hypotenze, hypoglykemie, hyponatrémie).



Pfesun K+ z bunék (metabolic acidosis, insulin deficiency (DKA),
exercise, B-adrenergic blockade, digitalis toxicity)

Snizena exkrece
» oligurické AKI
* |éky — ACE inhibitory, NSAIDS,
trimethoprim/sulphamethoxazole, heparin
* Type IV RTA
» porucha reabsorbce Na+ (primarni nebo sekundarni
hypoaldosteronismus)



Hyperkaléemie

Lécha
Symptomaticka hyperkalémie —i.v. Ca++. Obvykla davka je 10 ml 10% calcium

glukonatu. Mozno opakovat az do davky 30ml. - i.v. Ca++ vyznamnéeé neméni hladinu
séroveho K+.

Alkalinizace pomoci Nabik nebo hyperventilaci (K+ zpét do bunék). Posledni studie
ponekud zpochybnuji — ne ,first line treatment”.

|.V. insulin snizuje K+ 0 0.6 to 1.0 mmol/l (mEq/L). Obvykle 10-20 |U zaroven s 50-
100mI G50% béhem 20-30 minut.



Hyperkalemie
Lécbha—con't

Podavani nebulizovanych 2-agonistl, kde je i.v. pfistup problematicky.
Obvykla davka pro dospéelého je 10-20 mg béhem 10 minut.

Dale:
,Kationic-exchange resins” oralné nebo jako klysma k udrzeni snizené
hladiny K+.

U nemocnych s AKI — kliCkova diuretika. Jinak nutna hemodialyza nebo
hemofiltrace.



ABR

 ABR
‘ABR

*‘ABR

*‘ABR

*ABR



H* vznika jako produkt metabolismu:

— aerobni metabolismus, produkce CO, = 15.000
mmol/ 24 hod

— oxidace aminokyselin = 40 — 80 mmol/24 hod

[H*] se pohybuje v rozmezi 35 - 45 nmol/l, pH = 7,4
pH < 7,35 .. acidémie (dusledek probihajici acidozy)
— snizeni inotropie

— hyperkalemie => arytmie

— deprese CNS

pH > 7,45 .. alkalémie (dusledek probihajici alkaldzy)
— posun disociaéni kfivky Hb doleva — klesa uvolfiovani O2

— klesa frakce ionizovaného Ca* v dusledku vySsi vazby na
albumin (zhorSeni kontraktility myokardu)

— hyperexcitabilita CNS, kreCe



Akutni poruchy AB rovnovahy

AB rovnovaha je definovana pH plasmy a stavem AB pard,

které je uréuji. Normalné je pH 7.35-7.45. Determinanty pH
Krve jsou deleny zakladni 2 kategorie: respiracni a
metabolickeé.

1) Respiracni — poruchy pCO2

2) Metabolické AB poruchy — vSe ostatni

Pojmy alkaloza a acidoza se vztahuiji k fyziologickym
(nebo patologickym) procesum, které vyusti v acidémii nebo
alkalemii (stavy definované pH arterialni krve).
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Aciposis

ALKALOSIS

Cardiovascular Decreased inotropy
Conduction defects
Arterial vasodilatation
Venous vasoconstriction

Increased inotropy (Ca™ entry)
Altered coronary blood flow™
Digoxin toxicity

Oxygen delivery  Decreased oxy-Hb binding
Decreased 2,3 DPG (late)

Increased oxy-Hb affinity
Increased 2,3 DPG (delayed)

Neuromuscular Respiratory depression
Decreased sensorium

Neuromuscular excitability
Encephalopathy
Seizures

Respiralory depression

Metabolism Pratein wasting

Bone demineralisation

Catecholamine, PTH, and
aldosterone stimulation
Insulin resistance

Hypokalaemia
Hypocalcaemia
Hypophosphataemia
Impaired enzyme function

Electrolytes Hyperkalaemia
Hypercalcaemia
Hyperuricaemia

Hypokalaemia
Hypocalcaemia

Gl effect Emesis

Mot applicable

* Arimal studies have shown bolh increased ond decreased corongry arfery blood flow



,Klasicke" pojeti ABR

RAC: PaCO, > 40mmHg, BE =0

RAc chron.: PaCO, > 40mmHg, BE =0.4xAPaCO,

RAIK: PaCO, <40mmHg, BE=0

MAC: BE<-2, PaCO, = 1.5 x[HCO;] + 8
=40 + BE

MAIK: BE >2, PaCO2 = 0.7 x [HCO4] + 20

= 40 + (0.6 x BE)



Metody hodnoceni ABR

+ Klasicke" pojeti ABR
1916: Henderson-Hasselbach —

[HCO,] - metabolicka slozka
pH=6,1+log

0,03 x PaCO, - respiracni slozka



Alternativni pojeti ABR

o 1977: Emmit&Narins — Anion Gap
AG = [Na*] + [K*] - [CI] - [HCO4]
TAG = MAc, zpUsobeno pfedevsim nartistem
UA (laktat, ketokyseliny)

LA "4V 4 v

AG,_,,.=AG + 0.25 x (Alb,,,,, — Alb_,)

corr



Stewartuv model ABR

Princip elektroneutrality:

2[Kat*] = Z[An]
—>zmeéna koncentrace kationtu
vede k adekvatni zmeéené . Cl
. . Nate——— >
koncentrace aniontu
= vsechny naraznikove systémy v
organismu jsou anionty
K+ | D - Alb'
Ca2" Pi_

M g2+ UA-




Klasifikace AB poruch

Existuji 4 Siroké kategorie AB poruch:
MAC

MAIK

RAc (akutni a chronicka)

RAIlk (akutni a chronicka)
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HCO5 (mmol /1) (mEg/L) pCO4 (mmHz) 21

Metabolic acidosis =22 mmol/l (<22 mEq/l) =(1.5xHCD3)+8 =-
= 40 + S5BE

Metabolic alkalosis =26 =(0.7 x HCO3) +21 >+
= 40 + (0.6 x SBE)

Acute respiratory acidosis = [(pCO5 - 40) [ 10] + 24 =45 =

Chronic respiratory acidosis = [(pCO5 = 40) [ 3]+ 24 =45 =

Acute respiratory alkalosis =[(40 - pCO5) [/ 5] + 24 <35 =

Chronic respiratory alkalosis  =[(40 - pCO5) / 2] +24 <35 =

All formulae ossume a range of + 2

Acid-base disorders are further divided into simple, denoting a
single process, and complex (or mixed), denoting a condition
where twio, three or even four processes are occurring
simultaneoushy.



anion gap (AG) umozni dalsi klasifikaci MAc:
AG = Na* + K* — CI-- HCO,".

Normalni AG je 8-12 mmol/l (mEqg/L) a reflektuje nepocCitané negativné nabité
castice — normalné pfitomné (napf. proteiny, PO,~) a pfitomné za patologicky
podminek (napr. kyselina mlécna, ketony, SO,~). AvSak, pokud ma nemocny
nizky ALB a PO,~, AG bude nizsi (CAVE! Normalni AG za téchto situaci).

Korekce: AG = 2 (albumin g/dl) + 0.5 (phosphate mg/dl). Pro jednotky SI: AG =
0.2 (albumin g/l) + 1.5 (phosphate mmol/l).



Klinika pomocna (Kussmaulovo dychani, aceton z
dechu), zakladni je laboratof.

MAc (jednoducha porucha):
acidémie (arterialni pH <7.35), snizeny bikabonat (HCO3- <22 mmol/l),
hypokarbie (pCO2 <5.3 kPa (40 mmHg)) a snizeny SBE (< —3 mmol/l).



Diagnoza
Je-li pritomna Mac — vypocti AG (Na* + K* — CI-— HCO,"):

1) ZvySeny AG je u Mac zpusoben anionty, které normalné
nemeérim (napf. laktat, ketony, toxiny)

2) Normalni AG je u Mac spojen s porusenou homeostazou
chloridu.

DOPORUCENI:

U vSech nemocnych vypocti AG (korekce na alb a Ph). U
nemocnych s vyssSim AG stanov, zda je to diky nemérfenym
aniontum (napf. laktat, urémie, ketéza).



V pripadé Mac se zvySenym AG — stanov osmolarni gap (zméfena a
kalkulovana osmolalita).

V pripadé, ze je rozdil > 10 mmol/l (mmol/dl) — podezfeni na toxiny.
(Alkoholy - ethanol, methanol a ethylene glycol)

Pozor na stanoveni AG u nemocnych s alkalémii — muze zvySit AG o
3 - 5 mmol/l (mEg/L) zménou polarizace plasmatickych proteint (také
zpusobuje lehkou hyperlaktatémii stimulaci aktivity fosfofruktokinazy).
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INCREASED ANION GAP

Endogenous acids Toxic ingestions
Renal failure Ethylene glycol
Ketoses - diabetic, alcohol, starvation Salicylate
Lactic acid Paraldehyde
Unknown anions: liver failure, sepsis Methanol
Mon-ketotic hyperosmaolar hyperglycaemia Toluene

Iron™

NORMAL ANION GAP

Renal tubular acidosis Urine SID (Na + K - 1) =0

Non-renal Urire $I0 (Na + & -0l ) =0

Distal (Type I)

Gastrointestinal

urine pH =5.5 diarrhoea
small bowel/pancreatic drainage
Proximal {Type 1I) latrogenic
urine pH <5.5/low serum K’ parenteral nutrition
saline

Aldosterone deficiency (Type IV}
urine pH =5.5/high serum K

* fron overdose causes metobolic acidosis by muitipte mechanisms, including lactic ecidosis due
to circutatory collapse, direct cellular injury and by causing proximal tubular damage.



MAC
Lecbha

1) Mnoho MAc ,self-limiting” a nevyzaduji specifickou léCbu.

2) ldentifikuj vyvolavajici pfiCinu (Sok u laktatové Mac).

3) Specificka IéCba u toxinu (napf. methanol, ethylene glycol)

4) Podani bikarbonatu je sporné (radéji infuze nez bolus). TRIS pufr sporny.
Tézka MAc — RRT.



Patrej u nemocnych:
hypovolemicti nemocni nebo ti, kdo maji mensi respiracni drive (diky
kompenzatorni hyperkarbii)
MAIk — 2 zakladni kategorie: ,chloride-responsive” a ,chloride-unresponsive®.

KreCe (+ respiracni deprese), pokud arterialni pH dosahne 7.6. V pripade
zmenéného mentalni stavu a/nebo respiracnich funkci — doporucuje se
zajisténi DC.



1) Anamnéza a fyzikalni vySetfeni. Chronicka MAIk je neobvykla (exces
mineralocortikoidu nebo chronicka diureticka 1écba).

2) NejCastéji: ztraty GIT (zvraceni, NG drenaz), ,volume contraction®, podani ,non-
chloride containing sodium salts® (e.g. acetate, citrate, lactate). Casto jde o
nemocné po hyperkarbii a MAIKk je agravovana hypovolémii s depleci soli.

MAIk (jednoducha porucha):
alkalémie (arterialni pH >7.45), hyperbicarbonatémie (HCO3- >26 mmol/l),
hypercarbia (pCO2 >5.3 kPa (40 mmHgq)) a zvyseny SBE (>3 mmol/l).



Etiologie

Viz Mac — pomoci SID

MAIK je zpusoben zvySenim SID. To mUzZe nastat 4 mechanizmy:

1) Tézka deplece ,free water” zpusobujici rovhomérny vzestup Na* a Cl-
Protoze Na* > CI-, rozdil se zvySuije.

2) CI- je ztracen GIT nebo moci (diuretika) vice nez Na*.

3) Na* je podavan v nadbytku oproti CI-.

4) Tézka intracelularni deplece kationtl (magnesium nebo potassium).

To zpusobi pokles intracelularniho CI- a sekundarné i zasob CI- v celém
organizmu.



Etiologie - con't

* diuretika - nejCasté;i

» GIT ztraty CI- (zvraceni...) a zfidka ,chloride wasting diarrhoea” (villous
adenoma).

» podavani ,non-chloride sodium saltg‘ ((masivni transfuze - sodium citrate,
parenteralni vyziva - sodium acetate, plasma volume expanders (acetate nebo
citrate), Ringer’s solution (sodium lactate) nebo nadmérny privod sodium
bicarbonat.))

» nékolik hodin (nebo i déle) po odstranéni hyperkarbie (chloride-responsive MAIk)
pokud respiracni selhani vyvolalo renalni kompenzaci (exkreci CI-).

* “mineralocorticoid excess”: primary hyperaldosteronism (Conn’s syndrome),
secondary hyperaldosteronism, Cushing’s syndrome, Liddle’s syndrome, Bartter’s
syndrome, zevni podani kortikoidl a nadmérny pfivod |Iékofice.



Lécba vyvolavajici priciny.
Kdyz je treba pouzit dalSi i.v. tekutiny X> pouzij FR

TPN upravit tak, aby méla co nejvice Cl (odstranit citrat a acetat).



,Chloride-responsive‘ alkalozy

1) diuretiky indukovana - 0.45% FR. ZvaZz nutnost dalSiho podavani diuretik.

2) Hypervolémie a MAIk - KCI i kliCkova diuretika. Alternativa: K* Setfici
diuretika (take Setfi CI7).

3) Acetazolamide (250-500 mg bid) inhibuje carbonic anhydrazu a muze
zpusobit exkreci Na* v nadbytku oproti CI-, a tak redukovat SID. Navic zvySuje
vyluCovani K* - umozni dalSi podani KCL.

4) Nemocni s renalnim selhanim a rizikem prevodnéni — fedéna (0.1N) HCI via
CZK. Kazdy litr obsahuje 100 mmol CI- - kontroly ABR po kazdém litru. RIZIKO!



Hypercarbie muze zpusobit somnolenci (CO2 narkdza) a zhorsit respiraéni
depresi — zastava dechu.

Kyslik — CAVE, ale hypoxémii si nemohu dovolit.



Hyperventilace (SV u UPV). Hypocarbie zpusobuje ,light-headedness®, tetanii,
tezka pak bezvedomi a krecCe.

RAIk u mnoha onemocnéni: napr. sepse a EP (agresivni I€éCeni pfipadné
doprovodné hypotenzel).



» Stimulace CNS - bolest, strach, horeCka, t€hotenstvi, nemoci CNS (meningitis, tumor,
CMP), hypoxia

 Léky — salicylates, progesterone, nikethamide

 Stimulace hrudnich receptorti — srdec¢ni selhani, EP

* RUzné — sepse, jaterni selhani



* \Vlyvolavajici pfiCina (zklidnéni, anxiolytika, rebreathing....)

 VV nékterych pripadech je vymizeni tachypnoe znamkou zlepseni klinickeho
stavu (napfr. sepse)

» Kontrola horecky, kreci, sepse

» Tézka Alk je spojena s hypokalémii, hypophosfatémii a hypomagnezémii
> korekce (arytmie).



Homeostaza

Isovolemie
Isohydrie
|soionie
|sotermie

dalsi ISO



dale jsou doplnujici dia



Isohydrie - Isoionie

[H+] - rozmezi 36 - 43 nmol/l
(velke el. pole, stabilita H-H vazeb, ovlivnéni protein-)
[R+] (Na™ K ",Ca™" ,Mg™",Cl- mmol/l)

Isohydrie
- pH (zaporny desetinny logaritmus [H+] 7,36 - 7,44)
- [H+] / [HCO3-]
- koncept base excess (+BE - 2,5 mmol/l)
[BE * BW * 0,6 (0,2)]/3



Isohydrie - Isoionie
Stewarduv princip

princip elektroneutrality:
nezavislé veliCiny:
(1) SID (Na",K ",Ca™",Mg™,Cl laktat)
(40 - 42 mmol/l, kritic¢ti 30 mmol/I)
(2) pCO2 ... (3) ,,week acids* (A~ = proteiny + fosfaty)
zavislé veliCiny:
[H+]/ [HCO3-]



Stewarduv princip

Mg,Ca* CO,- SIG
140 = I
HCO3_
120 SIDa | . | SIDe
100 T *
80 laktat
60 Nat+ Cl-
40
20
0
Kationty Anionty



