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Sodny kationt



* hlavni extracelularni kationt
= cvplazmé 137 — 144 mM, v ECT 140 mM, v ICT? 10-14 mM
= rozdil udrzovany pomoci Na*/K* —ATPasy

= celkova zasoba predstavuje 3000 — 3500 mmol pro 70 kg
osobu

e denni prijem soli:

= doporuceny:? 1-5gramu

" redlny:? 6-15gramu (latentni zdroje pfijmu)
* eliminace:

= ledvinami— 120 - 240 mM (dle prijmu)

= stolici—max. 10 mM

= potem —10-80 mM (dle intenzity poceni)



Absorpce a vylucovani Na*

e absorpce v GIT:

" blizkda 100%

" minimalné v zaludku

" maximum v jejunu

= vCetné zpétného vstrebavani sekretu GIT
* eliminace ledvinami:

= exkrecni frakce — 1%

" proximalni tubulus — 60 - 70%

" Henleova klicka — 25 - 30%

» distalni cast nefronu — 5%



Definice poruch natremie

* hyponatremie — pokles koncentrace Na* v plazmé pod
136 mM, zavazna pod 120mM

» akutni — vyvoj kratsi nez 48 hod anebo rychlost zmény natremie
0,5 mM/hod a vic

» chronickad - vyvoj delsi nez 48 hod anebo rychlost zmény

natremie méné nez 0,5 mM/hod

CASOVE DELENI MA TERAPEUTICKY VYZNAM!!!

* hypernatremie — zvyseni koncentrace Na* v plazmé nad
145 mM, zavazna nad 155mM



Hyponatremie



relativni nepomeér mnozstvi Na*a vody
jedna z nejcastéjsich poruch iontové rovnovahy

k ureni priciny a terapie je nevyhnutné udélat
odhad mnozstvi ECT (Na*v moci!)

symptomy zavisi na stupni hyponatremie a
rychlosti rozvoje
symptomaticka hyponatremie — 33% mortalita

anebo trvalé poskozeni mozku, u chronické
formy 25%



Hyponatremicka encefalopatie

hyponatremie v ECT
N2

presun vody do relativné osmolarnéjsiho prostredi
bunék véetné mozkovych

N2

edém mozku

N2

kompenzacni mechanizmy smeérujici k snizeni
osmolality ICT (24 — 48 hod)

\) AN

snizeni edému mozku CAVE rychla terapie!!



Hyponatremicka encefalopatie Il.

prudké zvyseni natremie

N2

plazma se stava relativné osmolarnéjsi oproti ICT

N2

presun vody z ICT nazpét do obehu

A\ 4

dehydratace bunék mozku

A\ 4

syndrom pontinni a extrapontinni myelinozy



Priznaky hyponatremie

bezpriznakova kdyz vznika pomalu
CAVE malé déti a starsi lidé — méne vyrazna symptomatologie

postihnuty zejména nervovy systém — edém mozku, zvyseny
intrakranialni tlak, myelinolyza, nauzea az zvraceni, edém plic

s hypoxii mozku, snizeny prutok krvi v mozku,....

rizikové faktory pro rozvoj: hypoxémie (bludny kruh), zenské

pohlavi (estrogeny), vék (déti), alkoholizmus, hepatopatie aj.



Typy hyponatremie



Hyponatremie s normoosmolalitou

e priciny:
= pseudohyponatremie pfri interferenci lipidu a
proteind v prubéhu analyzy

" mirné zvyseni jinych osmoticky aktivnich castic



Hyponatremie s hyperosmolalitou

* priciny:
" hyperglykémie — kazdé zvyseni plazmatické hladiny
glukdzy o 5 mM nad normu snizi natremii o cca 1,5
mM (dle realnych pokust az 0 2,2 mM)

" infuze manitolu; sorbitol, glycerol aj.

" Pnax = Pt / (1- Pgic X ftr) ftr = 0,002



Hyponatremie s hypoosmolalitou

e tzv. ,prava”“ hyponatremie

* nepomeéer mezi objemem ECT a mnozstvim Na*

V hém obsazeném

* vznika riznymi mechanizmy — ztrata iontdu,

nadbytek hypoosmolarni tekutiny/vody,

kombinace



Ve

priciny

ofiklad

ztrata vody a iontq, ztrata iontd je
relativné vetsi

cerebral salt wasting syndrome ("
natriuretické peptidy), diuretika
(thiazidy), hypoaldosteronizmus

ztrata vody a iontq, ale prisun vody je
zachovany (ADH, volumoreceptory)

poceni, krvaceni, popaleniny, ztraty
GIT

nadbytek Cisté vody

syndrom neprimeérené sekrece ADH,
|éky, psychogenni polydipsie, MDMA
(extaze), tonuti

nadbytek hypoosmolarni tekutiny

renalni selhdni, selhani srdce,
nefroticky syndrom, cirhdza




Zasady terapie hyponatremie

posoudit zavaznost hyponatremie, casovy
prubéh, souvisejici otazky volémie a
osmolality, pricinu

uvazit korekci (max. 8 —12 mM / 24h u
symptomatickych pacientu, u
asymptomatickych jesté pomaleji)

|éCit priCinu stavu, kdyz je to mozné
neustale monitorovat vnitrni prostredi
pacienta



Vypocet deficitu Na*

deficit Nat =mv kg * F * (140 — zjisténé Na* v plazme)
(F=0,6 pro muze a 0,55 pro zeny)

* cilova hodnota natremie: polovicni vzdalenost mezi
zmerenou hodnotou natremie a hodnotou 140 mM

deficit Na*_;; = m (v kg) * F * (cilové Na* v plazmé - zjisténé Na*
v plazmé)



Hypernatremie



vzdy spojena s hyperosmolalitou, ku které
muze prispivat aj zvysené mnozstvi efektivnich
a neefektivnich solutu (glukoza, urea)

hyperosmolalita zpusobi presun vody z ICT do
ECT s dehydrataci mozku

kompenzacnim mechanizmem je zvyseni
osmoticky aktivnich castic v bunce

pri rychlé terapii vznika edém mozku



Priznaky hypernatremie

* predevsim neurologické — souvisi s presunem
vody v mozkovych bunkach

" 7izen

» podrazdénost, hyperreflexie, agresivita, nespavost,
hyperventilace, spasticita, koma - smrt

" méne casto utlum, letargie az kdoma

" intrakranialni krvaceni, vaskularni ruptury (diky
objemovym zménam mozkového tkaniva?)



Priciny hypernatremie



priciny

ofiklad

ztrata hypoosmolarni tekutiny

poceni, popaleniny, ztraty GIT sekretu,
osmoticka diuréza, nefropatie

ztrata Cisté vody

diabetes insipidus

nedostatecny privod vody

poruchy hypotalamu, osmoreceptoru,
ztroskotanci na mori/v pousti

presun vody do ICT pfri zvySeni
intracelularni osmolality

rhabdomyolyza

zvyseni privodu soli per os

napr. pri vyvolavani zvraceni

aplikace hyperosmolarnich roztokt s
Na*

iatrogenné




Terapie hypernatremie

* plati stejna pravidla jako pri hyponatremii
* obvykle se pouziva roztok 5% glukozy v
kombinaci s iontovymi roztoky

* pfi ztratach Cisté vody/hypoosmolarni tekutiny
— doplnovani vody a iontu dle odhadovanych

ztrat



Draselny kationt



hlavni intracelularni kationt, v bunkach udrzovany
¢innosti Na*/K* —ATPasy

= cv ECT/plazme: 3,8 -=5,3 mM
= cvICT: 160 mM

= celkova zasoba v organizmu je cca 3700 mmol pro 70
kg osobu

vyznam:

" nervosvalova drazdivost

= osmoticka homeostaza bunéek

denni prijem: 1 mmol/kg/den za fyziol. stavu
eliminace (zavisi na dieté):

* |edviny: 30 — 120 mM/den

= stolice: obvykle do 10 mM/den



Absorpce a vylucovani K*

e absorpce v GIT:

= cca 90%

" maximum v tenkém streve
* eliminace ledvinami:

" pritomna resorpce i sekrece

= exkrecni frakce — v zavislosti na potrebach
organizmu muze byt 3% — 150 %, obvykle 5-20%

= hlavni regulace je v distalnim tubule



kalémie a pH

* sU vzajemnée zavislé (pokles pH o0 0,1 zvysi kalémii
o cca 0,6 mmol/l)

* presnéjsi je rovnice podle Kazdy:

koncentrace K* v plazme = 33,05 - 3,87*pH plazmy

 pH =7 zodpovida pak kalémie 6 mM a pH =7,7
kalémie 3,3 mM

A CO KDYZ NAM HODNOTY NASEHO PACIENTA DO
ROVNICE NESEDI?



Vypocet deficitu drasliku — graf podle
Halmagyiho

Plarmaticka kencentrace B+ (mmoll)
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Vysledkem je deficit celkového télesného kalia v procentech, zohlednuje snizeni
z4asob kdlia v organizme. 10% zodpovida priblizné 250 mmol chybéjicich K* iont(.
Vypocitané hodnoty je treba brat jako orientacni, nutna je celkova klinicka uvaha!



Definice poruch kalémie

* hypokalémie — pokles koncentrace K* v plazmé pod

3,8 mM, zavazna pod 3,5 mM

* hyperkalémie — zvysSeni koncentrace K* v plazme nad

53 mM



Hypokalémie



Priznaky hypokalémie

kostrové svaly

unava, svalova slabost, kreCe, myopatie
(hypokalémie muze téz vystupnovat
priznaky myopatie z jinych pfricin), poruchy
respirace s hyperkapniou, tetanie,
rhabdomyolyza

srdce

predcasné kontrakce, arytmie, AV blokady,
deprese ST useku a zvysené amplitudy viny
U na EKG

hladké svaly

zacpa, paralyticky ileus

ledviny

porucha koncentracni schopnosti, polyurie

metabolizmus

metabolicka alkaloza




Priciny hypokalémie

strava s nedostatkem zeleniny, alkoholizmus,

snizeny privod drasliku . s sy
anorexie, parenteralni vyziva

chronické prijmy, laxativa, pistaly, drény,

zvysené ztraty v GIT , Ly M
zvraceni, odsavani zaludecni stavy

zvySené mineralokortikoidy z riznych pficin,
zvysené renalni ztraty osmoticka diuréza (DM), polyurie, nevhodné
vedena dialyza

dédicné poruchy hormonalni zvySené mineralokortikoidy

dédicné poruchy iontovych Liddleova nemoc, Barterrov syndrom,
kanald renalni tubularni acidéza aj.




Priciny hypokalémie ILI.

diuretika

klickové diuretika (furosemid), thiazidy

jiné léky

amfotericin B, L-DOPA, derivaty
penicilinu

presun drasliku do bunék

aplikace inzulinu s glukdzou, zvysena
B-adrenergni aktivita (stres, koronarni
ischémie), tyreotoxikdza, metabolicka
alkaloza

jiné

hypomagnezémie (Na/K ATPasa),
terapie megaloblastické anémie a
neutropenie (vysoké davky folatu a
B12)




Terapie hypokalémie

podavana davka ma 2 slozky:

= substituce prubéznych ztrat — K* v modi,
extrarenalni ztraty je nutné odhadnout

= korekce deficitu - Halmagyiho graf
hruby odhad denni potreby je 1 mM/kg
korekce zavisi vyznamné na funkci ledvin

nutné zmerit sérove Mg*, pri hypomagnezémii
se korekce hypokalémie nemusi zdarit!!



Terapie hypokalémie Il.

parenteralni podani uprednostnime pri
zavazne a symptomatické hypokalémii anebo
takove, ktera neodpovida na per os podani

7,5% roztok KCl obsahuje 1 mM drasliku v 1 ml

za hodinu je bezpecné podat 10 - 20 mM, za
den 100 - 200 mM

neni vhodné podavat draslik s glukézou

%



Hyperkalémie



Priznaky hyperkalémie

kostroveé svaly
(obvykle od 8

svalova slabost Sifici se od dolnich koncetin
smerem nahoru, obvykle vynechava respiracni

mmol/l) svaly
od 6 MM .uzke a splc?te T vIn\,/, zkracer.n QT
intervalu diky rychlé repolarizaci
prodlouzeni PR intervalu,
crdce od 7-8 mM r025|.ren|,QRS, rozls,lrenl az ,
vymizeni P viny diky zpomalené
depolarizaci
0d 9 MM SpIOjenI kom.plc?xu ,QRS s T-vlnou a
naslednou fibrilaci komor

variabilita projevi na EKG je velka a individualni!!!




Priciny hyperkalémie

nadbytek drasliku

rozpad tkaniv, popaleniny, krvaceni do GIT,
akutni oligurie, hypoaldosteronizmus, CRF
(pfi GF pod 0,25 ml/min)

presun z ICT do ECT

MetAc, deficit inzulinu s hyperglykémii,
tézka fyzicka zatéz, rozpad bunék (tumory,
hemolyza), hypertermie, B2 blokada

geneticky podminéné nemoci

GordonUv syndrom (iontové kanaly), renalni
tubularni acidéza typ |

antagonisti aldosteronu, ACE inhibitory,

leky NSAID, lithium, heparin, draselné soli |éCiv
kardiochirurgické zakroky, deplece
jiné cirkulujiciho objemu (zvySena proximalni

absorpce Na*a snizena distalni sekrece K*)




Terapie hyperkalémie

podpora vstupu drasliku do bunék (glukdza +
inzulin, alkalizace prostredi HCO;", korekce
hyponatremie)

diuretika (furosemid anebo thiazidy) u
nonrenalnich pricin

kalcium — mechanizmus ucinku nejasny,
stabilizuje membrany kardiomyocytu, snizuje
vyskyt malignich arytmii

v zavaznych pripadech hemodialyza



Pseudohyperkalémie

stav, kdyz za zvysenym obsahem drasliku je jeho
uvolnéni z erytrocytu (i bez viditelné hemolyzy!),
leukocytll, trombocytu (pri trombocytéze) béhem
stani vzorky pred zpracovanim

VVVVV

ymfocytech (leukémie)
nemolyza je nejcastéjsi pricinou odmitnuti vzorky
aboratoriem (60%)

moderni analyzatory umoznuji automatické mereni
kvality vzorky (ikterita, chylozita, hemolyza)

CAVE pouziti turniketu!!



Praktické poznamky

plazmaticka kalémie se musi posuzovat spolecné s
klinickym stavem pacienta, ABR, zhodnocenim
renalnich funkci, posouzenim stavu zasob a pod.

hypokalémie s acidézou/hyperkalémie s alkalézou su
potencialné kriticke

hypokalémie se zvysenym odpadem kalia v moci ma
pri¢inu renalni, hypokalémie se snizenou exkrecni frakci
ukazuje na extrarenalni pricinu. Obracené pri
hyperkalémii.

|écba hypokalémie by méla zahrnovat Upravu kalémie a
Uhradu ztrat

|écba hyperkalémie musi byt rychla s monitoraci
vnitrniho prostredi a 30 minut.



Chloridovy aniont



* hlavni aniont plazmy
= cvplazmé 98 — 106 mM *
= cvECT100-107 mM
= cvICT4 mM
= celkova zasoba v organizmu cca 2100 mmol pro 70 kg osobu
e denni prijem:
= doporuceny: cca2,3g
* realni: mnohem vyssi © (anebo ®?)
* eliminace:
" |edvinami— 120 - 240 mM (dle pfijmu)
= stolici— max. 20 mM

*chloridovy posun (Hamburgerdv shift) — koncentrace chloridl je nizsi ve vendzni
krvi nez v arteridlni. Chloridy maji vyssi afinitu k deoxyHb, vstupuji do erytrocyt(
ve venozni krvi (vyménou za HCOy'), po snizeni pCO, v plicich se chloridy vraceji
zpét do plazmy.



Absorpce a vylucovani Cl-

e absorpce v GIT:
" blizka 100%

" recykluji se i sekrety GIT (zaludek produkuje 5000
mmol/den, stfevo 3000 mmol/den, pankreaticka
tekutina 1400 mmol/den, zlu¢ 1200 mmol/den)

* eliminace ledvinami:
= exkrecni frakce — 0,8%
" proximalni tubulus — do 85%
" distalni ¢ast nefronu — sekrece fizena aldosteronem



Chloridy a ABR

* chloridy jsou nutné pro vypocet aniont gap a
nemérenych aniontu

* korigované chloridy — zjisténi podilu hydratace
na zméné koncentrace chloridu (jaka by byla
koncentrace Cl- pri koncentraci Na* 140 mmol/Il)



Definice poruch chloridemie

* hypochloridemie — pokles koncentrace Cl- v plazmé
pod 98 mM (anebo korigovanych chloridu pod 102
mmol/| jako hranice pro pritomnost hypochloremické

alkaldzy)

* hyperchloridemie — zvyseni koncentrace Cl- v plazmeé
nad 106 mM (anebo 105 mmol/I jako hranice pro

pritomnost hyperchloremické acidozy)



Hypochloridemie



Priznaky hypochloridemie

e slabost

 |etargie (hlavné kdyz je soucasné pritomna
nypokalémie a alkaléza)

* hypochloridemicka alkaléza



Priciny hypochloridemie

nedostatecny privod chloridi | neslana dieta

extrarenalni ztraty zvraceni, pylorostendza, lavaz zaludku,
(diff dg mnozstvi ClI- v moci) excesivni poceni (horecka, fyz. zatéz)

diabeticka ketoaciddza, respiracni
rendlni ztraty acidéza (kompenzace), genetické
poruchy (Bartterove sy), furosemid

hormonalni poruchy hypoaldosteronizmus, SIADH




Priciny hypochloridemie ILI.

poruchy hydratace hypoosmolarni hyperhydratace

interference s hyperlipidémii a

PRI TEE 1 IS hyperproteinemii (zavisi na metodice)

jine rychlé odstranéni ascitu




Terapie hypochloridemie

identifikace priciny

terapie priciny

fyziologicky roztok, acidifikuje
KCl pri soucasné hypokalémii



Hyperchloridemie



Priznaky hyperchloridemie

* znamky predrazdénosti

e Casto soucasneé hypernatremie



Priciny hyperchloridemie

nadmeérny privod chloridl | infuze fyziologického roztoku, KCl, CaCl

renalni tubularni acidéza, CRF, respiracni

snizené renalni vylucovani , : .
alkaldza, hypoaldosteronizmus s acidozou

|éky acetazolamid, thiazidy

poruchy hydratace hypertonicka dehydratace/hyperhydratace

primarni hyperparatyreoidizmus (chloridy
hormonalni poruchy nahrazuji chybéjici fosfat),
hyperaldosteronizmus

geneticke poruchy centralni diabetes insipidus, Gordon(v sy




Terapie hyperchloridemie

* identifikace priciny

* terapie priciny

* jenom vyjimecneé nutna restrikce prijmu
chloridl anebo diuretika



