Vnitrni prostredi
Spolu s krevnim obéhem, plicemi, ledvinami zajistuje tkanim
m prisun kysliku, Zivin a odsun katabolit(

u regulace osmolality, iontového sloZeni, acidobazické rovnovahy
a teploty

= = = ,normalni fyziologicka existence organismu*
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m Stalost (homeostasa)- dynamicky vysledek
= pasivnich i aktivnich d&jl
= rovnovah objemd jednotlivych télesnych prostord a jejich zmén
= rovnovah koncentraci latek, koncentracnich spadd, zasob, prostorovych
presund
m Rovnovaha jakékoli latky
= Vnitini — kompartmentace » Vnéjsi — pFijem versus vydej

Vnitrni rozdéleni télnich tekutin

Celkova télesna voda (CTV) Transcelularni
60 % (421) ¥ Tekutina (21)

! )

Intracelularni tekutina (ICT) ‘ Extracelularni tekutina (ECT)

pleuralni
peritonealni

40 % (281) 20 % (14 1) lymfatické cévy
pinalni
Interstlclalnl tekutina (IST) ntravaskularni tekutina (IVT)
15 % (10.51) 5% (3.51) plasma
Zastoupeni vody v jednotlivych tkénich CTv

kostni  20% mui 65%

tukova 30 % Zeny 55%

ostatni 75-80 % hubeni 70 %

obézni 50 %

Pramérné zastoupeni hlavnich kationtu
a aniontu v télnich tekutinach

' H,0 ~ 93 % objemu plasmy !

IST ~  ECT (plasma) ICT
kationty anionty kationty anionty
Na+ | (140) | CI- (102) | K* (160) |fosfaty  (100)
HCO; (24) | Mg+ (26) |proteiny (65)
probefny (17) sulfaty (20)
K+ (4.5) | fosfaty ) Na* (10) HCOy (10)
Ca,, 5) | sulfaty 1) ar 3)
Mg+ @

Gibbs-Donanova rovnovaha. IST - ¢ anionty & kationty




2 hlavni faktory distribuce tekutin
mezi ICT a ECT, IST a IVT

m Osmolalita

- pohyb vody pres membrany

m Onkoticky tlak
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Osmoticky tlak (OT)

m Uplatriuje se pouze tam, kde jsou dva prostory oddéleny
semipermeabilni membranou
= tlak, pod kterym vnika rozpoustédlo do roztoku
(~ ¢ (pottu &astic), T)

mOsmolalita ~ osm. tlak latky v 1 kg rozpoustédla
(mmol/kg)

mEfektivni OT (latky neprochazejici uvazovanou
membranou) < teoreticky OT (vSechny rozpusténé latky)

mHlavni podil na osmolalité ECF:

Na+, K+, HCO3', CI', gIC, (moéovina) (ale: aktivni transport, fyziologie,..)

2 hlavni faktory distribuce tekutin
mezi ICT a ECT, IVT a IST

m Osmolalita

- pohyb vody pfes membrany

m Onkoticky tlak (koloidni osmoticky tlak)

m Spolu s hydrodynamickymi faktory ovliviiuje
presun vody a nizkomolekularnich latek mezi intra
a extravaskularnim prostorem




Stanoveni osmolality
m Pfimé méfeni
m R{zné vzorce zohledriujici koncentrace hlavnich analytd,
jez se podileji na osmotickém tlaku

Osm (mmol/kg) = 2 [Na+] + 2[K+] + [glc] + mocovina
mFyziologicka hodnota = 285 + 10 mmol/kg (mOsm, mmol/I)

m Poruchy osmolality
m Akutni

m chronicka

18/09/2012

PFiCiny hyperosmolality ( > 300 mOsm)

mNeschopnost pacienta normalné pit, nap¥. v bezvédomi
mNedostupnost vody s nizkou iontovou koncentraci
mZtrata pocitu Zizné
mAkutni katabolicka situace (Sok, popaleni, krvaceni do travici trubice)
mOtrava nizkomolekularni latkou (ethanol)
mNadmeérné infuze latek, které pacient nestadi nebo neni schopen
metabolizovat.

PFiciny hypoosmolality ( < 270 mOsm)

mNadmérny privod vody pfesahujici moZnost organismu vyloucit vodu
ledvinami (tonuti ve sladké vodé)

mNeschopnost organismu vyloudit vodu ledvinami (napf. akutni poskozeni
ledvin)

mNadmérné infuze latek, které se v organismu zmetabolizuji a zbude
Lprosta” voda

Udrzovani rovnovahy v hospodareni s vodou

Denni pFijem Denni vydej
piti 1-151 diuresa 1-1.5*
potrava 11 perspirace 600-800 ml
oxidace Zivin 500 ml dech 400 ml
1g bitkovin  ~ 0.4 ml stolice 100 ml
1g sacharidd ~ 0.6 m/
1g tukd ~ 1.07 ml

* Anurie (< 50 ml), oligurie (50 — 500 ml), polyurie ( > 3000 ml)

mHIlavni regulacni mechanismus: vylucovani ledvinami
hormon vasopresin (arginin-vasopresin,
antidiureticky hormon, ne adiureticky!)




Regulace hospodareni s vodou
mPiijem: Zizen
mVydej: vasopresin

Osmoreceptory hypothalamu
> stimulace sekrece F
Vasopresinu adenohypolysa.-‘

-
11 osmolalita > Zizefs :
hypothalamus. - Zg :

vasopresin " vasafesin

4! osmolalita > potlaceni Zizné ' '
- snizeni sekrece
vasopresinu
Vasopresin je taktéZ pod kontrolou b

b
baroreceptori levé predsiné a komory srdce > 0.4 mi/min Hz.o 3 S15mijmin o 5
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Hospodareni s Na* ionty

Zasoba (3700 mmol ~ 80g)
Pfijem
100-300 mmol

Sménitelny (70-75%) Nesménitelny (25-30%)

ECT (94%) |ICT(3%) | TCT (3 %)

IST (80%) Plasma (20%)
‘ Vydej (135-145 mmol/l)

|
I l |

Faeces Pot Ledviny
<5 mmol 5 mmol ~ pFijem

Regulace hospodareni s Na* ionty  ECT objem

Minimalné 4 mechanismy regulace:

m systém renin-angiotensin-aldosteron (pomaly, ale hlavni)

reabsorpce Na+ v ledvinach vyménou za K+ (pfipadné H+)

m GFR (rychlost glomerularni filtrace) gf\
m atriové natriuretické peptidy (ANP, BNP, CNP) - } &

T exkrece Na+ ledvinami angiotensinogen _
m dopamin

7T exkrece Na+ ledvinami
S

retence Na' v dusledku
poklesy krevning tiaky




Poruchy hospodareni s Na+ ionty
! koncentrace Casto neodpovida skute¢nému Na statutu !
mHypernatrémie
m nedostatku vody
m nedostatku vody i Na+ iont(i
m nadmérného pfijmu Na+ iontd nebo jeho zvySena retence
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Télesna zasoba Na priklady
N m Poceni, prijem (mnohem Casté&ji vsak vede
(ztrata vody > Na) k hyponatremii)

m Osmoticka diuresa (diabetes mellitus)
Normalni mHorecka, horké podnebi
(pouze ztréta vody) | mDiabetes insipidus
T mNadbytek hormond (Conndv syndrom)
retence Na > vody) | mNadbytedny pFijem Na

mHyponatrémie

m ztraty Na
- GI trakt, kéize (popaleniny, nadmérné poceni) ..
- | aldosteron (Addisonova choroba)
- akutni selhani ledvin...

m nadbytek vody
- akutni nebo chronické selhani ledvin ( = otoky)
- srde¢ni selhani (kongestivni)
- hypoproteinémie (pfesun vody z IVT a nizkomolekularnich latek
do IST - sekundarni aldosteronismus a produkce vasopresinu)

Hospodaieni s K+ ionty (3.5-5 mM)

PFijem Télesna zasoba (3600 mmol~ 140 g)
30-100 mmol

I

Vék, pohlavi, svalova hmota,..
ICT (98%)
|— (150-160 mmo/})

L ECT (2%)

(plasma — 4.5 mmol/I)

Vydej

Faeces Ledviny
5 mmol 20-100 mmol




m transport K* do bunék
= insulin
m  aldosteron
m  alkalosa (recipro¢ni vztah mezi K+ a H* ionty)

mHyperkalemie (> 5.5 mmol/l)

m poruchy ve vyluCovani K+ - selhani ledvin
- poskozeni kiry nadledvinek — (Addisonova
= acidosa choroba)
m zfidka zvySeny pfijem
POZOR na hemolyzu ¢i pripravky proti srazeni krve
mHypokalemie (< 3.5 mmol/l)

m nedostatecny piijem
mNadmeérné ztraty - poskozeni ledvin

- hyperaldosteronismus — (Conndlv syndrom)

- plisobeni diuretik,

-GIT
m alkalosa
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Hospodareni s CI- ionty (97 - 108 mM)
m  Extracelularni anion provazejici sodik. Podili se spolu s nim na
osmotickém tlaku ECT
= VoIné prochazeji pfes membrany
m  Rozdil mezi IST a ICT je dan potencidlem na membranach (ICT
je negativnéji nabity oproti ECT, takze koncentrace Cl- vné buriky je
vzdy vyssi)
m  Pfi ztratach je nahrazovan hydrogenuhlicitany
m HCl je vSak mnohem silnéjsi kyselina nez H,CO,, takZe pfi
ztratach CI- vznikd metabolicka alkalosa
n(K ,Cisté" hypochloremii dochazi pouze pfi zvraceni ¢i odsavani
Zaludegnich stav)
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Za povSimnuti stoji:

¢ S-Na*= 140mM, U-Na* = 50-200mM

¢ S-K*= 4 mM, U-K+= 25-60mM

—v séru Na-K pomér 32:1, v moci 2-3:1

—ledvina brutdlné zadrzuje Na* a vyluCuje K*

(zména S-K* nastane aZ pfi zméné obsahu K+ v téle nad 0.1 mol!

—zmeény kalemie jsou distribucni

—je potieba sledovat odpady modi a bilance




