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VNUTORNE PROSTREDIE,
VODA, MINERALY

Obsah

o Fyzioldgia, patofyziologia, poruchy

o Kiritické stavy

o Laboratorne nalezy, hodnotenie vysledkov
o LieCba, monitorovanie



VNUTORNE PROSTREDIE

o Spomienka na vznik jednobunkovych foriem zivota
vV pravekom mori

O postupné zmeny vo vonkajsom prostredi:
prispésobovanie a ochrana
vznik membrany — uzavretie vnutra bunky
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VNUTORNE PROSTREDIE

o Oddiely (kompartmenty) vnutorného prostredia
o Vnutrobunkovy 28 |
o Mimobunkovy 14 |
Intersticialny (medzibunkovy) 10,5 |
Intravaskularny (vnutrocievny — PLAZMA) 3,51

Body weight
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Total body water Solids
60% 40%

- - \
‘/

Extracellular fluid Intracellular fluid
(ECF) 20% (ICF) 40%
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Plasma Interstitial fluid
5% (ISF) 15%




VNUTORNE PROSTREDIE

kompartment % telesnej % telesnej Objem (70 kg
hmotnosti vody pacient)
celkova telesna voda 60 100 42 litrov
intracelularny 40 67 28 |
extracelularny 20 33 14 |
intersticialny 15 25 10|
intravaskularny 7-8 ccall-13 50-551
plazma 4,0-45 cca’ 3,0-3,51
erytrocyty 3,0-3,5 ccab 20-251
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VNUTORNE PROSTREDIE

o Vnutorné prostredie

vodny roztok organickych a anorganickych latok
voda = rozpustadlo pre biochemicke procesy

O umoznuje:
udrziavat' osmoticku, metabolicku, teplotnu a elektrochemicku
rovnovahu
transportovat ziviny a produkty katabolizmu v bunkach i medzi
bunkami.

O ucujuce faktory: vek, pohlavie, objem tukového tkaniva:

muzi 20-30r.: 60% TH
muzi 40-50r.: 55% TH
muzi 60-70r.: 50% TH
muzi nad 80 r.: 48% TH
u novorodencov 78%

zeny 20-30r.. 50% TH
zeny 40-50r.: 47% TH
zeny 60-70r.. 47% TH
Zzenynad 80r.: 48% TH
vV puberte ako v dospelosti



VNUTORNE PROSTREDIE

o Transcelularna tekutina:
do 500 ml

v kibnom puzdre, likvore, lumene &riev (po jedle stipa na 2 — 3 |)

o Treti priestor:
distribuc¢ny kompartment vytvoreny za patologickych podmienok
zlozenim sa nepodoba ICT ani ECT

unikom do 3. priestoru dochadza k dehydratacii vsetkych
kompartmentov

iledzny stav, ascites, hydrothorax
edém tkaniv pri popaleninach, traumaticky edém



VNUTORNE PROSTREDIE

o Rozdiely v zlozeni kompartmentov urcCuje priepustnost
bariér (membran)

zlozky ECT (tkanivovy mok a plazma)
o suU oddelené endotelovymi bunkami krvnych kapilar
o volne prepustaju vodu i malé molekuly
o ich zlozenie je (az na obsah bielkovin) velmi podobne.

ICT je od ECT oddelena bunkovou membranou

o takmer nepriepustna bariéra pre vsetky vo vode rozpustné
molekuly

o hra klu€ovu ulohu v rozdielnom zlozeni oboch kompartmentov
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TRANSPORT MEDZI ICT a ECT

Prosta difuzia podla koncentrachého gradientu
malé Castice a lipofilné Castice

Podporovana (facilitovana) difuzia
velké hydrofilné molekuly (glukéza) vyZaduju prenosovy systém
Aktivny transport

nie je pritomny ,vhodny" koncentracny ani elektricky gradient

latka je transportovana proti spadu, s vynalozenim energie
(glukdza, proteiny, Na*, K*, H*,...)

Filtracia
prechod cez membranu je umozneny hydrostatickym tlakom

Osmoticky transport

voda prechadza membranou z priestoru s nizkou do priestoru s
vysokou koncentraciou rozpustenych latok.



ZLOZENIE TELESNYCH TEKUTIN

Na 10 - 14 132 140
K" 140-160 4,0 4.4
Cl 3-4 108 105
HCO, 7 - 10 30 22-26
fosfaty 65 1-2 0,9-14
Ca celkové 0 2.3 2.4
Mg celkove 13 (az 35) 0,8 0,8
so, 10 0,5 0,5
proteiny 70-100 <1 15
pH 7.4 7.4 7.4




VODA

o Telesne tekutiny v jednotlivych kompartmentoch
obsahuju specifické koncentracie rozpustenych latok

neelektrolytov (nedisociuju v roztoku: glukoza, urea, kreatinin..)
elektrolytov (disociuju na kladne a zaporne nabité iony)
Na* je hlavny kation ECT, K* je primarny kation ICT

Cl- je hlavny anion ECT, PO,3 je primarny anion ICT



VODA

o Voda sa pohybuje medzi jednotlivymi oddielmi volne

O Smer jej pohybu je urCovany
hydrostatickym tlakom

osmotickym tlakom



hydrostaticky
tlak
v kapilare

onkoticky

I hydrostaticky
4 :Q_‘Ily o onkoticky tlak v
urcujuce pohyb cez kapilarnu stenu: | tlakvkapilare intersticiu
o Hydrostaticky tlak v kapilarach

zavisi na tlaku v tepnach a zilach a na pomere odporu pre- a
postkapilanych ciev
o Hydrostaticky tlak v intersticiu

tlak v okoli kapilar, brani filtracii, za normalnych okolnosti je nulovy, za
patolog. stavov (edémy) mbéze mat vyznamné postavenie

o Onkoticky tlak bielkovin plazmy

osmoticky tlak plazmat. bielkovin, brani filtracii

kfuCovy pre vymenu tekutin medzi kapilarou a intersticiom
o Onkoticky tlak intersticia

urcovany malym mnozstvom bielkovin, ktoré prejdu pri filtracii cez stenu
kapilary spravidla < 1 torr

pri popaleninach moéze ist o velke straty bielkovin



arteriola

Prevazuje filtracia: tvori sa tkanivovy mok
do ktorého z krvi prechadzaju difuziou
ziviny a O, pre latkovu vymenu tkaniv

PRESUNY VODY

=
|

TK 30 — 35 torr

—

onkoticky tlak v plazme
25 torr

TK 15 - 20 torr

venula

Prevazuje reabsorpcia: tkanivovy mok
sa vstrebava spat do krvi spolu s
odpadovymi produktami metabolizmu



VODA

o Osmoticky tlak:
sila pésobiaca na plochu
vyvolava pohyb vody cez polopriepustnu membranu

o OSMOLALITA: miera osmotického tlaku

o dana celkovym mnozstvom osmoticky aktivnych Castic
rozpustenych v kg rozpustadla [mol/kg]

o schopnost p6sobit osmotickym tlakom na semipermeabilne;
membrane

o normalna hodnota 275 — 295 mmol/kg



@ Rozpuiténs laka
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@ Smir difuze rozpousiédia (vlaslni osmoza)
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VODA

o Efektivha osmolalita = 2 x Na* + glukéza

zavisi na mnozstve Castic, ktoré nemozu volne prechadzat
membranou)

o Osmolalita vypocCitana:
Sosm = 2 X Na* + glukéza + urea
Osmol. okno = osmolalita,,erans - 0SMolalita
normal. hodnoty: do 10 mmol/kg
zvySene hodnoty v pritomnosti etanolu, etylénglykolu, manitolu...

vypocitana



VODA

o Tekutiny vo vsSetkych priestoroch su v osmotickej
rovhovahe

o Bunkové membrany su volne priestupné pre vodu,
prestup je facilitovany akvaporinmi
osmoticky tlak v ICT a v ECT je za normalnych okolnosti rovnaky

pri zmnozeni Castic v ECT voda vystupuje z bunky
o bunka zmensuje svoj objem

o dochadza k expanzii cievheho a medzibunkového priestoru

pri poklese Castic v ECT (najma koncentracia Na*) dochadza k
uniku vody do buniek

o bunka zva€suje svoj objem

o Osmolalita je regulovana pomocou osmoreceptorov,
ktoré riadia sekréciu antidiuretického horménu a pocit smadu.



BILANCIA TEKUTIN

o Prijem:
o tekutiny
o potrava
o metabolicka voda
Tuky 1g 1,07 ml
Cukry 1g 0,55ml
Proteiny 1g 0,41 ml
o Vydaj:
o moc
o stolica
o pluca
o kozZa : odparovanie
o pot

o profuzne potenie

1000 — 1500 ml

800 — 1000 ml

300 ml

1200 — 1500 ml
100 ml
400 ml
300 ml
300 ml

600 — 2000 ml



REGULACIA BILANCIE VODY

o ADH (antidiureticky hormon, vazopresin)

peptid, tvori sa v hypotalame, uklada sa v neurohypofyze

riadenie vyluCovania:
o centralne osmoreceptory (v mozgu)
o objem cirkulujucej krvi
o MAP - stredny TK (predsiefiové receptory, baroreceptory v
obluku aorty a v karotickych sinusoch)

ucinky:
o spatné vstrebavanie vody v distalnych a zbernych tubuloch
do 5 — 10 min na zaklade osmozy

o vazokonstrikCné ucinky



REGULACIA BILANCIE VODY

o ANP — natriureticky peptid A (atrialny)
produkovany monocytmi srdcovych predsieni v dosledku
narastu napatia ich steny zvysenym zilnym navratom
ucinky:

o vyrazny priamy vazodilataCny ucinok
o antagonizuje pésobenie vazokonstrikénych latok (RAAS)
o natriureticky efekt - straty Na* a vody

o BNP — natriureticky peptid B (brain, mozog)

produkovany kardiomyocytmi srdcovych komor ako odpoved
na zvysené napatie v stene komory alebo pri dilatacii
myokardu

0 CNP — natriureticky peptid C

produkovany endotelom ciev ako reakcia na endotelovy stres
v urcitom kompartmente



REGULACIA BILANCIE VODY

Renin-angiotensin-aldosterone system
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PORUCHY BILANCIE VODY

o Dehydratacia méze postinnut telo ako celok alebo len
urcity kompartment
Prejavy:
o apatia, nauzea, slabost, suché sliznice a axily, pokles TH
o tachykardia, pokles TK, ortostaticky kolaps

o oliguria, negativna vodna bilancia, znizeny CVT, nizka
koncentracia Na* v moci, nizka FE Na* (pri dobrych RF a
normalnej reakcii RAAS)

o vzostup koncentracie proteinov a albuminu (i Hb a Hct)
o Hyperhydratacia: i bez vyraznejsich klinickych prejavov
Prejavy:
o edémy, zvySena napln krénych zil (CVT), pozitivha bilancia vody,
narast TH, polyuria (nie vzdy), prejavy kardialneho pretazenia
o pokles koncentracie proteinov a albuminu, Hb a Hct (nie vzdy)
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SODIK — natrium, Na*

koncentracia v plazme 135 — 145 mmol/l
koncentracia v ICT: 10 — 14 mmol/l
celkova zasoba v organizme: 3000 - 3500 mmol
zakladna denna potreba u dospelého 1 — 2 mmol/kg TH
denny prijem potravou: 100 — 260 mmol/den
denna eliminacia oblickami: 120 — 240 mmol/den
denna eliminacia stolicou: do 10 mmol/den
straty potom: 10 — 80 mmol/den



SODIK — natrium, Na*

o pevna vazba vody na Na* (10 molekul H,O na jeden i6n
Na)

zmena obsahu Na* v danom kompartmente pri dostatku vody
nevedie k zmene jeho koncentracie, ale vzdy k zmene objemu

zmena koncentracie sodika vznikne iba pri zvyseni alebo znizeni
dostupnosti vody

o Normalna koncentracia sodika (natrémia) znamena:
fyziologicky stav
strata izoosmolarnej ECT
nadbytok izoosmolarnej ECT



SODIK — natrium, Na*

o Strata izoosmolalnej ECT
PriCiny
o straty izotonickej tekutiny obliCkami (polyurické zlyhanie obliCiek)
o Straty GIT- om: drény, fistuly, hnackovité stolice
o krvacanie, strata tekutin do tretieho priestoru (ileus)

Prejavy: zodpovedaju poklesu cirkulujuceho objemu
o tachykardia, hypotenzia
o pokles CVT, znizeny kozny turgor...

o laboratorne: stupa hodnota latok, ktoré ostavaju v krvnom
rieCisku (celk. bielkoviny, albumin, Hb, Hct)

o neskor i urea pre rozvoj oligurie)

LieCba: podanie izotonickych roztokov
o (zlepSenie klin. stavu, vzostup diurézy)



SODIK — natrium, Na*
o Nadbytok izoosmolalnej ECT

PriCiny
o nadmerny privod izotonickych roztokov
o mobilizacia tekutin z tretieho priestoru (pri suCasnej neschopnosti
ich vylucit)
Prejavy
o edémy, zvySena napln krénych zil, zvyseny CVT, vzostup TH
o hrozi obehové pretazenie
LieCba
o obmedzenie prijmu tekutin, podanie diuretik
o pri anurii hemodialyza



SODIK — natrium, Na*

o Hypernatrémia (zvysena koncentracia sodika v plazme)

mierna:
stredna:
tazka:
kriticka:

Na]
Na*]
(Na*]
Na]

= 146 — 150 mmol/l
=151 — 155 mmol/l
= 156 — 160 mmol/Il
> 160 mmol/l (60% letalita)

je vzdy spojena s hyperosmolalitou

ide 0 zmenu pomeru medzi zasobou Na* a jeho distribucnym
priestorom v prospech Na*

(mnozstvo Na* v ECT stupne viac ako velkost ECT)



SODIK — natrium, Na*

o Priznaky hypernatremie
su vo vztahu k znizeniu intrakranialneho tlaku a vyvoju
dehydratacie mozgu
o drazdivost, neklud, zmatenost
o letargia

o svaloveé zasklby, hyperreflexia, spasticita

o kiCe, poruchy vedomia (pri osmolalite nad 350 mmol/kg H,O)



SODIK — natrium, Na*

o Klinicka manifestacia zavisi na stupni hypernatremie
a rychlosti jej vzniku.
Akutne poruchy sa klinicky manifestuju pri natrémii nad 150
mmol/l, popripade osmolalite séra nad 310 mmol/kg H,O.

Chronicky vzniknuté poruchy pri natrémii nad 160 mmol/l a
osmolalite séra nad 330 mmol/kg H,O. U dospelych je
vzostup natrémie nad 160 mmol/l spojovany s 60% letalitou.

Third ventricle  Choroid plexus




ssary vein

SODIK — natrium, Na*

o Klinicka manifestacia:

presun vody z buniek
dehydratacia mozgovych buniek

ich zmenSenie mbze viest k demyelinizacii a k posSkodeniu
mozgovych ciev s kapilarnou a vendznou kongesciou
o subkortikalne a subarachnoidalne krvacanie a trombdzy
zilovych splavov
o reakcia na to je zvySenie koncentracie ionov (K*, Na*, Cl) a
produkcia organickych osmoticky aktivnych latok (v priebehu
dni s max. do tyzdna) v bunkach CNS
o dochadza k Ciastoénému navratu vody

Tento kompenzacCny mechanizmus mdze byt neskér pri€inou
edému mozgu pri prilis rychlej uprave hypernatrémie.



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita zo straty hypoosmolalnej tekutiny
(hypernatrémia, objem ECT znizeny, zasoba Na* znizena)
PriCiny
o hypoosmolarna tekutina sa straca oblickami, GIT-om, kozou
renalne zlyhanie, osmoticka diuréza, furosemid, vracanie

odsavanie Zal. obsahu, profuzne potenie, popaleniny...
Koncentracia Na* v telesnych tekutinach

o hnackovita stolica

o zaludocna Stava

O pot

o furosemidom induk. diuréza
o pankreaticka Stava

o sekrét z duodéna

o sekrét z ilea

o ZI¢

40 — 60 mmol/l

55 - 60 mmol/l

80 mmol/l

75 mmol/l

140 mmol/l (110 — 180 mmol/l)
14 mmol/l

140 mmol/l (80 — 150 mmol/l)
145 mmol/l (130 — 160 mmol/l)



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita zo straty hypoosmolalnej tekutiny
(hypernatrémia, objem ECT znizeny, zasoba Na* znizena)

Liecba:
o lieCba zakladného ochorenia

problém hypovolémie:
o kombinacia privodu izotonickych sofnych roztokov a volnej vody

starostlivo regulovat rychlost poklesu natrémie (hrozi rozpad
myelinu)

o pokles maximalne 0,5 mmol/l/hod, 10 — 12 mmol/den

hradenie kélia: deficit K* vedie k prehibeniu dehydratacie bunky



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita zo straty Cistej vody

(Nypernatrémia, objem ECT zniZeny, zdsoba Na* normalna)

PricCiny:
o neschopnost pit' u starsich ludi
o strata pocitu smadu

o nedostatocné hradenie strat vody pri teplotach, hyperventilacii,
diabetes insipidus

LieCba: vCasna a dostatoCna hydratacia
o 5% glukéza a F1/1 ako prevencia rychleho poklesu osmolality



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita zo straty cistej vody
(hypernatrémia, objem ECT znizeny, zasoba Na* normalna)

PriCina:

o Diabetes insipidus centralny - nedostatok ADH

polyuria, (cez 15 I/den)

nizka osmolalita moc¢a (50-200 mmol/kg)
hyperosmolalita plazmy (> 295 mmol/kg)
hypernatrémia (nekonstatna)

o porucha syntézy, transportu alebo uvolhovania ADH

o kongenitalne (AD, AR — Wolframov sy)

o ziskané: postinnutie CNS — cysty, tumory primarne alebo mts
(leukémie, ca pfuc, prsnika, lymfomy..), traumy hlavy, ischémia,
krvacanie, meningitidy, encefalitidy, edém mozgu,
autoimunitné, idiopatickeé

o LieCba:

syntetické analégy vazopresinu (DDAVP), thiazidové diuretika, lieky
potencujuce ucinok ADH (chlorpropamid, karbamazepin, klofibrat)



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita zo straty cistej vody
(hypernatrémia, objem ECT znizeny, zasoba Na* normalna)

Pricina:

o Diabetes insipidus nefrogénny — chyba reakcia oblicky na ADH

chronicka a akutna RI, postobstrukéné uropatie, DM, familiarne
ochorenia, gravidita, lieky

LieCba: lieCba zakladného ochorenia, obmedzenie soli , thiazidy,
diuretika, NSAID

o Diabetes insipidus dipsogeénny: privod tekutin so supresiou
sekrécie ADH

o High—set osmoreceptor diabetes insipidus: zmena signalneho
prahu osmoreceptorov a neskora signalizacia uvolnenia ADH
(Osm > 300 mmol/kg)



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita z nadbytku iénov +/- strata vody
hypernatrémia, objem ECT znizeny/normalny, zasoba Na* zvySena

PricCiny:
o aplikacia hyperosmolarnych roztokov
o strava s vysokym obsahom soli

LieCba:
o zastavenie privodu soli, pripadne podanie diuretik
o optimalizacia hemodynamiky a intravazalnej naplne
o izotonické alebo mierne hypotonické roztoky
o pri vyraznej hyperosmolalite aplikacia 5% glukozy
o ! pri korekcii Na+ nema klesat rychlejsie nez 0,5 mmol/l/hod
o | pokles nema prekrocit 10 — 12 mmol/l/den



SODIK — natrium, Na*

o Hyperosmolalita z nadbytku iénov +/- strata vody
hypernatrémia, objem ECT znizeny/normalny, zasoba Na* zvySena

PricCiny:
o aplikacia hyperosmolarnych roztokov
o strava s vysokym obsahom soli

LieCba:
o zastavenie privodu soli, pripadne podanie diuretik
o pri vyraznej hyperosmolalite aplikacia 5% glukézy
o !l pokles natrémie max. 12 mmol/l/den !!



Hypernatremia

L
Increased

ECFV » Salt excess

- sall ingestion

- hypertonic NaCl

- hypertonic Na bicarb

w

Insufficient water intake

|

ECFV
DecreasV Wal
Hypotonic fluid deficit Pure water deficit
Urine sodium Urine osmolality
Urine osmolality
> 20 mEqg/L < 10 mEg/L - iL
< 700 mDsmf/ \> 700 mOsm/L et gt Lot
Renal hypotonic  Extrarenal hypotonic Renal water loss Extrarenal water loss |
fluid loss fluid loss - nephrogenic DI or hypodipsia
- osmotic diuresis - GIT

- primary hypodipsia
- secondary hypodipsia



SODIK — natrium, Na*

o Hyponatrémia (znizena koncentracia sodika v plazme)
nepomer medzi zasobou Na* v ECT a zasobou vody v ECT

zavazna hyponatrémia: Na < 120 mmol/Il

akutna hyponatrémia

o vyvoj kratSi nez 48 hod

o rychlost zmeny natrémie 0,5 mmol/l za hod a vacsia
chronicka hyponatrémia

o minimalne 48 hod

o rychlost zmeny natrémie mensia nez 0,5 mmol/hod

pokial trva hyponatrémia viac nez 48 hod, je rychla korekcia
spojena s rizikom myelinolyzy



SODIK - natrium, Na*
o Hyponatrémia (znizena koncentracia sodika v plazme)

o PRIZNAKY

poruchy spravania (dezorientovanost, apatia Ci agitovanost)
bolesti hlavy

anorexia az nauzea

senzorické poruchy, znizené reflexy, kiCe

hibSie poruchy vedomia az koma

riziko herniacie mozgoveho kmena



SODIK - natrium, Na*
o Hyponatrémia (znizena koncentracia sodika v plazme)

o PRIZNAKY (pokrad.)

symptomy zavisia na stupni hyponatrémie a rychlosti vyvoja poruchy
vacsina pacientov je asymptomatickych v pasme 121-130 mmol/l
symptomaticka hyponatrémia je zavazny stav

o s vysokou mortalitou alebo vyskytom trvalych postihnuti mozgu
rizikove faktory

o hypoxémia — 96% pripadov (mozog straca schopnost adaptovat sa na
hyponatrémiu, je to najvyznamnejsi prediktor mortality)

o pohlavie 62% (30x riziko u zien nez u muzov, 25x riziko u
menstruujucichzien v porovnani so zenami v menopauze)

vek — 14% (riziko u deti vacsie)
alkoholizmus — 9%

peCenové ochorenie 8%

nevhodna korekcia hyponatrémie (4%)

O O O O



SODIK - natrium, Na*
Hyponatrémia (znizena koncentracia sodika v plazme)

PRIZNAKY (pokrag.)

symptomaticka hyponatrémia je zavazny stav s vysokou mortalitou alebo
vyskytom trvalych postihnuti mozgu:

hyponatrémia v ECT = presun vody intracelularne (edém mozgu)

v mozgovych bunkach kompenzacia: znizenie obsahu
ionov — K*, CI- (do 24 hod)
osmoticky aktivnych latok — fosfokreatin, kreatin, myoinozitol, taurin,
glutamat, glutamin, aspartat, glycin (do 48 hod az tyzdna)
Pri priliS rychlej uprave hyponatrémie hrozi dehydratacia mozgu s
poSkodenim jeho myelinovych struktur:

mozog totiz potrebuje Cas na obnovu zasoby i6nov (desiatky hodin) a
organickych Castic (niekofko dni)



SODIK - natrium, Na*
Syndrom centralnej pontinnej a extrapontinnej myelinolyzy

loziskovy rozpad myelinu v centralnej Casti pontu, thalamu,
corpora striata, corpus geniculatum lat., mozoCku, mozgovej
kory a dalsich Casti mozgu

latrogenny syndrom sposobeny prilis rychlou korekciou
hyponatrémie a tym zvysSenia efektivnej osmolality v EC
priestore so zmensenim objemu mozgovych buniek

mikroskopicky: degeneracia a zanik myelinu oligodendrocytov s
relativne intaktnymi axonmi, postihnutie je symetrické a
konstantné



SODIK — natrium, Na*

Syndrom centralnej pontinnej a extrapontinnej myelinolyzy

klinicky: obvykle bifazicky priebeh - tprava klinickych priznakov
hyponatrémie po korekcCnej terapii, po 2-7 dnoch priznaky rozvoja
myelinolyzy:

o CPM (50% pripadov): progres. letargia, zmena spravania,
spasticka i chaba kvadruparéza, resp. kvadruplégia,
pseudobulbarne prejavy, porucha reflexov, okulomotor.
abnormality, oftalmoplegia, mutizmus, alteracia vedomia,
zmatenost az koma, smrt.

o EPM (20% pripadov): akinéza, ataxia, katatonia, mutizmus,
choreoatetdza, rigidita ozubeného kolesa, dezorientacia,
poruchy spravania, hybnosti, tetraparézy, myoklonus,
parkinsonizmus, tremor, kdma, smrt.

o CPM + EPM (30% pripadov): kombinacia vyssie uvedenych
prejavov

o Locked-in syndrom — paralyza vSetkych volou ovladanych

svalov okrem svalov ocnych vieCok a okohybnych svalov,
pacient pri vedomi, plne orientovany



SODIK — natrium, Na*

|zotonicka (izoosmoticka) hyponatrémia

o ,pseudohyponatremia”, ,lab error”
pacient v skutoCnosti nema hyponatremiu
plazma: 93% vodna zlozka 3% proteiny, lipidy

Na* sa rozpusta vo vode, nie v proteinoch a lipidoch

pri vzostupe hladiny proteinov, lipidov (TCG), starsie laboratérne
pristroje, ktoré meraju Na v plazme ako celku, nameraju znizenu
hodnotu Na*

O Nie je potrebna korekcia hyponatrémie



/ Gl \
i Na and water deficit Water excess Na and water excess
e : v S, ZS—
i Hypovolemia Euvolemia Hypervolemia :
i Total body water | Total body water t Total body water tt
Total body Na *}{ Normal total body Na* i  Normal total body Na*t
R <. S | 2 ¥ s o R s
: Renal losses i Extrarenal | «Glucocorticoid deficiency i *Nephrotic i i *Acute and
i «Diuretic excess i i losses i | *Hypothyroidism i syndrome : i *Chronic
i *Mineralocorticoid i i «Vomiting i | «Pain -Car_duac renalfallure ________
i deficiency | «Diarrhea : | +Psychiatric disorders i failure i
: *Salt-losing nephritis i ! «'Third space” : | *Drugs 'Cll’l’hOSlS __________
: *Bicarbonaturia i burns : | *Syndrome of I
' *Renal tubular f *Pancreatitis ' inappropriate SI IVT
i acidosis : «Traumatized ADH secretion
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Deplécia Normonatremia / Dilucia

ADH, antidiuretic hormone. Adapted with permission [10].



SODIK — natrium, Na*

Terapia hyponatrémie je urCovana
o objemom ECT

o pritomnostou neurologicke] symptomatologie
narast koncentracie Na* v plazme nema prekrocit 0,5 mmol/l/hod
vysledna koncentracia v plazme nema prekrocit 130 mmol/I
o symptomaticka hyponatrémia vyzaduje agresivnejsiu
korekciu nez asymptomaticka

u asymptomatickych pacientov postupovat opatrne, rychlost
zmeny natrémie 0,5 mmol/l/hod

u symptomatickych pacientov najskér rychlost 1-2 mmol/l/hod,
potom spomalit na max. 8 — 12 mmol/l za den

o  Deficit Na[mmol] = TBW x (130 — aktualne S, )
TBW = total body water 0,60 x TH u muza
0,55 x TH u zeny



Draslik — kalium K*

norm. hodnoty: 3,8 = 5,4 mmoll/l
celkova zasoba: cca 3500 mmol, 50 mmol/kg TH
o denna potreba: 0,7 — 1,0 mmol/kg TH, cca 60 — 80 mmol/den

O O

o VIC 98%
o VEC 2%
o Vplazme 0,4%

zasob kalia
70 mmol

KaliumIC KaliumEC




Draslik — kalium K*

hlavny IC katidn, v bunkach sa udrziava ¢innostou Na/K-ATPazy

hladina v sére relativne stala, napriek rozdielom v prijme a
vylucovani draslika

EC koncentracia draslika sa udrziava na ukor celkovych zasob,
za ucelom zachovanie membranovych funkcii

urcuje kludovy membranovy potencial eXC|tab|Inych buniek

Extracelularni prostor
]

» ; & Draslik
0 Sodik +
o Na' e, @ » K
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welolseses
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Draslik — kalium K*

Na-K-ATP aza: 3 Na* z ICT do ECT vymenou 2 K* ,ktoré
precerpava z ECT do ICT

udrziava kludovy membranovy potencial - 90 mV.

Hyperkalémia - zvysi sa excitabilita (drazdivost buniek)
lahSie sa aktivuju

Hypokalémia - znizi sa excitabilita
tazsie sa aktivuju



O

O

O

O

Draslik — kalium K*

Na homeostazu kalia ma vplyv:

Prijem

V potrave

V liekoch a infuziach
Vylucovanie

90% mocom, 10% stolicou, malé mnozstvo v pote
Hormony

aldosteron (kaliuréza)

glukokortikoidy (vylucCovanie oblickami, crevom)

katecholaminy (pokles renalnej sekrécie, presun K+ IC), ucinok na
beta receptory

inzulin (presun K* do IC)
(Kazda, 1989)



Draslik — kalium K*

o Na homeostazu kalia ma vplyv:

o ABR

s poklesom pH sa zvysuje [K*] v sére (uvolhenie K* z vazby na
fosfaty vymenou za H* ), redukcia renalneho vylucCovania

so vzostupom pH klesa [K*] v sére, zvysené straty K+ mocom.

MAC : pokles pH o 0,1 vedie k zvyseniu koncentracie K+
vECTo 0,3 -0,7mmol/l

cPK+ = 33,05 - 3,87 x pH
cPK* - plazmat. koncentracia K+ v mmol/I

MAL: pokles konc. K* v sére o 1 mmol/l na kazdy 1 mmol/l zvys.
HCO-

RAL: pokles konc. K* v sére o 2 mmol/l na kazdé zvys. pH o 0,1



Draslik — kalium K*

o Na homeostazu kalia ma vplyv:

o Osmolalita
zvysenie osmolality vedie k vystupu kalia z buniek

o Lieky
SCHJ (zvysenie permeability bunk. steny svalovych buniek pre
kalium)
digitalis (zabranuje vstupu kalia do buniek)
K+ Setriace diuretika (spironolakton, verospiron)
rozne ATB
bikarbonat NaHCO; i.v.



Zmeny EKG pri zmenach

hladiny K+ Ventricular
fibrillation
Hyperkalémia: A
Absent P wave
tazka [K+ ] > 7,5 mmol/I .
w
= Prolonged P-R
strednd [K* ] = 6,5-7,5 mmol/l @ interves e
@
2- M
mierna [K*] = 5,5-6,5 mmol/I Peaked T wave  .mfmif..Joms.
Normal ‘[\A'A-F
Hypokalémia: | Flat T wave -MA“—
o
= Flat T wave
mierna [K*] = 3,0-3,5 mmol/l 3 Prominent U wave Al \ue
Q
&S] Flat T wave
stredna [K*] = 2,5-3,0 mmol/I Prominent U wave ol o
* Depressed S-T

segment Q-U interval

tazka [K*] < 2,5 mmol/I



Hyperkaliemia

vedie k depolarizacii bunkovej membrany a vzrusivost buniek
stupa

PREJAVY:

parestézie, nervovosvalova blokéda az paralyza, slabost, EKG
zmeny az komor. fibrilacia, zastavenie srdca v diastole

postupny vznik prebieha s menej vyraznymi prejavmi
(zvysuju sa zasoby IC aj EC)



Hyperkaliemia

PRICINY:
faloSné — nespravny odber (dlhsSie stiahnuta koncatina, zrazena
vzorka)

zvyseny prijem
exogénny:

suplementacia kalia, transfuzie, draselné soli PNC (1,7 mmol K+
na 1 mil. IU PNC G)

endogénny:
krvacanie z GIT, crush sy, popaleniny, rabdomyolyza,...
presuny z ICT do ECT: stavy spojené s katabolizmom
acidoza (zvysuje uvolhovanie K+ z buniek, znizuje jeho
vylucovanie oblickami)
hypoxia
intravazalna hemolyza



Hyperkaliemia
o PRICINY:

o znizené renalne vylucovanie:
akutne renalne, prerenalne a postrenalne zlyhanie,
K+ Setriace diuretika
hypovolémia
nedostatok mineralokortikoidov

o lieky:
beta-blokatory
digitalis

ACEI, blokatory receptorov angiotenzinu
SCHJ, NSAID, heparin



Hyperkaliemia
LIECBA:

zastavit prisun K+, odstranenie nekrot. tkaniv, liecba priciny

antagonizmus efektu na bunkové membrany: Ca2* (zvySenie
prahového potencialu, ucinok trva 30 - 60 min)

Ca gluconicum opakovane po 10 ml, CaCl, 10 ml i.v., opatrne pri
podavani digitalisu, nepodavat pri prejavoch digitalisovej toxicity

INZ 10-20 U/h i.v. + infuzia glukézy 50 g/h

(pokles kaliémie po 20-30 min, trva 4-6 h, pokles o cca 1 mmol/I)
NaHCO5* - pri acidoze

presun K+ do buniek, ucinok za 30 - 60 min, pretrvava viac hodin
beta 2 agonisti — salbutamol, pozor na tachykardiu



Hyperkaliemia
LIECBA:

hypertonické soli Na*

(u hyponatrémii, kedy je znizeny koncentr. gradient Na+ medzi
ECT a ICT, ulahci sa tym vstup K+ do bb., efekt zriedenia ECT
presunom vody z bb.)

diuretika, osmotické prehanadla (laktuléza, 70% sorbitol)
Ionomenice
Ca resonium 15 g p.o. alebo NGS, 30 g rektalne a 8 hod
(uvolhuje Na* a absorbuje K+ )

pri tazkej hyperkalémii (nad 6,5 — 7 mmol/l) nereagujlcej na
lieCbu alebo pri zlyhani obliCiek: dialyzacna liecba, RRT.



Hypokaliémia

o vedie k hyperpolarizacii bunkovej membrany, zhorsenej
kontraktilite a zvysenej citlivosti myokardu na hypoxiu a
toxickeé ucinky

o vyskytuju sa predcasné predsienove a komorovée kontrakcie,
SV tachykardie, AV bloky, atrialna fibrilacia, komorova
tachykardia

o dlhsie trvajlca hypokalémia moze poskodit najskor
reverzibilne, potom ireverzibilne tubularne bb, ktoré
stracaju koncentrac¢nl schopnost a %ozvija sa hypokalemicka
tubularna renalna insuficiencia



Hypokaliémia

o Priznaky:
[K*] = 2,5 - 3,5 mmol/I casto asymptomaticka

[K*] < 2,5 mmol/I
Unava, difizna svalova slabost, znizeny svalovy tonus

zapcha az paralyticky ileus, v krajnom pripade megakolon,
problémy s ventilaciou

o Pseudohypokalémia: u pacientov s leukocytdézou (nad 100 tis./I)
sposobena prestupom K* do buniek pri dlhsej dobe do
spracovania vzorky. A



Hypokaliémia

Priciny:

presun K+ z ECT do buniek: alkalézy, INZ, beta-2 stimulancia,
hypotermia

zvysené straty K+ extrarenalne: GIT : hnacky ( obsah K* v
stolici: 75 mmol/l), ileus

zvyseneé straty renalne - diuretika, renalne ochorenia,
nedostatok Mg2*+ (ovplyvnuje reabsorpciu K* v tubuloch
obliciek)

nedostatoCny prijem v potrave (etylizmus, anorexia, strava bez
ovocia a zeleniny) A

hormonalne poruchy dedicné alebo ziskané (mineralokortikoidy,
glukokortikoidy, tumory secernujuce renin, defekty iénovych
kanalov...)



Hypokaliémia

o LiecCba:

o doplnenie K* p.o. (1 tbl KCl cca 6,75 mmol K*)

o parenteralne: max. rychlostou 20 mmol K* /hod, max. denna
davka: 2-3 mmol/kg/24 hod

o centralne, do periféernej vény v max. koncentracii 40 mmol/I.
Deficit K* = (4,5 mmol/l - hodnota K* v sére) x ECT x 2

SkutocCna potreba byva vyssia, hradime i denné straty a pri
dlhsom trvani aj vnutrobunkovy deficit.

Ak je hypokalémia désledkom znizenych zasob kélia,

pokles K+ o 1 mmol/l predstavuje deficit asi 10% 2z
celkovej zasoby draslika.



Hypokaliémia

LieCba:

dostatocna suplementacia Mg2+ pri jeho deficite (zvysené
renalne straty K+ pri znizenej funkcii Na/K pumpy - moéze viest
k refraktérnej hypokaliémii

moznost podat i inhibitory renal. exkrécie K+ (spironolakton,
amilorid)

monitoring hladiny sérového K* a jeho strat v moci
A



Zmeny v hladine kalia a anesteézia:

o Hypokalémia:

riziko arytmii

pri posudzovani dolezita rychlost vzniku (chronicka lahka
hypokaliémia menej signifikantna nez akutna), druh vykonu,
pridruzené ochorenia (ICHS, kardialna insuficiencia)

K < 3,0 mmol/l - odlozenie elektivheho vykonu, nutna Uprava
kaliémie

zvyseneé riziko digitalisovej toxicity pri nizkych hladinach kalia,
doporucovana substiticia na 4 mmol/I

o Hyperkalémia:

kaliémiu prevysujicu 5,5 mmol/l je nutné pred anestéziou znizit
pri vitdlnej indikacii: - snazit sa znizit hladinu kalia pred vykonom
vyhnut sa, ak je to mozné, SCHJ

vyhnut sa acidoze

kontrola ventilacie — prevencia respiracnej acidozy

monitoring hladiny kalia



HorcCik - magnézium

norm. hodnoty: 0,8 - 1,0 mmol/I

celkoveé zasoby: 1 000 mmol, ztoho cca 67% v kostiach
20% v svaloch

odpad v modi: 4,0 - 5,0 mmol/den

Mg2* je ulozeny prevazne v bunkach, len 2% su v ECT



HorcCik - magnézium

zUcCastnuje sa na mnohych metabolickych procesoch a
enzymatickych reakciach

indukuje aktivitu transportnych pump, nosicov a kanalov

posobi ako antagonista Ca2* v bunkach a v membranovych
kanaloch

je nevyhnutné pre prenos nervovosvalového vzruchu a
svalovej kontrakcie

znizuje vzrusivost myokardu

ovlada metabolizmus Ca?* a K* (nedostatok Mg2+ moze viest
k hypokalcémii zhorSenim sekrécie a p6sobenia
parathormodnu a k hypokaliémii rezistentnej na privod K+ 11

potlaca presynaptické uvolfiovanie acetylcholinu na nervovo-
svalovych zakonceniach (kompetitivnou inhibiciou IC prieniku
kalcia v terminalnom zakonceni periférneho nervu

je nevyhnutné pre imunologické funkcie



Hypomagneziemia

o Priciny:
Malnutricia
parenteralna vyziva bez dostatocnej dodavky Mg
straty GIT (porucha resorpcie, hnacky, fistuly)
akutna pankreatitida
hyperaldosteronizmus, renalne straty, redistribucia do buniek

o Priznaky:

zvys$ena neuromuskularna drazdivost, svalové fascikulacie,
tetania, slabost, myalgie

nauzea, zvracanie, slabost, myalgie, depresia az psychozy

SV arytmie, KES az fibrilacia komor, koronarne spazmy, az
nekrézy myokardu

poruchy tubularnych funkcii s hyperkalciuriou,
hyperfosfaturiou, aminoaciduriou, Casta je hypokalémia



Hypomagneziemia

LieCba:
odhad deficitu:

pri symptomatickej hypomagnezémii: 0,5 - 1 mmol/kg TH
pri zachovanych obli¢kovych funkcidch podat vysSie mnozstvo,
pretoze az 50% podaného magnézia sa vyluci mocom

pri renalnej nedostatocnosti vychadzat len z deficitu
akutne stavy: 15-32 mmol Mg2*v 5% G pocas 10 - 30 min
menej naliehavé situacie: staci 24 mmol pocas 3 - 6 hod
u bezpriznakovych pac. 24 - 32 mmol/24 h

MgSO, 10% 10ml = 4,06 mmol
MgS0O, 20% 10ml = 8,11 mmol
MgCl, 10% 10ml = 50 mmol



Hypermagneziéemia

o menej Casta
o Klinické priznaky zavislé na koncentracii Mg2+ v sére:

1,5 - 1,9 mmol/l - sCervenanie koze, nauzea, zvracanie
2,0 - 2,9 mmol/l - hyporeflexia az strata Slachovych reflexov
3,0 - 4,9 mmol/l - bradykardia, hypotenzia, vymiznutie slachovych

reflexov
5,0 - 5,9 mmol/I - tazka hypotenzia, paralyza respiracnych svalov s
atimom respiracie, strata vedomia

6,0 - 7,5 mmol/l - zastavenie srdca
o Priciny:
akutne alebo chronické renalne zlyhanie
iatrogénne
rozsiahle nekrdzy tkaniv (traumy, rabdomyolyza, hemolyza...)

thyreotoxicka kriza

nedostatoénost nadobliiek



Hypermagneziémia

Terapia:
prerusenie privodu, diuretika

u symptomatickych pacientov i.v. soli Ca?*, ktoré antagonizuju
nervovo-svalovu a myokard. toxicitu Mg2+, napriklad 10 - 20 ml
Ca gluconicum i.v., davku opakovat do vymiznutia priznakov

tazka hy‘:)ermagnezemla pri renalnom zlyhani moze vyzadovat
hemodialyzacnu lieCbu



Vapnik — kalcium Ca?*

celkova hladina v sére: 2,25 - 2,75 mmol/I
ionizované kalcium v sére: 1,0 - 1,4 mmol/I

celkova zasoba v organizme: 30 - 33 mol (1200 - 1300 g)

99% je viazanych v kostiach vo forme hydroxyapatitu, volhe
zmenitelné je 1%

v sére 50% v aktivnej ionizovanej forme

z neaktivnej formy 80% je viazané na albumin, kym 20% na
organicke anidony - iné proteiny, sulfaty.

pri poklese albuminémie nutné celkovu kalcémiu korigovat:

na kazdy pokles albuminu o 1 g/I treba ratat s poklesom kalcémie
0 0,02 mmol/l, vztaznou hodnotou je albuminémia 40 g/I (pri nej
sa hladina Ca2* nemusi prepocitavat!)



Vapnik — kalcium Ca?*

podiel Ca2* je vyrazne zavisly na pH
(acidéza znizuje vazbu Ca na albumin, zvysuje Ca?*, alkal6za ma
opacny efekt)

a na koncentracii proteinov a fosfatov
(sucin Ca2* a HPO;5" je zhruba konstantny)

sérova koncentracia, absorbcia i vyluCovanie kalcia je
regulované PTH, kalcitoninom, vitaminom D

zivotne dolezite
v kostnom metabolizme
koagulacii, adhézii Tr
neuromuskularnej aktivite
elektrofyziologii srdca a hladkého svalstva
vylu€ovani hormonov



Hyperkalcemia

o zvy$enie sérovej koncentracie kalcia > 2,75 mmol/I
o tazkd hyperkalcémia > 3,2 mmol/I
Priciny:

o imobilizacia pacienta

nadorové ochorenia (plucne ca, lymfoproliferativne
ochorenia, lymfomy)

kostné osteolytické metastazy

Hyperparatyredza

intoxikacia litiom, hlinikom, vitaminom D

Pagetova choroba

milk-alkali syndrom...

O

O O O O O



Hyperkalcemia

Priznaky: zavisia na koncentracii Ca2*, kyslé pH zvysuje

O

frakciu ionizovaného Ca?*

oblicky: polyuria (rezist. na ADH), dehydratacia, az
prerenalne zlyhanie obliCiek

GIT: anorexia, nauza, zvracanie, bolesti brucha,
obstipacia, ak. pankreatitida
CNS: celkové spomalenie nervovych dejov, Unava,

hyporeflexia, somnolencia az kdma, pri pomalom vzostupe
kalcémie emocna labilita, zmatenost, depresia, manifestacia
psychozy (ustup priznakov prebieha pomalSie nez Uprava
Ca)

KVS: vzostup dTK, zvysenie kontraktility myokardu,
skratenie systoly, skratenie QT intervalu, znizenie ST Useku,
tachykardia i iné poruchy rytmu, potencuje sa ucinok
digitalisu, ktory je KI (hrozi zastavenie srdca v systole)



Hyperkalcemia

LieCba:

©)
©)

odstranenie priciny
zvysenie prijmu tekutin p.o., FRi.v. 3-5] denne, 200-300
ml/hod, podla CVT,
diuréza nad 3 I/den, (zvySeny prijem Na vedie k zvysenému
vyluCovaniu Ca - spoloCna pumpa v tubuloch), suplementacia K,
Mg
diuretika az po doplneni volumu, furosemid (thiazidové diuretika
mozu kalcémiu zvysit)
kalcitonin (Miacalcic) 3-8 IU/kg/den, bifosfonaty — blokada
aktivity osteoklastov
glukokortikoidy - hlavne pri predavkovani vit. D, pri zvysenej
crevnej absorpcii, u kostnych MTS, hemoblastdz a infiltrativnych
pl. ochoreni
posobia znizenie Crevnej resorpcie kalcia a zvysuju jeho vyluCovanie
oblickami
hemodialyza pri zivot ohrozujucej hyperkalcemii



Hypokalcémia

Priznaky:

hyperreflexia, stuhlost Ust, porodnicka ruka, generalizované krce,
tetania,

kardiovaskularne komplikacie:

O hypotenzia, pokles kontraktility myokardu, ¢asto komorova
ektopicka aktivita (pokles Ca2* < 0,8 mmol/I)

O zavazneé poruchy spojené s komor. tachykardiou a
refrakternou hypotenziou (pri poklese Ca%* < 0,65 mmol/I



Hypokalcémia

Priciny:
Pokles celkovej kalcémie:

nekrotizujuca pankreatitida, chron. renalna insuficiencia (retencia
fosfatov a metabol. vit. D)

hypoparatyredza - ionizovana frakcia je vacinou v norme,
takze nebyvaju ziadne klinické priznaky

Pokles ionizovaného vapnika:
najcastejsou pricCinou u kriticky chorych je alkaléza (spravidla
normalne celkové kalcium), masivne transfuzie (vazba s citratom,

obvykle prechodna, je metabolizovany pecenou a oblickami),
NaHCO; - priamo viaze Ca?*

(deplécia magnézia — hypokalcémia rezist. na th Ca)



Hypokalcémia

LiecCba:
- odstranenie priciny

- symptomaticka hypokalcémia: i.v. suplementacia kalcia (do
periférnej vény pouzit Ca gluconicum)

CaCl, 10% 183 mg element. kalcia 4,56 mmol osmol.:
2000 mmol/I

Ca gluc. 10% 90 mg element. kalcia 2,25 mmol osmol.:
680 mmol/I

- podame bolus 200 mg element. kalcia v 100 ml FR / 10 min,
nasledne kontinualna infuzia 0,5-2 mg/kg/hod 6 - 12 hod,
kontroly hladiny Ca?*

- CAVE: vazokonstrikcia a ischémia organov u pac. s nizkym
minutovym objemom srdca



Fosfaty

norm. hladina: 0,8 — 1,6 mmol/I
vylu€ovanie moc¢om: 15 - 90 mmol/den

celkova zasoba: 19 - 26 mol (600 - 800 g), v org.
molekulach (fosfolipidy a fosfoproteiny), 85% ulozené v
kostiach

dolezity IC naraznikovy systém

mala cast P viazana na organické zlUceniny - sacharidy,
metabolity tukov a bielkovin, ktoré nemdézu vstupit bez
fosforylacie do metabolickych reakcii

dolezita je uUloha P vo forme makroergnych fosfatovych
vazieb, ktoré hraju rozhodujucu Ulohu pri uchovani
energie



sérova hladina < 0,8 mmol/I

Priciny:

O

hladovanie, zavazny katabolizmus, nedostatocny privod P,
vazba na lieky (antacida - sukralfat),

chronicka renalna insuficiencia, vrodené poruchy metabolizmu
P, porucha spatnej resorpcie fosfatov v tubuloch - deficit vit.
D,

hyperkoticizmus, distribucna hypofosfatémia - pohyb IC (RAL,
sepsa...)

diabeticka ketoacidoza - renalne straty P pri osmot. diuréze
pri glykosurii,
anabolicky stav (malé zasoby fosforu stacia pre nizku Uroven

fosforylacnych procesov, pri intezivnej realimentacii sa
prejavi hypofosfatémia - p.o., enteralna, parenteralna vyziva,



sérova hladina < 0,8 mmol/I

Prejavy: (akutne priznaky pri rychlom poklese hladiny pod 0,32
mmol/l)

o zmeny spravania od dezorientacie po agresivitu, parestezie,
vznik parez perif. nervov, slabost dychacieho svalstva a
centralne poruchy regulacie dychania,

o sklon k hemolyze (redukovana deformabilita RBC), poruchy
prenosu O2 s hypoxiou tkaniv i pri dostatoCnej perfuzii -
posun disociacnej krivky Hb dolava pri 2,3 DPG,

o obehova nedostatocnost, znizena kontraktilita myokardu,
arytmie, asystolia,

o tubularna dysfunkcia so stratou HCO5-, Na*, Ca?+, Mg?+,
porucha resorpcie fosfatov



LieCba hypofosfatémie:

pri akutnych prejavoch energicka, parenteralnou cestou, alebo pri
seérovej hladine nizsej ako 0,3 mmol/I

podla sUcCasnej potreby K+ a Na* pouzivame:
13,5% KH,PO, 1 ml...1 mmol kalia a 1 mmol fosforu
10% Na,HPO, 1 ml ... 0,6 mmol sodiku a 0,3 mmol fosforu
glukozo 1-fosfat 10 ml/3,71 g ... 10 mmol fosfatu, 20 mmol Na
p.o. suplementacia 1200 - 1500 mg fosforu na den

dennda davka fosforu i.v.: 0,4 mmol/kg/den, rychlost cca 10
mmol/hod, 800 mg/den

- sledovat sérovu hladinu kalcia



hladina v sére: > 1,6 mmol/I
pri hodnotach > 3,0 mmol/l vyrazné klinické prejavy

Priciny: renalna insuficiencia, hypokalcémia,
hypoparatyredza, chronicky

alkoholizmus, tazké katabolické stavy, nadmerny
privod fosfatov,

uvolnenie fosfatov z bb. pri CHT, rabdomyolyze,
malignej hypertermii,
akutnej hemolyze



hladina v sére: > 1,6 mmol/I
pri hodnotach > 3,0 mmol/l vyrazné klinické prejavy

Prejavy:
klesa Ca?*, dochadza k ukladaniu kalciumfosfatovych soli do
makkych tkaniv, m6ze vznikat tetania

komplikacie z kalcifikacie tkaniv (akutne renalne zlyhanie,
progresia chronického zlyhania)

Terapia: lieCba vyvolavajlcej poruchy
naviazanim v hornom GIT-e (sukralfat,
aluminium obsah. antacida)Ca-acetat, Ca-carbonicum 1g
pri kazdom jedle,
obmedzenie fosfatov diéte, forsirovana diuréza,
hemodialyza u pac. s renalnym zlyhanim



Chloridy

o fyziolog. koncentracia chloridov v sére: 98 - 105 mmol/I
o koncentracia v ICT: 30 mmol/I
o zasoba v ECT: 1400 mmol, v ICT 1000 mmol

- koncentracia ClI- v krvi nema vztah k osmolalite, ale predovsetkym |
ABR (chlori-

dy su s HCO5™ hlavnymi aniénmi v ECT a v ramci elektroneutraulity
kazda zmena

[CI-] vedie k zmene [HCO;"], aby ich sucet zostal konstantny)
- zvysenie [Cl'] ma za nasledok pokles [HCO5], Co sposobuje MA
- pokles [CI-] vedie k zvySeniu [HCO5], Co spOsobuje MAL

produkcia chloridov v GIT:
zaludok: 5000 mmol/den

crevo: 3000 mmol/den
pankreatica tekutina: 1400 mmol/den
sliny: 1200 mmol/den

ZIC: 1200 mmol/den



Hypochlorémia: [Cl] <98 mmol/l

o Hypochlorémia s poklesom zasob chloridov:

Priciny: - strata tekutin bohatych na Cl-, predovSetkym
dlhodobym zvracanim,

odsavanim zaludo¢ného obsahu sondou,
dlhodobé podavanie klucko-

vych diuretik, potenie pri dlhotrvajlcich
teplotach, straty oblickami,

insuficiencia nadoblicCiek

o Hypochlorémia bez poklesu zasob:

Priciny: nadbytok Ci retencia vody, ,nariedenie™ vnutorného
prostredia

Th: podavanie CI- : NaCl, KCI, arginin chlorid, chlorid amonny, pri
nadbytku vody

podavame koncentrované roztoky za sucasnej aplikacie
diuretik



Hyperchlorémia: [CI]> 106 mmol/l

o Hyperchlorémia so zvacsenim zasob ClI-:
Priciny:
neadekvatne hradenie tekutin, prevazne FR
neschopnost vylucit nadbytocné Cl- pri rendlnej insuficiencii

o Hyperchlorémia bez zvacsenia zasob Cl-:
Priciny:
najcastejsSie ide o stratu vody alebo hypotonickej tekutiny

Th:
pri zvacseni zasob kluckové diuretika
bez zvacsenia zasob: nariedenie vnutorného prostredia.



