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Poruchy vnitrniho prostredi

* Poruchy hydratace

* Poruchy acidobazie



Télni tekutiny — hlavni déleni

ICT

/ (40%)
CTVv

(20%)

(42 1, 60%) / Intravaskularni (5%)
\ ECT (krevni plazma)

extravaskularni (15%)

Zeny: -10%

RozloZeni vody v organismu
Novorozenci: CVT (77%) = ICT (33%) + ECT (44%)

Calkowa tEtesna hmatnost

Prraurr vedy ma
kg aTtmeEnty




Metabolismus vody

* Objem a distribuci vody ovlivnuji

e Vék(voda 62%,starsi lidé 54%zeny 46%)
e Stav organismu (teplota,namaha)
e Obsah tuku

 Pohlavi

* Stres retence Na,K

o,
P




Sledovani zmeén vnitrfniho prostredi —
komplexni pristup

e Anamneéza

Organovy,nutricni stav pred vznikem poruchy,DM
Farmakologicka anamnéza

Bilan¢ni stav tekutin-diurézy, zvraceni, prujmy,poceni
Somatické vysetreni

Turgor,sliznice,edémy,TK,P k.Zily,CZT

Laboratorni parametry
Akutné/vicekrat denné, denné bilance, vypocty
KO,urea, kreatinin,iontogram,osmolalita,odpady



Cesty prisunu vody

* 1.Pfijem tekutin p.o. asi 1000ml/den
» 2.Pfijem vody potravou asi 1000ml/den
* 3.Metabolicka voda pri oxidaci zivin asi 300-500 ml

e 100g bilkovin 35 ml vody
* 100g cukru 60 ml
e 100g tukd 107ml

* Celkem 2500-3000ml denné



Vydej vody

e 1.Diuréza asi 1000-1500ml/den
 2.Perspiratio insensibilis
— KO3 300-600 ml
— Plicemi 200-400ml
— Teplota 39C: 1000ml
— Potem 0-2000ml
e 3.Stolice asi 100-200m|
. celkem 2000-2500ml/den

* Oligurie 50-500ml/den
* Polyurie nad 3000ml/den



Osmolalita

OSMOLALITA schopnost prostoru , prisavat” vodu pres membranu
osmoticky aktivni latky Na,urea,kreat,glukoza

O sOsoIRIAREE ir 4 378888 mana /T "L Y e S molalita 50-
1400mmol/kg

e Stanoveni osmolality :
osmometrem , vypoctem

* Osmolalita moci/osmolalita
plasmy norma 1,2 * Urea moc/urea plasma

* Prerenalni selhani: U
osmol/P osmolalita je nad
1,5

e Renalni selhani pod 1,1



POHYB TELESNYCH TEKUTIN A ELEKTROLYTU

e DIFUZE druh pasivniho transportu pohyb molekul z mista vyssi
koncentrace do mista s nizsi koncentraci

*  OSMOZA samovolné pronikani molekul z méné koncentrovaného roztoku
do roztoku koncentrovanéjsiho skrz polopropustnou membranu

« AKTIVNI TRANSPORT latky pfechazeji membranami bunék z méné
koncentrovaného roztoku do koncentrovanéjsiho roztoku



Efektivni osmoticky tlak

Osmoza — zivocisna bunka

izotonicky roztok hypotonicky roztok

hypertonicky roztok
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buiika se scvrkdva normalni stav buriky bunka se zvétSuje a praska

6.3 Osmoza a ZivociSna buiika

Hypertonicky roztok — ma vy$si koncentrace neZ je v burfice

Izotonicky roztok — ma stejnou koncentraci jako je v bu

Hypotonicky roztok — ma niZ8i koncentraci nez je v bt



FAKTORY OVLIVNUJICI ROVNOVAHU
TELNICH TEKUTIN A ELEKTROLYTU

VEK - poZadavky na pfijem tekutin jsou rdzné v zavislosti na
veku

TEPLOTA PROSTREDI — nadmérné teplo zpUsobuje poceni,
dochazi ke ztraté NaCl a tekutin

STRES — retence Na a K



FAKTORY OVLIVNUJICI ROVNOVAHU
TELNICH TEKUTIN A ELEKTROLYTU

* STRAVA — pokud je prijem nedostatecny, télo
zacina Cerpat bilkovinné zasoby, tim se snizuje
hladina albuminu v séru — vznik otoku

* NEMOC - rozsahlé chirurgické zakroky, ztraty
tekutin a elektrolytu (popaleniny),
onemocheni srdce a ledvin



Dehydratace




DEHYDRATACE:

Priznaky:
oschly jazyk
suchost sliznic

sucheé rty
snizeny kozni turgor
zmatenost
apatie




Hyperosmolarni dehydratace

DEHYDRATACE HYPERTONICKA

PODIL VODY A SODIKU

Vyssi ztraty vody

Deficit Cisté bezsolutové vody, l extracelularniho a intracelularniho
prostoru a souéasnét koncentrace Na a "‘ osmol

* priciny:
* nedostatecné hrazeni volné vody-diabetes insipidus, diabetické
koma,ztraty vody hyperventilaci,osmoticka diuréza

* klinika:
 Zizef (snizeny pocit Zizné ve stafi), suché sliznice, snizeny turgor
* laboratoft:

 koncentrovana moc, vyssi- Ht, Hb, celk. bilkovina, osmolalita,Na



lzoosmolarni dehydratace

DEHYDRATACE ISOTONICKA

e Ztraty vody a Na stejné (izotonicka dehydratace)

4

. ECT, ICT se neméni- bunky maji svoji velikost

* Priciny:

ztraty isotonické tekutiny, nedostatecné hrazené, sekundarni renalni ztraty pfi
uzivani diuretik, polyuricka faze renalniho postizeni

e Ztraty iontovych tekutin pri zvraceni, prujmech, sekvestrace tekutin do 3
prostoru, poskozeni velké ploch klze

* klinika:
e Zizen,tachykardie,oligurie,pokles TK,kolaps

e Laborator:



Hypoosmolarni dehydratace

DEHYDRATACE HYPOTONICKA

$ECT TicT

e Ztraty Na Véi nez ztrata vody

ECT(plasma osmolalita‘ Na, t ADH, retence Cisté

vody

Pfesun vody do bunék, ty zvétiuji svij objem, EDEM MOZKU

e Laborator:
osmolalita, Na, ‘ Na v moci

 Hypersekrece ADH, nevhodna p.v., chronicky katabolismus



Lécba dehydratace

Zjisti pricinu, kauzalni terapie
Bilance prijmu a vydeje

Pri pokrocilé dehydrataci a hypovolémii —konstrikce v oblasti
plicniho fecisté a CZT mUzZe byt vysoky

Postup zkus a oprav - mala davka krystaloidu a pfi poklesu CZT
pokracuj v infuzi rychleji

U tézké hyponatremie nesmimé zvysovat S Na o vice nez 8-10
mmol/24 hod- riziko EDEMU MOZKU,DEMYELINIZACE PONTU



LéCba dehydratace

Izotonicka dehydratace
|zotonickeé roztoky krystaloidu
Monitorace hemodynamického stavu, osmol, mineralogram

Hypotonicka dehydratace
Strategie symptomatické poruchy,
0,9% roztok NacCl
3% roztok NaCl, 10% roztok NacCl

Hypertonicka dehydratace

Bezsolutovd voda 5% glukozy , 1/3 deficitu izotonicky iontové
roztoky



Hyperhydratace




Celkové zvyseni extracelularniho objemu

Zvysena nabidka vody a Na

PriCiny: renalni, kardialni selhavani, jaterni selhavani, sekundarni
hyperaldosteronismus

Klinika:nardst hmotnosti, hypervolemie (edémy), vypotky
fluidothorax, ascites, fluidoperikard

Il Nebezpecna zaména hyponatremie pfi hyperhydrataci (dilucni
hyponatremie) za nedostatek sodiku



Hyperhydratace hypotonicka:

(tzv. otrava vodou)

o

VyssSi obsah IC tekutiny

% ==

Je zpusobena:

v
v

v

po rychiém zavodnéni

po zna¢ném pocenia doplnénic¢istouH,0
nadbyteény privod vody pfi anuriia
oligurii

Addisonovachoroba (ztrata soli)

zvysend hladina vazopresinu (pfiiktu
cerebri)

terapie edémuneslanou dietou+diuretika

CAVE! Zvétsi-li se IC objem, hrozi hlavné

EDEMMOZKU

Intersticium

Intra-

vaskularné

Klinicky projev:

-~

b U L T A T T

\'__:

pacient prijal vétsi mn. tekutin
nebo je stav zpusoben nemoci
hypotenze

bradykardi

zvraceni

azkoma

anizokorie

zvyseni reflexnosti

klesa osmolarita séra
(normaini hodnota
cca. 290 mmolkg H;0)

Na je pod 130 mmol/l
{ref. hodnota cca. 128-141 mmoll)

WOF W

PRICINA:
pribyva
H,O
v téle

neurclogie: Babinského reflex pozitivni (pfi lezi

pyramidovych drah)
syndrom po zvyseni nitrolebniho tlaku




Hyperhydratace izotonicka:

I ™\
\ VySSi
Intracelularni tekutina Vy&si obsah intersticiainil  ©252N
(neméni se osmoticka aktivita — IC tekutiny lﬂ’[fa; '
prostor neni ovlivhén) Vtasii((ut]'aml
ekutin
AL Al

Je zpuUsobena:
#» solné roztoky (fyzaky) intravenozné (nekontrolovane infuze)
» posttraumaticky
0 . = Fown C-I e
» U jcumurl.ll nadlg;iwn u€inek hormonu! PRICINA:
» U jaterni insuficience \, g
» U kardiaku na zakladé redistribuce krve odsun krve od ledvin %,Ou,catsne
béhem dne, pokyn pfibyva Na
RENIN>ANGIOTENZIN>ALDOSTERON=>resorbce Na, H,O a H,0

‘.-"

u cirhotiktl — hypoalbuminémie nebo $patné odbouravani
angiotenzinu, vazopresinu

» nefroticky synrom
edemy z hladu

v

Klinicky projev: edémy podkoZi, plic, ascites, hydrothorax, obecné
zvyseni TK.



Hyperhydratace hypertonicka:

Intersticium
(jen CasteCné zvétSeno) vaskularné

Je zpusobena:

hypertonicka infuze

tumory nadledvin

akutni selhani ledvin

akut. glomerulonefritida
pfedavkovani hydrokarbonatu
vysoké davky steroid. hormonu

VVVVYVY

Klinicky projev: zménana EKG.

piti morske vody (frosecnik na mofi)

% pfibyva
f Nastava pri e

privodu tekutiny,

jejiz osmolalita
prevysuje
maximalni

osmolalitu moci!

b

4

Intra-

e
S N




Poruchy metabolismu Na




PORUCHY DISTRIBUCE ELEKTROLYTU
HYPONATREMIE

NejCastejsi porucha u hospitalizovanych
Spojena se zvysenou mortalitou

Zavaina hyponatremie S _Na <125mmol/

Spravne |éCeni mortalita 20%
Chybny postup mortalita 41%

1g NaCl=17.1 mmol Na a Cl




280-295 mOsm/kg
izotonickd hyponatremie

pseudohyponatremie

U-Na < 20 mmol/I

Y

extrarendlni ztracy
* Zvraceni
* prijmy
« popdleniny

Hyponatremie

S-Na < 135 mmol/I

v

osmolarita séra

¥ ¥

< 280 mOsm/kg > 295 mOsm/kg
hypotonickd hyponatremie hypertonicka hyponatremie
whodnoceni stavu hyperglykemie
extracelularni volemie azotemie

¢ l' ‘L alkoholy

* SIADH * srdec¢ni selhani
ity S * hypotyreéza * cirhéza
+ * leky * nefroticky syndrom
rendlni ztraty * deficit glukokortikoid( « selhani ledvin
- direbika * reset osmostat
* RTA
* deficit mineralo-
kortikoidd

* osmoticka
diuréza




Typicka koncentrace elektrolytu v nékterych

télnich tekutinach (v mmol/l)

[Na*] [K*] [CI] [HCO;7]
sliny 20-80 10-20 20-40 20-60
Zzaludecni st'ava 20-100 5-10 120-160 0
pankreaticka st'ava 120 5-10 10-60 80-120
Zlucé 150 5-10 40-80 20-40
st'ava tenkého stieva | 140 5 105 40
st'ava tlustého streva | 140 5 85 60
pot 65 8 39 16
mozkomisni mok 147 3 113 25




—Koncentrace

S

V e/

nejdulezitéjsich iontl

Extracelularni

Intracelularni tekutina

Jonty tekutina (mmol/I) (mmol/1)
Na: 138 -148 10
% 4-5 140 -160
cl- 103 2.4
HCO,- 28 3 10
Ca 2 225_275 0,0001




Prakticky postup

Ke spravné dg nestaci pouze S Na mensi nez 135mmol/

Nutné rozliSit hyponatremii akutni (trvajici méné nez 48 hodin) a
hyponatremii chronickou

Nemame —li data, ridime se pritomnosti neurologické
symptomatologie-adynamie, bolesti hlavy, letargie, deprese, nauzea,
zvraceni,svalové krece,dechova nedostatecnost, stupor,koma

Symptomaticka hyponatremie-rychlost zvysovani SNa
1-2mmol/l do vymizeni symptomu
Celkové zvyseni z 24hod nesmi byt vyssi 10mmol

Hyponatremie chronicka —asymptomaticka
rvchlost zvvSovani S Na 0.5mmol/hod



Infuzni roztoky

FR 0,9% NaCl Na 154mmol/l
3% NacCl Na 513mmol/
10%NaCl Nalml 1,7 mmol

FR je fyziologicky ? Hypertonicky!

Plasmalyte Na 140mmol/|
Cl 98 mmol/I

K 5mmol/



HYPONATREMIE HYPERNATREMIE

prilis rychla lécba

T1T P-Na Ll P-Na
OSMOTICKY EDEM

DEMYELINIZACNI MOZKU
SYNDROM



Pontinni a extrapontinni
demvelinizacni syndrom




HYPERNATREMIE

P-Na > 145 mmol/L

HYPERVOLEMICKA l HYPOVOLEMICKA B EUVOLEMICKA

HYPERNATREMIE HYPERNATREMIE HYPERNATREMIE
T T z4sobyNa*,T/N CTV v zdsobyNa*, v v CTV N zdsoby Na*, ¥ CTV

zvyseny prisun Nizky pFijem Extrarenalni Renalni Cisté ztraty
Na*>H,0 H.O ztraty H,0 > Na* || ztraty H,0 > Na* H.O
nejéastéji iatrogenni ! 2 FEu20 <2% FE, 20> 2% 2
U-Na <20 mmol/L U-Na > 20 mmol/L

primarni exces
mineralokortikoidi

event. glukokortikoidd
nejsou otoky, ale hypertenze !

T perspiratio
insensibilis

Diabetes
Insipidus




Poruchy metabolismu K




/

T ZTRATY K*

m  Vizdalsi obrazek

HYPOKALEMIE ze ztrat K*
N

EXTRARENALNI
ZTRATY K*
U-K < 20 mmol/L
e GIT
- prdjmy

— pistéle, laxativa

— VIPom, vilozniadenom
s KUZE

— déletrvajici horecky

— prace v horkych provozech

RENALNI
ZTRATY K*

U-K > 20 mmol/L

m  vizdalsi obrazek

HYPOKlALE

PRESUN K*
DO BUNEK

inzulin

B,-mimetika

kofein, teofylin
metabolicka alkalosa
thyreotoxikosa
transfuze zmrazené krve
lécba percinoznianemie
vitaminem B,,
familiarni periodicka
hypoK paralyza

tézka malnutrice
mentalnianaorexie
extrémni Cajovadieta
jako samostatna
pricina vzacné



Hypokalemie

Kardialni priznaky: poruchy vedeni a rytmu srdce

Na EKG nizké, oplostélé az invertované viny T, pozitivni viny U, prodlouzeni QT
useku

supraventrikularni a komorové extrasystoly, rizikem kalémie <3 mmol/I.
Neuromuskularni priznaky:

svalova slabost az paralyza v€etné respiracniho svalstva ,respiracni
insuficience

Dysfunkce hladkého svalstva =2k obstipace az paralyticky ileus

kalémii < 2 mmol/l, sniZena vazodilata¢ni odpovéd na namahu riziko ischémie
svalt s naslednou rabdomyolyzou

Metabolické projevy:
hypokalemie inhibuje uvolfovani inzulinu
Renalni projevy:

kaliopenicka nefropatie, snizeni koncentracni schopnosti ledvin



Hypokalemie -ekg

Hypokalemie — EKG projevy

nizks, oplodidé
ving T

nizks u irearzrd T
predicuisni GT
vina U

A

splynutl ving Ta G
deproess 5T
kamonowg ES
prodiouieni PO
razddeni, niidd QRS
Rrylmis 2 CHD ,
rastaa




HYPERKALEMIE
—

T PRISUN UVOLNENI 4 EXKRECE
DRASLIKU K*z BUNEK DRASLIKU

m  infuzes KC| deficitinzulin u nefropatiesvﬁrrazn?er

B-blokatory GF
—  GF pod 10 ml/min

m transfuze ,starsi” krevni

konzervy metabolicka aciddza

hypoxie m hypoaldosteronismus
— m.Addison

— CAH (SW forma )
— hyporeninemicky

katabolismus
rozpad bunek

Oigiatts;cigoxin n IékertubuIérnisekreci

drasliku

depolarizujici
myoselexangis — Kt setrici diuretika
m familiarni periodicka —  ACEI, blokatory AT
hyperK paralyza _ NSA



Hyperkalemie

Myokard
Zmeény na EKG

— vysoké hrotnaté viny T, zkraceni intervalu QT — zrychlenim repolarizace

— prodlouzeni PQ, vymizeni aktivity sini (a vin P) — blokem Na* kanall -
porusené vedeni vzruchu;

— rozSireni QRS (upozorniuje na riziko zastavy) — blokem Na* kandll - porusené
vedeni vzruchu.

Porucha vedeni vzruchu muze vést ke komorové fibrilaci

Zastava srdce v diastole (vyuziva se pri kardioplegii u
kardiochirurgickych vykonu

Neuromuskularni prenos
Parestézie svalové zaskuby, svalova slabost;

nastupuje az po zménach na EKG



Hyperkalemie ekg

_l Hyperkalemie — EKG projevy

6.0 -7.0 JLFL Sl Wt T

70-80 . fb f\L | e

80-90 \A{ M\ vymizen v B
= AV bloky

9,0 -10,0 M tlzardni Siroks GRS

nad 10,0 |MANN—— | e temer,




Acidobazicka rovnovaha

KYSELINY A ZASADY

KYSELINY ZASADY
e Odevzdavaji H* e Pfijimaji H*
e H,S0O,, CH,COOH, e NaOH, NH,,
HCI, ... Ca(OH),, ...
pH Chart
gEET BEBEREEE
ACIDIC ALKALINE

o

o




pH a jeho vyznam

Mnozstvi H* v krvi=> pH (koncentrace je milionkrat nizsi nez u
Na*, K*, CI*, Ca*... nmol/l XX mmol/I

pH ma efekt na:
funkci proteinu
lonizace nizkomolekularnich a ve vodé rozpustnych sloucenin

ph-dependentni ionizace(naboj)—2> ucinny mechanismus

intracelularniho zadrzeni ionizovanych latek v cytoplazmé a
organelach



Nejdulezitéjsi pH je intracelurarni

* Intracelularni Ph zhruba neutralni ( 6.8 pri 37C)
—intermediarni metabolity ionizovany a zadrZzeny v bunce

e Stabilita IC pH je dllezita pro metabolismus bunky

* Extracelularni pH je vyssi cca 0 0.5-0.6 pH jednotek—>4 -
nasobny gradient usnadnujici prestup H*z bunky

Stabilni intracelularni pH je udrzovano:
e Pufrovanim(chemické, metabolické, sekvestrace v organelach)
* Zmenami arterialniho pCO,

Unikem fixnich kyselin z buriky do extracelularni tekutiny



pH je neustale narusovano metabolismem

* Produkci metabolickych kyselin

* CO,

* silné anorganické kyseliny (z proteinu)
H,50, HCI, HPOA4

* Laktat

* ketolatky




Pufracni systémy v organismu

Hydrogenuhli¢itan HCO; HCOL +Ca5 extracelularni
Plazmatické Protein Protein-H* intracelularni
proteiny

Hemoglobin Hemoglobin Hemoglobin-H* erytrocyty
erytrocytd

Fosfatovy HPO,* H,PO, intracelularni

53



Organy zapojeneé do regulace ABR

Erytrocyty- hemoglobin hlavni pufr pro CO,

Plice — exkrece CO2 ventilaci, respiracni centrum reaguje
citlivé (minuty), maximum kompenzace za 12-24 hod, pak
pokles

Ledviny-reabsorpce filtrovaného bikarbonatu
Exkrece fixnich kyselin = H+

Jatra —oxidace substratu -- > produkce CO2, metabolismus
amoniaku, produkce plasmatickych protein-anion gap

Kosti —kostni anorganickd matrix—> krystaly hydroxyapatitu
Prijem H+ vymeénou za Ca2+, Na+,K+



Poruchy A-B rovnovahy
Acidoza xx Alkaldza

Definovany podle jejich efektu na pH ECT pred uplatnénim
sekundarnich kompenzacnich faktoru

Etiologie —izolované ,smisené A-B poruchy

Respiracni acidéza nebo alkaldza

Abnormalni proces vedouci ke zméné pH v dusledku primarni
zmeny pCO,

Metabolicka acidoza nebo alkaldza

Abnormalni proces vedouci ke zméné pH v dusledku primarni
zmeény HCO;_



Primarni porucha ABR

Poruchy ABR-sméry kompenzace

Primami phdina Kompeaniacas

Metabobcka acdoza 3 [HC34] 3 POy
Melabolicka alkaloza % [HGCE] + py
Respiratnl acidaza -.- o0, .'.]_'H:El.]

Resparatni alkaloza § PCO: HHTO)



Respiracni acidoza (RAC)

‘1 pH < 7,35 v dusledku I pCO, > 5,8 kPa

e Akutni

* Chronicka- renalni kompenzace-retence HCO3 a zvysena
exkrece H+ (3-4 dny)

Priciny:
* Pokles alveolarni ventilace
e Zvysena koncentrace CO2 ve vdechovaném vzduchu

e ZvySena produkce CO2 u hyperkatabolickych stavi-maligni
hypertermie, sepse, popaleniny



Metabolické dusledky hyperkapnie

* CO, rychle pronika plazmatickou membranou—> utlum
intracelularniho metabolismu

* Extrémné vysoka hyperkapnie—> anesteticky efekt

* Priznaky: dusnost, tachypnoe, cyandza, slabost, malatnost



Respiracni alkaléza (RAL)

.I pH> 7,45 v dusledku 1 pCO, 4,8 kPa

* jakakoli pricina hyperventilace vede k poklesu pCO,

e Stimulace perif. receptoru-hypoxie (anémie, srde¢ni selhani,
vysoka nadmorska vyska,..

» Stimulace plicnich receptoru- plicni choroby

* Hyperstimulace dechového centra-léky(salicylaty, teofylin,.)
* Sepse, jaterni insuficience, IC hypertenze, encefalitida

* Psychogenni—hysterie, anxieta, bolest



Respiracni alkaléza (RAL)

Kompenzace:
Pufry-intracelularni proteiny-uvolni H+
Pokles renalni exkrece H+, pokles reabsorpce HCO3
Pokles NH4 produkce a sekrece

Komplikace:

pokles koncentrace ionizovaného Ca?*v plazmé 2> pokles
prahu drazdivosti-—> parestezie



Metabolicka acidéza (MAC)

l pH <7,35, 1 HCO3 <22mmol/I

e Zvysena tvorba kyselin: ketokyseliny, kyselina mlécna

* Spotreba NaHCO3 : pri neutralizaci exogennich latek
etylenglykol, metanol

e Zvysené ztraty HCO3- :strevem,ledvinami

* Snizena tvorba HCO3-:renalni tubularni dysfunkce
» ZvySena koncentrace chloridi

* Diluce vnitrniho prostredi



Alkoholicka ketoacidoza

Preména etanolu na betahydroxymaselnou kyselinu
Rozvoj i laktatové acidozy-nedostatek thiaminu, hypoxie tkani

Laktatova acidoza
PriCina:
nedostatecné okysliceni bunék,tkani

zvysena produkce laktatu nebo snizena utilizace -PAD
biguanidy, maligni nadory,nedostatek thiaminu



Dusledky metabolické acidozy

Akutni o Chronické

Srdecni vydej klesa « Zvysend degenerace
Vasodilatace svalll

Nachylnost k porucham « Abnormalni

rytmu

metabolismus kosti
Posun disociacni krivky Hb

Tvorba ATP klesa
Zhorseni imunity



Metabolicka alkaldza

:' pH>7,45 I HCO3 >26mmol/I

* PriCina:

 Nadmeérny prijem bikarbonatu, prekurzory (citraty,velky
prijem mléka-milk-alkali syndrom)

e Zvysené ztraty chloridli-zvraceni,drenaz Zaludecni stavy

. alkalizujici diuretika

* Hypalbuminemicka alkaloza

* Koncentracni alkaloza



Klinické priklady poruch ABR

e Co se odebira a hodnoti?

 Méreni krevnich plynu v arterialni krvi (tzv. ,,Astrup®)
* Sérové elektrolyty
* Koncentrace pufrd (napr. hemoglobin) a dalSich latek



Méreni krevnich plynu — ,, Astrup

Méreni krevnich plynt — ,Astrup
Zmeéreno pristrojem (senzory = selektivni elektrody):
pH=7,4%0,04 pCO2 =5,3 kPa pO2 =13,3 kPa

Vypocitano pristrojem:
[HCO3 -] =24 mmol/I
vypocitano z HH rovnice
BE = 0 mEq/|
Exces bazi, k vypoctu nutna koncentrace Hb



1. O jakou acidobazickou poruchu se jedna?

30 -leta zena, anamnesticky DM 1. typu

Nékolik dni trvajici horecka a zimnice
Necitila se dobre --> moc nejedla ,nepichala si insulin
Pfed prijetim: KfecCe v bfiSe, nékolikrat zvracela

DF=30" TF =112’ tlak: 110/70 v leze a 100/60 v sedé, 37°C Suché sliznice a v dechu citit
aceton

Laborator:

pH 7,20
p0O2 12,8 kPa
pCO2 2,8 kPa
HCO3- 8 mmol/I
Gly 15 mmol/I
Na+ 148 mmol/I
K+ 5,5 mmol/I Cl-
110 mmol/I

Pozitivni aceton v mocdci



Moznée pri

A) Ztraty bikarbonati vlivem zvyseného

pufrovani kyselin

Ketoaciddza

e diabeticka

e alkoholova

* zhladovéni

Laktatova acidoza

* enormni fyzicka zatéz

* Sokovy stav / systémova ischemie
Cizorodé latky

e Otrava salicylaty

AG (anion gap) je zvyseny!: V téle se

hromadi aniont z odpufrované kyseliny.

ciny metabolické acidozy

B) Ztraty bikarbonatu do tretiho
prostoru/ven z téla

* Strevem

Prajmy

Fistuly a stomie

¢ Ledvinami (ztréta regulacni fce)

Renalni tubularni acidozy
Selhani ledvin (mlze mit i TMAG)

Rozdil béZnych silnych iont reflektuje
J HCO3 - Napt.* Cl- (zaujme misto
bicarb.)- tzv. ,,hyperchloremické
acidézy” (Nebo muze byt napr. \, Na+
nebo..) AG (anion gap) je normalni!



2. O jakou acidobazickou poruchu se jedna?

Na urgentnim prijmu nemocnice vysetfujete 18-letou studentku

NemdUze se koncentrovat a doma na chvili prestala ovladat prsty (to ji
vydésilo).

Prsty ji nyni stale brni. Dosud nebyla vazné nemocna, bez medikace.
Status praesens — bez pozoruhodnosti

SA: Nedavno se rozesla se s pritelem, byli spolu 2 roky. Snasi to Spatné

Lab: pH =7,49
p0O2 =13,4 kPa
pCO2 = 4,1 kPa
HCO3- =22 mmol/I
BE = -1 mmol/I
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Moznée priciny respiracni alkalozy

Hyperventilace

A)Pri hypoxémii
Vysokohorska nemoc
Pravolevy plicni zkrat

Pri umélé plicni ventilaci
B) Jiné drazdéni respir. centra

Trauma, zanet, salicylaty.
C) Panicky zachvat



3. O jakou acidobazickou poruchu se jedna?

* 68-lety muz prichazi do ambulance.

* Chronicka bronchitis a emfyzém v anamnéze.

* Je mirné dusny, antigenni COVID test negativni
e Lab: pH=7,31

e pO2=38,0kPa

* pCO2 =10,6 kPa

e HCO3- =38 mmol/l

e BE=12 mmol/I



Mozné priciny respiracni acidozy

Onemocnéni plic
Restriktivni onemocnéni ,ARDS, Plicni fibrozy
Obstruktivni onemocnéni ,Astma ,Tumor
Cizi téleso ,Vzestup mrtvého prostoru
Plicni embolie ,Plicni emfyzém
Trauma, pneumothorax, seriové fraktury zeber
Nervosvalova onemocnéni

Myasthenia gravis ,Polyradikuloneuritis , Zdvazna obezita / PickwickGv
syndrom

Snizenad aktivita dechového centra
Léky, drogy (napf. opiaty)
Poskozeni: Trauma, lktus ,Tumor ,Edém mozku/nitrolebni hypertenze
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4.Priciny metabolické alkalozy

e Ztrata kyseliny zvracenim

* M HCO3 -, ktery se v zaludku smérem do krve vytvoril
(pfi tvorbé H+ smérem do lumen).

e 2ZvysSena tvorba HCO3 - ledvinami/ zvysend sekrece
H+ do moci

Hyperaldosteronismus

tzv. Bartterdv syndrom

Selhani jater (\, produkce mocoviny z NH4 + - reakce
je acidizuijici)

Neadekvatni infuze bikarbonattli/ Ringer laktatu



