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Osmolalita

« Je dana celkovym podtem Castic rozpusténych ve
vodni fazi, bez ohledu na jejich absolutni velikost.
Relativné nejspolehlivéjsi vzorec pro vypodet
osmolality v séru

2x Na* + urea + glykémie

 Hlavnim &initelem v séru je tedy Na*, jehoz
zmény koncentrace jsou spojeny s presuny vody
do bunék a znich.

* Regulacni systémy udrzuji osmolalitu v uzkych
mezich (sekrece ADH je stimulovana pii hodnoteé
287 mosmol/kg H,0 a inhibovéana pii hodnoté 283)

Celkova a efektivni osmolalita

* Celkova a efektivni osmolalita: na celkové
osmolalité se podileji napiiklad urea a
ethylalkohol, protoze vSak pronikaji do bunék
pasivné podle koncentraénich gradientd,
nevykonavaji zadny osmoticky tlak na
membranach.

* Proto napf. pfi hyponatrémii kombinované s
vysokou mocovinou naméiime normalni nebo

vyssi osmolalitu, ale efektivni osmolalita je nizka.

Osmolalita

* osmolalita v séru 275 - 295 mosm/kg H,0

* osmolalita v mod¢i - $iroké rozmezi

« Skute¢nd osmolalita se miZe li§it od vypo&itané az
0 25 mosm/kg, pii acidémii jsou Gastej$i vy$si
hodnoty méfeni nez vypoctu, v alkalémii byly
naopak vypocty vy$si nez méfeni (souvislost se
zménami disociaci v iontovych systémech). Rozdil
mezi méfenim o vypoctem se rovnéz zvysuje pii
intoxikacich latkami o malé molekule.

Hyperosmolarita

Pri¢iny
* ztrata prosté vody
« akutni hyperkatabolismus
« diabetické koma, hyperosmolami koma bez acidozy
* popéleniny
 nespravna TPV
« akutni intoxikace latkami o malé molekule
« diabetes insipidus
Priznaky
Zize, bolesti hlavy, malatnost, halucinace, koma

Hypoosmolalita

Piiciny
* metabolicka odpovéd’ na trauma
* nadbytek celkové vody
+ uhrada ztrat izotonické tekutiny vodou
*  chronicky katabolismus
Priznaky
slabost, nevolnost, apatie, kiece, koma
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+ dulezité jsou denni odpady

* nemocni v t&Zkém katabolismu maji ztraty
a7 1200 - 1400 mosmol (vyjimecné 2000 -
3000 mmol), k vylouceni této naloze je
zapotiebi mnozstvi vody, zejména jsou-li
zaroveni poskozeny tubulami funkce (u
nemocnych v kritickém stavu velmi casto)

Sodik - Na*

* denni piijem Na potravou se pohybuje okolo
140 - 260 mmol/1

* vyluCovan je predev§im moci (90 % denniho
obratu)
+ dale stolici a potem

Fyziologické poznamky

« Na' je hlavnim kationtem extracelularni tekutiny (ECT), kde se
vyskytuje v koncentraci 1 37-147 mmol/l

5-30 mmol/l podle druhu tkang

* Celkovy obsah Na* intracelularné je viak vys§i neZ celkovy
obsah vECT. V akutnich stavech se viak méni pfedev§im obsah
akoncentrace vECT.

* ZKklinického hlediskaje b&Zné stanoveni koncentrace Na* v
séru, vySetfovani obsahu Na* v organismu se prakticky
neprovadi

* Zménakoncentrace Na* v ECT miiZe byt vyvolanazménou
obsahu Na*, ale i zménou obsahu vody

Hypernatrémie

Vzestup koncentrace Na* v CT nad referenénimez (klinicky
zavainy je vzestup nad 150 mmol1)

Zvyseni zasob Na* obvykle nevede k hypernatrémii, nebot’ dojde ke
stimulaci tvorby antidiuretického hormonu, retenci vody ak
aktivaci dal$ich regula¢nich mechanismi

Pii¢iny hypernatrémie:

dehydratace

diabetes insipidus

ztrata hypotonickych tekutin z GIT

sniZeny piijem tekutin

hyperaldosteronismus

iatrogenni vlivy - podéni konc. roztokt NaCI, TPV, hemodialyza

Hlavni klinické pfiznaky hypernatrémie :

- Zizell (miize chybét u poruch CNS nebo ve staii)

- snizeny turgor kozni

- zvySeni tepové frekvence, orthostaticka hypotenze
- bolesti hlavy, kiece, koma

Pro diagnoézu stavu je nutné stanoveni koncentrace
Na* v ECT (v séru) a stanoveni osmolality,
dileZité jsou rovnéZ nalezy Na* a osmolality v
mo¢i - zpravidla byva hyperosmolarni mo¢,
vyjimkou je diabetes insipidus

Hypernatrémie + sniZeni objemu ECT - stav
provazen snizenym turgorem koZnim
Hypernatrémie + zvy$eni objemu ECT (obsah
natria v ECT je zvy§en jesté vice neZ obsah
vody) - stav je provazen zpravidla perifernimi
edémy, ale i projevy stazy na plicich, zvy§enou
naplni krénich zil

Lécba: terapie piiCiny, podani hypoosmolalnich
roztokiim diuretika pouze pii soudasné expansi
ECT
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snizeni koncentrace Na* v ECT

je-li deficit natria spojen se soucasnym deficitem vody -
pii vySetfeni tuto zménu nezachytime
Pficiny stavu:
snizeny piijem nebo zvySend ztrata Na*
ztraty mohou byt extrarenalni (kG, krvacenim)
rendlni (pfi osmotické diuréze)
endokrinni pii¢iny aha aha aha
Klinicky: tnavnost, slabost, bolesti hlavy a zavraté kiece,
delirantni stavy a koma
Klinické nalezy: sniZeny turgor kozni, suché sliznice

Dif. dg. jsou hyponatrémie trojiho typu

s deficitem (v obsahu) Na* (soucasné obvykle deficit
ECT) pii¢inou jsou obvykle extrarenalni ztraty

s normalnim obsahem natria a mirnym nadbytkem
ECT - pfi¢iny - deficit kortikoid, hypothyreoidismus,
tézky stres s SIADH

hyponatrémie se zvy$enym obsahem Na®. V téchto
ptipadech je nadbytek ECT jests vys§i nez nadbytek
natria a vznika relativni hyponatrémie (pficiny - akutni
nebo chronické rendlni selhani, nefroticky syndrom,
jaterni cirrhéza, kardialni dekompenzace)

Pro provedeni dif. dg. nutno vySetiovat CVT, koncentraci
albuminu v séru, hematokrit, osmolalitu, koncentraci
chloridd a kalia v séru a parametry ABR.

Pseudohyponatrémie
Sérum obsahuje 93 % vody a 7 % pevnych soucasti Pfi
zvy$eni koncentrace proteindl nebo lipidd (HLP) dochaz
k poklesu procentualniho zastoupeni vody v plasmé a tim
ik poklesu zastoupeni natria. Pfi vySetfeni natria
plamenovou fotometrii najdeme hyponatrémii, ktera
nevede ke sniZeni osmolality séra (v disledku pfepodtu
vysledku na celkovy objem vzorku). Skutecna aktivita
iontu na membranach je viak normalni (i stanoveni ISE).

Kalium - K*

 Denni pfijem drasliku potravou je 40 - 90 mmol.
V ECT je kalium v koncentraci 3.8 - 5.1 mmol/l

* VICT je koncetrace fadové vyssi podle druhu
tkané v rozmezi 90-160 mml/1

* Vylucovani drasliku: ledvinami 90 %, zbylych 10
% je vylu¢ovéno stolici. V ledvinach se K* volng
filtruje do primarni moce, v proximalnim tubulu se
ze 2/3 resorbuje a do definitivni moce je
vylu¢ované v distalnim tubulu.

* Kalemie v séru neodraZz stav zasob kalia v
organismu

Hyperkalémie:

* vzacné z nadmérného pifjmu (je-li normalni funkce ledvin)
« zpravidla pfi poruse funkce ledvin (zejména poruchy v oblasti
« distélniho tubulu)
« Addisonova choroba ahypoaldosteronismus
« distribu¢ni hyperkalémie (pii pfesunuK z ICT do ECT pii acidoze,
hyperosmolalitg, deficitu insulinu
Klinicky: zmény funkce pievodniho systému myokardu,
charakteristické zmény na EKG (vysoké ostré viny T, prodlouZeni
PQ) parestézie, kiece
Opét je nutné vysetfovat ABR a zmény koncentrace kaliaa osmolality
vmodi.
Terapie: glukdza s insulinem, hydrogenkarbonat sodny - pfi
acidoze, iontoménice (vaZou v GIT draslik a neresorbuji se),
hemodialyza

Hypokalémie:

Pfi&inou mliZe byt deficit K* v organismu nebo
porucha v distribuci kalia

Pfic¢iny hypokalémie: vzacné nedostatecny
pifjem kalia (u gerontll) &ast&ji nadmémé ztraty -
zejména pii poruse ledvin (renalni tubularni acidoza,
polyurickd faze ren.selhani, chronicka rendlni
insufficience saluretika, masivni prijmy, ztraty
tekutin z dolnich ¢asti GIT, diabeticka ketoacidoza
hyperkorticismus
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* pievodni poruchy v myokardu, zvySena
citlivost na digoxin

 svalova slabost, kiece, oblengna Cinnost
stiev - paralyticky ileus

* sniZeni koncentraéni schopnosti ledvin a
nasledna polyurie (kaliopenicka nefropatie)

Vztah mezi K+ a acidobasickou

rovnovahou

Pii akutni metabolické aciddze,charakterizované
hromadénim iontl H* v ECT, pfechazi &ast téchto
kationtli do bungk a vyménou za né &ast kationtlh K*
prechazi z ECT do ICT
- v diisledku tohoto d&je stoupa kalémie.

Plati, Ze pokles pH o 0.1 se projevi vzestupem
koncentrace K* v ECT 0.4 - 0.6 mmol/1. Naopak
alkaléza zplsobuje hypokalémii

pH | 76 | 75 | 74 [ 73 |72 | 71 7
K 33 39|44 |49 54|59 64

Chloridy — CI

« Piijem potravou v dospélosti je 140-260 mmol
chloridd denng.

témeér stejné mnoZstvi se vyloudi modci, mala ¢ast
potem (10 mmol denng) a stolici

Dynamika zmén koncentrace chloridli je podobna
zménam koncentrace Na*, které obvykle
doprovazi. Nachazime-li u pacienta zmény
koncentrace chloridll beze zmén koncentrace
natria, jde velmi pravdépodobné o poruchu ABR
se zménami koncentrace ostatnich iontd.

Hyperchlorémie:

provazi hypernatrémii a ma obdobné piiciny

hyperchloremicka metabolicka acidéza (renalni
tubularni acidéza)

Hypochlorémie:

nedostate¢ny piijem (spolu s nedostateénym pfijmem Na*)
hypochloremie ze ztrat (zvraceni Zaludeéniho obsahu) nebo

rendlni ztraty

Celkova bilkovina, albumin

+ S-TP 65 - 80 g/l, albumin 32 - 45 g/l

* Stanovené hodnoty informuji o tom, za jakych podminek je
udrZovananapli cévniho fecisté. Pi poklesu klesa koloidné
osmoticky tlak.

* K poklesu plasmatickych bilkovin a zejména albuminu
dochézi zejména po traumatu (tinik albuminu do intersticia je
soucésti metabolické odpovédi natrauma, plasmaexpandery -
zpiisobi piesun vody z bunék do ECT - nafedéni. V této situaci
neni vySetieni celkovych bilkovin, ale ani albuminu
dostate¢nou informaci o koloidng osmotickém tlaku plasmy.

* Proto je vyhodné méfit onkoticky tlak, norm. hodnota 3.33 -
3.52kPa

« Jeho sledovani mé vyznam prognosticky quoad vitam, jednak
v predikci plicniho edému

Magnézium

* S-Mg*, 0.7 - 0.9 mmol/l, moé 1.2 - 12.0 mmol/den

* Celkova zasoba v téle je 800 - 1150 mmol, z
tohoto mnozstvi je 60 % vazano v kostech, zbytek
v mékkych tkanich, v jatrech, pfi¢né pruhovanych
svalech. Mg" je aktivatorem mnoha enzymovych
systémi (oxidativni fosforylace, stabilizuje
makromolekulami struktury, ma vyznam pii
syntéze bilkovin, zlep§uje pritok koronamimi
arteriemi).
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« Pii¢iny - malnutrice, TPV bez magnesia, poruchy GIT,
dekomp. DM, hyperaldosteronismus, cirthosajater, akutni
pancreatitis, polyuricka faze renélniho selhani

« Klinické piiznaky
Objevuji se pii poklesu pod 0.5 mmol/l, je to nausea, zvraceni,
sklon k tetaniim, karpopedélni spasmy, svalové fascikulace,
tremor, spasticita, slabost, ataxie, deprese, psychotické
chovéni. NaEKG je deprese S-T a inverze vin T

« Deficit Mg* ma vliv na metabolismus kalcia, kalia a fosforu:
kalcium - pokles ztraty moc¢i a pozitivni bilance, stoupa
vylu¢ovani kalialedvinami, zvysuji se ztraty fosforuledvinami

« Terapie: pii kfecich intenzivni 1é¢ba Mg SO, a2 16 mmol
‘béhem 10 minut. Dalsi supplementace je pomalejsi, vétsinou
parenteralng.

Hypermagnesémie

+ Pficiny: renalni selhani, po trazu se
zhmozdénim svalstva

+ Pfiznaky: nauzea, zvraceni, hypotenze, na
EKG znamky poruchy pievodniho systému,
prodlouzeni QT intervalu, A -V blok

+ Terapie: piechodné zlepeni po Ca-
glukonatu, jinak dialyzaéni lécba

Kalcium

e S-Ca+, 2.25-2.65, ion. 1.0 - 1.4, mo¢ - ztrata 1 mmol
na 10 kg télesné hmotnosti

* Celkova zasoba je 30 mol (1200 g), 75 % je soucasti
stavebniho materialu kostry.

* Kalcium v séru je ve tfech formach
vazané na bilkoviny - 40 - 45 %
ionizované 50 %
vazané v komplexech s anionty kyselin (5 - 10 %)

* Pouzeionizovana forma ma zakladni vyznam pro
kardialni a neuromuskulami funkci

Hypokalcémie

« Pri¢iny: nekrotizujici pancreatitis, pokles
proteinémie (byva bez pfiznaki, protoZe ionizované
Ca?*je v normé), hypoparathyreoidismus,
osteomalacie, deficit vitaminu D, osteoblastické
tumory

+ Pfitiny poklesu ionizovaného Ca?+: alkaldzy a
masivni transfiize (citrat)

* Klinické pfiznaky
parestezie, zvySené Slachové reflexy, dusnost, vzacné
stridor, abdominalni koliky, epileptiformni kiece,

* Pii posuzovani kalcémie je nutno vzdy soucasné
hodnotit proteinémii a pH

Hyperkalcémie

* Pfiiny: metastazy tumorl do kosti, hyperproteinémie,
hyperparathyreoidismus, hypervitaminézy D,
immobilizace

« Klinické pfiznaky: slabost, letargie, inava, deprese,
zmatenost, nechutenstvi, zvraceni, polyurie, Zizen,
tachykardie, na EKG zkraceni QT a zvySeni citlivosti na
digitalis

* Hyperkalcemicka Krize (nad 4 mmol) - rychlé zhorSeni
celkového stavu a smrt, zastaveni srdce v systole

 Lé&eni: rychlé zavodnéni a diuretika, alkalizace,
nitroZilng fosfaty (tvof{ vazbu s Ca?*), steroidy (vazba
kalcia na mitochondrie v butikach), thyreokalcitonin

Fosfor

¢ S-P, 0.7-1.5 mmol/l, odpady do mo¢i 15 - 90 mmol/den

* Celkova zasoba v téle je 19.3 - 25.8 mol (600 - 800 g),
80 % je v kostech a zubech, 9 % ve svalech

* Hypofosforémie: metabolicka alkaloza (stimulace
glykolyzy, zvySeni fosforylaci a pfesun P do bunek),
chronicka terapie antacidy (vazba P), malabsorpéni
stavy, zvySeni clearance fosfatd
(hyperparathyreoidismus, deficit vitaminu D,
Fanconiho syndrom, vrozené renalni tubulami
poruchy), alkoholismus.
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* objevuji se pii poklesu sérové koncentrace pod 0.3
mmol/l -tfes a slabost svalstva kondetin, vazne
artikulace, parestesie kolem ust, nevybavné
slachové reflexy. Nespecifické patologie na EKG.
Vznika deplece ATP v thrombocytech a
erythrocytech - sniZeni pieZivani elementd

* Terapie: Pii hypofosforémii davky 30 - 40 mmol
P/den, po 3 dnech sniZeni davek

Hyperfosforémie

* malo Casta
« Pri¢iny: oligurické formy rendlniho selhéni,
hojeni rozsahlych fraktur, hypoparathyredza

Tekutiny ve tfetim prostoru
—vyskytuji se jen za patologickych situaci
(nahromadéni v lumen stiev, traumaticky
edém, asciticka tekutina)





