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Poruchy vnitiniho prostredi

 Poruchy hydratace
* Mineralni dysbalance (Na-Cl,K, Ca

* Poruchy acidobazie



METABOLISMUS VODY A MINERALU

Voda = zakladni prostredi
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CVT = celkova télesna voda
ECT = extracelul. tekutina
IST = interstitialni tekutina
IVT = intravaskul. tekutina

Pevné latky 40-45%

Télesna hmotnost 100%(CTH
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Objem a distribuci vody ovliviiuji:

vék (voda 62 %, starsi lidé 54 m-46 z %
stav organizmu (teplota, namaha apod.),
obsah tuku

pohlavi



*  Prisledovani zmén vnitiniho prostredi, diagnostice poruch je komplexni
pristup:

Anamnéza
-organovy,nutricni stav pred vznikem poruchy(predchorobi), zejm DM
-farmakologicka anamnesa

-bilan¢ni stav tekutin,diuresy,zvraceni, prujmy apod.

Somatické vySetieni (turgor,sliznice, tonus,edemy, TK,P, k.iﬂy,CZT)

Laboratorni parametry

akutné/vicekrat denné ménlivé denné bilancované = mozZné vypocty
KO,iontogram, osmolalita,glk odpady, deficity ionti
organ.specif.makrery, ABR klirensové metody index mo¢/serum

metab.obrat



NORMALNI CESTY PRISUNU VODY:

1. Prijem tekutin p.o. asi 1 000 ml denné

2. Prijem vody potravou asi1 000 ml denné

3. Metabolicka voda pii oxidaci Zivin asi 300 — 500 ml
100 g bilkovin ~ 35 ml vody

100 g cukrii ~ 60 ml

100 g tuku ~ 107 ml

celkem 2 500-3000 ml denné



VYDEJ VODY :

1. Diureza asi 1 000-1500 ml denné
2. Perspiratio insensibilis
Kuzi 300-600ml denné
plicemi 200-400ml denné
teplota 39st: 1000 ml
potem 0-2000 ml
3. Stolice asi 100-200 ml

celkem 2 000-2500 ml denné
Oligurie 50-500ml/den  Polyurie = nad 3 000ml/den



Osmolalita

-osmolalita (= osmeticky tlak v 1 kg rozpustidla je primo iumérna poctu castic

“*Norma:- muzi 290 = 10 mmol/kg - Zeny 285 = 10 mmol/kg
Serum 275-295mmol/kg  (osmoticky aktivni je Na,urea,bilkoviny,glykemie)
Stanoveni osmolality - osmometrem - vypoctem

mOsm/kg = 1.96 x Na + Glukoza v mmol/l + urea +5
mOsm/kg= 2(Na) +urea+glykemie
mOsm/kg = (Na + K) x 2 + 5 (pokud je urea a glukoza v normé)

Moc¢ *specif. vaha sp.v. do 1025 mo¢ osmolalita 600 — 1200 mmol/d

osm. moci/osm.plasmy norm.nad 1.2 urea moc¢/urea plasma norm. nad 5
Pozn:

Vasopresin(ADH): stimulovian zménou

1.osmolality sera 2. -10-20% poklesem cirk. objemu 3. hypotenzi
..sekrece stoupa od 272-282 mmol/kg

...maximalni... pri 298mmol (zvySuje se osm moci).....dale se nezvySuje
prerenalni selhani: Uosm/P-osm je nad 1.5 renalni selhani ..pod 1.1

(normalni pomér=1.2)

hypotonicka polyurie (d.insipidus x psychogenni x nefrogenni)..df.dg. podanim
ADH (desmopresin-Minirin nas.spr, gtt)



Zmény ionti Na a Cl jsou vZdy v tésné vazbé na zmény vodniho
prostredi

NATRIUM

Koncentrace v plazmé 130 — 140 mmol/l (0 137)
vmoc¢i 120-140 mmol/l
v bunikach 3 — 35 mmol/I

Zasoba 54%v ECT ~ 2000 mmol
ICT ~ 1700 mmol

Prijem: 140 — 260 mmol/24 hod.

Vydej: 120 — 240 mmol/24 hod. (mo¢i, stolici)

10— 80 mmol/24 hod. (potem)

CHLORIDY
Koncentrace v plazmé 96 — 106 mmol/l (& 100)
v buinikach 30 mmol/l
Zasoba: ECT 1 400 mmol
ICT 1 000 mmol/I
Prijem: 140 — 260 mmol/24 hod.

Vydej: 120 — 240 mmol/24 hod.



Efektivni osmoticky tlak- je dan osm. gradientem mezi prostory
télesnych tekutin a zpiisoben rozdilnou difuzibilitou osmoticky
aktiv. latek,je vZdy nizsi nez celkova osmoticka sila prostredi.

Napf¥. zvySeni mocoviny (volné difuzibilni) vytvari sice vysokou
osmolalitu, ale pritom na rozhrani IST x ICT je efekt. osmot. tlak
dan napf.jen rozdilnou koncentraci glukozy pri hyperglykemii.

napr. presunutim volné difuzibilni — vody pri hyperglykemii je v ICT
dehydratace... a v seru zkreslujici pokles natremie (-1.5mmol/l na
5.5mmol/l glukozy)

Schéma tfi prostoru télesnych tekutin a pohybu komponent,
které urcuji osmolalitu séra

VT IST ICT

GLUKOZA

SODNY KATION

BILKOVINY

kKapilarnf sténa bunéénaé membrina




Hyperosmolarni stavy

1.prosta dehydratace ztratou ¢isté vody, DM koma,hyperosm.koma bez
acidozy,popaleniny,selh.ledvin,sepse, akutni intoxikace latkami o malé
molekule-alkohol, d.insipidus, nefrogenni d.insipidus.,tonuti ve slané vodé.

Podkladem je zvySeni efektivni osmolality v ECT a pfesun vody ICT —» ECT

2. akutni katabolismus. Sok.

podkladem hyperosmolality je hromadéni osmoticky aktivnich kataboliti v butikach.
Vysledkem hypeosmolalita ICT proti ECT : presun vody ICT €— ECT

3.iatrogenni stavy: Spatné davk. parent. nutrice (hyperosmolarni vaky),pri dialyze.,...

nebo priliSna vyziva sondou- hyperosmolarni tekutiny,bez dostatecné dodavky vody

Klinicky: metabolicka encefalopatie v diisledku diftiznich neuronalnich funkénich
poruch s nespecif. motorickymi symptomy..delirium..koma. Zejm.,Zizen,cefalea.
U starSich osob pocit Zizné utlumen.

Hemoragicka encefalopatie (CT zmenSeni mozku, xantochr. liquor s bilk zvys. nad
0.5g/l,nespec. EEG) Akutni zvySeni natria nad 150mmol/l (osm nad 310 ),
chronicky Na nad 160mmol/I(3300sm/kg).



Hypoosmolarni stavy

Pri¢inou je metab. odpovéd’ na trauma, nadbytek CTYV, uhrada izotonické tekutiny
vodou, chron. katabolismus, sladké tonuti, inadekv.sekrece ADH (SIADH)

Klinicky: slabost, nevolnost, apatie, cefalea.

Vznika difizni otok mozku a nebezpeci herniace mozk. kmene (bilkovina v liquoru je
nizka, difuzni edem mozku CT)

U akutnich stavii: pri poklesu Na pod 125mmol/l,osmolalita pod 265 mmol/kg
U chronickych Na pod 120/0osm pod 250, resp. pod 250mmol/kg

Korekce poruch osmolality
by méla probihat pomalu.....celkova zména +- 20-30mmol/kg H20 /24hod
tj. Osm 2-4mmol/kg/hod....Natrium 1-2mmol/hod






Hodnoceni poruch vodniho a iontového metabolismu-predpoklady

1.znalost aktualni télesné hmotnosti ve srovnani s béZnou(standardni) hmotnosti

2. Vypocet terapeutické davky : a) korek¢ni  b)substitucni

DELENI —podle nalezu klinicky stav hydratace x laboratorni hodnoty Na (hlavni
osmoticky aktiv. latky):

l.FVZiOlOgiCkfl hydratace s Na v refer. mezich ( zména hmotnosti=0, Na
norm)

... substituce renalnich a extraren.ztrat Th: beZ. izotonické roztoky/glukoza

2.Fyziologicka hydratace s hyponatremii

pricina... hrazeni ztrat pouze inf.G5% nebo pitim vody, traumata hypothalamu

disl. :pokles zasob Na v ECT , hmotnost norm ..presun vody ICT «— ECT
Th: béZné izoton. inzuze

... pri extremnich hypoNa je nutno hradit méné nez vypocitano!!!(na cilové Na jen o
Smmol/l vySsi nez akutné zjiSténa)

korekéni davka Na+ mmol =

(Na +cilové - Na+ zjiSténé) x F(0.6) x Celk.tél.hmotnost(CTH)

pozn. F..faktor distr. prostoru muzi 0.6, Zeny 0..55

Chronic. stavy: terapie kauzalni, nutricné komplexni ( byva hypo osm,Na,hypoproteinemie



3. Fyziologicka hydratace s hypernatremii

Pric¢ina: hyperton.infuze

disl.: presun vody ICT — ECT

... vypocet nadbytku natria = CTH x 0.6 x (1- 137 / Na zjisténé)

... diuretika a infuze G5%

A. NORMOHYDRATACE S HYPONATREMII

FYZIOL. STAV NORMOHYDRATACE

S HYPONATREMII

N akutni stavy :
voda
IcT

chron, stavy
dile piiéiny:

korek&ni davka mmol Na+ = { Na cilové - Na zjidténé ) . F . CTH
{platf Jen pro akutnl stavy, u chronlckych |e nutna kausainl I6&ba)

B. NORMOHYDRATACE S HYPERNATREMII

NORMOHYDRATACE "KOREKCE"
S HYPERNATREMII

N

FYZIOL. STAV

"DEFICIT
voDY™

KOREKCE : diuretika + 5% glukéza



Dehydratace - deficit vody (byva sdruZen s hyper / hypoosmolaritou)
symptomy:

Zizen, unavnost, slabost, letargie

Hmotnost

Krevni tlak, ortostaticka hypotenze

Naphi krénich Zil / nizky CZT

sniZeni hydratace kitiZe a sliznic(turgor, jazyk)
Oligurie 250-500ml/den- Anurie 50ml/d

Moc¢ extrarenalni porucha *sp.v. nad 1015-1030, osmolalita moce nad 600 mosm/l
* osmol. moc¢i/osm plasmy norm. nad 1.5,
* urea moc¢/plasma norm. nad 5

renalni porucha- izo — hypotonicka mo¢ osm=pod 250mmol/kg, sp.v. 1010-1012
Na+ norm, zvySené
Hematokrit nad 0.5 / event.pseudonormalni
Celk. plasmaticka bilkovina zvySena / pseudonormalizovana

Natrium serum nad 145

Hyperhydratace: symptomy : edémové stavy



Dehydratace

1. Dehydratace s Na v referen¢nim rozmezi
Izotonicka dehydratace (hypovolemie)

Soubéh deficitu Na, vody = snizeni ECT  ...Zadné presuny ICT x ECT

Pric: Diuretika, pce ascitu,zvraceni, prijem, popaleniny,ztrata do 3.prostoru
(ascites,hydrothorax,ileus)

Dg: laboratorné izotonie(Na,osm) ale stoupa cb, H-TK . Hmotnost klesa
Klinika: hrozi obéhovy kolaps s oliguric. extraren.selh. ledvin,metab. acidoza

Th: 1zoton.roztoky ..podava se 2/3 vypoc¢teného ( dle hmotnosti) - odhadovaného)
mnoZzstvi ke korekci

substitucni davky dle ztrat... Zalude¢ni §tavy..celk.davka byva vysoka

A. DEHYDRATACE S NORMONATREMII

FYZIOL. STAV DEHYDRATACE KOREKCE
S NORMONATREMII

POKLES HMOTNOSTI : ISOTONICKE
1ZASOBY Na SOLI




2. Dehydratace s hypo Na  (Hypotonicka dehydratace )
. ztrata sodiku prevazuje nad ztratou vody
. presunvodyz ICT «— ECT

¢ Hrazeni ztrat ECT pitim Cisté vody nebo infuzemi G5%, bez prisunu Na,
m.Addison, diuretika, spirolakton

**  DG: snizeni hmotnosti, hypoNa, vyssi bilk., hematokrit
Korekce:

1. doplnéni tekutin solnymi roztoky (pravidlo uhrady 2/3 deficitu)
2. uhradaNa podle

Davka Na+ mmol = (Na *cilové - Na* zjisténé) x F(0.6) x CTH

Th: FI/1 az teprve v dalsi fazi mirné hyperton.r.(+10% NACI) podle vysledki lab.



Dehydratace s hyperNa (Hypertonicka dehydratace )

. izolovany deficit Cisté vody, chybi ztraty Na

**  Poceni, DM s glykosurii, diabetes insipidus, iatrogenné mannitolem,
hyperventilace,piti morské vody mineralek pri velkém poceni

... presun vody z ICT —) ECT
DG: sniz. hmotnost, hyperosm, hyperNa,bilk, hematokrit

Th: postupné 2 kroky
a)deficit vody (litry) = (1 — 137/ Na zjisténé) ) x CTH x F(0.6) nebo

b)korekce se znamou prredchozi hmotnosti: je mozZnost Ze soucet akt. hmotnosti a
deficitu vody neni roven predchozi hmotnosti.je dodano takové mnoZzsti
vody aby se neprekrocila piivodni hmotnost.

jinak: deficit ECT v litrech = ubytek hmotnosti kg — (dny trvani x 0.3)
...;F=0.3 pro prumérnou katabolickou situaci (300g sval hmoty/24h)

Th: 1. 1dhrada roztoky soli/izotonickymi na ocek. stupen dehydratace ( dle
hmotnosti,CZT)

2. pri uhradé dehydratace pri pretrvavani hyperNa: G5% + diuretika

3. dolivat opatrné-pri trvajici oligoanurii (mozZnost renalni poruchy) po
doplInéni 1-2 litri rozbéhnout - podporit diuresu klick.diuretiky (nap¥.20-
40mg sekven¢né Furosemid pri kreatinemii pod 150-200umol/l)



Yo




Hyperhydratace s normoNa (prosta hyperhydratace)
... Zadna zména efektivni osmolality
..zadny presun ICT x ECT

DG: jediné podle télesné hmotnosti, znamky ,,velmi dobré“hydratace a edémovy
stav(LK selhani).

pri¢ina: hyperhydratace napr. u selh. ledvin , preliti izoton. roztoky
Klinicky: inicidlné bez symptomi, pak edemovy stav

Th: zastavit prijem solnych roztoku, diuretika, 1é¢ba symptomi (LK selhani-
nitraty,diuretika,opiaty, ev.kardiotonika)



Hvyperhvdratace s hypoNa (hypotonicka hyperhydratace)
... presun vody z ECT — ICT

... jde o intoxikaci vodou pri hrazeni- preliti hypotonic. roztoky, endokrinnich
poruchach s nadbytkem ADH, oxytocinu

... anebo stav term. faze s. slabosti, ascitické stavy pri port. hypertenzi
DG: hypo Na, edemévy stav, nariast hmotnosti

Th:Zastavit prisun iv. tekutin, kauzalni 1écba u sympt. s hyperADH
fors. diuretiky, hypertonickeé roztoky Na

HYPERHYDRATACE S HYPONATREMI[
TH moZné situace ve vztahu hyperhydratace a zdsoby Na

HYPERHYDRATACE 8 HYPONATREMII
MiRNOU STREDNI

FYZIOL. STAV

NaCL 10% 1ml=1.7mmol Na i CI
NaCl 5.8% 1ml=1mmol Nai Cl

NAHCO34.2% 1ml=0.5mmol Na i HCO3
1 g NaCl obsahuje 17,0 mmol Na

1 g NaHCO3 obsahuje 12,0 mmol Na
F1/1 ... 154 mmol/l1 NaCl

-kt

CHRONICKE STAVY: negativni bilance vody, forsirovani diuréza
opatrnd Gprava Na nad 118 mmoln

AKUTNI STAVY: otrava vodou - diurstika a hypertonické soll, Gprava na cilové Na



Hyperhvydratace s hyperNa (hypertonicka hyperhvdratace)

...presun tekutiny z ICT do ECT DG: zvySena hmotnost, Na
... preliti hypertonic. roztoky

Vypocet nadbytku Na:
Nadbytek Na= F(!10.2) x CTH ( Na+ zjisténé-137)

Th: diuretika, hyperosmolalita se koriguje G5%
HYPERHYDRATACE 8 HYPERNATREMI

HYPERHYDRATACE
8 HYPERNATREMII
“ KOREKCE "

KOREKCE : diuretika + 5% glukéza



KALIUM braslikové ionty jsou hlavnimi kationty intracelularniho prostoru. Jsou nezbytné pri
tvorbé i rozpadu makroergnich fosfati. K+ se ucastni vSech fosforyla¢nich déjua v organizmu a
proto souvisi s energetikou.

Jestlize prevladaji anabolické déje, zvySuje se ukladani kalia v buiikach. Naopak pri katabolizmu

buriky opousti.

Koncentrace v plazmé 3,8 — 5,1 mmol/l (0 4,45)
v bunkach 115 — 160 mmol/I
Zasoba: 2% v ECT 60 mmol

98% v ICT 3200 mmol

Prijem: 50 — 100 mmol/24 hod.
Vydej: 45 — 90 mmol/24 hod.

Hyperkalémie: mirni K55-6,5
stredni K 6,6 — 7,5 stav ohroZeni (ekg zmény
tézka Knad 7,5

Koncentrace kalia v séru zavisi na aktualnim pH !!!!

pH 7,1 K 5,5—6,0
pH 7,5 K 3,8
pH 7,7 K 3,5

Pokles pH 0 0.1 vede k vzestupu kalia sera 0 0.3-0.7mmol/I



ZAVISLOST KALEMIE A pH

7.0

6,0

4,0

3|°

2,0

A ymud4Bx+ 3078 B: y= 3,08 + 34,4
Pleculiovend jeou zneleny referenini meze ikaldmie 8 pH




Koncentrace kalia stoupa:
- zvySeny prijem (infuze, tablety)
- nedostatecny vydej (nefropatie)
- katabolismus (zanét, intoxikace, infekce)
- unik kalia z bunék (ischemie-rhabdomyolyza!, acidoza)
- insuficience nadledvinek

- lé¢ebna kumulace ACEI+ K™ Setrici diuretika + KCI

Koncentrace kalia klesa:
- zvySeny vydej - polyuricka faze nefropatie
- diuretika
- prujem, zvraceni,stievni piStéle
- sniZeny prijem (hladovéni)

- alkaloza, presun kalia do bunék, 1é¢ba DM acidozy inf.
glukozy+inzulin



HYPOKALEMIE - Kklinicky obraz

Zavisi na rychlosti vzniku a zavaznosti hypokalémie.

Chronicka hypokalémie ma zpravidla asymptomaticky pribéh.

- adynamie azZ parezy, svalové zaSkuby pri poklepu na sval

- zacpa az paralyticky ileus (také pareza moc¢ového méchyre)

- hypo- az areflexie

- EKG: oplostéla vina T, deprese ST, pritomnost viny U (U-vina vyssi nez T)
- splynuti vin T a U, extrasystoly

- hypokalemicka nefropatie

- metabolicka alkaloza

HYPERKALEMIE - klinicky obraz

Casto oligosymptomaticky pribéh

- event. neuromuskularni priznaky: parestezie (mravenceni kolem ust, trnuti jazyka),
svalové zaSkuby, parezy

- EKG (6.5-7.5mmol/l): vysoké Spi¢até T (ve tvaru stanu), poruchy srdecni vodivost (AV
blokada, Raménkova blokada), flutter nebo fibrilace komor, asystolie



Korekcni vypocet hypokalemie (upravujeme nejen ECT ale i deficit v ICT)

Az pri zvladnuti katabolické situace, neni hypoxie a dari se vyZiva nemocného a upravila
se acidobazicka rovnovaha je spravny vypocet deficitu:

mmol K* = CTH x 0.6 X (4.4- K+ zjisSténé) x 3  +substituce ztrat K+(mo¢i,stievem
*u pacienti bez rychlého zlepSeni volime 1/3 vypoctené davky ,th.dlouhodobé.
(=opatrnéjsi pristup, upravujeme deficit ECT)

*Pokud kalium se prili§ rychle upravuje- znamena to, Ze neprechazi do bunék, korekci
ukoncujeme - omezime, dokud se metabolicky nezlepsi.

*U oligurie jsme opatrni se substituci Kalia, podavame jen vypocteny deficit.

Substituc¢ni davka kalia: diuresa x mmol/l kalia v moci

1 g KCI 13,5 mmol K
19 KHCO3 10,0 mmol

1 g Kalc. citr. 9,0 mmol

10 ml 7,5% KCI 10 mmol K
10 ml 10% KCI 13,5 mmol K

KH2PO4 13:8% 1ml=1mmol K al mmol P



Poznamky k 1écb¢é hypokalemie

Kalium v infuzi n e vice jako 150 mmol (tj.15amp.7.5% KCL/24 h
- rychlosti max. 20 mmol/hod (tj.2amp 7.5% KCL).
- max.konc roztoku 40mmol/l, vyssi konc.centralni Zilou

Soucasné s kaliem hradime i Mg, anabolicky s glukozou, podporime
renalni retenci spirolaktonem

Koncentrace kalia v séru nepostihuje stav zasob, vZdy nutna téz

bilance kalia v moci.

Poznamky k 1écbé hyperkalemie

- Eliminace zékladni pfi¢iny (rhabdomyolyza, nevhodné 1éky
-G10%-+inzulin,diuretika

--iontoménice (Ca resonium 2 odm co 3-4hod)

-dialyza pt1 netuspechu konz. th., pti kritic.symptomech, nad 7 mmol/I

CAVE sledovat ekg,ABR ( pH x kalium)



KALCIUM
Hlavnimi regulatory parathormon-zvySuje Kkalcitonin- sniZzuje, aktivni mtb vit.D3
Koncentrace -v plazmé 2.15-2.65 mmol/l - stanovujeme

-ionizované difuzibilni 1.0-1.3mmol/l (50%0) — stanovujeme

- 0.2mmol/l (7%) volné a vazané s komplexy
(fosfat,citrat,bikarbonat)

-vazané na bilkoviny, nedifuzibilni 0.8-1.2mmol/l (43%o)

Zasoba: 99% kosti
Prijem: 20-35 mmol/24 hod.
\AX I E 25% moci 0.6-5,5 mmol/24 hod.,odh: dU-Ca=kg x 0.1mmol/24h

75% vydej stolici
Hyperkalcemie : byva u myelomu , metastaz , polytrauma Kkosti, hyperparathyreéza
Pri hodnotach nad 3.5 —poruchy vitalnich funkci (CNS, srdce, renalni

Hypokalcemie : deficit vit D, hypoparatyro6za do 24h po tot. parathyroidectomii

, porucha resorpce-priajmy (m.Crohn, poresekcni sy), nadbytek fosfati-CHRI, pri
nekrotizujici pankreatitidé,po velkych prevodech EM (3-5 TU a vice..



Hyperkalcemie- KLINICKY OBRAZ

Slabost, letargie, nechutenstvi, zmatenost, emo¢ni labilita-psychoza-koma
Zvraceni, polyurie, Zizenn (pfi prolong. stavu vahovy ubytek).

DG:Myslet na dg., Ekg, sérové kalcium, osmolalita, plasm. bilkoviny(paraprotein)
Th: pri¢ina +zavodnéni centralni Zilou(CZT) ....Fadové litry tekutin

+ paralelné s doplnénim ECT diuretika (fors. 10-20mg/h

+Iv bifosfonaty(pamidronat 20-60mg/3hod), po 1davce
p.0.70mg 1x denné
+ kortikoidy (60-120mg Prednison/den ev HCH) —pi#i nadorovém on.
+Kkalcitonin (miacalcic 1-2x 200jed./den nasal spr.

Specif. stavy: -usek.hyperparathyreozy  -u carcinomu parathyroidei s hyperparath.

+cinakalcet(prep.Mimpara) senzitizer citlivosti PTH receptoru pro kalcium na povrchu hlav.
bb. pristit. télisek, kdyz operace provedena(PTH trva) anebo nelze operovat

alternativou akutni 1éCby v nedostatku casu(Ca nad 3.5-4mmol/l) a pri neaspéchu
konzev. 1écby= dialyza



Hypokalcemie-
Pri porusSe rovnovahy ionti symptomy:
Sent Gyorgyi: K x PO4x HCO3 alkaloza

---------------------------------- koeficientu
Cax Mg x H acidoza

Klinicky: Parestesie, hyperreflexie (Chvostek), dysartrie,fascikulace,“tetanické kece*,
podrazdénost

Vhodné¢ posuzovat Lab: Ca, ev. ion. Ca,P,K,Mg,ABR, celk.bilk,ekg

Th: Calcium gluconicum 10%... 0.25mmol Ca 10ml obsahuje 90mg element. kalcia
tj.2.2mmol Ca /10ml ...max rychlost podani je S0mg/min

1.akutné 10-20ml 10% Ca gluc x do vymiz.symptomii, rychlost max cilové Ca =1.9-
2.25mmol/l

s monitoraci ekg, zvyS. opatrnost u pac. 1é¢enych digitalisem

2.infuze: tézka hypokalcemie- az 0.45Smmol/l/’kg tj 2ml/kg hmot.(...14 amp/24h
bézné G5% 500+10ml Ca cluc, po 6h G5%+15ml(s dalsi inf.vzdy +5ml Ca gl.vice).
3. antikonvulsiva: fenytoin, fenobarbital,benzodiazepin.

4.aktivni D3 tachystin 3x5-10gtt(sled. Ca!) , Rocaltrol 0.5-1-2 g/den

p.o.calcium 200mg az 500mg CaCO3 co 2hod






Acidobazicka rovnovaha

Ziakladni pojmy: norma:
pH aktualni kyselost 7,4+2
pCO, parc.tlak CO, 5,3+0,8 kPa
PO, parc. tlak O, 10-13,3 kPa
HCO,; standartni hydrokarbonaty (mm.hydrokarbonatua v krvi

nasycené O, pri 37st. a pri pCO, 5,3 kPa 2442 mmol/l
NBB normal baffer base=norm. sdruzZené naraznikové

baze=soucet vSech silnych naraznikovych bazi

v 11 krve nasycené O, pri 37st. a pri aktualné

naméreném pCO, 48+2 mmol/l
BB buffer base=sdruzené naraznikové baze=soucet

vSech sdruzenych naraznikovych bazi v 1 1 nasycené

O, pri 37st. a pri aktualné naméreném pCO, = NBB
BE base exces = vychylka bazi 0+2
SAT saturace O, 95-98%



Jednoduche (primarni) poruchy ABR

T

acidoza
pH < 7,35
[H*] > 45 mmol/I

/N

metabolicka respira¢ni

HCO; <22 mmol/l pCO,>5,8 kPa

alkaloza
pH > 7,45
[H*] < 35 mmol/I

/N

metabolicka respira¢ni

HCO,>26 mmol/l pCO,<4,8 kPa



METABOLICKA ACIDOZA

pH <7,35, [H+]>45 mmol/l HCOS3- <22 mmol/l



METABOLICKA ACIDOZA (2)

¢  KLINICKY OBRAZ

L)

priznaky zakladniho onemocnéni
Kussmaulovo dychani (= kompenzacni hyperventilace)

) K/
0’0 0’0

XS

%

DIAGNOZA

ANAMNEZA KLINICKY NALEZ

ABR (astrup;vhodny arterialni)

» HCO3- 4, pC0O2 komp. 4

** pH norm. (komp. MA) X snizené (dekomp. MA)

J
‘0

L)

XS

%

>

L)

L)

4

**Pridruzena bioch. Vysetieni (df.dg. typa acidozy a org. pricin



KLINICKE HODNOCENI METAB. ACIDOZY

0 dle zavaznosti

pH HCO; (mmol/l)
* lehka 7,35-17,30 21,9 -20,0
* stfedné tézka 7,29 - 7,20 19,9 -16,0
* tézka 7,19 -7,10 15,9-10,0
* velmi tézka <710 <10 (fridex, laktatova

podle CI- a aniontového zbytku (anion gap — AG)

Cl-a HCO; normalné tvoii 85% vSech aniontl v séru; zbylé anionty (bilkovinné, sulfat,
fosfat, org. anionty) = aniontovy zbytek

Vypocet AG (sérum)= (Na*™ + K+ ) - (Cl-+ HCO;) norma 8-16 mmol/I

napr. 15 = 145 5 105 25

**Gap se zvysuje u metabolické acidozy, pokud dochazi k presuntim ionttl v extracelularni
tekutin€. Klinicky zajimavy, kdyz se zvySuje nad 30



N/

s* Metabolicka acidoza-rozdéleni
1. ADICNI ACIDOZA = ZvySeny piisun Kyselin

« ENDOGENNI TVORBA KYSELIN

X KETO-ACIDOZA - dekomp. DM I. typu (kyselina
B-hydroxymaselna, acetyloctova)

- hladovéni
- alkoholismus (konverze ethylalkoholu na kys.
- hydroxymaselnou, inhibice vydeje insulinu z
eta bb. pankreatu, destrukce bb. Langerhans.
ostruvki pri alkoholické pankreatitidé
Velky abusus alkoholu — laktatova acidoza (nedostatek thiaminu — poSk. CNS,
hypoxie tkani pri depleci ECT)
»  LAKTATOVA ACIDOZA — tvorba laktatu p¥i Soku, hypoxii (!!po obéhové
zastavé —napr. syxnkop+€ s bezvédomim,AIM, KPCR), vzacné jako kompl.
terapie biquanidy, vyrazny nedostatek thiaminu aj.

4

®,

)

« EXOGENNI PRISUN KYSELIN
- intoxikace salicylaty (u déti)
- methylalkohol (formaldehyd + kys. mravenci)
- ethylenglykol (FRIDEX) — kyselina oxalova- t € Zk 4 metab. acid6za



METABOLICKA ACIDOZA (2)

2. RETENCNI ACIDOZA= SniZené vylu¢ovani kyselin ledvinami

« RENALNI INSUFICIENCE
 Renalni tubularni acidéza ( distalni typ, typ I) se sniZenou sekreci H* ionta
v odpovédi na acidifikujici naloz
(AD nebo ziskany stav pri kalcinoze, hyperparath,SLE,nefrotoxicita 1ékii: Amfo-B)

3. SUBTRAKCNI ACIDOZA= Zvysené ztraty bikarbonatu
« ZTRATY BIKARBONATU (a kalia! ) STREVEM (priijem)
« ZTRATY BIKARBONATU (a kalia !) LEDVINAMI
- proximalni typ RTA (typ II) - sniZen4 schopnost resorbovat bikarbonaty
- terapie inhibitory karboanhydrazy - Diluran)



Rozdéleni metabolické acidozy dle AG (1)

Anion Gap zvySeny
extrarenalni
» ketoacidoza

- DM

- hladovéni

- etylenglykol
* laktatova acidoza
» typ A (hypoxie,nadbytek tvorby laktatu) » typ B (bez hypoxie,porucha

odbouravani laktatu)

- kardiovask. poruchy - jaterni selhani

- krvaceni - maligni onemocnéni

- hypotenze - kirece

- anemie - hereditarni poruchy
-NPB(embolie mesentericka -biguanidy (metformin+ ren.insf

« toxické latky, farmaka
biquanidy, salicylaty, ethylenglykol, (m)etanol, paraformldehyd



Rozdéleni metabolické acidozy dle AG (2)

Anion Gap normalni
1. ztraty HCO;

prujmy, piStéle GIT, RTA II. typ(proxim.tubulus), inhibitory
karboanhydrazy

2. sniZena tubularni sekrece H*
- tubularni dysfunkce
- RTAI. typu (dist. tubulus
3. zvySeny prijem CI
- CaCl,
- NH,Cl
- HCI arginin HCI lyzin HCI



METABOLICKA ALKALOZA

pH>7,45 [H+] <35 mmol/l [HCO3-] > 26 mmol/l



ZMENY V ORGANISMU PODMINENE ALKALOZOU

1. Piesun K* z EXC prostoru do bunék a tubularni exkrece K* vedou k
hypokalémii.

2. Alkaloza snizuje ionizovanou frakci Ca?* — tetanie.

3. pH mocde zasadité.

Klinicky obraz
- mélké (ploché) dychani (= kompenza¢ni mechanismus)
- tetanie

- arytmie-ES

LABORATORNE
- HCO; T, PCO, kompenzacné T

- pH normalni (kompenzovana Mal), zvySené (decomp.)



ROZDELENI METABOLICKE ALKALOZY
e Podle etiologie
1. Ztrata kyselého Zalude¢niho obsahu (zvraceni, sonda)
2. Diureticka 1écba pri hypokalemii: pri nedostatku K* se
ledvinami vylucuje vice H*
3. Nadbytek mineralokortikoidu (Connuv sy, lécba
mineralokortikoidy)

4. ZvySeny prijem bikarbonatu



METABOLICKA ALKALOZA (2)
Metabol. alkaloza+
1.OBJEM ECT ZMENSEN
e Exkrece CI/24 hod. < 10 mmol/l = na chlorid sensitivni forma
- zvraceni
- nazogastricka sonda
- posthyperkap. alkaloza
- chlorido-diarhoe
e Exkrece CI-/24 hod. > 20 mmol/l = na chlorid resistentni forma
- diuretika
- Bartteriiv sy (mutace pro trasnport NA,K,Cl v Henleové klicce
- pseudobartteriiv sy(abuzus diuretik
- Gitelmantuv sy(mutace pro transport Na,Cl v dist. tubulu

- deplece Mg?*



Metabol. alkaloza+
2. OBJEM ECT NEZMENSEN
* TK zvySeny
- aldosteron T
- renin ¥ - prim. hyperaldosteronismus
- renin T - akcelerovana hypertenze
- renovaskularni hypertenze
- tumor produkujici renin
- aldosteron N, ¥
- Cushingiiv sy (hypokalemie, ECT zvySeno
- ektopicka sekrece ACTH (nadory
- exogenni kortikoidy
- enzym. defekt nadledvin (adrenogenit. sy:AGS

- Liddleuv sy (mutace pro transport Na,K v prox. tubulu



Metabol. alkaloza+

e TK normalni

- zvySeny prijem alkalii

0]

©o O O O

0]

NaHCO;,

KHCO,

citraty

velké Krevni transfuze
realimentace

milk alkali sy

- rychla korekce metab. acidozy



Bartteruv syndrom

« Pricinou je vrozeny defekt Na*/K*/2Cl- transportu v epiteliich vzestupné
Casti Henleovy klicky

* SniZena resorpce Na' vede ke zvySenému Na™ v distalnich segmentech, coz vede k
stimulaci resorpce Na* v distalnim tubulu s naslednou zvySenou sekreci K*

= vyluc¢ovani PGE2 — stimulaci reninu — zvySeni produkce angiotenzinu II a
aldosteronu (zesiluje sekreci K¥)

* Projevy: sekundarni hyperaldosteronismus se zna¢nou hypokalémii a
metabolickou alkaléozou

svalova Siabost
Th ovlivnitelné furosemidem

Pseudo-Barterriiv syndrom

- pri chronickém uzivani diuretik ,,neSetricich K* — napr. furosemidu
-psychog. zvracenim



GITELMANUYV SY - stejné pFiznaky jako Barteriv sy, ale
lrenalni vylu¢ovani Ca. lehce zvys. Renin.

(Geneticka mutace renalniho genu pro transporter Na* a ClI-
v distalnim tubulu. Transportni systém je ovlivnitelny
thiazidovymi diuretiky.



Liddluv syndrom

« Jde o0 defekt apikalnich Na* kanala v distalnim tubulu, které jsou norm.
aktivovany aldosteronem-— pri této poruse jsou aktivovany trvale

(oznacovan jako pseudohyperaldosteronizmus

* dochazi k zesilené resorpci Na* a sekreci K* a H*

= disledkem je hypertenze, hypokalémie a metab.alkal6za
lab Lrenin (PRA), norm aldosteron

Na+ kanal se da terapeuticky selektivné blokovat diuretikem - amiloridem



RESPIRACNI ACIDOZA

pCO2 > 5,8 kPa pH < 7,35 [H*] > 45 mmol/l

[HCO,] T v ramci kompenzace

PRICINY
 choroby plic — pneumonie, edém plic, obstruk¢ni choroba plic, emfyzém plic,
pleuralni vypotky, pneumothorax, plicni fibrozy
 patologické zmény hrudniku — trauma, kyfoskolioza, sklerodermie
 centralni deprese dychani
a) patol. proces postihujici resp. centrum (trauma, nadory), zanéty
(encefalitis, meningitis), zvySeni nitrolebniho tlaku, cévni on.
b) farmaka — intoxikace (sedativa, hypnotika, narkotika)
* neuromuskularni poruchy — myopatie, neuropatie (RS
 tézké poruchy hemodynamiky - Sokové stavy

- srdeéni zastava



RESPIRACNI ALKALOZA

pCO, < 4,8 kPa pH > 7,45 [H+] < 35 nmol/l

PRICINY:
» ZvySena alveolarni ventilace plic
0 psychogenni hyperventilace (nejcastéji)
0 kompenzacni ventilace pri hypoxii
0 onemocnéni CNS s hyperventilaci
0 jiné vzacné priciny: septicky Sok, jaterni encefalopatie aj.
KLINICKY OBRAZ
- hyperventilace (psychogenni)
- hyperventilacni tetanie (parestezie — cirkumoralné, prsty), karpo-pedalni
kieCe

- srdecni arytmie



PORUCHY ACIDOBAZICKE ROVNOVAHY S KOMPENZ.
MECHANIZMY

ALKALOZA ACIDOZA
dekomp. komp. komp. dekomp.

Metabol.
pH T N N v
HCO, T T K g
pCO, N(T) T 1 N®H)
Respir.
pH T N N v
HCO, N®H) 1 T N (1)
pCO, 1 1 0 0



Lécba poruch acidobazie
-lécba priciny(mtb x respiracni)
-symptomaticka (laboratorni pH pod 7.2, nad 7.50

Acidoéza- NaHCO3 4.2 (tj. 0.5M roztok) 8.4%(1M roztok),
-HCO3-(mmol) =0.3 x hmotnost kg x BE

cilova hodnota je mezi pH 7.2-7.3 .. Hodnota pii nizZ nejsou blokovany
enzym.déje- oxidace glukozy a m. kyslin. Podat napi.1/3 vypoctu.

W W/

Alkaldza — pokud mozno neléCime, odstranime pricinu

napr. hyperventilaci x jat. Selhani x Connuv ,Cushing., Bartter syndrom,
- NH4 Cl1 s ¢astou kontrolou (je KI u onem. Jater)
-HCL 200mmol/ 1000ml G5% 300-500ml/24h



Celkova bilance bilkovin
cb 60-80g/I
Albumin 32-45¢/I

akutné hypalbuminemie..odpovéd’ na trauma -presun do intersticia(zanétu),
pokles syntézy a katabolismus- dysproteinemie se upravi spontanné

chronické ztraty- katabolismus, presun z tkani do ECT Kk udrzZeni koloidné osm.
tlaku na konci kapilary- na venoznim konci

Sledovani malnutrice: podle poloc¢asu albuminu.. 20 dni, transferin 7.5dne
prealbumin 1.9 dne

Terapie albuminem v akut. stavech je mozna, ale 50-80% infund. alouminu je
ztraceno katabolismem.Proto indikace je u hladiny pod 25g/l (20g/I



R

» Urea v moci

Referen¢ni meze dU: 67 - 580 mmol/d
Siroky rozsah je dan zavislosti na piijmu bilkovin a na télesné aktivité. Vylu¢ovani
mocoviny je mirou katabolismu bilkovin a v hypermetabolickych stavech i rychlosti
glukoneogeneze. Stanoveni urey v moc¢i umozinuje hodnotit ztraty celkového dusiku moci a
tim i dusikovou bilanci.

ssPostup:
odhad g N/den = urea mmol/d . 0,0336

Faktor 0,0336 vznika sou¢inem hodnoty 0,028 (tj. pFepoctu mmol urey na g N urey) a hodnoty 1,2 (tj. pfepoctu ztraty celkového
N za predpokladu, Ze N urey tvori priblizné 84 % celkového N v moci).

s»Priklad:
Ztraty dusiku:
diuréza zmérena = 2,5 1 moci/den
stanovena koncentrace mocoviny ve vzorku sbirané moci = 320 mmol/l
vyloucené mnozstvi urey = 800 mmol/d (320x2,5)
odhad ztrat dusiku za den = 800 x 0,0336 = 26,88 g N/d

*+Odhad ztrat bilkovin (svaloviny):

Na kazdy gram N bylo katabolizovano 6,25 g bilkovin (bilkoviny obsahuji asi 16
hmotn.% dusiku) a toto mnozZstvi odpovida priblizné 25 g svalové tkané. V naSem
prikladu je tedy ekvivalent ztracené svalové tkané: 26,88 x 25 = 672 g. Nemocny neztraci
ovSem zejména zpocatku jen svalovou tkan, ale na ztraté se podileji i bilkoviny s kratkym
polocasem, které tvori enzymovou vybavu zazivaciho traktu a jater.






Kazuistiky



Diabetické koma

Charakterizovano

- hyperglykemii s glykosurii s nedostatkem plasmatickeho inzulinu

- zcela mimotadnou ztratou tekutin (osmoticka polyurie), hmotnosti

-tézkou ztratou minerala

-tézkou metab. acidozou

-porucha utilizace glukozy (nedostatek inzulinu, neoglukogeneze z tukii a bilkovin
s hromadénim ketolatek)

-rizny podil laktatove acidozy (LAC, tkan. hypoxie, vliv metforminu pii1 jaterni
1ézi anebo ren.insf.).



Dusledky:

Hypovolemie-cirkula¢ni selhani

Selhani ledvin

primarni diabetické postiZeni, prerenalni vlivy dehydratace

Poruchy védomi

energetickd porucha, hyperosmolalita., kombinovana acidoza

-acidoza- hyperventilace=Kussmaulovo dychani...pfedchazi sok.stav
kdy vyCerpanim energ. rezerv pac. neni schopen hyperventilace

-1 bez ketoacidozy pii Cisté hyperglykemic. stavu ztrata vody a iontli ledvinami vede pii
cirkula€.selhani k hypoxii a laktatove acidoze(LAC).

-hyperosmolalita s edemem mozku. Edem mozku vznika 1 pti ptiliS rychlém klesani
osmolality nespavnou uspéchanou lécbou



Diagnostika
l.anamneza, dostupna dokumentace
2.Klinika
(védomi, aceton v dechu, obéhové parametry, hydratace, jina vyvolavajici
pri¢ina-NPB)
3.Laboratorné a pom. metody
(hyperglykemie, aceton v moci (dechu), ABR, laktat
urea,kreatinin,Na,K,CL, osmolalita
ostatni: jaterni,cb+alb,TSH,TnT,CRP

ekg,rtg



Lécba

1. Absolutni €i relativni nedostatek inzulinu
bolus iv (8-12j) sledovany kontinualni iv infuzi(injektomat) (12-2j/hod)
monitorace glykemie do 2-4 hodiny, cil 50% do 4-8hodin

2.Deficit vody a ionti (souvisi s korekci ABR)
*zavodnéni ,soucasné korekce hyperosmolality ( pokles 2-4mOsmi/kg /hod)

fyz. roztok 1/1, popr. 2 (FI/1+A.pro inj) (FI/1+G5%) od glyk pod 15mmol/l
vykrytou iv inzulinem.zasadné hradime deficit tekutin roztoky o osmolalité
290mosm/kg.

deficit ECT v litrech= ubytek CTH(kg) —(po€et dnu poruchy x F0.3)
F=0.3 pro prumérny katabolismus/70kg

korekce mineralii-zejména kalia,vzdy ve vztahu k pH



3. Korekce acidozy

-zabranéni progrese ketoacidozy, hypoxie s LAC = 1écba inzulinem,
kyslikem,obéhova stabilizace

-alkalizace pri pH pod 7.1 (4.2% NaHCO3 x dialyza pri LAC s pH pod 7,0
mmol HCO3 = BE mmol/litr x 0.3 x kg podame 1/3 a zkontrolujeme ABR

cilova hodnota pH je na 7,2

(pocitame s alkalizujici hyperventilaci (napfr. i s.selhavani, febriliich aj.),
nastartovanim enzymatic.procesu, které dokonci korekci a vzhledem k
dlouhému trvani patolog. stavu jim ,,doprejeme ¢as“, ABR dale jen
monitorujeme)

(paralelni subst. tekutin miérné acidifikujicim fyz. roztokem zabranuje rovnéz
»prestreleni“ do Spatné korig. alkalozy

4. substitu¢né hradime ztraty 24h alkalii, minerali ,tekutin - prujmy, mo¢i



Laktatova acidoza po metforminu

D.M. Zena 74let prijata na JIP pro hypotenzi, bradykardii,
dusnost. Predchozi symptomy:slabost

Predchorobi: 1éta DM 11 na PAD souchorobi:Hypertenze, CHCE
pro lith, hysterectomie,hepatitida v mladi.bez sympt. ICHS

Do 2007 neregistrovany org. zmény. 8/2007 prijata pro slabost na spad. int pracovisté

s dg. dekomp. diabetu (glipizid 5mg 1-1-1, Metformin 1g-0-1g, v lab. 8/07 glykemie
25mmol/l, kreatinin 148..109umol/l GF 0.84ml/s urea 9..6mmol/I, protenurie
0.35g/den, ABR 7:4 BE -3.6 HCO3 20.3, osm 299, Na 131 K 4.7 CL norm. ,GMT
4.2, AST 1.3, AF 4.1/norm izoenz.)

feSeno inzulinoterapii,ponechan) od 8/2007 inzulin+metformin 1g-0-1g. ale pacienka proti

vvvvvv



Status somaticus:

TK 60/30 P 30-40 /min spO2 80 % resp. 22 /min bezvédomi, spontanné
ventilujici-Kussmauliiv typ, zapadajici jazyk, intermitetné neklidna, bez
cyanozy a ikteru,obézni(BMI 33).

Hlava, krk: Bez zn. zranéni, poklepové nebol., vystupy nebol., inervace
hlavovych nervi spravna, zornice izo, reaguji, skléry anikter., spojivky
prim. prokrvené, jazyk bez povlaku, oschly stifeduva, drobné hemoragie v
dut. ustni. Uzliny nezv., pulsace karotid oslabena, Zily bez kongesce.

Plice: poklep plny a jasny, dychani alv., bilat. prenesené fenomeny z HDC.
Srdce: akce neprayv., ozvy ohr., bez Selestu, uder hrotu nepresahuje MDCL.

Bricho: nad niveau, mékké, prohmatné, palp. nebol., bez rezistenci a perit.
drazdéni, jatra a slezina nehm

DKK: bilat. prosaknuti lytek a bércu, periferie chladna, Spatné prokrvena,
koncetiny bez zjevné lateralizace. Zaveden mo¢ katetr a cestou v. subclavia
centr. Zilni katetr.



kreatinin 232umol/l Na 145 K 5,1 CL 104

laktat 18.3..4.2

pH 7.0 bik 9.2/9.9 BE -20 korekce pH 7.49 bik 24/24, BE +0.5
|IKO Hb 106 HTK 0.31 Ery 3.4 leuko 23 s posunem doleva

@, )
0’0 0’0

e

%

XS

%

4

s  UZ: cirhoza jaterni se splenomegalii, bez ascitu,v.portae 14mm x steatofibroza
jaterni, slezina 140x60mm
ledviny 105x50mm,hladkych kontur, parenchym 14mm.

ECHOKkardio: EF 70%,hy LK, hyperkineticka LK,bez plic. hypertenze

Scinti plic: s vylou¢enim EAP

RTG plic: bez infiltrace, srdce doleva

EKG: Sr 79 PQ 0.1z QRS 0.08 naznac. difuz. subendok. isch(-ST

D)

/7

*  Th: NaHCO3,rehydratace +themodialyza,inzulin bez metforminu



) 7/
0’0 0’0

) 7/
0’0 0’0
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|Epikriza:
Diabeticka na metforminu +extrarenalné zhorsSena fce ledvin a vysoka (jisté jiz

prehospitalizacné toxicka hodnota metforminu pri ren.insf.) vyvolala
laktatovou acidozu.

VyreSeno akutné JIP+HD. Pro ambulantni fazi: kontraindikace metforminu

Prevence: -vZzdy opatrnost pri renalni/jaterni. dysfci,zvlasté s davkou nad 1g
metforminu

-nestandardni moZnost stanoveni hladiny metforminu

Stav k propusSténi.

TK 140/80 P 60 r, eupnoe, orientovana plné bez neurol.motoric. deficitu, k.zily
+1,akce s. prav. ohr plie Cisté alv., bez vedl.f(vymizely i levostr.baz. chrupky),
abd klid nad niv, hepar+4cm, ascitesO-undulace0, lien0,cév kresba norm. DKK
bez past. otokii, lipedem podkozi difuzné. Th: inzulinoth.

Na 143 K 4.5 P 1.25 kreat 100umol/l urea 6.1 GMT 3.0 AST 1.4 ALT 1.3-0.72



