Acidobazicka rovnovaha
]

Zakladni fakta - opakovani

Regulace A-B rovnovahy @’
Patofyziologie nejvyznamnéjsich poruch 9

Kyseliny vs. baze
I —
O definice: Bronsted-Lowry (1923) 2

Kyselina: H* donor
Baze: H* akceptor

O normalni A:B pomér ~ 1:20

0]
Henderson-Hasselbachova rovnice:
pH = 6.1 + log([HCO5] / 0.03 pCO,)

m sila je definovana jako tendence odevzdat (popf.
prijmout) hydrogenovy iont do (z) rozpustidla (tj. vody v
biologickych systémech)

pH

O mnozstvi H* v krvi se udava jako pH radéji néz absolutni
koncentrace v mmol/I protoze je cca milionkrat nizsi nez u
v v ’ o v
béznych elektrolytu (napr. Na*, K+, Ca++, ...)

o)

m pH je tedy nepfimym ukazatelem [H*] I

o pH7 = 1x107 (= 0.0000001) mmol/I

@~ CAVE! hydrogenové ionty (tj. protony) neexistuji v roztoku volné ale jsou
vézany s okolnimi molekulami vody vodikovymi vazbami (H;0%)

pH 7.40 ~ 40 nmol/I
= T[H*] o faktor 2 zplsobuje  pH 0 0.3 pH 7.00 ~ 100 nmol/!

pH 7.36 ~ 44 nmol/I

pH 7.44 ~ 36 nmol/I

7.35 - 7.45 (normal blood pH range)

O neutralni x normalni pH plazmy
m  pH 7.4 (7.36-7.44) — normalni
m  pH 7.0 - neutrdlni ale fatalni!!! o

7.2 (acidosis) 14
7.0 (death)

Pro¢ je pH tak dulezité ?

1
o [H*] v nmol/l, [K*, Na*, CI-, HCO5"] v mmol/l; pfesto
je [H*] zadsadni:
m pH ma efekt na funkci proteind
@ vodikové vazby = 3-D struktura = funkce
m  vSechny zndmé nizkomolekularni a ve vodé rozpustné
slouceniny jsou témér kompletné ionizovany pfi neutralnim
H
g @ pH-dependentni ionizace (tj. ndboj) slouzi jako G¢inny mechanismus

intracelularniho zadrZeni ionizovanych latek v cytoplazmé a
organelach

m vyjimky:
o makromolekuly (proteiny)
@ vé&tinou nesou naboj, zadrzeny diky velikosti nebo hydrofobicité
o lipidy
@ty které zlstdvaji intraceluldrné jsou vazany na proteiny
o odpadni produkty
@ je cilem se jich zbavit




. (o] Ve, VaV7 . . 7 V4
“Nejdulezitejsi” pH je intracelularni
|
O mtracelularnl pH je udrzovano zhruba neutralni (~6.8

pti 37°C) protoze toto je pH pri kterém jsou
intermediarni metabolity ionizovany a zadrzeny v

bunce o
PN — [H*] = [OH]
pN=7.0 pfi 25°C pro &istou H,0
pN=6.8 pfi 37°C intracelularné

O extraceluldrni pH je vyssi o cca 0.5 az 0.6 pH
jednotek, coz reprezentuje zhruba 4-nasobny
gradient usnadnujici prestup H* z bunky

@ stabilita intracelularni [H+] je zésadni pro metabolizmus
m stabilni intraceluldrni pH je udrZzovano:
o pufrovanim (chemické, metabolické, sekvestrace v organelach)
O zménami arteridlniho pCO,
o Unikem fixnich kyselin z bunky do extracelularni tekutiny

[m}

[m}

pH je neustale “narusovano” metabolismem

produkce metabolickych kyselin

Food Intake
= “volatilni” kyselina (CO, oy
resp. H,CO;) S T Fenal
o intermedjarni metabolismus MMy B Rl ouenng, 4 buffering
substratu el \
- CO, + H,0 — H,CO,4 Cell metabolism LT 1 \
“wee oy of foodstufls u 1
L] fixni” kyseliny 02 \ 0
o silné anorganické kyseliny ¥ I :
@ metabolismus zejm. proteind HalCs [ i
resp. AK Nonvolatile T f | |
sirova (Met, Cys) acids ! I | ;
. chlorovodikova (Arg, Lys) - e || ;
@ metabolismus nukl. kyselin D s ! ¥
fosfore¢na (zejm. DNA) - == ’If 1\‘\\/ \
o) laktat Prok /l| \f : !
@ anaerobni glykolyza ,,',‘;3.2;2’5.2 o l\,J I\__J,,"
o  ketolatky 0
@~ metabolismus mastnych kys. - = _ -
ketogeneze — kys, acetooctova [Gindadas
a hydroxymaselna
regulace pH
i Excreted
] mracel. a e?<tracel. pufry = e
= plice - respirace (CO,) £at urinary
. e buffer bases)
m  ledviny e W
o reabsorpce HCO; R I T
o  exkrece H* acids

METABOLISMUS
kontinualni produkce kyselin

anaerobni glykolyza, ketogeneze,

kompletni oxidace aminokyseliny, nukleotidy

glukézy a mastnych kys.
“fixni” kyseliny
laktat, fosfat, sulfat, acetoacetat, b-
> > > > > hydroxybutyrat, (resp. jejich kyseliny)
70 - 100 mmol/den

“volatilni” kyseliny
CO, (resp. H,CO;)
12,000 - 24,000 mmol/den

5% rozpustény v krvi (= PCO,)

I

I

I

i M CO,+H,0 > H,CO, > H*+HCO,
- )
i

I
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I
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5% rozpustény v cytoplazmé Ery j :
]

|

]
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80% CO,+H,0 —(CA)-> H,CO, > H*+HCO,
10% CO, (karbamino)-H

l H* EXKRECE

pCO, = centr, a perif. chemoreceptory _ )
> resp. centrum (medula obl.) > reabsorpce bikarbonatu
resp. svaly sekrece H*

PCO, = Vo, / V,

Pufry

o (1) proteiny (¢ amfoterni)

o H* a CO, mohou volné difundovat pres
plazmatickou membranu a byt

pufrovany 3 /c/ N
m  ECT - zejm. albumin Z S
o hemoglobin v Ery je vlastné sou&asti P -
ECT!I = H_JTl_NHR
m ICT - bunécéné proteiny i £
. s z 07 To
o (2) anorganické pufry R

m  ECT - zejm. bikarbonatovy
o0 H,CO,/ HCOS

m  ICT - zej. fosfatovy
o H;PO,/ H,PO, + HPO,*

o (3) transcelularni vymeéna H*/K+

= zmény ABR ovliviuji i rovnovahu
drasliku a naopak !!!

= hormonalni ovlivnéni I!!

katecholaminy

inzulin




Organy zapojené v regulaci ABR

m] Ery jsou co do parametrl ABR v rovnovéze s plazmou —

vysoké pufrovaci kapacita
L] hemoglobin - hlavni pufr pro CO, ‘

[m]

u] exkrece CO, alveoldrni ventilaci: minimalné 12,000 mmol/den
O respiracni centrum reaguje citlivé (minuty), maximum kompenzace za 12 - 24 hod,
pak pokles citlivosti
u] reabsorpce filtrovaného bikarbonatu: 4,000 az 5,000 mmol/den
o exkrece fixnich kyselin (aniont a pfislusny H*): cca 100 mmol/den
o vyznamna CO, produkce kompletni oxidaci substratll (20% celkové denni produkce)
u] metabolismus amoniaku
. pfeména NH,* na ureu spotiebovavé HCO;
u] produkce plazmatickych protein{ :
. zejm. albumin (viz anion gap) \'{‘77

o kostni anorganickd matrix = krystaly hydroxyapatitu (Ca;o(PO4)s(OH),]

N pFijem H* vyménou za Ca2+, Na* a K+ y
[l pfi dlouhodobé acidéze (napf. urémie, RTA) uvolfiovani HCO;", CO5™ a HPO,2 /
o resorpce kosti ale souéast poruchy, ne P éni mechani: ABR!!! Z[

Regulace resp. systémem - CO,

O zmény ve stimulaci respiracniho centra pomoci pCO,
(resp. H* v CSF) a pO, (<60mmHg)

O zmeéna alveolarni ventilace

o porUChy Paco, = Vo, / Va

m acidemie
o0 — mozkové respiracni centrum
o - T alveolarni ventilace
o —i{co,

m alkalemie
O — mozkové respiracni centrum
o - { alveolarni ventilace

o - 1co, Celkovy CO, v krvi:
= [HCO5] + [H,COs]
+ [karbamino CO,]
+ [rozpustény CO,]

Respiracni centrum

Higher certars af
the brain (valuntary
contrel of breathing)

Peripheral
chemoracaplors
0 CosT pHl +

Central
chemaoreceplors
CcO;TpHl

| I‘i Hering-Brauer raflex
% {stretch recaptors in lungs) "
/
e ) .

Centers in the
medulla and pons
determine basic
rhythm of respiration

Propriaceptors
F Recaplors for
Inmitzcie:and jolns el 1orperales o
ard paln sbmuli

O ¢ pfi déletrvajici resp. acidéze (T PaCO,) se citlivost
dechového centra na PaCO, snizuje a primarné reaguje na
Pa0,. Podani kysliku (Ié¢ebné) miZe proto né&kdy vést k
prohloubeni resp. aciddzy nebo az respiracni zastave !!!

Regulace ledvinami - H* & HCO;-

o proximalni tubularni O distalni tubuldrni mechanizmy:
mechanizmy: = “Cistd” exkrece H*
m reabsorpce filtrovaného o normalné 70mmol/den
HCO;" o max. 700mmol/den
o karboanhydraza ® spole¢né s proximalnim

S oy .
S et WSt 1000X1! (LpHt Mot 4.5)
Na+) m  reakce s HP942- -1
m  produkce NH,* “titrovatelné” acidity (TA)
oz glutaminu v prox. tubulu m  obohaceni luminalni tekutiny o
za soucasné tvorby HCO5" NH,*

@ glutamin je jednou z forem  m  reabsorpce zbyvajiciho HCO;"
depozice odpadniho dusiku
(v jatrech)
o vétsina recykluje v dreni
ledviny
o pokud odvedeno krvi zpét
do obéhu, metabolizace v
jatrech za vzniku mocoviny




Regulace ABR v Usecich nefronu

intersticium bufika proximilniho tubulu

Pz

B

Na+/K* ATP-aza

M O elektrogenni (pomér 3 Na+* :2 K+)
Na* intersticil list. tubulus/sbér. kanalek umen . 7 v . s
’ (o) ‘ - o : O energie pro sekundarné-aktivni transporty s Na*
Na* 2K Na* Na+ﬁ
intersticium  burika proxima‘.‘m’h:H; [iey bldey <= GF @ Hi
é GLUTAMIN x @ H* + HPO, 2
» @ t.'frov_g.tflna'
glutaminaza A acidita
GLUTAMAT + P H,0 + CO, H* + NH,
giuramérde!!ydmgena’za > — ’
4——GLUTAMAT+ NH,; —
-KETOGLUTARA
? + NH, — Y
Hcos- + Hco3. g/urammaza
GLUTAMIN
\
e ; d Y B
Hodnoceni A-B rovnovahy Hodnoceni A-B rovnovahy
I —
0 mnohem presnéjsi je hodnoceni arterialni
Arterialni krev (interval) Zilni krev krve hOanty venozni krve Jjsou velmi
oH —a0 1738742 33743 promenllve podle okamzité situace (tj.
metabolickych naroky jednotlivych tkani)
H* (nmol/I) 40 36 - 44
O BE (base excess/deficit) - HCO;™ T nebo {
PCO, (mmHg/kPa) 140/5.3 |35-45/5.1-5.5141-51 m = mnozstvi fixni kyseliny nebo baze, kterd musi
HCO, (mmol/l) |25 22 - 26 24 - 28 byt pridana do vzorku krve aby bylo dosazeno pH
7.4
BE +2 .
O AG (anion gap) ~12 - 15
AG (mEa/l) 12 10-14 = = rozdil v plazm. koncentraci hlavnich kationtd
Hb saturace (%) |95 80 - 95 70 - 75 (Na+ a K+) a aniontd (Cl- a HCO5")
pO, (mmHg) 95 80 — 95 35 - 49 o rozdil reprezentuje bézné nestanovované anionty jako
2

fosfaty, sulfaty, anionty organickych kyselin, albumin




Poruchy A-B rovnovahy

O acidoéza (resp. acidemie) vs. alkaléza (resp.
alkalemie)

m poruchy jsou definovany podle jejich efektu na pH ECT

pred tim nez s uplatni sekundarni kompenzacni faktory
@

[ acidemie: arterialni pH<7.36 (i.e. [H+]>44 nM)

alkalemie: arterialni pH>7.44 (i.e. [H+]<36 nM)

O etiologie - izolované vs. smisené A-B poruchy
m respiracni acidéza nebo alkaléza
o abnormalni proces vedouci ke zméné pH v dlsledku primarni
zmény pCO,
= non-respirac¢ni (metabolicka) acid6za nebo alkaldza
o abnormalni proces vedouci ke zmé&né pH v dlsledku primarni
zmény [HCO;"]

O primarni porucha - pufry —» kompenzace — korekce

Pufrovani, kompenzace a korekce poruch ABR

O respiracni

akutni parucha kompenzace

O metabolické

m (1) pufrovani
o predevsim intracelularni
proteiny (Hb !l!l)

(2) kompenzace

o hyperventilace pufry
@ zpravidla omezena,

protoze porucha akumulace

respirace byla H
pFicinou poruchy
o  rendlni - Uspésnost zavisi
na funkci ledvin
(3) terapii nebo odstranénim
vyvolavajici priciny 2tréta
HEO,

(1) pufrovani

o predevsim bikarbonatovy systém

(2) kompenzace

o hyperventilace - Uspésnost zavisi na funkci
dych. systému

o renalni - Uspésnost zavisi na funkci ledvin,
porucha ledvin mohla byt pFi¢inou poruchy!!

_» 1H° sekrece
respiratni____fpco, @™ | tolazm.
selhdni . |PH ) | HCO,"
; J

awybani sekrece NH,*

zvyeni ventilace
t

{hodiny)
“yHeo,
pH

fony) "y —» " sekrece norma-
= | lizace

S~ plazm.

hins, symteay _ HEO,-

zvibeni sekrece NH,*

| pco,

Respiracni acidéza (RAC)

Nedostatecna alveolarni ventilace

o {pH v disledku TPaCO, (>40 mmHg = hyperkapnie)
= akutni ({pH) 4
m chronicka ({pH nebo normalni pH) paCo, = VCO, / VA
o rendlni kompenzace - retence HCO;™ a zvyS$. exkrece H* (3 - 4 dny)
O pficiny:
m (1) pokles alveolarni ventilace - naprosta vétsina pripad
o porucha se mize vyskytnout na jakékoliv trovni kontrolniho
mechanizmu respirace
o stupen hypoxémie koresponduje s mirou alveolarni hypoventilace
- |z'v')'léeni %0, ve vdechovaném vzduchu upravi pouze “Cistou hypoventilaci”

9]

vzrist arteridlniho pCO, je normaln& velmi silnym stimulem
ventilace takzZe respiracni acidéza se v pfipadé, Ze regulace
neni porusena, rychle upravi kompenzatorni hyperventilaci

m  (2) zvys. koncentrace CO, ve vdechovaném vzduchu
o opak. vdechovani vydechovaného vzduchu obsahujiciho CO,
o vice CO, ve vdechovaném vzduchu
o insuflace CO, do dutin (napf. laparoskopické vykony)
m  (3) zvy3ena produkce CO, u hyperkatabolickych stavi
o napf. maligni hypertermie, sepse, popaleniny

I —
O centralni (CNS) priciny m]

m  deprese resp. centra opiaty,
sedativy, anestetiky

m  CNS trauma, infarkt, hemoragie
nebo tumor

= hypoventilace pfi obesité
(Pickwickuv syndrom)
= cervikalni trauma nebo léza C4

a vyse
m  poliomyelitis
= tetanus
m  srdecni zastava s cerebraini

hypoxii

O nervové a muskularni poruchy
m  Guillain-Barre syndrom
®  myasthenia gravis
= myorelaxnci
= toxiny (organofosfaty, hadi jed)
®  myopatie

plicni onemocnéni a hrudni
defekty
= akutni COPD

m  trauma hrudniku - kontuze,
hemothorax

pneumothorax
diafragmaticka paralyza
plicni edém

adult respiratory distress
syndrome

restrikéni choroba plic
aspirace

nemoci dychacich cest
= laryngospasmus
m  bronchospasmus / astma

zevni faktory

®=  nedostatecna mechanicka
ventilace




Metabolické dusledky hyperkapnie

4 cerebralni perfuze
4 intrakranialni tlak
stimulace ventilace

o CO, pohotové pronika
plazm. mebranou s_ﬁt,:cur::m?es
m  (tlum intracelularniho - poceni
metabolizmu
O extrémné vysoka
hyperkapnie:
m anesteticky efekt
(pCO,>100mmHg)

O priznaky z hypoxemie

| RENALNI

! KOMPENZACE
zvyseny
pCoO,

pPACO,>90 mmHg neni kompatibilni se
zivotem u pacienta dychajiciho okolni vzduch:
pAO, = [0.21 x (760 - 47)] - 90/0.8 = 37 mmHg

RAC - kompenzace a korekce

o akutni kompenzace - predevsim pufrovanim!
m  cca 99% pufrovani intracelularné
o proteiny (v& hemoglobinu) a fosfaty jsou nejdilezit&jsi pro CO, ale
jejich koncentrace je nizka v poméru k mnozstvi CO, které je potreba
pufrovat
@ bikarbonatovy systém nemize pufrovat “sdm sebe” u RA
m efektivita kompenzatorni hyperventilace zpravidla omezena
O chronickd kompenzace - rendlni
m T retence HCO;, maximum za 3 az 4 dny
m T paCO, —» TpCO, v prox. a dist. tubulu - TH* sekrece do lumen:
o T HCO; produkce (tj. plazma [HCO,] vzroste)
o 7T Na* reabsorpce vyménou za H+
o T NH,* produkce a sekrece k “pufrovani” H+ v tubularnim lumen,
regenerace HCO;
O korekce - pCO, se po obnoveni dostatecné alveolarni ventilace
rychle normalizuje
m |éCba zakladné pficiny pokud mozno
m  mechanicka podpora ventilace
o rychly pokles pCO, (zejm. u chron. RA) miZe vést k:
®  t&7ké hypotenzi
@~ “post-hyperkapnické” alkal6ze

Respiracni alkaldza (RAL)

O jakakoliv pfi¢ina hyperventilace vede k poklesu pCO,, TpH a tim k RAL
o priciny
] stimulace perif. chemoreceptorl
o hypoxie (anemie, vysoky nadm. vyska, srd. selhani, cyanoticka srd. vada, ...)
] stimulace plicnich receptord
o restr. choroby plic [pneumonie, embolie, fibréza, edém]
n hyperstimulace dechového centra
o léky (salicylaty), theofylin, ...
téhotenstvi (progesteron)
sepse
jaterni insuficience (toxiny)
intrakranialni hypertenze
encefalitida
o mozk. nadory
m  psychogenni - hysterie, anxieta, bolest
O kompenzace
= pufry (zejm. intraceluldrni proteiny = uvolnéni H+)
] pokles rendini exkrece H* a reabsorpce HCO,
m  pokles NH,* produkce a sekrece
O komplikace
= uvolnénim H* z vazby na plazm. proteiny se méni jejich vazebna kapacita pro jiné
kationty, napf. Ca2* - poEIes koncentrace ionizovaného Ca2+* v plazmé — pokles
prahu glréidivosti (Na/Ca vyménik vs. prahovy potencidl) — parestezie

O0O00O0

Metabolicka (nerespiracni) acidéza (MAC)
I —
o0 ypH v disledku YHCO;-

O patofyziologicky - klasifikace pomoci anion gap
(AG): 9

AG = ([Na*] + [K*]) - ([CI] - [HCO5]) = 12-15

m (1) narust nebo retence fixnich [H+] = vysoky AG
m (2) absolutni ztrata nebo { reabsorpce HCO5; = normalni

ztrata HCO;" fyzlg\og\cka kumulace H*A®
situace
o (g (R
Nat B Na* 3 Na* =
HCO.| |15 HCO," i
25 1
o HCO, | | |5
< cr | > cl
145 145 145
115
105 105
normalni vysoky

anion gap anion gap




MAC - metabolické disledky a kompenzace

O metabolické efekty pokies 2,306 -
o CAVE - nékteré efekty MAC jsou 1
protichudné !
® (1) posun disociacni kfivky
hemoglobinu
n (2) kalemie - je vyslednici
o K*/H* vymény
o vySe glomerularni filtrace (napf.
renalni selhani)
o osmotické diurézy (napf. diab.
ketoacid6za)
n (3) kardiovaskularni
o pfi pH>7.2 prevaZzuje efekt
stimulace SNS (katecholaminu)
o pfi pH<7.2
- EFl’m\? inhibi¢ni vliv [H*] na
ontraktilitu
@ vasodilataéni efekt [H*]
m  (4) zvy3ena kostni resorpce (pouze
u chronické acidézy)
O kompenzace
L] respiraéni
o hyperventilace (Kussmaulovo
dychani)
m  rendlni - max. acidifikace modi
(pH~4.5)
o kompletni reabsorpce bikarbonatu
o max. ekrece H+
o zvySeni NH,* produkce a sekrece

rychle pH 7.2
(Bohriiv efekt)

saturace Hb (%)

stimulace SN\

- tachykardie ?

p0, (mmHag)

HYPERVENTILACE

1
|
|
'
'
|
'
|
1
1

)

pokles
HCO,

“KUSSMAULOVO DYCHANI"

Etiologie MAC

O vysoky AG (= O normalni AG
normochleremicka MAC) (hyperchloremicka MAC)
m  ketoaciddza = renalni
o diabetes o renalni tubularni acidéza
o alkoholismus @ proximalni = porucha

reabsorpce bikarbonatu

o hladovéni e
@ distalni = porucha

= laktatova acid6za acidifikace mo¢i (exkrece
o typ A - porucha perfuze H*)
o typ B - terapie diabetu = GIT
biguanidy le) prﬁjem
= rendlni selhani O enterostomie
o akutni o drenaz pankreatické stavy
o chronické = urémie nebo Zluce
m  intoxikace o fistula tenk. stfeva

o ethylenglykol
O methanol
o salycilaty

Bézné typy MAC - ketoacidoza

O zakladni poruchy
= zvySenad lipolyza v tukové tkani - mobilizace MK
m  zvySena produkce ketolatek z acetyl CoA (lipolyza TG) v jatrech
(B-hydroxybutyrat, acetoacetat, )
o jejich vzdjemny pomér zavisi na poméru NADH/NAD*
O regulaéné je to dUsledek
= | inzulin/glukagon
m T katecholaminy, T glukokortikoidy
O (1) diabeticka
m  hyperglykemie + precipitujici faktory (stress, infekce)

o lipalyza (inzulin, katecholaminy‘e ‘."d’|K - I\c/lly{(sregulace metabolismu MK
oxidace -

v jatrech (inzulin, glukagon) -
ketogeneze
= klin. projevy jsou ddsledkem hyperglykemie a ketoacidézy
O (2) alkoholicka
m  typicky chron. alkoholik nékolik dni po poslednim excesu,
hladovéjici

@ metabolizace etanolu na acetaldehyd a acetat spotfebovava NAD+
@ inhibice glukoneogeneze, favorizuje ketogenezu

o (3) hladoveéni

acetyl CoA -

Bézné typy MAC - laktatova aciddza

O za normalnich okolnosti veskery laktat recykluje !!
m  pyruvat - kompletni oxidace
m glukoneogeneze (60% jatra, 30% ledvina)
m renalni prah (5 mmol/l) za norm. okolnosti zajistuje
kompletni reabsorbci laktatu
O laktatova acidéza
m (1) zvySena produkce
o fyzickd namaha, kirecové stavy

@ jaterni metabolismus je tak efektivni, Ze tyto stavy samy o sobé
nevedou k déledobéjsi acidoze

m  (2) porucha metabolizace laktatu
o typ A = hypoxicka

@ 3ok (hypovolemicky, distribuéni, kardiogenni), hypotenze, anemie,
srd. selhani, jaterni selhani, malignity, ... nejcastéji kombinace !!!

o typ B = inhibice kompl. metabolismu
@ nejé. Iéky - biguanidy (inhibice ox. fosforylace v mitochondriich)




Metabolicka alkaléza (MAL)

TpH v dlsledku THCO;

patgfyvziol_oaicky - klasifikace podle toho, jak je
zménén cirl

a
a

ulujici volum:
(A) hypovolemicka MAL
o v dlisledku ztraty kyselé ECF - typicky prolongované
zvraceni Ci odsavani zal. stavy
naduZivani diuretik (mimo acetazolamid a K-Setfici)
kompenzatorni retence Na v ledviné (aldosteron) je
provazena rendlni exkreci H*
kongenit. hypochloremie
nékteré prijmy (sekre¢ni - Cl ztraty)
diabetes insipidus
Barter{iv syndrom
) normo-/hypervolemickd MAL
posthyperkapnicka
zvy$. pfisun bazi (antacida / NaHCO;, CaCO;)
primarni hyperaldosteronismus
sekundarni hyperaldosteronismus (napf. renovask.
hypertenze)
Cushingfiv syndrom
jaterni selhani (terciarni hyperaldosteronismus)
kombinovéano s RAL v dlsledku stimulace resp. centra
metabolity

00000000 OO
w

[ele]

kompenzace

pufry

retence pCO, poklesem stimulace resp. centra

o ale omezena kompenzace, protoze pfi ~ pCO,=55mmHg
jiz prebira kontrolni roli kyslik

renalni kompenzace rovnéz omezena, protoze

IedvinaJe bud' duvodem vzniku poruchy (B) anebo

je zasadni Uprava hypovolémie (A) a pak se podili

na vzniku bludného kruhu

inramn;hypnvuem31

proximalni

distalni Na+
NaHCO, reabsarpee —* hypokalemie
reabsorpee  yia aldosteron)
(viaATII a
NHE-3)
zvyiend distalni  zvyend NH,
H+ sekrece syntéza

zvydend H+ sekrece v ledviné

metabolicka

alkaloza




