Voda/Otazky a kazuistiky

‘ . Tip: Rozbalte si autorské odpovédi!

Otazky

1. Jaky je podil (v % hmotnosti celého téla) intraceluldrni tekutiny v priméru u zdravého
dospélého jedince?

= A-60
= B-40
= C-25
= D-15

2. Fyziologické rozmezi osmolality krevni plasmy se pohybuje v rozmezi 275-295 mmol/kg. P¥i jaké
hodnoté osmolality se zacne secernovat antidiureticky hormon?
= A -295 mmol/kg
= B - 300 mmol/kg
= C- 278 mmol/kg
= D -270 mmol/kg
3. Které vyroky jsou nespravné?
A - Koncentrace Na*t v plasmé neni mirou obsahu Na™ v organismu
B - Hladina plasmatického Na* odrazi stav (obsah) Na*t v celém organismu
C - Koncentrace Na* v plasmé je mirou pro ¢innost osmoregulaé¢nich mechanism@
D - U pacienta s diabetes insipidus centralis completus nedochazi po podani ADH ke zvyseni poméru
osmolalita moci/plazmatickd osmolalita nad 50 %
4. Jaké jsou pFi¢iny deficitu K* v organismu pFi zvraceni zaludeéni $tavy?
A - Etrarendlni ztrata K*, které je obsazeno v relativné vysoké koncentraci v kyselé Zzalude¢ni stavé
B - Dehydrataci zplisobeny pfesun K* z ECT do ICT
C - Snizeni cirkulujiciho objemu s naslednym zvysenim sekrece aldosteronu a rendinimi ztrdtami Kt moci
D - Vznikla alkalemie je provdzena Uumérnou hypokalemii

Otazka 1.

= A - Spatné

= B - spravné - u dospélého ¢lovéka pripada z celkové télesné hmotnosti 60 % na celkovou télovou vodu, t.j.
40 % na ICT a 20 % na ECT.

= C - Spatné
= D - Spatné

Otazka 2.

= A - 3patné
= B - Spatné

= C - spravné - pri vzestupu osmolality na 278 mmol/kg zalne sekrece ADH, kterd se zvysuje, pokud osmolalita
stoupd az do hodnoty 298 mmol/kg; dalsi zvysSeni osmolality uz dale nezvysuje sekreci ADH.

= D - Spatné
Otazka 3.

= A-ne

= B-ano

= C-ne

= D-ano
Otazka 4.

= A - 3patné - Zaludedni $tdva obsahuje jen malé mnozstvi K*, takze pfi zvraceni pfimou ztrétou zalude¢nim
obsahem nem{ze vzniknout deficit

= B - $patné - pfi zvraceni mAze dojit k dehydrataci, ale deficit K v organismu nenf zpfisoben pfesunem K* z
ECT do ICT.

= C - spravné - zvracenim (ztratou tekutin) navozena dehydratace znamend hypovolemii; ta vede ke zvysSeni
sekrece aldosteronu, v distdInim tubulu je zvy3ena nabidka Na™ a K*; deficit K* vznikd tedy zvy$enymi
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ztratami Kt spole¢né s HCO3™ modi.

= D - Spatné - alkalemie pri ztraté kyselé zaludecni Stavy sice vznikd a je provédzena snizenim hodnoty
plasmatického K*, ale tento mechanismus nenf pfi¢inou deficitu K* v celém organizmu.

Kazuistiky

Pacientka v diabetickém komatu

Patnéctiletd divka je privezena v komatu na ARO. Je 7 let diabeti¢ka, brala insulin. Méla uz nékolik zadchvatd
hypoglykemie a ketoacidézy. V posledni dobé méla ve Skole hodné uceni a snad i zanedbala néjaké injekce
insulinu.

Hodnoty pri vySetreni
Sérum Hodnoty Krev Hodnoty | Moc¢ hodnoty
urea 5,8 mmol/l  |pH 7,11 ketonurie |3
kreatinin | 122 pmol/l |pCO; 2,7 kPa glykosurie |3

Na* 148 mmol/l |pO; 12,7 kPa
K+ 5,8 mmol/l |glykemie 58,3 mmol/l
CI~ 87 mmol/I HCO3~ |8 mmol/l
laktat 5 mmol/l

osmolalita| 385 mmol/kg
Otazky:

1. Jaka je diagnéza?

2. Vypoctéte anion gap (AG), co je pric¢inou vysokého AG?

3. Jaky je vyznam zvysSené osmolality?

4. Proé€ jsou chloridy a HCO3™ snizené, jaky je vyznam “normalniho” Na* a zvy$eného K*?

1. Diabetickd ketoacidéza (hyperglykemie, acidosa, ketonurie, glykosurie).

2. AG = Nat + Kt — HCO3~ — CI~ = 58,8 mmol/I

3. ZvysSena osmolalita séra je ze ztraty vody osmotickou diurézou a z hyperglykemie. U ketoacidézy je to
bézné.

4. Diabetickd ketoacidéza je formou metabolické aciddzy, ktera vede ke snizeni HCO3~. Pacienti dychaji
rychle, aby kompenzovali acidézu a to vede ke snizeni pCO, (pO, byvé normalini). Hypochloridemie nastane
vlivem osmotické diurézy. Vysoké Na™ je relativni vlivem ztrat vody. Pacient ma Zizen, ale obvykle pije
tekutiny bez dostatku Na™ a dal$ich elektrolyt. Hladina K* je rovnéz relativni. Z celkového télesného K* je v
ECT jen asi 2-3 %. Hyperkalemie je zasluhou tézké acidézy a Castecné téz z osmotické diurézy (mnozi
pacienti s diabetes mellitus maji oviem snizené zasoby K*). Po Gpravé stavu je nutné podat K* k prevenci
hypokalemie.

Pacientka v obluzeném stavu a znacné dehydrataci

Zena, 86 let, ktera pro hore¢naty stav spojeny s infekci mocového Ustroji a nechuti k jidlu nejedla a nepfijimala
tekutiny po 10 dni. Pozdé&ji nejedla a nepila proto, Ze pro slabost neopoustéla IGZzko a proto, Ze zila sama. Sousedy
povolany Iékar ji nalezl v obluzeném stavu a zna¢né dehydrataci (suchy jazyk a sliznice, chaby kozni turgor, méla
velkou zizen a zrychlené dychala).

Laboratorni vysledky

Sérum |Hodnoty

Na* 157 mmol/l
K* 3,6 mmol/Il
Cl~ 121 mmol/l

HCO3™ |26 mmol/l
kreatinin|135 umol/l
urea 19,5 mmol/kg

Otazky:

1. O jakou poruchu vnitfniho prostredi jde?
2. Jak je to s redistribuci vody v organismu u této pacientky?
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1. Jde o hypernatremickou (hyperosmolarni) dehydrataci. Pri nepfijimani tekutin dochazi postupné k vyssi
ztraté vody nez elektrolytl (vodni para ve vydechovaném vzduchu a voda v perspiratio insensibilis, ktera se
zvysSovala pri hyperventilaci a horecce). Vyrazné vyssi hodnoty nez kreatininu svédci pro snizeni cirkulujicino
krevniho objemu pro dehydrataci a centralizaci obéhu. Je snizen krevni tlak. Pacient musi byt zavodnén, aby
nedoslo k tzv. Sokové ledviné.

2. Pri depleci vody prevazujici nad ztratami elektrolytd, hned na po¢atku dochazi k presunu vody z ICT do
ECT, a tedy vznika rychle i dehydratace intraceluldrni. Proto pfi Iécebné rehydrataci a remineralizaci je nutno
postupovat opatrné, aby nenastal velmi rychly navrat vody do bunék, zviasté CNS, a nedoslo k rychlé
intracelularni expanzi.

Pacient s karcinomem plic
Muz, 57 let. s karcinomem plic (malobunécny karcinom) byl vySetfen pfi kontrole.

Laboratorni vysledky

Sérum Hodnoty Mo¢ Hodnoty
Nat 122 mmol/l |osmolalita| 260 mmol/kg
K+ 2,8 mmol/l

ClI— 89 mmol/l

HCO3™ 19 mmol/l
osmolalita| 255 mmol/kg
kreatinin |76 umol/l
urea 3,5 mmol/I

Otazky:

1. Jak vysvétlite vysledky elektrolyti a osmolality?

1. Jde o dilu¢ni hyponatremii a hypoosmolalitu. Vzhledem k tomu, Ze zde nejde o vnéjsi pric¢inu (nadmeérny
privod vody bez elektrolytl), pacient nema edém a neni dehydratovany (normalni urea), glomerularni filtrace
neni omezena (normalni kreatinin), osmolalita moce neni vyrazné snizena (dokonce je o néco vyssi nez v
séru), musi jit o zadrzovani vody renalnimi tubuly, tedy neprimérena sekrece antidiuretického
hormonu. Ta byva u ektopické tvorby ADH (nebo ADH podobnym substanci), které se mohou vyskytovat
u nékterych nadorovych onemocnéni. Karcinom plic z oviskovych bunék je toho prikladem.

Pacientka, 32 let

Necitila se dobre asi 3 tydny pred hospitalizaci. Asi tyden pred prijetim opakované zvracela. Pri prijeti byla
dehydratovand. V moci nebyla prokdzdna hyperglukosurie ani ketonurie.

Laboratorni
vysledky

Sérum |Hodnoty
Na* 120 mmol/l
K+ 5,9 mmol/l
CI~ 92 mmol/I
HCO3™ |16 mmol/l
kreatinin|145 pmol/I
urea 8,4 mmol/l

Otazky:

1. Vysvétlete mozZnou pricinu patologickych hodnot.

1. Pfi opakovaném zvraceni by bylo mozno spiSe ocekdvat metabolickou alkalézu a hypokalemii pro
sekundarni hyperaldosteronismus. Zde je vSak hyperkalemie a metabolicka acidéza (snizeny
hydrogenkarbonat). Jedné se tedy o situaci opa¢nou: hypoaldosteronismus. Velmi nizké S-Na*t a k tomu
zvysena S-urea byva soucasti Addisonovy choroby (insuficience klry nadledvinek a nedostatek
mineralokortikoid@).

Pacient se srdecni vadou, léceny thiazidovymi diuretiky
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Muz, 74 let, s méstnavou srdecni vadou byl |éCen thiazidovymi diuretiky a podavanim draselnych soli. Pfi poslednf
kontrole v ambulanci udaval, Ze se citi slaby a nejisty pri ch@zi.

Laboratorni
vysledky

Sérum |Hodnoty
Na* 135 mmol/l
K+ 2,6 mmol/l
CI~ 92 mmol/I
HCO3™ |28 mmol/l
kreatinin|127 umol/l
urea 8,4 mmol/|

Otdzky:

1. Jak hodnotite tyto vysledky?

1. Hypokalemie u pacientli s méstnavou srdecni vadou |é¢enych thiazidovymi diuretiky, i pres suplementaci
KCl, zvlasté u starsich jedinct byva ¢astd. Jde o zvySenou exkreci Kt moci. Byva i mirnd hyponatremie
navozena hypovolemii pro nonosmotickou sekreci vasopresinu, kterad zplsobuje retenci vody (dilu¢ni
hyponatremie). Deplece objemu zpUlsobuje téZ sekundarni hyperaldosteronismus, ktery je dalsim d@ivodem
pro zvysené vylu¢ovani Kt a H*. Vznika tak i metabolickd alkaldéza. Hodnoty kreatininu a urey mohou byt
vyrazem snizené glomerularni filtrace, ktera je u seniorl bézna.

Odkazy
Souvisejici ¢clanky

Draslik

Sodik

Dehydratace

ABR a jeji Poruchy ABR

Dalsi kapitoly z knihy MASOPUST, J., PRUSA, R.: Patobiochemie metabolickych drah:

= Vyziva: Energeticky metabolizmus a jeho poruchy ¢ Poruchy vyzivy ¢ Vysetreni stavu vyzivy

= Sacharidy: Poruchy metabolismu glukézy ¢ Glykogendzy

= Lipidy: Poruchy lipidového metabolizmu

= Jiné: Poruchy ureageneze ¢ Porfyrie ¢ Poruchy metabolismu kyseliny mocové

= Voda, stopové prvky a mineraly: Sodik ¢ Draslik

= Otazky a kazuistiky: Poruchy metabolismu glukdzy ¢ Poruchy vyzivy ¢ Voda ¢ Acidobazickd rovnovéha ¢

Bilirubin « Porfyrie « Poruchy metabolismu kyseliny mocové ¢ Glykogendzy ¢ Poruchy metabolismu lipidd
Eikosanoidy ¢ Dédi¢né poruchy metabolismu aminokyselin ¢ Poruchy genové exprese

Zdroj

= MASOPUST, Jaroslav a Richard PROSA. Patobiochemie metabolickych drah. 1. vydani. Praha : Univerzita
Karlova, 1999. 182 s. s. 176-180. ISBN 80-238-4589-6.
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