18. PORUCHY METABOLIZMU VODY A ELEKTROLYTOV,
EDEMY

Racz Oliver a Riemerova Magda
18.1. PRIESTORY ROZDELENIA TEKUTIN

Voda v tele dospelého €loveka tvori 60 % telesnej hmotnosti. Z toho dve tretiny sa nachadzaju
vbunkach (ICT = intracelularna tekutina) a jedna tretina v extracelularnej tekutine (ECT).
Extracelularna tekutina je rozdelena v pomere 3:1 medzi intersticidlnou a intravaskularnou tekutinou
(IST a IVT; Tab. 18.1). Organizmus plodu, novorodenca a malych deti obsahuje viac vody ako telo
dospelého ¢loveka (Tab. 18.2). V starobe klesd mnozstvo vody v organizme. Malé deti a stari ludia su
preto viac nachylni k dehydratacii ako zdravi dospeli. Rozdiel v mnozstve vody medzi Zenami a muzmi
je dany vysSim obsahom tuku v tele zien.

TAB. 18.1.
PRIESTORY ROZDELENIA TEKUTIN

K OMPARTMENT LITRE % HMOTNOSTI % CELK.VODY
ICT 28 40 67
ECT 14 20 33
IST 11 15,7 26
IVT 3 43 7
> 42 60 100
TAB. 18.2

VEKOVA ZAVISLOS T HOMEOSTAZY TEKUTIN

VEK VODA,% V YMENA ZA DEN

NOVORODENEC* 79

3-6 MES. 70 14-16

7-12MES. 60 12-15

Muz 60 2-4

ZENA 51 2-4

%ECT > ICT, moznost rychlej dehydratacie

TAB. 18.3

MNOZSTVO A KONCENTRACIA ELEKTROLYTOV V LUDSKOM TELE

ION MNOZSTVO V TELE PLAZMA ICT
mmol/l mmol/l

Sopik , Na* 4mol 929 10

DRASLIK , K* 2,5-35mol 100-1409g 4 155

VAPNIK , Ca™* 30 mol 12009 2,5 <0,001

HoR¢ik , Mg™ 1,1 mol 26,59 1 15

CHLORID, CI™ 1,4 mol 50¢g 103 8

FOSFAT*, H,PO,~ /HPO,* |25 mol 7759 1 65

* Ako fosfor

Voda v zivych systémoch nie je oby€ajna voda, ale roztok, ktory obsahuje rézne soli, organické
latky a makromolekuly. Rovnovaha vody preto velmi Uzko slvisi s metabolizmom elektrolytov.
Priblizne tridsat litrov intracelularnej tekutiny netvori jeden priestor ale obrovsky pocet
mikroskopickych priestorov v jednotlivych bunkach. Tieto priestory nie si v kontakte s vonkajSim
prostredim, ale len s intersticialnou tekutinou. Hlavnym kationom ICT je draslik (Tab. 18.3). Oproti
tomu tekutina v extracelularnom priestore, kde je hlavnym kationom sodik, komunikuje s vonkajSim
prostredim cez traviaci trakt, oblicky, koZzu a v menSej miere aj cez dychacie cesty.



Extracelularna tekutina sa okrem medzibunkového priestoru, plazmy a lymfy nachadza aj
v peritonealnej a pleuralnej dutine a v perikardialnom vaku. Sem patri aj vnatrooéna tekutina a
tekutina v kiboch. MnoZstvo vody v tychto ,tretich priestoroch® je za fyziologickych okolnosti malé, ale
mdze sa zvySit za urcitych patologickych okolnosti — ascites, vypotok v pleurélnej a perikardialnej
dutine alebo v kiboch.

Denny prijem a vydaj vody u zdravého dospelého ¢loveka je okolo 1,5 litra. Dynamika vody v tele
viacnasobne prevysuje tento objem — v oblickach sa denne prefiltruje okolo 180 litrov tekutiny (a v tom
priblizne 1 kg NaCl) a mnoZzstvo Stiav vyliéenych do traviaceho traktu je tiez viac ako 8 litrov. (Tab.
18.4).

Pohyb vody medzi jednotlivymi priestormi je dany silami, ktoré vznikaji rozdielmi v hydrostatickom
a osmotickom tlaku. Osmoticky tlak tekutin je dany poé&tom rozpustenych ¢astic v roztoku, pricom
nezalezi na tom, &i su to katiény, aniény alebo nenabité ¢astice. Osmolalitu séra (285 — 295 mmol/kg)
je mozné merat priamo pomocou osmometrov, ale ¢astejSie sa pocita podla vzorca:

2*[Na’] + [glukdza] + [urea]

v ktorom namiesto udania koncentracie aniénov sa koncentracia sodika nasobi dvoma. Onkoticky tlak
je osmoticky tlak dany makromolekulami. Tie sU ovela vacSie ako katiény, aniony a malé molekuly
rozpustené v plazme. Preto onkoticky tlak bielkovin plazmy (koncentracia okolo 70 g/l) je len o nie€o
viac ako 1 mosmol/l (25 mmHg). Pohyb tekutin medzi kapilarami a tkanivami je dany rozdielom
krvného a onkotického tlaku. Na artériovom konci kapilar sa tekutina vytlaca do intersticia, na
ven6znom konci sa vracia do ciev (Obr. 18.1).

= = = =  Tlak krvi v kapilare ~ =r=rrereneeeee Onkaoticky tlak bielkovin

OBR. 18.1
PRESUN TEKUTIN A ROZPUSTENYCH LATOK MEDZI KAPILAROU A MEDZIBU NKOVYM PRIESTOROM



18.2. REGULACIA STALOSTI OBJEMU A OSMOLALITY TELESN YCH
TEKUTIN

Objem a osmolalita telesnych tekutin si regulované spolo¢ne. Prvotnou regulovanou veli¢inou je
efektivny cirkulujici objem extracelularnej tekutiny. Pri zmene cirkulujiceho objemu signaly
z volumreceptorov v artériach, oblickach, pulmonalnych ZzZilach a predsieni srdca sU spracované
v mozgu. Odpoved a vyrovnanie zmeny su zabezpeCené zmenami v ¢innosti obli€iek, zmenenou
¢innostou vegetativneho nervového systému a pomocou horménov.

Pri poklese objemu dbéjde k znizeniu glomerularnej filtracie v oblickach. Z obliciek sa vylu€uje
renin, ktory premeni angiotenzinogén na angiotenzin. Tento peptid ma silné vazokonstrikéné Gc¢inky a
podporuje vyludovanie aldosterénu z kdry nadobligiek’. Aldosterén zvy3uje spatnt rezorbciu sodika,
¢im sa zvySi osmolalita plazmy. T4 je vyrovnana zvySenou exkréciou antidiuretického hormoénu a
naslednym znizenim vylu¢ovania vody z obli¢iek do moc¢a. MnoZstvo moc¢a klesd a pocit smadu
upozornuje postihnutého na potrebu prijmu tekutin.

Pri retencii tekutin regulacné mechanizmy funguji opacnym smerom. Filtracia tekutin v oblickach
sa zvysi, vyluGovanie antidiuretického horménu sa zastavi — prebyto¢nd voda sa vymoci. Atridlne
natriuretické faktory vyluéované pri nadmernom preplneni predsieni srdca blokuja renin — angiotenzin
— aldosterdnovy systém a popri vode sa z tela vylu€uju aj prebytocné soli.

Jednotlivé bunky reguluju svoj objem a osmolalitu zloZitym sp6sobom pomocou transportu iénov a
regulaciou metabolizmu. Bunkova membrana je nepriepustna pre ibny a preto zmeny osmolality
extracelularnej tekutiny vedu k presunu vody medzi ECT a ICT. Pri zahusteni extracelularnej tekutiny
(strata vody alebo hypotonickej tekutiny, napriklad pri poteni) dochadza k presunu vody z buniek do
ECT. Pri strate soli (hypertonickej tekutiny, napriklad pri poruSenej funkcii obli¢iek) dochadza
k poklesu osmolality ECT — voda sa presuva do buniek. Tieto presuny mézu byt nebezpecné, pretoze
v prvom pripade dochadza k zmenSeniu objemu buniek a v druhom kich opuchu. Opuch buniek
nervoveho systému moéze mat za nasledok tazké poruchy ¢innosti centralneho nervového systému,
pretoze mozog je uloZzeny v kostenej lebke, ktora sa nemdze prispésobit zmene objemu (Obr.
18.2a,b).

a
b
OBR. 18.2
PRESUNY VODY MEDZI EXTRA- A INTRACELULARNYM PRIESTOROM PRI STRATE VODY (@) ALEBO
soLi (b)

V prvom pripade dbjde najprv k hypernatriémii a potom k presunu vody z buniek do ECT. V druhom
pripade je najprv hyponatriémia, ktora sa kompenzuje presunom vody z ECT do buniek. Hrozi opuch
buniek.

! Systém, ktory sa aktivuje pri hypoxii a znizenej perfazii obli¢iek sa nazyva ako renin — angiotenzin —
aldosterénovy systém, v skratke RAA.



18.3. VSEOBECNY PREHLAD PORUCH OBJEMU A ZLOZENIA
TELESNYCH TEKUTIN

Poruchy tohoto zlozitého systému nikdy nie su ,Cisté“, tj. zmeny objemu vody sU spojené so
zmenami v koncentrécii elektrolytov a opacne. Kazdd zmena mé za nasledok okamzité kompenza¢né
a regulacné pochody a vysledny obraz je kombinaciou prvotnej poruchy a odpovede organizmu na
poruchu.

Diagnostické metdédy umoznuju stanovenie koncentracie rozpustenych latok v extracelularnej
tekutine. Nie je mozné priamo merat zmeny v objeme vody a koncentraciu latok v ICT a dynamiku
udalosti.

Vo vSeobecnosti poruchy objemu a zloZenia telesnych tekutin m6zu by t’ zapri¢inené:

» Faktormi vonkajSieho prostredia, ktoré regulacné mechanizmy nie su schopné vyrovnat.
Priklad: Dehydratacia pri nedostatku vody.

e Zlyhanim organov, ktoré zabezpecuju rovnovahu vody a elektrolytov. Priklady: Dehydratacia
pri hnackach, rozvrat vnatorného prostredia pri zvracani, edémy pri chorobéach obliciek.

* Chybnou nervovou alebo hormonalnou regulaciou. Priklady: Diabetes insipidus pri chybani
sekrécie antidiuretického horménu, edémy pri nadprodukcii aldosterénu, edémy pri zlyhavani
srdca.

18.4. ZNIZENIE A ZVYSENIE OBJEMU EXTRACELULARNEJ
TEKUTINY

Dehydratacia

Pri znizenom prijme vody klesa mnozstvo moca a rastie jeho hustota. Postihnuty pocituje smad.
Koncentracia sodika v plazme (a tym aj osmolalita) rastie napriek tomu, Ze porucha sa netyka
mnozstva sodika vtele. Ak tato situacia trva dlhSie ako 1 — 2 dni, dochadza k nebezpecnej
dehydratacii organizmu. Strata jednej patiny objemu extracelularnej tekutiny nie je zlucitelna zo
Zivotom. Dehydratacia nastupuje rychlejSie, ak je teplota okolia vysoka (letné horticavy) a u starych
ludi s poruSenou koncentraénou schopnostou obli¢iek. Nebezpe¢nd je dehydratadcia u chorych
s poruchou vedomia. Pocit smadu vo vySSom veku je menej intenzivny ako u mladych fudi a preto
v starobe je CGasty chybny pitny rezim , ¢o sice nevedie ku klinicky zjavnej dehydratacii, ale ma
nepriaznivy vplyv na €éinnost mnohych orgéanov.

ZvySené straty tekutin si c&astejSou pric¢inou dehydratacie, ako znizeny prijem. Pri¢iny su
uvedené v tabulke ¢. 18.4

TAB. 18.4
PRICINY ZVYSENYCH STRAT TEKUTIN

| 1 strata traviacim traktom

11 hnacky
1.2 zvracanie

| 2 strata obli ¢kami

2.1 choroby obliciek

2.2 predavkovanie diuretik
2.3 osmoticka diuréza (glykozuria pri nespravne lie€enom diabetes mellitus)
2.4 diabetes insipidus (nedostatok antidiuretického hormonu)

2.5 Addisonova choroba (nedostatok aldosterénu)

| 3  strata koZzou

3.1 nadmerné potenie
3.2 popaleniny

| 4 strata do tretieho priestoru

4.1 ileus
4.2 ascites




Jednoduchym ukazovatelom moznej dehydratacie (okrem smadu a suchej koze so znizenym
turgorom) je zvySeny hematokrit a zvySena koncentracia bielkovin v plazme. Ide samozrejme o
faloSné zvySenie dané zahustenim extracelularnej tekutiny. OligUria sa vyskytuje pri znizenom prijme
vody, pri stratach kozZou a traviacim traktom. Pri dekompenzovanom diabetes mellitus a pri diabetes
insipidus je polydria, v prvom pripade spojena s glykozuriou, v druhom bez.

ZvacéSenie objemu extracelularnej tekutiny

ZvySeny privod vody u zdravého ¢loveka nevedie k hyperhydratacii. Sekrécia antidiuretického
horménu sa zastavi a prebyto€na tekutina sa vyli¢i mocom. K expanzii extracelularneho priestoru
dochadza predovsetkym v slvislosti s poruSenou rovnovahou sodika v organizmu. Pri¢iny m6zu byt

e Zlyhanie obli¢iek — retencia elektrolytov a vody.
» Primarna nadprodukcia aldosterénu — retencia sodika a nasledna retencia vody
» Aktivacia renin — angiotenzin — aldoster6nového systému pri zlyhani srdca.

K aktivacii RAA dochadza v kazdom pripade znizeného prietoku krvi oblickami. Ak znizeny prietok
je zapri¢ineny stratou krvi alebo tekutin, RAA zachrariuje organizmus pred hypovolemickym Sokom.
Pri slabosti srdca znizena perfazia obli¢iek nie je zapri¢inena stratou objemu a aktivacia RAA je
prikladom nespravnej adaptacie. Retencia soli a vody pri slabej ¢innosti lavej komory eSte viac
zatazuje srdce.

18.5. PORUCHY METABOLIZMU SODIKA

Sodik je hlavny extracelularny katién a nerovnomerné rozdelenie Na* a K" medzi ECT a ICT je
podstatou kludového a akéného potencialu buniek a tym aj ich drazdivosti.

Denny prijem sodika vo forme kuchynskej soli je u vaéSiny ludi ovela vySSi ako potreba: 10 az 12
gramov oproti 2 az 7 gramom odporu¢anym v rAdmci sucasnych pravidiel racionélnej vyzivy (Kap. 9).
ZvySené solenie jedal je pravdepodobne jednou z pri¢in vysokého vyskytu hypertenzie v naSej
populdcii. Hlavnym reguldtorom mnozstva sodika v organizme je hormoén kéry nadobliciek —
aldosteron, ktory zvySuje spatnu rezorbciu sodika z glomerularneho filtratu do krvi. Antagonistami
aldosteronu (presnejSie renin — angiotenzin — aldoster6nového systému) su natriuretické faktory
vyluéované zo svaloviny predsieni srdca a z mozgu.

K retencii sodika dochadza pri nadmernej sekrécii aldosteronu (Connov syndrom ) a pri aktivacii
RAA systému. Tieto stavy nevedl k zvySenej koncentracii sodika v plazme, pretoze spolu
s elektrolytmi dochadza aj k retencii vody (p. predoSlu stat). Straty sodika sa vyskytuju vacSinou
spolu so stratami tekutin (hnacky, zvracanie, choroby obli¢iek) a pri nedostatoénosti kory nadobli¢iek
(Addisonova choroba ).

18.6. PORUCHY METABOLIZMU DRASLIKA

Mnozstvo draslika v fudskom tele je 100 — 140 g. Pomerne velké rozpatie je dané tym, Ze
v organizme mladych ludi je viac kalia ako v tele starych a v muzskom tele je viac ako v Zenskom.
Tieto rozdiely suvisia s tym, Zze 98% draslika sa nachadza intracelularne a celkové mnozstvo preto
zavisi od hmoty svalov jedinca. Draslik zabezpecuje intracelularny osmoticky tlak, membranovy
potencial a je aktivatorom mnohych enzymov.

Denny prijem draslika je okolo 2 — 6 g, vyluCovanie sa deje predovSetkym obliCkami. Straty
traviacim traktom su délezité pri zlyhani obli¢iek a pri patologickych stratach (hnacky).

V kaZzdodennej lekarskej praxi je mozné sledovat zmeny v extracelularnej koncentracii draslika,
ktoré mézu byt nasledkom poruch vonkajSej alebo vnatornej  bilancie.

Presuny draslika medzi ICT a ECT (poruchy vnutorne;j bilancie).
«  Priacidoze iony H* vstupuju do buniek, iony K* sa prestvaju do ECT (hyperkaliémia).
» Pri alkaléze presuny st opaénym smerom (hypokaliémia).

e Pri rozpade buniek draslik sa dostane do ECT (hyperkaliémia). Mozné pri¢iny: Crush syndrom,
hemolyza, rozpad nadorovych buniek.

e Pri liecbe pernicidznej anémie vitaminom Bj, draslik vstupuje do novotvorenych krviniek
(hypokaliémia).



e Pri lieCcbe dekompenzovaného diabetu inzulinom draslik vstupuje do buniek, ¢o mbzZze mat za
nasledok nebezpeénu hypokalémiu.

Poruchy vonkajSej bilancie.

» Retencia oblickami vedie k hyperkalémii. Pri anuarii sa koncentracia kalia zvySuje o 1 mmol/l
denne.

»  ZvySené straty obliCkami alebo traviacim traktom maju za nasledok hypokaliémiu.

e Aldosterdon reguluje aj metabolizmus draslika, ale opaéne ako metabolizmus sodika. ZvySena
produkcia aldosteronu ma za nasledok retenciu sodika a depléciu draslika s hypokaliémiou.  Pri
nedostato¢nosti kéry nadobliCiek dochadza k stratdm sodika a retencii draslika a hyperkaliémii.

* Nedostato¢ny alebo nadmerny privod draslika u zdravého ¢loveka nenarusi jeho rovnovéhu, ale
pri patologickych situaciach vymenovanych vySSie méze zhorsit situaciu.

Priznaky a néasledky hypokaliémie. O hypokaliémii hovorime ak je koncentracia draslika
v plazme < 4,0 mmol/l; zavazna hypokaliémia je pri [K'] < 3,0 mmol/l. Dochadza k hyperpolarizacii
membran, ¢o méa za nasledok srdcové arytmie, zvySenu citlivost na digitalis, svalovu slabost, ileus a
rozpad svalovych buniek. Na EKG su ploché T viny, depresia ST segmentu a U vina splyva s T vinou.

Priznaky a nasledky hyperkaliémie.  Hyperkaliémia je koncentracia [K'] > 5,0 mmol/l; vyznamna
pri [K'] > 6,0 mmol/l; zavazna pri [K'] > 7,0 mmol/. Kludovy potencial buniek je zniZzeny. Na EKG su
vysoké koncisté T viny, rozSirené P viny, poruchy prevodu, Siroké QRS komplexy. Fibrilacia komér a
smrt m6ze nastat nahle, bez predchadzajucich varovnych priznakov.

18.7. PORUCHY METABOLIZMU VAPNIKA

Celkové mnozstvo vapnika v ludskom tele je okolo 1200 g, ale ztoho len asi 0,9 gramov je
v extracelularnej tekutine (koncentracia 2,25 — 2,65 mmol/l). Koncentracia vapnika v ICT je eSte niZSia,
ale malé zmeny tejto extrémne nizkej koncentracie maju nesmierne doélezity vyznam v €innosti
bunkovej signalizacie, napriklad pri kontrakcii svalovych vlakien. Dynamika vymeny vapnika medzi
jednotlivymi oddielmi je intenzivha a preto malé zmeny v tychto presunoch mézu mat zavazné
nasledky (Obr. 18.3). Hlavné funkcie vapnika su zhrnuté v tabulke ¢. 18.5.

TAB. 18.5
HLAVNE ZLOZKY A FUNKCIE VAPNIKAYV LUDSKOM TELE

ZLOZKA FUNKCIA A PORUCHA FUNKCIE

Anorganicky vapnik (99 %) Kosti, zuby
Osteopordza pri nedostatku vapnika
Rachitida pri nedostatku vitaminu D

Vapnik v plazme a intersticialnej tekutine Drazdivos t’ nervov a svalov
50 % v ionizovanej forme Krce pri hypokalciémii
5 % ako fosfat, citrat Zrazanie krvi
45 % viazany na bielkoviny Staci velimi nizka koncentracia
Intracelularny vapnik Signaliza éna funkcia
Anorganicky vapnik v degenerovanych Aterosklerotické platy, degenerované srdcové
tkanivach chlopne a i.

Nutri¢ny deficit vapnika je pomerne ¢asty, hlavne u ludi, ktori konzumuju mélo mlieka a mlieénych
vyrobkov. Deficit v mladom veku vedie k nedostatoénému vyvoju kostry a v starSom veku (spolu
s nedostato¢nou telesnou aktivitou) k osteoporéze. Pocas gravidity a laktacie si zvySené naroky na
privod vapnika.

V tejto kapitole je vyklad porich metabolizmu extracelularneho vapnika. Skoro polovica vapnika
v plazme je viazana na bielkoviny, maly podiel je v neionizovanej forme a polovica v ionizovanej (Ca™™")
forme. Pre drazdivost svalov a nervov je rozhodujlica koncentracia prave tejto frakcie (norma 1,05 —
1,35 mmol/l).

Koncentraciu vapnika v plazme reguluja tri hormény. Parathormén je peptidovy hormén, ktory
vznika v pristitnych telieskach. Jeho hlavnou Ulohou je presun vapnika z kosti do krvi a



z glomerularneho filtratu spat do krvi. Antagonistom parathorménu je kalcitonin , ktory vznika
v C bunkéch S§titnej zlazy. Tretim, velmi délezitym horménom, ktory reguluje hladinu vapnika v krvi je
kalcitriol. Kalcitriol je steroid, derivat vitaminu D. Vitamin D prijimame jednak potravou, ale vznika aj
v kozi z 7-dehydrocholesterolu pdsobenim slne¢nych lu¢ov. Vitamin D v obli€kach sa meni na aktivnu
formu. Kalcitriol zvySuje tvorbu bielkoviny v ¢revnych bunkéch, ktord poméaha pri presune véapnika
z Criev do Krvi.

Hypokalciémia — pri €iny a nasledky

Najc¢astejSou pri¢inou hypokalciémie je nedostato¢né vyluCovanie parathorménu po odstraneni
pristitnych teliesok, pri ich desStrukcii autoimunitnym pochodom alebo niekedy ako dedi¢né ochorenie.
Koncentracia ionizovaného véapnika v krvi klesa, ¢o ma za néasledok zvySenu nervovd a svalovu
drazdivost, tetaniu. Pri miernom poklese je tetania latentnd, mozu byt pritomné parestézie. Neskoér
vznikajl bolestivé ki€e svalov a laryngospazmus modZze viest k duseniu. Tetdnia mb6ze vznikat aj
zinych prigin — napriklad pri nedostatku horéika a pri alkaléze, ktora vznika pri hyperventilacii’.
Hypokalciémia nema za nasledok poruchu zrazania krvi. Na zradzanie krvi sta¢i tak mal& koncentracia
véapnika, pri ktorej postihnuty by uz davno zomrel na nasledky svalovych kf¢ov.

Hypokalciémia nie je (alebo nie je vyraznd) ani pri nedostatku vitaminu D. Rezorbcia vapnika
z traviaceho traktu je znizena, ale pristitne telieska kompenzuji hroziacu hypokalciémiu zvySenou
sekréciou parathormdénu. Parathormon prestva vapnik z kosti do krvi — tetania nevznika, ale kosti
obsahuju malo vapnika a u deti dochadza k rachitide , u dospelych k osteomalacii (maknutie kosti).

Hyperkalciémia — pri €iny a nasledky

ZvySena sekrécia parathormonu je spravidla zapri€inend nadorom pristitnych teliesok
(Recklinghausenova choroba). Dochadza k vyplavovaniu vapnika z kosti, k hyperkalciémii. Vysoka
hladina vapnika poSkodzuje oblicky a srdcovy sval. Vapnik sa uklada do parenchymu roznych
orgénov. Klinicky je hyperkalciémia ¢asto asymptomatickd. Pomerne Casty je nalez hyperkalciémie pri
zhubnych nadoroch. Pri¢ina mdze byt metastdza do kosti a ich deStrukcia alebo vylu¢ovanie peptidov
z rakovinovych buniek, ktoré maju podobné ucinky ako parathormén.

18.8. PORUCHY METABOLIZMU HOR CiKA

Az 60 % celkového hor¢ika sa nachadza v kostiach a pomerne vela v bunkach. V plazme je
koncentracia Mg™ 0,7 — 1,0 mmol/l. Nie je znamy Ziadny hormén, ktory reguluje jeho hladinu a
metabolizmus. Podla najnovSich Gdajov nutricny deficit magnézia je ¢asty (odporac¢any denny privod
je 8 mmol a viac). Hor¢ik ma doélezitd ulohu (spolu s vapnikom) v regulacii nervovej a svalovej
drazdivosti, v stavbe kosti, pri regulacii zrdzania krvi a v ¢innosti membran. Intracelularny vapnik je
aktivatorom mnohych enzymov a energetického metabolizmu ako celku. Z hladiska mediciny sa
horéiku pripisuje kardioprotektivny (antiischemicky a antiarytmicky), antihypertenzivny, antitromboticky
a sedativny ag¢inok. Mnohé lieky, stres a nadmernd konzumécia alkoholu zvySuju straty magnézia
z organizmu. Suplementécia horéikom (rézne pripravky a minerdlne vody) sa odporuca v rdmci
prevencie vymenovanych ochoreni. V spravnej vyzive by mal byt pomer medzi vapnikom a horéikom
vyrovnany, pretoze prilis velké davky vapnika znizuju rezorbciu horcika z traviaceho traktu.

18.9. EDEMY

Edém, opuch je porucha vodného a elektrolytového metabolizmu, charakterizovana hromadenim
tekutiny v intersticiu. Ide o izotonickl expanziu mimobunkového priestoru, spojend vacéSinou so
zvacsenim objemu intracelularnej tekutiny. Aby sa edém klinicky prejavil, musi sa objem intersticia
lokélne zvacsit najmenej o 10%. Edémy mdézu byt miestne (pri zapaloch) alebo celkové (pri
ochoreniach srdca, pecene a obli¢iek). Celkové edémy vznikaju pri retencii vody a sodika v organizme
a pri tazkej hypoproteinémii (Kap. 18.4 a 5.).

Celkové edémy su typické pri srdcovej nedostato¢nosti, kde vyvolavajicou pri¢inou je znizeny
mindtovy objem a znizené prekrvenie obli¢iek. Jednoduchym a dobrym indikadtorom tvorby
celkovych edémov je sledovanie hmotnosti pacienta. Mnozstvo tekutiny méze dosiahnut az 20
litrov.

Lokalizacia edémov sa spaja so zemskou pritazlivostou a hustotou tkaniv. Preto sa edémy

2 podiel ionizovaného vapnika totiz zavisi aj od pH krvi. Pri alkal6ze hladina ionizovaného vapnika klesa, pri
aciddze rastie.



pacientov), v riedkych tkanivach (mihalnice, skrétum, vulva) s nizkym protitlakom. Pri chorobach
obliCiek je typicky charakterizovany edém okolo o¢i, ktory je najvyraznejsi pri rannom prebuidzani.

Generalizovany edém, pri ktorom sa tekutina hromadi nielen v intersticiu, ale aj v telovych
dutinAch sa nazyva anasarka. Edém v peritonealnej dutine je ascites, v pleuralnej dutine
hydrotorax a v perikardialnej dutine hydroperikard.

Pri€iny a mechanizmy vzniku edémov

Na nepretrzitej vymene tekutiny medzi kapilarami a medzibunkovym priestorom sa zG¢astriuje:

« Kapilarny hemodynamicky (hydrostaticky tlak), ktory ma tendenciu vytlacat tekutinu von
Z kapilary.

» Koloidny osmoticky (onkoticky) tlak plazmy, podmieneny koncentraciou bielkovin, ktory ,viaze"
tekutinu v cievnom riecisti, resp. podporuje jej nasavanie z intersticia.

»  Onkoticky tlak intersticia, ktory ma tendenciu ,udrzat* tekutinu v intersticiu. Vzhfadom na nizSiu
koncentraciu bielkovin v intersticialnej tekutine v porovnani s plazmou je hodnota tohto tlaku
okolo 4,5 Torr.

Okrem vzajomnej suhry tychto faktorov, zohrava rolu pomerne menlivy intersticalny tlak.

Etiologia edémov je réznoroda. Podla zakladného mechanizmu vzniku, mozno ich delit na
edémy vyvolané zvySenym hydrostatickym tlakom v kapilarach, edémy podmienené zmenou
osmotického tlaku a na edémy vyvolané zvac¢Senim celkového objemu extracelularnej tekutiny
retenciou elektrolytov a vody. NajddlezitejSie priciny su v tabulke €. 18.6.

TAB.18.6.
PRICINY EDEMOV

ZvySenie hydrostatického tlaku v kapilar ach

Obstrukcia Zily zvnatra (krvnd zrazenia), stlacenie zily zvonka (nador)
Lokalna dilatacia arteriol
Srdcova nedostato¢nost

Hypoproteinémia

Dlhodobé hladovanie
Choroby obli¢iek a pe€ene

ZvySenie cievnej priepustnosti

Hypoxia
toxické poskodenie cievnej steny
alergia, zapal

St'azeny odtok lymfy

Filari6za (tropické parazitarne ochorenie)
Nasledok chirurgického vykonu

Hypervolémia

Retencia sodika a vody pri zlyhani srdca (renin — angiotenzin — aldosterénovy systém)
Retencia sodika a vody pri Connovom syndréme (nadprodukcia aldosterénu)
ZniZenie diurézy pri zlyhani obli¢iek




Obr. 18.3.
METABOLIZMUS A DYNAMIKA VAPNIKA
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