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FYZIOLOGIE VNITRNIHO PROSTREDI |



UvoD

Vnitfnim prostfedim se ve fyziologii rozumi sloZzeni bezprostfedniho okoli bunék, ti.
v podstaté intersticidlni tekutiny a krve, a to s ohledem na stav tekutin (vody),
chemické slozeni (obsah iontd a dalsich latek), osmolaritu a kyselost. Zahrnuje proto
stav

- hydratace a osmolarity
- iontového slozeni
- acidobazické rovnovdhy

Pro stabilni stav vnitfniho prostiedi se pouzivd termin homeostaza. K jejimu udrzeni
sméruji cetné regulacni mechanismy organismu, Cinnost orgdnd (ledviny, plice, krevni
obéh atd.) i nerovych a hormondlnich regulaci. Rada déji k jejimu udrzeni téz
vyzaduje energii.



OSMOLARITA

Je celkové mnozstvi osmoticky aktivnich ¢astic rozpusténych v litru rozpoustédla, obv.
vody. V krevni plasmé patfi k takovym ldtkdm soli, nap¥. sodik, chloridy, méné draslik

apod., ale rovnéz cukry (glukéza) a mocovina. Osmolarita plasmy se pohybuje kolem
280 mmol/I.

Zmény osmolarity registruji specidlni receptory (osmoreceptory) v hypothalamu
v mozku.

Délezité jsou mechanismy presunU tekutin mezi zdkladnimi oddily (kompartmenty)



REGULACE OBJEMU TEKUTIN

Tekutiny jsou regulovdny s ohledem na jejich celkovy objem a jejich osmolaritu.

Celkovy objem a objem v krevnim fecisti je registrovdn cdstecné receptory
pro tlak v cévnim fecisti, vyznamnou roli maji ledviny a systém renin-
angiotenzin-aldosteron.

Ledvina registrujici nizsi prutok vylucuje renin, ktery pres angiotenzinogen,
angiotenzin | a Il a stimuluje v kife nadledvin vylu¢ovdni aldosteronu.
Aldosteron zpusobuije v ledvinovych tubulech zpétné vstirebdvani sodiku (a
vyluéovdni drasliku), s nimz je zadrzovdna voda. Voda se sodikem dopliuje
cévni recisté a jeho ndpln.



REGULACE OBJEMU TEKUTIN

Mnozstvi Cisté vody (1j. vody bez soluty, soli) je registrovdno jako jeji osmolarita
(plasmy ¢i tkdnového moku). Je-li osmolarita zvysena, znamend to, Zze chybi urditd
cdst Cisté vody a naopak, pokud je osmolarita snizena, ¢dst Cisté vody prebyva.
Pozor, nemusi to nutné vypovidat o celkovém mnozstvi vody, vypovidd to o poméru
vody a soli.

Osmolaritu registruje ¢ast mozku zvand hypothalamus. Je-li osmolarita zvysenaq,
vyluéuje antidiureticky hormon (ADH), ktery v ledvindch zpUsobi zpétné vstrebdni
Cisté vody (tedy jen vody, nikoliv soli). MoC je ndpadné zahusténa. Zdroven je vyrazny
pocit zizné, ktery vede k pfijmu tekutin, které rovnéz nared'vji zvysené osmoldrni
prostfedi (patrnd je napf. zizen po konzumaci slanych potravin).

V opaéném pripadé, tj. pfi nizké osmolarité, ADH klesd, voda se zpétné nevstiebdva
a odchdazi modi, kterd je velmi zfedénd.



PORUCHY OBJEMU TEKUTIN

Pro objem tekutin a jejich poruchy pouzivame tyto pojmy:
- normovolémie — normdlini objem
- hypervolémie — zvyseny objem

- hypovolémie — snizeny objem



PORUCHY OBJEMU TEKUTIN

Pro zmény osmolarity, resp. tonicity pouzivdme terminy:

- izoosmolarita, resp. izotonicita — tzn. Ze obé prostfedi jsou stejné osmoldrni, resp.
maiji stejny osmoticky tlak

- hyperosmolarita, resp. hypertonicita — tzn. Ze jedno prostfedi — mysleno obvykle
intersticidlni — md vyssi osmolarity, resp. vyssi osmoticky tlak (nez bunky)

- hypoosmolarita, resp. hypotonicita — tzn. Ze jedno prostiedi — mysleno obvykle
intersticidlni — md nizsi osmolaritu, resp. nizsi osmoticky tlak (nez bunky)

PFi izotonicité nedochdzi k zaddnym osmotickym déjum, resp. jejich Ginek je
vyrovnany, zadné tekutiny se vysledné nepremist'uji.

PFi hypertonicité prestupuje voda z bunék do intersticia, bunky vodu ztrdceji a
zmensuji se.

PFi hypotonicité prestupuje voda z intersticia do bunék, bunky vodu ziskdvaiji a
zvetsuji se.



PORUCHY OBJEMU TEKUTIN

Poruchy objemu se projevuji zejm. zménami v obéhovém systému.
Hypovolémie snizuje mnozstvi obihaijici krve, snizuje se minutovy srdecni vydej,
zAsobeni orgdnl krvi a kyslikem, je Unavnost, muze dojit ke kolapsim, ztraté
védomi az smrti. Pfi¢inou je napft. krvdceni, zvraceni, prujmy, velké poceni,
horecka a nedostatecny pfisun tekutin.

Hypervolémie pretézuje obéh, muze vést k srdeénimu selhdni, otokim orgdng,
napf. plic & mozku. Pric¢inou je napf. selhdni ledvin.



PORUCHY OBJEMU TEKUTIN

Poruchy osmolarity/tonicity se projevi na bunééné Grovni, buriky se zmensuii
Ci zvétsuji. Vyrazné se tento stav projevi zejm. v mozku. Zvétseni bunék
zpUsobuje otok mozku (mozek je uzavren v tvrdé lebce), jejich zmenseni viak
rovnéz zpusobi problémy.

Byvaiji bolesti hlavy, nevolnost, poruchy védomi, krece.

V lidském organismu se tyto prouchy mohou kombinovat. Je napt. mozné mit
hypervolémii i hypovolémii izo-, hyper- i izotonickou. Pfiznaky se pak
kombinuji.



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Sodik

Sodikovy kationt (Na™) je nejhojnéisi kationt zevniho prostfedi (plasmy, intersticidlni
tekutiny). Jeho hlavni funkci je udrzovdni osmolarity a osmotickych poméru.

Hlavni regulaci obsahu sodiku v téle je hormon kiry nadledvin aldosteron (zadrzeni
sodiku v ledvinovych tubulech) a natriuretické peptidy (predevsim ze srdce, které
zvysuji vylu€ovdni sodiku).

Koncentrace sodiku v plasmé se oznacduje jako natrémie, je-li zvysend, jde o
hypernatrémii, je-li snizend, jde o hyponatrémii. Jejich pfi¢inami sice mohou byt
zadrzeni &i ztraty sodiku, ale ¢dsto jde o disledek ztraty &i nadbytku vody.



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Draslik

Draslikovy kationt (K*) je hlavni intraceluldrnim kationtem. Vyznamna role drasliku je
zejm. pro elektrické déje na bunéénych membrdndch, tedy bunék svalovych, srdecnich
a nervovych. Proto jsou poruchy drasliku spojeny s poruchami svalovymi (kfece di
ochablost), srde¢nimi (arytmie) ¢i nervovymi (kfece, poruchy nervového vedeni).

Vyluéovani drasliku zpUsobuje aldosteron, vstup drasliku do bunék zvysuje rovnéz
inzulin. Koncentrace drasliku v krvi je rovnéz ovlivnéna kyselosti (pH) — pfFi zvysené
kyselosti stoupd, pfi snizené kyselosti klesd.

Koncentrace v plasmé se oznaduje jako kalémie.



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Zvysend koncentrace je hyperkalémie. Zpusobuije ji napt.:

- neschopnost vyloucit draslik pfi selhdni ledvin

- tézkd acidéza

- preddavkovdni napf. v infuzich

- velky rozpad bunék

Snizend koncentrace je hypokalémie. K pfi¢indm pat¥i napf.:

- velké ztraty drasliku moci, zejm. p¥i poddvdni mocopudnych 1€kl (diuretik)
- velkd alkaléza

- nadmérny vstup drasliku do bunék



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Chloridy

Chloridové anionty (Cl) jsou hlavnim aniontem krve, ¢asto doprovdzeji
sodikové kationty. Jsou podkladem rovnéz tvorby kyseliny chlorovodikové
v zaludku (HCI), takze se ztrdceji nadmérnym zvracenim.



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Vapnik

Vépnik je pfitomen v krvi jako volné vépnikové kationty (Ca™™) nebo jako vézény,
prevdzné na bilkoviny. Volny vdapnik je nezbytny pro srdzeni krve, ale predevsim pro
nervosvalovou drdzdivost, ¢innost nervu, stazlivost svalb vé. srdecniho.

V burnce je vdapniku mnohem méné, ale je dllezity pro regulaci mnoha nitrobunéénych
déju.

Nejvice vdapniku je v kostech, které slouzi i jako jeho zdsobdrna.

Hlavnimi reguldtory jsou parathormon z pfistitnych télisek a vitamin D (viz pFislusné
kapitoly).



JONTOVE SLOZENI TEKUTIN

Koncentrace vdapniku v krvi se oznaduje jako kalcémie.
Zvysend je hyperkalcémie. Vznikd napf. pfi:

- hyperparatyredze (zvysené funkci pfristitnych télisek)
- rozpadu kosti v dUsledku nap¥. nékterych nddori

- preddvkovdni vitaminem D

Hypokalcémie, snizend koncentrace, je vyvoldna:

- hypoparatyredzou

- nedostatkem vitaminu D

- nedostatkem vdpniku - v potravé ¢i jeho velmi Spatnym vstiebdvdanim



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA

V lidském téle probihd velké mnozstvi chemickych reakci, a to znamend, zZe se
tvori latky kyselého a zdsaditého charakteru; navic jsou tyto latky mnohdy
prijimdny ze zevniho prostredi.

Lidsky organismus je velmi citlivy na zmény kyselosti a zdsaditosti, proto md
vyvinuty systém regulujici acidobazickou rovnovdhu (ABR). Tento systém

funguje v bunkdch i na Urovni organismu jako celku (krve a intersticidlni
tekutiny).



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA PH

Vyslednd hodnota kyselosti ¢i zdsaditosti se vyjadruje jako pH. Je to dekadicky
z&porny logaritmus koncentrace vodikovych iontd (protond, H). Neutrdlni je pH=7,
pH<7 je kyselé, pH>7 je neutrdlni.

Jde viak o logaritmus, tzn. Ze zména o celou jednotku (nap¥. z pH 6 na pH 7
znamend 10ndsobnou zménu koncentrace protond).

pH tepenné krve, resp. vnitfniho prostiedi, je 7,4 a fyziologické odchylky jsou jen
0,04, takze rozmezi je 7,36-7,44. pH nizsi nez 7,36 se oznaduje jako acidémie, pH
vétsi nez 7,44 jako alkalémie.

Hodnoty sluditelné se zivotem se pohybuji od cca 7 po 7,7, ale zdlezi i na dalsim
stavuy, jsou i pacienti s pH lehce pod 7. Nicméné jde uz o velmi zdvazné stavy.

Stavy, které vedou k okyselovdni, se oznaduji jako acidéza, stavy vedouci k alkalizaci
jako alkaléza.



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA PH

Zmény pH a jejich dUsledky

Zmény pH ovliviuji celou fadu déju, vétsinou maiji vliv na ¢innost enzymiU a vznik
energie. Obvykle lIépe je sndsena acidémie, naopak alkalémie je tolerovdna spatné.

Pri tézké acidémii se zhorsuje vznik energie, snizuje se stazlivost srdce, dochdzi
k poruchdm iontovych déjo.

Ndpadnym pfiznakem alkalémie je zvysend nervosvalovd drdzdivost — pfi vyssim pH
maiji krevni bilkoviny vétsi tendenci vdzat volné kationty vdpniku, kterého je pak

v krvi nedostatek. Protoze ionizovany vdpnik tlumi nervosvalovou drdzdivost, je tato
zvysend, coz se projevi svalovymi zdskuby, kiecemi a tzv. tetaniemi.



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA PH

Hodnota pH vsak v riznych éastech organismu &i v bunkdch mize nabyvat i odliSnych hodnot.
Velmi extrémni (kyselé) prostiedi je diky HCl v Zaludku (pH 1-2), obvykle je kyseld i moc (pH
kolem 5,5), okyseluje se pracuijici sval, vnitfrek bunky atd.

Protoze viak pH je duilezité pro funkce orgdnl a cinnost enzymd, je udrzovdno v pomérné
stdlém rozmezi. Obecné se da ¥ici, Ze lidsky organismus md mirnou tendenci se okyselovat a
proto se kyselych Iatek (protond) musi zbavovat. Hlavnim mistem této exkrece jsou ledviny, a
proto je mo¢ obvykle kyseld. Toto okyselovdni zdvisi jak na metabolismu, tak typu vyzivy —
nékterd potrava, zejm. rostlinng, je spise alkalizuijici.

Hlavni soucdsti ABR jsou:

- pufry (ndrazniky, tlumice): latky, které jsou schopny tlumit zmény — jsou obsazeny v krvi, ale i
v bunkdch

- dychdni

- ¢innost ledvin



PUFRY

Princip cinnosti pufro

Pufry jsou chemické smési slabé kyseliny a jeji konjugované baze, které pri pridavani
(nebo odebirdni) vodikovych iontd do systému jsou schopny tlumit vykyvy koncentraci
H.

Bikarbonatovy pufr (HCO,)

Jde o hlavni pufr, ktery je tvofeny soli kyseliny uhli¢itého, tzv. kyselym uhlic¢itanem
(hydrogenkarbondatem). Ten md schopnost vazat volny proton (H™), &imz vznikd
kyselina uhlicita (H,CO,), kterd se ihned rozpadd na vodu (H,O) a oxid uhlicity
(CO,). Tim se nadbytecné protony eliminuji a zabraruje se nadmérnému okyseleni;
samoziejmé se vsak vycerpdvd postupné kapacita pufro.



PUFRY

Po ustaveni chemické rovnovdhy koncentrace vodikovych iontl stoupne jen
nepatrné:

H* + HCO, <> H,CO, <> CO, + H,O

Bikarbondatovy pufr je nicméné vyznamny tim, zZe je ve spojeni s vnéjSim
prostredim pomoci dychdni. Jde o to, ze pokud by velké mnozstvi bikarbonati
bylo spotfebovdno pufrovdnim protonl, pH by postupné rovnéz klesalo.
Organismus je vsak schopen vydychat nadbyteény oxid uhlicity, ¢imz se pomér
bikarbondtu a CO, ustaluje a pH se udrzuje v pfijatelném rozmezi. Toto
napojeni na dychdni davd bikarbondtovému pufru velkou kapacitu.



PUFRY

Nebikarbonatové pufry

Zahrnuji hemoglobin a bilkoviny a fosfaty. Proteiny vé. hemoglobinu jsou
schopny navazovat proton na svou disociovanou COQ- skupinu. Fosfaty pak
pfechdzeji mezi formami H,PO, a HPO



ACIDOBAZICKA ROVNOVAHA

Respiracni a metabolicka slozka acidobazické rovnovahy

Respiracni slozka ABR

Respirace ovliviiuje ABR pres oxid uhli¢ity. CO, je okyselujici, protoze s vodou tvori
kyselinu uhlié¢itou (H,CO,), kterd disocivje proton (H™). Proto zadrZeni oxidu uhlic¢itého
pfi nedostatecném dychani (nizké alveoldrni ventilaci) vede k acidéze, a to tzv.
respiracni. Naopak je-li vydychdvdn, kyselin ubyvd, vznikda respiraéni alkaléza.

Metabolicka slozka ABR

Metabolickd slozka je ddna produkci silnych kyselin v metabolismu, napft. sulfatg,
fosfatl, ale i ketoldtek apod. Vyznamnd je cinnost ledvin, které jsou schopny protony
vylucovat z téla.



PORUCHY ABR

Z vyse uvedeného vyplyvd, Ze v organismu mUze nastat:
- acidéza

- alkaléza

PFicinou muze byt slozka metabolickd &i respiracni, ili mohou byt 4 moznosti:

aciddéza metabolickd

acidéza respiracni

alkaléza metabolickd

alkaléza respiracni



PORUCHY ABR

Velmi Casto tyto déje nejsou izolované, nybrz probihd nékolik déju souéasné. Dilezité
je, ze zdroven se télo snazi takto vzniklé odchylky upravovat, vracet pH co nejblize
k normdlni hodnoté.

Vyslednd hodnota pH potom je vysledkem nejen pUvodnich déji okyselujicich a
alkalizujicich, ale i reakci metabolismu. Ty se nazyvaji:

- kompenzace, pokud organismus vyuzije respirace k Upravé poruch metabolickych di
naopak metabolickych déju k upravé poruch respiracnich

- korekce, pouzije-li téch mechanismy, které byly primdrné poruseny (nemusi to ovsem
vzdy byt mozné).

Je zrejmé, ze vysledkem kompenzace muze byt zlepseni pH s tim, ze nedojde k jeho
pIné normalizaci, protoze nebyla odstranéna vlastni porucha. Navic kompenzacni
déje maiji své limity a zdroven znamenaiji, Ze druhotné méni dalsi funkce organismu.



PORUCHY ABR

Metabolicka acidéoza (MAc)

Vznikd nadmérnou tvorbou protondy, resp. neschopnosti organismu je vyloudit (tj.
vznikd nadbytek silnych kyselin &i klesd schopnost je vyluéovat). Nadbytecné protony
jsou pufrovdny, presto pH klesd a ubyvda kapacita pufro.

Metabolickou acidézu se télo snazi kompenzovat dychdnim, tj. respiraéné. Dychani se
zrychluje a prohlubuje (hyperventilace), ¢imz se z téla dostdvd vétsi mnozstvi oxidu
uhli¢itého. Dochdzi tak k hypokapnii a respiracni alkaléze. pH se opét castecné
normalizuje, ale pokud trvd zdkladni porucha (tj. hromadéni protonu), nedojde

k Oplné Upravé a stav se postupné mize ddle zhorsovat.



PORUCHY ABR

Metabolickou acidézu pozndme tak, ze klesd mnozstvi bazi v krvi. Zapojeni
respiraéni kompenzace pozndme tak, ze klesd mnozstvi (parcidlni tlak) oxidu
uhli¢itého v arteridlni krvi. pH je vyslednici téchto déju, obvykle je pfitomna téz
acidémie.

Nejcastési priciny MAc jsou:

- hromadéni ketolatek pri hladovéni a zejména pfi cukrovce (diabetu) 1. typu.
Ketoldtky vznikaji spotfebou tukd misto cukri (viz kapitola o metabolismu). Jsou to
pomérné silné kyseliny, Ize je prokdzat i v modi. Hovofi se o ketoacidoz

- hromadéni mlécné kyseliny (laktatu) pri metabolismu bez dostatku kysliku (viz
kapitola vénovand hypoxii, kde jsou uvedeny i hlavni pficiny tohoto stavu). Cukr neni
spalovdn na vodu a oxid uhli¢ity, nybrz jen na laktdt, ktery pak okyseluje vnitini
prostiedi — laktacidoza



PORUCHY ABR

- neschopnost vyluovat kyseliny (protony) modi, tj. stavy provdazejici selhani
ledvin

- ztrdty bazi, alkalickych latek, a to nejastéji prujmy ¢i modéi (nékteré poruchy
ledvinovych tubulu). Jde zejm. o ztrdty bikarbondtu, ktery je hojné obsazen

v trdvicich stdvdch ve stfevé a ktery se normdlné vstrebdvd zpét z primdrni
moci v proximdlnim tubulu ledvin.

- vznik abnormadailnich kyselin ve velkém mnozstvi, nejc. z duvodu otrav.
Zavaznymi otravami jsou otravy metanolem (methylalkoholem), z néhoz vznikd
kyselina mravendi, ¢&i nemrznoucimi smésmi, které obsahuji ethylenglykol,

z néhoz vznikd kyselina stavelova.



PORUCHY ABR

Respiracni acidéza (RAc)

Vznikd zadrzovdnim oxidu uhli¢itého pfi snizeném dychani, tj. alveoldrni
hypoventilaci, tj. je zpUsobena véts. zavaznymi poruchami dychdni (viz kap. o
dychdni). Zdkladnim rysem je vzestup parcidiniho tlaku CO,. Podstatné je, Ze vzestup
oxidu uhli¢itého v arteridlni krvi (hyperkapnie) je v disledku snizené ventilace

provdzena i nedostatkem kysliku (hypoxémii a hypoxii), které vedou k anaerobnimu
metabolismu a tudiz i laktatové metabolické acidéze.

RAc je kompenzovdna metabolicky, ¢innosti ledvin, které z téla odstranuji protony; na

rozdil od respiracni kompenzace trvd tento proces nékolik dnl, respiraéni reakce je
podstatné rychlejsi.



PORUCHY ABR

Metabolicka alkaléza (MAI)

Vznika obvykle ztrdtami kyselych latek, popr. nadmérnym doddavdnim Iatek
zdasaditych (napf. i pfi nesprdvné vedené infuzni terapii).

Typickym p¥ikladem ztrat kyselin je zvraceni. Zalude&ni obsah je velmi kysely,
zaludecéni st dva obsahuje velké mnozstvi kyseliny chlorovodikové (HCI). PFi zvraceni
se ztrdceji protony (H") a chloridové anionty (Cl-). Misto chloridovych aniontd do krve
vstupuji bikarbondtové anionty (HCOy"), které jsou alkalizujici, misto protonu obvykle
sodikové kationty (Na™). Vnitini prostfedi se tak alkalizuje.

Kompenzace tohoto stavu je dosti obtiznd, protoze respiraéni kompenzace by
znamenala zvysSovat mnozstvi oxidu uhli¢itého v krvi, tedy méné dychat
(hypoventilovat). To by ovsem soucasné vedlo k nedostatku kysliku (hypoxémii), proto
je kompenzace metabolické alkalézy nedostatecnd a lidsky organismus MAI snasi
pomérné Spatné.



PORUCHY ABR

Respiracni alkaléza (RAI)

Vznikd nadmérnym vydychdvdnim oxidu uhlicitého, tj. alveoldrni hyperventilaci
vedouci k hypokapnii. Samostatné je zpUsobena napr. drdzdénim dechového
centra v&etné stavu paniky apod. Casto vznikd jako kompenzaéni d&j
metabolické acidézy.
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