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Souhrn

Zmény objemu i slozeni télesnych tekutin patfi mezi zasadni a limitujici parametry ve zdravi i v nemoci. S pfiby-
vajicim vékem vyznam téchto parametrd nabyva na zdvaznosti. V konceptu geriatrického pacienta jsou rozvraty
vodniho a minerédlniho metabolizmu pficinou obéhového selhani, centralnich mozkovych piihod, dale instability,
padq, deliria. Organizmus sice umi v Sirokém rozmezi rovnovahy ve vnitinim prostfedi odchylky kompenzovat, ale
vzdy jen po limitovanou dobu, a zejména ve stéfi tato schopnost kompenzace klesa. Udrzeni vodni a mineralni rov-
novahy ve stéfi je komplikovano i polymorbiditou. Casty vyskyt kardiovaskularnich chorob a omezeni renalnich
funkci ve stafi ma za nasledek omezené kompenzacni schopnosti a tento stav je nutné striktné respektovat. Vedle
polymorbidity se ve stafi uplatiiuje pfi vzniku poruch vodniho a elektrolytového hospodafstvi i velmi casté poly-
pragmazie ve farmakoterapii. Sedativni lé¢ba potlacuje i pocit Zizné, a to ma za nasledek neobvykle rychly rozvoj
poruch vodni a mineralni rovnovahy i po malych inzultech, jako jsou hore¢natd onemocnéni a drobné drazy. Zna-
lost odlisnosti diagnostiky a |é¢by vodnich a iontovych dysbalanci ve stafi nabyva stale vétsi dilezitosti, zejména
pfi rostoucim podilu starsi populace ve spole¢nosti.
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Electrolyte and water disorders in old age

Summary

Changes in the volume and composition of body fluids are among the essential and limiting parameters both in
health and illness. These parameters gain in importance with increasing age. Within the concept of a geriatric pa-
tient, disturbances in water and mineral metabolism are the cause of circulatory collapse, stroke, and further insta-
bility, falls and delirium. The body can, in the broad range of balance within internal environment, compensate for
variations, however always for a limited length of time only, and this compensation ability decreases in particular in
older age. Maintaining of water and mineral balance in the elderly is also complicated by polymorbidity. Frequent
occurrence of cardiovascular diseases and decline in renal functions later in life results in reduced compensation
abilities, which status must be rigorously considered. Besides polymorbidity, also polypragmasia in pharmacotherapy
is very frequently encountered in relation to age-related disorders of water and electrolyte handling. Treatment
with sedatives also suppresses the feeling of thirst, which results in rapid development of disturbances in water and
mineral balance even after small insults, such as feverish illnesses and minor injuries. The knowledge of differences
in diagnosing and treatment of water and ion imbalances in later life is becoming increasingly important, especially
with regard to the increasing share of older people in society.
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Uvod normalni télesné a venkovni teploté pfiblizné 11za 24 hod.

V priibéhu Zivota se méni obsah vody v téle tak, ze pro-
centualné je podil vody nejvétsi v mladi a s postupuiji-
cim vékem klesa. Obsah télesné vody v dospélosti udava
tab. 1.

Za patologickych stavli dochdzi k vyraznym ztratdm
vody z organizmu, a protoze podil vody u starych jedinct
¢ini mensi ¢ast télesné hmotnosti nez v mladi, jsou stafi
pacienti na ztrdtu vody mnohem citlivéjsi nez osoby stred-
niho véku. Ztrata vody kdzi a plicemi (perspirace) ¢ini pfi

V hore¢natém stavu stoupa ztrata vody 0 0,5-1 1 zaden na
1 °C nad normalni télesnou teplotu 37 °C.

Voda je univerzalnim rozpustidlem pro ionty i orga-
nické latky v télesnych tekutinach a vytvafi tak velmi slo-
Zitou a jemné regulovanou iontovou a koloidni matrici
[1].

Podstatnou roli v regulaci vnitiniho prostfedi hraji led-
viny. Tak jako ostatni orgdny, prochazeji i ledviny celou
fadou anatomickych a fyziologickych zmén, které jsou
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zavislé na véku. Mimoradny vliv véku se uplatriuje v po-
klesu glomerularni filtrace a ve snizené schopnosti udr-
zovat vodni a mineralni rovnovahu. Ta se tykd zejména
homeostazy sodiku, drasliku, chlorid, hoi¢iku a fosfata.
Dochazi tak vlivem véku k modifikaci schopnosti ledvin
udrzet mineralni a vodni rovnovahu plsobenim riznych
fyziologickych i patologickych vlivd. Vedle zakladnich
zmén ve strukture a funkci ledvin, které jsou podminény
stafim, dochazi i k poruchdm funkce ledvin, které jsou
zplsobeny degenerativnimi procesy a selhavanim v ob-
lasti kardiovaskularniho systému. Z klinického hlediska
je navic prehlizen vyznamny vliv environmentalnich fak-
tor(, vlivu nutrice a pfipadné farmakoterapie, zejména
u polymorbidnich starych jedincl. Za normalnich okol-
nosti se vliv véku pomérné malo uplatriiuje viontové rov-
novaze u staré, avsak zdravé populace.

Pro udrzovani iontové rovnovéhy hraje vyznamnou
roli pocet funk¢nich nefronl. Jde zejména o redukci
poctu glomeruld, ktery s postupujicim vékem klesa. Ve
véku od 1 do 40 let obsahuje zdrava ledvina od 500 000
do 1,2 milionu glomerult [2,3]. Aviak v 70. dekadé véku
se toto mnozstvi redukuje o 30-50 %. V ledvinnych ar-
teriolach se s postupujicim vékem rozviji hypertrofie
medie a proliferace cévni intimy. Soucasné s poklesem
funk¢nich glomeruld dochézi k poklesu glomerulérni fil-
trace o 1 % za rok do 40 let a po 40. roku véku se sni-

Tab. 1. Obsah télesné vody v dospélosti a ve stafi.

Upraveno podle [4]

celkova télesna voda
(% télesné hmotnosti)

vék

nedonosené dité 80
dité - 3 mésice 70
dité - 6 mésica 60

dité - 10-18 let muzi 59/zeny 57

dospély — normalni hmotnost muzi 60/zeny 50
dospély — hubeny muzi 70/zeny 60
dospély - obézni muzi 50/zeny 42
jedince nad 60 let muzi 52/zeny 46

kachekticky nemocny 70-75

zuje glomerularnifiltrace o 10 % na kazdou dalsi vékovou
dekadu. Tyto zmény vyznamné ovliviiuji koncentracni
a zfedovaci kapacitu ledvin. U zdravych mladych jedinct
dosahuje maximalni koncentra¢ni schopnost ledvin
1200 mOsm/kg, zatimco u zdravych starych jedinct je
maximalni koncentra¢ni schopnost 700-800 mOsm/kg.
Podobné zredit moc jsou staff jedinci schopni na méné
nez 100 mOsm/kg ve srovnani s mladymi dospélymi je-
dinci, u nichz zfedéni dosahuje az 50 mOsm/kg.

Metabolizmus vody

Regulace homeostazy vody v organizmu zavisi primarné

na 3 kli¢covych faktorech:

= neporusené fungovani centrdlné nervového mecha-
nizmu vnimani zizné

= neporuseny mechanizmu vodni a elektrolytové rov-
novahy zprostifedkovaném ledvinami

= neporuseny mechanizmus pusobeni systému argininu
vazopresin a antidiuretického hormonu (ADH) [4]

Poruchy rovnovahy bezsolutové vody se odrazeji v nej-
vétsi mife ve zménéch sérové koncentrace natria. Voda
je dominantnim prostfedim lidského téla a predsta-
vuje 55-65 % zdravého lidského organizmu. Pfiblizné
55-75 % vody je obsazeno v intraceluldrnim prostoru.
Plazma obsahuje pfiblizné ¢tvrtinu extracelularniho pro-
storu a tato frakce vody je regulovana prevédzné ADH,
ktery je dllezitym medidtorem v fizeni osmolality plazmy
za normalnich fyziologickych podminek. Primarnim de-
terminantem osmolality plazmy, ktera se pohybuje v roz-
mezi 285 do 295 mOsm/kg, je plazmatickd koncentrace
sodiku. Vétsina starSich osob ma vlivem stoupajiciho
véku mensi citlivost ke vnimani zizné, ¢imz jsou zvysené
ohrozeni deficitem cisté bezsolutové vody a hypernatre-
mii. Na druhé strané ve stéfi je snizena schopnost vylu-
Covat cistou vodu predevsim jako dlsledek poklesu glo-
merularni filtrace, ptipadné snizeni odpovédi tubull na
ADH. Starsi jedinci jsou vystaveni s vy3$si pravdépodob-
nosti polypragmazii ve farmakoterapii a mnoha farmaka
ovliviuji sekreci ADH, a tim ovliviiuji i¢inné metaboliz-
mus vody (tab. 2).

Existuji i dalsi vlivy, které vedou k deficitu sekrece ADH,
potlaceni zizné s disledkem negativni bilance cisté bez-
solutové vody a vznikem hypernatremie. Castou pficinou

Tab. 2. Farmaka ovliviiujici sekreci ADH a vodni metabolizmus

zvyseni ADH snizeni ADH snizuje renalni tubularni odezvu  zvysuje renalni tubulérni odezvu
morfin (vysoké davky) alkohol litium tolbutamid
epinefrin morfin (nizké davky) kolchicin chlorpropamid
cyklofosfamid glukokortikoidy glyburid NSAID
haloperidol vinblastin
cisplatina metoxyfuran

karbamazepin

NSAID - nesteroidni antiflogistika/Non-Steroidal Anti-Inflammatory Druds



poruchy sekrece ADH, vedle farmakologickych vliv(, jsou
procesy, které destruuji neurohypofyzu, jako jsou tumory,
granulomatézni onemocnéni, cévni mozkové prihody
a ve stafi také casto trauma [5].

Hyponatremie a hypernatremie

Se stoupajicim vékem klesa schopnost ledvin Setfit sodik
v pfipadech sodikové deprivace, a naopak vylu¢ovat sodik
jako nezbytnou odpovéd na pretizeni sodikovym iontem.
Polocas pro snizeni exkrece sodiku pfi sodikové restrikci je
u mladych jedincli 17,6 hod, zatimco ve stéfi se prodluzuje
na 31 hod. Tendence k omezeni schopnosti Setfit sodik ve
stfi je vyvolana nékolika mechanizmy. Jednou z pficin je
redukce poctu funkénich nefrond, kterd vede ke zvyseni
osmotické naloze na 1 funkéni nefron: tim dochazi k mirné
osmotické diuréze a soucasné se projevuje na véku zavisla
zmeéna citlivosti renin-aldosteronového systému. Mimo to
se uplatriuje redukce v orgadnové odpovédi na plsobeni
atrialniho natriuretického peptidu.

Hyponatremie

Koncentrace natria je v plazmé udrzovéna ve velmi tésném
rozmezi. Pokles sérové koncentrace sodiku < 130 mmol/I
je povazovano za klinicky signifikantni hyponatremii. V za-
vislosti na zavaznosti hyponatremie dochazi ke klinickym
projeviim od asymptomatického prabéhu k centralné
nervové manifestaci pfiznakd, jako je letargie, zmatenost,
krece, kdma a smrt [6,7].

Prvnim krokem ve stanoveni diagnézy hyponatremie
je soucasné s poklesem koncentrace Na v plazmé i pokles
osmolality plazmy.

Diagnostické ¢lenéni hyponatremii:

= hyponatremie s depleci extraceluldrni tekutiny

= hyponatremie s normalnim objemem extracelularni te-
kutiny

= hyponatremie s expanzi extraceluldarnho objemu

Pokud pfi hyponatremii deplece extracelularni tekutiny
prevazi nad stimulaci osmoreceptorl efekt barorecep-
torll, dochazi k vyrazné stimulaci sekrece ADH. Po-
dobné u pacientt s hyponatremii a excesem extracelu-
larni tekutiny (napf. u jaterni cirhézy, méstnavého
srde¢niho selhani, nefrotického syndromu) dochazi k po-
klesu systémového krevniho tlaku. To ma za nasledek
potlaceni baroreceptorové odpovédi. Pacienti s hypo-
natremii a normalnim objemem extraceluldrni tekutiny
maji ¢asto endokrinni poruchu, nebo se uplatriiuje ne-
vhodna medikace. U starsich pacientl s hyponatremii
a normalnim objemem extracelularni tekutiny je tieba
vzdy pétrat po hypotyre6ze nebo deficitu sekrece
glukokortikoidl. Ve stafi je tento mechanizmus casty,
protoze hypotyredza je castéjsi s postupujicim vékem.
Mezi dalsi pfic¢iny hyponatremie patfi Schwartz-Barrte-
rdv syndrom, inadekvétni sekrece ADH (syndrom nepfi-
mérené sekrece antidiuretického hormonu/Syndrom of
Inappropriate secretion of ADH - SIADH). Vyskyt tohoto
syndromu ma rostouci vyznam s pokracujicim vékem
zejména proto, Ze je spojen s onemocnénimi central-
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niho nervového systému, malignitami, plicnimi choro-
bami. Pfehled pticin hyponatremie uvadi tab. 3.

Postup pfi apravé hyponatremie

Lécba této poruchy zavisi na patogenezi jejiho vzniku
a zejména zavaznosti hyponatremie. Nizké koncentrace
plazmatického sodiku u pacientd trpicich hypotenzi
musi byt korigovana infuzni cestou podanim izotonic-
kého roztoku NaCl, pfipadné u zadvaznych hyponatremii
podanim hypertonického roztoku NaCl. Nema prestou-
pit 0,3-0,4 mmol za hodinu (8 mmol za 24 hod), protoze
rychlejsi zména natremie mudze vyvolat zavazné neuro-
logické komplikace. Sou¢asné musi byt peclivé monitoro-
van pfivod natria s ohledem na kardialni kompenzaci pa-
cienta, riziko obéhového pietizeni a plicniho méstnani.
Pro Upravu sérové koncentrace sodiku pii hodnotach 115-
125 mmol/I se doporucuje u geriatrické populace pfivod
izotonického roztoku rychlosti 75-100 ml/hod po dobu
24-48 hod V pfipadech pacientl s projevy srdecnich
onemocnéni se jevi adekvétni infuze fyziologického
roztoku rychlosti 50-75 ml/hod.

U asymptomatickych pacientl bez projevi deplece
extracelularniho objemu se dosahne korekce nadbytku
volné bezsolutové vody snizenim jejiho pfijmu do 1 I/den.
U pacientl s klinickymi projevy nadbytku celotélovych
zasob sodiku a nadbytku vody Ize stanovit nadbytecny
objem vody pomoci nasledujici formule:

CTV - (aktualni koncentrace
plazmatického natria)

nadbytek vody =
cilova koncentrace plazmatického
natria x CTV

(CTV - celkova télesna voda = télesna hmotnost x 0,6)

Upravy celkového nadbytku télesné vody a nadbytku
télesnych zésob natria se ¢asto dosahne télesnym klidem
a podanim diuretika (20-40 mg furosemidu 2krat denné).
Tim se dosahne inhibice reabsorpce bezsolutové vody vy-
tvarenim hypotonické moci a vytvorenim negativni vodni
bilance.

Hypernatremie
Hypernatremie je ve stéfi ¢astou poruchou vnitiniho
prostiedi. Jako klinicky signifikantni je hypernatremie

Tab. 3. Obvyklé pFiciny hyponatremie ve stafi

hypotonické infuze

1éky zvysujici sekreci ADH

piti ¢isté bezsolutové vody
nizkoosmotické sondové vyzivy
Addisonova nemoc

nefroticky syndrom

méstnavé srdec¢ni selhani s otoky

dekompenzovand jaterni cirhéza (ascites)
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= 150 mmol/I. ProtoZe obsah celkové télesné vody s po-
stupujicim vékem klesd, dochazi ve stafi k dehydrataci
mnohem snadnéji nez v mladém véku. Jednou z pficin
je snizeni intenzity vnimani a zvy$eni prahu pocitu zizné.
Soucasné s tim klesd glomerularni filtrace a schop-
nost koncentrovat moc¢ a schopnosti setfit bezsolutovou
vodu. Hypernatremie ve stafi pfinasi vysoké riziko mor-
bidity a mortality v rozmezi od 40 do 60 % [8,9]. Morta-
lita je zvlasté vysoka u starsich jedincl s rychlym vzestu-
pem sérové koncentrace sodiku v plazmé > 160 mmol/I.
Hypernatremie se manifestuje nespecificky spavosti, sla-
bosti, pozdéji stuporem, kdmatem a krec¢emi. Klinicky
nalézame nizky kozni turgor, suchost sliznic, je ortosta-
tickd hypotenze. Hyperosmolalita mGze vést k snizeni
objemu mozkové tkané a vzniku spontannich krvaceni
a subduralniho hematomu. Pri¢iny hypernatremie jsou
nejobvykleji nasledujici:
= snizeny pfivod cisté bezsolutové vody - febrilie, nedo-
state¢ny pfivod vody, mentdlni alterace s defektnim
vnimanim Zizné, imobilita
= zvysené ztraty vody - prdjmové stavy, horecka, osmo-
tickd diuréza (glykosurie, sondova vyziva s vysokym
obsahem protein(, diabetes insipidus, hyperkalcemie,
hypokalemie, chronické rendlni choroby)
= zvyseny pfijem sodiku — prolongované infuze izoto-
nického roztoku NaCl, masivni terapie natrium bikar-
bonatem

Lécba hypernatremie

K Upravé hypernatremie je vétSinou nezbytna replece
deficitu bezsolutové vody pomoci hypotonickych te-
kutin. Pokud je pacient pfi védomi a kooperativni, na-
stupuje nejprve nahrada bezsolutové vody perordlni
cestou. Pokud neni peroralni podani mozné, pfipada
v Uvahu infuze 5% glukdzy, ktera je zdrojem (cisté vody
a zaroven vznikd metabolickd voda z oxidace glukézy.
Pokud v3ak existuje arteridlni hypotenze, zahajuje se
infuze izotonickym roztokem NaCl s cilem nejprve
upravit systémovy krevni tlak a zajistit efektivni orga-
novou perfuzi. Pfi zohlednéni pribéznych ztrat vody
ma byt deficit vody nahrazen béhem 48-72 hod. Kalku-
lace potieby cisté bezsolutové vody se provadi pomoci
nasledujiciho vztahu:

(P, - 140)
BVD = x0,6 TH

140

BVD - deficit bezsolutové vody P, - koncentrace sodiku v plazmé
v mmol/lI TH - télesnd hmotnost v kg

U starsich osob lé¢enych infuzi 5% roztokem glukézy
je nutné dodrzovat pfivod 100-125 ml/hod. Obecné
je nutné pro kazdych 10 mmol/l zvy3ené koncentrace
sodiku v plazmé zvysit pfivod tekutin o 50 ml za hod.
Plazmatické elektrolyty musi byt monitorovany u kri-
tickych pacientl 2-3krat denné, jinak staci u stabilizo-
vanych pacientll vysetieni plazmatickych hladin mine-
ral( 1krat denné. Nezbytné je sledovani 12hodinové

diurézy, kalkulace ztrat mineral( do moc¢i a bilance Na
za 24 hod.

Uprava plazmatické koncentrace natria nema postupo-
vat rychleji nez 0,5 mmol/I/hod. Je nutné mit na paméti, ze
rychlejsi korekce hypernatremie mize vést k mozkovému
otoku a je krajné rizikova.

Poruchy metabolizmu drasliku

Hyperkalemie

Plazmatické hladiny drasliku jsou normalné udrzovany
ve velmi uzkém rozmezi 3,5-5,0 mmol/l i u starsich pa-
cientd. | kdyz se hladina koncentrace drasliku v plazmé
jevi jako normalni, pokles této koncentrace ve stafi je vy-
znamnéjsi, protoze zavisi na zmensovani svalové hmoty
a rozvoji sarkopenie ve vyssim véku. Zvyseni plazma-
tické koncentrace drasliku po cviceni ve stafi je pravdé-
podobné zpusobeno fluxem drasliku ze svalovych tkani.
Pokles pritoku krve ledvinami a snizeni glomerularni fil-
trace zvysuje riziko hyperkalemie ve stafi. Soucasné te-
rapie nesteroidnimi antiinflamatornimi léky a dalsi me-
dikace mohou redukovat hladinu aldosteronu, a tim
narusit exkreci drasliku. Pacienti trpici diabetem nebo
hypertenzi, ktefi maji soucasné tubuldrni acidézu, jsou
vystaveni daleko vétsimu riziku hyperkalemie.

Hypokalemie

| kdyz ve staii je spiSe sklon k hyperkalemii, neni vyskyt
hypokalemie u starsich jedinct vzacny, zejména u hyper-
tonikl lécenych diuretiky, pfipadné u pacientd s poru-
chami vyzivy. Hypokalemie ve stéfi je zvlasté nebezpecnd,
protoze byva spojena s dysrytmiemi, pfipadné nahlou
smrti. Vyskyt diuretické 1é¢by v starsi populaci dosahuje
u nemocnych starsich 60 let véku az 60 %. Hypokalemie
je velmi casto vyvolana lécbou tiazidovymi a klickovymi
diuretiky. Vyznamnym projevem dysbalance drasliku v or-
ganizmu jsou zmény na EKG, k nimz patfi oplosténi viny T
a pfitomnost U viny u zdvazné hypokalemie. Dalsim EKG
projevem hypokalemie je prodlouzeni PR intervalu, sni-
Zeni voltaze QRS komplexu a jeho rozsiteni a kone¢né ko-
morové arytmie.

Pri¢inou rendlnich ztrat kalia je bud acidéza (renalni
tubularni acidéza, polyuricka faze rendini nedostatecnosti)
nebo deficit magnezia. Dlouhodoba hypokalemie, napt.
iatrogenné zpusobena chronickym abuzem projimadel,
zejména ve stéfi, mize vést k hypokalemické nefréze cha-
rakterizované neschopnosti tubulli reabsorbovat draslik,
a tim Settit draslik pro organizmus. Nasledkem jsou trvale
vysoké ztraty kalia modi, které mnohdy nelze kompenzo-
vat ani zvy$enym pfijmem kalia, a hypokalemicka nefréza
se prohlubuje. Vysledkem pak jsou chronické, tézko kori-
govatelné hypokalemie a hypomagnezemie.

Peclivé zhodnoceni medikace, rendlnich funkci, ze-
jména vysetieni exkrece drasliku, sodiku a magnezia
do moci, zhodnoceni pH arterialni krve, patfi k zasad-
nim pozadavkdm pro diagnézu a lé¢bu poruch meta-
bolizmu kalia [10,11].

Priciny ovliviujici bilanci kalia uvadi tab. 4.



Lécba poruch metabolizmu kalia

Hyperkalemie

Nejcastéjsimi pficinami hyperkalemie je Ié¢ba betablo-
katory, ACE inhibitory a nesteroidnimi antirevmatiky.
Pfitomnost rozsifeni komplexu QRS ma vést k urgentni
Ié¢bé hyperkalemie. Pro |é¢bu je dllezité podani kalcia
intravendzné (ampule calcium gluconicum, 90 mg kalcia
v ampuli) béhem 2-3 min k Upravé depolarizace mem-
bran bunék srde¢niho svalu. Jestlize je QRS komplex
normalni, ale je pfitomna vysokd T vina, doporucuje se
podani 10% glukézy s 10 j krdtkodobé plsobiciho inzu-
linu intravendzné. S timto urgentnim zdkrokem ma byt
zahdjena eliminacni 1é¢ba, kterd vede ke snizeni hladiny
drasliku — intravendzni podani furosemidu a pouziti ion-
toménicovych pryskyfic, pfipadné hemodialyza.

Hypokalemie

Pfi hodnotach kalia v rozmezi 2,5-3,5 mmol/l zaha-
jujeme lé¢bu perordlnim podavanim drasliku. Dopo-
rucuje se 30-40 mmol drasliku v dobfe vstiebatelné
formé kazdé 2-4 hod za soucasného monitorovani
plazmatickych koncentraci drasliku a jeho exkrece do
moci. Pokud hladina kalemie poklesne na < 2,5 mmol/I
(pfipadné < 3 mmol/l u pacientd s kardidlnim onemoc-
nénim), doporucuje se intravenézni aplikace, ktera viak
nepresahuje 10 mmol/hod (10 mmol KCl ve 100 ml 5%
glukézy rychlosti 100 ml/hod). Peclivé monitorovani
EKG pfi této [é¢bé je nezbytnou podminkou.

Poruchy metabolizmu kalcia ve stafi
Bilance a metabolizmus kalcia jsou s rostoucim vékem
Castéjsi. Redukce absorpce kalcia z gastrointestinalniho
traktu zavisi ve stafi zejména na subnormalnich hladi-
néach vitaminu D, zvy3eni cirkulujici koncentrace parathor-
monu a vlivu dietnich poruch, které jsou spojeny s redukci
vhodnych zdroji vépniku ve vyzivé. Snizeni pfijmu kalcia
v dieté ve stéfi vede k negativni bilanci kalcia, zhorseni mi-
neralizace kosti a ¢asto k vyskytu hypokalcemie. Je dule-
Zité si uvédomit, ze pfes negativni bilanci kalcia, snizeni
zasob kalcia v organizmu a projeviim onemocnéniz defi-
citu kalcia, nemusi byt zachycena hypokalcemie, protoze
ve stafi existuje fada chorob, které vedou k uvolfovani
kalcia do obéhu, a tim dochézi paradoxné k hyperkalce-
mii, ptipadné normokalcemii. V extracelularni tekutiné
se vyskytuje kalcium v nésledujicich hlavnich formach:
= kalcium vézané na plazmaticky protein, které ¢ini 40 %
celkového kalcia v extraceluldrni tekutiné
= je soucasti slou¢enin v kombinaci s rGznymi anionty
vcetné fosfatu, sulfatu a citratu; tato frakce obnasi pfi-
blizné 15 % kalcia v extraceluldrni tekutiné
= forma ionizovaného kalcia, které patfi k biologicky
aktivni frakci kalcia dllezité pro mnoho metabolic-
kych déja a kterd obnasi 45 %

Hlavnimi reguldtory kalcia jsou vitamin D a parathor-
mon (PTH). Primarné je kalcium absorbovano do orga-
nizmu pasobenim vitaminu D a jeho metabolitd v gas-
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trointestinalnim traktu a je uklddédno do kosti. Renalni
exkrece kalcia je zavisla predevsim na mnozstvi kalcia
filtrovaného do moci a na hladiné PTH. Koncentrace
celkového kalcia v plazmé zavisi na hladiné albuminu,
pficemz pokles albuminu o 10 g/l mé za nésledek sni-
Zeni kalcia o 8 mg/I.

Klinicko-fyziologické dasledky hyperkalcemie

Hyperkalcemie je definovana jako vzestup celkového kori-
govaného kalcia > 2,63 mmol/l nebo ionizovaného kalcia
> 1,2 mmol/I. Klinicky jsou nej¢astéjsimi pficinami hyper-
kalcemie ve stafi maligni onemocnéni, [écba diuretiky tia-
zidového charakteru, imobilizace a hypofunkce nadledvi-
nek. S mensi zavislosti na véku se vyskytuji dalsi priciny,
jako je intoxikace vitaminem D, granulomatézni onemoc-
néni a hypertyreéza. Hyperkalcemie je také casta nejen
u malignit metastazujicich do kosti, ale jako soucast para-
neoplastického syndromu, pfi kterém se tvofi protein po-
dobny PTH (PTH rP - parathyreoid related protein). Vzhle-
dem ktomu, ze aktivni formy vitaminu D se s pokracujicim
vékem snizuji, neni hyperkalcemie zplsobena hyperab-
sorpci kalcia ve stéfi ¢asta. Pro starsi populaci je nutné pri
vyskytu hyperkalcemie myslet i na tuberkulézu, ktera se

v institucich pro staré jedince.

Je nutné vzit viak v Uvahu i intoxikaci vitaminem D
iatrogenniho charakteru, pokud je pouzivana nepfimé-
fené vitaminova substituce ve stafi.

Hyperkalcemie je velmi ¢asto prehlédnuta vzhledem
k tomu, ze je soucasti jiného zadvazného onemocnéni.
Mezi casté symptomy hyperkalcemie patfi anorexie,
nauzea a zvraceni, zacpa, polyurie a polydipsie. K po-
krocilejsim symptomdm patfi hypertenze, iritace pan-
kreatu az pankreatitida, vznik peptickych viedd, déle
poruchy védomi, zmatenost, stupor a posléze kébma. Na
tomto misté je tfeba pfipomenout, Ze je hyperkalcemie
u nékterych onemocnéni, ktera destruuji kost a vedou
k rychle se vyvijejici hyperkalcemii, zejména u malig-
nit, povazovana za terminalni stav zakladniho onemoc-
néni. Opakované jsem se s timto stavem setkal, a pokud
je hyperkalcemie odhalena a spravné lé¢ena, mize se
stav nemocného natolik upravit, ze zZije v dobré kvalité
zivota nékolik dalich mésict i déle. Nepoznana hyper-
kalcemie, kterd i u zdvazného, napf. maligniho onemoc-

Tab. 4. Farmaka ovliviujici bilanci kalia (¢asté ve

stari)

hypokalemie hyperkalemie

klickova diuretika kalium Setfici diuretika

dekompenzace diabetes
mellitus

betablokatory

tiazidova diuretika inhibitory angiotenzin-

konvertujiciho enzymu (ACEI)
deplece hoiciku nesteroidni antirevmatika

dieta s nizkym obsahem kalia
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néni, vede k predcasné smrti pacienta, jehoz zakladni
onemocnéni ve skute¢nosti nedospélo k terminalnimu
stavu, je zavaznou medicinskou chybou [4,12].

V diferencialni diagnostice hyperkalcemie, pfipadné
hyperkalcemického kématu, je dllezité stanoveni vy-
lu¢ovani kalcia do mod¢i, hladiny vitaminG D a metabo-
litd. Normalni hladina PTH pomUze odlisit hyperparaty-
redzu od hyperkalcemie pfi malignité metastazujici do
kosti. Zvyseni hladin 25(0OH)D je zndmkou toxicity vita-
minu D, zatimco vysoké hodnoty 1,25(0H)2D s reduko-
vanou hodnotou 25(0H)D svédci pro kostni destrukci
granulomatéznimi chorobami, lymfomem, nebo pro
nadmérny peroralni ptijem 1,25(0H)2D vitaminu.

Lécba hyperkalcemie

Prvnim opatfenim je podani infuze 0,9% NaCl, avsak za
velmi peclivé monitorace celkového pfijmu infuzi. Ob-
vykle se doporucuje 100 ml fyziologického roztoku za
hodinu po dobu 24-48 hod. Tato davka je bezpec¢na
a vétsinou efektivni. Po doplnéni objemu se doporu-
Cuje podat 20-40 mg furosemidu, nikdy vsak dfive, nez
je zajisténa dokonala nahrada chybéjiciho extracelular-
niho objemu. V pfipadé vyznamné hyperkalcemie sou-
¢asné s dehydrataci pfikro¢ime k infuzi 0,9% NaCl rych-
losti 200 ml/hod, avsak za peclivého metabolického
i neurologického sledovani. Dal$im uc¢innym opatfenim
je podani kalcitoninu (4 j/kg kazdych 12 hod po dobu
48 hod).

Hypokalcemie

O hypokalcemii mluvime, pokud hladina kalcia klesa
< 2,2 mmol/l a hladina ionizovaného kalcia < 1,1 mmol/I.
Ve stafi dochazi k pokracujici osteoporoéze i v pfipadé, ze
jsou hladiny sérového kalcia normalni. Je to zptsobeno
tim, Ze se s postupujicim vékem méni metabolizmus vita-
minu D, obvykle klesa pfijem kalcia a vitaminu D, v¢etné
jeho tvorby plsobenim slune¢niho zareni. Pfi redukci
tkané ledvin je porusena i tvorba vitaminu 1,25(0H)D
a absorpce kalcia ve stfevé. Vzhledem k tomu, Ze sou-
¢asné s poruchami pfijmu kalcia dochazi i k deficitu mag-
nezia, prohlubuje se v organizmu s postupujicim vékem
timto mechanizmem i deplece kalcia.

Hypokalcemie muze probihat pod obrazem Zivot ohro-
zujiciho stavu s tetaniformnimi kfe¢emi, karpopedalnimi
spazmy, méstnavym srde¢nim selhanim a dysrytmiemi
s charakteristickym prodlouzenim QT intervalu. Jednou ze
zavaznych manifestaci hypokalcemie jsou psychiatrické
projevy. Latentni sklon ke kiecim pfi hypokalcemii proka-
zuje Chvostk(v pfiznak a Troussealv pfiznak. Tuto symp-
tomatologii objektivizujeme stanovenim ionizovaného
kalcia, déle fosfatemie a hladiny PTH.

Lécba hypokalcemie

Okamzitym opatienim je infuzni podani 10% calcium
gluconicum v mnozstvi 10 ml za 5-10 min. Pokracuje
infuze 3 ampuli 10% kalcium chloridu v 5% glukéze rych-
losti 50 ml/hod. Déle se postupuje podle monitorovani
hladiny ionizovaného kalcia. Vzdy zvézime podani mag-

nezia v pfipadé, kdy je soucasné hypomagnezemie. Do-
porucuje se podani aktivni formy vitaminu D [kalcitriol
nebo 1,25(0H) vitamin D, v mnozstvi 0,5-2 pg/den].

Poruchy metabolizmu magnezia
Magnezium je mimoradné casty iont zemské kury a morské
vody, takZe je velmi vyznamny i v biosfére. Magnezium je
prevazné intraceluldrni iont. 60 % télesného magnezia je
deponovano v kostech a vétsina ze zbyvajiciho magnezia
je ulozena intraceluldrné. Pouze 1 % celkového mnoz-
stvi télesného magnezia se nachézi v extracelularnich
tekutindch. Koncentrace magnezia v plazmé neodrazi
celkové zasoby magnezia v organizmu [13]. Pomérné ¢asty
deficit magnezia v evropské populaci, a to predevsim ve
starSich vékovych skupinach, je zplsoben dvéma me-
chanizmy. Jednim z mechanizm je nedostatecny pfijem
zpusobeny deficitem magnezia v potravé, pfipadné po-
ruchami jeho absorpce, a na druhé strané vysokymi re-
nalnimi ztratami. Pokles koncentrace magnezia v modi je
z velké ¢asti disledkem nedostatku magnezia v potravé.
Absorpce magnezia z gastrointestinalniho traktu klesa
jednak pfi snizeném obsahu magnezia v dieté industridlni
spolecnosti (primyslové vyrdbéné potraviny) a vysoce vy-
Slechténé kultivary ovoce a zeleniny, soucasné se zvyse-
nym obsahem tuku v dieté industridlni spole¢nosti. Zvy-
Seny obsah volného tuku ve stravovacich produktech
charakteristicky pro potravinové fetézce a zafizeni typu
Jrychlé obcerstveni” vede ke zhorsené biologické dostup-
nosti hotc¢iku. Podle nasich bilan¢nich studii s hof¢ikem je
deficit hoiciku nejvyraznéjsi napf. u diabetikt 2. typu a ko-
necné procento deficitu hoiciku stoupa umérné s vékem
[14]. Deficit hofciku u diabetikli prokazatelné a velmi vy-
znamné ovliviuje rozvoj vzniku diabetickych komplikaci,
predevsim diabetické nefropatie a retinopatie.

Normalni koncentrace magnezia v plazmé se pohy-
buje mezi 1,3-2,2 mmol/I.

Hypermagnezemie

Symptomy a projevy hypermagnezemie tak, jak jsou
pozorovany u starsi vékové populace, se manifestuji
vétsinou u plazmatickych hodnot > 4 mmol/I. Hlavnimi
projevy hypermagnezemie jsou neuromuskuldrni po-
ruchy, hyporeflexie, areflexie, spavost, slabost, v zavaz-
nych pfipadech somnolence a svalova slabost. Zavaz-
nou poruchou je respira¢ni selhani a z kardiologickych
symptom hypotenze, bradykardie, prodlouzeny PR in-
terval, rozsifeni QRS a prodlouzeni QT. Vzacné pfi velmi
tézké hypermagnezemii muize vzniknout kompletni AV
blok 3. stupné, pfipadné asystolie.

Lécba hypermagnezemie

Pokud je hypermagnezemie asymptomatickd, vyzaduje
pouze opatieni, ktera omezi pfivod hof¢iku do organi-
zmu, a zajistime vys3i obrat tekutin a diurézu, kterd vede
k zvysenému vylucovani magnezia do moci. U tézké
hypermagnezemie poddvame 10% calcium gluconicum
(10 ml 10% calcium gluconicum béhem 10 min) pfi po-
ruchach ventilace pfipojeni pacienta na umélou plicni



ventilaci, pfipadné vyuziti kardiostimulatoru pfi zavaz-
nych dysrytmiich. Pokud neni pfitomna rendlni insufi-
cience, zvySujeme diurézu podanim 0,9% roztoku NaCl
rychlosti 150 ml za hod s cilem zvysit exkreci magnezia.
U pacientl s projevy rendlni insuficience se mnohdy vy-
Zaduje provedeni hemodialyzy.

Symptomy a pribéh hypomagnezemie

Klinické projevy hypomagnezemie se objevuji obvykle
pfi poklesu hladin sérového magnezia pod 0,8 mmol/I.
Mezi ¢asté symptomy patii zmatenost, tfes, svalové za-
Skuby, ataxie, nystagmus a v pokrocilych stavech tetanie,
generalizované kiece a déle spavost, zmatenost, pfipadné
kéma. Velmi nebezpecné jsou poruchy, které vznikaji pfi
hypomagnezemii v kardiovaskularni oblasti. Na EKG po-
zorujeme prodlouzeni PR a QT interval(, ¢asté jsou sifiové
a komorové arytmie.

Lécba hypomagnezemie

Lehkd hypomagnezemie je I[é¢ena pomalou infuzi 10 ml
50% magnezium sulfatu (40 mmol) v 5% glukéze po dobu
24 hod. U zdvazné hypomagnezemie podavame bolus
magnezium sulfatu a pokrac¢ujeme v infuzi 50% mag-
nezium sulfatu v infuzi 5% glukézy po dobu 6 hod. Po-
tfebnou davku pro suplementaci fidime podle odpadu
hof¢iku do moci za 24 hod. Vzhledem k tomu, Ze hof¢ik
je primarné intracelularni iont, je Fizeni replece hoi¢ciku
podle jeho bilance spolehlivéjsi nez vyuziti plazmatic-
kych hladin hoi¢iku. Rovnéz stanoveni hoiciku v erytro-
cytech neni pro klinickou aplikaci velkym pfinosem.

Metabolizmus a bilance fosforu ve stari

Hypofosfatemie

Hypofosfatemie je zklinického hlediska mnohem castéjsi

nez hyperfosfatemie. Vyskyt hyperfosfatemie v jinych si-

tuacich, nez je renalni selhani, patfi k vzacnéjsim stavam.

Hypofosfatemie vznika jako klinicky vyznamny fenomén

nékolika dtlezitymi mechanizmy:

= vlivem stafi dochazi ke snizovani schopnosti renalni
tubularni reabsorpce fosforu

= plazmatické hladiny a celotélové zasoby fosforu jsou
ovlivnény vzestupem plazmatického PTH, ktery je za-
visly na véku

= nejcastéjsi pficinou hypofosfatemie mnohdy s fatal-
nimi klinickymi dasledky je nepoznana hypofosfa-
temie u vyssich vékovych skupin trpicich malnutrici.
Tuto castou a nebezpecnou situaci ve stafi, kterd bo-
huzel je nékdy prehlédnuta, mizeme popsat podle
nasledujiciho scénare:

Pacient trpici chronicky malnutrici postupné snizuje svij
energeticky obrat a potfebu a v dlisledku tohoto stavu se
snizuje i potfeba fosforu pro dulezité fosforylace veetné
tvorby adenozintrifosfatu (ATP). Chronické ztraty fosforu
u malnutri¢nich pacientd vedou k vyznamné depleci
tohoto minerdlu, ale pfi snizené Urovni fosforylaci se de-
ficit vyznamné neprojevi. Jestlize je u pacienta zahdjena
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vitalné dUlezita nutri¢ni podpora, dochazi ve stavu rea-
limentace ke zvy3eni potieby fosforu, jehoz nedostatek
se projevi vyznamnymi klinickymi symptomy. Dochazi
ke zménam drazdivosti centralniho nervového systému
a vyviji se ndhle bez varovani stav agresivity pacienta,
zmatenost, prchavé monoparézy, poruchy dychani a po-
stupné se stav prohlubuje az v sopor, pfipadné kédma.
Jednim z mechanizm{, ktery se vedle deficitu ve fosfo-
rylacich projevi, je i porucha pfenosu kysliku vazbou na
hemoglobin. Nedostate¢na tvorba 2,3difosfoglyceratu
v erytrocytech vede k posunuti disocia¢ni kfivky hemo-
globinu. Pfi deficitu 2,3fosfoglycerétu je kyslik véazan na
hemoglobin pevnéji, a nedojde k jeho uvolnéni ani pfi
prichodu tkdnémi s nizkou tenzi kysliku. Snizi se arterio-
venoézni gradient O,, takzZe arterialni saturace O, je pfimé-
fend, avsak prenos kysliku do tkéni je defektni, protoze
kyslik zGstava vyznamné véazan i v zZilni krvi. Kombinace
poruch fosforylace a tvorby makroergnich fosfat(i sou-
casné s defektnim prenosem kysliku do tkani vede ke
zhorseni kontraktility myokardu, pestré neurologické
symptomatologii a poruchdm dychani. Tato sympto-
matologie ¢asto neni spojovana s hypofosfatemii, pro-
toze plazmaticka deplece fosforu se objevuje se zpoz-
dénim, tedy v okamziku, v némz uz je jeho uz deficit
v tkanich velmi vyrazny. Proto je hladina plazmatického
fosforu mylné interpretovana a pro diagnézu je dilezi-
t&jsi nasledna série jeho vysetreni v pribéhu intenzivni
nutri¢ni podpory a realimentace. Prehlédnuti tohoto
fenoménu a 3patnd interpretace plazmatickych kon-
centraci fosforu je projevem nedostatecného vzdélani.

Svalové abnormality véetné rozvoje rabdomyolyzy,
svalové slabosti, respiracni a srde¢ni selhani postupuje
a zhorsuje stav tkanové deplece fosforu velmi rychle.
Mezi hematologické symptomy, jako je porucha pre-
nosu kysliku, patfi i intravaskularni hemolyza a leuko-
cytarni a trombocytarni dysfunkce.

Léctba hypofosfatemie

Pro substituci pouzivdme bud anorganickou formu,
kterou je 12,5% roztok Na,HPO,, nebo K ,HPO, (podle toho,
zda pro nemocného v dané situaci je vhodnéjsi substitu-
ovat soucasné sodik nebo draslik). Tento koncentrovany
roztok se podava v 5% glukéze nebo 0,45% roztoku NacCl.
Pfi akutnich projevech hypofosfatemie je vhodné podat
organickou formu fosforu v tukové emulzi, ktera obsahuje
biologicky dobfe dostupny fosfatidylcholin a dalsi fosfoli-
pidy. Klinické dlsledky tézké hypofosfatemie uvadi tab. 5.

Tab. 5. Klinickeé disledky tézké hypofosfatemie

poruchy funkce erytrocytd, poruchy pfenosu O,, hemolyza
rabdomyolyza

poruchy dechového svalstva, zastavy dechu (CNS), respira¢ni selhani
dysfunkce granulocytl a desticek

dysfunkce myokardu (méstnava kardiomyopatie)

neurologické poruchy (agresivita, exitace, povahové zmény,
zmatenost, poruchy védomi, kéma)
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Hyperfosfatemie

Symptomy zdvazné hyperfosfatemie jsou podobné jako
pfi hypokalcemii. Vzestup fosfatli ve vztahu ke kalciu
vede k riziku ektopickych kalcifikaci v cévach a v mék-
kych tkanich. U pacientt trpicich rendlnim selhanim se
hyperfosfatemie podili na renalni osteodystrofii.

Lécba hyperfosfatemie

Zasadnim opatfenim je restrikce fosforu v dieté, podani
pfipravka vézajicich fosfat (calcium carbonicum, calcium
acetat). V pripadé hyperfosfatemie zptsobené renainim
selhanim je metodou volby hemodialyza.

Zaver
Nové poznatky a také technologie vyroby elektrolyto-
vych iontovych roztokli umoznily novy pohled a stra-
tegii v praktickém pouziti metod Upravy vodniho a ion-
tového hospodafstvi. Zatimco v minulosti dominoval
bilan¢ni ptistup Gpravy poruch vodni a iontové rovno-
véhy, s postupem doby byly zac¢lenény do oblasti spo-
le¢né s energetickymi a metabolickymi mechanizmy.
Pfinosem je novy pohled, ktery je zalozen na sku-
tecnosti, ze vSechny presuny a metabolizmus iontd je
pevné vazan k energetickému hospodarstvi tkani. Vék
se v tomto smyslu vyznamné uplatriuje, protoze se ve
stafi méni energetika a vyuziti nutri¢nich energetic-
kych substratl. Z tohoto pohledu vyplyva, ze Upravu
vodniho a iontového hospodafstvi, neni mozné zajistit
raciondlné bez sou¢asné Upravy metabolickych a ener-
getickych proces(. Protoze ve stéfi je casto pfitomna
malnutrice, je nutné pfi Upravé minerdlnich rozvratl
brat v Gvahu i stav energetického hospodaistvi, ktery
je ve vyssich vékovych skupindch vyznamné zménén.
Pfi energeticko-dynamické insuficienci a neschopnosti
bunéénych membran transportovat ionty intracelu-
larné, ptipadné opacnym smérem transportovat ionty
z bunék, neni mozné upravit vodni a iontové hospodai-
stvi, pokud neni zéroven zajisténa energeticka stranka
téchto procesi. Proto jednim ze zakladnich principud
lécby poruch minerédlniho a vodniho hospodaistvi ve
tkanich je imperativni potfeba soucasné zajistit nemoc-
ného i z hlediska energetickych potieb.

Podporeno MZ CR - RVO (UHHK, 00179906).
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