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LEDVINY A MINERALNI METABOLISMUS¥*)

(Prehled novéjSich ddaji o uloze ledviny pii dpravé vnitiniho prostredi)
Jiti KOS, Bohumil FIXA, Josef VYCICHL, Karel ZARUBA, Vilo JURKOVIC
Z 11, interni kliniky a VLVDU v Hradci Krélové, pfednosta doc. dr, Vilo Jurkovi¢

Veskeré pochody probihajici v Zivé hmoté,
které jsou totozné s pojmem zivot, se uskuteé-
nuji nejlépe a Gcelné jen za zcela urcitych pod-
minek. Tyto optimalni podminky jsou ve zdra-
vém organismu houZevnaté udrzZovany. Tato
vlastnost, tak charakteristicka pro Zivot a zdra-
vi, je oznacovana jako homeostaza.

VétSi i mensSi zmény v naSem okoli, tj. v zev-
nim prostfedi, vyzaduji rychlé, Gcelné a pokud
moZno Uplné pfizpGsobeni organismu. Kazda
zména v zevnim prostiedi se rizné odrazi v pro-
stfedi vnitfnim, tj. rtzné hluboce narusi opti-
mum vitalnich podminek. Ihned vstupuji v ¢in-
nost regulaéni mechanismy, které vyrovnavaji
vznikajici poruchy. RusSivé vlivy nepfichazeji jen
ze zevniho prostredi. Mohou vznikat i uvnitf or-
ganismu a mnohé z nich vznikaji neustale. Tak
tfeba nas latkovy metabolismus je ustaviénym
zdrojem mnoha meziproduktu i kone¢nych zplo-
din, které by byly schopny vazné narusit integri-
tu organismu, kdyby nebyly stale zneSkodtiova-

ny. — PFi studiu regula¢nich pochodu vidime, Ze
nékteré organy ¢i systémy organd jsou pro ho-
meostazu zvlasté dulezité. Mezi né patii CNS,
zejména hypotalamus, soustava endokrinnich
zlaz, ledviny, plice, kuze, stfevo, krev se svymi
nirazniky apod. Zvlasté ledviny zaujimaji vy-
znamné postaveni. Bylo by vSak chybné domni-
vat se, Ze vyjmenované organy jsou jediné, kte-
ré se zacastnuji homeostazy. Vlastné neni v lid-
ském téle jediné tkané ¢i tekutiny, kterd by byla
vynata z homeostatickych mechanismi. Nékteré
tkané ¢i druhy tekutin nebo orginy se vSak po-
dileji vyznamnéji, jiné jsou méné aktivni. Ales-
ponl tak se ndm to zdd pfi dneSnich znalostech
o homeostaze, které jisté nejsou zcela dosta-
tecné.

Pomérné dobre je prostudovana ucast ledvin
na homeostaze a z dosazenych vysledkl je ziej-
ma jejich dulezitost. Intensivné se studuje ze-

* Predneseno na sjezdu voj. internista v Fijnu 1959.
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jména vztah ledvin k mineralnimu metabolismu.
Velkd pozornost je pfitom vénovana ¢innosti tu-
buldrnich bunék. Tubularni bufika (pro svou re-
lativné snaz§i pfistupnost) se stala modelem,
na kterém se studuji zdkonitosti prestupu jon-
th a latek viibec pfes bunécna rozhrani. V tomto
referatu se chceme dotknout nékterych novéj-
Sich poznatkl a nahledt, které z tohoto studia
vyplynuly.

Jako zakladni funkce ledviny v mineralnim a
vodnim metabolismu mizZeme uvést:

— hospodareni vodou a mineraly,

— TFizeni acidobazického pomeéru,

— regulaci objemu mimobunééné tekutiny,

— Fizeni osmotického tlaku.

Pamatujme, Ze tyto funkce tvori nedilnou
jednotu.

I. Hospodareni vodou a hlavnimi minerily
Voda:

Voda (obr. 1) je v lidském téle rozdélena do
tri prostor(, oddélenych bunéénymi membrana-

mi. Prvni oddil je krevni reciSté, druhy je pro-
stor mezibunéény s lymfatickymi cestami a tie-
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tim oddilem je prostor nitrobunécény. VeSkera
voda v téle predstavuje az 70 % vahy celého té&-

la. Vyznam vody pro ¢lovéka je nesmirny. Diky -

vodé se v téle udrZuje mnozstvi latek v koloid-
nim stavu. Koloidy pak propijcuji zivé hmoté
potifebnou ohebnost, pruznost, v koloidnim sta-
vu probiha také mnoho reakci a jediné pomoci
koloidd mohou byt vytvoreny semipermeabilni
membrany. Voda je rozpustidlem mnoha latek
organické a anorganické povahy a je jejich ve-
hikulem. Vhodny objem vody je dualezity pro
udrZeni objemu mimobunééné tekutiny, voda
ovliviiuje vySi osmotického tlaku a nakonec
i jontovad rovnovdha by nebyla uskutecnitelna
bez vody. Voda se tedy vyznamné podili na udr-
Zeni izovolémie, izoosmie a izojonie. Organismus
proto s vodou nalezité Setrné hospodafi a ledvi-
né v tomto sméru ptipada dloha nejdtlezitéjsi-
ho regulatoru mnozstvi vody v téle.

Ledvina reguluje mnoZstvi vylouené vody,
zejména ve svych tubulech, a to dvojim hlavnim
zpusobem (obr. 2):

a) predevSim dochazi k vstfebavani velikého
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Obr. 2. Ucast ledviny v hospodafeni vodou
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mnozstvi vody v proximalnim tubulu. Z prvotni
moce, kterd sem pritékd z glomerulu, se tu
vstfebadva mnoho rozpuSténych latek, zejména
elektrolytt. Pri jejich vstfebdvani se spolu s ni-
mi strhuje na 85 % protékajici vody. Zbytek
protéka dale do distalniho tubulu, kde také do-
chazi ke vstrebavani vody pri rezorpci minerald,
zejména pii vstrebavani Na;

b) mimoto se uplatiiuje dalSi velmi vyznamny
mechanismus vstfebavani vody, totiz mechanis-
mus adiuretinovy, ktery zasahuje do distalniho’
tubulu. ADH selektivné podporuje schopnost tu-
buldrnich bunék vstfebdvat vodu. Jde tu o vodu
»Cistou®, tj. bez rozpusténych prvkl a latek. Bez
ADH mechanismu by ledvina nebyla schopna
vyrabét koncentrovanou mo¢. Nepfimo mohou
ovliviiovat regulaci vody také glomeruly’
Jemna vazomotorickd inervace vas afferens a
efferens muZe velmi podstatné ovliviiovat mnoz-
stvi krve, které proteCe ledvinou, a také mnoz-
stvi vytvarené glomerularni moce.

Sedik

Sodik je vyznamny kationt v télesnych teku-
tindch. Je velmi cennou zdsadou, ktera v mimo-
bunééné tekutiné predstavuje nejveétsi ¢ast bazi.
Proto se stéle v o ném pravem mluvi jako o hlav-
nim kationtu plazmy a mezibunééné tekutiny.
Vime, Ze vstupuje i do bunék a je z nich opét vy-
puzovan. Nitrobunécénd tekutina obsahuje asi
40 % veSkerého sodiku v lidském téle. Vydat-
nym zisobnikem sodiku je naSe kostra. Je tedy
natrium pfitomno jak v mimobunécné tekutiné,
tak uvnitt bunék, zejména v kostre. VeSkery so-
dik, pfitomny v télesnych tekutinach i kostre,
se vSak neziCastfiuje prestupt pres rozhrani,
kterd vymezuji jednotlivé oddily télesnych te-
kutin. PFesuntl se zic¢astiiuje pouze tzv. smé -
nitelné natrium, to je ona ¢ast sodiku, kte-
rd neni za dané situace vdzdna na razné struk-
tury, ktera je tedy volna a schopnd smény. Pre-
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stupy sodiku jsou vzdy spojeny s presuny vody.
Vazebnost sodiku pro vodu je vysoka; uvazme,
ze presun 1 Na znamend vzdy soucasny pohyb
12 H,0. Proto ma sodik takovy vyznam pro udr-
zeni a velikost osmotického tlaku, pro udrzeni
objemu mimobunécné tekutiny a tim i vyznam
pro cirkulaci. PripoCteme-li skutecCnost, Ze je
Géinnou zédsadou pri neutralizaci kyselin, vyply-
ne niam pak jeho cennost pro organismus a
Ucelnost Setrného hospodareni s nim. A praveé
tato uloha, ekonomicky hospodafit s natriem,
prislusi ledvinam.

Ledvina zadrZuje nejvétSi ¢ast sodiku v pro-
ximalnich tubulech. Vstfeba se v nich asi 80 %
unikajiciho natria a soucasné i voda, kterd pte-
stupuje vZdy spolu se vstfebavanym sodikem.
Existuje dnes minéni, Ze je to pochod Frizeny pii-
mym nervovym vlivem. Z hormondalnich ¢initeld
je pak nejvyznamnéjsi vliv mineralniho hormo-
nu — aldosterdnu. Aldosterdn specificky zvys$u-
je vstiebavani Na tubuldrnimi epiteliemi zp&t do
krve. Soucasné se sniZzuje rezorpce drasliku.

Ledvina pfi zachrané sodiku pracuje jako
jontoménidé. Tubularni epitehe (obr. 3)
vstiebavaji sodik a vyménuji jej bud za cpaveh
nebo vodik, nebo i draslik. Cpavek vznika pfi
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Obr. 3

dezaminaci aminokyselin, hlavné glutaminu. Vo-
dik je ziskavan z kyseliny uhli¢ité. kterou si tu-
bularni buniky syntetizuji z CO, a Hy0O. Tuto syn-
tézu katalyzuje ferment anhydraza kyseliny
uhlic¢ité.

Sodik je sménovéan za vodik dvojim mechanis-
mem, bikarbondtovym a fosfatovym. Obr. 4
ukazuje bikarbonadtovy mechanismus,
ktery je G¢inngjsi. V modi, kterd protéka tubu-

TUBULUS BUNKA DOL.TUBULU cBva
Na KCo, N,C0, H| ,0
co
Na¥ n* € )
/ Anhydrasa kyseliny uhligité
V Na' + HCOj = NaHCOyf— NatiCO;
N
\HZO
CO2 coz

Tab 4:

Obr. 4. Schéma smény Nat za Ht bikarbonatovym
mechanismem (podle Charvéata)

lem, je sodik pfitomen jako bikarbonat sodny.
Ten disociuje na aniont bikarbonatovy a kationt
sodikovy. V butice tubulu se z CO; a HyO syn-
tetizuje kyselina uhlicita za Gcasti fermentu an-
hydrazy kyseliny uhli¢ité. Vznikla kyselina uhli-
¢ita se Stépi na bikarbonat a vodik. Vodik je vy-
meénén za Na. Na se dostava do buiiky a s anion-
tem bikarbonatovym vytvari bikarbonat, ktery
se vstfebavd do krve. Vodik v tubulu se spoji
s aniontem bikarbonatovym, vznikd kyselina
uhli¢ita a ta se pak dale §tépi na vodu a kysli¢-
nik uhliéity, které jsou vsttebany.

Obdobné probihd fosfatovy mechanismus
(obr. 5). V moc¢i je pritomen stifedni fosfo-
renan sodnv. Disociuje na fosfatovy aniont a
sodikové kationty. Cast sodikovych kationtt se
vyméni za vodik. Zbyvajici sodik vytvari spolu
s fosfatovym aniontem a vodikem kysely fosfo-
reC¢nan sodny, ktery pak odchéazi v definitivni
modi.

TUBULUS 1 BUNKA DOL.TUBULU céva
Na HEO ;Izco3
+
Na\ H
4< o
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Obr. 5. Schéma sm&ny Na+ a Ht fosfatovym mechanis-
mem (podle Charvéita)
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LUMEN TUBULU BUNKA DIST.TUBULV
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Ozr. 6. Misto zasahu nékterych diuretik v burice dolniho
tubulu (Castecné podle Charvata)

Cinnost fermentu anhydrazy kyseliny uhli¢ité
muzeme tlumit. Vysledek je pak neschopnost
tubularnich bunék syntetizovat kyselinu uhli€i-
tou a ziskavat vodik, potfebny k vyméné. Na
obr. 6 je znazornén zplsob uUc¢inku nékterych
diuretik. Acetazolamid tlumi ¢innost anhydrazy
kyseliny uhli¢ité. Tim vazne sména vodiku za
sodik. Obdobné puasobi i chlorotiazid, ktery rov-
néz tlumi anhydrazu kyseliny uhlicité.

V mnoha klinickych situacich je sodik inten-
zivné zadrzovan v téle a mluvime pak o stavech
pozitivni zevni bilance sodiku. Tyto sta-
vy se zadrZovanim Na jsou v lidské patologii
mnohem cCastéjSi nez stavy s negativni bilanci.
O cbou bude fec¢ dale.

Draslik:

Také hospodareni kaliem je ledvinou vyznam-
né ovliviiovano. Z celkového mnoZzstvi drasliku
v téle pripadaji na tekutinu mimo burnky jen
2 %, tj. asi 2 gramy. Sérum je tedy chudé na
draslik ve srovnani s nitrem bunék. V&tSi mnoz-
stvi kalia v séru by puasobilo toxicky. Ledvinam
pripada dloha zabramnovat zvySeni drasliku v mi-
mobunécéné tekutiné. Tuto funkci ledviny plni

oxysteroidy .
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Obr. 7. Schéma situace s negativni bilanci K+

znamenité, a nejsou-li poSkozené, nedojde nikdy
ke zvySeni hladiny sérového K, vyjma zvySeni
arteficidlni. V lidské patologii se proto se zvy-
Senim sérového kalia setkdvame prakticky jen
v termindlnim stadiu ledvinového selhani.

Kéalium (obr. 7) je hlavnim kationtem v nitru
bunék, kde je vdzano na rGzné organické struk-
tury, napr. glykogen a bilkoviny. Mechanismus
prestupu drasliku bunéénymi membranami neni
dosud doteSen. Dobfe vSak vime, Ze kalium
snadno do bunék vstupuje a také snadno z nich
vystupuje v mnoha situacich. Kalium, které tak-
to opustilo buriky, se ocitd v tekutiné mimobu-
nécéné a je z ni ledvinami odstrafiovano v tako-
vém mnozstvi, Ze se hladina kalia v séru ne-
zvy$i. Timto zplsobem se muze kalium netéel-
né ztracet z téla, uvnitf bunék je ho nedosta-
tek a pritom v séru jeSté nezaznamename snize-
nou hladinu. Teprve az ztrata celkového téles-
ného kalia dostoupi 1/3 celkového mnoZstvi dras-
liku, za¢ne se nedostatek projevovat i v séru.
Proto je EKG mnohem citlivéj§im ukazatelem
draslikového nedostatku nez hodnoty sérového
kalia, zméfené plamenovym fotometrem.

Vystup K z bunék je vzdy spojen s katabo-
lickou fazi bunétného metabolismu, ve které se
rozpadéa bud bunéény protein, nebo glykogen. Ve
fazi anabolické naopak do bunék vstupuje. Ke
ztratam K tedy dochazi ptedevSim v téch situa-
cich, kdy pfevazuje bunéény katabolismus nebo
je zna&né vystupniovan. Takovych situaci je
mnoho. Jsou to prakticky vSechny stresové si-
tuace organismu, napf. i kratké hladovéni. Patii
sem vSechny stavy s negativni dusikovou bilan-
ci, napf. pooperacni stadia a kone¢né vSechny
stavy se silné vystupiiovanym katabolismem,
tedy i otrava kyanovodikem nebo choroba z io-
nisujiciho zafeni, kde je katabolismus vystupiio-
van nejvice.

Do butiky misto kalia vnikd natrium a voda.
Timto zpisobem se muze dokonce i sniZit hla-
dina Na v séru.

Dale se mnozstvi celkového télesného K sni-
7uje pti stavech oznafovanych jako sekundarni
aldosteronismus, napf. pfi nefrotickém syndro-
mu, jaterni cirhose, pfi tvorbé otokd nésledkem
kardialni nedostate¢nosti atd. Produkce aldoste-
ronu je zde zvySena a vime, Ze pak v takové si-
tuaci dochazi v ledvinovych tubulech ke zvySe-
nému zp&tnému vstifebavani Na na tkor K, kte-
ry se ztraci moé¢i. K témuZz jevu dochazi pfi lé-
¢ebném podavani ACTH, DOC, kortizonu a hy-
drokortizonu. Pamatujme, Ze také rtutova diu-
retika omezuji zpétnou rezorpci kalia, stejné tak
jako NaCl.

II. Rizeni acidobazického poméru

Co rozumime pod oznafenim acidobazicka
rovnovédha? Nejde vlastné o rovnovdhu (neutra-
litu), ale o uréity pom ér mezi zdsadami a ky-
selinami. A tento pomér organismus houZevnaté
udrzuje. RGznoroda strava, napoje, stejné jako
metabolické meziprodukty a kone¢né zplodiny
stale naru$uji tento acidobazicky pomeér, takze
musi byt nepfetrzité obnovovan. Vznikajici vy-
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chylky jsou upravovany v podstaté tfemi regu-
laénimi systémy: patii k nim krevni naraznik a
plice, které dokazi velmi rychle upravovat poru-
chy této rovnovahy, ne vSak poruchy vétSiho
rozsahu. Hlavni dloha proto pripada teprve led-
vinam, které jsou schopny svou ¢innosti upravo-
vat velké poruchy acidobazické rovnovahy. Led-
viny reguluji acidobazicky pomér aktivnim vy-
luCovanim zasad nebo kyselin. Biaze vylucuje
ledvina vétSinou tak, aby hospodatrila co nejSe-
trnéji se sodikem (viz dfive).

V lidské patologii se vyskytuji dva hlavni typy
poruch acidobazického poméru. Jako acidé-
za jsou oznacovany stavy, ve kterych hrozi po-
kles pH télesnych tekutin nebo pfi kterych sku-
teéné dochazi k méfitelnému poklesu pH. Opa-
kem jsou situace s tendenci ke zvySovani pH —
alkaldza. Priciny obou téchto hlavnich po-
ruch se jeSté dale rozliSuji na respiraéni a me-
tabolické. Pak dostavame celkem 4 skupiny po-
ruch acidobazické rovnovahy, tj. respiraéni aci-
dézu a alkalézu a metabolickou acidézu a alka-
16zu.

Pfi respiracéni aciddéze se hromadi
nevydychany kysli¢nik uhlié¢ity v mimobunééné
tekutiné. Jeji kyselost stoupa. Pristupuje éin-
nost ledviny, aby napravila hrozici poruchu.
V tubulech se za¢ne zvySené vstiebavat bikar-
bonéat, zvySené odchéazeji chloridy. Tim se opét
upravi pomér mezi kyselinou uhli¢itou a bikar-
bonatem v télesnych tekutinach. Respira¢ni aci-
déza je tedy jedinym piripadem aciddzy, ktera
ma vysokou alkalickou rezervu.

Pfi respiracni alkalodze, kterd vzni-
ka nasledkem nadmeérné plicni ventilace, dochazi
k velikym ztratam kysli¢niku uhli¢itého, takze
v mimobunéc¢né tekutiné prevazuje podil bikar-
bonatu nad kyselinou uhli¢itou. Vznika tendence
ke stoupani pH. Ledvina proto silné zvysi vylu-
¢ovani bikarbonatu a vstfebavani chloridl, ¢imz
napravi hrozici poruchu.

Metabolickou acido6ézu povazujeme
za nejzdvaznéjsi poruchu acidobazického pomé-
ru. Vede k dehydraci, ke zmenSeni objemu mi-
mobunécné tekutiny a ke ztrdtdm nitrobunéc-
ného drasliku a je nejcastéjsi. V télesnych te-
kutinach se hromadi kyselé zplodiny, které sni-
zuji zasobu bazi v krevnim narazniku. Jak krev-
ni naraznik, tak plice nestac¢i vyrovnat metabo-
lickou acid6zu. VZdy je tfeba jeSté ¢innosti led-
viny, ktera v tomto stavu mohutné vylucuje ky-
selé zplodiny. K neutralizaci téchto zplodin po-
uziva ¢pavku nebo uzije vodiku jako kationtu
k vazbé na anionty. (Zpravidla vzdy je nucena
sdhnout po drasliku, vapniku a hofc¢iku k neutra-
lizaci kyselych slozek.) Pfi téZSich stavech po-
uzije i cenného sodiku. Jestlize je funkce ledvin
snizena nebo ztracena, vede pak metabolicka
acidéza rychle ke smrti postiZzeného, neni-li pro-
vadéno potiebné 1éCeni.

Pfi metabolické alkaléze je hlavnim
kompenzaénim mechanismem sniZeni plicni ven-
tilace, takze klesd vydej kysliéniku uhli¢itého
plicemi. Ledvina pri metabolické alkal6éze hraje
vyjimecné druhotfadou roli a vyluéuje velmi al-
kalickou mo¢ a zadrZuje chloridy.

III. Rizeni osmotického tlaku

PfedevSim co rozumime osmotickym tlakem?
(obr. 8a).

JestliZze oddélime semipermeabilni membréa-
nou koncentrovany roztok kuchyriské soli od
destilované vody, pak dochézi k tomu, Ze voda
rychle postupuje membranou do prostoru solné-
ho roztoku. Sila, kterou se voda dere pfes mem-
branu k solnému roztoku, je skuteény tlak. kte-
ry lze mérit a ten oznaCujeme jako osmoticky.
PritaZlivost latek pro vodu je rtzné velika. Za-
visi na koncentraci ¢astic v roztoku latky, ¢i na

A < B,

(o Zdvislost iontové koncentrace a velikosti
osmotického nap¥ti

10 mg%"

b)

Roztok Nall
Obr. 8

jeji jontové koncentraci. PoCet ¢astic v roztoku
latky menSi. Proto roztok bilkoviny, ktera ma
velkou molekulu, ma mensi osmoticky tlak nez
stejné koncentrovany roztok kuchyriské soli.
Osmoticky tlak v krvi zavisi na fadé latek. Maze
se ménit posunem téchto latek, obsaZenych
v plasmé, avSak prakticky zavisi na vzadjemném
poméru sodiku a vody. Tento pomér nejvice roz-
hoduje. Je-li sodiku vzhledem k vodé malo,
osmotické napétivkrvi klesd, a naopak pfi pte-
vaze sodiku nad vodou je osmoticky tlak zvySen.

Rizeni osmotického tlaku v krvi
spodivd na regulaci vzdjemného poméru néatria
a vody. V regulaci se uplatifiuje adiuretinovy me-
chanismus, v némz je vykonnym organem regu-
laénich pochodt ledvina. Jaky je mechanismus
zminéné regulace? V gangliovych bunkéach
(obr. 9) hypotalamickych jader se trvale tvofi
ADH a ten postupuje podél nervovych vldken
k zadnimu laloku hypofysy, kde se stfdda do za-
soby. JestliZe nahle stoupne v plasmé koncentra-
ce natria vzhledem k vodé, dojde ke stoupnuti
osmotického tlaku. (Smér regula¢niho mechanis-
mu ukazuji Sipky kreslené plnou ¢arcu.) ZvySeni
osmotického tlaku vyvold podrdzdéni osmore-
ceptort, které byly prokdzany v kone¢ném roz-
vétveni a. carotis interna. Podrazdéni téchto in-
teroreceptort vede nervovou cestou k rychlému
vyplaveni zasoby ADH ze zadniho laloku hypo-
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Obr. 9. Schéma regulace osmotického tlaku

fysy. Pokud uvolnéné mnozstvi ADH nestaci,
podniti se mimoto i intensivni vyroba hormonu
v paraventrikularnich a supraoptickych jadrech.
Vyplaveny ADH zesiluje v distalnim tubulu re-
zorpci Cisté vody. Tim se zvySeny osmoticky tlak
opét vyrovna. Je pravdépodobné, Ze se zde sou-
Casné uplatiiuje dal§i hormonalni pisobek, jenz
asi brzdi rezorpci Na v tubulech tzv. salt excre-
ting faktor (SEF).

Je-li naopak v krvi mnoho vody vzhledem
k natriu, pak je osmoticky tlak sniZen (ve smé-
ru ¢arkovanych Sipek). JestliZe se snizi osmotic-
ky tlak, zastavi se bazalni ¢innost osmorecepto-
ra a zastavi se klidovy kontinuilni vydej ADH
do obéhu. Ustane téz vstfebavani ¢isté vody bez
rozpuSténych latek. Stejné tak se zastavuje
tvorba SEF, takZe rezorpce Na v tubulu muze
probihat zcela neruSené. Mimoto se zacne vy-
plavovat hormon glomerulosotropin. Je to hor-
mon, ktery v zéna glomerulosa nadledvinkové
kory podnécuje tvorbu aldosteronu. Nasledna
zvySend produkce aldosteronu plsobi zvySenou
rezorpci sodiku v distalnim tubulu a nizky osmo-
ticky tlak v krvi je opét normalisovan.

Timto zplsobem ledvina reguluje vySi osmo-
tického tlaku. Vétsi poruchy osmotického napéti
v lidské patologii se vzdy sdruzuji se zménou
objemu mimobunécné tekutiny, bud jeho zvy-
Senim nebo sniZzenim. Regulace se pak déje me-
chanismy, které slouzi k uchovani izovolémie.

IV. Rizeni objemu mimobunééné tekutiny

Objemem mimobunééné tekutiny rozumime
celkové mnozZstvi tekutiny v mezibunéénych
prostorech, v lymfatickych cévach (lymfa) a
v krevnim fecisti (plasma). Tento objem ¢ini
u normalniho ¢lovéka, vaziciho asi 70 kg, ptibliz-
né 14 1, z ¢ehoz pripada néco pres 3 1 na plasmu.
Objem mimobunééné tekutiny se udrzuje podi-
vuhodné staly, pfesto Ze denné vstupuje mnoho

litr tekutiny do mimobunééného prostoru. Cit-
livd reakce na vykyvy tohoto objemu je zpro-
stfedkovana nervové a humoréalné (obr. 10).

Ve sténé cév, snad vice v zilach, jsou proka-
zany nervové receptory, zejména pak v cévach
malého ob&hu (v sinich, pulmonalnich ziladch) a
také ve v. cava super. Vlastni Gstfedi je loka-
lisovano v mozku. Zména objemu je signalizo-
vana nervovou cestou a rovnéz nervovou cestou
jde impuls pro vydej a tvorbu ¢&i pro zabrzdéni
tvorby a vydeje ADH. Vyplaveny glomeruloso-
tropin stimuluje tvorbu a vyplaveni aldosteronu
z glomerulosové vrstvy nadledvinkové kory.
Uvazuje se o jeSté slozitéjSim zplsobu aktivace.
Mistem zdsahu obou hormont, tj. ADH a aldoste-
ronu, je ledvina. ADH zvétSuje objem ECT svym
GCinkem antidiuretickym, ktery spocCiva ve zvy-
Seném aktivnim vstfebavani osmoticky Ccisté
vody v burikach distalniho tubulu. Zvétsuje tedy
celkovou télesnou vodu. Druhy hormon — aldo-
steron — zvétSuje objem mimobunééné tekuti-
ny mechanismem, o némz jiz byla re¢ na mnoha
mistech, tj. zvySuje rezorpci sodiku a pfi této
rezorpci je spolu se sodikem vstrebdvédna také
voda. Mimoto se uplatiuji i vazomotorické pod-
néty, které ovliviiuji vazomotorickou ¢&innost
ledvinnych klubicek.

Poruchy objemu mimobuné¢né tekutiny se
vyskytuji ¢asto. Patfi mezi né predevSim stavy
s otoky, jaké vznikaji napf. pfi srdecni nedo-
statec¢nosti, nebo pri nefrotickém syndromu. Do
skupiny téchto poruch lze zahrnout i ascitické
stadium jaterni cirhosy. Spolenym znakem
téchto stava je dnik urcitého mnozstvi tekuti-
ny z krevniho reciS§té do podkozi ¢i do dutiny
peritonedlni. Nasledkem je zmen$eni objemu in-
travazalni ¢asti mimobunécné tekutiny. Volumo-
receptory signalisuji zmenSeni objemu intrava-

Volumo-
recepto

Aldosteron

Zmé&na objemu
mimobund&é&npé
tekutiny

Obr. 10. Schéma regulace objemu mimobunééné tekutiny
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zalni ¢asti tekutiny a dojde k projeviam zvySené
aktivity ADH a aldosteronu. Proto se také né-
kdy tyto situace oznacuji jako sekundarni aldo-
steronismus. ZvyS$i se pfi nich rezorpce sodiku
a vody, coZ neni vhodné ani pfi srde¢ni insufi-
cienci, ani pf'i otocich za nefrotického syndromu.
Totéz plati pro ascitické stadium cirhosy. Orga-
nismus tedy udrzuje prednostné objem intrava-
zalni ¢asti mimobunécéné tekutiny, a to nékdy
bez ohledu na vhodnost a uziteénost tohoto opa-
tfeni v jiném sméru.

Zavér

Neexistuji samostatné izolované poruchy to-
ho ¢&i onoho minerdlu nebo regula¢niho mecha-
nismu. VZdy dochéazi k odezvé v celém mineral-
nim i ostatnim metabolismu, takZe rozéleriovani
poruch do skupin je umélé a poslouzi jen didak-
ticky.

Uvedené poznatky v naSem strué¢ném referatu
zdaleka nevycCerpaly vesSkeré Gdaje o Gcasti led-
vin v minerdlnim hospodarstvi.
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