Balancovany krystaloidni roztok - roz-
tok krystaloidu, ktery se svym slozenim blizi
plazmé. Casto obsahuje pFidavek pufru (ace-
tat, malat, laktét, glukonat), ktery snizuje na-
loz chloridovych iontli. Metabolismem téchto
organickych aniontd vznika bikarbonat.

Voda je esencidlni pro normalni funkci
lidského téla (1). Podil vody na télesné hmot-
nosti se méni dle véku. U novorozence tvofri
voda 75-80 % télesné hmotnosti, pficemz
mnozstvi extraceluldrni tekutiny (ECT) pre-
vysuje mnozstvi tekutiny intracelularni (ICT).
Mezi 3.-6. mésicem zivota klesa podil ECT
pod mnozstvi ICT. Od druhé poloviny prv-
niho roku zivota je podil vody na hmotnosti
témér stacionarni. V dlsledku snizovani ECT
s vékem klesd celkové mnozstvi krve v ml/
kg (viz Tab. 1, 2).

Voda je do organismu pfivadéna potravou
a z¢asti vznika jako produkt metabolické pre-
mény (1). Fyziologicka potreba vody s vékem
klesa. Za normalnich okolnosti zhruba 50 %
tekutiny odchazi ledvinami, 30-35% kuzi,
10% plicemi a 5% stolici. Tekutinova bilance
(pomér mezi pfijmem a vydejem) by méla byt
vyrovnana. Nejcastéjsi patologii v détském
véku je dehydratace, kterd je zplsobena na
jedné strané neadekvatnim pfijmem a na dru-
hé strané zvysenymi ztratami.

Distribuce télesnych tekutin je tvorena tre-
mi kompartmenty (intravaskularni, intersticial-
ni, intraceluldrni). Mezi témito kompartmenty
volné pfestupuje pouze voda, elektrolyty pre-
chazeji volné mezi intravaskularnim a inter-
sticidlnim kompartmentem. Bilkoviny mezi
kompartmenty za fyziologickych okolnosti
volné nepfestupuji. Extracelularni a intrace-
luldrni kompartment maji odlisné sloZeni, ale
fyziologicky by mély mit stejnou osmolalitu.
Osmolalita je dana koncentraci osmoticky
aktivnich ¢astic v 1 kilogramu rozpoustédla.
Osmolalita plazmy je determinovana pre-
devsim koncentraci malych molekul dobre
rozpustnych ve vodé (iontd, glukdzy a urey).
Norma pro ¢lovéka je 275-295 mmol/kg.
Jednoduchym zplsobem muizeme zjistit tzv.
vypocitanou osmolalitu (2x Na + glukéza +
urea), kterd by se neméla lisit od osmolali-
ty laboratorné mérené, rozdil by mél byt do
10 mmol/kg (tzv. osmolalni gap).
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AKTUALNI POHLED NA TEKUTINOVOU TERAPII U DETI

Zastoupeni vody v téle v zdvislosti na véku (volné prevzato z: https.//clinicalgate.com/fluids-

-and-electrolytes-in-children/)

vk Celkova télesna voda ECT ICT
(% hmotnosti) (% hmotnosti) (% hmotnosti)

Nedonoseny novorozenec 80 45 35

Donoseny novorozenec 75 40 35

1 mésic - 1 rok 65 30 35

1 rok—12let 60 20 40

Dospély muz 60 20 40-45

Dospéld zena 55 18 40
Objem krve u novorozencd a déti

Vék Objem krve na kg

Nedonoseny novorozenec 90ml/kg

Donoseny novorozenec — 3 mésice véku 80-90ml/kg

>3 mésice 70-80ml/kg

>2 roky 70ml/kg

Esencidlni pro Zivot je pohyb vody mezi
kompartmenty, ktery je determinovan tzv.
efektivni osmolalitou (tonicitou), na které se
vsak nepodili rychle difundujici soluty (urea -
volné prestupuje pfes buné¢nou membranu).
Dusledkem snizeni tonicity plazmy vznika in-
traceluldrni edém, zvyseni tonicity vede na-
opak k nitrobuné¢né dehydrataci (1).

Udrzeni normalni osmolality je jednim
z nejdulezitéjsich regula¢nich mechanism.
Fyziologické rozmezi osmolality plazmy je
zajistovano pocitem zizné prostiednictvim
osmoreceptord v hypothalamu a sekreci anti-
diuretického hormonu. Antidiureticky hormon
(arginin — vasopresin, ADH) je syntetizovan
v neuronech v pfednim hypothalamu, do krev-
niho obéhu je uvolriovan neurohypofyzou (2).
ADH pUsobi v cilovych tkénich prostrednic-
tvim V1 a V2 receptord. Ve sbéracich kanalcich
ledvin zvySuje permeabilitu membrany pro
vodu inkorporaci vodnich kanall (@akvaporiny).
Reabsorpci vody se snizuje diuréza a zvy3uje
osmolalita moce. Schopnost plné koncentro-
vat moc¢ se zvysuje v priibéhu prvnich dvou
let Zivota (kojenec — max. osmolalita moce
450-500 mmol/kg). V disledku nezralosti to-
hoto systému nedokaze kojenec dostatecné
omezit diurézu pfi nizkém pfijmu tekutin ci
excesivnich extrarenélnich ztratach. ADH ma
soucasné vazokonstrik¢ni efekt. Podnétem
pro jeho zvysenou sekreci je zvyseni osmo-
lality plazmy (osmoreceptory) a hypovolemie
(baroreceptory ve velkych cévach zilniho a ar-
teridlniho fecisté). V kontextu tohoto sdéle-
ni je nutné zminit tzv. neosmotické stimuly
k uvolnéni ADH. Mezi né patfi patologie CNS
(mozkové tumory, meningoencefalitidy, kra-

niotrauma), plicni onemocnéni (pneumonie,
bronchiolitida, uméla plicni ventilace, hy-
poxie), onkologickd onemocnéni, pooperacni
stavy, bolest, nauzea a zvraceni, stres, léky
(napf. opiaty).

Neméné dulezity systém v regulaci ho-
meostazy tekutin je renin-angiotenzin-aldo-
steronovy systém (RAAS). Stimulem pro vy-
plaveni reninu v ledvinach je pokles pritoku
krve aferentni arteriolou (napf. pfi poklesu
krevniho tlaku rdzné etiologie), déle snizeny
pfivod NaCl do oblasti macula densa juxta-
glomeruldrniho apardtu a v neposledni radé
aktivace sympatického nervového systému
(adrenergni receptory). Aktivace RAAS vede
k retenci sodiku a vody v ledvinéach (aldoste-
ron), vazokonstrikci (angiotenzin Il) a rovnéz ke
stimulaci centra zizné v hypothalamu. Pro Gpl-
nost bychom zminili vliv natriuretickych pep-
tidd ANP (atridlni) a BNP (mozkovy, ,brain“)
na regulaci tekutin. PGsobi pfimo na renalni
tubuly zvysenim exkrece sodiku a blokuji
RAAS. Jsou produkovany v srde¢nich oddi-
lech pfivysokém enddiastolickém tlaku (napf.
v dUsledku srde¢niho selhani a hypervolemie).
Uvolnéni ADH se aktivuje v pribéhu minut
s rychlym nastupem efektu, ktery po odeznéni
stimulu také rychle odezniva. Naopak aktivace
RAAS trva az desitky hodin a utlum této osy
nastupuje pomalu.

Podani prvni transfuze krve ¢lovéku (ov¢i
krev) se datuje do poloviny 17. stoleti. V prvni
poloviné 19. stoleti je provedena prvni trans-
fuze krve z ¢lovéka na ¢lovéka a v té dobé za-
¢ina také zajimava a jisté neuzaviena historie
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