
ꢀОꢁꢂꢃꢂЋꢄЈꢅ ꢃꢂꢆꢄꢇОꢈꢅꢉꢃꢄ
ꢉОꢊꢂ ꢅ ꢂꢈꢂꢋꢆꢁОꢈꢅꢆꢄ



ꢗꢏдꢋꢘꢏј ꢙꢋедꢏꢐꢏꢚꢏ
ꢀꢁꢂтꢃꢁꢄуꢅꢁјꢆ телеꢂꢇꢁꢈ теꢉꢇоꢂтꢁ

ꢊдеꢋꢁ ꢌꢍꢆтоꢎеꢇеꢏꢆ едеꢋꢆ, ꢍꢆтоꢑꢁꢏꢁолоꢒꢓꢁ ꢆꢂꢍеꢓтꢁ едеꢋꢆꢔ

ꢀеꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁје ꢁ ꢈꢁꢍеꢃꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁје

ꢕоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢇꢆтꢃꢁјуꢋꢆ ꢌетꢁолоꢎꢁјꢆ ꢁ ꢍꢆтоꢎеꢇеꢏꢆ ꢈꢁꢍо- ꢁ

ꢈꢁꢍеꢃꢇꢆтꢃꢁеꢋꢁјaꢐ ꢍꢆтоꢑꢁꢏꢁолоꢒꢓе ꢍоꢂледꢁꢅеꢔ

ꢕоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢓꢆлꢁјуꢋꢆ ꢌетꢁолоꢎꢁјꢆ ꢁ ꢍꢆтоꢎеꢇеꢏꢆ ꢈꢁꢍо- ꢁ

ꢈꢁꢍеꢃꢓꢆлꢁеꢋꢁjꢆꢐ ꢍꢆтоꢑꢁꢏꢁолоꢒꢓе ꢍоꢂледꢁꢅеꢔ

• Одꢃꢓꢆꢔꢆꢕе ꢄꢆлꢆꢇꢂꢆ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢁ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ у оꢃꢎꢆꢇꢁꢏꢋу

• ꢕꢁтꢆꢋꢁꢇ Д у ꢃеꢎулꢆꢅꢁјꢁ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢁ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ

• ꢕꢆꢃꢆтꢁꢃеоꢁдꢇꢁ ꢈоꢃꢋоꢇ ꢁ ꢓꢆлꢅꢁтоꢇꢁꢇ у ꢃеꢎулꢆꢅꢁјꢁ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢁ

ꢑоꢂꢑꢆтꢆ

• ꢕоꢃеꢋећꢆј ꢋетꢆꢄолꢁꢏꢋꢆ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ: ꢈꢁꢍо- ꢁ ꢈꢁꢍеꢃꢓꢆлꢅꢁеꢋꢁја

• ꢕоꢃеꢋећꢆј ꢋетꢆꢄолꢁꢏꢋꢆ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ: ꢈꢁꢍо- ꢁ ꢈꢁꢍеꢃꢑоꢂꢑꢆтеꢋꢁја

• ꢕоꢃеꢋећꢆј ꢋетꢆꢄолꢁꢏꢋꢆ магнезијума : ꢈꢁꢍо- ꢁ ꢈꢁꢍеꢃмагнезиемија

• ꢕоꢃеꢋећꢆји ацидо-базне равнотеже



ꢋоꢓꢙꢏꢋтꢓꢏꢑꢍ телеꢔꢑꢍꢕ теꢛꢑоꢔтꢍ

ꢅꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкꢏ теꢛꢑоꢔтꢜ ꢝ/ꢛ укуꢙꢑе телеꢔꢑе теꢛꢑоꢔтꢍ
ꢂкꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкꢏ теꢛꢑоꢔтꢜ ꢜ/ꢛ укуꢙꢑе телеꢔꢑе теꢛꢑоꢔтꢍ

ꢖꢆꢍꢃеꢋꢁꢇꢆ теꢉꢇоꢂтꢁ ꢏꢆꢔꢁꢂꢁ од ꢍолꢆ, ꢂтꢆꢃоꢂтꢁ, ꢗꢘ.
Mуꢒꢓꢆꢃꢅꢁ: 6ꢙ% ꢗꢘ
ꢚеꢇе: 5ꢙ% ꢗꢘ
ꢀеꢅꢆ: 6ꢙ% ꢗꢘ



ꢇꢏлꢏꢑꢔ теꢛꢑоꢔтꢍ

100 ml ꢒеꢎеꢔ ꢡ%

250 ml
200 ml

ꢃетꢏꢝолꢍꢞꢏꢓ 10% ꢉꢑојеꢚе ꢣ%

ꢢуꢝꢍтꢏк ꢙꢋеко коꢘе
ꢍ ꢙлућꢏ ꢝꢣ%ꢟꢋꢏꢑꢏ ꢛ0% 750 ml 700 ml

2500 ml

ꢠꢏꢙꢍꢎꢍ 60% 1500 ml 1500 ml ꢀꢁꢂꢃ 60%

ꢀꢋоꢔеꢛꢏꢑ дꢑеꢐꢑꢍ ꢀꢋоꢔеꢛꢏꢑ дꢑеꢐꢑꢍ
уꢑоꢔ теꢛꢑоꢔтꢍ ꢖуꢝꢍтꢏк теꢛꢑоꢔтꢍ



ꢁеꢖулꢏꢎꢍјꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢛꢑоꢔтꢍ

• ꢇуꢝꢋеꢞꢍ

• ꢄꢑтꢍдꢍуꢋетꢔкꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ ꢌꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ ꢔоде у ꢄуꢄꢃеꢏꢁꢋꢆꢔ

• ꢁеꢑꢍꢑ-ꢏꢑꢖꢍотеꢑꢞꢍꢑ-ꢏлдоꢔтеꢋоꢑ ꢔꢍꢔтеꢓ ꢌꢆлдоꢂтеꢃоꢇ је
ꢈоꢃꢋоꢇ ꢓоꢃе ꢇꢆдꢄуꢄꢃеꢎꢆ
ꢁꢏлуꢉꢁꢔꢆꢕꢆ ꢓꢆлꢁјуꢋꢆꢔ

ꢃетеꢇꢅꢁјꢆ ꢇꢆтꢃꢁјуꢋꢆ ꢁ ꢔодеꢐ ꢆ

• ꢄтꢋꢍјꢏлꢑꢍ ꢑꢏтꢋꢍуꢋетски ꢙеꢙтꢍд (ꢋꢁꢒꢁћꢇе ћелꢁје
ꢍꢃетꢓоꢋоꢃꢆ ꢂꢃꢅꢆ ꢍоꢔећꢆꢇꢆ ꢇꢆтꢃꢁуꢃеꢏꢆ ꢁ дꢁуꢃеꢏꢆꢔ.





ꢊꢍꢔтꢋꢍꢝуꢎꢍјꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢛꢑоꢔтꢍ

ꢀꢔе ꢄꢆꢃꢁјеꢃе одꢔꢆјꢆју ꢁꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇу теꢉꢇоꢂтꢐ
ꢁꢇтеꢃꢂтꢁꢅꢁјꢆлꢇу теꢉꢇоꢂт ꢁ ꢍлꢆꢏꢋу:

ꢜ.Ћелꢍјꢔкꢏ ꢓеꢓꢝꢋꢏꢑꢏ:
– ꢁꢇтꢃꢆћелꢁјꢂꢓу ꢁ еꢓꢂтꢃꢆћелꢁјꢂꢓу теꢉꢇоꢂт

ꢝ. ꢉꢍд кꢋꢐꢑоꢖ ꢔудꢏ:
- ꢁꢇтеꢃꢂтꢁꢅꢁјꢆлꢇу теꢉꢇоꢂт ꢁ ꢍлꢆꢏꢋу



Оꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт

• ꢀетеꢃꢋꢁꢇꢁꢂꢆꢇꢆ је ꢋелꢏтꢍꢐꢑꢍꢓ ꢝꢋојеꢓ ꢛеꢔтꢍꢎꢏ, а не 
маспм  или идентитетпм честица (мплекули или јпни), ꢙо
једꢍꢑꢍꢎꢍ ꢐолуꢓеꢑꢏ теꢛꢑоꢔтꢍ.

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂт ꢊꢛꢗ је детеꢃꢋꢁꢇꢁꢂꢆꢇꢆ уꢎлꢆꢔꢇоꢋ ꢇꢆтꢃꢁјуꢋоꢋ

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂт ꢍлꢆꢏꢋе је 275-290 mOsm/L.



ꢋꢋетꢏꢚе теꢛꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеꢥу ꢍꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ ꢍ
екꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ ꢙꢋоꢔтоꢋꢏ

ꢟꢍꢙооꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт ꢟꢍꢙеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт ꢅꢞооꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт

 H O у ꢂꢤꢀ  Na+ у ꢂꢤꢀ2



Регулација осмоларности

• Осмоларност ИЦТ = Осм. EЦТ

• Осм. Интерстицијалне
течности = Серумска Осм.

Примарни одговор на осмоларност:

• АДХꢌꢁꢏлуꢉује ꢂе ꢁꢏ
ꢇеуꢃоꢈꢁпоꢑꢁꢏе, поꢔећꢆꢔꢆ
ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅꢁју ꢔоде у
ꢄуꢄꢃеꢏꢁꢋꢆꢔ

• Жеђ

Хипоталамус:
осмостат серума



ꢋꢋетꢏꢚе теꢛꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеꢥу ꢍꢑтꢋꢏꢐꢏꢔкулꢏꢋꢑоꢖ ꢍ
ꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢖ ꢙꢋоꢔтоꢋꢏ

ꢠето ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ= ꢂꢁлꢆ ꢑꢁлтꢃꢆꢅꢁје - ꢂꢁле ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁје

ꢗꢍле ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍје: ꢓꢆꢍꢁлꢆꢃꢇꢁ ꢈꢁдꢃоꢂтꢆтꢂꢓꢁ ꢍꢃꢁтꢁꢂꢆꢓ ꢁ оꢇꢓотꢂꢓꢁ ꢍꢃꢁтꢁꢂꢆꢓ у
ꢁꢇтеꢃꢂтꢁꢅꢁјуꢋу

ꢗꢍле ꢋеꢏꢙꢔоꢋꢙꢎꢍје: оꢇꢓотꢂꢓꢁ ꢍꢃꢁтꢁꢂꢆꢓ ꢍлꢆꢏꢋе ꢁ ꢁꢇтеꢃꢂтꢁꢅꢁјꢆлꢇꢁ ꢈꢁдꢃоꢂтꢆтꢂꢓꢁ
ꢍꢃꢁтꢁꢂꢆꢓ

ꢜꢃтеꢃꢁјꢂꢓꢁ ꢓꢃꢆј ꢓꢆꢍꢁлꢆꢃꢆ ꢕеꢇꢂꢓꢁ ꢓꢃꢆј ꢓꢆꢍꢁлꢆꢃꢆ

ꢠꢒꢀ= ꢦꢛꢧ+ꢜꢨ - (26+0) = 10 mmHg ꢠꢒꢀ= ꢦꢜꢩ+ꢜꢨ - (26+0) = - 9 mmHg

ꢠꢂꢆО ꢒꢅꢈꢆꢁꢄꢤꢅЈꢄ ꢠꢂꢆО ꢁꢂꢄꢀꢗОꢁꢀꢤꢅЈꢄ
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ꢋꢋетꢏꢚе теꢛꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеꢥу ꢍꢑтꢋꢏꢐꢏꢔкулꢏꢋꢑоꢖ ꢍ
ꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢖ ꢙꢋоꢔтоꢋꢏ

ꢈꢍꢌꢏтꢍꢛꢑꢏ теꢛꢑоꢔт
ꢔе ꢐꢋꢏћꢏ у кꢋꢐ

ꢈꢍꢌꢏтꢍꢛꢑꢍ
кꢏꢙꢍлꢏꢋꢍꢋꢋꢐ

Ћелꢍје

ꢅꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑꢏ
ꢄꢋтеꢋꢍјꢔкꢍ теꢛꢑоꢔт

кꢋꢏј кꢏꢙꢍлꢏꢋꢏ ꢉеꢑꢔкꢍ
кꢋꢏј кꢏꢙꢍлꢏꢋꢏ

ꢠето ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ= ꢂꢁле ꢑꢁлтꢃꢆꢅꢁје - ꢂꢁле ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁје



1. ꢈокꢏлꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ едеꢓꢍ

. ꢔꢙољꢏꢪꢚꢍ

. уꢑутꢋꢏꢪꢚꢍ ꢌедеꢋ ꢍоједꢁꢇꢁꢈ оꢃꢎꢆꢇꢆꢔ

2. ꢢеꢑеꢋꢏлꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ едеꢓꢍ - ꢑꢏꢋуꢪꢏꢐꢏꢚе Starling-оꢐе ꢋꢏꢐꢑотеꢘе.

ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ: ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ ꢂꢃꢅꢆꢐ деꢓоꢋꢍеꢇꢏоꢔꢆꢇꢆ ꢅꢁꢃоꢏꢆ јетꢃеꢐ
ꢄолеꢂтꢁ ꢄуꢄꢃеꢎꢆ, ꢎеꢂтоꢏеꢐ ꢈꢁꢍотꢁꢃеоꢏꢆ ꢂꢆ ꢋꢁꢓꢂедеꢋоꢋ, ꢁдꢁоꢍꢆтꢂꢓꢁ
ꢅꢁꢓлꢁꢉꢇꢁ едеꢋꢁ, едеꢋꢁ уꢏꢃоꢓоꢔꢆꢇꢁ леꢓоꢔꢁꢋꢆ ꢁ едеꢋꢁ ꢇеꢍоꢏꢇꢆтоꢎ
уꢏꢃоꢓꢆ .

. ꢂдеꢓ ꢎелоꢖ телꢏ ꢦꢏꢑꢏꢔꢏꢋкꢏꢨ

ꢂдеꢓ је ꢑꢏꢖоꢓꢍлꢏꢐꢏꢚе теꢛꢑоꢔтꢍ у ꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢓ ꢙꢋоꢔтоꢋу

ꢂдеꢓ



ꢂдеꢓ

ꢀоделꢏ едеꢓꢏ:

ꢝ. ꢞеꢋпдꢁꢇꢆꢋꢂкꢁ ꢌппꢐећꢏое ꢕꢍдꢋпꢔтꢏтꢔкпꢖ пꢋꢍтꢍꢔкꢏ/eng-BHPꢨ

пꢃꢁꢋеꢃ: кꢆꢃдꢁпꢎеꢇꢁ едеꢋ ꢌꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ ꢂꢃꢅꢆꢔ

ꢟ. Оꢇкпдꢁꢇꢆꢋꢂкꢁ ꢌꢔꢓꢏоеꢑ пꢑкптꢔкꢍ пꢋꢍтꢍꢔꢏк плꢏꢞꢓе/eng.-BCOPꢨ

пꢃꢁꢋеꢃ: ꢅꢁꢃпꢏꢆ јетꢃе, ꢇеꢑꢃптꢂкꢁ ꢂꢁꢇдꢃпꢋ

ꢠ. ꢜꢇꢎꢁпꢋуꢃꢆлꢇꢁ ꢌппꢐећꢏꢑꢏ пеꢋꢓеꢏꢝꢍлꢑпꢔт кꢏпꢍлꢏꢋꢏ/eng.-IFOPꢨ

пꢃꢁꢋеꢃ: ꢏꢆпꢆљеое

ꢢ. ꢣꢁꢋꢑодꢁꢇꢆꢋꢂꢓꢁ ꢌоꢙꢔтꢋукꢎꢍјꢏ лꢍꢓꢌꢑꢍꢕ ꢔудоꢐꢏꢨ
пример: ппструкција лимфних судпва малигним ћелијама



Хемпдинамски тип едема

Механизам:

Ппраст хидрпстатскпг притиска / eng-BHP

1. Отежанп птицаое крви из венскпг система (пасивна или 
венска  хиперемија)

2. Ретенција Na+ и впде у прганизму у стаоима праћеним  
хиперхидратацијпм (нпр. акутни глпмерулпнефритис, 
срчана  инсуфицијенција, итд).



Онкпдинамски тип едема

Механизам:

Смаоен пнкптски притисак плазме /eng.-BCOP

1. Смаоена синтеза албумина - бплести јетре
(цирпза јетре,  хрпнични вирусни хепатитис, тпксична 
пштећеоа јетре, наследне  бплести метабплизма)

2. Губитак албумина: нефрптски синдрпм
(прптеинурија  3.5 g/24 h), ппекптине, крвареое, 
ексудативне гастрпенетрппатије



Ангипмурални тип едема

Механизам:

Ппвећана пермеабилнпст капилара/ eng.-IFOP

- ппвећани интерстицијални пнкптски притисак 
(запаљеое,  имунски пдгпвпр, веће механичке
ппвреде)



Лимфпдинамски тип едема

Механизам:

Опструкција лимфних судпва

 запаљеое лимфних судпва
 ппструкција лимфних судпва малигним ћелијама
 ппстпперативнп (карцинпм дпјке)
 ппстрадијаципнп



Патпфизиплпгија срчаних едема

1. Ппвећаое хидрпстатскпг  
притиска
- инсуфицијенција
деснпг срца (системски  
едеми)
- инсуфицијенција левпг
срца (кардипгени едем  
плућа)

 Секундарни  
хипералдпстерпнизам

Инсуфицијенција срца

Венска стаза

Ппвећаое хидрпстатскпг  
притиска

Смаоен минутни вплумен

Ренин-анзиптензин-
алдпстерпн систем

Ретенција натријума и впде

ЕДЕМ



Патпфизиплпгија бубрежних едема

1. Нефритички едеми
- Хемпдинамски + Ангипмурални едем  
(глпмерулпнефритис)

2. Нефрптски едеми
-Онкпдинамски едем (масивна прптеинурија ( 3.5g/24 h)
(нефрптски синдрпм).



Патпфизиплпгија хепатичних едема

 Ппртна хипертензија (ппвећаое хидрпстатскпг притиска): асцитес

 Хиппалбуминемија

 Отвараое артерипвенских шантпва и вазпдилатација (смаоен
циркулишући вплумен)

 Секундарни хипералдпстерпнизам



ꢀоꢋеꢓећꢏјꢍ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢛꢑоꢔтꢍ

ꢤлꢆꢂꢁꢑꢁꢓꢆꢅꢁјꢆ ꢇꢆ оꢂꢇоꢔу дꢔꢆ ꢓꢃꢁтеꢃꢁјуꢋꢆ:

ꢜ. ꢊꢏ лꢍ је ꢞꢏꢙꢋеꢓꢍꢑꢏ теꢛꢑоꢔтꢍ у ꢐꢏꢑћелꢍјꢔкоꢓ ꢙꢋоꢔтоꢋу ꢙоꢐећꢏꢑꢏ ꢍлꢍ

ꢔꢓꢏꢚеꢑꢏ:

. ꢊеꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје- ꢂꢋꢆꢕеꢇ ꢔолуꢋеꢇ теꢉꢇоꢂтꢁ у ꢍоједꢁꢇꢁꢋ
ꢓоꢋꢍꢆꢃтꢋꢆꢇꢁꢋꢆ

. ꢟꢍꢙеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје- ꢍоꢔећꢆꢇ ꢔолуꢋеꢇ теꢉꢇоꢂтꢁ у ꢍоједꢁꢇꢁꢋ
ꢓоꢋꢍꢆꢃтꢋꢆꢇꢁꢋꢆ

ꢝ. ꢊꢏ лꢍ је ꢐꢏꢑћелꢍјꢔкꢏ теꢛꢑоꢔт ꢑоꢋꢓꢏлꢑе оꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔтꢍ, ꢕꢍꢙоꢔꢓолꢏꢋꢑꢏ
ꢍлꢍ ꢕꢍꢙеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑꢏ:

. ꢅꢞооꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢍꢞотоꢑꢍꢛꢑꢍꢨ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢌдеꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆ ꢁ
ꢈꢁꢍеꢃꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆꢔ

. ꢟꢍꢙоꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢕꢍꢙотоꢑꢍꢛꢑꢍꢨ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢌдеꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆ ꢁ
ꢈꢁꢍеꢃꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆꢔ

. ꢟꢍꢙеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢕꢍꢙеꢋтоꢑꢍꢛꢑꢍꢨ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢌдеꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆ ꢁ
ꢈꢁꢍеꢃꢈꢁдꢃꢆтꢆꢅꢁјꢆꢔ.



ꢊеꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјꢏ

ꢠеꢖꢏтꢍꢐꢏꢑ ꢝꢏлꢏꢑꢔ теꢛꢑоꢔтꢍ

– Оꢝлꢍꢎꢍ деꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјеꢜ

. ꢅꢞотоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢂꢋꢆꢕеꢕе ꢔолуꢋеꢇꢆ ꢁꢏотоꢇꢁꢉꢇе ꢊꢛꢗ

. ꢟꢍꢙотоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢂꢋꢆꢕеꢕе ꢇꢆтꢃꢁјуꢋꢆ у ꢊꢛꢗ

. ꢟꢍꢙеꢋтоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢂꢋꢆꢕеꢕо уꢏꢁꢋꢆꢕе ꢔоде ꢁлꢁ ꢍоꢔећꢆꢇ
ꢎуꢄꢁтꢆꢓ ꢔоде.

– ꢗꢍꢓꢙтоꢓꢍ ꢍ ꢞꢑꢏꢎꢍ ꢕꢍꢙоꢐолеꢓꢍје: ꢓеꢥꢐ ꢂуꢔꢆ ꢓоꢓꢆ ꢁ
ꢂлуꢏоꢓоꢓеꢐ олꢁꢎуꢃꢁјꢆ, ꢂꢋꢆꢕеꢇꢆ телеꢂꢇꢆ ꢋꢆꢂꢆ, ꢎꢃоꢏꢇꢁꢅꢆ,
ꢓоꢇꢑуꢏꢁјꢆ, ꢈꢁꢍоꢔолеꢋꢁјсꢓи ꢒоꢓꢐ ꢎуꢄꢁтꢆꢓ елеꢓтꢃолꢁтꢆ.



ꢟꢍꢙеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјꢏ

• ꢀоꢞꢍтꢍꢐꢏꢑ ꢝꢏлꢏꢑꢔ теꢛꢑоꢔтꢍ

– Оꢝлꢍꢎꢍ ꢕꢍꢙеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјеꢜ

. ꢅꢞотоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢍоꢔећꢆꢕе ꢔолуꢋеꢇꢆ ꢁꢏотоꢇꢁꢉꢇе ꢊꢛꢗ

. ꢟꢍꢙотоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢍоꢔећꢆꢕе ꢏꢆꢍꢃеꢋꢁꢇе ꢔоде у ꢊꢛꢗ

. ꢟꢍꢙеꢋтоꢑꢍꢛꢑꢏ: ꢍоꢔећꢆꢕе ꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁје ꢇꢆтꢃꢁјуꢋꢆ у ꢊꢛꢗ

• ꢗꢍꢓꢙтоꢓꢍ ꢍ ꢞꢑꢏꢎꢍ ꢕꢍꢙерꢐолеꢓꢍје:

. ꢕоꢔећꢆꢕе ꢓꢃꢔꢇоꢎ ꢍꢃꢁтꢁꢂꢓꢆ

. ꢕꢃеꢍуꢕеꢇ ꢍулꢂ, дꢁлꢆтꢁꢃꢆꢇе ꢔеꢇе

. ꢊдеꢋꢁ

. ꢢꢃꢉꢆꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ

. ꢕоꢔећꢆꢕе дꢁуꢃеꢏе

. ꢕоꢔећꢆꢕе телеꢂꢇе ꢋꢆꢂе



ꢠꢄꢆꢁꢅЈꢫꢃ ꢦNꢏ+)

ꢠꢄꢆꢁꢅЈꢫꢃ: ꢢлꢏꢐꢑꢍ екꢔтꢋꢏꢎелулꢏꢋꢑꢍ кꢏтјоꢑ

ꢋоꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ у ꢔеꢋуꢓу 135-145 mmol/L

ꢟꢈОꢁ: ꢢлꢏꢐꢑꢍ екꢔтꢋꢏꢎелулꢏꢋꢑꢍ ꢏꢑјоꢑ

ꢋоꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ у ꢔеꢋуꢓу ꢬꢧ-110 mmol/L

ꢀꢋꢏтꢍ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢏꢓ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ



Катјони: 
Na+ ≈142mmol/l  
остали  око ≈ 12 mmol/l

Aнјони: 
Cl- ≈ 110 mmol/l 
HCO3- ≈ 27mmol/l
proteini ≈ 16mmol/l
HPO42- ≈ 1.5 mmol/l

Екстрацелуларно

Принцип електронеутралности гласи да је збир свих катјона
увек једнак збиру свих анјона са исте стране мембране

ЈОН Концентрација  mmol/L
Екстраћелијски                  Интраћелијски

Na+ 142 10

K+ 5 140

Mg2+ 1 30

Ca+ 2.5 0.0001

Cl- 110 4

HCO3- 27 10

HPO42- 1.5 75



ꢫлоꢖa ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂт еꢓꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇе теꢉꢇоꢂтꢁ

• Одꢃꢓꢆꢔꢆꢕе ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇꢂꢓоꢎ ꢍотеꢇꢅꢁјꢆлꢆ ꢁ ꢎеꢇеꢃꢁꢂꢆꢕе
ꢆꢓꢅꢁоꢇоꢎ ꢍотеꢇꢅꢁјꢆлꢆ

• ꢣеꢎулꢆꢅꢁјꢆ ꢆꢅꢁдо-ꢄꢆꢏꢇе ꢃꢆꢔꢇотеꢓе



ꢁеꢖулꢏꢎꢍјꢏ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ

. ꢤуꢄꢃеꢏꢁ ꢌꢁꢏлуꢉꢁꢔꢆꢕе ꢁлꢁ ꢏꢆдꢃꢓꢆꢔꢆꢕе ꢇꢆтꢃꢁјуꢋꢆꢔ

. ꢞоꢃꢋоꢇꢁ

. ꢜлдоꢂтеꢃоꢇ

. ꢥꢆтꢃꢁуꢃетски пептꢁдꢁ:

Атријални (преткпмпра)
Мпждани (кпмпра)
Ц тип (ендптел)



ꢟꢍꢙоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ  135 mmol/l

ꢢꢃедꢕꢁ уꢇоꢂ ꢦ-ꢧ gr дꢇеꢔꢇо (ꢋꢁꢇꢁꢋꢆлꢇе ꢍотꢃеꢄе ꢦꢙꢙ mg)

1. ꢢꢋꢆꢕеꢇ уꢇоꢂ

2. ꢕоꢔећꢆꢇ ꢎуꢄꢁтꢆꢓ

1) ꢉꢏꢑꢝуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢖуꢝꢍꢎꢍ
- дꢁꢎеꢂтꢁꢔꢇꢁ ꢂꢁꢂтеꢋ

- ꢓоꢓꢆ: ꢏꢇојеꢕеꢋ

- дꢁјꢆлꢁꢏꢆ

2) ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢖуꢝꢍꢎꢍ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ

уꢞ ꢑеоꢪтећеꢑ ꢝуꢝꢋеꢖ
- оꢂꢋотꢂꢓꢆ дꢁуꢃеꢏꢆ: ꢎлуꢓоꢏꢆ, уꢃеꢆ, ꢋꢆꢇꢁтол
- дꢁуꢃетꢁꢅꢁ
- Addison-оꢔꢆ ꢄолеꢂт

уꢞ ꢝуꢝꢋеꢘꢑо оꢪтећеꢚе
- олигуꢃꢁꢉꢇꢆ ꢑꢆꢏꢆ ꢆꢓутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁје

- теꢃꢋꢁꢇꢆлꢇꢁ ꢂтꢆдꢁјуꢋ ꢈꢃоꢇꢁꢉꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁје ꢌолигуꢃꢁјꢆꢔ



ꢀꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке ꢙоꢔледꢍꢎе
ꢕꢍꢙоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍје

ꢢꢁꢋꢍтоꢋꢁ ꢁ ꢏꢇꢆꢅꢁ ꢏꢆꢔꢁꢂе од теꢓꢁꢇе ꢁ ꢄꢃꢏꢁꢇе ꢃꢆꢏꢔојꢆ.

ꢗꢍꢓꢙтоꢓꢍ - уꢎлꢆꢔꢇоꢋ од ꢂтꢃꢆꢇе ꢤꢠꢗ ꢌꢇꢆуꢏејꢆ, ꢍоꢔꢃꢆћꢆꢕеꢐ
ꢎлꢆꢔоꢄоꢡꢆ, ꢋꢁꢒꢁћꢇꢁ ꢎꢃꢉеꢔꢁ, ꢈꢆлуꢅꢁꢇꢆꢅꢁјеꢐ ꢓоꢋꢆ).

ꢄкутꢑꢏ ꢕꢍꢙоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ (< 48 h)

ꢢꢁꢋꢍтоꢋꢁ ꢇꢆꢂтꢆју ꢓꢆдꢆ је Na+ ≤ 125 mmol/L

ꢣетꢆꢃꢎꢁјꢆ ꢁ ꢓоꢋꢆ - Na+ ≤ ꢝꢝꢦmmol/L

ꢟꢋоꢑꢍꢛꢑꢏ ꢕꢍꢙоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ
- ꢆꢂꢁꢋꢍтоꢋꢆтꢂꢓꢁ доꢓ Na+ ꢇе ꢍꢆдꢇе ≤ ꢝꢝꢦmmol/L



ꢟꢍꢙеꢋꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ (> 145mmol/L)

ꢜ. ꢀоꢐећꢏꢑо уꢑоꢪеꢚе

ꢝ. ꢗꢓꢏꢚеꢑо ꢝуꢝꢋеꢘꢑо ꢍꢞлуꢛꢍꢐꢏꢚе

• ꢔꢓꢏꢚеꢑꢏ ꢖлоꢓеꢋулꢏꢋꢑꢏ ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ
- ꢍолꢁуꢃꢁꢉꢇꢆ ꢑꢆꢏꢆ ꢆꢓутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁје
- ꢈꢃоꢇꢁꢉꢇꢆ ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ ꢌꢍолиуријаꢔ

• ꢙꢋетеꢋꢏꢑꢏ ꢋеꢏꢙꢔоꢋꢙꢎꢍјꢏ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ:
- ꢍꢃꢁꢋꢆꢃꢇꢁ ꢁ ꢂеꢓуꢇдꢃꢆꢇꢁ хиꢍерꢆлдоꢂтеꢃоꢇꢁꢏꢆꢋ



ꢋꢏлꢍјуꢓ ꢦꢋ+)

• ꢨлꢆꢔꢇꢁ ꢁꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇꢁ кꢆтјпꢇ ꢌꢝ4ꢙ-150 mmol/L)

• Кпꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ у ꢂеꢃуꢋу ꢠ.ꢦ-5.5 mmol/L



ꢫлоꢖꢏ кꢏлꢍјуꢓꢏ

. ꢩꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇꢆ оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂт ꢁ ꢔолуꢋеꢇ ћелꢁје

. Одꢃꢓꢆꢔꢆꢕе ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇꢂꢓоꢎ ꢍотеꢇꢅꢁјꢆлꢆ

. ꢜꢓꢅꢁоꢇꢁ ꢍотеꢇꢅꢁјꢆл

. ꢢꢃꢉꢆꢇꢁ ꢃꢁтꢆꢋ

. ꢢꢁꢇтеꢏꢆ ꢍꢃотеꢁꢇꢆ

. ꢣеꢎулꢆꢅꢁјꢆ ꢂеꢓꢃеꢅꢁје ꢆлдоꢂтеꢃоꢇꢆ



ꢁеꢖулꢏꢎꢍјꢏ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ кꢏлꢍјуꢓꢏ

1. ꢇуꢝꢋеꢞꢍ ꢌеꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ ꢓꢆлꢁјуꢋꢆꢔ

2. ꢁеꢖулꢏтоꢋꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ: ꢏлдоꢔтеꢋоꢑ

ꢛ. ꢁꢏꢔꢙоделꢏ ꢍꢞꢓеꢥу ꢍꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ
ꢍ ꢐꢏꢑћелꢍјꢔкоꢖ ꢙꢋоꢔтоꢋꢏ:

ꢆꢔ ꢪлꢆꢏꢆꢓ ꢤ+ у ћелꢁје ꢍоꢔећꢆꢔꢆ:
- ꢁꢇꢂулꢁꢇ

- стимулација ꢄетꢆ -ꢆдꢃеꢇеꢃꢎꢁꢉꢓꢁх
рецеꢍтора/еꢍинефрин

2

ꢄꢔ ꢪлꢆꢏꢆꢓ ꢤ+ у ћелꢁје ꢂꢋꢆꢕују:
- ꢆлꢑꢆ- ꢆдꢃеꢇеꢃꢎꢁꢉꢓꢁ ꢆꢎоꢇꢁꢂтꢁ
(отварају ꢓалијумсꢓе ꢓанале)



ꢟꢍꢙокꢏлꢍеꢓꢍјꢏ ꢦ 3.5 mmol/L)

ꢜ. ꢗꢓꢏꢚеꢑ уꢑоꢔ кꢏлꢍјуꢓꢏ

ꢝ. ꢀоꢐећꢏꢑ ꢖуꢝꢍтꢏк кꢏлꢍјуꢓꢏ

- ꢨꢆꢂтꢃоꢁꢇтеꢂтꢁꢇꢆлꢇꢁꢋ ꢍутеꢋ (ꢍовраћаꢕеꢐ дијареја,    
фистуле...) 

- ꢤуꢄꢃеꢏꢁꢋꢆ:
. дꢁуꢃетꢁꢅꢁ ꢓојꢁ ꢇе ꢒтеде ꢤ+ (диуретици Хенлепве петље, тиазиди)

. ꢈꢁꢍеꢃꢆлдоꢂтеꢃоꢇꢁꢏꢆꢋ

. ꢍолꢁуꢃꢁꢉꢇꢆ ꢑꢆꢏꢆ ꢆꢓутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁје

3. ꢫлꢏꢞꢏк кꢏлꢍјуꢓꢏ у ћелꢍјеꢜ ꢁꢇꢂулꢁꢇ, стимулација ꢄетꢆ -
ꢆдꢃеꢇеꢃꢎꢁꢉꢓꢁх ꢃеꢅеꢍтоꢃа, ꢆлꢓꢆлоꢏꢆ

2



ꢀꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке ꢙоꢔледꢍꢎе ꢕꢍꢙокꢏлꢍеꢓꢍје

1. ꢗꢓꢏꢚеꢑꢏ ꢑеуꢋоꢓꢍꢪꢍћꢑꢏ ꢋꢏꢞдꢋꢏꢘљꢍꢐоꢔт ꢦꢕꢍꢙеꢋꢙолꢏꢋꢍꢞꢏꢎꢍјꢏꢨ:
ꢂлꢆꢄоꢂтꢐ ꢋлꢁтꢆꢔе ꢍꢆꢃꢆлꢁꢏе, ꢔꢆꢏодꢁлꢆтꢆꢅꢁјꢆ, ꢂꢋꢆꢕеꢇ ꢋотилꢁтет
ꢅꢃеꢔꢆꢐ оꢍꢂтꢁꢍꢆꢅꢁјꢆ, ꢆꢇоꢃеꢓꢂꢁјꢆ, ꢇꢆуꢏејꢆ, ꢍоꢔꢃꢆћꢆꢕе ꢁ
ꢍꢆꢃꢆлꢁтꢁꢉꢓꢁ ꢁлеуꢂ.

- ꢇꢆꢂтꢆју ꢍоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢂꢃꢉꢆꢇоꢎ ꢋꢁꢒꢁћꢆ ꢁ ꢊꢤꢨ-ꢆ (смаоена
амплитуда и бифазан Т талас и депресија ST сегмента)

ꢝ. ꢀоꢋеꢓећꢏј ꢝуꢝꢋеꢘꢑе ꢌуꢑкꢎꢍје
смаоена је кпнцентраципна сппспбнпст бубрега        

ꢛ. ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ



ꢟꢍꢙеꢋкꢏлꢍеꢓꢍјꢏ ꢦ 5.5 mmol/L)

ꢜ. ꢀоꢐећꢏꢑ уꢑоꢔ кꢏлꢍјуꢓꢏ

ꢝ. ꢗꢓꢏꢚеꢑо ꢍꢞлуꢛꢍꢐꢏꢚе кꢏлꢍјуꢓꢏ:

- ꢆꢓутꢇꢆ ꢁ теꢃꢋꢁꢇꢆлꢇꢆ ꢑꢆꢏꢆ ꢈꢃоꢇꢁꢉꢇе бубрежне инсуфицијенције

ꢍраћене олигуријом

- ꢜдꢁꢂоꢇоꢔꢆ ꢄолеꢂт

- дꢁуꢃетꢁꢅꢁ ꢓојꢁ ꢒтеде K+ (спирпнплактпн)

ꢛ. ꢅꢞлꢏꢞꢏк кꢏлꢍјуꢓꢏ ꢍꢞ ћелꢍјꢏ: оꢒтећеꢕе ћелꢁјꢆ, ꢆꢅꢁдоꢏꢆ

деꢑꢁꢅꢁт ꢁꢇꢂулꢁꢇꢆ



ꢀꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке ꢙоꢔледꢍꢎе
ꢕꢍꢙеꢋкꢏлꢍеꢓꢍје

ꢜ. ꢊеꢙолꢏꢋꢍꢞꢏꢎꢍјꢏ ћелꢁјꢂꢓе ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇе:

• ꢍоꢔећꢆꢇꢆ ꢇеуꢃоꢋꢁꢒꢁћꢇꢆ ꢃꢆꢏдꢃꢆꢓꢡꢁꢔоꢂт ꢌу уꢋеꢃеꢇꢁꢋꢔ,
ꢂлꢆꢄоꢂт ꢌу теꢓꢁꢋ оꢄлꢁꢅꢁꢋꢆꢔ ꢈꢁꢍеꢃꢓꢆлꢁеꢋꢁје.

• ꢇꢆꢂтꢆју ꢍоꢃеꢋећꢆјꢁ ꢂꢃꢅꢆ ꢁ ꢊꢤꢨ-ꢆ

ꢝ. ꢀоꢋеꢓећꢏј ꢝуꢝꢋеꢘꢑе ꢌуꢑкꢎꢍје

ꢛ. ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ



ꢀоꢋеꢓећꢏјꢍ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍ ꢌоꢔꢌꢏтꢏ



Улога кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• ꢑоꢃꢋꢁꢃꢆꢕе ꢓоꢂтꢁју ꢁ ꢏуꢄꢆ

• ꢇеуꢃоꢋꢁꢒꢁћꢇꢆ еꢓꢂꢅꢁтꢆꢄꢁлꢇоꢂт

• ꢋꢁꢒꢁћꢇꢆ ꢓоꢇтꢃꢆꢓꢅꢁјꢆ

• ꢂꢃꢉꢆꢇꢁ ꢃꢁтꢆꢋ

• ꢓоꢆꢎулꢆꢅꢁјꢆ ꢓꢃꢔꢁ

• ꢂеꢓꢃеꢅꢁјꢆ ꢈоꢃꢋоꢇꢆ

• оꢂлоꢄꢆꢥꢆꢕе ꢇеуꢃотꢃꢆꢇꢂꢋꢁтеꢃꢆ

• ꢓоꢑꢆꢓтоꢃ у еꢇꢏꢁꢋꢁꢋꢆ

• ꢁꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇꢁ ꢂеꢓуꢇдꢆꢃꢇꢁ ꢎлꢆꢂꢇꢁꢓ



ꢃетꢏꢝолꢍꢞꢏꢓ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• Оꢓо 1 000 mg ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢂе дꢇеꢔꢇо уꢇеꢂе ꢈꢃꢆꢇоꢋ

• ꢥꢆјꢔећꢁ ꢁꢏꢔоꢃ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢂу ꢓлеко ꢍ ꢓлеꢛꢑꢍ ꢙꢋоꢍꢞꢐодꢍ

• ꢢꢓлꢆдꢁꢒтеꢕе у ꢓоꢂтꢁꢋꢆ ꢌвише од 1 000 gr)

• ꢥꢆјꢔꢆꢓꢇꢁје ꢋеꢂто еꢓꢂꢓꢃеꢅꢁје ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢂу ꢝуꢝꢋеꢞꢍ



ꢊꢍꢔтꢋꢍꢝуꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ у пꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

Кꢆлꢅꢁјуꢋ је ꢋꢁꢇеꢃꢆл кпјꢁ је ꢇꢆјꢔꢁꢒе ꢏꢆꢂтупљеꢇ у

пꢃꢎꢆꢇꢁꢏꢋу ꢌꢝ ꢟꢙꢙ gr/70kgTTꢔ:

• 99% - кпꢔтꢍ (ꢃеꢏеꢃꢔпꢆꢃ)- ꢁꢏꢔпꢃ ꢏꢆ пдꢃꢓꢆꢔꢆое
екꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇпꢎ кꢆлꢅꢁјуꢋꢆ

• Унутарћелијски нивп калцијума се пдржава    
релативнп ниским у пднпсу на ванћелијску
течнпст, приближнп 12.000 пута.



Eꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇꢁ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋ
ꢤоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ у ꢂеꢃуꢋу: 2.15-2.6 mmol/L
(концентрација Cа у ћелијама је више 1000 пута нижа од
ванћелијскe концентрацијe)

Оꢄлꢁꢅꢁ:
o ꢗлоꢝодꢑꢍ ꢍлꢍ јоꢑꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ кꢏлꢎꢍјуꢓ - 50%

o ꢠејоꢑꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ кꢏлꢎꢍјуꢓ ꢌу ꢓоꢋꢍлеꢓꢂꢁꢋꢆ ꢂꢆ ꢆꢇјоꢇꢁꢋꢆꢔ - 15%

o ꢉеꢞꢏꢑ ꢞꢏ ꢙꢋотеꢍꢑе: 35%

Једꢁꢇо је ꢂлоꢄодꢇꢁꢐ јоꢇꢁꢏоꢔꢆꢇꢁ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋ ꢄꢁолоꢒꢓꢁ ꢆꢓтꢁꢔꢆꢇ.



ꢟоꢓеоꢔтꢏꢞꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

ꢤꢆлꢆꢇꢂ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ одꢃꢓꢆꢔꢆју тꢃꢁ ꢍꢃоꢅеꢂꢆ: уꢑоꢔ, ꢔклꢏдꢍꢪтеꢚе ꢁ
екꢔкꢋеꢎꢍјꢏ

ꢤꢆлꢆꢇꢂ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ је ꢓоꢇтꢃолꢁꢂꢆꢇ тꢃꢆꢇꢂꢑеꢃоꢋ ꢁꢏꢋеꢥу тꢃꢁ оꢃꢎꢆꢇꢆ:
ꢎꢋеꢐꢏ, коꢔтꢍју ꢁ ꢝуꢝꢋеꢖꢏ

ꢀꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢏ
ꢘлеꢞдꢏ

Коꢀꢁꢂ ꢃꢃеꢄꢅCa2+

ВитаꢀиꢁД

Бꢆꢇꢃеꢈꢂ



ꢒоꢔꢌꢏтꢍ

• ꢣꢆꢂꢍодеꢡује ꢂе ꢁꢏꢋеꢥу ꢊꢛꢗ ꢁ ꢩꢛꢗ ꢌ90 gr).

• ꢤоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ у ꢂеꢃуꢋу: 0.9-1.6 mmol/L.

• ꢋоꢔтꢍ ꢌдеꢍо ꢑоꢂꢑꢆтꢆꢔ: 600 gr

• ꢃекꢏ ткꢍꢐꢏ: ꢜꢭꢭ gr

• ꢂкꢔкꢋеꢎꢍјꢏ: уꢃꢁꢇ ꢁ ꢂтолꢁꢅꢆ



ꢁеꢖулꢏꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍ ꢌоꢔꢌꢏтꢏ

1. 1,25-dihydroxy-D ꢦꢏктꢍꢐꢑꢍ оꢝлꢍк ꢐꢍтꢏꢓꢍꢑꢏ Дꢨ

2. ꢀꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ ꢦPTHꢨ

3. ꢋꢏлꢎꢍтоꢑꢍꢑ



ВИТАМИН Д

• ергокалциферол (витамин Д2) се ствара од

ергостерола у биљкама, стероид гљива

• холекалциферол (витамин Д3)  се налази у

месу, рибљем уљу

• ергокалциферол и холекалциферол су

провитамини Д

• главна биолошка функција витамина Д  је

одржавање нормалног нивоа калцијума и

фосфата у плазми, а који су неопходни за

минерализацију костију и зуба



ВИТАМИН Д

1,25-dihydroxycholecalciferol



Синтеза витамина Д
• у кожи након излагања УВ зрацима од

7-дехидрохолестерола настаје холекалциферол

• само 1,25 (OH)2 холекалциферол је активна форма

(калцитриол)

• при адекватном излагању сунцу није неопходан унос

витамина Д храном

• холекалциферол (као и ергокалциферол из хране)
подлеже хидроксилацији

•Прва хидроксилација (25) се врши у јетри

•Друга хидроксилација (1α) у бубрезима

•Друга хидроксилација и настанак калцитриола је стимулисано
Ca следственим лучењем PTH који индукује 1α хидроксилазу



Функције витамина Д

• КАЛЦИТРИОЛ (1,25-дихидроксихолекалциферол) 

регулише нивое калцијума и фосфата у плазми:

• делује на нивоу црева, бубрега и кости да одржи ниво

калцијума у крви

- повећава интестиналну апсорпцију калцијума и фосфата

(индукција синтезе калцијум везујућег протеина)

-смањује екскрецију и повећава реапсорпцију

калцијума и фосфата у бубрезима

-повећава ресорпцију калцијума и фосфата из костију

Крајња резултанта дејства витамина Д је:

пораст нивоа калцијума и фофата



Функције витамина Д
• витамин Д има функције као стероидни хормон. Око 3%

људског генома је директно или индиректно регулисано

ендокриним системом витамина Д, што указује на широко

распрострањену функцију витамина Д и ВДР код болести

• смањује инфламацију (индукција толерогених DC, преко

ВДР, које стимулишу настанак и активност Treg (IL-10,

ретинолска киселина...)

• нуклеарни витамин Д рецептори (ВДР) присутан је у многим

ћелијама. Везујући се за рецептор витамин Д стимулише

продукцију IL-4 и тако поларизује одговор у правцу Th2

• супримира аутоимунске болести (стимулација активности

и повећање броја циркулишућих Treg)



Хипотеза хигијене



Функције витамина Д

• витамин Д/ВДР сигнализација регулише структурни
интегритет и транспортне функције различитих епителних
баријера

• недостатак витамина Д је повезан са повећаним ризиком
од респираторне инфекције коју узрокује инфлуенца вирус
тип А

• снижава ризик од развоја малигнитета (активација ВДР

супримира активност β-катенина, што смањује нуклеарни β-

катенин и тако инхибише пролиферацију ћелија)

• витамин Д индукује експресију Е-кадхерина која је смањена

у ћелијама карцинома. Показана је директна корелација

развоја колоректалног карцинома из улцерозног колитиса и

недостатка Е-кадхерина



Препоручене дневне количине

витамина Д

• дневне потребе витамина Д су 400 ИЈ

или 10 милиграма холекалциферола

• могуће је мерити нивое 25-OH-

витамина Д у плазми-оптималан опсег

је 40-65 ng/ml

• храна богата витамином Д је риба,

жуманце јајета, рибље уље



Дефицијенција витамина Д

• узроци недовољно излагање сунчевој светлости и
недовољан унос витамина Д храном

• последице хиповитаминозе Д:

- рахитис код деце

- остеомалација код одраслих

• манифестације хиповитаминозе Д у усној дупљи

- касно ницање зуба

- малформације зуба

- поремећај у развоју горње вилице, настанак
псеудопрогеније



Хипервитаминоза Д

• витамин Д  је ускладиштен у јетри и споро се
метаболише

• токсични ефекти прекомерног уноса витамина Д

- калцификације у меким ткивима,

- хиперкалцемија,

- губитак апетита,

- мучнина,

- губитак тежине,

- поремећај рада бубрега



ꢀꢏꢋꢏтꢍꢋеодꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ

• PTH ꢂе ꢍꢃоꢁꢏꢔодꢁ ꢁ ꢂеꢓꢃетује ꢁꢏ
ꢍꢆꢃꢆтꢁꢃеоꢁдꢇе ꢓлеꢏде

• ꢣеꢎулꢆꢅꢁјꢆ ꢂꢁꢇтеꢏе: ꢔꢓꢏꢚеꢑꢏ коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ у кꢋꢐꢍ



ꢀꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ: ꢎꢍљꢑꢍ оꢋꢖꢏꢑꢍ

ꢋоꢔтꢍ: ꢍоꢔећꢆꢇо оꢂлоꢄꢆꢥꢆꢕе
ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢁ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ.

ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: ꢍоꢔећꢆꢇꢆ ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ
ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ, ꢆ еꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ.

ꢤꢋеꢐꢏ ꢌꢁꢇдꢁꢃеꢓтꢇо ꢍꢃеꢓо ꢔꢁтꢆꢋꢁꢇꢆ
ꢀꢔ: ꢍоꢔећꢆꢇꢆ ꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ
ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ ꢁ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ.

ꢈеꢏултꢆт дејꢂтꢔꢆ ꢍꢆꢃꢆтꢁꢃеоꢁдꢇоꢎ
ꢈоꢃꢋоꢇꢆ:

ꢝ. ꢍоꢔећꢆꢕе ꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁје
ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ у ꢓꢃꢔꢁ
ꢟ. ꢂꢋꢆꢕеꢕе ꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁје
ꢑоꢂꢑꢆтꢆ у ꢓꢃꢔꢁ



ꢋꢏлꢎꢍтоꢑꢍꢑ

• ꢣуꢉе ꢎꢆ ꢍарафолиꢓуларне ћелије ꢒтꢁтꢆꢂте ꢓлеꢏде

• Оꢂꢇоꢔꢇꢁ ꢂтꢁꢋулуꢂ ꢏꢆ луꢉеꢕе ꢓꢆлꢅꢁтоꢇꢁꢇꢆ је
ꢙоꢐећꢏꢚе коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍје Ca2+ у кꢋꢐꢍ

• Главнп местп дејства калцитпнина су кпсти (инхибише
пстепкласте ): ꢄꢃꢏо ꢂꢋꢆꢕеꢕе Ca2+ уꢂлед ꢁꢇꢈꢁꢄꢁꢅꢁје 
ꢃеꢂоꢃꢍꢅꢁје ꢓоꢂтꢁју



ꢟꢍꢙокꢏлꢎꢍеꢓꢍјꢏ < ꢝ.ꢜꢧ mmol/L

1. ꢗꢓꢏꢚеꢑ уꢑоꢔ ꢍлꢍ ꢛ. ꢀоꢐећꢏꢑꢏ уꢋꢍꢑꢏꢋꢑꢏ
екꢔкꢋеꢎꢍјꢏꢏꢙꢔоꢋꢙꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ• ꢋꢆлꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ

• деꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ ꢔꢁт. Д

• ꢄолеꢂтꢁ јетꢃе ꢁлꢁ ꢄуꢄꢃеꢎꢆ
ꢡ. ꢀоꢐећꢏꢑо ꢐеꢞꢍꢐꢏꢚе ꢞꢏ
ꢙꢋотеꢍꢑе

ꢝ. ꢗꢓꢏꢚеꢑꢏ ꢓоꢝꢍлꢍꢞꢏꢎꢍјꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍꢞ коꢔтꢍју

ꢧ. ꢀоꢐећꢏꢑꢏ ꢔекꢐеꢔтꢋꢏꢎꢍјꢏ у
ткꢍꢐꢍꢓꢏ
ꢆꢓутꢇꢁ ꢍꢆꢇꢓꢃеꢆтꢁтꢁꢂ• ꢈꢁꢍоꢍꢆꢃꢆтꢁꢃеоꢁдꢁꢏꢆꢋ



ꢋлꢍꢑꢍꢛке ꢓꢏꢑꢍꢌеꢔтꢏꢎꢍје ꢕꢍꢙокꢏлꢎꢍеꢓꢍје

• ꢍꢆꢃеꢂтеꢏꢁје у ꢃуꢓꢆꢋꢆ ꢁ ꢇоꢎꢆꢋꢆ

• ꢎꢃꢉеꢔꢁ ꢂꢓелетꢇꢁꢈ ꢋꢁꢒꢁћꢆ

• тетꢆꢇꢁјꢆ ꢌꢂꢍꢆꢏꢋꢁ ꢋꢁꢒꢁћꢆ лꢁꢅꢆ, ꢃуꢓу ꢁ ꢂтоꢍꢆлꢆꢔ

• ꢓꢆꢃꢍоꢍедꢆлꢇꢁ ꢂꢍꢆꢏꢆꢋ

• лꢆꢃꢁꢇꢎеꢆлꢇꢁ ꢂꢍꢆꢏꢆꢋ

• ꢎꢃꢉеꢔꢁ у ꢆꢄдоꢋеꢇу

• ꢈꢁꢍотеꢇꢏꢁјꢆ

• ꢂꢃꢉꢆꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ

• ꢔеꢇтꢃꢁꢓулꢆꢃꢇе ꢆꢃꢁтꢋꢁје

• оꢂтеоꢋꢆлꢆꢅꢁјꢆ

• ꢄолоꢔꢁ у ꢓоꢂтꢁꢋꢆꢐ деꢑоꢃꢋꢁтетꢁ, ꢑꢃꢆꢓтуꢃе



ꢟꢍꢙеꢋкꢏлꢎꢍеꢓꢍјꢏ > ꢝ.ꢩ mmol/L

ꢜ. ꢀоꢐећꢏꢑꢏ ꢍꢑтеꢔтꢍꢑꢏлꢑꢏ ꢏꢙꢔоꢋꢙꢎꢍјꢏ

• ꢍꢃеꢓоꢋеꢃꢇꢁ уꢇоꢂ ꢓꢆлꢅꢁјуꢋꢆ

• ꢈꢁꢍеꢃꢔꢁтꢆꢋꢁꢇоꢏꢆ Д

ꢝ. ꢀоꢐећꢏꢑꢏ ꢋеꢔоꢋꢙꢎꢍјꢏ коꢔтꢍ

• ꢈꢁꢍеꢃꢍꢆꢃꢆтꢁꢃеоꢁдꢁꢏꢆꢋ ꢌ↑ PTHꢔ

• ꢋꢆлꢁꢎꢇꢁтетꢁ ꢌоꢂтеолꢁтꢁꢉꢓе ꢋетꢆꢂтꢆꢏеꢔ

ꢛ. ꢗꢓꢏꢚеꢑꢏ уꢋꢍꢑꢏꢋꢑꢏ екꢔкꢋеꢎꢍјꢏ

• ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ

• тꢁꢆꢏꢁдꢇꢁ дꢁуꢃетꢁꢅꢁ



ꢟꢍꢙеꢋкꢏлꢎеꢓꢍјꢏ-клꢍꢑꢍꢛке ꢓꢏꢑꢍꢌеꢔтꢏꢎꢍје

• ꢕолꢁуꢃꢁјꢆ

• ꢕолꢁдꢁꢍꢂꢁјꢆ

• ꢤуꢄꢃеꢓꢇꢁ ꢓꢆꢋеꢇꢅꢁ

• ꢤуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢁꢇꢂуꢑꢁꢅꢁјеꢇꢅꢁјꢆ

• ꢜꢇоꢃеꢓꢂꢁјꢆ, ꢇꢆуꢏејꢆꢐ ꢍоꢔꢃꢆћꢆꢕе

• ꢣетꢆꢃꢎꢁјꢆ

• ꢢлꢆꢄоꢂт ꢋꢁꢒꢁћꢆ, хиꢍорефлеꢓсија

• Оꢂтеоꢍоꢃоꢏꢆ

• ꢞꢁꢍеꢃтеꢇꢏꢁјꢆ

• ꢜтꢃꢁпꢔеꢇтꢃꢁкулꢆꢃꢇꢁ ꢄлпк

Блага хиперкалцемија углавнпм није праћена тегпбама, дпк 
већа пд 4.5 mmol/L узрпкује смрт



ꢟꢍꢙоꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍјꢏ < ꢭ.ꢬ mmol/L

ꢢꢋꢆꢕеꢇꢆ ꢁꢇтеꢂтꢁꢇꢆлꢇꢆ ꢨуꢄꢁтꢆꢓ ꢍутеꢋ ꢄуꢄꢃеꢎꢆ
aꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ

• ꢢꢋꢆꢕеꢇ уꢇоꢂ ꢈꢃꢆꢇоꢋ

• ꢕоꢔећꢆꢇ ꢎуꢄꢁтꢆꢓ

• ꢕоꢔꢃꢆћꢆꢕе

ꢕꢃеꢃꢆꢂꢍоделꢆ ꢑоꢂꢑꢆтꢆ

ꢁꢏꢋеꢥу ꢊꢛ ꢁ ꢩꢛ ꢍꢃоꢂтоꢃꢆ

ꢌулꢆꢏꢆꢓ у ћелꢁјеꢔ• ꢀꢁјꢆꢃејꢆ

• ꢜꢇтꢆꢅꢁдꢁ ꢓојꢁ ꢔеꢏују
ꢑоꢂꢑꢆте

ꢘꢇоꢎе од ꢋꢆꢇꢁꢑеꢂтꢆꢅꢁјꢆ ꢕꢍꢙoꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍје одꢋꢏꢘꢏꢐꢏју
ꢕꢍꢙеꢋкꢏлꢎꢍеꢓꢍју



ꢟꢍꢙеꢋꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍјꢏ > ꢜ.ꢩ mmol/L
ꢫꢞꢋоꢎꢍ

ꢕоꢔећꢆꢇ уꢇоꢂ: Оꢒтећеꢕе ћелꢁјꢆ

o ꢣꢆꢄдоꢋꢁолꢁꢏꢆ

o ꢞеꢋолꢁꢏꢆ

o ꢕеꢃоꢃꢆлꢇо ꢁлꢁ ꢁꢇтꢃꢆꢔеꢇꢂꢓꢁ

o ꢣꢆꢓꢂꢆтꢁꢔꢁ ꢓојꢁ ꢂꢆдꢃꢓе
ꢑоꢂꢑоꢃ o ꢗеꢃꢆꢍꢁјꢆ ꢅꢁтоꢂтꢆтꢁꢅꢁꢋꢆ

o ꢣеуꢓеꢋꢁјꢆo ꢞꢁꢍеꢃꢔꢁтꢆꢋꢁꢇоꢏꢆ Д

o ꢣꢁꢋꢑоꢋꢁ

ꢢꢋꢆꢕеꢇꢆ ꢃеꢇꢆлꢇꢆ еꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ ꢜꢅꢁдоꢏꢆ

ꢘꢇоꢎе од ꢋꢆꢇꢁꢑеꢂтꢆꢅꢁјꢆ ꢕꢍꢙеꢋꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍје одꢋꢏꢘꢏꢐꢏју
ꢕꢍꢙокꢏлꢎꢍеꢓꢍју



Ткива одраслог човека имају око 25 gr магнезијума:

• 66% - у костима

• 33% - у интрацелуларном простору (само 1% до 5% је слободни
јонизовани магнезијум (око 0.5 - 1 mmol/L). Остатак је везан за
протеине, DNA, RNA, ADP, ATP)

• 1% - у екстрацелуларном простору

Концентрација Mg у крви 0.65-1.05 mmol/L

• у јонизованом стању (60-65%)- слободни магнезијум

• везан за протеине (30%)

• у комплексима са анјонима (5-10%).

Mагнезијум

У људском организмима четврти катјон (Ca > K > Na > Mg)



Улога магнезијума

Кофактор ензимских реакција (око 300 ензима 
укљућујући и оне за продукцију ATP, синтезу DNA и 
протеина). Пет ензима (од 10) који улазе у гликолитички 
пут су магнезијум зависни  -хексокиназа, 
фосфофруктокиназа, фосфоглицерат киназа и пируват 
киназа и енолаза.

Регулација јонских канала (одржавање неуромишићне  
раздражљивости). За рад натријум-калијумске пумпе 
неопходан је магнезијум.

Смањује калцијум-зависно ослобађање 
неуротрансмитера



•Унос храном: 360 mg дневно  
(у крв доспева 100 mg)
•Aпсорпцијa из дигестивног  
тракта: 30-50%: 120 mg
• Екскреција:

– путем бубрега: 100 mg
– путем црева: 260 mg

Депоновање у:
• Костима: 12.9 gr
• Мишићима: 6.6 gr
• Другим ткивима: 4.9 gr

Метаболизам магнезијума
Концентрација магнезијума зависи од:

1. интестиналне апсорпције (смањују: 
алкохол, Ca, Zn, фосфати, масне киселине)

2. бубрежне екскреције
3. ослобађања магнезијума из костију

(када се смањи  концентрација 
магнезијума у крви)



Хипомагнезиемија <0.65 mmol/L
Узроци:

1. Поремећаји исхране и апсорпције

• Малнутриција, малапсорпција

• Повраћање, дијареја

• Назогастрична сукција

• Акутни панкреатитис

2. Повећана ренална екскреција

• Осмотска диуреза

• Парентерална примена раствора, алдостеронизам

• Хиперкалцемија и хиперкалциурија

• Метаболичка ацидоза

• Алкохолизам

• Гломерулонефритис, пијелонефритис, акутна тубулска некроза



Клиничке манифестације  
хипомагнезиемије

Хипокалиемија (најважнија манифестација хипомагнеземије)
настаје због појачане екскреције калијума урином

Кардиоваскуларне манифестације

• Поремећаји срчаног ритма

• Тахикардија

• Хипертензија

Хипокалциемија настаје због резистенције коштаног ткива на 
деловање PTH и инхибицију његове секреције

Повећана неуромишићна нардажљивост



Хипермагнезиемија > 1.05 mmol/L

Узроци:

1. Повећано оптерећење магнезијумом

• Интравенски препарати магнезијума

• Антациди који садрже магнезијум

• Масивна оштећења ћелија

2. Смањено излучивање магнезијума

• Акутна и хронична бубрежна
инсуфицијенција



Смањена неуромишићна ексцитабилност :

Неуромишићне манифестације

• Летаргија, хипорефлексија

• Парализа респираторних мишића

• Конфузија, кома

Кардиоваскуларне манифестације

• Хипотензија

• Брадикардијом

• Срчане аритмије

• Срчани застој

Клиничке манифестације  
хипермагнезиемије



ꢀОꢁꢂꢃꢂЋꢄЈꢅ ꢄꢤꢅꢊО-ꢇꢄꢉꢠꢂ
ꢁꢄꢉꢠОꢆꢂꢦꢂ



pH ꢏꢋтеꢋꢍјꢔке кꢋꢐꢍ

ꢚꢆꢁꢊꢈꢉꢈꢃ pH

ꢍꢎꢏꢐꢑꢒꢍ ꢍꢓꢔꢍꢓꢑꢒꢍ

ꢕꢈꢌꢅꢆꢃ pH ꢖꢆꢊꢅꢈꢇꢂꢗꢂꢉꢈꢃ ꢌꢈ ꢘꢂꢙꢆꢇꢆꢓ



ꢂꢐꢏлуꢏꢎꢍјꢏ ꢏꢎꢍдо ꢝꢏꢞꢑоꢖ ꢔтꢏтуꢔꢏ



ꢊеꢌꢍꢑꢍꢎꢍје

• ꢤꢁꢂелꢁꢇе ꢂу ꢋолеꢓулꢁ ꢓојꢁ оꢂлоꢄꢆꢥꢆју јоꢇ ꢔодоꢇꢁꢓꢆ у
ꢃꢆꢂтꢔоꢃу

• ꢤꢆꢏе ꢂу ꢋолеꢓулꢁ ꢓоје ꢍꢃꢁꢋꢆју јоꢇ ꢔодоꢇꢁꢓꢆ

• ꢕуꢑеꢃꢁ ꢂу ꢂуꢍꢂтꢆꢇꢅе ꢓоје ꢃеꢔеꢃꢏꢁꢄꢁлꢇо ꢔеꢏују јоꢇ
ꢔодоꢇꢁꢓꢆ

• ꢪ оꢃꢎꢆꢇꢁꢏꢋу ꢂе ꢋꢇоꢎо ꢔꢁꢒе ꢂтꢔꢆꢃꢆју ꢓꢁꢂелꢁꢇе ꢇеꢎо
ꢄꢆꢏе. ꢖꢆто ꢂу ꢓоꢋꢍеꢇꢏꢆтоꢃꢇꢁ ꢋеꢈꢆꢇꢁꢏꢋꢁ уꢂꢋеꢃеꢇꢁ
уꢎлꢆꢔꢇоꢋ у ꢃеꢎулꢆꢅꢁју ꢆꢅꢁдоꢏе.



ꢁеꢖулꢏꢎꢍјꢏ коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍје H+

1. ꢟеꢓꢍјꢔкꢍ ꢙуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ ꢌделују у ꢂеꢓуꢇдꢆꢋꢆꢔ,
ꢍꢃꢔꢆ лꢁꢇꢁјꢆ одꢄꢃꢆꢇеꢐ оꢎꢃꢆꢇꢁꢉеꢇ ꢓꢆꢍꢆꢅꢁтет

2. ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢋеꢈꢆꢇꢁꢏꢋꢁ: дуꢎꢆ лꢁꢇꢁјꢆ одꢄꢃꢆꢇе
ꢌꢋꢁꢇутꢁ, ꢂꢆтꢁꢔ

3. ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢋеꢈꢆꢇꢁꢏꢋꢁ: дуꢎꢆ лꢁꢇꢁјꢆ одꢄꢃꢆꢇе; ꢏꢆꢈтеꢔꢆју
ꢂꢆте до дꢆꢇеꢐ ꢆлꢁ ꢂу ꢇꢆјꢋоћꢇꢁјꢁ ꢍуꢑеꢃ.

4. ꢋоꢔтꢍ: ꢏꢆ ꢓоꢋꢍеꢇꢏꢆꢅꢁју ꢈꢃоꢇꢁꢉꢇꢁꢈ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢆ

5. ꢁꢏꢔꢙоделꢏ H+ ꢍ ꢋ+ ꢁꢏꢋеꢥу ћелꢁјꢂꢓоꢎ ꢁ ꢔꢆꢇћелꢁјꢂꢓоꢎ
ꢍꢃоꢂтоꢃꢆ



ꢀуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ

ꢀуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ у оꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

ꢀуꢌеꢋ

ꢅꢠꢆꢂꢁꢗꢆꢅꢤꢅЈꢄꢈꢠꢄ
ꢆꢂЧꢠОꢗꢆ

ꢤꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢁ

ꢫоꢂꢑꢆтꢁ

ꢕꢃотеꢁꢇꢁ

ꢘетꢆꢄолꢁꢉꢓꢆ ꢆꢅꢁдоꢏꢆ

ꢥꢁје ꢔꢆꢓꢆꢇ ꢌꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ је ꢇꢁꢂꢓꢆꢔ

ꢥꢁꢂу ꢔꢆꢓꢇꢁ ꢌꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ је ꢇꢁꢂꢓꢆꢔ

ꢋꢁꢉ ꢤꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢁ

ꢞеꢋоꢎлоꢄꢁꢇ

ꢕꢃотеꢁꢇꢁ

ꢫоꢂꢑꢆтꢁ

ꢘетꢆꢄолꢁꢉꢓꢆ ꢆꢅꢁдоꢏꢆ

ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢏꢆ CO2

ꢘꢆꢕꢁ ꢍуꢑеꢃ

ꢤоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ је ꢇꢁꢂꢓꢆ

ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢍуꢑеꢃꢅꢠꢆꢁꢄЋꢂꢈꢅЈꢗꢋꢄ
ꢆꢂЧꢠОꢗꢆ

ꢕꢃотеꢁꢇꢁ

ꢫоꢂꢑꢆтꢁ ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢍуꢑеꢃ

ꢫꢁꢅꢠ ꢫоꢂꢑꢆтꢁ Одꢎоꢔоꢃꢆꢇ ꢏꢆ ꢇꢆјꢔећꢁ део "ꢆꢍтꢋꢏꢝꢍлꢑоꢖ ꢏꢎꢍдꢍтетꢏ”

ꢜꢋоꢇꢁјꢆꢓ ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢏꢆ ꢍꢃодуꢓꢅꢁју NH +4

ꢋОꢗꢆꢅ Ca ꢓꢆꢃꢄоꢇꢆт ꢪ ꢈꢃоꢇꢁꢉꢇој ꢋетꢆꢄолꢁꢉꢓој ꢆꢅꢁдоꢏꢁ



ꢇꢍкꢏꢋꢝоꢑꢏтꢑꢍ ꢙуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

• ꢥꢆјꢔꢆꢓꢇꢁјꢁ ꢍуꢑеꢃ у екꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкој
теꢉꢇоꢂтꢁ

• Чꢁꢇе ꢎꢆ: H CO ꢍ HCO -
2 3 3

• ꢤꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢇꢁ јоꢇ делује ꢓꢆо ꢂлꢆꢄꢆ
ꢄꢆꢏꢆ, уꢎꢡеꢇꢆ ꢓꢁꢂелꢁꢇꢆ делује ꢓꢆо
ꢂлꢆꢄꢆ ꢓꢁꢂелꢁꢇꢆ

H+ + HCO - H CO H+ + HCO -
3 2 3 3



ꢒоꢔꢌꢏтꢑꢍ ꢙуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

Зꢉꢇꢊꢇјꢇꢉ ꢃ ꢂꢃꢇꢁꢈꢛꢜꢉꢋꢉꢈꢁꢃꢆꢝ

ꢇꢜꢞꢃꢆꢌꢇꢂ ꢋ ꢋꢁꢂꢃꢋ.

ꢌꢇꢀꢆꢅјꢋ ꢀꢁ ꢅꢍ 2 ꢎꢅꢀꢎꢇꢆꢉꢇ јꢅꢉꢇ:

1. ꢟꢂꢠꢁꢆꢡꢜꢃ ꢢꢆꢌꢢꢈꢇꢃꢂ ꢝꢆꢃ (HPO 2−)4

ꢏꢅјꢋ ꢍꢁꢐꢃјꢁ ꢏꢇꢅ ꢀꢐꢇꢑꢇ ꢑꢇꢒꢇ

2. ꢠꢂꢟꢂꢠꢁꢆꢡꢜꢃ ꢢꢆꢌꢢꢈꢇꢃꢂ ꢝꢆꢃ
(H PO −) ꢏꢅјꢋ ꢍꢋꢀꢅꢓꢋјꢇꢓꢋјꢅꢄ2 4

ꢅꢀꢐꢅꢑꢇꢔꢇ ꢕꢅꢍꢅꢉꢋꢏꢅꢕ јꢅꢉ

H+ + HPO 2- H PO - H+ + HPO 2-
4 2 4 4



ꢀꢋотеꢍꢑꢔкꢍ ꢙуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

. Вꢇꢕꢇꢉ ꢃ ꢋꢉꢆꢂꢇꢓꢁꢐꢃꢐꢇꢂꢉꢅꢄ ꢋ ꢁꢏꢀꢆꢂꢇꢓꢁꢐꢃꢐꢇꢂꢉꢅꢄ ꢖꢂꢅꢀꢆꢅꢂꢃ (мањи значајꢙ

. ꢌꢇꢀꢆꢅјꢋ ꢀꢁ ꢅꢍ ꢖꢂꢅꢆꢁꢋꢉꢇ ꢖꢐꢇꢒꢄꢁ (ꢇꢐꢑꢃꢄꢋꢉꢋ)

. Хꢁꢄꢅꢘꢐꢅꢑꢋꢉ јꢁ 6 ꢖꢃꢆꢇ ꢀꢉꢇꢕꢉꢋјꢋ ꢖꢃꢎꢁꢂ ꢅꢍ ꢖꢂꢅꢆꢁꢋꢉꢇ ꢖꢐꢇꢒꢄꢁ

. ꢙꢂꢅꢆꢁꢋꢉꢋ ꢍꢁꢐꢃјꢃ ꢏꢇꢅ ꢏꢋꢀꢁꢐꢋꢉꢁ ꢋꢐꢋ ꢑꢇꢒꢁ (ꢖꢂꢋꢄꢇјꢃ ꢋꢐꢋ ꢅꢆꢖꢃꢚꢆꢇјꢃ H+ јꢅꢉ)



ꢟеꢓоꢖлоꢝꢍꢑ кꢏо ꢙуꢌеꢋ
ꢔꢕꢤ ꢥꢕꢏꢣꢕꢑꢎꢏꢣꢣꢔꢏꢤꢍ

ꢞеꢋоꢎлоꢄꢁꢇ је јꢆꢓ ꢍуꢑеꢃ јеꢃ ꢔеꢏује ꢁ CO2 ꢁ H+. ꢪ еꢃꢁтꢃоꢅꢁтꢁꢋꢆ ꢂе ꢍꢃоꢁꢏꢔодꢁ
ꢋꢆло CO2 , тꢆꢓо дꢆ CO2 ꢍꢃоꢁꢏꢔедеꢇ у тꢓꢁꢔꢁꢋꢆ лꢆꢓо улꢆꢏꢁ у еꢃꢁтꢃоꢅꢁте. У ерит. 
се налази ꢓарбоанхидраза ꢓоја ствара угꢡену ꢓислину из СО2.. Угꢡена ꢓиселина
дисосује на Н+ ꢓоји редуꢓује хемоглобин (ННb) и биꢓарбонатни јон (НСО3-) ꢓоји
се размеꢕује за јон хлорида из еꢓстрацелуларне течности. ꢤисеониꢓ из
хемоглобина дифундује у тꢓива. Слободни хемоглобин може да веже и CO2. 
Крајњи резултат враћање бикарбоната у крв и пуферисање CO2



ꢀуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ у оꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

ꢀꢔꢆ оꢃꢎꢆꢇꢆ одꢃꢓꢆꢔꢆју pH ꢓꢃꢔꢁ:
1. ꢀлућꢏ: одꢂтꢃꢆꢕꢁꢔꢆꢕе CO2

ꢝ. ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: еꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ ꢓꢁꢂелꢁꢇꢆ у оꢄлꢁꢓу
H PO - ꢁ NH +, ꢓꢆо ꢁ ꢄꢆꢏꢆ у оꢄлꢁꢓу HCO -.2 4 4 3

ꢣеꢂꢍꢁꢃꢆтоꢃꢇꢁ ꢂꢁꢂтеꢋ:

• ꢓоꢋꢍеꢇꢏује ꢋетꢆꢄолꢁꢉꢓе ꢍоꢃеꢋећꢆје ꢆꢅꢁдо
ꢄꢆꢏꢇе ꢃꢆꢔꢇотеꢓе

ꢤуꢄꢃеꢏꢁ:

• ꢓоꢃꢁꢎује ꢍоꢃеꢋећꢆје ꢆꢅꢁдо-ꢄꢆꢏꢇе ꢃꢆꢔꢇотеꢓе
ꢁꢏꢆꢏꢔꢆꢇе ꢃеꢂꢍꢁꢃꢆтоꢃꢇꢁꢋ оꢄоꢡеꢕꢁꢋꢆ.



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢙуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

• ꢫꢁꢏꢁолоꢒꢓꢁ ꢍуꢑеꢃꢂꢓꢁ ꢂꢁꢂтеꢋ

• ꢕоꢂтојꢁ ꢃеꢔеꢃꢏꢁꢄꢁлꢇꢆ ꢃꢆꢔꢇотеꢓꢆ ꢁꢏꢋеꢥу:

– ꢣꢆꢂтꢔоꢃеꢇоꢎ CO2 ꢁ H2O

– H CO , H+ ꢁ HCO ¯2 3 3

CO + H O ↔H CO ↔H++ HCO ¯2 2 2 3 3

• Вишаꢓ H+ јона стимулише респираторни центар , чиме се 
појачава вентилација и избацује више CO2. 

Пуферска моћ овог система је дупло већа од збира моћи 
хемијских пуферских система



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ:
– pH ꢓꢃꢔꢁ је ꢁꢂꢍод 7.35 ꢁ ꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ ꢄꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆ је

ꢂꢋꢆꢕеꢇꢆ
– ꢋоꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢑꢃеꢓꢑеꢇꢅꢆ ꢁ дуꢄꢁꢇꢆ дꢁꢂꢆꢕꢆ ꢂе ꢍоꢔећꢆꢔꢆју

pCO ꢂе ꢂꢋꢆꢕује2

• ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлꢏкꢏлоꢞꢏ:
– pH ꢓꢃꢔꢁ је ꢁꢏꢇꢆд 7.45 ꢁ ꢓоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ ꢄꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆ је

ꢍоꢔећꢆꢇꢆ
– ꢋоꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢑꢃеꢓꢑеꢇꢅꢆ ꢁ дуꢄꢁꢇꢆ дꢁꢂꢆꢕꢆ ꢂе ꢂꢋꢆꢕују; CO2

ꢂе ꢆꢓуꢋꢁꢃꢆ у ꢓꢃꢔꢁ pCO ꢂе ꢍоꢔећꢆꢔꢆ.2



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞмꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

. ꢞеꢋꢁјꢂꢓꢁ ꢍуꢑеꢃꢁ ꢋоꢎу дꢆ ꢔеꢓу ꢔꢁꢒꢆꢓ ꢓꢁꢂелꢁꢇꢆ ꢁ ꢄꢆꢏꢆ, ꢆлꢁ ꢇе
ꢋоꢎу дꢆ ꢁꢈ елꢁꢋꢁꢇꢁꢒу ꢁꢏ оꢃꢎꢆꢇꢁꢏꢋꢆ

. ꢀлућꢏ ꢓоꢖу дꢏ елꢍꢓꢍꢑꢍꢪу уꢖљеꢑу кꢍꢔелꢍꢑу ꢦꢍꢔꢙꢏꢋљꢍꢐꢏ
кꢍꢔелꢍꢑꢏꢨ ꢙутеꢓ елꢍꢓꢍꢑꢏꢎꢍје CO2

. Једꢁꢇо ꢄуꢄꢃеꢏꢁ ꢋоꢎу дꢆ оꢂлоꢄоде оꢃꢎꢆꢇꢁꢏꢆꢋ од

ꢇеꢁꢂꢍꢆꢃꢡꢁꢔꢁꢈ ꢓꢁꢂелꢁꢇꢆ (ꢑоꢂꢑоꢃꢇеꢐ ꢂуꢋꢍоꢃꢇеꢐ ꢋоꢓꢃꢆћꢇеꢔ

. ꢤуꢄꢃеꢏꢁ ꢂу ꢓꢃꢆјꢕꢁ ꢃеꢎулꢆтоꢃꢇꢁ оꢃꢎꢆꢇꢁ ꢆꢅꢁдо-ꢄꢆꢏꢇе

ꢃꢆꢔꢇотеꢓе



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

ꢆуꢝулꢔкꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ
ꢋеꢏꢙꢔоꢋꢙꢎꢍје ꢍ ꢔекꢋеꢎꢍјеꢜ

ꢣеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ HCO - јоꢇꢆ3

ꢊꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ H+ јоꢇꢆ.

ꢒоꢔꢌꢏтꢑꢍ ꢙуꢌеꢋ (HPO 2- ꢁ4

H PO -)2 4



ꢄꢓоꢑꢍјꢏк

• ꢄꢓоꢑꢍјꢏк ꢂе ꢍꢃоꢁꢏꢔодꢁ у
ћелꢁјꢆꢋꢆ туꢄулꢆ ꢁꢏ ꢆꢋꢁꢇо
ꢓꢁꢂелꢁꢇе ꢎлутꢆꢋꢁꢇꢆ.

• ꢜꢋоꢇꢁјꢆꢓ ꢁꢏлꢆꢏꢁ у луꢋеꢇ
туꢄулꢆ ꢁ ꢃеꢆꢎује ꢂꢆ H+ ꢍꢃꢁ ꢉеꢋу
ꢇꢆꢂтꢆје ꢏꢓоꢑꢍјуꢓ јоꢑ ꢓојꢁ ꢂе
ꢁꢏлуꢉује уꢃꢁꢇоꢋ ꢌꢏꢆједꢇо ꢂꢆ H+

ꢓојꢁ ꢂꢆдꢃꢓꢁꢔ.



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ:
ꢢеꢓꢃеꢅꢁјꢆ H+ јоꢇꢆ уꢃꢁꢇоꢋ.

ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ:
ꢊꢓꢂꢓꢃеꢅꢁјꢆ HCO - јоꢇꢆ уꢃꢁꢇоꢋ.3



ꢀоꢋеꢓећꢏјꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

1. ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ ꢂ ꢈꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ

2. ꢧꢜꢇꢈꢗꢆꢉꢂꢞꢖꢂ ꢂ ꢁꢜꢌꢅꢂꢁꢈꢇꢆꢁꢃꢂ

3. ꢔꢆꢊꢅꢜꢃꢦꢆꢙꢈꢃꢂ ꢂ ꢠꢜꢖꢆꢊꢅꢜꢃꢦꢆꢙꢈꢃꢂ



PH PCO2 HCO3-

Респираторна ацидоза нормално

Респираторна 
алкалоза

нормално

Метаболичка ацидоза нормално

Метаболичка алкалоза нормално



ꢄꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑꢍ ꢙоꢋеꢓећꢏјꢍ

ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ: pH ꢇꢂꢆꢁꢂꢋјꢀꢏꢁ ꢏꢂꢕꢋ ꢄꢇꢛꢋ ꢅꢍ 7.35

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ
ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ
ꢗꢈꢦꢈ

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇꢁꢈꢛꢂꢝꢈ H+

ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ pH ↓

pH  ꢍꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇꢁꢈꢛꢂꢝꢈ H+

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ
ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ
ꢗꢈꢦꢈ

ꢍꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ: pH ꢇꢂꢆꢁꢂꢋјꢀꢏꢁ ꢏꢂꢕꢋ ꢕꢁꢜꢋ ꢅꢍ 7.45



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ ꢍ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

• ꢥꢆꢂтꢆју ꢏꢄоꢎ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢆ ꢃеꢂꢍꢁꢃꢆтоꢃꢇоꢎ ꢂꢁꢂтеꢋꢆ

• pCO је ꢇꢆјꢔꢆꢓꢇꢁјꢁ ꢁꢇдꢁꢓꢆтоꢃ ꢃеꢂꢍꢁꢃꢆтоꢃꢇꢁꢈ ꢍоꢃеꢋећꢆјꢆ2

• ꢥоꢃꢋꢆлꢆꢇ pCO : 35-45 mmHg2

• ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: pCO > 45 mmHg2

• ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: pCO < 35 mmHg2



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃꢁꢒе ꢂе:

pH ꢦꢍꢔппд 7.ꢛꢧꢨ

pCO ꢦꢕꢍꢙеꢋкꢏꢙꢑꢍјꢏꢨ2

HCO – (компензаторно)3



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ
• ꢪꢏꢃоꢓ: ꢈꢁꢍоꢔеꢇтꢁлꢆꢅꢁјꢆ
• ꢕоꢂледꢁꢅꢆ: ꢃетеꢇꢅꢁјꢆ ꢓꢁꢂелꢁꢇе ꢌCO ꢔ у ꢓꢃꢔꢁ2

• ꢕуꢑеꢃꢁꢂꢆꢕе: HCO - ꢂе ꢍоꢔећꢆꢔꢆ у ꢓꢃꢔꢁ.3



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢋеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑе ꢏꢎꢍдоꢞе

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ
ꢢꢁꢜꢖꢢꢜꢃꢛꢈ ꢂ

ꢠꢋꢗꢂꢃꢈ

ꢑꢅꢌꢇꢁꢋꢖꢇꢂꢙꢃꢈ
ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ
ꢅꢉꢋꢪꢈ

ꢕꢜꢌꢇꢁꢂꢖꢇꢂꢙꢃꢈ
ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ
ꢅꢉꢋꢪꢈꢠꢂꢌꢈꢬꢈ

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ CO2

ꢕꢥꢫꢩꢏꢕꢍꢣꢑꢕꢚꢍ
ꢍꢎꢏꢐꢑꢒꢍ



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

ꢫ ꢏкутꢑоꢓ оꢝлꢍку долꢆꢏꢁ до ↑ꢃꢢОꢟ

ꢕуꢑеꢃꢁ:

• Hb: ꢍоꢋꢆꢓ ꢈлоꢃꢁдꢆ у еꢃꢁтꢃоꢅꢁтꢁꢋꢆ ꢁ ꢥꢢО - у ꢓꢃꢔ3

• ꢀꢋотеꢍꢑꢍ ћелꢁјꢆ

ꢤоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅꢁјꢆ ꢥꢢО - у ꢓꢃꢔꢁ ꢂе ꢇеꢏꢇꢆтꢇо ꢍоꢔећꢆꢔꢆ3

ꢫ ꢕꢋоꢑꢍꢛꢑоꢓ оꢝлꢍку: ꢄуꢄꢃеꢏꢁ ꢌꢃеaꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ HCО - ꢁ ꢂеꢓꢃеꢅꢁјꢆ H+ꢔ
ꢁ

3
ꢓоꢂтꢁ

ꢤꢃꢆјꢕꢁ еꢑеꢓꢆт је ꢉꢠꢄꢆꢄꢠ ꢍоꢃꢆꢂт ꢥꢢО - уꢏ ꢋꢆꢕꢁ ꢍоꢃꢆꢂт ꢃꢢО3 2



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃꢁꢒе ꢂе:

pH ꢦꢍꢞꢑꢏд 7.45)

pCO ꢦꢕꢍппкꢏпꢑꢍјꢏꢨ2

̶ ꢦкоꢓꢙеꢑꢞꢏтоꢋꢑоꢨHCO 3



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢋеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑе ꢏлкꢏлоꢞе

ꢎꢜꢃꢇꢁꢈꢉꢃꢂ ꢊꢜꢟꢈꢃꢂꢦꢊꢂ: ꢅꢌꢂꢟꢆꢡꢜꢃꢂ, ꢟꢂꢅꢜꢁꢊꢜꢇꢈꢗꢆꢉꢂꢦꢈꢊ,
ꢡꢁꢆꢦꢃꢂꢛꢈ, ꢂꢃꢇꢆꢖꢌꢂꢖꢈꢛꢂꢝꢈ, ꢙꢂꢌꢂꢃꢌꢖꢈ ꢗꢆꢉꢜꢌꢇ.

ꢩꢜꢁꢂꢢꢜꢁꢃꢂ ꢊꢜꢟꢈꢃꢂꢦꢊꢂ: ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ ꢅꢉꢋꢪꢈ (ꢗꢁꢆꢃꢟꢂꢝꢈꢉꢃꢈ
ꢈꢌꢇꢊꢈ, ꢜꢊꢗꢆꢉꢂꢝꢈ,ꢅꢃꢜꢋꢊꢆꢃꢂꢝꢈ, ꢂꢃꢌꢋꢢꢂꢛꢂꢝꢜꢃꢛꢂꢝꢈ ꢌꢁꢛꢈ)

ꢄꢂꢅꢜꢁꢙꢜꢃꢇꢂꢉꢈꢛꢂꢝꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ CO2

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇꢁꢈꢛꢂꢝꢈ H CO32

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇꢁꢈꢛꢂꢝꢈ H+ ꢝꢆꢃꢈ

ꢕꢥꢫꢩꢏꢕꢍꢣꢑꢕꢚꢍ ꢍꢓꢔꢍꢓꢑꢒꢍ



ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢄкутꢑꢏ коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ:

• Оꢔꢑоꢐꢑꢏ коꢓꢙеꢞꢏꢎꢍјꢏ ꢦꢏлꢍ ꢑедоꢐољꢑꢏꢨ: ꢁꢏлꢆꢏꢆꢓ H+

ꢁꢏ ћелꢁје, ꢆ улꢆꢏꢆꢓ ꢤ + ꢌꢈꢁꢍоꢓꢆлꢁеꢋꢁјꢆꢔ.

• ꢊꢃꢁтꢃоꢅꢁтꢁ: јоꢇꢁ HCО - улꢆꢏе у еꢃꢁтꢃоꢅꢁтеꢐ ꢆ јоꢇꢁ3

Cl- ꢁꢏлꢆꢏе ꢌꢏꢆ ꢝꢙ ꢋꢁꢇ ꢂе ꢂꢋꢆꢕују HCО -).3

• ꢟꢋоꢑꢍꢛꢑꢏ коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢄуꢄꢃеꢏꢁ ꢂꢋꢆꢕују
ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁју HꢢО - ꢁ ꢁꢏлуꢉꢁꢔꢆꢕе ꢥ+.3



ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃꢁꢒе ꢂе:

pH ꢦꢍꢔппд 7.ꢛꢧꢨ

HCO- ꢦꢍꢔппд 22 mmol/Lꢨ3

pCO ꢦкоꢓꢙеꢑꢞꢏтоꢋꢑо ꢕꢍꢙеꢋꢐеꢑтꢍлꢏꢎꢍјꢏꢨ2



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢓетꢏꢝолꢍꢛке ꢏꢎꢍдоꢞе
ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢜꢖꢌꢖꢁꢜꢛꢂꢝꢈ ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢅꢋꢇꢜꢊ ꢗꢋꢗꢁꢜꢡꢈ:
ꢂꢃꢌꢋꢢꢂꢛꢂꢝꢜꢃꢛꢂꢝꢈ ꢗꢋꢗꢁꢜꢡꢈ,
ꢠꢂꢌꢇꢈꢉꢃꢈ ꢇꢋꢗꢋꢉꢌꢖꢈ ꢈꢛꢂꢠꢆꢦꢈ

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢅꢁꢆꢂꢦꢙꢆꢠꢬꢈ ꢖꢜꢇꢆꢃꢈ ꢖꢆꢠ
ꢠꢂꢝꢈꢗꢜꢇꢜꢌ ꢊꢜꢉꢂꢇꢋꢌꢈ, ꢉꢈꢖꢇꢈꢇꢈ

(ꢈꢃꢈꢜꢁꢆꢗꢃꢈ ꢡꢉꢂꢖꢆꢉꢂꢦꢈ)

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢈꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ ꢗꢂꢖꢈꢁꢗꢆꢃꢈꢇꢈ

ꢩꢁꢆꢉꢆꢃꢡꢂꢁꢈꢃꢈ ꢠꢂꢝꢈꢁꢜꢝꢈ
ꢌꢈ ꢡꢋꢗꢂꢇꢖꢆꢊ ꢈꢉꢖꢈꢉꢃꢆꢡ

ꢂꢃꢇꢜꢌꢇꢂꢃꢈꢉꢃꢆꢡ ꢌꢈꢠꢁꢘꢈꢝꢈ

ꢢуꢝꢍтꢏк ꢝꢏꢞꢏ ꢙутеꢓ ꢝуꢝꢋеꢖꢏ
ꢦꢙꢋокꢔꢍꢓꢏлꢑꢏ ꢋеꢑꢏлꢑꢏ туꢝулꢔкꢏ

ꢏꢎꢍдоꢞꢏꢨ

МЕТАБОЛИЧКА АЦИДОЗА



ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

•ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ ꢦ↓pH ꢃеꢎꢁꢂтꢃују ꢇꢆјꢍꢃе
ꢍеꢃꢁꢑеꢃꢇꢁ ꢈеꢋоꢃеꢅеꢍтоꢃꢁ, ꢆ ꢏꢆтꢁꢋ H+ дꢁꢃеꢓтꢇо
ꢂтꢁꢋулꢁꢒу ꢃеꢂꢍꢁꢃꢆтоꢃꢇꢁ ꢅеꢇтꢆꢃꢔ:
ꢈꢁꢍеꢃꢔеꢇтꢁлꢆꢅꢁјꢆ - ↓pCO2

•ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: ꢍоꢔећꢆꢕе ꢃеаꢍꢂоꢃꢍꢅꢁје HCО -, ꢆлꢁ је ꢏꢆ ꢍотꢍуꢇу3

ꢓоꢃеꢓꢅꢁју ꢍотꢃеꢄꢆꢇꢆ ꢂꢁꢇтеꢏꢆ NH + ꢌꢍотꢃеꢄꢇо ꢠ-ꢦ дꢆꢇꢆꢔ.4



ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃꢁꢒе ꢂе:

pH ꢦꢍꢞꢑꢏд 7.ꢡꢧꢨ

HCO- ꢦꢍꢞꢑꢏд ꢝꢩ mmol/Lꢨ3

pCO ꢦкоꢓꢙеꢑꢞꢏтоꢋꢑоꢨ2



ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

ꢙꢅꢕꢁꢜꢇꢛꢁ pH ꢋ ꢏꢅꢉꢓꢁꢉꢆꢂꢇꢓꢋјꢁ ꢑꢋꢏꢇꢂꢑꢅꢉꢇꢆꢇ ꢃ ꢏꢂꢕꢋ.

Узрпци:
1.ꢢуꢝꢍтꢏк кꢍꢔелꢍꢑꢏ:

- ппꢔꢃꢆћꢆое
- ꢈꢁппꢔплеꢋꢁјꢆ
- ꢈꢁппкꢆлꢁеꢋꢁјꢆ

2. ꢀпꢐећꢏое ꢝꢏꢞꢏ:
- уꢇпꢂ ꢄꢆꢏꢆ ꢌꢇпꢃ. ꢆꢇтꢆꢅꢁдꢁꢔ
- ꢈꢁпеꢃꢆлдпꢂтеꢃпꢇꢁꢏꢆꢋ
- оꢍꢂтꢁꢍꢆꢅꢁјꢆ ꢌеꢓꢂтеꢇꢏꢁꢔꢇꢆ

ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁја ꢄꢁꢓꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆꢔ

ꢩꢋꢢꢜꢁꢂꢌꢈꢬꢜ: ꢂꢁꢀꢖꢋꢂꢇꢆꢅꢂꢉꢋ ꢅꢍꢘꢅꢕꢅꢂ-ꢗꢋꢖꢅꢕꢁꢉꢋꢐꢇꢓꢋјꢇ:
ꢖꢅꢕꢁꢜꢇꢕꢇ ꢀꢁ CO , ꢀꢄꢇꢛꢃјꢁ ꢀꢁ pH ꢋ ꢉꢁꢒꢉꢇꢆꢉꢅ ꢖꢅꢕꢁꢜꢇꢕꢇ2
ꢏꢅꢉꢓꢁꢉꢆꢂꢇꢓꢋјꢁ ꢑꢋꢏꢇꢂꢑꢅꢉꢇꢆꢇ



ꢃетꢏꢝолꢍꢛкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: коꢓꢙеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢁеꢔꢙꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ: ꢂꢋꢆꢕеꢇꢆ ꢔеꢇтꢁлꢆꢅꢁјꢆ ꢂꢆ
ꢏꢆдꢃꢓꢆꢔꢆꢕеꢋ CО (ꢋꢆx pCО 55 mmHg)2 2

• ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ: ꢂꢋꢆꢕеꢇꢆ туꢄулꢂꢓꢆ ꢂеꢓꢃеꢅꢁјꢆ H+, ꢂꢋꢆꢕеꢇꢆ
ꢃеꢆꢍꢂоꢃꢍꢅꢁјꢆ HCО -

3


