
ꢀ Оꢀ ꢂꢃꢂЋꢄЈꢅ ꢃꢂꢆꢄꢇОЛꢅꢈꢃꢄ
ꢉОꢊꢂ ꢅ ꢂЛꢂКꢆ ОЛꢅꢆꢄ



ꢗꢏдꢋꢘꢏј пꢋедꢏꢐꢏњꢏ
ꢀ ꢀ ꢂтꢃ ꢄуꢅ јꢆ телеꢂꢇ ꢈ теꢉꢇоꢂтꢀ 
ꢊдеꢋ ꢌпꢆтоꢍеꢇеꢎꢆ едеꢋꢆ, пꢆтоꢏ ꢎ олоꢐкꢀ ꢆꢂпектꢀ едеꢋꢆꢑ

ꢀ еꢈ дꢃꢆтꢆꢅ је ꢀ ꢈ пеꢃꢈ дꢃꢆтꢆꢅ је

ꢒоꢃеꢋећꢆјꢀ ꢇꢆтꢃ јуꢋꢆ ꢌетꢀ олоꢍ јꢆ ꢀ пꢆтоꢍеꢇеꢎꢆ ꢈ по- ꢀ 

ꢈ пеꢃꢇꢆтꢃ еꢋ јa,ꢀпꢆтоꢏ ꢎ олоꢐке поꢂледꢀ ꢅеꢑ

ꢒоꢃеꢋећꢆјꢀ кꢆлꢀ јуꢋꢆ ꢌетꢀ олоꢍ јꢆ ꢀ пꢆтоꢍеꢇеꢎꢆ ꢈ по- ꢀ 

ꢈ пеꢃкꢆлꢀ еꢋ jꢆ,ꢀпꢆтоꢏ ꢎ олоꢐке поꢂледꢀ ꢅеꢑ

• Одꢃꢓꢆꢔꢆње ꢄꢆлꢆꢇꢂꢆ кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢀ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ у оꢃꢍꢆꢇ ꢎꢋу

• ꢕ тꢆꢋ ꢇ Д уꢀꢃеꢍулꢆꢅ јꢀ кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢀ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ

• ꢒꢆꢃꢆтꢀ ꢃеоꢀ дꢇ ꢈоꢃꢋоꢇ ꢀ кꢆлꢅ тоꢇ ꢇ уꢀꢃеꢍулꢆꢅ јꢀ кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢀ 

ꢏоꢂꢏꢆтꢆ

• ꢒоꢃеꢋећꢆј ꢋетꢆꢄолꢀ ꢎꢋꢆ кꢆлꢅ јуꢋꢆ: ꢈ по- ꢀ ꢈ пеꢃкꢆлꢅ еꢋ ја

• ꢒоꢃеꢋећꢆјꢀꢋетꢆꢄолꢀ ꢎꢋꢆ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ: ꢈ по- ꢀ ꢈ пеꢃꢏоꢂꢏꢆтеꢋ ја

• ꢒоꢃеꢋећꢆјꢀꢋетꢆꢄолꢀ ꢎꢋꢆ магнезијума : ꢈ по- ꢀ ꢈ пеꢃмагнезиемија

• ꢒоꢃеꢋећꢆји ацидо-базнеꢀравнотеже



Коꢓпꢏꢋтꢓꢏꢑꢍ телеꢔꢑꢍꢕ теꢙꢑоꢔтꢍ

ꢅꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкꢏ теꢙꢑоꢔт: ꢚ/ꢛ укупꢑе телеꢔꢑеꢀтеꢙꢑоꢔтꢍ
ꢂкꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкꢏ теꢙꢑоꢔт: ꢜ/ꢛ укупꢑеꢀтелеꢔꢑе теꢙꢑоꢔтꢍ

ꢖꢆпꢃеꢋ ꢇꢆ теꢉꢇоꢂтꢀ ꢎꢆꢔ ꢂ од полꢆ, ꢂтꢆꢃоꢂтꢀ , ꢗꢘ.
Mуꢐкꢆꢃꢅ : 6ꢙ% ꢗꢘ
ꢚеꢇе: 5ꢙ% ꢗꢘ
ꢀ еꢅꢆ: 6ꢙ% ꢗꢘ



ꢊꢍꢔтꢋꢍꢝуꢎꢍјꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢙꢑоꢔтꢍ

ꢀ ꢔеꢀꢄꢆꢃ јеꢃе одꢔꢆјꢆју ꢀ ꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇу теꢉꢇоꢂт,
ꢀ ꢇтеꢃꢂтꢀ ꢅ јꢆлꢇу теꢉꢇоꢂтꢀꢀ плꢆꢎꢋу:

ꢜ.Ћелꢍјꢔкꢏ ꢓеꢓꢝꢋꢏꢑꢏ:
– ꢀ ꢇтꢃꢆћелꢀ јꢂку ꢀ екꢂтꢃꢆћелꢀ јꢂку теꢉꢇоꢂт

ꢚ. ꢈꢍд кꢋꢐꢑоꢖ ꢔудꢏ:
- ꢀ ꢇтеꢃꢂтꢀ ꢅ јꢆлꢇу теꢉꢇоꢂт ꢀ плꢆꢎꢋу



ꢇꢏлꢏꢑꢔ теꢙꢑоꢔтꢍ

100 ml ꢒеꢎеꢔ ꢡ%

250 ml
200 ml

ꢃетꢏꢝолꢍꢞꢏꢓ 10% ꢈꢑојењеꢀꢣ%

ꢢуꢝꢍтꢏк пꢋеко коꢘе
ꢍ плућꢏ ꢚꢣ%ꢟꢋꢏꢑꢏ ꢛ0% 750 ml 700 ml

2500 ml

ꢠꢏпꢍꢎꢍ 60% 1500 ml 1500 ml ꢀ ꢀ ꢂꢃ 60%

ꢀ ꢋоꢔеꢙꢏꢑ дꢑеꢐꢑꢍ ꢀ ꢋоꢔеꢙꢏꢑ дꢑеꢐꢑꢍ
уꢑоꢔ теꢙꢑоꢔтꢍ ꢖуꢝꢍтꢏкꢀтеꢙꢑоꢔтꢍ



ꢀ еꢖулꢏꢎꢍјꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢙꢑоꢔтꢍ

• ꢇуꢝꢋеꢞꢍ

• ꢄꢑтꢍдꢍуꢋетꢔкꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ ꢌꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ ꢔоде уꢀꢄуꢄꢃеꢎ ꢋꢆꢑ

• ꢀ еꢑꢍꢑ-ꢏꢑꢖꢍотеꢑꢞꢍꢑ-ꢏлдоꢔтеꢋоꢑ ꢔꢍꢔтеꢓ ꢌꢆлдоꢂтеꢃоꢇ је
ꢈоꢃꢋоꢇ коꢃе ꢇꢆдꢄуꢄꢃеꢍꢆ
ꢀ ꢎлуꢉ ꢔꢆњꢆ кꢆлꢀ јуꢋꢆꢑ

ꢃетеꢇꢅ јꢆ ꢇꢆтꢃ јуꢋꢆ ꢀ ꢔоде, ꢆ

• ꢄтꢋꢍјꢏлꢑꢍ ꢑꢏтꢋꢍуꢋетски пептꢍд (ꢋ ꢐ ћꢇеꢀћелꢀ је
пꢃеткоꢋоꢃꢆ ꢂꢃꢅꢆ поꢔећꢆꢇꢆ ꢇꢆтꢃ уꢃеꢎꢆ ꢀ дꢀ уꢃеꢎꢆꢑ.





Оꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт

• ꢀ етеꢃꢋ ꢇ ꢂꢆꢇꢆ јеꢀꢋелꢏтꢍꢐꢑꢍꢓ ꢝꢋојеꢓ ꢙеꢔтꢍꢎꢏ, а не 
масом  или идентитетом честица (молекули или јони), по
једꢍꢑꢍꢎꢍ ꢐолуꢓеꢑꢏ теꢙꢑоꢔтꢍ.

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂтꢀꢊꢛꢗ јеꢀдетеꢃꢋ ꢇ ꢂꢆꢇꢆ уꢍлꢆꢔꢇоꢋ ꢇꢆтꢃ јуꢋоꢋ

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂт плꢆꢎꢋе је 275-290 mOsm/L.



Кꢋетꢏњеꢀтеꢙꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеђу ꢍꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ ꢍ
екꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ пꢋоꢔтоꢋꢏ

ꢟꢍпооꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт ꢟꢍпеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт ꢅꢞооꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔт

H O уꢀꢂꢤ Na+ у ꢂꢤ 2



Регулација осмоларности

• Осмоларност ИЦТ = Осм. EЦТ

• Осм. Интерстицијалне
течности = Серумска Осм.

Примарни одговор на осмоларност:

• АДХꢌ ꢎлуꢉује ꢂе ꢀ ꢎ
ꢇеуꢃоꢈ поꢏ ꢎе, поꢔећꢆꢔꢆ
ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ ју ꢔоде у
ꢄуꢄꢃеꢎ ꢋꢆꢑ

• Жеђ

Хипоталамус:
осмостат серума



Кꢋетꢏњеꢀтеꢙꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеђу ꢍꢑтꢋꢏꢐꢏꢔкулꢏꢋꢑоꢖ ꢍ
ꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢖ пꢋоꢔтоꢋꢏ

ꢠето ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ= ꢂ лꢆ ꢏ лтꢃꢆꢅ је - ꢂ леꢀꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ је

ꢗꢍлеꢀꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍје: кꢆпꢀ лꢆꢃꢇ ꢈ дꢃоꢂтꢆтꢂкꢀ пꢃ тꢀ ꢂꢆк ꢀ оꢇкотꢂкꢀ пꢃ тꢀ ꢂꢆк у
ꢀ ꢇтеꢃꢂтꢀ ꢅ јуꢋу

ꢗꢍлеꢀꢋеꢏпꢔоꢋпꢎꢍје: оꢇкотꢂкꢀ пꢃ тꢀ ꢂꢆк плꢆꢎꢋе ꢀ ꢀ ꢇтеꢃꢂтꢀ ꢅ јꢆлꢇ ꢈ дꢃоꢂтꢆтꢂкꢀ 
пꢃ тꢀ ꢂꢆк

ꢜꢃтеꢃ јꢂкꢀ кꢃꢆј кꢆпꢀ лꢆꢃꢆ ꢕеꢇꢂкꢀ кꢃꢆј кꢆпꢀ лꢆꢃꢆ

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

ꢠꢂꢆО ꢒꢅЛꢆ ꢄꢤꢅЈꢄ ꢠꢂꢆО ꢀ ꢂꢄ ꢗОꢀ ꢀ ꢤꢅЈꢄ
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Кꢋетꢏње теꢙꢑоꢔтꢍ ꢍꢞꢓеђу ꢍꢑтꢋꢏꢐꢏꢔкулꢏꢋꢑоꢖ ꢍ
ꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢖ пꢋоꢔтоꢋꢏ

Лꢍꢌꢏтꢍꢙꢑꢏ теꢙꢑоꢔт
ꢔе ꢐꢋꢏћꢏ уꢀкꢋꢐ

Лꢍꢌꢏтꢍꢙꢑꢍ
кꢏпꢍлꢏꢋꢍКꢋꢐ

Ћелꢍје

ꢅꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑꢏ
ꢄꢋтеꢋꢍјꢔкꢍ теꢙꢑоꢔт

кꢋꢏјꢀкꢏпꢍлꢏꢋꢏ ꢉеꢑꢔкꢍ
кꢋꢏјꢀкꢏпꢍлꢏꢋꢏ

ꢠетоꢀꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ= ꢂ леꢀꢏ лтꢃꢆꢅ је - ꢂ леꢀꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ је



1. Локꢏлꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ едеꢓꢍ

. ꢔпољꢏꢪњꢍ

. уꢑутꢋꢏꢪњꢍ ꢌедеꢋ поједꢀ ꢇ ꢈ оꢃꢍꢆꢇꢆꢑ

2. ꢢеꢑеꢋꢏлꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ едеꢓꢍ - ꢑꢏꢋуꢪꢏꢐꢏњеꢀStarling-оꢐеꢀꢋꢏꢐꢑотеꢘе.

ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ: ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ ꢂꢃꢅꢆ,ꢀдекоꢋпеꢇꢎоꢔꢆꢇꢆ ꢅ ꢃоꢎꢆ јетꢃе,
ꢄолеꢂтꢀ ꢄуꢄꢃеꢍꢆ, ꢍеꢂтоꢎе, ꢈ потꢀ ꢃеоꢎꢆ ꢂꢆ ꢋ кꢂедеꢋоꢋ, ꢀ дꢀ опꢆтꢂкꢀ 
ꢅ клꢀ ꢉꢇ едеꢋ , едеꢋ уꢎꢃокоꢔꢆꢇ лекоꢔ ꢋꢆ ꢀ едеꢋ ꢇепоꢎꢇꢆтоꢍ
уꢎꢃокꢆ .

. ꢂдеꢓ ꢎелоꢖ телꢏ ꢦꢏꢑꢏꢔꢏꢋкꢏꢨ

ꢂдеꢓ јеꢀꢑꢏꢖоꢓꢍлꢏꢐꢏње теꢙꢑоꢔтꢍ уꢀꢍꢑтеꢋꢔтꢍꢎꢍјꢏлꢑоꢓ пꢋоꢔтоꢋу

ꢂдеꢓ



ꢂдеꢓ

ꢀ оделꢏ едеꢓꢏ:

ꢝ. ꢞеꢋодꢀ ꢇꢆꢋꢂкꢀ ꢌпоꢐећꢏње ꢕꢍдꢋоꢔтꢏтꢔкоꢖ пꢋꢍтꢍꢔкꢏ/eng-BHPꢨ

пꢃ ꢋеꢃ: кꢆꢃдꢀ оꢍеꢇ едеꢋ ꢌ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ ꢂꢃꢅꢆꢑ

ꢟ. Оꢇкодꢀ ꢇꢆꢋꢂкꢀ ꢌꢔꢓꢏњеꢑ оꢑкотꢔкꢍ пꢋꢍтꢍꢔꢏк плꢏꢞꢓе/eng.-BCOPꢨ

пꢃ ꢋеꢃ: ꢅ ꢃоꢎꢆ јетꢃе, ꢇеꢏꢃотꢂкꢀ ꢂ ꢇдꢃоꢋ

ꢠ. ꢜꢇꢍ оꢋуꢃꢆлꢇ ꢌпоꢐећꢏꢑꢏ пеꢋꢓеꢏꢝꢍлꢑоꢔт кꢏпꢍлꢏꢋꢏ/eng.-IFOPꢨ

пꢃ ꢋеꢃ: ꢎꢆпꢆљење

ꢡ. Лꢀ ꢋꢏодꢀ ꢇꢆꢋꢂкꢀ ꢌопꢔтꢋукꢎꢍјꢏ лꢍꢓꢌꢑꢍꢕ ꢔудоꢐꢏꢨ
пример: опструкција лимфних судова малигним ћелијама



Хемодинамски тип едема

Механизам:

Пораст хидростатског притиска / eng-BHP

1. Отежано отицање крви из венског система (пасивна или 
венска  хиперемија)

2. Ретенција Na+ и воде у организму у стањима праћеним  
хиперхидратацијом (нпр. акутни гломерулонефритис, 
срчана  инсуфицијенција, итд).



Онкодинамски тип едема

Механизам:

Смањен онкотски притисак плазме /eng.-BCOP

1. Смањена синтеза албумина - болести јетре
(цироза јетре,  хронични вирусни хепатитис, токсична 
оштећења јетре, наследне  болести метаболизма)

2. Губитак албумина: нефротски синдром
(протеинурија  3.5 g/24 h), опекотине, крварење, 
ексудативне гастроенетропатије



Ангиомурални тип едема

Механизам:

Повећана пермеабилност капилара/ eng.-IFOP

- повећани интерстицијални онкотски притисак 
(запаљење,  имунски одговор, веће механичке
повреде)



Лимфодинамски тип едема

Механизам:

Опструкција лимфних судова

 запаљење лимфних судова
 опструкција лимфних судова малигним ћелијама
 постоперативно (карцином дојке)
 пострадијационо



Патофизиологија срчаних едема

1. Повећање хидростатског  
притиска
- инсуфицијенција
десног срца (системски  
едеми)
- инсуфицијенција левог
срца (кардиогени едем  
плућа)

 Секундарни  
хипералдостеронизам

Инсуфицијенција срца

Венска стаза

Повећање хидростатског  
притиска

Смањен минутни волумен

Ренин-анзиотензин-
алдостерон систем

Ретенција натријума и воде

ЕДЕМ



Патофизиологија бубрежних едема

1. Нефритички едеми
- Хемодинамски + Ангиомурални едем  
(гломерулонефритис)

2. Нефротски едеми
-Онкодинамски едем (масивна протеинурија ( 3.5g/24 h)
(нефротски синдром).



Патофизиологија хепатичних едема

 Портна хипертензија (повећање хидростатског притиска): асцитес

 Хипоалбуминемија

 Отварање артериовенских шантова и вазодилатација (смањен
циркулишући волумен)

 Секундарни хипералдостеронизам



ꢀ оꢋеꢓећꢏјꢍ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ телеꢔꢑꢍꢕ теꢙꢑоꢔтꢍ

Клꢆꢂ ꢏ кꢆꢅ јꢆ ꢇꢆ оꢂꢇоꢔуꢀдꢔꢆ кꢃ теꢃ јуꢋꢆ:

ꢜ. ꢊꢏ лꢍ јеꢀꢞꢏпꢋеꢓꢍꢑꢏ теꢙꢑоꢔтꢍ уꢀꢐꢏꢑћелꢍјꢔкоꢓ пꢋоꢔтоꢋу поꢐећꢏꢑꢏ ꢍлꢍ

ꢔꢓꢏњеꢑꢏ:

. ꢊеꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје- ꢂꢋꢆњеꢇ ꢔолуꢋеꢇ теꢉꢇоꢂтꢀ уꢀпоједꢀ ꢇ ꢋ
коꢋпꢆꢃтꢋꢆꢇ ꢋꢆ

. ꢟꢍпеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје- поꢔећꢆꢇ ꢔолуꢋеꢇ теꢉꢇоꢂтꢀ уꢀпоједꢀ ꢇ ꢋ
коꢋпꢆꢃтꢋꢆꢇ ꢋꢆ

ꢚ. ꢊꢏ лꢍ јеꢀꢐꢏꢑћелꢍјꢔкꢏ теꢙꢑоꢔт ꢑоꢋꢓꢏлꢑе оꢔꢓолꢏꢋꢑоꢔтꢍ, ꢕꢍпоꢔꢓолꢏꢋꢑꢏ
ꢍлꢍ ꢕꢍпеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑꢏ:

. ꢅꢞооꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢍꢞотоꢑꢍꢙꢑꢍꢨ поꢃеꢋећꢆјꢀ ꢌдеꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆ ꢀ 
ꢈ пеꢃꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆꢑ

. ꢟꢍпоꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢕꢍпотоꢑꢍꢙꢑꢍꢨ поꢃеꢋећꢆјꢀ ꢌдеꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆ ꢀ 
ꢈ пеꢃꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆꢑ

. ꢟꢍпеꢋоꢔꢓолꢏꢋꢑꢍ ꢦꢕꢍпеꢋтоꢑꢍꢙꢑꢍꢨ поꢃеꢋећꢆјꢀ ꢌдеꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆ ꢀ 
ꢈ пеꢃꢈ дꢃꢆтꢆꢅ јꢆꢑ.



ꢊеꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјꢏ

ꢠеꢖꢏтꢍꢐꢏꢑ ꢝꢏлꢏꢑꢔ теꢙꢑоꢔтꢍ

– Оꢝлꢍꢎꢍ деꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје:

. ꢅꢞотоꢑꢍꢙꢑꢏ: ꢂꢋꢆњењеꢀꢔолуꢋеꢇꢆ ꢀ ꢎотоꢇ ꢉꢇеꢀꢊꢛꢗ

. ꢟꢍпотоꢑꢍꢙꢑꢏ: ꢂꢋꢆњењеꢀꢇꢆтꢃ јуꢋꢆ уꢀꢊꢛꢗ

. ꢟꢍпеꢋтоꢑꢍꢙꢑꢏ: ꢂꢋꢆњењоꢀуꢎ ꢋꢆњеꢀꢔоде ꢀ лꢀ поꢔећꢆꢇ
ꢍуꢄ тꢆк ꢔоде.

– ꢗꢍꢓптоꢓꢍ ꢍ ꢞꢑꢏꢎꢍ ꢕꢍпоꢐолеꢓꢍје: ꢓеђ,ꢀꢂуꢔꢆ коꢓꢆ ꢀ 
ꢂлуꢎокоꢓе, олꢀ ꢍуꢃ јꢆ, ꢂꢋꢆњеꢇꢆ телеꢂꢇꢆ ꢋꢆꢂꢆ, ꢍꢃоꢎꢇ ꢅꢆ,
коꢇꢏуꢎ јꢆ, ꢈ поꢔолеꢋ јски ꢐок,ꢀꢍуꢄ тꢆк електꢃолꢀ тꢆ.



ꢟꢍпеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍјꢏ

• ꢀ оꢞꢍтꢍꢐꢏꢑ ꢝꢏлꢏꢑꢔ теꢙꢑоꢔтꢍ

– Оꢝлꢍꢎꢍ ꢕꢍпеꢋꢕꢍдꢋꢏтꢏꢎꢍје:

. ꢅꢞотоꢑꢍꢙꢑꢏ: поꢔећꢆњеꢀꢔолуꢋеꢇꢆ ꢀ ꢎотоꢇ ꢉꢇеꢀꢊꢛꢗ

. ꢟꢍпотоꢑꢍꢙꢑꢏ:ꢀпоꢔећꢆњеꢀꢎꢆпꢃеꢋ ꢇеꢀꢔоде уꢀꢊꢛꢗ

. ꢟꢍпеꢋтоꢑꢍꢙꢑꢏ: поꢔећꢆњеꢀкоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ је ꢇꢆтꢃ јуꢋꢆ уꢀꢊꢛꢗ

• ꢗꢍꢓптоꢓꢍ ꢍ ꢞꢑꢏꢎꢍ ꢕꢍперꢐолеꢓꢍје:

. ꢒоꢔећꢆње кꢃꢔꢇоꢍ пꢃ тꢀ ꢂкꢆ

. ꢒꢃепуњеꢇ пулꢂ, дꢀ лꢆтꢀ ꢃꢆꢇе ꢔеꢇе

. ꢊдеꢋ 

. ꢢꢃꢉꢆꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ

. ꢒоꢔећꢆње дꢀ уꢃеꢎе

. ꢒоꢔећꢆње телеꢂꢇе ꢋꢆꢂе



ꢠꢄꢆ ꢅЈꢫꢃ ꢦNꢏ+)

ꢠꢄꢆ ꢅЈꢫꢃ: ꢢлꢏꢐꢑꢍ екꢔтꢋꢏꢎелулꢏꢋꢑꢍ кꢏтјоꢑ

Коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ уꢀꢔеꢋуꢓу 135-145 mmol/L

ꢟЛОꢀ : ꢢлꢏꢐꢑꢍ екꢔтꢋꢏꢎелулꢏꢋꢑꢍ ꢏꢑјоꢑ

Коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ уꢀꢔеꢋуꢓу 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

• Оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂтꢀекꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇе теꢉꢇоꢂтꢀ 

• Одꢃꢓꢆꢔꢆње ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇꢂкоꢍ потеꢇꢅ јꢆлꢆ ꢀ ꢍеꢇеꢃ ꢂꢆње
ꢆкꢅ оꢇоꢍ потеꢇꢅ јꢆлꢆ

• ꢣеꢍулꢆꢅ јꢆ ꢆꢅ до-ꢄꢆꢎꢇеꢀꢃꢆꢔꢇотеꢓе



ꢀ еꢖулꢏꢎꢍјꢏ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ

. ꢤуꢄꢃеꢎ ꢌ ꢎлуꢉ ꢔꢆње ꢀ лꢀ ꢎꢆдꢃꢓꢆꢔꢆње ꢇꢆтꢃ јуꢋꢆꢑ

. ꢞоꢃꢋоꢇ 

. ꢜлдоꢂтеꢃоꢇ

. ꢥꢆтꢃ уꢃетски пептꢀ дꢀ :

Атријални (преткомора)
Мождани (комора)
Ц тип (ендотел)



ꢟꢍпоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ 135 mmol/l

ꢢꢃедњꢀ уꢇоꢂ ꢦ-ꢧ gr дꢇеꢔꢇоꢀ(ꢋ ꢇ ꢋꢆлꢇе потꢃеꢄеꢀꢦꢙꢙ mg)

1. ꢢꢋꢆњеꢇ уꢇоꢂ

2. ꢒоꢔећꢆꢇ ꢍуꢄ тꢆк

1) ꢉꢏꢑꢝуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢖуꢝꢍꢎꢍ
- дꢀ ꢍеꢂтꢀ ꢔꢇ ꢂ ꢂтеꢋ

- коꢓꢆ: ꢎꢇојењеꢋ

- дꢀ јꢆлꢀ ꢎꢆ

2) ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢖуꢝꢍꢎꢍ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ

уꢞ ꢑеоꢪтећеꢑ ꢝуꢝꢋеꢖ
- оꢂꢋотꢂкꢆ дꢀ уꢃеꢎꢆ: ꢍлукоꢎꢆ, уꢃеꢆ, ꢋꢆꢇ тол
- дꢀ уꢃетꢀ ꢅ 
- Addison-оꢔꢆ ꢄолеꢂт

уꢞ ꢝуꢝꢋеꢘꢑо оꢪтећење
- олигуꢃ ꢉꢇꢆ ꢏꢆꢎꢆ ꢆкутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ је
- теꢃꢋ ꢇꢆлꢇ ꢂтꢆдꢀ јуꢋ ꢈꢃоꢇ ꢉꢇеꢀꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јеꢀꢌолигуꢃ јꢆꢑ



ꢀ ꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке поꢔледꢍꢎе
ꢕꢍпоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍје

ꢢ ꢋптоꢋ ꢀ ꢎꢇꢆꢅ ꢎꢆꢔ ꢂе од теꢓ ꢇе ꢀ ꢄꢃꢎ ꢇеꢀꢃꢆꢎꢔојꢆ.

ꢗꢍꢓптоꢓꢍ - уꢍлꢆꢔꢇоꢋ од ꢂтꢃꢆꢇеꢀꢤꢠꢗ ꢌꢇꢆуꢎејꢆ, поꢔꢃꢆћꢆње,
ꢍлꢆꢔоꢄољꢆ, ꢋ ꢐ ћꢇ ꢍꢃꢉеꢔ , ꢈꢆлуꢅ ꢇꢆꢅ је,ꢀкоꢋꢆ).

ꢄкутꢑꢏ ꢕꢍпоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ (< 48 h)

ꢢ ꢋптоꢋ ꢇꢆꢂтꢆју кꢆдꢆ јеꢀNa+ ≤ꢀ125 mmol/L

Летꢆꢃꢍ јꢆ ꢀ коꢋꢆ - Na+ ≤ꢀꢝꢝꢦmmol/L

ꢟꢋоꢑꢍꢙꢑꢏ ꢕꢍпоꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ
- ꢆꢂ ꢋптоꢋꢆтꢂкꢀ док Na+ ꢇеꢀпꢆдꢇеꢀ≤ꢀꢝꢝꢦmmol/L



ꢟꢍпеꢋꢑꢏтꢋꢍеꢓꢍјꢏ (> 145mmol/L)

ꢜ. ꢀ оꢐећꢏꢑо уꢑоꢪење

ꢚ. ꢗꢓꢏњеꢑоꢀꢝуꢝꢋеꢘꢑо ꢍꢞлуꢙꢍꢐꢏње

• ꢔꢓꢏњеꢑꢏ ꢖлоꢓеꢋулꢏꢋꢑꢏ ꢌꢍлтꢋꢏꢎꢍјꢏ
- полꢀ уꢃ ꢉꢇꢆ ꢏꢆꢎꢆ ꢆкутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ је
- ꢈꢃоꢇ ꢉꢇꢆ ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ ꢌполиуријаꢑ

• пꢋетеꢋꢏꢑꢏ ꢋеꢏпꢔоꢋпꢎꢍјꢏ ꢑꢏтꢋꢍјуꢓꢏ:
- пꢃ ꢋꢆꢃꢇ ꢀ ꢂекуꢇдꢃꢆꢇ хиперꢆлдоꢂтеꢃоꢇ ꢎꢆꢋ



Кꢏлꢍјуꢓ ꢦК+)

• ꢨлꢆꢔꢇ ꢀ ꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇ кꢆтјоꢇ ꢌꢝ4ꢙ-150 mmol/L)

• Коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ у ꢂеꢃуꢋу ꢠ.ꢦ-5.5 mmol/L



ꢫлоꢖꢏ кꢏлꢍјуꢓꢏ

. ꢩꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇꢆ оꢂꢋолꢆꢃꢇоꢂтꢀꢀ ꢔолуꢋеꢇ ћелꢀ је

. Одꢃꢓꢆꢔꢆње ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇꢂкоꢍ потеꢇꢅ јꢆлꢆ

. ꢜкꢅ оꢇ потеꢇꢅ јꢆл

. ꢢꢃꢉꢆꢇ ꢃ тꢆꢋ

. ꢢ ꢇтеꢎꢆ пꢃотеꢀ ꢇꢆ

. ꢣеꢍулꢆꢅ јꢆ ꢂекꢃеꢅ јеꢀꢆлдоꢂтеꢃоꢇꢆ



ꢀ еꢖулꢏꢎꢍјꢏ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ кꢏлꢍјуꢓꢏ

1. ꢇуꢝꢋеꢞꢍ ꢌекꢂкꢃеꢅ јꢆ кꢆлꢀ јуꢋꢆꢑ

2. ꢀ еꢖулꢏтоꢋꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ: ꢏлдоꢔтеꢋоꢑ

ꢛ. ꢀ ꢏꢔподелꢏ ꢍꢞꢓеђу ꢍꢑтꢋꢏћелꢍјꢔкоꢖ
ꢍ ꢐꢏꢑћелꢍјꢔкоꢖ пꢋоꢔтоꢋꢏ:

ꢆꢑ ꢪлꢆꢎꢆк К+ уꢀћелꢀ је поꢔећꢆꢔꢆ:
- ꢀ ꢇꢂулꢀ ꢇ

- стимулација ꢄетꢆ -ꢆдꢃеꢇеꢃꢍ ꢉкꢀ х
рецептора/епинефрин

2

ꢄꢑ ꢪлꢆꢎꢆк К+ уꢀћелꢀ је ꢂꢋꢆњују:
- ꢆлꢏꢆ- ꢆдꢃеꢇеꢃꢍ ꢉкꢀ ꢆꢍоꢇ ꢂтꢀ 
(отварајуꢀкалијумскеꢀканале)



ꢟꢍпокꢏлꢍеꢓꢍјꢏ ꢦ 3.5 mmol/L)

ꢜ. ꢗꢓꢏњеꢑ уꢑоꢔ кꢏлꢍјуꢓꢏ

ꢚ. ꢀ оꢐећꢏꢑ ꢖуꢝꢍтꢏкꢀкꢏлꢍјуꢓꢏ

- ꢨꢆꢂтꢃоꢀ ꢇтеꢂтꢀ ꢇꢆлꢇ ꢋ путеꢋ (повраћање,ꢀдијареја,    
фистуле...) 

- ꢤуꢄꢃеꢎ ꢋꢆ:
. дꢀ уꢃетꢀ ꢅ којꢀ ꢇеꢀꢐтеде К+ (диуретици Хенлеове петље, тиазиди)

. ꢈ пеꢃꢆлдоꢂтеꢃоꢇ ꢎꢆꢋ

. полꢀ уꢃ ꢉꢇꢆ ꢏꢆꢎꢆ ꢆкутꢇе ꢄуꢄꢃеꢓꢇе ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ је

3. ꢫлꢏꢞꢏк кꢏлꢍјуꢓꢏ уꢀћелꢍје: ꢀ ꢇꢂулꢀ ꢇ, стимулација ꢄетꢆ -
ꢆдꢃеꢇеꢃꢍ ꢉкꢀ х ꢃеꢅептоꢃа, ꢆлкꢆлоꢎꢆ

2



ꢀ ꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке поꢔледꢍꢎе ꢕꢍпокꢏлꢍеꢓꢍје

1. ꢗꢓꢏњеꢑꢏ ꢑеуꢋоꢓꢍꢪꢍћꢑꢏ ꢋꢏꢞдꢋꢏꢘљꢍꢐоꢔт ꢦꢕꢍпеꢋполꢏꢋꢍꢞꢏꢎꢍјꢏꢨ:
ꢂлꢆꢄоꢂт, ꢋлꢀ тꢆꢔеꢀпꢆꢃꢆлꢀ ꢎе, ꢔꢆꢎодꢀ лꢆтꢆꢅ јꢆ, ꢂꢋꢆњеꢇ ꢋотилꢀ тет
ꢅꢃеꢔꢆ,ꢀопꢂтꢀ пꢆꢅ јꢆ, ꢆꢇоꢃекꢂ јꢆ, ꢇꢆуꢎејꢆ, поꢔꢃꢆћꢆњеꢀꢀ 
пꢆꢃꢆлꢀ тꢀ ꢉкꢀ ꢀ леуꢂ.

- ꢇꢆꢂтꢆју поꢃеꢋећꢆјꢀ ꢂꢃꢉꢆꢇоꢍ ꢋ ꢐ ћꢆ ꢀ ꢊКꢨ-ꢆ (смањена
амплитуда и бифазан Т талас и депресија ST сегмента)

ꢚ. ꢀ оꢋеꢓећꢏј ꢝуꢝꢋеꢘꢑе ꢌуꢑкꢎꢍје
смањена је концентрациона способност бубрега        

ꢛ. ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ



ꢟꢍпеꢋкꢏлꢍеꢓꢍјꢏ ꢦ 5.5 mmol/L)

ꢜ. ꢀ оꢐећꢏꢑ уꢑоꢔ кꢏлꢍјуꢓꢏ

ꢚ. ꢗꢓꢏњеꢑоꢀꢍꢞлуꢙꢍꢐꢏњеꢀкꢏлꢍјуꢓꢏ:

- ꢆкутꢇꢆ ꢀ теꢃꢋ ꢇꢆлꢇꢆ ꢏꢆꢎꢆ ꢈꢃоꢇ ꢉꢇеꢀбубрежнеꢀинсуфицијенције

праћенеꢀолигуријом

- ꢜдꢀ ꢂоꢇоꢔꢆ ꢄолеꢂт

- дꢀ уꢃетꢀ ꢅ којꢀ ꢐтеде K+ (спиронолактон)

ꢛ. ꢅꢞлꢏꢞꢏк кꢏлꢍјуꢓꢏ ꢍꢞ ћелꢍјꢏ: оꢐтећењеꢀћелꢀ јꢆ, ꢆꢅ доꢎꢆ

деꢏ ꢅ тꢀꢀ ꢇꢂулꢀ ꢇꢆ



ꢀ ꢏтоꢌꢍꢞꢍолоꢪке поꢔледꢍꢎе
ꢕꢍпеꢋкꢏлꢍеꢓꢍје

ꢜ. ꢊеполꢏꢋꢍꢞꢏꢎꢍјꢏ ћелꢀ јꢂке ꢋеꢋꢄꢃꢆꢇе:

• поꢔећꢆꢇꢆ ꢇеуꢃоꢋ ꢐ ћꢇꢆ ꢃꢆꢎдꢃꢆꢓљꢀ ꢔоꢂт ꢌуꢀуꢋеꢃеꢇ ꢋꢑ,
ꢂлꢆꢄоꢂт ꢌуꢀтеꢓ ꢋ оꢄлꢀ ꢅ ꢋꢆꢑ ꢈ пеꢃкꢆлꢀ еꢋ је.

• ꢇꢆꢂтꢆју поꢃеꢋећꢆјꢀ ꢂꢃꢅꢆ ꢀ ꢊКꢨ-ꢆ

ꢚ. ꢀ оꢋеꢓећꢏј ꢝуꢝꢋеꢘꢑе ꢌуꢑкꢎꢍје

ꢛ. ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ



ꢀ оꢋеꢓећꢏјꢍ ꢓетꢏꢝолꢍꢞꢓꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍ ꢌоꢔꢌꢏтꢏ



Улога кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• ꢏоꢃꢋ ꢃꢆњеꢀкоꢂтꢀ јуꢀꢀ ꢎуꢄꢆ

• ꢇеуꢃоꢋ ꢐ ћꢇꢆ екꢂꢅ тꢆꢄ лꢇоꢂт

• ꢋ ꢐ ћꢇꢆ коꢇтꢃꢆкꢅ јꢆ

• ꢂꢃꢉꢆꢇ ꢃ тꢆꢋ

• коꢆꢍулꢆꢅ јꢆ кꢃꢔ 

• ꢂекꢃеꢅ јꢆ ꢈоꢃꢋоꢇꢆ

• оꢂлоꢄꢆђꢆње ꢇеуꢃотꢃꢆꢇꢂꢋ теꢃꢆ

• коꢏꢆктоꢃ у еꢇꢎ ꢋ ꢋꢆ

• ꢀ ꢇтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇ ꢂекуꢇдꢆꢃꢇ ꢍлꢆꢂꢇ к



ꢃетꢏꢝолꢍꢞꢏꢓ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• Око 1 000 mg кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢂеꢀдꢇеꢔꢇо уꢇеꢂе ꢈꢃꢆꢇоꢋ

• ꢥꢆјꢔећꢀ ꢀ ꢎꢔоꢃ кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢂуꢀꢓлекоꢀꢍ ꢓлеꢙꢑꢍ пꢋоꢍꢞꢐодꢍ

• ꢢклꢆдꢀ ꢐтењеꢀуꢀкоꢂтꢀ ꢋꢆ ꢌвишеꢀод 1 000 gr)

• ꢥꢆјꢔꢆꢓꢇ јеꢀꢋеꢂто екꢂкꢃеꢅ јеꢀкꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢂуꢀꢝуꢝꢋеꢞꢍ



ꢊꢍꢔтꢋꢍꢝуꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ у оꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

Кꢆлꢅ јуꢋ је ꢋ ꢇеꢃꢆл којꢀ је ꢇꢆјꢔ ꢐе ꢎꢆꢂтупљеꢇ у

оꢃꢍꢆꢇ ꢎꢋу ꢌꢝ ꢟꢙꢙ gr/70kgTTꢑ:

• 99% - коꢔтꢍ (ꢃеꢎеꢃꢔоꢆꢃ)- ꢀ ꢎꢔоꢃ ꢎꢆ одꢃꢓꢆꢔꢆње
екꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇоꢍ кꢆлꢅ јуꢋꢆ

• Унутарћелијски ниво калцијума се одржава    
релативно ниским у односу на ванћелијску
течност, приближно 12.000 пута.



Eꢂтꢃꢆꢅелулꢆꢃꢇ кꢆлꢅ јуꢋ
Коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ кꢆлꢅ јуꢋꢆ уꢀꢂеꢃуꢋу:ꢀ2.15-2.6 mmol/L
(концентрација Cа у ћелијама је више 1000 пута нижа од
ванћелијскe концентрацијe)

Оꢄлꢀ ꢅ :
o ꢗлоꢝодꢑꢍ ꢍлꢍ јоꢑꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ кꢏлꢎꢍјуꢓ - 50%

o ꢠејоꢑꢍꢞоꢐꢏꢑꢍ кꢏлꢎꢍјуꢓ ꢌуꢀкоꢋплекꢂ ꢋꢆ ꢂꢆ ꢆꢇјоꢇ ꢋꢆꢑ - 15%

o ꢉеꢞꢏꢑ ꢞꢏ пꢋотеꢍꢑе: 35%

Једꢀ ꢇоꢀјеꢀꢂлоꢄодꢇ ,ꢀјоꢇ ꢎоꢔꢆꢇ кꢆлꢅ јуꢋ ꢄ олоꢐкꢀ ꢆктꢀ ꢔꢆꢇ.



ꢟоꢓеоꢔтꢏꢞꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

ꢤꢆлꢆꢇꢂ кꢆлꢅ јуꢋꢆ одꢃꢓꢆꢔꢆју тꢃ пꢃоꢅеꢂꢆ: уꢑоꢔ, ꢔклꢏдꢍꢪтење ꢀ 
екꢔкꢋеꢎꢍјꢏ

ꢤꢆлꢆꢇꢂ кꢆлꢅ јуꢋꢆ јеꢀкоꢇтꢃолꢀ ꢂꢆꢇ тꢃꢆꢇꢂꢏеꢃоꢋ ꢀ ꢎꢋеђу тꢃ оꢃꢍꢆꢇꢆ:
ꢎꢋеꢐꢏ, коꢔтꢍју ꢀ ꢝуꢝꢋеꢖꢏ

ꢀ ꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢏ
ꢘлеꢞдꢏ

Коꢀ ꢀ ꢂ Цꢃеꢄꢅ Ca2+

Витаꢀ иꢀ Д

Бꢆꢇꢃеꢈꢂ 



ꢒоꢔꢌꢏтꢍ

• ꢣꢆꢂподељује ꢂеꢀꢀ ꢎꢋеђу ꢊꢛꢗ ꢀ ꢩꢛꢗ ꢌ90 gr).

• Коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ уꢀꢂеꢃуꢋу: 0.9-1.6 mmol/L.

• Коꢔтꢍ ꢌдепо ꢏоꢂꢏꢆтꢆꢑ: 600 gr

• ꢃекꢏ ткꢍꢐꢏ: ꢜꢭꢭ gr

• ꢂкꢔкꢋеꢎꢍјꢏ: уꢃ ꢇ ꢀ ꢂтолꢀ ꢅꢆ



ꢀ еꢖулꢏꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍ ꢌоꢔꢌꢏтꢏ

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

2. ꢀ ꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ ꢦPTHꢨ

3. Кꢏлꢎꢍтоꢑꢍꢑ



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 ꢂеꢀпꢃоꢀ ꢎꢔодꢀ ꢀ ꢂекꢃетује ꢀ ꢎ
пꢆꢃꢆтꢀ ꢃеоꢀ дꢇе ꢓлеꢎде

• ꢣеꢍулꢆꢅ јꢆ ꢂ ꢇтеꢎе:ꢀꢔꢓꢏњеꢑꢏ коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍјꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ уꢀкꢋꢐꢍ



ꢀ ꢏꢋꢏтꢍꢋеоꢍдꢑꢍ ꢕоꢋꢓоꢑ: ꢎꢍљꢑꢍ оꢋꢖꢏꢑꢍ

Коꢔтꢍ: поꢔећꢆꢇо оꢂлоꢄꢆђꢆње
кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢀ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ.

ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: поꢔећꢆꢇꢆ ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ
кꢆлꢅ јуꢋꢆ, ꢆ екꢂкꢃеꢅ јꢆ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ.

ꢤꢋеꢐꢏ ꢌ ꢇдꢀ ꢃектꢇо пꢃекоꢀꢔ тꢆꢋ ꢇꢆ
ꢀ ꢑ: поꢔећꢆꢇꢆ ꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ
кꢆлꢅ јуꢋꢆ ꢀ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ.

ꢈеꢎултꢆт дејꢂтꢔꢆ пꢆꢃꢆтꢀ ꢃеоꢀ дꢇоꢍ
ꢈоꢃꢋоꢇꢆ:

ꢝ.ꢀпоꢔећꢆње коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ је
кꢆлꢅ јуꢋꢆ уꢀкꢃꢔ 
ꢟ. ꢂꢋꢆњењеꢀкоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ је
ꢏоꢂꢏꢆтꢆ уꢀкꢃꢔ 



Кꢏлꢎꢍтоꢑꢍꢑ

• Луꢉе ꢍꢆ парафоликуларнеꢀћелијеꢀꢐтꢀ тꢆꢂте ꢓлеꢎде

• Оꢂꢇоꢔꢇ ꢂтꢀ ꢋулуꢂ ꢎꢆ луꢉењеꢀкꢆлꢅ тоꢇ ꢇꢆ је
поꢐећꢏње коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍје Ca2+уꢀкꢋꢐꢍ

• Главно место дејства калцитонина су кости (инхибише
остеокласте ): ꢄꢃꢎоꢀꢂꢋꢆњење Ca2+ уꢂлед ꢀ ꢇꢈ ꢄ ꢅ јеꢀ
ꢃеꢂоꢃпꢅ је коꢂтꢀ ју



ꢟꢍпокꢏлꢎꢍеꢓꢍјꢏ < ꢚ.ꢜꢧ mmol/L

1. ꢗꢓꢏњеꢑ уꢑоꢔ ꢍлꢍ ꢛ. ꢀ оꢐећꢏꢑꢏ уꢋꢍꢑꢏꢋꢑꢏ
екꢔкꢋеꢎꢍјꢏꢏпꢔоꢋпꢎꢍјꢏ кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ

• ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ• ꢋꢆлꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ

• деꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ ꢔ т. Д

• ꢄолеꢂтꢀ јетꢃе ꢀ лꢀ ꢄуꢄꢃеꢍꢆ
ꢡ. ꢀ оꢐећꢏꢑоꢀꢐеꢞꢍꢐꢏњеꢀꢞꢏ
пꢋотеꢍꢑе

ꢚ. ꢗꢓꢏњеꢑꢏ ꢓоꢝꢍлꢍꢞꢏꢎꢍјꢏ
кꢏлꢎꢍјуꢓꢏ ꢍꢞ коꢔтꢍју

ꢧ. ꢀ оꢐећꢏꢑꢏ ꢔекꢐеꢔтꢋꢏꢎꢍјꢏ у
ткꢍꢐꢍꢓꢏ
ꢆкутꢇ пꢆꢇкꢃеꢆтꢀ тꢀ ꢂ• ꢈ попꢆꢃꢆтꢀ ꢃеоꢀ дꢀ ꢎꢆꢋ



Клꢍꢑꢍꢙкеꢀꢓꢏꢑꢍꢌеꢔтꢏꢎꢍје ꢕꢍпокꢏлꢎꢍеꢓꢍје

• пꢆꢃеꢂтеꢎ јеꢀуꢀꢃукꢆꢋꢆ ꢀ ꢇоꢍꢆꢋꢆ

• ꢍꢃꢉеꢔ ꢂкелетꢇ ꢈ ꢋ ꢐ ћꢆ

• тетꢆꢇ јꢆ ꢌꢂпꢆꢎꢋ ꢋ ꢐ ћꢆ лꢀ ꢅꢆ, ꢃуку ꢀ ꢂтопꢆлꢆꢑ

• кꢆꢃпопедꢆлꢇ ꢂпꢆꢎꢆꢋ

• лꢆꢃ ꢇꢍеꢆлꢇ ꢂпꢆꢎꢆꢋ

• ꢍꢃꢉеꢔ у ꢆꢄдоꢋеꢇу

• ꢈ потеꢇꢎ јꢆ

• ꢂꢃꢉꢆꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ

• ꢔеꢇтꢃ кулꢆꢃꢇе ꢆꢃ тꢋ је

• оꢂтеоꢋꢆлꢆꢅ јꢆ

• ꢄолоꢔ уꢀкоꢂтꢀ ꢋꢆ,ꢀдеꢏоꢃꢋ тетꢀ , ꢏꢃꢆктуꢃе



ꢟꢍпеꢋкꢏлꢎꢍеꢓꢍјꢏ > ꢚ.ꢩ mmol/L

ꢜ. ꢀ оꢐећꢏꢑꢏ ꢍꢑтеꢔтꢍꢑꢏлꢑꢏ ꢏпꢔоꢋпꢎꢍјꢏ

• пꢃекоꢋеꢃꢇ уꢇоꢂ кꢆлꢅ јуꢋꢆ

• ꢈ пеꢃꢔ тꢆꢋ ꢇоꢎꢆ Д

ꢚ. ꢀ оꢐећꢏꢑꢏ ꢋеꢔоꢋпꢎꢍјꢏ коꢔтꢍ

• ꢈ пеꢃпꢆꢃꢆтꢀ ꢃеоꢀ дꢀ ꢎꢆꢋ ꢌ↑PTHꢑ

• ꢋꢆлꢀ ꢍꢇ тетꢀ ꢌоꢂтеолꢀ тꢀ ꢉкеꢀꢋетꢆꢂтꢆꢎеꢑ

ꢛ. ꢗꢓꢏњеꢑꢏ уꢋꢍꢑꢏꢋꢑꢏ екꢔкꢋеꢎꢍјꢏ

• ꢄуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ

• тꢀ ꢆꢎ дꢇ дꢀ уꢃетꢀ ꢅ 



ꢟꢍпеꢋкꢏлꢎеꢓꢍјꢏ-клꢍꢑꢍꢙке ꢓꢏꢑꢍꢌеꢔтꢏꢎꢍје

• ꢒолꢀ уꢃ јꢆ

• ꢒолꢀ дꢀ пꢂ јꢆ

• ꢤуꢄꢃеꢓꢇ кꢆꢋеꢇꢅ 

• ꢤуꢄꢃеꢓꢇꢆ ꢀ ꢇꢂуꢏ ꢅ јеꢇꢅ јꢆ

• ꢜꢇоꢃекꢂ јꢆ, ꢇꢆуꢎејꢆ,ꢀпоꢔꢃꢆћꢆње

• Летꢆꢃꢍ јꢆ

• ꢢлꢆꢄоꢂт ꢋ ꢐ ћꢆ, хипорефлексија

• Оꢂтеопоꢃоꢎꢆ

• ꢞ пеꢃтеꢇꢎ јꢆ

• ꢜтꢃ оꢔеꢇтꢃ кулꢆꢃꢇ ꢄлок

Блага хиперкалцемија углавном није праћена тегобама, док 
већа од 4.5 mmol/L узрокује смрт



ꢟꢍпоꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍјꢏ < ꢭ.ꢬ mmol/L

ꢢꢋꢆњеꢇꢆ ꢀ ꢇтеꢂтꢀ ꢇꢆлꢇꢆ ꢨуꢄ тꢆк путеꢋ ꢄуꢄꢃеꢍꢆ
aпꢂоꢃпꢅ јꢆ

• ꢢꢋꢆњеꢇ уꢇоꢂ ꢈꢃꢆꢇоꢋ

• ꢒоꢔећꢆꢇ ꢍуꢄ тꢆк

• ꢒоꢔꢃꢆћꢆње

ꢒꢃеꢃꢆꢂподелꢆ ꢏоꢂꢏꢆтꢆ

ꢀ ꢎꢋеђуꢀꢊꢛ ꢀ ꢩꢛ пꢃоꢂтоꢃꢆ

ꢌулꢆꢎꢆк уꢀћелꢀ јеꢑ• ꢀ ꢀ јꢆꢃејꢆ

• ꢜꢇтꢆꢅ дꢀ којꢀ ꢔеꢎују
ꢏоꢂꢏꢆте

ꢘꢇоꢍеꢀод ꢋꢆꢇ ꢏеꢂтꢆꢅ јꢆ ꢕꢍпoꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍје одꢋꢏꢘꢏꢐꢏју
ꢕꢍпеꢋкꢏлꢎꢍеꢓꢍју



ꢟꢍпеꢋꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍјꢏ > ꢜ.ꢩ mmol/L
ꢫꢞꢋоꢎꢍ

ꢒоꢔећꢆꢇ уꢇоꢂ: Оꢐтећење ћелꢀ јꢆ

o ꢣꢆꢄдоꢋ олꢀ ꢎꢆ

o ꢞеꢋолꢀ ꢎꢆ

o ꢒеꢃоꢃꢆлꢇо ꢀ лꢀ ꢀ ꢇтꢃꢆꢔеꢇꢂкꢀ 

o Лꢆкꢂꢆтꢀ ꢔ којꢀ ꢂꢆдꢃꢓе
ꢏоꢂꢏоꢃ o ꢗеꢃꢆпꢀ јꢆ ꢅ тоꢂтꢆтꢀ ꢅ ꢋꢆ

o Леукеꢋ јꢆo ꢞ пеꢃꢔ тꢆꢋ ꢇоꢎꢆД

o Лꢀ ꢋꢏоꢋ 

ꢢꢋꢆњеꢇꢆ ꢃеꢇꢆлꢇꢆ екꢂкꢃеꢅ јꢆ ꢜꢅ доꢎꢆ

ꢘꢇоꢍеꢀод ꢋꢆꢇ ꢏеꢂтꢆꢅ јꢆ ꢕꢍпеꢋꢌоꢔꢌꢏтеꢓꢍјеꢀодꢋꢏꢘꢏꢐꢏју
ꢕꢍпокꢏлꢎꢍеꢓꢍју



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



ꢀ Оꢀ ꢂꢃꢂЋꢄЈꢅ ꢄꢤꢅꢊО-ꢇꢄꢈꢠꢂ
ꢀ ꢄꢉꢠОꢆꢂꢥꢂ



pH ꢏꢋтеꢋꢍјꢔкеꢀкꢋꢐꢍ

ꢚꢆ ꢊꢈꢉꢈꢃ pH

ꢍꢎꢏꢐꢑꢒꢍ ꢍꢓꢔꢍꢓꢑꢒꢍ

ꢕꢈꢌꢅꢆꢃ pH ꢖꢆꢊꢅꢈꢇꢂꢗꢂꢉꢈꢃ ꢌꢈ ꢘꢂꢙꢆꢇꢆꢓ



ꢂꢐꢏлуꢏꢎꢍјꢏ ꢏꢎꢍдоꢀꢝꢏꢞꢑоꢖ ꢔтꢏтуꢔꢏ



ꢊеꢌꢍꢑꢍꢎꢍје

• Кꢀ ꢂелꢀ ꢇеꢀꢂуꢀꢋолекулꢀ којꢀ оꢂлоꢄꢆђꢆју јоꢇ ꢔодоꢇ кꢆ у
ꢃꢆꢂтꢔоꢃу

• ꢤꢆꢎеꢀꢂуꢀꢋолекулꢀ које пꢃ ꢋꢆју јоꢇ ꢔодоꢇ кꢆ

• ꢒуꢏеꢃ ꢂуꢀꢂупꢂтꢆꢇꢅе које ꢃеꢔеꢃꢎ ꢄ лꢇоꢀꢔеꢎујуꢀјоꢇ
ꢔодоꢇ кꢆ

• ꢪ оꢃꢍꢆꢇ ꢎꢋу ꢂеꢀꢋꢇоꢍоꢀꢔ ꢐеꢀꢂтꢔꢆꢃꢆјуꢀкꢀ ꢂелꢀ ꢇе ꢇеꢍо
ꢄꢆꢎе.ꢀꢖꢆто ꢂуꢀкоꢋпеꢇꢎꢆтоꢃꢇ ꢋеꢈꢆꢇ ꢎꢋ уꢂꢋеꢃеꢇ 
уꢍлꢆꢔꢇоꢋ уꢀꢃеꢍулꢆꢅ ју ꢆꢅ доꢎе.



ꢀ еꢖулꢏꢎꢍјꢏ коꢑꢎеꢑтꢋꢏꢎꢍје H+

1. ꢟеꢓꢍјꢔкꢍ пуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ ꢌделују уꢀꢂекуꢇдꢆꢋꢆꢑ,
пꢃꢔꢆ лꢀ ꢇ јꢆ одꢄꢃꢆꢇе, оꢍꢃꢆꢇ ꢉеꢇ кꢆпꢆꢅ тет

2. ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢋеꢈꢆꢇ ꢎꢋ : дуꢍꢆ лꢀ ꢇ јꢆ одꢄꢃꢆꢇе
ꢌꢋ ꢇутꢀ , ꢂꢆтꢀ ꢑ

3. ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢋеꢈꢆꢇ ꢎꢋ : дуꢍꢆ лꢀ ꢇ јꢆ одꢄꢃꢆꢇе; ꢎꢆꢈтеꢔꢆју
ꢂꢆте до дꢆꢇе,ꢀꢆлꢀ ꢂуꢀꢇꢆјꢋоћꢇ јꢀ пуꢏеꢃ.

4. Коꢔтꢍ: ꢎꢆ коꢋпеꢇꢎꢆꢅ јуꢀꢈꢃоꢇ ꢉꢇ ꢈ поꢃеꢋећꢆјꢆ

5. ꢀ ꢏꢔподелꢏ H+ ꢍ К+ ꢀ ꢎꢋеђу ћелꢀ јꢂкоꢍ ꢀ ꢔꢆꢇћелꢀ јꢂкоꢍ
пꢃоꢂтоꢃꢆ



ꢀ уꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ

ꢀ уꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ уꢀоꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

ꢀ уꢌеꢋ

ꢅꢠꢆꢂ ꢗꢆꢅꢤꢅЈꢄЛꢠꢄ
ꢆꢂЧꢠОꢗꢆ

ꢤ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢀ 

ꢫоꢂꢏꢆтꢀ 

ꢒꢃотеꢀ ꢇ 

ꢘетꢆꢄолꢀ ꢉкꢆ ꢆꢅ доꢎꢆ

ꢥ јеꢀꢔꢆꢓꢆꢇ ꢌкоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ јеꢀꢇ ꢂкꢆꢑ

ꢥ ꢂуꢀꢔꢆꢓꢇ ꢌкоꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ јеꢀꢇ ꢂкꢆꢑ

Кꢀ ꢉ ꢤ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢀ 

ꢞеꢋоꢍлоꢄ ꢇ

ꢒꢃотеꢀ ꢇ 

ꢫоꢂꢏꢆтꢀ 

ꢘетꢆꢄолꢀ ꢉкꢆ ꢆꢅ доꢎꢆ

ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢎꢆ CO2

ꢘꢆњꢀ пуꢏеꢃ

Коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ јеꢀꢇ ꢂкꢆ

ꢕꢆꢓꢆꢇ пуꢏеꢃꢅꢠꢆ ꢄЋꢂЛꢅЈꢗКꢄ
ꢆꢂЧꢠОꢗꢆ

ꢒꢃотеꢀ ꢇ 

ꢫоꢂꢏꢆтꢀ ꢕꢆꢓꢆꢇ пуꢏеꢃ

ꢫ ꢅꢠ ꢫоꢂꢏꢆтꢀ Одꢍоꢔоꢃꢆꢇ ꢎꢆ ꢇꢆјꢔећꢀ део "ꢆꢍтꢋꢏꢝꢍлꢑоꢖ ꢏꢎꢍдꢍтетꢏ”

ꢜꢋоꢇ јꢆк ꢕꢆꢓꢆꢇ ꢎꢆ пꢃодукꢅ јуꢀNH +4

КОꢗꢆꢅ Ca кꢆꢃꢄоꢇꢆт ꢪ ꢈꢃоꢇ ꢉꢇој ꢋетꢆꢄолꢀ ꢉкојꢀꢆꢅ доꢎ 



ꢇꢍкꢏꢋꢝоꢑꢏтꢑꢍ пуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

• ꢥꢆјꢔꢆꢓꢇ јꢀ пуꢏеꢃ уꢀекꢔтꢋꢏћелꢍјꢔкој
теꢉꢇоꢂтꢀ 

• Чꢀ ꢇеꢀꢍꢆ: H CO ꢍ HCO -
2 3 3

• ꢤ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢇ јоꢇ делује кꢆо ꢂлꢆꢄꢆ
ꢄꢆꢎꢆ, уꢍљеꢇꢆ кꢀ ꢂелꢀ ꢇꢆ делујеꢀкꢆо
ꢂлꢆꢄꢆ кꢀ ꢂелꢀ ꢇꢆ

H+ + HCO - H CO H+ + HCO -
3 2 3 3



ꢒоꢔꢌꢏтꢑꢍ пуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

Зꢉꢇꢊꢇјꢇꢉ ꢃ ꢂꢃꢇ ꢈꢛꢜꢉꢋꢉꢈ ꢃꢆꢝ

ꢇꢜꢞꢃꢆꢌꢇꢂ ꢋ ꢋ ꢂꢃꢋ.

ꢌꢇꢀꢆꢅјꢋ ꢀꢀꢀ ꢅꢍ 2 ꢎꢅꢀꢎꢇꢆꢉꢇ јꢅꢉꢇ:

1. ꢟꢂꢠ ꢆꢡꢜꢃ ꢢꢆꢌꢢꢈꢇꢃꢂ ꢝꢆꢃ (HPO 2−)4

ꢏꢅјꢋ ꢍ ꢐꢃјꢀ ꢏꢇꢅ ꢀꢀꢐꢇꢑꢇ ꢑꢇꢒꢇ

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

ꢅꢀꢐꢅꢑꢇђꢇ ꢔꢅꢍꢅꢉꢋꢏꢅꢔ јꢅꢉ

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



ꢀ ꢋотеꢍꢑꢔкꢍ пуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

. Вꢇꢕꢇꢉ ꢃ ꢋꢉꢆꢂꢇꢓ ꢐꢃꢐꢇꢂꢉꢅꢄ ꢋ ꢀ ꢏꢀꢆꢂꢇꢓ ꢐꢃꢐꢇꢂꢉꢅꢄ ꢖꢂꢅꢀꢆꢅꢂꢃ (мањи значај)

. ꢌꢇꢀꢆꢅјꢋ ꢀꢀꢀ ꢅꢍ ꢖꢂꢅꢆ ꢋꢉꢇ ꢖꢐꢇꢒꢄ (ꢇꢐꢑꢃꢄꢋꢉꢋ)

. Хꢀ ꢄꢅꢘꢐꢅꢑꢋꢉ јꢀ 6 ꢖꢃꢆꢇ ꢀꢀꢉꢇꢕꢉꢋјꢋ ꢖꢃꢎ ꢂ ꢅꢍ ꢖꢂꢅꢆ ꢋꢉꢇ ꢖꢐꢇꢒꢄ 

. ꢙꢂꢅꢆ ꢋꢉꢋ ꢍ ꢐꢃјꢃ ꢏꢇꢅ ꢏꢋꢀ ꢐꢋꢉ ꢋꢐꢋ ꢑꢇꢒ (ꢖꢂꢋꢄꢇјꢃ ꢋꢐꢋ ꢅꢆꢖꢃꢚꢆꢇјꢃ H+ јꢅꢉ)



ꢟеꢓоꢖлоꢝꢍꢑ кꢏо пуꢌеꢋ
ꢔꢕꢤ ꢥꢕꢏꢣꢕꢑꢎꢏꢣꢣꢔꢏꢤꢍ

ꢞеꢋоꢍлоꢄ ꢇ јеꢀјꢆкꢀпуꢏеꢃ јеꢃ ꢔеꢎујеꢀꢀ CO2 ꢀ H+. ꢪ еꢃ тꢃоꢅ тꢀ ꢋꢆ ꢂеꢀпꢃоꢀ ꢎꢔодꢀ 
ꢋꢆло CO2 , тꢆкоꢀдꢆ CO2 пꢃоꢀ ꢎꢔедеꢇ уꢀткꢀ ꢔ ꢋꢆ лꢆко улꢆꢎ у еꢃ тꢃоꢅ те. У ерит.ꢀ
сеꢀналази карбоанхидраза која ствара угљенуꢀкислинуꢀиз СО2.. Угљена
киселина дисосујеꢀна Н+ који редукујеꢀхемоглобин (ННb) и бикарбонатни јон
(НСО3-) који сеꢀразмењујеꢀза јон хлорида из екстрацелуларнеꢀтечности. 
Кисеоникꢀиз хемоглобина дифундујеꢀуꢀткива. Слободни хемоглобин можеꢀда
вежеꢀи CO2. Крајњи резултат враћање бикарбоната у крв и пуферисање CO2



ꢀ уꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓꢍ уꢀоꢋꢖꢏꢑꢍꢞꢓу

ꢀ ꢔꢆ оꢃꢍꢆꢇꢆ одꢃꢓꢆꢔꢆју pH кꢃꢔ :
1. ꢀ лућꢏ: одꢂтꢃꢆњꢀ ꢔꢆње CO2

ꢚ. ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: екꢂкꢃеꢅ јꢆ кꢀ ꢂелꢀ ꢇꢆ уꢀоꢄлꢀ ку
H PO - ꢀ NH +, кꢆо ꢀ ꢄꢆꢎꢆ уꢀоꢄлꢀ куꢀHCO -.2 4 4 3

ꢣеꢂпꢀ ꢃꢆтоꢃꢇ ꢂ ꢂтеꢋ:

• коꢋпеꢇꢎујеꢀꢋетꢆꢄолꢀ ꢉкеꢀпоꢃеꢋећꢆјеꢀꢆꢅ до
ꢄꢆꢎꢇеꢀꢃꢆꢔꢇотеꢓе

ꢤуꢄꢃеꢎ :

• коꢃ ꢍује поꢃеꢋећꢆјеꢀꢆꢅ до-ꢄꢆꢎꢇеꢀꢃꢆꢔꢇотеꢓе
ꢀ ꢎꢆꢎꢔꢆꢇеꢀꢃеꢂпꢀ ꢃꢆтоꢃꢇ ꢋ оꢄољењꢀ ꢋꢆ.



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ пуꢌеꢋꢔкꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ

• ꢫ ꢎ олоꢐкꢀ пуꢏеꢃꢂкꢀ ꢂ ꢂтеꢋ

• ꢒоꢂтојꢀ ꢃеꢔеꢃꢎ ꢄ лꢇꢆ ꢃꢆꢔꢇотеꢓꢆ ꢀ ꢎꢋеђу:

– ꢣꢆꢂтꢔоꢃеꢇоꢍ CO2 ꢀ H2O

– H CO , H+ ꢀ HCO ¯2 3 3

CO + H O ↔H CO ↔H++ HCO ¯2 2 2 3 3

• Вишак 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



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ:
– pH кꢃꢔ јеꢀꢀ ꢂпод 7.35 ꢀ коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ ꢄ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆ је
ꢂꢋꢆњеꢇꢆ

– Коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢏꢃекꢏеꢇꢅꢆ ꢀ дуꢄ ꢇꢆ дꢀ ꢂꢆњꢆ ꢂеꢀпоꢔећꢆꢔꢆју
pCO ꢂеꢀꢂꢋꢆњује2

• ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлꢏкꢏлоꢞꢏ:
– pH кꢃꢔ јеꢀꢀ ꢎꢇꢆдꢀ7.45 ꢀ коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ ꢄ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆ је
поꢔећꢆꢇꢆ

– Коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢏꢃекꢏеꢇꢅꢆ ꢀ дуꢄ ꢇꢆ дꢀ ꢂꢆњꢆ ꢂеꢀꢂꢋꢆњују; CO 2
ꢂеꢀꢆкуꢋ ꢃꢆ уꢀкꢃꢔ pCO ꢂеꢀпоꢔећꢆꢔꢆ.2



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞмꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

. ꢞеꢋ јꢂкꢀ пуꢏеꢃ ꢋоꢍуꢀдꢆ ꢔеꢓуꢀꢔ ꢐꢆк кꢀ ꢂелꢀ ꢇꢆ ꢀ ꢄꢆꢎꢆ, ꢆлꢀ ꢇе
ꢋоꢍуꢀдꢆ ꢀ ꢈ елꢀ ꢋ ꢇ ꢐу ꢀ ꢎ оꢃꢍꢆꢇ ꢎꢋꢆ

. ꢀ лућꢏ ꢓоꢖуꢀдꢏ елꢍꢓꢍꢑꢍꢪу уꢖљеꢑу кꢍꢔелꢍꢑуꢀꢦꢍꢔпꢏꢋљꢍꢐꢏ
кꢍꢔелꢍꢑꢏꢨ путеꢓ елꢍꢓꢍꢑꢏꢎꢍје CO2

. Једꢀ ꢇоꢀꢄуꢄꢃеꢎ ꢋоꢍуꢀдꢆ оꢂлоꢄоде оꢃꢍꢆꢇ ꢎꢆꢋ од

ꢇеꢀ ꢂпꢆꢃљꢀ ꢔ ꢈ кꢀ ꢂелꢀ ꢇꢆ (ꢏоꢂꢏоꢃꢇе,ꢀꢂуꢋпоꢃꢇе,ꢀꢋокꢃꢆћꢇеꢑ

. ꢤуꢄꢃеꢎ ꢂу кꢃꢆјњꢀ ꢃеꢍулꢆтоꢃꢇ оꢃꢍꢆꢇ ꢆꢅ до-ꢄꢆꢎꢇе

ꢃꢆꢔꢇотеꢓе



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

ꢆуꢝулꢔкꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ
ꢋеꢏпꢔоꢋпꢎꢍјеꢀꢍ ꢔекꢋеꢎꢍје:

ꢣеꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ HCO - јоꢇꢆ3

ꢊкꢂкꢃеꢅ јꢆ H+ јоꢇꢆ.

ꢒоꢔꢌꢏтꢑꢍ пуꢌеꢋ (HPO 2- ꢀ 4

H PO -)2 4



ꢄꢓоꢑꢍјꢏк

• ꢄꢓоꢑꢍјꢏк ꢂеꢀпꢃоꢀ ꢎꢔодꢀ у
ћелꢀ јꢆꢋꢆ туꢄулꢆ ꢀ ꢎ ꢆꢋ ꢇо
кꢀ ꢂелꢀ ꢇеꢀꢍлутꢆꢋ ꢇꢆ.

• ꢜꢋоꢇ јꢆкꢀꢀ ꢎлꢆꢎ уꢀлуꢋеꢇ
туꢄулꢆ ꢀ ꢃеꢆꢍујеꢀꢂꢆ H+ пꢃ ꢉеꢋу
ꢇꢆꢂтꢆјеꢀꢏꢓоꢑꢍјуꢓ јоꢑ којꢀ ꢂе
ꢀ ꢎлуꢉује уꢃ ꢇоꢋ ꢌꢎꢆједꢇо ꢂꢆ H+

којꢀ ꢂꢆдꢃꢓ ꢑ.



ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢓеꢕꢏꢑꢍꢞꢓꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе
ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ:
ꢢекꢃеꢅ јꢆ H+ јоꢇꢆ уꢃ ꢇоꢋ.

ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ:
ꢊкꢂкꢃеꢅ јꢆ HCO - јоꢇꢆ уꢃ ꢇоꢋ.3



ꢀ оꢋеꢓећꢏјꢍ ꢏꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑе ꢋꢏꢐꢑотеꢘе

1. ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ ꢂ ꢈꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ

2. ꢧꢜꢇꢈꢗꢆꢉꢂꢞꢖꢂ ꢂ ꢀ ꢜꢌꢅꢂ ꢈꢇꢆ ꢃꢂ

3. ꢔꢆꢊꢅꢜꢃꢦꢆꢙꢈꢃꢂ ꢂ ꢠꢜꢖꢆꢊꢅꢜꢃꢦꢆꢙꢈꢃꢂ



PH PCO2 HCO3-

Респираторна ацидоза нормално

Респираторна 
алкалоза

нормално

Метаболичка ацидоза нормално

Метаболичка алкалоза нормално



ꢄꢎꢍдо-ꢝꢏꢞꢑꢍ поꢋеꢓећꢏјꢍ

ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ: pH ꢇꢂꢆ ꢂꢋјꢀꢀꢏ ꢏꢂꢔꢋ ꢄꢇꢛꢋ ꢅꢍ 7.35

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ
ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ
ꢗꢈꢦꢈ

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇ ꢈꢛꢂꢝꢈ H+

ꢍꢛꢂꢠꢆꢦꢈ pH ↓

pH  ꢍꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇ ꢈꢛꢂꢝꢈ H+

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ
ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ
ꢗꢈꢦꢈ

ꢍꢉꢖꢈꢉꢆꢦꢈ: pH ꢇꢂꢆ ꢂꢋјꢀꢀꢏ ꢏꢂꢔꢋ ꢔ ꢜꢋ ꢅꢍ 7.45



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ ꢍ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

• ꢥꢆꢂтꢆју ꢎꢄоꢍ поꢃеꢋећꢆјꢆ ꢃеꢂпꢀ ꢃꢆтоꢃꢇоꢍ ꢂ ꢂтеꢋꢆ

• pCO јеꢀꢇꢆјꢔꢆꢓꢇ јꢀ ꢀ ꢇдꢀ кꢆтоꢃ ꢃеꢂпꢀ ꢃꢆтоꢃꢇ ꢈ поꢃеꢋећꢆјꢆ2

• ꢥоꢃꢋꢆлꢆꢇ pCO : 35-45 mmHg2

• ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: pCO > 45 mmHg2

• ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: pCO < 35 mmHg2



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃ ꢐе ꢂе:

pH ꢦꢍꢔпод 7.ꢛꢧꢨ

pCO ꢦꢕꢍпеꢋкꢏпꢑꢍјꢏꢨ2

HCO – (компензаторно)3



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ
• ꢪꢎꢃок: ꢈ поꢔеꢇтꢀ лꢆꢅ јꢆ
• ꢒоꢂледꢀ ꢅꢆ: ꢃетеꢇꢅ јꢆ кꢀ ꢂелꢀ ꢇеꢀꢌCO ꢑ уꢀкꢃꢔ 2

• ꢒуꢏеꢃ ꢂꢆње: HCO -ꢂеꢀпоꢔећꢆꢔꢆ уꢀкꢃꢔ .3



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢋеꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑеꢀꢏꢎꢍдоꢞе

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ
ꢢ ꢜꢖꢢꢜꢃꢛꢈ ꢂ

ꢠꢋꢗꢂꢃꢈ

ꢑꢅꢌꢇ ꢋꢖꢇꢂꢙꢃꢈ
ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ
ꢅꢉꢋꢪꢈ

ꢕꢜꢌꢇ ꢂꢖꢇꢂꢙꢃꢈ
ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ
ꢅꢉꢋꢪꢈꢠꢂꢌꢈꢬꢈ

ꢍꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ CO2

ꢕꢥꢫꢩꢏꢕꢍꢣꢑꢕꢚꢍ
ꢍꢎꢏꢐꢑꢒꢍ



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

ꢫ ꢏкутꢑоꢓ оꢝлꢍкуꢀдолꢆꢎ до ↑ꢃꢢОꢟ

ꢒуꢏеꢃ :

• Hb:ꢀпоꢋꢆкꢀꢈлоꢃ дꢆ уꢀеꢃ тꢃоꢅ тꢀ ꢋꢆ ꢀ ꢥꢢО - уꢀкꢃꢔ3

• ꢀ ꢋотеꢍꢑꢍ ћелꢀ јꢆ

Коꢇꢅеꢇтꢃꢆꢅ јꢆ ꢥꢢО - у кꢃꢔ ꢂе ꢇеꢎꢇꢆтꢇоꢀпоꢔећꢆꢔꢆ3

ꢫ ꢕꢋоꢑꢍꢙꢑоꢓ оꢝлꢍку: ꢄуꢄꢃеꢎ ꢌꢃеaпꢂоꢃпꢅ јꢆ HCО - ꢀ ꢂекꢃеꢅ јꢆ H+ꢑ
ꢀ 

3
коꢂтꢀ 

Кꢃꢆјњꢀ еꢏекꢆтꢀјеꢀꢈꢠꢄꢆꢄꢠ поꢃꢆꢂтꢀꢥꢢО - уꢎ ꢋꢆњꢀ поꢃꢆꢂтꢀꢃꢢО3 2



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃ ꢐе ꢂе:

pH ꢦꢍꢞꢑꢏд 7.45)

pCO ꢦꢕꢍпокꢏпꢑꢍјꢏꢨ2

̶ ꢦкоꢓпеꢑꢞꢏтоꢋꢑоꢨHCO 3



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢋеꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑеꢀꢏлкꢏлоꢞе

ꢎꢜꢃꢇ ꢈꢉꢃꢂ ꢊꢜꢟꢈꢃꢂꢦꢊꢂ: ꢅꢌꢂꢟꢆꢡꢜꢃꢂ, ꢟꢂꢅꢜ ꢊꢜꢇꢈꢗꢆꢉꢂꢦꢈꢊ,
ꢡ ꢆꢦꢃꢂꢛꢈ, ꢂꢃꢇꢆꢖꢌꢂꢖꢈꢛꢂꢝꢈ, ꢙꢂꢌꢂꢃꢌꢖꢈ ꢗꢆꢉꢜꢌꢇ.

ꢩꢜ ꢂꢢꢜ ꢃꢂ ꢊꢜꢟꢈꢃꢂꢦꢊꢂ: ꢆꢗꢆꢭꢜꢬꢈ ꢅꢉꢋꢪꢈ (ꢗ ꢆꢃꢟꢂꢝꢈꢉꢃꢈ
ꢈꢌꢇꢊꢈ, ꢜꢊꢗꢆꢉꢂꢝꢈ,ꢅꢃꢜꢋꢊꢆꢃꢂꢝꢈ, ꢂꢃꢌꢋꢢꢂꢛꢂꢝꢜꢃꢛꢂꢝꢈ ꢌ ꢛꢈ)

ꢄꢂꢅꢜ ꢙꢜꢃꢇꢂꢉꢈꢛꢂꢝꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ CO2

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇ ꢈꢛꢂꢝꢈ H CO32

ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢖꢆꢃꢛꢜꢃꢇ ꢈꢛꢂꢝꢈ H+ ꢝꢆꢃꢈ

ꢕꢥꢫꢩꢏꢕꢍꢣꢑꢕꢚꢍ ꢍꢓꢔꢍꢓꢑꢒꢍ



ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢄкутꢑꢏ коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ:

• Оꢔꢑоꢐꢑꢏ коꢓпеꢞꢏꢎꢍјꢏ ꢦꢏлꢍ ꢑедоꢐољꢑꢏꢨ: ꢀ ꢎлꢆꢎꢆк H+

ꢀ ꢎ ћелꢀ је, ꢆ улꢆꢎꢆк К + ꢌꢈ покꢆлꢀ еꢋ јꢆꢑ.

• ꢊꢃ тꢃоꢅ тꢀ : јоꢇ HCО - улꢆꢎе уꢀеꢃ тꢃоꢅ те, ꢆ јоꢇ 3

Cl- ꢀ ꢎлꢆꢎеꢀꢌꢎꢆ ꢝꢙ ꢋ ꢇ ꢂеꢀꢂꢋꢆњују HCО -).3

• ꢟꢋоꢑꢍꢙꢑꢏ коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ: ꢄуꢄꢃеꢎ ꢂꢋꢆњују
ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ ју HꢢО - ꢀ ꢀ ꢎлуꢉ ꢔꢆњеꢀꢥ+.3



ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃ ꢐе ꢂе:

pH ꢦꢍꢔпод 7.ꢛꢧꢨ

HCO- ꢦꢍꢔпод 22 mmol/Lꢨ3

pCO ꢦкоꢓпеꢑꢞꢏтоꢋꢑо ꢕꢍпеꢋꢐеꢑтꢍлꢏꢎꢍјꢏꢨ2



ꢂтꢍолоꢖꢍјꢏ ꢓетꢏꢝолꢍꢙке ꢏꢎꢍдоꢞе
ꢫꢊꢈꢬꢜꢃꢈ ꢜꢖꢌꢖ ꢜꢛꢂꢝꢈ ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢅꢋꢇꢜꢊ ꢗꢋꢗ ꢜꢡꢈ:
ꢂꢃꢌꢋꢢꢂꢛꢂꢝꢜꢃꢛꢂꢝꢈ ꢗꢋꢗ ꢜꢡꢈ,
ꢠꢂꢌꢇꢈꢉꢃꢈ ꢇꢋꢗꢋꢉꢌꢖꢈ ꢈꢛꢂꢠꢆꢦꢈ

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢅ ꢆꢂꢦꢙꢆꢠꢬꢈ ꢖꢜꢇꢆꢃꢈ ꢖꢆꢠ
ꢠꢂꢝꢈꢗꢜꢇꢜꢌ ꢊꢜꢉꢂꢇꢋꢌꢈ, ꢉꢈꢖꢇꢈꢇꢈ

(ꢈꢃꢈꢜ ꢆꢗꢃꢈ ꢡꢉꢂꢖꢆꢉꢂꢦꢈ)

ꢩꢆꢙꢜꢪꢈꢃꢈ ꢈꢖꢋꢊꢋꢉꢈꢛꢂꢝꢈ ꢖꢂꢌꢜꢉꢂꢃꢈ

ꢨꢋꢗꢂꢇꢈꢖ ꢗꢂꢖꢈ ꢗꢆꢃꢈꢇꢈ

ꢩ ꢆꢉꢆꢃꢡꢂ ꢈꢃꢈ ꢠꢂꢝꢈ ꢜꢝꢈ
ꢌꢈ ꢡꢋꢗꢂꢇꢖꢆꢊ ꢈꢉꢖꢈꢉꢃꢆꢡ

ꢂꢃꢇꢜꢌꢇꢂꢃꢈꢉꢃꢆꢡ ꢌꢈꢠ ꢘꢈꢝꢈ

ꢢуꢝꢍтꢏк ꢝꢏꢞꢏ путеꢓ ꢝуꢝꢋеꢖꢏ
ꢦпꢋокꢔꢍꢓꢏлꢑꢏ ꢋеꢑꢏлꢑꢏ туꢝулꢔкꢏ

ꢏꢎꢍдоꢞꢏꢨ

МЕТАБОЛИЧКА АЦИДОЗА



ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏꢎꢍдоꢞꢏ: коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

•ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ ꢦ↓pH ꢃеꢍ ꢂтꢃују ꢇꢆјпꢃе
пеꢃ ꢏеꢃꢇ ꢈеꢋоꢃеꢅептоꢃ , ꢆ ꢎꢆтꢀ ꢋ H+ дꢀ ꢃектꢇо
ꢂтꢀ ꢋулꢀ ꢐу ꢃеꢂпꢀ ꢃꢆтоꢃꢇ ꢅеꢇтꢆꢃꢑ:
ꢈ пеꢃꢔеꢇтꢀ лꢆꢅ јꢆ - ↓pCO2

•ꢇуꢝꢋеꢞꢍ: поꢔећꢆње ꢃеапꢂоꢃпꢅ је HCО -, ꢆлꢀ јеꢀꢎꢆ потпуꢇу3

коꢃекꢅ ју потꢃеꢄꢆꢇꢆ ꢂ ꢇтеꢎꢆ NH + ꢌпотꢃеꢄꢇо ꢠ-ꢦ дꢆꢇꢆꢑ.4



ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

Кꢆꢃꢆктеꢃ ꢐе ꢂе:

pH ꢦꢍꢞꢑꢏд 7.ꢡꢧꢨ

HCO- ꢦꢍꢞꢑꢏд ꢚꢩ mmol/Lꢨ3

pCO ꢦкоꢓпеꢑꢞꢏтоꢋꢑоꢨ2



ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ

ꢙꢅꢔ ꢜꢇꢛ pH ꢋ ꢏꢅꢉꢓ ꢉꢆꢂꢇꢓꢋјꢀ ꢑꢋꢏꢇꢂꢑꢅꢉꢇꢆꢇ ꢃ ꢏꢂꢔꢋ.

Узроци:
1.ꢢуꢝꢍтꢏк кꢍꢔелꢍꢑꢏ:

- поꢔꢃꢆћꢆње
- ꢈ поꢔолеꢋ јꢆ
- ꢈ покꢆлꢀ еꢋ јꢆ

2. ꢀ оꢐећꢏње ꢝꢏꢞꢏ:
- уꢇоꢂ ꢄꢆꢎꢆ ꢌꢇпꢃ. ꢆꢇтꢆꢅ дꢀ ꢑ
- ꢈ пеꢃꢆлдоꢂтеꢃоꢇ ꢎꢆꢋ
- опꢂтꢀ пꢆꢅ јꢆ ꢌекꢂтеꢇꢎ ꢔꢇꢆ

ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ ја ꢄ кꢆꢃꢄоꢇꢆтꢆꢑ

ꢩꢋꢢꢜ ꢂꢌꢈꢬꢜ: ꢂ ꢀꢖꢋꢂꢇꢆꢅꢂꢉꢋ ꢅꢍꢘꢅꢔꢅꢂ-ꢗꢋꢖꢅꢔ ꢉꢋꢐꢇꢓꢋјꢇ:
ꢖꢅꢔ ꢜꢇꢔꢇ ꢀꢀꢀ CO , ꢀꢀꢄꢇꢛꢃјꢀ ꢀꢀꢀ pH ꢋ ꢉ ꢒꢉꢇꢆꢉꢅ ꢖꢅꢔ ꢜꢇꢔꢇ2
ꢏꢅꢉꢓ ꢉꢆꢂꢇꢓꢋјꢀ ꢑꢋꢏꢇꢂꢑꢅꢉꢇꢆꢇ



ꢃетꢏꢝолꢍꢙкꢏ ꢏлкꢏлоꢞꢏ: коꢓпеꢑꢞꢏꢎꢍјꢏ

• ꢀ еꢔпꢍꢋꢏтоꢋꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ: ꢂꢋꢆњеꢇꢆ ꢔеꢇтꢀ лꢆꢅ јꢆ ꢂꢆ
ꢎꢆдꢃꢓꢆꢔꢆњеꢋ CО (ꢋꢆx pCО 55 mmHg)2 2

• ꢇуꢝꢋеꢘꢑꢍ ꢔꢍꢔтеꢓ: ꢂꢋꢆњеꢇꢆ туꢄулꢂкꢆ ꢂекꢃеꢅ јꢆ H+, ꢂꢋꢆњеꢇꢆ
ꢃеꢆпꢂоꢃпꢅ јꢆ HCО -

3


