NATRIUM


hlavní EC kationt


jeho přesuny jsou těsně spojeny s přesuny vody


 
úbytek vody v ECT při zachování Na → ↑ Na = HYPERnatrémie



↑ vody v ECT →↓ c Na =HYPOnatrémie


vstřebávání probíhá v tenkém střevě- dokončeno v ileu



z buněk pumpován do EC prostoru Na+K+ ATPázou

denní potřeba- minimální- 50-85 mmol=3-5g NaCl

↓příjem Na → hypoosmolární dehydratace



při zachovalém příjmu čisté vody- edém mozku



u nás většinou není problém, příjem Na je spíše ↑


osoby se ↑ potřebou Na-15-25g/den


resekce tenkého střeva- hlavně ilea



tenkostřevní píštěle, pankreatické píštěle


střevní malabsorpce-celiakie



polyurická fáze selhání ledvin


stanovení příjmu Na- měření denních odpadů do moči





odhad ztráty potem a stolici

sekundární hyperaldosteronismus



i.v. hydratace



projev- ↓ váhy

↓ diurézy (<800ml/24 hodin



rostou odpady K → HYPOkalémie


stanovování bilance Na



DENNÍ SLEDOVÁNÍ VÁHY pacienta




denní změny hmotnosti odpovídají změnám v hydrataci organismu 






(=retenci nebo mobilizaci natria)




retence/ ztráta 140 mmol Na (=8g NaCl) odpovídá retenci/ztrátě 1 l vody



↓ váhy v průběhu 3 dnů





normovolemický pacient- zdravý s rozvojem průjmů






hrozí rozvoj dehydratace







malátnost, slabost
↓TK, ↑ TF, ↑ albuminu, ↑ Hb






infuzní léčba




hypervolemický pacient- edémové stavy





nenavyšování denního příjmu tekutin






eventuelně léčba diuretiky



↑ váhy- retence Na a vody





zhoršování choroby se vznikem otoků





srdeční selhání, ↑ portální hypertenze




rozvoj katabolismus s retencí Na- metabolický stres


stanovení odpadů Na do moči za 24 hodin




<20 mmol

Na deficit při extrarenálních ztrátách

průjem, pocení, píštěle


reabsorpce Na v ledvinách vlivem ↑ hladiny aldosteronu


↑ se odpady K a H → hypokalémie, alkalóza


deplece Na a dehydratace


dodáváme Na a vodu

edémové stavy


obsah Na v organismu je ↑ i při hyponatrémii


aktivace RAAS a retence Na a vody


léčba- omezení příjmu vody a Na, Na+ diuretika (spironolakton) + furosemid




> 250 mmol- mobilizace Na a vody při přechodu do ANABOLICKÉHO stavu po překonání metabolického stresu (sepse, akutní pankreatitida, polytrauma)





         pozitivní účinek diuretik





         onemocnění ledvin s poruchou Na reabsorpce







tubulointersticiální nefritida
	c Na v plazmě
	135-145 mmol/l

	Zásoba Na+ v ECT
	1400 mmol

	Zásoba Na+  v ICT
	1000 mmol

	Příjem Na+
	140-260 mmol/24 hod

	Výdej Na+ močí
	120-240 mmol/24 hod

	Výdej Na+ stolicí
	10 mmol/24 hod

	Výdej Na+ potem
	10-80 mmol/24 hod

	Výdej Na+ celkem
	140-260 mmol/24 hod



HYPONATRÉMIE-stav, kdy sérová c Na <135 mmol/l (klinicky významná <130 mmol/l)



život ohrožující <120 mmol/l


nejčastější elektrolytová porucha v klinice



AKUTNÍ-↓ c Na <125 mmol/l během 48 hodin




léčíme agresivně a rychle



projev- zmatenost, slabost, svalové záškuby, bolest hlavy, zvracení


CHRONICKÁ-↓ c Na déle než 48 hodin




léčíme pozvolna s maximálním ↑ natrémie 8-10 mmol/24 hod



projev- slabost, spavost, svalové záškuby



při rychlé léčbě riziko demyelinizace CNS v důsledku rychlého přesunu vody z ICT do ECT v mozku na základě vzniklého osmotického gradientu




projev-přechodné zlepšení stavu → rychlý rozvoj ezorientace, pyramidové příznaky se spasticitou končetin a pseudobulbární paralýza





může to skončit až exitem



pseudohyponatrémie-při ↑ c proteinů v séru (> 100 g/l) nebo LP → ↓ Na a vody







osmolarita v normě



při dehydrataci-ztráty Na > ztráty čisté vody



ztráty Na- extrarenální-průjem, pocení, zvracení, stomie, píštěl





renální-ovlivnění TUBULÁRNÍ resorpce Na






diuretika- thiazidy, kličková





onemocnění- tubulointersticiální nefritidy, polycystické ledviny, polyurická fáze akutní renální insuficience




transplantovaná ledvina




Addisonova choroba- deficit mineralokortikoidů a kortizolu




patologicky ↑ vylučování osmoticky aktivních látek




c Na v moči > 20 mmol/l




osmolarita moči ↓


euvolemická


mírná retence bezsolutové vody


syndrom inadekvátní sekrece antidiuretického hormonu (SIADH)



sekrece látek s účinkem ADH →↓ vylučování bezsolutové vody



etiologie- onemocnění plic- pneumonie, TBC, aspergilóza




nádory- plic, pankreatu, duodena, thymomy, lymfomy




onemocnění CNS- encefalitis, meningitis, COM, tumory, absces, syndrom Guillaina-Barre, psychózy




léky stimulující výdej ADH- narkotika, barbituráty, carbamazepin, nikotin



diagnostika- sérová hypoosmolalita a hyponatrémie





bez klinicky manifestujícíh se otoků





zachovalá renální exkrece Na




léčba-omezení p.o. příjmu tekutin <1l/24 hodin





při symptomech- kličková diuretika shrazením ztrát Na



syndromu mozkového plýtvání se solí



↑ ztráty Na do moči působením patologicky produkovaného natriuretického peptidu



léčba-substituce Na a bezsolutové vody



psychogenní polydipsie


diferenciální diagnostika- hyponatrémie s nepřítomností  otoků




Addisonova choroba




hypotyreóza


hypervolemická- V ECT ↑



klinicky patrné edémy



nedostatečné renální vylučování Na a vody v důsledku oběhových změn a onemocnění orgánů- jaterní selhání



srdeční selhání



nefrotický syndrom



anurické renální selhání



E selhání organismu


průběh- hypervolémie normonatremická → katabolismus, hladovění, chybění E substrátů → úplné E vyčerpání → ↓ Na+K+ATPázy- Na se hromadí IC a K EC → terminální hyponatrémie

HYPERNATRÉMIE-stav charakterizovaný ↑ c Na >145 mmol/l (klinicky >150 mmol/l)



letální >160mmol/l


etiologie- převaha ztráty čisté vody s klinickými příznaky dehydratace



projev- pocit žízně, ↓ turgor kůže, poruchy CNS, cefalea, zvracení, křeče, kóma


hypernatremická dehydratace- hypernatrémie podmíněná nedostatkem vody




nedostatečný příjem vody





senioři- ↓ pocit žízně





nemoci omezující polykání- dysfagie, pseudobulbární syndrom, úrazy hlavy a krku, nádory orofaciální oblasti




laboratoř- hypernatrémie






hyperosmolalita




↑ ztráta vody





extrarenální- horečnaté stavy, zvracení s rozvojem metabolické alkalózy a průjem s rozvojem hypokalémie a se vznikem metabolické acidózy v důsledku ztrát bikarbonátu.




renální

polyurická fáze akutního selhání ledvin

tubulointersticiální nefritida

septická ledvina- ledvinná dřeň není schopna vytvářet koncentrovanou moč
 




centrální diabetes insipidus- nedostatečná produkce ADH

nefrogenní diabetes insipidus-necitlivost renálních tubulů k ADH





laboratoř- ↓ osmolality moče
KALIUM


hlavní IC kationt



↑ C K v ICT zajišťuje Na+K+ATPáza

denní potřeba-1-2 mmol/kg/den

vylučován ledvinami (fyziologicky)



regulace-aldosteron


aniontový protějšek-  fosfáty



při ↓ → uvolňování K do ECT



při ↑ → infix K do buněk


MAC podporuje rozvoj hyperkalémie

MAL podporuje vznik hypokalémie

↓ pH o 0,1 ↑ kalémii o 0,4 mmol/l
	c v plazmě
	3,8-5,2 mmol/l

	c v buňkách
	100-160 mmol/l

	c v moči
	30-80 mmol/l

	ICzásoba
	3200 mmol

	EC zásoba
	60 mmol

	Příjem
	50 – 100 mmol/24 hod

	Výdej
	50 – 100 mmol/24 hod


HYPOKALÉMIE-stav charakterizovaný ↓ c K <3,5 mmol/l (klinicky <3 mmol/l)


život ohrožující <2,5 mmol/l

čím rychleji se hypokalémie vyvine, tím bývá dopad závažnější
↓ svalové síly, rychlosti šíření nervových vzruchů




→ omezení ventilace s rozvojem respirační insuficience





paralytický ileus


rozlišení renální a extrarenální hypokalémie




ODPADY K DO MOČI ZA 24 HODIN





<20 mmol/24 hod →extrarenální původ



extrarenální-↓ příjem K- mentální anorexie, hladovění





↑ ztráty- zvracení, ztráty žaludeční šťávy při zavede NSG, píštěl, průjem, stomie, nadužívání laxativ






proximální část GIT → MAL s ↓ K






distální části GIT(ileum, kolon)→ MAC


renální- renální tubulární acidóza, polyurická fáze akutního selhání ledvin, chronického selhání ledvin, tubulointersticiální nefritida, Gitelmanův syndrom, Bartterův syndrom, deficit Mg, chronická léčba diuretiky, hyperaldosteronismus



hyperaldosteronismus- primární- adenom nadledviny, ↑ektopická produkce ACTH v tumorech, ↑ produkce ACTH při adenomu hypofýzy






sekundární-srdeční selhání, jaterní cirhóza



při dlouhodobé hypokalémii dochází k poškození tubulů ledvin


EKG- ploché vlny T, zvýraznění vlny U, deprese ST úseku


komplikace- fibrilace komor a svalová rabdomyolýza


léčba-úprava poruchy ABR




úprava E rovnováhy




odstranění dehydratace organismu




při deficitu Mg- substituce




infúze K- rychlost substituce bývá obvykle  50 mmol/6 hod 
dávka 100-200 mmol/24 hod




při aplikaci do periferní žíly nemá c roztoků K překročit 30 mmol/l a rychlost 10 mmol/hod



při ↑ aldosteronu-léčba antagonisty- spironolakton




známka hyperaldosteronismu- U-Na/U-K<1 (odpady K do moči > dopady Na do moi)




odstranění vyvolávající příčiny


HYPERKALÉMIE-stav charakterizovaný ↑c K


mírná- 5,5 - 6,5 mmol/l


střední- 6,5 - 7,5 mmol/l


těžká > 7,5 mmol/l


odlišení renální a extrarenální hyperkalémie




ODPADY K DO MOČI ZA 24 HODIN





extrarenální- odpady K >50mmol/24 hod





renální- odpady K<50mmol/24 hodin (až <30 mmol/24 hodin)



extrarenální- hladovění, ↑ přívod K i.v. 


renální-selhání ledvin, endokrinopatie s ↓ hladinou aldosteronu (Addisonova choroba, hypoaldosteronismus, hypopituitarismus), léky (ACEI, Cyklosporin A, NSA, spironolakton)



projev- srdeční arytmie, svalové parestézie


EKG- hrotnaté vlny T, rozšíření QRS komplexů a bradykardie



stanovení sérové c K, kreatininu, urey, ABR a odpady K do moči/24 hodin



léčba- vysazení léku vedoucí k retenci K




I dialýzy- K >7 mmol/l (K >6 mmol/l + klinické projevy, bez reakce na konzervativní postup)




konzervativní





AKUTNÍ-i.v. 10-30 ml Calcium gluconicum





i.v. 80 ml 8,4% bikarbonát






500 ml 10% glukozy + 10j inzulinu





iontoměniče ve formě klyzmatu





CHRONICKÁ-↓ přívodu K (<40 mmol)






↑ vylučování K- furosemid





při MAC- p.o. bikarbonáty






dostatečná hydratace






vyloučit léky ↓ vylučování K






iontoměniče

CLORIDOVÝ ANIONT


hlavní EC aniont



aniontový partner Na



v elektroneutrální rovnováze s bikarbonátem




→ změny c provázeny změnami ABR


HYPERCHLORIDÉMIE



souběžná s retencí Na



vznik- nedochází k adekvátní retenci čisté vody a expanzi ECT


 etiologie- ↑ přívod Cl infúzemi




↓ vylučování- jaterní cirhóza, srdeční selhání, selhání ledvin



→ metabolická acidóza a hypernatrémie


HYPOCHLORIDÉMIE



etiologie-ztráty střevních sekretů- zvracení, píštěl, NGS




↑ vylučování ledvinami- polyurická fáze renálního selhání


→ alkalóza + hypokalémie a hyponatrémie


léčba- odstranění vyvolávající příčiny



dostatečném hrazení chloridů ve formě infuzních roztoků NaCl


deficit Cl i Na a vody → ↓ V ECT- nevede k rozvoji hypochloridémie, ale klesá zásoba chloridův těle



hypochloridémie nastává při zachování V ECT 
	c v plazmě
	100 mmol/l

	Zásoba v ICT
	1400 mmol

	Zásoba v ECT
	1000 mmol

	Příjem
	140 - 260 mmol 24/hod

	Výdej močí
	120 - 240 mmol/24 hod

	Výdej stolicí
	10 mmol/24 hod

	Výdej potem
	10 - 80 mmol/24hod

	Výdej celkem
	140 - 260 mmol/24 hod


