Parametry vodního hospodářství,poruchy osmolality
Vodní bilance


příjem- voda přijatá potravou a nápoji



neměřitelný-voda metabolická-0,2 l/den

výdej- moč



neměřitelný- nelze vyčíslit, ale je nutno s nimi počítat

stolice-0,1 l/den



pot-0,1 l



kůží při termoregulaci-0,35 l



vydechovaný vzduch-0,35 l
Osmolalita


= fyzikální vlastnost roztoku založená na c rozpuštěných látek vyjádřená jako mmol/kg


(osmolarita-v mmol/l)


regulace-systémová-regulace osmolarity a V ECT



osmolalita ovlivněna hlavně c Na





regulována změnami bilance vody






rozhodující hormon- ADH







syntéza- hypotalamus







skladován v zadním laloku hypofýzy







na ↑ osmolaritu krve- zaznamenána osmoreceptory v hypotalamu reaguje hypotalamus impulzem ke ↑ sekrece ADH spolu s vyvoláním pocitu žízně, přirozený odpověď na pocit žízně-↑ příjem tekutin →↑ obsahu vody v EC prostoru, naředění ↑ c Na →↓ osmolarity plazmy







ADH je krví transportován do ledvin, kde působením na V2 receptory v distálním tubulu a spojovacím segmentu aktivuje aquaporiny, ↑ resorpce vody v distální části ledvin, zadržená voda v ledvinách ↓ osmolaritu plazmy s následným utlumením sekrece ADH







další faktory podílející se na sekreci ADH








baroreceptory- aortální, karotické








volumreceptory atriální




intravazální V- regulován změnami c Na



na úrovni buňky-EFEKTIVNÍ osmolalita- rozhodující pro rozložení a přesun vody mezi buňkami a EC prostory




Na a glukóza- ↑ c v ECT se tato tekutina stane oproti ICT hypertonickou






↓ c v ECT se tato tekutina stane oproti ICT hypotonickou




změny hodnoty efektivní osmolality vedou k přesunům vody do prostoru s její vyšší hodnotou, proces trvá tak dlouho, až je opět dosaženo osmotické rovnováhy



buňka v HYPERtonickém prostředí- začne rychle ztrácet vodu





↓ IC V aktivuje pochody- ↑ obsah osmoticky aktivních látek → vstup vody do buňky a úpravou buněčného V






hlavně influx Na- Na+ Cl- symport







Na+ K+ 2Cl- symport








Na+/H+ antipod







krátkodobý účinek






↑ aktivity Na+/K+ pumpy




mozkové buňky se často dostávají do kontaktu s hypertonickým EC prostředím, mají kromě infixu Na a ↑ aktivity Na+/K+ pumpy, ještě další sekundární mechanizmy-syntéza speciálních osmoticky aktivních látek




buňka v HYPOtonickém prostředí- aktivace transportních pochodů →↓ obsahu osmoticky aktivních látek v buňce, vyrovnání osmolality a zachování buněčného V





mechanismy-↑ uvolňování K

Regulace intravazálního V


intravazální V nezbytný pro udržení TK





       zajištění potřebné perfúze tkání a orgánů


změny primárně detekovány sérií tenzních receptorů umístěných v různých místech kardiopulmonální cirkulace, karotickém sinu, oblouku aorty a glomerulárních arteriolách

RAAS- odpovídá primárně za ↓ intravazálního V



renin je vylučován juxtaglomerulárními buňkami v aferentních arteriolách ledvin v blízkosti ledvinných glomerulů jako reakce na ↓ prokrvení ledvin



konvertuje angiotenzinogen na angiotenzin I, ze kterého posléze vzniká angiotenzin II


angiotensin II působí vazokonstrikci →↑ Tk a současně ↑ sekreci aldosteronu→↑ retence Na a vody, která doprovází Na

[image: image1.jpg]o N

vyluaovanr Na a H,0 ledvinami

=
(_rpertéme ) SLH \

pice
/ \
[ Anglotensln n arterie |
\ Angnmnsnnogana Angiotensin 1 nadiedvinka mnmnsmm /
\ Aldosteron
Renln Na* retence
K* exkrece .

+ perfuzni tlak ledviny H,0 retence -
i reten
v ledvinach





další faktory-natriuretický peptid- atriový (ANP), mozkový (BNP)





podporují exkreci Na+ v ledvinách



volumreceptory




GF

DEHYDRATACE



etiologie-nedostatečný příjem



nadměrné ztráty


→ zahuštění vnitřního prostředí-hemokoncentrace= ↑ c Hb, bílkovin, močoviny, hematokrit


↑ osmolality plazmy- aktivace žízně i ADH



ADH- minimalizuje ztráty vody


žízeň- korekční faktor




nedostatečné u osob s poruchou vědomí, staří lidé, děti


IZOTONICKÁ -ztráta tekutiny, která je izotonická s krevní plazmou


etiologie- zvracení, průjem, popáleniny


známky hemokoncentrace


↓kožní turgor, ↓ diuréza


↓ V krve stimuluje renin a sekreci aldosteronu → ↑ absorpce Na z distálního tubulu


vzhledem k relativně malému V ECT může dojít rychle k hypovolémii, centralizaci krevního oběhu a jeho selhání

HYPERTONICKÁ-nedostatek /ztráta prosté vody


etiologie-↓ příjem vody- bezvědomí, ↓ pocit žízně, nemožnost polykat




nedostatečně hrazené ztráty- polyurická fáze renálního selhání, diabetes insipidus (centrální, nefrogennní)




známky hemokoncentrace




↑ osmolalita a c Na v ECT




hyperosmolalita → přestup vody z ICT do ECT


HYPOTONICKÁ-méně častá


etiologie- ztráta tekutiny s relativně ↑ obsahem Na+ než je v ECT




pankreatická píštěl, průjmy

HYPERHYDRATACE


etiologie- nadbytečný příjem



nedostatečné vylučování vody

↓ osmolality

IZOTONICKÁ- hromadění izotonické tekutiny →↑V ECT, aniž se mění její osmolalita


etiologie- srdeční selhání




dekompenzovaná cirhóza




nefrotický syndrom



známky hemodiluce-(↓ proteinéme, Hb a hematokritu


přítomny otoky, ascites


HYPOTONICKÁ



stavy s omezenou možností vylučování vody, která je přiváděna v nadbytku



etiologie- selhání ledvin




kardiaci




polytrauma



laboratoř- hemodiluce, hyponatrémie a hypoosmolalita


syndrom inadekvátní sekrece ADH (SIADH)




etiologie- zánětlivá a nádorová onemocnění plic a CNS




stavy po úrazech a operacích



laboratoř- hyponatrémie a hypoosmolalita

HYPERTONICKÁ



etiologie- iatrogenní- hrazení ztrát čisté vody fysiologickým roztokem





podání hypertonických roztoků




pití mořské vody

HYPEROSMOLALITA


etiologie-hypertonická dehydratace- žíznění, diabetes insipidus


hyperglykémie



otrava nízkomolekulárními látkami
terapeutická úprava POZVOLNÁ


maximální změna osmolality séra o 2-4 mmol/kg za hodinu
Hypoosmolalita ECT →průnik vody do relativně hyperosmolálního prostředí CNS za vzniku edému mozku a ↑ nitrolebního tlaku s neurologickými příznaky (bolesti hlavy, dezorientace, letargie, zvracení) včetně nebezpečí herniace mozkového kmene. Kompenzačně dochází v mozkových buňkách během 24 hodin k ↓Na+ i K+  a do 48 hodin ke ↓obsahu organických látek s ↓efektivní osmolality.
Hyperosmolalita ECT a zvláště příliš rychlá úprava předchozí hypoosmolality ECT →dehydrataci mozku s prudkým zmenšením V mozkových buněk s demyelinizací a poškozením mozkových kapilár. Klinické příznaky jsou opět neurologické.
Měření osmolality


krevní plazmy- osmometry



osmolalita plazmy (mmol/ kg  H2O) ≈ 2 [Na+] + [glukosa] + [močovina]
Význam stanovení osmolality
Sérum
Diferenciální diagnostika poruch vodního a iontového hospodářství

Zjištění závažnosti a stupně hyperosmolálních stavů

Kontrola a sledování poklesu osmolality při léčbě hyperosmotických stavů

Zjištění tzv. osmolálního okna z rozdílu měřené a vypočítané osmolality

Moč
Sledování vylučování osmotické nálože u hyperkatabolických stavů

Stanovení koncentrační schopnosti ledvin v rámci koncentračního pokusu (adiuretinový test)

Sérum/moč
Určení osmolálního indexu (UOsm / SOsm) v dif. dg renálních a prerenálních poruch

Výpočet osmolální clearance (ClOsm) a clearance bezsolutové vody (ClH2O.

