Teorie vzniku hyper- a hypotonické moči


příjem vody (2,5l/den)- nápoje, voda v potravě, voda vznikající při metabolismu


výdej vody (obdobně velký jako příjem): moč, dýchání, kůží a stolicí


potřeby organismu se mohou značně lišit



pochod v horku- velká ztráta vody pocením- nutno doplnit vodu i soli



vypití velkého množství tekutin- zvýšení objemu vyloučené moči


pocit žížně- řízený přes centrum žízně v hypothalamu



žízeň= pobídka k doplnění vody



žízeň vyvolávají- stoupnutí osmolality tělních tekutin






zvýšená koncentrace angiotenzinu II v likvoru


osmolalita primárního filtrátu=290 mosm/kg H2O


osmolalita definitivní moči- kolísá v závislosti na příjmu a výdeji vody



hypotonická moč při vodní diuréze: 50 mosm/kg H2O



hypertonická moč při macimální koncentraci:1200 mosm/kg H2O

Osmoregulace: příjem většího množství NaCl nebo ztráta vody → zvýšení osmolality ECT → přestup vody z ICT do ECT


regulace pomocí osmoreceptorů-v hypothalamu




    ADH




    ledvin

Nedostatek vody: ztráty vody nejsou dostatečně nahrazovány


hypertonická ECT- vzestup o 1% → zvýší výdej ADH ze zadního laloku hypofýzy → sníží se výdej vody


hypertonicita likvoru → centrální osmoreceptory v hypothalamu → pocit hyperosmotické žízně → pobídka k doplnění tekutin


přesuny vody v GIT → registrace periferními osmoreceptory v portální oblasti → n. vagus → hypothalmus

Nadbytek vody: příjem hypotonické tekutiny sníží osmolalitu ECT → utlumení výdeje


ADH a následná vodní diuréza → normalizace hladiny osmolality plazmy


diuréza= zvýšené vylučování moči (nad 1 ml/min)



vodní-vyloučení velkého množství vody, aniž by se vyloučilo NaCl či jiné látky 



osmotická 



tlaková-zvýšené vylučování Na+ a vody v důsledku zvýšeného TK(doprovázen vzestupem objemu ECT)


diuretika= léky způsobujácá diurézu


intoxikace vodou (rychlé vypití velkého objemu vody) → osmolalita prudce klesne → šok, nevolnost a zvracení

Regulace objemu


příjem NaCl- 8-15g/den → aby byl objem CT kontantní → musí ledviny stejné množství i vyloučit



regulace- systém renin-angiotenzin- aktivace vyvolává působením angiotenzinu II retenci Na+




     antriální natriuretický peptid- uvolňován z buněk srdeční síně při zvýšení objemu ECT → stoupá FF a utlumí se resorpce NaCl ve sběracím kanálku → zvýšené vylučování Na+ ledvinami

