Elettani jelentéség

* Viz:

— Sulyos vizvesztés -> agyi dehidracio ->
kisérszakadas -> agyvérzés 2

— Tartos dehidracio -> agyban ozmotikusan
aktiv anyagok szintézise. Tul gyors rehidracio
-> agyodéma £

— Vizmeérgezés: Se[Na*]!: agyodéma £. Akut
120 mmol/l Se[Na*] halalos, kronikus
kialakulas mellett tunetmentes!




A szervezet vizterel

Gyerek: 75-80%
3 75kg>45L

© 95% (tobb zsir) *Az dsszviztér (uszoda) vizszintjének
3 60% szabalyozasa a véren (kismedenceén)
keresztul torténik

Sejteken beliil (intracellularisan)
2/3:30 L

Sejtkozotti tér
(intersticium)

10 L

N(

Erpalya
(vér)
(intra-
vaszkularis
tér)

5L
@%.




Napl vizegyensuly

* Obligat vesztesegq: * Termel6des:
— Vesen: 500 ml — oxidativ anyagcsere
— B6r + tlid6 (perspiracié 400 ml
insensibilis)2: 900 ml * SziUkseges minimalis
— B&l (széklet): 100 ml ivas®:1500-400=1100 ml

1500 ml

(™ A vese minimalisan 500 ml vizeletben tudja kivalasztani

a napi salakanyag termelést maximalas koncentralas mellett.

Ezért az 1100 ml-t meghaladé vizfogyasztas ajanlott.

@ A perspiracio insensibilis 1az esetén 1°C-onként 100 ml-rel né.

@) A napi oralis vizfogyasztas (taplalék + ivas) rendszerint meghaladja az 1100 mi-t.




A szabalyozas hataral

‘)

* Maximalis koncentralas: 1200 mosm/I

* Maximalis higitas: 20 ml/min (1200 mi/h)
vizelet




Korelettani elvaltozasok vizhianyban

Vesztes Példa Megoszlas |Veér-
veszteseq

Hypotonias |diabetes  |Osszviztér [10%
folyadek Insipidus,
mellitus;
zzadas,;
nasmenes;
nanyas.
Isotonias | égeés ECF 30%
folyadek
(és fehérje)
Veér Verzeés érpalya 100%




Vizhiany kezelese

Vesztés Megoszlas |Veér Kezel6
-veszteseg (oldat

Hypotonias |Osszviztér |10% Viz po.

folyadek iv. 5%
glukoz®

Isotonias |ECF 30% 0,9% NaCl

folyadek

(és fehérje)

Ver érpalya 100% Plasma-
potlo

*Cél: a hiany 2/3-anak potlasa az 1. 24h-ban, és a maradék a kovetkez6 24h-ban




Vizmergezeés

Oka:

— altalaban veseelégtelenség. Kivalasztas felsd hatara normalisan kb. 20 ml/min
(1200 mi/h)

— Primer polydypsia (vizivas kényszere) — psychiatriai betegek (vizmérgezés
leggyakoribb oka)

Tovabbi okok:

— latrogén: Tulzott parenteralis folyadékbevitel

— Vazopresszin paraneoplazias termelése
Korélettan: Se[Na+]l: agyodéma 2.
Klinikai tlinetek: viselkedés zavarok, konfuzio, fejfajas, gorcsok, koma,
izomrangas, plantaris extensor valasz.
Kezelés:

— mannitol infuzié:

* intracellularis térbél vizet von el
Ozmotikus diurézist indukal
— Hypertonias NaCl oldat infuzidja egyideji furosemid adassal

— Amennyiben vesefunkcid zavar all a hattérben hemofiltracio v. dializis
(mindenképpen szikséges, ha a Se[K+] emelkedik)




Labordiagnosztika

Se[Nat]

Se ozmolalitas

Kozponti vénas nyomas (CVP)

Testtomeg

Folyadékegyensuly regisztralasa

Plazmafeheérje koncentracio

Hematokrit, hemoglobin (Hb), vvt térfogat (MCV)

Vizelet vizsgalat:

— Terfogat

— Osszetétel: megfelel-e a vizelet [Na*] a Se [Na*]-nak
(pl.: Na*-hiany mellet natriuresis)




Labordiagnosztika: Se[Na*]

* Se[Na']" (ionszelektiv elektroda):

* Se ozmolalitas mérése (fagyaspontcsokkenes):
— nehéz automatizalni, Na-nal kevesbé pontos -> nem hasznaljak
+ A hypothalamus az ozmolalitast szabalyozza (nem a [Na*].

* Ozmotikus gap: (okok: glukéz, karbamid, ketontestek, laktat, alkohol)
2X[Na*]+2x[K*]+[urea]+[glukoz]: szamitott P,
2x140+2x 5 + 5 + 5 mmol/I=300 mosm/l)

'nem informativ az ECF Na*tartalmara (ECF [Na*] mellett az ECF térfogatatal is flgg)
Azaz a Se [Na'] a szervezet vizforgalmatdl is fligg




Langfotometria vs ionszelektiv elektrod

lonszelektiv elektroda |langfotomeéter

elony automatizalhato pontos, olcso

hatrany pseudohyponatraemia
meres lonaktivitas (az élettani | koncentracio

elve ozmorecepcionak

megfeleléen)




Na*



Elettani jelentéség

* Na*: extracellularis (EC) ozmotikus nyomas

IDosm(EC)
— Se [Na*]t: IC (agyi) dehidracio2

IC IC
Enzim aktivitas Enzim aktivitas

IC Ph

IC [Na*]




Na* megoszlas/egyensuly

* Teljes Na* tartalom: 3000 mmol
— 70% kicserélhetd: ECF-ben
— 30% kémiai komplexben a csontban
— Legtobb membran Na*-ra permeabillis, gradiens:
Na*/K* ATP-az.
* Na+ egyensuly:
— Napi bevitel: 100-200 mmol
— Obligat vesztés: 10 mmol
— Felesleg a vizelettel urul

— Belso turnover: !
* Vese: 25 000 mmol/nap
* Bél: 1 000 mmol/nap




Na+ és K+ a veseben

Aldosteron *

+
* Na*: 97% EC. (135-145 mmol/l)
— Vese: 25 000 mmol/nap 2 K*I R
* szabad filtracio 3 Na+ 1
* reabszorpcio: TEC
— 70% proximalis tubulus, lumen
— max. 99% (aldoszteron) disztalis tubulus
* K*: 3% EC. (3,5-5 mmol/l) K+/HF ==
* szabad filtracio
* reabszorpcio:
— 90% proximalis tubulus, Henle kacs Disztalis tu
— disztalis tubulus: kivalasztas v. visszaszivas (aldoszteron, vér-

pH)
» Na*retencio (aldoszteron) -> K* vesztés
» acidozis (proton eliminacid) -> K* retencio

*Aldoszteron: Na*/K* csere a vastagbélben is.




Na* hiany™ okai

* Felvetel |

— Oralis (ritka)

— latrogén (parenteralis bevitel) |
* Vesztés 1

— Vese: (vizelet [Na*]>20 mmol/l: Na-veszt6 vese)

* Akut tubularis nekrozis (ATN) (shock, posztoperativ ischemia,
analgetikus nefropatia) diuretikus fazisa

* Mellékvesekéreg hypofunkcio (aldoszteronhiany)
* latrogén: vizhajto kezelés

— Bor:
* Egés
, ™
* |zzadas
— Bél Hypotonias
* Hasmenés, hanyas g folyad’ek
vesztese
* lleus y

* Hyponatremiat (Se[Na*]! ) gyakrabban okoz viztulsuly mint Na*-vesztés




Na* tulsuly™ okal
* Felvetel 1
— latrogén (parenteralis bevitel) 1

 Kivalasztas |

— Vese:
* GFR | (akut, krénikus veseelégtelenség)
* Diabetes insipidus (ADH hiany)
* Ozmotikus diurézis (diabetes mellitus, mannit infuzid) folyadék
— Mellékvese: vesztés
* Primer hyperaldosteronismus (Conn-, Cushing- syndroma)

« Secunder hyperaldosteronismus (Na* tulsuly leggyakoribb oka):
ECF 1 - plazmatérfogat |
— Szivelégtelenség (vénas pangas)
— M3jelégtelenség (ascites)
— Nephrosis syndroma (6démak)
— A renalis stenosis (RAAS aktivalodik)
— Bélcsatorna

* Hasmenés (vérhas, kolera)

} Hypotonias

Hypernatrémia (Se[Na*]t) ritkabb mint a Se[Na*]!. Oka leggyakrabban vizhiany







Elettani jelentéség

* Neuromuscularis ingerlékenyseg a Se[K*]/
Se[Ca?*] aranytadl fugg.
* Hyperkalemia:
— membran nyugalmi potencialt depolarizalja:
-90 -> -60 mV
— Kamrai depolarizacio es repolarizacio rovidul
* Hypokalemia:

— membran nyugalmi potencialt hyperpolarizalja:
-90 -> -110 mV




Szivizomsejt akcios potencialja

Elettani jelentéség

U(mvV)t
+10 A Ca?" 1d6 (s)
Na- a/K*
90 ATR-az
EKG (hormal)
—_ ' m

Hyperkalemia:

1./csucsos (sator szerii) T (QT rovid)
2./ Lapos/hianyzé P hullam
pitvarfibrillacio

3./ Széles (sinus szer(l) QRS
Kamrafibrillacio £

Hypokalemia:

Elhdz6do repolarizacio:
Lapos T + prominens U hullam
Megnyult ST (QT>0,45 s)
ST depresszid
Arritmia, bradykardia
|lzomgyengeség, paralysis:
Légzési elégtelenség (izombénulas) £




K* megoszlas/egyensuly

* Teljes K* tartalom: 3000 mmol
— 90% kicserélhetd: szabad
— 10% kotott: vwt, csont, agy

* K* egyensuly (/24h):
— Obligat vesztés:

* Vizelettel: 10-20 mmol
* Bor + bél: 15-20 mmol

— Napi bevitel: min 40 mmol (norm.: 60-200 mmol)

— Belsd turnover: !

* Bél: gyomorban K*-szekrécio, vekonybelben K*-felszivas,
vastagbélben aldoszteronfugg6 K+*-kivalasztas




Se [K*] szabalyozas

Mivel a szervezet teljes K* tartalmanak 97%-a IC
talalhato, a Se [K*] szint szabalyozasa is az IC
kompartment feldl tortenik

Se[K*]t -> inzulin szekrécio 1 -> K* IC felvétele
t -> Se[K*] |- 1. védelmi vonal hyperkalemia
ellen

pH: acidoézis IC pufferolasa
Szervezet K* tartalmanak szabalyozasa:
Vese/aldoszteron




Labordiagnosztika

lonszelektiv elektroda

IntraceIIuIé\ris_K+ meres: vvi-kbol
(langfotometriaval)

Az alvadek retrakcidjakor K* szabadul fel. Ezert
a serum [K*] 0,2-0,3 mmol/l > plasma [K*]
Pseudohyperkalemia (Se [K*] téves1)

— Trombocitozis

— Dohanyfust (magas K* tartalom, beoldddik a mintaba)

— Vérminta allasa (mintavételt6l szamitott 1 6éran belul le
kell centrifugalni!)

IC [K*] = 30x EC [K*] -> hemolitikus minta [K*]
meéresre alkalmatlan !




Labordiagnosztika ||

* Vizelet
- K Frakcionalt K* kivalasztas (FEK):U,./S,.*100/U,/S,,
~ Crea Transztubularis K+ gradiens:U,.*S__ /S,.*U, .

— Osmolalitas
¢ Se Koros, ha hyperkalémia esetén < 5

— K+
— Crea
— Urea
— aldoszteron
* Mellékvesekeéreg eléegtelenseq:
Tunetek:
— Se Na* (| -> aldoszteron hianyra utal)
— lzomgyengeseég, petyhudt bénulas, ileus (K*1)
Dg:
— ACTH (cosyntropin) stimulacios teszt

— Oralis fludrocortison teszt: secunder (hyporeninémias)
hypoaldosteronizmusban) adasara a Se K* normalizalodik




Hyperkalemia (Se [K*] 1)
gyakorisaga — klinikai jelentoséege

* Se [K*] 1: klinikailag: />6 mmol/l/
— K* 1 legfontosabb elektrolitzavar.
— életet fenyeget6 (EKG elteres nelkul is)!
— Koérhazban kezelt betegek 1-10%-a

— Leggyakoribb oka gyogyszer, kiszaradas,
sziv-, vese elégtelenseg

Orvostovabbképzo szemle: 2007 jan.: http://www.medical-tribune.hu/
index.php?pid=2&lid=2&sid=271&aid=4373



http://www.medical-tribune.hu/index.php?pid=2&lid=2&sid=271&aid=4373
http://www.medical-tribune.hu/index.php?pid=2&lid=2&sid=271&aid=4373

Hyperkalemia (Se [K*] 1)* okal

+ Se[K*] 1
— (Csokkent kivalasztas:

— Veseelégtelenség (diabeteses nephropatia: hyporeninémias
hypoaldosteronszmus)

— Mellékvesekeéreg elégtelenség (aldosteron hiany, spironolakton:
aldosteron antagonista diuretikum)

— Kiszaradas ! (A K* kivalasztashoz sziikséges a disztalis nephronban
elegendd viz és Na*)

— Szivelégtelenség (vese hypoperfuzidja)
— Sejtekbdl tortend felszabadulas
* Sejtpusztulas
— hemolizis,
— leukdzisok,
— szovet karosodas: trauma, eges
— katabolikus allapot
* Sejtekbe bejutas zavara
*A Se [K*] nem mindig tukrozi a szervezet K* tartalmat:
Paradox Se [K*] 1:
*Acidozis: (H*/K* csere)
*Diabeteses coma: inzulin hianyaban K* nem jut a sejtekbe
*Szivglikozid (digoxin,digitalis) mérgezés: Na*/K* ATP-az gatolt




Hyperkalemiat okozo gyogyszerek, ételek

*‘Na"’K* ATP-azra haté szerek:
*Béta receptor blokkoldk
*digoxin
*Ginseng, varangybor
*Renin-angiotenzin rendszerre haté szerek:
*ACE-gatlok
*ARB
*Spironolacton
*Cyclosporin, Tacrolimus (gatolja a renin felszabadulast), nephrotoxikus
*NSAID
2PG | -> afferens arteriola perfusio| -> renin| (szelektiv COX-2 gatlok

iS) papilla nekrozis
2 vese funkcid | -> diabetesben , beszlkult vesefunkcio eseten VE
veszeélye!

*Estradiol (spironolacton analog)

*Fluorid mérgezés (gatolja az aldoszteron szintézisét)

*Heparin — csOkkent vesefunkcio mellett (gatolja az aldoszteron szintézisét)
*Se K* kozvetlen emelése (fokozott K* bevitel)

*vvt konzerv (vvt-kbdl felszabadulo K*)

*Banan, dinnye, narancslé, sajt, lucerna, csalan

*Penicillin-G-kalium

oK+




Analgetikus nefropatia

* Magyarorszagon dializalt betegek 3,3%a

* Tunetek: fejfajas, izuleti fajdalom, sziv-
errendszeri komplikaciok

* Patologiai jellemz06k: papilla necrosis es
calcificatio interstitialis nephritis

* Klinikailag polyuria, steril pyuria, néha
vesefajdalom és haematuria

* Veseelegtelenseg is kialakulhat

Pinter I, Matyus J, ... Nagy J. : Analgesic nephropathy in Hungary: the HANS study.
Nephrol Dial Transplant. 2004 Apr;19(4):840-3.

Pinter I, Nagy J.: [Analgesic nephropathy]

Orv Hetil. 1998 Nov 22;139(47):2839-43.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=15031338&query_hl=2&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=15031338&query_hl=2&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=15031338&query_hl=2&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=15031338&query_hl=2&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=15031338&query_hl=2&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=Retrieve&dopt=AbstractPlus&list_uids=9846064&query_hl=2&itool=pubmed_docsum

Hypokalemia (Se [K*]! ) okai

Se [K*] |

* (CsoOkkent bevitel (oralis<40mmol/nap) (pl: éhezés)
* Vesztés 1

— GGastrointestinalis K* vesztés:
* Hasmenés

— Vese: fokozott kivalasztas (K*-veszt6 vese): aldoszteron tulsuly
* Akut VE diuretikus fazis
* Renalis tubularis acidézis (tubularis H* kivalasztas zavara)
* Primer hyperaldosteronismus (Conn, Cushing)
* Secunder hyperaldosteronismus (ECF 1)
* CsoOkkent aldosteron bontas (majcirrozis)
— latrogeén:
* Vizhajto (diuretikus) kezelés
« Szteroid gyulladasgatlo kezelés
— IC/EC K* megoszlas:
* Alkal6zis: (H*/K* csere)
* Diabeteses coma inzulin kezelése: K+ potlas kell !
* Gyors sejtproliferacio




Hyperkalemia tunetel

* Elozetes jel nélkul is fellephet
kamrafibrillacio |

Az EKG eltérések megjelenésének idérendje

1./ Széles, magas, csucsos (sator szeri) T (mellkasi elvezetésekben)
Roévid (v. hianyzd) ST (QT<0,45 s)

2./ Lapos/hianyzé P hullam pitvarfibrillacid

3./ Széles (sinus szer(i) QRS

Kamrafibrillacio 2

f%@%%%

Plasma [K*].
meq/]




Hypokalemia tunetel

* Neuromuscularis ingeruletatvtel zavara
— Gyengeség
— Zavartsag
— Veérnyomas csokkeneés

— lleus T
o SZl’V fl'iar;:nn:qfﬂx'l 4.0 3.0 20 1.0
— Arrhytmiak, jellegzetes EKG:
* Elhuzbdo repolarizacio
— Lapos, v negativ T
— U-hullam amplitudoja megnovekszik
— Q-U szakasz > 0,45 s
* Depolarizaciés zavarok:
— P amplituddja 1, PQ szakasz 1
— QRS kiszélesedik

* Metabolikus alkalozis




Hyperkalemia kezelese

Kezelés szikséges:
veseelégtelenseg
acidozis
Kezelés sorrendje:
3. Vizelet mintavétel (ok késdbbi meghatarozasahoz)

4. Myocardium stabilizalasa
— lv. Ca-glukonat: anatogonizalja a K* szivizom ingerlékenységére kifejtett hatasat
(csOkkenti az ingerkuszobot). Digoxin kezelt betegnél a Ca** sulyosbitja a digoxin
kardiotoxikus hatasat.

5. K*IC-is relokalizacioja
—  Iv. glukéz+inzulin: fokozza az IC K* felvételt
—  Béta agonista: Salbutamol (iv) /Albuterol (inhalacid): aktivalja a Na*/K* ATPazt
—  Sulyos metabolikus acidézisban HCO,

6. Test teljes K* tartalmanak csokkentése (biztonsagos Se K* szint elérése utan)
—  Po. Na-polystirol: Na*-ra csereli és eltavolitja a K*-ot a bélbdl

— Iv. furosemid + fiz.s6 (VE-ben nem)
—  Veseelégtelenségben dializis




Hypokalemia kezelése

* A K* alapvet6éen az ICF-bdl hianyzik
* A potlas az ECF-be kerul -> lassu infuzio

* Pl.: plazma koncentracio: 3 mmol/l |
= 300 mmol 0ssz K* hiany
Potlas: 140 mmol/24h




