I.ABOICS‘tuelll

Funkcia a vyznam jednotlivych elektrolytov a ich vypovedna
hodnota: sodik (Na), draslik (K) a chlér (Cl)

Sodik (Na) Tak sa telové tekutiny nachadzaju v osmotickej
rovnhovahe. Za normalnych okolnosti je
rozdelenie vody medzi ECP a ICP konstantné
a vykazuje zanedbatelné vykyvy v rozsahu len
1-2%. Akutne zmeny koncentracie Na v sére,
ktoré nie su sprevadzané zodpovedajucou
zmenou koncentracie intracelularneho draslika,
spbsobuju  prestup vody zECP do ICP.
Dochadza k bunkovému edému.

Sodik je najvyznamnejsi katién v extracelularnej
tekutine. Je rozhodujuci pre udrziavanie
osmolality resp. distriblcie vody medzi extra-
celulamym priestorom (ECP) a intracelularnym
priestorom (ICP). Hypo- a hypernatrémie
vznikaju, ked pomer medzi mnozstvom vody
a sodika je v ECP posunuté v prospech jedného
alebo druhého. Pri¢inou je €asto zvySenie alebo

Ubytok obsahu celkovej vody vtele bez Koncentracie Na v sére a intersticialnej tekutine
absolutnej zmeny elektrolytov. KedZe Na su takmer identické. Na spdsobuje cca 95%
predstavuje hlavnu zlozku osmoticky aktivnych osmotického  tlaku.  Organizmus reguluje
substancii v ECP, su hypo- a hypematrémie koncentraciu Na v plazme tym, Ze prispdsobuije
spojené so zmenami osmolality. obsah vody v ECP. Celkovy sodik a sodik v sére

su udrziavané konstantne v uzkom rozmedzi.
Deje sa tak prijmom vody pitim a vyluCovanim
vody obli¢kami.

Sodik je hlavny elektrolyt v ECP a draslik (K)
v ICP. Toto asymetrické rozdelenie elektrolytov
cez bunkovu membranu vyzaduje aktivnu
vymenu obidvoch katibnov pomocou Na-K-
ATPazy.

Priklady ochoreni a pri¢in, ktoré mézu spdsobit’ hyponatrémiu

Srdcova insuficiencia Znizeny minutovy objem srdca a znizené mnozstvo cirkulujucej krvi
spbsobuju aktivaciu systému renin-angiotenzin-aldosteron
a vyluovanie arginin-vazopresinu (AVP) = retencia vody a Na, vznik
hypervolemickej hyponatrémie

Osmoticka diuréza strata Na a vody so znizenim objemu extracelularnej tekutiny (VECT)
= hyponatrémia, napr. diabetes mellitus s glukozuriou

Renalna tubularna acidéza | vyluCovanie bikarbonatu 1, spdsobuje osmotické vyluCovanie

(RTA), metabolicka alkaléza kationov ako Na, K, Cat = bikarbonaturia, koncentracia Na v modi 1,
priCinou RTA je porucha reabsorpcie bikarbonatu v proximalnom
tubule

Pankreatitida, peritonitida, | extrarenalna strata vody a Na = VECT | = strata tekutiny do tretieho

zvracanie, hnacka, strata krvi priestoru, resp. do brusnej dutiny pri peritonitide, do lumen Creva pri
pankreatitide, mo¢ vysoko koncentrovany, Na v sére |
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Hypotyre6za nie osmoticky spdsobené uvolfiovanie AVP, minutovy objem srdca]
= malo osmoticky ucinnych substancii v zriedovacich segmentoch
(tubuly)

Ketonuria pri zle manazovanom diabetes mellitus dochadza k vyluCovaniu

negativne nabitych ketdnovych latok = vylu€ovanie Na, K, a NH4 =
hyponatrémia so znizovanim VECT, koncentracia Na v moci 1

Insuficiencia obligiek

tvorba edémov a hyponatrémia, pri€iny: glomerularna filtracia (GFR)]
= zniZzené vyluCovanie vody a Na, preto vznika efekt zriedenia
a nasledne hyponatrémia

Nedostatok glukokortikoidov /
hypoadrenaokorticizmus

sekrécia AVP napriek hypoosmolalite, koncentracia reninu &asto
nezmenena, pre sekréciu AVP je potrebna normalna koncentracia
kortizolu

Priklady ochoreni a pri¢in, ktoré mézu spdsobit’ hypernatrémiu

Diabetes insipidus (DI)

DI je vysledkom znizenej centralnej sekrécie AVP (hypotalamus)
alebo rezistencie koncového organu (nefrogénny) = polyuria (Pu),
sek. polydipsia (Pd), centralny DI = nekréza neurénov secernujucich
AVP, renainy DI zriedkavy, €asto sp. liekmi, tubularne intersticialnymi
ochoreniami, obstruk&nymi nefropatiami, osmolalita Na v mo¢i nizka,
avsak vyssia ako v sére

lleus, obStrukcia ¢reva

strata vody a Na, priCom strata vody je vacSia ako strata sodika, tym
dochadza ku koncentracii Na

Primarny
hyperaldosteronizmus

Retencia vody a Na na zaklade nadmernej produkcie aldosteronu
v nadobli¢kach = zvacéSenie objemu v ECP a zvySenie koncentracie
Na v sére

Draslik (K)

Draslik je  kvantitativhe

prostrednictvom Na-K-ATPazy. Asi 90% draslika
sa vyluCuje oblickami, iba menSia Cast ¢revom.

najvyznamnejsi Koncentracia K v plazme je sice len stredne

intracelularny kation. Viac ako 98% draslika
v tele sa nachadza intracelularne. Koncentracia
kalia v sére je regulovana v uzkom rozmedzi.
Ma velky vyznam pre membranové potencialy.
Poruchy  hospodarenia s draslikom vedu
k porucham  funkcie kostrovych  svalov,
srdcovych a nervovych buniek. Hemostaza kalia
je regulovana peroralnym prijmom, distribdciou
medzi ICP aECP aeliminaciou oblickami.
Délezitym kontrolnym mechanizmom pohybu
draslika medzi ECP a ICP je regulacia

dobrym indikatorom celkového obsahu draslika
vtele, ale dolezitd pre posudenie trans-
membranovych elektrochemickych gradientov.

LABOKLIN s. r. 0., Lis¢ie udolie 57, 842 31 Bratislava, Tel.: +421 948 783 888- labor.ba@Ilaboklin.com



Strana 3/ 4

Priklady ochoreni a stavov, ktoré moézu zapricinit’ hypokalémiu

Renalna tubularna acidéza
(RTA)

RTA sa spaja so stratou K oblickami a hypokalémiou, kaliuréza je
spbésobena zvydenym vylu€ovanim bikarbonatu = katiébny ako Na,
K sa vo zvySenej miere vyluCuju na zaklade osmotického pésobenia,
strata Na vedie kaktivacii systému renin-angiotenzin, kedze
redukcia objemu = redukcia K v plazme

Tumory produkujuce ACTH/
primarny
hyperaldosteronizmus

tumory tvoria paraneoplasticky ACTH (ektopicka produkcia ACTH) =
produkcia kortizolu a aldosterénu 1 = renalna strata K

Hypokalémia maciek

autozomalne recesivna dedi¢nost, macky vykazuju svalovu slabost,
zvlast Sijového svalstva, ale postihnuté su aj svaly koncatin,
hypokalémia v sére, zvydena kreatinkinaza (CK), geneticky test
v Labokline dostupny napr. pre plemena barmska, cornish rex, devon
rex, sphynx a tonkinska macka

Primarny
hyperaldosteronizmus

zvysena, autondmna produkcia aldosterénu na zaklade hyperplazie,
adendmu alebo karcindmu nadobli¢iek; dochadza k retencii Na
a zvy8enému vylu€ovaniu K

Priklady ochoreni a stavov, ktoré moézu zapricinit’ hyperkalémiu

M. Addison

strata funkcie nadobliCiek = kortizol | a mineralokortikoidy
(aldosteron) |, produkcia ACTH u prim. M. Addison vyrazne zvysena,
deficit horménov a zvySeny ACTH spésobuju hypotenziu, acidézu,
hyponatrémiu, hyperkalémiu

Intoxikacia naprstnikom
(digitalis)

digitalis inhibuje funkciu renalnej tubularnej Na-K-ATPazy = menej
draslika sa transportuje do ICP

Nesteroidné antiflogistika
(NSAID)

NSAID zasahuju do metabolizmu prostraglandinov, pri€om inhibuju
cyklooxygenazy. Okrem toho pésobia vazodilatacne = syntéza reninu
a aldosteronu 1 na zaklade poklesu tlaku krvi = deficit Na =
hyperkalémia, na zaklade zmeny rozlozenia vody medzi ECP a ICP
p6sobenim Na-K-ATPazy

K-Setriace diuretika

napr: spironolaktén, amilorid
spironolaktén: antagonista aldosterénu = inhibicia sekrécie K

amilorid: inhibicia reabsorpcie Na bunkami tubulov = podobne
supresia sekrécie K
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Chlorid (CI)

Chlorid je jeden z najdélezitejSich anidnov
v ECP. Z velkej Casti sa vyskytuje naviazany na
sodik ako sol (NaCl). Ako vymienany ion s Na
sa vyznamne podiefa na udrziavani rovnovahy

Chloridové frakcie

a distribucie vody medzi ECP a ICP a nasledne
na osmolalite plazmy. Ako Zzivotne dolezity
elektrolyt sa nachadza viac ako spolovice v ECP
(cca 55% chloridu), priblizne tretina v kostiach
(cca 30%) aiba maly podiel v bunkach (cca
15%).
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Prijem chloridu sa uskuto¢iuje hlavne ako prijem kuchynskej soli (NaCl) vo vyzive. VyluCovanie
prebieha prostrednictvom obliC¢iek aje regulované horménom aldosterén. Ten spbsobuje spatnu

absorpciu aniénu pri deficite chloridov.

Priklady ochoreni, ktoré su spojené so zvySenim chloridu v sére

Metabolicka acidéza zvysenie

mnoZzstva
nedostatoénému vylu€ovaniu obliCkami alebo strata bikarbonatu =
laboratérne Cl zvySeny, HCO3 znizeny

chloridu, laktatu ainych anidnov kvéli

Priklady ochoreni, ktoré su spojené so znizenim chloridu v sére

Metabolicka alkaléza vzostup konc.

HCO3 pri
vylu€ovaniu oblickami alebo pri strate zalidocCnej kyseliny: strata
i6nov H a Cl, VECT znizeny pri GIT ochoreniach (zvracanie), VECT
sa zvySuje pri Cushingu, hyperaldosteronizme

vyskyte stavov, ktoré brania jeho

Diuretika

znizenie reabsorbcie Na = hypochlorémia

Hyperaldosteronizmus,
Cushing

Cl znizeny pri vyskyte metabolickej alkalézy, neda sa korigovat
kuchynskou solou, koreluje s rozsahom hypokalémie

Dr. Anja Célfen
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