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Osszefoglald

« Szervezet folyadékterei
« Hidraltsagi allapotot jellemzo markerek

* lonok
* Na+
— Hyponatraemia
— Hypernatraemia
e K+
— Hypokalaemia
— Hyperkalaemia
e Ca++

— Hypercalcaemia



Megbeszélendo allapotok

« Hypovolaemia
 Hypervolaemia
* Na+
— Hyponatraemia
— Hypernatraemia

o K+
— Hypokalaemia
— Hyperkalaemia
e Cat++

— Hypercalcaemia



Szervezet folyadékterei

férfi: 60%,
no: 50%, (> zsirtartalom miatt),
csecsemo: 75%

— Intracellularis: 40%

— Extracellularis: 20%
* Interstitialis: 15%
* Intravasalis (a plazmavolumen): 5%



A folyadékbevitel és kiadas egyensulya

Felvétel (ml) Kiadas (ml)
Folyadékban: 1000-1500 vese: 1000-1500
Szaraz étel: 700 bor-tudo: perspiratio
Oxidaciébdl szarmazo: iInsensibilis: 900

300 Széklet: 100
2000-2500 2000-2500




Elektrolitok eloszlasa a szervezet viztereiben

Intracellularis: kb 30L
Kation: K, Anion: foszfatészter

Intersticialis: 10 L
/
Extracellularis:

Kation: Na, Anion: CI éswonét, fehérje

Az oldott anyagok biztositjak a
folyadekterek kozotti nyomasviszonyok
kiegyenlitését

Intervasalis: 5 L

(plazma)



Plazma: osmotikus nyomas és az osmolaritas/osmolalitas

Az osmotikus nyomast a vizoldékony részecskék szama hatarozza meg.

 Osmolalitas: a vizoldékony részecskék szamal/kg. oldoészer (viz),
(osmolaritas: .../l), azaz ugyanaz.

e« ém=vmOo

— Vv ertéke az oldott anyag egy molekulajat alkoto, vagy abbal
szolvolizissel keletkez6 ionok szama; m = az oldat molalitasa, ¢ =
molalis ozmotikus koefficiens, amely az oldatban Iéva, ellentétes toltési
ionok kozti kolcsonhatasokat veszi figyelembe. Ertéke m nagysagatol

flugg, és meghatarozasa annal nehezebb, minél bonyolultabb az oldat
osszetetele

* egysége az osmol per kilogramm (osmol/kg), de a milliosmol per kilogramm
(mosmol/kg) hasznalatos

Me¢érése: az ozmolalitast a fagyaspontcsokkenés mérésevel
hatarozzuk meg, ozmométer!



Plazma: osmotikus nyomas és az osmolaritas/osmolalitas

* |Isoosmolaritas (isotonia)- allandé osmolaritas
— Referencia érték: 280-296 mOsmol/kg H,O
— Osmolaritas: 2 x (Se Na + K) + glukéz + KN

— Meghatarozoéja a Na*, mert a Cl- és HC0; egymast helyettesitik
(a K*, Ca*™, Mg** jelentOs valtozasai az élettel 0sszeegyeztethetetlenek)

« Onkoétikus (colloid-osmotikus) nyomas intrakapillarisan érvényesul, mert a
részecske (fehérje) nem tud atmenni a kapillaris falan. Mértéke: =35 viz cm

— Amikor a vérnyomas altal meghatarozott hydrostatikus nyomas ennél magasabb
(artérias capillaris szakasz) , viz kiaramlik, amikor alacsonyabba valik (vénas
capillaris vénas szakasz), visszaaramlik.

— Az egyensuly megbomlasa (pl. hypalbuminaemia —alacsony onkotikus nyomas,

szivelégtelenség okozta magasabb hydrostatikus nyomas a vénakban) oedema
keletkezik



mmol/I
140 -

100 -

60 -

20 -

maradék

K+, Ca**, Mg+

Labor mit mér?

lonokat:

Na 135-146 mmol/L
K: 3.5-5.1 mmol/L —Riasztasi
Ca: 2.20-2.65 mmoly . Sriekek!!!
Cl: 98-107 mmol/L

Fontos: ezeket csak egyitt
kérve érdemes ¢€s szabad
értékelni!

organikus és anorganikus savak, szulfat,
foszfat, anion vegyhatasu fehérjek



Mikor kérik ezeket a vizsgalatokat?

 altalanos szuresi vizsgalat reszekent
« Diagnosztikai celbal:
— Odéma, hanyingerrel, hanyas, faradekonysaggal,
zavartsaggal, szivritmuszavar esetén
— akut vagy idult betegség kivizsgalasakor (valamilyen
beavatkozas el6tt szireés jelleggel)
— ha a paciens olyan gyogyszert szed, amely az

elektrolit-haztartas egyensulyanak zavarat okozhatja
(pl. idGs koérban, amikor csOkken a folyadékbevitel)

— magas vernyomas, a szivelégtelenség, valamint a maj-
és vesebetegsegekben akar a kezelés hatasanak
nyomonkovetesere




Az oedemak, mint a folyadékterek patologias eltérései

* Definicidé

Patoldgias folyadékgyulem az interstitialis térben (enyhe oedema
hosszas ulés/allas kovetkeztében és a praemenstrualis oedema
normalis)

e QOka:

1/ fokozott hydrostatikus nhyomas a kapillarisokban:
veseelégtelenség, jobb szivfél elégtelenség vagy lokalisan: vénas
elfolyasi akadalyozottsag, phlebothrombosis, kronikus vénas
elégtelenség

2/ csokkent onkotikus nyomas hypalbuminaemia (<25g/l) miatt:
fehérjevesztés nephrosisban, exsudativ enteropathiaban;
csokkent bevitel éhezéskor; csokkent képzés cirrhosisban

3/ a kapillarisok fokozott permeabilitasa: acut glomerulonephritis,
angiooedema, lokalizalt allergias oedema

4/ limfas keringési zavar: lymphoedema
5/ cyclikus, idiopathias praemenstrualis




Angiooedema (Quincke-oedema, angioneurotikus oedema

« amély kotéoszovetek acut odémaja: ajak, szemhéjj, nyelv,
torok. A glottis- (hangszallag) oedema életveszélyes lehet

 Okal

— gyakori: histamin kozvetitette allergias (IgE), aszpirin,
ACE-gatlé, fizikai kivalték:nyomas-vibracié-hideg-fény

— ritka: veleszuletett, (hereditaer): a complement-1 (C,)-
eszteraz inhibitor hianya: kiterjedt oedemak testszerte.
Kezelés: C,-inhibitor adasa



Angiodema vagy urticaria

Tissues Subcutaneous and submucosal surfaces (beneath the Epidermis (outer layer of skin) and dermis (inner
involved dermis) layer of skin)

Organs Skin and mucosa, particularly the eyelids and lips Skin only

affected

Duration Transitory (usually lasts between 24-48 hours) Transitory (usually lasts = 24 hours)

Physical signs Red or skin coloured swellings occurring below the Red patches and weals on the surface of skin

surface of the skin

symptoms May or may not be itchy. Often accompanied by pain and Usually associated with an itch. Pain and tenderness
tenderness. uncommon.

https://www.dermnetnz.org/topics/angioedema/



prof. Balazs Csaba
képanyaga
Kezelés utan

777




Mixodéma

Kezelés: pajzsmirigyhormon potlasa



Lympoedema

Egy gyogyithatlan, de kezelhetd
allapot, ami a nyirokkeringés
sériilése, traumaja vagy
velesziiletett genetikai okara lehet
visszavezetni

Feherjében gazdag folyadék
felhalmozodasa

Gyakran kemoterapia, sugarkezelés
szovodmeénye




A folyadék-elektrolitvesztés specialis esetei

« Csecsemok napi folyadékigéenye (0.7 I) igen nagy az
extracellularis folyadéktér (1.4 1)-hez viszonyitva.
(felnotton ez kb 2.0 | és 13 liter).

— FIGYELNI!!! Hamar kiszarad

 Perspiratio insensibilis: =1.0 liter, de lazban 2-3 liter is
lehet. A tudon keresztul csak viz, izzadassal
elektrolitok is elvesznek

« Gyomor-bél traktus: hasmenés, hanyas, fisztulak,
leszivé szonda = foleg elektrolitvesztés:

— gyomornedv = Cl- és H* vesztés =» metabolikus alkal6zis
— epe és hasnyalmirigy nedv = HCO; = metabolikus acidozis

— + Kaliumvesztés!



Vizmérgezés

Normal blood Water and sodium Replacing just water

sodium concentration lost in sweat dilutes sodium
(hyponatremia)

Coprzght 2010, Joihr Wiler & Soxs, Inc




Esetismertetés

Anamnézis: 60 éves no kolonoszkopiara késziilve 12 L!!! vizet ivott meg 3 ora alatt

Tiinetek: rosszullét, ingerlékenység, hanyinger, hanyas, majd eszméletvesztés gorcsok

Labor: hyponatremia (120 mmol/L, reference interval: 136-145 mmol/L),
hypochloremia (82 mmol/L, reference interval: 96-108 mmol/L),
hypokalemia (3.27 mmol/L, reference interval: 3.50-5.20 mmol/L),

Vérgaz: nem kompenzalt alkalozis (pH value 7.52, reference interval: 7.35-7.45)

Terapia: intenziv dpolas, s6- vizhaztartas rendezése, majd pszichiatriai kezeles

A psychogén polydipsia prevalenciaja 6% —-20% a pszichiatria betegek kozott!



A natrium- viz haztartas szabalyozasa

Water balance
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A folyadék egyensuly

vizfelvétel: iranyitoja a szomjusag az ozmoreceptorokon
keresztul (ozmolaritas, ATIl, ADH)

« Szabad viz visszatartas

— ADH - V2 receptoron keresztul a corticalis
gyujtocsatornakban, aquaporin2 csatornakon keresztul

— Ingere a

 Hyperozmolaritas
 Hypovolaemia !!
* Fajdalom, hanyinger, stressz

« A vizvisszatartas feltétele
* Megfelelo GFR
« Aktiv transzport a Henle-kacsban
« ADH hatas



Cél az isotonia és isovolaemia fenntartasa!

ha csdokken a keringo vér ha né a keringd vér ha n6é az osmolaritas
volumen volumene
aktivalédé baroreceptor (a volumen receptorok osmoreceptorok
receptorok juxtaglomerulalis (hypothalmus)
apparatus) baroreceptorok (+
volumencsokkenés
esetén)
fokozott renin-angiotenzin rendszer ANP, BNP (atrialis és brain | ADH (antidiuretikus
hormon (-ventricularis) hormon)
szekrécio: natriuretikus peptid
hatasok vasoconstricio, aldoszteron | vasodilatacio, a renin- antidiuresis: viz
szekrécié=>» Na- viz angiotenzin rendszer retentio
visszaszivas a vesében gatlasa = renalis Na és
viz excretio
feed-back Volumenf! Volumen J Osmolaritas U




 hypovolaemia: vér vagy plazma vesztés, hanyas,
hasmenés)

— Klinikai tunetek

 |. stadium: nedves, hideg sapadt bér, vérnyomas majdnem
normalis,

* ll. stadium: pulzus >100, vérnyomas <100Hgmm, szomjas,
oliguria

« |ll. stadium: vérny: <60 Hgmm, alig tap. pulsus, feluletes légzés,
tudatzavar, tag pupilla, anuria



Hypovolaemia

« Panaszok/tunetek
— Alapbetegség tunetei
— Szomjusag, gyengeség, szédulés, zavartsag
— |RR, 1P, orthostat hypotonia, | nyaki vénak,
— Turgor |, ny.h. szarazsag

Height of venous
pressure from
sternal angle

'* I 5cm

A 30° B 60° C 90°



Hyponatraemia=Hypoosmolaritas (<280 mOsmol/kg H,0)

« <135mEq/l Na a kérhazi beteganyag 15-30%-aban

« <130mEq/l Na a kérhazi beteganyag 1-4%-aban (de
kronikus geriatriai betegek 7-31%-aban)

« Korhazban ,,szerzett” hyponatraemia 40-75%-a,
ilatrogénia, infuzios kezelések miatt!

« <125mEq/l Na jelentds morbiditassal és mortalitassal
asszocialt




A hypovolaemia okal

« ECF volumen csokkent
— Bevitel |
— Extrarenalis Na (és viz)-vesztés
« Gl (hanyas, NG-szonda, fistula, hasmenés)
- Bor/légutak (persp insensibilis, égési sérulés)
* Vérzés
— Renalis Na (és viz)-vesztés
* Diuretikum (ozmotikus, nem-ozmotikus)
* krénikus veseelégtelenség
 Hypoaldosteronismus
— Renalis viz-vesztés
« Diabetes insipidus (DI)
 ECF normal vagy megnott — de ,,effektiv’ volumen
csokkent (pl intravazalisan)
— Perctérfogat | (szivelégtelenség)
— Redistribucio (cirrhosis, nephrosis)
— Vénas ,tarolas” (sepsis)



Hypovolaemia

« Diagnézis
— Anamnézis+fiz vizsgalat alapveto
— Labor
« Kreat 1, BUN 1 1, Na 1]|—, K1|—, alkalosis/acidosis
— Vizelet

- Extrarenalis vesztés (nincs vesebetegség vagy
diuretikum):Na <20mmol/l, ozmolaritas >450, fajsuly

>1.015
 Renalis vesztés: Na >30 mmol/l



Hyponatraemia (<130-135mmol/L) okok

« Psudohyponatraemia
— Norm osmolaritas
« Hyperlipidaemia, hyperproteinaemia,
— Hyperosmolaritas
« Mannitol, hyperglycaemia (diabetesben)

 Hypoozmolaris hyponatraemia

— Hypovolaemias (Primer Na vesztés- sec viz visszaszivas)
« Boron keresztul
« Gl traktuson (hanyas hasmenés, fistula)

* Vesén keresztul (diuretikumok, hypoaldosteronismus, akut
veseelégtelenség polyurias fazisa)

— Euvolaemias (primer viz visszaszivas — sec Na vesztés)
* Primer polydipsia
- SIADH
 ADH egyéb okbdl n6 (pl.hanyinger, fajdalom)
 Hypothyreosis

— Hypervolaemias (csokkent ,effektiv’ keriné volumen)
* Nephrosis sy, cirrhosis, szivelégtelenség




SIADH okok

Neuropsychiatrial
— Meningitis, trauma, stroke, granuloma

Pulmonalis
— carcinoma, pneumonia, tbc

Gyogyszerek (amelyek az ADH hatasat fokozzak)

— Morphine, tric antidepresszans, vincristin, cyclophosphamid,
aspirin, indomethacin,SSRI

Fajdalom, hanyinger



Hyponatraemia

 Panaszok/tunetek
— ECF—ICF vizaramlas: intracellularis oedema
— Sulyossag a kialakulas sebességeétol és abszolut
erteketol fugg
— Elsosorban CNS tunetek: hanyinger, gyengeség,
meglassultsag, lethargia, coma

« Diagnézis
— Széruml/vizelet ozmolaritas
— Volumen status
— Vizelet Na koncentracio



Hypernatraemia - okok

* Primer Na bevitel (extrém s6fogyasztas, ritka)

* Primer viz vesztés/vizfelvétel keptelensége
— Hypodipsia, csecsemo, idés, zavart beteg

— Extrarenalis vesztés

 Fokozott izzadas, égés

 Gyomorbél rendszer (hasmenés, ozmotikus hashajtok)
— Renalis vizveszteés

« Ozmotikus diurezis (urea, gluk6éz, mannitol)

* Diabetes insipidus

— Centralis: nincs ADH (koponya trauma, genetikai ok:
Wolfram synd, koponya besugarzas, hipofizis mitét)

— Nephrogen: nem tud hatni az ADH, a vese érzéketlen
(genetikai ok, vasopressin receptor gén mutacio)



Hypokalaemia - okok

« Csokkent bevitel (ritka) (éhezés)

« ECF—ICF shift
— Alkalosis
— Anabolikus allapot, TPN
— Hypokalaemias periodikus paralizis, barium toxicitas

 Kvesztés
— Nem-renalis (izzadas, Gl-hasmenés)

— Renalis

 Nagyobb tubularis aramlas (diuretikum, ozmotikus
diuretikum, gyégyul6 akut veseelégtelenséq)

* Mineralocortikoid tulsuly (pl. Conn szindréma)
* Nem felszivddé anion (hanyas, 2-tip RTA, DKA, toluene)
 Amphotericin, Liddle szindéma



Hypokalaemia

e <3 mmol/l
— lzomgyengeség, hypoventillacio, paralysis,
rhabdomyolysis
— EKG: lapos T-k, magas U-k, PR megnyulas, kamrai
arrhythmia, digitalis toxicitas
- Diagnozis
— Pseudohypokalaemia (leukaemia)
— ICF shift — anamnezis
— Vizelet K (<15 mmol/l)

— TTKG (transtubularis K gradiens): a vese hypo- és
hyperkalaemiara adott valaszat jellemzi
 TTKG=Kp/Ks=[K, /(Osm /osm,)]/K,
Vizelet és serum ozmalilitas és vizelet és serum K
koncentracio (Ha > 7 hypoaldosteronism. , ha < 3, vesén at

tortend K vesztés. (Csak akkor ertekelhet6 ha a vizelet
osmolalotasa naavobb mint a plasmaé. és vizelet Na >25)



Hyperkalaemia - okal

« Pseudohyperkalaemia

— haemolysis, thrombocytosis, preanalitikai hiba (rossz
vérvételi technika)

* ICF - ECF shift (ritka)
— Beta blokkolo, acidosis, hyperozmolaritas

« Csokkent urités (szinte mindig)
— Veseelégtelenség (GFR csokkent)
— Csokkent distalis folyadékaramlas (hypovolaemia)

— Csokkent K szekrécio

« Csokkent Na reabszorpcio a kortikalis gyiijtocsatornaban (nincs
mineralocorticoid hatas)

— Addison koér, CAH, ACEI vagy ARB, K sporold diuretikumok
— pseudohypoaldosteronismus

 Fokozott Cl reabsorpcio
— CyA, Gordon szindroma



Hyperkalaemia

* Panaszok/tunetek
— Progressziv gyengeség, hypoventillacié, kamrai ritmuszavar

— EKG:magas csucsos T-hullamok, megnyult QRS, kamrai ES-
fibrillacio

« Diagnézis
— Anamnézis: psudohyperkalaemia, gyogyszerek, ECF shift
— ECF volumen meghatarozas
— Vizelet K >80 mmol/l
— TTG <10 csokkent vagy hianyos mineralocorticoid hatas



Hyperkalaemia

Exciude pseudohyperkalemia
Exclude transcellular K+ shift
Exclude oliguric renal failure

| S10p NSAIDs and ACE inhibitors

l .
e

@s K* secration |
I

! !

TTKG <5 TTKG 210
| (increased distal fow)
— 1 1
Response 10 | Decreased alfective
So-fludrocortisone circulating volume
Low-protein diet
. (decreased urea)
| TKG=210 | TTKG <10
1 ———
Primary or Hypotension Hypertansion
secondary High renin and Low renin and
hypoalidosteronism aldosterone aldosterone

| ! !
Measure renin Pseudohypoaldosteronism Gordon's syndrome
and aldosterone | K* -sparing diurelics (CF shumt)
love's Trimethoprim, pentamidine Cyclosporine

Distal (type 4) BRTA

|




Hypercalcaemia (>2,65 altalaban >2,9-3,0) - okok

 PTH-szint novekedéssel osszefuggo
— Primer hyperparathyreosis, MEN szindéma
— Li-kezelés

« Malignitassal osszefuggo
— Solid tumor csont-metastasis
— Solid tumor humoralis anyag termelése (PTHrP)

— myeloma, lymphoma (osteoclast aktivalo faktor)
* D-vitamin hatassal osszefuggo
— D-vitamin intoxikacié
— Sarcoidosis (1-25 OH D3 vitamin képzo6dés)
« Gyors csontatépuléssel osszefliggo
— Hyperthyreosis, immobilitas, A-vitamin intoxikacio
* Thiazid kezelés
« Végstadiumu veseelégtelenség kezelése soran



Hypercalcaemia (>2,65 altalaban >2,9-3,0) - okok

Hypercalcemia

Key histoncal considerations
» Confirm t Ca?*

* Clues from history and physical findings

Acute (or unknown) duration

Cemnon|
PTH high PTH low
Screen
1° Hyperpara- Consider negative
thyroisism malkgnancy S
Conskier MEN PTHrP assay
syndromes Clincal evaluation

i Chronic duration (months)
@ PTH high
Other causes Hyperpara-

Granulomatous thyroidism
gsease 123"
FHH Consider MEN ,
Milk-alali syndrome syngromes
Medcations
(hium, thiazides)
Immoblizason
VtDor VItA
intoxacason
Adrenal nsulficency

Hyparthyroidism




A tudatzavar belgyogyaszati okai

Hypoxia/hypercapnia
RR 1]
Hypo-hyperglycaemia
Nat|

Kt

Ca?|

Intoxicatio
hypovolaemia
Vesebetegség
Majbetegség
Endocrin

— Hypo- hyperthyreosis
— Hypocorticismus
Egyéb metabolikus

vérgaz
vérnyomas
glucose
Na

K

Ca

kreat, BUN

ammonia, GOT, GPT

TSH
cortisol



Hyponatraemia




Hypernatraemia

ECF Volume
1
! t
Not increased |
‘ I

Adminisiration of
hypertonic NaCl
or NaHCO,

Minimum volume of
maximally concentrated urine

Urna osmole

Gastroinestinal water oss
Remote renal water loss

excrebion rate

insensible water loss
> 750 mosmol'd

(No)

¥

L

Renal response Diuretic
10 desmopressin Osmotic diureses

'

'

Urine osmolality increased l Urine osmolality unchanged

.

¢

|

Ccntralziabeta ins’p«‘aus l_h-iephrogenic diabetc_s insip-idus |




Urinary K* emﬂon)
W
) 3
| <15 mmolia | >15mmold |
l AsS88eEss awv-bese status Assess K* secretion
| 1
Metabolic ‘Metabolic | NJTKG >4 | |TTKG <2
ackiosis akalosis = ‘ 3
~ l ‘ - Na*-wastng
Lower Romote diuretic uso nephropathy
gastroentestnal Hemote vormiting Qsmotic diuresis
K* loas K* loss via sweat Diuretic
)
Acid-base sinlus ]
|
i _ <
Metabolic acidosis | Metaboke alkaloss |
3 Diabelic ketoacidosis if Hypenensvoni')i '
Proximal (type 2) RTA 1
Distal (type 1) RTA { ‘
Amphotericin B

(Yee) (NoJ

! .

AxX00SS Bartter's syndrome
Liddle's syndrome Exclude diuratic abuse

Mineralocorticoid l Vomiting
Hypomagnesemia




