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Ionok és krizisértékeik

Kalcium: <1,53; >3 mmol/L

lonizalt kalcium (se) : 1,1 - 1,3 mmol/L
Kalcium Urités (vizelet) : 2,5 - 8,0 mmol/24 h
Natrium(se): <120; >155 mmol/L
Natrium(vizelet): 40 - 250 mmol/L
Kalium(se): <2,8; >6,7 mmol/L
Kalium-urités(vizelet) : 30-100 mmol/24h

Foszfat(se): <0,3; >2.9 mmol/L
Foszfat-urités(vizelet) : 11-32 mmol/24h
Klorid(se): 95 -108 mmol/L

Klorid-Urités(vizelet) : 110-250 mmol/24h
Magnézium(se) : 0,8 -1,1 mmol/L
lonizalt magnézium(se) : 0,45 - 0,6 mmol/L



Endokrin betegségek és elektrolit
eltérések kozotti kapcsolat

o A viz- és elektrolit-haztartas (Na*,K*, CI, H*,HCO;")
szabalyozasaban résztvevo hormonalis tényezok
o A hypothalamus és hypophysis betegségei
o A mellékvesekéreg betegségei (renin-angiotensin-

aldoszteron tengely)

o A csontanyagcsere (Ca2*, foszfat) hormonalis
szabalyozasért felelos tényezok

o Mellékpajzsmirigy betegségek

o Metabolikus csontbetegségek




A vérplazma kalcium frakcioi

o Anorganikus alkotorészek ionizalt koncentracioi a
plazmaban megegyeznek a teljes koncentracioval:
o Na*, K*, CL;, HCO3- , kivétel: Ca2*
o Avérben a teljes Ca tartalom (2,5 mmol/L) 44%-a
fehérjéhez kotott,nem diffuzibilis

o A diffazibilis Ca nagy része ionizalt, a maradék, anionokhoz
kotott (foszfat, citrat,szerves anionok )

o A szabalyozasi folyamatok a vérplazma ionizalt kalcium
koncentracidjanak egyensulyban tartasara iranyulnak

o A megoszlas a fehérjéhez kotott és ionizalt forma kdzott,
pH flggo:

o pH 7,4 fol6tt, a fehérjék tobb Ca-ot kdtnek, az ionizalt Ca2*
koncentracioja cs6kken (alkalozisban)




A kalcium- és foszfatforgalom
hormonalis szabalyozasa

0 Megfeleld extracellularis Ca2*-koncentracio
szUukséges:

o Synaptikus ingeruletatvitel
¢ Exocytosis(mirigysejtek)
o Ingerképzés, kontrakcié (sziv-, harantcsikolt-,
simaizomsejtek)
0 Kalcibtrop hormonok:
o PTH, Kalcitriol (1,25-(OH),-D5-vitamin)
o Kalcitonin : a plazma Ca?* szintjét csGkkenti
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A kalciotrop hormonok tobblete altal
okozott ionkoncentracio eltérések

¢ PTH tultermelés

o Primer hyperparathyreosis (mellékpajzsmirigy-adenoma)

o Tartés hypercalcaemia,

o disztalis tubulusokban fokozza a Ca reabszorbciot, de a
reabszorbcionak hatara van, a vizeletben is magas lehet a Ca
koncentracio (hypercalciuria !)

¢ Hypophosphataemia

o fokozott foszfat Uirités (proximalis tubulusokban gatolja a
foszfat reabszorbciot)

o Csontszoévet lysise, fokozott csontbontas
o Szekunder hyperparathyreosis

o Kivalté ok(ok): kronikus hypocalcaemia, elsddleges:
veseelégtelenség, D-vitamin-hiany (negativ ,feed back”,a
kalcitriol gatolja a PTH szintézisét a mellékpajzsmirigyben)
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A kalciotrop hormonok hianya altal
okozott ionkoncentracio eltérések

o Hypoparathyreosis

o A szérumban hypocalcaemia, hyperphosphataemia
alakul ki — ( Isd.Ca-reabszorpcio, foszfat Urités
szabalyozasa !)

0 tetanias tunetek
o (alkalozisban (hyperventillacio) gyakoribb)
¢ Pseudohypoparathyreosis

0 Ritka, 6roklodo betegségben, a PTH a célsejtek
érzéketlensége miatt nem fejti ki hatasat




1,25-(OH)2-kalciferol

o Kalciumfelszivodas szabalyozasa (bélbdl torténo
felszivodas, részben aktiv transzcellularis transzport )
o Csont- és mas szévetekre kifejtett hatas

o akutan képes a Ca-ot mobilizalni a csontokbdl (védelem a
hypokalcaemia ellen !)

0 Hosszutavon 6sszehangolja az oszteoid szovetkepzést és a
mineralizacido sebességét

o Biztositja a csontszovet intersticialis terében a boseges Ca?t
ellatast

o PTH és kalcitriol képzodésre haté negativ
visszacsatolason alapulo hatas

¢ kalcitriol—plazma Ca 1 — PTH szekr.] — 1a-hidroxilaz
aktivitas | — kalcitriol képz. |

o A Dvit. dnmagaban is csOkkenti a PTH szekréciot




D-vitaminnal osszefuiggo Ca2t és
foszfat koncentracio-eltérések

o Tuladagolas, intoxikacio
¢ Hypercalcaemia, hyperphosphataemia

o Fokozott felszivodas a gastrointestinalis traktusbol
o PTH elvalasztasra hato negativ ,feed back”

o D-vitamin-hiany |
o Hypocalcaemia (de, lehet a [Ca2*] normal is)
o Hypophosphataemia (a foszfat-trités no !)



Kalcitonin

o Peptidhormon, 32 aminosavbdl all (pajzsmirigyben a diffuzan
elhelyezkedd parafollicularis sejtekben képzodik)

A plazma [Ca?* ]1 — kalcitoninszekréci6 fokozddik
Kdzvetlenul hat az osteoclast sejtekre — inaktivaco

Ca2* beéplilése a csontszovetbe — plazma [Ca2* JcsOkken
Medullaris carcinoma'(parafolliculéris sejtek daganata)

o Magas kalcitoninszekrécio

o A plazma Ca koncentréciéja NORMAL tartoményban van !!
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A Nat- és vizhaztartas szoros
kapcsolata

o A normalis cardiovascularis miikodés egyik f6
feltétele az extracellularis folyadéktérfogat
megfeleld szinten tartasa

o Az ECF térfogatat a szervezet natriumkészlete
szabja meg: a Na* készlet valtozasat az ECF
térfogatvaltozasa koveti

o Feltétel: a vizforgalom megfelel6 szabalyozasa

o Amennyiben a plazma Na* koncentracidja a
normalistol eltéro:

o A vizfelvétel vagy a vizUurités szabalyozasa koros
(mellekvesekéreg elégtelenségben)




A Nat- kivalasztas hormonalis
szabalyozasa

o Natrium-konzervalas/térfogatmegdrzés iranyaban haté hormonok:
¢ Renin-angiotensin rendszer (szimpatikus idegrendszer)
o Aldoszteron
o Vasopresssin (ADH)
o A Na™* terhelés/térfogattébblet ellenében:
o Pitvari natriuretikus peptid (ANP)
0 Fokozza a viz és Na+ kivalasztast

- Glom.filtr. nbvelése, belso veld gyljtdcsatornaiban (ANP
receptorok) csokken a NA-reszorpcio

o CsOkkenti az aldoszteronszekréciot
« JGA renintermelés csOkkentése

csOkkenti az aldoszteron-szekréciot

- Mellékvesekéreghen (zona glomerulosa sejtei) kbzvetlendil
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Transzport folyamatok a proximélis tubulusban

(b) Reabsorption of HCO,
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Reabszorpcio a proximalis tubulus teruletén

f"\\\J |

""_hfi;;_- | I'n
G N

il

ol

Key:

=y = Primary active transport
= = §p = Secondary active transport

= = Passive transport (diffusion)
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~ K* szekrécid és reabszorpcio a disztalis tubulusokban ésa

gyUjtécsatornakban
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A vizforgalom és szabalyozasa

o Vizfelvétel: ivas, taplalékfogyasztas, a tapanyagok
hidrogénje vizzé (oxidacios viz) ég el

o Vizvesztés: Vizelet, széklet, tidon és boron keresztuli
parologtatas (perspiratio insensibilis), verejtékezés

o A vizmérleg tényezoi kozul csak a vesén keresztlili
vizvesztés szabalyozhato

o Kozponti mechanizmusok : a hypothalamusban
egymashoz kozel, de jol elktlonulten helyezkednek el a
vizfelvétel és leadas szabalyzo teruletei

o Osmoreceptorok a hypothalamusban
o Volumenreceptorok a cardiovascularis rendszerben




A vizfelvétel szabalyozasa:
a szomjusagerzet

o A vizfelvételt beinditd inger a vizhiany :
o az ECF ozmolalitasa novekszik,
o Az ECF térfogata cs6kken

o A szomjusagérzet kuszobe : az ECF ozmolaritasanak 2%-o0s
emelkedése

o Az ozmoreceptorok jelzését (szomjusagérzet), a
szajnyalkahartya afferens ingerulete befolyasolhatja.

o A hypovolaemia onmagaban szomjusagerzetet valt ki (
veérzés, hasmeneés, ,belso folyadékvesztés”: pl. ascites
o Alacsony nyomasu mechanoreceptorok

o Magas nyomasu baroreceptorok ingertletcsokkenése, azaz
az artérias vernyomas csokkenése a szimpatikus

idegrendszert aktivalja, az Angitonesin Il kozvetlendul ingerli
a hypothalamus neuronjait




A vizkivalasztas szabalyozasa:
a vazopresszin (AVP/ADH)

o Ingerulet: a hypothalamus ozmoreceptorai kdzvetitik
o A plazma Na* koncentraciojanak valtozasa

o Vizivast koveto hipozmotikus allapotban vizdiurézis
indul meg: > ozmolaritas né

ADH elvalasztas csokken

o ECF térfogatvaltozasa a cardiovascularis rendszer
alacsony nyomasu receptorain keresztul szabalyoz,
normalis plazma ozmolaritas esetén is

o Hypervolaemia gatolja az ADH-szekréciot
o Hypovolaemia esetén a gatlas megszunik, ADH 1




A vizkivalasztas szabalyozasa: a
vazopresszin (AVP/ADH)

o A térfogatvesztés a renin-angiotensin rendszeren
keresztul is aktivalja az ADH szekréciot

o A szimpatikus idegrendszer a reninelvalasztas
serkentésén keresztul befolyasolja az ADH
szekréciot

o Az ECF a szivre hatva meginditja az ANP (pitvari

natriuretikus hormon) szekréciéjat, amely az ADH

elvalasztasat gatolja




Antidiuresis <==) diuresis

¢ ADH hatas:

o kotodés a gyujtocsatornak basolateralis
membranjaban talalhaté V2 receptorokhoz

o Intracellularisan az adenilat-ciklaz aktivacio
kovetkeztében cAMP szint emelkedés

o Aquaporin-2 vizcsatorna korforgasa a luminaris
membran és az endosomak kozott, AVP hatasara a
gyujtéesatorna vizpermeabilitasa nbvekszik

o Az ozmotikus gradiensnek megfeleléen a viz a
luminalis folyadékbdl a sejtekbe, majd az.
aquaporin-3, és -4 vizcsatornakon keresztil az

intersticialis térbe aramlik




ADH (AVP) hatas: G-fehérjekoto
receptorok

The seven-transmembrane o-helix structure of a
G protein-coupled receptor
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G-fehérjeko6td receptor aktivacio, deaktivacio

Resting (GDP-bound) State
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ADH—Aquaporin (2),
kémiai Nobel-dij 2003, Peter Agre (Aquaporin 1)




Antidiuresis <z=)> Diuresis

o ADH (AVP) hianyaban:

o A gyljtocsatorna sejtek vizre impermeabilissé
valnak, nagy mennyiségu, hig vizelet keletkezik
o Hypothalamus, hypophisisnyél,neurohypophysis
karosodasa (trauma), ADH-szekrécio kovetkezmeényes
csOkkenése,vagy megsziunése : Diabetes Insipidus

0 Hyperozmotikus (Nat ) hypovolaemia alakul ki
0 a belso veld gyljtocsatornai ADH hianyaban az
urea szempontjabol is impermeabilissé valnak,
azaz a vizelettel nagy mennyiségu urea is urul
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A soO-,vizhaztartas zavaraval jaro
endokrin betegségek

o Hypophysis mikddési zavarok

¢ Hypophysaer addisonismusban az ACTH cs6kkenhet olyan
mértékben, hogy mellékvesekéreg elégtelenség alakul ki

o Neurohypophysis rendellenesség

o Diabetes insipidus (ADH hiany, rezisztencia)
o Centralis diabetes insipidus
o Nephrogén diab.insipidus (congenitalis vagy szerzett)
o HKronikus hypercalcaemiak, primer aldoszteronismus
o Systémas betegségek :amyloidosis
o Gyogyszerindukalt : litium, anaesthesia
o SIADH (inadekvat, nem megfelel6 ADH termelés szindroma)
0 A vizelethigitasanak elégtelensége

o0 Hyponatraemia, az ECF térfogat nbvekedése, oedema képzodeés
nélkdl (seNa+ < 130 mmol/L, osm (plasma): < 270mosm/kg

Osm (vizelet) > Osm (plazma)
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Mellékvesekéreg mikodési zavarai

¢ Hyperfunkcio
0 Cushing-szindroma (glukokortikoid-tultermelés)
o Primer hyperaldosteronismus, Conn-szindréma

o Szekunder hyperaldosteronismus

o Kivaltd okok: vérveszteség, hypovolaemia, Na+ vesztés a renin-angiotensin
rendszer beinditasan keresztul valtja ki

o Androgenitalis szindréma (veleszuletett mellékvesekéreg hiperplasia)

o 21-,11-,17-hidroxilazok zavara miatt kialakulo alacsony kortizol szintézis
negativ feed back hatasa miatti hyperplasia, androgén és mineralokortikoid
tulsullyal (Na*-retencio, K*-veszteseg, alkalozis, hipertonia)

o Hypofunkcio:

o akut mellékvese-elégtelenség (sepsis kovetkeztében bekdvetkezd
kéregbevérzés)

o Kronikus, lassan kialakulé mellékvese-elégtelenség
(autoimmun,tuberkulotikus alapon) , Addison-kor

o (fokozott Na+- és vizvesztés, K+-szint emelkedés, acidozis




Aldoszteronszekrécioban résztvevo
serkento tényezok
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Mineralokortikoid hormonok
hatasai

o Részlegesen felelések a Na+-homeosztazisért
o Gyujtocsatornak Na reabszorpcidjara hat
o Kizarolagos szabalyzoi a K+-homeosztazisnak

0o Fokozzak a K+ szekréciot a gyujtocsatornak
ROMK (renal-outer medullary K-channel) -
csatornain keresztul

o Befolyasoljak a vese H+-szekréciojat

o Novelik a luminalis H+-pumpa aktivitasat, a H+
ionok szekrécidjat fokozzak



Az aldoszteron hatasmechanizmusa

o Na+retenciot noveld, K+exréciot fokozo hatasa :
o 25X > DOC, 3000X > kortizol

o Aldoszteron receptorokkal (citoplazmaban !) rendelkez6
sejteken (epithelsejtek) fejti ki hatasat

o Az aktivalédott hormon-receptor komplex a
nucleolusban specifikus mRNS transzkripciot, majd
transzlaciot valt ki, melynek eredményeként a Na*-
transzportért felelds fehérje képzbdik.

o Vesekéreg gyujtocsatornaiban, distalis tubulusokban

o Patologias allapotokban, a nem epithelialis eredetii
receptor-csoportoknak is lehet jelentéségik !




Primer és szekunder
hyperaldoszteronizmusokkal jaré Na+-
K*-H* haztartasi zavarok

Na+-retencio : hypernatraemias hypervolaemia

aldoszteron -, kortizol hiperszekrécié (Cushing, Conn szindroma)

4

disztalis Na+-reszorpcio 1

1}

proximalisan | Na+reszorpcio :
natriuretikus hormon hiperszekrécio
Ozmotikus diurézis, cirrhosis

diab.mell. cardialis decomp.

veseelégtelenség
egyes diuretikumok
Denervalas:transzplantacio

K*szekrécio |

H*-szekrécid 1

hypokalaemia

alkalozis

Na+- vesztés |:> hypovolaemia

¢

szekunder hyperaldoszteronizmus




Primer és szekunder
hypoaldoszteronizmusokkal jaro Na*-K+-
H* haztartasi zavarok

Na+- vesztés: hyponatraemias hypovolaemia

aldoszteron -, kortizol hiposzekrécio, (Addison-kor)

@ hyperkalaemia

R = K*szekrécio |
disztalis Na+-reszorpcio |

ﬁ r H*-szekrécio | | acidozis

proximalisan 1 Na+reszorpcio :
natriuretikus hormon hiposzekrécio

GFR csélfke?é_s ¢ : INa+-retenCi6 :>hypervolaemia '
keringési elégtelenség
vese-elégtelenség @

szekunder hyporaldoszteronizmus
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Nem epithelidlis eredetti Aldoszteron
receptorok jelent6sége patologias
esetekben

o Endothelsejtek, cardiomyocitak, cardiofibroblastok,
vascularis simaizomsejtek, adipocytak,
hypocampusneuronok receptor-expresszioja

o Gyors, nem genomikai mechanizmus szerint Kifejtett
hatas *

o Klasszikus aldoszterineffektus (Na-retencio, K+ szekrécio)

o Sulyos kovetkezmények: kollagénlerakddas, myocardialis
fibrosis €s necrosis,perivscularis gyulladasos infiltracio,

endotheldiszfunkcid, arterioszklerosis,szivelégtelenség,

agyi és egyéb szervek vascularis karosodasa




Aldoszteronszekréciot gatlo
tényezok

o Védelem a hypernatraemias hypervolaemia,
hypokalaemia ellen

¢ Dopamin ‘
¢ Pitvari natriuretikus peptid (ANP)
o Agyi natriuretikus peptid (BNP)




Az ozmolalitas (szérum, vizelet)
mérésének jelentosége

o A folyadék és elektrolit-egyensuly
o Dehidracio
0 Hipehidracio

o A vese koncentraloképessége
o Felismerhetd a SIADH
o Diabetes insipidus diff.diagnosztikajaban



A szérum-ozmolalitas valtozasai

‘ csokken

o Hiperhidracio

¢ Hiponatraemia
o SIADH

Szabd A.(szerk.): Klin.lab.vizsg. és paraméterek (Semmelweis Kiadd, 2010)

emelkedik |

o Kronikus veseelégtelenség

o0 Ketoacidozis (alkoholos,
diabéteszes)

o Dehidracio
¢ Hipernatraemia

o Exogén anyagok (alkohol,
kontrasztanyagok)
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Hyponatraemiak értékelése

o Emelkedett szérum ozmolalitas

0 Ozmotikus anyagok emelkedett koncentracioja (glukoz,
karbamid)

o Natrium(se) konc. alacsony
o Az |IC-térbdl viz aramlik az EC-térbe

o Normal szérum ozmolalitas

o Hiperlipidémia vagy magas szérum 0sszfehérje-szint
(>100 g/L) (pl. MM)

o PSZEUDOHIPONATRAEMIA
o LABORATORIUMI ARTEFACTUM

o CsOkkent szérum ozmolalitas
o Az ECF és a Na-Urités vizsgalata szukséges

Szabo A.(szerk.): Klin.lab.vizsg. és paraméterek (Semmelweis Kiado, 2010)
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Hyponatraemiak értékelése csokkent
szérum-ozmolalitas mellett

o Hypervolaemiak |
o Viztulsuly oedémaval
o Szivelégtelenség
o Majelégtelenség
o Veseelégtelenségben a Na-Urités emelkedett: >30 mmol/L
o Normovolaemiak | ,
o Na-urités normalis, oedéma nincs, vizeletozmolalitas cs6kkent
o SIADH, ADH-t stimulalo gyogyszerek
o Mellékvese-, Pajzsmirigy-elégtelenség
o Hypovolaemiak
o Vizeletben a Na-Urités emelkedett (viz- és Na-vesztés)

o (mineralokortikoid-hiany, diuretikumok, sovesztd nephritis

o Hanyas, hasmenés, fokozott verejtékezés (kompenzatorikusan a
vizeletben csokken a Na-koncentracio)




Hypernatraemiak beosztasa

o Hypovolaemias

o A test 6sszes Na-tartalmanak csokkenése

o Vizhiany

o emelkedett szérumozmolalitas, TP, és hematokrit-érték
o Normovolaemias

o Valtozatlan a test 6sszNa-tartalom mellett elégtelen
folyadékbevitel |

o Diabetes insipidus (vizeletozmolalitas alacsony)

o Hypervolaemias
o A test 0sszNa-tartalma emelkedett

o Cushing-szindroma, primer hiperaldoszterinizmus,
szteroidkezelés

o Szérumozmolalitas emelkedett, csokkent hematokrit-érték !







