POREMEĆAJI PROMETA VODE I ELEKTROLITA
45. 46. 47. POREMEĆAJI VOLUMENA I OSMOLALNOSTI IZVANSTANIČNE TEKUĆINE

- nemoguće je objasniti poremećaje Na bez poremećaje volumena pa pišem 3 pitanja zajedno

- 60% tjelesne mase je tekućina – 42L (28L unutarstanična ICT + 14L inzvanstanična ECT (11L intersticijska tekućina + 3L plazma))
- raspodjelu tekućine određuje raspodjela osmotski aktivnih čestica


→ u ECT većinu osmolarnosti nosi Na


→ u ICT većinu osmolarnosti nosi K

- gubitak ili višak tekućine kompenzira se tako da 2/3 ide u ICT, a 1​/3 u ECT

- preko Na možemo procjeniti volumen ECT i obrnuto
- sustavi regulacije volumena ECT:
1) BUBREG – renin – angiotenzin – aldosteron sustav, tlačna diureza

2) VOLUMNI RECEPTORI

3) NISKOTLAČNI RECEPTORI

4) ANP

5) BARORECEPTORI – SIIMPATIČKI SUSTAV (smanjuje filtraciju i povećava reapsorpciju te potiče lučenje renina
6) ADH
- u slučaju hipovolemije reapsorpcija Na nadređena je svim drugim bubrežnim transportima = zakon o održanju volumena
· HIPOVOLEMIJA – vodi u hipovolemijski šok koji se kompenzira jakom simpatičkom stimulacijom i maksimalnom bubrežnom reapsorpcijom te oligurijom

· gubitak krvarenjem ili sekvestracijom (edem)
· HIPERVOLEMIJA – u intersticiju (edem) ili plazmi (hipertenzija); obrnuti mehanizmi
· kod infuzije hipertoničnih otopina, bubrežnih bolesti, primarnog aldosteronizma, zatajenja srca

48. POREMEĆAJI PROMETA TEKUĆINE KROZ KAPILARNU MEMBRANU. VRSTE EDEMA

 - promet tekućine kroz stijenku krvih žila (kapilara) određuju Starlingove sile:


Pk = kapilarni (hidrostatski) tlak

Pmt = tlak intersticija


πp = onkotički (koloidno – osmotski) tlak plazme


πp = onkotički (koloidno – osmotski) tlak intersticija

- EDEM = patološko nakupljanje tekućine u međustaničnom prostoru ili tjelesnim šupljinama


- može biti unutastanični i izvanstanični


- generaliziran i lokaliziran


- najčešći uzroci: povišenje hidrostatskog tlaka (zatajenje srca), hipoproteinemija, 


blokada limfnih putova, povećanja kapilarne propusnosti

- samo su upalni edemi netjestasti (sadrže bjelančevine, ostali su tjestasti)

- patogenetska podjela edema:


1) hemodinamički
– zbog povišenja kapilarnog tlaka iznad 0,9 kPa






- zatajenje srca, ostrukcije vena



2) onkodinamički
- zbog hipoproteinemija plazme






- kod jetrenih bolesti, opeklina, proljeva



3) limfodinamički
- zbog opstrukcije lilmfnih žila






- tumori, fibroze, elefantijaza



4) angiomuralni
- zbog povećanja propusnosti krvnih žila






- upale, fizička oštećenja
49. MEHANIZMI NASTANKA EDEMA PRI POREMEĆAJIMA POJEDINIH FUNKCIJSKIH SUSTAVA

1) EDEM ZBOG SRČANE DEKOMPENZACIJE

 - srčana dekompenzacija → smanjen bubrežni protok → renin-angiotenzin i sekundarni aldosteronizam → hipervolemija i dodatno opterećenje srca → sistemski i plućni edem zbog povišenog kapilarnog tlaka na venskom kraju

2) EDEM KOD CIROZE JETRE

- uznapredovala ciroza → portalna hipertenzija → cijeđenje limfe s površine jetre i ascites + hipoalbuminemija i sniženje koloidno – osmotskog tlaka) → bubrežno zadržavanje soli i vode → pojačan ascites i pojava generaliziranog edema
3) NEFRITIČKI EDEMI

- zbog male glomerulane filtracije dolazi do velike reapsorpcije i hemodinamičkih edema

4) NEFROTIČKI EDEMI

- zbog povećane propusnosti glomerularne membrane → hipoalbuminemija i sniženje onkotskog tlaka

50. POREMEĆAJI PROMETA KALIJA

- 98% kalija je u unutarstaničnoj tekućini (ICT)

c(ECT) = 4 mmol/L

c(ICT) = 140 mmol/L

- na raspodjelu kaliju utječu:


a) Na/K crpka – održava gradijent


b) inzulin – pojačava rad Na/K crpke (hipokalijemija)

c) kateholamini preko β2 receptora – povećavaju ulazak K u stanicu


d) kateholamini preko α receptora – smanjuju ulazak K u stanicu


e) mineralokortikoidi – osim izlučivanja u bubregu pojačavaju ulazak K u sve somatske stanice


f) acidoza – hiperkalijemija (vodikovi ioni inhibiraju rad Na/K crpke


e) alkaloza – hipokalijemija

- unosi se hranom, a izlučuje stolicom (10%) i mokraćom (90%)

- bubreg – reapsorbira se u proksimalnim, a secernira u distalnim dijelovima nefrona

- bubrežno izlučivanje pojačavaju:
mineralokortikoidi (stimulacija Na/K crpke)





puno kalija u peritub.kapilarama, malo u tubulu






brz protok primarne mokraće kroz tubul






puno natrija u tubulu (izmjena za kalij)





alkaloza
- zaključak: regulatori plazmatske koncentracije kalija su pomak u stanice i bubrežna sekrecija

HIPOKALIJEMIJA

1) zbog pomaka K+ u stanični prostor – kod primjene inzulina, stimulacije β-adrenergičkih receptora ili alkaloze
2) zbog manjka K+ u organizmu – gladovanje, proljevi, povraćanje, primarni aldosteronizam, Cushingov sindrom, sekudarni aldosteronizam (hipovolemija, reninski tumori), diuretici (smanjuju reapsorpciju Na+ u proksimalnom tubulu – u distalnom tubulu se pojačano izmjenjuje Na+ za K+
- posljedice:
- mišići – hiperpolarizacija i teža podražljivost membrane → mišićna slabost, ileus, 
dispneja

- srce – smanjena podražljivost, aritmije, EKG: bifazičan T val, U val, ST depresija, usporena repolarizacija
- bubreg – nefrogeni diabetes insipidus

- metabolička alkaloza

- hiperglikemija zbog smanjenog lučenja inzulina (neg. povratna sprega kalija na lučenje inzulina)

HIPERKALIJEMIJA

1) zbog izlaska kalija iz stanice – oštećenje tkiva (crush-sindrome), nedostatku inzulina, acidozi, 


stimulacija α-adrenergičkih receptora
2) zbog previše K+ u organizmu – povećani unos kalija, zatajenja bubrega, Addisonova bolest

- posljedice:
- mišići – trajna depolarizacija → onemogućena kontrakcija → klijenut




- srce – skraćena repolarizacija, EKG: šiljat T val, nema P vala, QRS produljen 




zbog sporog provođenja impulsa




- potiče lučenje inzulina i aldosterona




- acidoza
51. POREMEĆAJI PROMETA KALCIJA

- 99% u kostima, ostalo u stanicama i plazmi

- gradi anorganiski dio kostiju, u plazmi regulira grušanje krvi i membranski potencijal, u stanici je drugi glasnik

- u plazmi:
50% u ionskom obliku – aktivni oblik



41% vezan za bjelančevine



9% vezan za anione plazme

- normalna koncentracija: 1,12 – 1,23 mmol/L (ionizirani)

- u plazmi se koncentracija Ca regulira humoralno (PTH, kalcitonin), utjecaj ima i pH (niži pH – više slobodnog Ca)

- u stanici razinu Ca nadgledaju Na/Ca i Ca/ATP-azne crpke na membrani stanice i mitohondrija

- PTH
- povećava reapsorpciju Ca, a smanjuje reapsorpciju PO4 u bubregu


- aktivira osteoklaste i tako oslobađa Ca i PO4 iz kosti


- povećava sintezu kalcitriola (vit.D3) koji pojačava demineralizaciju kosti i reapsorpciju Ca i 


fosfata u crijevu

- KALCITONIN
- smanjuje aktivnost osteoklasta




- smanjuje reaporpciju u bubrezima

1) HIPOKALCIJEMIJA

- u hipoalbuminemijama, alkalozi, hipofunkciji paratireoidnih žlijezda, velik unos fosfata (veže kalcij), akutni pankreatitis,  najčešće zbog D hipovitaminoze
- posljedice:
- živčani sustav – gubitak osjeta i motorike



- mišići – tetanija (nepotpuno zatvaranje pasivnih Na kanala kalcijevim ionima) – opasna 



po život – dišni mišići



→ Chvostekov znak = podražaj n.facialisa izaziva tetaniju



- srce – mlohavost, oslabljena kontrakcija; EKG – produljen Q-T

2) HIPERKALCIJEMIJA

- zbog hiperparatireoze (tumor paratireoidne žlijezde ili paraneoplastički sindrom), hipervitaminoze D, ubrzane razgradnje kostiju (hipertireoza, imobilizacija, tumori), milk-alkaly sindrom

- posljedice:
- živčani sustav – blokira Na vrata i ometa depolarizaciju – depresija


- somatski mišići – slabost



- glatki mišići – kontrakcija → vazokonstrikcija u mozgu


- probavni sustav – Ca potiče lučenje gastrina (HCl) → peptički ulkusi



- srce – produžuje kontrakciju (spazam), aritmije



- bubreg – hiperkalcijemična nefropatija



- metastatska kalcifikacija mekih tkiva



- hiperkalcijurija

52. POREMEĆAJI PROMETA MAGNEZIJA I FOSFORA

- većina fosfata nalazi se u kostima

- fosfati: grade stanicu (fosfolipidi), energentski ekvivalenti (ATP), unutar stanice prijenos signala i fosforilacija i defosforilacija proteina
- u plazmi:
52% u ionskom obliku



13% vezano za proteine



35% vezano za katione

- normalna koncentracija: 0,79 – 1,42 mmol/L (ionski oblik)

- koncentracija mu se regulira zajedno s kalcijem (pogledati gore)
1) HIPOFOSFATEMIJA

- zbog hiperparatireoze, hipovitaminoze D, Fanconijevom sindromu (poremaćaj apsorpcije u bubregu), alkoholizma
- posljedice:
- poremećena funkcija krvnih stanica (poremećaj energetskog metabolizma)



- hipoksija tkiva (nedostatak 2,3-DPG)



- rabdomioliza, kardiomiopatija



- osteomalacija ili rahitis



- poremećaji živčanog sustava

2) HIPERFOSFATEMIJA

- u bubrežnom zatajenju, oštećenju tkiva (izlaz fosfata iz stanica), zbog prevelikog unosa, hipoparatireoze

- posljedice:
- hipokalcijemija i tetanija (veže kalcij)



- sekundarna hiperparatireoza

- 2/3 magnezija nalazi se u kostima

- Mg je koenzim, stabilizira ATP, sudjeluje u reguliranju memb.potencijala 

- u plazmi:
55% u ionskom obliku



30% vezano za proteine



15% vezano za katione

1) NEDOSTATAK MAGNEZIJA

- kod povraćanja, proljeva, dijabetesa (osmotska diureza zbog glukozurije)

- posljedice:
- povećana živčana podražljivost



- hipokalcijemija (neosjetljivost tkiva na PTH i vitamin D)



- hipokalijemija (Mg potreban za rad Na/K ATP-aze)



- disenzimska hipoenergoza

2) SUVIŠAK MAGNEZIJA

- kod zatajenja bubrega, rabdomiolize, povećanog unosa

- posljedice:
- mišićna slabost



- mlohavost srca



- hipokalcijemija (Mg smanjuje lučenje PTH)
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