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Ztraty minerdlt a moznosti
ovlivnéni eliminacnich cest

FrantiSek Novak
4. interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze



Koncentrace iontd v intracelularnim (ICT)
a extracelularnim (ECT) kompartmentu

mmol/I
160 -

140

OICT
120 -

100 -

BECT
S0

60 -

40

20

: - - !




Distribuce vody a elektrolytu
v lidském téle

< Celkova t€lesna telutina — 60 % t. hm. >
<« 1/3 ECT ><€ 2/3 ICT >
mmol/L = mmol/L
Na*  135-150 I Na* 10-18
K* 455 5 K+  120-150
Cat* 22-25 ; Ca** 0,0001
Mg** 0,7-1,2 ;g Mg** 15-25
Cl-  98-108 = Cl- 26
Fosfat 0,7-1,3 Fosfaty 8-20
Intersticialni ,
tekutina  Kapilarni | membrana Celkove
te€lesné
Plazma — 5% t. hm. Erytrocyty zasoby

Albumin 40g/L



Distribuce vody a iontu po
dlouhodobém hladovéni

<—Celkova télesna tekutina - 60 % t. hm.——

< 45% ECT

mmol/L

Na* 135-150
K* 4-5,5
Ca** 2,2-25

Mg** 0,7-1,2
Cl-  98-108
Fosfat 0,7-1,3
Intersticialni
tekutina

Kapilarni

> €

W W

Buné¢na membrana

Ubytek az 1/3
intracelularniho
kompartmentu v

ramci katabolismu

nebo hladovéni

membrana

- 1

Plasma — 5% t.hm.
Albumin 40g/L

Erytrocyty

95% ICT

>
mmol
mmol/L
3000-4000
Na® 10-18
K* 120-150
Ca** 0,0001 4s1010]0)
Mg*+ 15-25
Cl 2-6 3000-4000
Fosfat 100-140 30000
Celkové
Telésné
zasoby




Hladovéni/malnutrice

J glykémie

A\

V inzulinu

Deplece vody A glukagonu

vitaminu a mineralu

\/

1 glukoneogeneze
katabolismem proteinu
a glykogenolyzou

Crook, Nutrition 2001.

Refeeding

¢

A glykémie

\

spotfebovani .
thiaminu a ATP A inzulinu
vede k deficitu V glukagonu

\ /

A vychytavani glukozy
a presun fosfatu,
hof¢iku a drasliku
do bunek



Faze realimentacniho sy

. Hladoveni
. Nahly privod substratu

. Hormonalni zmény: ;jg;ﬁ;;gggnu

. Metabolicky rozvrat: - lontové dysbalance

e Deficit vitamin
* Retence tekutin
* Hyperglykémie

. Klinicka malnifestace - Stabost

» Organové selhani
* Arytmie



Orgdnové projevy RS

Manifestace Fosfaty | Kalium |Magnesium
Srdce X X X
GIT X X

Hematologickéa

Jaterni

Neuromuskularni

X | X | X | X
X
X

Respiracni




Denni obrat vody a iontu v ledvinach

Substance Filtrace | Exkrece | Reabsorpce Cista

reabsorpce

(%)

Voda (L) 180 1.5 178.5 >99

Natrium (mEqQ) 25,200 150 25,050 >99

Chloridy (mEQ) 18,000 150 17,850 >99

Bicarbonat (mEQ) 4320 2 4318 >99

Draslik (mEq) 720 100 620 >85

Kalcium (mEQ) 540 10 530 >08

Urea (g) 56 28 28 50

Gluk@za (mmol) 800 0 800 100




Osmolarni vs. vodni clearance

Pacient 1 Pacient 2 Pacient 3
P 300 mosm/kg | 300 mosm/kg | 300 mosm/kg
Osm vody vody vody
U 300 mosm/kg | 150 mosm/kg | 600 mosm/kg
Osm vody vody vody
Moc p".‘tOk 2 ml/min 4 ml/min 1 ml/min
(ml/min)

« Jaka je osmolarni clearance u jednot

ivych pacientu?

» VVodni rovnovaha u jednotlivych pacientu?




Clearence bezsolutové vody

 Clearance, g, = (Ugsm X V) I Pogm

Pacient 1: C,, = (300 X 2)/300 = 2 ml/min
Pratok mocCi 2mL/min - Vyrovnana vodni bilance

Pacient 2: C,, = (150 X 4)/300 = 2 ml/min
Priitok mogi 4ml/min > Cista exkrece vody

Pacient 3: Cy,,, = (600 X 1)/300 = 2 ml/min
Urine flow 1ml/min > Cistd retence vody

 Osmolarni clearance je stejna, ale clearence bezsolutové
vody nikol



Clearence bezsolutové vody

'[__,' — Casm ‘I‘ CH:O

CHED =V - Cnsm

- Lrﬂsm -
CHED =V — P V

140 mOsm/L
280 mOsm/L

Chyo = 4 ml/min — x 4 ml/min = 2 ml/min



Efekt ADH na osmolalitu moci

(mosm/|)

Segment nefronu Bez ADH Max ADH
Proximalni tubuly 300 300
Zacatek H. klicky 300 300

Vzestupné raménko 1200 1200
Konec H. kliCky 100 100
Konec dist. tubulu 50-100 300
Finalni mocC 50 1200




° U 4 Ve
Mineraly v moci

Hypovolémie Na+ (0-20)

Na+ (> 20)
Akutni renalni Na+ (0-20)
poskozeni Na+ (> 20)

FENa (<1 %)
FENa (> 2 %)

Hyponatrémie Na+ (0-20)

Na+ (> 20)

NFEUA (> 10 %)
NFEPO4 (> 20 %)

Extrarenalni ztraty Na+

Renalni salt wasting

Adrenalni nedostatecnost
Diuretic use or osmotic diuresis

Prerenalni azotemie
Akutni tubularni nekréza
Prerenal azotemia

ATN — kontrast
Rhabdomyolyza

Cerebralni salt wasting (CSW)
Adrenadlni nedostatecnosti
SIADH

Cerebral salt wasting (CSW)
Adrenalni nedostatecnosti

SIADH and CSW
CSW



Mineradly v moCi - pokrac.

Metabolicka alkaldza

Hypokalémie

Normalni
U xP

Hyperkalémie Trkq=—t=um

PK X Ul}sm

Hypokalémie
TTKG
Transtubularni K+ gradient

U Anion gap

Cl- (0-10)
Cl- (> 20)
K+ (0—10)
K+ (> 20)
6—8
<5
<2

Pozitivni (0 az + 50)
Negativni (0 az — 50)

Cl- reaguijici alkaldza
Cl-rezistentni alkaldza

Extrarenalni ztraty K+
Renalni ztraty K+

Adrenalni nedostatecnost
Odpovidajici distalni tubul.
sekrece

Distalni rendalni tub. aciddza
Ztraty GIT



Mocova osmolalita

Priblizna osmolalita

Normalni stav

AKI-Prerenalni azotemie

SIADH

Hydrochlorothiazid
Furosemid

Osmoticka diuréza

Centralni diabetes insipidus
(DI)

Nefrogenni DI

Psychogenni polydipsie

(mOsm/Kg H20)
50-1200

> 400

> 200
>200

300 (isosthenurie)

> 300 (obvykle U osm
> Posm)

<100

< 300
~ 50

Priciny a interpretace

Normalni redéni a
koncentrce moci

Zvyseni reabsorpce vody
v segmentech nefronu

Zvysena reabsorpce vody

Ztrata koncentracni
schopnosti

Ztrata koncentracni i
exkrecni schopnosti

Exkrece nadbytku osmolu

Nedostatek ADH

ADH rezistence

Snizeny drenovy gradient



SCIENCE IN RENAL MEDICINE | www.jasn.org

Mechanism of Hypokalemia in Magnesium Deficiency

Chou-Long Huang*! and Elizabeth Kuo*
*Department of Medicine, TCharles and Jane Pak Center for Mineral Metabolism and Clinical Research, University of

Texas Southwestem hMedical Center, Dallas, Texas
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Cilend diureticka terapie




Odlind, 1984

Efekt ruznych diuretik na iontovou
a acidobazickou rovnovahu

Na+ |K+| Ca | Mg | Zn | Cl- | HCO3- EFNa ABR
++ | ++

Inhibitory + Aciddza
karboanhyd-

razy

Thiazidy + + - (4) + 4+ +/(+) + 5-10 Alkaloza
Klickova ++ + + (#/ + ++ +/0 +/0 15-25 (Alkaléza)
diuretika 0

Spironolakton + - 0 - (+) + 3-5 (Acidéza)

a amilorid



Obsah elektrolytu v lumen GIT

mmol/I
zaludek
zlu¢
pankreas
duodenum
tenké stfevo
term.ileum

rektum

Na
65
150
150
90
140
140
40

K
10
4
I
15
6
8
90

Cl
100
100
80
90
100
60
15

HCO3

0

35
75
15
20
70
30



Poruchy vyprazdnovani

GIT dysfunkce nejen po
resekcich

Obstrukce

Parezy

Dumping sy

Sy privodné klicky

Bakterialni pferustani

Karencni stavy

Vitaminy (B12, vit D)
Stopové prvky Fe, ....

Exokrinni pankreaticka
nedostatecnost

 Malabsorpce tuku

Endokrinni pankreaticka
nedostatecnost

 Diabetes mellitus
Ztraty digestivnich tekutin
. Pistéle

e Drenaze



Definice

* Intestinalni selhani - redukce strevnich funkci
pod minimum nezbytné pro absorpci
makronutrientt a/nebo vody a minerdld v
rozsahu vyzadujicim intravenozni
suplementaci k udrzeni zdravi a/nebo rlstu u
déti

* Intestinalni nedostatecnost - redukce
strevnich absorpcnich funkci bez nutnosti
parenteralni intervence

Pironi et al., Clin Nutr 2015



Intestinalni selhalni

* Typ | - akutni, kratkodobe a prechodné
(pooperacni stavy)

* Typ Il = akutni prolongované, u metabolicky
nestabilnich pacientu, vyzaduje komplexni
multidisciplinarni péci a parenteralni terapii
radu tydu az mésicu (abdominalni katastrofy)

* Typ lll = chronickeé, u metabolicky stabilnich
pacientU s potrebou parenteralni |écCby v radu
mésicu a let. MUze reverzibilni nebo
ireverzibilni (DPV)

Pironi et al., Clin Nutr 2015



Klinicka klasifikace zavaznosti
instenalnitho selhani

"Enereticky " Objem iv. suplementace (ml)/den
prijem Iv. | , ,
(Kcallkg/ <1000 1001-2000  2001-3000  >3000
t&1. hm./den) i 2 3 [4
0(A) Al A2 A3 A4
1-10 (B) B1 B2 B3 B4
11-20 (C) C1 2 C3 C4
> 20 (D) D1 D2 D3 D4

* pocitano z tydenni potreby infuzi jako prumeér

Pironi et al., Clin Nutr 2015



Patofyziologické aspekty po resekcich GIT
Zaludek - vit.B12, (Fe, Ca), odkryti deficience laktazy

Duodenum (20cm) - Fe, folat, Ca

Jejunum (cca 2,5 m)
- resorpce nahraditelna ileem
- pokles CHCK, sekretinu, GIP, VIP, vzestup gastrinu

lleum (cca 3,5 m)

- resorpce zivin

- terminalni ileum: vit. ADEK, B12, zluCové kyseliny
- resekce do 100cm cholerea

- resekce nad 100cm steatorea

Kolon (cca 1,5 m)
- resorpce 1l (az 51) vody a elektrolytu (Na)
- resorpce SCFA (500 kcal/den)

- pfi steatorey resorpce oxalatu - hyperoxalurie


Předvádějící
Poznámky prezentace
Ileální brzda vzniká zpomalením pasáže žaludkem a pylorem při přítomnosti tuku a bílkovin v ileu.
Tl.střevo může zresorbovat až 1000 kcal CHO/den.
MK se váží na kalcium a tak se už kalcium neváže na oxalát a ten se resorbuje a dojde k hyperoxalurii.


Slozeni

nahradnich roztoku

Roztok Objem Na* K* Ca’* Mg?* Cl- HCO; Glukoza/g/l mOsm/L
ECF 142 4 5 2 103 27 0,7-1,1 280-310
:\(?;\tlc?If;‘r] ¢ Kopiruji sloZzeni plazmy, misto bikarbonatu jsou metabol. anionty
Ringer 147 4 4 156 310
Ringer 130 4 3 109 28 273
laktat
0.9% NaCl 154 154 308
0.45% NaCl 77 77 154
G5 50 253
G5/0.45%

NaCl 77 77 50 406

3% NaCl 513 513 1026

6% Haes 500 154 154 310
: 130- 130-

V)

5% Albumin 250,500 160 <2.5 160 330

25% 130- 130-

Albumin 20,50,100 160 <2.5 160 330




Substitucni roztoky - slozeni

mmol/l Roztok  Hemofiltraéni NaHCO3 Bezkalciovy Bezkalciovy
pro roztok- hemofilracni NaHCO3 laktatovy
periton.  klasicky roztok roztok - roztok -
Dialyzu  |aktatovy citratova citratova
antikoag. antikoag.
Glukdza 72 5-10 - 7,8 5,6
Natrium 132 140 140 133 130
Kalium - 0-4 - 2-4 2
Chloridy 100 100-120 106,5 115-117 116
Na Bic - - 35 15-20 -
Laktat 45 30-45 - - 18
Ca++ 1,75 1,45-1,60 1,45 - -
Mg++ 0,75 0,75-0,80 0,75 1 1,5
Fosfaty - - - 0,8 1




Metabolické aspekce regionalni
citratové antikoagulace

 Metabolicka alkaloza
— Metabolizovan prevazné v jatrech nehrozi tolik pri
pouzivani bezkalciovych roztoku s nizsi potrebou citratu
* |lontoveé disbalance

— hypernatremie
— hypokalcemie
— hypomagnesemie

e Citratova akumulace

— celk. Ca++/iCa++<2,5
— jaterni selhani


Předvádějící
Poznámky prezentace
There are a number of problems that can occur if you are not careful.

Metabolic alkalosis will occur in every case. This can be dealt with by adjusting the replacement fluids and dialysate.

An added complication that can be added to the list from our recent clinical experience is hyperglycemia. The solution we use is a 3% citrate solution, which also contains 2.5% of dextrose in solution as well.


Praktické aspekty pro substituci
minerdlud a mikronutrientu v IP

 Pro tézsi mineralové poruchy je vyhodna
bezeletrolytova AlO smeés s paralelni infuzi
mineralu
— tézsi realimentace
— ledvinné poruchy

» Cave plna suplementace Ca++ v intenzivni
peci — zhorSeni metabolickeho stresu a
hrozici kalcifikace

— Citratova regionalni antikoagulace

 Kompletni substituce vitaminu a
stopovych prvku
— Nepodavat vyzivu v IP bez mikronutrient



Praktické aspekty pro objemovou a
diuretickou terapii

e Kontinualni davkovani furosemidu
u pacientu renalnim poskozenim

« Kombinace diuretik muze vhodné ovlivnit
osmolarni clearence pripadné korigovat
specificke mineralové dysbalance ¢Ci
poruchy acidobazické rovnovahy

» Ztraty iontu na urovni GIT je nejlépe
ovlivnit tamtéz (nutricni rezim,
antisekrecni lécba, reinfuze do GITaaz v
druhe fazi suplementovat parenteralné.
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