WYBRANE ZAGADNIENIA
Z FIZJOLOGII UKtADU WYDALNICZEGO



Cisnienie osmotyczne: cisnienie na granicy rozpuszczalnik—
roztwor lub na granicy 2 roztworow o roznych stezeniach,
oddzielonych przegrodq potprzepuszczalng;
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Wartosc cisnienia osmotycznego jest rowna cisnieniu, ktore nalezatoby wywrzec na
roztwor (lub w przypadku 2 roztworow na roztwor o stezeniu wiekszym), aby
zapobiec przenikaniu do niego czgsteczek rozpuszczalnika (przentkanie to jest

spowodowane dgznosciq do wyrownania potencjatu chemicznego rozpuszczalnika po
obu stronach przegrody, osmoza);


https://encyklopedia.pwn.pl/haslo/osmoza;3952279.html

Co to s3 substancje osmotycznie czynne?

» Niskoczgsteczkowe zwiqzki organiczne oraz substancje
mineralne, rozpuszczalne w wodzie i wywofujgce
cisnienie osmotyczne

Membrana potprzepuszczalna

np. jony nieorganiczne, monosacharydy,
oligosacharydy, kwasy organiczne i
aminokwasy

Roztwor | Roztwor
hipertoniczny hipotoniczny



DYFUZJA/OSMOZA?

Dyfuzja:

1. Dyfuzja to proces, w ktorym czgsteczki przemieszczajg sie z obszaru
o0 wyzszym stezeniu do obszaru o nizszym stezeniu, az do osiggniecia
rownowagi.

2. Dotyczy wszystkich rodzajow czgsteczek, zarowno
rozpuszczalnikéw, jak i substancji rozpuszczonych (np. gazow, jondw,
czgsteczek organicznych).

Osmoza:

1.0smoza to specjalny rodzaj dyfuzji, w ktorym rozpuszczalnik
(najczesciej woda) przemieszcza sie przez potprzepuszczalng btone z
obszaru o nizszym stezeniu substancji rozpuszczonych do obszaru o
wyzszym stezeniu substancji rozpuszczonych.

2. Dotyczy wytgcznie czgsteczek rozpuszczalnika, gtdwnie wody.



OSMOLALNOSC/ OSMOLARNOSC

Osmolalnos¢ — stezenie substancji rozpuszczonej w roztworze, wyrazone jako
liczba moli substancji czynnych osmotycznie (osmoli, Osm) rozpuszczonych w
jednym kilogramie rozpuszczalnika (wody).

Osmolalnos¢ wszystkich ptynow ustrojowych organizmu w stanie fizjologicznym
jest jednakowa (280—295 mOsm/kg H,O)

O osmolalnosci moczu decydujg miedzy innymi:
sod, potas, glukoza, chlorki, a takze mocznik i kreatynina

Osmolarnosc — stezenie substancji rozpuszczonej w roztworze, wyrazone jako
liczba moli substancji czynnych osmotycznie w litrze rozpuszczalnika (wody).

Osmolalnosé zalezy od stezenia i aktywnosci czgsteczek substancji
rozpuszczonych w wodzie oraz stezenia i aktywnosci czasteczek wody.

Osmolalnosé nie zalezy jednak od masy czgsteczkowej ani
od fadunku czasteczki.

Mol w chemii to jednostka SI miary ilosci substancji, okreslajqgca liczbe czgstek
elementarnych (atomow, czgsteczek, jonow itp.) zawartych w danej probce. Jeden mol
zawiera doktadnie 6,02214076 x 10% takich czgstek, co jest liczbq statej Avogadra (N,).



Wzrost osmolalnosci moczu wystepuje w :

hiperglikemii (cukrzyca -znaczny wzrost stezenia glukozy);

«zastoinowej niewydolnosci serca (obrzeki, woda jest zatrzymywana, co wigze sie
z wydalaniem bardziej zageszczonego moczuy);

«odwodnieniu (wydalany mocz jest bardziej zageszczony);

«zespot nieadekwatnego wydzielania wazopresyny - SIADH (nadmierne
uwalnianie wazopresyny przez tylny ptat przysadki - zatrzymywanie wody w
organizmie, wydalany mocz jest bardziej stezony).

Spadek osmolalnosci moczu wystepuje w:

niewydolnosci nerek

«niektorych chorobach nerek (np. odmiedniczkowe zapalenie nerek);
«przewodnieniu organizmu (mocz jest rozcienczony, a wiec ma nizszg osmolalnosc);
«moczowce prostej (wydalanie zwiekszonych ilosci moczu rozcienczonego);
hiperkalcemii - wysoki poziom wapnia;

shipokaliemii - niski poziom potasu.



KONCOWE PRODUKTY METABOLICZNE PODSTAWOWYCH SKtADNIKOW POKARMOWYCH
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CYKL MOCZNIKOWY
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PURYNY . gtéwne skfadniki kwaséw nukleinowych

« syntezowane w organizmie cztowieka, jak i
dostarczane wraz z pozywieniem
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Wzory strukturalne przyktadowych pochodnych puryn.

Zrodto: Wikimedia Commons, domena publiczna.



CO; + NH} + 3 ATP + asparaginian + H,0 — mocznik + 2 ADP + 2 B, + AMP + PP, + fumaran

NH,+ CO,+ 2ATP

cytrulina
ka rbamuilahduﬁ

ornityna argininobursztynian

mocznik

asparaginian

Ryc. 14. Cykl mocznikowy.

Stezenie mocznika we krwi zalezy od podazy biatka w diecie, stanu nawodnienia
organizmu i czynnosci nerek. Przyczynami zwiekszonych wartosci sg: przewlekta choroba
nerek, ostre uszkodzenie nerek, odwodnienie, krwawienie z przewodu pokarmowego,
zwiekszony katabolizm biatek (urazy, oparzenia).
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Schemat syntezy kwasu moczowego z puryn (adeniny i guaniny).

Zrodto: Inga Wojtowicz, grafika przygotowana na podstawie: Uric acid in plants and microorganisms: Biological applications and

genetics, licencja: CC BY-SA 3.0.

Adening | Guanina — zasady purymowe
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Rycina 1. Katabalizm purnyn

Ostatecznym produktem katabolizmu puryn jest

Réznice w produkcji kwasu moczowego wynikaja z:

kwas moczowy.

-R6znego tempa rozpadu puryn,
-Aktywnosci oksydazy ksantynowej,

.llosci puryn w diecie,

*Masy miesniowej (wiecej ATP — wiecej puryn)
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to stan zwiekszonego stezenia kwasu moczowego we krwi (> 7 mg/dl lub >
420 pumol/I).

* hiperurykemia pierwotna (spowodowana genetycznie
uwarunkowanymi nieprawidtowosciami enzymow uczestniczagcych w
przemianie puryn)

* hiperurykemia nabyta spowodowana np.:

e zwiekszong podazg puryn w diecie — pokarmy miesne, szczegdlnie

podroby, buliony,

e przyspieszonym rozktadem ATP —w wyniku m.in. naduzywania

alkoholu,

e zwiekszong podazg fruktozy — niektore owoce i napoje owocowe,

e zwiekszonym rozpadem nukleotydow ustroju — m.in. w przebiegu

nowotworow mielo- i limfoproliferacyjnych, niedokrwistosci

hemolityczne;.
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Dna moczanowa — zapalna choroba stawow, zwigzana z nieprawidtowa
przemiang kwasu moczowego i hiperurykemiag — stale utrzymujgcym sie,
podwyzszonym stezeniem kwasu moczowego W organizmie pacjenta.

Z kwasu moczowego powstajg moczany — sole, ktore rozpuszczajg sie w osoczu i ptynach
ustrojowych. Np. moczan sodu po przeniknieciu do jamy stawowe;j i ptynu stawowego

moze wytracic sie w postaci krysztatow.

Do powstawania krysztatow moczanu sodu dochodzi po

przekroczeniu stezenia 6,8 mqg/dl.

*  Poziom kwasu moczowego > 7 mg/dl jest
niebezpieczny ze wzgledu na ryzyko dny
moczanowe;.

*  Poziom kwasu moczowego > 5 mg/dl jest
niekorzystny dla uktadu sercowo-

naczyniowego, zwieksza ryzyko chordb serca.

* U pacjentéw z dng moczanowg poziom kwas
moczowego powinien by¢ utrzymywany na
poziomie < 6 mg/dl.

Napady dny moczanowej mogg dotyczyd

nastepujgcych stawow:

estaw Srodstopno-paliczkowy (podagra) —

w ok. 75% napadow dny,

einne stawy stopy, w tym staw skokowy —

w ok. 50%,

estaw kolanowy (gonagra) — w ok. 30%,

epalce ragk (chiragra) — w ok. 25%,

estaw barkowy (omagra) — w ok. 10%,

estawy nadgarstka i tokcia — w ok. 10%.
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A. Przednia powierzchnia prawej nerki

Biegun goérny

Torebka wioknista
nacieta i odchylona

Krawedz boczna Wheka

Tetnica nerkowa
Zyta nerkowa

Miedniczka nerkowa

Moczowod

Biegun dolny
B. Prawa nerka przecieta w réznych ptaszczyznach
pokazany miazsz nerki i jej zatoki

Kielichy mniejsze

Naczynia krwionoéne
wchodzace
do miazszu

Rdzen (piramida)

Brodawka piramidy Zatoka nerkowa
Kielichy duze
Kolumny nerkowe

(Bertina) Miedniczka nerkowa

Ttuszcz w zatoce
nerkowej

Promienisto$¢ rdzenna

Kielichy mniejsze

Moczowod

Funkcje nerek:

1. Regulujg objetos¢ ptynow
ustrojowych oraz ich sktad

2. Wydalaja produkty przemiany
materii i usuwajg obce
substancje (np. leki) z krwi.

3. Dziatajq jako narzad
endokrynny



A. Splot naczyniowy ciatka nerkowego
NEFRON B. Torebka ciatka nerkowego

C. Kanalik krety | rzedu
D. Petla

E. Kanalik krety Il rzedu
F. Kanalik zbiorczy
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https://www.edukator.pl/resources/page/nefron/4040



Kora nerki

Rdzen nerki
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g - Czesc¢ kreta
© CzeS¢ prosta
:'j) —_ Zstepujaca i wstepujaca

1-1,25 ml/min
100-125 ml/min
140-180 l/dzien
0,5-18 l/dzien

Przeptyw nerkowy krwi
Filtracja

ktebuszkowa
Produkcja moczu

llos¢ nefronéw:
Korowych
Przyrdzeniowych

2,5 milionéw
2,1 milionéw
0,4 milionéw

Pl

petla Henlego

Kanalik dystalny:
Czes¢ wstepujaca
petli Henlego
Obwodowy kanalik krety

Plamka gesta

— Kanalik zbiorczy
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PODOCYT (komoérka blaszki trzewnej torebki kiebuszka
PLAMKA GESTA - grupa zmodyfikowanych komarek kanalika Il rz.wystepujaca nerkowego) — wysoko wyspecjalizowana komérka nabtonka
w miejscu zblizenia sie kanalika do ciatka nerkowego, petnigca role trzewnego ktebuszka nerkowego, kluczowa z punktu

osmoreceptora.

; widzenia selektywnej filtracji osocza i powstawania moczu
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Czynniki decydujace o wielkosci GFR

» Zmiany cisnienia hydrostatycznego w naczyniach wtosowatych
ktebuszka

» zmiany ciSnienia tetniczego krwi w krazeniu duzym
» skurcz tetniczek doprowadzajacych i odprowadzajacych
» Zmiany cisnienia hydrostatycznego ptynu w torebce Bowmana

» niedrozno$¢ moczowodow
» obrzek nerki wewnatrz ciasnej torebki nerkowej

» Zmiany stezenia biatek w osocza) odwodnienie, hipoproteinemia



BARIERA KtEBUSZKOWA

1. Komorki srédbtonka naczyn; fenestracje, <5kDa

2. Ujemnie natadowana btona podstawna

3. Rola komorek mezangium wewnetrznego

4. Rola wypustek podocytdw (np. czynniki sprzyjajgce odwodnieniu

zwiekszajg odlegtos¢ miedzy wypustkami i zwiekszaja np.
przechodzenie biatek)



Kiebuszek nerkowy

(Glucoso Na* )
. . Amine posds é;r
Prot *
Powstawanie moczu pierwotnego il
Lactate -
Urea HCO,"
Kanalik krety | rz.

Resorpcja zwrotna obowigzkowa:
woda, sole mineralne, kwasy organiczne,
jony (sodu, potasu), aminokwasy i glukoza

Petla Henlego

Zageszczanie moczu

Kanalik krety Il. rz, kanalik zbiorczy

Resorpcja zwrotna nadobowigzkowa
odzyskiwana jest dalej woda (o ile jest to
konieczne) oraz sole. Nastepuje tu rowniez

zakwaszanie moczu przez dodawanie — ]

jonéw wodorowych. Powstaje mocz |
ostateczny. |

http://en.wikipedia.org/wiki/Nephron#mediaviewer/FiIe:Z@lhron_Secreti

on_Reabsorption.jpg




RESORPCIA | SEKRECJA KANALIKOWA

Nie sa wchianiane i wydzielane przez nabtonek ¥
kanalikow np. inulina

Zostajg wchtaniane catkowicie lub czesciowo np.
glukoza

Zostajg dodatkowo wydzielane przez nabtonek
kanalikow np. PAH

S3 jednoczesnie wchtaniane i wydzielane np. jony K



RESORPCIA
Bierna: mocznik, jony Cl

Czynna: glukoza, kationy
potasowe, aniony
fosforanowe i siarczanowe,
aminokwasy kreatyna, kwas
moczowy, kwas
askorbinowy, ciata
ketonowe

SEKRECIJA

Bierna: sole amonowe,
kwas salicylowy

Czynna: PAH, penicylina,
sulfonamidy, kreatynina,
hormony steroidowe, jony
potasu, wodoru



Woazrost cisnienia osmotycznego w petli  Wymiana wody, jondw i mocznika wrakcie produkji zageszczonego moczu (obecny ADH)
Henlego jest wynikiem wzrostu ciénienia ' —~ |
osmotycznego w przestrzeni
okotokanalikowej

Ramie zstepujace petli Henlego jest
przepuszczalne dla wody

Ramie wstepujace petli Henlego jest
nieprzepuszczalne dla wody; aktywne
wchtanianie jonow sodu do przestrzeni
okotokanalikowej i powstanie wysokiego
cisSnienia osmotycznego

Nagromadzenie jonéw sodu w przestrzeni
okotokanalikowej nosi nazwe
przeciwpragdowych wzmacniaczy

Mechanizm ten prowadzi do
nagromadzenia substancji osmotycznie
czynnych w Swietle kanalikéw, naczyn
nerkowych i w ptynie Srodmigzszowym
rdzenia w stezeniach wzrastajgcych w UKtAD KANALIKOW W RDZENIU NERKI
kierunku od kory do rdzenia TWORZY TZW. WZMACNIACZ

PRZECIWPRADOWY

Uwaga: Rycina przykladowa,
a nie specyficzna dla danego jonu




Wartos¢ klirensu nerkowego szeregu substancji

Klirens nerkowy

Substancja w mL/min
Glukoza 0
Mocznik ST
Inulina 125
Kreatynina 140
Kwas para-aminohipurowy 650

Prawa klirensu

Stezenie . | Objetosc o
Uy | substancji (X)| X V [moczu przez Objetos¢ osocza
W moczu jednostke czasu 0CZYSZCZONego

= Cy |z substancji (X)
P Stezenie substancji (X) przez jednostke czasu
X|w osoczu (klirens substancji X)




Wielkos¢ Filtracji ktebuszkowej (GFR; glomerular filtration rate)
mozna oznaczy¢ wprowadzajac do krwi substancje nie podlegajace

resorpcji i sekrecji kanalikowej

Stopien uszkodzenia y e -
2 Opis GFR Wyniki innych badan
nerek
Prawidtowa funkcja nerek lub minimalne Wyso!qe stgzenie blatka -
1 ) ) 90+ lub albuminy w moczu, obecnosé
uszkodzenie przy prawidtowym GFR ) ,
komorek lub wateczkow w moczu
. Niewielki spadek GFR 60-89
3 Sredni spadek GFR 30-59
4 Ostry spadek GFR 15-29
5 Niewydolnosé nerek <15

Nerkowy klirens dla inuliny jest
odzwierciedleniem wielkosci GFR:
u mezczyzn srednio 125+15
mL/min/1,75 m?

u kobiet $rednio 110+15 mL/min/1,75
5

Cystatyna C jako marker GFR

Stezenie niezalezne od ptci, wieku, wzrostu, masy miesniowej,
aktywnosci fizycznej, diety

Przydatna do wykrywania wczesnych stadiow niewydolnosci nerek
(poziom kreatyniny wtedy jeszcze nie zmienia sig)

Zakresy wartosci referencyjnych:

dziecido1r. z.-0,59-1,97 mg/l,

dzieci 1-18 r. 2. - 0,50-1,27 mg/I,

dorodlido 50r. z. - 0, 53-0,92 mg/I,

dorosli powyzej 50 r. z. — 0, 58-1,02 mg/I.

Brak duzych badan populacyjnych

Cystatyna C jest lepszym endogennym markerem zburzen funkcji nerek niz kreatynina, ktdrej oznaczenie jest niemiarodajne u chorych na marskosc
waqtroby, bardzo otylych, niedozywionych i z bardzo matq masq miesniowg.



KREATYNINA

= produkt przemian metabolicznych biatka,

= marker biochemiczny monitorujacy stan nerek

= jlos¢ wydalanej w ciggu doby kreatyniny zalezy od masy miesniowej
badanego, pfci, ogdlnego stanu zdrowia i wieku oraz diety.

Prawidtowe wartosci u osoby dorostej to 53—-115 umol/I (0,6—
1,3 mg/dl).

Podwyzszone stezenie kreatyniny we krwi, czyli wynik powyzej zakresu prawidtowego
Swiadczy o pogorszeniu czynnosci nerek. Moze miec¢ charakter ostry i przejsciowy lub
trwaty i postepujacy jak podczas przewlektej niewydolnosci nerek.

Pomiar stezenia kreatyniny wykonywany jest takze przed badaniami

Kreatynina ponizej zakresu prawidtowego tzw. diagnostyki obrazowej, w ktérych badanemu podawany jest
dozylnie kontrast. Do badan takich naleiq tomografia komputerowa

wyStquje u kOb!Et‘ u DS‘E’b starszych, ze i rezonans magnetyczny oraz koronarografia i arteriografia.
znacznym ubytkiem wagi, Po wykonaniu badania kontrast powinien by¢ jak najszybciej
niedozywieniem, utratg masy miesniowej, wyptukany z organizmu, co wymaga sprawnie funkcjonujgcych
a takze z matg aktywnoscig ruchowa. nerek.



Kreatynina jest powszechnie
wykorzystywana do oceny pracy nerek:

» Stata produkcja

» Filtracja ktebuszkowa

»tatwos¢ pomiaru:

»Wzgledna niezaleznos¢ od diety:

» Obliczanie szacunkowego wskaznika filtracji
ktebuszkowej (eGFR)

» Monitorowanie przewlektej choroby nerek (PChN)



Klirens dla PAH (kwas para amino-hipurowy) — pomocny w ocenie

efektywnego przeptywu osocza przez czynny migzsz nerkowy
(ERPF; Effective Renal Plasma Flow)

ERPF wynosi 625 mL/min
Efektywny przeptyw krwi przez nerki (erer; effective

Renal Blood Flow):

ERBF = C ,,,, X(100/100-Hc)

Catkowity przeptyw krwi przez nerki:

TRBF= ERBF X @ py1,/2 pan = Vean

TRBF - Total Renal Blood Flow jest srednio o0 10 % wyiszy od ERBF



Frakcja Filtracyjna

Ocena hemodynamiki
nerek:

*zmniejszonego przeptywu
nerkowego,

euszkodzenia ktebuszkow,
ezaburzen napiecia tetniczki
doprowadzajacej lub
odprowadzajjce;.

*WSstrzas hipowolemiczny to stan, w ktdrym
organizm traci duzo krwi lub ptynéw i nie ma
wystarczajacej objetosci krwi, zeby dostarczy¢
tlen do narzadéw

*Inhibitory ACE to leki, ktére obnizajq ci$nienie
tetnicze. Blokujg enzym konwertujacy angiotensyne
(ACE)

GFR/ERPF

125 ml/min

=0,18

625 ml/min

Rdznicowanie przyczyn
niewydolnosci nerek:
Zwiekszona frakcja filtracyjna
w:

odwodnieniu,

wstrzgsie hipowolemicznym*,
niewydolnosci serca.

W tych stanach przeptyw
nerkowy spada, ale organizm
prébuje utrzymaé GFR (m.in.
przez uktad RAA), wiec FF
rosnie.

Prawidtowa wartos¢ wynosi
okoto 15-20%, co oznacza, ze
mniej wiecej 1/5 osocza
przeptywajgcego przez nerki
ulega przefiltrowaniu.

Zmniejszona frakcja
filtracyjna w:
uszkodzeniach ktebuszkow
(np. w ktebuszkowe
zapalenie nerek)
rozszerzeniu tetniczki
odprowadzajgcej (np. po
lekach z grupy inhibitorow
ACE*™)
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W poziomie Tm
Stezenie glukozy w surowicy

Prég nerkowy dla glukozy
180 mg% (10 mmoli/l)

SUBSTANCJE PROGOWE to
zwigzki, ktdre pojawiajq sie

‘cina 6.6. Wchtanianie glukozy

- filtrowana jest w nerkach, a nastepnie w cato$ci wchtania-
“liku blizszym nefronu. Jesli stezenie glukozy jest wyzsze

l

J\ Stezenie glukozy w surowicy

b i w konsekwencji w przesaczu jest
mniejsze niz zdolnos¢ wchtaniania

kanalika. Glukoza jest w petni

wchianiana i nie wystepuje w moczu

ostatecznym 600-

400+

2004

Glukoza (mg/min)

Stezenie glukozy w surowicy

i w konsekwencji w przesaczu jest
wystarczajace by wysycié¢
catkowicie zdolno$¢ wchtaniania
kanalika

Qo
W
&7

<" Wchtanianie

., seeneguon uow W MOCZU OStatecznym,

" i Gde sl jezeli ich stezenie w osoczu
krwi przekroczy pewng

wartos¢

_ llos¢
wydzielana filtrowana

llo§¢

wchtaniana

I
0 200

T T
400 600

T
800
Stezenie glukozy w surowicy krwi (mg/dL)

1

1,000

~q0 (np. przy cukrzycy), to glukoza pojawia sie w mo-

czu ostatecznym. Klirens glukozy wzrasta wiec
stezenia w surowicy krwi.

wraz z wzrosten



Gluko:za:

w warunkach fizjologicznych
filtrowana do ultraprzesgczu
glukoza jest w catosci
wchtaniana zwrotnie w
blizszej czesci kanalikow
nerkowych za pomocg
sprzezonego z sodem
czynnego wchtaniana
ZWrotnego.

A P o
SRR

Prég nerkowy dla glukozy
180 mg% (10 mmoli/l)

SUBSTANCJE PROGOWE to

zwigzki, ktore pojawiajq sie
w moczu ostatecznym,
jezeli ich stezenie w osoczu
krwi przekroczy pewng
wartos¢

Szybkos¢ maksymalna transportu zwrotnego
wynosi srednio 350 mg/min, gdy stezenie
glukozy w osoczu, a tym samym i w filtracie
ktebowym przekroczy wartos¢ 180 mg/dL
(prog nerkowy), w wydalanym moczu pojawia

sie glukoza.
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Glukozuria moze by¢ spowodowana:

» zmianami przednerkowymi
(cukrzyce/hiperglikemia, choroby watroby,
zaburzenia hormonalne) lub

» nabytymi | wrodzonymi uszkodzeniami

kanalikow blizszych obnizajgcymi prog nerkowy
dla glukozy oraz dla innych zwigzkow
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CZYNNOSC WEWNATRZWYDZIELNICZA NEREK

E RYTRO P O ETY NA (komorki srodbtonka naczyn wtosowatych

otaczajgcych kanaliki nerkowe w korze nerek); pobudza erytropoeze w szpiku kostnym)

P ROSTAG LAN DYNY ( PG EZ), syntetyzowane przez komorki

srodmigzszowe oraz w komorkach srodbtonka naczyniowego i ktebuszkach. Reguluja
przeptyw krwi przez nerki i filtracje ktebuszkowga. Zmniejsza wchtanianie zwrotne sodu.

WITAMINA D3 (cholekalcyferol);

w nerkach metabolizuje pochodne 1,25dihydroksycholekalcyferol (1,25 DHD, ) i
24,25dihydroksycholekalcyferol (24,25 DHD,).

* aktywacja przy udziale PTH;
* zwrotna resorpcja Ca i fosforanow w cewkach
blizszych



reaguje na stezenie (NaCl) w
kanaliku dalszym oraz
wydziela lokalnie
wazopresyne, ktora dziata ‘
tetniczke doprowadzajaca i\l
powoduje spadek filtracji \
ktebuszko

Plamka
gesta

Komérki /
przyktebuszkowe

(ziarniste) Kanalik

Unerwienie

Tetniczka

zdolnos¢ :
doprowadzajaca

wytwarzaniareniny —
enzymu, ktéry rozpoczyna
_L, ry P y PLAMKA GESTA - grupa zmodyfikowanych komérek kanalika Il rz. wystepujaca

kaSkadQ reaiji w M w miejscu zblizenia sie kanalika do ciatka nerkowego, petnigca role

ren | Nna-ang | oten syna- osmoreceptora (reaguje na stezenie NaCl w kanaliku dalszym)
Plamka gesta wspoéttworzy aparat przyktebuszkowy
aldosteron



https://pl.wikipedia.org/wiki/Renina
https://pl.wikipedia.org/wiki/Enzymy
https://pl.wikipedia.org/wiki/Uk%C5%82ad_renina%E2%80%93angiotensyna%E2%80%93aldosteron

KtEBUSZEK NERKOWY

Tetniczka doprowadzajaca Blona Btona podstawna
g podstawna Warstwa $cienna
5 i i Torebk:
ok kapilary torebki Bowmana B?)wen)u:na
Btona Srodbtonek
podstawna ey
Komorki |
ziarniste i o .
Miesnie - ), : ~ Pory $rédbtonka
gtadkie 2 ) o = @ @
§A
e Q
g\ Kanalik
\ proksymalny
(2
{97
o P‘? y 3 "(G'\"B &
\é‘ @‘ My A
N
0 Y li
.(Jg,'
) ()b(é;“;‘w Ry
ATAN
Gt ti S\ A 5= <. ' )
. S‘? ‘MN\\““\ N : e . J~ Komorki
Obwodowy 2 - g B y ; ¢ Oa W mezangium
kanalik ) % b g - N _ s @
krety Q j
Plamka gesta - % 2 5’ =
fo ) o ‘>
e e 4 ‘vd/'/
N, ‘

Tetniczka odprowadzajaca W miejscu zblizenia
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osmoreceptora (reaguf®Mha stezenie NaCl w kanaliku dalszym)
Plamka gesta wspoéttworzy aparat przyktebuszkowy
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an alika do ciatka nerkowego, petnigca role


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/e/e3/RAA.JPG

ODPOWIEDZ UKtADU KRAZENIA NA ZMIANY OBJETOSCI | CISNIENIA KRWI

Aktywnosc
-l ' nerwow
wspotczulnych

Serce
i

Watroba

K

-——

Mobzg

ptuca | ™

Angiotensynogen——» Angiotensyna |

Renina
—
(zmniejszenie
wydalania NaCl) |}
— - AldoOsteron

— Pragnienie

ADH

Afr—

N.C. IX, X

— Angiotensyna =
11

3/l an
Nadnercza

(stymulacja wydzielania
reniny i zmniejszenie
wydalania NaCl)

»

(zmniejszenie wydalania

Nerki wody)

l

‘ Wydalanie
NaCl i H,O

(zwiekszone

f Objetosé

przyjmowanie H;O)
— >

i ciSnienie krwi

REAKCJE NA ZMNIEJSZENIE OBJETOSCI
| CISNIENIA TETNICZEGO KRWI

- Aparat przykiebuszkowy nerek wydziela renine
(glikoproteid) pod wptywem spadku cis$nienia w
tetnicy nerkowej.

RENINA przeksztatca Angiotensynogen w
Angiotensyne | & Angiotensyne ll, czego efektem
jest skurcz btony miesniowej naczyn krwionosnych.

-Aldosteron — zwieksza resorpcje zwrotng Na*
z moczu pierwotnego i wydzielanie K*



ODPOWIEDZ UKtADU KRAZENIA NA ZMIANY OBJETOSCI | CISNIENIA KRWI

nerwow
wspotczulnych

Aktywn
!} o oo % — J ADH

Mbzg

N.C. IX, X

Serce
i ptuca

Nadnercza

‘/\I(i()\l('r(m

‘R(‘Hilld
i

angiotensyna |l

Nerki

|

f Wydalanie
NaCl i H,O

‘ Objetosé
i ciSnienie krwi

J. Perkins
MS. MFA

&Podraznienie baro- i mechanoreceptorow w sercu

&ANP- przedsionkowy peptyd natriuretyczny.
wydzielany w odpowiedzi na rozciggniecie Scian
przedsionkow

Zwieksza wydalanie sodu i wody przez nerki.

REAKCJE NA ZWIEKSZENIE OBJETOSCI
| CISNIENIA TETNICZEGO KRWI



Mechanizm dziatania hormonu antydiuretycznego na regulacje objetosci moczu i jego stezenie

ADH powstaje w jadrach nadwzrokowych
i przykomorowych podwzgérza, skad wzdtuz
neuronéw dostaje sie do tylnego ptata przysadki

mozgowej,
gdzie ulega

zmagazynowaniu

Osmolarnos¢ krwi i jej objetos¢ modyfikowana
przyjmowaniem ptynéw (droga jelitowa i poza-
jelitowa); wymiana elektrolitowa w obrebie
tkanek, w warunkach normalnych i patologi- _
cznych (obrzek); utrata przez przewéd
pokarmowy (wymioty, biegunka); /\
K utrata do jam ciata (wymek)

/ , \ niezwykla utrata @) (&>

(krwawienie, | \/I Oéi/

" zylaki)

Uwalnianie ADH jest
pobudzone wysoka
osmolarnoscia krwi
wplywajaca na
osmoreceptory
podwzgérza. Przez %
spadek objetosci krwi
krazacej dochodzi do
pobudzenia barorecep-
toréw tuku aorty i tetnic
szyjnych. Niska osmolarno$¢
\, i duza objetos¢ krwi

~

W obecnoéci ADH przeptyw
krwi do rdzenia nerek spada.
Podnosi to osmolarno$¢ rdzenia
nerek przez minimalizacje

utraty czynnikéw osmotycznie HO

ADH wzmaga przepuszczalno$¢ cewek
zbiorczych dla wody i umozliwia wchtanianie
wody do hiperosmotycznego rdzenia nerek.
Wydalana jest mata ilo§¢ zageszczonego
moczu ostatecznego

Surowica (ADH) §
&

o

czynnych, wrazz prze-
ptywajaca krwia

04

Osmolarnos¢ surowicy (mOsm/kg H,0)

310 —3() 20~1() 0 10 20
Zmiana objetosci lub ci$nienia krwi (%)

270 290

©maN

Osmolarnosé, termin okreslajgcy
liczbe moli substancji osmotycznie
czynnych w 1 litrze roztworu;
ciSnienie osmotyczne roztworu
zalezy od stezenia substancji
rozpuszczonej

PICIE WODY

HAMOWANIE ADH

ZWIEKSZENIE DIUREZY



Mocz jako materiat
diagnostyczny




1. paski jednoparametrowe np. do wykrywania glukozy, biatka (albumina),
,mikroalbuminurii’, lekdw i substancji odurzajgcych itp.

2. paski 10-parametrowe — wykrywajg jednoczesnie glukoze, zwigzki
ketonowe, albuming, leukocyty, azotyny, erytrocyty/hemoglobine,
bilirubine, urobilinogen, pH i ciezar wkasciwy moczu.

Uzywa sie ich rutynowo w przesiewowym badaniu moczu.

Pasek testowy i porbwnawcza skale barwne do odczytu
przyblizonych stezen réznych analitow w moczu

Pasek do badania jest wykonany z tworzywa
sztucznego, na ktorym umieszczone sg
higroskopijne pola testowe nasgczone
odpowiednimi odczynnikami

Po zanurzeniu i wyjeciu paska z moczu, na
poszczegolnych polach zachodzg reakcje
chemiczne ze sktadnikami zawartymi w
moczu.

Odczyt nastepuje poprzez ocene zmiany
zabarwienia pola w poréwnaniu ze skalami
barwnymi, po uptywie czasu
rekomendowanego przez producenta paskow.

Oceny zabarwienia mozna dokonac
wzrokowo, lub za pomocg automatycznego
czytnika paskow. Odczyty dajg wynik
potilosciowy z wyjatkiem ciezaru wtasSciwego
(doktadnos$c 0,005 g/mL) i pH (doktadnosc 0,5
jednostki)
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Ciezar wiasciwy moczu od 1,016 do 1,022 kg/l.
Ciezar wtasciwy moczu nie powinien nigdy zbliza¢ sie do wartosci ciezaru wody,
czyli 1,000 kg/l, gdyz swiadczy¢ to moze o utracie bardzo waznej funkcji nerki,
jaka jest zageszczanie moczu.

Ciezar wtasciwy moczu zalezy przede wszystkim od
mocznika i chlorku sodu, a nastepnie od potasu,

magnezu, wapnia, kreatyniny, kwasu moczowego,
glukozy, biatka.
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Wiasciwosci fizykochemiczne moczu

= Zwigzki wptywajgce na zabarwienie moczu

Barwa moczu Przyczyna
Zoha Wit. B,
Zoltozielona Bilirubina/biliwerdyna, wit. B, tymol
Z6topomaraficzowa Bilirubina, urobilina, rabarbarleki (np. salozopiryny,
fenacytyny)
Zoltobrazowa Bilirubina/biliwerdyna, leki (np. nitrofurantoiny)

biliwerdyna, Pseudomonas, leki (np. arbutyn, blgkit metyleno-

Niebieskozielona . .
wy, triamteren, kreozat, guajakol)

Hemoglobina wolna, erytrocyty mioglobina, urobilina,
porfiryna, rabarbar, karoteny, buraki, pochodne aniliny.

Leki: np.aminofenazon, aminopiryna, antypiryna, chinina,
chlorochinon, hydrochinon, L-dopa, naftol, fenytoina,
metronidazol, azotany, nitrofurantoina, fenacetyna,
fenoloftaleina, fenotiazyna, salazopiryna,

Czerwona; brazowa

Czerwono rozowa moczany

Brazowo czarna methemoglobina, kwas homogentyzynowy, melanina 3




Okreslenia zwigzane z przejrzystoscig moczu

Przejrzystosc Definicja Przvklady

Klarowny Brak widocznych Prawidlowy mocz, skladniki obecne w
czasteczek zawieszonego moczu sg rozpuszczalne
osadu

Lekko metny | Widoczne czasteczki Przyczyng zmgtnienia moczu mogg by¢
zawieszone w probee; druk | elementy morfotyczne (np. leukocyty,
gazetowy jest widoczny | erytrocyty, bakterie, drozdze, ropa),
czytelny przez probke lub | skladniki mineralne (krysztaly
druk gazetowy jest fosforanowe, moczanowe) 1 organiczne

widoczny, ale nieczytelny ($luz, kuleczki tluszczu), kontrast
przez probke lub zamazany | radiologiczny oraz domieszka chlonki
lub stolca.

Metny Druk gazetowy nie jest
widoczny przez probke

W miare stania metnieje.

Mocz od poczatku metny wystepuje w ropnych zapaleniach
drog moczowych | niektorych postaciach kamicy nerkowel,,



OSMOLALNOSC

Osmolalnos¢ — stezenie substancji rozpuszczonej w roztworze, wyrazone jako
liczba moli* substancji czynnych osmotycznie (osmoli, Osm) rozpuszczonych w
jednym kilogramie rozpuszczalnika (wody).

Osmolalnos¢ wszystkich ptynow ustrojowych organizmu w stanie fizjologicznym
jest jednakowa (280—-295 mOsm/kg H,O)

O osmolalnosci moczu decydujg miedzy innymi: sod, potas,
glukoza, chlorki, a takze mocznik i kreatynina.

Wzrost osmolalnosci moczu wystepuje w : Spadek osmolalnosci moczu wystepuje w:
shiperglikemii (cukrzyca -znaczny wzrost stezenia niewydolnosci nerek

glukozy); «niektdérych chorobach nerek (np.
«zastoinowej niewydolnosci serca (obrzeki, woda jest odmiedniczkowe zapalenie nerek);
zatrzymywana, co wigze sie z wydalaniem bardziej -przewodnieniu organizmu (mocz jest
zageszczonego moczu); rozcienczony, a wiec ma nizszg osmolalnosc);
«odwodnieniu (wydalany mocz jest bardziej -moczdwce prostej (wydalanie zwiekszonych
zageszczony); ilosci moczu rozcienczonego);

«zespot nieadekwatnego wydzielania wazopresyny - *hiperkalcemii - wysoki poziom wapnia;
SIADH (nadmierne uwalnianie wazopresyny przez +hipokaliemii - niski poziom potasu.

tylny ptat przysadki-zatrzymywanie wody w
organizmie, wydalany mocz jest bardziej stezony).
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OSMOLALNOSC/ OSMOLARNOSC

Osmolalnos¢ — stezenie substancji rozpuszczonej w roztworze, wyrazone jako
liczba moli substancji czynnych osmotycznie (osmoli, Osm) rozpuszczonych w
jednym kilogramie rozpuszczalnika (wody).

Osmolarnosc¢ — stezenie substancii
rozpuszczonej w roztworze, wyrazone jako
liczba moli substancji czynnych osmotycznie w
litrze rozpuszczalnika (wody).

Osmolalnos$¢ (mOsm/kg

Ptyn H,0)

Osmolarnosé¢ (mOsm/L)

Osocze 275-295 ~285-295

Mocz 50-1200 ~50-1200
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pH: 4,5-8,0.

 Mocz osob zdrowych najczesciej jest stabo kwasny (pH ok.
6,5).

* Odczyn moczu jest wypadkowgq stosowanej diety oraz
procesow metabolicznych jakie zachodza w nerkach,
watrobie i ptucach.

* Dieta bogatobiatkowa powoduje zakwaszenie moczu,
natomiast dieta wegetarianska sprzyja alkalizacji moczu.
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Sktadniki chemiczne moczu

Skiadniki moczu wydalanc z organizmu w ciggu doby podczas
stosowania diety mieszancj

Woda 7 ; 1200 mL/d
Skladniki nieorganiczne:
Chlorki : . 282° . mmol/d
Sod 173 mmol/d
Fosfor ' /| mmol/d
Potas 51  mmol/d
Siarka (jako SO,) ol 25  mmol/d
Wapi ' 5  mmol/d
Magnez ' 6 =~ mmol/d |
Jod 0,4—2,0 pmol/d
Skladniki organiczne:
Mocznik 210 —500 mmol/d
Kreatynina 12 mmol/d
Amoniak . 4l mmol/d
Kwas moczowy "4 mmol/d
Krétyna ~ 0,01—2,10 mmol/d




Sktadniki chemiczne moczu

Biatko:

w warunkach prawidtowych wydalane jest w ilosci do 150 mg/24 godz.
Obecnosc¢ zwiekszonej ilosci biatka w moczu jest pierwszym
wskaznikiem schorzenia nerek.

Test paskowy wykrywa niemal wylgcznie albumine w stezeniach
wyzszych od 200 mg/L. Wykrywanie nizszych stezen albuminy oraz
innych biatek wymaga stosowania czulszych i bardziej specyficznych
metod.
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Biatka moczu

e pomiar stezenia albuminy/ wydalania dobowego w moczu (przy
stezeniach albuminy ponizej progu czutosci testu paskowego w
zakresie od 30-300 mg/dobe, oznaczenie to nosi hazwe
,mikroalbuminuria”);

e pomiar wydalania réznych biatek specyficznych moczu (beta2-
mikroglobulina, fancuchy lekkie immunoglobulin, mioglobina,
amylaza, lipokalina, glukozaminidaza)

e okreslenie wydalania hormondéw lub ich metabolitéw np.: hormonow
kory lub rdzenia nadnerczy (kortyzol, adrenalina), hormonu wzrostu
(GH), gonadotropiny kosmowkowej (beta-HCG), hormonu
luteinizujgcego (LH), kwasu 5-hydroksy-indolooctowego, kwasu wanilino-
migdatowego;
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Azotyny:

dodatni wynik testu wskazuje na bakteryjne zakazenie uktadu
moczowego bakteriami Gram-ujemnymi nalezgcymi do fizjologicznej
flory uktadu pokarmowego z grupy Escherichia coli, Proteus spp.,
Enterococcus spp. i Staphylococcus spp.

Bakterie te posiadajg , ktora redukuje
azotany pokarmowe do azotynow
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MOCZNIK

Norma we krwi: od 2.5 do 6.7 mmol/l

WYSOKI POZIOM

*rozlegte oparzenia, Obnizone stezenie
*krwawienia do przewodu swiadczy¢ moze m.in.
pokarmowego, 0 WZmozonym
*uposledzenie wydalania przez

oddawaniu moczu,

nerki, ,
*niewydolnosc nerek, ktory towarzyszy
o charakterze ostrym lub niektorym chorobom,
przewlektym, jak poliurii
*pozanerkowa niewydolnos¢ (wielomoczu)
nerek,

echoroby nowotworowe oraz
przyjmowania chemioterapii.
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Zapach: swiezo oddany mocz ma swoisty zapach, ktéry moze sie zmienia¢ w
rozmaitych stanach chorobowych

Zmiane woni moczu mogg wywotac:

* procesy bakteryjne toczace sie w drogach moczowych -
zapach gnilny, amoniakalny

* hipermetioninemia - zapach kapusty,

Nadmiar metioniny we krwi z powodu nieprawidtowego metabolizmu tej substancji.
U chorych nie daje widocznych objawéw, jednak moze powodowac uszkodzenia
organow

* trimetyloaminuria (css ryhiego odorsy— zapach zepsutej ryby,

* niedobdr enzymu FMO3 (monooksygenazy zawierajacej flawine, ang. flavin containing
monooxygenase 3). Enzym katalizuje przemiane trimetyloaminy do tlenku
trimetyloaminy; trimetyloamina jest wydalana z organizmu przy braku enzymu
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kwasica izowalerianowa i kwasica glutarowa —
zapach spoconych stop

Kwasica izowalerianowa - genetycznym zaburzeniem
metabolicznym. Niezdolnosc organizmu do przetwarzania
leucyny. W efekcie w organizmie kumulujg sie szkodliwe
produkty przemiany materii.

Kwasica glutarowa - Niezdolnosc¢ organizmu do
przetwarzania lizyny, opdzniony rozwdj intelektualny,
hipotonia miesniowa
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Zwigzki ,ketonowe™:

B-hydroksymaslan, acetooctan | aceton.
Ketonuria wystepuje, gdy tkanki
pozbawione doptywu glukozy zaczynaja

zuzywac kwasy tluszczowe do pokrycia
swych potrzeb energetycznych

lest paskowy wyLrywa jedynie acetooctan
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Ciata ketonowe

STEZENIE CIAt KETONOWYCH STANOWI WAZNY
WSKAZNIK STANU ZDROWIA PACJENTA

O O O OH O

A hon AN A

kwas acetylooctowy  aceton kwas p-hydroksymastowy

- Powstajg w watrobie (mitochondria) i zuzywane sg w innych tkankach

- Powstajg z acetylo-CoA

- W zdrowym organizmie ich ilosc jest znikoma

- Stezenie rosnie podczas gtodu i w cukrzycy; ketogeneza

- Obecnosc¢ ciat ketonowych w moczu jest wskaznikiem diagnostycznym
przydatnym w rozpoznawaniu cukrzycy

Jesli ilos¢ acetylo-CoA powstajacego w mitochondriach przekroczy moizliwosci jego przetwarzania

uruchomiony zostaje proces biosyntezy ciat ketonowych np. gtdd lub cukrzyca -




Jak ciata ketonowe sa wykorzystywane
przez organizm ?

¢ Ciata ketonowe sg zwigzkami, ktére powstajg w watrobie, ale
nie moga bycC przez nig przetwarzane.

¢ Przenikajg do krwiobiegu, skad docierajg do np. do mdzgu,
serca, miesni szkieletowych i kory nerki, dla ktorych moga
stanowic¢ specyficzny materiat energetyczny zastepujacy
glukoze.

¢ Dzieje sie tak np. w czasie gtodu lub stosowania diet

ketogenicznych, ktore sg oparte na spozywaniu duzej ilosci
ttuszczu, przy niemalze catkowitym wyeliminowaniu cukrow
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W stanie gtodu:
- brakuje do glikolizy
- zmniejsza sie produkcja pirogronianu | szczawiooctanu,

reszty acetylowe nie mogg witaczyc sie do cyklu Krebsa bo
brakuje szczawiooctanu

- niedobor glukozy ogranicza szlak pentozofosforanowy;
zmniejszona produkcja NADPH + H*

c3 kwas pirogronowy

I l\, -

2 ATP
Y 2 =
2
b T ca
wodoru
e [ e, )

2 C
l\» 4 ATP
2 czasteczKi C3
kwasu pirogronowego
CO

Schemat przebiegu glikolizy 4 |H, ATP 2

Schemat przemian w cyklu Krebsa 58



W stanie cukrzycy, przy niedoborze insuliny
podobnie:

- choclaz

co prowadzi do niedoboru
pirogronianu | NADPH + H*

W przebiegu cukrzycy produkcja ciat
ketonowych w watrobie przekracza mozliwosci
ich wykorzystania w innych narzgdach. Znaczna
ich czescC wydala sie z moczem
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Biosynteza

efekt rozkiadu glukozy i kwasow ttuszczowych

Ao + K o 2aceyicon ciat ketonowych
Mitochondria watroby
Thiolase ‘ k )
o Proces ketogenezy
%j\/‘u’ym Acetoacetyl-CoA rozpoczyna sie od produktow
st B-utleniania: acetocetylo-
s & oy JKE{M—SH CoA lub acetylo-CoA. Gdy
ARSI ) SO— substratem jest acetylo-CoA,

pierwszy etap obejmuje
‘F kondensacje dwoch
Acetyl-CoA
czasteczek w celu
T s wytworzenia acetocetylo-
HiC o
MADH + H COA.

on-enzymatic D-p-hyrdrooybutyrate
:ecarhuiﬁ"latrnn/( HAD* dehydrogenase
dehydrogenaza B-
hydvoksymasianowa aceton jest metabolicznie

o o0 bezuiyteczny i usuwany droga
Hﬁiﬁga nerkowq lub przez ptuca poprzez
wydychanie 60

H

HMG-CoA lyase

aH  Q
7
D-B-hydroxybutyrate




Ketoza to stan, w ktorym organizm pozyskuje
energie nie z cukru (glukozy), ale z ttuszczu
nagromadzonego w tkankach.

U osoby zdrowej norma ciat ketonowych we
krwi nie powinna przekracza¢ 0,2 mmol/l (200

umol/l).
ew przypadku stanu fagodnej ketozy poziom ciat ketonowych osigga 0,2-0,5 mmol/I,
ow przypadku ketozy uzyskanej na podstawie diety niskoweglowodanowej przy max 30g
spozyciu weglowodandéw poziom ciat ketonowych osigga 0,5-3 mmol/I,
ew przypadku stanu powysitowej ketozy poziom ciat ketonowych osigga 2,5-3,5 mmol/I,
ew przypadku ketozy uzyskanej na podstawie catkowitej gtodowki z wykluczenia
weglowodandéw poziom ciat ketonowych osigga 3-6 mmol/I,
ew przypadku kwasicy ketonowej poziom ciat ketonowych osigga 6-15 mmol/I.
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Poziom ciat ketonowych

< Stezenie w surowicy u zdrowych osdb nie przekracza 200 umol/I.

% Wzmozona synteza zwigzkow ketonowych: Kwasica ketonowa to stan nagtej hiperglikemii w
, wyniku zwiekszonego zapotrzebowania na
'gl’Od, insuline i pogorszenia odpowiedzi tkanek
°an0rek5ja, organizmu na dzia.’fanie insu!iny. I?o \'Nysthlpi.enia
prowadzg stany niedoboru insuliny: opdznione

ecukrzyca i niski poziom insuliny, rozpoznanie cukrzycy, stany nagtego wzrostu

. . zapotrzebowania na insuling, tj.: zawat serca,
*dieta n|SkOWQg|OWOda NOowa, obrzek ptuc, udar mézgu, wstrzas, ostre stany

zapalne bakteryjne, grzybicze, wirusowe

*naduzywanie alkoholu.

*»» Efektem wzmozonej ketogenezy jest:

*ketonemia, czyli zbyt wysokie stezenie ciat ketonowych we krwi,
*ketonuria, czyli pojawienie sie ciat ketonowych w moczu,
*kwasica ketonowa,

*pojawienie sie acetonu w wydychanym powietrzu,

ezatrucie organizmu acetonem,

*toksyczne dziatanie zwigzkow ketonowych na uktad nerwowy,
*$pigczka ketonowa
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Zuzywanie cuzywar

zlukozy

GLUKOZA

Pobiera z krwi i przetwarza
glukoze; tor tlenowy

mieczar

2 clat Kk

MLECZAN

Pobiera z krwi i
przetwarza
mleczan

CIALtA

KETONOWE

Pobiera z krwi i
przetwarza ciata
ketonowe

GLUKOZA

Pirogronian pozostaty z
utleniania mleczanu
moze by¢ substratem
glukoneogenezy;
glukoza moze byc¢
wydzielana do krwi i
moze zasila¢ inne
narzady
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eodczyn moczu
lekko kwasny, czyli jego pH jest rowne 5,5.
eBiatko
W moczu ludzi zdrowych wydalane sg niewielkie ilosci biatka (do 100 mg na dobe).
eCukier
eciata ketonowe (aceton i kwas acetooctowy)

u 0s6b niedozywionych, pozostajgcych na diecie bogatottuszczowej, w stanach
gorgczkowych, przy ciezkiej niewydolnosci nerek, w cukrzycy.
eBilirubina
Podwyzszony poziom tego barwnika w moczu swiadczy o chorobie watroby i drog
z0tciowych, pomaga w rdznicowaniu typow zottaczek.
eUrobilinogen
Wydalany jest przez nerki z moczem w ilosci okoto 4 mg na dobe. Zmiany w ilosci
wydalanego urobilinogenu sg brane pod uwage w réznicowaniu zéttaczek.

Z moczem wydalamy jednorazowo zwykle bardzo mate ilosci tego barwnika - ok. 0,1 mg.
Badanie osadu moczu
*nabtonki
*leukocyty
1-5 leukocytéw w polu widzenia pod mikroskopem
eerytrocyty
1-2 krwinki czerwonych w polu widzenia w badaniu ogdélnym moczu.



Rownowaga kwasowo-zasadowa

Jony pierwiastkow niemetalicznych o oddziatywaniu kwasotworczym: produkty zawierajgce chlor, siarke, fosfor

lony pierwiastkow niemetalicznych o oddziatywaniu zasadotworczym: produkty zawierajgce potas, sod, wapn

Produkty zakwaszajgce organizm: Produkty alkalizujace organizm:

Mleko, przetwory mleczne, warzywa,
owoce, ziemniaki

achowac proporcje

Mieso i jego przetwory, ryby, jaja

i produkty zbozowe

Przewlekte zmeczenie, bole glowy,
sennos¢, problemy z cerg pH krwi jest w granicach 7,35-7,45, czyli zgodnie ze skalg pH:

lekko zasadowe. Wtedy wszystkie procesy Zyciowe moga byé
prawidtowo przeprowadzone.
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Analiza gazometrii krwi tetnicze;j:
rownowaga kwasowo-zasadowa

PH - pomiar kwasowosci lub zasadowosci na
podstawie obecnych jonow wodoru (H +).

6.8 735 745 78
pH \ 69 70 71 72 7.3 ‘ 74 75 76 7.7 \ pH
1 | J

Acidaemia Normal Alkalaemia

H‘ | | | H‘
(moll)| 126 100 794 631 50 ‘39.8 316 251 200 }(nmol«‘L)

158 45 35 158
Alkalosis

Acidosis

Krew ludzka ma zwykle pH 7,35-7,45 (H + = 35-45 nmol / L) i dlatego jest lekko
zasadowa. Ponizej pH 7.35 rozpoznaje sie kwasice, powyzej normalnego zakresu

pH 7,45) wystepuje zasadowica.
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HEG T CGE < HECGE —~H + HCGE_

= Rozpuszczanie CO, w osoczu powoduje powstawanie kwasu.
Im wiecej CO, we krwi, tym wiecej powstaje H,CO,, ktory
dysocjujac, uwalnia H".

= pH krwi zalezy nie tylko od catkowitej ilosci CO,, lub HCOy,
ale od stosunku CO, do HCO,". Dlatego zmiana stezenia CO,
jezeli jest rownowazona przez zmiane stezenia HCO4,
powodujgcg zachowanie stosunku CO, lub HCOg, nie
prowadzi do zmiany pH krwi (ivv).
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MECHANIZM ODDECHOWY
CO, jest przenoszony z krwig do ptuc. Im wiecej
CO, we krwi, tym wiecej jest wytwarzane H,CO,,
ktory dysocjuje z uwolnieniem H+.

Aktywacja ptuc w celu wyrownania braku
rownowagi kwasowo-zasadowej rozpoczyna
sie w ciggu 1-3 minut.

IH2C03 we Krwi
lpH Krwi

]wentylacji ptuc do czasu przywrocenia odpowiedniej ilosci
CO,

1H2C03 we Krwi
IpH Krwi

lwentylacji ptuc do czasu przywrocenia odpowiedniej ilosci
CO,
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MECHANIZM NERKOWY (METABOLICZNY)  Nerki wydzielaj H+ do moczy,

a zwrotnie wchtaniajg z niego

HCO,".

Anion HCO; jest zasad3, ktéra
1 pH krwi zmniejsza stezenie H* we

krwi.

IHCOS' we krwi; nerki kompensujg zatrzymujgc HCO;
I pH krwi
l HCO;™ we krwi; nerki kompensujg wydalajgc HCO;

Nerki majg zdolnos¢ dostosowania wydzielania H* oraz HCO5 do
moczu, w zaleznosci od zmiennego wytwarzania kwasow w procesach

metabolicznych.

Proces w nerkach moze trwac od kilku
godzin do kilku dni, aby skorygowac brak
rownowagi.
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1. Kwasica to kazdy proces, ktory powoduje

obnizenie pH krwi

» Jesli jest to spowodowane wzrostem PaCO,, to
jest to kwasica oddechowa

» Jesli jest to spowodowane inng przyczyna, to
stezenie HCO;" Jest niskie | jest to kwasica
metaboliczna

2. Zasadowica to kazdy proces, ktory powoduje

wzrost pH krwi.

» Jesli jest to spowodowane spadkiem PaCO,, to

jest to zasadowica oddechowa,

»> |esli jest to spowodowane inng przyczyna, to

HCO, Jest wysokie | jest to zasadowica

metaboliczna




Ocena kwasicy/zasadowicy

pH PaCO2 HCO3
Kwasica oddechowa 4 T W normie
Zasadowica oddechowa T 2 w normie
Kwasica metaboliczna 4 w normie ¥
Zasadowica metaboliczna 0 W normie T

1. Ocena pH osocza, aby okresli¢, czy wartos¢ miesci sie w zakresie normy (7,35-7,45), zasadowym
(>7,45) lub kwasowym (<7,35)

2. Jesli pH jest zasadowe lub kwasne, nalezy ustali¢, czy jest to spowodowane gtownie przez problem
oddechowy lub metaboliczny. Aby to zrobic, nalezy oceni¢ wartos¢ PaCO,. W przypadku problemu z
oddychaniem, gdy pH spada ponizej 7,35,wartos¢ PaCO, powinna wzrosna¢. Jesli pH wzrosnie
powyzej 7,45, PaCO, powinno si¢ zmniejszy¢. Nalezy poréwnaé wartosci pH i PaCO,. Jesli pH i
PaCO, poruszajq si¢ w przeciwnych kierunkach, to problem ma charakter gtownie
oddechowy.

3. Ocen wartos¢ HCO,. Przy zaburzeniu metabolicznym, w miare wzrostu pH, HCO; powinno rowniez
wzrosngc. Gdy pH spada, HCO, rowniez powinien sie zmniejszy¢. Nalezy porownac wartosci pH i HCO,.
Jesli pH i HCO,; zmieniaja si¢ w tych samych kierunkach, problem ma przede wszystkim
charakter mataboliczny.
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Klirens nerkowy danej substancji jest stosunkiem predkosci wydalania tej substancji do jej
st¢zenia w osoczu krwi. Oblicza si¢ go wg wzoru:

Ux-Vx
Px

=

gdzie: Cx = klirens substancji (w ml/min)
Ux = st¢zenie substancji w moczu (w mg/ml)
Px = stgzenie substancji w osoczu (w mg/ml)
Vx = wielkos¢ diurezy (w ml/min) (obj¢tos¢ moczu wydalana przez nerki w ciggu
1 minuty)

Zadanie 1.
Oblicz klirens dla substancji X, wiedzac ze wielkosé diurezy wynosi 2 ml/min, st¢zenie
substancji w osoczu wynosi 6 mg/ml a w moczu 240 g/l (=240 mg/ml)

Zadanie 2.

Prawidiowe stgzenie kwasu moczowego w osoczu dorostego cztowieka wynosi P = 3 mg/ml,
V = 1 ml/min. Jakie jest st¢zenie kwasu moczowego w moczu, jezeli klirens dla kwasu
moczowego wynosi 6 ml/min?

Zadanie 3.

W jakim czasie nastapi calkowite oczyszczenie krwi z pewnej substancji, skoro jej klirens
wynosi 75 ml/min, a jej st¢zenie w osoczu po wchionigciu z jelita wynosi 0,02 mg/ml.
Przyjmujemy, ze wielkos¢ diurezy jest stata i wynosi 2 ml/min, a objetosé krwi wynosi 5 1.



Klirens nerkowy danej substancji jest stosunkiem predkosci wydalania tej substancji do jej
st¢zenia w osoczu krwi. Oblicza si¢ go wg wzoru:

_Ux-Vx
Px

Cx

gdzie: Cx = klirens substancji (w ml/min)
Ux = st¢zenie substancji w moczu (w mg/ml)
Px = stgzenie substancji w osoczu (w mg/ml)
Vx = wielkos¢ diurezy (w ml/min) (obj¢to$é moczu wydalana przez nerki w ciagu
1 minuty)

Zadanie 1.
Oblicz klirens dla substancji X, wiedzac ze wielko$é diurezy wynosi 2 ml/min, st¢zenie
substancji w osoczu wynosi 6 mg/ml a w moczu 240 g/l (=240 mg/ml) ~240-2

X =

= 80 ml/min

Zadanie 2.

Prawidlowe stgzenie kwasu moczowego w osoczu dorostego cztowieka wynosi P = 3 mg/ml,

V = 1 ml/min. Jakie jest st¢zenie kwasu moczowego w moczu, jezeli klirens dla kwasu
moczowego wynosi 6 ml/min? Cx-Px 63

: =18 mg/
" Vx

Zadanie 3.

W jakim czasie nastgpi calkowite oczyszczenie krwi z pewnej substancji, skoro jej klirens
wynosi 75 ml/min, a jej stezenie w osoczu po wchionigciu z jelita wynosi 0,02 mg/ml.
Przyjmujemy, ze wielkos$¢ diurezy jest stata i wynosi 2 ml/min, a objetosé krwi wynosi 5 1.

=0,75mg/[ml

Cx-Px 75-002
Ux= = —
Vx 2
0.75 me/ml * 2 mI/min (bo diureza wynosi 2 ml/min) = 1,5 mg/min

002 mg/ml=002g1 002g/*5lidw=0.1¢ 0,1 g=100mg

1,5mg - 1 min
100 mg - x
x =66 min
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