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6wnymi hormonami steroidowymi wydzielany-

mi przez kore nadnerczy sa kortyzol i aldosteron,

z ktérych pierwszy zaliczany jest do glikokortyko-
steroidéw, natomiast drugi do grupy mineralokorty-
kosteroidéw. Zmiany w wydzielaniu tych hormonéw
majg wpltyw wraz z wieloma innymi czynnikami na
stezenia we krwi elektrolitow, takich jak sdd, potas
oraz chlorki (1). U pséw i kotéw, podobnie jak u in-
nych zwierzat oraz u cztowieka, w réznych stanach
fizjologicznych i patologicznych dochodzi¢ moze do
wzrostu lub zmniejszenia wydzielania tych hormo-
noéw. W odniesieniu do stanéw patologicznych wyr6z-
ni¢ mozna nadczynno$¢ i niedoczynnos$¢ kory nad-
nerczy (1). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wydzielanie
kortyzolu i aldosteronu reguluja rézne mechanizmy.
Poziom kortyzolu we krwi reguluje przede wszystkim
0$ podwzgbrze — przysadka — nadnercza, natomiast
stezenie aldosteronu regulowane jest gtdwnie przez
uktad renina — angiotensyna — aldosteron, a przy-
sadka ma jedynie niewielki wptyw na jego wydzie-
lanie. W zwigzku z tym mozna moéwi¢ o izolowanym
hiperkortyzolizmie lub hipokortyzolizmie oraz o izo-
lowanym hiperaldosteronizmie lub hipoaldosteroni-
zmie. Ponadto hormony te lub ich aktywne biologicz-
nie zwigzki prekursorowe, takie jak deoksykortyzol
i deoksykortykosteron, moga by¢ wydzielane nieza-
leznie od regulujacych ich stezenie mechanizméw
przez aktywne hormonalnie zmiany nowotworowe (2).
Przyczyng hiperkortyzolizmu moze by¢ przysadko-
wo zalezna lub przysadkowo niezalezna nadczynnos¢
kory nadnerczy okre$lana réwniez jako zesp6t Cushin-
ga. Z kolei niedoczynno$¢ nadnerczy, okre$lana row-
niez jako choroba Addisona, prowadzi do wystgpienia
hipokortyzolizmu i hipoaldosteronizmu. Wystepowac
moze réwniez izolowany hipokortyzolizm rozwijajacy
sie na skutek obniZzonego wydzielania przez przysad-
ke hormonu adrenokortykotropowego (ACTH; 1, 2, 3).
Pierwotny hiperaldosteronizm spowodowany jest ak-
tywnym hormonalnie gruczolakiem nadnerczy nazy-
wanym réwniez gruczolakiem Conna, a choroba na-
zywana jest zespotem Conna lub wedtug niektérych
polskich autoréw zespotem Litynskiego-Conna (4,
5, 6). U zwierzat moze rozwina¢ sie tez izolowany hi-
poaldosteronizm, w przebiegu ktérego wydzielanie
gléwnego mineralokortykosteroidu, jakim jest aldo-
steron, moze by¢ zbyt niskie, cho¢ izolowany hipoaldo-
steronizm stwierdzany jest bardzo rzadko (7, 8, 9, 10).

Mocne jednowartosciowe elektrolity w organizmie
Jak wspomniano, zaburzeniom w wydzielaniu hor-
monow kory nadnerczy towarzysza zmiany w steze-

niu jonéw sodu, potasu i chlorkéw. Ponadto zmienia
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Strong, monovalent electrolyte changes are observed in all functional disorders
of the adrenal cortex. Both hypercortisolism and hyperaldosteronism may lead to
hypokalemia, hypernatremia, and corrected hypochloremia which is associated
with hypochloremic metabolic alkalosis. Hypocortisolism and hypoaldosteronism
are associated with hyperkalemia, hyponatremia, and corrected hyperchloremia,
which is associated with hyperchloremic metabolic acidosis. It is worth to
notice that uncorrected chloride concentration indicates hypochloremia in
hypoadrenocorticism, which is in fact artifactual hypochloremia. In this review,
electrolyte changes in functional disorders of the adrenal cortex in dogs and
cats are described, and mechanisms of these changes are discussed.
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sie stezenie anionu wodoroweglanowego, jednak jego
oznaczanie (w oparciu o pomiar pCO,) w praktyce we-
terynaryjnej jest ograniczone ze wzgledu na matg do-
stepno$c¢ analizatoréw do gazometrii krwi w leczni-
cach weterynaryjnych (11).

S6d jest gtdownym kationem osocza krwi i prze-
strzeni zewnatrzkomoérkowej. W organizmie odgry-
wa istotna role w wielu procesach fizjologicznych,
wplywajac na objetos¢ i hydrostatyczne ci$nienie krwi
krazacej oraz ciSnienie osmotyczne. Stezenie sodu we
krwi $ciSle zwigzane jest z gospodarka wodng, a re-
gulowane jest przez nerki (autoregulacja przeptywu
krwi przez nerki i natriureza ci$nieniowa) oraz me-
chanizmy wptywajace na ich prace, takie jak uktad
renina — angiotensyna — aldosteron, wazopresyna,
czy peptydy natriuretyczne (12, 13). Jak podajq Suli-
kowska i wsp. (12), wspomniana autoregulacja prze-
ptywu krwi przez nerki polega na utrzymaniu statego
przeptywu krwi i filtracji ktebuszkowej przy zmien-
nym ci$nieniu tetniczym krwi, natomiast natriure-
za ci$nieniowa wyraza zalezno$¢ pomiedzy wielko-
Scig cisnienia tetniczego a ilo$cig sodu wydalanego
przez nerki w okreslonej jednostce czasu, regulujac
w ten sposob ci$nienie tetnicze krwi poprzez wzrost
wydalania soduwraz z moczem przy podwyzszonym
ci$nieniu krwi (12). Wydawac sie moze, ze te dwa me-
chanizmy stoja ze soba w sprzecznos$ci, wiadomo jed-
nak, ze obydwa funkcjonujg réwnoczesnie, tzn. nasi-
lenie natriurezy wzrasta proporcjonalnie do wzrostu
ci$nienia tetniczego krwi, natomiast przeptyw krwi
przez nerki i filtracja ktebuszkowa pozostajg niezmie-
nione. Wynikac¢ to ma z faktu, ze zmiany ci$nienia
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tetniczego powoduja rdzne zmiany w przeptywie krwi
w korze i rdzeniu nerki. Wzrost ci$nienia tetniczego
przyczynia sie w zasadzie do zwigekszenia przeptywu
krwi przez rdzen nerki, w ktérego naczyniach prze-
plyw krwi jest znacznie mniejszy niz w naczyniach
kory (stanowi jedynie okoto 10% przeptywu krwi przez
caty narzad), co umozliwia wzrost wydalania sodu na
skutek wzrostu ci$nienia krwi przy zachowaniu sta-
tego przeptywu krwi przez nerki. Mechanizm ten po-
kazuje, ze wzrost natriurezy nie wymaga wzrostu fil-
tracji ktebuszkowej, lecz jest zwigzany ze wzrostem
ci$nienia $rddmigzszowego nerki, a w konsekwencji
obnizeniem wchlaniania zwrotnego sodu w kanali-
kach nerkowych, prowadzac w ten sposéb do wzro-
stujegowydalania wraz z moczem (12, 14). Pozostate
wspomniane mechanizmy, tj. uktad renina — angio-
tensyna — aldosteron czy dziatanie hormonu anty-
diuretycznego, oméwiono we wczes$niejszych publi-
kacjach pierwszej autorki niniejszego artykutu (15, 16,
17). W uproszczeniu aktywacja uktadu renina — an-
giotensyna — aldosteron prowadzi do wchlaniania
zwrotnego sodu i wody, natomiast wazopresyna dzia-
ta antydiuretycznie i antynatriuretycznie (15, 16, 17).

Jak wezesniej wspomniano, sod jest gtéwnym ka-
tionem ptynéw przestrzeni zewnatrzkomorkowej. Po-
tas natomiast jest gtéwnym kationem ptynéw w prze-
strzeni wewnatrzkomdrkowej, a jego rola, oprocz
udziatu w réznych procesach wewnatrzkomadrkowych,
jest rowniez utrzymanie wtasciwej objetosci ptynu
wewnatrz komorki oraz utrzymanie wlasciwego po-
tencjatu spoczynkowego bton komérkowych, w czym
bierze udziat enzym bton komérkowych, pompa sodo-
wo-potasowa (Na'-K'-ATP-aza), ktérej praca polega na
wyprowadzaniu sodu z wnetrza komdrki oraz wpro-
wadzaniu potasu do przestrzeni wewngatrzkomoérkowej
w stosunku Na*/K* wynoszacym 3 do 2. Potas obecny
w ptynach przestrzeni zewngatrzkomoérkowej stano-
wi jedynie okoto 5% potasu w organizmie. Zmiany
W stezeniu potasu w przestrzeni zewngtrzkomorkowej
wplywajg na zmiane potencjatu bton komérkowych
iich polaryzacje, co ma szczegdlne znaczenie w przy-
padku komorek migsnia sercowego i miesni szkiele-
towych (18, 19). Dostarczany wraz z pokarmem potas
wchlaniany jest biernie w jelicie cienkim, natomiast
wchtanianie aktywne odbywa sie w okreznicy i zalez-
ne jest od dziatania aldosteronu. W warunkach fizjo-
logicznych wigekszos¢ potasu (ponad 90%) wydalana
jest wraz z moczem, natomiast niewielka jego ilos¢
wydalana jest rowniez wraz z katem. Stezenie potasu
w osoczu krwi regulowane jest przez aldosteron, kt6-
rego rolg w tym przypadku jest ochrona organizmu
przed hiperkaliemig. Ponadto wzrost stezenia pota-
su powoduje zwiekszony jego wychwyt przez hepa-
tocyty i komorki mieéni szkieletowych przy udziale
insuliny, ktora za posrednictwem PI3-K (kinazy 3-fos-
fatydyloinozytolu) aktywuje pompe sodowo-potaso-
Wwa, co ma miejsce do czasu, az nadmiar potasu zosta-
nie wydalony przez nerki, na co organizm potrzebuje
wwarunkach fizjologicznych przynajmniej kilku go-
dzin. Ochronne dziatanie przed hiperkaliemig wy-
kazuje réwniez receptor p2-adrenergiczny, ktérego
stymulacja przez katecholaminy podobnie jak insu-
lina aktywuje Na'-K'-ATP-aze, zwigkszajac transport

jonéw potasu do wnetrza komoérek miesniowych, co
odbywa sie jednak za posrednictwem innego szlaku
wewnatrzkomérkowego niz w przypadku insuliny,
tj. przy udziale cAMP (cyklicznego adenozyno-3’,5’-
-monofosforanu). Role w utrzymaniu homeostazy po-
tasowej odgrywa réwniez hormon antydiuretyczny,
ktory bezposrednio aktywuje w nerkach kanaty po-
tasowe biorgce udziat w kaliurezie, jednak réwnocze-
$nie poprzez obnizenie diurezy zmniejsza wydalanie
potasu przez nerki (20, 21).

Chlorki (jony chlorkowe) stanowig wiekszo$¢ anio-
néw osocza krwi, a co za tym idzie, chlorki sa gtéwny-
mi anionami moczu pierwotnego, z ktdrego wchtania-
ne sg zwrotnie w kanalikach nerkowych. Odgrywaja
one istotna role w utrzymaniu osmolalno$ci osocza
krwi oraz regulacji r6wnowagi kwasowo-zasadowej
organizmu, a na ich stezenie w ptynach przestrzeni
pozakomorkowej wplywaja stezenia sodu i wodoro-
weglanéw (22). Wysokie stezenie jonéw chlorkowych
wystepuje w soku Zotagdkowym, jednakze chlorki
przewodu pokarmowego wchtaniane sg zwrotnie za
sodem w jelicie czczym oraz w okreznicy, w zwigzku
z tym przewdd pokarmowy w stanach fizjologicznych
nie wptywa na poziom tych anionéw w organizmie.
Gléwna role w regulacji stezenia chlorkéw w oso-
czu krwi odgrywaja nerki. Wiekszo$¢ jonéw chlor-
kowych obecnych w moczu pierwotnym wchtania-
na jest zwrotnie w kanalikach nerkowych biernie za
wchtanianym zwrotnie sodem zgodnie z gradientem
elektrochemicznym, cho¢ w kanalikach blizszych od-
bywa sie réwniez wchtanianie czynne, w czym udziat
ma angiotensyna II (wchtanianie zwrotne sodu, chlor-
kow i wody). Ponadto jony chlorkowe wchianiane sg
czynnie w grubej czesci wstepujacej petli Henlego, co
stymulowane jest wazopresyna. Zmiany w stezeniach
jonéw chlorkowych zwigzane s z zaburzeniami row-
nowagi kwasowo-zasadowej w organizmie. Kwasica
metaboliczna tradycyjnie dzielona jest na hiperchlo-
remiczng i normochloremiczng, natomiast w zasa-
dowicy metabolicznej stezenie chlorkéw ulega ob-
nizeniu ponizej normy z réwnoczesnym wzrostem
stezenia wodoroweglanéw (22, 23, 24, 25).

Zmiany w stezeniu sodu

W przebiegu wielu chordb wystepowaé moga zmia-
ny w stezeniu sodu we krwi. Czesci z tych chordb to-
warzyszy obnizenie stezenia jonéw sodu, natomiast
w przebiegu innych stezenie sodu ulega podwyzsze-
niu. Do choréb tych zaliczajg sie rowniez choroby
kory nadnerczy, w przypadku ktérych stwierdzano
zaréwno hipo-, jak i hipernatremie (tab. 1). Oznacza-
jac stezenie sodu w surowicy, nalezy pamietac o row-
noczesnym oznaczeniu stezenia glukozy we krwi, co
zwiazane jest z wptywem hiperglikemii na obnize-
nie stezenia sodu w surowicy na skutek przeniesie-
nia ptynéw z przestrzeni wewnatrzkomérkowej do
przestrzeni zewnatrzkomoérkowej. Ma to zwigzek ze
wzrostem osmolalno$ci surowicy na skutek podwyz-
szonego stezenia glukozy, a przeniesienie ptynéw do
przestrzeni zewngtrzkomoérkowej ma na celu jej ob-
nizenie. Przyjmuje sie, ze kazde podwyzszenie ste-
zenia glukozy we krwi o 100 mg/dl powyzej wartosci
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120 mg/dl powoduje obnizenie stezenia jondéw sodu
w surowicy o 1,6 mmol/l (13).

Hiponatremia w zalezno$ci od Zr6dta oznacza ste-
zenie jonéw sodu we krwi ponizej 140-145 mmol/l u psa
i ponizej 149—151 mmol/l u kota (13, 26). Wyrdznia sie
trzy typy hiponatremii: hipowolemiczng, normowo-
lemiczng i hiperwolemiczng. Zréznicowanie typu
hiponatremii jest problematyczne w praktyce kli-
nicznej, o czym pierwsza autorka niniejszego arty-
kutu pisata juz natamach ,,Zycia Weterynaryjnego”,
dlatego tez w praktyce ocenia sie stopien nawod-
nienia organizmu, ci$nienie tetnicze krwi, hema-
tokryt oraz stezenie biatka catkowitego w surowicy
(17). Warto réwniez wspomnieé, ze rozpoznajac hi-
ponatremie, nalezy oceni¢ osmolalno$¢ ptynéw ze-
wnatrzkomorkowych, co niestety rowniez ma swo-
je ograniczenia w praktyce weterynaryjnej zwigzane
z dostepnoscia sprzetu laboratoryjnego, w zwigzku
z czym oblicza sie efektywng osmolalnos$¢ surowicy
(nazywana tonicznos$cig) oraz osmolalno$¢ w opar-
ciu o stezenie w surowicy sodu, glukozy i mocznika.
Matematyczne wzory do tych obliczen opublikowano
w artykule pierwszej autorki niniejszego opracowa-
nia w2019 r. (17). Okreslenie osmolalnosci stuzy roz-
poznaniu prawdziwej hiponatremii, tj. hiponatremii
hipoosmolalnej. Hiponatremia z osmolalno$cig w za-
kresie warto$ci referencyjnych (290-310 mOsm/kg)
wynika najprawdopodobniej z btedu laboratoryjne-
go na skutek hiperlipidemii lub hiperproteinemii.
Z kolei hiponatremia z osmolalno$cia powyzej normy
spowodowana jest translokacjg ptyndw z przestrze-
ni wewnatrzkomodrkowej do przestrzeni zewnatrz-
komorkowej najczesciej na skutek hiperglikemii lub
po zastosowaniu mannitolu, o czym juz wyzej wspo-
mniano (13, 27). W przypadku choréb czynnosSciowych
nadnerczy hiponatremia moze wystepowac zaréw-
no w przypadku hipokortyzolizmu, jak i hipoaldo-
steronizmu. Niedostateczne wydzielanie aldostero-
nu, ktdrego rola jest zwiekszenie wydalania potasu
z rdbwnoczesnym zatrzymywaniem sodu, stanowic¢
moze wyjasnienie przyczyny hiponatremii u zwie-
rzat z niedoczynnoscia kory nadnerczy, co opisywano
u psow, kotéw i ludzi (1, 7, 8, 10, 28, 29). Opisano jed-
nak réwniez przypadek psa z hipoaldosteronizmem,
uktdrego stezenie sodu w surowicy nie byto obnizo-
ne, cho( frakcyjne wydalanie sodu byto podwyzszone
oraz stosunek sodu do potasu obnizyt sie do warto-
$ci 19,9, gdzie zakres wartosci referencyjnych mie-
$ci sie miedzy 27 a 40 (9). W przypadku hipokortyzo-
lizmu natomiast hiponatremia rozwija si¢ na skutek
nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego. Wynika to z mechanizmu sprzezenia zwrotne-
go, w ktorym wydzielanie kortyzolu przez nadner-
cza stymulowane jest nie tylko za posrednictwem osi
podwzgodrze — przysadka — nadnercza, ale réwniez
przez wazopresyne aktywujaca wydzielanie zaréw-
no ACTH, jak i kortyzolu, dziatajac bezposrednio na
nadnercza. Z kolei wzrost wydzielania kortyzolu ha-
muje uwalnianie hormonu antydiuretycznego (16, 27,
30, 31). Wazopresyna dziata wprawdzie antynatriu-
retycznie, jednakze zatrzymywanie wody na sku-
tek jej dziatania prowadzi w konsekwencji do obni-
zenia stezenia sodu we krwi, a zatem hiponatremia
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Tabela 1. Zestawienie zaburzen stezenia sodu, potasu i chlorkow w przebiegu

czynnosciowych choréb kory nadnerczy u pséw i kotow (wedtug: 1,2,7,8,9,10,13, 19,

25,28, 29, 32, 33, 39, 40, 41, 45, 46, 47, 48, 50, 51)

Na* K*
Hiperkortyzolizm 1% !
Hipokortyzolizm l 1
Hiperaldosteronizm 1 1
Hipoaldosteronizm l 1

Corr. CI-

!

T

i
T**

Na* - stezenie sodu w surowicy, K* — stezenie potasu w surowicy, Corr. CI” - skorygowane
stezenie chlorkow w surowicy, 1 — wzrost stezenia, | — obnizenie stezenia; *rozwoj

hipernatremii na skutek nadczynnosci kory nadnerczy ograniczany jest przez wzrost

wydzielania peptydow natriuretycznych; **kwasica hiperchloremiczna stwierdzana u ludzi

z hipoaldosteronizmem, niestwierdzona natomiast u psow i kotow

w przebiegu hipokortyzolizmu wynika¢ moze z nad-
miernego wydzielania wazopresyny (16, 27).
Hipernatremia u pséw i kotéw w zalezno-
$ci od Zrodta definiowana jest jako wzrost steze-
nia sodu w surowicy powyzej 151-155 mmol/l u pséw
1158—-162 mmol/l u kotéw (13, 32). Hipernatremia, po-
dobnie jak wczesniej hiponatremia, réwniez dzieli sie
na trzy typy, tj.: hipowolemiczng, normowolemicz-
ng i hiperwolemiczng. W przeciwienstwie do omé-
wionych powyzej niedoczynnosci kory nadnerczy
itowarzyszacej im hiponatremii hipernatremia wy-
stepowac moze w przebiegu nadczynnosci kory nad-
nerczy, tj. hiperaldosteronizmu oraz hiperkortyzoli-
zmu. Spo$rdd tych dwdch zaburzen funkcjonowania
kory nadnerczy pierwotny hiperaldosteronizm wy-
stepuje czeSciej u kotow, natomiast zesp6t Cushin-
ga stwierdzany jest zdecydowanie czesciej u pséw
(13, 32, 33). Wzrost stezenia sodu we krwi na skutek
dziatania aldosteronu zwigzany jest z efektem dzia-
tania tego mineralokortykosteroidu, ktéry powodu-
je zwiekszone wydalanie przez nerki potasu i zatrzy-
mywanie sodu, aw konsekwencji dochodzi do wzrostu
ci$nienia tetniczego krwi. W przypadku pierwotnego
hiperaldosteronizmu rozwéj hipernatremii i obrze-
kow ograniczany jest jednak dziataniem peptydéw
natriuretycznych (2, 15). Nadmiar kortyzolu we krwi
réwniez przyczynia sie do wzrostu ci$nienia i hiper-
natremii, cho¢ mechanizm ten wydaje sie by¢ bardziej
zloZony niz w przypadku hiperaldosteronizmu. Kor-
tyzol, w przeciwienstwie do egzogennych glikokor-
tykosteroidow, takich jak deksametazon czy pred-
nizolon, moze podobnie jak aldosteron aktywowac
receptor mineralokortykosteroidowy, aw przypadku
nadmiernego wydzielania kortyzolu staje sie gtéw-
nym agonista tego receptora, dajac ten sam efekt, co
nadmiar aldosteronu (34, 35, 36). Ponadto w przy-
padku przysadkowo-zaleznego zespotu Cushinga
znaczaca role moze réwniez odgrywaé wydzielany
w nadmiarze ACTH, ktory obniza aktywno$¢ enzy-
mu dehydrogenazy 11 B-hydroksysteroidowej typu 2
(11 p-HSD2). Rola tego enzymu jest ochrona recepto-
ra mineralokortykosteroidowego przed dzialaniem
kortyzolu. Enzym 11 B-HSD2 w dystalnej czeSci ne-
fronu przeksztatca aktywny hormonalnie kortyzol
do jego nieaktywnej formy kortyzonu. ObniZenie ak-
tywnosci 11 B-HSD2 przez ACTH skutkuje dziataniem
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kortyzolu na receptor mineralokortykosteroidowy,
dajac efekt dziatania taki jak mineralokortykostero-
idy, co wykazano u ludzi z zespotem Cushinga spo-
wodowanym ektopowym wydzielaniem ACTH (36, 37,
38). Galac i wsp. (39) sugeruja rowniez, ze wydzielany
wnadmiarze kortyzol powoduje wysycenie 11 3-HSD2,
przez co enzym ten nie moze dezaktywowac pozosta-
tego kortyzolu. Wzrost ci$nienia na skutek hiperkor-
tyzolizmu jest zjawiskiem ztozonym i omdwienie tego
zagadnienia wykracza poza ramy niniejszego opra-
cowania, a zainteresowany czytelnik moze znalez¢
wiecej informacji w cytowanych w tym miejscu pu-
blikacjach (34, 35, 36).

Zmiany w steZeniu potasu

Podobnie jak w przypadku zmian w stezeniu sodu,
w przebiegu czynnosciowych choréb kory nadnerczy
zmianom ulega¢ moze rowniez stezenie potasu zarow-
no wzrastajacego powyzej normy, jak i obnizajacego
sie ponizej zakresu warto$ci referencyjnych (tab. 1).
Hipokaliemia definiowana jest jako stezenie po-
tasu w surowicy ponizej zakresu wartoSci referen-
cyjnych, ktére u pséw i kotow miesci sie w granicach
3,5—5,5 mmol/l, cho¢ warto$ci te moga nieznacznie
sie r6zni¢ pomiedzy laboratoriami (11, 18). Odwrot-
nie niz w przypadku zmian w stezeniach sodu wy-
dzielane w nadmiarze hormony nadnerczy przyczy-
niajg sie do rozwoju hipokaliemii. W przypadku kotéw
gléwna role odgrywa tutaj wydzielany w nadmia-
rze aldosteron, ktory, jak juz wczes$niej wspomnia-
no, zwieksza wydalanie potasu wraz z moczem, za-
trzymujac réwnoczesnie s6d w organizmie (2, 19).
Z kolei w przypadku pséw pierwotny hiperaldoste-
ronizm spowodowany niekontrolowanym wydzie-
laniem aldosteronu lub jego prekursoréw wystepu-
je rzadko (2, 40). U tych zwierzat natomiast czesciej
wystepuje zesp6t Cushinga, do rozwoju hipokalie-
mii przyczynia sie wydzielany w nadmiarze korty-
zol wykazujacy dziatanie mineralokortykosteroido-
we, co obserwowano réwniez u 0séb z nadci$nieniem
i ektopowym wydzielaniem hormonu adrenokorty-
kotropowego. Mechanizm ten oméwiono juz w cze-
$ci tego artykutu na temat hipernatremii (19, 39, 41).
Omawiajac hipokaliemie w kontekscie choréb czyn-
nosciowych nadnerczy, warto réwniez wspomniec,
ze katecholaminy takze moga spowodowac hipoka-
liemie, ktéra rozwija sie na skutek przeniesienia jo-
noéw potasu z przestrzeni zewngtrzkomoérkowej do
przestrzeni wewnatrzkomorkowej (19). Obnizenie
stezenia potasu u zwierzat z hiperaldosteronizmem
lub zespotem Cushinga nalezy podejrzewaé w przy-
padkach z réwnoczes$nie wystepujacg staboscig mie-
$niowa, cho¢ w przypadku zespotu Cushinga najcze-
Sciej zwigzana jest ona z katabolizmem biatek migsni
szkieletowych (1, 2). Potwierdzenie nadmiernego wy-
dalania potasu wraz z moczem mozna uzyskac, obli-
czajac frakcyjne wydalanie potasu, ktérego wartoscé
powinna wynosi¢ ponizej 6% (18). Przydatny w ocenie
wplywu receptora mineralokortykosteroidowego na
zwiekszone wydalanie potasu wraz z moczem moze
by¢ réwniez parametr okreslany jako SUSPPUP, ktore-
go wzrost wskazywac moze na wptyw tego receptora

na zwiekszone wydalanie potasu przez nerki (42). We-
diug wiedzy autoréw niniejszego opracowania zakres
warto$ci referencyjnych dla tego parametru nie zo-
stat okreslony u pséw, jednakze w jednej pracy jego
warto$¢ u 12 zdrowych pséw miescita sie w przedzia-
le 2,69—-4,42 z mediang wynoszaca 3,37 (43). W przy-
padku ludzi natomiast Srednia dla 28 0séb z prawi-
dlowym ci$nieniem krwi wynosita 3,4 z odchyleniem
standardowym 1,4 i zakres tych wartosci byt znaczaco
nizszy w poré6wnaniu z osobami z pierwotnym hiper-
aldosteronizmem (44). Wzory do obliczenia frakcyj-
nego wydalania potasu oraz SUSPPUP mozna zna-
lez¢é w publikacji Gdjskiej-Zygner i Lechowskiego (4).

Hiperkaliemia u pséw i kotow oznacza wzrost ste-
Zenia potasu w surowicy powyzej zakresu wartosci re-
ferencyjnych. Nalezy tutaj zaznaczy¢, ze istnieje réw-
niez hiperkaliemia rzekoma spowodowana hemoliza,
trombocytoza, czy tez znaczng leukocytoza (powy-
zej 100 000 G/1). U pséw i kotow, z wyjatkiem niekt6-
rych ras psow (np. akita czy springer spaniel angiel-
ski), erytrocyty zawieraja niewielkie iloSci potasu,
w zwigzku z czym hemoliza nie wptywa znaczaco na
wynik oznaczania tego kationu w surowicy. Trom-
bocytoza z kolei na ogét wptywa w niewielkim stop-
niu nawzrost stezenia potasu, leukocytoza natomiast
moze znaczgco podnies¢ stezenie potasu w surowi-
cy, gdy dojdzie do rozpadu czesci krwinek biatych (11).
Hiperkaliemia w kontekscie czynno$ciowych choréb
kory nadnerczy rozwing¢ sie¢ moze na skutek choroby
Addisona, jak rowniez w przebiegu izolowanego hi-
pokortyzolizmu (wtérnego hipoadrenokortycyzmu)
badz izolowanego hipoaldosteronizmu, przy czym
w przypadku wtérnego hipoadrenokortycyzmu hi-
perkaliemia rozwija si¢ niezmiernie rzadko (1, 7, 8,
9, 29). Lagodna hiperkaliemie stwierdzono réwniez
u psow z jatrogennym hipoadrenokortycyzmem (45,
£46). Mechanizm rozwoju hiperkaliemii spowodowany
jest brakiem aktywacji receptora mineralokortyko-
steroidowego i w konsekwencji zwigkszonym wyda-
laniem sodu z réwnoczesnym zatrzymywaniem po-
tasu. W diagnostyce obnizonej aktywacji receptora
mineralokortykosteroidowego, oprocz testu stymu-
lacji ACTH, przydatne jest obliczenie stosunku sodu
do potasu, ktéry w tym przypadku ulega obnizeniu
do wartoSci ponizej 27 (1).

Zmiany w stezeniu chlorkow

Zmiany w stezeniu anionu chlorkowego odzwiercie-
dlaja stan réwnowagi kwasowo-zasadowej, ktéra moze
by¢ zaburzona w przebiegu czynno$ciowych choréb
korynadnerczy (1). Rozpoznanie hipo- i hiperchlore-
mii musi by¢ jednak poprzedzone obliczeniem sko-
rygowanego stezenia chlorkow, do czego potrzebne
jest oznaczenie w surowicy stezenia anionu chlorko-
wego oraz sodu (ryc. 1). Skorygowane stezenie chlor-
kow u zdrowych pséw powinno sie miesci¢ w prze-
dziale 107-113 mmol/l, natomiast u zdrowych kotéw
w przedziale 117-123 mmol/1 (11).

Obnizenie stezenia jonéw chlorkowych wskazywaé
moze na rozwoj hipochloremicznej zasadowicy me-
tabolicznej. Rozwina¢ sie moze ona zar6wno w przy-
padku hiperadlosteronizmu, jak i hiperkortyzolizmu
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(25, 47, 48). Przypuszczalnie spowodowana jest efek-
tem dziatania hormondéw na receptor mineralokorty-
kosteroidowy, ktory w dalszej czesci nefronu stymuluje
zatrzymywanie sodu w zamian za wydalanie potasu
oraz jonéw wodorowych, natomiast chlorki wydalane
sa3 w zamian za zatrzymywane aniony wodorowegla-
nu, co mana celu utrzymanie obojetnosci elektrycznej
(48). Udziat w tym bierze aktywowana przez aldoste-
ron pompa protonowa (H-ATP-aza) w btonie komodr-
kowej po stronie Swiatta kanalika nerkowego oraz
wymiennik anionowy (CI"-HCO,” wymiennik), nazy-
wany tez transporterem wodoroweglanowym, ktory
obecny jest w btonie komérkowej po stronie migzszu
nerki. W pierwszej kolejno$ci uwolniony z czastecz-
ki wody kation wodorowy wydalany jest do Swiatta
kanalika, nastepnie OH™ po polgczeniu z CO, tworzy
anion wodoroweglanowy (HCO,"), ktéry transporto-
wany jest przez wymiennik anionowy do tkanki $r6d-
migzszowej nerki w zamian za anion chlorkowy, kt6-
ry transportowany jest do wnetrza komorki i dalej do
$wiatta kanalika nerkowego (23). To nadmierne wy-
dalanie jonéw chlorkowych i zatrzymywanie jonéw
wodoroweglanowych prowadzi do rozwoju zasado-
wicy hipochloremicznej w przebiegu nadczynnosci
kory nadnerczy (47, 48). Warto rowniez wspomniec,
ze hipochloremia nieskorygowana (artefaktowa hi-
pochloremia) jest stosunkowo czesto obserwowa-
na przy niedoczynnosci kory nadnerczy i w zasadzie
zawsze towarzyszy jej hiponatremia, dlatego dopiero
obliczenie skorygowanego stezenia chlorkéw pozwa-
lanarozpoznanie prawdziwej hipochloremii (22, 49).

Wzrost stezenia anionéw chlorkowych we krwi
zwigzany jest z kolei z rozwojem hiperchloremicznej
kwasicy metabolicznej, ktora rozwing¢ sie moze za-
rowno w przypadku hipoaldosteronizmu, jak i hipo-
kortyzolizmu. Wprawdzie w opisanych przypadkach
psow z izolowanym hipoaldosteronizmem nie stwier-
dzono hiperchloremii, jednak u ludzi z hipoaldoste-
ronizmem opisywano kwasice hiperchloremiczna (1,
47, 50, 51). Z kolei w opisanym przypadku kota z hipo-
aldosteronizmem autorzy rozpoznali hipochloremie
(97 mmol/1), ktérej towarzyszyta ciezka hiponatremia
wynoszaca 123 mmol/l (10). Autorzy cytowanej tu pu-
blikacji (10) nie obliczyli jednak skorygowanego steze-
nia anionu chlorkowego, ktéry u tego kota po podsta-
wieniu do wzoru oznaczonych laboratoryjnie wartosSci
stezen chlorkéw i sodu wynidst 123 mmol/1 (obliczenie
wtlasne autoréw niniejszego artykutu), czyli wartosé
gornej granicy zakresu referencyjnego dla skorygo-
wanego stezenia anionu chlorkowego. Przypuszczac
zatem mozna, ze u tego kota mogta zaczynac rozwija¢
sie kwasica hiperchloremiczna. Wzrost stezenia jo-
néw chlorkowych zwigzany jest z zatrzymywaniem
ich przez nerki oraz obnizong aktywacjg receptora mi-
neralokortykosteroidowego, ktory stymuluje wyda-
lanie kationéw wodorowych i zatrzymywanie anio-
néw wodoroweglanowych, w efekcie czego rozwija
sie tagodna hiperchloremiczna kwasica metabolicz-
na (11, 52). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze w przypadku
stanowigcego zagrozenia zycia przetomu nadnerczo-
wego i znaczacego spadku ci$nienia krwi dochodzi do
zmniejszenia przeptywu krwi przez nerki i poglebie-
nia kwasicy (52, 53).
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Ryc. 1. Wzory do obliczenia skorygowanego stezenia anionu chlorkowego u psa i kota:
Corr. [CI7] - skorygowane stezenie chlorkéw, [CI-] — oznaczone laboratoryjnie stezenie

chlorkéw, [Nat*] - oznaczone laboratoryjnie stezenie sodu (wedtug 11)

Podsumowanie

Podsumowujgc omawiane zmiany, nalezy zazna-
czy¢, ze w wigkszoSci przypadkéw zmiany w steze-
niu mocnych elektrolitéw w przypadku chordb nad-
nerczy, z wyjatkiem zmian w stezeniu potasu, na ogot
satagodne i nie daja silnie wyrazonych objawéw kli-
nicznych. Nie muszg réwniez wystepowac we wszyst-
kich przypadkach (1). Z drugiej jednak strony w wielu
badaniach wykazano, Ze zmiany w stezeniach jed-
nowartoSciowych elektrolitéw, czasem nawet nie-
znaczne, w przebiegu réznych chordéb zwigzane sa
z wyzszg $miertelnoScig u zwierzat (26, 27, 32, 54).
W odniesieniu do czynno$ciowych choréb kory nad-
nerczy objawy kliniczne wystepuja najczesciej i sg
najsilniej wyrazone w przypadku zmian w stezeniu
jonéw potasu. Hipokaliemia w zalezno$ci od stopnia
nasilenia moze powodowac¢ niedokrwienie miesni
i stabo$¢ mie$niowa (stezenie potasu <3 mmol/1) lub
nawet rabdomiolize (steZenie potasu <2 mmol/l). Po-
nadto hipokaliemia moze powodowac arytmie i obni-
zenie filtracji klebuszkowej. Hiperkaliemia rowniez
moze doprowadzi¢ do stabosci miesniowej (steze-
nie potasu >8 mmol/l), a ponadto spowodowacé moze
bradykardie, spowolnienie przewodzenia w mie$niu
sercowym, a w skrajnych przypadkach asystolie (19).
W zwiazku z powyzszym zasadne wydaje sie moni-
torowanie stezenia mocnych jonéw jednowarto$cio-
wych w surowicy pséw i kotéw w przebiegu czynno-
$ciowych chordb kory nadnerczy.
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