
Głównymi hormonami steroidowymi wydzielany-
mi przez korę nadnerczy są kortyzol i aldosteron, 

z których pierwszy zaliczany jest do glikokortyko-
steroidów, natomiast drugi do grupy mineralokorty-
kosteroidów. Zmiany w wydzielaniu tych hormonów 
mają wpływ wraz z wieloma innymi czynnikami na 
stężenia we krwi elektrolitów, takich jak sód, potas 
oraz chlorki (1). U psów i kotów, podobnie jak u in-
nych zwierząt oraz u człowieka, w różnych stanach 
fizjologicznych i patologicznych dochodzić może do 
wzrostu lub zmniejszenia wydzielania tych hormo-
nów. W odniesieniu do stanów patologicznych wyróż-
nić można nadczynność i niedoczynność kory nad-
nerczy (1). Należy jednak zaznaczyć, że wydzielanie 
kortyzolu i aldosteronu regulują różne mechanizmy. 
Poziom kortyzolu we krwi reguluje przede wszystkim 
oś podwzgórze – przysadka – nadnercza, natomiast 
stężenie aldosteronu regulowane jest głównie przez 
układ renina – angiotensyna – aldosteron, a przy-
sadka ma jedynie niewielki wpływ na jego wydzie-
lanie. W związku z tym można mówić o izolowanym 
hiperkortyzolizmie lub hipokortyzolizmie oraz o izo-
lowanym hiperaldosteronizmie lub hipoaldosteroni-
zmie. Ponadto hormony te lub ich aktywne biologicz-
nie związki prekursorowe, takie jak deoksykortyzol 
i deoksykortykosteron, mogą być wydzielane nieza-
leżnie od regulujących ich stężenie mechanizmów 
przez aktywne hormonalnie zmiany nowotworowe (2).

Przyczyną hiperkortyzolizmu może być przysadko-
wo zależna lub przysadkowo niezależna nadczynność 
kory nadnerczy określana również jako zespół Cushin-
ga. Z kolei niedoczynność nadnerczy, określana rów-
nież jako choroba Addisona, prowadzi do wystąpienia 
hipokortyzolizmu i hipoaldosteronizmu. Występować 
może również izolowany hipokortyzolizm rozwijający 
się na skutek obniżonego wydzielania przez przysad-
kę hormonu adrenokortykotropowego (ACTH; 1, 2, 3). 
Pierwotny hiperaldosteronizm spowodowany jest ak-
tywnym hormonalnie gruczolakiem nadnerczy nazy-
wanym również gruczolakiem Conna, a choroba na-
zywana jest zespołem Conna lub według niektórych 
polskich autorów zespołem Lityńskiego-Conna (4, 
5, 6). U zwierząt może rozwinąć się też izolowany hi-
poaldosteronizm, w przebiegu którego wydzielanie 
głównego mineralokortykosteroidu, jakim jest aldo-
steron, może być zbyt niskie, choć izolowany hipoaldo-
steronizm stwierdzany jest bardzo rzadko (7, 8, 9, 10).

Mocne jednowartościowe elektrolity w organizmie

Jak wspomniano, zaburzeniom w wydzielaniu hor-
monów kory nadnerczy towarzyszą zmiany w stęże-
niu jonów sodu, potasu i chlorków. Ponadto zmienia 

się stężenie anionu wodorowęglanowego, jednak jego 
oznaczanie (w oparciu o pomiar pCO2) w praktyce we-
terynaryjnej jest ograniczone ze względu na małą do-
stępność analizatorów do gazometrii krwi w leczni-
cach weterynaryjnych (11).

Sód jest głównym kationem osocza krwi i prze-
strzeni zewnątrzkomórkowej. W organizmie odgry-
wa istotną rolę w wielu procesach fizjologicznych, 
wpływając na objętość i hydrostatyczne ciśnienie krwi 
krążącej oraz ciśnienie osmotyczne. Stężenie sodu we 
krwi ściśle związane jest z gospodarką wodną, a re-
gulowane jest przez nerki (autoregulacja przepływu 
krwi przez nerki i natriureza ciśnieniowa) oraz me-
chanizmy wpływające na ich pracę, takie jak układ 
renina – angiotensyna – aldosteron, wazopresyna, 
czy peptydy natriuretyczne (12, 13). Jak podają Suli-
kowska i wsp. (12), wspomniana autoregulacja prze-
pływu krwi przez nerki polega na utrzymaniu stałego 
przepływu krwi i filtracji kłębuszkowej przy zmien-
nym ciśnieniu tętniczym krwi, natomiast natriure-
za ciśnieniowa wyraża zależność pomiędzy wielko-
ścią ciśnienia tętniczego a ilością sodu wydalanego 
przez nerki w określonej jednostce czasu, regulując 
w ten sposób ciśnienie tętnicze krwi poprzez wzrost 
wydalania sodu wraz z moczem przy podwyższonym 
ciśnieniu krwi (12). Wydawać się może, że te dwa me-
chanizmy stoją ze sobą w sprzeczności, wiadomo jed-
nak, że obydwa funkcjonują równocześnie, tzn. nasi-
lenie natriurezy wzrasta proporcjonalnie do wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi, natomiast przepływ krwi 
przez nerki i filtracja kłębuszkowa pozostają niezmie-
nione. Wynikać to ma z faktu, że zmiany ciśnienia 
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tętniczego powodują różne zmiany w przepływie krwi 
w korze i rdzeniu nerki. Wzrost ciśnienia tętniczego 
przyczynia się w zasadzie do zwiększenia przepływu 
krwi przez rdzeń nerki, w którego naczyniach prze-
pływ krwi jest znacznie mniejszy niż w naczyniach 
kory (stanowi jedynie około 10% przepływu krwi przez 
cały narząd), co umożliwia wzrost wydalania sodu na 
skutek wzrostu ciśnienia krwi przy zachowaniu sta-
łego przepływu krwi przez nerki. Mechanizm ten po-
kazuje, że wzrost natriurezy nie wymaga wzrostu fil-
tracji kłębuszkowej, lecz jest związany ze wzrostem 
ciśnienia śródmiąższowego nerki, a w konsekwencji 
obniżeniem wchłaniania zwrotnego sodu w kanali-
kach nerkowych, prowadząc w ten sposób do wzro-
stu jego wydalania wraz z moczem (12, 14). Pozostałe 
wspomniane mechanizmy, tj. układ renina – angio-
tensyna – aldosteron czy działanie hormonu anty-
diuretycznego, omówiono we wcześniejszych publi-
kacjach pierwszej autorki niniejszego artykułu (15, 16, 
17). W uproszczeniu aktywacja układu renina – an-
giotensyna – aldosteron prowadzi do wchłaniania 
zwrotnego sodu i wody, natomiast wazopresyna dzia-
ła antydiuretycznie i antynatriuretycznie (15, 16, 17).

Jak wcześniej wspomniano, sód jest głównym ka-
tionem płynów przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Po-
tas natomiast jest głównym kationem płynów w prze-
strzeni wewnątrzkomórkowej, a  jego rolą, oprócz 
udziału w różnych procesach wewnątrzkomórkowych, 
jest również utrzymanie właściwej objętości płynu 
wewnątrz komórki oraz utrzymanie właściwego po-
tencjału spoczynkowego błon komórkowych, w czym 
bierze udział enzym błon komórkowych, pompa sodo-
wo-potasowa (Na+-K+-ATP-aza), której praca polega na 
wyprowadzaniu sodu z wnętrza komórki oraz wpro-
wadzaniu potasu do przestrzeni wewnątrzkomórkowej 
w stosunku Na+/K+ wynoszącym 3 do 2. Potas obecny 
w płynach przestrzeni zewnątrzkomórkowej stano-
wi jedynie około 5% potasu w organizmie. Zmiany 
w stężeniu potasu w przestrzeni zewnątrzkomórkowej 
wpływają na zmianę potencjału błon komórkowych 
i ich polaryzację, co ma szczególne znaczenie w przy-
padku komórek mięśnia sercowego i mięśni szkiele-
towych (18, 19). Dostarczany wraz z pokarmem potas 
wchłaniany jest biernie w jelicie cienkim, natomiast 
wchłanianie aktywne odbywa się w okrężnicy i zależ-
ne jest od działania aldosteronu. W warunkach fizjo-
logicznych większość potasu (ponad 90%) wydalana 
jest wraz z moczem, natomiast niewielka jego ilość 
wydalana jest również wraz z kałem. Stężenie potasu 
w osoczu krwi regulowane jest przez aldosteron, któ-
rego rolą w tym przypadku jest ochrona organizmu 
przed hiperkaliemią. Ponadto wzrost stężenia pota-
su powoduje zwiększony jego wychwyt przez hepa-
tocyty i komórki mięśni szkieletowych przy udziale 
insuliny, która za pośrednictwem PI3-K (kinazy 3-fos-
fatydyloinozytolu) aktywuje pompę sodowo-potaso-
wą, co ma miejsce do czasu, aż nadmiar potasu zosta-
nie wydalony przez nerki, na co organizm potrzebuje 
w warunkach fizjologicznych przynajmniej kilku go-
dzin. Ochronne działanie przed hiperkaliemią wy-
kazuje również receptor β2‑adrenergiczny, którego 
stymulacja przez katecholaminy podobnie jak insu-
lina aktywuje Na+-K+-ATP-azę, zwiększając transport 

jonów potasu do wnętrza komórek mięśniowych, co 
odbywa się jednak za pośrednictwem innego szlaku 
wewnątrzkomórkowego niż w przypadku insuliny, 
tj. przy udziale cAMP (cyklicznego adenozyno-3’,5’-
-monofosforanu). Rolę w utrzymaniu homeostazy po-
tasowej odgrywa również hormon antydiuretyczny, 
który bezpośrednio aktywuje w nerkach kanały po-
tasowe biorące udział w kaliurezie, jednak równocze-
śnie poprzez obniżenie diurezy zmniejsza wydalanie 
potasu przez nerki (20, 21).

Chlorki (jony chlorkowe) stanowią większość anio-
nów osocza krwi, a co za tym idzie, chlorki są główny-
mi anionami moczu pierwotnego, z którego wchłania-
ne są zwrotnie w kanalikach nerkowych. Odgrywają 
one istotną rolę w utrzymaniu osmolalności osocza 
krwi oraz regulacji równowagi kwasowo-zasadowej 
organizmu, a na ich stężenie w płynach przestrzeni 
pozakomórkowej wpływają stężenia sodu i wodoro-
węglanów (22). Wysokie stężenie jonów chlorkowych 
występuje w soku żołądkowym, jednakże chlorki 
przewodu pokarmowego wchłaniane są zwrotnie za 
sodem w jelicie czczym oraz w okrężnicy, w związku 
z tym przewód pokarmowy w stanach fizjologicznych 
nie wpływa na poziom tych anionów w organizmie. 
Główną rolę w regulacji stężenia chlorków w oso-
czu krwi odgrywają nerki. Większość jonów chlor-
kowych obecnych w moczu pierwotnym wchłania-
na jest zwrotnie w kanalikach nerkowych biernie za 
wchłanianym zwrotnie sodem zgodnie z gradientem 
elektrochemicznym, choć w kanalikach bliższych od-
bywa się również wchłanianie czynne, w czym udział 
ma angiotensyna II (wchłanianie zwrotne sodu, chlor-
ków i wody). Ponadto jony chlorkowe wchłaniane są 
czynnie w grubej części wstępującej pętli Henlego, co 
stymulowane jest wazopresyną. Zmiany w stężeniach 
jonów chlorkowych związane są z zaburzeniami rów-
nowagi kwasowo-zasadowej w organizmie. Kwasica 
metaboliczna tradycyjnie dzielona jest na hiperchlo-
remiczną i normochloremiczną, natomiast w zasa-
dowicy metabolicznej stężenie chlorków ulega ob-
niżeniu poniżej normy z równoczesnym wzrostem 
stężenia wodorowęglanów (22, 23, 24, 25).

Zmiany w stężeniu sodu

W przebiegu wielu chorób występować mogą zmia-
ny w stężeniu sodu we krwi. Części z tych chorób to-
warzyszy obniżenie stężenia jonów sodu, natomiast 
w przebiegu innych stężenie sodu ulega podwyższe-
niu. Do chorób tych zaliczają się również choroby 
kory nadnerczy, w przypadku których stwierdzano 
zarówno hipo-, jak i hipernatremię (tab. 1). Oznacza-
jąc stężenie sodu w surowicy, należy pamiętać o rów-
noczesnym oznaczeniu stężenia glukozy we krwi, co 
związane jest z wpływem hiperglikemii na obniże-
nie stężenia sodu w surowicy na skutek przeniesie-
nia płynów z przestrzeni wewnątrzkomórkowej do 
przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Ma to związek ze 
wzrostem osmolalności surowicy na skutek podwyż-
szonego stężenia glukozy, a przeniesienie płynów do 
przestrzeni zewnątrzkomórkowej ma na celu jej ob-
niżenie. Przyjmuje się, że każde podwyższenie stę-
żenia glukozy we krwi o 100 mg/dl powyżej wartości 
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120 mg/dl powoduje obniżenie stężenia jonów sodu 
w surowicy o 1,6 mmol/l (13).

Hiponatremia w zależności od źródła oznacza stę-
żenie jonów sodu we krwi poniżej 140–145 mmol/l u psa 
i poniżej 149–151 mmol/l u kota (13, 26). Wyróżnia się 
trzy typy hiponatremii: hipowolemiczną, normowo-
lemiczną i hiperwolemiczną. Zróżnicowanie typu 
hiponatremii jest problematyczne w praktyce kli-
nicznej, o czym pierwsza autorka niniejszego arty-
kułu pisała już na łamach „Życia Weterynaryjnego”, 
dlatego też w praktyce ocenia się stopień nawod-
nienia organizmu, ciśnienie tętnicze krwi, hema-
tokryt oraz stężenie białka całkowitego w surowicy 
(17). Warto również wspomnieć, że rozpoznając hi-
ponatremię, należy ocenić osmolalność płynów ze-
wnątrzkomórkowych, co niestety również ma swo-
je ograniczenia w praktyce weterynaryjnej związane 
z dostępnością sprzętu laboratoryjnego, w związku 
z czym oblicza się efektywną osmolalność surowicy 
(nazywaną tonicznością) oraz osmolalność w opar-
ciu o stężenie w surowicy sodu, glukozy i mocznika. 
Matematyczne wzory do tych obliczeń opublikowano 
w artykule pierwszej autorki niniejszego opracowa-
nia w 2019 r. (17). Określenie osmolalności służy roz-
poznaniu prawdziwej hiponatremii, tj. hiponatremii 
hipoosmolalnej. Hiponatremia z osmolalnością w za-
kresie wartości referencyjnych (290–310 mOsm/kg) 
wynika najprawdopodobniej z błędu laboratoryjne-
go na skutek hiperlipidemii lub hiperproteinemii. 
Z kolei hiponatremia z osmolalnością powyżej normy 
spowodowana jest translokacją płynów z przestrze-
ni wewnątrzkomórkowej do przestrzeni zewnątrz-
komórkowej najczęściej na skutek hiperglikemii lub 
po zastosowaniu mannitolu, o czym już wyżej wspo-
mniano (13, 27). W przypadku chorób czynnościowych 
nadnerczy hiponatremia może występować zarów-
no w przypadku hipokortyzolizmu, jak i hipoaldo-
steronizmu. Niedostateczne wydzielanie aldostero-
nu, którego rolą jest zwiększenie wydalania potasu 
z równoczesnym zatrzymywaniem sodu, stanowić 
może wyjaśnienie przyczyny hiponatremii u zwie-
rząt z niedoczynnością kory nadnerczy, co opisywano 
u psów, kotów i ludzi (1, 7, 8, 10, 28, 29). Opisano jed-
nak również przypadek psa z hipoaldosteronizmem, 
u którego stężenie sodu w surowicy nie było obniżo-
ne, choć frakcyjne wydalanie sodu było podwyższone 
oraz stosunek sodu do potasu obniżył się do warto-
ści 19,9, gdzie zakres wartości referencyjnych mie-
ści się między 27 a 40 (9). W przypadku hipokortyzo-
lizmu natomiast hiponatremia rozwija się na skutek 
nadmiernego wydzielania hormonu antydiuretycz-
nego. Wynika to z mechanizmu sprzężenia zwrotne-
go, w którym wydzielanie kortyzolu przez nadner-
cza stymulowane jest nie tylko za pośrednictwem osi 
podwzgórze – przysadka – nadnercza, ale również 
przez wazopresynę aktywującą wydzielanie zarów-
no ACTH, jak i kortyzolu, działając bezpośrednio na 
nadnercza. Z kolei wzrost wydzielania kortyzolu ha-
muje uwalnianie hormonu antydiuretycznego (16, 27, 
30, 31). Wazopresyna działa wprawdzie antynatriu-
retycznie, jednakże zatrzymywanie wody na sku-
tek jej działania prowadzi w konsekwencji do obni-
żenia stężenia sodu we krwi, a zatem hiponatremia 

w przebiegu hipokortyzolizmu wynikać może z nad-
miernego wydzielania wazopresyny (16, 27).

Hipernatremia u  psów i  kotów w  zależno-
ści od źródła definiowana jest jako wzrost stęże-
nia sodu w surowicy powyżej 151–155 mmol/l u psów 
i 158–162 mmol/l u kotów (13, 32). Hipernatremia, po-
dobnie jak wcześniej hiponatremia, również dzieli się 
na trzy typy, tj.: hipowolemiczną, normowolemicz-
ną i hiperwolemiczną. W przeciwieństwie do omó-
wionych powyżej niedoczynności kory nadnerczy 
i towarzyszącej im hiponatremii hipernatremia wy-
stępować może w przebiegu nadczynności kory nad-
nerczy, tj. hiperaldosteronizmu oraz hiperkortyzoli-
zmu. Spośród tych dwóch zaburzeń funkcjonowania 
kory nadnerczy pierwotny hiperaldosteronizm wy-
stępuje częściej u kotów, natomiast zespół Cushin-
ga stwierdzany jest zdecydowanie częściej u psów 
(13, 32, 33). Wzrost stężenia sodu we krwi na skutek 
działania aldosteronu związany jest z efektem dzia-
łania tego mineralokortykosteroidu, który powodu-
je zwiększone wydalanie przez nerki potasu i zatrzy-
mywanie sodu, a w konsekwencji dochodzi do wzrostu 
ciśnienia tętniczego krwi. W przypadku pierwotnego 
hiperaldosteronizmu rozwój hipernatremii i obrzę-
ków ograniczany jest jednak działaniem peptydów 
natriuretycznych (2, 15). Nadmiar kortyzolu we krwi 
również przyczynia się do wzrostu ciśnienia i hiper-
natremii, choć mechanizm ten wydaje się być bardziej 
złożony niż w przypadku hiperaldosteronizmu. Kor-
tyzol, w przeciwieństwie do egzogennych glikokor-
tykosteroidów, takich jak deksametazon czy pred-
nizolon, może podobnie jak aldosteron aktywować 
receptor mineralokortykosteroidowy, a w przypadku 
nadmiernego wydzielania kortyzolu staje się głów-
nym agonistą tego receptora, dając ten sam efekt, co 
nadmiar aldosteronu (34, 35, 36). Ponadto w przy-
padku przysadkowo-zależnego zespołu Cushinga 
znaczącą rolę może również odgrywać wydzielany 
w nadmiarze ACTH, który obniża aktywność enzy-
mu dehydrogenazy 11 β-hydroksysteroidowej typu 2 
(11 β-HSD2). Rolą tego enzymu jest ochrona recepto-
ra mineralokortykosteroidowego przed działaniem 
kortyzolu. Enzym 11 β-HSD2 w dystalnej części ne-
fronu przekształca aktywny hormonalnie kortyzol 
do jego nieaktywnej formy kortyzonu. Obniżenie ak-
tywności 11 β-HSD2 przez ACTH skutkuje działaniem 

Tabela 1. Zestawienie zaburzeń stężenia sodu, potasu i chlorków w przebiegu 
czynnościowych chorób kory nadnerczy u psów i kotów (według: 1, 2, 7, 8, 9, 10, 13, 19, 
25, 28, 29, 32, 33, 39, 40, 41, 45, 46, 47, 48, 50, 51)

Na+ K+ Corr. Cl-

Hiperkortyzolizm ↑* ↓ ↓

Hipokortyzolizm ↓ ↑ ↑

Hiperaldosteronizm ↑* ↓ ↓

Hipoaldosteronizm ↓ ↑ ↑**

Na+ – stężenie sodu w surowicy, K+ – stężenie potasu w surowicy, Corr. Cl– – skorygowane 
stężenie chlorków w surowicy, ↑ – wzrost stężenia, ↓ – obniżenie stężenia; *rozwój 
hipernatremii na skutek nadczynności kory nadnerczy ograniczany jest przez wzrost 
wydzielania peptydów natriuretycznych; **kwasica hiperchloremiczna stwierdzana u ludzi 
z hipoaldosteronizmem, niestwierdzona natomiast u psów i kotów
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kortyzolu na receptor mineralokortykosteroidowy, 
dając efekt działania taki jak mineralokortykostero-
idy, co wykazano u ludzi z zespołem Cushinga spo-
wodowanym ektopowym wydzielaniem ACTH (36, 37, 
38). Galac i wsp. (39) sugerują również, że wydzielany 
w nadmiarze kortyzol powoduje wysycenie 11 β-HSD2, 
przez co enzym ten nie może dezaktywować pozosta-
łego kortyzolu. Wzrost ciśnienia na skutek hiperkor-
tyzolizmu jest zjawiskiem złożonym i omówienie tego 
zagadnienia wykracza poza ramy niniejszego opra-
cowania, a zainteresowany czytelnik może znaleźć 
więcej informacji w cytowanych w tym miejscu pu-
blikacjach (34, 35, 36).

Zmiany w stężeniu potasu

Podobnie jak w przypadku zmian w stężeniu sodu, 
w przebiegu czynnościowych chorób kory nadnerczy 
zmianom ulegać może również stężenie potasu zarów-
no wzrastającego powyżej normy, jak i obniżającego 
się poniżej zakresu wartości referencyjnych (tab. 1).

Hipokaliemia definiowana jest jako stężenie po-
tasu w surowicy poniżej zakresu wartości referen-
cyjnych, które u psów i kotów mieści się w granicach 
3,5–5,5 mmol/l, choć wartości te mogą nieznacznie 
się różnić pomiędzy laboratoriami (11, 18). Odwrot-
nie niż w przypadku zmian w stężeniach sodu wy-
dzielane w nadmiarze hormony nadnerczy przyczy-
niają się do rozwoju hipokaliemii. W przypadku kotów 
główną rolę odgrywa tutaj wydzielany w nadmia-
rze aldosteron, który, jak już wcześniej wspomnia-
no, zwiększa wydalanie potasu wraz z moczem, za-
trzymując równocześnie sód w organizmie (2, 19). 
Z kolei w przypadku psów pierwotny hiperaldoste-
ronizm spowodowany niekontrolowanym wydzie-
laniem aldosteronu lub jego prekursorów występu-
je rzadko (2, 40). U tych zwierząt natomiast częściej 
występuje zespół Cushinga, do rozwoju hipokalie-
mii przyczynia się wydzielany w nadmiarze korty-
zol wykazujący działanie mineralokortykosteroido-
we, co obserwowano również u osób z nadciśnieniem 
i ektopowym wydzielaniem hormonu adrenokorty-
kotropowego. Mechanizm ten omówiono już w czę-
ści tego artykułu na temat hipernatremii (19, 39, 41). 
Omawiając hipokaliemię w kontekście chorób czyn-
nościowych nadnerczy, warto również wspomnieć, 
że katecholaminy także mogą spowodować hipoka-
liemię, która rozwija się na skutek przeniesienia jo-
nów potasu z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do 
przestrzeni wewnątrzkomórkowej (19). Obniżenie 
stężenia potasu u zwierząt z hiperaldosteronizmem 
lub zespołem Cushinga należy podejrzewać w przy-
padkach z równocześnie występującą słabością mię-
śniową, choć w przypadku zespołu Cushinga najczę-
ściej związana jest ona z katabolizmem białek mięśni 
szkieletowych (1, 2). Potwierdzenie nadmiernego wy-
dalania potasu wraz z moczem można uzyskać, obli-
czając frakcyjne wydalanie potasu, którego wartość 
powinna wynosić poniżej 6% (18). Przydatny w ocenie 
wpływu receptora mineralokortykosteroidowego na 
zwiększone wydalanie potasu wraz z moczem może 
być również parametr określany jako SUSPPUP, które-
go wzrost wskazywać może na wpływ tego receptora 

na zwiększone wydalanie potasu przez nerki (42). We-
dług wiedzy autorów niniejszego opracowania zakres 
wartości referencyjnych dla tego parametru nie zo-
stał określony u psów, jednakże w jednej pracy jego 
wartość u 12 zdrowych psów mieściła się w przedzia-
le 2,69–4,42 z medianą wynosząca 3,37 (43). W przy-
padku ludzi natomiast średnia dla 28 osób z prawi-
dłowym ciśnieniem krwi wynosiła 3,4 z odchyleniem 
standardowym 1,4 i zakres tych wartości był znacząco 
niższy w porównaniu z osobami z pierwotnym hiper-
aldosteronizmem (44). Wzory do obliczenia frakcyj-
nego wydalania potasu oraz SUSPPUP można zna-
leźć w publikacji Gójskiej-Zygner i Lechowskiego (4).

Hiperkaliemia u psów i kotów oznacza wzrost stę-
żenia potasu w surowicy powyżej zakresu wartości re-
ferencyjnych. Należy tutaj zaznaczyć, że istnieje rów-
nież hiperkaliemia rzekoma spowodowana hemolizą, 
trombocytozą, czy też znaczną leukocytozą (powy-
żej 100 000 G/l). U psów i kotów, z wyjątkiem niektó-
rych ras psów (np. akita czy springer spaniel angiel-
ski), erytrocyty zawierają niewielkie ilości potasu, 
w związku z czym hemoliza nie wpływa znacząco na 
wynik oznaczania tego kationu w surowicy. Trom-
bocytoza z kolei na ogół wpływa w niewielkim stop-
niu na wzrost stężenia potasu, leukocytoza natomiast 
może znacząco podnieść stężenie potasu w surowi-
cy, gdy dojdzie do rozpadu części krwinek białych (11). 
Hiperkaliemia w kontekście czynnościowych chorób 
kory nadnerczy rozwinąć się może na skutek choroby 
Addisona, jak również w przebiegu izolowanego hi-
pokortyzolizmu (wtórnego hipoadrenokortycyzmu) 
bądź izolowanego hipoaldosteronizmu, przy czym 
w przypadku wtórnego hipoadrenokortycyzmu hi-
perkaliemia rozwija się niezmiernie rzadko (1, 7, 8, 
9, 29). Łagodną hiperkaliemię stwierdzono również 
u psów z jatrogennym hipoadrenokortycyzmem (45, 
46). Mechanizm rozwoju hiperkaliemii spowodowany 
jest brakiem aktywacji receptora mineralokortyko-
steroidowego i w konsekwencji zwiększonym wyda-
laniem sodu z równoczesnym zatrzymywaniem po-
tasu. W diagnostyce obniżonej aktywacji receptora 
mineralokortykosteroidowego, oprócz testu stymu-
lacji ACTH, przydatne jest obliczenie stosunku sodu 
do potasu, który w tym przypadku ulega obniżeniu 
do wartości poniżej 27 (1).

Zmiany w stężeniu chlorków

Zmiany w stężeniu anionu chlorkowego odzwiercie-
dlają stan równowagi kwasowo-zasadowej, która może 
być zaburzona w przebiegu czynnościowych chorób 
kory nadnerczy (1). Rozpoznanie hipo- i hiperchlore-
mii musi być jednak poprzedzone obliczeniem sko-
rygowanego stężenia chlorków, do czego potrzebne 
jest oznaczenie w surowicy stężenia anionu chlorko-
wego oraz sodu (ryc. 1). Skorygowane stężenie chlor-
ków u zdrowych psów powinno się mieścić w prze-
dziale 107–113 mmol/l, natomiast u zdrowych kotów 
w przedziale 117–123 mmol/l (11).

Obniżenie stężenia jonów chlorkowych wskazywać 
może na rozwój hipochloremicznej zasadowicy me-
tabolicznej. Rozwinąć się może ona zarówno w przy-
padku hiperadlosteronizmu, jak i hiperkortyzolizmu 
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(25, 47, 48). Przypuszczalnie spowodowana jest efek-
tem działania hormonów na receptor mineralokorty-
kosteroidowy, który w dalszej części nefronu stymuluje 
zatrzymywanie sodu w zamian za wydalanie potasu 
oraz jonów wodorowych, natomiast chlorki wydalane 
są w zamian za zatrzymywane aniony wodorowęgla-
nu, co ma na celu utrzymanie obojętności elektrycznej 
(48). Udział w tym bierze aktywowana przez aldoste-
ron pompa protonowa (H+-ATP-aza) w błonie komór-
kowej po stronie światła kanalika nerkowego oraz 
wymiennik anionowy (Cl--HCO3

– wymiennik), nazy-
wany też transporterem wodorowęglanowym, który 
obecny jest w błonie komórkowej po stronie miąższu 
nerki. W pierwszej kolejności uwolniony z cząstecz-
ki wody kation wodorowy wydalany jest do światła 
kanalika, następnie OH– po połączeniu z CO2 tworzy 
anion wodorowęglanowy (HCO3

-), który transporto-
wany jest przez wymiennik anionowy do tkanki śród-
miąższowej nerki w zamian za anion chlorkowy, któ-
ry transportowany jest do wnętrza komórki i dalej do 
światła kanalika nerkowego (23). To nadmierne wy-
dalanie jonów chlorkowych i zatrzymywanie jonów 
wodorowęglanowych prowadzi do rozwoju zasado-
wicy hipochloremicznej w przebiegu nadczynności 
kory nadnerczy (47, 48). Warto również wspomnieć, 
że hipochloremia nieskorygowana (artefaktowa hi-
pochloremia) jest stosunkowo często obserwowa-
na przy niedoczynności kory nadnerczy i w zasadzie 
zawsze towarzyszy jej hiponatremia, dlatego dopiero 
obliczenie skorygowanego stężenia chlorków pozwa-
la na rozpoznanie prawdziwej hipochloremii (22, 49).

Wzrost stężenia anionów chlorkowych we krwi 
związany jest z kolei z rozwojem hiperchloremicznej 
kwasicy metabolicznej, która rozwinąć się może za-
równo w przypadku hipoaldosteronizmu, jak i hipo-
kortyzolizmu. Wprawdzie w opisanych przypadkach 
psów z izolowanym hipoaldosteronizmem nie stwier-
dzono hiperchloremii, jednak u ludzi z hipoaldoste-
ronizmem opisywano kwasicę hiperchloremiczną (1, 
47, 50, 51). Z kolei w opisanym przypadku kota z hipo-
aldosteronizmem autorzy rozpoznali hipochloremię 
(97 mmol/l), której towarzyszyła ciężka hiponatremia 
wynosząca 123 mmol/l (10). Autorzy cytowanej tu pu-
blikacji (10) nie obliczyli jednak skorygowanego stęże-
nia anionu chlorkowego, który u tego kota po podsta-
wieniu do wzoru oznaczonych laboratoryjnie wartości 
stężeń chlorków i sodu wyniósł 123 mmol/l (obliczenie 
własne autorów niniejszego artykułu), czyli wartość 
górnej granicy zakresu referencyjnego dla skorygo-
wanego stężenia anionu chlorkowego. Przypuszczać 
zatem można, że u tego kota mogła zaczynać rozwijać 
się kwasica hiperchloremiczna. Wzrost stężenia jo-
nów chlorkowych związany jest z zatrzymywaniem 
ich przez nerki oraz obniżoną aktywacją receptora mi-
neralokortykosteroidowego, który stymuluje wyda-
lanie kationów wodorowych i zatrzymywanie anio-
nów wodorowęglanowych, w efekcie czego rozwija 
się łagodna hiperchloremiczna kwasica metabolicz-
na (11, 52). Należy jednak zaznaczyć, że w przypadku 
stanowiącego zagrożenia życia przełomu nadnerczo-
wego i znaczącego spadku ciśnienia krwi dochodzi do 
zmniejszenia przepływu krwi przez nerki i pogłębie-
nia kwasicy (52, 53).

Podsumowanie

Podsumowując omawiane zmiany, należy zazna-
czyć, że w większości przypadków zmiany w stęże-
niu mocnych elektrolitów w przypadku chorób nad-
nerczy, z wyjątkiem zmian w stężeniu potasu, na ogół 
są łagodne i nie dają silnie wyrażonych objawów kli-
nicznych. Nie muszą również występować we wszyst-
kich przypadkach (1). Z drugiej jednak strony w wielu 
badaniach wykazano, że zmiany w stężeniach jed-
nowartościowych elektrolitów, czasem nawet nie-
znaczne, w przebiegu różnych chorób związane są 
z wyższą śmiertelnością u zwierząt (26, 27, 32, 54). 
W odniesieniu do czynnościowych chorób kory nad-
nerczy objawy kliniczne występują najczęściej i są 
najsilniej wyrażone w przypadku zmian w stężeniu 
jonów potasu. Hipokaliemia w zależności od stopnia 
nasilenia może powodować niedokrwienie mięśni 
i słabość mięśniową (stężenie potasu <3 mmol/l) lub 
nawet rabdomiolizę (stężenie potasu <2 mmol/l). Po-
nadto hipokaliemia może powodować arytmię i obni-
żenie filtracji kłębuszkowej. Hiperkaliemia również 
może doprowadzić do słabości mięśniowej (stęże-
nie potasu >8 mmol/l), a ponadto spowodować może 
bradykardię, spowolnienie przewodzenia w mięśniu 
sercowym, a w skrajnych przypadkach asystolię (19). 
W związku z powyższym zasadne wydaje się moni-
torowanie stężenia mocnych jonów jednowartościo-
wych w surowicy psów i kotów w przebiegu czynno-
ściowych chorób kory nadnerczy.
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