Ammoonium (P-NH4)

Kliinilise keemia ja laboratoorse hematoloogia osakond

Ammoniaak (NHs) on aminohapete okslidatiivse desamiinimise produkt. Tsirkuleeriva
ammoniaagi peamiseks allikaks on seedetrakt, kus ta moodustub toiduvalkude ja
sooletrakti sekreetides oleva uurea bakteriaalsel I0hustumisel bakterite proteaaside,
ureaaside ja aminohapete okslidaaside toimel, samuti ka glutamiini hidrollasil peen- ja
jamesooles ning neeru tuubulusrakkudes. Vaike osa ammoniaagist moodustub erinevate
flisioloogiliste amiinide, nagu epinefriini ja dopamiini, aeroobsel oksldatsioonil ning
aminohapete mitteokslidatiivsel desamiinimisel. Ammoniaak esineb inimorganismis
enamasti ammooniumioonina (NH4). Ammoniaak on toksiline kesknarvisiisteemile juba
madalas kontsentratsioonis. Seetdttu salvestatakse ja transporditakse ta maksa
mittetoksiliste Uhenditena: peamiselt glutamiinina, aga ka alaniinina. P3dhikogus
ammoniaaki elimineeritakse maksa hepatotsiltides uurea tsikli tééga. Moodustub
uurea, mis transporditakse neerudesse ja valjutatakse uriiniga. Neerudesse transporditud
glutamaadi I6hustumisel tekkinud ammoniaak valjub uriiniga ammooniumsooladena.

Kesknarvislisteemi siseneb ammoniaak passiivse difusiooni teel. Difusiooni kiirus on
proportsionaalne kontsentratsiooniga plasmas ja suureneb pH tdustes. Ammooniumioonid
labivad hematoentsefaalbarjaari halvemini.

Uuritav materjal, selle votmine, saatmine ja sailitamine

Patsient peab enne proovi votmist paastuma 12 tundi ja ei tohi 6-8 tundi enne proovi
votmist suitsetada. Punktsioonikohta ja seda Umbritsevat nahka tuleb eelnevalt hoolikalt
puhastada, sest higi sisaldab suurel hulgal ammoniaaki.

Proovindu panna eeljahutatud konteinerisse (kiisida laborist!) ja toimetada koheselt
laborisse, kuna tsentrifuugimine peab toimuma 15 minuti jooksul peale proovivottu.
Katsutit ei tohi avada! Proov ei tohi olla hemoliitiline!

Katsuti| K2E/K3E-katsuti (lilla kork)

Sailivus| Plasma +4 °C uks tund, -20 °C kolm pdeva
Analiiiisi tegemise aeg: 66paevaringselt

Analiilisimeetod: fotomeetriline meetod

Referentsvaiartused

<2p < 144 pymol/L

2p-<6p < 134 uymol/L

6p-<18a < 48 ymol/L

> 18 a M|16-60 pmol/L
N [11-51 ymol/L

Naidustus ja kliiniline tahendus

Reye' siindroomi ning parilike uurea tsiikli ja muude metaboolsete hdirete diagnostika.
Entsefalopaatia geneesi valjaselgitamine. Maksapuudulikkusega patsientide seisundi
jalgimine.

Hiperammoneemia tekkepdhjused voivad olla parilikud vdi omandatud.



Parilike metaboolsete hairete puhul on ammooniumi kontsentratsiooni tdus tavaliselt
markimisvaarne ning ilmneb kas juba esimestel elupdaevadel (aminohapete ainevahetuse
haired, orgaaniliste hapete ainevahetuse haired) vOi parast seda (uurea tsikli haired,
rasvhapete oksidatsiooni haired). Parilikud uurea tsiikli ensltimide defitsiidid on
vastsindinute hiperammoneemia tahtsamateks pOhjusteks. Samuti voib
hiperammoneemia kaasneda parilikele orgaanilistele atsiduuriatele, rasvhapete beeta-
oksildatsiooni defektidele ja karnitiini ainevahetushairetele.

Enneaegsetel vastsiindinutel voib aga esineda ,transitoorne hiiperammoneemia®™, mis on
tingitud portaalse verevarustuse hdiretest (s.t portaalveri ei joua hepatotsiitideni).
Hiperammoneemia ilmneb siis esimese 24 elutunni jooksul. Ammooniumi
kontsentratsiooni tdus on tavaliselt kahekordne ja tase normaliseerub mdne paeva voi
nadala jooksul.

Omandatud hiperammoneemia pohjusteks on raske maksahaigus voi neerupuudulikkus,
samuti Reye’ sindroom.

Raske ageda (fulminantne hepatiit) vdi kroonilise maksakahjustuse (tsirroos) puhul on
uurea slintees vahenenud, mistottu tekib hiperammoneemia, pohjustades
entsefalopaatiat. Maksakahjustuse korral esinev ammooniumi kontsentratsiooni tous on
harva dle 500 pmol/L. Tsirroosiga patsientidel vdib hepaatilist entsefalopaatiat slivendada
seedetrakti verejooksuga kaasnev ammooniumi lisandumine verevalkude bakteriaalse
metabolismi tottu. Ammooniumi sisaldus veres ja hepaatilise entsefalopaatia raskusaste
korreleeruvad halvasti.

Neerupuudulikkuse puhul suureneb uurea I|dammastiku hulk, mis seedetrakti
difundeerudes konverteeritakse ammoniaagiks, tekib hiperammoneemia.

Kerget voi moddukat ammooniumi kontsentratsiooni tdusu voivad anda veel leukeemia,
perinataalne asfiiksia, generaliseerunud lihtherpesviirusinfektsioon, sepsis
(maksakahjustus), methemoglobineemia, valgurikas dieet. Ravimitest pdhjustavad
ammooniumi  kontsentratsiooni tdusu valproaat (inhibeerib uurea siinteesi),
barbituraadid, tsitostaatikumid, karbamasepiin, furosemiid.

Hliperammoneemia vdib olla (sagedamini lastel) téieliku parenteraalse toitmise Uheks
vOimalikuks metaboolseks komplikatsiooniks, pohjusteks (lemé&arane valgukoormus,
arginiini defitsiit, maksa disfunktsioon, ammooniumi eelnev moodustumine aminohapete
lahustes.

Uhekordselt leitud hiiperammoneemia korral tuleks ammooniumi analiilisi korrata mitte
hiljem kui 12-24 tunni méddudes. Pisiv hiperammoneemia, mis ulatub Gle 180 pmol/L
vajab kohest ravi sOltumata tema tekkepdhjustest. Ebaselge hiiperammoneemia korral
tasuks kaaluda taiendavate uuringute tegemist, nagu vereseerumi ja uriini aminohapete
anallls ja uriini orgaaniliste hapete gaaskromatograafiline anallus.

Sulfasalasiin ja sulfaplridiin  vdivad pohjustada ebadigeid tulemusi ammooniumi
maaramisel.
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