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Diagnostyka laboratoryjna:
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Hematokryt (HCT)

Kobiety: 3747 %
M OczyBa% :

Wzrost poziomuhematokrytum o Cbey $powodowanyprzez wzrostliczby krwinek
czerwonych - n ad k r wi psetwotidc (czerwienica prawdziwa) i wt - r
(przebywanienad u U ywo/Is 0 k 0 $ ¢ iz @ avith@rdbypej inowotwory nerek),
odwodnienie- obfite biegunki, uporczywewymioty, mo ¢ z - pvdsta, nadmierne
cenie, zmniejszonao b j i bsoc3d zapalenie otrzewnej, r 0 z | epgrieria
padekpoziomu hematokrytumo Ukey Spowodowanyprzez zmniejszenieliczby
krwinek czerwonych - ni e d o k r wiratat lows c(krwawienia), h e mo |
wewnNt r znawi WziaewdNpoojt N a n s dharabysgpikiNkostnego
(chorobapopromiennafibroza,guzy), przewodnienie

A

Hemoglobina (HGB, Hb)

Kobiety:

11,516,0 g/dI (7,210,0
mmol/l)
MAUczyTni
12,518,0 g/dl (7,811,3
mmol/l)

Noworodki:

14,2-19,6 g/dl (8,812,2
mmol/l)

Ob n i Upsaiomehemoglobinyjest na o g -sgpwodowanen i e d 0 kK r W iw S
stanactprzewodnieniaorganizmuZ wi i k s ¢ @ hemogle@inyobserwujes iwi
nadkr wi $wzfizéniactydspodarkivodno- elektrolitowej(odwodnienie)

Kr wi nki
WBC)1

bi ad

G010k Sk 0cyt

Wzrostich liczby nazywamyl e u k o caypadekl Ne,u k o pe d iviN U snp &
b y ispowodowaneprzyczynami fizjologicznymi (wysoka temperaturaotoczenia,
opalanies i mas §J o &cd uNWw s i figyezny, stres)lub patologicznymi (stany
zapalnen a r z Niszkodzenigkanek,z a k a (katnudiamgwotwory) Spadek | o
y krwinek b i a gmo ditey $powodowanyprzezn i e kdhorobyz a k aFw&a s
wirusowe- WZW, grypa,z a k a (He/nodra,r - Uy ospawietrzna,uszkodzenie
szpikukostnegorzezS r o chémiicznepromieniej o n i z aplpzjd(@agrzymaniev

rozwoju, zanik) i hipoplazja szpiku, wyniszczenie, kolagenozy, przerzuty
nowotworowedo szpikukostnegon i e kit i- a ea ¢ 71 Kila,ik @ Uakteryjee-

posoczniceguryi paraduryw s t rarzafaktyczny

Bazocyty- Granulocyty
zasadochgoan

§0.2xd%s o)

Ich liczba z wi n kssi afa stanach alergicznych przy pr z e wlbe kagjes
szpikowej, w pr z e wl edtajaghc hapalnych przewodu pokarmowego,
wr zodz |zagalahmgi]|@llﬂm Il edoc zt@mzym}oclfﬁ)mbleHodgklnaWymk
p o n indirayjimo Usei prio j awaistfychinfekcjach,ostrejg o r N eamatgczne;j,

nad c z ytarczycgostiymzapalenip § stoesie



Eozynocyty- Granulocyty
kwasochgofnne

OZO é%xs'l.?/ |

Zwi ik sichevair ¢ wysw o (chiojoby alergiczne,z a k a Fematqlogiczne
p as o Uy asimaoskezelowa,at a kk@tarsienny,j u s z cjaky ezdl Uy w
| e k (nwv penicyliny)l Pr z y cspadkulth liczby mo giNy £ a k a Udumn
brzuszny,czerwonkaposocznicaurazy,oparzeniaw y s ifigyezky orazd z i a
h o r monadnavczowych

Neutrocyty- Granulocyty
oboj At nochdg%o

T WU T

Ichz wi @ k osennujemyw z a k a U eniejscaweythi o g - | nclyocobach
nowotworowych, hematologicznych, po urazach, krwotokach, z a wa g &
chorobachmetabolicznych,u palaczyoraz u kobiet w trzecim trymestrzec i N
Spadekliczby neut r oveystt-iwp m p k a U egreybaydh, wirusowych
(grypa,r - Uy chakteay)nych( g r u Hur,ibruaelpza),pierwotniakowych(np.
malaria),w toksycznymuszkodzeniszpikukostnegoprzy leczeniucystostatykami

Limfocyty (LYMPH)™

1,04,5 x 10/

Ich liczbawzrastaw takich chorobachjak krztusiecc h § o mpir & leiwl iek @
limfatyczna, szpiczak mnogi, odra, Swi ndray ¥ ki ¢a,Uy cchdoay,
immunologiczne Natomiast spadek ( p a n ¢ y t ro @ @wnyi wio) stedowanie
kortykoasat &kl éi-Bva k @ Wieusowe

Monocyty (MONQJ?2

0-0,8 x 10/

Wozrostich liczby mo Ukey $powodowanygr u Tk i & N u c ezapaleniém
wsierdzia,durem,mo n o n u k lak @ Z W WNa U eierivatnmmkowymi,urazami
chirurgicznymi,kolagenozamic h o r Qyabrig,nowotworami P r z y cnmigjszéy
liczoymo n o ¢ g Np.infekcje,at a kstdsmwanigg | i kos.t er yd - w

Krwinki czerwone
(erytrocyty, RBC)

Kobiety:
4,2-5,4 x 1071

MAOczyFni:

4,7-6,1 x 167

Wzrostich liczby - erytrocytozanatomlasspadek erytropenlaErytrocytoza(czyll
czerwienica) jest rzadko spot ykaoNobmMo Udy Ispowodowan
nowotworowym rozrostem krwinek czerwonych Jej pr z y ¢ lywanrN- wn
niedotlenienielub z wi i k wdukcja hormonup o b u d z ayiNarzm
krwinek czerwonychNe Krwi (erytropoetyny)C zn Smamxajqdnakdo czynieniaz
ni edokr wosOtey &naw Ww o Juat nraavti, Nledoborem\Nltamlny B,
lub kwasu foliowego (tzw. n i e d o k rmegabhlast®inaDoni edo k r
dochodzit ewprzypadkuo ddzi a gy Wanroir@od y gy ofh & w ovd U |
rozpade r y t r o any tw-iwlegyo ni e d o k r hemditycen§jcAr z y ¢
ni edok rjesit satkndlSecd O d |- labznaeprzyczynywt - o & ¢horeby
nerek,nowotwory,chorobyp r z e w.l ek g e)




Pgyt k-Trokboaoyty
(PLT)

130450 x 10/I

Znadpgyt ko wooSrchioMamy dozdiynienia w przypadkur - Un
przewl kg yapiinychpowy s i fgycanym, w niedoborzeU e | pa
usuniSh @iduww coi nI\WUgfzeblegun i ektnaowathwoddarzaw itne
tzw. nadpgyt ksanwist®al Cz 1 Scdpatyka si ftmagop gy
(tr omb o csypoewad dNonp.a skidkami ubocznymi ni e k t | rek
niedoborammwitaminy B,, lub kwasufoliowego, infekcjami, nowotworamii innymi
chorobami

Rozkgad obj
czerwonych (RDW)

f

tl‘iél%,is%k rwi nék

Jegow a r twaréstavn i e d o k r amiedohioniBecli. WzrestRDWmo Un a
Z'aobs erpoataaid krwi lub po leczeniu wi t a nBi,nlu/i kwasem
foliowym.

Srednia obj
czerwonych

f
(

Kobiety:
t 84~

Kr wi
MOM] ¢ Z5yOoIKn) i

n ek

War t i is@ife$wi adniz gdokrmilkresytowep(cdr z e b ize
zmniejszenienrozmiaru krwinki czerwonej) Jestona charakterystycznalla stanu
niedoboruU e | . Matamiastwynik p o wy 11@f[ mo (beyh aj c zsiBgn

hi edokr wmegaldblas§aziejz wi N zzanedoporemwitaminy B,, lubli
kwasu foliowego. Nieznacznep o d wy U $1€\e lny\'vvaaﬁpowodowanemzrostem

80-94 1l i | orSectii ku( mg g ¢ostacie r y t r &ka yriragwN 1 kosbzj Ni tca
niezawszgestp at o.l ogi N
B WzrostSr e dznd ved r hemdglobinyw krwince czerwonejmo Uvey s t
Srednia zawa r2t7_§1$ I ni edokr winmakrazygowyclanatbmiast zmniejszenieSr edna war
hemoglobiny (MCH) P9 hemoglobinymo Ubey $powodowanyprzez zaburzeniawocjneelektrolitowetypu
przewodnienidipotonicznegon i e d o k r medobarwbiviszc |
N Wzrost MCHC mo Uevy s t Nyei Wrodzonej sfefocytgzie i w stanach
Srednie stnU e3|§r'é7e /dl hipertonicznegmdwodnienia ZmniejszenieMCHC mo UWoey $powodowanyprzez
hemoglobiny (MCHC) g zaburzeniavodnoelektrolitowetypu hipertonicznejhiperhydracjiin i ed o k r
zniedoboruJ e |.a z a
Krwinki biage czyli |l eukocyty lub teU z angielskiegodsii't
rodzaje granul ochbzwcytgs akavakymodayetnyn ei -nebtmcjxtiz)torazchrohlz@je nne
agranulocyt -w (limfocyty i monocyty). WartoSci prawi dgowe

wieku.



Parametry morfologii krwi obwodowej i ich normy

Hb g/dL Ht % RBC M/ni
d 12,57 18,0 401 54 4,571 6,5
11,57 16,0 371 47 4,01 5,5
14,27 19,6 447 64 6,51 7,5
MCV MCH MCHC RDW HDW
7671 96 mMm3 2771 32 pg 3271 38 g/dL 127 14% 2,217 3,2 g/dL
wWBC PLT Reti %o
4 -10 x103/nL 1307 350 x103/nL 5-15
4 -12 x103/nL 25-68
_ Leukogram % :
—  Neut 40,0 - 74,0 S Neut 350 - 60,0
‘8 Lymp 19,0 - 48,0 N Lymp 35,0 - 60,0
Mono 34 - 90 ~ Mono 1,0 - 7,0
nd )
o Eos 00 - 70 5 Eos 1,0 - 50
n Baso 00 - 15 W Baso 0,0 - 10
Luc 0,0 - 4,0 B Luc 00 - 40



Wz .- r odset kowy Kr wi ne
leukogram,
wz-r Schill 1l nga
Zal eUy od wieku

Pierwsze dni: WBC ok 20X103/8|,
granul ocy ok. 70%, pr:

imfocyty Ok& S kr z wani e

Pi erwsze miesi Nel®@x10%B,C o |
granulocyty ok. 30%, limfocyty ok. 60%

<11l skrzy®owani e

2-12 rok Uyci a:s55xWMB/El o0k . J
granulocyty ok. 60%, limfocyty ok. 30%




Ni edokr wipott®@izni e nazywana airzeersipN §( dppabg.a wa nva

chorobowych, kt-ry polega na stwierdzeniu n
erytrocyt-w I i1 ch nastnpst w.

Ni edokr wi st oSz glztrekkrmemaobni Ueni e Hb i hemat ok
objitoSci osocza w przypadku przewodnieni a
Ni edokrwi stoSci dzielimy na trzy grupy:

1. Ni edokrwi stoSci spowodowane utratN kr wi
2. Ni edokrwi stoSci bndNce wynikiem upoSledzo
Aviedoborowe

Avipoplastyczne

Aaplastyczne

Alysplastyczne

3. NiedokrwistoSci zwiNzane ze skr-conym cz2
Aesp-§ hemolityczny wrodzony

Aesp-§ hemolityczny nabyty

Aesp-§ hemolityczny mieszany

Ni edokr wi stoSci dzelonkmawot oczne
Aiedokrwi stoSci pokrwotoczne ostre
AiedokrwistoSci pokrwotoczne przewl ekge



Kriyterda ni edokil

Mi Uc z y T nKiobiety

1. St nUeni e he mo<glBmgdi <nly,5g
2. Liczba krwinek czerwonych <4,3 T/ < 3,9 T/l

3. Wska*Tni k hemat40% r y<33,09¢



NIEBOKRWRTOSS|T O $

L

MIKROCYTOWA
MCV <80 fl

NORMOCYTOWA
MCV 80-100fl

MAKROCYTOWA

MCV > 100fl

NIEDOBOR ZELAZA .
NI EDOKRWI STOS L

wrodzona )
ANiedokrwistoSI Fanconiego

A\Iiedoborowadietg 5 _ , MNiedokr wi st-Di§dond81 ackfana
Aaburzenia wchganiani a nabyta

Resekcja UogNdka | ub | eAvtl .tranaci enki
Przewl ekde biegunki Asamoistna
Mure red cell aplasia

APLASTYCZNA

Ni edostateczna podalU

ego

NI EDOBCR WI TAMI NY B
Ni edostateczna podalC
MANiedoborowa dieta

MNiedob-r |IF
Aaburzenia wchgani a:
Resekcja UogNdka | u
Astany zapalne jelit swoiste i nieswoiste

Zwi fkszone zapotr zeb owaMgcranapadowahemoglobinuria i S |
i NOa NI EDOKRWI STOS§L HEMOLI TYCZNA g;g‘g%d?'npgzi:gags”
Antensywny wzrost wrodzona yiyod
Defekt bgony erytrocyta (np. sferoc%tvoza wrodzona)
. Kaburzenia enzymat$®zne (np. MileHR@Be RpKWASU FOLIC
Zwi nkszona wutrata Ademoglobinopatie
Przewl ekge krwawienia znab{}ta{zewodu pokar mowego Ni edostateczna podal
z dr-g moczowych Ammunohemolityczna ANiedoborowa dieta
z dr - g rodnych - autoimmunizacyjne Aaburzenia wchgani a:
krwioplucie . -z ciepgymi p/ciadami Astany zapalne jelit swoiste i nieswoiste
Obfite miesi Nczki pierwotne Aalkoholizm .
wt - rctheoroby | i mfoproliferacyjne tféan i, Nczenj, puol.e
CHOROBY PRZEWLEKGE -z zimnymi przeciwci agami Aeki dziiragdni e "ant
(np) pierwotne- choroba zimnych aglutynin metotreksat, trmetoprym
P . . wt - rctheroby | imfoproliferacyjne, zakaUenia (M. pneum
/3ReumatVO|daIn(Aa zapalenle—q_ﬁo-mﬁquﬁi-zag\{/jne Zwi fikszone zapotrzet
Kesp- g Fettyoego -potransfuzyjne, ch. hemolityczna noworodk-w
Aocze® ukgadowy ANie immunohemolityczna MDS
Aamyloidoza - Mikroangipatyczna (np. ZHM)
o - Toksyny, jady ZESPOGY MI ELOPROLI F
NI EDOKRWI STO$L SYDEROBL ASPEERZR A
; -PasoUyt krwinek -
Aierwotna o CHOROBY PRZEWLEKGE ZESPOGY LI MFOPROLI F
Mt -rna (np. ogowica) . =
ANiewydol noSc nerek 5
ANiedoczynnoSi tarczycy NOWOTWORY ZGOSLI W
TALASEMIA MNiedoczynnoSi kory nadnerczy

ZESPOGY MI ELOPROLI FERACYJNE

OSTRA UTRATA KRWI



~

Wi odNcymi objawami niedokrwistoSci sN:
UO-gtawym, DbladoSlI bgdony Sluzowej jamy u
sprawnoSci ryuchowe]j , poprzez (gatwe mncz
wysi gkowe|j przy stosunkowa magych wysi g
sennoSl, apatia, szum w uszach, mroczki
s k | o omdl e a nawet stany podg
c h

przypominaj Ncym niewydol noS

Naj waUniejszN i najcznSciej wystfpuj NcN
Uel aza. Stanowi N prawie 80% wszystkich
kobiet.PrzyczynN anemii z niedoboru Uel
z nim Uelaza) w wyniku przewlekgych krw
mi esi Nczkowe) , z przewodu pokar mowego (
wrzodowN), z dr-g moczowych i l nnych na
Ni edokr wi st oSci ni edobor owe

SN to niedokrwistoSci, w kt-rych do upo
z powodu niewystarczaj Ncej podaUy subst
SpoSr-d niedokrwistoSci niedoborowych w
AiedokrwistoSlI z niedoboru Uel aza
AiedokrwistoSlI z niedoboru kwasu foliow
AiedokrwistoSlI z niedoboru witaminy B12
AiedokrwistoSlI z niedoboru miedzi



Ni edokrwi stoSci z(gaedobhomemUel sztderope

Wystinpuj e majc e imbiovi difly8 6mi esi Ncem Uyci a.
ni edoboru Uelaza jest niedostateczne za
przy zwinkszonym jego zapotrzebowani u.
zaliczamy:

kA mniejszone zapasy w Uyciu pgodowym
AvczeSniaki, noworodki niekarmione mleki
Aaburzenia wchganiani a

Azybki rozw- |

U dor onsigeydconk r wi st oSci z niedoboru Uel az:

kr wawi eni a, stymuluj Ncego szpik do zwii
doprowadzaj Nc do wyczerpania ustrojowyc
najczfiistszych przyczyn sN obfite krwawi
i u miaUczyzn w piNtej dekadzie Uycia i
kr wawi enia mogN byl zmiany dysplastyczn
(polipy jelita grubego, nowotw-r jelita
kr wawi enia sN owrzodzenia UogNdka i dwu
nal ey wykluczyl obecnoSl zmiany o char



Objawy niedokr wi stoSci syderopeni cznej
AMIKROCYTOZA - /zmniejszenie MCV/

Al adoSi sk-ry Sluz-wek i spoj - -wek
AzorstkoSl sk-ry

Aanik brodawek

b-1, pieczenie i wyggdadzenie jnzyka
&k ajady w kNcikach ust

Ahieczenie w jamie ustne,] i przegyku
AamliwoSlI wgos-w i paznokci

bbsgabienie

Ni edokr wi stoSI megal obl astyczna

Wystinpuje wtedy gdy erytr oc WMAKROGYNOZA4 1 Kk s
st ] cznst

Wzro MCV/ Na | St szymi przyczynami
foliowego.

Objawy:

bl adoSlI z odcieniem sgomkowym

MusznoSiI

bsgabieni e

kapalenie bgony Sluzowej UogNdka
diekNcy, czerwony jhzyk

Aobjawy neurologiczne (tylko w przypadku niedoboru wit. B12)

Ahaga ruchl i woSIi



Ni edokrwi stoSI hipoplastyczna

Nastnpuje zmniejszona p
czerwonych ale teU gran
t guszczowego szpi ku.

rodukcj a sk
ul ocyt - w i

T
Qc
~ 3

< Q

Ni edokrwi stoSI aplastyczna

~

Apl azja szpiku wynika ze zwinkszenia uU
Srodk-w chemicznych oraz toksycznych w

wystnpowaniem we KkKr wi erytrocyt-w 0 pra
hemogl obi ny, | ecz stopniowo W CcOraz mni
aplastyczna spowodowana |jest najcznSci e

promieniami X lub Gamma, oraz toksycznym uszkodzeniem szpiku przez jady
bakteryjne i substancje chemiczne.

Objawy:

Avybroczyny, si Ece

Arwawienia z nosa, krwotoki
Azasami stany

S ne jamy ustnej | ub n
dodatnoSlI na | i e



Ni edokrwi stoSl hemolityczna

Spowodowana jest skr-ceniem czasu Uyci a
ich iloSci we krwi. Prla20dnidvsanieo er yt r oc
hemolitycznym-ok . 50 dni . Wystnpuje podczas
erytrocytow/ (np. w wyniku hiperspleni z

kompensacyjnej szpiku.

Wrodzone niedokrwistoSci hemolityczne:
1. Sferocytoza wrodzona;

wystnpuje w Europie P:-gnocnej Z cznst
jest wywogdgana najcznSciej przez def ekt
przepuszczalnoSi bgony erytrocyt- -w dlIl &
dyskowatego na zbliUony do kulistego.
sprawia, ze czas ich przeUycia ul ega :z
2. Hemoglobinopatia-def ekt genetyczny, obj awi aj Nc

z gaCEGuch-w globiny w czNsteczce hemoc
3. Talasemia - choroba dziedziczna polegajaca na zaburzonej syntezie lancuchow

globiny w hemoglobinie, co prowadzi do niedokrwistosci. zaburzenie jest czeste

w basenie morza srodziemnego.



Zaburzenia elektrolitowe



S-d (Na)

135145 mmol/l (mEqg/l)

Jestd o mi n u katbneymmy ymauz a k o m- .rtUkzgrmaeiesd ai §l eop8duiw
osoczukrwi to wynik hormonalneyegulacjinerkowegowydalaniasodui wody. Wzrost
s t i Ue ow ad adyvolnieniehipertonicznezmniejszonap o d wddy, nadmierna
utrata wody poprzez nerki, zaburzeniafunkcji k a n a | nekkewych, cukrzyca
ni ewyr -dwurezaaonsmptycznanadmiernautrata wody przezs k - nadmierne
pocenie,nadmiernautratawody przezp § u luiperwentylacjanadmiernautratawody
przez p r z e pokatmowy, biegunki ( s z ¢ z ewgn il enm e whdNiar)sedu w
organizmiez wi i k ® o d sodl, nadmiernepodawaniepozajelitowe,zmniejszone
wydalanie sodu, ni e wy d onerekp &b n i Ufiirac k § i b k pieneotny
hiperaldosteronizmw t - rhipeyaldosteronizmprawokomorowan i e wy d sekca,
z e s percgycowymar s kwiN$ ir pwiy U e it emdérkowej, hiperkortyzolemia
Spadeks t 1 Oveynw caruij eNd sobduwrorganizmienadmiernautratasodu przez
nerki, leczeniediuretykami,n i e d o & r mokory madnerczynadmiernautratasodu
przez s k - (olsfite pocenie, oparzenia), nadmierna utrata sodu przez pr z e
pokarmowy (wymioty, biegunki), przetoki, zmniejszonap o d sotlu, przewodnienie
hipotoniczne- z wi f k pazajelitavap o d @ @y nzmmiejszonewydalaniewody,
ni ewy d perek,0iSé d koltizolu, z wi 1§ k sekrecjamazopresynyu Uy w 3
| ekstwy mul sjeKcigeh & gaaapresyny

Chlor (CI,
chlorki)

95-105 mmol/l

Chlorjestg § - wmniomemp § ymaiz a k o m- orgauimvg lot - anagduje
s iork o8§%c a @Lél fhloruustrojowegoZ a w a rchlauSviorganizmiez a | @y
jegopodapy Uy wi eraz lutlaatmz moczem,wydzielinami czy wydalinami
przewodupokarmowegoN a j ¢ z Anfaayis & jii Uchloripar z e b podopraegeN
zmianamisodu Z wi n k gaziom ghloru (hiperchloremia)we krwi wy st 0w U j
stanachnadmiernejutraty czystejwody przezp g u s R ; p N z e pokadmowy,
nerki, w czasie biegunek, przez przetoki trzustkowe,U- § c ivomwad c z y n
przytarczycw pierwotnejn a d ¢ z y praytar&yc,iv czasiestosowanid n hi b i
anhydrazy wii g | a n wwgmzypadku nadmiernej p o d ajomu chlorkowego
(chlorowodoreklizyny, argininy, cholestyramina)w ¢ h g a n chéonku amenowego
zawartegow moczu U 0S - D pr z e tmodzdwodowg e | i two stadach
chorobowyctp r z e b i e zpanjnibjszeniens t 1 (bei naiviekrai. Zmniejszony
poziomchloru (hipochloremiawe krwi wy s t fivpsiapagmadmierneputraty sodu,
w czasiewy mi oitbiegunek(utratachloruzt r e ok Br me wiN) e wl
kwasicyoddechowe]




Potas (K)

3,55,0 mmol/l (mEqg/l)

Jest domi nuj Katopem pgynwewnNtrzkomWkpie
zewn Nt r z k o zmajduje & ivminej n i 2% c ag k o puli potapu Potas
przemieszczas i przestrzenlwe wn Ndorzze wn Nt r z k 6 mw- kietkirdkw
odwrotnymw z a | e Uodegds it i Ovemgd yane wn Nt r z k o od-starki
r - wn o \wagowozasadowej,od a k t y wmpa Daiensetabolicznych Przy
interpretacjiwyniku analizyn al s @¢ z e g wiz il atanhklini€zny pacjenta
Wzrosts t i U diperkaemiazwykle jestwynikiemu p o S| e dvydalanepptasu
z moczemoraznadmiernegaiwalnianiapotasuz k o m- r ra & Jbey dpowodowany
zmniejszenieno b j A p § Hmwouz a k 0 m- madmiareyguovalnianiempotasuz
k o m- rweykw,0 § arozgademtkanek, wz mo Ud @ ¢\r a b ia & §j gilkogenu
(ggodnmieawer -cukrryea),aiedotlenieniemtkanek, k wa smetNa b o
lub o d d e ¢ lzraniefNzonymnerkowym wydalaniem,o s tnri Ne wy d o nerelg
pierwaoi eNoc zykonyorfadneréty (choroba Addisona), leczeniem
i ndo me tKaptopriteid ,Spadeks t i1 U-emii mo k a(l ket i afip ¢ z jes$
wynikiem nadmiernejutraty potasuprzezp r z e pokadnowylub d r ongrik)mo g|N
wy wo:gdajiu g o twymicayg Begunki, przetoki jelitowe i Uo § N d kveasioa
metabolicznapierwotnyhiperaldosteronizng z i a @ @ n m ekory vadnerczy ich
syntetycznych pochodnych, leki mo ¢ z o p kwhsica kanalikowa, zmniejszona
produkcjajonu wodorowegow k 0 m- r Kamaliknerkowegoz wi 0 k sydalanie
potasu, zaburzonafunkcja k a n a | netkowych, przemieszczanigotasuz p g y
pozakom- rde aweng o @t o b ci NGé ok pa pbdaniu insuliny,
S z ¢ z e gv-kwasity eukrzycowej, przy leczeniutestosteronemprzy z wi n k s
syntezieb i a §veakalozie metabolicznej Niedostateczna o d potasuwy s t i
naj cz i $horych po zabiegachoperacyjnych,o d Uy wi przey < din @ibs
pozajelitowo




WapE& (Ca

2,1-2,6 mmol/l
(8,510,5 mg/dl)

Wa pj€Btpierwiastkiemk t -wrogganizmiebierzeu d z w ree@otransmisjp o d ¥ w
mi 1 S nszkeeletbwychi w mi f Ssercowymoraz w procesachk r z e p Krwifi
Ponad99% wapniaznajdujes iwik 0 Sc ame ho € z &Wp@ § y nzaecwhn Nit
wewn Nt r z k o.mdkrokj@owagniaw osoczupozostajez wi Nz h h a § k

g g - wenlibeu mikroN¥wy st fmposjagc yt r y nmlaenc-zwh, 0 s W o [

ap oz o S@ess@rowiw a pzf@izowany,wolny. Wa p Zgnizowanymad e c y d
znaczenigklinicznei diagnostyczneS t 1 Uveapniaz a | edfégop o d a fibkarmem,
stopniemw ¢ h § a rzijelit, mioab i | iz k a Eopaklstopniemwydalaniaz moczem
przy czym witamina D i hormon przytarczyc- parathormonz wi i k w e la § &l n
wapniaz przewodupokarmowegop 0 b u deg@anjolNb i |  k @ Sganh a m yegoN
wydalanie z moczem Z wi n k s@oznamywapnia wy s t 0 pvu paémiernym
wc h § a wiapmia 2 przewodu pokarmowego,w nadmiernymuwalnianiu wapnia z
k o Sw izbyt ma § ywyualaniu wapniaz moczem Zmniejszonypoziom wapnia w
surowicy krwi (hipokalcemia)wy s t 0 w wz@barzeniachsyntezy parathomonui

hormonu przytarczyc, w niedoborzewitaminy D i jej aktywnychmet a b oWw
upo S| ewlczhegha mapaiar ipraewodupokarmowegow nadmiernymo d k § a
s iwapniaw tkankachw nadmierneptraciewapniaz moczemw niedoborzemagnezu

tel azo

( F

B0O)L75 mi krog

t e | wprganizmiewchodziw s k gzawd N zpérfirymowych,g § - whemoglobiny

i mioglobiny,w S| a d oillyocShz wia N festnirei e k t enzymiami Wy s t fi|p

r - wnw edstaciz wi Nzzamieg g khaenmio s y dfee rym Nt y raM s. f
St A0@me i evzsarowicy z a | edlwc h § a nw przewodzie pokarmowym,
magazynowaniav jelicie, Sl ediz szpikukostnym,syntezyi rozpaduhemoglobiny,
at a kidgeutratyzustrouWar t 8§ Se ireil @B b Uskobeetn i ubnin Uc z

Sredddnoi kr ogr .dnobup/jiazz wiekiemu | e @djnN Uetnii (e |

Ue | avgkazuje z mi enndo § b wNy kobiet z mi e n wotlcie cyklu
mi esi A &Sz mdégzmlogezne poziomuU e | st amienne spadaw drugiej
r paond- oavii diedd rwi p i p o wi wyaosid34 (72-237) mi k r o g r aundziewi/
zdrowych- po urodzeniul50-200mi k r o g r awrkilkavgodtihpo urodzeniuspada

dowar t p&weilllenji kr ogr am-iwdBzayl7.,rokiem Uy cd sai Nkj a

poziom jak u 0 s -dbo r o s\§zyostls t 1 Uleywai skutkiem nadmiernejp o d a
doUylidypeoh i Sng roemyacthalt @ ava s tragstutjikrwi, ostrychz a t 1
Ue | a h@machromatozypierwotnej i wt - r ne g d o k r Wwamslityazi§/chj
ni ed ok r hipoglastgcEngchi aplastycznych,z e s p onelodysplastycznych

ni edokrai s $ lwifmoavegpzapaleniaw Nt r astiyghu s z k ovdNter@®

(wzrosts t i U@ enli pst proporcjonalnydo stopniamartwicy w Nt r adpglenia
nerek.stosowanialoustnychS r o ddntvkancepcvinvch




ZABURZENIA GOSPODARKI SODOWEJ

Od obecnoSci sol

sodowyc

h zal eUy

AobjrtoSlI pgynu pozakom-rkowego,

Al ego osmol al noSi
Aoraz pobudliwoSli tkanek draUliwych.
Gg-wnym regul atorem bilansu sodowego

Na zmniejszony

sodu

dow:-z sol i

(i jednoczeSnie jonu

Hi pomol al noSI i

z hiponatremi N i

wy wogane

i zmni ej s z

chl orkoweg

hi permol alnoSIi pgynu

hi pernat

hi perglikemi N i

remi N. Odst n

zatruci ami

—_— =

ldan)



Zaburzenia elektrolitowe



S-dni erni k zabur z
woanej organizmul.

St iUenie tego jonu b;

cagkowitej objntoSci

(TBW) ni U od zasob: - w
W organizmie



Hiponatremia Na < 135 mmol/I

~

Przewlekde obni Uanie sin stnUenia sodu w sul
bezobj awowo, mogN natomiast dominowal obj aw
endokrynologiczna, niedroUnoSi przewodu pok:

Ostra obni Uka stnUenia sodu wywoduje obrznk

(nadpobudliwoSi, drUenia minSniowe, drgawki .
Smierl z wggobienia pnia m-zgu).

hi ponatremia = hipotonia pgynu pozakom-r kow
obrznk.

Objawy kliniczne jakie w zwiNzku z tym sif |
CUN, stopnia hipowolemii oraz szybkoSci nar:
Do objaw-w tych nal eUN: skurcze minSni owe,

drgawki i SpiNczka. Wzmaga sifa r-wnieU dzi at



Podstawowe mechanizmy hiponatremi

Przesuni cie wody z

-@y(g)emgllkerpla

- mannitol

Przesuni cie sodu d

e utratapotasu K |

: -zesp-g nieadekwatne| s
Zatrzymanie wody b znki pochodzeni a| ka
Straty sodu -przez ner ki, przew-d po

Mechani zmy wspomagaj Nce hiponlatr

Nadmierne przyjmowanie wody - polidypsja

-utrata do trzeci ej prze
Uzupegniani e strat |pgygyetwkel epodalziatso wy i o 1
Pgynami bezel ektrollstowypymiani a | ek-w mocgzop!

wywogdguj Ncych diurezi| os
UpoS&ledzenie wydal alnVogzeneperes ner ki
P y ha&timiétne Wydzidlahié ADA




Hiponatremia z

przewodnieniem - sytuacja
stosunkowo rzadka

Wystihpuje w nastipuj Ncych sy

Azesp-§ TUR

ANi ewydol noSIl serca,

ANi ewydol noSI nerek (
ANi ewydol noSI wNtroby



Hiponatremia Na < 135 mmol/I

Hiponatremiaz p r a wi_d &tangm uwodnienia mo Ug i Wi N zzaZaburzeniami

hormonalnymi Syndromeof inappropriatesecretiorADH (SIADH).

Przyczyny wywoguj Nce zesp- §

Guzy nowotworowe

- p g u trzustki, p N ¢ h enoezawego
prostatyu k g Bndatycznego

ObraUenia i wuszkod

zenia pguc

ObraUenia i uszkod

zenia m-zgu

S|

Stres, emocje, wymioty

-najczinSciej okres

Srodki farmakol ogi

- karbamazepina(Amizepin), winkrystyna

cthogtgtyk) .chlorpropamidparkotyki




Hiponatremia z odwodnieniem

-cznsta sytuac] a

Ablegunka,
Acukrzyca,
Ast osowanie | ek-w mo
Aodwodni eni e wyr - -wny

ni ezawi ertaj Ncymi Na



Hiponatremia - leczenie

W leczeniu hiponatremii zwraca si awagma mo Ul i wspdvbdowania s z k - d
kom-r kowyg &h , r yncahj c i i Ujest yenrologiczny z e s p defielinizacji

mostu .

Zesptd charakt er ysziufvitkire por aUendé¢ 2tmer ok o Ec zyn
zaburzeniami  opuszkowymi, zaburzeniami oddychania i Swi a d o m(p&ijerici
pocz Nt k odayskiwali Swi ado moa®i po trzech dniach r oz wi jsaigfio
poralUemrziter ok o EcisSypn Nwe k a)

Szybka normalizacja  hiponatremii powoduje zwi nkszmoi al n@§yinu
wzgl ndkeaim: r br o wa d doNjej odwodnienia . Z e s p terjj obserwowano
cznSwikabiet, al koholnikedw Uy wiisnhgs tj Miargtykih.



Hiponatremia - leczenie

Hi ponatremin z punktu wid

Ostr N postal hiponatremi.i

wymagaj Ncy natychmiastowe

SmiertelnoSi tej postaci singa
towarzyszN | ej nawet deli katne
orientacji, a obni Uenie pozi omu
JeS| i u pacjenta nie stwierdza

Ue czas trwania hiponatre
przewl ek dN.
W tych przypadkach nal eUOy

wyr - wnywaniem poziomu sod

Hi ponatremia bezobj awowa

Zzeni a

ZaWws Ze

| eczeni a dzi e

nal eUOy tral

go dziagani a.

8 0 %.

Rozpozne

objawy neur ol

sodu

si N

przekr e

zabur ze CE

mi | przekracza 48 ¢

absol

powy Ue |

ut ni

e

120

przestr

mmo | / |



Hiponatremia - leczenie

Tempo wyr-wnywania hiponatremii jest r-Une w pos
48 godzin) i w postaci przewlekgej. Przestrzeg

zmian ma na celu uniknincie gwagtownych zmian

1. W ostrej, objawowej hiponatremii szybkoSi podn.
moUe si Aymmbll/gpdz -do ust Npienia objaw-w i nastanfip
przekraczal 0,5 mmol /|l /godz. W sumie w ci Ngu pi
przekrac28i mmal /1 i stnUenia Na 125 mmol /1.

2. Chorych bezobjawowych nie |l eczy sifn intensywni

3. Dodatek sol i stinUone,j do roztworu soli fizjol o

hipowolemicznych i normowolemicznych. Natomiast chorzy z przewodnieniem
wymagaj N podalUy stnUonej soli i diuretyk-w phint

roztwor - -w al buminy.



Hiponatremia - leczenie

Przyjmuj Nc, Ue objnAtoSci N dystrybucji sodu
i 0,5 kobiety) moUna obliczyl wyr - -wnywan)
niedob-r sodu = masa ciagai xt MJeéni(d udk tOy &I1)n ¢

Dla 60 kg mnUczyzny z hiponatremi N 110 mmol
wyr-wnal, wynosi
60 x 0,6 x 15 mmoli = 540 milimoli sodu.
1ml 0.9% NaCl = 0,155 mmol Na+
1ml 10% NaCl = 1,72 mmol Na+



Czy hiponatremia (<135 mEqg/l)
to rzeczywl sty ni

_ ZawartoSIi w ustrdju
ECV-obj.
pagynu
pozakom. _
Na Wolnej wody

L 1 = -1 -
2 - - ﬂ
3 ® ®® ®




Hipernatremia Na > 150 mmol/I

O hipernatremidi m- wi sin, gdy poziom sodu s
mmol /1, chol punktu widzenia istotnych za;
do 150 mmoll/l.

Hi pernatremi . moUe towarzyszyl normalny, po

sodu cagkowi tego.

Nor malny poziom sodu wystnpuje w sytuacj i,
przy braku podaUy sodu z zewnNtrz (mocz: - wil

Obni Uony gdy woda i s-d sN wydal ane, al e wut
(diureza osmotyczna, intensywne pocenie, biegunka)

Hi pernatremia ze wzrostem sodu cagkowitego
przewlekgej) w mechanizmie zatrzymania SO«
objitoSci pgynu wewnNtrznaczyniowego. W t
hipernatremii surowicy, poziom sodu w moczu jest niski.



Hipernatremia Na > 150 mmol/I

Najcznstsze przyczyny rozwoj u hjirg

-Utrata wody niewidoczne,j (go
sztuczna wentylacja bez nawil
moczowych, sepsa).

-Ni edostateczna podaU/pob-r wody
pragnieni a, utrata przytomnoScil,
pogykani a, brak dostnpu do wody)

r Nc
U &

Ujemny bilans wody

-Utrata ner kowa: mocz-wka m-zgow
diureza osmotyczna (niewyr - -wnana
é:]lukoz Ik'lb mannitolu).

Wf'i¥ St ra : : .
- Utrata pozanerkowa (przetoki przewodu pokarmowego, biegunki,

Ujemny bilans wody i
sodu (z prz

wody) karmienie hipermolalne).
-Utrata przez sk-rn (obfite pocge
-PodaU stnUonych rozt wor-w NaCl
Dodatni bilans sodu -Zatrucie wodN mor skN

-Zespogy nadczynnoSci kory nadne

Interpretacjao b j a hipemmatremiii leczeniewy ma goeepyd b j 1 krwi 8 ¢ N U Nak ery utracie
czystejwody (tabelapoz 1) odwodnieniedotyczyobup r z e d avodayghustroju(masyk o m- r Kk
przestrzenip o0 z a k o m- r kipowatemia rozwija s i powoli. Natomiast przy utracie p g y n
hipotonicznych(poz 2) § a tolnd p o woir e mwis | r lEpNveolemicznegoZ e s pnoajdyc z y
kory nadnerczy(poz 3) cechujez wi 0 k szzaesmoibedwustrojowego,n a d ¢ i S riendencjade
hiperwolemii



Hipernatremia Na > 150 mmol/l

Rozpoznani e

przyczyn

hi pernatremi.i

na

Osmol al noSi

mo g0z

u mOs m/ k g Priyczyny

> 700 mOsm/kg LD -zbyt magdga podaU wody
-cznSciowa mocz-wka pro
centralnego

2851 700 mOsm/kg EO - uszkodzenie nerek

-diuretyki pntl owe 1 05
-mocz-wka prosta pochod
-mocz-wka prosta pochod

< 285 mOsm/kg kD -cinUka postal mocz- wki

St



Hi

Hipernatremia Na > 150 mmol/I

pernatremia, w mechanizmie wyr - -wnywania o0

przesuni nec

kom- rkowe.

W wol no narast aj

pol egaj Nce

e wody

na zapobieganiu obni Ueni

z kom-rek do przestrzeni

sodu, potasu, chloru
tauryny.

Kr wi nki czerwone po Kk
znoszNc w ten spos-b

er yt

Szybko rozwijaj Nca
gwag
m.

zgowych

townego

S |

kurczeni a

Kkr wawi

eni

hi pernatremi. W m:

o

i
9

n

a

o« N

raz akumul ac|j

| ku dniach hipe
radient osmotyc

rocytom prawidgowego ksztagtu.

: Znacznego sto

sin m-zgu stal
wewnNtrzczaszk

y4

P
S

o

,
o
N
S

Zy

natr e
ny, ¢

nia h
I N pr
we(go.



Hipernatremia Na > 150 mmol/I

Objawy kliniczne hipernatremii zwi Nzane sN
zaburzeniami SwiadomoSci, {gNcznie ze Spi Ncz
dr Uenia minSni owe, wyg-rowanie odruch-w. W
domi nuj N objawy osgabienia minSni owego, pr a
trudnoSci w pogykaniu oraz draUliwoSli, bezs

Do czynnik-w sprzyjajNcych wystNpieniu hipe
skrajnych grup wiekowych, cukrzyca, obraUen

upoSledzenie SwiadomoSci



Hipernatremia - leczenie

W trakcie leczenia naleUy pamiftal, Ue gwa
pgynu pozakom-rkowego prowadzi do przesuni
zewnNtrzkom-r kowe | do hypertonicznego pgyn

sin obrznkiem m-2zgu.

Przy leczeniu naleUy obliczyl objiAatoSI wutr
(prawidgowy poziom Na/ aktualny poziom |

Przy poziomie sodu w surowicy 164 mmol /| i
W organizmie wynosi:
(140/164) x 62 x 0,6 = 31,7
Prawi dgowa zawartoSi wody u czgowieka waUN
37.21
A wifc niedob-r wody przy stnUeniu sodu 16
37.2 1 31.7=551




Przewl ekga

0og-g dobr z
odbywal ba
Ostra hipe

Korekcjn
ni ejednokr
a

sodu, n a

| 4/5 glukozy 5%.
hi

JeSl| i pe

tntnicza I
(roztwory

hi potonicz
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Hipernatremia - leczenie

hip

e to
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ernatremi a, rozwijaj Nca sin

| er owana. Przywracani e

powol i i ni-6.7muwlligodzpr zekr aczal

do
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remia rozwijaj Nca siin 12

natremi i mu s | popr zedz

e leczenie to rozpoczNI

hi

nal eOy

nie przejSi na roztwory

remi i towarzyszN objawy hi

uria) koni
i d -

roztwor

eczne jest wyr

w) a nastnpnie powol ne

- W sol i
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prawi dg
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przyw

pot o

POWwWO
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Czy hipernatremia (>145 mEqg/l)
to rzeczywisty nadmiar sodu?

ZawartoSIl w ustr<I>ju
ECY Na Wolnej wody
1 ® ® ®®
2. - - ®
£ Bk =1 =1




Hipernatremia z odwodnieniem
-najcznstsza sytuac) a

Wywiady: Objawy subiektywne:

A wymioty, biegunka AwzmoUone pragr

Ani edostatecznhoopamiUeni e
pgyn-w A brak apetytu

Al eki moczopﬁdm@aﬁa

Awsp:- gistni e NA @ndlenia ortostatyczne
ni ewydol noSI ner ek



Hipernatremia z odwodnieniem c.d.

Objawy kliniczne: NObjawy
A zmniejszenie masy | aboratoryjn
cCi aga

A Cosi ba Azlwiﬁkszrc])na
SUC_O_ 90n 8s_um%oolyvé(|:noSI

Azmniejszone Rapl_ncne_
sk-ry zmniejszona diureza

Azmniejszone Aampacanka,ebi a gk c
gagek ocznycR_ Ht

A ortostatyczne zmiany

N

tnt na | cCl Sni enil a
A tachykardia



Hipernatremia z odwodnieniem
c.d.

Zawsze dochodzi do od

¢

Naj pierw naleUy uzupegnil utraconN ob]j
a dopiero nastfinpnie wolnN wodi.

defi cytu uz

/ 2 u gnia sin w 12 h
dguUej jeUeli h er

natremia trwa Kk
Cagy deficyt wuzupegnia sin w 48h.

Szybsze uzupegdgnianie moUe spowodowal ob

uzupedgnia sih 0,45 % NacCl (5% gl ukozN



Hipernatremia z przewodnieniem
- sytuacja rzadsza

ANi ewgaSci we Uywienie pozajelitowe
A Leczenie NaHCO ,

Leczenie : stymulacja diurezy

Ze stanem hipernatremid.l Z Wi |
Kkl i niczne, z Kkt -rymi mamy ¢

oddzi agach 1 ntensywne|j
-mocz-wka prosta

- | cukrzyca.



Mocz: -wka prost a

Mocz-wka prosta moUe byl pochodzenia centr
Spowodowany jest zaburzeniami w syntezie |

cewek zbiorczych na ten hormon.

Zesp-§ ten charakteryzuje sif wzmopownym pr
31 /dobin/i hiperosmolalnoSci N osocza.

Wi ikszoSi pacjent-w ma zachowane uczucie p
hi pernatremi N.

Jednak w wypadku pacjent-w nieprzytomnych,
podalUy wody, obj awy hipernatremid. rozwijaj|
Mocz-wka pochodzenia neurogennego rozwij a
wi ekowych. NajcznSciej mamy do czynienia z
CUN. Urazom ggowy mocz-wka prosta towarzys

stwierdzono Sw38%®ri m-zgu



Mocz- - wka prost a

Przyczyny mocz- - wki prost e| pofthod:z
) _ - lit, metoksyfluran
Srodki
_ - amfoterycyna B, gentamycyna,
farmakologiczne _
- furosemid
Zaburzenia - hipokaliemia
elektrolitowe - hiperkalcemia
-torbielowatoSi, amyl oi dofg a, R
Choroby nerek zapalenie miedniczek ner klowyc
nerek
DIl a mocz- - wki pochodzenia nerkowego charakte

wynosi zazwyczajd 1/ dobn oraz rozwija sin hipokalien



Mocz- - wk a-legzeroes t a

Wyr -wnanie niedobor-w pgynu zewnNtrzkom-r kow

roztworem chlorku sodu, jeUeli hipernatremi.i
Og-lnie moUna zalecil wyr-wnywanie 1/2 niedo
w przeci Ngu 48 godzin. W dalszej kolejnoSci
Drugim el ementem postnpowania jest zastosowa

waha sifn w-8rlamdecalaic.h Wazopresynin moUna podaw

donosowo-j edyni e w przypadkach o bardzo gagodnyr

W przypadku przewodnieni a i hi ponatremii waz

odstawiona.



ZABURZENIA GOSPODARKI POTASOWEJ

Cagkowita zawartoSi potasu TBK (= Tot al

na kilogram masy ciaga, ale tyl ko 2% m

WewnNtrzkom-rkowe stnUenie potasu sing

podstawN tonicznoSci pgynu wewnNtrzkom

StinUenie potasu w surowicy Swiadczy ¢ty

zawartoSci. MoUna winc wysnul wniosek,

w surowicy Swiadczy o cifnUkim deficyci



Hipokalemia K+ < 3,5 mmol/l

Najcznstsze przyczyny hipokdl:/

-Ggodzeni e, wyniszczenije
_ -Di_.,eta bogato wngl owoda|no\
Ni edostateczna poldaU potasu . \

-Ni edostateczna podaU w p

dni.

-Diuretyki pntl owe i dijur ¢

cukrzyca, Uywienie pozaje
Nadmierna utrata potasu z moczem | - Leki nefrotoksyczne (aminoglikozydy)

-Zwi Akszona aktywnoSI mine

(nadczynnoSIl kory nadnerc
Nadmi erna utrata |pWymisait yd,r oggdNsysani e tre|Sci

przewodu pokarmowego

- Przetoki jelitowe, biegunki




Hipokalemia K+ < 3,5 mmol/l

Hi pokaliemia objawia sifn wiotkoSci N mi

ko@& zyn dolnych ku g-rze, chory przest

w -Uku, nie odkrztusza, dgawi sifi, mo
oddechowa. Traci apetyt, pojawi aj N sin
poraUenna jelit.

Przerastaj N kom-r ki kanal i k-w ner kowyec

przewl ekgde zapalenie Sr-dmi NUszowe ner
staj N sin oporne na dziaganie ADH, mo Cc

poliuria.

Przy niedoborze potasu poni Ue|j 3 mml /|
EKG: obni Uenie ST, poszerzenie i spgas:
uwydatnienie fali U (AschodkdWateodo wzn



Hipokalemia - leczenie

Niewielkiego stopniah i p o k amnd @ née & dopdtnym podawaniem
40-80 mmol K+ nad o b n

J e Spadjent ma niezaburzone wydalanie potasu z moczem, wystarczy
podal
40 mmol K+ plus obliczone straty.

Przy podejrzeniu ni e wy d onerelo kezpieczniejsza dawka wynosi 25
mmol.

W wypadku z a g r a U8 y thipaekpliemiipotasn al @by a weolUOy | n i
40 mmol/godz. pod s t akfoM t EKSSli INa d &aldBratoryjnych. Na o g nig
nal @eUyw e k r 8z y Ia k przBtaczania 20 mmol/godz. ws t 1 Uaie i u
wi f k srziyds0 mmol/l.



Hiperkaliemia K+ > 5,3 mmol/l

Najcznstsze przyczyny hiperkal

Nadmi er na

podaU drogN doustnN lub doUyl nN

- kwasica
. -N i dob I nsul iny
Przesuninci e -beToEery {
- stymulacjal-adrenergiczna
- rabdomioliza
- hemoliza
Rozpad kom- r Kk|i-oparzenie
-rozpad pod wpgywem | eczenia gu
- sukcynylocholina
Ni ewydol noSI nadnerczy
: - RO podaniu mannitolu
Hi perosmol al nfo . :
- hiperglikemia
Ni ewydol noSI nerek
- inhibitory konwertazy
-diuretyki oszczndzaj Nce potas
Stosowani e ni_[?{btIOkery |l ek - w . -
aty naparstnicy (hamuj N
Jego stnUenie na zewnNtr z)
- NLPZ




Hiperkaliemia K+ >5,3 mmol/l

Hiperkaliemia o s § asbpiraa wmo $ lo r y(cAzceniNg BlodB8izy n)
alWopor awWwgkKeczni e

Ze strony przewodu pokarmowego p o j a wsi iaékiéN objawy jak

n u d n owyroiaty, kurczowe b - ljekt i biegunka.

Zapis EKG w bradykardii hiperkaliemicznej wykazuje obni Ueni e
z a § a Mkpaszerzenie z e s p QRS0 b n i USITroiaz wysokie

Anami otTowat e o



Do
1.

SN

Hiperkaliemia - leczenie
ra¥tne |l eczenie hiperkal emi:| pol ega na:

doUyl nej podaUy czynnoSciowego antagoni sty
doUyl nie 10% CacCl2 w dawce 1 g. Dzi agani e
moUna powtarzal (uwaga u chorych naparstni
al kalizacji Srodo®Dskh Ppr z2ez NpelC®B8 w6 wl ew
trwa okogo 2 godzin);
doUyl nej podaUy 1000 ml 10% glukozy or agé 2
godziny);
Furosemid wdawce 40-8 0 mg do Uyl ni e,
powol nym wlewie (u chorych bez obci NUe E k a
(sal but amol ) DbR-adkenergmznymp gy wi e
podalUy wymiennik-w jonowych
A Oywicy polistyrenowej: doustnie (
(efekt 4-6 godzinny). ResoniumA-1 g wi NUe 1 mmol
Naj |l epi e]j podawal drogN doodby-t ni
150 ml wody, przez rurkn doodbytn

pozostawiaj Nc Srodek w jelicie na
wypr - -Unienie wykorzystane,j Uy wi cy
nal eUy powtarzal. PoczNtek dziags

trwagy spadek utrzymuje sin r-wni
to kolejne etapy postnpowania obj awowego,
naj skuteczniejszego postnpowania tj. hemod



Cukrzyca

Typld i nsul inozaleUna, na kt-r N choruj N przew:
kt - rych gatwo dochodzi do rozwoju kwasicy Kk
odpowi edni ej il oSci i nsuliny na skutek defe
glukozy obserwowany jest klinicznie, gdy il

Cukrzyca powi kgana kwasicN ketonowN charakt
do okogo 330 mOsm/ kg H20, glikemi N.r3zricdu S5

kompensowanym drogN oddechowN, co wyr ad&d si
mEq/l.
| uka ani ondwadhlor«:id+ dwuwngl any) . Nor ma wyn

ciaga ked omtoaweetyam,oklsy maS| an



Cukrzyca

Typlld i nsul inoniezal eUna, dotyczy w wifkszoSc
rzadko wpadaj Ncych w kwasici ketonowN, nato

ni eketonowN Spi Nczkid hiperosmol al nN.

Patofizjologia rozwoju cukrzycy typu |1 | es
prawi dgowy | ub podwyUszony, nat omi ast obser

kom-r kowy m.

Zjawi sko to moUna pr-bowal przezwycinOyi pr
i nsuliny, |l ub zwal czal sytuacj e, kt-re wzma

zakaUeni a) .

W nieketonowej hiperosmolalnej SpiNczce cuk
mOsm/ kg H20, stnUenie glukozy nawet ponad 5

ani onowa nie odbiegaj N wyra¥fnie od nor my.



R-Unice bioch

emi czne pomindzy kwasi
hi perosmol al nN

kwasica ketonowa Spi Nczka hiperag
Glukoza ++ + + (do 1000 mg%) + + + (do 500 mg%)
Ketony ++ + + bez zmian
oH [T (657.3) .
Os mol al n|e$ (330 mOsm/kg HO) + + + + (400 mOsm/kg D)
Luka anionowa |+ ++ + bez zmian, lub +




Kwasica cukrzycowa

Faza 1 kwasicy cukrzycowej

Na skutek trudnoSci w przenikaniu gl ul

stnUenie w pgynie zewnNtrzkom-rkowym,

z kom-rki do przestrzeni Sr-dmi NUszowe
hi ponatremin rzndu okogo 130 mmol /| , I
potasu, dwuwngl an-w i bi agek.

Stan tego relatywnego powinkszenia pr :

utrzymuje sin, p - ki ni e zastosuje sin



Faza 2 kwasicy cukrzycowej

Na sk
do di
r - Uni

WzZr as

ut ek wys

urezy oS
C a
ta na ni
Na sk

znajd

ut ek

uj e sin

osi Nga cor az

potasu w tym

Wy s o k|
pozak
oSci

obj nt t ej

Kwasica cukrzycowa

pomi ndzy

wzmoUone,j

poziom gl u

om- rkowego,

oki ego pozi
motycznej ,
zawarto

ekorzySi p

-

powy
wy Us

okr e

kozy | e
al e wutr

przestrzen

omu gl ukozy, P
Zmni ejszenia o
Sci N wody wewn
zestrzeni we wn
ezy obni Uony p
toSci prawidgo
po

WzZr ast

0Sci, nawet

ewaUni e

st winc czynni

ata wody przez

i I objaw-w hi



Faza 3 kwasicy cukrzycowej

Kwasica cukrzycowa

Wystfinpuj N cinUkie objawy odwodnieni a,
hi pernatremid. sifngaj Nce|j nawet 170 mmo
zewnNtrzkom-r kowe | nie jest w stanie p
Prowadzi to w efekcie do spadku rzutu
kwasicii mleczanowN, nakgadaj NcN sif na
W fazie 1.1 i | 1| Konieczne jest przede
zewnNtrzkom-rkowego. Podawani e s amej i
poni ewalU spowoduje powr -t glukozy do k
gradientu osmotycznego wywoga to przes
pogorszenie istniejNcej juU hipowol emi




Kwasica cukrzycowa- leczenie

Leczenie-pgyny (deficyldl) przewaUni e 5

Uzupednienie niedobor -w objntoSci pgynu nal e
poprawn perfuzji poprawia sin dostiapnoSi tle
Terapia pgynami powi nna odbywal sifn na podst
wypegdgnieniu goUyska naczyniowego. JeUel:i ni e
katecholamin, naleUy wuciec sif do pgyn-w kol
PrzewaUnie pacjenci wgmbhgajNwpkegsbakrendawlw
I nastnpnego |itra w trakcie kolejnych godzi
W nasthinpnych mpmdziomaooval diurezn, jeSli utrzy
10002000 mlI O, 9% NacCl. Deficyt wody w 50% pow

JeSli sthinUenie gluBodDymgbmi dpgdNicaydow2sd® gl u



Kwasica cukrzycowa- leczenie

Leczenie - insulina
Wycofano sin ze stosowania wysokich dawek, u
SmiertelnoSci, g§g-wnie poprzez unikanie gwaf

m- zgowych

Stosuje sifn 10 jednostek doUylnie, nastfnpnie
Poziom glukozy naleUy tak regul owal, aby nie
W przypadku, gdy po zastosowaniu rutynowych

godziny nie obni Uy sifn o co najmniej 10% | ub

bolus 10 j. i przyspieszenie wlewu.

W momencie, gdy poziom -g7mmblb259-36Bnmy%) snal db
stosowal dodatkowo2 W0 egv/ djd uik,0zggby ODabezpi ecz
nadmi ernym spadkiem i zwi NzanN z tym moUIl i wo

nal eUy kontynu2odwagio dpzrizneyz 1d2 momentu zni kni fc



Kwasica cukrzycowa- leczenie

Leczenie - potas
Straty potasu w obu typach SpiNczki cukrzyco

potasu z kom-r Ki do przestrzeni zewnNtrzkom-
utraty przez nerKki oraz przesunincie potasu
Poziom potasu powinien byl wyr-wnywany pod s
sifi z szybkoSci N 20 mmol/godz., ale w przypa

zwi i ks z yd0 meaVgodz0

o
—
N

y poziomie potasu poni Uej 3 mmol /| mogN w
abienia minSni owego.

o
wn
Q¢

Przy stfnUeniu potasu

poni Uej 3 mmol / {60 pnwidgad?.; wynosi 40

3 -4 mmol/l'i 20-30 mmol/godz.;

4 -5 mmol/l i 20 mmol/godz.;

5-6 mmol/lT 10 mmol/godz.;

Przy poziomie powyUej 6 mmol /Il nie naleUy po



Kwasica cukrzycowa- leczenie

Leczeniei wodor owngl an sodowy
Stosowani e wodorownglanu sodowego w trakci e

kontrowersyjne, nie udowodniono bowiem aby z

Po zastosowaniu wodorownglanu sodowego stwie

oraz gorszN zdolnoSI ekstrakcji tlenu przez
di fosfoglicerynianu oraz zmniejszeniem Kkorzy
hemogl obinn, |Jjaki wywiera kwasica.

Dodat kowy mi czynni kami przemawi aj Ncy mi przec
sodowego sN wyni ki bada® wskazuj Nce, Ue kwas

Ue wzrost stnUenia CO2 uwalnianego w reakcj.

wewnNtrzkom-rkowN, a w razie zaburze@ wentyl
Wodorowngl an sodowy moUna zastosowal w-18awce
mi nut , |l ub pdw®ttami amiutcaead3®Unie od wyni ku bad

jest niUsze od 6,9 lub 7,1 w przypadku braku

~

naczyniowego, jak r-wnieU w znacznej hi per ka



ZABURZENI A GOSPODARKI JONCW DWUWART

Wap@& fosfor i magnez §gNczN wsp-lne c

Azwi Nzek z ukgadem kostnym,

AjNczeni e sifn z biagkami osocza,
Aakt ywnoSi biologiczna jedynie frakc,]
Wap@®& podobnie jak s-d i chlor nal eUOy

Fosfor | magnez, podobnie jak potas,



Wapdprawi dgowy pozi om26@mmolr(SonviEg/lc 9411 ahg%).

Ustr - |
koSciac
WapE | e

sekrecj

Nor mok a
oraz wy

Homeost
przytar
wydzi el
uwal ni a

Par at ho
wNt robi
przez c
osteokl

| nnym h
tarczyc

zawiera 450 milimoli wapnia na Kkilog
h .

st elektrolitem odpowiedzialnym za i
n, aktywacji enzym-w, przenmb#as&ni ewh
|l cemi i warunkuj N trzy procesy: wchga
mi ana kostna, regul owan awitamiaD.wno Sci N
aza wapniowa znajduje sin pod kontro
czyce | eUNce na tyl nej powierzchni t
anie parathor monu, kt -ry hamuje wyda
nie wapnia z koSci

~

rmon wpgywa r-wnieU na powstawani e a
e. Choroby tych narzNd-w w spos-b po
O zmniejsza sin wchganiani e wapnia w
ast-w przez parathormon do pozyski wa

ormonem wpgywaj Ncym na gospodar kn wa
n, obni Uaj Nca poziom wapnia poprzez



Hipokalcemia

Najcznstsze przyczyny hipokall c
_ _ -paratyreoidectomia (zamj er
Pierwotny niedob|-r parathor monu _ 3
przytarczyc, niezamierzona przy tyreidectomii)
Ggnboka hi pomagnezemia
- sepsa
A _ - ostre zapalenie trzustki
UpoSledzenie czyinnoSci przytarczyc
- rabdomioliza
-zesp-g niedokrwienialreper
_ -utrat a, niedob-r sok-w | el
Niedostateczne . )
g _ _ -mar,.skoSIl wNtroby
wchganiani e/ aktywnoSIl witaminy D
-ni ewydol no S| ner ek




Hipokalcemia - leczenie

Dora¥ne |l eczenie kurcz-w tnUyc z kl6my@hCa@ia (j.e g
3,4 do 6,8 milimola wapnia) z prfadkoSci N 1
godzinn.

Trzeba pamintal, Ue sole wapnia zawierajN r
10% CaC12i 6, 8 mmol w ampugce 10 ml,
10% glukonian wapnia (Calcium gluconolactobionicum, Calcium Glubionate) T 1,6 mmol w

ampugce 10 ml

Leczenie hipokalcemii wuwarunkowane|] ggnbokN
stnUe® obu elektrolit-w oraz sprawdzenia fu
Nal eUOy pamintal, Ue podawanie wapnia u pac,]
powaUnych zaburze@ ryt mu. Samo wstrzykninci
Zzbyt szybkiego podawani a, moUe bowiem wywod

wstrzyknifncia, nudnoSci, zaburzenia rytmu,



Hiperkalcemia

~

Hi perkalcemia oznacza wzrost stfiUenia wapni a

zjonizowanego > 1,3 mmol/Il.

Najcznstszymi przyczynami hi perkal cemii | est
nastnpst wi e:

(1) osteolizy w przerzutach nowotworowych,

(2) pierwotne,j nadczynnoSci przytarczyc,

(3) ektopowe]j p r-podobniego prezez dur reo\yokwarowy Tpidrsi, stercza,

nerki, pguca),

(4) wt-rnej nadczynnoSci przytarczyc W przey
Obj awa mi hi perkalcemii sN: sennoSi, zaburzer
odruch-w, arefleksja, zaburzenia rytmu serca

mmol /| zagraUa przegomem hiperkal cemicznym.



1.

Hiperkalcemia - leczenie

nawodnienie i wyr - -wnanie objnAtoSci ECF, c:
wy mi ot - w. Podani e siodl il fniaz jdoolbong i cnzan eojg,- g2 ,p
obni Ueni e pozi oiMuy 6wanpmoila loo. OW 4 i nUki ej hip
osi NgnNi tN drogN wartoSci prawi dgowe. Me

wydal aniu wapnia drogN nerek;

forsowanie diurezy (przy wydolnej funkcj.

0O, 9% roztworu NacCl i doUylnych dawek furo
ponad 200 ml.

Pacjenci, u kt-rych poziom wapnia pomi mo
obni Ua sin poni Uej 3 mmol /I, wymagaj N pos

hamuj Ncych czynnoSi osteoklast - - w;



Hiperkalcemia i hamowanie osteolizy

Obecni e najskuteczniej szymi |l ekami w tym za
osteoklast-w. Leczeniem moUe byl wielogodzi
generacjai preparat Bonefos) lub do 90 mg kwasu pamidronowego (Il generacja 1 Aredia) z
efektem po 48i 72 godzinach albo 15-minutowy wlew 4 mg kwasu zoledronowego (Il

generacjai Zometa).

UOycie bisfosfonian-w moUe wikgal sin gwagt
rodnego pozi omu, hi pofosfatemi N, hi pokaliemn
cziisto juU wczeSniej uszkodzonych nerek. Mn

kalcytoniny (2001 500 jednostek dziennie) przy czympo2i3 dni ach nastnpuj

U chorych z niewydolnoSci N nerek konie



Magnez

Prawi dgowy poziom nagmelku wynosi 0,7

Jest to, obok potasu, gg -wny kation wewnNtr
ponad 300 reakcj. enzymatycznych, w przewod
pr NUkowanych i ggdgadkich.

Jest niezbidny do pr awi d{g emiengSon iporweegwoo diz euntiraz

i ntegralnoSci bgon kom-r kowych.

Magnez w obrnbie kanag-w wapniowych dziaga .

dawkach moUe upoSledzal kurczliwoSi minSnia

Przydatny jest w |l eczeniu nawracaj Ncych, tr

konwencjonal nemu, komorowych zaburze@ ryt mu



Hipomagnezemia Mg < 0,7 mmol/l

Naj c

znstsze przyczyny hipomag

Ni edostatecznag-gpjooddazte ni e, ni edoUywieni e
magnezu -ni edostateczna podaU pr z
Niedostateczne-'uvx}crha(jtaanvisaln'iney’ tresc'.UQQ

-rozl%gge resekcje/ ominin

magnezu z przewodu
pokarmowego

- choroby zapalne jelit, biegunki
- awitaminoza D

Nadmierna utrata magnezu z
moczem

- faza diuretyczna ONN

- leki nefrotoksyczne

- zmniejszenie resorpcji zwrotnej T diuretyki,
hypernatremia, alkohol, kwasica, hipokaliemia,
hipofosfatemia, hiperkalcemia

neze

Ndko

C i

a



Hipomagnezemia Mg < 0,7 mmol/l

Na stan hipomagnezemii wskazuj emizimdniikoswao n a
(ewentualnie objawy tnUyczkowe), rozdraUni e
nastfipnie osgJabienie sigy minSniowej (nawet
osgabienie perystaltyki przewodu pokar moweg

wgNcznie), tachyarytmia, tendencja do nadc.i

Hi pomagnezemii towarzyszy cznsto hipokaliem
hi pokal cemia, stNd diagnostyka | aboratoryjn.
elektrolity. Trzeba pamintal, i U Il eczenie hi

bez r-wnoczesnej podaUy sol i magnezu.



Hipermagnezemia Mg > 1,1 mmol/l

Wystihipuje najcznSciej z powodu ggdgnboko upoS
podaUy magnezu (np. sole przeczyszczaj Nce,
jako el ement Uywienia doUylnego).

Przewodnictwo nerwowo-mi 1 Sni owe i w ukgadzie przewodzN
pozi omu T®mRnwiglo 2

Objawia sifn to osgabieniem odruch-w Scifgni
ni ewydol noSci oddechowej p
pi NczkN.

poraUe® i ostrej]

w»

oraz sennoSci N i

~

Do nastnpstnacszegrndoowoych nal eUON obni Uenie c¢ci S
odcink-w PQ I ST oraz zespogu QRS (do Dbl oku



Hipermagnezemia Mg > 1,1 mmol/l

W dora¥nym opanowaniu objaw-w hipermagnezen

antagonistyczne dziagani e wal®mina 10pmbld% Calt2. d o

Przej Sci owo moUna takUe Aprzemi eScilo magne

glukozin z insulinN oraz alkalizuj Nc ustr - |

Utrzymanie ni Uszych wartoSci Mg+2 polega z

~

(podaU roztworu soli fizjologicznej) oraz n

(podalU furosemidu) z drugi e]j

C

U czinSci chorych z niewydolnoSci N nerek mo



Zaburzenia

r - wnowagl kasadsvoew O



Gazometria-j est to bezpoSredni
ci Snie® partQ adzpykvwvi CO
tntniczej.Badani e to dost

r - wnowad z e -zkssdavsejoor00 wymianie we

krwi tl enu I dwutl enku

HCO;aktualne stnUenie wodorowngl an-
NZ-nadmi ar | ub niedob-r zasad ( 1|
nal eUOy dodal 1 ub odj NI, aby pH
LA (BE) (luka anionowa) - wytwarzanie i/lub retencja nielotnych
kwas:-w ustrojowych, ocena dynami ki

0
K 1



Zakres wyni k-w pr

(czjgowi eka oddychaj Ncego powi el

KREW TNTNI CZA":
ApH 7,36-7,44 ®H <7,36 to kwasica

A pCO, 40N mmHg

A pO, 74-108 mmHg

A HCO, 22-26 mmol/l

A NZ (BE) 0 N2,5 mmol/l

ALA  8-16 mmol/l LA=[Na*]-([HCO,]+[CI])




Zakres wyni k-w pr

(czjgowieka oddychaj Ncego powi et

KREW t YLNA: KREW KAPILARNA:
A pH 7,32-7,38 A pH 7,36-7,42

ApCO, 42-50 mmHg ApCO, 35-45 mmHg
ApO, ok.40mmHg ApO, 65-95 mmHg
AHCO, 23-27mmol/l AHCO,  21-27 mmol/




KWASICA czyli pH<7,36

Metaboliczna Oddechowa
®HCO3- _|pC02
@Nt-rnie @Nt-rnie



Zaburzenia oddechoweu | egaj N wyr - wnreoddechowes dr
(metabolicznej) i odwrotnie: zaburzenia metabolicznes N wy r - wny w
drodze oddechowe|.

JeUeli w wyni ku mechani zmu Kk o/Bpeids
tojesttozabur zeni e wymatwomnast w razie
poza tym zakresem tonmewwmy - wnaaip mr

Z tego wghiwkerdeenie prawi djowego
oznacza wcale prawidgowego szasadowej.g C



p H Krwi 2 8HC83- |

PpCO2

pierwotne zaburzenia w gospodarce HCO4
SwiadczN o pochodzeni u
natomiast pCO, 0 oddechowym



Przyczyny kwasicy
metaboliczney:

Anagromadzenie sifn kwas-w en
z niedoboru insuliny, kwasu mlekowego w przypadku
anoksji lub hipoksji oraz fermentacji bakteryjnej w jelicie

Ani ewydol noSI nerek

A utrata nadmierna HCO, -przez przew.pokarmowy, z
moczem

AupoSledzenie wywnmneskach ani a HC
A zatrucie glikolem etylenowym
ASpi Nczka cukrzycowa u chory
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Leczenie kwasicy:

1. PRZYCZYNOWE !

2. OBJAWOWE:

A w kwasicy oddechowej przy pH<7,20 intubacja i
sztuczna wentylacja

A w kwasicy metabolicznej przy pH<7,2 wlew
doUy !l ny ;doazjidkdnia OH i Oy | gz,jZi
stnUeniyal#HdC@mol /| pod w;
wydalanie CO,pr zez pguca | est

Zapotrzebowanie na NaHCO;o bl I cza si n

NaHCO.,=(-)NZxmasa ci Bga( kg)



ZASADOWICA czyii pH>7,44

Metaboliczna Oddechowa
—|HCO3- ®pC02
®Nt'|’nie ®Nt-rnie

- pCO, lub const. ®HCO,



Przyczyny zasadowicy
metaboliczney:

Autrata *fwoynmiwotH , bi egunka, pgt

Apodawani e nadmiernych dawek
jak | pozajelitowo

Autrata kwas-w z moczem na t
AutrataK*z kagem
Autrata NaCl po podaniu | ek:-



Przyczyny zasadowicy
oddechowey:

A hiperwentylacja w stanach nerwicowych, zapaleniu
m- zgu | opon m:-zgowych
Awysoka gor Nczka

Ahipoksja w przebiegu obrznk
zapalenia pguc, zaburze@® pr z

A leczenie respiratorem
A zatrucie salicylanami
Asilne b-le, nagge ozinbieni



N

Leczenie zasadowicy:

PRZYCZYNOWE

OBJAWOWE:

w alkalozie metaboliczneju z u p e g n*iu ehorycle
z hipokaliemi N; podawani
roztworu soli fi1zjologioc

UogNdkowego

w alkalozie oddechowe] spowodowane]

hi perwentyl acjN psychoge
oddychani a mieszank.] odd
s t 1 Ue n,(oddycBabie do worka papierowego)




Di agnostyka | abor
m. sercowego.



Osoczowe

wska¥tni ki

mart wi cy

Ws k a Fni Gasdo

poj awi en

Szczyt (godz.)
Il a sin

Powr -t
normy (doby)

(godz.):
Mioglobina 1-4 6-7 1
Troponina | 3-12 24 5-10
Troponina T 3-12 12-48 5-14
CK-MB 4-8 18-36 2-3

d



DIAGNOSTYKA OBRAZOWA
W MEDYCYNIE RATUNKOWEJ.



Wszyscy chorzy z MOC | zaburzeniami
Swi adomoSci maj N wykony w:
zdjncia rtag:

A Rtg czaszki- AP +boczne

ARt g krngos gujpminimanyjoczeeg o
A Rtg klatki piersiowej

A Rtg miednicy

+

i nne badania wyni kaj Nce z b



Rtg czaszki

Podstawowe zdjncia pr .
-z d | nyno-@zednie (P-A)

-z d | rbockne

Aprzy braku moUl i woSci
P-A wykonuje sin mnie|
zdj fici e -tpyrlzneed n(icoz n Sc i
t warzy pogoUone z dal
nieostro zarysowany obraz)
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Red Dot

(b)

(a) Depressed skull fracture (arrowheads) with (b) CT correlation (differer
patient).






Pl

Zgamani e koSci czaszki
SwiadomoSci = bezwzgl nd
wykonania TK ggowy










Krngosgupa Sz

This demonstrates the importance of visualising the whole cervical spine ure.
down to the cervico-thoracic junction. Bilateral locked facets at C6/C7.
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Rtg klatki piersiowej

Traumatic aortic rupture: tracheal deviation to the right, depressed left
main stem bronchus; left haemothorax, blurring of the outline of the
aortic arch and a left pleural apical cap. Rib fractures and a traumatic left
diaphragmatic hernia are also noted.



flail chest.

Sternal fracture.

Fracture of the left first rib. This injury requires significant force and is
associated with an increased incidence of neurovascular injury, particularly
the subclavian vein. Left flail chest.






hemothorax



Tamponada serca




Rtg miednicy

yseal diastasis.
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