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-semestr zimowy

Medyczne czynnoŜci ratunkowe



Tematyka zajňĺ:

1. Diagnostyka

2. Zasady transportu chorych

3. Wkğucia i kaniulacja naczyŒ

4. MCR w zdarzeniach Ŝrodowiskowych

5. MCR w ch. wewnňtrznych



MCR w chorobach wewnňtrznych

- dyskusja a nie wykğad!

1. zagraŨajŃce Ũyciu niemiarowoŜci rytmu serca,

2. ostre stany niedokrwienne miňŜnia sercowego  i  zawağ miňŜnia 

sercowego,

3. wstrzŃs sercowopochodny,

4. zaostrzenie przewlekğej niewydolnoŜci krŃŨenia,

5. ostra niewydolnoŜĺ krŃŨenia i obrzňk pğuc,

6. POCHP i astma

7. zatorowoŜĺ pğucna,

8. dusznoŜĺ,

9. niewydolnoŜĺ oddechowa,

10. ostre krwawienia z przewodu pokarmowego, 

11. nadciŜnienie tňtnicze i przeğom nadciŜnieniowy,

12. tňtniak rozwarstwiajŃcy aorty,

13. b·l brzucha

14. ostre stany niedokrwienne koŒczyn,



Spos·b tworzenia algorytmu.

Jednostka chorobowa

Postňpowanie wstňpne

Kluczowe objawy

Postňpowanie przedszpitalne 

Postňpowanie w SOR



Medyczne czynnoŜci 

ratunkowe
Diagnostyka laboratoryjna

i obrazowa.



Diagnostyka laboratoryjna:



Badanie
Normy (dla os·b 

dorosğych)
Interpretacja

Hematokryt (HCT)
Kobiety: 37-47 % 

MňŨczyŦni: 42-52 %

Wzrost poziomuhematokrytumoŨebyĺspowodowanyprzez: wzrost liczby krwinek

czerwonych - nadkrwistoŜcipierwotne (czerwienica prawdziwa) i wt·rne

(przebywanienaduŨychwysokoŜciach,przewlekğechorobypğuc,nowotworynerek),

odwodnienie- obfite biegunki, uporczywewymioty, mocz·wkaprosta,nadmierne

pocenie, zmniejszonaobjňtoŜĺosocza- zapalenie otrzewnej, rozlegğeoparzenia.

Spadekpoziomu hematokrytumoŨebyĺspowodowanyprzez: zmniejszenieliczby

krwinek czerwonych - niedokrwistoŜci,utrata krwi (krwawienia), hemolizň

wewnŃtrznaczyniowŃzwiŃzanŃz reakcjŃpotransfuzyjnŃ,choroby szpiku kostnego

(chorobapopromienna,fibroza,guzy),przewodnienie.

Hemoglobina (HGB, Hb)

Kobiety:

11,5-16,0 g/dl (7,2-10,0 

mmol/l) 

MňŨczyŦni:

12,5-18,0 g/dl (7,8-11,3 

mmol/l) 

Noworodki:

14,2-19,6 g/dl (8,8-12,2 

mmol/l) 

ObniŨeniepoziomu hemoglobinyjest na og·ğspowodowaneniedokrwistoŜciŃi w

stanachprzewodnieniaorganizmu. ZwiňkszonestňŨeniehemoglobinyobserwujesiňw

nadkrwistoŜciachi w zaburzeniachgospodarkiwodno- elektrolitowej(odwodnienie).

Krwinki biağe (leukocyty, 

WBC)*1
4,0-10,8 x 109/l 

Wzrost ich liczby nazywamyleukocytozŃ,a spadekleukopeniŃ. PodwyŨszeniemoŨe

byĺspowodowaneprzyczynami fizjologicznymi (wysoka temperaturaotoczenia,

opalaniesiňna sğoŒcu,ciŃŨa,wysiğekfizyczny, stres) lub patologicznymi (stany

zapalnenarzŃd·w,uszkodzeniatkanek,zakaŨenia,zatrucia,nowotwory). SpadekiloŜci

krwinek biağychmoŨebyĺspowodowanyprzezniekt·rechorobyzakaŦne,zwğaszcza

wirusowe- WZW, grypa,zakaŨenieHIV, odra,r·Ũyczka,ospawietrzna,uszkodzenie

szpikukostnegoprzezŜrodkichemiczne,promieniejonizujŃce,aplazja(zatrzymaniew

rozwoju, zanik) i hipoplazja szpiku, wyniszczenie, kolagenozy, przerzuty

nowotworowedo szpiku kostnego,niekt·rebiağaczki,ciňŨkiezakaŨeniabakteryjne-

posocznice,dury i paradury,wstrzŃsanafilaktyczny.

Bazocyty - Granulocyty 

zasadochğonne (BASO)*2 0-0,2 x 109/l

Ich liczba zwiňkszasiňw stanach alergicznych, przy przewlekğejbiağaczce

szpikowej, w przewlekğychstanach zapalnych przewodu pokarmowego,

wrzodziejŃcychzapaleniachjelit, niedoczynnoŜcitarczycy,chorobieHodgkina. Wynik

poniŨejnormymoŨesiňpojawiĺw ostrychinfekcjach,ostrejgorŃczcereumatycznej,

nadczynnoŜcitarczycy,ostrymzapaleniupğuc,stresie.



Eozynocyty - Granulocyty 

kwasochğonne (EOS)*2 0-0,45 x 109/l

Zwiňkszenieich wartoŜciwywoğujŃchorobyalergiczne,zakaŦne,hematologiczne,

pasoŨytnicze,astmaoskrzelowa,a takŨekatarsienny,ğuszczyca,jak teŨzaŨywanie

lek·w(np. penicyliny). PrzyczynŃspadku ich liczby mogŃbyĺzakaŨenia,dur

brzuszny,czerwonka,posocznica,urazy,oparzenia,wysiğekfizyczny orazdziağanie

hormon·wnadnerczowych.

Neutrocyty - Granulocyty 

obojňtnochğonne (NEUT)*2 1,8-7,7 x 109/l

Ich zwiňkszenieobserwujemyw zakaŨeniachmiejscowychi og·lnych,chorobach

nowotworowych, hematologicznych, po urazach, krwotokach, zawağach,w

chorobachmetabolicznych,u palaczy oraz u kobiet w trzecim trymestrzeciŃŨy.

Spadek liczby neutrocyt·wwystňpujew zakaŨeniachgrzybiczych, wirusowych

(grypa,r·Ũyczka),bakteryjnych(gruŦlica,dur, bruceloza),pierwotniakowych(np.

malaria),w toksycznymuszkodzeniuszpikukostnego,przy leczeniucystostatykami.

Limfocyty (LYMPH)*2 1,0-4,5 x 109/l

Ich liczbawzrastaw takichchorobach,jak krztusiec,chğoniaki,przewlekğabiağaczka

limfatyczna, szpiczak mnogi, odra, Ŝwinka,gruŦlica,kiğa,r·Ũyczka,choroby

immunologiczne. Natomiast spadek (pancytopeniň)moŨewywoğaĺstosowanie

kortykosteryd·w,atakŨeciňŨkiezakaŨeniawirusowe.

Monocyty (MONO)*2 0-0,8 x 109/l

Wzrost ich liczby moŨebyĺspowodowany: gruŦlicŃ,kiğŃ,brucelozŃ,zapaleniem

wsierdzia,durem,mononukleozŃzakaŦnŃ,zakaŨeniamipierwotniakowymi,urazami

chirurgicznymi,kolagenozami,chorobŃCrohna,nowotworami. PrzyczynŃmniejszej

liczbymonocyt·wsŃnp. infekcje,atakŨestosowanieglikosteryd·w.

Krwinki czerwone 

(erytrocyty, RBC)

Kobiety:

4,2-5,4 x 1012/l 

MňŨczyŦni:

4,7-6,1 x 1012/l

Wzrostich liczby - erytrocytoza,natomiastspadek- erytropenia. Erytrocytoza(czyli

czerwienica) jest rzadko spotykanŃchorobŃi moŨebyĺspowodowana

nowotworowym rozrostem krwinek czerwonych. Jej przyczynŃbywa r·wnieŨ

niedotlenienie lub zwiňkszonaprodukcja hormonu pobudzajŃcegowytwarzanie

krwinek czerwonychwe krwi (erytropoetyny). CzňŜciejmamyjednakdo czynieniaz

niedokrwistoŜciŃ. MoŨebyĺonawywoğanautratŃkrwi, niedoboremwitaminy B12

lub kwasu foliowego (tzw. niedokrwistoŜĺmegaloblastyczna). Do niedokrwistoŜci

dochodziteŨw przypadkuoddziağywaniar·Ũnorodnychczynnik·wpowodujŃcych

rozpaderytrocyt·w(m·wimywtedy o niedokrwistoŜcihemolitycznej). PrzyczynŃ

niedokrwistoŜcijesttakŨeniedob·rŨelazalub inneprzyczynywt·rne(ciŃŨa,choroby

nerek,nowotwory,chorobyprzewlekğe).



Pğytki krwi - Trombocyty 

(PLT)
130-450 x 109/l

Z nadpğytkowoŜciŃ(trombocytozŃ)mamy do czynienia w przypadku r·Ũnych

przewlekğychstan·wzapalnych,po wysiğkufizycznym, w niedoborzeŨelaza,po

usuniňciuŜledziony,w ciŃŨy,w przebieguniekt·rychnowotwor·w. ZdarzasiňteŨ

tzw. nadpğytkowoŜĺsamoistna. CzňŜciejspotyka siňmağopğytkowoŜĺ

(trombocypeniŃ)spowodowanŃnp. skutkami ubocznymi niekt·rychlek·w,

niedoboramiwitaminy B12 lub kwasufoliowego, infekcjami,nowotworamii innymi

chorobami.

Rozkğad objňtoŜci krwinek 

czerwonych (RDW)
11,5-14,5 %

JegowartoŜĺwzrastaw niedokrwistoŜciz niedoboruŨelaza. WzrostRDWmoŨnateŨ

zaobserwowaĺpo utracie krwi lub po leczeniu witaminŃB12 lub/i kwasem

foliowym.

średnia objňtoŜĺ krwinek 

czerwonych (MCV, śOK)

Kobiety:

81-99 fl 

MňŨczyŦni:

80-94 fl

WartoŜĺponiŨej80 fl Ŝwiadczyo niedokrwistoŜcimikrocytowej(przebiegajŃcejze

zmniejszeniemrozmiaru krwinki czerwonej). Jestona charakterystycznadla stanu

niedoboruŨelaza. Natomiastwynik powyŨej110 fl moŨebyĺnajczňŜciejsygnağem

niedokrwistoŜcimegaloblastycznej,zwiŃzanejz niedoboremwitaminy B12 lub/i

kwasu foliowego. NieznacznepodwyŨszenieMCV bywa spowodowanewzrostem

iloŜciretikulocyt·w(mğodychpostacierytrocyt·w,kt·remajŃwiňkszŃobjňtoŜĺ),co

niezawszejestpatologiŃ.

średnia zawartoŜĺ 

hemoglobiny (MCH)
27-31 pg

Wzrost ŜredniejzawartoŜcihemoglobinyw krwince czerwonejmoŨewystŃpiĺw

niedokrwistoŜciachmakrocytowych natomiast zmniejszenieŜredniejzawartoŜci

hemoglobinymoŨebyĺspowodowanyprzez zaburzeniawodno-elektrolitowe typu

przewodnieniahipotonicznegoi niedokrwistoŜciniedobarwliwe.

średnie stňŨenie 

hemoglobiny (MCHC)
33-37 g/dl

Wzrost MCHC moŨewystŃpiĺwe wrodzonej sferocytozie i w stanach

hipertonicznegoodwodnienia. ZmniejszenieMCHC moŨebyĺspowodowanyprzez

zaburzeniawodno-elektrolitowetypu hipertonicznejhiperhydracjii niedokrwistoŜci

z niedoboruŨelaza.

*1 Krwinki biağe czyli leukocyty lub teŨ z angielskiego White Blood Cells (WBC) dzieli siň na na 5 rodzaj·w w skğad kt·rych wchodzŃ: 3 

rodzaje granulocyt·w (zasadochğonne -bazocyty, kwasochğonne -eozynocyty i obojňtnochğonne - neutrocyty) oraz 2 rodzaje 

agranulocyt·w (limfocyty i monocyty). WartoŜci prawidğowe obserwowane u zdrowych ludzi wykazujŃ pewne r·Ũnice w zaleŨnoŜci od

wieku.



Parametry morfologii krwi obwodowej i ich normy

MCV

76 ï96 mm3

MCH

27 ï32 pg 

MCHC

32 ï38 g/dL 

RDW HDW

12 ï14% 2,2 ï3,2 g/dL

Leukogram % :

Neut      40,0    - 74,0

Lymp     19,0    - 48,0 

Mono       3,4    - 9,0

Eos          0,0    - 7,0

Baso        0,0    - 1,5

Luc           0,0    - 4,0
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t) Neut      35,0    - 60,0

Lymp     35,0    - 60,0 

Mono       1,0    - 7,0

Eos          1,0    - 5,0

Baso        0,0    - 1,0

Luc           0,0    - 4,0

Ht

40 ï54

37 ï47

44 ï64

% RBC

4,5 ï6,5

4,0 ï5,5 

6,5 ï7,5

M/mL

WBC

4 -10 x103/mL 

4 -12 x103/mL 

PLT

130 ï350 x103/mL 
Reti %0

5 - 15 

25 - 68 

Hb

12,5 ï18,0

11,5 ï16,0

14,2 ï19,6

g/dL



Wz·r odsetkowy krwinek biağych, 

leukogram, 

wz·r Schillinga

ZaleŨy od wieku

Pierwsze dni: WBC ok.. 20 x 10 3/ɛl, 
granulocyty ok. 70%, przesuniňcie w lewo, 
limfocyty ok. 20%

Pierwsze miesiŃce: WBC ok.. 15-10 x 10 3/ɛl, 
granulocyty ok. 30%, limfocyty ok. 60%

2-12 rok Ũycia: WBC ok.  10-5 x 10 3/ɛl, 
granulocyty ok. 60%, limfocyty ok. 30%

I skrzyŨowanie

II skrzyŨowanie



NiedokrwistoŜĺ -potocznie nazywana anemiŃ (ğac. anaemia) ïzesp·ğ objaw·w 

chorobowych, kt·ry polega na stwierdzeniu niŨszych od normy wartoŜci hemoglobiny i 

erytrocyt·w i ich nastňpstw.

NiedokrwistoŜĺ rzekoma- wzglňdne obniŨenie Hb i hematokrytu poprzez zwiňkszenie 

objňtoŜci osocza w przypadku przewodnienia i u ciňŨarnych.

NiedokrwistoŜci dzielimy na trzy grupy:

1.NiedokrwistoŜci spowodowane utratŃ krwi

2.NiedokrwistoŜci bňdŃce wynikiem upoŜledzonego wytwarzania erytrocyt·w: 

Åniedoborowe 

Åhipoplastyczne 

Åaplastyczne 

Ådysplastyczne 

3. NiedokrwistoŜci zwiŃzane ze skr·conym czasem Ũycia erytrocytow;

Åzesp·ğ hemolityczny wrodzony 

Åzesp·ğ hemolityczny nabyty 

Åzesp·ğ hemolityczny mieszany 

NiedokrwistoŜci pokrwotocznedzielimy na:

ÅniedokrwistoŜci pokrwotoczne ostre 

ÅniedokrwistoŜci pokrwotoczne przewlekğe 



Kryteria niedokrwistoŜci

1. StňŨenie hemoglobiny < 13,5 g% < 11,5 g

2. Liczba krwinek czerwonych <4,3 T/l < 3,9 T/l

3. WskaŦnik hematokrytowy  < 40% < 37,0 %

MňŨczyŦniKobiety



NIEDOKRWISTOśĹ

NORMOCYTOWA

MCV 80-100fl

MAKROCYTOWA

MCV > 100fl

MIKROCYTOWA

MCV <80 fl

NIEDOKRWISTOśĹ APLASTYCZNA

wrodzona

ÅNiedokrwistoŜĺ Fanconiego

ÅNiedokrwistoŜĺ Blackfana-Diamonda

nabyta

ÅWt·rna

ÅSamoistna

ÅPure red cell aplasia

ÅNocna napadowa hemoglobinuria

NIEDOKRWISTOśĹ HEMOLITYCZNA

wrodzona

ÅDefekt bğony erytrocyta (np. sferocytoza wrodzona)

ÅZaburzenia enzymatyczne (np. niedob·r DG-6-P)

ÅHemoglobinopatie

nabyta

ÅImmunohemolityczna

- autoimmunizacyjne

- z ciepğymi p/ciağami

pierwotne

wt·rne:choroby limfoproliferacyjne tkanki ğŃczenj, polekowe

-z zimnymi przeciwciağami

pierwotne- choroba zimnych aglutynin

wt·rne:choroby limfoproliferacyjne, zakaŨenia (M. pneumoniae)

- alloimmunizacyjne

- potransfuzyjne, ch. hemolityczna noworodk·w

ÅNie immunohemolityczna

- Mikroangipatyczna (np. ZHM)

- Toksyny, jady

- Hipersplenizm

- PasoŨyty krwinek

CHOROBY PRZEWLEKĞE

ÅNiewydolnoŜc nerek

ÅNiedoczynnoŜĺ tarczycy

ÅNiedoczynnoŜĺ kory nadnerczy

ZESPOĞY MIELOPROLIFERACYJNE

OSTRA UTRATA KRWI

NIEDOBčR WITAMINY B12 

Niedostateczna podaŨ

ÅNiedoborowa dieta

ÅNiedob·r IF

ÅZaburzenia wchğaniania

ÅResekcja ŨoğŃdka lub jelita cienkiego

ÅStany zapalne jelit swoiste i nieswoiste

ÅNiewydolnoŜĺ trzustki

ÅPasoŨyty jelitowe

NIEDOBčR KWASU FOLIOWEGO

Niedostateczna podaŨ

ÅNiedoborowa dieta

ÅZaburzenia wchğaniania

ÅStany zapalne jelit swoiste i nieswoiste

ÅAlkoholizm

ÅLeki (dziağanie antagonistyczne) np. 

metotreksat, trmetoprym

Zwiňkszone zapotrzebowanie

MDS

ZESPOĞY MIELOPROLIFERACYJNE

ZESPOĞY LIMFOPROLIFERACYJNE

NOWOTWORY ZĞOśLIWE

NIEDOBOR ZELAZA

Niedostateczna podaŨ

ÅNiedoborowa dieta

ÅZaburzenia wchğaniania

ÅResekcja ŨoğŃdka lub jelita cienkiego

ÅPrzewlekğe biegunki

Zwiňkszone zapotrzebowanie

ÅCiŃŨa

ÅIntensywny wzrost

Zwiňkszona utrata

ÅPrzewlekğe krwawienia z przewodu pokarmowego

z dr·g moczowych

z dr·g rodnych

krwioplucie

ÅObfite miesiŃczki

CHOROBY PRZEWLEKĞE

(np)

ÅReumatoidalne zapalenie staw·w

ÅZesp·ğ Feltyôego

ÅToczeŒ ukğadowy

ÅAmyloidoza

NIEDOKRWISTOśĹ SYDEROBLASTYCZNA

ÅPierwotna

ÅWt·rna (np. oğowica)

TALASEMIA



WiodŃcymi objawami niedokrwistoŜci sŃ: bladoŜĺ sk·ry, z odcieniem niekiedy 

Ũ·ğtawym, bladoŜĺ bğony Ŝluzowej jamy ustnej oraz spoj·wek oka, ograniczenie 

sprawnoŜci ruchowej, poprzez ğatwe mňczenie siň i wystňpowanie tzw. Zadyszki 

wysiğkowej przy stosunkowa mağych wysiğkach, og·lna ociňŨağoŜĺ b·le i zawroty gğowy, 

sennoŜĺ, apatia, szum w uszach, mroczki przed oczami, a w przypadkach ciňŨkich 

skğonnoŜĺ do omdleŒ, a nawet stany podgorŃczkowe i pobolewania w okolicy serca o 

charakterze przypominajŃcym niewydolnoŜĺ wieŒcowŃ.

NajwaŨniejszŃ i najczňŜciej wystňpujŃcŃ grupŃ niedokrwistoŜci sŃ anemie z niedoboru 

Ũelaza. StanowiŃ prawie 80% wszystkich niedokrwistoŜci i dotyczŃ gğ·wnie 

kobiet.PrzyczynŃ anemii z niedoboru Ũelaza jest najczňŜciej utrata krwi (i zwiŃzanego 

z nim Ũelaza) w wyniku przewlekğych krwawieŒ z dr·g rodnych (krwawienia 

miesiŃczkowe), z przewodu pokarmowego (spowodowane gğ·wnie chorobŃ 

wrzodowŃ), z dr·g moczowych i innych narzŃd·w.

NiedokrwistoŜci niedoborowe 

SŃ to niedokrwistoŜci, w kt·rych do upoŜledzonego wytwarzania erytrocyt·w dochodzi 

z powodu niewystarczajŃcej podaŨy substancji potrzebnych w procesie ertropoezy. 

SpoŜr·d niedokrwistoŜci niedoborowych wyr·Ũniamy:

ÅniedokrwistoŜĺ z niedoboru Ũelaza 

ÅniedokrwistoŜĺ z niedoboru kwasu foliowego /wit. PP/ 

ÅniedokrwistoŜĺ z niedoboru witaminy B12 

ÅniedokrwistoŜĺ z niedoboru miedzi 



NiedokrwistoŜci z niedoboru Ũelaza(ğac. anaemia sideropenica) 

Wystňpuje najczňŜciej u niemowlŃtmiňdzy 6-18 miesiŃcem Ũycia. PrzyczynŃ 

niedoboru Ũelaza jest niedostateczne zaopatrzenie organizmu w ten pierwiastek 

przy zwiňkszonym jego zapotrzebowaniu. Do najczňstszych przyczyn niedoboru 

zaliczamy:

Åzmniejszone zapasy w Ũyciu pğodowym 

ÅwczeŜniaki, noworodki niekarmione mlekiem matki 

Åzaburzenia wchğaniania 

Åszybki rozw·j 

U dorosğychniedokrwistoŜci z niedoboru Ũelaza mogŃ byĺ skutkiem przewlekğego 

krwawienia, stymulujŃcego szpik do zwiňkszenia tempa erytropoezy 

doprowadzajŃc do wyczerpania ustrojowych zapas·w Ũelaza. U kobiet jednŃ z 

najczňstszych przyczyn sŃ obfite krwawienia miesiňczne. U kobiet po menopauzie 

i u mňŨczyzn w piŃtej dekadzie Ũycia i starszych czňstŃ przyczynŃ przewlekğego 

krwawienia mogŃ byĺ zmiany dysplastyczne w obrňbie ukğadu pokarmowego 

(polipy jelita grubego, nowotw·r jelita grubego). Innym czňstym miejscem 

krwawienia sŃ owrzodzenia ŨoğŃdka i dwunastnicy. R·wnieŨ w tym przypadku 

naleŨy wykluczyĺ obecnoŜĺ zmiany o charakterze nowotworowym.



Objawy niedokrwistoŜci syderopenicznej:

ÅMIKROCYTOZA - /zmniejszenie MCV/

ÅbladoŜĺ sk·ry Ŝluz·wek i spoj·wek 

ÅszorstkoŜĺ sk·ry 

Åzanik brodawek 

Åb·l, pieczenie i wygğadzenie jňzyka 

Åzajady w kŃcikach ust 

Åpieczenie w jamie ustnej i przeğyku 

ÅğamliwoŜĺ wğos·w i paznokci 

Åosğabienie 

NiedokrwistoŜĺ megaloblastyczna 

Wystňpuje wtedy gdy erytrocyty sŃ wiňksze niŨ prawidğowe / MAKROCYTOZA-

wzrost MCV/. Najczňstszymi przyczynami sŃ niedob·r witaminy B12 i kwasu 

foliowego.

Objawy:

ÅbladoŜĺ z odcieniem sğomkowym 

ÅdusznoŜĺ 

Åosğabienie 

Åzapalenie bğony Ŝluzowej ŨoğŃdka

ÅpiekŃcy, czerwony jňzyk 

Åobjawy neurologiczne (tylko w przypadku niedoboru wit. B12) 

Åmağa ruchliwoŜĺ 



NiedokrwistoŜĺ hipoplastyczna

Nastňpuje zmniejszona produkcja skğadnik·w morfotycznych krwi: gğ·wnie krwinek 

czerwonych ale teŨ granulocyt·w i pğytek krwi, z powodu postňpujŃcego zaniku 

tğuszczowego szpiku.

NiedokrwistoŜĺ aplastyczna

Aplazja szpiku wynika ze zwiňkszenia uŨycia (takŨe niekt·rych lek·w) i obecnoŜci 

Ŝrodk·w chemicznych oraz toksycznych w Ũyciu czğowieka. Charakteryzuje siň 

wystňpowaniem we krwi erytrocyt·w o prawidğowej budowie i zawartoŜci 

hemoglobiny, lecz stopniowo w coraz mniejszej liczbie. NiedokrwistoŜĺ 

aplastyczna spowodowana jest najczňŜciej naŜwietlaniem szpiku kostnego 

promieniami X lub Gamma, oraz toksycznym uszkodzeniem szpiku przez jady 

bakteryjne i substancje chemiczne.

Objawy:

Åwybroczyny, siŒce 

Åkrwawienia z nosa, krwotoki 

Åczasami stany zapalne jamy ustnej lub migdağk·w 

ÅpodatnoŜĺ na infekcje 



NiedokrwistoŜĺ hemolityczna

Spowodowana jest skr·ceniem czasu Ũycia erytrocyt·w, co powoduje zmniejszenie 

ich iloŜci we krwi. Prawidğowo erytrocyt Ũyje 100-120 dni, w stanie 

hemolitycznym - ok. 50 dni. Wystňpuje podczas nasilenia hemolizy /rozpad 

erytrocytow/(np. w wyniku hipersplenizmu) i osğabienia zdolnoŜci 

kompensacyjnej szpiku.

Wrodzone niedokrwistoŜci hemolityczne:

1. Sferocytoza wrodzona;

wystňpuje w Europie P·ğnocnej z czňstoŜciŃ okoğo 1:5.000 urodzeŒ. Choroba 

jest wywoğana najczňŜciej przez defekt biağka erytrocytu. Zaburza to 

przepuszczalnoŜĺ bğony erytrocyt·w dla jon·w i zmianň ksztağtu kom·rek z 

dyskowatego na zbliŨony do kulistego. Nieprawidğowy ksztağt erytrocyt·w 

sprawia, ze czas ich przeŨycia ulega znacznemu skr·ceniu.

2. Hemoglobinopatia - defekt genetyczny, objawiajŃcy siň bğňdnŃ strukturŃ jednego 

z ğaŒcuch·w globiny w czŃsteczce hemoglobiny. 

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) 135-145 mmol/l (mEq/l)

JestdominujŃcymkationempğynupozakom·rkowego. UtrzymaniestağejiloŜcisoduw

osoczukrwi to wynik hormonalnejregulacjinerkowegowydalaniasodui wody. Wzrost

stňŨeniapowodujŃ: odwodnieniehipertonicznezmniejszonapodaŨwody, nadmierna

utrata wody poprzez nerki, zaburzenia funkcji kanalik·wnerkowych, cukrzyca

niewyr·wnana,diureza osmotyczna,nadmiernautrata wody przez sk·rň,nadmierne

pocenie,nadmiernautratawody przezpğuca,hiperwentylacja,nadmiernautratawody

przez przew·dpokarmowy, biegunki (szczeg·lnieu niemowlŃt),nadmiar sodu w

organizmiezwiňkszonapodaŨsodu,nadmiernepodawaniepozajelitowe,zmniejszone

wydalanie sodu, niewydolnoŜĺnerek, obniŨonafiltracja kğňbkowa,pierwotny

hiperaldosteronizm,wt·rnyhiperaldosteronizm,prawokomorowaniewydolnoŜĺserca,

zesp·ğnerczycowy,marskoŜĺwŃtroby,zwňŨenietňtnicynerkowej,hiperkortyzolemia.

SpadekstňŨeniawywoğujŃ: niedob·rsoduw organizmienadmiernautratasoduprzez

nerki, leczeniediuretykami,niedob·rhormon·wkory nadnerczy,nadmiernautratasodu

przez sk·rň(obfite pocenie, oparzenia), nadmierna utrata sodu przez przew·d

pokarmowy (wymioty, biegunki), przetoki, zmniejszonapodaŨsodu, przewodnienie

hipotoniczne- zwiňkszonapozajelitowapodaŨpğyn·w,zmniejszonewydalaniewody,

niewydolnoŜĺnerek,niedob·rkortizolu, zwiňkszonasekrecjawazopresyny,uŨywanie

lek·wstymulujŃcychsekrecjňi dziağaniewazopresyny.

Chlor (Cl, 

chlorki) 
95-105 mmol/l

Chlor jest gğ·wnymanionempğynupozakom·rkowegoorganizmuw kt·rejznajduje

siňokoğo87%cağejpuli chloruustrojowego. ZawartoŜĺchloruw organizmiezaleŨyod

jego podaŨyz poŨywieniemoraz utraty z moczem,wydzielinami czy wydalinami

przewodupokarmowego. NajczňŜciejzmianystňŨeniachloruprzebiegajŃpodobnieze

zmianamisodu. Zwiňkszonypoziom chloru (hiperchloremia)we krwi wystňpuje: w

stanachnadmiernejutraty czystej wody przez pğuca,sk·rň,przew·dpokarmowy,

nerki, w czasie biegunek, przez przetoki trzustkowe,Ũ·ğciowe,w nadczynnoŜci

przytarczyc,w pierwotnejnadczynnoŜciprzytarczyc,w czasiestosowaniainhibitor·w

anhydrazy wňglanowej,w przypadku nadmiernej podaŨyjonu chlorkowego

(chlorowodoreklizyny, argininy, cholestyramina),wchğanianiemchlorku amonowego

zawartego w moczu u os·bz przetokŃmoczowodowo-jelitowŃ,w stanach

chorobowychprzebiegajŃcychzezmniejszeniemstňŨeniabiağkawe krwi. Zmniejszony

poziomchloru (hipochloremia)we krwi wystňpuje: w stanachnadmiernejutratysodu,

w czasiewymiot·wi biegunek(utrata chloru z treŜciŃpokarmowŃ),w przewlekğej

kwasicyoddechowej.



Potas (K) 3,5-5,0 mmol/l (mEq/l)

Jest dominujŃcymkationem pğynuwewnŃtrzkom·rkowego. W pğynie

zewnŃtrzkom·rkowymznajduje siňmniej niŨ2% cağkowitejpuli potasu. Potas

przemieszczasiňz przestrzeniwewnŃtrz- do zewnŃtrzkom·rkoweji w kierunku

odwrotnym,w zaleŨnoŜciod jegostňŨeniaw pğyniezewnŃtrzkom·rkowym,od stanu

r·wnowagikwasowo-zasadowej, od aktywnoŜciproces·wmetabolicznych. Przy

interpretacji wyniku analizy naleŨyszczeg·lnieuwzglňdniĺstan kliniczny pacjenta.

WzroststňŨenia- hiperkalemia(zwykle jestwynikiemupoŜledzonegowydalaniapotasu

z moczemoraznadmiernegouwalnianiapotasuz kom·rek)- moŨebyĺspowodowany:

zmniejszeniemobjňtoŜcipğynupozakom·rkowego,nadmiernymuwalnianiempotasuz

kom·rek,wywoğanymrozpademtkanek, wzmoŨonŃdegradacjŃbiağeki glikogenu

(gğodzenie,niewyr·wnanacukrzyca),niedotlenieniemtkanek,kwasicŃmetabolicznŃ

lub oddechowŃ,zmniejszonymnerkowym wydalaniem,ostrŃniewydolnoŜciŃnerek,

pierwotnŃniedoczynnoŜciŃkory nadnerczy (choroba Addisona), leczeniem

indometacynŃ,Kaptoprilem. SpadekstňŨenia- hipokalemiň(kt·ranajczňŜciejjest

wynikiem nadmiernejutratypotasuprzezprzew·dpokarmowylub drogŃnerek)mogŃ

wywoğaĺ: dğugotrwağewymioty, biegunki, przetoki jelitowe i ŨoğŃdkowe,kwasica

metaboliczna,pierwotnyhiperaldosteronizm,dziağaniehormon·wkory nadnerczyi ich

syntetycznych pochodnych, leki moczopňdne,kwasica kanalikowa, zmniejszona

produkcjajonu wodorowegow kom·rkachkanalikanerkowego,zwiňkszonewydalanie

potasu, zaburzonafunkcja kanalik·wnerkowych, przemieszczaniepotasu z pğynu

pozakom·rkowegodo kom·rek- po obciŃŨeniuglukozŃ,po podaniu insuliny,

szczeg·lniew kwasicy cukrzycowej,przy leczeniu testosteronem,przy zwiňkszonej

synteziebiağek,w alkalozie metabolicznej. NiedostatecznapodaŨpotasuwystňpuje

najczňŜcieju chorych po zabiegachoperacyjnych,odŨywianychprzez sondňlub

pozajelitowo.



WapŒ (Ca)
2,1-2,6 mmol/l

(8,5-10,5 mg/dl) 

WapŒjestpierwiastkiem,kt·ryw organizmiebierzeudziağw neurotransmisjibodŦc·ww

miňŜniachszkieletowychi w miňŜniusercowymoraz w procesachkrzepniňciakrwi.

Ponad99% wapniaznajdujesiňw koŜciacha pozostağaczňŜĺw pğynachzewnŃtrz- i

wewnŃtrzkom·rkowych. Okoğo40% wapniaw osoczupozostajezwiŃzanaz biağkami,

gğ·wniealbuminŃ,okoğo10%wystňpujew postacicytrynian·w,mleczan·w,fosforan·w

apozostağe50% stanowiwapŒzjonizowany,wolny. WapŒzjonizowanymadecydujŃce

znaczenieklinicznei diagnostyczne. StňŨeniewapniazaleŨyod jegopodaŨyz pokarmem,

stopniemwchğanianiaz jelit, mobilizacjŃz koŜcioraz stopniemwydalaniaz moczem

przy czym witamina D i hormon przytarczyc- parathormonzwiňkszajŃwchğanianie

wapniaz przewodupokarmowego,pobudzajŃjegomobilizacjňzkoŜciorazhamujŃjego

wydalanie z moczem. Zwiňkszonypoziom wapnia wystňpuje: w nadmiernym

wchğanianiuwapnia z przewodupokarmowego,w nadmiernymuwalnianiu wapnia z

koŜci,w zbyt mağymwydalaniu wapnia z moczem. Zmniejszonypoziom wapnia w

surowicy krwi (hipokalcemia) wystňpuje: w zaburzeniachsyntezy parathomonuï

hormonu przytarczyc, w niedoborzewitaminy D i jej aktywnych metabolit·w,w

upoŜledzeniuwchğanianiawapniaz przewodupokarmowego,w nadmiernymodkğadaniu

siňwapniaw tkankach,w nadmiernejutraciewapniaz moczem,w niedoborzemagnezu.

ŧelazo (Fe)50-175 mikrogram·w/dl

ŧelazow organizmiewchodziw skğadzwiŃzk·wporfirynowych,gğ·wniehemoglobiny

i mioglobiny, w ŜladowychiloŜciachzwiŃzanejest z niekt·rymienzymami. Wystňpuje

r·wnieŨw postaci zwiŃzanejz biağkami: hemosyderynŃ,ferrytynŃi transferynŃ.

StňŨenieŨelazaw surowicy zaleŨyod wchğanianiaw przewodzie pokarmowym,

magazynowaniaw jelicie, Ŝledzioniei szpikukostnym,syntezyi rozpaduhemoglobiny,

atakŨejegoutratyz ustroju. WartoŜciŜrednieŨelazasŃniŨszeu kobietniŨumňŨczyzn

Ŝrednioo 10mikrogram·w/dl. U obupğciwraz z wiekiemulegajŃobniŨeniu. StňŨenie

Ũelazawykazuje zmiennoŜĺdobowŃ,a u kobiet zmiennoŜĺw trakcie cyklu

miesiňcznego. StňŨeniefizjologiczne poziomuŨelazajest zmienne: spadaw drugiej

poğowieciŃŨy,w krwi pňpowinowejwynosi 154 (72-237) mikrogram·w/dl,u dzieci

zdrowych- po urodzeniu150-200mikrogram·w/dl,w kilka godzinpo urodzeniuspada

do wartoŜciponiŨej100 mikrogram·w/dl,miňdzy3. a 7. rokiem ŨyciaosiŃgataki

poziom jak u os·bdorosğych. Wzrost stňŨeniabywa skutkiem: nadmiernejpodaŨy

doŨylnychi domiňŜniowychpreparat·wŨelaza,czňstychtransfuzjikrwi, ostrychzatruĺ

Ũelazem,hemachromatozypierwotnej i wt·rnej,niedokrwistoŜcihemolitycznych,

niedokrwistoŜcihipoplastycznychi aplastycznych,zespoğ·wmielodysplastycznych,

niedokrwistoŜcizğoŜliwej,wirusowegozapaleniawŃtroby,ostrychuszkodzeŒwŃtroby

(wzrost stňŨeniaŨelazajest proporcjonalnydo stopniamartwicy wŃtroby),zapalenia

nerek,stosowaniadoustnychŜrodk·wantykoncepcyjnych.



ZABURZENIA GOSPODARKI SODOWEJ

Od obecnoŜci soli sodowych zaleŨy 

ÅobjňtoŜĺ pğynu pozakom·rkowego, 

Åjego osmolalnoŜĺ 

Åoraz pobudliwoŜĺ tkanek draŨliwych. 

Gğ·wnym regulatorem bilansu sodowego sŃ nerki. 

Na zmniejszony dow·z soli i zmniejszenie ECFV nerki reagujŃ zatrzymywaniem 

sodu (i jednoczeŜnie jonu chlorkowego) i utratŃ jonu potasowego. 

HipomolalnoŜĺ i hipermolalnoŜĺ pğynu pozakom·rkowego wiŃŨe siň najczňŜciej 

z hiponatremiŃ i hipernatremiŃ. Odstňpstwem od tej reguğy sŃ zaburzenia 

wywoğane hiperglikemiŃ i zatruciami egzogennymi.



Zaburzenia elektrolitowe



S·d - miernik zaburzeŒ r·wnowagi 

wodnej organizmu.

StňŨenie tego jonu bardziej zaleŨy od 

cağkowitej objňtoŜci wody w ustroju 

(TBW) niŨ od zasob·w tego pierwiastka 

w organizmie



Hiponatremia Na < 135 mmol/l

Przewlekğe obniŨanie siň stňŨenia sodu w surowicy od 135 do 120 mmol/1 przebiega najczňŜciej 

bezobjawowo, mogŃ natomiast dominowaĺ objawy choroby zasadniczej (niewydolnoŜĺ narzŃdowa lub 

endokrynologiczna, niedroŨnoŜĺ przewodu pokarmowego). 

Ostra obniŨka stňŨenia sodu wywoğuje obrzňk m·zgu i objawy encefalopatii hiponatremicznej 

(nadpobudliwoŜĺ, drŨenia miňŜniowe, drgawki, zaburzenia ŜwiadomoŜci, nudnoŜci wymioty i w koŒcu 

Ŝmierĺ z wgğobienia pnia m·zgu).

hiponatremia = hipotonia pğynu pozakom·rkowego = przemieszczanie siň wody do kom·rek i ich 

obrzňk. 

Objawy kliniczne jakie w zwiŃzku z tym siň rozwijajŃ, zaleŨŃ przede wszystkim od obrzňku kom·rek 

CUN, stopnia hipowolemii oraz szybkoŜci narastania i gğňbokoŜci hiponatremii.

Do objaw·w tych naleŨŃ: skurcze miňŜniowe, osğabienie, dezorientacja, zaburzenia ŜwiadomoŜci, 

drgawki i ŜpiŃczka. Wzmaga siň r·wnieŨ dziağanie toksyczne potasu na serce. 



Podstawowe mechanizmy hiponatremii

Przesuniňcie wody z kom·rki
- hyperglikemia

- mannitol

Przesuniňcie sodu do kom·rki- utrata potasu

Zatrzymanie wody
- zesp·ğ nieadekwatnej sekrecji ADH

-obrzňki pochodzenia kardiogennego

Straty sodu - przez nerki, przew·d pokarmowy, sk·rň

Mechanizmy wspomagajŃce hiponatremiň

Nadmierne przyjmowanie wody - polidypsja

Uzupeğnianie strat pğyn·w elektrolitowych 

pğynami bezelektrolitowymi

- utrata do trzeciej przestrzeni, przez sk·rň, 

przetoki, podczas wymiot·w, biegunek, 

stosowania lek·w moczopňdnych lub 

wywoğujŃcych diurezň osmotycznŃ

UpoŜledzenie wydalania wody przez nerki
- uszkodzenie nerek

- nadmierne wydzielanie ADH



Hiponatremia z 

przewodnieniem - sytuacja 

stosunkowo rzadka

Åzesp·ğ TUR

ÅNiewydolnoŜĺ serca,

ÅNiewydolnoŜĺ nerek (niekt·re typy),

ÅNiewydolnoŜĺ wŃtroby.

Wystňpuje w nastňpujŃcych sytuacjach:



Hiponatremia z prawidğowymstanem uwodnienia moŨesiňwiŃzaĺz zaburzeniami

hormonalnymi- Syndromeof inappropriatesecretionADH (SIADH).

Hiponatremia Na < 135 mmol/l

Przyczyny wywoğujŃce zesp·ğ SIADH

Guzy nowotworowe
- pğuc,trzustki, pňcherzamoczowego,

prostaty,ukğadulimfatycznego

ObraŨenia i uszkodzenia pğuc

ObraŨenia i uszkodzenia m·zgu

Stres, emocje, wymioty - najczňŜciej okres okoğoopoeracyjny

środki farmakologiczne
- karbamazepina(Amizepin), winkrystyna

(cytostatyk),chlorpropamid,narkotyki



Hiponatremia z odwodnieniem 

- czňsta sytuacja

Åbiegunka,

Åcukrzyca,

Åstosowanie lek·w moczopňdnych,

Åodwodnienie wyr·wnywane pğynami

niezawierajŃcymi Na+.



Hiponatremia - leczenie

W leczeniu hiponatremii zwraca siňuwagňna moŨliwoŜĺspowodowania szk·d

kom·rkowych,z kt·rychnajciňŨszymjest neurologiczny zesp·ğdemielinizacji

mostu .

Zesp·ğten charakteryzujŃcesiňwiotkim poraŨeniemczterokoŒczynowym,

zaburzeniami opuszkowymi, zaburzeniami oddychania i ŜwiadomoŜci(pacjenci

poczŃtkowoodzyskiwali ŜwiadomoŜĺ,ale po trzech dniach rozwijağosiň

poraŨenieczterokoŒczynowei ŜpiŃczka).

Szybka normalizacja hiponatremii powoduje zwiňkszeniemolalnoŜcipğynu

wzglňdemkom·rki,prowadzŃcdo jej odwodnienia . Zesp·ğten obserwowano

czňŜcieju kobiet, alkoholik·w,niedoŨywionychi stosujŃcychdiuretyki .



Hiponatremia - leczenie

Hiponatremiň z punktu widzenia leczenia dzieli siň na ostrŃ i przewlekğŃ.

OstrŃ postaĺ hiponatremii zawsze naleŨy traktowaĺ jako stan zagraŨajŃcy Ũyciu, 

wymagajŃcy natychmiastowego dziağania. 

śmiertelnoŜĺ tej postaci siňga 80%. Rozpoznaje siň jŃ w przypadkach, gdy 

towarzyszŃ jej nawet delikatne objawy neurologiczne, jak nudnoŜci, zaburzenia 

orientacji, a obniŨenie poziomu sodu przekracza 0,5 mmol/godz. 

JeŜli u pacjenta nie stwierdza siň zaburzeŒ neurologicznych lub moŨna okreŜliĺ, 

Ũe czas trwania hiponatremii przekracza 48 godzin, rozpoznajemy postaĺ 

przewlekğŃ. 

W tych przypadkach naleŨy absolutnie przestrzec przed szybkim 

wyr·wnywaniem poziomu sodu.

Hiponatremia bezobjawowa powyŨej 120 mmol/l nie wymaga wyr·wnywania. 



Hiponatremia - leczenie

Tempo wyr·wnywania hiponatremii jest r·Ũne w postaci ostrej (tj. rozwiniňtej w ciŃgu 

48 godzin) i w postaci przewlekğej. Przestrzeganie podawanych poniŨej prňdkoŜci 

zmian ma na celu unikniňcie gwağtownych zmian osmolarnoŜci.

1. W ostrej, objawowej hiponatremii szybkoŜĺ podnoszenia stňŨenia sodu w surowicy 

moŨe siňgaĺ 1-2 mmol/l/godz - do ustŃpienia objaw·w i nastňpnie nie powinna 

przekraczaĺ 0,5 mmol/l/godz. W sumie w ciŃgu pierwszej doby leczenia nie powinna 

przekraczaĺ 12-15 mmol/1 i stňŨenia Na 125 mmol/1. 

2. Chorych bezobjawowych nie leczy siň intensywnie. 

3. Dodatek soli stňŨonej do roztworu soli fizjologicznej ma zastosowanie u chorych 

hipowolemicznych i normowolemicznych. Natomiast chorzy z przewodnieniem 

wymagajŃ podaŨy stňŨonej soli i diuretyk·w pňtlowych, czasami stňŨonych 

roztwor·w albuminy. 



Hiponatremia - leczenie

PrzyjmujŃc, Ũe objňtoŜciŃ dystrybucji sodu jest TBW (0,6 masy ciağa mňŨczyzny 

i 0,5  kobiety) moŨna obliczyĺ wyr·wnywany deficyt sodu:

niedob·r sodu = masa ciağa x 0,6 (lub 0,5) x (125 ïstňŨenie aktualne Na)

Dla 60 kg mňŨczyzny z hiponatremiŃ 110 mmol/l niedob·r sodu, kt·ry naleŨy 

wyr·wnaĺ, 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 mEq/l) 

to rzeczywisty niedob·r sodu?

1.

2

3.

ECV-obj. 

pğynu 

pozakom.

ZawartoŜĺ w ustroju

Na Wolnej wody
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Hipernatremia Na > 150 mmol/l

O hipernatremii m·wi siň, gdy poziom sodu surowicy wzrasta powyŨej 145 

mmol/l, choĺ punktu widzenia istotnych zagroŨeŒ poziom ten moŨna podnieŜĺ 

do 150 mmol/l. 

Hipernatremii moŨe towarzyszyĺ normalny, podwyŨszony lub obniŨony poziom 

sodu cağkowitego. 

Normalny poziom sodu wystňpuje w sytuacji, gdy istnieje nadmierna utrata wody, 

przy braku podaŨy sodu z zewnŃtrz (mocz·wka prosta); 

ObniŨony gdy woda i s·d sŃ wydalane, ale utrata wody przewyŨsza utratň sodu 

(diureza osmotyczna, intensywne pocenie, biegunka) 

Hipernatremia ze wzrostem sodu cağkowitego wystňpuje (szczeg·lnie w jej postaci 

przewlekğej) w mechanizmie zatrzymania sodu przez nerki wobec obniŨenia 

objňtoŜci pğynu wewnŃtrznaczyniowego. W tym przypadku, mimo 

hipernatremii surowicy, poziom sodu w moczu jest niski.



Hipernatremia Na > 150 mmol/l

Najczňstsze przyczyny rozwoju hipernatremii

Ujemny bilans wody

- Utrata wody niewidocznej (gorŃczka, tracheostomia, hiperwentylacja, 

sztuczna wentylacja bez nawilŨania, zakaŨenia pğucne, zakaŨenie dr·g 

moczowych, sepsa).

- Niedostateczna podaŨ/pob·r wody (stany dementywne, zaburzenia 

pragnienia, utrata przytomnoŜci, karmienie przez sondň, zaburzenia 

poğykania, brak dostňpu do wody).

Ujemny bilans wody i 

sodu (z przewagŃ strat 

wody)

- Utrata nerkowa: mocz·wka m·zgowego lub nerkowego pochodzenia, 

diureza osmotyczna (niewyr·wnana cukrzyca, wlewy roztwor·w stňŨonej 

glukozy lub mannitolu).

- Utrata pozanerkowa (przetoki przewodu pokarmowego, biegunki, 

karmienie hipermolalne).

- Utrata przez sk·rň (obfite pocenie siň).

Dodatni bilans sodu

- PodaŨ stňŨonych roztwor·w NaCl lub NaHCO3

- Zatrucie wodŃ morskŃ

-Zespoğy nadczynnoŜci kory nadnerczy

Interpretacjaobjaw·whipernatremiii leczeniewymagajŃocenyobjňtoŜcikrwi krŃŨŃcej. I tak przy utracie

czystejwody (tabelapoz. 1) odwodnieniedotyczyobuprzedziağ·wwodnychustroju(masykom·rkoweji

przestrzeni pozakom·rkowej)i hipowolemia rozwija siňpowoli. Natomiast przy utracie pğyn·w

hipotonicznych(poz. 2) ğatwoohipowolemiňi rozw·jwstrzŃsuhipowolemicznego. ZespoğynadczynnoŜci

kory nadnerczy(poz. 3) cechujezwiňkszeniezasob·wsodu ustrojowego,nadciŜnieniei tendencjado

hiperwolemii.



Hipernatremia Na > 150 mmol/l

Rozpoznanie przyczyn hipernatremii na podstawie pomiaru stňŨenia sodu w moczu

OsmolalnoŜĺ moczu mOsm/kg H2O Przyczyny

> 700 mOsm/kg H2O - zbyt mağa podaŨ wody

285 ï700 mOsm/kg H2O

- czňŜciowa mocz·wka prosta pochodzenia 

centralnego

- uszkodzenie nerek

- diuretyki pňtlowe i osmotyczne

-mocz·wka prosta pochodzenia nerkowego

< 285 mOsm/kg H2O
- mocz·wka prosta pochodzenia centralnego

-ciňŨka postaĺ mocz·wki pochodzenia nerkowego



Hipernatremia Na > 150 mmol/l

Hipernatremia, w mechanizmie wyr·wnywania osmolalnoŜci, powoduje 

przesuniňcie wody z kom·rek do przestrzeni zewnŃtrzkom·rkowej i odwodnienie 

kom·rkowe. 

W wolno narastaj hipernatremii w m·zgu rozwijajŃ siň mechanizmy adaptacyjne, 

polegajŃce na zapobieganiu obniŨeniu objňtoŜci kom·rek poprzez przesuniňcie 

sodu, potasu, chloru oraz akumulacjň czynnik·w osmotycznie czynnych, gğ·wnie 

tauryny. 

Krwinki czerwone po kilku dniach hipernatremii stajŃ przepuszczalne dla sodu, 

znoszŃc w ten spos·b gradient osmotyczny, czego efektem jest przywr·cenie 

erytrocytom prawidğowego ksztağtu.

Szybko rozwijajŃca siň, znacznego stopnia hipernatremia moŨe na skutek 

gwağtownego kurczenia siň m·zgu staĺ siň przyczynŃ pňkania naczyŒ opon 

m·zgowych i krwawienia wewnŃtrzczaszkowego.



Hipernatremia Na > 150 mmol/l

Objawy kliniczne hipernatremii zwiŃzane sŃ z uszkodzeniem CUN i wyraŨajŃ siň 

zaburzeniami ŜwiadomoŜci, ğŃcznie ze ŜpiŃczkŃ, mogŃ im towarzyszyĺ drgawki, 

drŨenia miňŜniowe, wyg·rowanie odruch·w. W przypadkach przewlekğych 

dominujŃ objawy osğabienia miňŜniowego, pragnienie, suchoŜĺ Ŝluz·wek, 

trudnoŜci w poğykaniu oraz draŨliwoŜĺ, bezsennoŜĺ,

Do czynnik·w sprzyjajŃcych wystŃpieniu hipernatremii naleŨŃ: przynaleŨnoŜĺ do 

skrajnych grup wiekowych, cukrzyca, obraŨenia centralnego ukğadu nerwowego, 

upoŜledzenie ŜwiadomoŜci. 



Hipernatremia - leczenie

W trakcie leczenia naleŨy pamiňtaĺ, Ũe gwağtowne obniŨenie osmolalnoŜci 

pğynu pozakom·rkowego prowadzi do przesuniňcia wody z przestrzeni 

zewnŃtrzkom·rkowej do hypertonicznego pğynu Ŝr·dkom·rkowego, co koŒczy 

siň obrzňkiem m·zgu. 

Przy leczeniu naleŨy obliczyĺ objňtoŜĺ utraconej wody wykorzystujŃc wz·r: 

(prawidğowy poziom Na/aktualny poziom Na) x 0,6 x masa ciağa

Przy poziomie sodu w surowicy 164 mmol/l i wadze ciağa 62 kg, objňtoŜĺ wody 

w organizmie wynosi: 

(140/164) x 62 x 0,6 = 31,7 

Prawidğowa zawartoŜĺ wody u czğowieka waŨŃcego 62 kg wynosi 62 x 0,6 = 

37.2 1

A wiňc niedob·r wody przy stňŨeniu sodu 164 mmol/l wynosi:

37.2 ï31.7 = 5.5 1



Hipernatremia - leczenie

Przewlekğa hipernatremia, rozwijajŃca siň przez okres powyŨej 48 godzin, jest na 

og·ğ dobrze tolerowana. Przywracanie prawidğowego poziomu sodu musi siň 

odbywaĺ bardzo powoli i nie moŨe przekraczaĺ 0,5-0.7 mmol/l/godz.

Ostra hipernatremia rozwijajŃca siň do 12 godzin musi byĺ leczona szybciej. 

Korekcjň hipernatremii musi poprzedzaĺ przywr·cenie normowolemii, toteŨ 

niejednokrotnie leczenie to naleŨy rozpoczŃĺ od izotonicznych roztwor·w chlorku 

sodu, a nastňpnie przejŜĺ na roztwory hipotoniczne; np. 1/5 roztworu chlorku sodu 

i 4/5 glukozy 5%. 

JeŜli hipernatremii towarzyszŃ objawy hipowolemii (tachykardia, hipotensja 

tňtnicza i oliguria) konieczne jest wyr·wnanie objňtoŜci wewnŃtrznaczyniowej 

(roztwory koloid·w) a nastňpnie powolne wyr·wnanie hipernatremii poprzez wlew 

hipotonicznych roztwor·w soli.



Czy hipernatremia (>145 mEq/l) 

to rzeczywisty nadmiar sodu?

1.

2.

3.
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ZawartoŜĺ w ustroju
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Hipernatremia z odwodnieniem

- najczňstsza sytuacja 

Wywiady:

Åwymioty, biegunka

Åniedostateczna podaŨ 

pğyn·w

Åleki moczopňdne

Åwsp·ğistniejŃca 

niewydolnoŜĺ nerek

Objawy subiektywne:

ÅwzmoŨone pragnienie

Åosğabienie

Åbrak apetytu

Åapatia

Åomdlenia ortostatyczne



Hipernatremia z odwodnieniem c.d.

Objawy kliniczne:

Åzmniejszenie masy 

ciağa

ÅsuchoŜĺ bğon Ŝluzowych

Åzmniejszone napiňcie 

sk·ry

Åzmniejszone napiňcie 

gağek ocznych

Åortostatyczne zmiany 

tňtna i ciŜnienia

Åtachykardia

ñObjawy 

laboratoryjneò

Åzwiňkszona 

osmolalnoŜĺ moczu

Åzmniejszona diureza

Å¬mocznika, ¬biağko

Å¬Ht



Hipernatremia z odwodnieniem

c.d.

Zawsze dochodzi do odwodnienia kom·rek!

Najpierw naleŨy uzupeğniĺ utraconŃ objňtoŜĺ (pğyny, osocze. krew), 
a dopiero nastňpnie wolnŃ wodň.

1/2 deficytu uzupeğnia siň w 12 h
(dğuŨej jeŨeli hipernatremia trwa kilka dni)

Cağy deficyt uzupeğnia siň w 48h.

Szybsze uzupeğnianie moŨe spowodowaĺ obrzňk m·zgu

uzupeğnia siň  0,45 % NaCl  (5% glukozŃ)



Hipernatremia z przewodnieniem

- sytuacja rzadsza

ÅNiewğaŜciwe Ũywienie pozajelitowe
ÅLeczenie NaHCO 3

Leczenie : stymulacja diurezy

Ze stanem hipernatremii zwiŃzane sŃ dwie sytuacje 

kliniczne, z kt·rymi mamy czňsto do czynienia w 

oddziağach intensywnej terapii: 

- mocz·wka prosta 

- i cukrzyca.



Mocz·wka prosta

Mocz·wka prosta moŨe byĺ pochodzenia centralnego lub nerkowego. 

Spowodowany jest zaburzeniami w syntezie lub uwalnianiu ADH, bŃdŦ brakiem reakcji 

cewek zbiorczych na ten hormon. 

Zesp·ğ ten charakteryzuje siň wzmoŨonym pragnieniem, poliuriŃ/wielomocz- pow. 

3l/dobň/i hiperosmolalnoŜciŃ osocza. 

WiňkszoŜĺ pacjent·w ma zachowane uczucie pragnienia, kt·re chroni ich przed 

hipernatremiŃ.

Jednak w wypadku pacjent·w nieprzytomnych, jeŨeli nie zapewni siň im dostatecznej 

podaŨy wody, objawy hipernatremii rozwijajŃ siň bardzo szybko.

Mocz·wka pochodzenia neurogennego rozwija siň nagle i dotyczy wszystkich grup 

wiekowych. NajczňŜciej mamy do czynienia z mocz·wkŃ prostŃ na skutek uszkodzenia 

CUN. Urazom gğowy mocz·wka prosta towarzyszy w 18%, natomiast stanom, w kt·rych 

stwierdzono Ŝmierĺ m·zgu - w 38%. 



Mocz·wka prosta

Przyczyny mocz·wki prostej pochodzenia nerkowego

środki 

farmakologiczne

- lit, metoksyfluran

- amfoterycyna B, gentamycyna,

- furosemid

Zaburzenia 

elektrolitowe

- hipokaliemia

- hiperkalcemia

Choroby nerek

- torbielowatoŜĺ, amyloidoza, sarkoidoza, przewlekğe 

zapalenie miedniczek nerkowych, przewlekğe choroby 

nerek

Dla mocz·wki pochodzenia nerkowego charakterystyczny jest brak reakcji na podanie ADH, diureza 

wynosi zazwyczaj 3-41/dobň oraz rozwija siň hipokaliemia i hiperkalcemia.



Mocz·wka prosta - leczenie

Wyr·wnanie niedobor·w pğynu zewnŃtrzkom·rkowego powinno byĺ dokonane izotonicznym 

roztworem chlorku sodu, jeŨeli hipernatremii towarzyszy hipowolemia. 

Og·lnie moŨna zaleciĺ wyr·wnywanie 1/2 niedobor·w wody ciŃgu 24 godzin, pozostağe 50% 

w przeciŃgu 48 godzin. W dalszej kolejnoŜci mogŃ byĺ uŨyte tym celu roztwory hipotoniczne. 

Drugim elementem postňpowania jest zastosowanie wazopresyny w przypadku, gdy diureza 

waha siň w granicach 6-8 l/dobň. Wazopresynň moŨna podawaĺ podsk·rnie lub doŨylnie, 

donosowo - jedynie w przypadkach o bardzo ğagodnym przebiegu.

W przypadku przewodnienia i hiponatremii wazopresyna powinna byĺ natychmiast 

odstawiona.



ZABURZENIA GOSPODARKI POTASOWEJ

Cağkowita zawartoŜĺ potasu TBK (= Total Body Kalium) w ustroju siňga 50 milimoli 

na kilogram masy ciağa, ale tylko 2% mieŜci siň pozakom·rkowo. 

WewnŃtrzkom·rkowe stňŨenie potasu siňga 150 mmol/l, a sole potasowe sŃ 

podstawŃ tonicznoŜci pğynu wewnŃtrzkom·rkowego. 

StňŨenie potasu w surowicy Ŝwiadczy tylko w niewielkim stopniu o cağkowitej jego 

zawartoŜci. MoŨna wiňc wysnuĺ wniosek, Ũe nawet niewielkie obniŨenie stňŨenia 

w surowicy Ŝwiadczy o ciňŨkim deficycie og·lnoustrojowym.



Hipokalemia K+ < 3,5 mmol/l

Najczňstsze przyczyny hipokaliemii

Niedostateczna podaŨ potasu

-Gğodzenie, wyniszczenie

-Dieta bogato wňglowodanowa, ubogo potasowa

-Niedostateczna podaŨ w pğynach infuzyjnych > 3 

dni.

Nadmierna utrata potasu z moczem

-Diuretyki pňtlowe i diureza osmotyczna (mannitol, 

cukrzyca, Ũywienie pozajelitowe)

- Leki nefrotoksyczne (aminoglikozydy)

-Zwiňkszona aktywnoŜĺ mineralokortikoidowa 

(nadczynnoŜĺ kory nadnerczy, sterydoterapia)

Nadmierna utrata potasu drogŃ 

przewodu pokarmowego

-Wymioty, odsysanie treŜci ŨoğŃdkowej

- Przetoki jelitowe, biegunki



Hipokalemia K+ < 3,5 mmol/l

Hipokaliemia objawia siň wiotkoŜciŃ miňŜni szkieletowych, postňpujŃcŃ od 

koŒczyn dolnych ku g·rze, chory przestaje chodziĺ, nastňpnie nie ma siğy siadaĺ 

w ğ·Ũku, nie odkrztusza, dğawi siň, moŨe wystŃpiĺ nagğa niewydolnoŜĺ 

oddechowa. Traci apetyt, pojawiajŃ siň nudnoŜci, rozstrzeŒ ŨoğŃdka i niedroŨnoŜĺ 

poraŨenna jelit. 

PrzerastajŃ kom·rki kanalik·w nerkowych, powstajŃ cysty nerkowe, rozwija siň 

przewlekğe zapalenie Ŝr·dmiŃŨszowe nerek (nephropathia kaliopenica). Nerki 

stajŃ siň oporne na dziağanie ADH, mocz nie jest zagňszczany, pojawia siň 

poliuria. 

Przy niedoborze potasu poniŨej 3 mml/l moŨe ujawniĺ siň charakterystyczny zapis 

EKG: obniŨenie ST, poszerzenie i spğaszczenie T, wydğuŨenie odstňpu PR oraz 

uwydatnienie fali U (Ăschodkowateò wznoszenie siň odcinka ST-T-U).



Hipokalemia - leczenie

Niewielkiego stopnia hipokaliemiňmoŨnaleczyĺdoustnym podawaniem

40-80 mmol K+ na dobň.

JeŜlipacjent ma niezaburzone wydalanie potasu z moczem, wystarczy

podaĺ

40 mmol K+ plus obliczone straty.

Przy podejrzeniu niewydolnoŜcinerek bezpieczniejsza dawka wynosi 25

mmol.

W wypadku zagraŨajŃcejŨyciuhipokaliemii potas naleŨypodawaĺdoŨylnie

40 mmol/godz. pod stağŃkontrolŃEKG i badaŒlaboratoryjnych. Na og·ğnie

naleŨyprzekraczaĺszybkoŜciprzetaczania 20 mmol/godz. w stňŨeniunie

wiňkszymniŨ40-60 mmol/l.



Hiperkaliemia K+ > 5,3 mmol/l

Najczňstsze przyczyny hiperkaliemii

Nadmierna podaŨ drogŃ doustnŃ lub doŨylnŃ

Przesuniňcie z kom·rki

- kwasica

-niedob·r insuliny

-ɓ-blokery

- stymulacja Ŭ-adrenergiczna

Rozpad kom·rki

- rabdomioliza

- hemoliza

- oparzenie

-rozpad pod wpğywem leczenia guz·w nowotworowych

- sukcynylocholina

NiewydolnoŜĺ nadnerczy

HiperosmolalnoŜĺ
- po podaniu mannitolu

- hiperglikemia

NiewydolnoŜĺ nerek

Stosowanie niekt·rych lek·w

- inhibitory konwertazy

-diuretyki oszczňdzajŃce potas

-ɓ-blokery

-preparaty naparstnicy (hamujŃ przejŜcie K do kom·rki, zwiňkszajŃc 

jego stňŨenie na zewnŃtrz)

- NLPZ



Hiperkaliemia K+ > 5,3 mmol/l

Hiperkaliemia osğabiasprawnoŜĺmotorycznŃ(ĂciňŨkoŜĺòkoŒczyn)

aŨdo poraŨeŒwğŃcznie.

Ze strony przewodu pokarmowego pojawiajŃsiňtakie objawy jak

nudnoŜci,wymioty, kurczowe b·lejelit i biegunka.

Zapis EKG w bradykardii hiperkaliemicznej wykazuje obniŨenie

zağamkaP, poszerzenie zespoğuQRS, obniŨenieST oraz wysokie

ĂnamiotowateòT.



Hiperkaliemia - leczenie
DoraŦne leczenie hiperkalemii polega na:

1. doŨylnej podaŨy czynnoŜciowego antagonisty potasu tj. wapnia. Podaje siň powoli 

doŨylnie 10% CaCl2 w dawce 1 g. Dziağanie soli wapnia trwa okoğo 30 minut, dawkň 

moŨna powtarzaĺ (uwaga u chorych naparstnicowanych);

2. alkalizacji Ŝrodowiska przez podaŨ 40-80 ml 8,4% NaHCO3 we wlewie doŨylnym (skutek 

trwa okoğo 2 godzin);

3. doŨylnej podaŨy 1000 ml 10% glukozy oraz 20 jednostek insuliny (efekt utrzymuje siň 4-6 

godziny);

4. Furosemid w dawce 40-80 mg doŨylnie,

5. powolnym wlewie (u chorych bez obciŃŨeŒ kardiologicznych) 0,5 mg albuterolu 

(salbutamol) leku o wpğywie ɓ2-adrenergicznym;

6. podaŨy wymiennik·w jonowych

Å Ũywicy polistyrenowej: doustnie (15 g) lub we wlewie doodbytniczym 

(efekt 4-6 godzinny). Resonium A - 1 g wiŃŨe 1 mmol potasu. 

Najlepiej podawaĺ drogŃ doodbytniczŃ 50 g w 70% sorbitolu w 100-

150 ml wody, przez rurkň doodbytniczŃ z uszczelniajŃcym balonem, 

pozostawiajŃc Ŝrodek w jelicie na 30 minut. Sorbitol powoduje 

wypr·Ũnienie wykorzystanej Ũywicy. W razie koniecznoŜci czynnoŜĺ 

naleŨy powtarzaĺ. PoczŃtek dziağania resonium po kilku godzinach, 

trwağy spadek utrzymuje siň r·wnieŨ kilka godzin

SŃ to kolejne etapy postňpowania objawowego, czňsto w oczekiwaniu na zastosowanie 

najskuteczniejszego postňpowania tj. hemodializy.



Cukrzyca

Typ I ð insulinozaleŨna, na kt·rŃ chorujŃ przewaŨnie ludzie mğodzi, poniŨej 35 roku Ũycia, u 

kt·rych ğatwo dochodzi do rozwoju kwasicy ketonowej. Ich trzustka nie wytwarza 

odpowiedniej iloŜci insuliny na skutek defektu autoimmunologicznego. Wzrost poziomu 

glukozy obserwowany jest klinicznie, gdy iloŜĺ wydzielanej insuliny spadnie o 90%. 

Cukrzyca powikğana kwasicŃ ketonowŃ charakteryzuje siň Ŝrednim wzrostem osmolalnoŜci 

do okoğo 330 mOsm/kg H2O, glikemiŃ rzňdu 25 mmol/l (500 mg%), pH 6.5-7.3 czňŜciowo 

kompensowanym drogŃ oddechowŃ, co wyraŨa siň hipokarbiŃ oraz lukŃ anionowŃ 20-40 

mEq/l. 

luka anionowa = s·d ï(chlorki + dwuwňglany). Norma wynosi 14 mEq/l

ciağa ketonowe ïacetooctan, ɓ-hydroksymaŜlan 



Cukrzyca

Typ II ð insulinoniezaleŨna, dotyczy w wiňkszoŜci ludzi starszych, zazwyczaj z nadwagŃ, 

rzadko wpadajŃcych w kwasicň ketonowŃ, natomiast jako powikğanie czňsto obserwuje siň 

nieketonowŃ ŜpiŃczkň hiperosmolalnŃ. 

Patofizjologia rozwoju cukrzycy typu II jest mniej jasna. Poziom insuliny moŨe byĺ 

prawidğowy lub podwyŨszony, natomiast obserwuje siň opornoŜĺ na jej dziağanie na poziomie 

kom·rkowym. 

Zjawisko to moŨna pr·bowaĺ przezwyciňŨyĺ przez podawanie bardzo duŨych dawek 

insuliny, lub zwalczaĺ sytuacje, kt·re wzmagajŃ zapotrzebowanie na insulinň (na przykğad 

zakaŨenia). 

W nieketonowej hiperosmolalnej ŜpiŃczce cukrzycowej osmolalnoŜĺ dochodzi do 400 

mOsm/kg H2O, stňŨenie glukozy nawet ponad 50 mmol/l (1000 mg%), kwasica i luka 

anionowa nie odbiegajŃ wyraŦnie od normy.



R·Ũnice biochemiczne pomiňdzy kwasicŃ ketonowŃ i nieketonowŃ ŜpiŃczkŃ 

hiperosmolalnŃ

kwasica ketonowa ŜpiŃczka hiperosmolalna

Glukoza + + + + (do 1000 mg%) + + + (do 500 mg%)

Ketony + + + + bez zmian

pH ïïïï(6,5-7,3) ï

OsmolalnoŜĺ+ + (330 mOsm/kg H2O) + + + + (400 mOsm/kg H2O)

Luka anionowa + + + + bez zmian, lub +



Kwasica cukrzycowa

Faza 1 kwasicy cukrzycowej

Na skutek trudnoŜci w przenikaniu glukozy do kom·rki, wzrasta jej 

stňŨenie w pğynie zewnŃtrzkom·rkowym, co wywoğuje przesuniňcie wody 

z kom·rki do przestrzeni Ŝr·dmiŃŨszowej i wewnŃtrznaczyniowej oraz 

hiponatremiň rzňdu okoğo 130 mmol/l, bez wiňkszego wpğywu na poziom 

potasu, dwuwňglan·w i biağek. 

Stan tego relatywnego powiňkszenia przestrzeni zewnŃtrzkom·rkowej 

utrzymuje siň, p·ki nie zastosuje siň leczenia insulinŃ.



Kwasica cukrzycowa

Faza 2 kwasicy cukrzycowej

Na skutek wysokiego poziomu glukozy, przekraczajŃcej pr·g nerkowy, dochodzi 

do diurezy osmotycznej, zmniejszenia objňtoŜci wody cağkowitej, a relatywna 

r·Ũnica pomiňdzy zawartoŜciŃ wody wewnŃtrzkom·rkowej i zewnŃtrzkom·rkowej 

wzrasta na niekorzyŜĺ przestrzeni wewnŃtrzkom·rkowej.

Na skutek wzmoŨonej diurezy obniŨony poziom sodu powraca do normy lub 

znajduje siň powyŨej wartoŜci prawidğowych. JednoczeŜnie stňŨenie glukozy 

osiŃga coraz wyŨsze wartoŜci, nawet powyŨej 50 mmol/l (1000 mg%). Poziom 

potasu w tym okresie przewaŨnie wzrasta.

Wysoki poziom glukozy jest wiňc czynnikiem utrzymujŃcym objňtoŜĺ pğynu 

pozakom·rkowego, ale utrata wody przez nerki prowadzi do zmniejszenia 

objňtoŜci tej przestrzeni i objaw·w hipowolemii.



Kwasica cukrzycowa

Faza 3 kwasicy cukrzycowej

WystňpujŃ ciňŨkie objawy odwodnienia, hipotonii, kwasicy metabolicznej oraz 

hipernatremii siňgajŃcej nawet 170 mmol/l. Wzrost osmolalnoŜci przestrzeni 

zewnŃtrzkom·rkowej nie jest w stanie podtrzymaĺ objňtoŜci tej przestrzeni. 

Prowadzi to w efekcie do spadku rzutu serca i zaburzeŒ perfuzji, wywoğujŃcych 

kwasicň mleczanowŃ, nakğadajŃcŃ siň na istniejŃcŃ kwasicň metabolicznŃ. 

W fazie II i III konieczne jest przede wszystkim wyr·wnanie objňtoŜci pğynu 

zewnŃtrzkom·rkowego. Podawanie samej insuliny pogorszy sytuacjň, 

poniewaŨ spowoduje powr·t glukozy do kom·rki, a na skutek zmiany 

gradientu osmotycznego wywoğa to przesuniecie wody do kom·rki i dalsze 

pogorszenie istniejŃcej juŨ hipowolemii.



Kwasica cukrzycowa - leczenie

Leczenie - pğyny (deficyt przewaŨnie 5-10 l)

Uzupeğnienie niedobor·w objňtoŜci pğynu naleŨy do podstawowych czynnoŜci, poniewaŨ przez 

poprawň perfuzji poprawia siň dostňpnoŜĺ tlenu do tkanek oraz efektywnoŜĺ dziağania insuliny.

Terapia pğynami powinna odbywaĺ siň na podstawie klinicznych wskaŦnik·w ŜwiadczŃcych o 

wypeğnieniu ğoŨyska naczyniowego. JeŨeli nie udaje siň uzyskaĺ poŨŃdanego efektu po uŨyciu 

katecholamin, naleŨy uciec siň do pğyn·w koloidowych.

PrzewaŨnie pacjenci wymagajŃ przetoczenia 1-2 litr·w krystaloid·w w ciŃgu pierwszej godziny 

i nastňpnego litra w trakcie kolejnych godzin.

W nastňpnych godzinach ïmonitorowaĺ diurezň, jeŜli utrzymuje siň hipotensja przetoczyĺ 

1000-2000 ml 0,9% NaCl. Deficyt wody w 50% powinien byĺ wyr·wnany w ciŃgu 12 godzin. 

JeŜli stňŨenie glukozy obniŨy siň do 250-300 mg%, doğŃczyĺ wlew glukozy 100 g na dobň.



Kwasica cukrzycowa - leczenie

Leczenie - insulina

Wycofano siň ze stosowania wysokich dawek, uzyskujŃc w ten spos·b znaczne obniŨenie 

ŜmiertelnoŜci, gğ·wnie poprzez unikanie gwağtownej hipoglikemii i hipokaliemii oraz powikğaŒ 

m·zgowych

Stosuje siň 10 jednostek doŨylnie, nastňpnie podğŃcza siň ciŃgğy wlew 0,1 jedn/kg mc/godz. 

Poziom glukozy naleŨy tak regulowaĺ, aby nie byğ niŨszy niŨ 250 mg%.

W przypadku, gdy po zastosowaniu rutynowych dawek poziom glikemii w ciŃgu pierwszej 

godziny nie obniŨy siň o co najmniej 10% lub 2.8 mmol/1 (50 mg%) konieczny jest dodatkowy 

bolus 10 j. i przyspieszenie wlewu. 

W momencie, gdy poziom glukozy obniŨy siň do 14-17 mmol/l (250-300 mg%) naleŨy 

stosowaĺ dodatkowo wlew glukozy 100-200 g/dobň, aby zabezpieczyĺ siň przed jej 

nadmiernym spadkiem i zwiŃzanŃ z tym moŨliwoŜciŃ uszkodzenia m·zgu. Podawanie insuliny 

naleŨy kontynuowaĺ przez 12-24 godziny, do momentu znikniňcia keton·w w surowicy.



Kwasica cukrzycowa - leczenie

Leczenie - potas

Straty potasu w obu typach ŜpiŃczki cukrzycowej sŃ relatywnie duŨe. Powoduje je przejŜcie 

potasu z kom·rki do przestrzeni zewnŃtrzkom·rkowej na skutek kwasicy i rozpadu biağka, 

utraty przez nerki oraz przesuniňcie potasu do kom·rki w trakcie leczenia

Poziom potasu powinien byĺ wyr·wnywany pod stağŃ kontrolŃ laboratoryjnŃ. Zwykle uzupeğnia 

siň z szybkoŜciŃ 20 mmol/godz., ale w przypadkach znacznego obniŨenia szybkoŜĺ tň moŨna 

zwiňkszyĺ do 40-60 mmol/godz.

Przy poziomie potasu poniŨej 3 mmol/l mogŃ wystŃpiĺ zaburzenia rytmu serca i objawy 

osğabienia miňŜniowego. 

Przy stňŨeniu potasu 

poniŨej 3 mmol/l podaŨ wynosi 40-60 mmol/godz.; 

3 - 4 mmol/l ï20-30 mmol/godz.;

4 - 5 mmol/l ï20 mmol/godz.;

5 - 6 mmol/l ï10 mmol/godz.; 

Przy poziomie powyŨej 6 mmol/l nie naleŨy potasu uzupeğniaĺ. 



Kwasica cukrzycowa - leczenie

Leczenie ïwodorowňglan sodowy

Stosowanie wodorowňglanu sodowego w trakcie leczenia kwasicy cukrzycowej jest bardzo 

kontrowersyjne, nie udowodniono bowiem aby zastosowanie go przynosiğo jakieŜ korzyŜci. 

Po zastosowaniu wodorowňglanu sodowego stwierdzono miňdzy innymi wiňkszŃ hipokaliemiň 

oraz gorszŃ zdolnoŜĺ ekstrakcji tlenu przez tkanki. Jest to spowodowane obniŨeniem 2,3-

difosfoglicerynianu oraz zmniejszeniem korzystnego wpğywu na oddawanie tlenu przez 

hemoglobinň, jaki wywiera kwasica.

Dodatkowymi czynnikami przemawiajŃcymi przeciw rutynowemu stosowaniu wodorowňglanu 

sodowego sŃ wyniki badaŒ wskazujŃce, Ũe kwasica hamuje produkcjň kwasu mlekowego oraz 

Ũe wzrost stňŨenia CO2 uwalnianego w reakcji z wodorowňglanem sodowym nasila kwasicň 

wewnŃtrzkom·rkowŃ, a w razie zaburzeŒ wentylacji nasila lub wywoğuje obrzňk m·zgu. 

Wodorowňglan sodowy moŨna zastosowaĺ w dawce 1 mEq/kg mc powoli, w ciŃgu 10-15 

minut, lub powtarzaĺ co 30-120 minut zaleŨnie od wyniku badaŒ gazometrycznych, jeŨeli pH 

jest niŨsze od 6,9 lub 7,1 w przypadku braku stabilizacji krŃŨenia mimo wypeğnienia ğoŨyska 

naczyniowego, jak r·wnieŨ w znacznej hiperkaliemii. 



ZABURZENIA GOSPODARKI JONčW DWUWARTOśCIOWYCH

WapŒ, fosfor i magnez ğŃczŃ wsp·lne cechy jak np. 

ÅzwiŃzek z ukğadem kostnym, 

ÅğŃczenie siň z biağkami osocza, 

ÅaktywnoŜĺ biologiczna jedynie frakcji zjonizowanej. 

WapŒ, podobnie jak s·d i chlor naleŨy do jon·w pozakom·rkowych, 

Fosfor i magnez, podobnie jak potas, zaliczajŃ siň do jon·w kom·rkowych.



WapŒ - prawidğowy poziom w surowicy 2,1ï2,6 mmol/l (5 mEq/l, 9-11 mg%). 

Ustr·j zawiera 450 milimoli wapnia na kilogram masy ciağa, z czego ponad 90% mieŜci siň w 

koŜciach. 

WapŒ jest elektrolitem odpowiedzialnym za integralnoŜĺ i czynnoŜĺ bğon kom·rkowych, 

sekrecjň, aktywacjň enzym·w, przenoszenie bodŦc·w i draŨliwoŜĺ nerwowo-miňŜniowŃ. 

Normokalcemiň warunkujŃ trzy procesy: wchğanianie jelitowe, reabsorpcja nerkowa wapnia 

oraz wymiana kostna, regulowana aktywnoŜciŃ ukğadu parathormon-witamina D.

Homeostaza wapniowa znajduje siň pod kontrolŃ pŃrathormonu wydzielanego przez 

przytarczyce leŨŃce na tylnej powierzchni tarczyc. ObniŨony poziom wapnia zwiňksza 

wydzielanie parathormonu, kt·ry hamuje wydalanie wapnia przez nerki oraz zwiňksza 

uwalnianie wapnia z koŜci. 

Parathormon wpğywa r·wnieŨ na powstawanie aktywnej witaminy D3 w nerkach oraz w 

wŃtrobie. Choroby tych narzŃd·w w spos·b poŜredni zmniejszajŃ dostňpnoŜĺ witaminy D3 

przez co zmniejsza siň wchğanianie wapnia w jelitach oraz obniŨa zdolnoŜĺ pobudzania 

osteoklast·w przez parathormon do pozyskiwania wapnia i fosforu z koŜci.

Innym hormonem wpğywajŃcym na gospodarkň wapniowŃ jest kalcytonina wydzielana przez 

tarczycň, obniŨajŃca poziom wapnia poprzez wpğyw hamujŃcy na osteoklasty. 



Hipokalcemia

Najczňstsze przyczyny hipokalcemii

Pierwotny niedob·r parathormonu
-paratyreoidectomia (zamierzona w nadczynnoŜci 

przytarczyc, niezamierzona przy tyreidectomii)

Gğňboka hipomagnezemia

UpoŜledzenie czynnoŜci przytarczyc

- sepsa

- ostre zapalenie trzustki

- rabdomioliza

-zesp·ğ niedokrwienia/reperfuzji

Niedostateczne 

wchğanianie/aktywnoŜĺ witaminy D

-utrata, niedob·r sok·w jelitowych

-marskoŜĺ wŃtroby

-niewydolnoŜĺ nerek



Hipokalcemia - leczenie

DoraŦne leczenie kurcz·w tňŨyczkowych polega na doŨylnej podaŨy 5-10 ml 10% CaC12 (tj. 

3,4 do 6,8 milimola wapnia) z prňdkoŜciŃ 1 ml na minutň, co wyr·wnuje kalcemiň na okoğo 1 

godzinň. 

Trzeba pamiňtaĺ, Ũe sole wapnia zawierajŃ r·Ũne iloŜci elementarnego wapnia: 

10% CaC12 ï6,8 mmol w ampuğce 10 ml, 

10% glukonian wapnia (Calcium gluconolactobionicum, Calcium Glubionate) ï1,6 mmol w 

ampuğce 10 ml.

Leczenie hipokalcemii uwarunkowanej gğňbokŃ hipomagnezemiŃ wymaga podaŨy i kontroli 

stňŨeŒ obu elektrolit·w oraz sprawdzenia funkcji nerek.

NaleŨy pamiňtaĺ, Ũe podawanie wapnia u pacjent·w digitalizowaych moŨe byĺ przyczynŃ 

powaŨnych zaburzeŒ rytmu. Samo wstrzykniňcie jest nieprzyjemne, szczeg·lnie podczas 

zbyt szybkiego podawania, moŨe bowiem wywoğaĺ zaczerwienienie twarzy, b·l w miejscu 

wstrzykniňcia, nudnoŜci, zaburzenia rytmu, b·l w klatce piersiowej.



Hiperkalcemia

Hiperkalcemia oznacza wzrost stňŨenia wapnia cağkowitego > 2,6 mmol/l lub wapnia 

zjonizowanego > 1,3 mmol/l.

Najczňstszymi przyczynami hiperkalcemii jest zwiňkszone uwalnianie wapnia z koŜci w 

nastňpstwie: 

(1) osteolizy w przerzutach nowotworowych, 

(2) pierwotnej nadczynnoŜci przytarczyc, 

(3) ektopowej produkcji biağka PTH-podobnego przez guz nowotworowy (piersi, stercza, 

nerki, pğuca), 

(4) wt·rnej nadczynnoŜci przytarczyc w przewlekğej niewydolnoŜci nerek.

Objawami hiperkalcemii sŃ: sennoŜĺ, zaburzenia orientacji, mňczliwoŜĺ miňŜni, osğabienie 

odruch·w, arefleksja, zaburzenia rytmu serca, nadciŜnienie. Przekroczenie stňŨenia 3,5 

mmol/l zagraŨa przeğomem hiperkalcemicznym. 



Hiperkalcemia - leczenie

1. nawodnienie i wyr·wnanie objňtoŜci ECF, czňsto zmniejszonej z powodu poliurii i 

wymiot·w. Podanie soli fizjologicznej, 2,5 ï4 l na dobň, na og·ğ powoduje maksymalne 

obniŨenie poziomu wapnia o 0,4 ï0,6 mmol/l. W ciňŨkiej hiperkalcemii trudno jednak 

osiŃgnŃĺ tŃ drogŃ wartoŜci prawidğowe. Mechanizm dziağania polega na zwiňkszonym 

wydalaniu wapnia drogŃ nerek;

2. forsowanie diurezy (przy wydolnej funkcji nerek i ukğadu krŃŨenia) przy pomocy wlew·w 

0,9% roztworu NaCl i doŨylnych dawek furosemidu, skutkujŃcych diurezŃ godzinowŃ 

ponad 200 ml. 

3. Pacjenci, u kt·rych poziom wapnia pomimo stosowania soli fizjologicznej i furosemidu nie 

obniŨa siň poniŨej 3 mmol/l, wymagajŃ postňpowania specjalnego za pomocŃ Ŝrodk·w 

hamujŃcych czynnoŜĺ osteoklast·w; 



Hiperkalcemia ïhamowanie osteolizy

Obecnie najskuteczniejszymi lekami w tym zakresie sŃ bisfosfoniany hamujŃce aktywnoŜĺ 

osteoklast·w. Leczeniem moŨe byĺ wielogodzinny wlew do 300 mg kwasu klodronowego (I 

generacja ïpreparat Bonefos) lub do 90 mg kwasu pamidronowego (II generacja ïAredia) z 

efektem po 48ï72 godzinach albo 15-minutowy wlew 4 mg kwasu zoledronowego (III 

generacja ïZometa). 

UŨycie bisfosfonian·w moŨe wikğaĺ siň gwağtownym spadkiem stňŨeŒ wapnia do tňŨyczko-

rodnego poziomu, hipofosfatemiŃ, hipokaliemiŃ, obniŨkŃ ciŜnienia krwi i ostrŃ niewydolnoŜciŃ 

czňsto juŨ wczeŜniej uszkodzonych nerek. Mniej skutecznie ale szybsze jest dziağanie 

kalcytoniny (200ï500 jednostek dziennie) przy czym po 2ï3 dniach nastňpuje tachyfilaksja. 

U chorych z niewydolnoŜciŃ nerek konieczne jest zastosowanie dializy.



Magnez

Prawidğowy poziom magnezu wynosi 0,7ï1,1 mmol/l.

Jest to, obok potasu, gğ·wny kation wewnŃtrzkom·rkowy, niezbňdny m.in. w aktywacji 

ponad 300 reakcji enzymatycznych, w przewodnictwie nerwowym i w skurczach miňŜni 

prŃŨkowanych i gğadkich.

Jest niezbňdny do prawidğowego przewodzenia nerwowo-miňŜniowego i utrzymania 

integralnoŜci bğon kom·rkowych. 

Magnez w obrňbie kanağ·w wapniowych dziağa antagonistycznie do wapnia i w duŨych 

dawkach moŨe upoŜledzaĺ kurczliwoŜĺ miňŜnia sercowego. 

Przydatny jest w leczeniu nawracajŃcych, trudno poddajŃcych siň leczeniu 

konwencjonalnemu, komorowych zaburzeŒ rytmu.



Hipomagnezemia Mg < 0,7 mmol/l

Najczňstsze przyczyny hipomagnezemii

Niedostateczna podaŨ 

magnezu

-gğodzenie, niedoŨywienie

-niedostateczna podaŨ przy Ũywieniu parenteralnym

Niedostateczne wchğanianie 

magnezu z przewodu 

pokarmowego

-utrata Ŝliny, treŜci ŨoğŃdkowej, sok·w jelitowych

-rozlegğe resekcje/ominiňcia jelitowe

- choroby zapalne jelit, biegunki

- awitaminoza D

Nadmierna utrata magnezu z 

moczem

- faza diuretyczna ONN

- leki nefrotoksyczne

- zmniejszenie resorpcji zwrotnej ïdiuretyki, 

hypernatremia, alkohol, kwasica, hipokaliemia, 

hipofosfatemia, hiperkalcemia



Hipomagnezemia Mg < 0,7 mmol/l

Na stan hipomagnezemii wskazuje zwiňkszona wraŨliwoŜĺ nerwowo-miňŜniowa 

(ewentualnie objawy tňŨyczkowe), rozdraŨnienie psychiczne, zaburzenia orientacji a 

nastňpnie osğabienie siğy miňŜniowej (nawet do ostrej niewydolnoŜci oddechowej), 

osğabienie perystaltyki przewodu pokarmowego, (do stanu niedroŨnoŜci poraŨennej 

wğŃcznie), tachyarytmia, tendencja do nadciŜnienia.

Hipomagnezemii towarzyszy czňsto hipokaliemia, hipofosfatemia, hiponatremia i 

hipokalcemia, stŃd diagnostyka laboratoryjna powinna obejmowaĺ wszystkie wymienione 

elektrolity. Trzeba pamiňtaĺ, iŨ leczenie hipokalemii i hipokalcemii moŨe byĺ nieskuteczne 

bez r·wnoczesnej podaŨy soli magnezu.



Hipermagnezemia Mg > 1,1 mmol/l

Wystňpuje najczňŜciej z powodu gğňboko upoŜledzonej czynnoŜci nerek i/lub nadmiernej 

podaŨy magnezu (np. sole przeczyszczajŃce, leki zobojňtniajŃce w chorobie wrzodowej, 

jako element Ũywienia doŨylnego). 

Przewodnictwo nerwowo-miňŜniowe i w ukğadzie przewodzŃcym serca pogarsza siň od 

poziomu okoğo 2ï3 mmol/1. 

Objawia siň to osğabieniem odruch·w Ŝciňgnistych, zmniejszeniem siğy miňŜniowej (aŨ do 

poraŨeŒ i ostrej niewydolnoŜci oddechowej przy hipermagnezemii powyŨej 6 mmol/1) 

oraz sennoŜciŃ i ŜpiŃczkŃ. 

Do nastňpstw sercowo-naczyniowych naleŨŃ obniŨenie ciŜnienia tňtniczego, wydğuŨenie 

odcink·w PQ i ST oraz zespoğu QRS (do bloku i zatrzymania krŃŨenia wğŃcznie).



Hipermagnezemia Mg > 1,1 mmol/l

W doraŦnym opanowaniu objaw·w hipermagnezemii wykorzystuje siň naturalne 

antagonistyczne dziağanie wapnia podajŃc doŨylnie w ciŃgu 5ï10 minut 10 ml 10% CaC12. 

PrzejŜciowo moŨna takŨe ĂprzemieŜciĺò magnez (podobnie jak potas) do kom·rki, stosujŃc 

glukozň z insulinŃ oraz alkalizujŃc ustr·j. 

Utrzymanie niŨszych wartoŜci Mg+2 polega z jednej strony na powiňkszeniu objňtoŜci ECF 

(podaŨ roztworu soli fizjologicznej) oraz na przyspieszeniu wydalania magnezu przez nerki 

(podaŨ furosemidu) z drugiej. 

U czňŜci chorych z niewydolnoŜciŃ nerek moŨe byĺ konieczne zastosowanie dializy.



Zaburzenia

r·wnowagi kwasowo-zasadowej



Gazometria- jest to bezpoŜredni pomiar poziom·w 

ciŜnieŒ parcjalnych CO2  i O2  oraz pH krwi 

tňtniczej.Badanie to dostarcza informacji o 

r·wnowadze kwasowo-zasadowej oraz o wymianie we 

krwi tlenu i dwutlenku wňgla.

HCO3
-
aktualne stňŨenie wodorowňglan·w

NZ- nadmiar lub niedob·r zasad ( iloŜĺ substancji buforowej jakŃ

naleŨy dodaĺ lub odjŃĺ,aby pH krwi wyniosğo 7,4

LA (BE) (luka anionowa) - wytwarzanie i/lub retencja nielotnych 

kwas·w ustrojowych,ocena dynamiki zaburzeŒ



Zakres wynik·w prawidğowych:
(czğowieka oddychajŃcego powietrzem atmosferycznym)

KREW TŇTNICZA:

ÅpH   7,36-7,44   ®pH <7,36 to kwasica
¬pH >7,44 to alkaloza

ÅpCO2    40Ñ4 mmHg

ÅpO2         74-108 mmHg 

ÅHCO3
-

22-26 mmol/l

ÅNZ (BE) 0 Ñ2,5 mmol/l 

ÅLA       8-16 mmol/l   LA=[Na+]-([HCO3 
-
]+[Cl-])



Zakres wynik·w prawidğowych:
(czğowieka oddychajŃcego powietrzem atmosferycznym)

KREW ŧYLNA:

ÅpH        7,32-7,38

ÅpCO2 42-50 mmHg

ÅpO2 ok. 40mmHg

ÅHCO3
-

23-27mmol/l

KREW KAPILARNA:

ÅpH         7,36-7,42

ÅpCO2 35-45 mmHg

ÅpO2 65-95 mmHg

ÅHCO3 
-

21-27 mmol/l



KWASICA czyli pH<7,36

Metaboliczna

®HCO3
-

®
wt·rnie

®pCO2

Oddechowa

¬pCO2

®
wt·rnie

¬HCO3
-



Zaburzenia oddechoweulegajŃ wyr·wnaniu na drodze nieoddechowej

(metabolicznej) i odwrotnie: zaburzenia metaboliczne sŃ wyr·wnywane na 

drodze oddechowej.

JeŨeli w wyniku mechanizmu kompensacyjnego pH krwi wynosi 7,36-7,44

to jest to zaburzenie wyr·wnane, natomiast w razie gdy pH znajduje siň 

poza tym zakresem to m·wimy o zaburzeniu nie wyr·wnanym.

Z tego wynika,Ũe: stwierdzenie prawidğowego poziomu pH krwi nie 

oznacza wcale prawidğowego stanu gospodarki kwasowo-zasadowej.



[HCO3- ]

pHkrwi ª ððpCO2

pierwotne zaburzenia w gospodarce HCO3
-

ŜwiadczŃ o pochodzeniu metabolicznym,

natomiast pCO2 o oddechowym



Przyczyny kwasicy 
metabolicznej:

Ånagromadzenie siň kwas·w endogennych: ketokwas·w 

z niedoboru insuliny, kwasu mlekowego w przypadku 

anoksji lub hipoksji oraz fermentacji bakteryjnej w jelicie

ÅniewydolnoŜĺ nerek

Åutrata nadmierna HCO3
-

-przez przew.pokarmowy, z 

moczem

ÅupoŜledzenie wytwarzania HCO3
-
w nerkach

Åzatrucie glikolem etylenowym

ÅŜpiŃczka cukrzycowa u chorych z niewydolnoŜciŃ nerek



Przyczyny kwasicy
oddechowej:

Zmniejszenie wentylacji pňcherzykowej:

Å choroby pğuc z ubytkiem czynnej tk.pğucnej:zapalenia

Å ograniczenie ruchomoŜci pğuc: wysiňki i przesiňki opğucnowe,odma 
opğucnowa,rozlegğe zrosty

Å choroby miňŜni oddechowych: dystrofia miňŜniowa,wğoŜnica

Å choroby nerw·w ruchowych unerwiajŃcych miňŜnie oddechowe: 
poliomyelitis,myastenia gravis, uszkodzenie rdzenia krňgowego

Å zmniejszenie pobudliwoŜci oŜrodka oddechowego: udar m·zgu, 
znieczulenie og·lne,dğugotrwağe niedotlenienie,przedawkowanie lek·w 
p/b·lowych,uspokajajŃcych i znieczulajŃcych, wylewy Ŝr·dm·zgowe, 
wzmoŨone ciŜnienie Ŝr·dczaszkowe

Å ciňŨka hipokaliemia



Leczenie kwasicy:

1. PRZYCZYNOWE !!!

2. OBJAWOWE:

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

Å w kwasicy metabolicznej przy pH<7,2 wlew 
doŨylny NaHCO3 do uzyskania pHkrwi Ũylnej>7,2 i 
stňŨenia HCO3

-
> 14 mmol/l pod warunkiem,Ũe 

wydalanie CO2 przez pğuca jest utrzymane.

Zapotrzebowanie na NaHCO3 oblicza siň wg wzoru:

NaHCO3= (-) NZ xmasa ciağa(kg)/3



ZASADOWICA czyli pH>7,44

Metaboliczna

¬HCO3
-

®
wt·rnie

¬pCO2 lub const.

Oddechowa

®pCO2  

®
wt·rnie

®HCO3
-



Przyczyny zasadowicy 
metabolicznej:

Åutrata jon·w H+ -wymioty,biegunka,pğukanie ŨoğŃdka

Åpodawanie nadmiernych dawek alkali·w doustnie 

jak i pozajelitowo

Åutrata kwas·w z moczem na tle hiperaldosteronizmu

Åutrata K + z kağem

Åutrata NaCl po podaniu lek·w moczopňdnych



Przyczyny zasadowicy 
oddechowej:

Åhiperwentylacja w stanach nerwicowych, zapaleniu 

m·zgu i opon m·zgowych

Åwysoka gorŃczka

Åhipoksja w przebiegu obrzňku pğuc,zatorowoŜci pğucnej, 

zapalenia pğuc,zaburzeŒ przepğywu m·zgowego

Åleczenie respiratorem

Åzatrucie salicylanami 

Åsilne b·le, nagğe oziňbienie ciağa



Leczenie zasadowicy:

1. PRZYCZYNOWE

2. OBJAWOWE:

Å w alkalozie  metabolicznej uzupeğnianie K+ u chorych 

z hipokaliemiŃ; podawanie wlewu doŨylnego z 0,9% 

roztworu soli fizjologicznej chorym z utratŃ soku 

ŨoğŃdkowego

Å w alkalozie oddechowej spowodowanej 

hiperwentylacjŃ psychogennŃ stosowaĺ do 

oddychania mieszanki oddechowe o zwiňkszonym 

stňŨeniu CO2 (oddychanie do worka papierowego)



Diagnostyka laboratoryjna zawağu 

m. sercowego.



Osoczowe wskaŦniki martwicy miňŜnia sercowego

WskaŦnikCzas do 

pojawienia siň 

(godz.):

Szczyt (godz.) Powr·t do 

normy (doby)

Mioglobina 1-4 6-7 1

Troponina I 3-12 24 5-10

Troponina T 3-12 12-48 5-14

CK-MB 4-8 18-36 2-3



DIAGNOSTYKA OBRAZOWA

W MEDYCYNIE RATUNKOWEJ.



Wszyscy chorzy z MOC i zaburzeniami 

ŜwiadomoŜci majŃ wykonywane nastňpujŃce 

zdjňcia rtg:

ÅRtg czaszki- AP +boczne

ÅRtg krňgosğupa szyjnego ïminimum boczne

ÅRtg klatki piersiowej

ÅRtg miednicy

+

inne badania wynikajŃce z badania przedmiotowego



Rtg czaszki

Podstawowe zdjňcia przeglŃdowe:

- zdjňcie tylno-przednie (P-A)

- zdjňcie boczne

Åprzy braku moŨliwoŜci wykonania zdjňcia 

P-A wykonuje siň mniej wartoŜciowe 

zdjňcie przednio-tylne (czňŜci kostne 

twarzy poğoŨone z dala od kasety dajŃ 

nieostro zarysowany obraz)













Zğamanie koŜci czaszki w rtg +zaburzenia 

ŜwiadomoŜci = bezwzglňdne wskazania do 

wykonania TK gğowy.







Rtg krňgosğupa szyjnego.







Rtg klatki piersiowej







hemothorax



Tamponada serca



Rtg miednicy







Klasyfikacja Younga i Burgessa A

Klasyfikacja Younga i Burgessa B

Klasyfikacja zğamaŒ obrňczy - pğytki


