WEGLOWODANY

Glukoza prawidiowo: 60-110 mg/dl;

Stan przedcukrzycowy: 110 - 126 mg/dl;

Cukrzyca 2126 mg/dl (/18) O =7 mmol/l (tylko gdy oznaczenie zostato dokonane w osoczu);
Hipoglikemia < 40 (50) mg/dl;

Fluorek sodowy hamuje glikolize w erytrocytach O stabilizuje stezenie glukozy (w probowkach).

Glukoza rozpuszcza sie w surowicy O | Hct - fatszywe | stezenia glukozy (gdy ,rozcienczenie”
krwi).

Zrédta glukozy w organizmie:
1. Pokarm:
» glikemia popositkowa nie powinna przekracza¢ 200 mg/dl.
2. Glikogen watrobowy:
= zapas wystarcza na ok. 8h (okres spoczynku nocnego).
3. Glukoneogeneza:
* aminokwasy,
* mleczan (z miesni i erytrocytéw),
= glicerol,
= alanina (z miesni w czasie gtodzenia).

Zakres wartosci prawidtowych:
1. Krew wito$niczkowa:
3,57 - 5,50 mmol/I|,
= 65 -100 mg/dl.
2. Krew zylna:
3,30 - 4,95 mmol/I,
= 60 - 95 mg/dl.
3. W surowicy lub osoczu:
3,85 - 6,05 mmol/I,
= 70 -110 mg/dl.

Przemiana weglowodanowa:
= w szlaki metaboliczne wchodzi nie wolna glukoza, ale glukozo-6-fosforan,
= przez btony komérkowe przechodzi wolna glukoza,
* wazng role odgrywajg enzymy fosforylujgce i defosforylujgce.

Hormony hiperglikemizujace (wg kolejnosci uruchamiania):
= glukagon (zaczyna by¢ wydzielany jeszcze w czasie normoglikemii),
= hormon wzrostu,
= glikokortykosteroidy,
= hormony tarczycy.

Jedyny hormon hipoglikemizujacy - insulina:
» pobudza synteze glikogenu w watrobie i miesniach,
» hamuje lipolize, glikogenolize, ketogeneze.

Glukagon - antagonista insuliny:
» pobudza glikogenolize,
= pobudza glukoneogeneze.

Glikokortykosteroidy:
= hamuje glikolize,
= pobudza glukoneogeneze.



Hormon wzrostu:

hamuje pobieranie glukozy przez komérki miesniowe.

Definicja hipoglikemii:

stezenie glukozy <40mg/dl (2,2mmol/l),

objawy neuroglikopenii (niedobor glukozy w OUN): bdle gtowy, stany lekowe, drgawki,
drzenia gtodowe, zaburzenia mowy i widzenia,

aktyeacja uktadu wspotczulnego: tachykardia, wzrost cisnienia, zlewne poty, szerokie
zrenice,

wystepowanie objawow zalezy od stezenia glukozy we krwi i szybkosci zmian glikemii w
czasie.

Hipoglikemia - przyczyny:

przedawkowanie insuliny (najczesciej), badz doustnych srodkéw hipoglikemizujacych,
gtodzenie,

uposledzenie glukoneogenezy,

nadmierne zuzycie glukozy przez tkanki - nowotwory,

utrata glukozy przez nerki,

insulinoma (hiperinsulinizm pierwotny),

niedoczynno$¢ nadnerczowa lub przysadkowa,

niedobory hormonoéw hiperglikemizujacych,

znaczne uszkodzenie watroby,

zazywanie salicylandw,

przewlekty alkoholizm,

hipoglikemia czynnosciowa (reaktywna, hiperinsulinizm wtérny),

hipoglikemia fizjologiczna O niski poziom glikemii u noworodka (1,7 mmol/l = 30 mg/dl),
ktory utrzymuje sie do kilkunastu godzin,

przetomy choroby Addisona,

pozorna,

towarzyszaca znacznej leukocytozie (~ 20 000).

Hipoglikemia na czczo: Hipoglikemia po positku

Niedobdr hormonoéw pobudzajacych

Zespot poresekcyjny
glukoneogeneze

Uposledzenie czynnosci glukoneogenetycznej

watroby

Wczesna faza cukrzycy typu 2 u 0séb otytych

Wrodzone defekty metaboliczne (choroba
spichrzeniowa glikogenu, niedobdr fruktozo -1,6-

difosfatazy, glukozuria nocna)

Wrodzone defekty metaboliczne (nietolerancja
fruktozy, galaktozemia, nadwrazliwos¢ na

leucyne)

Znaczne niedozywienie

Naduzycie alkoholu

Insulinoma

Leki — doustne przeciwcukrzycowe, salicylany

Czynnosciowa, reaktywna hipoglikemia




Kliniczne i laboratoryjne objawy ketonowej kwasicy cukrzycowej

Objawy kliniczne:
* pragnienie,
poliuria z nastepczg oligurig,
odwodnienie,
niskie cis$nienie, tachykardia,
obwodowa nwd krazenia,
ketoza,
hiperwentylacja,
wymioty,
bole brzucha,
zaburzenia swiadomosci, $pigczka.

Objawy laboratoryjne:

* hiperglikemia,
glukozuria,
kwasica metaboliczna,
ketonemia,
uremia,
hiperkalemia,
hipertriglicerydemia,
zageszczanie krwi.

Niedoboér insuli
(/ ml\)

I wykorzystanie glukozy lipoliza
\4 < \4
t glikogenoliza glicerol FFA (wolne kwasy ttuszczowe)
t glukoneogeneza < wqtrotrowe FFA
\4
utleniranie FFA
\4
ketogeneza
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hiperglikemia ket?nemia
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glukozuria ketcrnuria
|
M \/

diureza osmotyczna

ketoza
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ODWODNIENIE > Kkwasica ketonowa
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zageszczenie krwi
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mocznica przeldnerkowa 1 lepkosci krwi
kwasica zakrzepy —>  kwasica mleczanowa
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Hiperglikemia:
= wzrost stezenia glukozy we krwi pobranej na czczo powyzej 7 mmol/l = 126 mg/dl.

Przyczyny hiperglikemii:
= cukrzyca,
= akromegalia - hipersekrecja hormonu wzrostu,
= zespdt / choroba Cushinga - hipersekrecja ACTH lub + wydzielania glikokortykosteroidéw,
= wylewy i urazy - mniejsze zuzycie glukozy, + katecholamin, 1 kortyzolu,
= wstrzas - t katecholamin, + kortyzolu,
= phaeochromocytoma - t katecholamin.

CUKRZYCA

Grupa chordb metabolicznych charakteryzujgcych sie hiperglikemig wynikajacg z defektu wydzielania
insuliny i/lub jej dziatania.

Podziat cukrzycy:
I. Cukrzyca typu 1
1. Autoimmunologiczna - obecnos¢ autoprzeciwciat:

= ICAs - przeciw komoérkom wysp trzustkowych,

= IAAs - przeciw insulinie,

=  GADG6S5 - przeciw dekarboksylazie kwasu glutaminowego,

= TIA-2i IA-2f - przeciw fosfatazom tyrozyny,

= choroba powigzana z uktadem HLA (gen DQA i B oraz DRB).

2. Idiopatyczna - sklonnos$¢ do kwasicy ketonowej, niekiedy trwata insulinopenia; brak zwigzku
z uktadem HLA.

IT. Cukrzyca typu 2

* insulinoopornos¢ i zwykle wzgledny (rzadziej niz catkowity) niedobdr insuliny,

» czesto nie wymaga leczenia insuling,

= brak podioza immunologicznego,

* rozwija sie powoli,

= kwasica ketonowa rzadko wystepuje.
III. Cukrzyca ciezarnych

= GDM to kazdego stopnia nietolerancja glukozy rozpoczynajgca sie lub po raz pierwszy

rozpoznana w czasie cigzy.

IV. Inne rodzaje cukrzycy

= defekty genetyczne komorek B (dziedziczone autosomalnie dominujaco),
defekty genetyczne w wydzielaniu insuliny (mutacje receptora insulinowego),
schorzenia zewnatrzwydzielniczej czesci trzustki (zapalenie, uraz, rak, usuniecie),
endokrynopatie (akromegalia, choroba Cushinga, glukagonoma, guz chromochtonny),
cukrzyca indukowana przez leki i chemikalia (Vacor - trucizna na szczury, pentamidyna -
niszczg komoérki B),
= zakazenia (wrodzona rozyczka, wirus Coxackie B, cytomegalii, adenowirusy, wirus swinki).

Kryteria rozpoznawania cukrzycy
Kazde kryterium musi by¢ potwierdzone nastepnego dnia!!!

1. Objawy cukrzycy i wynik przygodnego oznaczenia stezenia glukozy w osoczu przekraczajacy
200 mg/dl
= przygodne jest okreslane jako o dowolnej porze dnia bez uwzglednienia czasu od ostatniego
positku,
= objawy cukrzycy obejmuja:
» wielomocz,
» wzmozone pragnienie,
> niewyjasniony spadek wagi.
2. Stezenie glukozy w osoczu na czczo = 126 mg/dl
* na czczo jest okreslane jako brak spozycia kalorii przynajmniej przez 8 h.
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3. Stezenie glukozy w drugiej godzinie doustnego testu tolerancji glukozy > 200 mg/dl.

Terminy upos$ledzona tolerancja (IGT) i uposledzona regulacja glikemii na czczo (IFG) dotyczg stanu
posredniego pomiedzy prawidtowg homeostazg glukozy i cukrzyca.

IFG - stezenie glukozy na czczo 2110 mg/dl lecz < 126 mg/dl.
IGT - glikemia 2 h po obcigzeniu glukozg =2 140 mg/dl lecz < 200 mg/dl.

IFG i IGT nie sgq samodzielnymi jednostkami klinicznymi, lecz raczej czynnikami ryzyka cukrzycy i
powikfan sercowo-naczyniowych.

Wstepne rozpoznanie cukrzycy:
= stezenie glukozy na czczo = 126 mg/dl,
= glikemia 2 h po obcigzeniu glukozg = 200 mg/dl.

CUKRZYCA CIEZARNYCH

Jest to zaburzenie gospodarki weglowodanowej pojawiajace sie w cigzy, najczesciej ustepujace z
chwilg porodu lub w czasie potogu.

Cigza, szczegolnie w II potowie, charakteryzuje sie zwiekszonym wydzielaniem hormonéw o
dziataniu diabetogennym (laktogen fozyskowy, estrogeny, progesteron), zmiang reakcji glikemii na
bodziec pokarmowy, znacznym wzrostem zapotrzebowania na insuline (zwigzane jest to ze
wzrostem insulinoopornosci, ktéra moze prowadzi¢ do nietolerancji glukozy)

Wysokie stezenie glukozy we krwi matki jest przyczyng hiperglikemii u ptodu, co stymuluje
wydzielanie insuliny przez trzustke ptodu i powoduje hiperinsulinizm.

Powiktania:

= ryzyko wewnatrzmacicznego obumarcia ptodu,
makrosomia,
poporodowa hipoglikemia,
ryzyko zespotu niewydolnosci oddechowej,
policytemia,
hiperbilirubinemia.

Schemat badania przesiewowego i rozpoznawania cukrzycy ciezarnych:
1. Wykonanie u wszystkich ciezarnych oznaczenia glukozy we krwi na czczo w czasie pierwszego
badania lekarskiego
= jesli stezenie jest > 105 mg/dl, nalezy wykonac test doustnego obcigzenia 75 g glukozy.
2. Miedzy 24 a 28 hbd wykona¢ u wszystkich ciezarnych test przesiewowy z doustnym
obcigzeniem 50 g glukozy i oznaczeniem w 60 minucie stezenia glukozy we krwi
= jesli stezenie jest = 140 mg/dl, ale < 180 mg/dl nalezy wykona¢ test doustnego obcigzenia
75 g glukozy.
3. Przy nieprawidlowym wyniku testu przesiewowego (50 g glukozy) a przy prawidiowym
wyniku testu diagnostycznego (75 g glukozy), nalezy w 32 hbd wykona¢ powtdrnie test
diagnostyczny.

Ocena przemiany weglowodanowej:

I. Glukoza
1. Stezenie glukozy na czczo:
wplyw majq:
= pomyika przedlaboratoryjna (na czczo),
= pomyika laboratoryjna (powtodrka),
= |eki:



sterydy anaboliczne (hiper-),
tiazydowe leki moczopedne (hipo-),
$rodki antykoncepcyjne (hiper-),
salicylany (duze dawki hipo-),
= stres (1 A),
» rodzaj uzytego materiatu:
» krew petna,
» surowica,
> osocze,
» ptyn mozgowo-rdzeniowy (PMR) - prawidtowo 40-60 md/dl (60-70% tego co jest w
surowicy); przy zakazeniach | glukozy,
» mocz.
2. Glukozuria:
niewielka wartos¢ skriningowa, poniewaz dotyczy poziomu glikemii + 10 mmol/I;
wptyw majaq:
= 1 glukozy w surowicy,
= GFR (sprawnos¢ kiebuszkéw),
= Tmax glukozy (transport max glukozy),
» Tmax = 320-360 mg/min.,
» Tmax = (PG X Cinsuiny) — (UG x V),
» PG = stezenie glukozy w surowicy,
cukier tez moze by¢ obecny w moczu, podczas gdy w surowicy jest w normie;

YV V VY

II. Test obcigzenia glukoza
1. Wskazania:
= wynik watpliwy = 110 mg/dl, a < 126 mg/dl,
= objawy kliniczne,
= niskie poziomy ok. 50 mg/dl,
» ciezarne,
» glukozuria.
2. Przygotowanie pacjenta:
» odstawienie lekdw na 3 dni,
* S$rednio ubogo weglowodanowa dieta,
= odstawienie alkoholu i papieroséw,
» pacjent w komforcie psychicznym.
3. Podajemy 75 g glukozy w 300 ml H,O.
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Test tolerancji po doustnym obciazeniu glukoza (IVGTT):
= 50% glukoza, 0,33 g/kg m.c.,
= glikemia 2 x 0 w czasie 0i 60 min,
= wspotczynnik przyswajania glukozy 1,5 - 3,3 mg/min.,
" < 1mg/min. - zmniejszona tolerancja,
" < 0,7 mg/min. - cukrzyca,
= > 3,3 mg/min. - zwiekszona tolerancja.

III. Profil dobowy glikemii
1. Pozwala oceni¢ okresy wystepowania hiperglikemii podczas dnia w normalnym srodowisku i z
uwzglednieniem nawykow pacjentow poddanych terapii.
2. Wykonuje sie go w celu stwierdzenia skutecznosci leczenia lub w celu dokonania korekty
terapii.
3. Czas pobierania prébek krwi:
przed $niadaniem,
2 godziny po $niadaniu,
przed obiadem,
2 godziny po obiedzie,
przed kolacja,
2 godziny po kolacji,
przed snem,
W ciggu nocy.

Biatka glikowane

I. Hemoglobina glikowana.

We krwi dorostego cztowieka Hb wystepuje w 3 formach: HbA;, HbA, i HbF (ptodowa).
Czes¢ biatkowa sktada sie z 2 par tancuchdéw polipeptydowych.

Etap posredni - niestabilna zasada Schiffa.

Etap ostateczny - powstanie ostatecznej ketoaminy.

Ocena wartosci HbA;:
®* norma / cukrzyca wyréwnana 5,5 - 8%,

= dobrze wyréwnana cukrzyca 8 - 10%,
= czesciowo wyréwnana cukrzyca 10 — 12%,
" npiewyréwnana cukrzyca 12%.



Hemoglobina glikowana - mieszanina kilku réznych pochodnych powstajacych w wyniku reakcji
glukozy lub innych weglowodandéw z wolnymi grupami aminowymi dostepnymi na powierzchni
makroczasteczki Hb; glukoza przytacza sie do waliny N-kofncowego fragmentu fancucha B.

HbA;. stuzy do oceny poziomu glikacji w celu monitorowania leczenia cukrzycy.

Metodq referencyjng oznaczania glikowanej HbA;. jest metoda HPLC (wysoko sprawna
chromatografia cieczowa)

Czynniki interferujace z metodami oznaczania glikowanej Hb:
= HbS, HbC, HbF,

pH, molalnos$é, temperatura,

zasada Schiffa,

mocznica, zéttaczka, lipemia, niedokrwistos$¢, cigza,

penicylina, aspiryna, witamina C.

Kryteria wyrownania cukrzycy typu 2:

Mate ryzyko e Ryzyko
powiktan Ryzyko miazdzycy mikroangiopatii
HbA1lc <6,5 > 6,5 > 7,5
Glikemia na czczo
< 110 >110 -
[mg/dl]

II. Fruktozamina - do oceny glikemii kobiet w cigzy, ocenia glikemig na 3 tygodnie wstecz.
Badania laboratoryjne w ocenie przemiany weglowodanowej:
Iinsulina i peptyd C
= ocena stezen insuliny i peptydu C moze by¢ przeprowadzona jedynie w powigzaniu z
odpowiadajacym im stezeniem glukozy we krwi,
= jako hiperinsulinemie nalezy okresli¢ stan, w ktérym na czczo parenteralnie stwierdza sie
stosunek insuliny do glikemii > 0,3,
» peptyd C moze stuzy¢ do réznicowania hipoglikemii endo- i egzogennej.
Albuminuria - okresla sie w dobowej zbiérce moczu:

Normoalbuminuria < 30 mg/24 h

Mikroalbuminuria 30 - 300 mg/24 h
Biatkomocz kiebkowy ¢ nerka wydolna
Makroalbuminuria > 300 mg/24 h
Biatkomocz ktebkowy i kanalikowy¢ t GFR - postepujaca niewydolnos¢ nerek

Zespot nerczycowy > 2,5 -3,09g/24 h



GENETYCZNIE UWARUNKOWANE ZABURZENIA GOSPODARKI WEGLOWODANOWE]

Galaktozemie
Galaktoza powstaje w jelitach w nastepstwie hydrolizy laktozy. Szybko jest metabolizowana w
watrobie do glukozy.

Enzymy:
* urydylotransferaza galaktozo-1-P (najczesciej wystepuje niedobdr tego enzymu; brak
rozktadu galaktozo-1-P),
= galaktokinaza (druga w kolejnosci),
= urydyloepimeraza difosforanu galaktozy.

Galaktozo-1-P podstawia sie pod glu-1-P zaktdcajac przemiany glukozy.
Najczestsza jest postac¢ klasyczna dziedziczona jako cecha autosomalna recesywna (wystepuje u
homozygot zaraz po urodzeniu); czestosc tej postaci to 1/40000urodzen.

Objawy:
=  wymioty,

= biegunka,

= zaburzenia elektrolitowe,

» hipoglikemia,

= zahamowanie rozwoju,

= opOzZnienie rozwoju umystowego (nie ma jesli choroba uwarunkowana jest brakiem

galaktokinazy),

= zac¢ma (nagromadzenie w soczewce oka galaktytolu - toksyczny metabolit),

» przediuzajaca sie zottaczka, hepatosplenomagalia,

» wieksze ryzyko sepsy.

Rozpoznanie:
= obecnosc¢ galaktozy w moczu lub duze stezenie galaktozy we krwi,
» testy na substancje redukujgce w moczu,
= obecnos$¢ galaktozo-1-P i galaktozy we krwi,
*» badanie potwierdzajgce: oznaczenie aktywnosci urydylotransferazy galaktozo-1-P w
erytrocytach miedzy 5 - 8 dniem zycia.

Leczenie:
» eliminacja galaktozy z diety
= w okresie pokwitania pojawia sie alternatywna droga zwigzana z syntezg pirofosforylazy

Glikogenozy

Zespo6t chordb spowodowanych defektem enzymow uczestniczacych w glikogenezie (synteza
nieprawidtowego glikogenu) Ilub glikogenolizie (upos$ledzone uzupetnianie glukozy w okresie
miedzyresorpcyjnym).

Wyroézniamy 8 typow, w tym:

1. Choroba von Gierk’ego
= zwigzana z niedoborem glukozo-6-fosfatazy O brak przeksztatcenia glu-6-P do glukozy,
= Objawy:
» spichrzanie glikogenu (hepatomegalia),
» hipoglikemia na czczo,
> ketoza,
» endogenna hipertriglicerydemia (nasilenie lipolizy z powodu niedocukrzenia).
* rozpoznanie O préba glukagonowa (brak t+ stezenia glukozy po glukagonie).
2. Choroba Pompego
= brak a-1,4-glukozydazy.
3. Choroba Forbesa
=  brak transferazy oligo-1,4 - 1,4-glukanu i/lub amylo-1,6-glukozydazy.
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4. Choroba Andersena
= brak glukozylotransferazy.
5. Choroba Mc Ardleya
= niedobdr fosforylazy glikogenowej miesni,
= obnizona tolerancja wysitku,
* 0znacza sie poziom mleczanéw.

Brak enzymoéw rozktadajacych glikogen w watrobie - hepatomegalia + hipoglikemia poranna
(nie mozna odzyskac¢ glukozy z glikogenu).

Brak enzymu rozkiadajacego glikogen w mie$niach - niewydolno$s¢ miesniowa (tatwa
meczliwosc) + + kwasu mlekowego.

Niedobor laktazy

Moze by¢ wrodzony i nabyty.

Objawy: biegunki

Leczenie: eliminacja laktozy z pozywienia.

Nabyty: dorosli nie spozywajacy dtugo mleka - | zawarto$¢ enzymu - stopniowe przyzwyczajanie.

Dziedziczna nietolerancja fruktozy
» dziedziczona autosolamnie recesywnie,
brak aktywnosci aldolazy fruktozo-1-P (aldolaza B),
efektem jest gromadzenie fruktozo-1-P, ktéry hamuje aktywnosc¢ fosforylazy glikogenowej,
zahamowana jest glikogenoliza i glukoneogeneza,
dtuzsze utrzymywanie diety z fruktoza prowadzi do: uszkodzenia nerek, kwasicy
kanalikowej, marskosci watroby, opdznienia umystowego,
» |eczenie: usuniecie z diety fruktozy, laktozy, sorbitolu,
» diagnostyka: badanie moczy na obecnos$¢ fruktozy; test potwierdzajacy - aktywnosc
aldolazy B w bioptatach watroby.

METODY OZNACZANIA GLUKOZY

Metody redukcyjne:
= makrometody (0,5 - 1,0 ml),
* mato swoiste - oznaczanie innych zwigzkéw redukujacych - sacharozy, nukleotyddw,
niektérych aminokwasow.

Metody chemiczne, kondensacyjne:
o-toluidyna 00 zasada oznaczenia (aldoheksoza ogrzewana z o-toluidyng rozpuszczong w kwasie
octowym daje odczyn barwny - oznaczanie kolorymetryczne)
Zalety:
= mikrometoda (50-100 ml)
» krew petna, surowica
* metoda swoista i szybka
Wady:
produkt kondensacji wrazliwy na swiatto
nie nadaje sie do automatyzacji
dekstran zawyzat wyniki
szkodliwos¢ o-toluidyny

Metody enzymatyczne:

1. Referencyjna z heksokinazg
1 etap:
= D-glu + ATP - glu-6-P + ADP,
= etap nieswoisty,
= heksokinaza dziata na wszystkie 6-cukry.
2 etap:
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=  D-glu-6-P + NADP - 6-P-glukonian + NADP* + H*,
= etap swoisty.

Zalety:

= szybka,

= automatyczna,

= wiarygodna,

* powtarzalna.

Wady:

*  wymagana wysoka czysto$¢ odczynnikow,
* nie we krwi petnej,

= pomiar w nadfiolecie,

2. Metoda z oksydazg - 2 etapy:
= glukoza + O, + H.O (oksydaza glukozowa) - kwas glukonowy + H,0,
= H,0, + fenol (chromogen bezbarwny) + heminantypiryna (peroksydaza) - czerwony
chinon (chromogen kolorowy) + 2H,0

Zalety:

* reakcja swoista dla D-glukozy.

Wady:

= w II etapie oznaczany H,0, moze by¢ obecny w tkankach jako produkt utlenienia nie tylko
glukozy,

= obecnosc¢ kwasu askorbinowego i alfa-metyldopa obniza stezenie glukozy nawet o 50%.

3. Metoda z dehydrogenazg dlukozy
= D-glu + NAD* - D-glukozo-&-lakton + NADH + H*
Zalety:
= niski koszt,
» wysoka swoisto$¢, nastepuje bezposrednie utlenienie glukozy z jednoczesng redukcjg NAD.
Wady:
= pomiar w nadfiolecie.

Glukometria:
= pomiar amperometryczny,
= pomiar reflektometryczny.

Problemy:
» rodzaj zastosowanego materiatu (krew petna),
* nieprzestrzeganie zasad zapewnienia jakosci.

Celem glukometrii jest monitorowanie stopnia wyréwnania glikemii u chorych na cukrzyce, a nie
diagnostyka !!!
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PODSTAWOWE BADANIA HEMATOLOGICZNE

Umozliwiajq ocene:

ilosci krwi krazacej,
uktadéw komorkowych krwi.

Podstawowe badania laboratoryjne:

iloéciowa ocena sktadu krwi obwodowej,
morfologiczna ocena elementéw komodrkowych krwi,
morfologiczne i biochemiczne badanie réznicowe.

Podstawowe badania hematologiczne obejmuja ocene:

RBC, Hb, Hct,
wskaznikow czerwonokrwinkowych (MCV, MCHC, MHQC),
liczby leukocytéw,

i sq wystarczajace do_podstawowych badan przesiewowych.

Wykonanie dodatkowego wzoru odsetkowego krwinek biatych i okreslenie ptytek krwi stanowi tzw.
rozszerzone badanie morfologiczne.

Diagnostyka podstawowa obejmuje:

1.

Rozpoznanie niedokrwistosci lub nadkrwistosci:

Hb,

RBC,

HCT (diagnostyka zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej),

wskazniki czerwonokrwinkowe - MCV, MHC, MCHC (niedokrwisto$¢ mikro-, normo- i
makrocytarna).

2. Okreslenie mechanizmu powstawania zaburzenia:

oznaczenie liczby retikulocytédw (réznicowanie niedokrwistosci z ostabiong hemopoezg -
niedokrwisto$¢ aplastyczna, lub wzmozong odbudowg - niedokrwisto$¢ pokrwotoczna,
hemolityczna),

kontrola leczenia erytropoetyna.

Dalsza diagnostyka - r6znicowanie przyczynowe:

niedobdr zelaza lub zaburzenia przemian zelaza (poziom Fe w surowicy, ferrytyna,

transferryna, TIBC, procent wysycenia transferryny zelazem),

ocena procesu hemopoezy w szpiku (wzor odsetkowy krwinek biatych, biopsja szpiku),

wskazniki hemolizy (bilirubina posrednia, LDH, haptoglobina),

niedobor witaminy Bi> i kwasu foliowego,

niewydolnos¢ nerek (niedobdér erytropoetyny) - badanie ogdélne moczu, kreatynina,

erytropoetyna,

odroznienie przewodnienia zwigzanego z niewydolnoscig nerek, zbyt duzg podazg dozylng

ptynoéw, zaburzeniem w wydzielaniu ADH, hiperaldosteronizmem (pierwotnym i wtérnym):

» jednoczesne oznaczenie HCT, stezenia HGB, biatka catkowitego,

» stezenie czynnych osmotycznie substancji (sodu, mocznika, glukozy) i osmolalnosc
surowicy — réznicowanie przewodnienia hiper-, izo- i hipotonicznego,

» badania endokrynologiczne,

wykluczenie infekcji (OB, CRP, badanie mikrobiologiczne),

badania na obecno$¢ krwi utajonej, poszukiwanie miejsca utraty krwi (gastroskopia,

kolonoskopia, konsultacja ginekologiczna),

wykluczenie procesu nowotworowego,

wywiad dotyczacy stosowanych lekdw,

wykluczenie hemoglobinopatii.

Niedokrwisto$¢ rzadko wystepuje u mezczyzn, ale jesli juz, to moze by¢ objawem nowotworu.

CRP wzrasta juz w ciggu 6h od zadziatania czynnika patogennego.
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PARAMETRY UKEADU CZERWONOKRWINKOWEGO:

Hb - wskazania do oznaczania:
» niedokrwistosci,
* nadkrwistosci,
» zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej (odwodnienia, przewodnienia).

W ostrej niedokrwistosci pokrwotocznej Hb nie zmienia sie przez 12h.

mezczyzni 13,6 - 17,3 g/dl 8,44 - 10,67 mmol/I
kobiety 12,0 - 15,0 g/dl 7,45 - 9,3 mmol/I
noworodki 18,0 - 21,5 g/dI 11,17 - 13,34 mmol/I
dzieci < 1 r.z. 10,0 - 14,0 g/dI 6,2 -8,68 mmol/I
dzieci do 10 r.z. 11,3 - 14,9 g/dl 7,01 - 9,24 mmol/I
Kanaty:
: EE‘IE: ktad czerwonokrwinkowy rozpraszan_ie V\{iq_zki promi.enia ppd rézpymi
katami daje informacje o wielkosci
» HGB erytrocytu
= Peroks Luktad biatokrwinkowy
= Bazo

Pomiar gestosci optycznej kazdej komorki dostarcza informacji o stezeniu hemoglobiny.
RBC - liczba krwinek czerwonych

Kobieta: 3,5 - 5,0 x 10'%/I
Mezczyzna: 4,4 - 5,9 x 10'%/I

PLT - liczba ptytek krwi

150 - 400 x 10%I

Wskazniki czerwonokrwinkowe pozwalaja na réznicowanie i klasyfikacje niedokrwistosci.

MCYV - srednia objetos¢ krwinki czerwonej

Jest to jedyna wartos¢ obliczana przez aparat; pomiar rozproszenia $Swiatta odréznia wielkos¢ ptytek
od erytrocytow.

Histogram rozktadu objetosci erytrocytéow pozwala na obliczenie sredniej objetosci krwinki czerwonej
MCV: 80 — 99 um3(fl, p3).

I - niedokrwistosci mikrocytarne,

odwodnienie hipertoniczne,

—
1

niedokrwisto$ci makrocytarne,
przewodnienie hipotoniczne.
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Pozostate wskazniki czerwonokrwinkowe nie s mierzone bezposrednio, a wyliczane na podstawie
RBC, stezen HGB i MCV.

MCHC [g/dl] - $érednie stezenie HGB w erytrocycie - jest miarg wysycenia krwinek czerwonych
hemoglobing: 33 = 36 g/dl (20 - 22 mmol/Il).

niedokrwisto$¢ z niedoboru Fe,
przewodnienie hipotoniczne,

!

—
1

wrodzona sferocytoza,
odwodnienie hipertoniczne.

MCH [pg] - $rednia zawartos¢ HGB w krwince - wyraza ilos¢ HGB w krwince: 27 — 34 pg (1,8
- 2,1 fmol)

I - niedokrwisto$¢ niedobarwliwa,
- przewodnienie hipertoniczne,

t - niedokrwistosci megaloblastyczne.

% RDW - wskaznik skorelowany z histogramem objetosci, ktory oblicza rozszerzenie
podstawy histogramu .

% RDW = SD / MCV x 100 % (11,5 - 14,5 %)

SD - odchylenie standardowe okres$lone na podstawie statystycznej oceny analizy rozktadu wielkosci
komoérek; jest to wspodtczynnik zmiennosci dla sredniej objetosci krwinki czerwonej.

RDW - ocenia stopien anizocytozy erytrocytdéw i jednorodnosci populacji pod wzgledem wielkosci.
RDW > 15% swiadczy o anizocytozie w obrebie populacji w wyniku np. obecnosci kilku populacji
komérek po przetoczeniu krwi lub po leczeniu niedokrwistosci (Fe, Bi2, Epo)

HDV - wskaznik zawartosci HGB w erytrocycie skojarzony z histogramem stezenia HGB -
jest to wartos¢ odchylenia standardowego.

Prawidtowo: 2,2 - 3,2 g/dlI.

HDV > 3,2 g/dl méwi o heterogennosci w zakresie zawartosci HGB - anizochromii.

HCT - hematokryt - zawarto$¢ procentowa elementéw morfotycznych krwi w jednostce objetosci
krwi petnej; jest takze parametrem wyliczanym z MCV i RBC.

U ludzi zdrowych z prawidlowym stezeniem HGB i S$redniq objetoscia krwinek czerwonych
prawidtowg mozna wyliczy¢ przyblizone stezenie HGB i RBC:

HGB [g/dl] = HCT [%] x 0,34
RBC [x10%/pl] = HCT [%] x 0,107
W ostrej niedokrwistosci pokrwotocznej wartos¢ HCT nie zmienia sie do 12 h po krwawieniu.

I - zmniejszenie liczby erytrocytéw,
- przewodnienie,

t - zwiekszenie liczby erytrocytéw,
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- makrocytoza,
- odwodnienie.

RETIKULOCYTY - mtode postacie erytrocytéw posiadajace resztki organelli komdrkowych i RNA.

Przyzyciowe barwienie btekitem krezolu lub btekitem metylenowym po czym zlicza sie liczbe
retikulocytéw przypadajacg na 1000 erytrocytéow.

Wskazania do oznaczenia:
= ocena erytropoezy w niedokrwistosciach aplastycznych i hemolitycznych,
= kontrola leczenia preparatami Fe, B, kwasu foliowego, erytropoetyny.

Wartos$¢ wzgledna (na 1000 erytrocytow): 0,5 — 1,5 %o
Stopien dojrzatosci retikulocytow:
= 1iII klasa - retikulocyty mtode - ~ 8% catej populacji retikulocytéw
= III klasa - retikulocyty posrednie - ~ 32%b populacji
= IV klasa - retikulocyty starsze - ~ 60% populacji
SLR - skorygowana liczba retikulocytow - przydatna przy niedoborze krwinek czerwonych.
SLR = ret%o x (HCT% / 45 lub 42) = ~ 10 %o (erytropoeza wyrowna niedobdr erytrocytéw)
45, 42 - nalezny HCT dla mezczyzn i kobiet.
Dla HCT ~ 35% - SLR = 20 - 30%o
Kontrola leczenia erytropoetyna:
* po 24 h - niewielki wzrost ilosci retikulocytéw,
* 4 -6 doba - max wzrost retikulocytéw,
= po 8 - 10 dniach - normalizacja.

NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU ZELAZA = NIEDOKRWISTOSC SYDEROPENICZNA

Dobowa utrata Fe waha sie w granicach 0,5 - 1,5 mg. Zawarto$¢ Fe w ustroju jest uzalezniona od
jego strat, podazy i wchtaniania.

Parametry oceniajace niedobér zelaza:
Poziom Fe we krwi - izolowana ocena tego parametru jest nieprzydatna diagnostycznie.

Niskie stezenie Fe nie musi $wiadczy¢ o jego niedoborze — duze wahania dobowe, infekcje.

Spadek:

= niedokrwisto$¢ z niedoboru Fe,

» zakazenia,

» przewlekte stany zapalne,

= nowotwory,

=  mocznica,

» uszkodzenie migzszu watroby.
Wzrost:

* hemoliza,

» przetadowanie Fe (po licznych przetoczeniach, niedokrwistosciach hipo- i aplastycznych,
nieprawidtowej suplementacji Epo),

= ostre zapalenie watroby,

* |eczenie preparatami Fe.
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Ferrytyna - najwazniejszy sktadnik do oceny gospodarki Fe; pozwala oceni¢ pule zelaza
zapasowego — (utajony niedobdr Fe).

Wskazania do oznaczania:
= niedobdr zelaza,
= grupy ryzyka (krwiodawcy, kobiety w cigzy, dializowani, wegetarianie),
= stany przetadowania Fe,
= kontrola przy substytucji Fe i terapii Epo.

+ stezenia ferrytyny:

1. Przetadowanie zelazem:
= pierwotne - uwarunkowane genetycznie,
= wtdrne - czeste transfuzje, hemoglobinopatie, nieadekwatna erytropoeza.

2. Zaburzenia dystrybucji zelaza:
= blokada uwalniania Fe z puli zapasowej w wyniku zakazen, przewlektych zapalen,

nowotwordéw, mocznicy, uszkodzenia watroby.
3. Hemoliza, zaburzenia utylizacji Fe, zaburzenia syntezy hemu - niedokrwistosci hemolityczne,
syderoblastyczne, hemoglobinopatie, porfirie, zatrucia otowiem.

| stezenia ferrytyny:
= utrata Fe - krwawienia z przewodu pokarmowego, krwawienia miesieczne, dawcy krwi,
krwiomocz,
* niedobdr transferryny - zespot nerczycowy, enteropatia wysiekowa, ciezkie oparzenia,
» zaburzenia wchtaniania,
= niedobory pokarmowe - nieprawidiowe odzywianie, wegetarianizm, alkoholizm,
= 1 zapotrzebowanie,

Transferyna: 200 - 360 mg/dl

Wigze a Fe?".

Izolowana ocena poziomu transferryny jest nieprzydatna - jej poziom ulega obnizeniu dopiero przy
wyczerpaniu zapasow Fe.

Wysycenie transferryny - 15 — 45%
Wysycenie transferryny (%) = Fe (pg/dl) x 71 / transferryna (mg/dl)
Wysycenie transferryny (%) = Fe (umol/l) x 400 / transferryna (mg/dl)

TIBC (total iron binding capasity) = catkowita zdolnos$¢ wigzania zelaza

NIEDOKRWISTOSC Z NIEDOBORU ZELAZA:

= | Fe,
= 1 TIBC,
= | % wysycenia zelazem transferryny,

t stezenie transferryny (w infekcjach, nowotworach, RZS - spada ponizej dolnych zakreséw
normy),

I poziom ferrytyny,

t receptora rozpuszczalnego dla transferryny.

Niedokrwistos¢ mikrocytarna, niedobarwliwa:
= | HGB,
= | RBC,

L HCT,

I MHC,

1 MCV,

1 MCHC,

poikilocytoza,
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= krwinki tarczowate.

Niedokrwisto$¢ hipochromiczna z niedoboru Fe (przewlekte krwawienia, spadek podazy zelaza w
diecie, zaburzenia wchtaniania zelaza):

= | ferrytyny,

= 1 transferryny,

= N lub 1t CRP.

Wtdérna niedokrwisto$¢ zwigzana z redystrybucjg zelaza (przewlekte infekcje - choroby watroby,
nowotwory, przewlekte infekcje drég oddechowych, moczowych):

= N lub r ferrytyny,

= N transferryny,

= 1 CRP.

Zaburzenia utylizacji Fe (anemia syderoachrastyczna, niedobér witaminy Bs, talasemia, porfirie):
= N lubt ferrytyny,
= 1 |lub | transferryny,
= N lub 1 CRP.

NIEDOKRWISTOSC POKRWOTOCZNA OSTRA
Utrata krwi:

I faza - utrata krwi petnej, zaburzenia hemodynamiczne, wstrzgs hipowolemiczny,
II faza:

= uruchomienie mechanizméw odpowiedzialnych za przywrdcenie wolemii - rozcienczenie
sktadnikéw morfotycznych krwi - | HCT, « RBC, « HGB (niedokrwisto$¢ normocytarna),

* niedotlenienie nerki - erytropoetyna - 1t retikulocytéow, t leukocytozy, t+ PLT, t+ odsetka
pateczek, nieliczne mielocyty i metamielocyty; 1 HGB, | RBC, i HCT, erytroblasty,
anizocytoza z przewaga makrocytéw,

* jesli dojdzie do wyczerpania zapasow Fe to rozwinie sie typowa niedokrwistos$c
mikrocytarna z niedoboru Fe.

NIEDOKRWISTOSCI HEMOLITYCZNE
= erytroblasty,
» retikulocyty (20 - 80%o),
= cechy hemolizy (np. + LDH, 1 bilirubiny posredniej, 1+ Fe w surowicy, | TIBC, + wydalania
urobilinogenu, t+ wydalania sterkobilinogenu).

NIEDOKRWISTOSC MEGALOBLASTYCZNA
Najczestsza postac niedokrwistosci makrocytowych, ktorej towarzyszy megaloblastoza szpiku.

Przyczyny - niedobdr witaminy B, i kwasu foliowego:
1. Zaburzenia wchianiania:
* autoimmunizacyjny zanik btony $luzowej zotadka,
= resekcja zotadka,
= raki, gruczolaki zotadka,

= OZT,
= zespdt Zollinger-Ellisona,
= celiakia,

= choroba Crohna.
2. Zwiekszone zuzycie:
= Bruzdogtowiec,
= przetoki jelitowe,
» uchytki jelita.
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= choroby rozrostowe - erytroleukemia
3. Nieprawidtowa w stosunku do zapotrzebowania dieta — np. kobiety w cigzy.

Objawy:
» bezkwas histaminooporny zotadka,
* intensywnie rézowe $luzowki jamy ustnej,
= objawy neurologiczne.

Objawy hematologiczne:
= znaczne | HGB, RBC, HCT, MCHC,

= 1 MCV,

= 1 MCH,

= WBC - dolna granica normy lub spadek,

= | PLT,

= RBC - makro- i megalocyty,

* hipersegmentacja jader granulocytow,

» pateczki olbrzymie,

*= po leczeniu retikulocytoza wzrasta do 300 - 500%eo.

NADKRWISTOSC = POLICYTEMIA

1. Prawdziwa (bezwzgledna)
»= samoistna - choroba Vogez-Oslera (choroba rozrostowa, w wieku starszym),
= wtdérna — objawowa (reakcja na niedotlenienie):
» spadek PO, w powietrzu,
» wady wrodzone serca,
> przewlekte choroby ptuc,
» dhlugotrwate leczenie sterydami.
2. Rzekoma (wzgledna - jako efekt zageszczenia krwi np. w odwodnieniu).

KRWINKI BIALE

Kanat peroks:
Odczynnik lizuje krwinki czerwone i ptytki, a inny barwi krwinki biate na zawartos¢ mieloperoksydazy
- wybarwienie krwinek jest tym intensywniejsze, im wieksza w nich aktywnos$¢ peroksydazy.

Eozynofile - wykazujg intensywng aktywnos¢ peroksydazy.
Neutrofile — bardzo wysoka.

Monocyty - staba.

Limfocyty — brak aktywnosci mieloperoksydazy.

Na podstawie analizy wielkos$ci i aktywnosci mieloperoksydazy analizowany jest uktad
biatokrwinkowy.

LUC (large unstained cells) < 4%

Zwiekszenie LUC powoduja:
= pobudzone limfocyty,

erytroblasty,

cienie Gumprechta,

mononukleazy,

plazmocyty.

Gdy LUC > 4% - nalezy wyjasnic przyczyne:
= ostre biataczki,
» mononukleoza zakazna,
* biataczki z pobudzonymi limfocytami, np. wtochatokomérkowa,
» erytroleukemia,
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»= biataczka plazmocytowa.

Kanat bazo:
Stosunek PMN : MN = tzw. indeks segmentowosci LI (lobularity index)

modalna kata rozproszenia Swiatta
modalna kata rozpraszania $Swiatta przez pojedyncze jadra

LI =

LI - wskazuje na stopien segmentacji jader PMN 1,9 - 3,0;

LI < 1,9 - Swiadczy o przybywaniu form pateczkowatych (erytroblasty takze obecne w PMN);
+++ > przesuniecie w lewo;

Gdy LUC t i LI « = atypia komérek;

Leukocyty prawidiowo: 4-10 x 103/pl

Hiperleukocytoza:
= odczynowa,
= rozrostowa.

Hipoleukocytoza:
= agranulocytoza < 0,5 x 10%/ul,
= granulocytopenia < 1,5 x 10°%/yl,
= |eukopenia < 3 x 10%/ul.

Hiperleukocytoza odczynowa (hiperleukocytoza z neutrocytoza > 7,5 x 103/ pl):

Przyczyny:
» atak neutrofildw (takze miodych form),
* reaktywna monocytoza,
= odnowa limfocytarno-eozynofilowa.

Fizjologicznie:
= po wysitku fizycznym,
* po spozyciu pokarmu,
= w okresie przedmiesigczkowym.

W warunkach patologicznych ten rodzaj reakcji zachodzi pod wptywem czynnikéw bakteryjnych i
toksycznych.

Obecnos¢ miodych form granulocytéw okresla sie mianem odmiodzenia lub przesunieciem obrazu
odsetkowego w lewo.

Wsréd zakazen wywotujgcych obraz przesuniecia w lewo znajdujg sie:
* posocznica, ropnie, ropowica, zapalenie wyrostka robaczkowego, ropne zapalenie opon
maodzgowo - rdzeniowych, ptatowe zapalenie ptuc, wysiekowe zapalenie optucnej, otrzewnej,
= w stanach przebiegajacych z martwicg tkanek — zawat miesnia sercowego, $ledziony, ptuc
itp.,
= ostre zatrucia CO, rteciq,
» zatrucia w przebiegu $piaczki cukrzycowej, mocznicowej, ostra tyreotoksykoza.

W powyzszych przypadkach ilos¢ leukocytdow miesci sie na ogdt w zakresie 12-20 x 10°/ul a
neutrofildow w zakresie 8-14 x 10°/pl.

W przebiegu niektorych zakazen lub zatru¢ (posocznica, zapalenie opon m-r, zatrucia rtecig)
leukocytoza i granulocytoza osiggajg tak wysokie wartosci, ze nasuwa sie podejrzenie rozpoznania
biataczki szpikowej przewlektej.
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Stan taki nazywamy odczynem biataczkowym.

Za odczynem a przeciwko biataczce przemawiajq:
= objawy kliniczne w postaci ostrego zakazenia, zatrucia, kwasicy lub $pigczki,
= |eukocytoza > 50 x 10%/ul,
» stosunkowo nieznaczne odmtodzenie obrazu krwinek biatych nie siegajace do mielocytow i
promielocytow,
» dodatnia odczyn fosfatazy zasadowej granulocytow.

CHOROBY ROZROSTOWE UKLADU BIALOKRWINKOWEGO

Choroby rozrostowe uktadu krwiotwdrczego charakteryzuja sie nieprawidtowym i niepohamowanym
rozplemem ktdéregos z szeregu rozwojowego z zaburzeniem dojrzewania.

Rozrost zachodzi w szpiku i weztach, watrobie, $ledzionie z nastepowym naciekaniem innych
narzadow i tkanek.

Ze wzgledu na dynamike proceséw i stopien nasilenia objawéw klinicznych dzielimy biataczki na:
= Ostre,
» przewlekie.

Ze wzgledu na przynaleznos$¢ uktadowgq i stopien dojrzatosci komodrek biataczki dzielimy na:
= limfoblastyczne,
* niezrdéznicowane,
= nielimfoblastyczne.

Ostre biataczki:
= WBC (t, norma, |),
* niedokrwisto$¢ (1 HGB, « RBC),
» wskazniki czerwonokrwinkowe najczesciej prawidtowe, ale bywajg makrocyty i megalocyty,
* matoplytkowosc,
» charakterystyczna cecha > tzw. przerwa biataczkowa (wystepowanie granulocytéw,
limfocytéw oraz megaloblastéw i limfoblastéw bez form posrednich).

Biataczki limfoblastyczne sg charakterystyczne dla wieku dzieciecego; WBC norma lub 1, obecne
limfoblasty.

Ostre biataczki szpikowe - skala M,-M-:
Mo — niezréznicowanokomarkowa,

M; — mieloblastyczna bez dojrzewania,
M, - mieloblastyczna z dojrzewaniem,
M; - promielocytowa,

M, - mielomonocytowa,
Ms — monocytowa,
erytroleukemia,
megakariocytowa.

<X
N o
[

Ostre biataczki limfoblastyczne - L,, L, Ls - WBC norma lub 1, obecne limfoblasty:
L. — ostra biataczka mikrolimfoblastyczna,

L, — ostra biataczka pleomorficzna,

L; — ostra biataczka typu chtoniaka Burkitta.

Przewlekta biataczka szpikowa:
= 20-50r.z.,
=  chromosom Ph (80-90%),
= aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej granulocytéw 0 lub |, w okresie remisji prawidtowa,
= WBC 111,
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* rdznego stopnia niedokrwisto$¢, zaleznie od etapu choroby,
= odmiodzenie uktadu biatokrwinkowego ze znaczng przewagq bazofili i eozynofili,
= PLT - poczatkowo wzrost, nastepnie spadek.

Przewlekta biataczka limfatyczna:
= >60r.z,
= WBC1,
= dominujg dojrzate limfocyty B,
» cienie Gumprechta (rozpadajace sie komorki).
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Laboratoryjna ocena zaburzen gospodarki lipidowej i
lipoproteinowej

Lipidogram podstawowy:
= CH catkowity,

= TG,

= HDL,

= LDL.

Lipemia catkowita:

= CH,

= TG,

= FFA,

= FL.

Fosfolipidy (FL) - badanie w ptynie owodniowym stuzy do oceny dojrzatosci uktadu oddechowego
ptodu.

Wolne kwasy ttuszczowe (FFA) - kraza we krwi w kompleksie z albuminami (VHDL), w odrdéznieniu
od innych frakcji, ktore sg optaszczone apolipoproteinami.

Poziom TG zalezy od spozywanego pokarmu — bezwzglednie na czczo.

Badanie lipidow:
* materiatem jest surowica, rzadziej osocze,
* pacjent powinien by¢ na czczo przez 8 - 16h przed pobraniem krwi,
= w przypadku badania poziomu CH pacjent nie musi by¢ na czczo,
» jesli mozna to nalezy odstawic leki na 7 - 10 dni przed wykonywanym lipidogramem.

CHOLESTEROL

* norma: 150 - 200mg%,
* rutynowo oznaczany jest CH catkowity,
* mozna oznaczac frakcje cholesterolu, CH wolny, CH zestryfikowany,
*= niski poziom moze $wiadczy¢ o nadczynnosci tarczycy lub nowotworze,
» 70% stanowi CH zestryfikowany, na ktéry sktada sie
» CH egzogenny - dieta (~500mg/d) - z przewodu pokarmowego wchifania sie ok. 50%
cholesterolu spozywanego, pozostate 50% jest wydalane z katem,
» CH endogenny - stanowi najwiekszg pule cholesterolu, w 90% jest produkowany w
watrobie, kluczowym enzymem jest reduktaza hydroksymetyloglutarylo-CoA.

LIPOPROTEINY

» rdzen (CH zestryfikowany + TG),
= otoczka (FL, CH wolny),
* najbardziej zewnetrznie - apolipoproteiny.

Frakcje lipoprotein w rozktadzie elektroforetycznym:
= VLDL - prep - lipoproteiny,
= LDL - B - lipoproteiny,
= HDL - a - lipoporteiny

Zawartoscé

biatka Frakcja Gestosc¢ (g/ml) Miejsce syntezy
Chylomikrony -0,98 Jelito
VLDL -1,006 Watroba
IDL 1,006 - 1,019 Lozysko naczyniowe
LDL 1,019 - 1,063 tozysko naczyniowe
HDL 1,063 - 1,21 Watroba, jelito, inne
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APOLIPOPROTEINY

Oznaczenie apo pozwala oceni¢ wielkos$¢ frakcji lipidowych:

Apo jest takze odzwierciedleniem sprawnosci transportu cholesterolu. Receptory wejscia CH do

apo Al - HDL,
apo B100 - LDL.

komérki maja ligandy w postaci apo B, E, A.

Apo sg regulatorami enzymow:

1.

Lipazy lipoproteinowej (LPL):

apo CII - aktywator (podobnie jaki insulina),

apo CIII - inhibitor.

2. Acetylotransferazy lecytyna - cholesterol (LCAT):

apo AlI, CI - aktywator,
apo AII - inhibitor.

Apolipoproteina Miejsce syntezy Wystepowanie
Al Jelito, watroba HDL, chylomikrony
All Jelito, watroba HDL, chylomikrony
ALV Watroba HDL, chylomikrony
B48 Jelito Chylomikrony

B100 Watroba VLVL, IDL, LDL
CI
CII Watroba Chylomikrony, IDL, HDL
CIII
Posiada 3 izoformy (E2, E3, E4), E3 powinna
E !,
stanowi¢ 60%

CHYLOMIKRONY

majq bardzo mato biatka — niska gestos¢,

97% stanowig lipidy,

nos$nik egzogennych TG,

sg najwiekszymi lipoproteinami,

gdy pojawiajq sie we krwi wydzielana jest LPL (z tkanki ttuszczowej i miesniowej),

LPL jest aktywowana przez apoCllI, ktéra pochodzi z HDL - aktywowana LPL hydrolizuje
rdzen do FFA - te sg transportowane do tkanki ttuszczowej i miesniowej,

spadek TG w rdzeniu powoduje zaburzenie struktury (zbyt duza otoczka) - HDL zabiera z
otoczki wolny CH i estryfikuje go - CHE przechodzi do rdzenia,

tak powstaje chylomikron resztkowy (remnant), ktory jest transportowany do hepatocyta z
udziatem ligandow: apoB (w otoczce chylomikrona), apoE (HDL).

Chylomikronemia (utrzymywanie sie chylomikronow na czczo):

niedobdr HDL,

uszkodzenie hepatocytow (defekt receptorowy),
nieprawidtowa struktura apo,

niedobor LPL,

niedobdr apoClII,

badanie nie zostato wykonane na czczo.

Surowica jest mleczna i metna.

VLDL

metabolizm podobny do chylomikrondw,

sg nosnikiem endogennych TG,

syntetyzowane w watrobie, metabolizowane na obwodzie (przez LPL),
HDL ,ratuje” po deformaciji,
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= po zmetabolizowaniu: IDL (resztkowe VLDL),

= IDL w 70% sg transportowane do hepatocytéw, 30% przeksztatca sie do LDL,

= mate VLDL powinny stanowi¢ 2/3 catej puli VLDL, w przypadku hipertriglicerydemii
zaczynajg dominowac duze VLDL.

Hiperprep-lipoproteinemia:
* niedobdér HDL,
= uszkodzenie hepatocytow (defekt receptorowy),
= nieprawidtowa struktura apo,
= niedobdr LPL,
* niedobdr apoCIlI.
Surowica réwniez jest nieklarowna (lipemiczna).

Chylomikronemia i hiperprep-lipoproteinemia w podstawowym lipidogramie:
= 1 TG,
= CH bz,
" moze by¢ « HDL,
" moze by¢ t+ LDL.

-
-

syntetyzowane w tozysku naczyniowym,

zawierajg wiecej biatka,

transportujq cholesterol do wnetrza komorki za pomoca apoB100,

aterogennos$¢ LDL wynika z nadmiernego obtadowywania komorek cholesterolem wolnym,

zbyt duza pula nie moze by¢ w szybkim czasie zestryfikowana (CHE mniej niszczy strukture

komorki),

= profile: A (wieksze, dominujg u zdrowych), B (mniejsze, wystepujg u pacjentéw z
hipertriglicerydemia),

» modyfikowane LDL - oksydowane LDL (ox-LDL), sq bardzo aterogenne.

HiperB-lipoproteinemia:
= dieta bogatottuszczowa,
* nadmierne endogenne wytwarzanie,
* niedobdr receptorow wysokiego powinowactwa (nadmiar LDL w tozysku naczyniowym).

Zmiany z lipidogramie:
= 1 LDL,
= 1 CH.

frakcja lipoprotein najmniejszych, o najwiekszej gestosci,

odpowiadajg za tzw. odwrotny transport cholesterolu (z tkanek do watroby),

frakcja niejednorodna: HDL1 (stanowi niewielki %, jest aterogenna), HDL2 i HDL3

(dominuja, im wiecej HDL2 tym bardziej zaawansowana droga antyaterogenna),

= HDL3 przeksztatcajgc CH na obwodzie, przeksztatca sie w HDL2,

HDL2:

> moze zostac przeksztatcony do HDL1,

> moze by¢ wychwycony przez hepatocyt za pomoca apoA,

» przy udziale enzymu LTP/CETP cholesterol zestryfikowany moze zostaé przeniesiony do
IDL, LDL, VLDL, a nastepnie do watroby przy pomocy apoB i apoE.

Normy:

TG < 150mg%

CH < 200mg%
LDL-CH < 100mg%
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Wzor Friedewald’a:
Stuzy do wyliczenia LDL-CH, ale tylko u tych pacjentéw, u ktorych stezenie TG nie przekracza

300mg%.
Chcatk. = LDL-CH + VLDL + HDL-CH
LDL-CH = Chcatk. - (TG/5 + HDL-CH)

TG/5 = gdy w mg%; TG/2,2 = gdy w mmol/I

Modyfikacja dla pacjentéw z wysokim stezeniem TG:

LDL-CH

= Chcatk. - (TG/5 + HDL-CH) - Lp(a)-CH

prawidtowo < 30mg%,

ma dodatkowy fancuch biatkowy,

jest niezaleznym czynnikiem ryzyka miazdzycy, jej stezenie nie zalezy od innych lipidow,

ma strukture podobng do plazminogenu - wypiera go, powodujac nasilenie zmian zatorowo

- zakrzepowych,

jest najbardziej aterogenng lipoproteing:

» przypomina LDL - duza zawartos$¢ CHE i duza masa czgsteczkowa,

> silnie reaguje z glikozaminoglikanami i substancjami miedzykomdrkowymi - moze
przylegac do Sciany naczyn,

» moze by¢ wybidrczo pobierana przez receptory czyszczace.

Oznaczenia Lp(a) wymagaja:

pacjenci ze zmianami miazdzycowymi, a bez zmian w podstawowym lipidogramie,

u 0s6b mtodych z obcigzajgcym wywiadem rodzinnym,

pacjenci po koronaroplastyce, ktéra na krotko wystarczyta (szybko pojawiajace sie nowe
zwezenia).

marker cholestazy watrobowej,

fizjologicznie nie wystepuje,

badamy jakosciowo: wykorzystuje sie elektroforeze — wedruje w przeciwnym kierunku do
pozostatych (ma duza otoczke, + CH, 1 FL),

u oséb z wrodzonym niedoborem LCAT i u osdb zywionych pozajelitowo emulsjami
ttuszczowymi moze by¢ + LP-X bez chlestazy.

HIPOLIPOPROTEINEMIE

1. Genetycznie uwarunkowane:

a-a-lipoproteinemia (choroba Tangierska), hipo-a-lipoproteinemia - nasilone procesy
miazdzycowe w mtodym wieku,

a-B-lipoporteinemia, hipo-B-lipoproteinemia,

niedobor LCAT.

2. Wtoérne:

zespot ztego wchtaniania,

osoby wyniszczone,

wysiekowe gastroenteropatie,
nadczynnos¢ tarczycy,

niewydolnos¢ watroby,

przeciwciata przeciwko lipoproteinom.
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HIPERLIPOPROTEINEMIE

Schemat diagnostyki wg Fredricksona:

1. Ocena optyczna:
= klarowna,
» nieklarowna.

2. Test zimnej flotacji (12 - 24h w lodoce, wykonywany przy surowicach metnych):
= kozuch na wierchu, surowica klarowna - chylomikronemia,
= surowica niezmieniona, catkowicie metna - + VLDL,
» kozuch na wierzchu, surowica metna - t+ chylomikronéw +1t VLDL.

3. Stezenie CH, TG.

4. Stezenie LDL-CH, HDL-CH.

Typ I - chylomikronemia:

» surowica metna - mleczna,
» kozuch w zimnej flotacji,

= TG > 1500 mg/dl,

= LDL-CH I,

= HDL-CH |,

= ApoB 1,

= ApoAl,

= wtérnie moze sie zdarzyc¢ u cukrzykow,

= zmiany skérne o charakterze rozsianych (podskdrne grudki - gt. na posladkach i z tytu na
udach - zmiany ksantomatyczne),

= stosunkowo tatwa do leczenia.

Typ IIa - hipercholesterolemia rodzinna:
* najbardziej aterogenna,
surowica klarowna,
CH - 300 - 1200 mg/dl,
LDL-CH 11,
HDL-CH 1,
Apo B 11,
gtdéwng przyczynag jest niedobor receptoréw wysokiego powinowactwa,
wtornie w niedoczynnosci tarczycy, w nerczycy,
w uwarunkowanej genetycznie - zawaty u dzieci,
zmiany ksantomatyczne - dtonie, klatka piersiowa, tokcie, kolana.

Typ IIb - rodzinna mieszana hiperlipidemia:
= surowica przejrzysta lub metna,

= CH -400 - 600 mg/dl,
= TG - 200 - 500 mg/d,
= VLDL 1,

= |DL-CH 1,

= HDL-CH ¢,

= ApoB 1,

»= zimna flotacje zastosujemy, gdy duze stez. TG (bo wtedy surowica metna),
= wtérnie w niedoczynnosci tarczycy, w nerczycy.

Typ III - dys-B-lipoproteinemia - typ z szerokim prazkiem B:
* surowica opalizujgca, metna,
= CH - 300-1000 mg/dl,
= TG - 200 -900 mg/dl,
= CH/TG > 0,3,
= Apo E3 1,
= IDLt (zwigzane ze | apoE3),
= do diagnostyki zalecana elektroforeza.
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Typ IV - rodzinna hipertriglicerydemia - hiper-pre-p-lipoproteinemia:
= surowica metna,
= TG 200-1000 mg/dl,
= TG/CH > 2,5
= HDL-CH ¢,
= VLDL 11,
= wtoérnie u cukrzykdw, w niedoczynnosci tarczycy, OZT, dnie moczanowej, nerczycy, ciazy.

Typ V - rodzinna hipertriglicerydemia:

surowica metna, mleczna,

w zimnej flotacji kozuch + metna surowica,
TG - 1000 - 2000 mg/dl,

CH - 300 - 500 mg/dl,

CH/TG < 0,30,

CHM 11,

= VLDL 11,

=  wtérnie w OZT, w cukrzycy.
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Diagnostyka laboratoryjna zaburzen gospodarki
wodno - elektrolitowej i rownowagi kwasowo - zasadowej

Woda catkowita w organizmie:
= kobiety - 54%,
* mezczyzni - 60%,
= noworodki - 75%,
» dzieci > 1r.z. - 65%.

Ilo$¢ wody zalezy od:

= wieku,
» jlosci tkanki ttuszczowej,
= pici.

Rozmieszczenie wody w organizmie:

1. Przestrzen wodna pozakomoérkowa (20%m.c.):
* przestrzen srédnaczyniowa (5%m.c.),
» przestrzen pozanaczyniowa (15%m.c.),
= przestrzen transcelularna (2,4%m.c.).

2. Przestrzen wodna $rédkomoérkowa (40%m.c.):
= woda $rodkomdrkowa pozanaczyniowa (28%m.c.),
= woda $rodkomdrkowa srodnaczyniowa (2%m.c.) — zawarta w krwinkach czerwonych.

REGULACJA GOSPODARKI WODNEJ W WARUNKACH ZMIAN OSMOLALNOSCI

— ow\\
1. Osmoreceptory

2. Baroreceptory Uktad nerwowy Przysadka
3. Chemoreceptory wegetatywny Nadnercza

A 7
=g
Zmiany: /7 Nerki

osmolalnosci,
sktadu elektrolitowego,
wielkosci przestrzeni wodnych.

Hormon antydiuretyczny (ADH) - wazopresyna:
* uwalniany z podwzgdérza pod wptywem zmian osmolalnosci (hipertonia),
* miejscem dziatania jest kanalik dystalny II-rzedu,
=  wywotuje efekt antydiuretyczny: nasila resorpcje zwrotng H.O i Na*,
* brak lub niedobdér = zespét SIADH (moczéwka prosta),
= czynniki stymulujgce wydzielanie: bdl, strach, nikotyna, morfina,
= czynniki hamujace wydzielanie: alkohol.
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Uktiad RAA:

Regulacja wydzielania aldosteronu:

Spadek objetosci tozyska naczyniowego

A
Renina (aparat ktebuszkowy)

a2-globulina X:mgiotensynogen

Angio?énsyna I

Angiot!nsyna II

Stymulacja wydz?glania aldosteronu

ACTH - stymuluje powstanie progesteronu.
Na*/K* w osoczu - stymulacja 18-OH.

Przedsionkowy hormon natriuretyczny (ANP):
= sekrecja z kardiomiocytéw,
* bodzcem do wyrzutu jest przepetnieni tozyska naczyniowego,
= dziata natriuretycznie, wazodilatacyjnie,
» hamuje sekrecje reniny i aldosteronu.

Mozgowy peptyd natriuretyczny (BNP):
= uwalniany w nastepstwie rozciggania wtokien miesniowych przedsionka i komér mézgu,
= syntetyzowany w mdzgu i przedsionkach serca,
= wykorzystywany jest do diagnostyki ChNS, HA,
= w diagnostyce wykrywa sie fragment N-koncowy, ma dluzszy okres pottrwania niz ANP
(stad wieksza przydatnos¢ niz ANP) — pro-NTBNP.

CNP - C-type natriuretic peptide:
= syntetyzowany w nefronach,
» dziata natriuretycznie wytacznie we wspoétdziataniu z ANP, BNP, urodylatyna.

Urodylatyna:
* ma najsilniejsze dziatanie,
» za synteze odpowiada gen kodujacy ANP,
» uwalniana w kanalikach dystalnych,
» hamuje resorpcje zwrotng Na* i stymuluje natriureze (hamuje Na*ATP-aze).

Zmniejszenie objetosci krwi krazacej:
1. Aktywacja wolumoreceptoréw.
2. Stymulacja:
= retencji H.O i Na* przez nerki,
» sekrecji AVP,
= systemowego RAA,
= uktadu wspdiczulnego pobudzajacego retencje Na* przez nerki.
3. Hamowanie:
= sekrecji ANP,
= urodylatyny,
* innych czynnikéw o dziataniu natriuretycznym i diuretycznym (bradykinina, prostacyklina).
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Rola srédbtonka w regulacji gospodarki wodnej:
= dziatanie parakrynne i autokrynne,
» synteza substancji rozszerzajacych naczynia: PGI2, bradykinina, NO, adrenomedullina,
naczyniowy czynnik natriuretyczny, CNP, medullipina,
» synteza substancji kurczacych naczynia: A, NA, , neuropeptyd Y, angiotensyna II,
endotelina.

OSMOLALNOSC [mOsm/kgH,0] - liczba moli danego zwiazku rozpuszczonych w 1kg
rozpuszczalnika.

Molalno$¢ = cx n x p

c - stezenie substancji rozpuszczonej;

n - ilos¢ produktow dysocjacji;

p - wspotczynnik aktywnosci osmotycznej;

Osmolalnos$c¢ osocza = 2x[Na*] + [glukoza] + [mocznik] + 9
(wartos¢ glukozy i mocznika w mmol/l)

Osmolalnosc¢ osocza = 2x[Na*] + [glukoza]/18 + [mocznik]/6 + 9
(wartosc¢ glukozy i mocznika w mg/dl)

Tak wyliczona osmolalno$¢ uwzglednia tylko zwigzki endogenne. Osmolalno$¢ mozna takze
zmierzy¢, wtedy zawiera takze zwigzki egzogenne

Przerwa osmotyczna = osmolalnos$¢ zmierzona - osmolalnos$¢ obliczona > 10 - 15 mOsm/kgH»0 -
przemawia za obecnoscig z osoczu zwigzkdéw egzogennych osmotycznie czynnych.

Oznaczanie osmolalnos$ci w surowicy:
= okresdlenie tonii w przypadku zmian natremii,
» stwierdzenie zwigzkow osmotycznie czynnych egzogennych,
» stwierdzenie zaburzen gospodarki wodnej (pierwotna polidypsja, hypodypsja, zatrucie
wodne, polidypsja w przebiegu cukrzycy),
* rdznicowanie pseudohyponatremii,
» wyliczenie luki osmotycznej.

Oznaczanie w moczu:
= w przypadku standéw przebiegajacych z poliurig,
= w przypadku zaburzen zwigzanych z zageszczaniem moczu.

ZMIANY PRZESTRZENI ZEWNATRZKOM()RKOWEJ (ECV)

1. Odwodnienie: hipo-, izo-, hiper-toniczne.
2. Przewodnienie: hipo-, izo-, hiper-toniczne.

TONIA - roznica miedzy osmolalnoscig przestrzeni zewnatrz- i wewnatrzkomorkowej (charakteruzuje
ECV):

= ICV = ECV - IZOTONIA,

= ICV > ECV - HIPOTONIA,

= ICV < ECV - HIPERTONIA.

Wyréwnanie tonii:
* transport zwigzkow osmotycznie czynnych,
* transport wody (moze dochodzi¢ do odwodnienia - hipertonia, lub przewodnienia -
hipotonia, wewnatrzkomérkowego).
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Substancje osmotycznie czynne wptywajace na tonie:
= glukoza: powoduje wzrost osmolalnosci ECV, moze doprowadzi¢ do odwodnienia
wewnatrzkomoérkowego, bo komdrka oddaje wode do ECV aby wyréwnac zaburzenie,
= alkohol: tatwo przechodzi przez btone komérkowq, wywotuje zmiany osmolalnosci w ECV i
ICV, efektem jest izotonia,
* mocznik: poczatkowo powoduje wzrost osmolalnosci i hipertonie, szybko przenika do ICV,
nastepuje wyréwnanie zaburzenia bez koniecznosci przesuwania wody.

4

ROZPOZNANIE ZABURZEN GOSPODARKI WODNO - ELEKTROLITOWE]

Stan kliniczny:
= ci$nienie tetnicze,
= wypetnienie zyt szyjnych,
» elastycznosc¢ skéry,
* napiecie gatek ocznych,
= wilgotnos$¢ bton sluzowych,
= pomiar masy ciata.

= wielkosci niedoboru / nadmiaru wody i elektrolitéw,
= stezenia biatka w osoczu,
= stanu RKZ.

Parametry do oceny typu zaburzenia (przewodnienie / odwodnienie):
=  Hct,
= Hb,
* liczba erytrocytow,
» biatko catkowite w surowicy,
= mocznik,
= kreatynina,
*  rkz,
"= przerwa anionowa,
= osmolalnos$¢ osocza,
» glukoza.

Parametry do oceny rodzaju zaburzenia (hipo-, hiper-, izo-):
= osmolalnos¢,

»= glukoza,
= elektrolity w surowicy i moczu (Na*, K*, CI),
= MCV.

Utrata wody:
15 x m.c. [kg] = ilo$¢ utraconej wody / dobe - dorosli;
30 x m.c. [kg] = ilos¢ utraconej wody / dobe - dzieci;
= nerki,
» przewdd pokarmowy (biegunki, wymioty),
» parowanie niewyczuwalne: ptuca — ok. 400ml/d, skora - ok. 500 ml/d.

Zmiana parametrow w zaleznosci od rodzaju zaburzenia:

Stezenie Na* HCT
Typ zaburzenia Rodzaj zaburzenia Osmolalnosc¢ MCV MCH
MCHC Biatko

Izo P

Odwodnienie Hiper

Hipo

1zo

Przewodnienie Hiper

— =gl |—
- | |o|- |<|o
— |l— | |> > |—

Hipo
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ZABURZENIA ELEKTROLITOWE

Hiponatremia prawdziwa (Na* < 135mEq/Il):
1. Z towarzyszacym odwodnieniem:

utrata H.O i Na przez skore,

czesciowe uzupetnianie ptynami bezelektrolitowymi,

utrata H,O i Na z 3 przestrzeni: wymioty, biegunki, przetoki,

utrata Na przez nerki,

niedobdr gliko- i mineralokortykosteroidéw,

leki moczopedne,

diureza osmotyczna w przebiegu cukrzycy (kazdy wzrost glikemii o 100mg/dl pocigga za
sobg spadek Na o 2,3mmol/l) lub indukowana mocznikiem, mannitolem.

2. Z prawidlowym uwodnieniem:

SIADH,

choroba Addisona,
niedoczynnos¢ tarczycy,
leki.

3. Z przewodnieniem:

4.

transmineralizacja z rozcienczenia (przewlekta niewydolno$¢ krazenia, marskos¢ z
wodobrzuszem, ostra i przewlekta niewydolnos¢ nerek, obrzeki nerczycowe).

Idiopatyczna.

Hiponatremia rzekoma:

hiperlipemia,
hiperproteinemia.

Wynika z btedu oznaczenia spowodowanego duzg iloscig biatka i metng surowicg. Roznicujemy z
prawdziwg poprzez pomiar osmolalnosci: stezenie Na jest niskie, a osmolalno$¢ prawidtowa.

Hipernatremia (Na* > 145mEq/l):

utrata czystej wody (goraczka, wzmozony katabolizm, nadczynno$c¢ tarczycy, posocznica),
uszkodzenie osrodka pragnienia,

utrata hipotonicznych ptynéw przez skére (nadmierne poty), przewod poramowy, nerki
(moczdéwka prosta pierwotna lub wtérna, moczéwka prosta nerkowa pierwotna lub wtérna,
diureza osmotyczna),

nadmierna podaz Na (w kwasica u realkizowanych - NaHCOs;, zatrucie solne, ptyn
dializacyjny, picie wody morskiej przez rozbitkow),
samoistna.

Hipokaliemia (K* < 3,8mEq/l):

utrata przez przewdd pokarmowy (wymioty, biegunki, przetoki, naduzywanie Srodkow

przeczyszczajacych, odsysanie tresci zotgdkowej),

utrata z moczem (K* > 20mEq/I):

» choroby nerek (kwasica cewkowa proksymalna, dystalna),

> nadmiar mineralokortykoidéw (hiperaldosteronizm pierwotny, wtérny, niedobér 11- lub
17-hydroksylazy, zespét Cushinga, reninoma),

leki (diuretyki, glikokortykoidy, antybiotyki — amfotrycyna B, gentamycyna),

transmineralizacja (zasadowica, hiperinsulinizm, nadczynnos$¢ tarczycy, pobudzenie

zakonczen B-adrenergicznych),

niedostateczna podaz.

Pseudohipokaliemia:

wzrost leukocytoza > 50 - 60tys$ (potas przenika do wnetrza leukocytow).

Hiperkaliemia (K* > 5,5mEq/I):

nadmierna podaz potasu (pokarmy, ptyny infuzyjne, ptyn dializacyjny, leki, krew),

nadmiar uwalniania z komodrek (rozpad komoérek, niedobdr insuliny, oparzenia, leki -
glikozydy nasercowe),

zmniejszenie wydalania przez nerki:

» choroby nerek (ostra niewydolnos¢ nerek, przewlekia niewydolnos$¢ nerek),
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» czynnosciowy blok wydalania w cewce dalszej (choroba Addisona, hipoaldosteronizm,

hipoprostaglandynizm, leki - spironolakton, amilorid, triamteran).
Kwasice kanalikowe przebiegajq z hipokaliemia.
ROZPOZNAWANIE ZABURZEN ROWNOWAGI KWASOWO - ZASADOWE)

Zakres wartosci prawidiowych dla RKZ:
» pH-7,35-7,45;

pCO; — 34 - 45mmHg ($r. 40);

pO, - 85 - 100mmHg;

[HCOs] - 21 - 27mEqg/| ($r. 24);

BE - +/- 2,5mEq/|;

SatO,- > 94%;

Rownanie Hendersona - Hasselbacha:

pH = pK + log [HCO:] / pCO: x a
a=0,3
pK - ujemny logarytm dla statej dysocjacji kwasu weglowego

* pH - rdznicuje typ zaburzenia,
= [HCOs5] - sugeruje zmiany o charakterze metabolicznym,
= pCO; - sugeruje zaburzenie oddechowe.

Buforowanie:

bufor wewnatrzkomadrkowy — Hb,

bufor zewnagtrzkomérkowy - biatczanowy, wodoroweglanowy,
po 2h rozpoczyna sie dziatanie buforéw zewnatrzkomorkowych,
po 10 - 24h do buforowania wtaczajq sie ptuca,

po 24 - 48h do buforowania wiaczaja sie nerki,

po tygodniach zaburzenia zaczynajg wyréwnywaé takze kosci jako najwiekszy magazyn

zasad - proces niekorzystny dla osdb z przewleklg niewydolnoscig nerek bo czesto

towarzyszy jej wtérna nadczynnos$c¢ przytarczyc,

= w buforowaniu moze brac¢ udziat przewdd pokarmowy (wymioty w kwasicy).

Podziat kliniczny zaburzen RKZ:
1. Zaburzenia proste:

kwasica oddechowa,
zasadowica oddechowa,
kwasica metaboliczna,
zasadowica metaboliczna.
2. Zaburzenia mieszane:

= podwdjne: metaboliczne, metaboliczno - oddechowe,

= potréjne: 1 ostre (najczesciej oddechowe), 2 metaboliczne.

SCHEMAT POSTEPOWANIA W ROZPOZNAWANIU ZABURZEN RKZ

Badanie kliniczne:
» przewlekta niewydolno$¢ nerek - kwasica metaboliczna,
wstrzas - kwasica mleczanowa,
hiperwentylacja —» kwasica metaboliczna,
wymioty - zasadowica metaboliczna,
kliniczne objawy odwodnienia -~ zasadowica metaboliczna,

A
goraczka - zasadowica oddechowa,
zapalenie pluc, zastoinowa niewydolno$¢ krgzenia, posocznica
oddechowa.
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Badania laboratoryjne:
= badania biochemiczne,
glukoza, mocznik, kreatynina,
badania gazometryczne,
badania elektrolitowe (potas, chlor),
hemoglobina,
albuminy (hipoalbuminemia - zasadowica, hiperalbuminemia - kwasica).

Hemoglobina:

BE = BB - NBB

BE - nadmiar / niedobor zasad;

BB - aktualne stezenie zasad buforujacych; BB = [HCO5] + biatczany;

NBB - stezenie nalezne zasad; NBB = 41,7 + (0,42 x [Hb]g/dl) lub
NBB = 41,7 + (0,68 x [Hb]Jmmol/l);

Badania elektrolitowe:

* najlepiej oznacza¢ z krwi tetniczej, ale najczesciej oznaczenia wykonywane sg z krwi
wiosniczkowej arterializowanej (ptatek ucha, opuszka palcéw),

= potas: hiper - w kwasicy, hipo - w zasadowicy; zmiana pH o 0,1 powoduje zmiane kaliemii
o 0,6mEq/l; towarzyszy gtéwnie zaburzeniom metabolicznym; zmiany sg bardziej nasilone
w kwasicy,

= chlor: hiper - w kwasicy metabolicznej, hipo - w zasadowicy metabolicznej; poprzez Cl
odbywa sie kompensacja nerkowa zaburzen oddechowych: przewlekta kwasica oddechowa
prowadzi do hipochloremii, przewlekta zasadowica oddechowa prowadzi do hiperchloremii,

= |uka anionowa: [Na] - ([HCOs] + [Cl]); prawidlowo 8 - 16mmol/l; pozwala na
réoznicowanie kwasicy metabolicznej - gdy wystepuje nadmierne gromadzenie sie zwigzkow
zakwaszajacych, dochodzi do spadku [HCOs] i wzrostu luki anionowej; gdy w kwasicy
metabolicznej nie ma gromadzenia sie zwigzkdow zakwaszajacych, a dochodzi do utraty
[HCOs] przez przewdd pokarmowy lub nerki dochodzi do wzrostu [Cl], wdéwczas luka
anionowa jest prawidtowa.

Ocena kompensacji zaburzen RKZ:

= kwasica oddechowa = A[HCOs] + = 0,4 x [ApCO:];

» kwasica metaboliczna & ApCO, | = 1,2 x [AHCO37];

= zasadowica oddechowa = A[HCOs] 1 = 0,5 x [ApCO:];
» zasadowica metaboliczna =& ApCO,; 1+ = 0,6 x [AHCO57];

[AHCOs] - od wartosci sredniej odejmuje sie to co na wyniku;
ApCO, powinno sie obnizy¢ o te warto$¢, aby mozna byto moéwi¢ o kompensacji;
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