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\WYBRANE CHOROBY UKLADU
WEWNATRZWYDALNICZEGO

Uktad wewnatrzwydzielniczy odgrywa istotng role w organizmie, po-
niewaz jest zaangazowany w utrzymanie homeostazy organizmu, czyli
statosci Srodowiska wewnetrznego, poprzez wydzielanie wielu biologicz-
nie aktywnych substancji, zwanych hormonami. Ich podstawowg funkcjg
jest regulacja czynnosci oraz struktury tkanek i narzadéw.

Hormony wydzielane sg nie tylko przez specjalne gruczoty, takie jak
przysadka mézgowa czy nadnercza, ktére wyspecjalizowaty sie w ich
syntezie, ale takze przez trzustke czy nerki, ktére oprécz aktywnosci
endokrynnej spetniaja réwniez inne funkcje w organizmie. Hormony pro-
dukowane sg takze przez tkanke ttuszczowg, tozysko, a nawet pojedyncze
komorki, np. komoérki endokrynne zotgdka wydzielajace gastryne.

Pod wzgledem chemicznym hormony stanowig zréznicowana grupe
zwigzkdédw chemicznych. Mogg miec budowe steroidowga (np. testosteron),
biatkowga (np. insulina), peptydowa (np. oksytocyna) lub by¢ pochodng
aminokwaséw (np. tyroksyna).

Zaburzenia hormonalne to powszechna grupa schorzen, ktére moga by¢
nastepstwem nieprawidtowego wydzielania hormondéw, wadliwej budowy
chemicznej lub zaburzen na poziomie receptoréw, ktére warunkujg ich
dziatanie obwodowe.

Niedoczynnos¢ przysadki mézgowej -
etiopatogeneza, diagnostyka oraz leczenie

DEFINICJA

Niedoczynnos¢ przysadki (tac. hypopituitarismus) to zesp6t objawdw zwig-
zanych z niedoborem jednego lub kilku hormondéw przysadki - gruczotu
wydzielania wewnetrznego zbudowanego z dwdch ptatéw: przedniego
(gruczotowego) oraz tylnego (nerwowego). Hormony wydzielane przez
przysadke wptywajg na czynnos¢ niemal catego organizmu.
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Tabela 1. Hormony przysadki mézgowej - ich rola oraz skutki niedoboru

Hormon przysadki | Wptyw na gruczot Objawy braku
hormonu

TSH - hormon tyreo- tarczyca
tropowy
ACTH - hormon adre- nadnercza

nokortykotropowy

FSH - hormon foliku-
lotropowy*

gonady (jajniki
i jadra)

LH - hormon luteini-
zujgcy*

GH - hormon wzro- watroba, tkanka
stu* chrzestna, kosci
i miesnie

PRL - prolaktyna* gruczoty sutkowe

ADH - wazopresyna** nerki

oksytocyna** gruczot piersiowy,

miesnie macicy

*hormony przedniego ptata przysadki
*khormon tylnego ptata przysadki

pobudza synteze
i wydzielanie hormo-
néw tarczycy

pobudza synteze

i wydzielanie kor-
tyzolu

u kobiet stymuluje
dojrzewanie peche-
rzykéw jajnikowych,
u mezczyzn sperma-
togeneze

stymuluje owula-
cje u kobiet oraz
synteze hormondéw
ptciowych u obu ptci

pobudza synteze
czynnikéw wzrosto-
wych, synteze biatka
i wzrost organizmu

pobudza laktacje

zageszczanie moczu

utatwia wydzielanie
mleka, stymuluje
skurcze macicy,

co utatwia poréd

wtdrna niedoczynnos¢
tarczycy

wtdrna niedoczynnosc
tarczycy

* dzieci - brak
cech dojrzewania
ptciowego
* kobiety - brak
miesigczki, mozliwy
zanik owtosienia
ptciowego
* mezczyzni -
zaburzenia erekcji,
obnizenie popedu
ptciowego, zanik
owtosienia ptciowego,
ginekomastia,
zmniejszenie
masy miesniowej,
nieptodnosc
* dzieci - niedobér
wzrostu, hipoglikemia
* dorosli -
podwyzszone
stezenie cholesterolu,
zmniejszenie gestosci
mineralnej kosci
brak wydzielania mleka
(laktacji) u kobiet po po-
rodzie
wzmozone pragnienie,
wielomocz
zaburzenia przebiegu
porodu
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ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Niedoczynnos¢ przysadki mézgowej moze by¢ wynikiem uszkodzenia
przysadki i/lub podwzgdrza, ktére anatomicznie i czynnosciowo zwigzane
jest z przysadka moézgowa (reguluje jej aktywnos¢ wewnatrzwydzielnicza).

Gtéwne przyczyny schorzenia to:

* nowotwory przysadki i/lub podwzgérza - gtéwnie gruczolaki oraz
torbiele stanowigce ok. 50% przypadkéw,

przerzuty nowotworowe - najczesciej przerzuty pochodzace od
raka piersi,

 urazy czaszki - np. pourazowe uszkodzenie podwzgérza lub
okolicy przysadki,

 uraz przysadki w nastepstwie zabiegéw neurochirurgicznych,

radioterapia - zwigzana z wystgpieniem popromiennej martwicy
struktur w obrebie czaszki (podwzgorze, przysadka mézgowa),
ktdéra rozwija sie nawet u ok. 50% chorych,

 zaburzenia naczyniowe - w tym gtéwnie tzw. poporodowa martwica
przysadki (zespét Sheehana), spowodowana okotoporodowym
wstrzasem krwotocznym (prowadzacym do spadku cisnienia
tetniczego) i nastepczym niedokrwieniem przysadki (szczegélnie
dobrze ukrwionej podczas cigzy),

» krwotok wewnatrzczaszkowy - najczesciej jako powiktanie
pekniecia tetniaka tetnicy szyjnej wewnetrznej,

* zmiany zapalne i naciekowe OUN w przebiegu gruZlicy i/lub kity
oraz choréb autoimmunologicznych przysadki - sarkoidozy czy
limfocytowego zapalenia przysadki mézgowej,

 zapalenie mdézgu lub opon mézgowo-rdzeniowych,

 zaburzenia rozwojowe (niedorozwdéj) przysadki mézgowe;j.

W wyniku powyzszych zaburzeh dochodzi do uszkodzenia endokrynnej
aktywnosci przysadki mézgowej, spadku poziomu jej hormondéw (lub
jednego z hormondéw) i w konsekwencji rozwoju zaburzeh obwodowych,
takich jak np. wtérna (pochodzenia przysadkowego) lub trzeciorzedowa
(pochodzenia podwzgdérzowego) niedoczynnos¢ tarczycy, zaburzenia
wzrostu czy niedoczynnosc¢ gonad (jader i jajnikdw). Kliniczne objawy
niedoczynnosci przysadki dtugo pozostajg utajone. Dopiero zniszczenie
= 75% gruczotu prowadzi do wystgpienia objawéw klinicznych.
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OBRAZ KLINICZNY

Obraz kliniczny niedoczynnosci przysadki zalezy od wieku, etiologii
i czasu trwania choroby, a takze zakresu niedoboréw hormonalnych.
Ze wzgledu na ten ostatni czynnik wyrézni¢ mozemy catkowita niedo-
czynnos$¢ przysadki (niedoboér wszystkich hormondéw) oraz czesciowa
niedoczynnos¢ przysadki (niedobér pojedynczego hormonu - najczesciej
somatotropiny, czyli hormonu wzrostu). Jesli choroba powstaje podczas
zycia ptodowego i/lub w czasie dziecihstwa, to podstawowym objawem
klinicznym jest zaburzenie wzrostu, ktére ostatecznie moze prowadzic
do tzw. kartowatosci przysadkowej.

Na niedoczynnos¢ przysadki moga wskazywad takze:

* niedorozwdéj oraz dysfunkcja narzaddéw ptciowych (gonad) -
tzw. hipogonadyzm hipogonadotropowy prowadzacy do zaburzen
potencji, nieptodnosci, zmniejszenia libido,

* zaburzenia miesigczkowania,

* zanik owtosienia tonowego i/lub pachowego,

* brak laktacji poporodowej,

* obnizone stezenie glukozy we krwi, czyli hipoglikemia (jako
nastepstwo zmniejszonego wydzielania ACTH),

* niskie ci$nienie tetnicze krwi,

* blada i sucha skéra (podobnie jak w przypadku
niedoczynnosci tarczycy),

* zaburzenia rozwojowe twarzoczaszki (dysproporcja miedzy
rozwojem madzgo- i twarzoczaszki),

* wzmozona diureza (bedaca nastepstwem niedoboru ADH -
hormonu antydiuretycznego, czyli wazopresyny) prowadzaca
do wystgpienia tzw. moczéwki prostej, w przebiegu ktérej dochodzi
do zaburzenia zageszczania moczu i wydalania duzej jego objetosci,
nawet 10 | na dobe.

Warto takze pamieta¢, ze nagty niedobdér ACTH (pojawiajacy sie np. wsku-
tek uszkodzenia przysadki mézgowej w wyniku urazu czy niedokrwienia)
jest stanem bezposredniego zagrozenia zdrowia i zycia pacjenta, gdyz
prowadzi do wystapienia tzw. przetomu nadnerczowego, czyli ostrej
niewydolnosci kory nadnerczy.
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jadro jadro
nadwzrokowe przykomorowe

podwzgérze @ Moczowka PROSTA
CENTRALNA
* guzy
s urazy
aksony drogi szyputa (lejek) " zabiegi chirurgiczne
podwzgérzowo- przysadki mozgowe;
-przysadkowej

tylna czesc
przysadki mézgowej

przednia czes¢
przysadki mézgowej

niedobdr ADH
@ wmoczowka PROSTA
NERKOWA

« choroby nerek

m » niewrazliwos¢ nerek na ADH

« leki (lit)
utrata lidypsj
g polidypsja
o] _r
l wody poliuria -

odwodnienie

Rys. 1. Patogeneza moczéwki prostej

DIAGNOSTYKA

Rozpoznanie niedoczynnosci przysadki opiera sie na stwierdzeniu klinicz-
nych objawéw wtérnej niedoczynnosci gruczotéw obwodowych (tarczyca,
nadnercza, gonady) lub cech niedoboru hormonu wzrostu. Zasadnicze
znaczenie ma réwniez okreslenie poziomu hormonéw gruczotéw obwodo-
wych (np. tréjjodotyroniny - T3 i tyroksyny - T4) oraz przysadki (np. TSH),
ktére pozwala na odréznienie zaréwno niedoczynnosci pierwotnej (nieza-
leznej od przysadki mbzgowej), jak i wtérnej czy trzeciorzedowej (zaleznej
od przysadki mézgowej i/lub podwzgdrza). W kazdym przypadku niedo-
czynnosci przysadki mézgowej nalezy wykonac badanie MR gtowy, ktére
pozwala oceni¢ anatomiczne podtoze schorzenia.
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MOCZOWO0=-PLCGIOWEGO

Zakazenie uktadu moczowego - etiopatogeneza,
objawy oraz powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Zakazenie uktadu moczowego (ZUM) to infekcja bakteryjna uktadu mo-
czowego (w warunkach fizjologicznych drogi moczowe powyzej zwieracza
pecherza moczowego sg jatowe). Schorzenie to czesciej dotyka kobiety
niz mezczyzn, co przynajmniej czesciowo jest uwarunkowane budowg
anatomiczng zenskich drég moczowych.

ZUM stanowi ok. 10-20% wszystkich zakazen pozaszpitalnych i ok. 45%
zakazen szpitalnych. Zakazenia drég moczowych sa najczestszg przy-
czyna choréb infekcyjnych u dzieci. Jest to powszechne schorzenie, jednak
ze wzgledu na czesto bezobjawowy lub skapoobjawowy przebieg zaka-
zenia nie ma doktadnych danych epidemiologicznych. Wiadomo jednak,
ze czestotliwos¢ infekcji zwieksza sie po rozpoczeciu aktywnosci ptciowej,
a jej nasilenie koreluje z czestoscig schorzenia, utrudnieniem odptywu
moczu (np. przez rozrost gruczotu krokowego u mezczyzn) czy obec-
noscig cewnika w drogach moczowych (zapalenie cewki moczowej bez
zakazenia pecherza moczowego, moczowoddéw czy miedniczek nerko-
wych nie zalicza sie do ZUM).

Zasadniczym objawem ZUM jest bakteriomocz znamienny, czyli liczba
zywych bakterii danego szczepu w 1 ml moczu (CFU), ktéra pozwala
na rozpoznanie zakazenia. Wartos¢ ta jest zmienna w zaleznosci od po-
staci ZUM:

* = 102 - w prébce moczu pobranego bezposrednio (za pomoca
cewnika) z pecherza moczowego,

e = 10% - w prébce moczu (Srodkowy strumien) u kobiet z objawami
zapalenia pecherza moczowego,
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e = 10* - w prébce moczu (Srodkowy strumien) u kobiet z objawami
ostrego odmiedniczkowego zapalenia nerek,

e = 10° - w prébce moczu (Srodkowy strumien) w kazdym przypadku
Swiadczy o zakazeniu uktadu moczowego.

KLASYFIKACJA
Wystepuje kilka postaci klinicznych ZUM. W zaleznosci od wystepowania
objawéw wyrézni¢ mozemy:
* bakteriomocz bezobjawowy - bakteriomocz znamienny

(= 10° CFU/ml w prébce moczu ze srodkowego strumienia) u osoby
bez objawéw ZUM,

* objawowy ZUM.

Natomiast biorac pod uwage umiejscowienie zakazenia, wyrézniamy:
» zakazenie dolnego odcinka uktadu moczowego:
o zapalenie pecherza moczowego,
o zapalenie pecherza moczowego i cewki moczowej,
o zapalenie pecherza moczowego i gruczotu krokowego
lub najadrza - u mezczyzn;
» zakazenie gdrnego odcinka uktadu moczowego:
o ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek.
Niezaleznie od klasyfikacji ZUM moze by¢ niepowiktany (u kobiet bez za-
burzen rozwojowych i/lub czynnosciowych uktadu moczowo-ptciowego)
oraz powiktany (u kobiet z zaburzeniami odptywu moczu, a takze kazde
zakazenie wystepujace u mezczyzn). Co istotne, moze nastgpi¢ nawrot
ZUM. Méwimy o nim wtedy, gdy w ciggu dwdch tygodni od zakoncze-
nia leczenia dojdzie do kolejnej infekcji spowodowanej przetrwaniem
patogennych drobnoustrojéw w drogach moczowych (przy zatozeniu,
ze czynnik etiologiczny jest ten sam). Natomiast ponowne ZUM (rein-
fekcja) to zakazenie, ktérego objawy wystapity po uptywie dwdéch tygodni
od pierwszej infekcji.

ETIOLOGIA | PATOGENEZA
Czynniki ryzyka wystagpienia zakazenia uktadu moczowego:

* utrudniony odptyw moczu - moze by¢ nastepstwem wad anatomicznych
lub czynnosciowych uktadu moczowo-ptciowego albo choréb (cukrzyca,
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stwardnienie rozsiane), ktére moga prowadzi¢ m.in. do refluksu
pecherzowo-moczowego,

budowa cewki moczowej i jej potozenie - cewka moczowa kobiet jest
krétsza niz u mezczyzn i potozona jest znacznie blizej odbytu; jej
dtugosc¢ wynosi 3-5 cm, podczas gdy u mezczyzn 15-20 cm,

starszy wiek - wystepuja wéwczas m.in. zmniejszenie aktywnosci
przeciwbakteryjnej wydzieliny gruczotu krokowego, zaburzenia flory
fizjologicznej pochwy oraz zaburzenia oddawania moczu, czyli mikgcji,

menopauza - spadek poziomu estrogendw prowadzi do zaburzen flory
fizjologicznej pochwy oraz $ciehczenia nabtonka pochwy, co sprzyja
urazom i kolonizacji drég moczowych przez bakterie; wystepuja réwniez
zaburzenia czynnosci miesni dna miednicy, ktére zaangazowane sg
w oddawanie moczu,

cewnikowanie - u pacjentéw cewnikowanych dtuzej niz miesigc ZUM
rozwija sie u 100% chorych (objawy moga sie pojawi¢ juz po uptywie
24 godzin),

aktywnos$¢ seksualna - odpowiada nawet za 75-90% infekcji
dolnych drég moczowych u mtodych, aktywnych seksualnie kobiet;
ryzyko infekcji rosnie wraz z liczbg stosunkéw ptciowych, dlatego
ZUM wystepujacy u mtodych mezatek zyskat okreslenie ,,zapalenie
pecherza moczowego miodowego miesigca”,

stosowanie antykoncepcji w postaci sSrodkéw plemnikobdjczych,

przewlekta antybiotykoterapia - prowadzi do zaburzen prawidtowej
flory bakteryjnej, w tym m.in. zaniku pateczek kwasu mlekowego,

stulejka - zwieksza ryzyko kolonizacji cewki moczowej przez bakterie,

zta lub nieprawidtowa higiena narzadéw pitciowych - zwtaszcza
u dziewczynek i kobiet,

choroby ogdlnoustrojowe - szczegdlnie cukrzyca,

kamica moczowa - ztogi w drogach moczowych moga utrudniac
odptyw moczu oraz drazni¢ btone $luzowg drég moczowych, co utatwia
ich kolonizacje przez bakterie,

uszkodzenie rdzenia kregowego - prowadzi do uposledzenia oddawania
moczu; tacy pacjenci wymagajg zwykle cewnikowania i w zwigzku
z tym czesto dochodzi do infekgji, co z kolei wigze sie z koniecznoscia
hospitalizacji tych chorych.
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Najwazniejszymi czynnikami etiologicznymi ZUM s3 uropatogenne bak-
terie, w tym gtéwnie:

Escherichia coli - wystepujaca fizjologicznie w obrebie jelita
grubego, skad tatwo moze kolonizowa¢ ujscie cewki moczowej

i szerzy¢ sie wzdtuz drég moczowych (odpowiedzialna jest

za 70-95% przypadkdéw),

Staphylococcus saprophyticus - gronkowiec wywotujacy zakazenia
oportunistyczne (odpowiedzialny za 5—-10% zachorowan u oséb

z obnizong odpornoscia, np. zakazonych wirusem HIV lub

po przeszczepach),

Proteus spp., w tym gtéwnie Proteus mirabilis - fizjologicznie bytuje
pod napletkiem,

Pseudomonas aeruginosa - bakteria oportunistyczna wywotujgca
zakazenie u 0s6b z obnizong odpornoscia.

Kolonie bakterii wyroste na pozywce

Zdj. 13. Posiew bakterii z moczu pacjenta z rozpoznanym ZUM
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\NYBRANE CHOROBY ZAKAZNE
WIEKU ROZWOJOWEGO

Choroby zakazZne to choroby bedace efektem zakazenia przez drob-
noustroje (bakterie, wirusy, grzyby, roztocza), toksyczne produkty (jad
kietbasiany), a takze przez pasozyty lub inne biologiczne czynniki cho-
robotwdrcze. Moga one szerzy¢ sie réznymi drogami: przez kontakt
bezposredni z chorg osobg, drogg kropelkowa - podczas kaszlu i kichania,
przez kontakt seksualny, zakazone materiaty (przez wktucie zakazonej
igty) czy przez ukaszenia owaddw.

Tabela 7. Wybrane choroby zakazne wieku rozwojowego w Polsce w 2018 r. wedtug raportu PZH

Zapadalnos¢

R przl;;:z;liéw fa 10? tys. hos:;li::II)i:acji
osob

Salmonelloza (zakazenia jelitowe) 9965 25,9 6654
Giardioza (lamblioza) 928 2,4 180
Tezec 8 0,02 8
Btonica (dyfteryt) 0 0 0
Krztusiec 1551 4,04 431
Ptonica (szkarlatyna) 18 781 48,9 301
Kita 1462 3,81 391
Rzezaczka 332 0,86 11
Borelioza 20 147 52,4 2120
Ospa wietrzna 149 566 389,4 1089
Odra 355 0,92 205
Rézyczka 438 1,1 3
Wirusowe zapalenie watroby typu
B (Wow B) P AOBYYPU - 3195 8,32 720
Wirusowe zapalenie watroby typu
C W O P atroby YU 3445 8,97 1172
Zakazenie wirusem HIV 1364 3,55 347
Swinka 1585 4,1 28
Malaria 28 0,07 28
Grypa i podejrzenie grypy 5239 293 13 639,3 17 858
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Rys. 28. Kalendarz szczepieh ochronnych przeciw chorobom zakaznym obowigzujacy w Polsce w 2019 r.
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Podstawowymi sposobami zapobiegania chorobom zakaZznym sg szczepie-
nia ochronne, przestrzeganie zasad higieny oraz unikanie ryzykowanych
zachowan (np. spozywania surowego miesa czy zabiegéw z przerwaniem
ciggtosci naskérka).

Choroby zakazne moga wystepowacd lokalnie, np. w ztobku, w szpitalu,
ale moga tez przyja¢ forme epidemii lub nawet pandemii, obejmujac
caty kontynent. Pandemia grypy, tzw. hiszpanka, pochtoneta w latach
1918-1919 wiecej ofiar niz | wojna Swiatowa.

Ospa wietrzna - etiopatogeneza, objawy
i powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Ospa wietrzna (tac. varicella), tzw. wiatréwka, to choroba zakazna wy-
wotana przez pierwotne zakazenie wirusem ospy wietrznej i pétpasca.
Wystepuje ona na catym Swiecie. Co roku rozpoznaje sie ok. 60 min za-
kazen. W Polsce odnotowuje sie ok. 100—-200 tys. zachorowan rocznie,
z czego ok. 50-60% u dzieci w wieku 5-9 lat. Przyjmuje sie, ze ok. 95%
dorostej populacji jest seropozytywna, co jest konsekwencja przebycia
choroby w wieku dzieciecym (naturalna odpornosc) lub szczepien ochron-
nych (sztuczna odpornosg).

ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Bezposredniag przyczyna schorzenia jest zakazenie wirusem ospy
wietrznej i potpasca (VZV), do ktérego najczesciej dochodzi droga
kropelkowa (przez drogi oddechowe), przez bezposredni kontakt lub
przez spojéwke, ktérg wirus moze kolonizowa¢, a nastepnie przenikac
do okolicznych tkanek. Mozliwe jest takze przenikanie wirusa przez tozy-
sko, a wiec zakazenie wewnatrzmaciczne, ktére jest dos¢ niebezpieczne
dla rozwijajacego sie ptodu. Zrédtem zakazenia jest chory cztowiek.

Po wniknieciu do organizmu wirus namnaza sie, czyli replikuje w ukta-
dzie chtonnym gérnych drég oddechowych, a nastepnie po ok. 3—4 dniach
przenika do krwi (jest to tzw. wiremia), wraz z ktéra rozprzestrzenia sie
po organizmie, np. do watroby czy sSledziony, gdzie ulega namnazaniu.
Ostatecznie wirus przenika do naskérka, a tam prowadzi do wystapienia
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Osutka, ktéra pojawia sie poczatkowo na gtowie i tutowiu, nastepnie
na ramionach, a na koncu w obrebie konczyn dolnych, moze mie¢ rézne
nasilenie - od kilku krost do kilkuset wykwitéw. W 10-20% przypad-
kéw zmiany chorobowe moga objg¢ btony sluzowe jamy ustnej i gardia,
narzady ptciowe, a nawet spojéwke i tkanki oka (gtéwnie rogéwke), pro-
wadzac do ich owrzodzenia.

DiAGNOSTYKA

Rozpoznanie zwykle ustala sie na podstawie charakterystycznego
obrazu klinicznego i wywiadu potwierdzajgcego kontakt z osobg chora
na ospe wietrzna.

LECZENIE

U pacjentéw ponizej 12 r.z. z prawidtowg odpornoscia i tagodnym przebie-
giem choroby stosuje sie wytgcznie leczenie objawowe, ktére obejmuje:
* leki przeciwgoraczkowe - np. paracetamol; nie stosuje sie kwasu
acetylosalicylowego, gdyz moze to prowadzi¢ do uszkodzenia
watroby i rozwoju zespotu Reye’a,
* leki przeciw$swigdowe - zalecane sg Srodki doustne, poniewaz
stosowanie na skére pudréw czy zasypek zwieksza ryzyko
wtérnego zakazenia.

Natomiast w przypadku ciezkiego przebiegu choroby lub ryzyka roz-
woju powiktan stosuje sie leki przeciwwirusowe, ktére nalezy zastosowacd
w ciggu 24 godzin od momentu wystgpienia osutki, gdyz pdzniej ich sku-
tecznos¢ jest ograniczona.

kwasu acetylosalicylowego i jego pochodnych u dzieci w wieku 4-12 lat
* w przebiegu infekcji wirusowej gérnych drég oddechowych.

Zespot Reye’a to powiktanie rozwijajace sie w nastepstwie stosowania
<.

PowiktANIA

Zazwyczaj choroba przebiega w sposéb tagodny i samoograniczajacy sie,
jednak u 0séb z grupy ryzyka moga wystgpi¢ nastepujace powiktania:

* wtérne zakazenia zmian skérnych - najczestsze powiktanie, dlatego
bardzo wazna role odgrywa codzienna higienizacja skéry,
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Udar mozgu - podziat, etiopatogeneza, objawy,
powiktania i leczenie

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Udar mézgu (tac. apoplexia cerebri) to zespdt objawdw klinicznych zwia-

zanych z nagtym wystgpieniem ogniskowych lub uogdlnionych zaburzen

czynnosci mézgu. Objawy zwigzane z zaburzeniami kragzenia mézgowego

utrzymujg sie >24 godzin, o ile wczesniej nie nastapi zgon.

Wyrézniamy dwa typy udaréw mézgu:

1) udar niedokrwienny (tzw. zawat mézgu) jest zwigzany z za-
trzymaniem doptywu krwi do mézgu lub jego czesci i stanowi

ok. 85% wszystkich udaréw; wyrézniamy nastepujgce rodzaje
udaru niedokrwiennego:

° przemijajgcy - objawy utrzymuja sie do 24 godzin,

* odwracalny - objawy neurologiczne ustepuja w ciggu 3 tygodni,

* dokonany - objawy kliniczne uszkodzenia OUN utrzymujg sie
>3 tygodni.

Przemijajacy atak niedokrwienny (TIA, ang. transient ischemic attac) trwa
zazwyczaj kilka, kilkadziesigt minut, maksymalnie 24 godziny. Objawy
uszkodzenia mdézgu mijaja, nie pozostawiajac widocznego ogniska nie-
dokrwienia w badaniach obrazowych.

2) udar krwotoczny, tzw. wylew - nastepstwo urazu (pekniecia) tetnic
mdzgowych i wynaczynienia krwi; ten typ udaru stanowi ok. 15%
wszystkich przypadkdéw choroby; biorgc pod uwage zakres ukrwie-
nia, wyrézniamy:

+ krwotok srédmaézgowy (ok. 15% przypadkdéw),
« krwotok podpajeczynéwkowy (ok. 5% przypadkdw).
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zator (zakrzep krwi) w tetnicy
mozgowej blokuje przeptyw
krwi do czesci mozgu

miejscowe obumarcie
tkanki mozgowej

mozg

tetnice
wewnatrzmozgowe

Smier¢ tkanek moézgu

zator blokujacy doptyw
krwi do moézgu
kierunek przeptywu krwi

skrzeplina krwi (zator)
oderwana z blaszki
miazdzycowej
tetnicy szyjrej

Rys. 29. Udar niedokrwienny mézgu

Udar mézgu jest stanem zagrozenia zdrowia i/lub zycia pacjenta, jednak
objawy schorzenia zwigzane sa nie tylko z rozlegtoscig niedokrwienia lub
tez objetoscig wynaczynionej krwi, ale takze z zajetym obszarem médzgu.
W wielu przypadkach udar mézgu jest nastepstwem chordéb przewlektych,
np. miazdzycy tetnic czy nadcisnienia tetniczego, jednak w niektérych
sytuacjach nie da sie okresli¢ jego bezposredniej przyczyny - méwimy
wowczas o tzw. udarze kryptogennym maozgu. Jego przyczyng moze by¢
np. istnienie kieszonki przegrodowej w obrebie serca, ktéra, jak sie oka-
zato, zwieksza ryzyko udaru niedokrwiennego mézgu.

Udary mézgu wystepuja gtéwnie u 0séb starszych (Sredni wiek chorego
to 70 lat). W Polsce rejestruje sie ok. 70 tys. nowych przypadkdéw rocz-
nie, a zapadalnos$¢ okresla sie na poziomie 175/100 tys. mezczyzn na rok
i 125/100 tys. kobiet na rok; udar médzgu jest trzeciag co do czestosci
przyczyng $mierci (po chorobach serca - zwtaszcza zawale miesnia ser-
cowego i nowotworach) i gtéwng przyczyna trwatego inwalidztwa u oséb
dorostych. Wedtug WHO w 2012 r. z powodu tej choroby zmarto na swie-
cie 6,7 min ludzi, a kolejne 5 mIn doznato trwatej niepetnosprawnosci.
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krwawienie srédmézgowe
w nastepstwie pekniecia
tetniaka tetnicy mézgowej

cisnienie krwi prowadzi
do smierci tkanki
mdzgowe;]

mozg

tetnice
wewnatrzmézgowe

krwawienie spowodowane
peknieciem tetniaka w mézgu

Rys. 30. Udar krwotoczny (wylew krwi do mdzgu)

ETIOLOGIA | PATOGENEZA
Czynniki ryzyka wystgpienia udaru mézgu:

* wiek - czestotliwos$¢ zachorowah rosnie wraz z wiekiem, zwtaszcza
po 55r.z.,

* pte¢ meska,

* predyspozycje rodzinne i genetyczne,

* nadcis$nienie tetnicze - bedgce przyczyna ponad 75% przypadkdéw
udaru krwotocznego mézgu,

° miazdzyca - zwtaszcza tetnic szyjnych, kregowych,
a takze mézgowych,

 choroby serca - w tym gtédwnie migotanie przedsionkéw, przetrwaty
otwér owalny, wady zastawkowe, tetniak lewej komory czy
zapalenie wsierdzia,

e choroby naczynh mézgowych - gtéwnie tetniaki, ktére w 95%
przypadkdéw sa bezobjawowe i wykrywane zazwyczaj przypadkowo,
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* zaburzenia gospodarki lipidowej - hipercholesterolemia,
tréjglicerydemia, dyslipidemia aterogenna i inne,

* zaburzenia metaboliczne: dna moczanowa, hiperhomocysteinemia,

¢ infekcje - w tym gtéwnie OUN i opon mézgowo-rdzeniowych, czyli
tzw. neuroinfekcje,

» zaburzenia krzepniecia krwi - w tym takze te spowodowane
przyjmowaniem lekéw przeciwzakrzepowych,

e cukrzyca,

 palenie papieroséw,

* alkoholizm,

* otytos¢,

* antykoncepcja hormonalna - bedaca czynnikiem ryzyka zakrzepicy
zyt mézgowych.

Ogniska krwotoku srédmdzgowego
podstawy mdézgu

Naczynia krwionos$ne Mézdzek

Zdj. 38. Badanie autopsyjne - mézg z cechami udaru krwotocznego
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Komérki nerwowe charakteryzuja sie bardzo duza wrazliwoscia na zabu-
rzenia metaboliczne, w tym gtéwnie niedobdr glukozy, ktéra jest gtéwnym
zrédtem energii, oraz hipoksje, czyli spadek stezenia tlenu. Prawidtowa
czynnos$¢ mdzgu wymaga zatem zachowania ciggtego przeptywu krwi.
Przez OUN przeptywa w ciggu 1 minuty 50 ml krwi/100 g tkanki. Niedobér
tlenu i glukozy prowadzi do zmniejszenia syntezy ATP (no$nika energii)
i uposledzenia przewodnictwa nerwowego. Poczatkowo dochodzi jedynie
do zaburzen czynnosci komérek nerwowych, ale jesli zmniejszony minu-
towy przeptyw krwi, tj. <10-20 ml/100 g tkanki mézgowej, trwa dtuzej
niz 5 minut, to prowadzi do uszkodzenia komérek nerwowych i ich mar-
twicy (zawatu), ktére sg zmianami nieodwracalnymi. W warunkach tych
(zwtaszcza przy uogdlnionym niedotlenieniu) dochodzi takze do rozwoju
kwasicy metabolicznej - jest ona jednym z czynnikéw prowadzacych
do wystapienia obrzeku mézgu, ktéry dodatkowo zmniejsza mbzgowy
przeptyw krwi, wywierajgc ucisk na naczynia srédmézgowe.

Wyrdéznia sie dwa stany niedokrwienia - catkowite i miejscowe. Niedokrwienie
catkowite mézgu jest nastepstwem ogdlnego zmniejszenia przeptywu (per-
fuzji) krwi przez mézgowie, co mozna zaobserwowad np. w przebiegu
zatrzymania akcji serca, wstrzasu czy znacznego spadku cisnienia tetni-
czego, np. wskutek krwotoku. Niedokrwienie miejscowe, czyli ogniskowe,
wystepuje natomiast tylko w obszarze mézgu zaopatrywanym przez na-
czynie, ktérego swiatto zostato zamkniete - najczesciej przez zakrzep,
bedgcy nastepstwem miazdzycy tetnic lub zatoru, ktéry dostat sie do tet-
nic mézgowych, np. w przebiegu migotania przedsionkéw. Na podstawie
wygladu makroskopowego i radiologicznego zawaty mézgu dzielimy na:

» zawat blady (niedokrwienny) - powstaje podczas nagtego
zamkniecia tetnicy mdzgowej i moze by¢ leczony trombolitycznie,
€0 ma na celu udroznienie zamknietej tetnicy,

» zawat czerwony (krwotoczny) - jest nastepstwem reperfuzji
niedokrwionej tkanki przez krazenie oboczne lub po rozpuszczeniu
zatoru i biernego przekrwienia tkanki mézgowe;j.

Biorgc pod uwage zakres unaczynienia zamknietego naczynia, wyréznia
sie nastepujace typy udaréw niedokrwiennych:

* TACI (ang. total anterior circulation infarct) - zawat mézgu
w obszarze catkowitego unaczynienia przedniego, tj. tetnicy
srodkowej i tetnicy przedniej moézgu,

* PACI (ang. partial anterior circulation infarct) - czesSciowy zawat
mdzgu z zakresu tetnicy przedniej lub srodkowej,
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* LACI (ang. lacunar infarct) - zawat lakunarny (zatokowaty), zwigzany
z chorobami matych naczyh krwionosnych,

* POCI (ang. posterior circulation infarct) - zawat mézgu w obszarze
unaczynienia tylnego, tzn. kregowo-podstawnego.

Ognisko krwotoczne

Zdj. 39. MRI gtowy z widocznym ogniskiem krwotocznym (po prawej)

Szczegdblng postaciag udaru mézgu jest udar zylny, cechujacy sie powsta-
waniem zmian zakrzepowych w zytach mézgu lub zatokach zylnych opony
twardej, prowadzacy do biernego przekrwienia mézgu, zmniejszenia re-
sorpcji ptynu mézgowo-rdzeniowego i miejscowego obrzeku, co wtérnie
prowadzi do powstania ognisk niedokrwiennych. Ten typ udaru wystepuje
czesciej u mtodych dorostych, z czego ok. 70% stanowig kobiety. Udar
w wyniku krwotoku $rédmodzgowego prawie zawsze (75% przypadkdw)
spowodowany jest przez nadcisnienie tetnicze, ktére sprzyja uszkodzeniu
naczynh i powstawaniu mikrotetniakéw. Nalezy takze pamietac, ze krwotok
Srédmdzgowy moze by tez nastepstwem urazu mechanicznego, np. zta-
mania kodci czaszki. Smiertelno$¢ w przebiegu udaru krwotocznego
wynosi niemal 60% w ciggu 30 dni i jest 3-5 razy wieksza niz w udarze
niedokrwiennym. Z kolei gtéwng przyczyna krwotokéw podpajeczyndéw-
kowych jest pekniecie tetniaka (podejrzewa sie, ze zmiany te dotycza
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Reumatoidalne zapalenie stawow - etiopatogeneza,
objawy, diagnostyka i postepowanie

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Reumatoidalne zapalenie stawdéw (RZS, tac. arthritis rheumatoidea), zwane
kiedys$ gosécem przewlekle postepujgcym, to przewlekta, ogéinoustro-
jowa choroba zapalna tkanki tgcznej o podtozu autoimmunologicznym,
ktérej charakterystycznymi objawami sg nieswoiste zapalenie stawéw
oraz wystepowanie zmian pozastawowych i powiktan uktadowych, ktére
prowadza do postepujacej niepetnosprawnosci i przedwczesnej Smierci.

W przebiegu choroby dochodzi do zapalenia btony maziowej matych
i srednich stawdw. Nastepuje uszkodzenie chrzastek stawowych, kosci
(zwtaszcza nasad) oraz innych elementéw tworzacych staw. W zalezno-
$ci od obecnosci w surowicy krwi pacjenta autoprzeciwciat (tzw. czyn-
nika reumatoidalnego) i/lub przeciwciat przeciwko cytrulinowanym pep-
tydom (ACPA), wyrdézniamy seropozytywng (+) lub seronegatywna (-)
postac choroby.

Czestosc¢ wystepowania RZS wynosi 0,3-1,5% w populacji ogélnej, przy
czym kobiety choruja trzy razy czesciej niz mezczyzni. Jest to typowe
dla choréb autoimmunologicznych. Roczna zachorowalnos¢ jest zrézni-
cowana geograficznie i wynosi 16,5/100 tys. oséb w Europie Potudniowej
i @z 29/100 tys. oséb w Europie Pétnocnej. Szczyt zachorowalnosci przy-
pada na 40-50r.z.

ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Przyczyna choroby nie jest znana. Wiadomo jednak, ze w patogenezie
wazng role odgrywajg czynniki srodowiskowe, infekcyjne, genetyczne
oraz zaburzenia immunologiczne. Predyspozycje genetyczne odpowie-
dzialne sg za rozwdj 40-65% seropozytywnych przypadkéw choroby
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i ok. 20% przypadkéw bez stwierdzonego czynnika reumatoidalnego.
Mimo ze czynnik genetyczny (zwigzany przede wszystkim z tzw. gtéw-
nym uktadem zgodnosci tkankowej, HLA klasy Il) w patogenezie RZS jest
znaczny, to bez oddziatywania czynnikéw Srodowiskowych nie prowadzi
on do wystapienia klinicznie jawnej choroby.

Czynniki, ktére zwiekszajg ryzyko wystapienia RZS:

* palenie tytoniu - wptywa na wystgpienie i nasilenie objawéw
seropozytywnej postaci RZS; dym tytoniowy wzmaga
modyfikacje peptydéw, ktoére, jak sie przypuszcza, uruchamiaja
reakcje autoimmunologiczng,

» choroby przyzebia - szczegdlnie zakazenie bakterig Porphyromonas
gingivalis, ktéra wytwarza enzymy zdolne do przeprowadzenia
modyfikacji peptydéw,

¢ infekcje - zwtaszcza wirusem Epsteina-Barr (EBV),
cytomegalowirusem (CMV) oraz wirusem rézyczki,

° spozywanie wiecej niz 3-4 filizanki kawy dziennie,
* otytos¢ - zwieksza ryzyko wystgpienia seronegatywnej postaci RZS,
° narazenie na dziatanie olejéw mineralnych,

* opéznione dojrzewanie ptciowe (po 15 r.z.).

W patogenezie RZS wymienia sie kilka etapéw. Poczgtkowo dochodzi
do uruchomienia reakcji autoimmunologicznej u oséb predysponowanych.
Po pewnym czasie pojawiaja sie objawy kliniczne ze strony stawdéw, a na-
stepnie symptomy ogdlnoustrojowe: zmiany w narzadach wewnetrznych
i objawy uktadowe prowadzace do przedwczesnej Smierci. W rozwoju
choroby kluczowe znaczenie ma wystepowanie czynnika RF (ktéry
tworzy kompleksy immunologiczne odpowiedzialne za migracje komé-
rek stanu zapalnego do tkanek stawu oraz wzrost przepuszczalnosci
naczyh krwionosnych, co zwigzane jest m.in. z nasilonym obrzekiem
tkanek stawu) oraz ACPA, czyli przeciwciat przeciwko cytrulinowanym
peptydom, ktére wykazuja zdolnos¢ do wigzania zmodyfikowanych bia-
tek, w tym m.in. fibrynogenu, kolagenu typu 2 czy innych biatek tkanki
tacznej. ACPA produkowane sg przez limfocyty B (ich obecnos¢ stwier-
dzono w btonie maziowej stawdéw i krwi chorych na RZS) i biorg udziat
w stymulacji makrofagéw, w tym osteoklastéw zaangazowanych w miej-
scowg osteolize w przebiegu RZS. W zapaleniu istotna role odgrywaja
takze wydzielane przez komérki uktadu odpornosciowego cytokiny i che-
mokiny (m.in. TNFa, IN-1, IL-6, TGFB), ktére inicjuja i nasilajg odpowiedz
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immunologiczna, stymulujac m.in. przenikanie do jamy stawowej ko-
moérek stanu zapalnego - szczegdlnie granulocytéw obojetnochtonnych
(neutrofili), limfocytéw oraz makrofagoéw.

Prawidtowy Staw w reumatoidalnym
staw zapaleniu stawow

4

I

zapalenie
btony

E:g;;wa HRsoNg Gtéwne typy komorek:
tuszczka s limfocyty T
(pannus) + makrofagi
chrzastka Inne komarki obecne:
« fiobroblasty
« komorki plazmatyczne
« srodbtonki
« komarki dendrytyczne
torebka Gtéwne typy komérek:
stawowa / » neutrofile

ptyn mazidwkowy
(maz stawowa)

Rys. 37. Poréwnanie zdrowego stawu i zajetego przez RZS

Efektami tych zmian sa proliferacja fibroblastéw btony maziowej oraz
ich nieprawidtowa aktywacja, prowadzgca (wraz z limfocytami T i B czy
makrofagami) do pobudzenia osteoklastéw, ktére odpowiedzialne sg
za rozktad tkanki kostnej. Proliferujgce fibroblasty stymuluja rozrost btony
maziowej z wytworzeniem tzw. tuszczki, czyli ziarniny, w sktad ktérej
wchodzg fibroblasty, drobne naczynia krwionosne oraz liczne komorki
stanu zapalnego, co przypomina ziarnine.

Ciekawym zjawiskiem patogenetycznym w przebiegu RZS jest rozwdj
tzw. ekotopowej tkanki limfatycznej, czyli masywnych naciekéw limfatycz-
nych btony maziowe]j stawu, ktére przypominajg grudki. Ich pojawienie
sie wskazuje na ciezki przebieg choroby. Nastepuje wéwczas uszkodzenie
chrzastki stawowej, m.in. pod wptywem metaloproteinaz. W rezultacie docho-
dzi do powstania tzw. nadzerek chrzestnych, czyli ubytkdéw jej powierzchni.
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OBRAZ KLINICZNY

Poczatek RZS moze mie¢ rézny przebieg. U ok. 55-65% chorych cho-
roba rozwija sie podstepnie i powoli. Moze ming¢ kilka tygodni, a nawet
miesiecy, zanim dolegliwosci zaniepokojg pacjenta na tyle, by udat sie
do lekarza. Natomiast w 10—-15% przypadkdéw poczatek jest ostry. W ciggu
kilku dni dochodzi do zapalenia jednego stawu lub napadowego wedru-
jacego zapalenia stawéw. W pozostatych przypadkach choroba rozwija
sie w ciggu kilkunastu dni, a objawy ogdlnoustrojowe sg dos$¢ wyrazne.

Profil objawéw poczatkowych RZS zalezy od wieku chorego. U starszych
0s6b (>65 r.z.) poczatek choroby moze przypomina¢ polimialgie reu-
matyczng - jest powolny i cechuje sie uogdlniong sztywnoscia, bélami
miesniowymi i obrzekiem catych rak, a nie poszczegdlnych stawéw.

Zmiany zapalne (zwyrodnieniowe) stawéw reki
prowadzace do zesztywnienia

Zdj. 48. Obraz RTG stawéw reki z objawami RZS
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