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Ob autora

Zarys patofizjologii cztowieka to ksigzka powstata z mysla o stuchaczach
kierunkéw medycznych szkét policealnych, dla ktérych znajomos¢ pod-
stawowych jednostek chorobowych, z uwzglednieniem ich przyczyn,
przebiegu, objawdw, metod leczenia czy powiktan, stanowi warunek ko-
nieczny wtasciwego przygotowania zawodowego.

Patofizjologia jest jedng z podstawowych dziedzin medycznych. To nauka
bardzo rozlegta, ktéra wymaga przynajmniej podstawowej znajomosci
anatomii oraz fizjologii cztowieka i postuguje sie specyficznym, a zara-
zem trudnym jezykiem medycznym. Bedac od wielu lat wyktadowca
przedmiotéw medycznych, zauwazytem, ze przyswajanie przez stucha-
czy wiedzy czysto teoretycznej czy opiséw choréb jest nie tylko trudne,
ale i zniechecajace. Dlatego tez Zarys patofizjologii cztowieka zawiera
podstawowe informacje, ktére sg niezbedne do zrozumienia i uzupetnie-
nia zagadnien omawianych podczas zaje¢ w szkole.

Przedstawione w ksigzce informacje, w zwigzku z koniecznoscig do-
stosowania ich do poziomu szkoty policealnej, ale takze z uwagi
na ograniczong objetos¢ tego podrecznika, nie obejmuja petnego zakresu
wiedzy, ktéra mozna pozyskac z bardziej wyczerpujacych, obszernych
pozycji literaturowych.

Mam nadzieje, ze ksigzka Zarys patofizjologii cztowieka bedzie godnym
uzupetnieniem takich publikacji Wydawnictwa EDICON, jak Zarys anato-

mii cztowieka czy Zarys fizjologii cztowieka, i podobnie jak one spotka
sie z cieptym przyjeciem oraz duzym zainteresowaniem.

dr n. med. Marcin Purchatka






Wstep

Patofizjologia to dziat patologii. Nazwa ta pochodzi od greckich stéw pathos
(choroba) i logos (nauka). Jest to jedna z podstawowych dziedzin medycz-
nych, ktdérej poznanie jest niezbedne do petnego zrozumienia proceséw
zachodzacych w zywym organizmie podczas choroby - i to na réznych
poziomach jej ztozonosci: od komérki (cytopatologia), poprzez tkanki
(histopatologia), narzady, uktady narzadéw, az po organizm jako catos¢.

Patofizjologia opisuje mechanizmy (patogeneze) prowadzgce od przyczyny,
czyli etiologii danej choroby, do jej obrazu klinicznego (symptomatolo-
gii), taczac fizjologie cztowieka z medycyna kliniczng. Nauka ta pozwala
takze zrozumied dziatanie lekéw oraz czynnikéw sprzyjajacych rozwo-
jowi powiktan.

Obecnie, dzieki szybkiemu postepowi nauk medycznych - w tym takze
patologii - mozliwe jest wykorzystanie technik biologii molekularnej,
obrazowania czy badan genetycznych, nie tylko na zywym cztowieku,
ale takze na modelach zwierzecych, co znacznie utatwia poznanie przy-
czyny powstawania i mechanizmu rozwoju wielu choréb.
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Zdrowie a choroba - definicja choroby, jej podziat
i przebieg

DErINICJA

Petne i jednoznaczne zdefiniowanie zdrowia i/lub choroby nie jest tatwe,
gdyz wymaga uwzglednienia wielu czynnikéw, ktére na nie wptywaja.
W wielkim skrécie mozna jednak uznag, ze:

Zdrowie to stan petnego dobrego samopoczucia (dobrostanu) fizycz-
nego, psychicznego i spotecznego, a nie tylko nieobecnos¢ choroby
czy niedomagania.

Z kolei choroba to stan zaburzonej homeostazy (czyli dynamicznej réw-
nowagi) organizmu, prowadzacy do wystgpienia zmian w jego budowie
i/lub czynnosci, ktére powodujg obnizenie samopoczucia (dobrostanu)
fizycznego, psychicznego lub spotecznego.

Nauka zajmujaca sie podziatem (klasyfikacja) choréb i ich opisem
to nozologia. Z kolei badaniem przyczyn, mechanizmdéw i skutkéw choroby
zajmuja sie takie dziedziny medyczne, jak patomorfologia (zaburzenia
budowy prowadzgce do zmian morfologicznych tkanek i narzaddéw)
i patofizjologia (zaburzenia czynnosci chorego organizmu), ktére tacznie
nazywa sie patologia, czyli nauka o chorobach.

CZYNNIKI CHOROBOTWORCZE

To najczesciej biologiczne czynniki, ktére moga doprowadzi¢ do ztamania
mechanizmdéw obronnych organizmu i zakazenia (infekcji), co prowadzi
do wystapienia okreslonych objawéw chorobowych.



ZARYS PATOFIZJOLOGI CZLOWIEKA

10

Grupy czynnikéw chorobotwérczych:

1) Dbiologiczne:

wirusy:

o

o

o

o

o

HBV/HCV - wirus zapalenia watroby typu B/typu C,
HPV - wirus brodawczaka ludzkiego,

HSV - wirus opryszczki zwyktej,

EBV - wirus Epsteina-Barr (wywotujagcy mononukleoze),
HIV - ludzki wirus niedoboru odpornosci,

bakterie:

o

o

Mycobacterium tuberculosis - pratek gruzlicy ptuc,

Staphylococcus aureus - gronkowiec ztocisty, odpowiedzialny
za rozwdj ropnych zmian skérnych oraz tkanek podskérnych
(np. czyrakoéw), a takze zakazen uktadowych (zapalenie opon
mozgowo-rdzeniowych, szpiku kostnego i kosci),

Streptococcus pyogenes - paciorkowiec B-hemolizujacy,
zwany takze paciorkowcem ropnym (czynnik rozwoju anginy
paciorkowcowej), a takze ptonicy (szkarlatyny) czy infekcji
kikuta pepowiny u noworodkéw,

Escherichia coli - pateczka okreznicy, tworzy naturalng
flore bakteryjna jelita grubego. Istniejg jednak szczepy
patogenne odpowiedzialne za rozwdj, np. biegunki,
infekcji drég moczowych (nawet u 80% cewnikowanych
mezczyzn), zapalenia opon mdzgowo-rdzeniowych
(szczegdlnie u noworodkéw), szpitalnego zapalenia ptuc
oraz sepsy (posocznicy),

Helicobacter pylori - czynnik etiologiczny zapalenia btony
Sluzowej zotadka i dwunastnicy, prowadzacy do rozwoju
choroby wrzodowej, a w konsekwencji dtugotrwatego
oddziatywania - do zmian nowotworowych,

grzyby:

o

Candida albicans - plesniak biaty, odpowiedzialny
za rozwéj kandydozy (grzybicy), zwtaszcza u oséb
o obnizonej odpornosci,

pasozyty:

o

Fasciola hepatica - motylica watrobowa,
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o Enterobius vermicularis - owsik ludzki,
o Pediculus humanus - wesz ludzka,
o Ixodes ricinus - kleszcz pospolity,
2) fizyczne:
* promieniowanie jonizujgce (np. promieniowanie gamma), ktére
wykorzystywane jest w radioterapii i diagnostyce medycznej,
e promieniowanie X (Roentgena),

* promieniowanie UV (promieniowanie elektromagnetyczne
o dtugosci fali od 10 do 400 nm, niewidzialne dla cztowieka),

* wysoka/niska temperatura,

3) chemiczne:
* benzen,

* mykotoksyny (toksyny wytwarzane przez niektére
gatunki grzyboéw),

¢ rozpuszczalniki organiczne,
* pestycydy ($rodki ochrony roslin),
e niektére leki,

4) spoteczne:
e stres,

» dieta (np. spozywanie duzych ilosci soli kuchennej sprzyja
rozwojowi nadcisnienia tetniczego),

* nieodpowiednie warunki zycia.

Nie kazdy czynnik chorobotwérczy moze wywotac zakazenie, a w konsek-
wencji - chorobe. Musi sie on cechowa¢ odpowiednig zjadliwoscia, czyli
chorobotwdérczoscia, ktéra moze by¢ warunkowana przez:

* obecnos¢ otoczki (dwoinka zapalenia ptuc pozbawiona otoczki nie
moze wywotac infekgcji),

* wytwarzanie toksyn (paciorkowiec produkujgcy tzw. hemolizyny -
substancje zdolne do wywotania rozpadu erytrocytéw),

« zdolnos¢ do przylegania do struktur organizmu, np. sluzéwki jelita
i drég moczowych (pateczka okreznicy prowadzaca do wystgpienia
biegunki lub infekcji drég moczowych).

11
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Jezeli stan chorego nie pozwala na zastosowanie skutecznej metody lecze-
nia, a rokowanie jest niepomysine, pacjenta kieruje sie na tzw. leczenie
paliatywne, ktérego celem jest ztagodzenie objawdéw choroby, zmniej-
szenie bélu oraz wsparcie psychiczne w ostatnim okresie zycia.

Patofizjologia bdlu

DEFINICA

B4l to nieprzyjemne, subiektywne odczucie polegajgce na odpowiedzi
tkanek na dziatanie bodZca uszkadzajgcego obwodowe receptory uktadu
nerwowego. Patogenetycznie na proces ten sktadajg sie cztery etapy:

* stymulacja receptoréw czuciowych lub bélowych,

* przewodzenie impulséw nerwowych (bdlowych) do wyzszych
osrodkéw mézgowych,

obszar

280 obszar =
] bodzcow z uda i ?ENCEPC]_ABOI.U

z tutowia

[ ODCZUWANIE BOLU

obszar bodZcow

wzgorze kora

czuciowo-somatyczna

; ik
[onalemlz BODZCOW soww'rcuj M| siatkowaty
bodzce
drazniace _ [pnzswonzsms nm.uJ
~ skora naczynie

Koridri = krv.n\.rionoéne//"\J \
tuczna P 72 ‘ \ rdzeh przedtuzony
2 . BK-7wd] korzeni
phytki krwi grzbietowych
nerwow rdzeniowyc

—odruch nerwowy

dosiro;ikO\n.lly
impuls : iali
czuciowy [\ AB (widkna mielinowe).

< ’ \
P -substancja P w

przedljiobocznal droga
o C (wiékna bezmielinowe) rdzeniowo-wzgorzowa
H - jony wodorowe

5HT - serotonina rdzen kregowy

Rys. 2. Patogeneza bélu
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* modulacja/przetwarzanie impulsu w osrodkach
czuciowych mézgowia,

* interpretacja impulsu - odczuwanie bélu.

Warto pamietad, ze bél jest reakcja fizjologiczna, niezmiernie wazna dla
przezycia, gdyz ostrzega organizm przed dziataniem czynnikéw uszka-
dzajacych i/lub informuje o zaburzeniach wystepujacych w organizmie.
Z tego tez powodu zakohczenia nerwowe (tzw. nocyceptory) obecne sg
niemal we wszystkich strukturach organizmu - skérze, tkankach miek-
kich, miesniach czy stawach. Nie wystepujg natomiast w obrebie mézgu,
watroby i ptuc.

Bél powstaje w wyniku pobudzenia receptoréw bélowych, ale takze
zwyktych zakonczen nerwowych (czuciowych), np. rozciggniecie jelit
powoduje pobudzenie miejscowych mechanoreceptoréw, co réwniez pro-
wadzi do odczuwania bdlu.

KLASYFIKAC)A

Bdl jest ztozonym problemem medycznym, ktéry znajduje sie w kregu
zainteresowan wielu specjalnosci medycznych - szczegdlnie anestezjo-
logii, neurologii oraz onkologii. Biorgc pod uwage czas jego odczuwania,
wyrézniamy (podobnie jak w przypadku stanu zapalnego) bél:
e ostry - trwajacy stosunkowo krétko, o nagtym poczatku i duzym
nasileniu objawdw, petniacy role ostrzegawcza, np. w ostrym
zapaleniu trzustki,

* przewlekty - trwajacy tygodniami, miesigcami, a nawet latami,

np. bél zwigzany ze zmianami zwyrodnieniowymi stawdw.
Biorac pod uwage przyczyne dolegliwosci, wyrézniamy:

* bdl nocyceptywny - spowodowany dziataniem czynnikéw
uszkadzajacych (np. wysokiej temperatury) i petnigcy gtéwnie
funkcje obronne; zwany takze bélem somatycznym (skéra, narzad
ruchu) lub trzewnym (narzady wewnetrzne),

* bdl zapalny - bedacy nastepstwem toczacego sie stanu zapalnego
i wydzielania okreslonych mediatoréw,

* bdl neuropatyczny - spowodowany uszkodzeniem uktadu
nerwowego, np. bél dolnego odcinka kregostupa wskutek ucisku
krazka miedzykregowego (dysku) na nerw rdzeniowy.

33
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Odmiennym typem bélu jest bél psychogenny, u podstaw ktérego nie
stwierdza sie zadnych zaburzen organicznych, a jego przyczyny nie zo-
staty jednoznacznie okreslone, chociaz - jak sie obecnie przyjmuje - maja
podtoze psychiczne (np. bél brzucha albo klatki piersiowej zwigzany z sil-
nymi emocjami: strachem czy stresem).

PATOGENEZA BOLU

Obwodowe receptory bélowe (nocyreceptory) po zadziataniu bodzca
uszkadzajgcego ulegajg pobudzeniu i wydzielajg swoiste mediatory,
m.in. substancje P, bradykinine, histamine oraz rézne cytokiny, ktére od-
powiadajg za powstanie tzw. zapalenia neurogennego i objawy miejscowe
(np. wzrost przepuszczalnosci naczyn krwionosnych). Dochodzi réwniez
do przewodzenia impulséw nerwowych, ktére docierajg do zwojéw czu-
ciowych nerwéw rdzeniowych, gdzie nastepuje wydzielanie kolejnych
mediatoréw bélu, m.in. neurokininy A, odpowiedzialnej za przesytanie
informacji do wyzszych pieter OUN (o$rodkowego uktadu nerwowego),
ktére za posrednictwem tworu siatkowatego i wzgoérza docierajg do kory
czuciowej kresomdzgowia, gdzie nastepuje ich odbieranie, czyli percepcja
boélu. Na tym etapie dochodzi nie tylko do swoistych reakcji fizjologicz-
nych, ale takze odpowiedzi psychologicznej, ktéra polega na wywotaniu
okreslonych emocji, leku czy tworzeniu okreslonych wzorcéw zacho-
wan (np. cofniecie reki od zrédta ognia). Mozliwa jest takze osrodkowa
modyfikacja reakcji, np. poprzez wydzielanie specyficznych substancji,
zwanych endorfinami, ktére tgczac sie z receptorami opioidowymi, wy-
wotujg efekt przeciwbdlowy.

Czynniki, ktére wywotujg bdl ostry, to:

uraz, np. ztamanie kosci,
oparzenie,

niedokrwienie, np. bél dtawicowy (dusznica bolesna),
niedokrwienie jelit,

pekniecie wrzodu zotadka i/lub dwunastnicy,
kolka Zzétciowa lub nerkowa,

zapalenie wyrostka robaczkowego,
zapalenie trzustki,

dyskopatia.
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OBJAWY KLINICZNE

Oprécz podstawowego objawu, jakim jest bél sam w sobie, w przebiegu
ostrego bélu obserwuje sie takze takie objawy psychofizjologiczne, jak:

° przyspieszenie rytmu serca,

* wzrost ci$nienia tetniczego krwi,

* przyspieszenie oddechu,

* nadmierna potliwos¢,

° Zzaczerwienienie,

e obrzek,

e wzrost napiecia mie$niowego,

* stany lekowe.

LECZENIE BOLU

.

Podstawowa metodg leczenia bélu ostrego jest farmakoterapia. Polega
ona na stosowaniu lekéw przeciwbélowych, do ktérych naleza:

* paracetamol i/lub metamizol sodu (pyralgina) - nieopioidowe leki
przeciwbdlowe i przeciwzapalne,

* NLPZ - niesteroidowe leki przeciwzapalne (ibuprofen, diklofenak,
ketoprofen, nimesulid),

* opioidy - wykazujgce efekt uzalezniajacy (kodeina, morfina,
tramadol),

* leki miejscowo znieczulajace.

W przypadku bélu przewlektego oprécz typowych lekéw przeciwbdélowych
stosuje sie takze tzw. koanalgetyki, czyli leki, ktére z jednej strony wzma-
gaja efekt przeciwbdélowy, a z drugiej - wykazuja efekt przeciwdepresyjny
czy przeciwpadaczkowy. Leki te znalazty szczegdlne zastosowanie w przy-
padku bélu neuropatycznego.

Do okreslenia natezenia bdlu najczesciej stosuje sie skale numeryczna
(NRS - ang. Numerical Rating Scale), gdzie 0 oznacza catkowity brak
* bdlu, natomiast 10 najgorszy wyobrazalny badl.

35
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Pytania kontrolne

1.

2
3
4
5.
6
7
8

Jakie znasz grupy czynnikéw chorobotwérczych?

Wymien miejscowe objawy stanu zapalnego.

Podaj cechy odrézniajace nowotwér ztosliwy od tagodnego.

Do czego stuzy klasyfikacja TNM?

Wymien i krétko scharakteryzuj etapy kancerogenezy.

Oméw najwazniejsze metody diagnostyki chordéb nowotworowych.
Wyjasnij, czym jest bél i jaka petni funkcje w organizmie.

Oméw role gorgczki w organizmie cztowieka.

MoJE NOTATKI

41



WYBRANE CHOROBY UKEADU ODDECHOWEGO

Ostre zapalenie gardta i migdatkow (angina) -
etiopatogeneza, przebieg, objawy i powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Ostre zapalenie gardta i migdatkédw (angina) jest choroba zakazna,
zwigzang ze stanem zapalnym btony $luzowej oraz zajeciem tkanki lim-
fatycznej gardta (migdatkéw podniebiennych), wywotang podraznieniem
lub zakazeniem. Angina jest chorobg powszechnie wystepujacg na ca-
tym Swiecie, zaréwno u dzieci, szczegdlnie w wieku szkolnym (5-15 lat),
jak i u 0séb dorostych. Najwiecej zachorowan odnotowuje sie w okresie
jesienno-zimowym oraz wiosna.

ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Etiologia schorzenia zwigzana jest z wiekiem pacjenta. U dzieci gtéwng przy-
czyna anginy jest zakazenie bakterig - paciorkowcem B-hemolizujgcym
z grupy A (Streptococcus pyogenes), co prowadzi do wystapienia tzw. an-
giny paciorkowcowej. Natomiast u dorostych najczestszg przyczyna anginy
sg wirusy, odpowiedzialne za 90-95% przypadkdéw choroby.

Rezerwuarem i Zrédtem zakazenia jest chory cztowiek, a do zakazenia
dochodzi albo droga kropelkowa (najczesciej), albo przez bezposredni
kontakt - np. z wydzieling z drég oddechowych, co u dzieci jest dos¢
powszechne. W nastepstwie kontaktu z mikroorganizmmami dochodzi do za-
kazenia i po okresie wylegania nastepuje rozwdj objawéw miejscowego
stanu zapalnego, ktéry prowadzi do obrzeku i zaczerwienienia $luzéwki
gardta oraz migdatkéw, wzrostu temperatury (czesto powyzej 38°C) i po-
jawienia sie (aczkolwiek nie zawsze) charakterystycznego biatozéttego
nalotu na migdatkach.

OBRAZ KLINICZNY
Objawy anginy uzaleznione sg od czynnika etiologicznego, ktéry odpo-
wiedzialny jest za rozwdj choroby, czyli od bakterii lub wiruséw.
W przypadku zapalenia paciorkowcowego mozna stwierdzi¢:
* nagty poczatek (krétki okres wylegania: od 12 godzin do 4 dni),
* silny bél gardta, nasilajacy sie przy prébach przetykania,
* nudnosci i wymioty (czesSciej u matych dzieci, ponizej 7 r.z.),
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e gorgczka (> 38°C) - jest nastepstwem dziatania toksyn
bakteryjnych, ktére dostaty sie do krwiobiegu,

* zapalenie btony sluzowej gardta i migdatkéw (zywoczerwona,
rozpulchniona btona $luzowa oraz obrzeki),

* ropny nalot na znacznie powiekszonych migdatkach (zdj. 15),

* zywoczerwony i obrzekniety jezyczek podniebienny,

* jezyk malinowy - charakterystyczny objaw anginy paciorkowcowej,
* powiekszenie weztéw chtonnych szyi.

Obrzek migdatkéw podniebiennych (dwustronny) wraz
z ropnym (biatym) nalotem (stan zapalny migdatkéw)

Zdj. 15. Zmiany naciekowe migdatkéw w przebiegu anginy paciorkowcowej

W anginie paciorkowcowej nie stwierdza sie natomiast kaszlu i niezytu
nosa. Chory wykazuje zdolnos$¢ do zakazania przez 24 godziny od roz-
poczecia antybiotykoterapii lub przez ok. 7 dni od ustapienia objawéw
(gdy nie stosowano antybiotyku).
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W przebiegu zapalenia o etiologii wirusowej wystepuja:
* bdl gardta - o mniejszym nasileniu niz przy infekcji bakteryjnej,
* bdél miesni i stawdéw - wraz z nim moga wystepowac objawy
grypopodobne, np. poczucie rozbicia,
* niewielka goraczka lub prawidtowa temperatura ciata,
» zapalenie gardta i/lub spojéwek,
* niezyt nosa,
* kaszel i chrypka.
Okres wylegania choroby jest dtuzszy i wynosi 1-6 dni, zdolnos$¢ do za-

kazania wystepuje od 1-2 dni przed wystgpieniem objawéw do 3 tygodni
od wystapienia objawdw.

PRZEBIEG NATURALNY

Wiekszos$¢ zapalen gardta (w tym takze bakteryjnych) ustepuje samo-
istnie - zapalenie wirusowe w ciggu 3-7 dni, zapalenie paciorkowcowe
w ciggu 3-4 dni (nawet bez antybiotyku). Nieleczona angina pacior-
kowcowa wigze sie jednak z ryzykiem powiktan ropnych i goraczki
reumatycznej (rzadko u dorostych).

Ostre obustronne zapalenie
migdatkéw podniebiennych

Widoczne zmiany zapalne
tylnej Sciany gardta

Zdj. 16. Objawy anginy
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(gastrektomia) wraz z okolicznymi weztami chtonnymi. W przypadkach
nieoperacyjnych stosuje sie chemioterapie, jednak jej skutecznos¢ jest
ograniczona, a $miertelnos¢ pacjentéw z zaawansowanym rakiem zo-
tadka jest wysoka. W zaawansowanym raku zotadka 5-letnie przezycie
osigga 10-15% pacjentéw.

Celiakia - przyczyny, objawy i powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Celiakia, zwana takze enteropatiag glutenowrazliwg Iub glutenozalezna
chorobga trzewnga, to choroba o podtozu immunologicznym wywotana
przez gluten (biatko roslinne). Wystepuje u oséb z predyspozycja gene-
tyczng, zaréwno wsréd dzieci (czesciej), jak i oséb dorostych. Dwa razy
czesciej stwierdza sie jg u kobiet niz u mezczyzn.

Bezobjawowa celiakia wystepuje z czestoscig 1/100-300 osdb, co czyni
ja jedna z najpowszechniejszych choréb uktadu pokarmowego. Szacuje
sie, ze w Polsce na celiakie (chorobe trzewna) cierpi ok. 1% populacji,
czyli ok. 400 tys. oséb.

KLASYFIKACJA CHOROBY

Na podstawie objawéw klinicznych oraz zmian histologicznych wyréz-
niamy cztery postaci celiakii:

* klasyczna - z dominacjg objawdéw ze strony przewodu pokarmowego
oraz zanikiem kosmkoéw jelitowych,

* nietypowa - z dominacjg objawdw pozajelitowych, np. zmianami
skérnymi oraz zanikiem kosmkéw jelitowych,

* niema - przebieg bezobjawowy; obecny zanik kosmkoéw jelitowych,

 latentna - przebieg bezobjawowy, btona Sluzowa bez cech zaniku
kosmkéw jelitowych.

Niezaleznie od postaci klinicznej w kazdym przypadku stwierdza sie obec-
nos¢ specyficznych przeciwciat.
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ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Patogeneza choroby jest ztozona i zalezy od obecnosci w diecie glutenu
(obecnego m.in. w pszenicy, jeczmieniu i zycie). U oséb predyspono-
wanych aktywuje on uktad odpornosciowy i prowadzi do wytworzenia
charakterystycznych dla celiakii autoprzeciwciat klasy IgA gtéwnie prze-
ciw transglutaminazie tkankowej (tTG) czy przeciw endomysium miesni
gtadkich (EmA) oraz rozwoju stanu zapalnego w obrebie jelita cienkiego,
ktérego konsekwencja jest zanik kosmkéw jelitowych (czasami opdz-
niony w czasie).

W przebiegu choroby dochodzi takze do zaniku komérek produkuja-
cych hormony jelitowe, co zaburza motoryke przewodu pokarmowego
oraz uposledza czynnos¢ trzustki i prowadzi do nieprawidtowego trawie-
nia i wchtaniania sktadnikéw odzywczych, rozwoju przewlektej biegunki
i wyniszczenia organizmu, a nawet $mierci. Cechg charakterystyczna cho-
roby jest ustepowanie objawdéw po usunieciu glutenu (zazwyczaj w ciagu
2 tygodni). Odbudowa kosmkoéw jelitowych nastepuje po 6 tygodniach,
a zanik przeciwciat po ok. 6 miesigcach.

OBRAZ KLINICZNY

Objawy kliniczne u chorych na celiakie s3 mocno zréznicowane.
Obecnie, zaréwno u dzieci, jak i u dorostych, dominujg zazwyczaj ob-
jawy pozajelitowe.

Do typowych objawéw choroby ze strony uktadu pokarmowego naleza:

* przewlektfa biegunka,

* bdl brzucha,

* objawy choroby refluksowej,

° zmniejszenie masy ciata,

° wymioty,

* objawy zespotu jelita drazliwego.

W przebiegu choroby mozna ponadto zaobserwowac wiele objawéw po-
zajelitowych, ktére przedstawiono w tabeli 8.
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Tabela 8. Pozajelitowe objawy choroby trzewnej (celiakii)

Uktad/Narzad Objawy

Jama ustna
Skora

Uktad
hormonalny

Uktad
krwiotworczy

Uktad kostno-
-stawowy

Zmiany
metaboliczne

Zmiany oczne

Uktad nerwowy

Uktad rozrodczy

PRZEBIEG NATURALNY

Nawracajace afty, hipoplazja szkliwa, préchnica zebdw
Zapalenie opryszczkowate skéry (choroba Duhringa)

Cukrzyca typu |, zapalenie tarczycy Hashimoto, choroba Addisona,
choroba Gravesa-Basedowa

Niedokrwistos¢, skaza matoptytkowa

Zapalenie stawdw, ostabienie sity mieSniowe;j

Niedobdr witamin (A, D, E, K), hipercholesterolemia, tezyczka

Zapalenie teczéwki
Padaczka, depresja, miopatia i neuropatia obwodowa (niedobér
witaminy B, i B,), zaburzenia koordynacji ruchowej (ataksja)

Brak lub zaburzenia miesigczkowania, opdznione dojrzewanie
ptciowe, nieptodnos¢, nawykowe poronienia

Objawy choroby nasilajg sie stopniowo lub choroba zaczyna sie nagle.
Cigza, ostry niezyt zotgdkowo-jelitowy albo zabieg chirurgiczny w obre-
bie przewodu pokarmowego mogg przyspieszy¢ ujawnienie sie choroby.
Nierozpoznana lub nieleczona celiakia zwieksza ryzyko powiktan, ktére
moga stanowi¢ zagrozenie zycia, w tym chtoniaka jelita cienkiego.

DiAGNOSTYKA

Rozpoznanie choroby (zwtaszcza postaci niemej) moze by¢ trudne. Zdarza
sie, ze od wystgpienia pierwszych objawdéw do ustalenia rozpoznania

mija kilka lat.

W celu ustalenia rozpoznania celiakii nalezy wykonac:

* badania serologiczne - potwierdzajg obecnos¢ typowych
autoprzeciwciat (np. EmA), jednak celiakia seronegatywna
wystepuje u 6-22% pacjentéw,
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* badania laboratoryjne - ujawniajg pewne zaburzenia, m.in.
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, hipoalbuminemie czy niedobory
kwasu foliowego lub witaminy B,

* badania genetyczne - potwierdzaja predyspozycje w postaci
obecnosci specyficznych antygenéw zgodnosci tkankowej:
HLA-DQ?2 Iub HLA-DQ8 (ich brak w zasadzie wyklucza chorobe),

* badania endoskopowe (biopsja dwunastnicy) - pozwalajg wykry¢
objawy choroby, takie jak: zmniejszenie liczby lub zanik kosmkdéw
jelitowych, przerost naczyn krwionosnych czy wygtadzenie fatdéw
jelita.

Aby wyniki badan byty miarodajne, nalezy pamieta¢ o odpowiednio dtugiej
ekspozycji na gluten. Wedtug zalecen diagnostyke celiakii nalezy prze-
prowadzi¢ po uprzednim spozywaniu glutenu przez co najmniej 6 tygodni.

LECZENIE

Podstawowg zasada leczenia (ale takze profilaktyki) celiakii jest stoso-
wanie diety bezglutenowej. Po wyeliminowaniu glutenu z diety objawy
choroby ustepuja, a stan pacjenta ulega poprawie.

PowiktANIA

U osdb, ktére nie stosuja sie do zalecen zywieniowych lub tez nie zostaty
poprawnie zdiagnozowane, mogg pojawic¢ sie powiktania, w tym m.in.:

* zmiany nowotworowe gardta, przetyku lub jelita cienkiego,

« zaburzenia ptodnosci,

e poronienia nawykowe lub poréd przedwczesny,

* przedwczesna menopauza,

* osteoporoza,

» ztamania patologiczne.

wyszukiwarka lokali, ktére oferuja zywnos¢ bezglutenowa. To ogromne
utatwienie dla oséb wybierajacych sie w podréz po Polsce.

g Na stronie www.celiakia.pl w zaktadce Menu bez glutenu znajduje sie
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KRAZENIA ORAZ ZABURZENIA
HEMATOLOGICZNE

Nadcisnienie tetnicze - podziat, przyczyny,
objawy i powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Nadcisnienie tetnicze to stan, w ktérym okresowo lub stale wystepuje
podwyzszone skurczowe (= 140 mmHg) i rozkurczowe (= 90 mmHg) cis-
nienie tetnicze krwi.

Wedtug danych statystycznych rozpowszechnienie nadcisnienia tetni-
czego wsréd Polakéw w wieku 18-79 lat wynosi ok. 32% (35% u mezczyzn
i 29% u kobiet), co daje ok. 9,5 miIn chorych. Wykrywalnos$¢ choroby
wynosi ok. 66% (przy czym tylko u ok. 13% chorych obserwuje sie prawid-
towa kontrole wartosci cisnienia tetniczego), co oznacza, ze u wielu oséb
choroba nie jest leczona i prowadzi do wystgpienia powiktan, np. udaru
mozgu czy niewydolnosci serca.

KLASYFIKACJA

Ze wzgledu na etiologie wyrézniamy:
* nadcis$nienie tetnicze pierwotne (idiopatyczne) - stanowi > 90%
wszystkich przypadkéw,

* nadcis$nienie tetnicze wtérne - jest nastepstwem innego schorzenia,
ktére zaburza mechanizmy regulacyjne cisnienia i wptywa na jego
wzrost, np. zwezenie tetnicy nerkowej.

Nadcisnienie tetnicze klasyfikowa¢ mozna takze na podstawie wartosci
parametréw klinicznych. Méwimy wéwczas o:

* nadcisnieniu tetniczym I° - 140-159 (skurczowe) i/lub 90-99
(rozkurczowe) mmHg,

* nadcisnieniu tetniczym I1° - 160-179 (skurczowe) i/lub 100-109
(rozkurczowe) mmHg,

* nadci$nieniu tetniczym 1lI° - = 180 (skurczowe) i/lub =110 mmHg.
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Powszechnie uzywa sie takze okreslen - nadcisnienie tetnicze tagodne
(dla 1°), umiarkowane (l1°) oraz ciezkie (lll°), aczkolwiek nie jest to obec-
nie zalecane, gdyz btednie moze sugerowa¢, ze tagodne nadcisnienie
tetnicze nie jest szkodliwe dla zdrowia. Wyrézniamy réwniez tzw. nad-
cisnienie ztosliwe, ktére jest najciezszg jego postacia i charakteryzuje
sie wysokim ci$nieniem rozkurczowym (> 120-140 mmHg), szybkim po-
stepem powiktan narzagdowych (np. utraty wzroku).

ETIOLOGIA | PATOGENEZA

Etiologia nadcisnienia tetniczego jest ztozona i uwzglednia zaréwno
czynniki genetyczne, jak i Srodowiskowe. Zdecydowana wiekszos$¢ cho-
rych to pacjenci z nadcisnieniem tetniczym pierwotnym, zwanym takze
samoistnym.

Patogeneza tego typu nadcis$nienia nie jest do kohca poznana, jednak, jak
sie wydaje, zasadnicza role w jego powstawaniu odgrywajg zaburzenia:
¢ uktadu RAA (renina-angiotensyna-aldosteron) - najwazniejszego,
hormonalnego regulatora cis$nienia tetniczego,
» uktadu wspdtczulnego,
* aktywnosci $rédbtonka naczyniowego.
Nalezy wzig¢ pod uwage réwniez nastepujace czynniki:
« predyspozycje genetyczne - gdy nadci$nienie wystepuje rodzinnie,
* dietetyczne, w tym:
o spozycie soli kuchennej (NaCl),
o spozycie alkoholu,
* o0sobnicze, jak:
o otytos¢,
o stres,
o palenie papierosoéw,
o niska aktywnos¢ fizyczna.
Najprawdopodobniej zaden z tych czynnikéw, wystepujac samodzielnie,
nie jest odpowiedzialny za rozwdj nadcisnienia, jednak ich efekty ku-

mulujg sie, prowadzgc do zaburzenia mechanizméw odpowiedzialnych
za utrzymanie fizjologicznego ci$nienia krwi.
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W przypadku nadcisnienia tetniczego wtérnego czynniki etiologiczne
moga obejmowacd nastepujace przypadki:

e choroby nerek:
o niewydolnos¢ nerek,
o torbielowatos¢ nerek,
o nefropatia cukrzycowa (cukrzycowa choroba nerek),
* endokrynopatie:
o hiperaldosteronizm pierwotny (zespét Conna),
o zespdt Cushinga,
o nadczynnos¢ tarczycy,
° naczyniowe:
o zwezenie tetnicy nerkowej,
o miazdzyca,
* leki, w tym:
o doustne leki antykoncepcyjne,
o leki pobudzajace uktad wspdétczulny (np. efedryna, adrenalina).

Efektem tych zaburzen jest wzmozenie aktywnosci jednego z najwaz-
niejszych ,regulatoréw” ci$nienia tetniczego w organizmie, czyli uktadu
RAA, ktéry jest odpowiedzialny m.in. za skurcz naczyn krwionosnych i ich
przebudowe oraz remodeling tkanek serca, co prowadzi do spadku ich
elastycznosci oraz postepujacej dysfunkgji, spadku filtracji kiebuszkowej
oraz zwiekszonego uwalniania wazopresyny (hormon antydiuretyczny),
ktéra razem z aldosteronem prowadzi do zatrzymywania sodu oraz wody
W organizmie i przecigzenia tozyska naczyniowego. Dochodzi ponadto
do stopniowego wtdknienia nerek, uszkodzenia srédbtonka naczynio-
wego i zaburzen funkcjonowania obwodowych receptoréw (w tym baro-,
mechano- i chemoreceptoréw) odpowiedzialnych za regulacje cisnienia
tetniczego krwi. Wszystkie te mechanizmy prowadzg do utrwalonego
(przetrwatego) wzrostu cisnienia tetniczego krwi, czego konsekwencja
jest uruchomienie mechanizméw kompensacyjnych (wyréwnawczych).
Ich rola jest dostosowanie sie uktadu krgzenia do ,nowych warunkéw”,
jednak prowadzg one do przerostu miesnia sercowego (gtéwnie lewej ko-
mory serca) lezgcego u podstaw dalszych zaburzeh hemodynamicznych.
Mamy wiec w tym przypadku do czynienia z btednym kotem: mechanizmy
majgce na celu adaptacje organizmu powodujg rozwdj dalszych zaburzen.
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ANGIOTENSYNA II
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Rys. 23. Udziat angiotensyny Il w rozwoju nadcisnienia tetniczego krwi i jego powiktan

TGF-B - czynnik wzrostowy transformujgcy beta

AVP - wazopresyna

SNS - uktad sympatyczny (wspdtczulny)

ET - endotelina

PA - aktywator plazminogenu

PAI - inhibitor aktywatora plazminogenu

T - wzrost (pobudzenie)

| - spadek (hamowanie)

Patofizjologia poszczegdlnych typdw nadcisnienia, np. pochodzenia ner-

kowego czy hormonalnego, rézni sie w szczegdtach, jednak obejmuje
opisane wyzej zaburzenia.

OBRAZ KLINICZNY

Niestety, mimo ztozonego patomechanizmu oraz wielu groznych po-
wiktan, nadcis$nienie tetnicze przebiega zazwyczaj bezobjawowo i jest
rozpoznawane przypadkowo lub na podstawie klasycznych powiktan,
np. udaru mézgu.
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Objawy, ktére moga sugerowacd nadcisnienie tetnicze, to:
* bdl gtowy (zwtaszcza w okolicy potylicznej),
» zaburzenia snu,
* zmniejszenie tolerancji wysitku,
* zawroty gtowy,
* szum w uszach,
* zaburzenia widzenia,

e krwawienia z nosa.

Mozg Siatkéwka oka
* powiktania « retinopatia nadciénieniowa

mdzgowo-naczyniowe
(udar mézqu)

« encefalopatia nadcisnieniowa
(nadciénieniowe uszkodzenie mozgu)
« dezorientacja
« héle gtowy
« drgawki Serce
+ zawat miesnia sercowego
(zawat serca)
+ kardiomiopatia nadciénieniowa
(uszkodzenie serca)
-
Krew \
+ podwyzszony -
poziom glukozy
Nerki

= nefropatia nadcisnieniowa
(przewlekte uszkodzenie nerek)

Rys. 24. Gtéwne objawy nadcisnienia tetniczego

nadcisnienia wtérnego i wymaga diagnostyki w tym kierunku (np. USG
S tetnic nerkowych).

g Wystapienie nadcisnienia tetniczego ponizej 30 r.z. nasuwa podejrzenie
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Rys.
Rys.

11. Gtéwne objawy zapalenia ptuc

12. Powiktania bakteryjnego zapalenia ptuc

13. Etiopatogeneza refluksu przetykowo-zotadkowego

14. Najczestsze przyczyny rozwoju choroby wrzodowej

15. Powiktania choroby wrzodowej zotadka

16. Typowa lokalizacja zmian w chorobie Lesniowskiego-Crohna i wrzodziejagcym zapaleniu

jelita grubego

Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
ptci,
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.
Rys.

17. Powiktania choroby Le$niowskiego-Crohna

18. Etiopatogeneza ostrego zapalenia trzustki (OZT)

19. Powiktania przewlektego zapalenia trzustki (PZT)

20. Schemat historii naturalnej zakazenia HBV

21. Gtéwne objawy cukrzycy typu 2 i cukrzycy typu 1

22. Wzajemne powigzania zaburzen w przebiegu zespotu metabolicznego

23. Udziat angiotensyny Il w rozwoju nadcisnienia tetniczego krwi i jego powiktan

24. Gtéwne objawy nadcisnienia tetniczego

25. Patogeneza blaszki miazdzycowej

26. 10-letnie ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego zakonczonego zgonem, w zaleznosci od
wieku, ci$nienia tetniczego skurczowego, stezenia cholesterolu catkowitego i palenia papieroséw
27. Powiktania lewokomorowej niewydolnosci serca

28. Powiktania prawokomorowej niewydolnosci serca

29. Objawy kliniczne ostrego zawatu serca

30. Zmiany w EKG w zawale mies$nia sercowego

31. Przyczyny niedoboru witaminy B , i kwasu foliowego

32. Gtéwne objawy biataczki
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zdj.
zdj.
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zdj.
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. Typowe zmiany wytwaércze (ziarnina) w przebiegu gruzlicy ptuc

. Naciek zapalny

. Przerzuty nowotworowe raka tarczycy do mézgu

. RTG klatki piersiowej obrazujace rozsiane zmiany nowotworowe w ptucach
. Rak szyjki macicy - badanie cytologiczne

. Radioterapia nowotworéw

. Palce pateczkowate pacjenta chorujacego na mukowiscydoze

. Obraz radiologiczny klatki piersiowej pacjenta chorujacego na POChP

. Zmiany chorobowe w przebiegu gruZlicy ptuc

. Zmiany w migzszu ptucnym w przebiegu gruzlicy ptuc

. Obraz radiologiczny gruzlicy ptuc

. Rak ptuc - widok makroskopowy

. Rak ptuc - zmiany okotownekowe

. Obraz radiologiczny raka ptuc

. Zmiany naciekowe migdatkéw w przebiegu anginy paciorkowcowej
. Objawy anginy

. Zmiany zapalne migzszu ptucnego

. Obraz radiologiczny zapalenia ptuc

. Rozstrzenie oskrzeli

. Obraz makroskopowy wrzodu trawiennego

. Rak zotadka - obraz makroskopowy

. Choroba Lesniowskiego-Crohna - obraz endoskopowy

. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego - obraz endoskopowy

. Jelito grube zajete przez zmiany zapalne w przebiegu colitis ulcerosa
. Wrzodziejace zapalenie jelita grubego - obraz radiologiczny

. Rak jelita grubego - obraz makroskopowy

. Wzrost egzofityczny, czyli grzybiasty, w ktérym dominuje wzrost masy guza do Swiatta jelita
. Ostre zapalenie wyrostka robaczkowego - obraz makroskopowy

. Objaw Cullena

. Kamienie zétciowo-cholesterolowe

. Kamica pecherzyka zétciowego - obraz makroskopowy

. Marskos¢ watroby

. Sttuszczenie watroby

. Zmiany naczyniowe dna oka w przebiegu cukrzycy typu 2

. Stopa cukrzycowa

. Otytos$¢ typu brzusznego

. Kepki zétte powiek
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38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,
45.
46.

Zator w tetnicy ptucnej

Serce ptucne

Tetnica szyjna z obecna blaszka miazdzycowa
Koronarografia przedstawiajgca zwezenie tetnic wiencowych
USG serca

EKG wskazujace Swiezy zawat miesnia sercowego
Zakrzepica zyt gtebokich - obraz kliniczny

Owrzodzenie podudzi w przebiegu PNZ

Flebogram uwidaczniajgcy zmiany zastoinowe w zytach

47. Obraz krwi obwodowej w przebiegu przewlektej biataczki szpikowej

SPIS ZDJEC — PRAWA AUTORSKIE

Zdj. 1. By Yale Rosen from USA - Pulmonary tuberculosis - Necrotizing granuloma, Uploaded
by CFCF, CC BY-SA 2.0
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2.
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4
5
6.
7
8
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By Amadalvarez - Own work, CC BY-SA 4.0

. By The Armed Forces Institute of Pathology, Public Domain
. By Hellerhoff - Own work, CC BY-SA 4.0

. By Nephron - Own work, CC BY-SA 3.0

By Michael Goodyear - Own work, CC BY-SA 4.0

. By Jerry Nick, M.D., CC BY 3.0

. By Mikael Haggstrom - Own work, CCO

. By Yale Rosen, CC BY-SA 2.0

10.
11.

By Yale Rosen, CC BY-SA 2.0
By Photo Credit: Content Providers(s): CDC - This media comes from the Centers

for Disease Control and Prevention's Public Health Image Library (PHIL), with identification
number #2543, Public Domain
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Zdj. 12. By Yale Rosen from USA - Carcinoma, type unspecified, Uploaded by CFCF, CC BY-SA 2.0
Zdj. 13. By Yale Rosen from USA - Carcinoma, type unspecified, Uploaded by CFCF, CC BY-SA 2.0.
By Department of Pathology, Calicut Medical College - Calicut Medical College, CC BY-SA 4.0
Zdj. 14. By James Heilman, MD, CC BY-SA 4.0

Zdj. 15. By James Heilman, MD - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 16. By Madonnella - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 17. By Yale Rosen from USA - Organized pneumonia, Uploaded by CFCF, CC BY-SA 2.0

Zdj. 18. By Hellerhoff - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 19. By Yale Rosen, CC BY-SA 2.0

Zdj. 20. By Ed Uthman, MD, Public Domain

Zdj. 21. By Ed Uthman, CC BY 2.0

Zdj. 22. By Joachim Guntau.)., CC BY-SA 2.0 de; By The original uploader was Samir at English
Wikipedia, CC BY-SA 3.0

Zdj. 23. By Joachim Guntau, CC BY-SA 2.0; By Samir at English Wikipedia, CC BY-SA 3.0

Zdj. 24. By Theron Price - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 25. By Hellerhoff - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 26. By http://phil.cdc.gov/PHIL_Images/62/62_lores.jpg, Public Domain

Zdj. 27. By Ed Uthman from Houston, TX, USA - Adenocarcinoma of Ascending Colon Arising in
Villous Adenoma, CC BY 2.0

Zdj. 28. By Department of Pathology, Calicut Medical college - Calicut Medical College, CC BY-SA 4.0
Zdj. 29. By Herbert L. Fred, MD and Hendrik A. van Dijk, CC BY 2.0

Zdj. 30. By Aung - Own work, Public Domain

Zdj. 31. By Emmanuelm at en.wikipedia, CC BY 3.0

Zdj. 32. By Amadalvarez - Own work, CC BY-SA 4.0

Zdj. 33. By James Heilman, MD - Own work

Zdj. 34. By http://www.nei.nih.gov/photo/eyedis/index.asp, Public Domain

Zdj. 35. By James Heilman, MD - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 36. By FatM1ke - Own work, Public Domain

Zdj. 37. Klaus D. Peter, Gummersbach, Germany [CC BY 3.0 de (https://creativecommons.org/
licenses/by/3.0/de/deed.en)]

Zdj. 38. By Yale Rosen - https://www.flickr.com/photos/pulmonary_pathology/3732297900/, CC BY-SA 2.0
Zdj. 39. By Yale Rosen from USA - Heart - cor pulmonale- right ventricular hypertrophy, Uploaded
by CFCF, CC BY-SA 2.0

Zdj. 40. By Ed Uthman, CC BY 2.0

Zdj. 41. By OpenStax College - Anatomy & Physiology, Connexions Web site. http://cnx.org/content/
col11496/1.6/, Jun 19, 2013., CC BY 3.0

Zdj. 42. Public Domain

Zdj. 43. By http://en.wikipedia.org/wiki/User:Glenlarson - http://en.wikipedia.org/wiki/
Image:ECG_001.jpg, CC BY-SA 3.0

Zdj. 44. By Madsread - Own work, CC BY-SA 4.0

Zdj. 45. By Nini00 - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 46. By Hellerhoff - Own work, CC BY-SA 3.0

Zdj. 47. By Paulo Henrique Orlandi Mourao - Own work, CC BY-SA 3.0
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Tabela 1. Komoérki uczestniczace w stanie zapalnym

Tabela 2. Chemiczne mediatory zapalenia

Tabela 3. Poréwnanie cech nowotwordw tagodnych i ztosliwych

Tabela 4. Stopnie kontroli astmy wedtug Swiatowej Inicjatywy na Rzecz Zwalczania Astmy
Tabela 5. Podziat POChP wedtug objawéw choroby

Tabela 6. Spirometryczna klasyfikacja stopnia ciezkoéci POChP wedtug Swiatowej Inicjatywy
Zwalczania Przewlektej Obturacyjnej Choroby Ptuc (GOLD)

Tabela 7. Ocena ciezkosSci zapalenia ptuc w warunkach ambulatoryjnych

Tabela 8. Pozajelitowe objawy choroby trzewnej (celiakii)

Tabela 9. Pozajelitowe objawy choroby Lesniowskiego-Crohna
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Tabela 11.
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Tabela 14.
Tabela 15.
Tabela 16.
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Tabela 18.
Tabela 19.

Tabela 20

Kliniczna ocena rzutéw WZJG wedtug Truelove’a i Wittsa

Typy patogenetyczne biegunki infekcyjnej

Uproszczona ocena stopnia zaawansowania raka jelita grubego

Skala Alvarado

Diagnostyka zaburzen gospodarki weglowodanowe;j

Klasyfikacja niewydolnosci serca wedtug NYHA (ang. New York Heart Association)
Ocena prawdopodobienstwa zakrzepicy zyt gtebokich - skala Wellsa

Klasyfikacja niedokrwisto$ci na podstawie MCV

Objawy charakterystyczne dla anemii z niedoboru zelaza i witaminy B,
Wystepowanie biataczek

. Typowe objawy biataczki szpikowej
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