Marcin Purchatka

ZARYS
PATOFIZJOLOGI CZLOWIEKA

czesc 2




AUTOR

RECENZENT

REDAKCJA MERYTORYCZNA
KOREKTA

PROJEKT OKLADKI

OPRACOWANIE GRAFICZNE,
SKLAD | tAMANIE,
PRZYGOTOWANIE DO DRUKU

ILUSTRACJE

WYDAWNICTWO

ISBN

DRUK | OPRAWA

dr n. med. Marcin Purchatka

prof. nadzw. dr hab. n. med. Ewa Wypasek
Edyta Detz

Martyna Mikotajczyk

Magdalena Skrzydlewska

UKRYTY WYMIAR
Krzysztof Kanclerski
biuro@uwymiar.pl

Krystian Klaczynhski, Adobe Stock® oraz Wikimedia Commons

Centrum Rozwoju Edukacji EDICON sp. z 0.0.
ul. Kosciuszki 57
61-891 Poznan

Wydanie |
Poznan 2019

978-83-946506-7-4

CGS Drukarnia
ul. Towarowa 3
62-090 Mrowino
www.cgs.pl

Materiaty edukacyjne obejmujg zagadnienia zawarte w rozporzadzeniu Ministra Edukacji
Narodowej z dnia 31 marca 2017 r. w sprawie podstawy programowej ksztatcenia
w zawodach (Dz.U. 2017 poz. 860).



SPIS TRESO!

5 Wybrane choroby uktadu wewnatrzwydalniczego
5 Niedoczynnos$¢ przysadki mdézgowe;j

10 Nadczynnos¢ tarczycy

18 Choroba Gravesa-Basedowa

23 Niedoczynnos¢ tarczycy

29 Zapalenie tarczycy

30 Choroba Hashimoto

34 Podostre zapalenie tarczycy

37 Rak tarczycy

42 Nadczynnos¢ przytarczyc

47 Niedoczynnos$¢ przytarczyc

52 Pierwotna niedoczynnos¢ kory nadnerczy
57 Nadczynnos$¢ kory nadnerczy

58 Zespét Cushinga

64 Zesp6t Conna

68 Zespot policystycznych jajnikéw

71 Pytania kontrolne

73 Wybrane choroby uktadu moczowo-ptciowego
73 Zakazenie uktadu moczowego

81 tagodny rozrost gruczotu krokowego

86 Rak gruczotu krokowego

89 Kamica nerkowa

94 Ostre uszkodzenie nerek

102 Przewlekta choroba nerek

109 Ktebuszkowe zapalenie nerek

115 Srédmigzszowe zapalenie nerek

119 Odmiedniczkowe zapalenie nerek

125 Zespot nerczycowy

128 Rak szyjki macicy

136 Pytania kontrolne

137 Wybrane choroby zakazne wieku rozwojowego
139 Ospa wietrzna

144 Odra

148 Ptonica



151 Krztusiec

155 Rézyczka

158 Swinka

161 Mononukleoza zakazna
165 Pytania kontrolne

167 Wybrane choroby uktadu nerwowego

167 Udar mdzgu

178 Choroba Parkinsona

182 Choroba Alzheimera

187 Padaczka

193 Zapalenie opon mdzgowo-rdzeniowych
201 Stwardnienie rozsiane

208 Pytania kontrolne

209 Wybrane choroby narzadu ruchu

209 Reumatoidalne zapalenie stawéw

221 Choroba zwyrodnieniowa stawéw

231 Infekcyjne zapalenie stawéw

237 Zesztywniajace zapalenie stawdéw kregostupa
245 Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawéw
250 Toczeh rumieniowaty uktadowy

258 Twardzina uktadowa

264 Dna moczanowa

269 Osteoporoza

276 Pytania kontrolne

283  Bibliografia
284  Spis zdjec

287  Spis rysunkow
288 Spis tabel



\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
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przednia czes¢
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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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LECZENIE

Leczenie niedoczynnosci przysadki obejmuje:

leczenie substytucyjne - ma na celu wyréwnanie niedoboréw
hormonalnych przez podanie tyroksyny, hydrokortyzonu,
estrogendw itp.; jest to zazwyczaj leczenie przewlekte,

a w sytuacjach nieodwracalnego uszkodzenia przysadki konieczne
do konca zycia,

leczenie przyczynowe - polega na leczeniu schorzenia,

ktére doprowadzito do uszkodzenia przysadki, np. chirurgiczne
usuniecie gruczolaka przysadki czy tez antybiotykoterapia

w przebiegu zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.

Nadczynnosc tarczycy - etiopatogeneza,
diagnostyka, objawy oraz powiktania

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA

Nadczynnos¢ tarczycy (tac. hyperthyreosis) to stan chorobowy bedacy
wynikiem nadmiernego wydzielania hormondw tarczycy. Efektem zwiek-
szonego obwodowego poziomu hormonéw tarczycy jest tyreotoksykoza.
Choroba moze mie¢ charakter pierwotny, czyli by¢ konsekwencja za-
burzen czynnosci tarczycy (obserwujemy wéwczas spadek poziomu
hormonu tyreotropowego, czyli TSH), wtérny (choroby przysadki méz-
gowej) lub rzadziej trzeciorzedowy - zwigzany z nieprawidtowym
funkcjonowaniem podwzgdérza (wzrost stezenia hormonu uwalniajacego
tyreotropine, czyli TRH).

Wyrézniamy ponadto dwie postaci choroby: jawna nadczynnos¢ tarczycy
prowadzaca do wystgpienia zespotu objawéw klinicznych (ze wzgledu
na podwyzszony poziom hormondw tarczycy) oraz utajona (subkliniczna)
nadczynnos¢ tarczycy, w ktérej objawy nie wystepuja lub sa ograniczone
(poziom hormondw tarczycy jest w normie, a jedynym objawem nadczyn-
nosci jest spadek stezenia TSH).

Zapadalnos$¢ roczna na jawng nadczynnosd tarczycy wynosi ok. 500/100 tys.
w przypadku kobiet oraz ok. 50/100 tys. w przypadku mezczyzn. Z kolei
chorobowos¢ szacuje sie na 1,6% u kobiet i 0,14% u mezczyzn, co ozna-
cza, ze co 60. kobieta zachoruje w ciggu zycia na nadczynnos¢ tarczycy.
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podwzgdrze

przednia

czesé
przysadki

tyroksyna (T4)
trijodatyronina (T3)

© pobudzenie

ujemne sprzezenie
zwrotne

Rys. 2. Regulacja wydzielania hormondéw tarczycy - 0$ podwzgérze-przysadka-tarczyca

ETIOLOGIA | PATOGENEZA
Nadczynnos$¢ tarczycy to stan zaburzonej homeostazy hormonalnej or-
ganizmu, ktéra moze by¢ nastepstwem:
* nadmiernego pobudzenia receptora TSH przez:
o autoprzeciwciata (anty-TSHR) - choroba Gravesa-Basedowa,

o ponadfizjologiczne wydzielanie TSH przez gruczolaka przysadki
modzgowej (wtérna nadczynnos¢ tarczycy),

o zwiekszone uwalnianie gonadotropiny kosmoéwkowej (B-hCG),
ktéra posiada zdolno$¢ pobudzania receptora dla TSH, prowadzac
do rozwoju choroby trofoblastycznej (tyreotoksykozy cigzowej);

* guzkéw tarczycy wydzielajacych T3 i T4 - wole guzkowe toksyczne,

11
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* uszkodzenia migzszu tarczycy z uwolnieniem zmagazynowanych
hormondéw: zapalenie tarczycy,

* polekowego uszkodzenia tarczycy przez amiodaron,

* nadmiernej podazy tyroksyny na skutek przedawkowania
L-tyroksyny.

Ze wzgledu na etiologie wyréznia sie dwa gtéwne rodzaje nadczynnosci
tarczycy - postac¢ autoimmunologiczng (zapalna), czyli chorobe Gravesa-
Basedowa z charakterystycznymi zmianami ocznymi (tzw. orbitopatia),
oraz wole guzkowe toksyczne, czyli chorobe Plummera, w przebiegu kté-
rej dochodzi do powstania w migzszu tarczycy autonomicznego guzka lub
czesciej guzkéw (zazwyczaj tagodnych), ktére wydzielaja hormony tar-
czycy bedace przyczyna nadczynnosci. Wystepowanie woli guzkowych
toksycznych jest nadal do$¢ powszechne w Polsce, co jest konsekwencjg
niedoboru jodu sprzed 25-40 lat.

Nadczynnos¢ tarczycy rozwija sie zwykle w ciggu kilku miesiecy, ale
moze sie tez pojawi¢ nagle (np. w zwigzku ze stosowaniem amiodaronu
lub ekspozycjg na jod zawarty w radiologicznych srodkach cieniujgcych)
albo rozwija¢ latami (guzek autonomiczny). Choroba miewa réwniez cha-
rakter przejsciowy. Zdarza sie, ze ustepuje samoistnie (podostre lub
poporodowe zapalenie tarczycy), wystepuje naprzemiennie z okresami
remisji (choroba Gravesa-Basedowa) lub stopniowo sie nasila (wole guz-
kowe toksyczne).

OBRAZ KLINICZNY

Kliniczne objawy tyreotoksykozy sg bardzo zréznicowane i obejmujg
zmiany wynikajgce ze stanu podwyzszonego metabolizmu uwarun-
kowanego nadmiarem hormonéw tarczycy, a takze zmiany zwigzane
z nadmierna aktywnoscig autonomicznego uktadu nerwowego.

Podstawowe objawy nadczynnosci tarczycy:

e pobudzenie uktadu nerwowego - drazliwos¢, pobudzenie
psychomotoryczne, chwiejno$¢ emocjonalna, bezsennos¢ i lek
(u 35-99% pacjentéw),

» drzenie rak, jezyka lub gatek ocznych,

* wole, czyli powiekszenie gruczotu tarczowego (u 37-95%
pacjentéw),

* wzmozona potliwos¢ - wystepuje u 45-95% pacjentéw,
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* ciepta, rézowa i wilgotna skéra,
° nietolerancja ciepta, wzmozone uczucie ciepta,

* zwiekszone wypadanie wtoséw,

cienkie i nadmiernie tamliwe paznokcie,

* ostabienie miesni obwodowych - tzw. miopatia tarczycowa,

kotatanie serca - zwigzane z zaburzeniem rytmu serca (u 20-80%
chorych),

* przyspieszenie czynnosci serca, czyli tachykardia (u 50-100%
chorych),

* przyspieszenie pasazu jelitowego prowadzgce do zwiekszenia liczby
wypréznien i/lub biegunki,

* ubytek masy ciata - wystepuje u 50-85% chorych (mimo
zwiekszonego apetytu) i jest nastepstwem przyspieszonego
metabolizmu tkankowego,

» zaburzenia miesigczkowania i/lub spadek libido.

U oséb starszych objawy nadczynnosci moga by¢ skgpo wyrazone i ujaw-
nia¢ sie tylko pod postacia migotania przedsionkéw, objawéw choroby
wiencowej lub objawdéw niewydolnosci serca. W niektérych przypadkach
u chorych na nadczynnos$¢ tarczycy moze dojs¢ do rozwoju przetomu
tarczycowego (hipermetabolicznego), ktérego przyczyna jest zatamanie
homeostazy ustrojowej (i nastepcze uwalnianie duzych ilosci hormo-
néw tarczycy) - najczesciej w przebiegu zakazenia, nadmiernego stresu
lub urazu, prowadzgce do powaznych zaburzeh czynnosci organizmu.
Jest to stan zagrozenia zdrowia i zycia pacjenta, a Smiertelnos$¢ wynosi
az 30-50%.

Objawami przetomu tarczycowego sa:
* bezsennosg,
* pobudzenie psychomotoryczne,
* gorgczka >39°C,
* nudnosci i wymioty,

 tachykardia,

nasilenie niewydolnosci serca,

e zaburzenia rytmu serca,

nasilona potliwos¢.

13
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DiAGNOSTYKA

Nadczynnos$¢ tarczycy rozpoznaje sie na podstawie badan laboratoryj-
nych - zwtaszcza hormonalnych. Nalezy oznaczy¢:

 stezenie TSH - obnizone w pierwotnej i podwyzszone we wtérnej
nadczynnosci,

 stezenie wolnych hormondéw tarczycy (fT3 i fT4) - zwiekszone
w jawnej nadczynnosci (czesciej fT4 niz fT3) lub wynik prawidtowy
(czesto blisko gérnej granicy) w subklinicznej nadczynnosci tarczycy.

TARCZYCA

leki
tyreostatyczne

S :
peroksydaza tarczycowa tyreoglobulina
- —\ g =T » prekursory hormondéw
= / T3, T4

trangport
rozktad
jodki, tioamidy

T4, T3
TKANKI

T4, T3

jodowe srodki
; A kontrastowe,
beta-blokery,
amiodaron
T i tioamidy hamuja
przemiane T4 do T3

Rys. 3. Biosynteza hormondw tarczycy
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Tabela 2. Zakres norm dla hormondw tarczycy i TSH u 0séb dorostych

M Przedziaty referencyjne

Jednostki SI Jednostki metryczne
T4 54-150 nmol/I 4,2-11,6 pg/100 ml
fT4 11-22 pmol/l 0,85-1,7 ng/100 ml
T3 1,3-2,9 nmol/l 85-190 ng/100 ml
fT3 3,5-9 pmol/I 0,25-0,6 ng/100 ml
TSH 1-18 pmol/l 0,3-5,0 1U/l

Inne badania laboratoryjne:

morfologia krwi obwodowej - u 30% pacjentéw wystepuje
mikrocytoza, a ponadto mozna stwierdzi¢ spadek liczby
granulocytéw obojetnochtonnych oraz zwiekszenie liczby
monocytéw i eozynofili,

lipidogram - zmniejszenie stezenia cholesterolu catkowitego,
cholesterolu LDL i tréjglicerydéw,

wzrost aktywnosci ALT i fosfatazy zasadowej w surowicy
(nastepstwo zaburzen czynnosci watroby oraz nasilonej
resorpcji kosci),

hiperkalcemia, czyli wzrost zawartosci Ca?*.

Ponadto stosuje sie nastepujgce metody diagnostyczne:

USG tarczycy - pozwala wykry¢ zmiany zapalne w migzszu tarczycy,
w tym takze obecnos$¢ guzkdéw i/lub wola,

scyntygrafia tarczycy - pozwala na wykrycie aktywnego
hormonalnie guzka (tzw. gorgcego) i odréznienie go od guzkéw
obojetnych, czyli niewydzielajgcych hormonéw (tzw. zimnych),
badania serologiczne - w celu potwierdzenia lub wykluczenia
podtoza autoimmunologicznego (przeciwciata anty-TSHR, anty-TPO
i anty-TG),

biopsja tarczycy - mozna jg rozwazy¢ w celu okreslenia zmian
obecnych w tarczycy, np. aby potwierdzi¢/wykluczy¢ raka tarczycy;
badanie polega na pobraniu komérek do badania cytologicznego za
pomoca cienkiej igty,

EKG - pozwala na zdiagnozowanie (dos¢ czestych) nadkomorowych
zaburzen rytmu - zwtaszcza czestoskurczu zatokowego czy
migotania przedsionkéw (ok. 10% chorych, u 0oséb w wieku
podesztym nawet 35% chorych).
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Rys. 4. Interpretacja badan hormonalnych w diagnostyce nadczynnosci tarczycy

Nalezy pamietad, ze lekarz powinien przepro-  Widoczny guzek tarczycy
wadzi¢ takze badanie fizykalne - palpacyjne w badaniu USG
tarczycy, oceniajac jej bolesnos¢, strukture
oraz wielko$¢. Wzrokowo mozna stwierdzi¢ za-
rysy wola, a takze posrednie objawy wola
zamostkowego w postaci zespotu zyty gtéwnej
goérnej: rozszerzone zyty powierzchowne na
szyiiu jej podstawy oraz zasinienie twarzy. Na
szyi moga by¢ widoczne powiekszone wezty
chtonne i zaczerwienienie skéry w przebiegu
procesu zapalnego. Istotny jest tez prawidtowo
zebrany wywiad lekarski pod katem wystepo-  zdj. 1. Zmiany guzkowe
wania choréb tarczycy w rodzinie i ekspozycji xlg‘;g:;zt’wtifr?’;é {Jps'gt prawy)
na duze dawki jodu (Srodki odkazajace - jo-

dyna, wykrztusne - jodek potasu, amiodaron,

radiologiczne $rodki cieniujgce).
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LECZENIE

Podstawowym celem jest przywrécenie stanu eutyreozy oraz zapobie-
ganie powiktaniom tyreotoksykozy. Istniejg trzy podstawowe metody
leczenia nadczynnosci tarczycy:

* leczenie farmakologiczne:

o leki przeciwtarczycowe (tyreostatyki) - blokujg synteze
hormondéw tarczycy,

o glikokortysteroidy (GKS) - hamuja obwodowa konwersje T4 do T3
(np. deksametazon);

leczenie jodem promieniotwérczym - ma na celu zniszczenie
nieprawidtowej tkanki tarczycowej (guzkéw); metodg alternatywna
jest ostrzykiwanie zmiany 70% alkoholem etylowym, co wywotuje
denaturacje (zniszczenie) tkanki,

leczenie operacyjne - polega na catkowitym lub czeSciowym
chirurgicznym usunieciu gruczotu tarczowego (tyreoidektomia lub
stumektomia); metoda ta wskazana jest zwtaszcza w przypadku
nowotwordw tarczycy, jednak wigze sie z koniecznoscia
suplementacji hormonéw tarczycy.

PowiktANIA

Powiktania nadczynnosci tarczycy mogg bezposrednio wynikac¢ z nadmiaru
jej hormondéw, jak w przypadku przetomu tarczycowego, zaburzen rytmu
serca, migotania przedsionkéw czy nasilonej osteoporozy (a w konsekwen-
cji ztaman), lub tez posrednio, np. udar mézgu u pacjenta z migotaniem
przedsionkéw z przyczyn tarczycowych. U pacjentéw z nadczynnoscia
tarczycy dochodzi do nasilenia choroby wiefcowej oraz niewydolnosci
serca, co zwieksza ryzyko zgonu u tych chorych.

Warto tez zwréci¢ uwage na powiktania wynikajgce z postepujgcego roz-
rostu wola, ktére moga prowadzi¢ do:

* niedroznosci drég oddechowych,
 dysfagii, czyli utrudnionego przetykania,

* ucisku na naczynia krwionos$ne, a w konsekwencji do zespotu zyty
gtéwnej gérnej.
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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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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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typowych zmian chorobowych, czyli wysypki. Jak juz wczesniej wspo-
mniano, wirus po pierwotnym zakazeniu nie ulega catkowitej eliminacji
z organizmu i pozostaje on w postaci latentnej (czyli uspionej) w obwo-
dowych zwojach nerwowych. W warunkach obnizonej odpornosci moze
dochodzi¢ do reaktywacji zakazenia i rozwoju poétpasca, ktéry szerzy
sie droga nerwdéw obwodowych. Pétpasiec (tac. herpes zoster) rozwija
sie najczesciej u oséb dorostych w okresie obnizenia odpornosci, prowa-
dzac do wystgpienia charakterystycznych zmian skérnych, ktérym
zazwyczaj towarzyszg objawy bdlowe i zaburzenia czucia. Nieleczony
potpasiec moze jednak prowadzi¢ do powaznych powiktan, np. niedo-
wtadu, przeczulicy czy utraty wzroku.

Zdj. 26. Zmiany skérne w przebiegu pétpasca

U oséb z prawidtowg czynnoscig uktadu odpornosciowego przebieg za-
kazenia jest zazwyczaj tagodny i poza zmianami skérnymi nie obserwuje
sie istotnych patologii narzadowych, jednak u 0séb z uposledzeniem od-
pornosci, kobiet w cigzy, a takze u oséb powyzej 20 r.z. przebieg moze
by¢ ciezki i prowadzi¢ do wielu powiktan - w tym do zapalenia ptuc czy
mdzgu, a nawet zgonu.
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OBRAZ KLINICZNY

Okres wylegania choroby wynosi ok. 10-21 dni i charakteryzuje go wy-
soka zakaznos¢, ktéra dochodzi do 90%, dlatego tak wazna jest izolacja
chorych w celu zapobiegania grupowym zachorowaniom, np. w przed-
szkolu. Warto jednak pamieta¢, ze do przeniesienia zakazenia doj$s¢ moze
juz po 24-48 godz. od pierwotnej infekcji, kiedy jeszcze nie ma zadnych
objawoéw klinicznych ospy wietrznej. Wystapienie charakterystycznej
wysypki, tzw. osutki, poprzedzone jest zazwyczaj (przez 1-2 dni) tzw. ob-
jawami prodromalnymi, czyli zwiastunowymi, do ktérych zaliczamy:

» zte samopoczucie,

* goragczke,

* utrate apetytu,

* bdle kostno-stawowe,

* zmiany zapalne gardta i sluzéwki nosa.

Zdj. 27. Zmiany skérne w przebiegu ospy
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