Endokrynologia




Ve W W

Cukrzyca

Jest to dziedziczne, przewlekte zaburzenie
przemiany materij, spowodowane
catkowitym lub wzglednym niedoborem
insuliny. Diugotrwaty przebieg choroby
powoduje uszkodzenie naczyn i nerwow.



Y W WL

Epidemiologia:

Liczba chorych na cukrzyce typu 2 w
danej populacji zwieksza sie wraz z
nadmiernym odzywianiem.

ponizej 50 rz - 1-2%
powyzej 65 lat - ponad 10%
Srednio okoto 5%
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Etiologia:

Cukrzyca typu 1:

zniszczenie komorek B wysp
trzustkowych przez proces
autoimmunologiczny, prowadzacy do
bezwzglednego niedoboru insuliny,
wymagajgcego substytucji tego
hormonu
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Etiologia:

D D

Cukrzyca typu 2 (90% wszystkich przypadkow).
Uposledzenie sekrecji insuliny:

Zmniejszenie wrazliwosci tkanek na insuline
(insulinoopornosc).

Zespot X, "zespot nadmiernego dobrobytu”
otytosSc trzewna z dyslipoproteinemia, hiperurykemia,
nadcisnieniem tetniczym i uposledzeniem tolerancji
glukozy lub cukrzycg typu 2.

Otytos¢ pokarmowa jest gtownym czynnikiem
przyczyniajgcym sie do rozwoju klinicznie jawnej
cukrzycy typu 2.
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Etiologia:

Inne czynniki wywotujgce cukrzyce typu 2:

Czynniki stresorodne: zakazenia, urazy,
zabiegi operacyjne, udary mozgowe, zawat
serca i in.

Endokrynopatie i niektore leki.



Cukrzyca

Typ 1 Typ 2
insulinozalezny insulinoniezalezny
Budowa ciata asteniczna najczesciej pykniczna/
_ Jotytos¢
Okres wystgpowania pierw-
szych objawow 15—24 rz. > 40 rz.
Liczba czynnych komorek < 10% wartosci| umiarkowanie zmniej-
Langerhansa prawidlowe] szona
Stezenie insuliny/peptydu C mate, az do na poczatku choroby
W SUrowicy zera zwigkszone
Obecnosé przeciwcial przeciwko
komorkom wyspowym (ICA,
GADA) + -
Przemiana materii chwiejna stabilna
Sklonnos¢ do ketozy duza ograniczona
Reakcja na pochodne sulfony-
lomocznika brak dobra
Leczenie insuling skuteczne potrzebne tylko w razie

wyczerpania rezerw in-
suliny endogennej
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Cukrzyca ciezarnych

Kazde zaburzenie przemiany
weglowodandw wystepujace po raz
pierwszy w czasie cigzy.

/ reguty objawy choroby ustepuja po
zakonczeniu cigzy, pozostaje jednak
zwigkszone ryzyko rozwoju cukrzycy w
pOzniejszym czasie.

3% wszystkich ciezarnych!
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Cukrzyca ciezarnych -
powiktania:

U matki:
zwiekszone ryzyko stanu przedrzucawkowego,
zakazen uktadu moczowego,
wielowodzia
koniecznosci ciecia cesarskiego.
U dziecka:

cukrzyca jest najczestszg przyczyng obumarcia ptodu i choréb w
okresie okotoporodowym:

charakterystyczna jest embryofetopathia diabetica powodujaca
makrosomie i zwiekszenie masy ciata ptodu (> 4500 g);

istnieje zwiekszone ryzyko ostrej niewydolnosci oddechowej,
neuroglikopenii poporodowej, hiperbilirubinemii, hipokalcemii i in.
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Obraz kliniczny cukrzycy
klinicznie jawnej:

Niecharakterystyczne objawy ogolne:
zmeczenie
zmniejszenie sprawnosci
Objawy spowodowane hiperinsulinizmem i przejsciowa
hipoglikemig (wstepny okres cukrzycy typu 2):
wzmozony apetyt
poty
bole gtowy
Objawy zwigzane z hiperglikemig i glukozurig, powodujgcymi
diureze osmotyczna:
poliuria
wzmozone pragnienie
polidypsja
utrata masy ciata
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Obraz kliniczny cukrzycy
klinicznie jawnej:

Objawy spowodowane zaburzeniami
gospodarki wodno-elektrolitowej: nocne
kurcze miesni tydek, zaburzenia widzenia
(zmienione napiecie soczewki oka)

Zmiany skorne:
Swierzbigczka.

Bakteryjne i grzybicze zakazenia skorne (np.
czyracznosc! kandydoza!)

Rubeosis diabetica, necrobiosis lipoidica
(obumieranie ttuszczowate)

Ostabienie potencji, amenorrhoea



POWIKLANIA CUKRZYCY
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Makroangiopatia (wczesny
okres miazdzycy):

Choroba W|encowa

nastepstwo miazdzycowych zwezen duzych naczyn
nasierdziowych - 55% chorych na cukrzyce umiera z
powodu zawatu serca!

Miazdzyca zarostowa naczyn obwodowych.

Choroba naczyn mozgowych i udar
niedokrwienny mozgu.

Z powodu istniejgcej neuropatii cukrzycowej chory moze nie
odczuwac bolu, bedacego w innych okolicznosciach
waznym objawem istniejgcego zagrozenia (choroby

wiencowej, chromania przestankowego)!
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Mikroangiopatia:

Stwardnienie ktebuszkow nerkowych
(glomerulosclerosis)

Retinopatia

Neuropatia i spowodowana nig stopa
cukrzycowa

Mikroangiopatia matych srodsciennych
naczyn wiencowych (smalL vessel
disease)
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Retinopatia cukrzycowa:

Wystepowanie po 15 latach trwania
choroby:
cukrzyca typu 1: u 90% chorych,
cukrzyca typu 2: u 25% chorych.
Przyczyng 30% przypadkow utraty
wzroku w populacji europejskiej jest
cukrzyca!















Yo W W

Neuropatia cukrzycowa:

wystepuje u 50% chorych po 10 latach
trwania cukrzycy

zaburzenia mikrokrazenia nerwow (vasa
vasorum)

zaburzenia metaboliczne spowodowane
cukrzycag (np. nieenzymatyczna glikacja
biatek strukturalnych).
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Obwodowa polineuropatia
czuciowo-ruchowa:

Najczestsza postac neuropatii cukrzycowej
Dotyczy gtownie dystalnych czesci konczyn.
Symetryczne zaburzenia czucia, szczegolnie stop |
podudzi (parestezje, zespot "piekacych stop")
Obustronne zniesienie odruchow sciegnistych
Ostabione czucie zimna i bolu

W postaci zaawansowanej - uposledzenie funkgji
motorycznej konczyn.

Wczesny objaw - zmniejszone czucie wibracji.
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Neuropatia cukrzycowa o
okreslonej lokalizacji

Asymetryczna proksymalna neuropatia
cukrzycowa z bélami w okolicy
biodrowej i przedniej powierzchni uda

Ostabieniem odruchu kolanowego po tej
samej stronie

Niedowtad miesnia czworogtowego uda.
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Cukrzycowa neuropatia

autonomiczna (ADN)

Druga co do czestosci posta¢ neuropatii cukrzycowej

Neuropatia uktadu autonomicznego (wspotczulnego i
przywspotczulnego)
Rodzaje:

Neuro
Neuro
Neuro
Neuro
Neuro
Neuro

patia autonomiczna uktadu sercowo-naczyniowego
patia przewodu pokarmowego

patia uktadu moczowo-ptciowego

patia uktadu neuroendokrynnego

patia w zakresie termoregutacji

patia zrenic







Ve W W

Zespot stopy cukrzycowej

wystepuje u 15% wszystkich chorych na
cukrzyce

Neuropatyczna stopa cukrzycowa

Choroba niedokrwienna stopy spowodowana
miazdzyca zarostowag naczyn obwodowych

PostaC mieszana: neuropatyczno-niedokrwienna
stopa cukrzycowa
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Neuropatyczna stopa
cukrzycowa

postac najczestsza - 70% wszystkich przypadkow
zespotu stopy cukrzycowej
Rozpoznanie:

Wywiady - cukrzyca

Ciepfa stopa o rozowym zabarwieniu

Wyczuwalne tetno na stopie

Prawidtowy wskaznik Dopplera (stosunek cisnienia

tetniczego krwi w okolicy kostki do ciSnienia na
ramieniu)

Prawidtowe pO2 mierzone przezskornie.

Uposledzenie czucia gtebokiego (ostabienie czucia
wibracji).
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Neuropatyczna stopa

cukrzycowa

Powiktania:

bezbdlowe owrzodzenia neuropatyczne na powierzchni
obcigzonej uciskiem (np. na piecie), powstajgce czesto w
nastepstwie niewtasciwej pielegnacji stop lub
mikrourazow spowodowanych ciasnym obuwiem.

W zaawansowanym okresie powikfanie przybiera postac
cukrzycowo-neuropatycznej osteoartropatii z ogniskami
martwicy w okolicy stawu Ssrodstopno-paliczkowego,
stepowo-srodstopnego lub w okolicy innych stawow
stopy.
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Choroba niedokrwienna stopy spowodowana
miazdzycg zarostowg naczyn obwodowych

' Wyw'iady:

cukrzyca
nadcisnienie tetnicze
hipercholesterolemia
palenie papierosow

Chromanie przestankowe

Zimna stopa z sinawym zabarwieniem

Brak wyczuwalnego tetna na stopie

Wskaznik Dopplera < 0,9

Zmniejszenie p02'

Zachowane czucie gtebokie

Martwica lub zgorzel dystalnych czesci konczyn
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PostaC mieszana: neuropatyczno-
niedokrwienna stopa cukrzycowa

Najgorsze rokowanie

Dopdki nie rozwinie sie miazdzyca
zarostowa naczyn obwodowych, dopoty
tetno na tetnicach stopy pozostaje
wyczuwalne, a stopa ciepta
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Pozostate powiktania cukrzycy

Uposledzenie odpornosci powodujgce zwiekszong
sktonnosc do zakazen bakteryjnych skory i drog
moczowych

Hipertriglicerydemia i stluszczenie watroby

7

Spigczka cukrzycowa, wstrzas hipoglikemiczny

Hipoaldosteronizm hiporeninowy powodujgcy
hiperkaliemie, hiponatremie, kwasice
nieoddechowg (metaboliczng) i hipotonie
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DIAGNOSTYKA ZABURZEN
GOSPODARKI
WEGLOWODANOWEJ
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Diagnostyka

Na czczo = co najmniej 8 h od ostatniego
positku

DTTG (doustny test tolerancji glukozy) = 75 @
glukozy w 300 ml H20 p.o. na czczo

PRAWIDLOWA GLIKEMIA:

Stezenie glukozy (krew zylna, na czczo) < 6,0 mmol/I
(< 110 mg/dl)

Stezenie glukozy w drugiej godzinie testu tolerancji
glukozy < 7,8 mmol/l (< 140 mg/dl)
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Diagnostyka

NIEPRAWIDLOWA GLIKEMIA NA CZCZO:

Stezenie glukozy (krew zylna, na czczo) > 6,0
mmol/l (> 110 mg/dl) i < 7,0 mmol/l (<125 mg/dl)

NIEPRAWIDtOWA TOLERANCIA GLUKOZY:
Stezenie glukozy w drugiej godzinie testu tolerancji
glukozy > 7,8 mmol/l (> 140 mg/dl) i < 11,0
mmol/l (< 200 mg/dl)
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Diagnostyka

KRYTERIA ROZPOZNANIA CUKRZYCY:

Przygodny

pomiar glikemi w osoczu krwi

zylnej > 11,0 mmol/l (> 200 mg/dl)

Stezenie g
/7,0 mmol/

Stezenie g

ukozy (krew zylna, na czczo) >
(>125 mg/dl)

ukozy w drugiej godzinie testu

tolerancji glukozy > 11,0 mmol/l (> 200

mg/dl)
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Diagnostyka

KRYTERIA WYROWNANIA CUKRZYCY — OPTIMUM:
HbA1c (%Hb) < 6,5

Stezenie glukozy (krew zylna, na czczo) < 6,0 mmol/l (<
110 mg/dl)

Glikemia po positkach (szczyt) < 7,5 mmol/l (<135
mg/dl)

Cholesterol catkowity < 4,8 mmol/l (< 185 mg/dl)
= LDL < 3,0 mmol/l (< 115 mg/dl)
= HDL > 1,2 mmol/l (> 46 mg/dl)
= TG < 1,7 mmol/l (< 150 mg/dl)
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Badania przesiewowe w
Kierunku cukrzycy:

U 0sob ze zwiekszonym ryzykiem rozwoju cukrzycy i
powyzej 45 rz. nalezy badac glikemie na czczo co 3 lata

grupy zwiekszonego ryzyka:
Z nadwagag, nadcisnieniem tetniczym, dyslipoproteinemia
Z obcigzajgcym wywiadem rodzinnym (cukrzyca u
krewnych | stopnia)

Nalezgce do grup etnicznych charakteryzujgcych sie
duzym ryzykiem cukrzycy (Hiszpanie, Azjaci, Indianie,
Murzyni)

Po przebytej cukrzycy ciezarnych.
U ktdrych stwierdzono w przeszitosci uposledzenie
tolerancji glukozy lub nieprawidtowg glikemie na czczo
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L eczenie:

Dieta.
Wysitek fizyczny - zwieksza wrazliwosc miesni na
insuline
Leczenie farmakologiczne:
doustne leki przeciwcukrzycowe
insulina.

Szkolenie i Sciste monitorowanie chorych
(regularne okresSlenie wskaznikow
biochemicznych cukrzycy, badanie dna oka i in.)

Zapobieganie powiktaniom i ich leczenie.



Leczenie:

= LECZENIE CHOREGO NA CUKRZYCE
TYPU 1:

= INSULINOTERAPIA - dieta - aktywnosc
fizyczna - edukacja
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L eczenie:

STOPNIOWE LECZENIE W KOLEJNYCH
OKRESACH CUKRZYCY TYPU 2:

NORMALIZACIJA MASY CIALA + dieta
cukrzycowa + aktywnosc fizyczna + edukacija.

Leki doustne
Insulinoterapia



Hipoglikemia
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Kryteria rozpoznania:

Stezenie glukozy w surowicy krwi < 2,2
mmol/l ( < 40 mg/dl|) lub
Triada Whipple'a:
glikemia < 2,5 mmol/l « 45 mg/dl) +
objawy hipoglikemii +
ustgpienie objawow po podaniu glukozy



Ve W W

Etiologia:

Hipoglikemia na czczo:
Wyspiak trzustki (insulinoma)
Guzy pozatrzustkowe (np. rak watroby)
Paranowotworowe wydzielanie peptydu insulinopodobnego

Niewydolnos¢ watroby (powodujacg uposledzenie glukoneogenezy i
zmniejszenie wyrzutu glukozy przez watrobe do krwi)

Mocznica (powodujacg niedobdr substratéw dla glukoneogenezy)

Niewydolnos¢ nadnerczy lub przysadki (niedobdr hormondw
dziatajgcych przeciwnie do insuliny)

Glikogenozy
Tubulopatie powodujgca glukozurie nerkowg

Hipoglikemia moze wystgpi¢ bezposrednio po porodzie u noworodkow
matek chorych na cukrzyce
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Etiologia:

Hipoglikemia reaktywna (popositkowa):
Wczesny okres cukrzycy

Zaburzenia oprozniania zotgdkowego w

nastepstwie neuropatii uktadu autonomicznego w
cukrzycy.

Zespot poresekcyjny (dumping syndrome) po
resekcji zotgdka.
Reaktywna hipoglikemia wywotana chwiejnoscia

autonomiczng (wzmozone napiecie nerwu
btednego).

Rzadkie defekty genetyczne (np. nadwrazliwosc na
leucyne, nietolerancja fruktozy).
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Etiologia:

D D D D
Hipoglikemia egzogenna moze byc¢ spowodowana:

Przedawkowanie insuliny lub pochodnych
sulfonylomocznika.

Podanie zbyt duzej dawki insuliny lub pochodnych
sulfonylomocznika, albo stosowanie tych lekow bez
wskazan lekarskich (tzw. "sztuczna" hipoglikemia, bedaca
nastepstwem dziatania samobojczego, kryminalnego lub
0soby chorej psychicznie).

Naduzycie alkoholu, szczegolnie na czczo.

Interakcja lekow przeciwcukrzycowych z innymi lekami
(np. sulfonamidami, niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi, lekami beta-adrenolitycznymi,
inhibitorami enzymu konwertujgcego)



Okresy

Objawy kliniczne

Zaburzenia uktadu
przywspolczulnego

znaczny glod, nudnosci, wymioty, ostabienie

Zaburzenia ukladu
wspolczulnego

niepokaoj, poty, tachykardia, drienie (tremor), rozszerzenie
Zrenic, wzrost napigcia migsniowego

Zaburzenia osrodkowego ukladu
nerwowego
(objawy neuroglikopenii)

bole glowy, ,,endokrynny zespét psychotyczny™ (depresja,
rozdraznienie, zaburzenia koncentracji, splatanie), zabu-
rzenia koordynacji ruchowej, prymitywne automatyzmy (gry-
masy, ruchy chwytania, odruch ssania), drgawki, objawy
ogniskowe (porazenie polowicze, afazja, podwojne widzenie),
sennos¢, $piaczka, zaburzenia oddychania 1 krazenia po-
chodzenia osrodkowego




Leczenie:

= Przyczynowe:
= W miare mozliwosci nalezy usungc
przyczyny wywotujgce. Jezeli jest to
niemozliwe, nalezy zabezpieczy¢ probke
krwi do dalszych badan.

= Objawowe



GRUCZOL TARCZOWY
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Dobowe zapotrzebowanie na jod wynosi
150-200 pag.

Wychwytywanie jodu przez tarczyce
Jodowanie

Sprzeganie

Przechowywanie w komorce
Wydzielanie do krwi
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Hormony tarczycy

TSH
T4
FT4
T3
FT3

0,3 -3,0 mU/l

4,5-12 mg/dl 58 — 154 nmol/l
0,7-1,9ng/dl 9-24 pmol/l
/8 —202 ng/dl 1,2 -3,1 nmol/l
0,173 -0,371 ng/dl




Wole obojetne

powiekszenie gruczofu tarczowego przy zachowanej
prawidfowej sekrecji hormonow, bez objawow
zapalenia i bez objawow zezfosliwienia
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Epidemiologia:

D D D D
ponad 90% chorob tarczycy
najczestsze schorzenie uktadu endokrynologicznego

wole endemiczne:

30% ludnosci

jest spowodowane komorkowym defektem nabtonka pecherzykdw
tarczycowych

niedobdr jodu jest waznym czynnikiem w patogenezie wola

wole sporadyczne:
Wystepuje 4 razy czesciej u kobiet,
w okresach zwiekszonego zachorowania na choroby tarczycy (okres
dojrzewania, cigza, klimakterium)
lub pod wptywem czynnikéw wolotworczych (np. litu).
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Patogeneza:
Niedobor jodu

aktywacja miejscowych
wewnagtrztarczycowych czynnikow
wzrostowych

= hiperplazja (zwiekszenie liczby) tyreocytow

Niedobor hormonodw tarczycy

wydzielanie TSH
= Przerost komorek tarczycy (hipertrofia)









Niedoczynnosc tarczycy




Wrodzona niedoczynnosc
tarczycy
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Epidemiologia

1 na 5000 noworodkow.

Etiologia:
Brak
Dysplazja
Ektopia
Defekt syntezy lub wydzielania hormonow
tarczycy

Bardzo rzadka - opornos¢ na hormony
tarczycy



Ve W W

Klinika:

Isrzed’rL'lzajacz; sie 25+taczka noworodkow

Zaburzenie przyjmowania pokarmow

Zaparcia

Apatia (brak normalnej ruchliwosci)

Zaburzenia wzrostu (opdzniony wiek kostny i zebowy)
Kartowatosc

Zaburzenia mowy

Opoznienie rozwoju psychicznego i umystowego, niski
poziom inteligencji, zaburzenia stuchu.

Petnoobjawowy zespot, spotykany w przypadkach braku
leczenia (kretynizm) jest obecnie bardzo rzadko spotykany



Leczenie:

= Leczenie substytucyjne
= Obowigzuje przez cate zycie



Nabyta niedoczynnosc
tarczycy
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Etiologia:

(tyreogenna) niedoczynnosc tarczycy:

Najczesciej choroba auto immunologiczna (choroba
Hashimoto).

Jatrogenna; po strumektomii, po leczeniu jodem
promieniotworczym, lekami (np. tyreostatykami lub

litem).
(przysadkowa) niedoczynnosc tarczycy -
spowodowana niedoczynnoscig przedniego ptata
przysadki

Rzadko wystepuje (podwzgodrzowa)

niedoczynnosc tarczycy, spowodowana niedoborem
TRH.
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Obraz kliniczny:

D D D D
Ostabienie sprawnosci fizycznej i umystowej, apatia,
wyczerpanie, spowolnienie, zobojetnienie

Przedtuzenie czasu odruchu ze sciegna Achillesa.
Zwiekszona wrazliwos¢ na zimno.

Sucha, zimna, ciastowata skdra, moze wystgpic uogolniony
obrzek sluzowaty (ten rodzaj obrzeku nie pozostawia dotka
po ucisnieciu kciukiem, w przeciwienstwie do obrzekow
innego pochodzenia).

Suche, kruche wiosy.

Zwiekszenie masy ciata (obrzek sluzowaty), zaparcia.

Szorstki, ochrypty glos (czesto btednie rozpoznany jako
nastepstwo schorzenia krtani).
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Obraz kliniczny:

Zaburzénia cz'ynnoéc':i serca (bradykardia, powiekszenie
sylwetki serca, niski woltaz zatamkow w EKG, mozliwa
niewydolnosc krazenia oporna na glikozydy nasercowe).
Przyspieszony rozwoj miazdzycy z powodu
hipercholesterolemii.

Objawy miopatii ze zwiekszeniem aktywnosci CK.
Zaburzenia cyklu menstruacyjnego, uposledzenie

spermatogenezy, nlep’rodnosc zwiekszenie czestosci
samoistnych poronien.

U ludzi starszych czesto skgpoobjawowo lub
niecharakterystycznie (nietolerancja zimna, uposledzenie
sprawnosci fizycznej i umystowej w stopniu nie
odpowiadajgcym wiekowi, zaburzenia pamieci, depresja Moze
wvstabpic obrzek Sluzowatv zlokalizowanv wokot oczu.
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Przetom tarczycowy

Wystepuje obecnie rzadko i
charakteryzuje sie duzg Smiertelnoscia
Gtowne objawy Spiaczki hipotyreotycznej:

Hipowentylacja z hiperkapnig

Hipotermia

Bradykardia i hipotonia.












Nadczynnosc tarczycy
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Etiologia:

Nadczynnosc tarczycy pochodzenia
immunologicznego (choroba Gravesa-
Basedowa)
pPo 35 rz
kobiety chorujg 5 razy czesciej.
moze przebiegac:
= bez wola,

= Z wolem migzszowym,
= Z wolem guzkowym.

Nadczynnosc tarczycy spowodowana
autonomig czynnosciowq:
WiekszoSC u 0sob starszych



L " A NS e

Etiologia:

Rzadsze rodzaje etiologiczne nadczynnosci gruczotu
tarczowego: -

Przemijajgca w przebiegu podostrego zapalenia tarczycy.
Towarzyszgca rakowi gruczotu tarczowego.

Jatrogenna:
= wskutek egzogennej podazy hormondw

Bardzo rzadka nadczynnosc "osrodkowa" (zaburzenia
mechanizmu sprzezenia zwrotnego na poziomie
podwzgorza).

Bardzo rzadka postac¢ rzekomonowotworowej

nadczynnosci tarczycy spowodowana ektopowym
wytwarzaniem TSH przez tkanke nowotworowa.
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Obraz kliniczny:

Wole (u 70-90% chorych); jezeli jest obficie unaczynione,
wystuchuje sie nad nim szmer naczyniowy.

Niepokoj psychoruchowy: drobnofaliste drzenie rak,
zwiekszone napiecie nerwowe, bezsennosc.

Czestoskurcz zatokowy, a takze zaburzenia rytmu (skurcze
dodatkowe, migotanie przedsionkow), zwiekszona amplituda
ciSnienia tetniczego krwi.

Zmniejszenie masy ciala (mimo nadmiernego taknienia),
czasem hiperglikemia (uwarunkowana zwiekszong przemiang
materii z mobilizacjg zapasow ttuszczu i glikogenu).

Ciepta wilgotna skora; miekkie, cienkie wiosy.



e W L e

Obraz kliniczny:

Nietolerancja ciepta (zwiekszona potliwos¢, mozliwe
stany podgorgczkowe).

Czestsze oddawanie stolca, a nawet biegunka
Miopatia (ostabienie miesni uda)

W niektorych przypadkach: osteoporoza
spowodowana ujemnym bilansem wapniowym.

Uposledzona tolerancja glukozy (u 50% chorych).
Sttuszczenie watroby (rzadko).

Zaburzenia miesigczkowania, nieptodnosc
(wystepuje rzadziej niz u chorych na niedoczynnosc
tarczycy).
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Dodatkowe objawy u chorych na nadczynnosc
tarczycy pochodzenia immunologicznego
_(choroba Gravesa- Basedowa):

Oftalmopatia/orbitopatia endokrynna wystepujaca u
okoto 60% chorych

Triada Basedowa (u 50% chorych): wole,
wytrzeszcz, czestoskurcz.

Obrzek przedgoleniowy (u 5% chorych):

spowodowany odkfadaniem sie mukopolisacharydow w
tkance podskornej okolicy przedgoleniowej, rzadziej
takze na przedramieniu lub w okolicy topatkowej.

Mozliwe jest samoistne ustgpienie zmiany.

Rzadko palce pateczkowate (pateczkowate
zgrubienia dystalnych paliczkow palcow rak i nog).
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Rozpoznanie

Wywiady (przyjmowanie lekow
zawierajacych jod lub uzycie
radiologicznych srodkow cieniujgcych)

Objawy kliniczne
Wyniki badan laboratoryjnych
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L eczenie:

Nie znane leczenie przyczynowe.

Wybor leczenia zalezy m.in. od wieku
chorego i rodzaju nadczynnosci.

podawanie lekow tyreostatycznych
przeprowadzenie zabiegu operacyjnego
stosowaniu jodu promieniotworczego



Przewlekte zapalenie gruczotu
tarczowego (choroba
Hashimoto)
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Epidemiologia:

naj
naj
naj

czestszy rodzaj zapalenia tarczycy
czestsza przyczyna niedoczynnosci
czesciej u kobiet w wieku 30-50 lat.

czesto wspotistnieje z innymi chorobami
autoimmunologicznymi

przeciwciata przeciwtarczycowe
predyspozycja rodzinna






Choroby nowotworowe
gruczotu tarczowego
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Zachorowalnosc:

2 zachorowania na 100000 osob rocznie.

Rak zroznicowany wystepuje 3-4 razy czesciej
u kobiet.

Rak niezroznicowany (anaplastyczny) i z
komorek C (rdzeniasty) wystepuja jednakowo
czesto u obu pfici.

Nie bierze udziatu w przemianie jodu, dlatego
leczenie jodem promieniotworczym jest
nieskuteczne.

Komorki C wytwarzaja kalcytonine.
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Nowotwory tarczycy

W wywiadach nalezy zwroci¢ uwage na:

Przebyte napromienianie szyi lub okolicy
grasicy przed 10-20 laty.

Wystepowanie gruczolakowatosci
wewngtrzwydzielniczej (raka rdzeniastego )
W rodzinie.

Powiekszenie sie wola pomimo
wystarczajgcej substytuciji.



Pierwotna nadczynnosc
przytarczyc (pHPT)
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Zachorowalnosc

Pierwotna choroba przytarczyc
przebiegajgca z nadmiernym
wytwarzaniem parathormonu (PTH).

CzestosS¢ wystepowania:

25 zachorowan na 100000 osob w ciggu
roku.
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Etiologia:

Pojedyncze gruczolaki (80%) lub mnogie
gruczolaki (5%) przytarczyc;
80% gruczolakow przytarczyc jest potozona z tytu,
za tarczyca, a okoto 10% w srodpiersiu przednim.
Przerost gruczotow przytarczycznych (15%).

Obraz histologiczny charakteryzuje sie przerostem
komodrek wodojasnych lub komorek gtownych
przytarczyc.

Rzadziej rak gruczotow przytarczycznych «
1%).
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Obraz kliniczny:

Potowa chochh nie podaje zadnych dolegliwosci.
Czasem wystepujg jedynie niecharakterystyczne
dolegliwosci (hiperkalcemia jest wtedy
rozpoznawana przypadkowo).

Objawy ze strony nerek (40-50%):
Kamica nerkowa (ztogi ztozone z fosforanow lub
SzCzawianOw wapnia

Obawy ze strony kosci (okolo 50%):

Ubytek masy kostnej.

Resorpcja podokostnowa i akroliza kosci palcow rak i
stop.

Uogolniona osteopenia,



L " A SN B

Obraz kliniczny:

Wzrost aktywnosci fosfatazy zasadowej w surowicy oraz wzrost
wydalania hydroksyproliny z moczem.

Objawy ze strony przewodu pokarmowego
wystepujg u okolo 50% chorych:
utrata faknienia,

Nudnosci

zaparcia,

Nadmierna iloSC gazow jelitowych
zmniejszeniem masy Ciata.

Rzadziej wystepujg owrzodzenia zotgdka, dwunastnicy (okoto 10%).
Rzadko rowniez dochodzi do zapalenia trzustki

Objawy nerwowo-miesniowe: tatwe meczenie sie, ostabienie sity
miesniowej, zaniki miesni, skrocenie odcinka QT w EKG.

WSsrod objawow psychiatrycznych dominuje depresija.



Wtdrna nadczynnosc
przytarczyc (sHPT)
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Nerkowa sHPT:

D D D D
Wystepuje najczesciej u chorych z przewlekia
niewydolnoscig nerek.

Obraz kliniczny:

Charakterystyczne sg bole kosci i ostabienie blizszych
odcinkow miesni.

Mozliwe jest wystgpienie kotyszgcego (kaczkowatego)
chodu.

W razie nadmiernego wzrostu iloczynu stezenia wapnia |
fosforanow w surowicy, wyrazanego w mm 01/1 (Ca x P
> 5,7 mmol/l) mogg powstac zwapnienia pozakostne.

W obrazie klinicznym wystepujg rowniez inne typowe
objawy przewlektej niewydolnosci nerek.
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SHPT u chorych z prawidtowa
czynnoscig wydalniczg nerek

Przyczyny jelitowe: zespot uposledzonego
wchfaniania ze zmniejszong resorpcjg wapnia z
przewodu pokarmowego.

Przyczyny watrobowe (rzadziej):

Marskos¢ watroby (zaburzona przemiana witaminy

D) do 25-0H-D).

Cholestaza (zaburzone wchtanianie witaminy D).
Bardzo rzadko przez uposledzenie powstawania
witaminy D w skorze z powodu
niedostatecznego nastonecznienia skory.
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Trzeciorzedowa nadczynnosc
przytarczyc

W przebiegu sHPT wystepuje hiperkalcemia.
Przyczyng nie jest jednak rozwijajgce sie
autonomicznie nadmierne wytwarzanie PTH jak w
pHPT, lecz zaburzenie rownowagi pomiedzy

wydzielaniem PTH a zapotrzebowaniem ustroju na
ten hormon.

Np.: po przeszczepieniu nerki zapotrzebowanie na
PTH tak gwattownie sie zmniejsza, ze nawet
nodstawowe wydzielanie PTH (w przebiegu sHPT)
nrzez przerosniete gruczoty przytarczyczne jest
nadmierne i powstaje hiperkalcemia.
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Niedoczynnosc¢ przytarczyc

Uposledzenie czynnosci gruczotow
przytarczycznych powodujgce niedobor
parathormonu.

Gfownym objawem jest teZyczka
spowodowana hipokalcemia.
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Etiologia:

Najczesciej nie zamierzone wyciecie
przytarczyc w czasie zabiegow
operacyjnych na szyi (np. strumektomia).
Rzadziej idiopatyczna (przyczyny
autoimmunologiczne?).

Bardzo rzadko zanik przytarczyc i grasicy
(zespot Di George'a).



Ve W W

Obraz kliniczny:

) > » . D
Objawy czynnosciowe:

Tezyczka hipokalcemiczna:
= Wystepuje w 75% przypadkow w idiopatycznej i w
40% przypadkoéw w pooperacyjnej niedoczynnosci
przytarczyc.
= Charakteryzuje sie napadami drgawek przy
zachowanej Swiadomosci.

= Czesto towarzysza jej dretwienia konczyn, utozenie
palcow dioni w ksztatcie "reki potoznika" lub kurcz
gtosni.
Objaw Chvostka:

= Po uderzeniu nerwu twarzowego w obrebie policzka
dochodzi do raptownego pociggania kacika ust
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Obraz kliniczny:

Objaw Trousseau:

= Po zatozeniu na ramie mankietu sfingomanometru i
ucisku przez jedng minute (rownemu Sredniemu
ciSnieniu tetniczemu) dochodzi do utozenia palcow
dtoni w ksztatcie "reki potoznika,,

W badaniu EKG stwierdza sie wydtuzenie odcinka QT.
Zmiany organiczne:

Zaburzenia wzrostu witosow i paznokci, powstanie
zaCmy, zwapnienie zwojow pnia mozgu i osteoskleroza.

Drazliwosc, depresija.






Hiperaldosteronizm




Ve W W

Postac pierwotna (zespol
Conna)

Przyczyny:
Gruczolak kory nadnerczy wytwarzajgcy
aldosteron (u 80% chorych).

Idiopatyczny hiperaldosteronizm (IHA)
spowodowany mikro-lub makroguzkowym
przerostem warstwy ktebkowatej (u 20%
chorych).

Hiperaldosteronizm reagujgcy na deksametazon
(rzadki defekt genetyczny).

Raki s3 wyjatkowa rzadkoscia.
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Zespot Conna

< D 4 D
0,5% wszystkich chorych na nadcisnienie tetnicze

Objawem wiodgcym jest nadcisnienie tetnicze z mozliwymi
bolami gtowy i uszkodzeniem narzaddéw docelowych.

Objawy hipokaliemii sg rowniez charakterystyczne:
Ostabienie sity miesniowej, zaparcia, zmiany w EKG

Wielomocz. nadmierne pragnienie. hipostenuria
moczowka prosta typu nerkowego, spowodowana
wodniczkowym zwyrodnieniem cewek nerkowych.

Wzmozone wydalanie potasu w moczu (> 40 mmol/24
h).

Zasadowica metaboliczna z parestezjami (mozliwe sg
objawy tezyczki).
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Hiperaldosteronizm - postacie
wtorne:

D D D D
Pobudzenie ukladu renina-angiotensyna:
z nadcisnieniem tetniczym
= Organiczne:
zwezenie tetnicy nerkowej,
nadcisSnienie ztosliwe,
guzy wytwarzajgce renine
bez nadcisnienia tetniczego

= Czynnosciowe:
hiponatremia
hipowolemia

Hiperaldosteronizm wzgledny spowodowany
Zzmniejszong przemiang aldosteronu: np. obrzeki
sercowe, watrobowe, nerkowe.



Hipoaldosteronizm
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Etiologia:

) > > >
Hipoaldosteronizm pierwotny u chorych ze zwiekszong
aktywnoscig reninowg osocza:

choroba Addisona

zaburzenie wytwarzania aldosteronu

przemijajgcy stan po usunieciu gruczolaka wydzielajgcego aldosteron

wskutek supresji nadnercza po przeciwnej stronie.

Hipoaldosteronizm wtorny u chorych ze zmniejszona
aktywnoscig reninowg osocza (hipoaldosteronizm
hiporeninowy):

U chorych na cukrzyce (najczestsza przyczyna).

Jatrogenny: spowodowany leczeniem mineralokortykosteroidami,
inhibitorami enzymu konwertujgcego, lekami hamujgcymi

wytwarzanie prostaglandyn, dtugotrwatym leczeniem heparyna.
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Hipoaldosteronizm

Obraz kliniczny:

Moze wystgpiC hipotensja powodujaca
charakterystyczne objawy kliniczne.

hiponatremia
hiperkaliemia (moze zagrazac zyciu)
zasadowica metaboliczna



Glikokortykosteroidy
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Dziatanie niepozadane
kortykostermdow

D2|a+an|a uboczne W przebiegu dtugotrwatego
leczenia duzymi dawkami kortykosteroidow:
Egzogenny zespot Cushinga.
= Charakterystyczne jest typowe rozmieszczenie tkanki

tluszczowej: utrata tkanki ttuszczowej na konczynach, przyrost
tkanki ttuszczowej na tutowiu, szyi i twarzy.

Hipernatremia, obrzeki, wzrost masy ciata, nadcisnienie
tetnicze.

Zasadowica hipokaliemiczna.

Pogorszenie tolerancji weglowodanow.

Zwiekszone ryzyko zakazen, uposledzenie gojenia sie
ran.

Zanik tkanki podskornej, tradzik posteroidowy, hirsutyzm.
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Dziatanie niepozadane
kortykosteroidow:

D D D
Wrzody dwunastnicy lub zotadka, czesto przebiegajgce
bezobjawowo, z mozliwoscig wystgpienia takich powikfan,
jak perforacja i krwawienie; zapalenie trzustki.

Zwiekszenie rozpadu biatek (katabolizm) z zanikiem miesni,
miopatia posteroidowa (dotyczy szczegdlnie miesni czesci
blizszych konczyn, obreczy barkowej i miednicy).
Osteoporoza, aseptyczna martwica kosci.

Zahamowanie wzrostu u dzieci, zaburzenia
miesigczkowania u kobiet.

Zaburzenia psychiczne (dysforia i psychozy).
Tylna pod torebkowa zacma, jaskra.

Zwiekszona tamliwos¢ naczyn wtosowatych i zwiekszona
agregacja ptytek.
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Dziatanie niepozadane
kortykosteroidow:

Objawy uboczne po nagtym odstawieniu
dtugotrwale stosowanych glikokortykosteroidow:
Ostra niewydolnosc kory nadnerczy.

Utajona niewydolnosc kory nadnerczy, ktora ujawnia
sie pierwszy raz w sytuacjach stresowych (urazy,
zakazenia, operacje).

Nasilenie objawow choroby podstawowej.

Zespot z odstawienia kortykosteroidow z goragczka,
bolami stawowymi, bolami miesniowymi, uczuciem
Zzmeczenia.



Hiperkortyzolizm - zespot
Cushinga
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Podziat i etiologia:

> > > >
Egzogenny (jatrogenny) zespdt Cushinga - wywotany przez
dtugotrwate stosowanie glikokortykosteroidow lub ACTH -
wystepuje najczesciej.
Endogenny zespot Cushinga jest spowodowany zwiekszonym
wydzielaniem kortyzolu lub ACTH. Wyrdznia sie nastepujgce
postacie:

Postac zalezna od ACTH z wtornym przerostem kory nadnerczy:

= Osrodkowy zespot Cushinga (= choroba Cushinga): - 80% przypadkow z
przewagq kobiet w Srednim wieku.

= Ektopowe (paranowotworowe) wydzielanie ACTH (10%). Jest
spowodowane przez guzy

= Zespot Cushinga indukowany alkoholem (odwracalny po zaprzestaniu
picia alkoholu).
Postac pierwotna, niezalezna od ACTH, czyli nadnerczowy zespot
Cushinga (10%) - guz kory nadnerczy wytwarzajgcy kortyzol.
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Obraz kliniczny:

Zaburzenia przemiany ttuszczowej dotyczg rozmieszczenia
podskornej tkanki ttuszczowej: twarz o ksztatcie ksiezyca z
zaczerwienionymi policzkami, "bawoli kark", nagromadzenie
tkanki ttuszczowej w obrebie tutowia, hipercholesterolemia.

Zaburzenia przemiany biatkowej: osteoporoza, uszkodzenie i
zanik miesni, adynamia. Zaburzenia przemiany
weglowodanowej wyrazajg sie nieprawidtowg tolerancja
weglowodanow.

Zmiany w uktadzie krwiotworczym: wzrost liczby

leukocytow, ptytek krwi oraz erytrocytow, zmniejszenie
liczby eozynofilow i limfocytow.
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Obraz kliniczny:

nadcisnienie tetnicze (85%),
hipokaliemia (5%).

sktonnosc do tradziku, czyracznosci, owrzodzen,
wystepowania czerwonych rozstepow skory.

u kobiet moze wystapic wirylizacja, hirsutyzm oraz
zaburzenia cyklu miesigczkowego.

u dzieci dochodzi do zahamowania wzrostu.
moga wystapic zaburzenia psychiczne lub psychozy.
hipokaliemia (u 5% chorych)
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Hipokortyzolizm -
niewydolnosc kory nadnerczy
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Etiologia i podziat:

Postac pierwotna charakteryzuje sie
zwiekszonym stezeniem ACTH.
Choroba Addisona:
Najczestszg przyczyng (u 70% chorych)
jest autoimmunologiczne zapalenie
nadnerczy powodujgce zniszczenie kory
tego gruczotu. U niektdrych chorych
wystepuje zespol autoimmunologicznego
uszkodzenia wielu gruczoléw endokrynnych



Ve W W

Etiologia i podziat:

Rzadziej spotykanymi przyczynami sa:
Przerzuty nowotworowe do nadnerczy.
Choroby zakazne: gruzlica, zakazenie CMV u chorych na AIDS.
Aplazja lub hipoplazja kory nadnerczy, defekty enzymatyczne, leki
hamujgce synteze kortyzolu (np. aminoglutetymid).

Przyczyny ostrej niewydolnosci kory nadnerczy:

Zespot Waterhouse'a-Friderichsena - zawat krwotoczny kory
nadnerczy spowodowany posocznicg meningokokowa.

Krwawienia (spowodowane np. zazywaniem lekow
przeciwkrzepliwych, u noworodkow).

Chirurgiczne usuniecie nadnerczy.



Y W WL

Etiologia i podziat:

Postacie wtorne niedoczynnosci kory
nadnerczy:

Prze
ACT

Diegajace ze zmniejszonym stezeniem
H w surowicy:

Niec

oczynnosSc¢ przedniego ptata przysadki

mozgowej lub podwzgorza.
Dlugotrwate leczenie kortykosteroidami
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Obraz kliniczny choroby
Addlsona

WystepUJa zwykle u chorych, u ktorych zniszczone zostato
90% kory obu gruczotow nadnerczowych

4 okresy choroby:
Bezobjawowa (utajona) niewydolnosc kory nadnerczy.
Klinicznie jawna niewydolnosc¢ kory nadnerczy.
Przetom nadnerczowy.

Spiaczka nadnerczowa.

Cztery gtdwne objawy niedoczynnosci kory nadnerczy,
wystepujace w ponad 90% przypadkow:

Bardzo znaczna i nagle wystepujaca meczliwosc.
Przebarwienie skory i bton Sluzowych.

Utrata masy ciata i odwodnienie.

Niskie ciSnienie tetnicze krwi.
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Obraz kliniczny choroby
Addisona:

Dolegliwosci ze strony jamy
brzusznej, takie jak: nudnosci,
wymioty, bole brzucha oraz utrata
owlosienia wtornego u kobiet.

zmniejszenie stezenia Na+
wzrost stezenia K+





















Guzy przysadki

10% wszystkich guzow mozgu
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Podziat:

Hormonalnie nieczynne guzy przysadki.
rowniez guzy umiejscowione w poblizu siodta
tureckiego, np. czaszkogardlak (craniopharyngioma),
torbiele skorne (naskorkowe) mozgu, potworniak
(teratoma) oraz przerzuty nowotworowe do mdzgu.
Hormonalnie czynne guzy przysadki:
Wytwarzajgce prolaktyne = prolactinoma
(najczestsze).
Wytwarzajgce hormon wzrostu (akromegalia).
Wytwarzajgce ACTH (choroba Cushinga).

Wytwarzajgce TSH i gonadotropiny (bardzo rzadkie).
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Guzy przysadki nieaktywne
hormonalnie

Obraz kliniczny:

Mogg wystepowac objawy niedoczynnosci
przedniego ptata przysadki, takie jak:
= Moczdwka prosta.
= Zaburzenia widzenia. Wzrost guza do przestrzeni
nadsiodtowej - ucisk na skrzyzowanie wzrokowe
(chiasma opticum) z ubytkami widzenia skroniowymi
goérnymi obu oczu, niedowidzeniem potowiczym

dwuskroniowym albo obecnos$cig mroczkow, zanikiem
nerwu wzrokowego lub catkowitg Slepota.

Mozliwe sg rowniez czeste bole gtowy.
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Rozpoznanie:

Badanie radiologiczne (zdjecie rtg boczne
czaszki, zdjecie celowane na siodto tureckie -
poszerzenie siodta, objawy ucisku,
podwojenie zarysow dna siodta).

Tomografia komputerowa i rezonans
magnetyczny.
Badanie okulistyczne (pole widzenia!).

Badania hormonalne w celu wykluczenia
niedoczynnosci przedniego ptata przysadki i
moczowki prostej.
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Prolactinoma

gruczolaki przedniego pfata przysadki
wydzielajgce prolaktyne
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Wystepowanie:

najczestszy hormonalnie czynny guz
przysadki (40-50%)

okoto 20% przypadkow wtornego braku
miesigczki jest spowodowana
nadmiernym wydzielaniem prolaktyny

u kobiet hiperprolaktynemia zdarza sie
5-krotnie czesciej niz u mezczyzn
przewaznie w 3 i 4 dekadzie zycia
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Obraz kliniczny:

U kobiet:
Wtorny brak miesigczki, cykle bezowulacyjne
Czasem mlekotok
Utrata libido
U mezczyzn
Utrata libido i potengji
Ginekomastia (wywotfana posrednio hipogonadyzmem).

Objawy ciasnoty srodczaszkowej (bole gtowy,
uposledzenie pola widzenia) oraz objawy niedoczynnosci
przedniego ptata przysadki






Akromegalia
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Akromegalia

gruczolak somatotropowy przedniego
ptata przysadki, charakteryzujacy sie
nadmiernym wytwarzaniem hormonu
wzrostu (growth hormon - GH) =
somatotropina = (hormon
somatotropowy - STH) lub
mikrogruczolak o srednicy ponizej 1 cm
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Obraz kliniczny:

Jézeli hfperpit’uitaryz'm wystapi jeszcze przed zakonczeniem
wzrostu — gigantyzm (wzrost powyzej 2 m).

U osob dorostych nadmierne wydzielanie GH objawia sie
akromegalig

Objawy gtowne:

Zmiana wygladu spowodowana powiekszeniem rysow twarzy,
pogrubieniem i pomarszczeniem skory na twarzy - istotne porownanie
wygladu twarzy chorego z fotografig z okresu jego mtodosci!

Powiekszenie rak, stop i czaszki (nie pasujg dotychczas uzywane buty,
rekawiczki, kapelusze).

Powiekszenie jezyka, rozejscie sie zebéw (mowa "kluskowa").
Powiekszenie narzadow wewnetrznych (splanchnomegalia).
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Objawy niestate:

> >
Bdle glowy
Nadcisnienie tetnicze

Zaburzenia widzenia, uposledzenie pola widzenia (dwu skroniowe
niedowidzenie potowicze) - istotne jest czeste badanie
okulistyczne.

Zespot ciesni nadgarstka
Nadmierna potliwos¢, nadmierne owlosienie ciata.
Czasem stwierdza - uposledzona tolerancja weglowodandow (60%
tych przypadkow).
Wtorny brak miesigczki.
Badania radiologiczne:
Powiekszenie zatok przynosowych.
Pogrubienie istoty korowej w kosciach policzkdw, rak i stop.
Powiekszenie wymiarow serca na zdjeciu klatki piersiowej.
























niewydolnosc przedniego ptata
przysadki
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niewydolnosc przedniego ptata

przysadKi

Hipopituitaryzm

Panhipopituitaryzm = catkowite
wypadniecie czynnosci przysadki
Czesciowa niewydolnosc przedniego
ptata przysadki = czesci 1 pojedynczych
czynnosci endokrynnych przedniego
ptata - postaC wystepujgca najczescie;
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Etiologia:

> > > >
Guzy przysadki lub guzy w okolicy siodta tureckiego, przerzuty do
osrodkowego ukfadu nerwowego.

Urazy przysadki (urazy, operacje), nastepstwa napromieniania.
Zespol Sheehana:

Poporodowa martwica przedniego ptata przysadki w nastepstwie
wstrzgsu poporodowego.

Wczesne objawy choroby:
= brak poporodowej laktacji,

= wtdrny uposledzony odrost wiosow po wygoleniu okolicy
tonowej przed porodem

Zapalenie przysadki na tle autoimmunologicznym.
Ziarniniaki (sarkoidoza, ziarniniak kwasochtonny i inne).
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Obraz kliniczny:

Przewlekfa niewydolnosc przedniego ptata
przysadki:
Wypadniecie sekrecji GH doprowadza w okresie
wzrostowym do kartowatosci przysadkowej (z

zachowaniem prawidtowej inteligencji i proporcji
budowy ciata).

Wtorny hipogonadyzm
Wtorna niedoczynnosc tarczycy —
Wtorna niewydolnosc¢ kory nadnerczy

Wypadniecie sekrecji prolaktyny u kobiet karmigcych
piersig
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Obraz kliniczny:

/XA
Niedobor gonadotropin
= Utrata owtosienia w dole pachowym (axilla)
= brwiach (niem. Augenbraue = brew)

= brak miesigczki (amenorrhoea)

= brak wytwarzania pokarmu w gruczotach sutkowych w
okresie karmienia piersig (agalactia)

Niedobor TSH - apatie
Niedobor ACTH - adynamie
Niedobor MSH - alabastrowa blados¢ powtok ciata
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Obraz kliniczny:

D D D D
Ostra niewydolnosc przedniego ptata
przysadki i Spigczka przysadkowa:
Niskie ciSnienie tetnicze
Bradykardia
Zmniejszona temperatura ciata
Hipoglikemia
Hipowentylacja z hiperkapnig
Woskowa blados¢ powtok
Utrata owtosienia



Moczowka prosta
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Moczowka prosta

Zmniejszeniem zdolnosci nerek do
zageszczania moczu w warunkach
ograniczenia podazy ptynow.
Niedobor ADH (osrodkowa moczowka
prosta),

Brak odpowiedzi nerek na ADH
(nerkowa moczowka prosta).
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Obraz kliniczny:

Charakterystyczne jest wystepowanie
triady typowych objawow:

Wielomocz (5-25 |/d)

Wzmozone pragnienie potgczone z
wypijaniem zwiekszonej ilosci ptynow
(polidypsja)

Astenuria (uposledzenie zdolnosci nerek
do zageszczania moczu)



Moczowka Moczowka Polidypsja
osrodkowa nerkowa psychogenna
molalnos$¢ pozostaje pozostaje T
moczu matla mata
molalnos¢ prawidlowa
Test SUrowicy T T

stezenie ADH
W SUrowicy

pozostaje
matle

-

|

Dzialanie testowej dawki
desmopresyny

powoduje wzrost
molalnosci moczu

nie dziala

niec obserwuje si¢
objawoOw dzialania







