MIAŻDŻYCA: etapy: 1) Nacieczenie lipidowe bł. wewn. t. 2)nakładanie złogów lipidow. (bogate w cholesterol β-lipoproteiny w bł. wewn. i środk.) 3)odkładanie się włóknika w złogach lipidowych 4) rozwój złogów: odkładanie lipidów, kolagenu, Ca, resztek kom., tk.włóknistej 5) degeneracje ściany naczynia. Czynniki ryzyka: nadciśnienie, cukrzyca, tytoń, hiperlipidemie. ChNS: 1)czynniki stałe – płeć męska, obc. wywiad rodzinny, wiek, rasa 2)czynni zmienne – tytoń, cholesterol (całkowity i LDL), obniżenie HDL, zwiększenie stężenia TG, nadciśnienie, otyłość, dieta wysoko tłuszczowa, cukrzyca, brak akt. fizycznej, doustne śr. antykoncepc, stres. DŁAWICA PIERSIOWA: silny, wywołujący niepokój lęk i ból w obrębie klatki piersiowej, szczególnie w jej części środkowej, za mostkiem, często promieniujący do lewej kończyny górnej, szyi, żuchwy, rzadziej prawej kończ. Pojawia się przy akt. fiz., emocjach, stresie, lęku, dymanku. Dławica stabilna – prawidłowe EKG w spoczynku, podczas wysiłku obniżone ST, odwrócenie T. Ból pojawia się przy przejściu na metabolizm beztlenowy (przemiany metaboliczneg mleczanów i metabolitów H+ i K+, które są źródłem bodźców przenoszących się do segmentów C8- Th1-4 odpowiadającym im czuciowym zakończeniom skórnym) Dławica niestabilna – gdy zwykły ból dławicowy, staje się intensywniejszy, częstszy, pojawia się w spoczynku, nie ustępuje po preparatach z nitrogliceryny. W EKG objawy niedokrwienne, powikłania w postaci zawału. ZAWAŁ SERCA: 1. po 12h –  zmiany mikroskopowe 2.po 24h – nacieku leukocytowe 3. III tydzień – formowanie blizny 4. Dwa miesiące – w pełni uformowana blizna Markery Biochemiczne – 1. AspAt, AlAt, - zwiększona ilość między 3 a 6 h(24-36hmax); aktywność > 300-400 j.m. to rozległy zawał i większa śmiertelność 2. Deh. Mleczanowa(LDZ.) – zwiększna il. Między 12-24h (48-72hmax) 3.Kinaza kreatynowa (CK,CK-MB) – w wyniku uszk. Mięśniu (szkieletow. i serca) max w 12-24h  4.Troponiny  5.Mioglobina  NIEWYDOLNOŚĆ PRAWOKOMOROWA: 1) przewlekła – serce płucne, wady zastawki pnia płucnego lub zastawki trójdzielnej, zwężenie tętnicy płucnej, kardiomiopatia prawej komory 2)ostra – tamponada serca, zator tętnicy płucnej, izolowany zawał prawej komory NIEWYDOLNOŚĆ LEWOKOMOROWA: 1)przewlekła– ChNS, kardiomiopatie, nadciśnienie tętnicze, wady zastawki aortalnej, mitralnej 2)ostra –  rozległy zawał, nagła dysfunkcja zastawki w infekcyjnym zapaleniu OBRZĘK PŁUC – Ostre nasilenie lewokomorowej niewydolności krążenia prowadzi do gwałtownego wzrostu ciśnienia żylnego i włośniczkowego płucnego, co z kolei powoduje przesiąkanie znacznych ilości płynu do przestrzeni śródmiąższowej płuc, ale przede wszystkim do pęcherzyków płucnych. Jest to obraz obrzęku płuc. Chory ma bardzo nasiloną duszność, kaszle, wykrztusza także obfitą pienistą wydzielinę z dróg oddechowych. Czasem występuje krwioplucie (krwinki przenikają z łożyska naczyniowego do pęcherzyków płucnych). Oddech jest szybki (tachypnoe) i płytki (dlaczego? - bo zmniejsza to pracę oddechową). SKAZY KRWOTOCZNE PŁYTKOWE – jako następstwo 1)zmniejszenia liczy płytek – a)zmniejszone wytwarzanie w wyniku uszkodzenia megakariocytów szpiku przez leki, trucizny, choroby ukł. krwiotwórczego  b) nadmierne niszczenie płytek:  małopłytkowość samoistna przewlekła (przedwczesne usuwanie płytek przez makrofagi śledziony); małopłytkowość samoistna ostra; małopłytkowość na tle autoimmunizacyjnym c) nieprawidłowe rozmieszczenie płytek 2) nadpłytkowość (thrombocytosis) 3)upośledzenia płytek SKAZY KRWOTOCZNE OSOCZOWE – I Uwarunkowane genetycznie – 1.Hemofilia A (VIII) 2. Hemofilia Niedoczynność (IX); 3.niedobór cz.XI 4.ch.von Willebranda 5. Afibrynogenemia, hipofibrynogenemia, dysfibrynogenemia  II Nabyte – 1. niedobór vit. K Niedoczynność – brak karboksylacji reszt kwasu glutaminowego, niedobór czynników II, VII, IX, X 2. skaza w przebiegu marskości wątroby – zmniejszona liczba płytek przez hipersplenizm; zwiększona aktywność ukł. fibrynolityczn 3.uogólnione krzepnięcie wewnątrznaczyniowe SKAZY KRWOTOCZNE NACZYNIOWE  I genetycznie – naczyniakowatość krwotoczna –(choroba Rendu, Oslera, Wezera) ściana naczyń cieńszej na pewnych odcinkach co powoduje rozszerzenie naczyń włosowatych i żyłek (w żołądku,skórze, bł. sł.nosa, jamy ustnej). Najczęściej dochodzi do krwotoku z nosa. W Zespole Ehlersa i Danlosa oraz Marfana, ściana naczyń jest bardzo łamliwa co prowadzi do wybroczyn i siniaków. II nabyte – wywołane mechanizmami immunizacyjnymi – zespół  Schonleina i Henocha, szkorbut, ch.Cushinga. WSTRZĄS – zespół objawów o różnej etiologii, dysproporcja między przepływem tkankowym a zapotrzebowaniem ustroju. W tkankach obwodowych następuje kwasica metabolicznaPrzyczyny: zmniejszenie objętości krwi w następstwie utraty krwi, wody, białek osocza, przemieszczenie płynów ustrojowych w następstwie toksemii, ostre zapalenie trzustki, zmiażdżenie tkanek, Kardiogenny –  z niewydolnością m. sercowego, zaburzeniami rytmu, tamponadą serca, zap. osierdzia lub zatorem dużych tętnic. Septyczny – toksemia ustroju, hipoksja, odczyny alergiczne Endokrynny – gwałtownie przebiegające objawy niedoczynności lub nadczynności gr. wydz. wewn. Anafilaktyczny – ostra reakcja immunologiczna na alergeny NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYSADKI Def: Choroba wywołana zniszczeniem miąższu przedniego pł. przysadki z następczym niedoborem hormonów przysadkowych Przyczyny:  1)Poporodowa martwica przedniej części przysadki – z.Sheehana; 2)Rozrosty w obrębie siodła tureckiego - z. Glińskiego Simmondsa;  craniopharyngioma, przerzuty, sarkoidoza, gruźlica 3)Jatrogenne - radioterapia, operacja neurochirurgiczna objawy – 1)Niedobór hormonu wzrostu 2)Wtórny hipogonadyzm a)Kobiety - zanik jajników, ustanie miesiączek, bezpłodność. Zanik popędu płciowego, zmiany atroficzne pochwy i macicy b)Mężczyźni - impotencja. Utrata owłosienia płciowego, zmiany troficzne skóry, zanik narządów płciowych 3)Wtórna niedoczynność tarczycy 4)Wtórna niedoczynność kory nadnerczy NIEDOCZYNNOŚĆ TARCZYCY – I kretynizm (dzieci) – niedorozwój umysłowy, upośledzenie wzrostu; PRZYCZYNY: 1)niedoczynność pierwotna – niedobór jodu, brak lub dystrofia gruczołu, niedobór enzymów biorących udział w syntezie T3 i T4 2).niedoczynność wtórna – brak TSH II obrzęk śluzowaty (dorośli) – uogólnione stłumienie procesów przemiany materii, zmniejsza się przemiana podstawowa i zużycie tlenu a więc i wytwarzanie ciepła – chory źle znosi zimno; zaburzenia przemiany węglowodanowej, białkowej, tłuszczowej; zwiększenie cholesterolu we krwi prowadzi do miażdżycy, zwiększa się tolerancja na glukozę, bradykardia, powolność, zaburzenia pamięci koncentracji, 1) pierwotna – nadmierne ilości jodu[!] ; tyreoidektomia, zap. gruczołu tarcz.(np. Hashimoto) 2) wtórna – brak TSH po zniszczeniu przysadki lub niedobór TRH przy zniszczeniu podwzgórza. NADCZYNNOŚĆ TARCZYCY – zespół chorób ze zwiększonym stężeniem hormonów tarczycy; nasilenie przemiany materii i utrata ciepła; wzrost procesów katabolicznych i ubytek masy ciałą, zwiększoneg łaknienie; tachykardia i zmniejszony obwodowy opór naczyniowy; niskie stężenie cholesterolu; drażliwość, bezsenność, dekoncentracje. PRZYCZYNY: 1. Choroba Gravesa i Basedowa – przeciwciało TSH-R(Stim)Ab reaguje z receptorami dla TSH HIPERALDOSTERONIZM – hipernatremia(+zwiększenie obj. krwi krążącej +nadciśnienie), hipokaliemia, hipomagnezemia, hipochloremia. 1.pierwotny – przyczyny: 1)samoistny przerost kory nadnerczy 2)gruczolak kory nadnerczy (zespół Conna) –A)zatrzymanie sodu = nadciśnienie B) utrata potasu – Adynamia, bóle mięśniowe, zasadowica metaboliczna, skłonność do zaparć, zaburzenia rytmu serca, zmiany w EKG, wielomocz; 2.wtórny – przyczyny: 1)nasilenie aktywności ukł. RA 2)nasilenie wydzielania ACTH 3) ciąża 4)niewydolność krążenia 5)niewydolność wątroby i nerek (w wyniku obniżenia katabolizmu aldosteronu i wydalania go przez wątrobe i nerki) HIPOALDOSTERONIZM – hiponatremia, hiperkaliemia, obniżenie ciśnienia tętniczego, adymia mięśniowa i skłonność do kwasicy 1.pierwotny – przyczyny – 1)w ogólnej niewydolności kory (ch. Addisona) 2)genetyczne defekty syntezy aldosterony 2.wtórny – 1)niewydolność ukł. RA 2)niedobory K i ACH HIPERKORTYZOLIZM – wpływa na: I przemiany węglowodanowe – hiperglikemia, cukromocz, poliuria, polidypsia II przemiany białkowe i tłuszczowe– nasilenie katabolizmu następnie: zanik tkanek, rostępy, osteoporoza, otyłość na twarzy, karku, hipercholesterolemia, miażdżyce, eozynopenia, limfopenia, owrzodzenia bł. śl. żołądka, stany psychotyczne, depresja 1.pierwotny – łagodne/złośliwe nowotwory kory nadnerczy ( zespół Cushinga 70%) – zmniejszanie wydzielania ACTH(sprzężenie zwrotne (-) )2.wtórny – gruczolaki przysadki (Choroba Cushinga 25%) 3.zesp. Cushinga – jatrogennie po glikokortykosteroidach ↓ACTH  OGÓLNA NIEWYDOLNOŚĆ KORY NADNERCZY – objawy po zniszczeniu 9/10 kory. 1)pierwotna (ch.Addisona) – zniszczenie kory przez autoimmunolog.(55%) gruźlicę (30%) lub np. wylewy. Brak gliko-mineralokorytkoster. i h. androgennych następstwa: hipoglikemia, uczucie głodu(każde głodzenie powoduje niebezpieczną hipoglikemie) , zaburzenia OUN, adynamia, utrata masy ciała, hipochlesterolemia, niedokrwistość, leukopenia, eozynofilia, limfocytoza. I brak glikokortykosteroidów ( ACTH(MSH (ciemniejsze zabarwienie skóry II brak mineralokortykoster. ( łatwiejsze męczenie się, adynamia mięśniowa, osłabienie, skłonność do wymiotów, niemiarowość i zmiany w EKG[hiperkaliemia], odwodnienie hipotoniczne (objawy z OUN) III brak h. androgennych ( astenie, impotencja, zanik, II-rzędowych cech płciowych 2) ostra (zespół Waterhouse’a i Friderichsena) – martwica krwotoczna nadnerczy wywołana posocznicą (mening.) STRES – odpowiedź nieswoista na zaburzenia równowagi homeostatycznej ustroju. Stres dzielimy na 3 okresy 1)alarmowy –  uwalnianie dużych ilości ACTH ( wydzielanie glikokortykoster. ( zmniejszenie zasobów lipidów w korze 2)oporu – utrzymujący się wysoki poziom glikokortykoster oraz mniejsza podatność na działanie czynników patogennych 3) wyczerpania – obniżą się ogólna oporność co może prowadzić do śmierci.   Działanie stresowa 1.) wzbudza impulsację aferentną, do struktur kręgu libmiczno-śródmózgowiowego i ukł. siatkowatego pnia mózgu. Oś: ukł limbiczny-podwzgórze-przysadka-nadnercza powoduje 2) zwiększenie wydzielania ACTH, CRH, ADH, peptydy opioidowe, somatotropiny, prolaktyny, amin katecholowych, i h. grucz. tarczowego. 3)Obniża się podatność na ból (analgezja uwarunkowana stresem zależy od endorfin). 4) zahamowany zostaje odczyn zapalany i odpowiedzi immunologiczne 5) pojawiająsię nadżerki i owrzodzenia bł. śl. Żołądka CUKRZYCA – następstwo zaburzeń czynności wewnątrzwydzielniczej trzustki TYPU I – insulinozależna/ wieku młodzieńczego; znaczne zniszczenie komórek B wysp trzustkowych – konieczność stosowania insuliny; przyczyna autoimmunologiczna, czynnikiem inicjującym – virus Coxsackie B, świnki, różyczki. W przpadku zapalenia dochodzi do nasilonego wydzielania interferonu, odpowiedzialnego za ekspresję na komórkach wysp antygenów MHC I a następnie MHC II w konsekwencji dochodzi do odpowiedzi immunologicznej przy udziale Limf. T skierowanych m.in. na dekarboksylazę kwasu glutaminowego, insulinie, proinsulinie,  TYPU II – wieku dojrzałego; polega na obniżeniu wrażliwości receptorów tkankowych na insulinę przy normalnym jej wytwarzaniu i w pewnym momencie utracie możliwośći jej tworzenia. PATOGENEZA: A) zaburzenia receptorowe na pow. Wysp  komórek B B)zaburzenia biosyntezy insuliny C) unieczynnianie insuliny D) wzmożona aktywność hormonów antagonistycznych (amin katecholowych, glukagonu, somatotropiny) ZABURZENIA METABOLICZNE W CUKRZYCY – 1)gospodarki węglowodanowej – zahamowanie transportu glukozy do insulinozależnych komórek, brak działania insuliny na wiele enzymów szlaków metabolicznych, uwalnianie glukozy z komórek wątroby powodują zwiększenie ilości glukozy we krwi. 3xp – Polyuria(nasilone diureza) Polidypsia(odwodnienie i wzmożone pragnienie) Polyphagia (zwiększone łaknienie) 2) zaburzenie gosp. Tłuszczowej – niemożność użycia glukozy jako materiału energetycznego stwarza konieczność wykorzystania kwasów tłuszczowych przekształcanych w związki ketonowe. Pojawia się ketonemia (↑ we krwi) i ketonuria (↑ w moczu) 3)zaburzenia metabolizmu białek – zakłócony transport aminokwasów do komórek, obniżenie przemian anabolicznych i zwiększenie katabolicznych, aktywacja glukoneogenezy i podwyżenie związków azotowych we krwi (azotemia) ( zmniejszenie masy ciała. KWASICA CUKRZYCOWA -  pełen obraz cukrzycowych zaburzeń metabolicznych przy zakażeniach, w stresie, zabiegach chirurgicznych, najczęstszą przyczyną jest niepodanie insuliny choremu. Brak insuliny ( obniżenie metabolizmu glukozy ( zwiększenie wytwarzania glukozy w wątrobie z następczą glikemią, glikozurią, diurezą osmotyczną i odwodnieniem. ( obniżenie ciśnienia krwi ( wstrząs hipowolemiczny. Ze związków ketonowych dysocjują jony H+ i rozwija się kwasica metaboliczna(czemu sprzyja odwodnienie). Kwasica sprzyja wychodzeniu z komórek K i fosforanów, które łącznie z Na opuszczają organizm podczas diurezy osmotycznej. Wstrząs i kwasica zaburzają czynność nerek. ( rozwija się śpiączka nie leczona powoduje śmierć ALERGIA – nadmierna odczynowość układu immunologicznego. Podstawą do stwierdzenia są: objawy kliniczne, dodatnie próby skórne wywołane alergenem, obecność IgE. Do najczęstszych chorób alergicznych należą: dychawica oskrzelowa, pokrzywka, zapalenie błon śluzowych nosa, atopowe zapalenie skóry, alergie pokarmowe. Obserwuje się uwarunkowania genetyczne. W wyniku immunizacji powstają IgE i IgG4, łączące się z fragmentem Fc na komórkach tucznych i bazofilach. Kom. Tuczne w dużych ilościach znajdują się w okolicach okołooskrzelowych, skórze, pod błonami śluzowymi. Są one magazynem histaminy […] Alergeny najczęściej dostają się do organizmu drogą wziewną, przez skórę lub przez bł. śluzowe. Ponowny kontakt z alergenem powoduje jego związanie na pow. komórki tucznej, następuje fuzja ziarnistości zawierających mediatory zapalenia, histaminy, leukoterienów, obojętnych i kwaśnych hydrolaz, prolteoglikanów,  peptydów chemotaktycznych, aktywacja fosfolipazy A2 uczynniającej syntezę mediatorów zapalenia zależnych od lipooksygenaz i cyklooksygenaz. Po wyrzuceniu histaminy następuje uczynnienie dekarboksylazy histydyny (synteza nowych cząstek histaminy) i histaminazy (enzym rozkładający histaminę). Leukotrieny – współuczestniczą w przewlekłym odczynie zapalnym powodując niszczenie reakcje odpornościowe i niszczenie tkanek– odpowiedzialne za reakcje naczyniowe, skurcz oskrzeli, chemotaksję, pobudzenie rec. bólowyh. ASTMA przewlekła, zapalna choroba dróg oddechowych o podłożu alergicznym, charakteryzująca się skurczem oskrzeli, samoistnie lub farmakologicznie odwracalnym, oraz nadreaktywnością oskrzeli. Przyczyny - reakcja alerg. sporadyczną: objawy rzadziej niż 1 raz w tygodniu, objawy nocne nie częściej niż 2 razy w miesiącu, zaostrzenia są rótkotrwałe; przewlekłą lekką: objawy częściej niż 1x w tygodniu, ale rzadziej niż 1x dziennie, objawy nocne częściej niż 2x w miesiącu, zaostrzenia mogą zaburzać sen i utrudniać dzienną aktywność; przewlekłą umiarkowaną: objawy codziennie, objawy nocne częściej niż 1x w tygodniu, zaostrzenia mogą zaburzać sen i utrudniać dzienną aktywność; przewlekłą ciężką: objawy codziennie, częste zaostrzenia, częste objawy nocne, ograniczenie aktywności fizycznej. Typowe objawy to: napady duszności spowodowane skurczem oskrzeli, świszczący oddech, kaszel, uczucie ciężaru w klatce piersiowej. czynniki zaostrzające objawy astmy to: kontakt z alergenami, nawracające infekcje układu oddechowego, palenie papierosów, oddechowego, hiperwentylacja wysiłkowa, niektóre leki, niektóre składniki pok. NASTĘPSTWA NIEWYDOLNOŚCI WĄTROBY 1.Zaburzenia przemiany barwnikowej 2.Obniżony metabolizm hormonów ↑[ADH Aldosteron Estrogeny Prolaktyna] ↓[Testosteron GonadotropinyT3 T4 Kortyzol] 3. wodobrzusza i obrzęki – przyczyny: ↓ciśnienie onkotyczne (hipoalbuminemia) ↑stężenia aldosteronu, ↑ciśnienia w układzie wrotnym, ↑przepuszczalności naczyń Następstwa - Ucisk na ż.g.d.i ż. wrotną ( 1.duszność (uniesienie przepony) 2.obrzęki n. płciowych i k.dolnych 3.zaburzenia wchłaniania. 4.Upośledzenie czynności odtruwającej 5. Zespół wątrobowo - nerkowy 6. Zaburzenia gospodarki kwasowo-zasadowej i wodno-elektrolitowej (Hipo-Na,K,Mg,P) 7.Zaburzenia hemostazy. ↓[czynnik VII,IX,X, Protrombina] [Hipersplenizm Dysfibrynogemia DIC] ZESPÓŁ WĄTROB-NERKOWY – przyczyny: czynnościowa niewydolność nerek spowodowana niewydolnością wątroby, brak zmian anatomicznych w nerkach, najczęściej w marskości poalkoholowej Następstwa: Oliguria, Hiponatremia hipokalemia, Azotemia, Wzrost st. mocznika i kreatyniny w osoczu. ENCEFALOPATIA WĄTROB – Patogeneza 1.Niesprawnie działające procesy detoksykacji 2.Obecność kolaterali z ominięciem żyły wrotnej (brak detoksykacji toksyn jelitowych – amoniak, merkaptany, indole, GABA] 1.zachamowanie przemian energet. w neurocytach 2. zaburzenia przekazywania bodźców nerv.objawy…(5st.) TACHYARYTMIE – częstoskurcz, migotanie i trzepotanie przedsionk. i komór BRADYKARDIE – bloki p-k II i III stopnia, zaburzenia rytmu w miejscu niedokrwionym i przerośniętym (ChNS, nadciśnienie, wady zastawk, kardiomiopatie) KURCZLIWOŚĆ WŁASNA Zależy od: 1) l.wł.kurczliwych 2)zasobów energet. mięśnia (ATP, fosfokreatyna ) 3)zasobów jonów Ca2+ 4) od ukł. wsp. I przywsp. Spadek przy: 1)ChNS (zawał) 2)leki o działaniu inotropowym (-) [B-blokery] 3)Kardiomiopatia roztrzeniowa (kardiomiocyty o nieprawidłowej morfologii, nadmiernie rozciągnięte) 4)nadciśnienie MECHANIZMY KOMPENSACYJNE – 1)obwodowe – wpływ na napięcie ścian n.krwionośnych i obj. krwi krążącej (pobudzenie ukł wsp., ukł. RAA, wzrost wydzielania ADH) 2)centralne – 1)mech. Franka – Sterlinga (wydłużenie długości sarkomerów), poprawia się siła i zakres skurczu 2)wzrost częstości skurczów (chrono(+) oraz KW inotropizm (+) wskutek wzmożonej stymulacji adrenergicznej CZERWIENICA PRAWDZIWA – 1).rozrost wielopotencjalnej kom. macierzystej w kierunku erytrocytopoezy (również granulo i megakariocytów). 2). Uwarunkowana genetycznie –  mutacja wielopotencjalnej kom. Macierzystej daje początek nowotworowemu klonowi komórek, tłumiąc prawidłową hemopoezę. 3) najczęściej chorują mężczyźni w podeszłym wieku –przyczyny – I wtórne 1. wyrównawcze wydzielanie erytropoetyny (przewlekłe choroby płuc, pobyt na dużych wysokościach, wrodzone i nabyte wady serca) 2.patologiczna synteza erytropoetyny (choroby nerek, nowotwory) II względne 1)wymioty i biegunki 2)leczenie odwadniające 3)napięcia psychiczne i stres 4)utrata białka, oparzenia Objawy – siniczne zabarwienie skóry twarzy, bł. śluzowych, częste nadciśnienie, hipersplenizm powikłania – 1.) zaburzenia przepływu krwi (zwiększona jej lepkość) 2.)zakrzepowo zatorowe 3.)utrata masy ciała i pocenie się 
Niedokrwistość syderoblastyczna – nadmierne gromadzenie żelaza w tkankach i zaburzenie jego wykorzystania do syntezu hemu. Dochodzi do nieskutecznej erytropoezy, hipoplazji ukł czerwonokrwink. I wtórnej hemochromatozy 
, Niedokrwistość z niedoboru żelaza - Niedobarwliwa, mikrocytarna Przyczyny:-Przewlekłe krwawienie (500ml krwi = 250mg Fe) -Duże zapotrzebowanie (u młodych osób), ciąża, laktacja, krwawienia miesiączkowe  Objawy: -Skóra i błony śluzowe: prążkowanie paznokci, zaklęśnięcie płytki paznokciowej, łamliwość włosów -Zespół Plummera-Vinsona (atrofia gardła języka, przełyku) -„Zajady” w kącikach ust- cheilitis -Zaburzenia neurologiczne Niedokrwistość makrocytarna  -Przyczyny(Niedobór witaminy B12) (Niedobór kwasu foliowego) -Nieprawidłowy metabolizm ww.  - polekowa (antymetabolity kwasu foliowego) •idiopatyczny lub nabyty po gastrektomii lub w chorobach jelita cienkiego ^Niedobory dietetyczne w diecie np. wegańskiej Nieprawidłowa Synteza DNA ^wrodzona ^alkohol, Hydroksymocznik, Cytarabina- Niedokrwistość megaloblastyczna  Objawy niedoboru wit. B12: -Triada:    1 hematologiczne, 2 neurologiczne, 3 gastroenterologiczne Niedokrwistość megaloblastyczna Makrocytarna, normo- lub hipochromiczna  Dotyczy wszystkich komórek  Witamina B12 -W diecie 7-30 |jg] -Zapasy 2-3 mg (na 2-4 lat)  Wchłaniana w jelicie krętym  Wchłanianie wymaga obecności czynnika wewnętrznego (Castle IF) Witamina B12 jest koenzymem wymaganym podczas^ metylacji homocysteiny do metioniny oraz (jako deoksyadenozylokobalamina) podczas powstawania bursztynylo-koenzymu A Niedokrwistość megaloblastyczna (2) -Kwas foliowy Niezbędny do: ^Przenoszenia reszt metylowych -►syntezy nukleotydów purynowych -►Syntezy nukleotydów pyrimidynowych *W diecie 600-1000 ug/24h Zapas 5 mg (na 3 miesiące) -Wchłaniana w dwunastnicy i jelicie czczym Niedokrwistość megaloblastyczna(3) ■ Niedokrwistość złośliwa (Pernicious anaemia) -- choroba Addisona – Biermera 90% obecność przeciwciał przeciw komórkom okładzinowym -35% obecność przeciwciał przeciwtarczycowych Częściej kobiety (choć nie ma co do tego pewności), bielactwo, choroby tarczycy oraz   rak żołądka - Objawy -►zdradziecki początek, żółtaczka, wzrost [LDH], _^| zapalenie języka (Hunter), zapalenie kącików ust. NADCIŚNIENIE TĘTNICZE – 1. nadciśnienie samoistne – pierwotne (z przyczyn nieznanych) 2. wtórne –  najcześciej nadciśnienie sercowo-naczyniowe wywołane utratą sprężystośći tętnic lub zwiększoną objętością wyrzutową serca –  w wyniku miażdżycy, niedomykalności zastaw. aorty, przetoki tętniczo-żylnej, zwężenia cieśni aorty. 3.hormonalne – w wyniku zwiększonego wydzielania hormonu grucz. Tarczowego nasilających odpowiedź tkanek na ukł. Adrenergiczny, kortykosteroidów (zesp. Cushinga), mineralokortykosteroidów (choroba Conna), wzmożonego wydzielania hormonów rdzenia nadnerczy 4.pochodzenia neurogennego jako wynik uszkodzenia OUN po urazach mózgu, zatruciu ołowiem, CO, 5. pochodzenia nerkowego OBJAWY NIEWYDOLNOŚCI PRAWOKOMOROWEJ: ;Obrzęki obwodowe ;Przesięki do jam ciała ;Poszerzenie żył szyjnych, objaw wątrobowo-szyjny; Powiększenie wątroby i śledziony; Powiększony obwód brzucha, objaw chełbotania ;Nykturia (oddawanie moczu w nocy); Bóle w nadbrzuszu, nudności, brak apetytu; Sinica obwodowa; Zatorowość płucna OBJAWY NIEWYDOLNOŚCI LEWOKOMOROWEJ: Duszność wysiłkowa ;Duszność typu ;Napadowa duszność nocna (asthma cardiale; Kaszel (nocny) z odksztuszaniem śluzowej wydzieliny (przesięk zmieszany z powietrzem pęcherzykowym ) . Zmniejszenie tolerancji wysiłku ;Sinica typu centralnego (sine wargi, błona śluzowa jamy ustnejUczucie kołatania serca ;Bóle głowy, bezsenność ;blada, wilgotna i chłodna skóra ;Objawy niewydolności nerek  ;Owrzodzenia w układzie Pokarmowym ;Obrzęk płuc ;Wstrząs kardiogenny HIPERPROLAKTYNEMIA – PRZYCZYNY: Uszkodzenia podwzgórza, uszkodzenia szypuły przysadki; Gruczolak przysadki – prolactinoma; Pierwotna niedoczynność gruczołu tarczowego, niewydolność nerek I wątroby.  PRZEBIEG: Patofizjologia: zahamowanie neuronów produkujących GnRH ( Zahamowanie pulsacyjnego wydzielania FSH i LH ( supresja funkcji endokrynnej gonad; -Objawy u kobiet : zaburzenia miesiączkowania bezowulacyjne cykle; śladowy mlekotok, utrata libido, Objawy u mężczyzn: utrata libido, impotencja, b. rzadko ginekomastia HIPOKALIEMIA:  K = 3,5-5,5 mmol/L;  zmianny powodują następstwa metaboliczne, krążeniowe i nerkowe. - skurcze dodatkowe; częstoskurcz; migotanie komór 1. Ze strony serca: spłaszczenie załamka T ; obniżenie odcinka ST ; pojawienie się fali U 2. Ze strony mięśni szkieletowych:; osłabienie siły mięśniowej; porażenie mięśni 3. Ze strony mięśni gładkich; zaparcie; niedrożność porażenna jelit; trudności w oddawaniu moczu 4. Ze strony OUN:; apatia; senność; śpiączka 5. Ze strony nerek:; utrata potasu przez komórki kanalików nerkowych prowadzi do ich zwyrodnienia wodniczkowego – słabe zagęszczanie moczu – wielomocz HIPERKALIEMIA 1.Ze strony mięśnia sercowego:; bradykardia, a następnie asystolia; w EKG występuje: - zanik załamka p; poszerzenie zespołu RS; skrócenie odcinka ST; wysokie, szpiczaste T 2.Ze strony układu nerwowego:; zaburzenia świadomości 3. Ze strony mięśni szkieletowych: osłabienie mięśni; skurcze pojedynczych grup mięśniowych 4. Równowaga kwasowo-zasadowa: hiperkaliemia rodzi tendencje do kwasicy. Zaburzenia czynności podwzgórza Akromegalia pochodzenia podwzgórzowego Hiperprolaktynemia - uszkodzenie  organiczne lub polekowe Zespół Cushinga pochodzenia podwzgórzowego Banalny zespół tłuszczowo – płciowy (z. Babińskiego - Fröhlicha - uszkodzenie organiczne) 
NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYSADKI Def: Choroba wywołana zniszczeniem miąższu przedniego płata przysadki z następczym niedoborem hormonów przysadkowych Przyczyny:  1)Poporodowa martwica przedniej części przysadki – z.Sheehana; 2)Rozrosty w obrębie siodła tureckiego - z. Glińskiego Simmondsa;  craniopharyngioma, przerzuty, sarkoidoza, gruźlica 3)Jatrogenne - radioterapia, operacja neurochirurgiczna
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Tarczyca 

Niedoczynność nadczynność zapalenia
Cukrzyca 

Oddechowy – ch. Restrykcyjne i obturacyjne

Wstrząs

Wątroba – niewydolnmoś, obrzęki, nadciśnienie wrotne, 

Alergie – pokrzywka i obrzęk naczyniowy
astma 
