
73Tom 5 Nr 4 2010 • Neurologia po Dyplomie

INNE

SŁOWA KLUCZOWE: objawy neurologiczne, równowaga kwasowo-zasadowa, elektrolity,
endokrynologiczne stany nagłe

Zaburzenia równowagi kwasowo-zasadowej
Wiele stanów chorobowych związanych z dysfunkcją układu oddechowego i nerek, izolowanych
lub współistniejących, może zaburzać równowagę kwasowo-zasadową. Poprzez złożone mecha-
nizmy, na skutek nieodpowiedniego utlenowania tkanek, niedostatecznej wentylacji i różnorod-
nych zaburzeń fizjologicznej funkcji nerek (np. nerkowa kwasica cewkowa), stany te mogą
prowadzić do dysfunkcji układu nerwowego. Wszystkie rodzaje zaburzeń równowagi kwasowo-
-zasadowej – kwasica i zasadowica oddechowa oraz kwasica i zasadowica metaboliczna – mogą po-
tencjalnie powodować wystąpienie objawów neurologicznych (tab. 1).

KWASICA ODDECHOWA
Chociaż u osób z niewydolnością oddechową główny problem neurologiczny stanowi uszko-

dzenie układu nerwowego na skutek niedotlenienia i niedokrwienia, istotną kwestią jest nie-
zwłoczne wykrycie nieprawidłowych stężeń PaCO2 i wartości pH krwi. Kwasica oddechowa jest
stanem, który definiuje się jak obecność kwasicy (pH surowicy <7,36), wtórnej do wzrostu stę-
żenia PaCO2 we krwi (PaCO2 >45 mm Hg). Szybkość narastania i nasilenie kwasicy i hiperkap-
nii wpływa na ciężkość uszkodzenia nerwowego, a ponieważ dwutlenek węgla łatwo dyfunduje
przez barierę krew-mózg, częstość występowania zaburzeń neurologicznych u osób z kwasicą
oddechową jest większa niż w przypadku kwasicy metabolicznej. Drżenie kończyn o charakte-
rze trzepotania (asterixis), drżenie drobnofaliste, senność i objawy dysfunkcji móżdżku są głów-
nymi objawami neurologicznymi kwasicy oddechowej i narastają wraz ze wzrostem stężenia
jonów wodorowych i dwutlenku węgla we krwi. Nieleczona kwasica może prowadzić do śpiącz-
ki.1 Stężenie PaCO2 powyżej 50 mm Hg może powodować zaburzenia mózgowego przepływu
krwi, prowadząc do rozszerzenia naczyń mózgowych i wynikającego z tego wzrostu ciśnienia
śródczaszkowego, opisywanego w zespołach hipowentylacji.2-4 Objawy wynikające ze wzrostu
ciśnienia śródczaszkowego obejmują ból głowy, nasilający się w nocy lub we wczesnych godzi-
nach rannych, dezorientację i zaburzenia widzenia, od zamglenia obrazu do ślepoty. Dodatko-
we nieprawidłowości stwierdzane w badaniu neurologicznym obejmują obrzęk tarczy nerwu
wzrokowego, zanik nerwu wzrokowego, wzrost ciśnienia płynu mózgowo-rdzeniowego lub,
w większości ciężkich przypadków, objawy wskazujące na zagrożenie wgłobieniem mózgu, ta-
kie jak zmiany wielkości źrenic lub cechy uszkodzenia górnego neuronu ruchowego.5,6 Zabu-
rzenia struktury snu są często obserwowane u pacjentów z kwasicą i wynikają z przyczyn
leżących u podstawy niewydolności oddechowej i zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej.
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Zwykle w przypadku skutecznego leczenia niewydolności
oddechowej i normalizacji stężenia dwutlenku węgla we
krwi nasilenie wielu z tych objawów klinicznych się zmniej-
sza. Korekcja zaburzeń musi być jednak stopniowa, ponie-
waż przy gwałtownym spadku stężenia CO2 może nie
wystarczyć czasu na wydzielenie dostatecznej ilości kom-
pensujących dwuwęglanów. Dochodzi wówczas do zasado-
wicy metabolicznej, która może skutkować napadami
padaczkowymi.7

ZASADOWICA ODDECHOWA
Zasadowica oddechowa występuje, gdy pH surowicy jest

wyższe niż 7,44, co głównie jest uwarunkowane zmniejsze-
niem stężenia dwutlenku węgla (tj. PaCO2 <35 mm Hg).
Do wystąpienia tego zaburzenia metabolicznego może dojść
na skutek hiperwentylacji, niezależnie od jej etiologii. W wy-
niku hiperwentylacji dochodzi do przesunięcia w lewo krzy-

wej dysocjacji tlenu, co potencjalnie może prowadzić
do zmniejszenia mózgowego przepływu krwi i niedotlenie-
nia tkanki.8 Wystąpienie dodatkowych objawów może wyni-
kać z wtórnego spadku stężenia wapnia i fosforu
w surowicy.9 Choroby neurologiczne związane z uszkodze-
niem pnia mózgu, takie jak udar, nowotwory złośliwe, zapa-
lenie pnia mózgu i zespół Retta, mogą być przyczyną
zasadowicy związanej z hiperwentylacją.10 Typowymi objawa-
mi obserwowanymi u pacjentów są nieukładowe zawroty
głowy, jednostronne lub obustronne drętwienia kończyn
i okolicy ust, bóle głowy, skurcze mięśni, układowe zawroty
głowy i, rzadziej, drżenie, szum w uszach, zamglenie widze-
nia, ataksja, dezorientacja, zaburzenia uwagi i omdlenia.9,11

U osób podatnych, takich jak chorzy z napadami nieświado-
mości, zasadowica oddechowa związana z hiperwentylacją
może prowadzić do zmniejszenia progu drgawkowego.
W badaniu neurologicznym najczęściej nie stwierdza się nie-
prawidłowości, jednak u niektórych chorych może wystąpić
objaw Chwostka.9 Zapis elektroencefalograficzny wykazuje
obecność fal theta i innego stopnia zwolnienie czynności
mózgu o wysokiej amplitudzie, bez towarzyszącej aktywności
napadowej.8,11

KWASICA METABOLICZNA
Kwasica metaboliczna jest definiowana jako niedobór dwu-

węglanów lub nadmierna produkcja jonu wodorowego, pro-
wadząca do kwasicy. Wyróżnia się dwie główne postacie tego
zaburzenia, które typowo określa się jako kwasicę metabo-
liczną z luką anionową lub bez luki anionowej. Ich rozróżnie-
nie stanowi klucz do określenia mechanizmu leżącego
u podłoża kwasicy. Tabela 2 przedstawia często rozpatrywa-
ne przyczyny kwasicy z luką anionową lub bez niej. Szczegó-
łowy wywiad chorobowy (np. przebyty niedawno napad
drgawkowy toniczno-kloniczny i podwyższone stężenie mle-
czanów we krwi) i dokładne badanie fizykalne (np. objawy
niewydolności nerek) często pozwalają na postawienie właści-
wej diagnozy. Objawy neurologiczne obserwowane u chorych
w obu postaciach kwasicy metabolicznej często są nieswoiste.
Mogą one obejmować bóle głowy, letarg, stupor i, w większo-
ści ciężkich przypadków, śpiączkę. Ponadto, w okresie znacz-
nie nasilonej kwasicy, do niedotlenienia mózgu może dojść
wtórnie w przebiegu omdlenia na tle sercowo-naczynio-
wym.12 Jak wspomniano uprzednio, objawy narastającego
ciśnienia śródczaszkowego występują rzadziej w przypadku
kwasicy metabolicznej niż oddechowej, ponieważ przebieg
kwasicy oddechowej często jest ostrzejszy.

ZASADOWICA METABOLICZNA
Zasadowica metaboliczna jest definiowana jako obecność

zasadowicy (pH krwi >7,45) spowodowanej wzrostem stęże-
nia dwuwęglanów w surowicy (>26 mmol/l). Stan ten często
współistnieje ze wzrostem stężenia CO2 jako mechanizmem
kompensującym.13,14 Do zaburzenia tego często dochodzi
w przebiegu odwodnienia na skutek stosowania diuretyków
lub w przypadku nawracających wymiotów. Objawy neuro-
logiczne zasadowicy metabolicznej są podobne do tych

TABELA 1. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE KWASICY
I ZASADOWICY

Kwasica Zasadowica

Ośrodkowy układ nerwowy Ośrodkowy układ nerwowy

Objawy Objawy
Senność Nieukładowe zawroty głowy
Zmęczenie Układowe zawroty głowy
Dezorientacja Oszołomienie
Ból głowy Ból głowy
Skargi na zaburzenia widzenia Szum w uszach
Zaburzona struktura snu Zamglenie widzenia

Omdlenie
Napady padaczkowe

Oznaki Oznaki
Asterixis Ataksja
Zaburzenia widzenia Objaw Chwostka
Encefalopatia Drżenie
Śpiączka Encefalopatia
Objawy wzmożonego ciśnienia Śpiączka
śródczaszkowego Napady padaczkowe
(kwasica oddechowa)
Wzrost ciśnienia płynu
mózgowo-rdzeniowego

Obrzęk tarczy nerwów
wzrokowych

Nieprawidłowości refleksu
świetlnego plamki

Zespoły wklinowania
Obwodowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Objawy Objawy
Drgania mięśni Parestezje wokół ust/

drętwienia kończyn
Kurcze mięśni
Drżenie

Oznaki
Mioklonie
Tężyczka
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obserwowanych w innych formach zasadowicy i obejmują
drętwienia, skurcze mięśni i dezorientację. Obawy dotyczące
wystąpienia napadów padaczkowych mogą być spowodowane
obecnością skurczów mięśni, mioklonii kończyn i przemijają-
cych objawów tężyczki, które są nie do odróżnienia od tych
obserwowanych u chorych z ciężką hipokalcemią.15-17

Niemniej jednak do wystąpienia napadów padaczkowych mo-
że dojść także w przypadku ciężkiej zasadowicy metabolicz-
nej i zawsze należy je podejrzewać u chorych z głęboką
zasadowicą i zaburzeniami świadomości.18,19 W przypadkach
ciężkiej zasadowicy metabolicznej rzadko dochodzi do wystą-
pienia śpiączki, którą najczęściej poprzedzają oszołomienie
i dezorientacja.20,21

Zaburzenia elektrolitowe
Mózg i nerwy są szczególnie wrażliwe na zmiany chemiczne
i jonowe środowiska. Dlatego też wiele zaburzeń równowagi
elektrolitowej, zwłaszcza o ostrym przebiegu, związanych jest
z wystąpieniem objawów neurologicznych. (tab. 3).

HIPONATREMIA
Małe stężenie sodu w surowicy jest jednym z najczęstszych

zaburzeń elektrolitowych u pacjentów z ostrymi zaburzenia-
mi neurologicznymi. Hiponatremia jest definiowana jako stę-
żenie sodu w surowicy poniżej 135 mmol/l. Spowodowana
jest nadmiarem wody w stosunku do zawartości sodu w orga-
nizmie i najczęściej związana jest z izo- lub hipoosmolarnością
osocza.22 Nieadekwatne wydzielanie hormonu antydiuretycz-
nego i zespół mózgowej utraty soli wynikający z nadmiernej
sekrecji peptydu natriuretycznego to dwa najczęstsze mecha-
nizmy patofizjologiczne hiponatremii u pacjentów z zaburze-
niami neurologicznymi. Hiponatremia często obserwowana
jest jako powikłanie krwawienia podpajęczynówkowego
z pękniętego tętniaka,23-26 nowotworu złośliwego mózgu,27,28

infekcji29,30 i urazu głowy.31 Ze względu na zdolność adapta-
cyjną mózgu na gwałtowne zmiany osmolarności płynów
ustrojowych objawy hiponatremii dotyczą przede wszystkim
ośrodkowego, a nie obwodowego układu nerwowego. Nagły
spadek stężenia sodu w surowicy może powodować gwałtow-
ne przesunięcie płynów, co prowadzi do obrzęku mózgu. Do-
póki stężenie sodu we krwi nie spadnie poniżej 120 mmol/l,
u pacjentów nie stwierdza się zwykle istotnych objawów neu-
rologicznych, aczkolwiek mniej wyraźne, ale szybkie zmniej-
szenie stężenia sodu może się wiązać z pogorszeniem stanu
klinicznego.32,33 W łagodnych przypadkach pacjenci zwykle
skarżą się na ogólne zmęczenie, nudności, bóle głowy, zabu-
rzenia czucia smaku, brak apetytu i skurcze mięśni. W razie
dalszego spadku natremii (np. 120 do 130 mmol/l) nasileniu
wspomnianych wcześniej objawów mogą towarzyszyć wymio-
ty, fascykulacje, drżenie mięśni oraz narastające zaburzenia
uwagi i orientacji.34 Zagrażające życiu, gwałtowne obniżenie
stężenia sodu we krwi (<115 mmol/l) powoduje wystąpienie
ogniskowych lub uogólnionych napadów padaczkowych
i może prowadzić do śpiączki.35,36 U pacjentów nieleczonych,

w przebiegu narastającego obrzęku mózgu może dojść do je-
go wgłobienia.37 W leczeniu hiponatremii konieczne jest za-
chowanie dużej ostrożności, ponieważ zbyt szybka korekta
tej dyselektrolitemii może doprowadzić do wystąpienia cen-
tralnej mielinolizy (mostu lub struktur pozamostowych).

TABELA 2. GŁÓWNE PRZYCZYNY KWASICY METABOLICZNEJ
Z LUKĄ ANIONOWĄ I BEZ NIEJ

Kwasica metaboliczna z luką Kwasica metaboliczna bez luki
anionową (>12 mEq) anionowej (<12 mEq)

Toksyny Żołądkowo-jelitowe
Metanol Biegunka
Paraldehyd Przetoka jelitowa
Glikol etylenowy Przeszczep omijający
Chlorek amonu trzustkowy/ileostomia

Leki Przyczyny nerkowe
Salicylany Nerkowa kwasica cewkowa
Izoniazyd Złośliwy proces rozrostowy
Nadmiar żelaza Szpiczak mnogi lub inne przyczyny
Metformina hiperparaproteinemii

Stany chorobowe Inne
Cukrzycowa kwasica Leki (inhibitory anhydrazy
ketonowa węglanowej)

Kwasica mleczanowa Intensywna podaż soli fizjologicznej
(jakakolwiek przyczyna) Zatrucie litem

Alkoholowa kwasica
ketonowa

Mocznica

TABELA 3. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE ZABURZEŃ
ELEKTROLITOWYCH

Ośrodkowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Ból głowy Parestezje kończyn lub dłoni
Zaburzenia widzenia i podeszew stóp
Ataksja Parestezje wokół ust (↓Ca, ↓P)
Pląsawica (↓Ca) Dysfunkcja nerwu słuchowego (↓Mg)
Bradykinezja (↑Ca) Ogniskowe lub uogólnione osłabienie
Napady padaczkowe mięśni

(↓Na, ↓Ca >> ↑Ca, ↓Mg) Bóle mięśni
Objawy neuropsychiatryczne Porażenie mięśni (↑↓K, ↑↑Mg, ↓P)
(↑↓Ca, ↓Mg, ↓K) Atrofia mięśni (przewlekłe ↓K)

Encefalopatia Fascykulacje (↓Na, ↓Ca, ↓Mg)
Obrzęk mózgu (↓Na) Tężyczka/kurcze mięśni dłoni i stóp
Śpiączka (↓Ca, ↓K)
Zmiany w zapisie EEG Stridor (↓Ca)

(↓Na, ↓P, ↑↓Ca) Opistotonus (↓Ca)
Uogólnione, ogniskowe Hipertonia (↑Na)

zwolnienie Drgania mięśni
Fale trójfazowe Osłabienie odruchów ścięgnistych

(↑Mg, ↓P)
Wzmożenie odruchów ścięgnistych (↑Na)
Depresja oddechowa (↓K, ↓P)

Ca – wapń, K – potas, Mg – magnez, Na – sód, P – fosfor, ↓ – spadek,
↑ – wzrost, EEG – elektroencefalogram.
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wicy metabolicznej, która może skutkować napadami
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wyższe niż 7,44, co głównie jest uwarunkowane zmniejsze-
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nia tkanki.8 Wystąpienie dodatkowych objawów może wyni-
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TABELA 1. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE KWASICY
I ZASADOWICY

Kwasica Zasadowica

Ośrodkowy układ nerwowy Ośrodkowy układ nerwowy

Objawy Objawy
Senność Nieukładowe zawroty głowy
Zmęczenie Układowe zawroty głowy
Dezorientacja Oszołomienie
Ból głowy Ból głowy
Skargi na zaburzenia widzenia Szum w uszach
Zaburzona struktura snu Zamglenie widzenia

Omdlenie
Napady padaczkowe

Oznaki Oznaki
Asterixis Ataksja
Zaburzenia widzenia Objaw Chwostka
Encefalopatia Drżenie
Śpiączka Encefalopatia
Objawy wzmożonego ciśnienia Śpiączka

śródczaszkowego Napady padaczkowe
(kwasica oddechowa)
Wzrost ciśnienia płynu

mózgowo-rdzeniowego
Obrzęk tarczy nerwów

wzrokowych
Nieprawidłowości refleksu

świetlnego plamki
Zespoły wklinowania

Obwodowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Objawy Objawy
Drgania mięśni Parestezje wokół ust/

drętwienia kończyn
Kurcze mięśni
Drżenie

Oznaki
Mioklonie
Tężyczka
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obserwowanych w innych formach zasadowicy i obejmują
drętwienia, skurcze mięśni i dezorientację. Obawy dotyczące
wystąpienia napadów padaczkowych mogą być spowodowane
obecnością skurczów mięśni, mioklonii kończyn i przemijają-
cych objawów tężyczki, które są nie do odróżnienia od tych
obserwowanych u chorych z ciężką hipokalcemią.15-17

Niemniej jednak do wystąpienia napadów padaczkowych mo-
że dojść także w przypadku ciężkiej zasadowicy metabolicz-
nej i zawsze należy je podejrzewać u chorych z głęboką
zasadowicą i zaburzeniami świadomości.18,19 W przypadkach
ciężkiej zasadowicy metabolicznej rzadko dochodzi do wystą-
pienia śpiączki, którą najczęściej poprzedzają oszołomienie
i dezorientacja.20,21

Zaburzenia elektrolitowe
Mózg i nerwy są szczególnie wrażliwe na zmiany chemiczne
i jonowe środowiska. Dlatego też wiele zaburzeń równowagi
elektrolitowej, zwłaszcza o ostrym przebiegu, związanych jest
z wystąpieniem objawów neurologicznych. (tab. 3).

HIPONATREMIA
Małe stężenie sodu w surowicy jest jednym z najczęstszych

zaburzeń elektrolitowych u pacjentów z ostrymi zaburzenia-
mi neurologicznymi. Hiponatremia jest definiowana jako stę-
żenie sodu w surowicy poniżej 135 mmol/l. Spowodowana
jest nadmiarem wody w stosunku do zawartości sodu w orga-
nizmie i najczęściej związana jest z izo- lub hipoosmolarnością
osocza.22 Nieadekwatne wydzielanie hormonu antydiuretycz-
nego i zespół mózgowej utraty soli wynikający z nadmiernej
sekrecji peptydu natriuretycznego to dwa najczęstsze mecha-
nizmy patofizjologiczne hiponatremii u pacjentów z zaburze-
niami neurologicznymi. Hiponatremia często obserwowana
jest jako powikłanie krwawienia podpajęczynówkowego
z pękniętego tętniaka,23-26 nowotworu złośliwego mózgu,27,28

infekcji29,30 i urazu głowy.31 Ze względu na zdolność adapta-
cyjną mózgu na gwałtowne zmiany osmolarności płynów
ustrojowych objawy hiponatremii dotyczą przede wszystkim
ośrodkowego, a nie obwodowego układu nerwowego. Nagły
spadek stężenia sodu w surowicy może powodować gwałtow-
ne przesunięcie płynów, co prowadzi do obrzęku mózgu. Do-
póki stężenie sodu we krwi nie spadnie poniżej 120 mmol/l,
u pacjentów nie stwierdza się zwykle istotnych objawów neu-
rologicznych, aczkolwiek mniej wyraźne, ale szybkie zmniej-
szenie stężenia sodu może się wiązać z pogorszeniem stanu
klinicznego.32,33 W łagodnych przypadkach pacjenci zwykle
skarżą się na ogólne zmęczenie, nudności, bóle głowy, zabu-
rzenia czucia smaku, brak apetytu i skurcze mięśni. W razie
dalszego spadku natremii (np. 120 do 130 mmol/l) nasileniu
wspomnianych wcześniej objawów mogą towarzyszyć wymio-
ty, fascykulacje, drżenie mięśni oraz narastające zaburzenia
uwagi i orientacji.34 Zagrażające życiu, gwałtowne obniżenie
stężenia sodu we krwi (<115 mmol/l) powoduje wystąpienie
ogniskowych lub uogólnionych napadów padaczkowych
i może prowadzić do śpiączki.35,36 U pacjentów nieleczonych,

w przebiegu narastającego obrzęku mózgu może dojść do je-
go wgłobienia.37 W leczeniu hiponatremii konieczne jest za-
chowanie dużej ostrożności, ponieważ zbyt szybka korekta
tej dyselektrolitemii może doprowadzić do wystąpienia cen-
tralnej mielinolizy (mostu lub struktur pozamostowych).

TABELA 2. GŁÓWNE PRZYCZYNY KWASICY METABOLICZNEJ
Z LUKĄ ANIONOWĄ I BEZ NIEJ

Kwasica metaboliczna z luką Kwasica metaboliczna bez luki
anionową (>12 mEq) anionowej (<12 mEq)

Toksyny Żołądkowo-jelitowe
Metanol Biegunka
Paraldehyd Przetoka jelitowa
Glikol etylenowy Przeszczep omijający
Chlorek amonu trzustkowy/ileostomia

Leki Przyczyny nerkowe
Salicylany Nerkowa kwasica cewkowa
Izoniazyd Złośliwy proces rozrostowy
Nadmiar żelaza Szpiczak mnogi lub inne przyczyny
Metformina hiperparaproteinemii

Stany chorobowe Inne
Cukrzycowa kwasica Leki (inhibitory anhydrazy
ketonowa węglanowej)

Kwasica mleczanowa Intensywna podaż soli fizjologicznej
(jakakolwiek przyczyna) Zatrucie litem

Alkoholowa kwasica
ketonowa

Mocznica

TABELA 3. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE ZABURZEŃ
ELEKTROLITOWYCH

Ośrodkowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Ból głowy Parestezje kończyn lub dłoni
Zaburzenia widzenia i podeszew stóp
Ataksja Parestezje wokół ust (↓Ca, ↓P)
Pląsawica (↓Ca) Dysfunkcja nerwu słuchowego (↓Mg)
Bradykinezja (↑Ca) Ogniskowe lub uogólnione osłabienie
Napady padaczkowe mięśni

(↓Na, ↓Ca >> ↑Ca, ↓Mg) Bóle mięśni
Objawy neuropsychiatryczne Porażenie mięśni (↑↓K, ↑↑Mg, ↓P)
(↑↓Ca, ↓Mg, ↓K) Atrofia mięśni (przewlekłe ↓K)

Encefalopatia Fascykulacje (↓Na, ↓Ca, ↓Mg)
Obrzęk mózgu (↓Na) Tężyczka/kurcze mięśni dłoni i stóp
Śpiączka (↓Ca, ↓K)
Zmiany w zapisie EEG Stridor (↓Ca)

(↓Na, ↓P, ↑↓Ca) Opistotonus (↓Ca)
Uogólnione, ogniskowe Hipertonia (↑Na)
zwolnienie Drgania mięśni

Fale trójfazowe Osłabienie odruchów ścięgnistych
(↑Mg, ↓P)

Wzmożenie odruchów ścięgnistych (↑Na)
Depresja oddechowa (↓K, ↓P)

Ca – wapń, K – potas, Mg – magnez, Na – sód, P – fosfor, ↓ – spadek,
↑ – wzrost, EEG – elektroencefalogram.
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Powikłanie to objawia się zaburzeniami funkcji poznawczych
i uwagi. Mogą jednak wystąpić objawy lokalizujące, takie jak
ataksja, niedowład połowiczy i cechy uszkodzenia górnego
neuronu ruchowego.38-40 W badaniu EEG często stwierdza
się różnego stopnia niespecyficzne zwolnienie zapisu,
w cięższych przypadkach opisywano również obecność fal
trójfazowych, wysokonapięciowej czynności rytmicznej alfa
i okresowych zlateralizowananych wyładowań padaczkopo-
dobnych.41

HIPERNATREMIA
Hipernatremia jest definiowana jako stężenie sodu w suro-

wicy wynoszące powyżej 145 mEq/l i jest powodowana nad-
miarem sodu względem wody w organizmie. Wśród jej
przyczyn u chorych z zaburzeniami neurologicznymi dominu-
je moczówka prosta i przyczyny jatrogenne. Często obserwo-
wanym objawem u chorych z hipernatremią jest drażliwość,
a w przypadku, gdy nie dochodzi do uszkodzenia ośrodków
czuciowych, nadmierne pragnienie. Przy narastającej dyselek-
trolitemii może jednak dojść do zaburzeń świadomości
o różnym nasileniu, od senności do śpiączki. W przebiegu od-
wodnienia i hipernatremii często stwierdza się nieprawidłowe
objawy nerwowo-mięśniowe, wskazujące na podrażnienie
mięśni, takie jak wzmożone napięcie i wygórowane odruchy
ścięgniste.42 W przeciwieństwie do hiponatremii hipernatre-
mia nie jest przyczyną napadów padaczkowych, ale może się
pojawić jako ich skutek, wynikający z przesunięcia gradientu
osmolarności płynu wewnątrzkomórkowego, indukowanego
wzrostem stężenia mleczanów we krwi.41 W ciężkich przypad-
kach, na skutek zmniejszenia się objętości tkanki nerwowej
i wynikającego z tego rozerwania mostowych naczyń żylnych,
może dojść do poważnego krwotoku mózgowego.43

ZABURZENIA STĘŻENIA POTASU WE KRWI
W przeciwieństwie do dobrze poznanych powikłań kardio-

logicznych zaburzeń stężenia potasu we krwi objawy neuro-
logiczne występujące w przebiegu tej dyselektrolitemii są
rzadziej rozpoznawane. Objawy nerwowo-mięśniowe hipo-
kaliemii zwykle pojawiają się po spadku stężenia potasu po-
niżej 2,5 mEq/l.34 Najlepiej zostały one poznane u chorych
z rodzinnym porażeniem okresowym.44 Główną manifestacją
kliniczną jest w tych przypadkach osłabienie mięśni, zwłasz-
cza obejmujące mięśnie proksymalne kończyn dolnych. Rza-
dziej objawy dotyczą mięśni czaszkowych, a głębokie odruchy
ścięgniste często są prawidłowe.34,44 W ciężkich przypadkach
może dojść do niewydolności oddechowej, co jest wynikiem
osłabienia mięśnia przepony i dodatkowych mięśni oddecho-
wych.45 Częściej obserwowane objawy obejmują skurcze
mięśni, drętwienia, letarg, rozdrażnienie i senność. Objawy
tężyczki mogą pojawić się niezależnie od niskiego stężenia
wapnia we krwi46 lub po ujawnieniu współistniejącej hipokal-
cemii w przebiegu uzupełniania niedoboru potasu.34,47

W przypadkach tych można stwierdzić wzrost aktywności en-
zymów mięśniowych we krwi,48 a wykonane w tym czasie ba-
danie histopatologiczne mięśni może wykazać cechy zaniku
włókien mięśniowych lub ich martwicę.49,50

Hiperkaliemia rzadziej wiąże się z występowaniem zabu-
rzeń neurologicznych. Wśród możliwych objawów można
wymienić niespecyficzne osłabienie ogólne. Rzadziej, w przy-
padkach skorygowania podwyższonego stężenia potasu we
krwi, obserwowano całkowite lub głębokie, odwracalne pora-
żenie mięśni.51,53 Sporadycznie hiperkaliemii mogą towarzy-
szyć subiektywne drętwienia i objawy uszkodzenia długich
dróg czuciowych.34

ZABURZENIA GOSPODARKI WAPNIOWEJ I CHOROBY
PRZYTARCZYC

U pacjentów z zaburzeniami homeostazy wapniowej we
krwi często obserwuje się występowanie objawów neurolo-
gicznych. Nie jest to szczególnie zaskakujące, ponieważ bło-
ny miocytów i komórek nerwowych są wrażliwe na wahania
stężenia jonu wapnia w surowicy, który pełni funkcję stabili-
zatora tkanki pobudliwej elektrycznie. U chorych z pierwot-
ną i wtórną chorobą przytarczyc dochodzi do zaburzeń
gospodarki wapniowej – nadczynność przytarczyc prowadzi
do hiperkalcemii, zaś niedoczynność do hipokalcemii – któ-
rym towarzyszą zmiany stężenia fosforu we krwi. Gruczolaki
przytarczyc stanowią jedną z najczęstszych przyczyn pierwot-
nej nadczynności przytarczyc, natomiast nadczynność wtórna
zwykle jest związana z przewlekłą niewydolnością nerek. Wy-
raźne objawy neurologiczne zazwyczaj stwierdza się u cho-
rych po usunięciu przytarczyc.

W przebiegu hipo- i hiperkalcemii może dojść do zaburzeń
funkcji poznawczych i uwagi. Przy stężeniu wapnia w surowi-
cy powyżej 14 mg/dl najczęściej obserwuje się głębsze zabu-
rzenia świadomości. W ciężkich przypadkach może dojść
do śpiączki.34,38 Niemniej jednak u większość pacjentów z hi-
perkalcemią stwierdza się raczej łagodny lub umiarkowany
wzrost stężenia wapnia we krwi, a objawy neurologiczne zwy-
kle obejmują bóle głowy, letarg, osłabienie siły mięśni proksy-
malnych kończyn dolnych, dezorientację i silne bóle mięśni.
Elektromiografia może wykazać obecność zmian o charakte-
rze miogennym, a badanie histopatologiczne mięśni może
uwidocznić ogniskowy zanik włókien typu II z towarzyszącym
naciekiem komórek zapalnych.54 U pacjentów z zaburzenia-
mi homeostazy wapniowej często obserwuje się objawy neu-
ropsychiatryczne, takie jak zespół urojeniowy, majaczenie,
pobudzenie i omamy.34,55,56 Sporadycznie w przebiegu hiper-
kalcemii i pierwotnej nadczynności przytarczyc mogą rozwi-
nąć się objawy sugerujące chorobę neuronu ruchowego,
jednak brakuje dowodów na poparcie sugerowanego związ-
ku przyczynowego tych schorzeń.57,58 Nawet właściwe
leczenie nadczynności przytarczyc może nie spowodować
ustąpienia tych objawów.57,58 Dodatkowe cechy kliniczne
zaburzeń homeostazy wapniowej obejmują mimowolne hi-
perkinezje, takie jak pląsawica czy choreoatetoza, przy hipo-
kalcemii i objawy bradykinezji sugerujące parkinsonizm
przy hiperkalcemii.59,63 Objawy te mogą być związane z obec-
nością zwapnień w obrębie zwojów podstawy, często obser-
wowanych u chorych z przewlekłą niedoczynnością34,64,65

i, rzadko, nadczynnością przytarczyc,66 ale związek ten nie zo-
stał ściśle ustalony.
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Napady padaczkowe w przebiegu hiperkalcemii są rzad-
kie,67 względnie często obserwuje się je natomiast u chorych
z hipokalcemią. U chorych tych opisywano występowanie
uogólnionej, ogniskowej i przedłużającej się czynności napa-
dowej.41,68,69 Dodatkowe zmiany w zapisie EEG, które mogą
wystąpić przy zaburzeniach homeostazy wapniowej, obejmu-
ją postępujące uogólnione lub ogniskowe zwolnienie czyn-
ności elektrycznej mózgu i inne zmiany odpowiadające
encefalopatii metabolicznej, takie jak obecność fal trójfazo-
wych,41,70 które stopniowo ustępują po normalizacji stężenia
wapnia we krwi.

Tężyczka jest jednym z najbardziej znanych objawów ner-
wowo-mięśniowych związanych z hipokalcemią. Jej objawy
wynikają ze zwiększonej pobudliwości aksonalnej i sponta-
nicznych wyładowań potencjałów czynnościowych. Wczesne
objawy tężyczki obejmują parestezje o charakterze mrowienia
lub palenia, obejmujące palce, usta i język. Następnie poja-
wiają się typowe objawy ruchowe – kurcze, fascykulacje i kla-
syczne skurcze mięśni.34 Jak sugeruje nazwa, skurcze mięśni
nadgarstków i stóp obejmują dłonie i stopy. Manewry prowo-
kacyjne, takie jak zamknięcie tętniczego przepływu krwi
do kończyn przez zaciśnięcie mankietem ciśnieniowym (pró-
ba Rousseau), czy opukiwanie twarzy w punkcie przebiegu
nerwu twarzowego (objaw Chwostka), mogą wywołać odpo-
wiednio skurcz dystalnych mięśni kończyny lub twarzy.
W przypadku ciężkiej hipokalcemii może pojawić się stridor
krtaniowy lub opistotonus.

ZABURZENIA STĘŻENIA MAGNEZU WE KRWI
Objawy neurologiczne będące wynikiem nieprawidło-

wego stężenia magnezu we krwi są podobne do tych obser-
wowanych przy zaburzeniach homeostazy wapniowej.
Hipomagnezemii często towarzyszy obniżenie stężenia pota-
su i wapnia, co utrudnia określenie przyczyny metabolicznej,
leżącej u podłoża objawów neurologicznych. Przy spadku
stężenia magnezu poniżej 1 mEq/l mogą pojawić się narasta-
jące zaburzenia osobowości, dezorientacja, ataksja oraz drże-
nie głowy i kończyn.71,72 Nierzadko dodatkowo chorzy skarżą
się na bóle głowy, zamglenie widzenia i ogólne osłabienie.
Zaburzenia słuchu również uważa się za wynik niedoboru
magnezu.73 W dalszej kolejności obserwuje się wyraźne ob-
jawy nerwowo-mięśniowe, obejmujące fascykulacje z towa-
rzyszącymi zmianami elektromiograficznymi o charakterze
miogennym. U chorych ze współistniejącą hipokalcemią
stwierdza się dodatni objaw Chwostka i nieprawidłowy wynik
próby Rousseau. Opisywano również występowanie uogól-
nionych drgawek toniczno-klonicznych i nawracających na-
padów padaczkowych.71

Obecnie w dobie szybkiego dostępu badań laboratoryj-
nych kliniczne objawy hipermagnezemii są rzadko spotyka-
ne. Patologicznie podwyższone stężenie magnezu najczęściej
obserwuje się u pacjentów z niewydolnością nerek. Ciężka
hipermagnezemia (>15 mEq/l) może powodować zaburze-
nia świadomości, a nawet śpiączkę. Osłabienie odruchów
ścięgnistych może stanowić objaw ostrzegawczy, zapowiada-
jący wystąpienie porażenia ruchowego.34

ZABURZENIA STĘŻENIA FOSFORU
Zaburzenia homeostazy fosforanowej często występują

w przebiegu innych zaburzeń metabolicznych (np. hipokalce-
mii). Objawy neurologiczne stwierdza się jedynie przy znacz-
nych nieprawidłowościach stężenia fosforu we krwi.
Hiperfosfatemia sama w sobie nie powoduje żadnych istot-
nych objawów klinicznych, ale poprzez wpływ na metabolizm
wapnia może prowadzić do objawowej hipokalcemii.74-76 Na-
tomiast hipofosfatemia wiąże się z występowaniem istotnych
zaburzeń funkcji poznawczych, objawów czuciowych i ner-
wowo-mięśniowych, które przy spadku stężenia fosforu we
krwi poniżej 1 mg/dl mogą być znacznie nasilone.77,78 Wcze-
snym objawem są parestezje skóry wokół ust, następnie po-
jawia się ptoza, zaburzenia połykania i znaczne osłabienie
kończyn, które może narastać aż do całkowitego porażenia.
Ponadto opisywano wiele innych objawów klinicznych, takich
jak ataksja, drżenie, w tym o charakterze trzepotania, hipore-
fleksja i zwolnienie zapisu elektroencefalograficznego.77,79

Podobnie jak w przypadku głębokich zaburzeń stężenia wap-
nia, potasu i sodu we krwi, znacznego stopnia hipofosfate-
mia również może prowadzić do ciężkiej encefalopatii
i śpiączki. U chorych osłabionych hipofosfatemia może zabu-
rzać funkcję przepony.80,81

Nagłe stany endokrynologiczne

NAGŁE STANY ZWIĄZANE Z HIPERGLIKEMIĄ
Dwa główne stany nagłe związane z cukrzycą, hiperglike-

miczny stan hiperosmolarny (hyperglycemic hyperosmolar
state, HHS) i cukrzycowa kwasica ketonowa (diabetic keto-
acidosis, DKA) mogą mieć dramatyczne konsekwencje neu-
rologiczne, jeżeli nie zostanie wdrożone odpowiednie
leczenie. Oba te schorzenia mogą wystąpić jako powikłanie
zarówno cukrzycy typu 1, jak i typu 2, jednak hiperglikemicz-
ny stan hiperosmolarny częściej występuje u chorych z cu-
krzycą typu 2, zaś kwasica ketonowa zwykle stanowi
powikłanie cukrzycy typu 1. Kluczową cechą różnicującą
obie te jednostki chorobowe jest to, że w porównaniu do pa-
cjentów z DKA, u chorych z HHS nie stwierdza się kwasicy
ketonowej lub jest ona nieznaczna, natomiast obserwuje się
większe zmniejszenie objętości wewnątrznaczyniowej i praw-
dopodobnie większe stężenie hormonów kontrregulujących,
które zmniejszają wychwyt i wykorzystanie glukozy, prowa-
dząc do ciężkiej hiperglikemii (często >600 mg/dl).82

Z drugiej strony mechanizmy patofizjologiczne obu tych za-
burzeń i ich manifestacja neurologiczna są podobne. Czę-
sto obserwowanym objawem obu powikłań cukrzycy są
zaburzenia stanu psychicznego o różnym nasileniu. W przy-
padku narastania hiperglikemii do poziomów alarmujących,
w obu przypadkach może dojść do śpiączki. Kluczową ce-
chą związaną z wywiadem chorobowym, która może pomóc
w odróżnieniu DKA od HHS, jest to, że hiperglikemiczny
stan hiperosmolarny często rozwija się podstępnie, pod-
czas gdy objawy kwasicy ketonowej mogą wystąpić nagle,
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Powikłanie to objawia się zaburzeniami funkcji poznawczych
i uwagi. Mogą jednak wystąpić objawy lokalizujące, takie jak
ataksja, niedowład połowiczy i cechy uszkodzenia górnego
neuronu ruchowego.38-40 W badaniu EEG często stwierdza
się różnego stopnia niespecyficzne zwolnienie zapisu,
w cięższych przypadkach opisywano również obecność fal
trójfazowych, wysokonapięciowej czynności rytmicznej alfa
i okresowych zlateralizowananych wyładowań padaczkopo-
dobnych.41

HIPERNATREMIA
Hipernatremia jest definiowana jako stężenie sodu w suro-

wicy wynoszące powyżej 145 mEq/l i jest powodowana nad-
miarem sodu względem wody w organizmie. Wśród jej
przyczyn u chorych z zaburzeniami neurologicznymi dominu-
je moczówka prosta i przyczyny jatrogenne. Często obserwo-
wanym objawem u chorych z hipernatremią jest drażliwość,
a w przypadku, gdy nie dochodzi do uszkodzenia ośrodków
czuciowych, nadmierne pragnienie. Przy narastającej dyselek-
trolitemii może jednak dojść do zaburzeń świadomości
o różnym nasileniu, od senności do śpiączki. W przebiegu od-
wodnienia i hipernatremii często stwierdza się nieprawidłowe
objawy nerwowo-mięśniowe, wskazujące na podrażnienie
mięśni, takie jak wzmożone napięcie i wygórowane odruchy
ścięgniste.42 W przeciwieństwie do hiponatremii hipernatre-
mia nie jest przyczyną napadów padaczkowych, ale może się
pojawić jako ich skutek, wynikający z przesunięcia gradientu
osmolarności płynu wewnątrzkomórkowego, indukowanego
wzrostem stężenia mleczanów we krwi.41 W ciężkich przypad-
kach, na skutek zmniejszenia się objętości tkanki nerwowej
i wynikającego z tego rozerwania mostowych naczyń żylnych,
może dojść do poważnego krwotoku mózgowego.43

ZABURZENIA STĘŻENIA POTASU WE KRWI
W przeciwieństwie do dobrze poznanych powikłań kardio-

logicznych zaburzeń stężenia potasu we krwi objawy neuro-
logiczne występujące w przebiegu tej dyselektrolitemii są
rzadziej rozpoznawane. Objawy nerwowo-mięśniowe hipo-
kaliemii zwykle pojawiają się po spadku stężenia potasu po-
niżej 2,5 mEq/l.34 Najlepiej zostały one poznane u chorych
z rodzinnym porażeniem okresowym.44 Główną manifestacją
kliniczną jest w tych przypadkach osłabienie mięśni, zwłasz-
cza obejmujące mięśnie proksymalne kończyn dolnych. Rza-
dziej objawy dotyczą mięśni czaszkowych, a głębokie odruchy
ścięgniste często są prawidłowe.34,44 W ciężkich przypadkach
może dojść do niewydolności oddechowej, co jest wynikiem
osłabienia mięśnia przepony i dodatkowych mięśni oddecho-
wych.45 Częściej obserwowane objawy obejmują skurcze
mięśni, drętwienia, letarg, rozdrażnienie i senność. Objawy
tężyczki mogą pojawić się niezależnie od niskiego stężenia
wapnia we krwi46 lub po ujawnieniu współistniejącej hipokal-
cemii w przebiegu uzupełniania niedoboru potasu.34,47

W przypadkach tych można stwierdzić wzrost aktywności en-
zymów mięśniowych we krwi,48 a wykonane w tym czasie ba-
danie histopatologiczne mięśni może wykazać cechy zaniku
włókien mięśniowych lub ich martwicę.49,50

Hiperkaliemia rzadziej wiąże się z występowaniem zabu-
rzeń neurologicznych. Wśród możliwych objawów można
wymienić niespecyficzne osłabienie ogólne. Rzadziej, w przy-
padkach skorygowania podwyższonego stężenia potasu we
krwi, obserwowano całkowite lub głębokie, odwracalne pora-
żenie mięśni.51,53 Sporadycznie hiperkaliemii mogą towarzy-
szyć subiektywne drętwienia i objawy uszkodzenia długich
dróg czuciowych.34

ZABURZENIA GOSPODARKI WAPNIOWEJ I CHOROBY
PRZYTARCZYC

U pacjentów z zaburzeniami homeostazy wapniowej we
krwi często obserwuje się występowanie objawów neurolo-
gicznych. Nie jest to szczególnie zaskakujące, ponieważ bło-
ny miocytów i komórek nerwowych są wrażliwe na wahania
stężenia jonu wapnia w surowicy, który pełni funkcję stabili-
zatora tkanki pobudliwej elektrycznie. U chorych z pierwot-
ną i wtórną chorobą przytarczyc dochodzi do zaburzeń
gospodarki wapniowej – nadczynność przytarczyc prowadzi
do hiperkalcemii, zaś niedoczynność do hipokalcemii – któ-
rym towarzyszą zmiany stężenia fosforu we krwi. Gruczolaki
przytarczyc stanowią jedną z najczęstszych przyczyn pierwot-
nej nadczynności przytarczyc, natomiast nadczynność wtórna
zwykle jest związana z przewlekłą niewydolnością nerek. Wy-
raźne objawy neurologiczne zazwyczaj stwierdza się u cho-
rych po usunięciu przytarczyc.

W przebiegu hipo- i hiperkalcemii może dojść do zaburzeń
funkcji poznawczych i uwagi. Przy stężeniu wapnia w surowi-
cy powyżej 14 mg/dl najczęściej obserwuje się głębsze zabu-
rzenia świadomości. W ciężkich przypadkach może dojść
do śpiączki.34,38 Niemniej jednak u większość pacjentów z hi-
perkalcemią stwierdza się raczej łagodny lub umiarkowany
wzrost stężenia wapnia we krwi, a objawy neurologiczne zwy-
kle obejmują bóle głowy, letarg, osłabienie siły mięśni proksy-
malnych kończyn dolnych, dezorientację i silne bóle mięśni.
Elektromiografia może wykazać obecność zmian o charakte-
rze miogennym, a badanie histopatologiczne mięśni może
uwidocznić ogniskowy zanik włókien typu II z towarzyszącym
naciekiem komórek zapalnych.54 U pacjentów z zaburzenia-
mi homeostazy wapniowej często obserwuje się objawy neu-
ropsychiatryczne, takie jak zespół urojeniowy, majaczenie,
pobudzenie i omamy.34,55,56 Sporadycznie w przebiegu hiper-
kalcemii i pierwotnej nadczynności przytarczyc mogą rozwi-
nąć się objawy sugerujące chorobę neuronu ruchowego,
jednak brakuje dowodów na poparcie sugerowanego związ-
ku przyczynowego tych schorzeń.57,58 Nawet właściwe
leczenie nadczynności przytarczyc może nie spowodować
ustąpienia tych objawów.57,58 Dodatkowe cechy kliniczne
zaburzeń homeostazy wapniowej obejmują mimowolne hi-
perkinezje, takie jak pląsawica czy choreoatetoza, przy hipo-
kalcemii i objawy bradykinezji sugerujące parkinsonizm
przy hiperkalcemii.59,63 Objawy te mogą być związane z obec-
nością zwapnień w obrębie zwojów podstawy, często obser-
wowanych u chorych z przewlekłą niedoczynnością34,64,65

i, rzadko, nadczynnością przytarczyc,66 ale związek ten nie zo-
stał ściśle ustalony.
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Napady padaczkowe w przebiegu hiperkalcemii są rzad-
kie,67 względnie często obserwuje się je natomiast u chorych
z hipokalcemią. U chorych tych opisywano występowanie
uogólnionej, ogniskowej i przedłużającej się czynności napa-
dowej.41,68,69 Dodatkowe zmiany w zapisie EEG, które mogą
wystąpić przy zaburzeniach homeostazy wapniowej, obejmu-
ją postępujące uogólnione lub ogniskowe zwolnienie czyn-
ności elektrycznej mózgu i inne zmiany odpowiadające
encefalopatii metabolicznej, takie jak obecność fal trójfazo-
wych,41,70 które stopniowo ustępują po normalizacji stężenia
wapnia we krwi.

Tężyczka jest jednym z najbardziej znanych objawów ner-
wowo-mięśniowych związanych z hipokalcemią. Jej objawy
wynikają ze zwiększonej pobudliwości aksonalnej i sponta-
nicznych wyładowań potencjałów czynnościowych. Wczesne
objawy tężyczki obejmują parestezje o charakterze mrowienia
lub palenia, obejmujące palce, usta i język. Następnie poja-
wiają się typowe objawy ruchowe – kurcze, fascykulacje i kla-
syczne skurcze mięśni.34 Jak sugeruje nazwa, skurcze mięśni
nadgarstków i stóp obejmują dłonie i stopy. Manewry prowo-
kacyjne, takie jak zamknięcie tętniczego przepływu krwi
do kończyn przez zaciśnięcie mankietem ciśnieniowym (pró-
ba Rousseau), czy opukiwanie twarzy w punkcie przebiegu
nerwu twarzowego (objaw Chwostka), mogą wywołać odpo-
wiednio skurcz dystalnych mięśni kończyny lub twarzy.
W przypadku ciężkiej hipokalcemii może pojawić się stridor
krtaniowy lub opistotonus.

ZABURZENIA STĘŻENIA MAGNEZU WE KRWI
Objawy neurologiczne będące wynikiem nieprawidło-

wego stężenia magnezu we krwi są podobne do tych obser-
wowanych przy zaburzeniach homeostazy wapniowej.
Hipomagnezemii często towarzyszy obniżenie stężenia pota-
su i wapnia, co utrudnia określenie przyczyny metabolicznej,
leżącej u podłoża objawów neurologicznych. Przy spadku
stężenia magnezu poniżej 1 mEq/l mogą pojawić się narasta-
jące zaburzenia osobowości, dezorientacja, ataksja oraz drże-
nie głowy i kończyn.71,72 Nierzadko dodatkowo chorzy skarżą
się na bóle głowy, zamglenie widzenia i ogólne osłabienie.
Zaburzenia słuchu również uważa się za wynik niedoboru
magnezu.73 W dalszej kolejności obserwuje się wyraźne ob-
jawy nerwowo-mięśniowe, obejmujące fascykulacje z towa-
rzyszącymi zmianami elektromiograficznymi o charakterze
miogennym. U chorych ze współistniejącą hipokalcemią
stwierdza się dodatni objaw Chwostka i nieprawidłowy wynik
próby Rousseau. Opisywano również występowanie uogól-
nionych drgawek toniczno-klonicznych i nawracających na-
padów padaczkowych.71

Obecnie w dobie szybkiego dostępu badań laboratoryj-
nych kliniczne objawy hipermagnezemii są rzadko spotyka-
ne. Patologicznie podwyższone stężenie magnezu najczęściej
obserwuje się u pacjentów z niewydolnością nerek. Ciężka
hipermagnezemia (>15 mEq/l) może powodować zaburze-
nia świadomości, a nawet śpiączkę. Osłabienie odruchów
ścięgnistych może stanowić objaw ostrzegawczy, zapowiada-
jący wystąpienie porażenia ruchowego.34

ZABURZENIA STĘŻENIA FOSFORU
Zaburzenia homeostazy fosforanowej często występują

w przebiegu innych zaburzeń metabolicznych (np. hipokalce-
mii). Objawy neurologiczne stwierdza się jedynie przy znacz-
nych nieprawidłowościach stężenia fosforu we krwi.
Hiperfosfatemia sama w sobie nie powoduje żadnych istot-
nych objawów klinicznych, ale poprzez wpływ na metabolizm
wapnia może prowadzić do objawowej hipokalcemii.74-76 Na-
tomiast hipofosfatemia wiąże się z występowaniem istotnych
zaburzeń funkcji poznawczych, objawów czuciowych i ner-
wowo-mięśniowych, które przy spadku stężenia fosforu we
krwi poniżej 1 mg/dl mogą być znacznie nasilone.77,78 Wcze-
snym objawem są parestezje skóry wokół ust, następnie po-
jawia się ptoza, zaburzenia połykania i znaczne osłabienie
kończyn, które może narastać aż do całkowitego porażenia.
Ponadto opisywano wiele innych objawów klinicznych, takich
jak ataksja, drżenie, w tym o charakterze trzepotania, hipore-
fleksja i zwolnienie zapisu elektroencefalograficznego.77,79

Podobnie jak w przypadku głębokich zaburzeń stężenia wap-
nia, potasu i sodu we krwi, znacznego stopnia hipofosfate-
mia również może prowadzić do ciężkiej encefalopatii
i śpiączki. U chorych osłabionych hipofosfatemia może zabu-
rzać funkcję przepony.80,81

Nagłe stany endokrynologiczne

NAGŁE STANY ZWIĄZANE Z HIPERGLIKEMIĄ
Dwa główne stany nagłe związane z cukrzycą, hiperglike-

miczny stan hiperosmolarny (hyperglycemic hyperosmolar
state, HHS) i cukrzycowa kwasica ketonowa (diabetic keto-
acidosis, DKA) mogą mieć dramatyczne konsekwencje neu-
rologiczne, jeżeli nie zostanie wdrożone odpowiednie
leczenie. Oba te schorzenia mogą wystąpić jako powikłanie
zarówno cukrzycy typu 1, jak i typu 2, jednak hiperglikemicz-
ny stan hiperosmolarny częściej występuje u chorych z cu-
krzycą typu 2, zaś kwasica ketonowa zwykle stanowi
powikłanie cukrzycy typu 1. Kluczową cechą różnicującą
obie te jednostki chorobowe jest to, że w porównaniu do pa-
cjentów z DKA, u chorych z HHS nie stwierdza się kwasicy
ketonowej lub jest ona nieznaczna, natomiast obserwuje się
większe zmniejszenie objętości wewnątrznaczyniowej i praw-
dopodobnie większe stężenie hormonów kontrregulujących,
które zmniejszają wychwyt i wykorzystanie glukozy, prowa-
dząc do ciężkiej hiperglikemii (często >600 mg/dl).82

Z drugiej strony mechanizmy patofizjologiczne obu tych za-
burzeń i ich manifestacja neurologiczna są podobne. Czę-
sto obserwowanym objawem obu powikłań cukrzycy są
zaburzenia stanu psychicznego o różnym nasileniu. W przy-
padku narastania hiperglikemii do poziomów alarmujących,
w obu przypadkach może dojść do śpiączki. Kluczową ce-
chą związaną z wywiadem chorobowym, która może pomóc
w odróżnieniu DKA od HHS, jest to, że hiperglikemiczny
stan hiperosmolarny często rozwija się podstępnie, pod-
czas gdy objawy kwasicy ketonowej mogą wystąpić nagle,
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zaledwie kilka godzin po wystąpieniu zdarzenia prowokują-
cego (np. zawału mięśnia sercowego lub infekcji).82 Śpiącz-
ka rozwija się w blisko 30% przypadków HHS i zwykle
wynika raczej z ciężkiej hiperosmolarności osocza
przekraczającej 340 mOsm/l i towarzyszącej ciężkiej hiper-
glikemii niż z obecności kwasicy ketonowej.83,84 W DKA
śpiączka rozwija się w przypadkach ciężkiej kwasicy i nara-
stającej hiperosmolarności osocza.85

Dodatkowe objawy neurologiczne i nieprawidłowości
stwierdzane w badaniach obrazowych mózgu, częściej ob-
serwowane u chorych z HHS, obejmują: napady padaczko-
we, przemijające deficyty ogniskowe, takie jak hemipareza,
objaw Babińskiego, pląsawica-balizm i odwracalne podkoro-
we zmiany w istocie białej widoczne w obrazach rezonansu
magnetycznego.86-89 Do obrzęku mózgu najczęściej docho-
dzi u chorych z cukrzycową kwasicą ketonową w okresie le-
czenia.90-92 Chociaż dokładny mechanizm jego powstawania
nie jest w pełni zrozumiały, sugeruje się znaczenie groma-
dzenia w mózgu nieokreślonych cząsteczek aktywnych
osmotycznie93 i aktywacji pompy jonowej Na+/H+,92

przy czym oba te mechanizmy mogą potencjalnie prowadzić
do obrzęku w przypadku gwałtownej korekcji hiperglikemii
mimo poprawy biochemicznej i klinicznej. W przypadku nie-
rozpoznania i nieleczenia obrzęku w jego wczesnej fazie mo-
że dojść do nagłego rozwoju śpiączki z objawami wgłobienia
mózgu.

HIPOGLIKEMIA
Hipoglikemia najczęściej stanowi powikłanie leczenia in-

suliną u chorych na cukrzycę bądź u osób hospitalizowanych
bez cukrzycy. Objawy neurologiczne hipoglikemii mogą być
różne i niekiedy mogą imitować pierwotne choroby układu
nerwowego (np. udar). Należą do nich zaburzenia czucia,
zmiany zachowania, zaburzenia widzenia, drgawki, przemija-
jące ogniskowe objawy ruchowe i zaburzenia mowy.94-97

Ogniskowe deficyty neurologiczne mogą trwać do kilku go-
dzin. Stan pacjentów w stuporze lub śpiączce często ulega
szybkiej poprawie po podaniu glukozy. Chorzy w stanie pona-
padowym po przebytym napadzie padaczkowym bądź pacjen-
ci z ciężką i przedłużającą się hipoglikemią mogą jednak słabo
odpowiadać na leczenie. U tych chorych może dojść do trwa-
łych następstw hipoglikemii (np. stanu wegetatywnego).98

Badania diagnostyczne mogą wykazać obecność różnych nie-
prawidłowości. W zapisie EEG stwierdza się szeroki zakres
zmian, od ogniskowego zwolnienia czynności elektrycznej
mózgu do aktywności padaczkowej.99,100 Badanie metodą re-
zonansu magnetycznego wykonane w sekwencjach zależnych
od dyfuzji może uwidocznić obecność zmian korowych
i w strukturach podkorowych.101-103

OSTRA NIEWYDOLNOŚĆ NADNERCZY
Istotą choroby Addisona lub niewydolności nadnerczy jest

niedobór hormonów adrenokortykoidowych (np. kortyzolu,
aldosteronu i androgenów nadnerczowych), wynikający
z pierwotnej gruczołowej niewydolności nadnerczy lub wtór-
nie z niewydolności przysadki.104 Ostra niewydolność nad-

nerczy może przebiegać dramatycznie i często rozwija się
u pacjentów z rozpoznaną chorobą Addisona, którzy nagle
przerywają suplementacyjną terapię steroidową lub przyjmu-
ją niewystarczające dawki hormonów w okresie fizjolo-
gicznego stresu (np. infekcji czy operacji). Bezpośrednie
uszkodzenie nadnerczy spowodowane innymi czynnikami
również może prowadzić do wystąpienia identycznych obja-
wów klinicznych.104 Objawy ogólnoustrojowe, takie jak nud-
ności i wymioty, hiponatremia, hiperkaliemia i wstrząs
hipowolemiczny, często współistnieją z charakterystycznym
ogólnym zmęczeniem, apatią i osłabieniem mięśniowym.
Badanie neurologiczne potwierdza uogólnione osłabienie
mięśni, a w najcięższych przypadkach, tetraparezę z zanikiem
mięśni lub cechy zespołu Guillaina-Barrègo.105,106 Elektro-
miografia zwykle potwierdza dominujące uszkodzenie
nerwów ruchowych.106,107 U dzieci pierwszą manifestacją
choroby mogą być hipoglikemiczne i gorączkowe napady
drgawkowe108,109 i postępujące objawy encefalopatii.110 Rzad-
ko dochodzi do śpiączki, która zwykle rozwija się u chorych
z ciężkimi zaburzeniami metabolicznymi wynikającymi z nie-
doboru kortykosteroidów lub aldosteronu, takimi jak hipo-
glikemia czy hiponatremia.111

UDAR PRZYSADKI
Przyczyną udaru przysadki może być ostry krwotok lub za-

wał tego gruczołu. Schorzenie to często obserwowane jest
u pacjentów z towarzyszącymi gruczolakami przysadki,
aczkolwiek nie zawsze stwierdza się obecność guza. Chociaż
obraz kliniczny udaru przysadki może być podobny do stwier-
dzanego w ostrej niewydolności nadnerczy, częstym neuro-
logicznym objawem strażniczym jest piorunujący ból głowy
zlokalizowany w okolicy zaoczodołowej. Kliniczne objawy to-
warzyszące, które mogą rozwinąć się w ciągu następnych kil-
ku godzin do dni, wskazują na ogniskowe uszkodzenie
struktur nerwowych i obejmują porażenie nerwów czaszko-
wych, przebiegających w obrębie zatoki jamistej – okorucho-
wego, odwodzącego i bloczkowego – i deficyt pola widzenia,
będący wynikiem ucisku na skrzyżowanie wzrokowe. Pacjen-
ci zwykle skarżą się na ograniczenie pola lub ostrości widze-
nia, zaniewidzenie na jedno oko, światłowstręt i dwojenie
obrazu. Badanie kliniczne zwykle potwierdza obecność nie-
prawidłowości w zakresie nerwów gałkoruchowych i cechy
niedowidzenia połowiczego dwuskroniowego.112-114 Zmiany
stanu psychicznego mogą być różne, od letargu do śpiączki.
U chorych poddanych gwałtownej dekompresji chirurgicznej
można zaobserwować przedłużający się okres śpiączki poope-
racyjnej.112,115

CIĘŻKIE CHOROBY TARCZYCY (ŚPIĄCZKA W PRZEBIEGU OBRZĘKU
ŚLUZOWATEGO I PRZEŁOMU TARCZYCOWEGO)

Obrzęk śluzowaty jest konsekwencją znacznie obniżonego
stężenia tyroksyny we krwi (T4), będącego wynikiem niewy-
dolności tarczycy lub przysadki. Pacjenci z tym schorzeniem
często prezentują objawy encefalopatii o różnym nasileniu.
Zwykle zaburzeniom funkcji poznawczych towarzyszą klinicz-
ne cechy niedoczynności tarczycy: obrzęk kończyn, twarzy
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i niepoddający się uciskowi obrzęk okolicy okołooczodo-
łowej, zapaść sercowo-naczyniowa, depresja oddechowa, hi-
ponatremia, i hipotermia.116 Napady padaczkowe117 stwier-
dza się w ponad 20% przypadków, towarzyszą im bardziej
typowe objawy kliniczne encefalopatii metabolicznej, takie
jak mioklonie. Badanie neurologiczne często ujawnia osła-
bienie lub brak odruchów ścięgnistych, ale nie stwierdza się
charakterystycznych objawów lokalizujących.62 Opóźnienie
fazy relaksacji mięśnia po wywołaniu odruchu ścięgnistego
(objaw Woltmana) może sugerować ciężką niedoczynność
tarczycy.

Znaczne podwyższenie stężenia wolnej tyroksyny we krwi
może prowadzić do rzadkiej i ciężkiej postaci tyreotoksyko-
zy, zwanej przełomem tarczycowym, który może mieć
zgubne konsekwencje neurologiczne, dotyczące zarówno
ośrodkowego, jak i obwodowego układu nerwowego.
W śmiertelnych przypadkach przełomu tarczycowego obser-

wuje się napady padaczkowe, ciężką hipertermię i w końcu
śpiączkę.118 Początkowo łagodne objawy nerwowo-mięśnio-
we, takie jak drgania mięśni i hiperrefleksja,119 mogą
narastać do głębokiej tetraparezy wiotkiej z obrazem elek-
tromiograficznym wskazującym na obecność mieszanej,
aksonalnej i demielinizacyjnej neuropatii czuciowo-rucho-
wej.120 Badanie fizykalne może ujawnić cechy uszkodzenia
drogi korowo-rdzeniowej, które ustępują po wdrożeniu od-
powiedniego leczenia.62

Częste objawy neurologiczne omówione w niniejszym
artykule endokrynopatii podsumowano w tabeli 4.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 28, Number 1, February 2010: 1-
16, Alan H. Yee, DO, Alejandro A. Rabinstein, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier
Inc., New York, New York, USA. Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Autorzy,
licencjodawca, Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie
odnoszą się do jakości i wartości reklamowanych produktów i usług, ani do stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawców.
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TABELA 4. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE W NAGŁYCH STANACH ENDOKRYNOLOGICZNYCH

Choroba Ośrodkowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Choroba przytarczyc
Nadczynność przytarczyc Ból głowy Osłabienie mięśni proksymalnych
(powoduje hiperkalcemię) Encefalopatia (o średnim nasileniu/ciężka) Mialgia

Objawy neuropsychiatryczne
Bradykinezja

Niedoczynność przytarczyc Encefalopatia (zwykle łagodna) Parestezje dłoni, podeszew stóp, ust, języka
(powoduje hipokalcemię) Hiperkinezje Skurcze mięśni/fascykulacje

Zwapnienie zwojów podstawy Tężyczka/skurcz mięśni dłoni i stóp
Napady padaczkowe Opistotonus (ciężka hipokalcemia)

Hiperglikemia
Hiperglikemiczny stan hiperosmolarny Encefalopatia (podstępny początek)

Napady padaczkowe
Przemijające deficyty ogniskowe
Śpiączka
Odwracalne zmiany w istocie białej w MR

Cukrzycowa kwasica ketonowa Encefalopatia (ostry początek)
Obrzęk mózgu

Hipoglikemia Encefalopatia (ostry początek)
Zmiany zachowania
Zaburzenia widzenia
Napady padaczkowe
Ogniskowe deficyty ruchowe/zaburzenia mowy

Ostra niewydolność nadnerczy Encefalopatia (podstępna) Uogólnione osłabienie mięśni
Napady padaczkowe (z wtórnej hipoglikemii) Porażenie kończyn (rzadko)
Śpiączka (rzadko)

Udar przysadki Piorunujący ból głowy (zagałkowy)
Porażenie nerwów czaszkowych (III, IV, VI)
Dysfunkcja nerwu wzrokowego

(tj. niedowidzenie dwuskroniowe)
Choroba tarczycy
Obrzęk śluzowaty Encefalopatia Hiporefleksja-arefleksja

Mioklonie
Napady padaczkowe
Śpiączka

Przełom tarczycowy Encefalopatia Drgania mięśni
Napady padaczkowe Hiperefleksja
Objawy uszkodzenia górnego neuronu ruchowego
Śpiączka
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zaledwie kilka godzin po wystąpieniu zdarzenia prowokują-
cego (np. zawału mięśnia sercowego lub infekcji).82 Śpiącz-
ka rozwija się w blisko 30% przypadków HHS i zwykle
wynika raczej z ciężkiej hiperosmolarności osocza
przekraczającej 340 mOsm/l i towarzyszącej ciężkiej hiper-
glikemii niż z obecności kwasicy ketonowej.83,84 W DKA
śpiączka rozwija się w przypadkach ciężkiej kwasicy i nara-
stającej hiperosmolarności osocza.85

Dodatkowe objawy neurologiczne i nieprawidłowości
stwierdzane w badaniach obrazowych mózgu, częściej ob-
serwowane u chorych z HHS, obejmują: napady padaczko-
we, przemijające deficyty ogniskowe, takie jak hemipareza,
objaw Babińskiego, pląsawica-balizm i odwracalne podkoro-
we zmiany w istocie białej widoczne w obrazach rezonansu
magnetycznego.86-89 Do obrzęku mózgu najczęściej docho-
dzi u chorych z cukrzycową kwasicą ketonową w okresie le-
czenia.90-92 Chociaż dokładny mechanizm jego powstawania
nie jest w pełni zrozumiały, sugeruje się znaczenie groma-
dzenia w mózgu nieokreślonych cząsteczek aktywnych
osmotycznie93 i aktywacji pompy jonowej Na+/H+,92

przy czym oba te mechanizmy mogą potencjalnie prowadzić
do obrzęku w przypadku gwałtownej korekcji hiperglikemii
mimo poprawy biochemicznej i klinicznej. W przypadku nie-
rozpoznania i nieleczenia obrzęku w jego wczesnej fazie mo-
że dojść do nagłego rozwoju śpiączki z objawami wgłobienia
mózgu.

HIPOGLIKEMIA
Hipoglikemia najczęściej stanowi powikłanie leczenia in-

suliną u chorych na cukrzycę bądź u osób hospitalizowanych
bez cukrzycy. Objawy neurologiczne hipoglikemii mogą być
różne i niekiedy mogą imitować pierwotne choroby układu
nerwowego (np. udar). Należą do nich zaburzenia czucia,
zmiany zachowania, zaburzenia widzenia, drgawki, przemija-
jące ogniskowe objawy ruchowe i zaburzenia mowy.94-97

Ogniskowe deficyty neurologiczne mogą trwać do kilku go-
dzin. Stan pacjentów w stuporze lub śpiączce często ulega
szybkiej poprawie po podaniu glukozy. Chorzy w stanie pona-
padowym po przebytym napadzie padaczkowym bądź pacjen-
ci z ciężką i przedłużającą się hipoglikemią mogą jednak słabo
odpowiadać na leczenie. U tych chorych może dojść do trwa-
łych następstw hipoglikemii (np. stanu wegetatywnego).98

Badania diagnostyczne mogą wykazać obecność różnych nie-
prawidłowości. W zapisie EEG stwierdza się szeroki zakres
zmian, od ogniskowego zwolnienia czynności elektrycznej
mózgu do aktywności padaczkowej.99,100 Badanie metodą re-
zonansu magnetycznego wykonane w sekwencjach zależnych
od dyfuzji może uwidocznić obecność zmian korowych
i w strukturach podkorowych.101-103

OSTRA NIEWYDOLNOŚĆ NADNERCZY
Istotą choroby Addisona lub niewydolności nadnerczy jest

niedobór hormonów adrenokortykoidowych (np. kortyzolu,
aldosteronu i androgenów nadnerczowych), wynikający
z pierwotnej gruczołowej niewydolności nadnerczy lub wtór-
nie z niewydolności przysadki.104 Ostra niewydolność nad-

nerczy może przebiegać dramatycznie i często rozwija się
u pacjentów z rozpoznaną chorobą Addisona, którzy nagle
przerywają suplementacyjną terapię steroidową lub przyjmu-
ją niewystarczające dawki hormonów w okresie fizjolo-
gicznego stresu (np. infekcji czy operacji). Bezpośrednie
uszkodzenie nadnerczy spowodowane innymi czynnikami
również może prowadzić do wystąpienia identycznych obja-
wów klinicznych.104 Objawy ogólnoustrojowe, takie jak nud-
ności i wymioty, hiponatremia, hiperkaliemia i wstrząs
hipowolemiczny, często współistnieją z charakterystycznym
ogólnym zmęczeniem, apatią i osłabieniem mięśniowym.
Badanie neurologiczne potwierdza uogólnione osłabienie
mięśni, a w najcięższych przypadkach, tetraparezę z zanikiem
mięśni lub cechy zespołu Guillaina-Barrègo.105,106 Elektro-
miografia zwykle potwierdza dominujące uszkodzenie
nerwów ruchowych.106,107 U dzieci pierwszą manifestacją
choroby mogą być hipoglikemiczne i gorączkowe napady
drgawkowe108,109 i postępujące objawy encefalopatii.110 Rzad-
ko dochodzi do śpiączki, która zwykle rozwija się u chorych
z ciężkimi zaburzeniami metabolicznymi wynikającymi z nie-
doboru kortykosteroidów lub aldosteronu, takimi jak hipo-
glikemia czy hiponatremia.111

UDAR PRZYSADKI
Przyczyną udaru przysadki może być ostry krwotok lub za-

wał tego gruczołu. Schorzenie to często obserwowane jest
u pacjentów z towarzyszącymi gruczolakami przysadki,
aczkolwiek nie zawsze stwierdza się obecność guza. Chociaż
obraz kliniczny udaru przysadki może być podobny do stwier-
dzanego w ostrej niewydolności nadnerczy, częstym neuro-
logicznym objawem strażniczym jest piorunujący ból głowy
zlokalizowany w okolicy zaoczodołowej. Kliniczne objawy to-
warzyszące, które mogą rozwinąć się w ciągu następnych kil-
ku godzin do dni, wskazują na ogniskowe uszkodzenie
struktur nerwowych i obejmują porażenie nerwów czaszko-
wych, przebiegających w obrębie zatoki jamistej – okorucho-
wego, odwodzącego i bloczkowego – i deficyt pola widzenia,
będący wynikiem ucisku na skrzyżowanie wzrokowe. Pacjen-
ci zwykle skarżą się na ograniczenie pola lub ostrości widze-
nia, zaniewidzenie na jedno oko, światłowstręt i dwojenie
obrazu. Badanie kliniczne zwykle potwierdza obecność nie-
prawidłowości w zakresie nerwów gałkoruchowych i cechy
niedowidzenia połowiczego dwuskroniowego.112-114 Zmiany
stanu psychicznego mogą być różne, od letargu do śpiączki.
U chorych poddanych gwałtownej dekompresji chirurgicznej
można zaobserwować przedłużający się okres śpiączki poope-
racyjnej.112,115

CIĘŻKIE CHOROBY TARCZYCY (ŚPIĄCZKA W PRZEBIEGU OBRZĘKU
ŚLUZOWATEGO I PRZEŁOMU TARCZYCOWEGO)

Obrzęk śluzowaty jest konsekwencją znacznie obniżonego
stężenia tyroksyny we krwi (T4), będącego wynikiem niewy-
dolności tarczycy lub przysadki. Pacjenci z tym schorzeniem
często prezentują objawy encefalopatii o różnym nasileniu.
Zwykle zaburzeniom funkcji poznawczych towarzyszą klinicz-
ne cechy niedoczynności tarczycy: obrzęk kończyn, twarzy
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i niepoddający się uciskowi obrzęk okolicy okołooczodo-
łowej, zapaść sercowo-naczyniowa, depresja oddechowa, hi-
ponatremia, i hipotermia.116 Napady padaczkowe117 stwier-
dza się w ponad 20% przypadków, towarzyszą im bardziej
typowe objawy kliniczne encefalopatii metabolicznej, takie
jak mioklonie. Badanie neurologiczne często ujawnia osła-
bienie lub brak odruchów ścięgnistych, ale nie stwierdza się
charakterystycznych objawów lokalizujących.62 Opóźnienie
fazy relaksacji mięśnia po wywołaniu odruchu ścięgnistego
(objaw Woltmana) może sugerować ciężką niedoczynność
tarczycy.

Znaczne podwyższenie stężenia wolnej tyroksyny we krwi
może prowadzić do rzadkiej i ciężkiej postaci tyreotoksyko-
zy, zwanej przełomem tarczycowym, który może mieć
zgubne konsekwencje neurologiczne, dotyczące zarówno
ośrodkowego, jak i obwodowego układu nerwowego.
W śmiertelnych przypadkach przełomu tarczycowego obser-

wuje się napady padaczkowe, ciężką hipertermię i w końcu
śpiączkę.118 Początkowo łagodne objawy nerwowo-mięśnio-
we, takie jak drgania mięśni i hiperrefleksja,119 mogą
narastać do głębokiej tetraparezy wiotkiej z obrazem elek-
tromiograficznym wskazującym na obecność mieszanej,
aksonalnej i demielinizacyjnej neuropatii czuciowo-rucho-
wej.120 Badanie fizykalne może ujawnić cechy uszkodzenia
drogi korowo-rdzeniowej, które ustępują po wdrożeniu od-
powiedniego leczenia.62

Częste objawy neurologiczne omówione w niniejszym
artykule endokrynopatii podsumowano w tabeli 4.

Artykuł z Neurologic Clinics of North America (Volume 28, Number 1, February 2010: 1-
16, Alan H. Yee, DO, Alejandro A. Rabinstein, MD) jest publikowany za zgodą Elsevier
Inc., New York, New York, USA. Tłumaczenie Medical Tribune Polska. Autorzy,
licencjodawca, Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantują ani nie
odnoszą się do jakości i wartości reklamowanych produktów i usług, ani do stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawców.

79Tom 5 Nr 4 2010 • Neurologia po Dyplomie

Neurologiczne objawy zaburzeń metabolicznych

INNE

TABELA 4. GŁÓWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE W NAGŁYCH STANACH ENDOKRYNOLOGICZNYCH

Choroba Ośrodkowy układ nerwowy Obwodowy układ nerwowy

Choroba przytarczyc
Nadczynność przytarczyc Ból głowy Osłabienie mięśni proksymalnych

(powoduje hiperkalcemię) Encefalopatia (o średnim nasileniu/ciężka) Mialgia
Objawy neuropsychiatryczne
Bradykinezja

Niedoczynność przytarczyc Encefalopatia (zwykle łagodna) Parestezje dłoni, podeszew stóp, ust, języka
(powoduje hipokalcemię) Hiperkinezje Skurcze mięśni/fascykulacje

Zwapnienie zwojów podstawy Tężyczka/skurcz mięśni dłoni i stóp
Napady padaczkowe Opistotonus (ciężka hipokalcemia)

Hiperglikemia
Hiperglikemiczny stan hiperosmolarny Encefalopatia (podstępny początek)

Napady padaczkowe
Przemijające deficyty ogniskowe
Śpiączka
Odwracalne zmiany w istocie białej w MR

Cukrzycowa kwasica ketonowa Encefalopatia (ostry początek)
Obrzęk mózgu

Hipoglikemia Encefalopatia (ostry początek)
Zmiany zachowania
Zaburzenia widzenia
Napady padaczkowe
Ogniskowe deficyty ruchowe/zaburzenia mowy

Ostra niewydolność nadnerczy Encefalopatia (podstępna) Uogólnione osłabienie mięśni
Napady padaczkowe (z wtórnej hipoglikemii) Porażenie kończyn (rzadko)
Śpiączka (rzadko)

Udar przysadki Piorunujący ból głowy (zagałkowy)
Porażenie nerwów czaszkowych (III, IV, VI)
Dysfunkcja nerwu wzrokowego
(tj. niedowidzenie dwuskroniowe)

Choroba tarczycy
Obrzęk śluzowaty Encefalopatia Hiporefleksja-arefleksja

Mioklonie
Napady padaczkowe
Śpiączka

Przełom tarczycowy Encefalopatia Drgania mięśni
Napady padaczkowe Hiperefleksja
Objawy uszkodzenia górnego neuronu ruchowego
Śpiączka
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