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Zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej

Wiele stanow chorobowych zwigzanych z dysfunkcja ukladu oddechowego i nerek, izolowanych
lub wspélistniejacych, moze zaburza¢ réwnowage kwasowo-zasadows. Poprzez ztozone mecha-
nizmy, na skutek nieodpowiedniego utlenowania tkanek, niedostatecznej wentylacji i réznorod-
nych zaburzen fizjologicznej funkcji nerek (np. nerkowa kwasica cewkowa), stany te moga
prowadzi¢ do dysfunkcji uktadu nerwowego. Wszystkie rodzaje zaburzen réwnowagi kwasowo-
-zasadowej — kwasica i zasadowica oddechowa oraz kwasica i zasadowica metaboliczna — moga po-
tencjalnie powodowac wystgpienie objawow neurologicznych (tab. 1).

KWASICA ODDECHOWA

Chociaz u 0s6b z niewydolnoscia oddechowg gtéwny problem neurologiczny stanowi uszko-
dzenie uktadu nerwowego na skutek niedotlenienia i niedokrwienia, istotng kwestig jest nie-
zwloczne wykrycie nieprawidlowych st¢zeni PaCO, i wartosci pH krwi. Kwasica oddechowa jest
stanem, ktory definiuje si¢ jak obecnos¢ kwasicy (pH surowicy <7,36), wtérnej do wzrostu ste-
zenia PaCO, we krwi (PaCO, >45 mm Hg). Szybkos¢ narastania i nasilenie kwasicy i hiperkap-
nii wplywa na ciezkoS¢ uszkodzenia nerwowego, a poniewaz dwutlenek wegla tatwo dyfunduje
przez bariere krew-mozg, czestos¢ wystepowania zaburzen neurologicznych u 0s6b z kwasicg
oddechows3 jest wicksza niz w przypadku kwasicy metabolicznej. Drzenie koniczyn o charakte-
rze trzepotania (asterixis), drzenie drobnofaliste, sennos¢ i objawy dysfunkcji mézdzku sa glow-
nymi objawami neurologicznymi kwasicy oddechowej i narastaja wraz ze wzrostem st¢zenia
jonoéw wodorowych i dwutlenku wegla we krwi. Nieleczona kwasica moze prowadzi¢ do $pigcz-
ki.! Stezenie PaCO, powyzej 50 mm Hg moze powodowac zaburzenia mézgowego przepltywu
krwi, prowadzac do rozszerzenia naczyn mézgowych i wynikajacego z tego wzrostu ciSnienia
srodcezaszkowego, opisywanego w zespotach hipowentylacji.2 Objawy wynikajace ze wzrostu
ciSnienia Srodczaszkowego obejmujg bol glowy, nasilajacy sie w nocy lub we wczesnych godzi-
nach rannych, dezorientacje i zaburzenia widzenia, od zamglenia obrazu do Slepoty. Dodatko-
we nieprawidlowosci stwierdzane w badaniu neurologicznym obejmuja obrzek tarczy nerwu
wzrokowego, zanik nerwu wzrokowego, wzrost ciSnienia ptynu moézgowo-rdzeniowego lub,
w wiekszosci ciezkich przypadkow, objawy wskazujace na zagrozenie wgtobieniem mozgu, ta-
kie jak zmiany wielkosci zrenic lub cechy uszkodzenia gérnego neuronu ruchowego.>° Zabu-
rzenia struktury snu sa czg¢sto obserwowane u pacjentéw z kwasica i wynikaja z przyczyn
lezacych u podstawy niewydolnosci oddechowej i zaburzei rownowagi kwasowo-zasadowe;j.
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TABELA 1. GLOWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE KWASICY
1 ZASADOWICY

Kwasica Zasadowica

Osrodkowy ukfad nerwowy Osrodkowy ukfad nerwowy

Objawy Objawy
Sennos¢ Nieuktadowe zawroty gtowy
Zmeczenie Uktadowe zawroty gfowy
Dezorientacja Oszotomienie
Bol gtowy Bl gtowy

Szum w uszach
Zamglenie widzenia

Skargi na zaburzenia widzenia
Zaburzona struktura snu

Omdlenie
Napady padaczkowe
Oznaki Oznaki
Asterixis Ataksja
Zaburzenia widzenia Objaw Chwostka
Encefalopatia Drzenie
Spigczka Encefalopatia
Objawy wzmozonego cisnienia Spigczka
$rodczaszkowego Napady padaczkowe

(kwasica oddechowa)
Wozrost ci$nienia ptynu
mdzgowo-rdzeniowego
Obrzek tarczy nerwéw
wzrokowych
Nieprawidtowosci refleksu
$wietlnego plamki
Zespoty wklinowania

Obwodowy ukfad nerwowy Obwodowy ukfad nerwowy

Objawy
Drgania migéni

Objawy

Parestezje wokot ust/
dretwienia konczyn

Kurcze miesni
Drzenie

Oznaki
Mioklonie
Tezyczka

Zwykle w przypadku skutecznego leczenia niewydolnosci
oddechowej i normalizacji stezenia dwutlenku wegla we
krwi nasilenie wielu z tych objaw6w klinicznych sie zmniej-
sza. Korekcja zaburzen musi by¢ jednak stopniowa, ponie-
waz przy gwaltownym spadku st¢zenia CO, moze nie
wystarczy¢ czasu na wydzielenie dostatecznej iloSci kom-
pensujacych dwuweglanéw. Dochodzi wowczas do zasado-
wicy metabolicznej, ktéra moze skutkowac¢ napadami
padaczkowymi.”

ZASADOWICA ODDECHOWA

Zasadowica oddechowa wystepuje, gdy pH surowicy jest
wyzsze niz 7,44, co gléwnie jest uwarunkowane zmniejsze-
niem st¢zenia dwutlenku wegla (tj. PaCO, <35 mm Hg).
Do wystapienia tego zaburzenia metabolicznego moze dojs¢
na skutek hiperwentylacji, niezaleznie od jej etiologii. W wy-
niku hiperwentylacji dochodzi do przesunigcia w lewo krzy-
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wej dysocjacji tlenu, co potencjalnie moze prowadzic
do zmniejszenia mézgowego przeptywu krwi i niedotlenie-
nia tkanki.® Wystgpienie dodatkowych objawéw moze wyni-
ka¢ z wtornego spadku ste¢zenia wapnia i fosforu
w surowicy.? Choroby neurologiczne zwigzane z uszkodze-
niem pnia mézgu, takie jak udar, nowotwory zlosliwe, zapa-
lenie pnia moézgu i zespot Retta, moga by¢ przyczyng
zasadowicy zwigzanej z hiperwentylacja.'? Typowymi objawa-
mi obserwowanymi u pacjentow sg nieukladowe zawroty
glowy, jednostronne lub obustronne dretwienia konczyn
i okolicy ust, bole gtowy, skurcze migsni, uktadowe zawroty
glowy i, rzadziej, drzenie, szum w uszach, zamglenie widze-
nia, ataksja, dezorientacja, zaburzenia uwagi i omdlenia.”!!
U os6b podatnych, takich jak chorzy z napadami nieswiado-
mosci, zasadowica oddechowa zwigzana z hiperwentylacja
moze prowadzi¢ do zmniejszenia progu drgawkowego.
W badaniu neurologicznym najczesciej nie stwierdza si¢ nie-
prawidtowosci, jednak u niektérych chorych moze wystapic¢
objaw Chwostka.? Zapis elektroencefalograficzny wykazuje
obecnos¢ fal theta i innego stopnia zwolnienie czynno§ci
moézgu o wysokiej amplitudzie, bez towarzyszacej aktywnosci
napadowe;j.811

KWASICA METABOLICZNA

Kwasica metaboliczna jest definiowana jako niedob6r dwu-
weglanéw lub nadmierna produkcja jonu wodorowego, pro-
wadzaca do kwasicy. Wyr6znia si¢ dwie gléwne postacie tego
zaburzenia, ktére typowo okresla si¢ jako kwasice metabo-
liczna z lukg anionowg lub bez luki anionowe;j. Ich rozrdznie-
nie stanowi klucz do okreSlenia mechanizmu lezacego
u podloza kwasicy. Tabela 2 przedstawia czgsto rozpatrywa-
ne przyczyny kwasicy z luka anionowg lub bez niej. Szczego-
towy wywiad chorobowy (np. przebyty niedawno napad
drgawkowy toniczno-kloniczny i podwyzszone stezenie mle-
czanow we krwi) i dokladne badanie fizykalne (np. objawy
niewydolnosci nerek) czesto pozwalajg na postawienie wtasci-
wej diagnozy. Objawy neurologiczne obserwowane u chorych
w obu postaciach kwasicy metabolicznej czgsto sg nieswoiste.
Moga one obejmowac bole glowy, letarg, stupor i, w wigkszo-
§ci ciezkich przypadkow, Spigczke. Ponadto, w okresie znacz-
nie nasilonej kwasicy, do niedotlenienia mézgu moze dojs¢
wtornie w przebiegu omdlenia na tle sercowo-naczynio-
wym.!? Jak wspomniano uprzednio, objawy narastajacego
ciSnienia Srodczaszkowego wystepuja rzadziej w przypadku
kwasicy metabolicznej niz oddechowej, poniewaz przebieg
kwasicy oddechowej czgsto jest ostrzejszy.

ZASADOWICA METABOLICZNA

Zasadowica metaboliczna jest definiowana jako obecnos¢
zasadowicy (pH krwi >7,45) spowodowanej wzrostem steze-
nia dwuweglanéw w surowicy (>26 mmol/l). Stan ten czesto
wspotistnieje ze wzrostem st¢zenia CO, jako mechanizmem
kompensujacym.!3:14 Do zaburzenia tego czesto dochodzi
w przebiegu odwodnienia na skutek stosowania diuretykéw
lub w przypadku nawracajacych wymiotoéw. Objawy neuro-
logiczne zasadowicy metabolicznej sa podobne do tych
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obserwowanych w innych formach zasadowicy i obejmuja
dretwienia, skurcze migsni i dezorientacje. Obawy dotyczace
wystapienia napadéw padaczkowych mogg by¢ spowodowane
obecnoscia skurczéw migsni, mioklonii koficzyn i przemijaja-
cych objawow tezyczki, ktore sa nie do odréznienia od tych
obserwowanych u chorych z ciezka hipokalcemig.!>1”
Niemniej jednak do wystapienia napadéw padaczkowych mo-
ze dojs¢ takze w przypadku cigzkiej zasadowicy metabolicz-
nej i zawsze nalezy je podejrzewa¢ u chorych z gleboka
zasadowicg i zaburzeniami $§wiadomosci.'$1 W przypadkach
ciezkiej zasadowicy metabolicznej rzadko dochodzi do wysta-
pienia Spiaczki, ktora najczesciej poprzedzajg oszotomienie
i dezorientacja.?0-1

Zaburzenia elektrolitowe

Mozg i nerwy sa szczegdlnie wrazliwe na zmiany chemiczne
i jonowe Srodowiska. Dlatego tez wiele zaburzen rownowagi
elektrolitowej, zwlaszcza o ostrym przebiegu, zwigzanych jest
z wystapieniem objawow neurologicznych. (tab. 3).

HIPONATREMIA

Mate stezenie sodu w surowicy jest jednym z najczestszych
zaburzen elektrolitowych u pacjentéw z ostrymi zaburzenia-
mi neurologicznymi. Hiponatremia jest definiowana jako ste-
zenie sodu w surowicy ponizej 135 mmol/l. Spowodowana
jest nadmiarem wody w stosunku do zawartoSci sodu w orga-
nizmie i najczesciej zwigzana jest z izo- lub hipoosmolarnoscia
osocza.?? Nieadekwatne wydzielanie hormonu antydiuretycz-
nego i zespot mozgowej utraty soli wynikajacy z nadmiernej
sekrecji peptydu natriuretycznego to dwa najczestsze mecha-
nizmy patofizjologiczne hiponatremii u pacjentéw z zaburze-
niami neurologicznymi. Hiponatremia czgsto obserwowana
jest jako powiklanie krwawienia podpajeczyndwkowego
z peknietego tetniaka, 2326 nowotworu ztosliwego mozgu, 2728
infekcji??30 i urazu glowy3! Ze wzgledu na zdolno$¢ adapta-
cyjna moézgu na gwaltowne zmiany osmolarnosci ptynow
ustrojowych objawy hiponatremii dotycza przede wszystkim
osrodkowego, a nie obwodowego uktadu nerwowego. Nagly
spadek stezenia sodu w surowicy moze powodowac gwattow-
ne przesuniecie ptynéw, co prowadzi do obrzeku mézgu. Do-
poki st¢zenie sodu we krwi nie spadnie ponizej 120 mmol/l,
u pacjentOw nie stwierdza si¢ zwykle istotnych objaw6w neu-
rologicznych, aczkolwiek mniej wyrazne, ale szybkie zmniej-
szenie st¢zenia sodu moze si¢ wigzaé z pogorszeniem stanu
klinicznego.3%33 W fagodnych przypadkach pacjenci zwykle
skarzg si¢ na ogolne zmeczenie, nudnosci, bole gtowy, zabu-
rzenia czucia smaku, brak apetytu i skurcze miesni. W razie
dalszego spadku natremii (np. 120 do 130 mmol/l) nasileniu
wspomnianych wczesniej objawéw mogg towarzyszy¢ wymio-
ty, fascykulacje, drzenie migsni oraz narastajace zaburzenia
uwagi i orientacji.3* Zagrazajace zyciu, gwattowne obnizenie
stezenia sodu we krwi (<115 mmol/l) powoduje wystapienie
ogniskowych lub uogdlnionych napadéw padaczkowych
i moze prowadzi¢ do $pigczki.3>3° U pacjentéw nieleczonych,
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TABELA 2. GROWNE PRZYCZYNY KWASICY METABOLICZNEJ
Z LUKA ANIONOWA | BEZ NIEJ

Kwasica metaboliczna bez luki
anionowej (<12 mEq)

Kwasica metaboliczna z luka
anionowa (>12 mEq)

Toksyny Zotadkowo-jelitowe
Metanol Biegunka
Paraldehyd Przetoka jelitowa

Glikol etylenowy Przeszczep omijajacy
Chlorek amonu trzustkowy/ileostomia
Leki Przyczyny nerkowe

Salicylany Nerkowa kwasica cewkowa
|zoniazyd Ztosliwy proces rozrostowy
Nadmiar zelaza Szpiczak mnogi lub inne przyczyny
Metformina hiperparaproteinemii
Stany chorobowe Inne
Cukrzycowa kwasica Leki (inhibitory anhydrazy
ketonowa weglanowej)

Kwasica mleczanowa
(jakakolwiek przyczyna)

Alkoholowa kwasica
ketonowa

Mocznica

Intensywna podaz soli fizjologicznej
Zatrucie litem

TABELA 3. GROWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE ZABURZEN
ELEKTROLITOWYCH

Osrodkowy uktad nerwowy Obwodowy ukfad nerwowy

Bél gtowy Parestezje koriczyn lub dfoni
Zaburzenia widzenia i podeszew stop
Ataksja Parestezje wokot ust ($Ca, {P)

Plgsawica (¥Ca) Dysfunkcja nerwu stuchowego ({Mg)
Bradykinezja (TCa) Ogniskowe lub uogdélnione ostabienie
Napady padaczkowe miesni

(Na, $Ca >> 1Ca, IMg) Bole miesni
Objawy neuropsychiatryczne  Porazenie miesni (YK, TTMg, {P)
(NCa, {Mg, IK) Atrofia mie$ni (przewlekte LK)
Encefalopatia Fascykulacje (¢Na, {Ca, {Mg)
Obrzek moézgu (WNa) Tezyczka/kurcze migsni dtoni i stop

Spiaczka ({Ca, IK)
Zmiany w zapisie EEG Stridor Ca)
I Na, 4P T{Ca) Opistotonus ($Ca)
Uogolnione, ogniskowe Hipertonia (TNa)
zwolnienie Drgania mieéni

Fale trojfazowe Ostabienie odruchow $ciegnistych

(™Mg, 1P)
Wzmozenie odruchéw Sciegnistych (TNa)
Depresja oddechowa (WK, {P)

Ca —wapn, K - potas, Mg — magnez, Na — sd, P — fosfor, 1 — spadek,
T —wzrost, EEG — elektroencefalogram.

w przebiegu narastajacego obrzeku mézgu moze dojs¢ do je-
go wglobienia.3” W leczeniu hiponatremii konieczne jest za-
chowanie duzej ostroznosci, poniewaz zbyt szybka korekta
tej dyselektrolitemii moze doprowadzi¢ do wystapienia cen-
tralnej mielinolizy (mostu lub struktur pozamostowych).
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Powiklanie to objawia si¢ zaburzeniami funkcji poznawczych
i uwagi. Moga jednak wystgpi¢ objawy lokalizujace, takie jak
ataksja, niedowlad potowiczy i cechy uszkodzenia gornego
neuronu ruchowego.3%40 W badaniu EEG czesto stwierdza
si¢ roznego stopnia niespecyficzne zwolnienie zapisu,
w ci¢zszych przypadkach opisywano réwniez obecnos¢ fal
trojfazowych, wysokonapigciowej czynnosci rytmicznej alfa
i okresowych zlateralizowananych wytadowan padaczkopo-
dobnych. 4!

HIPERNATREMIA

Hipernatremia jest definiowana jako st¢zenie sodu w suro-
wicy wynoszace powyzej 145 mEqg/l i jest powodowana nad-
miarem sodu wzgledem wody w organizmie. Wsrod jej
przyczyn u chorych z zaburzeniami neurologicznymi dominu-
je moczowka prosta i przyczyny jatrogenne. Czgsto obserwo-
wanym objawem u chorych z hipernatremig jest drazliwosc,
a w przypadku, gdy nie dochodzi do uszkodzenia osrodkow
czuciowych, nadmierne pragnienie. Przy narastajacej dyselek-
trolitemii moze jednak dojs¢ do zaburzen Swiadomosci
o roznym nasileniu, od sennosci do $pigczki. W przebiegu od-
wodnienia i hipernatremii czesto stwierdza si¢ nieprawidtowe
objawy nerwowo-mie$Sniowe, wskazujace na podraznienie
miegsni, takie jak wzmozone napiecie i wygérowane odruchy
Sciegniste.*2 W przeciwienstwie do hiponatremii hipernatre-
mia nie jest przyczyna napadéw padaczkowych, ale moze si¢
pojawi¢ jako ich skutek, wynikajacy z przesunigcia gradientu
osmolarnosci ptynu wewnatrzkomorkowego, indukowanego
wzrostem stezenia mleczanéw we krwi. 41 W ciezkich przypad-
kach, na skutek zmniejszenia si¢ objetosci tkanki nerwowej
i wynikajgcego z tego rozerwania mostowych naczyi zylnych,
moze dojs¢ do powaznego krwotoku mozgowego.

ZABURZENIA STEZENIA POTASU WE KRWI

W przeciwienstwie do dobrze poznanych powiklan kardio-
logicznych zaburzeni st¢zenia potasu we krwi objawy neuro-
logiczne wystepujace w przebiegu tej dyselektrolitemii sg
rzadziej rozpoznawane. Objawy nerwowo-migsniowe hipo-
kaliemii zwykle pojawiajg si¢ po spadku stezenia potasu po-
nizej 2,5 mEq/1.3* Najlepiej zostaty one poznane u chorych
z rodzinnym porazeniem okresowym.* Glowng manifestacja
kliniczng jest w tych przypadkach oslabienie migsni, zwlasz-
cza obejmujgce mi¢snie proksymalne koficzyn dolnych. Rza-
dziej objawy dotyczg migsni czaszkowych, a gtebokie odruchy
Sciegniste czesto sg prawidtowe. 3444 W ciezkich przypadkach
moze dojs¢ do niewydolnosci oddechowej, co jest wynikiem
ostabienia migsnia przepony i dodatkowych migsni oddecho-
wych. %5 Czesciej obserwowane objawy obejmuja skurcze
miesni, dretwienia, letarg, rozdraznienie i senno$¢. Objawy
tezyczki mogg pojawic sie niezaleznie od niskiego stezenia
wapnia we krwi%® lub po ujawnieniu wspolistniejacej hipokal-
cemii w przebiegu uzupetniania niedoboru potasu.3447
W przypadkach tych mozna stwierdzi¢ wzrost aktywnosci en-
zymow miesniowych we krwi, % a wykonane w tym czasie ba-
danie histopatologiczne mig$ni moze wykazac¢ cechy zaniku
wiokien miesniowych lub ich martwice. 4250
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Hiperkaliemia rzadziej wigze si¢ z wystepowaniem zabu-
rzeni neurologicznych. Wsréd mozliwych objawéw mozna
wymieni¢ niespecyficzne ostabienie ogélne. Rzadziej, w przy-
padkach skorygowania podwyzszonego stezenia potasu we
krwi, obserwowano catkowite lub glebokie, odwracalne pora-
zenie miesni.>!>3 Sporadycznie hiperkaliemii mogg towarzy-
szy¢ subiektywne dretwienia i objawy uszkodzenia dlugich
drog czuciowych 34

ZABURZENIA GOSPODARKI WAPNIOWEJ | CHOROBY
PRZYTARCZYC

U pacjentow z zaburzeniami homeostazy wapniowej we
krwi czesto obserwuje sie wystepowanie objawow neurolo-
gicznych. Nie jest to szczegolnie zaskakujace, poniewaz bto-
ny miocytoéw i komoérek nerwowych sa wrazliwe na wahania
st¢zenia jonu wapnia w surowicy, ktory petni funkcje stabili-
zatora tkanki pobudliwej elektrycznie. U chorych z pierwot-
ng i wtérna chorobg przytarczyc dochodzi do zaburzen
gospodarki wapniowej — nadczynno$¢ przytarczyc prowadzi
do hiperkalcemii, zas niedoczynnos$¢ do hipokalcemii — kt6-
rym towarzyszg zmiany stezenia fosforu we krwi. Gruczolaki
przytarczyc stanowig jedng z najczestszych przyczyn pierwot-
nej nadczynnoSci przytarczyc, natomiast nadczynno$¢ wtorna
zwykle jest zwigzana z przewlekla niewydolnoscia nerek. Wy-
razne objawy neurologiczne zazwyczaj stwierdza si¢ u cho-
rych po usunigciu przytarczyc.

W przebiegu hipo- i hiperkalcemii moze dojs¢ do zaburzen
funkcji poznawczych i uwagi. Przy stezeniu wapnia w surowi-
cy powyzej 14 mg/dl najczesciej obserwuje sie glebsze zabu-
rzenia Swiadomosci. W cigzkich przypadkach moze dojs¢
do $pigczki. 3438 Niemniej jednak u wiekszos¢ pacjentow z hi-
perkalcemiy stwierdza si¢ raczej tagodny lub umiarkowany
wzrost st¢zenia wapnia we krwi, a objawy neurologiczne zwy-
kle obejmuja bole glowy, letarg, ostabienie sily miesni proksy-
malnych konczyn dolnych, dezorientacjg i silne bole migsni.
Elektromiografia moze wykaza¢ obecnosc zmian o charakte-
rze miogennym, a badanie histopatologiczne mi¢sni moze
uwidoczni¢ ogniskowy zanik widkien typu II z towarzyszacym
naciekiem komorek zapalnych.>* U pacjentéw z zaburzenia-
mi homeostazy wapniowej czgsto obserwuje si¢ objawy neu-
ropsychiatryczne, takie jak zespot urojeniowy, majaczenie,
pobudzenie i omamy. 345550 Sporadycznie w przebiegu hiper-
kalcemii i pierwotnej nadczynnosci przytarczyc mogq rozwi-
nac si¢ objawy sugerujgce chorobe neuronu ruchowego,
jednak brakuje dowodéw na poparcie sugerowanego zwigz-
ku przyczynowego tych schorzer.>”>® Nawet wiasciwe
leczenie nadczynnosci przytarczyc moze nie spowodowaé
ustgpienia tych objawoéw.>”>8 Dodatkowe cechy kliniczne
zaburzen homeostazy wapniowej obejmujg mimowolne hi-
perkinezje, takie jak plasawica czy choreoatetoza, przy hipo-
kalcemii i objawy bradykinezji sugerujace parkinsonizm
przy hiperkalcemii.>%-%3 Objawy te moga by¢ zwigzane z obec-
noscig zwapnient w obrebie zwojow podstawy, czesto obser-
wowanych u chorych z przewlekla niedoczynnoscig3*:04:65
i, rzadko, nadczynnoscig przytarczyc,® ale zwigzek ten nie zo-
stat Scile ustalony.
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Napady padaczkowe w przebiegu hiperkalcemii sg rzad-
kie,” wzglednie czesto obserwuje si¢ je natomiast u chorych
z hipokalcemia. U chorych tych opisywano wystgpowanie
uogolnionej, ogniskowej i przedtuzajacej sie czynnosci napa-
dowej. 41809 Dodatkowe zmiany w zapisie EEG, ktére moga
wystapic przy zaburzeniach homeostazy wapniowej, obejmu-
ja postepujace uogolnione lub ogniskowe zwolnienie czyn-
noSci elektrycznej moézgu i inne zmiany odpowiadajace
encefalopatii metabolicznej, takie jak obecnos¢ fal trojfazo-
wych, 170 ktore stopniowo ustepujg po normalizacji stezenia
wapnia we krwi.

Tezyczka jest jednym z najbardziej znanych objawéw ner-
wowo-migSniowych zwigzanych z hipokalcemia. Jej objawy
wynikajg ze zwiekszonej pobudliwosci aksonalnej i sponta-
nicznych wytadowan potencjaléw czynnoSciowych. Wczesne
objawy tezyczki obejmuja parestezje o charakterze mrowienia
lub palenia, obejmujace palce, usta i jezyk. Nastepnie poja-
wiajg si¢ typowe objawy ruchowe — kurcze, fascykulacje i kla-
syczne skurcze mif;éni.54 Jak sugeruje nazwa, skurcze migsni
nadgarstkow i stop obejmujg dionie i stopy. Manewry prowo-
kacyjne, takie jak zamknigcie tgtniczego przeptywu krwi
do konczyn przez zacisnigcie mankietem cisnieniowym (pro-
ba Rousseau), czy opukiwanie twarzy w punkcie przebiegu
nerwu twarzowego (objaw Chwostka), mogg wywotac¢ odpo-
wiednio skurcz dystalnych migsni konczyny lub twarzy.
W przypadku cig¢zkiej hipokalcemii moze pojawic si¢ stridor
krtaniowy lub opistotonus.

ZABURZENIA STEZENIA MAGNEZU WE KRWI

Objawy neurologiczne bedgce wynikiem nieprawidto-
wego st¢zenia magnezu we krwi sg podobne do tych obser-
wowanych przy zaburzeniach homeostazy wapniowej.
Hipomagnezemii czesto towarzyszy obnizenie stezenia pota-
su i wapnia, co utrudnia okreslenie przyczyny metaboliczne;j,
lezacej u podtoza objawow neurologicznych. Przy spadku
st¢zenia magnezu ponizej 1 mEq/l moga pojawic si¢ narasta-
jace zaburzenia osobowosci, dezorientacja, ataksja oraz drze-
nie glowy i konczyn.”!72 Nierzadko dodatkowo chorzy skarzg
si¢ na bole gtowy, zamglenie widzenia i ogolne oslabienie.
Zaburzenia stuchu réwniez uwaza si¢ za wynik niedoboru
magnezu.”? W dalszej kolejnosci obserwuje sie wyrazne ob-
jawy nerwowo-miesniowe, obejmujgce fascykulacje z towa-
rzyszacymi zmianami elektromiograficznymi o charakterze
miogennym. U chorych ze wspolistniejaca hipokalcemia
stwierdza si¢ dodatni objaw Chwostka i nieprawidlowy wynik
proby Rousseau. Opisywano réwniez wystgpowanie uogol-
nionych drgawek toniczno-klonicznych i nawracajgcych na-
pad6éw padaczkowych.”!

Obecnie w dobie szybkiego dostepu badan laboratoryj-
nych kliniczne objawy hipermagnezemii sa rzadko spotyka-
ne. Patologicznie podwyzszone stezenie magnezu najczesciej
obserwuje si¢ u pacjentéw z niewydolnoScia nerek. Cigzka
hipermagnezemia (>15 mEqg/l) moze powodowac zaburze-
nia Swiadomosci, a nawet Spigczke. Ostabienie odruchow
Sciegnistych moze stanowic objaw ostrzegawczy, zapowiada-
jacy wystgpienie porazenia ruchowego‘34
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ZABURZENIA STEZENIA FOSFORU

Zaburzenia homeostazy fosforanowej czesto wystepuja
w przebiegu innych zaburzen metabolicznych (np. hipokalce-
mii). Objawy neurologiczne stwierdza si¢ jedynie przy znacz-
nych nieprawidlowosciach st¢zenia fosforu we krwi.
Hiperfosfatemia sama w sobie nie powoduje Zzadnych istot-
nych objawéw klinicznych, ale poprzez wplyw na metabolizm
wapnia moze prowadzi¢ do objawowej hipokalcemii.”*7® Na-
tomiast hipofosfatemia wigze si¢ z wyst¢powaniem istotnych
zaburzen funkcji poznawczych, objaw6éw czuciowych i ner-
wowo-mi¢Sniowych, ktére przy spadku stgzenia fosforu we
krwi ponizej 1 mg/dl moga by¢ znacznie nasilone.””>’8 Weze-
snym objawem sg parestezje skory wokot ust, nastepnie po-
jawia si¢ ptoza, zaburzenia potykania i znaczne ostabienie
koniczyn, ktére moze narasta¢ az do catkowitego porazenia.
Ponadto opisywano wiele innych objawéw klinicznych, takich
jak ataksja, drzenie, w tym o charakterze trzepotania, hipore-
fleksja i zwolnienie zapisu elektroencefalograficznego.””>”?
Podobnie jak w przypadku glebokich zaburzen st¢zenia wap-
nia, potasu i sodu we krwi, znacznego stopnia hipofosfate-
mia réwniez moze prowadzi¢ do cigzkiej encefalopatii
i Spiaczki. U chorych ostabionych hipofosfatemia moze zabu-
rza¢ funkcje przepony.808!

Nagte stany endokrynologiczne

NAGLE STANY ZWIAZANE Z HIPERGLIKEMIA

Dwa gtéwne stany nagle zwigzane z cukrzyca, hiperglike-
miczny stan hiperosmolarny (hyperglycemic hyperosmolar
state, HHS) i cukrzycowa kwasica ketonowa (diabetic keto-
acidosis, DKA) mogg mie¢ dramatyczne konsekwencje neu-
rologiczne, jezeli nie zostanie wdrozone odpowiednie
leczenie. Oba te schorzenia mogg wystapic jako powiklanie
zaroéwno cukrzycy typu 1, jak i typu 2, jednak hiperglikemicz-
ny stan hiperosmolarny czesciej wystepuje u chorych z cu-
krzyca typu 2, za$ kwasica ketonowa zwykle stanowi
powiklanie cukrzycy typu 1. Kluczowa cechg réznicujgca
obie te jednostki chorobowe jest to, ze w poréwnaniu do pa-
cjentéw z DKA, u chorych z HHS nie stwierdza si¢ kwasicy
ketonowe;j lub jest ona nieznaczna, natomiast obserwuje si¢
wigksze zmniejszenie objgtosci wewnatrznaczyniowej i praw-
dopodobnie wi¢gksze st¢zenie hormonéw kontrregulujacych,
ktore zmniejszaja wychwyt i wykorzystanie glukozy, prowa-
dzac do ciezkiej hiperglikemii (czesto >600 mg/dl).8?
Z drugiej strony mechanizmy patofizjologiczne obu tych za-
burzen i ich manifestacja neurologiczna s3 podobne. Cze¢-
sto obserwowanym objawem obu powiktan cukrzycy s3
zaburzenia stanu psychicznego o réznym nasileniu. W przy-
padku narastania hiperglikemii do pozioméw alarmujacych,
w obu przypadkach moze dojs¢ do Spiaczki. Kluczowy ce-
cha zwigzang z wywiadem chorobowym, ktéra moze pomoc
w odréznieniu DKA od HHS, jest to, ze hiperglikemiczny
stan hiperosmolarny cz¢sto rozwija si¢ podstepnie, pod-
czas gdy objawy kwasicy ketonowej moga wystapic¢ nagle,
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zaledwie kilka godzin po wystgpieniu zdarzenia prowokujg-
cego (np. zawatu miesnia sercowego lub infekcji).8? Spigcz-
ka rozwija si¢ w blisko 30% przypadkéw HHS i zwykle
wynika raczej z cigzkiej hiperosmolarnosci osocza
przekraczajacej 340 mOsm/l i towarzyszgcej ciezkiej hiper-
glikemii niz z obecnosci kwasicy ketonowej.83:84 W DKA
Spiaczka rozwija si¢ w przypadkach ciezkiej kwasicy i nara-
stajgcej hiperosmolarnosci osocza.®

Dodatkowe objawy neurologiczne i nieprawidlowosci
stwierdzane w badaniach obrazowych moézgu, czesciej ob-
serwowane u chorych z HHS, obejmujg: napady padaczko-
we, przemijajace deficyty ogniskowe, takie jak hemipareza,
objaw Babiniskiego, plasawica-balizm i odwracalne podkoro-
we zmiany w istocie biatej widoczne w obrazach rezonansu
magnetycznego.38 Do obrzeku moézgu najczesciej docho-
dzi u chorych z cukrzycowg kwasica ketonowa w okresie le-
czenia.?%92 Chociaz dokladny mechanizm jego powstawania
nie jest w pelni zrozumialy, sugeruje si¢ znaczenie groma-
dzenia w mozgu nieokreSlonych czasteczek aktywnych
osmotycznie?® i aktywacji pompy jonowej Na™/H™ 22
przy czym oba te mechanizmy moga potencjalnie prowadzi¢
do obrzeku w przypadku gwattownej korekcji hiperglikemii
mimo poprawy biochemicznej i klinicznej. W przypadku nie-
rozpoznania i nieleczenia obrzeku w jego wczesnej fazie mo-
ze dojs¢ do naglego rozwoju $pigczki z objawami wgltobienia
mozgu.

HIPOGLIKEMIA

Hipoglikemia najcze¢sciej stanowi powiklanie leczenia in-
suling u chorych na cukrzyce badz u os6b hospitalizowanych
bez cukrzycy. Objawy neurologiczne hipoglikemii moga by¢
rozne i niekiedy mogg imitowac pierwotne choroby uktadu
nerwowego (np. udar). Nalezg do nich zaburzenia czucia,
zmiany zachowania, zaburzenia widzenia, drgawki, przemija-
jace ogniskowe objawy ruchowe i zaburzenia mowy.?*97
Ogniskowe deficyty neurologiczne mogg trwac do kilku go-
dzin. Stan pacjentéw w stuporze lub $pigczce czesto ulega
szybkiej poprawie po podaniu glukozy. Chorzy w stanie pona-
padowym po przebytym napadzie padaczkowym badz pacjen-
ciz ciezka i przedtuzajacy si¢ hipoglikemia moga jednak stabo
odpowiadac na leczenie. U tych chorych moze dojs¢ do trwa-
tych nastepstw hipoglikemii (np. stanu wegetatywnego).”®
Badania diagnostyczne mogg wykazac obecnos¢ réznych nie-
prawidlowosci. W zapisie EEG stwierdza si¢ szeroki zakres
zmian, od ogniskowego zwolnienia czynnosci elektrycznej
mozgu do aktywnosci padaczkowej.?? 100 Badanie metoda re-
zonansu magnetycznego wykonane w sekwencjach zaleznych
od dyfuzji moze uwidoczni¢ obecno$¢ zmian korowych
i w strukturach podkorowych.101-103

OSTRA NIEWYDOLNOSC NADNERCZY

Istota choroby Addisona lub niewydolnoSci nadnerczy jest
niedob6r hormonéw adrenokortykoidowych (np. kortyzolu,
aldosteronu i androgenéw nadnerczowych), wynikajacy
z pierwotnej gruczotowej niewydolnosci nadnerczy lub wtor-
nie z niewydolnosci przysadki.'® Ostra niewydolno$¢ nad-
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nerczy moze przebiega¢ dramatycznie i czesto rozwija sie
u pacjentéw z rozpoznang chorobg Addisona, ktorzy nagle
przerywaja suplementacyjng terapie steroidowa lub przyjmu-
ja niewystarczajace dawki hormonoéw w okresie fizjolo-
gicznego stresu (np. infekcji czy operacji). Bezposrednie
uszkodzenie nadnerczy spowodowane innymi czynnikami
rowniez moze prowadzi¢ do wystapienia identycznych obja-
wow klinicznych. 1% Objawy og6lnoustrojowe, takie jak nud-
nodci i wymioty, hiponatremia, hiperkaliemia i wstrzas
hipowolemiczny, czesto wspolistniejg z charakterystycznym
ogblnym zmeczeniem, apatig i ostabieniem mig$niowym.
Badanie neurologiczne potwierdza uogdlnione ostabienie
migsni, a w najciezszych przypadkach, tetrapareze z zanikiem
miesni lub cechy zespotu Guillaina-Barrego.105:1% Elektro-
miografia zwykle potwierdza dominujace uszkodzenie
nerwow ruchowych.!06197 U dzieci pierwsza manifestacjg
choroby mogg by¢ hipoglikemiczne i goraczkowe napady
drgawkowe!%:19 j postepujace objawy encefalopatii.! 10 Rzad-
ko dochodzi do $piaczki, ktéra zwykle rozwija si¢ u chorych
z ciezkimi zaburzeniami metabolicznymi wynikajacymi z nie-
doboru kortykosteroidéw lub aldosteronu, takimi jak hipo-
glikemia czy hiponatremia.'!!

UDAR PRZYSADKI

Przyczyng udaru przysadki moze by¢ ostry krwotok lub za-
wal tego gruczotu. Schorzenie to czesto obserwowane jest
u pacjentow z towarzyszacymi gruczolakami przysadki,
aczkolwiek nie zawsze stwierdza si¢ obecnos¢ guza. Chociaz
obraz kliniczny udaru przysadki moze by¢ podobny do stwier-
dzanego w ostrej niewydolnosci nadnerczy, czgstym neuro-
logicznym objawem strazniczym jest piorunujgcy bol gtowy
zlokalizowany w okolicy zaoczodotowe;j. Kliniczne objawy to-
warzyszace, ktore moga rozwing¢ si¢ w ciggu nast¢pnych kil-
ku godzin do dni, wskazuja na ogniskowe uszkodzenie
struktur nerwowych i obejmujg porazenie nerwoéw czaszko-
wych, przebiegajacych w obrebie zatoki jamistej — okorucho-
wego, odwodzacego i bloczkowego — i deficyt pola widzenia,
bedacy wynikiem ucisku na skrzyzowanie wzrokowe. Pacjen-
ci zwykle skarzg si¢ na ograniczenie pola lub ostrosci widze-
nia, zaniewidzenie na jedno oko, Swiattowstret i dwojenie
obrazu. Badanie kliniczne zwykle potwierdza obecnos¢ nie-
prawidlowosci w zakresie nerwoéw gatkoruchowych i cechy
niedowidzenia potowiczego dwuskroniowego. 12114 Zmiany
stanu psychicznego mogg by¢ rézne, od letargu do Spiaczki.
U chorych poddanych gwattownej dekompresji chirurgicznej
mozna zaobserwowac przedtuzajacy si¢ okres Spigczki poope-
racyjnej.nz'ns

CIEZKIE CHOROBY TARCZYCY (SPIACZKA W PRZEBIEGU OBRZEKU
SLUZOWATEGO | PRZELOMU TARCZYCOWEGO)

Obrzek Sluzowaty jest konsekwencja znacznie obnizonego
stezenia tyroksyny we krwi (T4), bedacego wynikiem niewy-
dolnosci tarczycy lub przysadki. Pacjenci z tym schorzeniem
czesto prezentuja objawy encefalopatii o réznym nasileniu.
Zwykle zaburzeniom funkcji poznawczych towarzysza klinicz-
ne cechy niedoczynnosci tarczycy: obrzek koficzyn, twarzy
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TABELA 4. GLOWNE OBJAWY NEUROLOGICZNE W NAGLYCH STANACH ENDOKRYNOLOGICZNYCH

Choroba

Osrodkowy ukfad nerwowy

Obwodowy ukfad nerwowy

Choroba przytarczyc
Nadczynno$¢ przytarczyc
(powoduje hiperkalcemie)

Niedoczynnos$¢ przytarczyc
(powoduje hipokalcemie)

Hiperglikemia
Hiperglikemiczny stan hiperosmolarny

Cukrzycowa kwasica ketonowa

Hipoglikemia

Ostra niewydolnosc nadnerczy

Udar przysadki

Choroba tarczycy
Obrzek $luzowaty

Przetom tarczycowy

Bol gtowy

Encefalopatia (o $Srednim nasileniu/ciezka)
Objawy neuropsychiatryczne

Bradykinezja

Encefalopatia (zwykle tagodna)
Hiperkinezje

Zwapnienie zwojow podstawy

Napady padaczkowe

Encefalopatia (podstepny poczatek)
Napady padaczkowe
Przemijajace deficyty ogniskowe
Spiaczka
Odwracalne zmiany w istocie biatej w MR
Encefalopatia (ostry poczatek)
Obrzek mézgu
Encefalopatia (ostry poczatek)
Zmiany zachowania
Zaburzenia widzenia
Napady padaczkowe
Ogniskowe deficyty ruchowe/zaburzenia mowy
Encefalopatia (podstepna)
Napady padaczkowe (z wtérnej hipoglikemii)
Spiaczka (rzadko)
Piorunujacy bol gtowy (zagatkowy)
Porazenie nerwow czaszkowych (111, IV, VI)
Dysfunkcja nerwu wzrokowego
(tj. niedowidzenie dwuskroniowe)

Encefalopatia
Mioklonie

Napady padaczkowe
Spiaczka
Encefalopatia
Napady padaczkowe

Ostabienie miesni proksymalnych
Mialgia

Parestezje dfoni, podeszew stop, ust, jezyka
Skurcze miesni/fascykulacje
Tezyczka/skurcz migéni dfoni i stéop
Opistotonus (ciezka hipokalcemia)

Uogdlnione ostabienie miesni

Porazenie konczyn (rzadko)

Hiporefleksja-arefleksja

Drgania mie$ni
Hiperefleksja

Objawy uszkodzenia gérnego neuronu ruchowego

Spigczka

i niepoddajacy sie uciskowi obrz¢k okolicy okotooczodo-
towej, zapas¢ sercowo-naczyniowa, depresja oddechowa, hi-
ponatremia, i hipotermia.''® Napady padaczkowe!!” stwier-
dza si¢ w ponad 20% przypadkow, towarzysza im bardziej
typowe objawy kliniczne encefalopatii metabolicznej, takie
jak mioklonie. Badanie neurologiczne czgsto ujawnia osta-
bienie lub brak odruchéw Sciegnistych, ale nie stwierdza si¢
charakterystycznych objawéw lokalizujacych.92 Opoznienie
fazy relaksacji migsnia po wywotaniu odruchu Sciegnistego
(objaw Woltmana) moze sugerowac ci¢zka niedoczynnosc
tarczycy.

Znaczne podwyzszenie st¢zenia wolnej tyroksyny we krwi
moze prowadzi¢ do rzadkiej i ciezkiej postaci tyreotoksyko-
zy, zwanej przelomem tarczycowym, ktory moze mieé
zgubne konsekwencje neurologiczne, dotyczace zaréwno
osrodkowego, jak i obwodowego uktadu nerwowego.
W $miertelnych przypadkach przetomu tarczycowego obser-
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wuje si¢ napady padaczkowe, ciezka hipertermie i w koficu
$pigczke. 118 Poczatkowo tagodne objawy nerwowo-miesnio-
we, takie jak drgania mie$ni i hiperrefleksja,'® moga
narastac¢ do gtebokiej tetraparezy wiotkiej z obrazem elek-
tromiograficznym wskazujacym na obecno$¢ mieszanej,
aksonalnej i demielinizacyjnej neuropatii czuciowo-rucho-
wej.120 Badanie fizykalne moze ujawnic¢ cechy uszkodzenia
drogi korowo-rdzeniowej, ktore ust¢puja po wdrozeniu od-
powiedniego leczenia. %2

Czeste objawy neurologiczne oméwione w niniejszym
artykule endokrynopatii podsumowano w tabeli 4.

Artykut 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 zgodg Elsevier
Inc., New York, New York, USA. Ttumaczenie Medical Tribune Polska. Autorzy,
licencjodawca, Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantujg ani nie
odnosza sie do jakosci i wartosci reklamowanych produktéw i ustug, ani do stanowiska
reprezentowanego przez reklamodawcow.
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