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   Przedmowa

			Jako autor pierwszego podręcznika chirurgii endokrynologicznej wydanego wPolsce (Podstawy chirurgii endokrynologicznej, 1978), również przez PZWL, zwielką radością, wzruszeniem, należnym respektem, ale też izpoczuciem zaszczytu przyjąłem zaproszenie donapisania wprowadzenia dotego nowego, azarazem nowoczesnego podręcznika.

			Okres poprzedzający wydanie mojego podręcznika był ostatnim, wktórym jedna osoba mogła się odważyć naprzedstawienie choćby tylko podstaw chirurgii endokrynologicznej. Wlatach 70. XX wieku, kiedy chirurgia endokrynologiczna rozwijała się wramach chirurgii ogólnej, ukazało się kilka zachodnioeuropejskich podręczników pisanych przez jednego autora. Bardzo obszerne opracowanie R. Welbourne’astało się powszechnie cytowanym wEuropie iwPolsce źródłem wiedzy natemat chirurgii endokrynologicznej. Po napisaniu swoich Podstaw zostałem zaproszony przez prof.R. Welbourne’ado domu. Podziwiałem Jego kolekcję podręczników chirurgii endokrynologicznej, jakie ukazały się naświecie, awśród nich 589-stronicowe, nakredowym papierze, opracowanie prof.S. Zografskiego zBułgarii. Wwiększości były towszystko dzieła jednego autora, awkilku zaledwie przypadkach – dwóch.

			Podręcznik pod redakcją prof.S. Cichonia iprof.L. Pomorskiego opracowało 50 specjalistów, alista autorów trzech podręczników wydanych ostatnio zrekomendacją International Association ofEndocrine Surgeons, obejmujących całość chirurgii endokrynologicznej, przekracza itę liczbę. Stanowi todowód, żetak wielki postęp wdziedzinie chirurgii endokrynologicznej został dokonany dzięki specjalizacji zarówno naukowej, jak iklinicznej.

			Kiedy powoływano dożycia Towarzystwo Chirurgów Polskich w1889 roku, ani pojęcie, ani nazwa chirurgii endokrynologicznej nie były jeszcze znane. Nieznana była również nazwa „hormon”, bożaden nie został wówczas jeszcze odkryty.

			W1958 roku wszyscy pracownicy IKliniki Chirurgicznej AM wWarszawie witali nalotnisku powracającego zrocznego pobytu wUSA doc.Jana Nielubowicza. Wówczas to, witając się zemną, Profesor powiedział krótko: „Tadziu – przytarczyce”. Zinicjatywy tego Wielkiego Nauczyciela iChirurga rozpocząłem naukę wyszukiwania irozpoznawania przytarczyc. Po wykonaniu 80 badań sekcyjnych Profesor ija doszliśmy downiosku, żejestem przygotowany dowykonywania operacji przytarczyc. Okazało się, żemoje doświadczenie było jednak wówczas jeszcze nikomu niepotrzebne. Poza pojedynczymi, leczonymi operacyjnie przypadkami choroby Recklinghausena, której rozpoznanie opierało się namnogich patologicznych złamaniach kości, terminu „nadczynność przytarczycy” używano tylko wpodręcznikach. Tak więc umiałem przytarczyce odnajdować, ale nie miałem chorych dooperacji.

			Uświadomiłem sobie wówczas, żeprzede mną sątrzy zadania: znaleźć chorego, znaleźć przytarczyce (czy wyspiaka trzustki) lub ektopowo położony gruczoł oraz znaleźć histopatologa, który umiałby prawidłowo ocenić zmiany patologiczne usuniętych gruczołów. Pierwszego inastępnych chorych znadczynnością przytarczyc zdiagnozowałem sam, przebadawszy 180 osób znawrotową kamicą nerkową. Opierałem się przy tym napracach Albrighta, Cope’aiChurchilla zBostonu. Następnie przeprowadziłem operacje tych pacjentów (wtórna nadczynność nie była wówczas jeszcze znana). Otym, jak trudne było tozadanie, świadczy to, żepodczas mego pobytu wUSA operacje przytarczyc planowano na4–5 h. Problem trzeci – jak prawidłowo oceniać zmiany – uczyliśmy się rozwiązywać wspólnie zpatologiem.

			Kilka lat później operowałem pierwszego chorego zwtórną nadczynnością przytarczyc zInstytutu Transplantologii wWarszawie. Bardzo twórcza współpraca rozwinęła się wówczas zlicznymi akademickimi ośrodkami nefrologicznymi wkraju. Wmiarę zdobywania doświadczenia ilepszego rozumienia najnowszych osiągnięć wzakresie patofizjologii przytarczyc iendokrynologii uzyskiwałem kompetencje, które pozwoliły mina przeprowadzenie pierwszej autotransplantacji przytarczyc, awkońcu ipierwszej allotransplantacji przytarczyc bez immunosupresji. Wsumie naswoim koncie mam 908 operacji przytarczyc u849 chorych, 482 operacje nadnerczy i82 operacje wyspiaków trzustki. Niemal jedynymi narzędziami, jakimi wówczas dysponowaliśmy podczas wielu trudnych operacji, było doświadczenie imyśl.

			Na podstawie własnego przeszło 40-letniego doświadczenia oceniam, żeobecne wspaniałe wyniki chirurgii endokrynologicznej sąprzede wszystkim rezultatem precyzyjnej ipowszechnie dostępnej diagnostyki, możliwości dokładnej lokalizacji zmian patologicznych ioceny charakteru zmian morfologicznych już podczas operacji, wykorzystania nowoczesnej technologii leczenia operacyjnego oraz śródoperacyjnego oznaczania stężenia hormonów. Te czynniki całkowicie zmieniły oblicze chirurgii endokrynologicznej.

			Niniejszy podręcznik wsposób perfekcyjny daje nam obraz „state ofthe art” chirurgii endokrynologicznej. Szczerze zazdroszczę współczesnym chirurgom nowych możliwości, tak radykalnie zmieniających oblicze chirurgii endokrynologicznej. Najcięższe chwile przeżyłem wprzypadku śródoperacyjnie niewykrytego wyspiaka trzustki uchorego zciężkimi napadami hipoglikemii. Aczkolwiek metoda „ślepej dystalnej lub nawet proksymalnej hemipankreatektomii” była wówczas akceptowana, tojednak wyniki wtakich przypadkach były tylko „przypadkowo dobre”. Operacje stwarzały szansę wyleczenia, ale jej nie gwarantowały. Ztym medycznym, psychologicznym, anawet moralnym problemem dziś już chirurdzy wzasadzie się nie spotykają. Problem ten wyrażałem, mówiąc, że„wynik operacji musi być dobry, ale nie może być tylko przypadkowo dobry”.

			Sięgając myślą wstecz, przypominam sobie łacińską frazę: Antiqua, quae nunc sunt, fuerunt olim nova. To, codziś jest stare, było kiedyś nowe. Na ogół nie uświadamiamy sobie natomiast tego, żeto, codziś jest nowe, już wkrótce będzie stare. Wniektórych rozdziałach niniejszego podręcznika metody leczenia operacyjnego podzielono na„klasyczne” i„współczesne”. Bardzo ładnie iuprzejmie brzmi określenie „klasyczne”. Możemy być pewni, żejuż wkrótce metody „współczesne” również staną się „klasycznymi”. Zwykle nie zdajemy sobie sprawy, żeczas „biologicznego półtrwania” wielu kanonów chirurgicznych jest bardzo krótki. Aponadto wpewnym momencie naszego życia przestajemy nadążać zapostępem. Mimo wszystko to, conadchodzi, jest zawsze bardziej fascynujące.

			Niniejszy podręcznik jest nowoczesny zarówno wformie, jak iwtreści przekazu. Specjaliści złatwością dostrzegą największe jego wartości, amianowicie: tok myślenia oparty nazdobyczach nauk podstawowych, informacje natemat praktycznego wykorzystania technologicznych osiągnięć oraz nacisk naprowadzenie procesu diagnozowania ileczenia przez zespół specjalistów. Są toczynniki, które stanowią warunek sine qua non tak dynamicznego postępu wchirurgii endokrynologicznej. Dlatego jestem głęboko przekonany, żepodręcznik ten wsposób znaczący przyczyni się dorozwoju chirurgii endokrynologicznej.

			Wszyscy, niezależnie odwieku, zainteresowani jesteśmy przyszłością, bozamierzamy wniej żyć. Wkilku rozdziałach podręcznika znajdują się wnikliwe omówienia problemów zzakresu biologii molekularnej. Chirurgia przyszłości oparta zostanie naosiągnięciach tej właśnie dziedziny nauk. Wskazania doleczenia operacyjnego będą formułowane już nie napodstawie zaawansowanych objawów klinicznych, ale „badań molekularnych”. Chirurg będzie musiał rozumować „molekularnie” napoziomie DNA. Nie oznacza to, żezupełnie nie będzie „skalpela”, ale wskazania itaktyka operacyjna ustalane będą właśnie napodstawie badań molekularnych. Tak więc chorzy operowani będą wbardzo wczesnym okresie rozwoju choroby, nie tylko przed wystąpieniem uchwytnych objawów izmian klinicznych, ale jeszcze przed możliwością wykrycia zarówno zmian morfologicznych, jak iczynnościowych. Tak więc zpowodu wczesnego idokładniejszego rozpoznania oraz bardziej precyzyjnych wskazań dooperacji oblicze chirurgii ulegnie dalszej radykalnej zmianie.

			Tu nasuwa się istotne pytanie. Co należy zrobić, aby chirurdzy nadążyli zaosiągnięciami biologii molekularnej iendokrynologii wdiagnostyce ileczeniu zaburzeń hormonalnych? Jaki program szkolenia należy wdrożyć, byprzyszłe pokolenia chirurgów sprostały nowym problemom, zagrożeniom iwyzwaniom? Jeśli nie nadążymy zapostępem nauki, pozostaniemy tylko technikami.

			Tak więc, gwoli uwypuklenia swej myśli powtórzę, żewiedza ipraktyka wzakresie chirurgii endokrynologicznej już wkrótce oparte będą napodstawach genetyczno-molekularnych, naszerszym uwzględnianiu interakcji hormonów ireceptorów, nafarmakogenetyce, farmakogenomice oraz terapii genowej. Chirurgia endokrynologiczna musi znaleźć swoje miejsce wtej bogatej irozległej wiedzy.

			Przyszłość ipostęp cechować będzie to, żena twórcze działania trzeba będzie przeznaczać coraz mniej czasu icoraz więcej pieniędzy. Postęp uwarunkowany jest, abędzie jeszcze bardziej – wysoką specjalizacją. Nauki medyczne zyskują coraz większą władzę nad naturą itylko nasza wyobraźnia jest granicą postępu. Przyszłość ludzkości zależy jednak odjednoczesnego kształtowania myśli oraz moralności człowieka, awięc oddoprowadzenia doetycznego ładu.

			prof.drhab. Tadeusz Tołłoczko


   Wprowadzenie

Od wydania pierwszego polskiego opracowania zzakresu chirurgii endokrynologicznej, autorstwa profesora Tadeusza Tołłoczki (Podstawy chirurgii endokrynologicznej. PZWL, Warszawa 1978) upłynęło 31 lat. Wtym czasie nastąpiły rewolucyjne zmiany wdiagnostyce chorób gruczołów wydzielania wewnętrznego, przede wszystkim dzięki wprowadzeniu nowoczesnych badań obrazowych, jak USG, TK, MRI, oraz badań cytologicznych igenetycznych.

			Nowoczesny warsztat badawczy poszerzył znacznie możliwości wczesnego rozpoznawania nowotworów układu endokrynnego, copozwala naprzeprowadzanie radykalnych operacji guzów nowotworowych wewczesnych stadiach rozwoju idaje choremu niespotykaną dotychczas szansę pełnego wyleczenia.

			Przystępując doopracowania tego dzieła, założyliśmy, żebędzie tonowoczesny podręcznik napisany wprzystępnej formie zuwzględnieniem najnowszych osiągnięć diagnostycznych izdużym wyborem procedur leczniczych, wtym zabiegów mało inwazyjnych. 

			Jest toopracowanie zbiorowe; wjego tworzenie zaangażowanych było 50 specjalistów reprezentujących różne dziedziny medycyny. Tak szeroki dobór autorów zjednej strony może rodzić niebezpieczeństwo powtórzeń, anawet drobnych nieścisłości irozbieżnych zdań, zdrugiej strony jednak – stwarza możliwość opracowania uniwersalnego podręcznika opartego nawspółczesnych światowych standardach postępowania diagnostyczno-leczniczego.

			Pragniemy tupodziękować naszym Nauczycielom, Profesorom Józefowi Boguszowi, Janowi Oszackiemu, Marianowi Barczyńskiemu iKazimierzowi Rybińskiemu, których działalność inauczanie chirurgii kształtowały nasze postawy.

			Dziękujemy również Profesorowi Tadeuszowi Tołłoczce. Osobowość Profesora, znakomitego chirurga ihumanisty, była inspiracją dopogłębiania naszych umiejętności, ajego podręcznik chirurgii endokrynologicznej był dla nas przez wiele lat źródłem wiedzy.

			Łączymy też serdeczne podziękowania dla Wydawnictwa Lekarskiego PZWL. Szczególne podziękowania zawspółpracę kierujemy doPań Redaktorek Zofii Żakowskiej, Hanny Dubrowskiej iAnny Nowosielskiej-Tiuryn.

			Opracowaliśmy todzieło zmyślą olekarzach różnych specjalności imamy nadzieję, żeułatwi kontakt między nimi, jak również między uczącymi się anauczającymi. Czy cel ten zostanie osiągnięty? Pozostawiamy toocenie Czytelników.

			prof. drhab. n. med. Stanisław Cichoń

			prof. drhab. n. med. Lech Pomorski
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CZĘŚĆ OGÓLNA


1 Anatomia wchirurgii endokrynologicznej Wojciech Nowak, Jerzy A. Walocha, Grzegorz Jagła

			1.1. Anatomia chirurgiczna nadnerczy

			1.1.1. Ciężar iwielkość

			Prawidłowe nadnercze waży około 4,5–7,0g, aoba nadnercza średnio 10–18g. Szerokość nadnercza prawidłowego wynosi najczęściej 20–30mm, długość 40–50mm, agrubość 3–7mm. Stosunek masy nadnercza domasy nerki udorosłego kształtuje się mniej więcej jak 1:28. Kora nadnercza udorosłego stanowi przeciętnie 80–90% masy ca­łego narządu.

			Anatomicznie wnadnerczu wyróżniamy powierzchnię nerkową – przednią itylną, oraz brzegi – górny iprzyśrodkowy. Na powierzchni przedniej narządu znajduje się bruzda zwana wnęką, poprzez którą główne naczynie żylne – żyła nadnerczowa – opuszcza nadnercze. Wnęka wprawym nadnerczu jest położona napowierzchni przedniej, nieco przyśrodkowo, natomiast wlewym nadnerczu znajduje się wdolnej części brzegu przyśrodkowego.

			1.1.2. Położenie

			Nadnercza położone sąpierwotnie zaotrzewnowo, wpobliżu biegunów górnych odpo­wiednich nerek, nawysokości XI iXII kręgu piersiowego (rycina 1.1).

[image: ] Ryc. 1.1.  Nadnercza – widok odprzodu. Usunięta otrzewna ścienna.



			Powierzchnia nerkowa gruczołu (podstawa) spoczywa nagórno-przyśrodkowym odcinku bieguna górnego odpo­wiedniej nerki. Nerka prawa zwykle położona jest niżej odnerki lewej, pod­czas gdy nadnercze prawe leży nierzadko wyżej odlewego.

			Powierzchnia przednia prawego nadnercza przylega dotzw. pola nagiego prawego płata wątroby (jest toobszar prawego płata, zrośnięty bezpośrednio ześrodkiem ścięgnistym prze­pony). Górna część tej powierzchni może sięgać dotyłu odżyły głównej dolnej (rycina 1.2). Po­została część prawego nadnercza przylega dojamy otrzewnej poprzez otrzewną ścienną.

			[image: ] Ryc. 1.2.  Lewe nadnercze – widok odprzodu.



			Przednia powierzchnia lewego nadnercza, pokryta otrzewną ścienną, styka się ztorbą sie­ciową. Dolna część powierzchni przedniej lewego nadnercza sąsiaduje odprzodu zogonem trzustki inaczyniami śledzionowymi (rycina 1.3).


		[image: ] Ryc. 1.3.  Prawe nadnercze – widok odprzodu.



			Tylne powierzchnie obu nadnerczy sąprzykryte odgóry częściami lędźwiowymi prze­pony. Prawe nadnercze jest położone dotyłu odprawego płata wątroby, powyżej iprzyśrod­kowo odbieguna górnego prawej nerki, poniżej prawej kopuły przepony między nią aprzeponą, częściowo poza żyłą główną dolną, naogół oddzielone odprawej nerki warstwą tłuszczu. Lewe nadnercze jest częściowo przykryte przez ogon trzustki inaczynia śledzio­nowe. Nadnercza prawego poszukuje się wgórno-przyśrodkowej części przestrzeni podprze­ponowej poza wątrobą, natomiast nadnercza lewego poszukuje się wtkance tłuszczowej okołonerkowej między górno-przyśrodkowym brzegiem nerki aaortą, pouniesieniu ogona trzustki wraz znaczyniami śledzionowymi.

			Nadnercza zmienione rozrostowo mogą osiągać nieraz znaczną wagę, wzależności odczasu trwania idynamiki choroby oraz przyczyny rozrostu.

			1.1.3. Unaczynienie

			Układ tętnic nadnercza jest dość zmienny. Naczynia teułożone sąpromieniście wsto­sunku donadnerczy. Trzy główne grupy tętnic nadnercza, tj. tętnice nadnerczowe górne, środkowe idolne, odchodzą odpowiednio ztrzech głównych źródeł: odtętnicy przeponowej dolnej, wprost odaorty oraz odtętnicy nerkowej. Tętnice większego kalibru odchodzą najczę­ściej wprost odaorty wokolicy odejścia tętnicy nerkowej. Liczba tętnic nadnerczowych gór­nych może dochodzić do30, natomiast tętnice nadnerczowe dolne dochodzą dogruczołu naj­częściej wliczbie około pięciu. Te ostatnie zaopatrują największą część gruczołu. Na ogół nadnercze jest zaopatrzone zewszystkich trzech źródeł, ale wokoło 25% przypad­ków prawie całe unaczynienie tętnicze nadnercza prawego pochodzi odtętnicy nerkowej. Ztego też powodu prawostronna nefrektomia może wznacznym stopniu upośledzić ukrwie­nie tego nadnercza. Unaczynienie części rdzeniowej nadnercza wdużej części stanowi przedłuże­nie unaczynienia części korowej. Krążenie wrotne, zreguły utożsamiane zwątrobą, jest pojęciem ogólnym – oznacza mianowicie połączenie dwóch sieci naczyń krwionośnych, najczę­ściej kapilar, zapomocą dużego naczynia. Można stwierdzić, iżsystem naczyń tętniczych wnadnerczach przypomina pewien rodzaj tętniczo-tętniczego krążenia wrotnego wnadner­czu, powodującego wysokie stężenie czynnych substancji wekrwi dopływającej doczęści rdzeniowej.

			Układ naczyń żylnych nadnerczy jest bardziej stały. Żyły gruczołu dzielimy nazewnątrz- iwewnątrznarządowe. Żyły zewnątrzgruczołowe powstają zdrobnych splotów żylnych towa­rzyszących tętnicom, natomiast żyły wewnątrzgruczołowe zbierają się wpojedynczą żyłę centralną. Po stronie prawej żyła środkowa jest bardzo krótka (około 5mm) idość szeroka. Przebiegając niemal poziomo, uchodzi bezpośrednio dożyły głównej nawysokości Th11–Th12. Zpowodu krótkiego przebiegu może łatwo zostać uszkodzona wczasie oddzielania gruczołu, stąd zalecane jest używanie klipsów naczyniowych.

			Żyła środkowa lewego nadnercza madługość 2–3cm iprzebiega naprzedniej po­wierzchni nadnercza wjego 1/3 dolnej części. Naczynie towpada bezpośrednio dożyły ner­kowej, przebiegając obok lub łącząc się uprzednio zżyłą przeponową dolną. Żyła tajest wy­raźnie widoczna.

			Wczęści przypadków istnieje żyła dodatkowa, również wpadająca dożyły nerkowej. Żyła tabywa widoczna naprzedniej powierzchni gruczołu wjego części górno-przyśrodkowej.

			Zdarza się czasem, żeprawa żyła nadnerczowa może się łączyć zjedną zżył wątrobo­wych dodatkowych. Dlatego też wydzielanie ipodwiązywanie żyły nadnerczowej prawej wymaga dużej ostrożności, bowiem wwyniku jej uszkodzenia może powstać groźny krwotok zżyły głównej dolnej lub zator powietrzny. 

			Po stronie lewej stwierdza się czasem drobne po­łączenia żyły zżyłami układu wrotnego.

			Naczynia chłonne nadnerczy dzielą się nanaczynia kory, rdzenia itorebki. Sieci chłonne kory zespalają się zsiecią rdzenia, apo wyjściu znarządu zespalają się znaczyniami torebki ibiegną doregionalnych węzłów chłonnych. Mają one liczne anastomozy znaczyniami nerek, awprzypadku prawego nadnercza także znaczyniami wątroby. Ponadto zespalają się także zwęzłami chłonnymi śródpiersiowymi tylnymi, cotłumaczy możliwość przerzutów raka płuc donadnerczy. Naczynia chłonne prawego nadnercza uchodzą dowęzłów chłonnych położo­nych nabocznej itylnej powierzchni żyły głównej dolnej, zlokalizowanych mniej więcej nawysokości odejścia tętnicy krezkowej górnej odaorty brzusznej. Naczynia chłonne lewego nadnercza uchodzą dowęzłów chłonnych przyaortowych natej samej wysokości copo stro­nie prawej. Regionalnymi węzłami chłonnymi nadnerczy sąwęzły chłonne trzewne ilędź­wiowe (przed- iprzyaortowe, położone wpobliżu ujścia tętnic nerkowych).

			1.1.4. Unerwienie

			Zaopatrzenie nadnerczy pochodzi odparzystego splotu nadnerczowego, wtórnego odsplotu trzewnego. Ponadto dordzenia nadnerczy dochodzą bezpośrednio włókna odnerwów trzewnych większych, wnikające donarządu odstrony tylno-przyśrodkowej.

			1.1.5. Zaburzenia rozwojowe ianatomiczne nadnerczy

			Nadnercza zbudowane sązdwóch oddzielnych pod względem pochodzenia iczynności części: kory irdzenia. Kora mapochodzenie mezodermalne iwywodzi się znabłonka pier­wotnej jamy ciała. Natomiast rdzeń powstaje zkomórek grzebieni nerwowych – mazatem pochodzenie ektodermalne. Poczynając odzewnątrz, kora zbudowana jest ztrzech warstw: kłębko­watej, pasmowatej isiateczkowatej.

			Zaburzenia rozwojowe, takie jak nieprawidłowe położenie iobecność nadnerczy dodat­kowych, mogą mieć znaczenie praktyczne. Nadnercza dodatkowe stwierdzano nawet w52% przypadków sekcyjnych, przy czym najczęściej, boaż w32–42% przypadków, znaj­dowały się one wokolicy splotu trzewnego lub wokolicach pnia współczulnego, w14% wokołonerkowej tkance tłuszczowej, aw6% wpowrozku nasiennym. Występowanie ektopowej tkanki gruczołów nadnerczowych jest ściśle związane zprzebiegiem migracji ko­mórek grzebieni nerwowych, dających początek nie tylko komórkom rdzenia nadnerczy, ale też całej populacji komórek innych struktur (np. zwoje współczulne pni sympatycznych, zwoje przedkręgowe splotów uzwojonych wjamie brzusznej).

			1.2. Anatomia chirurgiczna trzustki

			1.2.1. Ciężar iwielkość

			Średnie rozmiary trzustki (uosobnika dorosłego) wynoszą: długość 12–20cm, wysokość 4–5cm, grubość 2–3cm, waga 70–100g.

			1.2.2. Położenie

			Wnarządzie wyróżniamy makroskopowo głowę (nieco poprawej odtrzonu L1), trzon (na wysokości L1) iogon (wznosi się dopoziomu XI żebra). Głowę odtrzonu oddziela przewę­żenie, zwane szyjką.

			Głowa makształt krążka spłaszczonego odprzodu kutyłowi iobjęta jest pętlą dwunast­nicy. Przylega ściśle doczęści zstępującej iwstępującej dwunastnicy. Wzależności odspłasz­czenia głowy wyróżniamy jej powierzchnię przednią itylną. Prawy dolny odcinek głowy od­dzielony jest odreszty głowy wcięciem trzustki, przez które przechodzi tętnica oraz żyła krezkowa górna. Ta część trzustki często zawija się znacznie wprawo, tworząc wyrostek ha­czykowaty.

			Szyjka, oddzielająca głowę odtrzonu, leży poniżej pnia trzewnego, doprzodu ipowyżej żyły krezkowej górnej.

			Trzon trzustki kieruje się kustronie lewej dogóry, apotem poziomo. Ma onkształt grania­stosłupa otrzech ścianach. Jego największa powierzchnia jest zwrócona kutyłowi, najmniej­sza kudołowi, aśrednia doprzodu iku górze. Na powierzchni przednio-górnej spoczywa żo­łądek, dlatego jest ona nieco wklęsła. Górny brzeg trzonu trzustki, tuż koło szyjki, wystaje doprzodu igóry, tworząc guz sieciowy, przylegający dosieci mniejszej. Okolica szyjki uwypu­kla się kuprzodowi.

			Ogon trzustki, spłaszczony odprzodu kutyłowi, kieruje się lekko kugórze.

			Trzustka jest położona natylnej ścianie jamy brzusznej, wtórnie pozaotrzewnowo. Jest pokryta otrzewną ścienną, stanowiącą część ściany tylnej torby sieciowej, która oddziela jąod żołądka (rycina 1.4).

		[image: ] Ryc. 1.4.  Trzustka – widok odprzodu. Usunięta otrzewna ścienna.



			Położenie trzustki jest dość stałe, choć narząd ten wykazuje pewną nie­znaczną ruchomość. Większość trzustki wrzucie naprzednią ścianę brzucha leży wokolicy nadbrzusza właściwego, ogon zaś spoczywa głęboko wlewym podżebrzu. Głowa trzustki przylega doczęści zstępującej iwstępującej dwunastnicy, zachodząc wróżnym stopniu najej przednią itylną powierzchnię. Ścisły związek topograficzny tych dwóch narządów jest powodem ła­twości przechodzenia procesów chorobowych ztrzustki nadwunastnicę iodwrotnie. Przednia powierzchnia głowy jest pokryta przez otrzewną torby sieciowej. We wcięcie trzustki wcho­dzi żyła krezkowa górna, biegnąca nastronę tylną narządu. Przednia powierzchnia trzonu trzustki jest wklęsła, podobnie jak głowa pokryta przez otrzewną torby sieciowej. Leży naniej tylna ściana żołądka. Brzeg przedni trzustki, stanowiący granicę między jej po­wierzchnią przednią idolną, wyznacza linię przyczepu krezki okrężnicy poprzecznej. Tylna powierzchnia głowy trzustki spoczywa nawysokości prawego przyczepu lędźwiowego prze­pony.

			▪ Styka się ona z:

			–  przewodem żółciowym wspólnym,

			–  aortą brzuszną,

			–  żyłą główną dolną oraz dopływającymi doniej żyłami nerkowymi (także zpołożonymi dotyłu odnich tętnicami nerkowymi),

			–  naczyniami krezkowymi górnymi (rycina 1.5).

		[image: ] Ryc. 1.5.  Topografia trzustki.



			Naczynia krezkowe górne sąpokryte wyrostkiem haczykowatym. Do powierzchni tylnej przylegają także naczynia śledzionowe, zktórych żyła śledzionowa zaszyjką trzustki przyj­muje żyłę krezkową dolną. Do tyłu odszyjki powstaje żyła wrotna zpołączenia żyły krezko­wej górnej iżyły śledzionowej, doktórej kilka centymetrów przed ich połączeniem uchodzi wspomniana żyła krezkowa dolna. Zarówno żyła główna dolna, jak iaorta brzuszna, leżące dotyłu odtrzonu trzustki, oddzielone sąod niej przez powięź zatrzustkową.

			Przewód żół­ciowy wspólny krzyżuje tylną powierzchnię głowy trzustki, biegnąc skośnie odgóry iod lewej dodołu ina prawo. Leży onwrowku (nieraz wkanale) utworzonym przez miąższ gruczołu. Wzdłuż przewodu żółciowego wspólnego leżą węzły chłonne. Taka lokalizacja może spowo­dować utrudnienie odpływu żółci wprzebiegu zapalenia lub guzów trzustki.

			Tylna po­wierzchnia trzonu trzustki leży nawysokości trzonu L1, oddzielona odniego przez aortę brzuszną, oddającą powyżej trzustki pień trzewny, aponiżej tętnicę krezkową górną. Są­siedztwo tosprawia, żetylna powierzchnia trzonu trzustki sąsiaduje również znajwiększym autonomicznym splotem wustroju człowieka – splotem trzewnym. Konsekwencją tej lokaliza­cji jest powstawanie silnych dolegliwości bólowych wwyniku przechodzenia procesów pa­tologicznych, np. raka trzustki, nasplot trzewny. Dolegliwości tebywają niezmiernie trudne doopanowania. Stąd czasem konieczne jest wykonanie zabiegów neurodestrukcyjnych – zwłaszcza neurolizy splotu trzewnego. Zabieg ten jest możliwy dowykonania przez aneste­zjologa pod kontrolą technik wizualnych (np. rtg), jednakże zewzględu naduże trudności wynikające zgłębokiego, przykręgosłupowego umiejscowienia splotu trzewnego wjamie brzusznej, wsąsiedztwie dużych naczyń krwionośnych, najbardziej zasadne wydaje się wykonanie neurolizy śródoperacyjnej splotu trzewnego przez chirurga.

			Zpowierzchnią tylną trzonu sąsiaduje prawy przyczep lędźwiowy przepony ilewa tętnica nerkowa. Tylna powierzchnia ogona trzustki pokrywa środkową lub górną część nerki lewej iczęść nadnercza lewego. Powierzchnia dolna, wąska, lekko wklęsła ipokryta otrzewną, przy­lega dozgięcia dwunastniczego oraz dopętli jelita cienkiego. Ogon trzustki sięga końcem dośledziony, zktórą styka się poniżej wnęki.

			Trzustka jest narządem głęboko ukrytym, trudno dostępnym zarówno dobadania, jak ido zabiegów operacyjnych. Po otwarciu torby sieciowej (poprzez więzadło żołądkowo-okrężnicze) uzyskuje się najlepszy wgląd naniemal całą trzustkę. Poprzez więzadło wątro­bowo-żołądkowe dochodzi się dogłowy trzustki. Trzon iogon nie sąjednak dostępne. Po uniesieniu poprzecznicy dostajemy się wpobliże dolnego brzegu trzustki. Do tylnej po­wierzchni trzustki docieramy przez uniesienie dwunastnicy razem zgłową trzustki wkie­runku nalewo.

			1.2.3. Unaczynienie

			Po przedniej powierzchni trzustki biegnie odgóry kudołowi iwprawo tętnica żołąd­kowo-dwunastnicza odtętnicy wątrobowej wspólnej. Dzieli się ona wkrótce natętnicę żołąd­kowo-sieciową prawą itrzustkowo-dwunastniczą górną. Gałęzie tej ostatniej (tętnica trzust­kowo-dwunastnicza górna przednia itylna) zaopatrują zarówno dwunastnicę, jak imiąższ trzustki. Wtrzustce łączą się zgałązkami tętnicy trzustkowo-dwunastniczej dolnej (od tętnicy krezkowej górnej), tworząc natylnej powierzchni głowy trzustki łuki trzustkowo-dwunastni­cze, odpowiednio – przedni itylny. Tętnica krezkowa górna przechodzi pod dolnym brzegiem trzustki ipo oddaniu tętnicy trzustkowo-dwunastniczej dolnej oddaje tętnicę okrężniczą środ­kową. Arkady łączące tętnice wątrobowe ztętnicą krezkową górną (ściślej tętnice trzustkowo-dwunastnicze górną idolną) biegną bliżej tylnej powierzchni trzustki; dzięki temu zabiegi najej przedniej powierzchni mogą być wykonywane bez większego niebezpieczeństwa krwa­wienia.

			Wzdłuż górnego brzegu trzonu trzustki biegnie tętnica iżyła śledzionowa. Żyła śle­dzionowa leży poniżej tętnicy, dotyłu odgórnego brzegu trzustki, nieraz wgłębokim rowku, anawet wmiąższu gruczołu. Tętnica śledzionowa jest główną tętnicą zaopatrującą trzustkę, szczególnie jej lewą część (trzon iogon) bogatą wwyspy trzustkowe. W 1/3–1/2 przypadków oddaje ona jako pierwszą gałąź tętnicę trzustkową wielką, biegnącą kustronie lewej przez znaczną część trzonu iogona trzustki. Tętnica tazespala się naogonie trzustki zgałęzią tętnicy żołądkowo-sieciowej lewej. Może też wysyłać wprawo gałąź łączącą ztęt­nicą żołądkowo-dwunastniczą lub tętnicami trzustkowo-dwunastniczymi. Utrudnienie wkrą­żeniu tętnicy śledzionowej jest naogół dostatecznie wyrównywane przez naczynia żołądkowe krótkie. Przypadkowe podwiązanie tętnicy śledzionowej może natomiast doprowadzić doostrej martwicy ogona trzustki, kończącej się nieraz śmiercią.

			Naczynia chłonne trzustki leżą zarówno wzrazikach, jak itkance łącznej międzyzraziko­wej.

			▪  Wśród naczyń chłonnych trzustkowych można rozróżnić:

			–  naczynia chłonne górne lewe – zbierające chłonkę zgórnej części trzonu iogona, uchodzące dowęzłów chłonnych trzust­kowo-śledzionowych iżołądkowych lewych,

			–  naczynia chłonne dolne lewe – zbierające chłonkę zdolnej części trzonu iogona, uchodzące dowęzłów chłonnych trzustkowo-śledzio­nowych, krezkowych górnych ilędźwiowych,

			–  naczynia chłonne górne prawe – zbierające chłonkę zgórnej części głowy iszyjki, uchodzące dowęzłów chłonnych żołądkowych pra­wych, wątrobowych iodźwiernikowych,

			–  naczynia chłonne dolne prawe – zbierające chłonkę zdolnej części głowy iszyjki, uchodzące dowęzłów chłonnych odźwiernikowych ikrezkowych górnych.

Węzłami chłonnymi kolejnego etapu sąwęzły chłonne trzewne. Na­czynia chłonne trzustki zespalają się znaczyniami żołądka, dwunastnicy, pęcherzyka żółcio­wego, przewodów żółciowych iśledziony.

			1.2.4. Unerwienie

			Trzustka jest unerwiona przez włókna splotów wtórnych odsplotu trzewnego, oplata­jących tętnice dochodzące donarządu: splotu żołądkowego dolnego, śledzionowego ikrez­kowego górnego. Oprócz włókien autonomicznych sploty tezawierają włókna czucia trzew­nego (wiscerosensoryczne).

			1.2.5. Zaburzenia rozwojowe trzustki

			Trzustka powstaje zdwóch (lub według niektórych źródeł – trzech) endodermalnych zawiąz­ków, wypączkowujących zdwunastnicy. Zawiązek brzuszny (często podwójny – prawy ilewy) powstaje wkrezce dobrzusznej poniżej zawiązka wątroby, wścisłym połączeniu zprzewodem żółciowym wspólnym. Zawiązek grzbietowy leży wkrezce dogrzbietowej na­przeciw inieco poniżej zawiązka wątroby. Na skutek zwrotów żołądka ijelit zawiązek brzuszny przemieszcza się grzbietowo, przybierając położenie bezpośrednio pod iza zawiązkiem grzbietowym. Wtoku dalszego rozwoju miąższ iprzewody obu zawiązków łączą się zesobą. Przewód trzustkowy powstaje zdystalnego odcinka przewodu zawiązka grzbie­towego iwspólnego przewodu obu zawiązków brzusznych. Odcinek proksymalny przewodu zawiązka grzbietowego zarasta lub zachowuje się jako przewód trzustkowy dodatkowy.

			Końcowy odcinek wyrostka haczykowatego czasem oddziela się itworzy osobny płat trzustki (pancreas Winslowi   ).

			Heterotopowo położone grudki tkanki trzustkowej można spotkać między końcowym od­cinkiem przełyku aszczytem pierwotnej pętli jelitowej – najczęściej spotyka się jewbłonie śluzowej żołądka, dwunastnicy iuchyłku jelita krętego. Mogą one podlegać tym samym zmianom chorobowym comiąższ prawidłowej trzustki. Niekiedy większa część zawiązka brzusznego narządu może się zrastać zzawiązkiem wątroby itworzyć wokolicy pęcherzyka żółciowego grudkę lub pęcherzyk tkanki trzustkowej.

			Zwykle zawiązek brzuszny trzustki wędruje grzbietowo wokół dwunastnicy iostatecznie zajmuje położenie pod zawiązkiem grzbietowym. Ta droga rozwojowa może jednak ulec za­burzeniu. Zdarza się, żeczęść zawiązku przemieszcza się prawidłowo, podczas gdy druga część przemieszcza się wstronę przeciwną. Wten sposób dwunastnica zostaje otoczona tkanką trzustkową ipowstaje trzustka obrączkowata. Zaburzenie tozreguły nie daje obja­wów, niekiedy jednak zwęża światło odcinka jelita cienkiego.

			1.3. Anatomia chirurgiczna grasicy

			1.3.1. Ciężar iwielkość

			Grasica osiąga największy względny rozwój (wstosunku domasy ciała) unoworodka – około 12g; udziecka 3-letniego mamasę 40g. Po okresie dojrzewania płciowego ulega pro­cesowi fizjologicznego zaniku (inwolucji). Proces ten polega naczęściowym zastępowaniu czynnej tkanki gruczołowej tkanką tłuszczową. Ztego powodu wokresie, kiedy badania nad czynnością immunologiczną grasicy były słabo zaawansowane, grasicę doro­słego nazwano ciałem tłuszczowym zamostkowym. Należy jednak pamiętać, iżdo późnej starości grasica pozostaje narządem czynnym hormonalnie iimmunologicznie, chociaż czynność tajest zdecydowanie słabsza niż wokresie dzieciństwa. Ztego względu nazwa ciało tłuszczowe zamostkowe powinna zostać zaniechana.

			Grasica mapoczątkowo barwę szaroróżową, awmiarę postępowania procesu inwolucji przybiera barwę żółtawą.

			1.3.2. Położenie

			Grasica jest narządem składającym się zdwóch, przeważnie niesymetrycznych płatów. Wpłatach wyróżnia się część środkową iwyrostki – dolny, spoczywający naworku osierdzio­wym, igórny, sięgający wobręb szyi (rycina 1.6).

		[image: ] Ryc. 1.6.  Grasica – in situ.



		
			Narząd jest otoczony torebką, odktórej wgłąb miąższu biegną prze­grody łączno-tkankowe.

			Wgrasicy wyróżnia się część szyjną ipiersiową. Część szyjna leży dotyłu odblaszki przedtchawiczej powięzi szyi oraz mięśni podgnykowych istyka się ztchawicą oraz nerwami krtaniowymi wstecznymi. Po prawej sięga bocznie dopnia ramienno-głowowego, apo lewej dotętnicy szyjnej wspólnej lewej. Ku górze często sięga dogruczołu tarczowego, przy czym wwielu przypadkach tętnica tarczowa dolna współuczestniczy wunaczynieniu grasicy. Część piersiowa jest spłaszczona, położona między mostkiem iwielkimi naczyniami. Ku dołowi sięga dopoziomu IV lub V przestrzeni międzyżebrowej. Po bokach sięga doopłucnych ściennych śródpiersio­wych, spoczywając wtzw. trójkącie grasiczym. Koniec dolnego wyrostka może sięgać dowyrostka mieczykowatego mostka. Do przodu odobu płatów przebiegają tętnice piersiowe wewnętrzne wraz zżyłami. Do tyłu grasica – jej część piersiowa – sąsiaduje ztchawicą, nie dochodząc dojej rozdwojenia. Histologicznie wbudowie grasicy wyróżniamy korę irdzeń.

			1.3.3. Unaczynienie

			Tętnicze gałęzie grasicze pochodzą odtętnic piersiowych wewnętrznych itętnic tarczo­wych dolnych. Rzadko donarządu dochodzi gałązka odpnia ramienno-głowowego.

			Żyły grasicze uchodzą ztylnej powierzchni narządu dożyły ramienno-głowowej lewej, atakże dożył piersiowych wewnętrznych, żyły głównej górnej lub dożył szyjnych wewnętrz­nych.

			Naczynia chłonne tworzą sieć zarówno wczęści rdzennej, jak ikorowej. Zgruczołu wy­chodzą drobne naczynia, którymi chłonka kierowana jest wzdłuż naczyń doregionalnych wę­złów chłonnych (śródpiersiowych przednich, szyjnych głębokich).

			1.3.4. Unerwienie

			Zaopatrzenie nerwowe grasicy pochodzi odgałęzi grasiczych nerwów błędnych, atakże odgałęzi pozazwojowych zwojów szyjnych pni sympatycznych – nerwów sercowych. Na granicy kory irdzenia dochodzące włókna współczulne iprzywspółczulne wytwarzają splot nerwowy.

			1.3.5. Zaburzenia rozwojowe grasicy

			Grasica powstaje znabłonka endodermalnego 3. i4. wewnętrznej kieszonki skrzelowej, przy czym zawiązek powstający z4. kieszonki zwykle zanika. Czasem jednak utrzymuje się, obrastając tkanką gruczołu tarczowego, wówczas część grasicy może znaleźć się wewnątrz tarczycy. Około 2. miesiąca życia płodowego zawiązek prawostronny ilewostronny łączą się doprzodu odworka osierdziowego – wtym okresie rozpoczyna się także migracja limfocy­tów dograsicy. Wrzadkich przypadkach grasica może się znajdować dotyłu odżył (grasica zażylna), costwarza dodatkowe niebezpieczeństwo dociskania dużych naczyń żylnych domostka. Do grasicy można się dostać drogami przezżebrowymi: powycięciu przymostko­wych odcinków żeber prawych III iIV, drogą tylno-boczną, pousunięciu znacznej części żebra V lub poprzez rozszczepienie mostka.

			1.4. Anatomia chirurgiczna tarczycy

			1.4.1. Ciężar iwielkość

			Gruczoł tarczowy makształt litery H, choć wrzeczywistości swój kształt tarczyca za­wdzięcza sąsiadującym znią narządom, gdyż sama właściwie nie maokreślo­nego ukształtowania. Dwa płaty sąpołożone pionowo, wzdłuż osi długiej ciała, połączone poprzecznie ułożoną cieśnią, ogrubości palca. Każdy zpłatów mawysokość przeciętnie około 6cm, szerokość 4cm igrubość 2cm. Cały gruczoł waży od20 do50g.

			1.4.2. Położenie

			Tarczyca leży dotyłu odblaszki przedtchawiczej powięzi szyi. Cieśń znajduje się prze­ciętnie napoziomie 3. chrząstki tchawicy (2 do4). Górne bieguny płatów bocznych tarczycy przylegają dokrtani, mniej więcej dowysokości połowy chrząstki tarczowatej krtani, nato­miast narząd kończy się właściwie nawysokości wejścia doklatki piersiowej (rycina 1.7).

		[image: ] Ryc. 1.7.  Tarczyca – in situ.



			Gru­czoł jest otoczony torebkami. Zewnętrzna torebka („chirurgiczna”) właściwie nie jest szcze­gólną osłonką tarczycy, lecz fragmentem blaszki przedtchawiczej powięzi szyi, odktórej tar­czycę oddziela niewielka szczelina umożliwiająca przesuwanie się narządu. Ponieważ blaszka przedtchawicza łączy się kubokom zpochewką naczyń szyjnych, wydaje się, jak gdyby tar­czyca rzeczywiście spoczywała wtorebce. Niektórzy autorzy uznają, iżtorebka zewnętrzna jest osłonką niezależną odpowięzi szyi. Zpunktu widzenia chirurgii ważny jest fakt, iżprzy wyłuszczaniu ztorebki zewnętrznej gruczoł tarczowy nie krwawi zbyt mocno, gdyż większe naczynia krwionośne dochodzą dogruczołu odtyłu. Torebka wewnętrzna gruczołu jest wła­ściwą łącznotkankową torebką narządu – dopiero odtej torebki odchodzą wgłąb gruczołu łącznotkankowe pasma dzielące miąższ nazraziki. Zarówno przytarczyce, jak inerwy krta­niowe wsteczne leżą naogół poza tątorebką.

			Tarczyca najbliżej jest związana zprzełykiem itchawicą. Płaty tarczycy układają się doboku odwymienionych struktur, wchodząc dory­nienek – rowków przełykowo-tchawiczych. Od tyłu płaty boczne stykają się zblaszką przed­kręgową powięzi szyi, zboków położone sąpęczki naczyniowo-nerwowe.

			Istotne znaczenie mastosunek przebiegu nerwu krtaniowego wstecznego dotętnicy tar­czowej dolnej. Gałęzie nerwu krtaniowego wstecznego tak samo często biegną doprzodu, dotyłu lub między gałęziami tętnicy. Bardzo rzadko, tj. wokoło 1% przypadków, nerw krtaniowy wsteczny jest nieobecny, ado gruczołu dochodzą bezpo­średnie gałęzie nerwów błędnych. Tętnica tarczowa dolna może być także otoczona pętlą włókien współczulnych międzyzwojowych, łączących zwój szyjny środkowy idolny tzw. pętlą tarczową.

			1.4.3. Unaczynienie

			Tarczyca jest zaopatrywana obustronnie przez dwie duże tętnice, tarczową górną odszyj­nej zewnętrznej oraz tarczową dolną odpnia tarczowo-szyjnego odtętnicy podobojczykowej. Tętnica tarczowa górna odchodzi mniej więcej nawysokości kości gnykowej ibiegnie dogórnego bieguna płata bocznego tarczycy, rozgałęziając się najego przedniej powierzchni. Tętnica tarczowa dolna dochodzi doczęści środkowej idolnego bieguna płata tarczycy oddołu ityłu. Wszystkie cztery tętnice łączą się zarówno napowierzchni, jak iwewnątrz gru­czołu, tworząc gęstą sieć (rycina 1.8).

		
		[image: ] Ryc. 1.8.  Tarczyca.



		
			Oddają także liczne gałęzie dokrtani, tchawicy, przełyku oraz mięśni podgnykowych. Zespolenia tesą tak silne, żenawet podwiązanie wszystkich czterech tętnic wczasie operacji wola nie spowoduje upośledzenia zaopatrzenia pozostałej powycięciu części miąższu tarczycy wraz zprzytarczycami.

			Krew żylna odpływa poprzez żyły tarczowe górne dożył szyjnych wewnętrznych – żyła taodpowiada zakresem drenażu mniej więcej zakresowi tętnicy tarczowej górnej. Przez żyły tarczowe środkowe krew odpływa także dożył szyjnych wewnętrznych. Wreszcie poprzez żyły tarczowe dolne, powstające zesplotu tarczowego nieparzystego – wobrębie cieśni – dożyły ramienno-głowowej lewej. Obie żyły tarczowe dolne leżą wpobliżu lub tworzą pojedyn­czy pień, przylegając dotchawicy. Uokoło 6% osób istnieje tętniczy odpowiednik żył tarczowych dolnych, tzw. tętnica tarczowa najniższa, odchodząca odpnia ramienno-głowowego lub odłuku aorty. Dochodzi ona docieśni tarczycy.

			Naczynia chłonne gruczołu tarczowego tworzą dość gęste sieci zarówno wewnątrz gru­czołu, jak iwjego torebce. Należy podkreślić fakt, iżsieć torebki gruczołu jest wybitnie gęsta ito właśnie zniej powstają drobne naczynia, którymi chłonka odpływa zgruczołu wzdłuż tętnic tarczowych górnej idolnej. Regionalnymi węzłami chłonnymi dla tarczycy są: szyjne głębokie, zagardłowe itchawicze.

			1.4.4. Unerwienie

			Gruczoł tarczowy jest bogato unerwiony przez sploty tarczowe, będące połączeniem włó­kien współczulnych pozazwojowych odzwojów szyjnych górnych, środkowych idolnych pni sympatycznych oraz włókien przywspółczulnych nerwów błędnych (ich gałęzi: nerwów krta­niowych górnych iwstecznych).

			1.4.5. Zaburzenia rozwojowe tarczycy

			Tarczyca rozwija się zendodermalnego nabłonka pierwotnej jamy ustnej. Około 4. tygodnia zokolicy późniejszego otworu ślepego języka wyrasta kudołowi, wgłąb przyszłej szyi nieparzysty zawiązek tarczycy. Migruje ondo przodu odkości gnykowej ichrząstek krtani, zstępując nawysokość trzeciego pierścienia tchawicy. Zzakończenia przewodu tarczowo-ję­zykowego obustronnie rosną płaty boczne gruczołu, natomiast zczęści nieparzystej powstaje cieśń. Po przewodzie tarczowo-językowym mogą pozostawać jego części (rycina 1.9) – najczę­ściej płat piramidowy, atakże izolowane części przewodu tarczowo-językowego. Te ostatnie pozostają najczęściej wokolicy kości gnykowej jako przetoki pośrodkowe lub pośrodkowe torbiele szyjne.

		[image: ] Ryc. 1.9.  Dodatkowe gruczoły tarczowe.



			Ze względu nasposób powstawania gruczołu istnieje niezwykle rzadko opisywana możli­wość lokalizacji całego gruczołu tarczowego wokolicy nasady języka. Wydaje się konieczne określenie struktury guzów wtej okolicy przed ich całkowitą resekcją.

			1.5. Anatomia chirurgiczna przytarczyc

			1.5.1. Ciężar iwielkość

			Gruczoły przytarczyczne sąokrągławe lub owalne, ośrednicy 3–9mm igrubości około 2mm. Odznaczają się sinoczerwoną barwą. Na ogół cztery gruczoły przytarczyczne, każdy owielkości przyrównywanej przez różnych autorów doziarna soczewicy lub pszenicy, spo­czywają natylnej powierzchni prawego ilewego płata. Wyróżniamy naogół podwie przytar­czyce górne idwie dolne, choć może być ich i12, cojednocześnie wiąże się zeznacznym zmniejszeniem ich wielkości.

			1.5.2. Położenie

			Przytarczyce górne leżą naogół nawysokości chrząstki pierścieniowatej krtani, przyle­gając dopłata tarczycy odtyłu iprzyśrodkowo, naprzeciw ściany gardła (rycina 1.10).

		[image: ] Ryc. 1.10.  Przytarczyce – widok odtyłu.



			Dolne przytarczyce mogą leżeć wpobliżu bieguna dolnego płatów tarczycy, mogą jednak zstępować ażdo klatki piersiowej. Gruczoły przytarczyczne sąoddzielone odtarczycy jej torebką we­wnętrzną ileżą najczęściej wprzestrzeni objętej torebką zewnętrzną. Chcąc odna­leźć przytarczyce, chirurg powinien przesuwać się wzdłuż tętnicy tarczowej dolnej, gałęzi pnia tarczowo-szyjnego, odtętnicy podobojczykowej. Wtrakcie jej przebiegu, naodcinku około 1,5cm wgórę iwdół, powinny się znaleźć obie przytarczyce, jeśli nie – wówczas należy dokonać rewizji odcinka odkości gnykowej ażdo śródpiersia.

			1.5.3. Unaczynienie

			Drobne tętnice przytarczowe pochodzą naogół odtętnic tarczowych dolnych. Krew żylna odpływa żyłami przytarczowymi dożył tarczowych dolnych. Naczynia chłonne przytarczyc pozostają wścisłym związku znaczyniami chłonnymi tarczycy, zatem regionalne węzły chłonne sątakie jak dla tarczycy. Naczynia chłonne tarczycy iprzytarczyc zespalają się znaczyniami chłonnymi krtani bezpośrednio lub poprzez regionalne węzły chłonne.

			1.5.4. Unerwienie

			Do przytarczyc nerwy dochodzą głównie odsplotu torebkowego tarczycy. Do górnej przytarczycy dochodzą włókna odgałęzi zewnętrznej nerwu krtaniowego górnego iod splotu gardłowego, dodolnej – odzwoju szyjnego środkowego idolnego oraz nerwu krtaniowego wstecznego.

			1.5.5. Zaburzenia rozwojowe przytarczyc

			Górne przytarczyce wywodzą się z4. wewnętrznej (gardłowej) kieszonki skrzelowej; dolne z3. wewnętrznej kieszonki. Przytarczyce powstałe z3. kieszonki zostają pociągnięte przez zstępującą grasicę wdół, byznaleźć się poniżej przytarczyc z4. kieszonki. Wskutek ta­kiego rozwoju dolne przytarczyce mogą się znaleźć naróżnej wysokości, nawet wklatce piersiowej wpobliżu grasicy.
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		2 Fizjologia gruczołów wydzielania wewnętrznego Aleksandra Szlachcic, Jolanta Majka, Tomasz Brzozowski

			Gruczoły wydzielania wewnętrznego razem zukładem nerwowym kontrolują podstawowe procesy życiowe organizmu oraz ułatwiają adaptację dozmiennych warunków środowiska zewnętrznego. Hormony, przekaźniki chemiczne uwalniane zgruczołów dokrewnych, nie inicjują nowych czynności, ajedynie modyfikują już istniejącą aktywność komórek.

			Gruczoły dokrewne nie mają przewodów wyprowadzających, wzwiązku zczym uwalniają swoje produkty dopłynu zewnątrzkomórkowego. Hormony kontrolują aktywność komórek, które jewytworzyły (działanie autokrynne – jeśli sąuwalniane doprzestrzeni zewnątrzkomórkowej; działanie intrakrynne – jeśli działają wewnątrz komórki inie sąznich uwalniane), atakże komórek sąsiednich (działanie parakrynne). Ponadto przechodzą zpłynu zewnątrzkomórkowego dolokalnych naczyń krwionośnych izkrwią docierają dokomórek odległych (działanie endokrynne).

			Pomiędzy hormonami uwalnianymi przez różne gruczoły dokrewne istnieją współzależności ocharakterze np. synergizmu (efekt jednoczesnego działania kilku hormonów jest znacznie większy odsumy indywidualnych oddziaływań tych hormonów) czy permisji (jeden hormon ułatwia działanie innego).

			Mechanizmy kontrolujące uwalnianie hormonów działają wwiększości nazasadzie sprzężeń zwrotnych ujemnych lub, tylko wprzypadku nielicznych hormonów, nazasadzie – dodatnich. Pętle regulacyjne mogą być krótkie, tzn. zamykające się pomiędzy hormonami podwzgórza iprzysadki, lub długie, obejmujące także hormony wytwarzane przez gruczoły obwodowe (ryc. 2.1).

			▪  Ze względu nastrukturę chemiczną można wyróżnić następujące grupy hormonów:

			–  pochodne aminokwasów (adrenalina, noradrenalina, dopamina, tyroksyna [T4], trójjodotyronina [T3], melatonina),

			–  związki polipeptydowe,

			–  pochodne cholesterolu – hormony steroidowe (hormony kory nadnerczy igonad, aktywna hormonalnie postać witaminy D3).

			Struktura chemiczna hormonów determinuje sposób ich uwalniania zkomórek macierzystych, transportu wekrwi ioddziaływania nakomórki docelowe (hormony polipeptydowe działają poprzez receptory błonowe, ahormony steroidowe poprzez receptory cytoplazmatyczne lub jądrowe).

		[image: ] Ryc. 2.1.  Pętle regulacyjne działające między podwzgórzem, przysadką iobwodowym gruczołem dokrewnym. X – hormon uwalniany przez gruczoł dokrewny; XTH – hormon tropowy przysadki; XRH – hormon pobudzający podwzgórza; XIH – hormon hamujący podwzgórza. Hormony uwalniane przez ośpodwzgórze–przysadka–gruczoł dokrewny działają nazasadzie ujemnych sprzężeń zwrotnych.



			2.1. Hormony podwzgórza

			Podwzgórze, część przedniego międzymózgowia, produkuje dwie grupy hormonów: hormony wydzielane donaczyń wrotnych przysadki iregulujące czynności endokrynne jej przedniego płata oraz hormony (wazopresyna argininowa ioksytocyna) transportowane przez aksony dotylnego płata przysadki, gdzie sąmagazynowane, anastępnie uwalniane dokrwi (tab. 2.1).

			▪  Wazopresyna argininowa (AVP – arginine vasopressin; ADH – antidiuretic hormone) jest uwalniana przede wszystkim przez:

			–  wzrost ciśnienia osmotycznego osocza krwi ipłynu mózgowo-rdzeniowego o1–2% ponad wartość prawidłową,

			–  zmniejszenie objętości krwi iciśnienia tętniczego krwi o5–10%,

			–  angiotensynę II,

			–  pobudzenie OUN przez czynniki stresowe, np. uraz fizyczny, bodźce emocjonalne, ból,

			–  prostaglandyny,

			–  nikotynę.

			Tabela 2.1. Hormony podwzgórza kontrolujące aktywność dokrewną przedniego płata przysadki mózgowej 

			
				
					
					
					
				
				
					
							Hormon podwzgórza

						
							Budowa

						
							Hormon przysadki

						
					

					
							Hormon uwalniający tyreotropinę (TRH – thyrotropin-releasing hormone, tyreoliberyna)  

						
							Trójpeptyd

						
							Pobudza uwalnianie hormonu tyreotropowego (TSH, tyreotropiny) iprolaktyny; słabo pobudza uwalnianie FSH. 

						
					

					
							Hormon uwalniający gonadotropiny (GnRH – gonadotropin-releasing hormone, gonadoliberyna)

						
							Dekapeptyd

						
							Pobudza uwalnianie hormonu luteinizującego (LH) ihormonu folikulotropowego (FSH).

						
					

					
							Hormon uwalniający kortykotropinę (CRH – corticotropin-releasing hormone, kortykoliberyna)

						
							Peptyd: 41 aminokwasów

						
							Pobudza uwalnianie hormonu adrenokortykotropowego (ACTH – adrenokortykotropiny).

						
					

					
							Hormon uwalniający hormon wzrostu (GHRH – growth hormone-releasing hormone, somatoliberyna)

						
							Peptyd: 44 aminokwasy

						
							Pobudza uwalnianie hormonu wzrostu (GH – growth hormone). 

						
					

					
							Hormon hamujący uwalnianie hormonu wzrostu (somatostatyna,  GHIH – growth hormone-inhibitory hormone)

						
							Peptyd: 14 aminokwasów

						
							Hamuje uwalnianie hormonu wzrostu (GH). 

						
					

					
							Hormon pobudzający uwalnianie prolaktyny (PRH – prolactin-releasing hormone)

						
							Nieokreślona

						
							Pobudza uwalnianie prolaktyny.

						
					

					
							Hormon hamujący uwalnianie prolaktyny (PIF – prolactin-inhibitory hormone) = dopamina

						
							Monoamina

						
							Hamuje  uwalnianie prolaktyny.

						
					

				
			

			▪  Czynnikami hamującymi uwalnianie AVP są:

			–  spadek ciśnienia osmotycznego płynów ustrojowych,

			–  wzrost objętości iciśnienia krwi,

			–  alkohol,

			–  kortyzol,

			–  hormony gruczołu tarczowego,

			–  przedsionkowy peptyd natriuretyczny (ANP – atrial natriuretic peptide).

Podstawową fizjologiczną funkcją AVP jest utrzymanie prawidłowej osmolarności płynów ustrojowych iprawidłowego ciśnienia krwi. AVP, działając poprzez receptory błonowe V2 komórek kanalików dystalnych izbiorczych nerek, powoduje wzrost resorpcji zwrotnej wody wwyniku wbudowywania dobłony komórkowej obecnych wcytoplazmie kanałów wodnych. Umożliwia tozwiększone przechodzenie wody zmoczu kanalikowego dopłynu zewnątrzkomórkowego. AVP wydzielana wilościach fizjologicznych nie wpływa namięśniówkę gładką naczyń krwionośnych, ale wstanach patologicznych, gdy jej ilość znacząco wzrasta, dochodzi do skurczu naczyń krwionośnych poprzez pobudzenie receptorów błonowych V1a. Ponadto AVP wzmaga uwalnianie ACTH zprzedniego płata przysadki, działając poprzez receptor błonowy V1b. Dzięki temu wpływa pośrednio naproces steroidogenezy wkorze nadnerczy.

			Oksytocyna uwalnia się okresowo zczęści nerwowej przysadki nadrodze odruchowej wwyniku podrażnienia receptorów brodawek sutkowych (np. ssanie piersi) lub receptorów szyjki macicy ipochwy (poród, stosunek płciowy) (ryc. 2.2). Ponadto jej wytwarzanie jest wzmagane przez estrogeny, ahamowane przez progesteron ikatecholaminy. Oksytocyna wywołuje silne skurcze mięśni gładkich macicy, coumożliwia akcję porodową. Wydzielanie oksytocyny nasila się wmiarę rozciągania szyjki macicy przez przesuwający się płód (dodatnie sprzężenie zwrotne). Ponadto oksytocyna powoduje skurcz komórek mioepitelialnych pęcherzyków gruczołów mlecznych iprzewodów wyprowadzających, ułatwiając wydalanie mleka zgruczołów sutkowych; bierze także udział wakcie płciowym izapłodnieniu.

		[image: ] Ryc. 2.2.  Mechanizmy odruchowego uwalniania oksytocyny. Drażnienie mechanoreceptorów gruczołów sutkowych ikanału szyjki macicy powoduje aktywację odruchów prowadzących douwalniania oksytocyny (OXY). Mechanizmy odruchowe działają nazasadzie dodatniego sprzężenia zwrotnego.



			2.2. Hormony przedniego płata przysadki mózgowej

			Populacja komórek przedniego płata przysadki mózgowej jest niejednorodna, gdyż można wśród nich wyróżnić komórki barwnikooporne (chromofobowe), stanowiące 50% populacji komórkowej, oraz barwnikochłonne (chromofilne) produkujące hormony. Spośród komórek barwnikochłonnych 35% przypada nakomórki kwasochłonne, wytwarzające hormon wzrostu (GH – growth hormone) iprolaktynę, a15% nakomórki zasadochłonne, wytwarzające hormon luteinizujący (LH – luteinizing hormone), hormon folikulotropowy (FSH – follicule stimulating hormone), hormon tyreotropowy (TSH – thyroid stimulating hormone) oraz hormon adrenokortykotropowy (ACTH – adrenocorticotropic hormone) (tab. 2.2).

			ACTH należy dogrupy substancji powstających zprohormonu zwanego proopiomelanokortyną (POMC – proopiomelanocortin), zktórego wpłacie przednim powstaje tylko ACTH iβ-lipotropina (β-LPH – lipotropin hormone) oraz niewielkie ilości β-endorfiny, awpłacie pośrednim przysadki powstają cząsteczki kortykotropowopodobnego peptydu części pośredniej przysadki (CLIP – corticotropin-like intermediate-lobe peptide), β-LPH (lipotropin hormone), β-endorfin oraz hormonów melanotropowych α-MSH iβ-MSH (melanotropin stimulating hormone). Hormony przedniego płata przysadki działają bezpośrednio natkanki obwodowe (GH iprolaktyna) lub kontrolują aktywność podległych przysadce gruczołów dokrewnych; sąto tzw. hormony tropowe (ACTH, TSH, FSH iLH).

			Tabela 2.2. Hormony uwalniane przez przedni płat przysadki mózgowej

			
				
					
					
					
					
				
				
					
							Komórki przysadki

						
							Udział wpopulacji komórek przysadki

						
							Hormon przysadki

						
							Narząd docelowy iuwalniane przez niego hormony 

						
					

					
							Kortykotropowe

						
							15–20%

						
							ACTH (hormon adrenokortykotropowy, adrenokortykotropina)

						
							Kora nadnerczy – glikokortykosteroidy

						
					

					
							Tyreotropowe 

						
							3–5%

						
							TSH (hormon tyreotropowy, tyreotropina) 

						
							Tarczyca –  tyroksyna (T4) itrójjodotyronina (T3)

						
					

					
							Gonadotropowe 

						
							10–15%

						
							LH (hormon luteinizujący) iFSH (hormon folikulotropowy)

						
							Gonady – estrogeny, progesteron, testosteron 

						
					

					
							Somatotropowe 

						
							40–50%

						
							GH (hormon wzrostu)

						
							Tkanki obwodowe

						
					

					
							Mammotropowe 

						
							10–25%

						
							Prolaktyna 

						
							Gruczoły sutkowe

						
					

				
			

			Hormon wzrostu (GH – growth hormone, somatotropina) jest podstawowym hormonalnym czynnikiem pobudzającym wzrost organizmu. Jego stężenie wsurowicy krwi zmienia się zwiekiem oraz zależy odpłci (jest większe ukobiet, zwłaszcza przed owulacją). Wydzielanie GH wykazuje rytm okołodobowy, tzn. szczyt osiąga wnocy, wfazie snu wolnofalowego (NREM – non-rapid eye movement), aspada wciągu dziennej aktywności.

			GH kontroluje wzrost iaktywność metaboliczną tkanek, działając bezpośrednio (mięśnie, tkanka tłuszczowa, wątroba) lub pośrednio, poprzez somatomedyny (IGFs – insulin-like growth factors). Po połączeniu GH zreceptorem narządu docelowego następuje uruchomienie śródkomórkowej kaskady szlaku JAK2-STAT. JAK2 należy dorodziny cytoplazmatycznych kinaz tyrozynowych (rodzina Janus), aczynniki STAT stanowią rodzinę nieaktywnych cytoplazmatycznych czynników transkrypcyjnych, które pofosforylacji wywołanej przez kinazy JAK docierają dojądra iaktywują rozmaite geny odpowiedzialne wtym przypadku zaefekty biologiczne GH (ryc. 2.3).

		[image: ] Ryc. 2.3.  Kontrola wydzielania imechanizm działania hormonu wzrostu. GHRH – podwzgórzowy hormon uwalniający hormon wzrostu (GH); SOM – somatostatyna, GH-R – receptor hormonu wzrostu sprzężony zkaskadą JAK/STAT; IGF-1 – somatomedyna 1. GH działa natkanki obwodowe bezpośrednio lub pośrednio poprzez IGF.



			Podstawową funkcją fizjologiczną prolaktyny jest kontrola laktogenezy. Wokresie dojrzewania płciowego prolaktyna, razem zestrogenami, progesteronem, kortyzolem iGH, pobudza rozwój gruczołów sutkowych, głównie przewodów mlecznych. Natomiast wokresie ciąży stymuluje rozwój aparatu wydzielniczego. Po porodzie, wczasie laktacji, razem zinsuliną ikortyzolem odpowiada zawytwarzanie iwydzielanie mleka. Wysokie stężenie prolaktyny hamuje owulację wwyniku zmniejszenia wydzielania GnRH, apośrednio FSH iLH. Prolaktyna jest także wytwarzana przez komórki układu odpornościowego oraz przez komórki macicy wokresie ciąży. Prawdopodobnie bierze udział wprocesach warunkujących immunologiczną tolerancję tkanek płodu.

			Tabela 2.3. Czynniki kontrolujące uwalnianie prolaktyny

			
				
					
					
				
				
					
							Pobudzanie

						
							Hamowanie

						
					

					
							Drażnienie brodawek sutkowych

						
							Dopamina (PIH)

						
					

					
							Estrogeny

						
							Somatostatyna

						
					

					
							TRH

						
							Prolaktyna

						
					

					
							Stres

						
							GABA

						
					

					
							Oksytocyna

						
							
					

					
							Sekretyna

						
							
					

					
							Glukagon

						
							
					

					
							VIP

						
							
					

				
			

			VIP (vasoactive intestinal polypeptide) – wazoaktywny peptyd jelitowy; PIH (prolactin inhibiting hormone) – hormon hamujący wydzielanie prolaktyny; GABA (γ-aminobutyric acid) – kwas γ-aminomasłowy.

			2.3.  Gruczoł tarczowy

			Waga gruczołu tarczowego uosoby zdrowej zależy odpodaży jodu, wieku imasy ciała. Wprzybliżeniu wynosi około 15–30g. Tarczyca składa się zdwóch płatów tkanki gruczołowej, połączonych wąskim pasmem węziny, zaopatrywanych wkrew przez tętnice tarczowe górną, dolną inajniższą. Przepływ krwi przez gruczoł wynosi około 6–8ml/1,0 min, wzrasta przy nadczynności gruczołu iwtedy może przekraczać nawet 17ml/1,0 min. Wobrazie histologicznym tarczycy stwierdza się obecność pęcherzyków zbudowanych zkomórek gruczołowych spoczywających nabłonie podstawnej iwypełnionych przejrzystą masą koloidalną, zawierającą tyreoglobulinę, glikoproteid obfitujący wtyrozynę istanowiący magazyn hormonów gruczołu tarczowego: tyroksyny (T4) itrójjodotyroniny (T3). Kształt komórek pęcherzykowych iwielkość pęcherzyka zależą odich stanu czynnościowego. Pod wpływem stymulacji przez hormon tyreotropowy (TSH) komórki pęcherzykowe stają się walcowate, awwarunkach spoczynkowych ulegają spłaszczeniu.

			Do syntezy hormonów tarczycy niezbędny jest jod, którego dobowa podaż powinna wynosić do500μg (według norm WHO minimalna dobowa podaż jodu udorosłych tookoło 150μg, awokresie ciąży ilaktacji około 200μg). Jod wchłania się wjelitach jedynie wpostaci jonu jodkowego (I-), przechodzi doprzestrzeni zewnątrzkomórkowej, gdzie jego zawartość wynosi około 250μg (ryc. 2.4). Całkowita ilość jodu zmagazynowanego wtarczycy, głównie wpostaci tyreoglobuliny, wynosi około 800μg. Gromadzenie jodków przez tarczycę odbywa się przy udziale transportu czynnego tzw. pompy jodkowej, dla której najsilniejszym fizjologicznym bodźcem pobudzającym jest TSH. Pompę jodkową można zablokować np. nadchloranem (ClO4-), tiocyjankiem (SCN-), nadtechnecjanem (TcO4-), bromkami (Br-), azotynami (NO-2). Niektóre ztych jonów stosuje się docelów klinicznych.

		[image: ] Ryc. 2.4.  Obrót jodu worganizmie. ECF – płyn zewnątrzkomórkowy (extracellular fluid).



		[image: ] Ryc. 2.5.  Etapy syntezy hormonów tarczycy. TG – tyreoglobulina; ER – retikulum endoplazmatyczne; MIT – monojodotyrozyna; DIT – dijodotyrozyna.



		
			Tarczyca uwalnia doosocza krwi jod wpostaci T4 (90%), T3 (10%) oraz rT3 (reverse T3) (1%). Ta ostatnia postać jest metabolicznie nieaktywna ipełni funkcję regulacyjną (hamuje uwalnianie T3 iT4). Mimo żeT3 uwalnia się wznacznie mniejszej ilości niż T4, wykazuje około 2–10 razy większą aktywność hormonalną niż T4. Zcałkowitej ilości T3 obecnego wkrążeniu tylko 25% pochodzi bezpośrednio ztarczycy, apozostała część powstaje wtkankach obwodowych wwyniku dejodacji T4 (ryc. 2.5).

			Hormony tarczycy transportowane sąwe krwi wpostaci połączonej zbiałkami osocza: globuliną (TBG – thyroxine-binding globulin), posiadającą wysokie powinowactwo doT3 iT4; prealbuminą (TBPA – thyroxine-binding prealbumin), wiążącą prawie wyłącznie T4; albuminą, wiążącą hormony tarczycy wsposób najmniej trwały. Zaledwie 0,04% T4 i0,4% T3 krąży wosoczu wpostaci wolnej. Okres półtrwania T4 wynosi 5–7 dni, aT3 1–3 dni.

			Podstawowym mechanizmem kontrolującym aktywność dokrewną tarczycy sąpętle ujemnego sprzężenia zwrotnego, działające pomiędzy nią apodwzgórzem iprzysadką (ryc. 2.6). Wydzielanie TRH, TSH oraz hormonów gruczołu tarczowego wykazuje rytm dobowy zeszczytem uwalniania wgodzinach nocnych oraz rytm okołoroczny zależny odpory roku (więcej tych hormonów wydziela się wzimie niż wlecie). 

		[image: ] Ryc. 2.6.  Regulacja aktywności dokrewnej tarczycy. TRH – tyreoliberyna; TSH – hormon tyreotropowy; T3 – trójjodotyronina; T4 – tyroksyna.




			Hormony tarczycy sąwzględnie hydrofobowe, dlatego mogą przechodzić przez błonę komórkową nadrodze dyfuzji prostej. Tylko niektóre komórki mają specyficzne błonowe mechanizmy transportowe dla tych hormonów. Wkomórkach docelowych T3 iT4 sąwiązane przez receptory wjądrze komórkowym, wkonsekwencji czego dochodzi dozmian wprocesach transkrypcji, translacji iobróbki potranslacyjnej białek.

			Hormony tarczycy pełnią funkcję katalizatora reakcji utleniania igłównego regulatora przemian metabolicznych ustroju. T3 zwiększa zużycie O­2 iprodukcję ciepła wewszystkich tkankach zwyjątkiem mózgu, śledziony ijąder. Hormony tarczycy wywołują zwiększenie podstawowej przemiany materii nawet o60–100% powyżej wartości prawidłowych. Należy zaznaczyć, żewiększe zmiany metaboliczne występują tylko przy dużych stężeniach hormonu wustroju inie odzwierciedlają jego fizjologicznych efektów.

			Hormony T3 iT4 wpływają naprzemianę węglowodanów iczęsto działają synergistycznie zadrenaliną iinsuliną. Wzmagają wchłanianie glukozy igalaktozy zjelit oraz ich zużycie przez komórki. Wspólnie zaminami katecholowymi przyspieszają rozpad glikogenu wwątrobie, prowadząc okresowo dohiperglikemii. Przeciwdziała temu zwiększone zużycie glukozy przez komórki. T3 iT4 pobudzają lipogenezę ilipolizę, przy czym ten drugi efekt jest dominujący. Zwiększają lipolizę wewnątrz adipocytów, zamieniając triglicerydy doglicerolu ikwasów tłuszczowych, które sąwdużym stopniu zużywane dowytwarzania energii wkomórkach. Pod ich wpływem spada stężenie cholesterolu wosoczu krwi, cowynika częściowo zewzrostu liczby receptorów LDL whepatocytach oraz wzmożonego usuwania cholesterolu zkrążenia. T3 iT4 działają wtym zakresie synergistycznie ztakimi hormonami, jak hormon wzrostu, glikokortykosteroidy iaminy katecholowe. Fizjologiczne stężenia T3 iT4 wtkankach wzmagają syntezę białka, aumłodych osób przyspieszają wzrost oraz pobudzają wydzielanie hormonu wzrostu. T3 iT4 mogą także zwiększać degradację białek wstopniu zależnym odich poziomu wosoczu krwi. Hormony T3 iT4 zwiększają zużycie witamin, zwłaszcza B1, B2, B12, C iD oraz kontrolują przemianę karotenu wwitaminę Awwątrobie.

			T3 iT4 kontrolują gospodarkę wapniowo-fosforanową. Nasilają procesy zarówno tworzenia, jak iresorpcji kości, podnoszą stężenie wapnia wosoczu imoczu. Zwiększają stężenie fosforanów wosoczu, aobniżają wmoczu. Zmniejszają resorpcję wapnia wjelitach. Pobudzają linearny wzrost kości oraz dojrzewanie przynasadowych miejsc wzrostu wkościach. Wokresie płodowym sąniezbędne wprocesie dojrzewania centrum wzrostu wkościach.

			Hormony tarczycy sąniezbędne doprawidłowego rozwoju idojrzewania układu nerwowego. Wżyciu płodowym wpływają nawzrost kory mózgowej imóżdżkowej, proliferację aksonów oraz tworzenie rozgałęzień dendrytów, powstawanie synaps, mielinizację włókien nerwowych. Niektóre rodzaje oddziaływania T3 iT4 naukład nerwowy sąwtórne izależne odamin katecholowych, zwiększających aktywność układu siatkowatego. Wwyniku stymulującego działania T3 iT4 naukład nerwowy skraca się czas reakcji odruchowych.

			Wpływ hormonów tarczycy naczynność narządów jest wtórny iwiąże się zezwiększeniem przemiany materii iwzmożonym zużyciem tlenu przez tkanki. Pod wpływem T3 iT4 wzrasta przepływ krwi przez niemal wszystkie obszary naczyniowe ustroju. Dochodzi dowzrostu objętości wyrzutowej serca (co najmniej o50% ponad wartość prawidłową) oraz doprzyspieszenia akcji serca. Ponadto T3 iT4 przyspieszają degradację kortyzolu, aldosteronu ihormonu wzrostu zpowodu ogólnego nasilenia przemian metabolicznych. T3 iT4 stosowane wdawkach fizjologicznych wzmagają wydzielanie hormonu wzrostu ijego działanie nametabolizm białkowy oraz wzrost organizmu. Hamują wydzielanie TSH iprolaktyny, jednocześnie zwiększając wydzielanie ACTH przez przysadkę itym samym wzmagając wydzielanie glikokortykosteroidów przez korę nadnerczy. Przy braku T3 parathormon nie działa nawzrost kości. Fizjologiczne stężenie T3 iT4 warunkuje prawidłowe dojrzewanie gonad, czynności płciowe oraz wydzielanie hormonów płciowych. Nadmiar T3 iT4 wewczesnym dzieciństwie hamuje dojrzewanie płciowe.

			2.4. Hormony rdzenia nadnerczy

			Rdzeń nadnerczy wywodzi się zkomórek ektodermalnych cewy nerwowej iwytwarza dopaminę, noradrenalinę oraz adrenalinę. Powstają one wkomórkach chromochłonnych ztyrozyny. Czynnikiem bezpośrednio pobudzającym wydzielanie amin katecholowych jest acetylocholina uwalniana nazakończeniach przedzwojowych włókien współczulnych, aktywowanych przez stres.

			Aminy katecholowe działają naróżne tkanki inarządy zapośrednictwem receptorów adrenergicznych typu α1 iα2 oraz typu β1 iβ2. Wukładzie sercowo-naczyniowym powodują:

			–  Przyspieszenie częstości skurczów serca iwzrost kurczliwości mięśnia sercowego, wwyniku czego wzrasta objętość wyrzutowa ipojemność minutowa serca.

			–  Skurcz tętniczek krążenia skórnego, nerkowego itrzewiowego zjednoczesnym rozkurczem tętniczek mięśniowych iwieńcowych, coprowadzi dowzrostu ciśnienia pulsowego.

Wefekcie tych zmian zwiększa się przepływ krwi przez mięśnie iserce, cozapewnia sprawność organizmu wczasie wysiłku fizycznego lub wstresie. Ponadto katecholaminy hamują motorykę przewodu pokarmowego oraz moczowego, rozkurczają mięśnie gładkie oskrzeli irozszerzają źrenice.

			Oprócz tego adrenalina reguluje liczne procesy metaboliczne: pobudza glikogenolizę wwątrobie iwmięśniach, wzmaga lipolizę wadipocytach, aktywuje glukoneogenezę wwątrobie, hamuje zależny odinsuliny wychwyt glukozy przez mięśnie itkankę tłuszczową, zwiększa metabolizm podstawowy, wzmaga termogenezę bezdrżeniową. Pobudzenie wydzielanie glukagonu ihamowanie uwalniania insuliny pod wpływem adrenaliny pozwala utrzymać prawidłowe stężenie glukozy wsurowicy krwi idostateczne zaopatrzenie wglukozę OUN oraz mięśni wsytuacjach zwiększonego zapotrzebowania.

			2.5.  Hormony kory nadnerczy

			Kora nadnerczy, pochodząca zmezodermy, jest niezbędnym dożycia gruczołem dokrewnym. Histologicznie składa się ztrzech warstw komórek nabłonkowych: warstwy kłębkowatej, produkującej mineralokortykosteroidy, warstwy pasmowatej, wytwarzającej glikokortykosteroidy, iwarstwy siatkowatej, uwalniającej androgeny iwmniejszej ilości estrogeny. Wszystkie hormony kory nadnerczy powstają zcholesterolu zmagazynowanego uprzednio wkomórkach gruczołowych oraz wychwytywanego zfrakcji LDL iHDL lipoprotein osocza.

			Mineralokortykosteroidy, głównie aldosteron, sąhormonami niezbędnymi dożycia człowieka, akonsekwencją ich braku jest śmierć, zobjawami hipowolemicznego wstrząsu krążeniowego. Kontrola uwalniania aldosteronu obejmuje cztery podstawowe czynniki: stężenie K+ iNa+ wpłynie zewnątrzkomórkowym, aktywność układu renina–angiotensyna iACTH (ryc. 2.7).

			Zwymienionych czynników najważniejsze znaczenie mastężenie K+ wpłynie zewnątrzkomórkowym, gdyż niewielki jego wzrost wywołuje wielokrotne zwiększenie wydzielania aldosteronu oraz pobudzenie układu renina–angiotensyna. K+ iNa+ działają bezpośrednio nakomórki gruczołowe warstwy kłębkowatej kory. ACTH maniewielki wpływ nailość uwalnianego aldosteronu. Aldosteron wykazuje rytm dobowy zeszczytem wewczesnych godzinach rannych. Podstawową rolą aldosteronu ipozostałych mineralokortykosteroidów jest utrzymanie homeostazy wzakresie prawidłowego stężenia Na+ iK+ wpłynie zewnątrzkomórkowym oraz jego objętości.


		[image: ] Ryc. 2.7.  Fizjologiczne efekty działania aldosteronu. GFR – filtracja kłębuszkowa; ADH – wazopresyna; ECF – płyn zewnątrzkomórkowy (extracellular fluid).



			Około 95% aktywności glikokortykosteroidowej przypada nakortyzol, apozostałe 5% nakortykosteron. Wydzielanie kortyzolu wykazuje rytm dobowy, zeszczytem wewczesnych godzinach rannych inajniższym stężeniem około północy (ryc. 2.8).

		[image: ] Ryc. 2.8.  Regulacja wydzielania glikokortykosteroidów. CRH – kortykoliberyna; ACTH – hormon adrenokortykotropowy. Oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa działa nazasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego.



			Najlepiej poznanym efektem metabolicznym glikokortykosteroidów jest silne pobudzanie wwątrobie procesów glikogenezy oraz glukoneogenezy. Ponadto kortyzol zmniejsza zależny odinsuliny wychwyt izużycie glukozy, zwłaszcza przez mięśnie itkankę tłuszczową. Ostatecznym efektem wymienionych zmian wmetabolizmie węglowodanów jest wzrost stężenia glukozy wekrwi (działanie diabetogenne).

			Glikokortykosteroidy wywołują istotne zmiany wmetabolizmie białek: hamują syntezę oraz zwiększają katabolizm białek wkomórkach zwyjątkiem hepatocytów. Mobilizują aminokwasy zmięśni, kości oraz tkanki łącznej ipowodują ich wykorzystanie wprocesie glukoneogenezy. Glikokortykosteroidy ułatwiają uwalnianie kwasów tłuszczowych ztkanki tłuszczowej. Bezpośrednie działanie lipolityczne kortyzolu jest słabo wyrażone, ale jest onniezbędny wprocesie lipolizy pobudzanej przez adrenalinę ihormon wzrostu. Jednocześnie wzmaga transport kwasów tłuszczowych dokomórek iich zużycie wprocesach energetycznych (działanie ketogenne). Ponadto kortyzol wzmaga apetyt oraz pobudza lipogenezę.

			Poza działaniem metabolicznym glikokortykosteroidy kontrolują także czynności wielu narządów: zwiększają filtrację kłębuszkową, hamują wydzielanie AVP, cowzmaga diurezę, zwiększają reaktywność skurczową miocytów naczyń krwionośnych, potęgując działanie adrenaliny inoradrenaliny nanaczynia krwionośne, oraz wpływają pobudzająco nakurczliwość mięśnia sercowego. Powodują też zmiany psychiczne – euforię lub depresję, wywołują bezsenność. Wżołądku pobudzają wydzielanie HCl. Glikokorty-kosteroidy powodują rozwój osteoporozy oraz hamują syntezę kolagenu. Wwarunkach fizjologicznych działają troficznie namięśnie szkieletowe, ale przy nadmiernej ilości kortyzolu dochodzi dozahamowania syntezy białka wmięśniach, pobudzenia ich katabolizmu iwkonsekwencji zmniejszenia masy mięśni. Wokresie płodowym glikokortykosteroidy ułatwiają dojrzewanie OUN, płuc iprzewodu pokarmowego. Kolejnym niezwykle istotnym efektem działania glikokortykosteroidów jest działanie przeciwzapalne iimmunosupresyjne, gdyż hamują one aktywność fosfolipazy A­2 iosłabiają mechanizmy nieswoistej, jak również swoistej odpowiedzi immunologicznej (ryc. 2.9).

		[image: ] Ryc. 2.9.  Mechanizm immunosupresyjnego iprzeciwzapalnego działania glikokortykosteroi-dów. PAF – czynnik aktywujący płytki; NO – tlenek azotu; IL – interleukiny; TNFα – czynnik martwicy guza.



			Warstwa siatkowata kory nadnerczy wydziela hormony osłabym działaniu androgenowym, przede wszystkim dehydroepiandrosteron (DHEA) oraz androstendion, ulegające wtkankach obwodowych konwersji dotestosteronu. Ukobiet androgeny pochodzenia nadnerczowego odpowiadają zaobecność owłosienia łonowego ipachowego. Natomiast umężczyzn androgeny nadnerczowe odgrywają prawdopodobnie rolę jedynie wewczesnych etapach płodowego rozwoju narządów płciowych.
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