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Stowo wstepne

Kolezanki i Koledzy, Szanowni Paristwo,

Oddajemy w rece Paristwa kolejny zeszyt kwartalnika ,Polska Medycyna Rodzinna”. Znajdu-
ja sie w nim artykuty napisane przez wybitnych specjalistéw, do zainspirowania ktérych przy-
czynit sie znaczaco Il Ogdlnopolski Zjazd Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej, ktéry
odbyt sie w todzi w dniach 9-11 maja br.

W tym zeszycie znajda Paristwo artykuty obejmujace poszerzong tematyke zagadnien poru-
szanych na Zjezdzie.

Przy tej okazji chciatbym serdecznie podziekowac¢ wszystkim uczestnikom Zjazdu za wzigcie
w nim udziatu, a szczegélnie Komitetowi Naukowemu i Organizacyjnemu, jak tez wszystkim
Wyktadowcom sesji plenarnych, satelitarnych oraz Autorom doniesieri ustnych i plakatowych.

Dziekuje réwniez wszystkim tym, ktérzy przystali listy gratulacyjne z okazji odbytego Zjazdu
w todzi i wyrazali satysfakcje nie tylko z pozyskania bardzo szerokiej wiedzy przydatnej w zy-
ciu codziennym lekarzy pierwszego kontaktu i specjalistéw, ale réwniez za wysoki poziom na-
ukowy, zakomitg atmosfere i liczne, niezwykle atrakcyjne imprezy towarzyszace.

Szeroka i szczeg6towa informacje w formie sprawozdan z Il Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Medycyny Rodzinnej znajdziecie Paristwo w nastepnym 4 zeszycie naszego kwartalnika.

Zyczac Paristwu przyjemnej lektury

Redaktor Naczelny

Andrzej Steciwko
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Postepy w diagnostyce i terapii nadcisnienia tetniczego

PL ISSN 1508-2121

Progress in the diagnostics and therapy of arterial hypertension

STANISEAW CZEKALSKI, ANDRZE) OKO, KRZYSZTOF PAWLACZYK

Z Katedry i Kliniki Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych
Akademii Medycznej w Poznaniu
Kierownik: prof. dr hab. med. Stanistaw Czekalski

Kryterium rozpoznania nadcisnienia tetniczego stanowi cisnienie skurczowe 140 mm Hg lub wyz-
sze i (lub) cisnienie rozkurczowe 90 mm Hg lub wyzsze u osoby nieprzyjmujacej lekéw hipotensyjnych. Istnieja
wyniki badari wskazujace, ze wartosci te sa jednak zbyt wysokie. Wprowadzenie stratyfikacji ryzyka sercowo-
-naczyniowego u chorych na nadcisnienie tetnicze rozszerzyto postepowanie diagnostyczne w nadcisnieniu tet-
niczym. Catodobowe automatyczne pomiary cisnienia i mierzenie cisnienia w domu oraz identyfikacja jednoge-
nowych postaci nadcisnienia tetniczego stanowia dalsze elementy postepu diagnostycznego. Niektére postacie
nadcisnienia wtérnego (pierwotny hiperaldosteronizm) wystepuja czesto w populacji hipertensyjnej (ok. 10%
chorych). Postep w terapii obejmuje dazenie do zmniejszenia ryzyka chorobowosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, dazenie do uzyskania prawidtowych lub optymalnych wartosci cisnienia, indywidualizacje leczenia,
wprowadzenie nowych lekéw i dtugo dziatajacych lekéw ztozonych. Nowym kierunkiem terapii jest farmakoge-
netyka.

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, diagnostyka, leczenie.

The criterion of arterial hypertension is systolic blood pressure 140 mm Hg or higher and (or) diasto-
lic blood pressure 90 mm Hg or higher in a person not taking antihypertensive drugs. There are data indicating
that these values are too high. The introduction of stratification of cardiovascular risk in patients with arterial hy-
pertension extended diagnostic procedures in hypertension. Automatic 24 hr blood pressure monitoring and the
measurements of blood pressure at home are considered as the elements of progress in the diagnostics of hyper-
tension as well as the identification of monogenic forms of hypertension. The incidence of some secondary forms
of hypertension is high among hypertensive population (primary hyperaldosteronism in about 10% of patients).
The progress in therapy includes the aim to reduce risk of morbidity from cardiovascular causes, and to achieve
normal or optimal values of blood pressure, individualization of the treatment, introduction of new drugs and
long-acting combined preparations. The new direction in the therapy is farmacogenetics.

Key words: hypertension, diagnostics, treatment.

Wspdtczesnie nadcisnienie tetnicze definiuje
sie jako cisnienie skurczowe 140 mm Hg lub wyz-
sze i (lub) ci$nienie rozkurczowe 90 mm Hg lub
wyzsze u osoby nieprzyjmujacej lekéw hipoten-
syjnych [1]. W okresie ostatnich 3 lat upowszech-
nita sie aktualna klasyfikacja cisnienia tetniczego
(tab. 1).

Jako element postepu w diagnostyce nadcis-
nienia tetniczego mozna przyja¢ udowodnienie,
ze zaleznos¢ miedzy wysokoscia cisnienia tetni-
czego a stopniem ryzyka sercowo-naczyniowego
ma charakter ciagty, a takze podkreslenie, ze de-
finicja nadcisnienia tetniczego jest arbitralna [1].
Arbitralnos¢ obowiazujacej aktualnie definicji
nadcisnienia tetniczego podkreslaja wyniki bada-
nia opublikowanego w ubiegtym roku na tamach
,New England Journal of Medicine” [2]. Ocena

prawie 7000 oséb bez nadcisnienia tetniczego
i powiktann sercowo-naczyniowych obserwowa-
nych przez srednio 11,1 lat wykazata zwigkszone
ryzyko wystapienia powiktai ze strony uktadu
krazenia u tych oséb, u ktérych wysokosé cisnie-
nia tetniczego odpowiadata cisnieniu wysokiemu
prawidtowemu (cisnienie skurczowe 130-139
mm Hg i (lub) rozkurczowe 85-89 mm Hg).
W poréwnaniu z optymalnym cisnieniem tetni-
czym wspétczynnik ryzyka wystapienia powiktan
sercowo-naczyniowych wynosit 2,5 u kobiet i 1,6
u mezczyzn. Wyniki tego badania sugeruja, ze
wartosci cisnienia tetniczego kwalifikujace obe-
cnie osobe do kategorii ciSnienia wysokiego pra-
widtowego sa zbyt wysokie. Jesli uda sie wyka-
zaé, ze obnizenie cisnienia tetniczego wysokiego
prawidtowego do wartosci prawidtowych lub
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Tabela 1. Klasyfikacja cisnienia tetniczego (mm Hg)
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Kategoria Cisnienie

skurczowe rozkurczowe
Optymalne <120 <80
Prawidtowe <130 <85
Wysokie prawidtowe 130-139 85-89
Nadcisnienie tetnicze stopieri 1 (fagodne) 140-159 90-99
Podgrupa graniczna 140-149 90-94
Nadcisnienie tetnicze stopien 2 (umiarkowane) 160-179 100-109
Nadcisnienie tetnicze stopien 3 (ciezkie) > 180 >110
Izolowane nadcisnienie skurczowe > 140 <90

W przypadku, gdy wartosci skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego naleza do réznych kategorii,

nalezy przyjac kategorie wyzsza.

optymalnych wigze sie z istotnym zmniejszeniem
ryzyka powikfari sercowo-naczyniowych, to naj-
prawdopodobniej kryteria rozpoznawania nadcis-
nienia tetniczego ulegna dalszemu obnizeniu.
Nie czekajac az to nastapi, warto podkresli¢
dwa istotne elementy dotyczace postepowania le-
karskiego. Pierwszy z nich to zwrécenie uwagi, iz
juz wspétczesnie formutuje sie zalecenie, ze ce-
lem leczenia hipotensyjnego powinno by¢ obni-
Zenie cisnienia tetniczego do poziomu okreslane-
go jako prawidtowy lub optymalny [1]. Jest oczy-
wiste, ze cel ten nalezy osigga¢ stopniowo,
powoli obnizajac cisnienie tetnicze i zawsze kie-
rujac sie tolerancjg leczenia przez pacjenta.
Wspotczesne zalecenia precyzuja, ze jest pozada-
ne, aby u oséb w wieku mtodym i $rednim oraz
u chorych na cukrzyce dazy¢ do osiagniecia opty-
malnego lub prawidtowego cisnienia tetniczego
(< 130/85 mm Hg), natomiast u oséb starszych —
przynajmniej cisnienia prawidtowego wysokiego
(< 140/90 mm Hg) [1]. W co najmniej dwdch ba-
daniach uzyskano dowody, ze stopieri zmniejsze-
nia ryzyka sercowo-naczyniowego w wyniku le-
czenia hipotensyjnego zalezy gtéwnie od osia-
gnietych wartosci cisnienia tetniczego [3, 4].
W randomizowanym badaniu HOT nie wykazano
zwigkszenia ryzyka powiktari sercowo-naczynio-
wych nawet przy uzyskanej, dzigki leczeniu, do-
celowej wysokosci cisnienia rozkurczowego < 80
mm Hg, a wsréd chorych na cukrzyce, uczestni-
czacych w tym badaniu, ryzyko sercowo-naczy-
niowe byto najmniejsze przy takich wtasnie war-
tosciach cisnienia rozkurczowego [5]. Drugim
elementem w postepowaniu lekarskim powinno
by¢ propagowanie niefarmakologicznych zalecen
hipotensyjnych (wfasciwa dieta z ograniczeniem
soli, odpowiednio do wydolnosci aktywnos¢ fi-
zyczna, zaprzestanie palenia tytoniu, normaliza-
cja masy ciata) u 0s6b z cisnieniem tetniczym wy-
sokim prawidtowym i kontrola uzyskanego efektu.
Istotnym elementem postepu w diagnostyce
nadcisnienia tetniczego jest wprowadzenie straty-

fikacji ryzyka sercowo-naczyniowego w celu ilo-
sciowej oceny rokowania i jako elementu okre-
Slajacego strategie leczenia. Wymaga to wprowa-
dzenia do diagnostyki nadcisnienia tetniczego
w kazdym przypadku oceny czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego, powiktan narzadowych
nadcisnienia oraz stanéw wspétistniejacych [1].
Bez uwzglednienia tych wszystkich elementow
diagnostyka nadcisnienia tetniczego jest niepet-
na. Doktadne badanie fizykalne chorego i rutyno-
we badania pomocnicze lezace w gestii lekarza
rodzinnego umozliwiaja okreslenie stratyfikacji
ryzyka powiktan sercowo-naczyniowych i wias-
ciwe postepowanie terapeutyczne.

Rutynowe badania laboratoryjne powinny
obejmowac badanie moczu w kierunku obecnos-
ci krwi, biatka i glukozy oraz ocene mikroskopo-
wa osadu. W surowicy nalezy oznaczy¢ stezenie
potasu, kreatyniny, glukozy (na czczo) i choleste-
rolu catkowitego. Powinno sie réwniez wykonac
badanie elektrokardiograficzne [1]. Dodatkowo
pozadane jest wykonanie oznaczeri w surowicy
stezeri cholesterolu frakcji LDL i HDL, triglicery-
déw, kwasu moczowego, a w niektérych przypad-
kach stezenia aldosteronu, aktywnosci reninowe;j
osocza oraz wydalania katecholamin z moczem,
co wchodzi juz w zakres badan specjalistycznych.
Badanie echokardiograficzne powinno sie wyko-
nac¢ wtedy, gdy w badaniu klinicznym stwierdza
sie objawy powiktaii narzadowych nadcisnienia
tetniczego lub objawy swiadczace o przeroscie le-
wej komory albo innej chorobie serca. Podobnie
badanie ultrasonograficzne naczyri powinno sie
wykona¢ w razie podejrzenia zmian chorobo-
wych w aorcie, tetnicach szyjnych lub obwodo-
wych. Przy podejrzeniu choroby nerek nalezy je
zbadac¢ ultrasonograficznie [1].

Szczegbtowe badanie kliniczne chorego na
nadcisnienie tetnicze uzupetnione badaniami la-
boratoryjnymi umozliwia z jednej strony posta-
wienie rozpoznania wstepnego nadcisnienia tet-
niczego wtérnego (uwarunkowanego np. choro-
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bami nerek czy zaburzeniami hormonalnymi)
i skierowanie na dalsze badania specjalistyczne,
a z drugiej strony pozwala zdefiniowac czynniki
o znaczeniu rokowniczym i stanowi podstawe
strategii leczenia w kazdym przypadku.
Czynnikami ryzyka sercowo-naczyniowego
stosowanymi do stratyfikacji ryzyka sa, poza wy-
sokoscig skurczowego i rozkurczowego cisnienia
tetniczego (stopnie 1-3), takze wiek u mezczyzn
powyzej 55 lat, u kobiet powyzej 65 lat, palenie
tytoniu, stezenie cholesterolu catkowitego powy-
zej 6,5 mmol/L (250 mg/dL), cukrzyca, przed-
wczesna miazdzyca w wywiadzie rodzinnym. In-
nymi niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi
sq: zmniejszenie stezenia cholesterolu frakcji
HDL, zwigkszenie stezenia cholesterolu frakcji
LDL, mikroalbuminuria w cukrzycy, uposledzona
tolerancja glukozy, otytos¢, siedzacy tryb zycia,
zwiekszone stezenie fibrynogenu, przynaleznosc¢
do spoteczno-ekonomicznej, etnicznej lub zwia-
zanej z regionem geograficznym grupy duzego ry-
zyka [1]. Do powiktari narzadowych zalicza sie:
przerost lewej komory serca (na podstawie EKG,
echokardiogramu lub radiogramu), biatkomocz
i (lub) zwigkszone stezenie kreatyniny w surowicy
(1,2-2,0 mg/dL), blaszke miazdzycowa w badaniu
ultrasonograficznym lub radiologicznym (w tetni-
cach szyjnych, biodrowych, udowych, w aorcie),
uogdlnione lub ogniskowe zwezenia naczyn tetni-
czych siatkéwki. Jako stany wspdtistniejace o nie-
korzystnym znaczeniu rokowniczym, okreslono:
chorobe naczyin mézgowych (udar niedokrwien-
ny moézgu, krwotok srodmoézgowy, przemijajace
napady niedokrwienne mdzgu), chorobe serca
(zawat serca, dtawica piersiowa, przebyty zabieg
rewaskularyzacji wiericowej, zastoinowa niewy-
dolnosc serca), chorobe nerek (nefropatia cukrzy-
cowa, niewydolnos¢ nerek ze stezeniem kreatyni-
ny w surowicy ponad 2,0 mg/dL = 176,8 umol/L),
chorobe tetnic obwodowych (tetniak rozwarstwia-
jacy aorty, objawowa miazdzyca tetnic koriczyn
dolnych), zaawansowang retinopatie nadcisnie-

niowa (wylewy lub wysieki, obrzek tarczy nerwu
wzrokowego).

Petne rozpoznanie nadcisnienia tetniczego
obejmuje wspotczesnie stratyfikacje ryzyka powik-
tan sercowo-naczyniowych w celu ilosciowej oce-
ny rokowania, determinujacej strategie leczenia,
jak to przedstawiono w tabeli 2.

Elementem postepu w diagnostyce nadcisnie-
nia tetniczego jest takze upowszechnienie pétau-
tomatycznych i automatycznych aparatéw do
nieinwazyjnego pomiaru cisnienia tetniczego
w domu i do 24-godzinnego automatycznego
monitorowania cisnienia. Nalezy jednak pamie-
tac, iz wykazano, ze wyniki pomiaréw cisnienia
w domu i wyniki monitorowania automatycznego
sq o kilka lub kilkanascie mm Hg nizsze od uzy-
skanych w gabinecie lekarskim: srednia z 24-go-
dzinnego monitorowania lub wynik pomiaru
w domu wynoszace 125/80 mm Hg odpowiada
cisnieniu 140/90 mm Hg zmierzonemu w gabine-
cie lekarskim [6]. Okreslono sytuacje, kiedy nale-
zy rozwazyc¢ 24-godzinne automatyczne monito-
rowanie cisnienia tetniczego. Sa to: nadmierna
zmiennos$¢ cisnienia tetniczego podczas jednej
lub kolejnych wizyt, stwierdzenie nadcisnienia
tetniczego w gabinecie lekarskim u pacjenta ob-
cigzonego matym ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, wystepowanie objawéw odpowiadajacych
epizodom hipotonii, nadcisnienie tetnicze opor-
ne na leczenie.

Rozwéj metod genetycznych w ostatnich la-
tach umozliwit wyodrebnienie co najmniej dzie-
wiec jednogenowych form nadcisnienia tetnicze-
go sposrod nadcisnienia samoistnego (pierwotne-
go), ktérego etiologia nadal nie jest w petni
wyjasniona. Jednogenowe formy nadcisnienia
wystepuja jednak rzadko w populacji i nadal
95% przypadkéw nadcisnienia tetniczego okresla
sie jako nadcisnienie pierwotne. W poréwnaniu
do osiagnie¢ w wyjasnieniu przyczyn jednogeno-
wych form nadcisnienia znacznie skromniej pre-
zentuje sie postep w zakresie diagnostyki moleku-

Tabela 2. Stratyfikacja ryzyka powiktari sercowo-naczyniowych w celu ilosciowej oceny rokowania

Cisnienie tetnicze (mm Hg)

Inne czynniki ryzyka Stopieri 1
i wywiad chorobowy (nadcisnienie tetnicze
tagodne)

skurczowe 140-159
lub rozkurczowe 90-99

Stopien 2 Stopien 3
(nadcisnienie tetnicze (nadcisnienie tetnicze
umiarkowane) ciezkie)

skurczowe > 180
lub rozkurczowe > 110

skurczowe 160-179
lub rozkurczowe100-109

I. bez czynnikéw ryzyka mate ryzyko

1. 1 lub 2 czynniki ryzyka | Srednie ryzyko
1. 3 lub wiecej czynnikéw
ryzyka lub uszkodzenia

narzadowe lub cukrzyca

duze ryzyko

IV. stany wspétistniejace bardzo duze ryzyko

srednie ryzyko duze ryzyko

Srednie ryzyko duze ryzyko

duze ryzyko bardzo duze ryzyko

bardzo duze ryzyko bardzo duze ryzyko
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larnej nadcisnienia pierwotnego [7]. W nadcis-
nieniu pierwotnym okreslone allele licznych ge-
néw — ,kandydatow” jedynie usposabiaja do wyz-
szych wartosci cisnienia, a o wystgpieniu nadcis-
nienia w znacznej mierze decyduje wptyw
czynnikéw srodowiskowych. Niemniej coraz do-
ktadniejsze i coraz liczniejsze analizy potencjal-
nych genéw —  kandydatéw” pozwolity okresli¢
role niektérych polimorfizméw w predyspozycji
do rozwoju nadcisnienia, a dalsze, intensywne
badania trwaja [7].

Odnotowac nalezy nowe doniesienia, wyka-
zujace, ze niektére wtérne postacie nadcisnienia
tetniczego wystepuja znacznie czesciej niz do-
tychczas uwazano. Dotyczy to zwtaszcza pier-
wotnego hiperaldosteronizmu, ktéry wydaje sie,
ze moze wystepowac nawet u 10% lub wiecej
pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym [8, 9]. Dia-
gnostyka pierwotnego hiperaldosteronizmu nie
jest tatwa, zwtaszcza dlatego, ze wywotane przez
hiperaldosteronizm nadcisnienie moze istnie¢
przez wiele lat zanim pojawi sie hipokalemia, ale
lekarze rodzinni powinni o tym pamietac i w kaz-
dym przypadku podejrzenia wtérnej postaci nad-
cisnienia wczesnie kierowac chorego do specjali-
stéw. Obserwacje kliniczne wskazuja, ze nadal
choroby nerek, w tym zwezenie tetnicy nerkowej,
sa zbyt rzadko i zbyt pézno rozpoznane jako
przyczyna nadcisnienia tetniczego.

Postep w leczeniu nadcisnienia tetniczego
mozna rozwaza¢ w kilku aspektach. Jednym
z wazniejszych jest okreslenie podstawowego ce-
lu leczenia nadcisnienia jako maksymalnego
zmniejszenia catkowitego ryzyka chorobowosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych [1]. Wymaga
to nie tylko stopniowego i kontrolowanego ob-
nizania cisnienia tetniczego do poziomu okresla-
nego jako prawidtowy lub optymalny (uwzgled-
niajac tolerowanie przez chorego terapii), ale
rowniez postepowania terapeutycznego w odnie-
sieniu do wszystkich wykrytych i odwracalnych
czynnikéw ryzyka powiktari sercowo-naczynio-
wych (palenie tytoniu, niewtasciwy styl zycia,
dyslipidemia, otytos¢, zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej i innych) oraz odpowiedniego le-
czenia towarzyszacych stanéw klinicznych.

Takie sprecyzowanie celu leczenia rozszerza
znacznie zakres terapii hipotensyjnej. Co wiecej,
cele terapii hipotensyjnej obejmuja takze uzyska-
nie catodobowej normalizacji cisnienia tetnicze-
go z prawidtowym dobowym rytmem cisnienia,
cofanie sie powikfan narzadowych (dziatanie kar-
dio-, wazo-, neuro- i nefroprotekcyjne), korygo-
wanie zaburzern hemodynamicznych, neurohor-
monalnych i metabolicznych oraz poprawe jakos-
ci zycia pacjenta [10]. Doktadne omowienie
strategii leczenia nadcisnienia tetniczego prze-
kracza ramy obecnego opracowania, ale zostato
ono omoéwione zaréwno w dostepnych wytycz-

nych postepowania [1] oraz w innych, nowych
opracowaniach [10, 11].

W nowoczesnym podejsciu do leczenia nad-
cisnienia tetniczego wyréznic¢ nalezy dwie ten-
dencje: indywidualizacje terapii hipotensyjnej
i czestsze stosowanie terapii skojarzonej kilkoma
lekami. Indywidualizacja terapii jest logiczna
konsekwencja wymienionych powyzej celow le-
czenia i nakazuje przy wyborze leku uwzglednie-
nie czynnikéw konstytucjonalnych (wiek, ptec,
otytosc), typu nadcisnienia (np. izolowane nadcis-
nienie skurczowe), powiktan narzagdowych i cho-
rob wspdtistniejacych. Zagadnienie to oméwiono
obszernie w innych opracowaniach [1, 10-12],
a uproszczone i skrocone zalecenia dotyczace
sposobu leczenia w oparciu o aktualne zalecenia
[1] przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Uproszczone i skrécone zalecenia

stosowania lekéw hipotensyjnych

Powikfania
nadcisnienia

lek pierwszego wyboru

Niepowiktane lek moczopedny,

beta-adrenolityk
Zastoinowa
niewydolnosc¢ serca

ACElI, lek moczopedny

beta-adrenolityk, ACEI

lek moczopedny,
antagonista wapnia

ACEI

Przebyty zawat serca
Izolowane nadci$nienie
skurczowe

Cukrzyca z mikro-
albuminurig lub
biatkomoczem

ACEI — inhibitor konwertazy angiotensyny.

Nalezy podkresli¢, ze niepowiktane nadci-
$nienie tetnicze (bez innych czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego) wystepuje rzadko (ok.
10-20% chorych). Wyniki nowszych badar
wskazuja, ze sztywnos$¢ naczyn tetniczych jest
kolejnym czynnikiem wptywajacym na wybdr
rodzaju leczenia hipotensyjnego i ze powinno
sie ja umiescic na liscie wspdtistniejacych z nad-
cisnieniem patologii, ktére maja wptyw na spo-
s6b leczenia [12]. Obserwuje sie rozwdéj metod
oceniajacych podatnos¢ naczyn, choc¢ nie zosta-
ty jeszcze one rozpowszechnione. Dowiedzio-
no, ze zwtaszcza inhibitory konwertazy angio-
tensyny i antagonisci receptora AT 1 dla angio-
tensyny I, a w mniejszym stopniu antagonisci
wapnia, wyrézniaja sie poprawa podatnosci tet-
nic. Leczenie lekami, ktére zwigkszajg podatno-
$ci naczyn i hamuja lub wrecz powoduja regres-
je przebudowy naczyn, pozwala mie¢ nadzieje,
ze uda sie osiggnac¢ normalizacje funkcji naczyn
nawet zanim dojdzie do podwyzszenia cisnienia
tetniczego [12].
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Sposréd nowych lekéw hipotensyjnych coraz
szersze zainteresowanie budzi stosowanie anta-
gonistow receptora angiotensyny I, potocznie
zwanych sartanami. Ich skutecznos¢ jest podob-
na do innych lekéw hipotensyjnych i sa bardzo
dobrze tolerowane. W ostatnich latach podkres-
lono ich skuteczno$¢ w hamowaniu rozwoju
wczesnej i jawnej nefropatii cukrzycowej, nieza-
leznie od dziatania hipotensyjnego [13, 14]. Co-
raz czesciej stosowane sg réwniez leki hipoten-
syjne o dziataniu agonistycznym w stosunku do
receptoréw imidazolowych w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym (rilmenidyna, moksonidyna).
Woptywaja one na zmniejszenie obwodowego
oporu naczyniowego, wykazuja dtugi czas dzia-
tania, powoduja regresje przerostu lewej komory
serca i nie wywotuja niepozadanych dziatari me-
tabolicznych [11]. Leki z grupy antagonistéw re-
ceptoréow endoteliny sa jeszcze na etapie wstep-
nych badan klinicznych, podobnie jak nebiwolol,
zaliczany do B-blokeréw nowej generacji o zto-
zonym mechanizmie dziatania, ktéry nasila syn-
teze tlenku azotu w srédbtonku naczyniowym.
W stanach wymagajacych szybkiego obnizenia
cisnienia tetniczego wykazano skutecznos¢ fe-
noldopamu, ktdry jest wybiérczym agonista ob-
wodowego receptora dopaminowego i jest poz-
bawiony niekorzystnych dziatari obserwowanych
czasami po stosowaniu nitroprusydku sodu, nato-
miast wywiera korzystny wptyw na czynnosc ne-
rek [15]. W badaniach klinicznych sa réwniez in-
ne nowe leki [11].

Do powszechnego stosowania weszty zmody-
fikowane formy lekéw tradycyjnych o powolnym
uwalnianiu (preparaty SR, ER, GITS, CE), ktére
moga by¢ podawane raz na dobe, zapewniajac
rownomierne dziatanie hipotensyjne. Coraz sze-
rzej stosowane s réwniez preparaty ztozone, wy-
korzystujace synergistyczne dziatanie matych da-

PiSmiennictwo

wek lekéw z réznych grup (np. potaczenia: lek
moczopedny + inhibitor ACE, lek moczopedny +
antagonista angiotensyny Il, antagonista wapnia +
inhibitor ACE). Cechuija sie one dobrg skutecznos-
cig hipotensyjna, zapewniajg catodobowa kon-
trole cisnienia i zmniejszajg czestos¢ wystepowa-
nia objawdéw niepozadanych.

Zupetnie nowym elementem terapii hipoten-
syjnej, budzacym duze zainteresowanie i nie
mniejsze nadzieje, jest farmakogenetyka leczenia
hipotensyjnego. Stanowi ona kolejny etap indy-
widualizacji leczenia i postep w dazeniu do opty-
malnego doboru lekéw u poszczegélnych pa-
cjentéw. Dotychczas w klasycznych badaniach
scharakteryzowano polimorfizmy pojedynczych
genéw enzymoéw metabolizujacych leki, ktére sa
odpowiedzialne za miedzyosobnicze réznice
w odpowiedzi farmakokinetycznej na kilka lekéw
hipotensyjnych. Obecnie z powodzeniem prowa-
dzone sa badania, w ktérych wykorzystuje sie
strategie genéw kandydatow i strategie przeszuki-
wania genomu w celu identyfikacji i scharaktery-
zowania wielu dodatkowych genéw wptywaja-
cych na mechanizmy farmakodynamiczne, ktére
przyczyniaja sie do miedzyosobniczych réznic
odpowiedzi na leczenie hipotensyjne. W niezbyt
odlegtej przysztosci znajomos¢ polimorficznej
zmiennosci tych genéw utatwi przewidywanie in-
dywidualnej reakcji cisnienia tetniczego na le-
czenie hipotensyjne [7, 16].

Scharakteryzowany pokrétce postep w dia-
gnostyce i leczeniu nadcisnienia tetniczego kon-
trastuje z szara rzeczywistoscia, w ktérej znaczny
odsetek 0s6b nie wie, ze choruje na nadcisnienie
tetnicze i wielu chorych nie leczy sie lub leczy sie
nieskutecznie. Uzasadnione sg wszelkie dziata-
nia zmierzajace do poprawy tych ztych wskazni-
kéw, w czym wazna rola przypada lekarzom ro-
dzinnym.
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wskaZnikiem ryzyka powiktan cukrzycy?*
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Fasting plasma glycaemia, postprandial plasma glycemia or glycated
haemoglobin — the most important risk marker of diabetes complications?

JOZEF DRZEWOSKI

Z Zaktadu Farmakologii Klinicznej z Oddziatem Klinicznym Choréb Wewnetrznych
Akademii Medycznej w todzi
Kierownik: prof. dr hab. med. J6zef Drzewoski

W artykule dyskutowana jest przydatnos¢ oznaczania glikemii na czczo, glikemii popositkowej i he-
moglobiny glikowanej do monitorowania kontroli metabolicznej cukrzycy i zapobiegania powiktaniom tej choro-
by. Wiele badar wskazuje na rozbieznosci pomiedzy wynikami oznaczen glikemii na czczo i w 2 godz. po poda-
niu doustnym 75 g glukozy. Przedstawiono dane wskazujace, ze eliminacja popositkowych zwyzek glikemii
zmniejsza ryzyko powiktan cukrzycy. Hemoglobina glikowana jest uzyteczna przy ustalaniu optymalnego leczenia
oraz informuje o stopniu ryzyka uszkodzenia narzadéw. Artykut podkresla potrzebe okresowego, réwnoczesnego
oznaczania glikemii na czczo i popositkowej oraz hemoglobiny glikowanej u kazdego chorego na cukrzyce.

EITHIERA The importance of fasting and postprandial plasma glycemia and glycated haemoglobin measurements
in the monitoring of metabolic control in diabetic individuals is discussed. Several observational studies have
shown dissociation between fasting and post-challenge glycaemia. The evidence is presented that postprandial
glucose monitoring and therapies targeting postprandial peaks may be necessary to reduce the burden of diabe-
tes and its complications. Glycated haemoglobin is useful not only for assesing long-term metabolic control of dia-
betes, which is not only the basis of making appropriate adjustments in treatment, but also as a risk factor for the
development of organ damage.

The paper stressed that simultaneous, periodical determination of fasting and postprandial glycemia, and haemo-
globin level should be performed in all patients with diabetes.

Wyniki licznych badan klinicznych wskazuja
jednoznacznie na niekorzystny wptyw przewle-
ktej hiperglikemii na strukture i funkcje réznych
narzadéw, zwtaszcza nerek, oczu, nerwéw, serca
i naczyn krwionosnych. Wczesne wykrycie zabu-
rzeri gospodarki weglowodanowej i zastosowanie
optymalnego leczenia moze w istotny sposob
zmniejszy¢ ryzyko wystapienia groZznych powi-
ktanri cukrzycy [1, 10, 11, 13]. Dla lekarza rodzin-
nego konieczna jest znajomos¢ zaréwno metod
wykrywania zaburzen gospodarki weglowodano-
wej, jak i kontroli zastosowanego leczenia.

Ustalono, ze podstawowym badaniem w po-
szukiwaniu cukrzycy (skrining) jest oznaczenie gli-

kemii na czczo (FPG — termin ten oznacza stezenie
glukozy we krwi w 8 godzin od ostatniego spozy-
cia kalorii) ze wzgledu na jego prostote, akceptacje
przez chorych oraz niski koszt. Oznaczanie FPG
powinno by¢ przeprowadzane co 3 lata u oséb
asymptomatycznych, ktére osiagnety 45 rok zycia.
Badanie to wedtug rekomendacji Amerykariskiego
Towarzystwa Diabetologicznego (ADA) powinno
by¢ wykonane wczesniej i w krétszych odstepach
czasu, jezeli stwierdza sie wystepowanie jednego
lub wiecej czynnikéw ryzyka (tab. 1).

Wobec wzrastajacej zachorowalnosci dzieci
i mtodziezy na cukrzyce typu 2 opracowano row-
niez zalecenia dotyczace wykrywania tej choro-

* Przedstawiona publikacja jest fragmentem rozdziatu pt. Kliniczne znaczenie hiperglikemii zamieszczonym
w monografii J. Drzewoskiego pt. Cukrzyca typu 2 — wybrane zagadnienia z patofizjologii, diagnostyki i leczenia.
Bielsko-Biata: o-medica press; 2001.
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Tabela 1. Gtéwne czynniki ryzyka cukrzycy typu 2
wg ADA [1]

Cukrzyca w rodzinie
Nadwaga (BMI > 25)

Niska aktywnos¢ fizyczna
Rasa/pochodzenie etniczne

Uprzednio wykryte: nieprawidtowa glikemia
na czczo (IFG) lub nieprawidtowa tolerancja
glukozy (IGT)

Nadcisnienie tetnicze (= 140/90 u oséb dorostych)

Cholesterol HDL < 35 mg/dl (0,90 mmol/l) i/lub
stezenie triglicerydéw > 250 mg/dl (2,82 mmol/l)

Cukrzyca ciezarnych lub urodzenie dziecka
o masie ciata > 3,5 kg

Zespot policystycznych jajnikéw

Tabela 2. Wskazania do przeprowadzenia badania*

przesiewowego w kierunku cukrzycy typu 2
u dzieci i mtodziezy wg ADA [1]

Nadwaga (BMI > 85 percentyla dla wieku i ptci,
masa ciata w stosunku do wzrostu > 85 per-
centyla lub > 120% masy idealnej dla wzrostu)

plus:

Cukrzyca wsréd krewnych pierwszego lub drugiego
stopnia

Przynaleznosc do okreslonej rasy/grupy etnicznej

Wystepowanie oznak insulinoopornosci lub sta-
néw zwiazanych z insulinoopornoscia (acan-

thosis nigricans, nadcisnienie tetnicze, dys-
lipidemia, zespdt policystycznych jajnikéw)

* Badanie powinno by¢ powtarzane co 2 lata, przy
czym, podobnie jak u dorostych, preferuje sie ozna-
czenie FPG.

by w tych grupach wiekowych. Ustalono, ze ba-
danie w tym kierunku powinno byc¢ przeprowa-
dzane w przypadku obecnosci czynnikéw ryzyka
co dwa lata, poczynajac od 10 roku zycia, lub
w okresie rozpoczecia procesu dojrzewania, je-
zeli wystapit w mtodszym wieku (tab. 2).

Po wykryciu cukrzycy nalezy wdrozyé odpo-
wiednie leczenie. Powstaje pytanie, jaki wskaz-
nik oceny metabolizmu weglowodandw jest naj-
lepszym dla oceny skutecznosci zastosowanego
leczenia i tym samym zmniejszenia ryzyka wysta-
pienia przewlektych powiktan tej choroby.

Hiperglikemia na czczo

Hiperglikemii na czczo przypisywano od daw-
na wazng role w indukowaniu i progresji przewle-

ktych powiktan cukrzycy. Amerykariskie Towarzy-
stwo Diabetologiczne wykorzystato przy ustalaniu
nowej klasyfikacji tej choroby wyniki licznych ba-
dan wskazujacych, ze glikemia na czczo wynosza-
ca 126 mg/dl jest poréwnywalna ze stezeniem cu-
kru we krwi =200 mg/dl w 2 godziny po doustnym
podaniu 75 g glukozy oraz ze stezeniem HbA;,
wynoszacym okoto 6,9% [10]. Przytoczone warto-
$ci s powiazane z nastepowym rozwojem retino-
patii. Na podstawie tych obserwacji obnizono prég
rozpoznania cukrzycy ze 140 do 126 mg/dl [1, 10,
11]. Nalezy podkresli¢ jednak, ze dotychczas nie
ustalono jednoznacznie poziomu glukozy we
krwi, powyzej ktérego ryzyko przewlektych powi-
kfari cukrzycy wyraznie wzrasta. Niektérzy uwaza-
ja, ze procesy prowadzace do rozwoju powiktari
o charakterze makroangiopatii i mikroangiopatii
zaczynaja sie juz na wiele lat przed wystapieniem
jawnej cukrzycy przy stezeniach cukru we krwi
w granicach 92-95 mg/dl. Sugeruje sie, ze glike-
mia na czczo przekraczajaca 96 mg/dl wigze sie
z dwukrotnie czestszym wystepowaniem choroby
niedokrwiennej serca. Sg to jednak obserwacje,
ktére wymagaja potwierdzenia w dalszych bada-
niach klinicznych. Udato sie natomiast wykazac,
ze wystepuje korelacja pomiedzy ryzykiem powi-
kfari przewlektych cukrzycy a stezeniem HbA;..
| tak np. przy stezeniu wynoszacym 6% ryzyko re-
tinopatii wynosi 0,52 (na 100 pacjento-lat), a przy
7% ryzyko to wzrasta ponad dwukrotnie i wynosi
1,17. Podobng zalezno$¢ zauwazono pomiedzy
wartoscig tego parametru a czestoscig wystepowa-
nia powiktan o charakterze makroangiopatii.
W badaniu UKPDS wykazano np. ze kazde obni-
zenie stezenia HbA. o 1% zmniejsza ryzyko za-
watu serca o 14% [4].

Nadmiernie wysoka glikemia na czczo jest
skutkiem niedoboru (wzglednego lub bezwzgled-
nego) insuliny i/lub insulinoopornosci (tab. 3).

W warunkach fizjologicznych zasadnicza
produkcja glukozy w okresie poabsorbcyjnym
odbywa sie w watrobie, w znacznie mniejszym
stopniu glukoza jest uwalniana do krazenia przez
nerki. U ludzi uwalnianie glukozy z watroby do
krwiobiegu na czczo zachodzi w wyniku glikoge-
nolizy (45%) i glukoneogenezy (55%) [15].

Tabela 3. Czynniki wptywajace na stezenie glukozy

we krwi na czczo [2]

llos¢ glukozy wytwarzanej przez watrobe
Wychwyt i produkcja glukozy przez nerki
Stopieri obwodowego zuzycia glukozy

Stezenie insuliny i hormondéw kontrregulacyjnych,
przede wszystkim glukagonu, w mniejszym
stopniu adrenaliny, hormonu wzrostu i korty-
zolu
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U osoby, u ktdrej stwierdza sie zmniejszong re-
akcje watroby i tkanek obwodowych na dziatanie
insuliny, fizjologiczna kontrola glikolizy i gluko-
neogenezy zostaje zaburzona. Zwigkszona w tych
warunkach produkcja glukozy z substratéow nie-
weglowodanowych i zwolniony klirens tego cu-
kru z krwiobiegu sprzyjaja zaréwno hiperglikemii
porannej, jak i w okresie poabsorbcyjnym.

Niektérzy autorzy uwazaja, ze glikemia na
czczo bardziej niz glikemia popositkowa (PPG)
wptywa na wartos¢ hemoglobiny glikowanej,
a co za tym idzie traktuja oni glikemie na czczo
za podstawowy wskaznik zagrozenia przewlekty-
mi powiktaniami cukrzycy. Dowodza oni réw-
niez, ze FPG bardziej niz glikemia popositkowa
(PPG) koreluje z wartoscig HbA..

W praktyce lekarza rodzinnego okreslanie
FPG jest najczesciej wykonywanym sposobem
kontroli metabolicznej cukrzycy. Optymalna cze-
stotliwos¢ oznaczen glikemii u chorych na cu-
krzyce typu 2 leczonych dietg i/lub doustnymi le-
kami przeciwcukrzycowymi nie jest znana, ale
powinna by¢ wystarczajaco czesta, aby zapewnic
uzyskanie i utrzymanie celéw terapeutycznych.
Obserwacje wiasne wskazuja, ze u znacznego
odsetka chorych leczonych dietg i/lub doustnymi
lekami przeciwcukrzycowymi badania te sa wy-
konywane raz, dwa razy w miesigcu. U chorych
z dtugotrwata, dobra kontrolg metaboliczng
(HbAc < 7%) ta czestotliwos¢ oznaczen jest wy-
starczajaca.

U chorych na cukrzyce typu 2 leczonych in-
suling FPG powinna byc¢ kontrolowana czesciej.
Jest to mozliwe dzieki posiadaniu przez nie-
ktérych chorych wiasnych glukometréw. U mto-
dych, aktywnych chorych na cukrzyce typu 1
i kobiet w ciazy leczonych intensywnie insuling
pomiary cukru we krwi nalezy wykonywac co
najmniej cztery razy w ciagu doby. Utatwia to
optymalny dobér dawki dla osiagniecia jak naj-
lepszej kontroli metabolicznej i unikniecia hipo-
glikemii, zwtaszcza asymptomatycznych [1].

Badania wielu autoréw oraz doswiadczenia
wilasne wskazuja, ze u pewnej liczby chorych na
cukrzyce FPG jest prawidtowa, natomiast PPG
i HbA;. moga znacznie przekraczac wartosci pra-
widtowe. Dotyczy to zwtaszcza chorych w pode-
sztym wieku [9]. Obserwacje te wskazuja wiec,
ze oznaczanie tylko FPG moze by¢ niewystarcza-
jace dla prawidtowej oceny prowadzonej farma-
koterapii cukrzycy.

Hemoglobina glikowana

Glikacja hemoglobiny jest procesem nieenzy-
matycznym, polegajacym na reakcji grupy karbo-
ksylowej cukréow z grupa aminowa hemoglobiny.
Stopien glikacji zalezy przede wszystkim od ste-

zenia cukru w Srodowisku reakcji. Hemoglobine
glikowang (HbA;.) stwierdza sie wiec réwniez
u 0s6b zdrowych, przy czym w tej grupie jej za-
warto$¢ nie powinna przekraczac 6%.

Wartos¢ stezenia hemoglobiny glikowanej jest
wyznacznikiem sredniego stezenia glukozy we
krwi, odzwierciedlajacego zachowanie sie za-
réowno glikemii na czczo, jak i glikemii poposit-
kowych (ryc. 1) w okresie okoto trzech miesiecy.

HEMOGLOBINA GLIKOWANA

Ryc. 1. Zaleznos¢ pomiedzy stezeniem glukozy na
czczo (FPQ) i popositkowa glikemia (PPG) a hemo-
globing glikowana

Pomiar HbA;c stuzy przede wszystkim do
oceny stopnia wyréwnania metabolicznego cu-
krzycy, ale jest réowniez proponowany przez nie-
ktérych autoréw jako wskaznik umozliwiajacy
wykrycie tej choroby. Wynika to z faktu, ze nie
zawsze wystepuje istotna korelacja pomiedzy
FPG i PPG a HbA.

Znaczenie HbA;.w ocenie stopnia kontroli me-
tabolicznej i ryzyka wystapienia przewlektych po-
wiktan cukrzycy jest niekwestionowane (tab. 4) [3,
4]. Wykazano (np. w badaniu DCCT) zaleznos¢
pomiedzy wartoscig tego parametru a wzglednym
ryzykiem powiktan przede wszystkim o charakte-
rze mikroangiopatii i neuropatii, ale réwniez, cho-
ciaz w nieco mniejszym stopniu, makroangiopatii.
Podkresli¢ nalezy, ze zawartos¢ hemoglobiny gli-
kowanej wyznacza ryzyko zgonu z powodu cho-
réb sercowo-naczyniowych nie tylko u oséb cho-
rych na cukrzyce, ale réwniez i u oséb zdrowych.
W badaniu EPIC — Norfolk stwierdzono, ze zwiek-
szenie zawartosci HbA;c o 1% zwiekszato ryzyko
zgonu o 28%, niezaleznie od wieku, wysokosci
cisnienia tetniczego, stezenia cholesterolu, wskaz-
nika masy ciafa i natogu palenia tytoniu. Najnizsze
ryzyko zgonu stwierdzono u oséb z zawartoscia
HbA;. ponizej 5%. Wykazano jednoczesnie, ze

Tabela 4. Zwiekszenie ryzyka powiktari zwiazane

ze zwiekszeniem stezenia HbAc o 1% [3]

Powiktanie Zwiekszenie
ryzyka powi-
ktania (%)

Zgony zwigzane z cukrzyca 21

Zawat serca 14

Choroby naczynin obwodowych 43

Choroby o podtozu mikroangiopatii 37

Zac¢ma 19
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wiekszos¢ zgonéw wystapita u oséb, u ktérych
wahata sie ona pomiedzy 5 a 6,9%. Wyniki tego
badania wskazuja wiec na potrzebe zmiany stylu
zycia wspétczesnych spoteczeristw, zapewniaja-
cego utrzymanie jak najnizszego stezenia cukru
we krwi i tym samym zmniejszenia stezenia he-
moglobiny glikowanej [5].

Intensyfikacja leczenia insuling, w tym zaréw-
no chorych na cukrzyce typu 1 (DCCT [6]), jak
i typu 2 (Kumamoto Study [wg 3]), moze prowa-
dzi¢ do dtugotrwatego, istotnego obnizenia war-
tosci hemoglobiny glikowane;j.

Z drugiej strony w badaniu UKPDS obnizenie
wartosci tego parametru obserwowano, bez
wzgledu na charakter postepowania terapeutycz-
nego, tylko przez okoto 6 lat. W 12 roku pomimo
leczenia intensywnego poziom hemoglobiny gli-
kowanej u chorych objetych tym badaniem osia-
gnat wartos¢ 8%. Sktonito to badaczy UKPDS do
okreslenia cukrzycy typu 2 jako choroby postepu-
jacej niezaleznie od intensywnosci zastosowane;j
terapii.

Nie mozna wykluczyé, ze bezposrednia przy-
czyna odmiennych odpowiedzi chorych na cu-
krzyce typu 2 zakwalifikowanych do badania Ku-
mamoto Study i UKPDS na zastosowana farmako-
terapie byto wytyczenie réznych celéw leczenia,
nie tylko utrzymywanie okreslonego poziomu
HbA;.. W badaniu UKPDS dazono do obnizenia
stezenia cukru na czczo do 6 mmol/l, podczas gdy
w Kumamoto Study (intensywna insulinoterapia)
cel byt szerszy i obejmowat nie tylko obnizenie
FPG, ale ponadto PPG i sredniej amplitudy wahar
glikemii (MAGE). Analiza wynikéw tych dwdch
badan przeprowadzonych u chorych na cukrzyce
typu 2 wskazuje zatem, ze HbA;. jest nie tylko
miernikiem stezenia glukozy na czczo, ale przede
wszystkim okotodobowych wahan glikemii [7].

U niektérych oséb, zwtaszcza w wieku pode-
sztym, moga wystepowac hiperglikemie poposit-
kowe przy prawidtowym poziomie hemoglobiny
glikowanej [8]. Spostrzezenia te wzmacniajg sta-
nowisko tych, ktérzy wskazuja na duze znacze-
nie doustnego testu obcigzenia glukoza w proce-
sie diagnozowania cukrzycy. Obserwacje witasne
wykazaty, ze nowe kryteria rozpoznawania cu-
krzycy wedtug ADA sa czesto niewystarczajace
dla wykrycia choroby, zwtaszcza u oséb z grup
wysokiego ryzyka. W naszych badaniach czutos¢
nowych kryteriéw dla wykrycia nieprawidtowej
tolerancji glukozy i nieprawidtowej glikemii na
czczo wynosita tylko 14,6%, a specyficznosc¢
89,8%. Dla cukrzycy czuto$¢ wynosita 18,2%
i specyficznosc 97,2% [9].

Mozliwos¢ samokontroli glikemii staje sie
w Polsce coraz powszechniejsza. Wielu chorych
posiada wtasne glukometry i moze samodzielnie
kontrolowac stezenie cukru w réznych porach do-
by i odpowiednio modyfikowac terapie. Okresla-

nie stezenia HbA;. jest trudniej dostepne, ponie-
waz konieczne jest posiadanie odpowiedniej
aparatury oraz stosunkowo wysoka jest cena po-
miaru. Poszczegolne laboratoria postuguja sie
réznymi metodami oznaczania tej frakcji hemo-
globiny. Brak standaryzacji metody utrudnia
obiektywna ocene uzyskanych wynikéw w r6z-
nych osrodkach. Pomimo tych zastrzezen chorzy
na cukrzyce powinni miec¢ kontrolowang wartos¢
tego parametru co najmniej 2, optymalnie 4 razy
w roku. Pozwala to bowiem oceni¢ stopieri wy-
réwnania metabolicznego choroby na przestrzeni
kilku miesiecy i wskazuje na ewentualng potrze-
be korekty postepowania terapeutycznego.

Hiperglikemia popositkowa

Stezenie glukozy we krwi po positku zalezy
od wielu czynnikéw [7, 18] (tab. 5). Moga one
utrudniac prawitowa interpretacje pomiaru, ogra-
niczajac znaczenie okreslania PPG w monitoro-
waniu skutecznosci leczenia cukrzycy.

W jednym z badari wykazano, ze przyrost
glikemii u chorych na cukrzyce wynosit odpo-
wiednio po sniadaniu 12818 mg/dl, po obiedzie
(lunchu) 586 mg/dl i 108£9 mg/dl po kolacji. Hi-
perglikemie popositkowe utrzymywaty sie odpo-
wiednio przez > 240, 23810 i 197£24 min.
Chorzy byli wiec w sumie przez ponad 13 godzin
narazeni na niepozadane dziatania hiperglikemii.
Spostrzezenie to podkresla znaczenie hiperglike-
mii popositkowej w analizie wptywu glikemii
okotodobowej na organizm cztowieka [14].

Tabela 5. Czynniki wptywajace na glikemie
popositkowa

stezenie glukozy we krwi przed positkiem

sktad positku
czas pomiaru glikemii

czynno$¢ mechaniczna zotadka (szybkos¢ opréz-
niania)

ilosci glukozy przechodzacej z jelit do krwiobiegu
(szybkosc¢ absorbcji determinowana przez
aktywnosc enzyméw jelitowych, np. alfa-
glukozydazy)

sekrecja inkretyn, w tym zwtaszcza peptydu insu-

linotropowego zaleznego od glukozy — GIP,
sekretyny, cholecystokininy i gastryny

sekrecja insuliny w odpowiedzi na bodziec pokar-
mowy (podstawowe znaczenie ma prawidtowy
charakter pierwszej fazy sekrecji insuliny)
stezenie glukagonu

dynamika wychwytu i metabolizmu glukozy
w watrobie i tkankach obwodowych
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Z drugiej strony De Fronzo uwaza, ze wzrosty
glikemii po positkach u chorych na cukrzyce od-
grywaja mniejsza role niz podwyzszony poziom
glukozy na czczo [15]. Wspieraja go w tym za-
kresie badania Jeppesena i wsp. [16]. Autorzy ci
zanotowali, ze srednia glikemia w grupie chorych
na cukrzyce wynosita 190 mg/dl, natomiast
w grupie 0s6b zdrowych tylko 90 mg/dl. Réznica
pomiedzy stezeniami glukozy we krwi na czczo
wynosita zatem 100 mg/dl i utrzymywata sie
przez 24 godziny w ciagu doby. Obliczony in-
deks hiperglikemiczny wynosit wiec 2400 (24
godz x 100 mg/dl). Wzrost glikemii, po kazdym
z trzech spozytych positkéw, byt wyzszy u cho-
rych niz u oséb zdrowych o okoto 35 mg/dl. Po-
wrot do wartosci wyjsciowych notowano po
uptywie 4-6 godzin (Srednio 5 godz). Indeks hi-
perglikemiczny dla popositkowych zwyzek steze-
nia glukozy we krwi wynosit wiec 525 (35 mg/dI
x 3 positki x 5 godz). Z obliczen tych wynika, ze
udziat hiperglikemii popositkowej w stosunku do
catodobowej hiperglikemii wynosi jedynie 22%
(525/2400). Przytoczone wyliczenia wspieraja
przeto silniej tych, ktérzy glikemii na czczo przy-
pisuja znacznie wieksze znaczenie niz hipergli-
kemii popositkowe;j.

Znaczenie nieprawidtowej glikemii poposit-
kowej stato sie intensywnie badanym zagadnie-
niem dopiero w ostatnich kilku latach [2, 17]. Ry-
zyko powiktan cukrzycy zalezy od wysokosci gli-
kemii, czasu utrzymywania sie hiperglikemii
i osobniczej, zdeterminowanej genetycznie wraz-
liwosci na toksyczne dziatanie glukozy. Zaobser-
wowano, ze u chorych na cukrzyce typu 2 steze-
nie glukozy we krwi o godzinie drugiej i piatej po
potudniu, a wiec po spozyciu lunchu, lepiej od-
dawato stan kontroli glikemii oraz lepiej korelo-
wato ze stezeniem HbA. niz stezenie glukozy na
czczo [19]. Okazato si¢ réwniez, ze u 0s6b z pa-

tologiczng glikemia w 2 godziny po obcigzeniu
glukoza, glikemia na czczo byta nieprawidtowa
u 20% badanych, natomiast u 31% pozostawata
w granicach prawidtowych. Zaréwno w jednej,
jak i w drugiej grupie stwierdzono zwigkszone ry-
zyko przedwczesnych zgonéw [19]. Potwierdza
to znaczenie oznaczania glikemii w 2 godziny po
doustnym obciazeniu glukoza dla wykrywania
zaburzeri gospodarki weglowodanowej i okresla-
nia ryzyka choréb uktadu krazenia.

Badania przeprowadzone na grupie ciezar-
nych kobiet z cukrzyca wykazaty, ze wieksze ko-
rzysci dla kobiety i ptodu wynikaja z normaliza-
cji glikemii popositkowej niz z glikemii na czczo
[24]. Postepowanie terapeutyczne oparte na do-
bieraniu dawek insuliny w stosunku do wartosci
FPG prowadzito do obnizenia stezenia HbA;c
0 0,6%, natomiast w oparciu o PPG pozwolito
obnizy¢ stezenie hemoglobiny glikowanej o 3%
[24]. Kobiety te rodzity mniejsze ptody, rzadziej
wykonywano u nich ciecia cesarskie oraz rza-
dziej wystepowata hipoglikemia u noworodkéw.

Zwyzki glikemii po positku stanowig niezalez-
ny czynnik ryzyka miazdzycy i zgonéw z powo-
du choréb, do ktérych prowadzi miazdzyca [20-
34]. Dowodéw na to dostarczyto wiele badan
(tab. 6), przy czym jednym z wazniejszych jest
Diabetes Intervention Study [26]. Badaniem tym
objeto 635 mezczyzn i 504 kobiety w wieku od
30 do 55 lat ze Swiezo wykrytg cukrzyca, ktérych
obserwowano przez 11 lat. Uzyskane wyniki wy-
kazaty, ze:

— czestos¢ zawatéw serca w grupie chorych
z cukrzyca byta znacznie wyzsza niz w grupie
chorych bez cukrzycy obserwowanych réw-
nolegle w badaniu MONICA [25],

— czestos¢ zawatow serca u chorych, u ktérych
glikemia popositkowa przekraczata 180
mg/dl, byta o 40% wieksza w poréwnaniu

Tabela 6. Niektére najwazniejsze badania analizujace wptyw glikemii popositkowej na zachorowalnos¢

na choroby uktadu sercowo-naczyniowego i Smiertelnos¢

Diabetes Intervention Study [26]
The Rancho Bernardo Study [27]

The Whitehall, The Paris
Prospective Study, Helsinki
Policemen Study [28]

Funagata Diabetes Study [29]

The Hoorn Study [30]

DECODE [20]

glikemia popositkowa, nie zas glikemia na czczo koreluje z chorobami
uktadu sercowo-naczyniowego

hiperglikemia w 2 godz po obciazeniu glukoza ponad dwukrotnie podwaja
ryzyko choréb uktadu krazenia

mezczyZzni z wysoka hiperglikemia popositkowa (nie cukrzycowa) charakte-
ryzuja sie wyzsza Smiertelnoscia z powodu choréb uktadu krazenia

uposledzona tolerancja glukozy, nie zas podwyzszone stezenie cukru na
czczo stanowi czynnik ryzyka choréb sercowo-naczyniowych

stezenie glukozy we krwi w 2 godz po obciazeniu glukoza stanowi czynnik
ryzyka z powodu choréb sercowo-naczyniowych

wysoka glikemia w 2 godz po obciazeniu glukoza jest skojarzona ze zwie-
kszonym ryzykiem zgonu niezaleznie od stezenia glukozy na czczo
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z grupa chorych, u ktérych nie przekraczata

ona 145 mg/dl,

— czestos¢ zawatow serca i $miertelnosci catko-
witej wzrastaty proporcjonalnie do stopnia
kontroli glikemii popositkowej, nie zas do gli-
kemii na czczo,

— zawaty wystepowaty w obu grupach czesciej
u mezczyzn niz u kobiet,

— mezczyZni z cukrzyca w grupie miodszej
(3645 lat) byli czesciej narazeni na zawat
serca niz osoby bez cukrzycy,

— wzgledne ryzyko zawatu serca u kobiet
w okresie okotomenopauzalnym chorych na
cukrzyce byto znacznie wigksze niz u kobiet
Z grupy poréwnawczej.

Wyniki badania upowaznity do wyciagniecia
wniosku, ze glikemia popositkowa jest niezalez-
nym czynnikiem ryzyka zgonu u chorych ze $wie-
zo wykryta cukrzyca.

W badaniu The Honolulu Heart Study wykaza-
no, ze ryzyko zgonéw z powodu choroby niedo-
krwiennej serca u oséb z popositkowym steze-
niem glukozy we krwi wahajacym sie od 8,7 do
10,5 mmol/l (157 do 189 mg%) byto dwukrotnie
wyzsze niz u 0s6b, u ktérych stezenie glukozy nie
przekraczato 6,3 mmol/l. Nalezy podkresli¢, ze
nawet niewielkiego stopnia hiperglikemia poposit-
kowa zwieksza znacznie niebezpieczerstwo groz-
nych powiktarh w zakresie narzadu krazenia [34].
Podobne obserwacje poczynity grupy badaczy za-
angazowane w The Whitehall Study, The Paris
Prospective Study, and The Helsinki Policemen
Study [28, 35]. Na szczegdlng uwage zastuguje
badanie DECODE opublikowane w 1999 r. [20].
Wyniki tego badania obejmujacego 13 osrodkéw
europejskich (ponad 25 000 oséb w wieku ponad
30 lat) wykazaty, ze stezenie glukozy we krwi na
czczo nie pozwala na doktadng prognoze zagro-
zenia ryzykiem zgonu. Doktadniejszych informa-
cji dostarczyty natomiast wyniki doustnego testu
obcigzenia glukoza. Okazato si¢ bowiem, ze nie-
zaleznie od wysokosci stezenia glukozy na czczo
nieprawidtowe zwigkszenie stezenia tego cukru
po prébie obcigzeniowej wiagzato sie ze znamien-
nym zwiekszeniem $miertelnosci. Podkreslono, ze
hiperglikemia po obciazeniu glukoza zwiegksza
nie tylko ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, ale réwniez z powodu raka. Nie-
ktérzy autorzy sugeruja, ze obnizenie glikemii
w 2 godzinie po spozyciu 75 g glukozy o 2 mmol/|
moze zmniejszy¢ ryzyko przedwczesnej Smierci
u os6b bez objawéw choréb uktadu krazenia.
U tych, u ktérych glikemia wynosita > 11,1
mmol/l 0 28,8% i 0 20,5% u tych, u ktérych wy-
nosita ona = 7,8%. Zauwazono, ze niekorzystny
wptyw hiperglikemii na Smiertelnos¢ ma charakter
liniowy i zaczyna sie przy poziomach glukozy da-
leko nizszych niz 11,1 mmol/l w 2 godziny po ob-
ciazeniu glukoza.

W badaniu obejmujacym mieszkaricéw ob-
szaru Pacyfiku potwierdzono, ze izolowana hi-
perglikemia po obciazeniu 75 g glukozy stwarza
wysokie ryzyko przedwczesnego zgonu. Jest ono
niewiele mniejsze od ryzyka stwarzanego przez
zdefiniowang cukrzyce, wieksze zas niz wynika-
jace z hiperglikemii na czczo [34]. Przedstawio-
ne wyniki wskazujg na duza przydatnosc¢ badan
przesiewowych z wykorzystaniem doustnego te-
stu obcigzenia glukoza w celu wykrywania oséb
zagrozonych przedwczesnym zgonem. Podkre-
slaja one ponadto, ze hiperglikemia popositkowa
ma wieksze znaczenie prognostyczne niz hiper-
glikemia na czczo. Warto w tym miejscu ponow-
nie podkresli¢, ze ADA nie przypisuje istotnego
znaczenia doustnemu testowi obcigzenia glukoza
w badaniach przesiewowych. Wobec wykazania
zagrozen wynikajacych z nieprawidlowej tole-
rancji glukozy i w konsekwencji tego zjawiska
z hiperglikemii popositkowych stanowisko to jest
jednak trudne do zaakceptowania.

Reasumujac przedstawione fakty mozna
stwierdzi¢, ze wartos¢ hemoglobiny glikowanej
oraz poziomy glukozy we krwi na czczo i po po-
sitku maja istotne znaczenie jako markery ryzyka
wystapienia przewlektych powiktarnn cukrzycy.
Optymalna kontrola metaboliczna cukrzycy wy-
maga zatem réwnoczesnej kontroli glikemii na
czczo i popositkowej oraz oznaczania HbA;c
odzwierciedlajacej okotodobowe wahania glike-
mii w dtuzszym okresie czasu.

Metody zapobiegania i leczenia
hiperglikemii popositkowej

Doswiadczenie kliniczne uczy, ze uzyskanie
normalizacji hiperglikemii popositkowej u cho-
rych na cukrzyce jest niekiedy trudniejsze niz
normalizacja hiperglikemii na czczo [36].

Leczenie rozpoczyna sie od modyfikacji stylu
zycia, a w szczegolnosci diety i aktywnosci fi-
zycznej. W przypadku braku pozadanej reakgcji
na zmodyfikowanga diete i wysitek fizyczny, nale-
zy wdrozy¢ farmakoterapie [11, 15].

Wsréd lekéw stosowanych do opanowania hi-
perglikemii popositkowych u chorych na cukrzy-
ce nalezy wymienic:

— akarboze — inhibitor alfa-glukozydazy,

— repaglinid — pochodna kwasu benzoesowego,

— nateglinid — pochodna d-fenyloalaniny,

— analogi ludzkich insulin krétkodziatajacych,

— pochodne sulfonylomocznika nowszych ge-
neracji,

— pramlintyd — analog amyliny [36].

Wptyw wymienionych lekéw na glikemie po-
positkowa jest zréznicowany. Akarboza i pram-
lintyd zmniejszaja wchtanianie glukozy z prze-
wodu pokarmowego. Repaglinid, nateglinid



J. Drzewoski ® Najwazniejsze wskazniki ryzyka powiktan cukrzycy el ‘

i szybkodziatajace preparaty insulin odtwarzaja
pierwszy pik wyrzutu insuliny. Odtworzenie tej
fazy wydzielania hormonu ma podstawowe zna-
czenie terapeutyczne.

Znane s3 trzy preparaty z grupy hamujacych
aktywnos¢ alfa-glukozydazy: akarboza, miglitol
i wogliboza. W Polsce od dawna dostepna jest
akarboza i doswiadczenia krajowe oraz Swiatowe
z tym preparatem sg najwieksze. Akarboza spozy-
ta tuz przed lub w trakcie positku opéZnia wchta-
nianie glukozy z przewodu pokarmowego. Po-
dawanie akarbozy przez 24 tygodnie otytym cho-
rym na cukrzyce typu 2 spowodowato obnizenie
maksymalnego stezenia glukozy we krwi
o 2,6 mmol/l oraz istotne statystycznie, w poréw-
naniu z placebo, obnizenie HbA;. [37]. W ostat-
nim czasie zwrécono uwage, ze akarboza moze
nie tylko obnizac popositkowe stezenia cukru we
krwi, ale takze poprawia¢ wrazliwosc na insuline.
Zaobserwowano bowiem, ze lek zmniejsza za-
rowno glikemie, jak réwniez i stezenie insuliny
we krwi [38].

Jezeli przyjmie sie, ze przyczyng uposledzo-
nej tolerancji glukozy jest zmniejszona reakcja
organizmu na dziatanie insuliny, to podwdjny
mechanizm dziatania akarbozy uzasadnia w pet-
ni wysoka pozycje tego leku w zapobieganiu hi-
perglikemii popositkowych. Uzasadnione sg row-
niez préby wykorzystania akarbozy w prewencji
rozwoju cukrzycy typu 2 oraz w cukrzycy typu 1,
charakteryzujacej sie duzymi popositkowymi wa-
haniami glikemii.

Hiperglikemia popositkowa jest nastepstwem
zaburzenia przede wszystkim pierwszej fazy wy-
dzielania insuliny. Terapeutyczne uzasadnienie
znajduja wiec leki, ktére umozliwiaja odtworze-
nie prawidtowego rytmu sekrecji tego hormonu.
Duze nadzieje wiaze si¢ zwtaszcza z repaglini-
dem - pochodng kwasu benzoesowego. Ze
wzgledu na charakterystyke farmakodynamiczna
i farmakokinetyczna jest on okreslany mianem re-
gulatora hiperglikemii popositkowej [39]. Podob-
nie duze nadzieje wiaze sie¢ z pochodng fenyloa-
laniny — nateglinidem. Zalety tego leku w regula-
cji glikemii, w tym zwtaszcza popositkowych,
wykazat ostatnio Haneffeld i wsp. [40].

Do lekéw odtwarzajacych pierwszy pik sekre-
cji insuliny zalicza sie réwniez niektére sulfony-
lomoczniki drugiej generacji, zwtaszcza glikla-
zid, glipizd i glimepiryd. Postuluje sie, ze dyna-
mika wigzania sie tych preparatéw z receptorem
dla sulfonylomocznikéw w trzustce determinuje
mozliwos¢ wptywu na pierwszy pik wydzielania

insuliny w sposéb bardziej fizjologiczny niz czy-
nig to starsze leki z tej grupy (np. chlorpropamid,
glibenklamid). Wigkszos¢ klinicystow uwaza jed-
nak, ze sulfonylomoczniki nie sg lekami, dla
ktérych gtéwnym wskazaniem powinno byc
zwalczanie hiperglikemii popositkowych.

Wazna role w kontroli catodobowego profilu
glikemii przypisuje sie insulinom krétkodziataja-
cym, w tym zwiaszcza analogom insuliny ludz-
kiej (lis-pro i aspart), jak rowniez mieszankom za-
wierajacym sktadowa o szybkim i przedtuzonym
dziataniu (np. Humalog Mix25) [41]. Analogi in-
sulin krétkodziatajacych moga by¢ podawane na
okoto 10-20 min przed spozyciem positku, w je-
go trakcie lub tuz po jego zakoriczeniu. Ze wzgle-
du na parametry farmakokinetyczne stwarzaja
one warunki przypominajace fizjologiczng odpo-
wiedZ trzustki na bodziec pokarmowy. Dzieki
tym wiasciwosciom kontrola glikemii popositko-
wych jest lepsza niz w przypadku podawania
standardowych insulin ludzkich o krétkim czasie
dziatania.

Wydaje sig, ze analogi insuliny ludzkiej stwa-
rzaja mniejsze zagrozenie wystapienia hipoglike-
mii niz preparaty standardowe. Nie powoduja
one réwniez wiekszego przyrostu masy ciata. Na-
lezy podkresli¢ jednak, ze nie stwierdzono réznic
pomiedzy insulinami ludzkimi a ich analogami
w aspekcie catkowitej kontroli glikemii okreslanej
przez pomiar hemoglobiny glikowanej. Fakt ten
ma wazne znaczenie ekonomiczne.

Podsumowanie

Prawidtowe monitorowanie chorych na cu-
krzyce powinno obejmowac okresowe okreslanie
glikemii na czczo, glikemii popositkowej oraz
wartosci hemoglobiny glikowanej. Obserwacje
kliniczne wskazujg bowiem, ze u niektérych cho-
rych brak jest Scistej korelacji pomiedzy warto-
sciami tych wskaznikéw. Tylko utrzymanie wszy-
stkich trzech parametréw w granicach wartosci
prawidtowych pozwoli istotnie zmniejszy¢ ryzy-
ko powiktan cukrzycy. Powtarzajace sie epizody
hiperglikemii popositkowej stanowig powazny
czynnik ryzyka szybszego rozwoju choréb ukta-
du krazenia. W zwiagzku z tym zapobieganie i le-
czenie tej nieprawidtowosci ma istotne znaczenie
praktyczne. Ustalono, ze podstawowa role odgry-
wa modyfikacja stylu zycia, zwfaszcza diety.
W przypadku niepowodzenia nalezy wdrozy¢
odpowiednie leczenie farmakologiczne.
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Praca jest pogladem autora na zasady diagnostyki i leczenia alergii. Przedstawiono niektére prak-
tyczne aspekty, zgodnie z aktualng wiedza, takie jak: zbieranie wywiadu alergologicznego, badanie fizykalne,
diagnostyka alergologiczna, prawidtowa interpretacja badari, odczulanie.

Stowa kluczowe: alergia, wywiad alergologiczny, punktowe testy skérne, badania laboratoryjne, odczulanie.

EIERA The paper reflects the author’s view on certain guidelines on diagnosis and therapy of allergy. Some
practical aspects have been presented according to actual data as allergy history taking, physical examination, dia-
gnostics in allergology, regular interpretation of examinations, immunotherapy.

Key words: allergy, allergological medical history, skin prick tests, laboratory examinations, immunotherapy.

Aspekty poje¢ podstawowych

Alergia — w rozumieniu autora (alergologa —
dalej spA) i na uzytek niniejszych wywodéw — to
skaza genetyczna w postaci utajonej nadwrazli-
wosci IgE-zaleznej lub IgE-niezaleznej, ktérej nie
towarzysza jakiekolwiek subiektywne objawy
chorobowe, cho¢ w subtelnych pomiarach aler-
gologicznych badz immunologicznych udaje sie
wykry¢ potencjalnie zagrazajace danej — zdrowe;j
klinicznie — osobie antygeny czy hapteny [1]. Ina-
czej méwiac, to stan gorszej tolerancji alergenéw
(tolerantio allergeni laesa), towarzyszacy jawnej
chorobie alergicznej w rodzinie, podobnie jak to-
lerantio glucosae laesa sasiaduje z jawna cukrzy-
ca. Alergia w tym waskim znaczeniu nie wymaga
leczenia farmakologicznego, cho¢ powinna sty-
mulowac korzystne dziatania profilaktyczne (wy-
bor zawodu bez zagrozen, zmiane niektérych
upodoban kulinarnych, unikanie kota itp.). Wy-
krycie tego rodzaju ,przed-astmy” czy ,przed-po-
krzywki” u wszystkich krewnych chorego powin-
no by¢ pozadane i wrecz prowokowane przez le-
karza rodzinnego lub/i Podstawowej Opieki
Zdrowotnej (dalej spMR) zawsze wtedy, gdy
ujawni on nowy przypadek choroby uczulenio-
wej. Ten rodzaj myslenia klinicznego jest jednak

mato powszechny, gdyz uczono nas dotad gtow-
nie usuwania skutkéw, a nie zwalczania przy-
czyn jeszcze nie istniejacego zapalenia alergicz-
nego [2]. | wiele jeszcze uptynie czasu zanim ko-
lejni reformatorzy stuzby zdrowia doprowadza
nas do poziomu medycyny mandarynéw, ktérzy
ptacili swym nadwornym lekarzom za zdrowie
(nawet ze skazg), a nie chorobe. Jednoczesnie
podkreslam — co wazne dla spMR oraz innych
organizatoréw zdrowia — nie ma zadnego uzasa-
dnienia ,pseudo-profilaktyczna profilaktyka”
w postaci nadmiernego unikania tzw. ,najczest-
szych” lub tzw. ,groZnych” alergenéw u oséb
skadinad zdrowych, u ktérych nie wykonano
okreslajacego owa potencjalng przyczyne skazy
badania alergologicznego [3].

Alergoza (choroba alergiczna) - to stan mniej
lub bardziej nasilonej, subiektywnej i obiektyw-
nej manifestacji aktywnego zapalenia wywota-
nego kontaktem alergenu z nadwrazliwym orga-
nizmem. Stopieri nasilenia tak rozumianej kli-
nicznej formy alergii, czyli alergozy skornej
lub/i oddechowej czy pokarmowej, okreslany jest
przez szereg badan tzw. czynnosciowych.

Dla spMR wystarczajace do podjecia trafnego
leczenia farmakologicznego moze by¢ uchwyce-
nie charakterystycznych skarg (kichanie, obrzek,
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Swiad, kaszel, dusznosc) i objawdéw choroby
(Swisty, wykwity pokrzywki lub wyprysku, nie-
droznos$c nosa) [4]. Zajeciem wiasciwym dla spA
bedzie zazwyczaj okreslenie petnej listy alerge-
néw wywotujacych dodatnie odczyny skérne, jej
redukcja, czyli weryfikacja co do faktycznie jaw-
nej szkodliwosci poprzez prowokacje narzado-
we, wreszcie ustalenie stopnia ciezkosci choroby
dla zaplanowania immunoterapii.

W badaniu podmiotowym przewazaja réznice:
Wywiady standaryzowane a rozmowa z chorym.

Lekarz rodzinny — moze z wyjatkiem krétkiej
ankiety towarzyszacej skierowaniu do specjalisty
w ramach specjalnego programu Kasy Chorych
w todzi — nie postuguje sie na co dzieri narze-
dziem w postaci ankiety. Alergolog bardzo czesto
tak — oczywiscie zalezy to od osobistych przeko-
nan i mozliwosci konkretnego lekarza. W zespo-
tach, ktérymi kieruje, funkcjonuje tzw. dyskrymi-
nacyjny wywiad alergologiczny oraz rozbudowa-
na ankieta Schultze-Werninghausa, wreszcie
ambulatoryjna historia choroby alergicznej obo-
wigzujaca w Klinice Uczuleri Centrum Alergolo-
gii. Wszystkie te dokumenty zawieraja szereg py-
tan dobrze znanych takze spMR (czyli nie-spAl),
ale kazda z nich musi takze dac¢ wstepna lokali-
zacje w czasie i przestrzeni (takze tej na talerzu!),
co chorego najprawdopodobniej uczula. Usilne
dazenie do ustalenie czynnika (czynnikéw) cho-
robotwérczych jest podstawowa réznica w tech-
nice zbierania wywiadu spA i nie-spA, bowiem
lekarz nie-spA musi przede wszystkim zréznico-
wac, z jaka chorobg ma do czynienia, a spA—ma
to zazwyczaj podane w skierowaniu, wiec skupia
sie (i stusznie) na znalezieniu gtéwnego alergenu
sprawczego. Czesc¢ opisanych zaleznosci ilustru-
je tabela 1.

Innymi stowy, dla spMR ustalenie z wywiadu
danego chorego, ze to prawdopodobnie alergia

a nie grypa czy zapalenie wyrostka, zamyka pro-
ces diagnostyki przyczynowej i jest wystarczajaca
przestanka podjecia terapii (oczywiscie antyaler-
gicznej albo szerzej — przeciw zapaleniu alergicz-
nemu). Ten sam moment jest dla spA poczatkiem
zmudnej, niekiedy wielomiesiecznej procedury
,Sledczej”, majacej na celu bezsporne wykazanie
,winy” selera albo pytku brzozy brodawkowatej
czy tez odchodéw roztoczowych [6] — na nawrdt
badz silne zaostrzenie choroby. Wydawac by sie
mogto (i zaskakujaco czesto spotykam sie z tym
zarzutem), ze szereg podobnych dziatan jest
zbedny, zwtaszcza podczas kolejnych wizyt. Jed-
nak tylko uparte weryfikowanie wstepnego roz-
poznania przyczynowego moze dac sukces w pos-
taci ustapienia choroby bez lekéw. Przyktadowo
demonstruje to tabela 2.

Badanie przedmiotowe cechuje szereg podo-
bieristw.

Blizsze przyjrzenie sie warsztatowi badania fi-
zykalnego, jakie stosuje spA, ujawnia szereg
zbieznosci z praca pediatry, internisty czy spMR.
Gtéwne z nich to ocena catego chorego, moze
nie tak wnikliwa, jak chcieliby specjalisci narza-
dowi, ale wystarczajaca oraz niejako mimowolna
ocena rodziny (matki, babci, innych krewnych),
a takze srodowiska domowego. Dalsze, to proste
ogladanie zewnetrzne i w skromnym zakresie
,endoskopowe”, np. gardta i jamy ustnej, czy pal-
pacja oraz ostuchiwanie i analogiczne na ogdét
sposoby ich zapisu.

Istnieje tez szereg drobnych na ogét réznic,
ktére w sumie moga znacznie wptynac¢ na osta-
teczne rozpoznanie.

Tabela 4 ilustruje problematyke wykonania te-
stéw skornych obrazujacych gtéwny zakres r6z-
nic diagnostycznych spA oraz spMR. Oparto go
tutaj na przyktadzie prostym, bo dotyczacym ty-
pu, a nie przyczyny zapalenia. Wydaje sig, ze

Tabela 1. Wywiad objawowy w alergii (wytluszczono obszary wspdlne dla alergologa i lekarza rodzinnego —
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Cechy atopii, czyli skazy

przedchorobowe;j (,biatkowej”) IgE-zaleznej

Cechy choroby alergicznej

Cechy choroby alergicznej
IgE-niezaleznej

Alergia w rodzinie, nadmierna
suchos¢ skory

Pokrzywka w wywiadzie

osobniczym i tzawieniem

Napadowy niezyt nosa czerwcowy
z wyciekiem nos¢
Salut alergiczny
béle brzucha

Wyprysk dzieciecy w wywiadzie

nagte opuchniecia powiek i warg,
bable pokrzywkowe catego ciata

napadowy swiad nosa z wyciekiem

kichanie lub kaszel, czasem dusz-

biegunka, wzdecia, wymioty,

kula w gardle, chrypka
(niekiedy), migreny (czesc)

nawracajace tuszczenie sie skory,
wykwity wyprysku od kontaktu
z haptenem

nawracajace pieczenie, Swiad
i suchos¢ skdry, nosa, oczu

wystepowanie objawéw ze znacz-
nym opdézZnieniem

alergozy zawodowe wywotane
metalami, kosmetykami, lekami

wyprysk dzieciecy nasilony
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Szanowna Pani Doktor, Szanowny Panie Doktorze!

Na podstawie najnowszych opracowari programu CINDI Swiatowej Orga-
nizacji Zdrowia (WHO) wynika, ze zaledwie 10% dorostych Polakéw wykazu-
je wystarczajacy poziom aktywnosci fizycznej. Pozostali, az 90%, to osoby
prowadzace bardzo szkodliwy dla zdrowia ,siedzacy” tryb zycia lub wykonu-
jacy ¢éwiczenia fizyczne jedynie okazjonalnie.

Wiemy doskonale, ze systematyczny, dostosowany do wieku, stanu zdro-
wia i sprawnosci wysitek fizyczny moze zapobiec wielu chorobom (m.in. oty-
tosci, cukrzycy, chorobie niedokrwiennej serca czy osteoporozie), a w przebiegu innych stanowi istotny czynnik
wspomagajacy leczenie farmakologiczne lub dietetyczne. Nie ulega watpliwosci, ze systematyczny wysitek sprzyja
poprawie samopoczucia i jakosci zycia oraz dtugowiecznosci.

Zwracamy sie z prosba o zachecenie swoich podopiecznych do wiekszej systematycznej aktywnosci fizycznej! Pro-
sze przekazac im informacje, ze kazdy spacer, marsz w szybkim tempie lub jazda na rowerze moga miec istotne zna-
czenie dla zdrowia. Lepiej wykonywac ¢wiczenie trwajace 10-15minut dziennie niz wcale. Najlepiej to czyni¢ regular-
nie kilka razy w tygodniu, przeznaczajac tacznie na wszystkie ¢wiczenia nie mniej niz 1,5-2 godziny tygodniowo.

Wiemy jak trudno zmusi¢ pacjentéw do podjecia cho¢ najmniejszego wysitku fizycznego. Mozemy Wam poméc
przez zachecenie podopiecznych do wzigcia udziatu w Il Edycji Ogdlnopolskiej Kampanii Aktywnosci Fizycznej -
,Postaw Serce na Nogi”. W Konkursie moze uczestniczy¢ kazdy, kto zdecyduje sie¢ zwiekszy¢ w sposéb systematycz-
ny dawke wysitku i zgromadzi odpowiednig liczbe punktéw. Zachecamy do wziecia udziatu w konkursie z atrakcyj-
nymi nagrodami w tym gtéwna stanowi wycieczka marzeri!!! Wystarczy skontaktowac sie z Nami aby otrzymac bez-
ptatne kupony organizacyjne.

Naszymi partnerami i sprzymierzericami w tej spotecznej kampanii organizowanej pod patronatem Prezydenta RP
sa miedzy innymi Polski Komitet Olimpijski, Stowarzyszenie Zdrowych Miast Polskich oraz Ministerstwo Edukacji Na-
rodowej i Sportu. Gléwnym patronem, a zarazem sponsorem naszych wspdlnych dziatar jest ,Pfizer” Foundation.
Polska jest pierwszym krajem w Europie Srodkowowschodniej, ktéra otrzymata srodki finansowe na realizacje dzia-
tari prozdrowotnych od amerykariskiej fundacji. Nasze dziatania wspiera wiele wybitnych autorytetéw reprezentuja-
cych rézne srodowiska naukowe, lekarskie oraz zwigzane z kulturg fizyczna i sportem.

Bedziemy wielce zobowiazani za dotaczenie do grona naszych sojusznikéw.

Dyrektor Programu CINDI WHO w Polsce
Koordynator Kampanii ,Postaw Serce na Nogi”

Prof. dr hab. med. Wojcie¢h Drygas

KATEDRA MEDYCYNY SPOLECZNE] | ZAPOBIEGAWCZE) AM W tODZI
UL. SKEADOWA 26/28

90-127 tODZ

mgr Joanna Ruszkowska

tel./fax (042) 630-82-83

dr n. med. Sylwia Katucka

tel. (042) 678-72-10
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Tabela 2. Wywiady przyczynowe na przyktadzie alergii oka — w ujeciu alergologa i lekarza rodzinnego (spMR)

wg K. Buczytko. Wytluszczono obszary wspélne

Analiza naturalnej ekspozycji
przed testami alergicznymi

Weryfikacja informacji z wszelkich
testéw z prowokacja/dieta/ocena
Srodowiska

Dane raczej wykluczajace
alergie jako przyczyne

tzawienie poranne
tzawienie w czerwcu
Obrzek powiek
Pieczenie oczu w pracy

Plamy na skérze powiek, krostki,
pieczenie, suchos¢ oka

podejrzenie alergii na roztocze
podejrzenie alergii na pytek
traw/zboz

mozliwa alergia pokarmowa

zagrozenie alergia zawodowa

przypuszczenie alergii kontaktowej

ujemne wyniki Acarex-testu
z t6zka i dywanu

niskie stezenie pytku w dni
z silnymi objawami

ujemne testy natywne i dieta
»poszukujaca”

ujemne testy prowokacji z aler-
genami w pracy

ujemne testy ptatkowe z podej-
rzanymi haptenami

Tabela 3. Poréwnanie uchwytnych przedmiotowo cech skazy i choroby alergicznej w praktyce alergologa

i lekarza MR — na przyktadzie dolegliwosci nosowych i skérnych (wyttuszczono zbieznosci spA i spMR)

Cechy atopii, czyli skazy
przedchorobowej

Cechy choroby alergicznej typu |

Cechy choroby alergicznej
typu IV

Pozioma kreska na grzbiecie nosa,
kontrast matzowin i przegrody nosa,
sirice pod oczami

Linie Denni’ego-Morgana,
objaw Herthoga

Odpruwanie sie ptatka
matzowiny usznej

obrzek matzowin nosowych,
wodnista wydzielina, gorsza droznos¢
nosa, pokrzywka

obrzek warg i krtani, kula w gardle,
obrzek spojowek

obrzeki Quincke’go réznych okolic

wyprysk skéry nosa i twarzy
oraz w zgieciach fokciowych
i kolanowych

zmiany ziarninowe spojéwki
powiek (,kocie thy”)

guzki spiewacze, obrzek
Reincke’go strun gtosowych

Tabela 4. Przydatnos¢ testow alergicznych do diagnozowania typu zapalenia alergicznego (wyttluszczono

zbieznosci spA i spMR)

Cechy atopii czyli skazy
przedchorobowej

Cechy choroby alergicznej typu |

Cechy choroby alergicznej
typu IV

IgE catkowite powyzej normy
dla wieku

Stabo dodatnie testy punktowe
Ujemne testy ptatkowe

Ujemne préby narzadowe
(nos, oko)

swoiste IgE-dodatnie pow. kl. 11

silnie dodatnie testy punktowe
zwykle ujemne testy ptatkowe

szybkie i silne reakcje po kontakcie
lub podaniu alergenu

IgE zazwyczaj ujemne

ujemne testy punktowe
silnie dodatnie testy ptatkowe

prébne reakcje poalergenowe
pézne, trudne do wywotania

Tabela 5. Podobieristwa i r6znice terapeutyczne w praktyce spA i spMR (podobieristwa wyttuszczono)

Leczenie atopii, czyli skazy
przedchorobowej

Leczenie choroby alergicznej typu |

Leczenie choroby alergicznej
typu IV

Farmakoterapia zbedna
catkowicie

Ewentualne unikanie alergenéw
dodatnich w testach skérnych

objawowo/patogenetycznie: alfa-

lub beta-mimetyki, kromony, przeciw-
histaminowe, przeciwleukotrienowe,
glikokortykosteroidy

przyczynowo: ODCZULANIE!
Eliminacja alergenéw

objawowo/patogenetycznie:
glikokortykosteroidy, leki
przeciwhistaminowe,
takrolimus

przyczynowo: Odczulanie?
ELIMINACJA alergenéw
i haptenow
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w przysztosci umiejetne i bezpieczne wykonanie
testéw uczuleniowych oraz ich rozwazna inter-
pretacja pozostang wytacznie domeng spA. Ina-
czej grozi nam ,leczenie testow”, czyli skazy,
a nie choroby alergicznej.
Zasadnicze sa réznice terapii.

Ustalenie, ze mamy do czynienia z alergia
o okreslonej przyczynie, pozwala na skuteczne
podjecie eliminacji i innych form wtdrnej profi-
laktyki. Gtéwny obszar odmiennosci w zakresie
technik leczenia obejmuje tzw. immunoterapie
swoistg, edukacje i eliminacje czynng alergenéw
[5]. Prowadzi to nie tylko do réznic w zachowa-
niach lekarzy spA i spMR, ale przede wszystkim
do oszczednosci w skali spotecznej. Taniej jest —
czego chyba nie musze udowadnia¢ liczbami —
oddac¢ kota w dobre rece, niz catymi latami uzy-
wac glikokortykosteroidéw, lekéw przeciwleuko-
trienowych, przeciwhistaminowych, wziewnych
beta-mimetykéw, kromondw i ksantyn, a jeszcze
do tego czesto trafia¢ do szpitala (w tym na
OIOM) i miec¢ rente. Podsumowujac krétko ten
watek powiem, ze dobry spMR to ten, ktéry szyb-
ko i trafnie zleci leki antyalergiczne zamiast anty-
biotykéw, i raczej bez zawracania glowy liczny-

PisSmiennictwo

mi, kosztownymi badaniami. Natomiast dobry
spA to taki, ktéry najpierw zleci liczne testy i ba-
dania oraz préby eliminacji/ekspozycji, a potem
np. dla zwiekszenia bezpieczerstwa odczulania
lub utatwienia choremu diety eliminacyjnej po-
zwoli — w ostatecznosci — uzy¢ lekéw przeciw za-
paleniu alergicznemu, z charakterystycznym wy-
uczeniem chorego, kiedy ich uzywac koniecznie,
a kiedy alternatywnie lub wcale.

Podsumowanie

Przedstawione opcje diagnostyczne i terapeu-
tyczne wyraZnie wskazuja na komplementarnos¢
wspotdziatania spA i spMR dla dobra chorych
oraz — co w obecnych czasach ma znaczenie nie-
bagatelne — dla ewaluacji naktadéw w stosunku
do spodziewanych korzysci zdrowotnych. Ponie-
waz alergie staty sie chorobami spotecznymi, na-
kreslony model wspdétdziatania, uwzgledniajacy
typowe réznice — obok charakterystycznych
zbieznosci warsztatu okreslonych specjalistéw —
moze stac sie przestanka do zmian w programach
ich ksztatcenia i zakresach odpowiedzialnosci.
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Basic rules of HIV infection and AIDS diagnosis
— when to suspect/diagnose HIV/AIDS
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Zakazenie wirusem HIV w Polsce jest znane juz od 16 lat. Nadal jednak rozpoznanie tej choroby
nastrecza lekarzom pierwszego kontaktu wiele trudnosci. Czesto wynikaja one z panujacych powszechnie bted-
nych przekonan dotyczacych zagrozenia zakazeniem HIV, a takze 0s6éb szczegélnie na nie narazonych. Przyczy-
na trudnosci w postawieniu prawidtowego rozpoznania sa takze objawy kliniczne, ktére w wiekszosci stanowia,
znane medycynie od wielu lat, odrebne jednostki chorobowe. Autorzy przedstawiaja okolicznosci, w ktérych ob-
jawy kliniczne powinny sugerowac lekarzowi mozliwosé zakazenia HIV i stac sie przyczyna wykonania badan
w tym kierunku.

Stowa kluczowe: HIV, AIDS, infekcja, rozpoznawanie.

In Poland HIV infection has been known for 16 years. Despite of this the process of reaching this dia-
gnosis is still difficult for physicians. The reason of this situation is the false opinion, what kind of people is predi-
sposed to catch the HIV virus. The another reason are clinical symptoms of infection — in majority they have be-
en known for many years as separate, varies diseases. Authors present in what circumstances of medical practice

HIV infection suspicion and the performance of anti-HIV test is needed.

Key words: HIV, AIDS, infection, diagnose.

Historia zakazenia HIV i choroby AIDS liczy
ponad 20 lat, a w Polsce lat 17. Mimo to, ze lite-
ratura medyczna dotyczaca tego tematu jest bar-
dzo duza i dostepna, nadal zakazenie HIV/AIDS
pozostaje, niestusznie, w kregu zainteresowania
nieomal jedynie lekarzy choréb zakaznych. Ce-
lem artykutu jest wskazanie lekarzom pierwszego
kontaktu, do ktérych nalezg lekarze rodzinni,
w jakich okolicznosciach nalezy podejrzewac za-
kazenie HIV.

Spotykana obecnie praktyczna wiedza na te-
mat zakazenia HIV jest ciagle niepokojaco niska.
Najczestsze skojarzenia, jakie nasuwaja sie leka-
rzom réznych specjalnosci, przedstawiajq sie na-
stepujaco:

1. Zakazony HIV to narkoman ewentualnie ho-
moseksualista, tzn. zeby zakazi¢ sie tym wiru-
sem, trzeba naleze¢ do ktérejs z tych grup.

2. Zakazeni sg przede wszystkim ludzie mtodzi.

3. Zakazeni sq stabo lub wcale niewyksztatceni
i najczesciej naleza do marginesu spotecznego.

4. Objawy sugerujace zakazenie HIV to powiek-
szenie weztéw chtonnych i wyniszczenie
organizmu.

5. Lepiej nie podejmowacé czynnosci diagno-
stycznych w kierunku HIV, gdyz wiaze sie
z tym wiele probleméw (obrazimy pacjenta
podejrzeniem zakazenia, panika wsrod perso-
nelu itd.).

6. Zakazonymi HIV zajmuja sie lekarze choréb
zakaznych, zgodnie ze swoja specjalnoscia.
Chociaz niektére z przedstawionych powyzej

pogladéw zawieraja w sobie czes¢ prawdy, to

jednak powoduja duze przektamanie rzeczywi-
stosci. Nalezy przeprowadzi¢ ich korekte.

U kogo nalezy spodziewac sie
zakazenia?

Ryzykowne zachowania (tzw. grupy ryzyka)

Wprawdzie osoby stosujace srodki narkotycz-
ne stanowig nadal wiekszos¢ wsréd zidentyfiko-
wanych zakazonych HIV, jednak odsetek ich ob-
niza sie, wynoszac obecnie niecate 60%. Nalezy
zwrdci¢ uwage na inne drogi zakazenia. Homo-
seksualisci sq bardziej narazeni na zakazenie HIV
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w poréwnaniu z heteroseksualistami, jednak to ci
ostatni stanowia grupe rosnaca z roku na rok.
Czesto wynika to z ich ztudnego poczucia bez-
pieczeristwa — nie s przeciez ani narkomanami,
ani homoseksualistami. Pamieta¢ bowiem nalezy
o mylacym okresleniu ,grupa ryzyka”, ktérego
obecnie sie nie uzywa, o wiele lepsze jest pojecie
Jryzykownego zachowania”. Po pierwsze, nie
trzeba by¢ czynnym narkomanem, a w przesztos-
ci mogto by¢ tylko kilka epizodéw z narkotyczny-
mi Srodkami dozylnymi. Po drugie, pojedyncze
incydenty homoseksualne niosg za soba réwniez
niebezpieczeristwo zakazenia. Trudnosci z roz-
poznaniem zakazenia u heteroseksualisty zwia-
zane sg z nieSwiadomoscia faktu, ze do wiekszos-
ci zakazen HIV na Swiecie doszto wtasnie tg dro-
g3. Chociaz ryzyko zakazenia wzrasta wraz
z liczba partneréw seksualnych, to jednak mozna
w praktyce klinicznej spotka¢ zakazonych wiru-
sem HIV monogamistow, ktérych jedyne ryzy-
kowne zachowanie polegato na wspotzyciu wy-
tacznie z jednym partnerem, ktéry jest wspétmat-
zonkiem.

Tak wiec, mozna sformutowac praktyczny
whniosek: Zakazenie HIV moze wystapic¢ u kazde-
go aktywnego seksualnie pacjenta, niezaleznie
od jego preferencji seksualnych czy tez stopnia
uzaleznienia od narkotykéw.

Wiek zakazonych HIV

Mtody wiek dominowat na poczatku pojawie-
nia sie HIV w Polsce. Pacjenci, najczesciej uzalez-
nieni, mieli pomiedzy 20 i 30 lat. Sytuacja ulegta
jednak zmianie. Obecnie rozpoznawani sa chorzy
w réznym wieku. Na ogot nie-narkomani rozpo-
znawani sg w pozniejszym wieku, od 40 lat i wie-
cej. Najstarszy pacjent w osrodku poznariskim
miat w chwili rozpoznania 68 lat. Zakazone tez
moga by¢ mate dzieci, urodzone z matek HIV (+).

Z tego wynika nastepny wniosek: Zakazenie
HIV moze wystapi¢ w kazdym wieku, od nie-
mowlectwa do wieku starszego.

Wyksztatcenie zakazonych HIV

Na wyksztatcenie pacjentéw wptywa nie za-
kazenie HIV, lecz raczej fakt i stopieri uzaleznie-
nia od narkotykéw. Duza czes¢ narkomanéw po-
pada w natég w wieku 13-15 roku zycia, nie jest
wiec w stanie osiagna¢ wyzszego stopnia eduka-
cji. Narkomanom rozpoczynajacym pobieranie
narkotykéw okoto 20 roku zycia udaje sie osia-
gnac lepsze wyksztatcenie. Natomiast osoby nie-
uzaleznione maja wyksztatcenie nieodbiegajace
od poziomu innych, niezakazonych ludzi.
W osrodku poznanskim, sprawujacym opieke

nad osobami HIV/AIDS, doszto do paradoksalnej
sytuacji: odsetek oséb z wyksztatceniem wyz-
szym jest ponad 2-krotnie wigkszy w poréwnaniu
z populacja ogdlna.

Sktania to do kolejnego wniosku: Zaden zawéd
ani wysoki poziom wyksztatcenia nie wyklucza
pacjenta z grupy potencjalnie zakazonych HIV.

Objawy, ktérych obecnos¢ powinna
budzi¢ podejrzenie zakazenia HIV

Wyniszczenie: W przypadku kazdego wyni-
szczenia zakazenie HIV powinno by¢ elementem
rozpoznania réznicowego. Pamietac jednak nale-
zy, ze kacheksja jest jedng z postaci koricowego
okresu choroby, obecnie wcale nie najczestsza.

Powiekszenie weztéw chtonnych: Wystepuje
w dos¢ wczesnym okresie zakazenia HIV. Nie za-
wsze jest ono zauwazalne klinicznie, a czas jego
trwania jest ograniczony. W pézniejszych fazach
zakazenia HIV dochodzi do zjawiska ,wypalenia
sie” weztow chtonnych, co klinicznie objawia sie
ich zmniejszeniem i zanikiem. Istnieje wiele
mozliwych przyczyn limfadenopatii, zaréwno za-
kaznych, jak i niezakaznych. Zakazenie HIV mu-
si by¢ jednak zawsze obecne w rozpoznaniu réz-
nicowym.

Oprécz powyzszych, wyodrebniono szereg in-
nych objawoéw, ktérych czestos¢ wystepowania
w zakazeniu HIV spowodowata, ze staty sie one
kryteriami rozpoznania poszczegélnych okreséw
klinicznych zakazenia HIV i choroby AIDS. Trzy-
dziesci schorzen to tzw. ,choroby wskazZnikowe
AIDS”. Ich wystepowanie zwigzane jest z ciezkim
uposledzeniem uktadu odpornosciowego. Proble-
mem w postawieniu wiasciwego rozpoznania (za-
kazenie HIV) jest to, ze charakterystyczne dla tego
zakazenia objawy sa czesto znane medycynie od
lat jako samodzielnie istniejace jednostki choro-
bowe i proces diagnostyczny czesto zatrzymuje
sie na postawieniu ich rozpoznania, bez drazenia
przyczyny powstania danego schorzenia.

Ponizej oméwione zostang niektére tylko ob-
jawy kliniczne, z ktérych rozpoznaniem wigzac
sie powinno poszukiwanie przyczyny obnizenia
odpornosci, a z ktérymi mozna mie¢ do czynie-
nia w poradni lekarza pierwszego kontaktu:

Objawy ostrej choroby
retrowirusowej

Jest to najwczesniejsza manifestacja zakazenia
HIV. Wystepuje kilka tygodni po zakazeniu, trwa
tylko 2—3 tygodnie, ustepujac samoistnie. Rozpo-
znawana jest tylko u kilku procent chorych, stwa-
rza jedyna na wiele lat mozliwos¢ klinicznego
podejrzenia i rozpoznania zakazenia HIV:
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Zesp6t mononukleozopodobny. Najczestszy-
mi objawami ostrej infekcji HIV sa: goraczka,
powiekszenie weztéw chtonnych, zapalenie
gardta, wysypka, béle gtowy i miesniowo-sta-
wowe, powiekszenie watroby i $ledziony,
uczucie wyczerpania. Dodatkowo rozpozna-
nie moze by¢ utrudnione przez obecnosc¢
mononuklearéw we krwi obwodowe;j, kiedy
podejrzewa sie ,klasyczng” posta¢ mononu-
kleozy zakaznej. Tak wiec w kazdym przy-
padku podejrzenia mononukleozy zakaznej
potrzebna jest pogtebiona diagnostyka, az do
ustalenia przyczyny objawéw (zakazenie wi-
rusami EBV, CMV, HIV). Warto nadmieni¢, ze
wiele przypadkéw zespotu mononukleozo-
podobnego traktowane jest jako angina nie-
zytowa.

Zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych.
Przybiera charakter zapalenia limfocytarne-
go; czesto nie dochodzi do petnej diagnosty-
ki wirusologiczne;j.

Objawy ogélne:

Ukt

Goraczka, biegunka. Spetnia kryteria okresu
klinicznego B zakazenia HIV, jezeli trwa po-
wyzej miesigca, bez znalezienia okreslonej
przyczyny.

ad pokarmowy:

Kandydoza jamy ustnej i/lub pochwy u ko-
biet, trwajaca powyzej miesigca. Kiedy droz-
dzyca przekroczy granice jamy ustnej, zajmie
przetyk, drogi oddechowe lub ma inng loka-
lizacje, staje sie chorobg wskazZnikowa AIDS.
Najbardziej charakterystycznym objawem
zajecia przetyku jest dysfagia, trudnosci
w przyjmowaniu pokarméw, rozpierajace
béle za mostkiem i czesto w nadbrzuszu. Na-
stepstwem stwierdzenia drozdzycy w obrazie
endoskopowym powinno by¢ podjecie roz-
poznania réznicowego w celu wykluczenia
zakazenia HIV jako przyczyny objawow.
Kandydoza jest najczestszym zakazeniem
oportunistycznym spotykanym w zakazeniu
HIV.

Zapalenie przetyku. Wywotane wirusami (np.
HSV, CMV), charakteryzujace sie zapaleniem
btony sluzowej z nadzerkami i/lub owrzodze-
niami bez wykwitéw drozdzycy. To takze jest
choroba wskaznikowa AIDS, bywa rozpozna-
wana, podobnie jak kandydoza — podczas ba-
dania endoskopowego.

Wspétzakazenie wirusami hepatotropowy-
mi. Nie sg umieszczone na liScie schorzen
charakterystycznych dla zakazenia HIV, jed-
nak warto pamietac o tym, ze drogi zakazenia
wirusami B i C zapalenia watroby sa podob-
ne lub wrecz tozsame ze sposobem transmisji
wirusa HIV. Warto u takich pacjentéw prze-
prowadzi¢ gruntowny wywiad, dotyczacy
okolicznosci zakazenia sie wirusami hepato-

tropowymi. W osrodku poznanskim rozpo-
znaliSmy w ten sposéb dwoch chorych,
ktérzy skierowani zostali do szpitala jako ty-
powe przewlekte zapalenia watroby typu C,
w celu wykonania biopsji watroby i leczenia
interferonem.

Uktad oddechowy:

Pneumocystodowe zapalenie ptuc (PCP).
Choroba wskaznikowa AIDS. Wystepuje pod
postacia atypowego, srédmiazszowego zapa-
lenia. Gtéwnym objawem jest dusznos¢, su-
chy kaszel i podwyzszenie cieptoty ciata.
Przy powyzszych objawach nalezy wykonac
bezwzglednie RTG Kklatki piersiowej, gdyz
w badaniu przedmiotowym moze nie byc
zadnych odchylen. Niestety takze obraz ra-
diologiczny moze nasuwac watpliwosci, po-
niewaz poza charakterystycznymi znamiona-
mi zapalenia srédmigzszowego moze niejed-
nokrotnie przypominac inne schorzenia ptuc.
Bezwzglednie nalezy wykluczy¢ zakazenie
HIV, jako przyczyne wystapienia PCP.
GruZlica. Kolejna choroba wskaZnikowa
AIDS. Poczatkowo definicja obejmowata gruz-
lice wywotang jedynie pratkami atypowymi,
jednak dosc szybko rozszerzono ja na wszy-
stkie rodzaje pratkéw. GruZzlica wystepuje
u ponad 20% oséb zakazonych HIV.
Nawracajace zapalenie ptuc. Wedtug eksper-
tow, jezeli do bakteryjnego zapalenia ptuc do-
chodzi dwukrotnie w przeciagu 12 miesiecy,
to lekarz powinien dochodzi¢ przyczyn obni-
zenia odpornosci. Bakteryjne zapalenia ptuc
wystepuja okoto 20 razy czesciej u zakazo-
nych HIV, w poréwnaniu z populacja ogélna.

Uktad nerwowy:

Demencja zwiazana z HIV. Kazdy przypadek
wystapienia ubytkéw w funkcjach psychicz-
nych wymaga szybkiego rozpoznania (KT
gtowy).

Zapalenie mézgu. W zakazeniu HIV objawy
kliniczne sa czesto skape. Zdarza sie bakte-
ryjne i grzybicze zapalenie mézgu i opon
mozgowo-rdzeniowych, ktérych tylko mani-
festacjq kliniczng jest tylko bdl gtowy,
a w badaniu ptynu M-R mozemy mie¢ do
czynienia z niewielka (tylko kilkanascie ko-
morek) cytoza.

Toksoplazmoza OUN. Dochodzi do niej przy
znacznym obnizeniu odpornosci. Wystepo-
wac moze pod réznymi maskami kliniczny-
mi, w zaleznosci od umiejscowienia ropni to-
ksoplazmowych. Objawy guza mézgu lub
ogniskowych niedowtadéw i/lub porazen
z reguty dos¢ szybko doprowadza do wyko-
nania badania KT glowy. Trudniej postawic
wilasciwe rozpoznanie, jezeli objawem jest
padaczka; jeszcze trudniej, kiedy korowa lo-
kalizacja ropni manifestuje sie objawami psy-
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chicznymi. Wedtug WHO toksoplazmoza
wystepuje u 11% zakazonych HIV.

- Polineuropatia obwodowa. W trakcie szukania
przyczyn polineuropatii, obok innych przyczyn
tego objawu, np. cukrzycy, porfirii, alkoholi-
zmu, przewlektego pobierania lekéw, choroby
nowotworowej, czy niedoboru witamin — po-
winno znaleZ¢ sie takze zakazenie HIV.

Objawy skérne:

- tojotokowe zapalenie skéry. Zmiany fojoto-
kowe sa czesta skarga zakazonych, podobnie
jak suchos¢ skéry i zapalenie mieszkéw wio-
sowych.

— Mieczak zakazny. Charakterystyczne sa jego
wykwity na twarzy.

— Pdtpasiec. Tzw. rozsiany pétpasiec nalezy do
choréb kwalifikujacych do klinicznego okre-
su B zakazenia HIV. W praktyce lekarskiej
oznacza to, ze kazdy pacjent, u ktérego roz-
pozna sie potpasiec, zajmujacy 2 lub wigcej
dermatomow, powinien zostac zdiagnozowa-
ny w kierunku zakazenia HIV (jak zreszta tak-
ze w kierunku innych przyczyn obnizenia od-
pornosci).

— Opryszczka. Zakazenie wirusem Herpes sim-
plex jest powszechne. Jednak, jezeli mimo le-
czenia objawy opryszczki utrzymuja sie po-
wyzej 1 miesigca, a ich nasilenie jest wiek-
sze, tzn. obejmuje wieksza powierzchnie
i/lub zamiast nadzerek wystepuja owrzodze-
nia, to zakazenie staje si¢ chorobg wskazni-
kowa AIDS. Definicje AIDS spetnia tez lokali-
zacja narzadowa zakazenia HSV. Konieczne
jest wykonanie anty-HIV.

—  Kilykciny koriczyste. W przypadku rozpozna-
nia ktykcin, jak i innych choréb przenoszo-
nych droga ptciowa, nalezy przeprowadzic¢
badania w kierunku pozostatych choréb we-
nerycznych. Nie wolno wtedy zapominac
o zakazeniu HIV — jest to przeciez choroba
przenoszona gtéwnie droga ptciowa. Dodat-
kowo, prawdopodobieristwo transmisji zaka-
zenia HIV znacznie zwieksza sie w przypad-
ku wspétistnienia choroby weneryczne;j.
W wywiadach wielu naszych chorych spo-
tka¢ mozna wieloletnie przewlekte lub na-
wracajace choroby weneryczne, zanim do-
szto do rozpoznania zakazenia HIV, czesto
na podstawie innych objawéw chorobowych.

Nowotwory:

— Chtoniaki nieziarnicze. Najbardziej charak-
terystyczny wsréd nich jest pierwotny chto-

niak mézgu. Duza trudnoscia dla lekarzy jest
rozpoczecie postrzegania chtoniaka jako
choroby wskaznikowej AIDS, co powinno
doprowadzi¢ do wykonania badan serolo-
gicznych.

— Inwazyjny rak szyjki macicy. Wystepuje zde-
cydowanie czesciej u kobiet zakazonych
HIV, niz w ogdlnej populacji kobiet.

Podejmowanie badan
w kierunku zakazenia HIV

Test wykrywajacy zakazenie HIV wykonywa-
ny ze wskazaii lekarskich moze by¢ czescia po-
stepowania rozpoznawczego i diagnostyki rézni-
cowej. Wprawdzie nalezy dazy¢ do uzyskania
nan zgody pacjenta, jednak mozna odstapi¢ od
tej zasady, gdy postepowanie podyktowane jest
dobrem chorego lub wynika z ekspozycji zawo-
dowej na zakazenie HIV (art. 15 ust. 2 Kodeksu
Etyki Lekarskiej).

Powolny najczesciej proces utraty odporno-
sci, réznorodne objawy chorobowe powodujg, ze
osoby zakazone HIV trafiaja do lekarzy r6znych
specjalnosci. Lekarze choréb zakaznych rzadko
maja okazje do przeprowadzenia podstawowego,
pierwotnego procesu diagnostycznego i de facto
zajmuja sie leczeniem juz rozpoznanych cho-
rych. Rozpoznanie zakazenia HIV u wielu oséb
nastepuje w péznym lub bardzo p6zZnym stadium
choroby, pogarszajac powaznie rokowanie. Bar-
dzo wazna jest Swiadomos¢, ze to wiasnie od le-
karzy pierwszego kontaktu (a takze innych spe-
cjalistéw) zalezy, czy rozpoznanie zakazenia HIV
zostanie postawione na tyle wczesnie, ze dzieki
dostepnemu obecnie leczeniu przeciwretrowiru-
sowemu mozna bedzie zapewnic chorym cate la-
ta wzglednie normalnego zycia.

Oprocz dobra chorego nalezy miec takze na
wzgledzie bezpieczeristwo wiasne oraz pozosta-
tego personelu medycznego. Wprawdzie pra-
cownicy Stuzby Zdrowia wiedza teoretycznie, ze
kazdego chorego i kazda krew nalezy traktowac
jako potencjalnie zakazng, to jednak w praktyce
wciaz panuje przekonanie o istnieniu tzw. czy-
stych i bezpiecznych chorych oraz specjalnosci
lekarskich. Wobec pacjentéw niebudzacych
podejrzenia o zakazenie HIV (a wystarczy, ze
rozpoznano juz inng, niezakazng chorobe) nie
zawsze przestrzegane sg podstawowe przepisy
dotyczace profilaktyki zakazen.
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Polekowe bdéle gtowy ,,z odbicia” — wazny problem
w codziennej praktyce lekarskiej

PL ISSN 1508-2121

Drug-induced ,,rebound” headache — an important problem
in daily practice

ANTONI PRUSINSKI

Z Katedry i Kliniki Neurologii Akademii Medycznej w todzi
Kierownik: prof. dr hab. med. Krzysztof Setme;j

Pierwsze opisy codziennych paradoksalnych béléw gtowy, zwiazanych z naduzywaniem zwy-
ktych lekéw przeciwbélowych lub ergotaminy, pojawity sie przed 50. laty, jednakze dopiero od kilkunastu lat zo-
rientowano sie, ze jest to zespot czesty (nawet 1-2% populacji) o duzym znaczeniu socjomedycznym. Autor
przedstawia krétka historie i terminologie tego zespotu, jego obraz kliniczny, zasady rozpoznania i metody lecze-
nia. Zasada terapii polega na natychmiastowym przerwaniu pobierania naduzywanych lekéw, zastosowania srod-
kéw tagodzacych objawy abstynencyjne i zapobieganie nawrotom.

Stowa kluczowe: béle gtowy z odbicia, leki, naduzywanie.

First descriptions of paradoxical headache connected with analgesic drugs overuse are known for 50
years. From a dozen years or so we know it’s rather common (1-2% of population). Main therapy is to stop taking

painkillers such as paracetamol and nonsteroid anti-inflammatory drugs.

Key words: rebound headache, drugs, overuse.

Wprowadzenie

Migrena i bdl gtowy typu napieciowego moga
sktania¢ do naduzywania zwyktych nienarkotycz-
nych lekow przeciwbdlowych i/lub ergotaminy
(migrena) oraz uzaleznienia od nich (zob. [9]).
Obecnie wiemy, ze jest to zjawisko czeste i stano-
wi wazny problem w codziennej praktyce lekar-
skiej. Dotyczy ono przewaznie oséb, ktére cierpia
na samoistne béle gtowy (tzn. migrene lub bol na-
pieciowy) od wielu lat, zwalczaja je doraznie
w wyniku zalecen lekarza lub na drodze samole-
czenia, stosujac np. paracetamol, kwas acetylosa-
licylowy, metamizol lub ergotamine. Poczatkowo
zazywaja te leki rzadko, z czasem jednak coraz
czesciej. Poczatkowo leki te sg skuteczne, potem
jednak — i ten przetomowy moment bardzo trudno
uchwycic¢ — pozytywny efekt leku trwa krétko, co
zmusza do kolejnego jego zazycia. Okazuje sie, ze
zwykte leki przeciwbdlowe zaczynaja wywierad
dwa niezalezne dziatania. Z jednej strony znosza
lub tagodza bdl gtowy, i tak jest na poczatku. Po-
tem jednak, w miare ich coraz czestszego stosowa-
nia (wydaje sie, ze moment zwrotny dotyczy zazy-
wania powyzej 2 dni w tygodniu), pojawia sie
trudno uchwytne dla pacjenta i dopiero niedawno
poznane dziatanie paradoksalne, przeciwne, od-

wrotne: leki te same wywotuja bél gtowy. | to wia-
$nie ten bdl sktania do ponownego zazycia leku
i uruchamia btedne koto: pacjent zazywa coraz
czesciej leki i coraz czesciej odczuwa bél glowy.
Wreszcie dochodzi do codziennego bélu i co-
dziennego zazywania lekéw. Pacjentowi wydaje
sie, ze zazywa leki stale, bo codziennie lub prawie
codziennie boli go gtowa, tymczasem jest odwrot-
nie: gtowa boli codziennie, gdyz codziennie zazy-
wa leki. Ten wtasnie zespét ujmuje sie obecnie ja-
ko polekowy bdl gtowy ,z odbicia”, tzn. bél, ktéry
wystepuje wtérnie u 0séb z samoistnymi bélami
glowy (np. migrena lub bdl typu napieciowego)
w wyniku naduzywania nienarkotycznych lekéw
przeciwbdlowych lub ergotaminy.

Dane historyczne i terminologia

Jakkolwiek pierwsze opisy tego zespotu cho-
robowego (wtasciwie mozna nawet sprawe ujmo-
wac jako jednostke chorobowa) pochodzg sprzed
50. lat (Peters i Horton 1951), to jednak wtasciwe
jego znaczenie kliniczne ujawniono dopiero
w ostatnich 15. latach. Dlatego znajomos¢ pole-
kowych béléw jest wciaz niedostateczna, a pa-
cjentéw tych traktuje sie powierzchownie, prze-
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waznie przepisujac im coraz to nowe (,lepsze”)
srodki przeciwbolowe, napedzajac (nieswiado-
mie?) w ten sposob btedne koto ich cierpienia.

W poéznych latach 50. XX wieku Friedman
i wsp., a za nim inni autorzy opublikowali obser-
wacje dotyczace chorych z migrena, ktérzy nadu-
zywali ergotaminy, odczuwali codzienne béle gto-
wy, a préby odstawienia leku nasilaty bol gtowy.
Legg uzyt (1974) terminu migrena ,z odbicia” (re-
bound migraine). W 1982 r. Kudrow [5] odnotowat
po raz pierwszy, ze podobne zjawisko, tj. wystepo-
wanie paradoksalnego bélu gtowy, ma miejsce nie
tylko po ergotaminie, ale réwniez po stosowaniu
zwyktych lekéw przeciwbdlowych. Przenikanie
tych spostrzezen do praktyki klinicznej rozpoczeto
sie na przetomie lat 90. po publikacji Rapoporta
[10], ktéry uzyt terminu ,bdle gtowy z odbicia”
(analgesic rebound headache). Pismiennictwo na
ten temat rozrastato sie szybko, zrozumiano réw-
niez, ze jest to niezwykle wazny problem klinicz-
ny, zaréwno z uwagi na rozpowszechnienie, jak
i mozliwosci skutecznego leczenia. Nazwa ,bodl
gtowy z odbicia” nie jest jedyna, ktérg stosowano
w publikacjach i praktyce klinicznej. Warner [15]
wyliczyt ponad 20 terminéw, obecnie przewaza
uzycie okreslenia ,bdl gtowy z odbicia” lub ,bdl
gtowy indukowany (wywotywany, prowokowany)
lekami” (drug induced headache). Ten ostatni ter-
min nie pozwala na odréznienie omawianego ze-
spotu od bolow gtowy wystepujacych jako objaw
uboczny lekéw (np. srodkéw rozszerzajacych na-
czynia wienicowe), ktére stanowig zupetnie
odmienny problem. Dlatego stosuje termin ,bdl
z odbicia”. Proponowatem tez swego czasu, aby
wprowadzié¢ termin ,bdl glowy rykoszetowy”,
gdyz sadzitem, ze uzycie niecodziennego okresle-
nia stanowi¢ bedzie pewien ,chwyt” mnemotech-
niczny i przyczyni sie do zapamietania tej tak waz-
nej praktycznie jednostki.

Dane epidemiologiczne

Polekowy bdl gtowy ,z odbicia” jest czestym
zjawiskiem i przewaznie pozostaje nierozpozna-
ny wiasciwie. Ocenia sie, ze naduzycie zwyktych
lekéw przeciwbélowych dotyczy nawet okoto
1-2% populacji generalnej (m.in. Laine 1997 cyt.
wg [8]). W specjalistycznych przychodniach
boléw gtowy odsetek pacjentéw z omawiana
przypadtoscia osiaga od 15 do 30% (Mathew
1998, cyt. wg [8]). Dane te potwierdzajg uzyte
w tytule okreslenie, ze jest to ,wazny problem
w codziennej praktyce lekarskiej”.

Obraz kliniczny

Polekowy bdl gtowy z odbicia jest sitg rzeczy
bélem wtérnym i rozwija sie u oséb dotknietych
pierwotnie migreng (ponad 65%) lub bélem typu

napieciowego (okoto 30%) (zob. [8]). Znaczna
wiekszos¢ chorych to kobiety w wieku okoto 40
lat, wiadomo jednak, ze bél ten moze sie ujawnié
takze u dzieci (nawet matych), jak réwniez
w poznej starosci [8]. Przy cierpliwym i szcze-
gotowym zbieraniu wywiadu mozna ujawnié, iz
dany pacjent w ciagu dtuzszego czasu uzywat le-
kéw przeciwbélowych (lub ergotaminy), poczat-
kowo rzadko, stopniowo coraz czesciej, az wre-
szcie codziennie lub prawie codziennie. 1l0s¢ le-
kéw (jedna-dwie dawki dziennie lub ich
wielokrotnos¢) nie jest tak istotna jak ich codzien-
ne zazywanie. Symptomatologia jest prosta. Na
plan pierwszy wysuwaja sie tepe bdle, czasem
o charakterze ucisku, przewaznie niezbyt silne,
ale dokuczliwe, obejmujace cata gtowe lub oko-
lice czotowo-skroniowe, rzadziej ciemieniowo-
potyliczne. Pojawiaja sie one juz po obudzeniu,
wobec czego sktaniajg do zazycia leku przeciw-
bélowego, co przynosi przejsciowo ulge, potem
jednak bdl wznawia sie, nastepuje wiec ponow-
ne zazycie leku itd. Na tym tle — o ile punkt wyj-
$cia stanowita migrena — ujawniaja sie od czasu
do czasu zaostrzenia potaczone z bélem tetnia-
cym i nudnosciami (fragmenty napadéw migreno-
wych), ale incydenty te ,roztapiaja sie¢” w bélu
codziennym i dopiero ukierunkowany wywiad,
siegajacy w przesztos¢, wskazuje, ze pacjent jest
migrenikiem i mamy do czynienia z tzw. migrena
transformowana (zob. [9]), ktéra stanowi znaczny
odsetek przypadkow bélu gtowy z odbicia. Poje-
cie migreny transformowanej, wprowadzone nie-
dawno, obejmuje przypadki migreny, w ktérych
doszto do transformacji (przeistoczenia) migreny
w codzienny bdl gtowy. Tradycyjnie migrena jest
bélem napadowym, a miedzy napadami chory
nie odczuwa bdlu gtowy. Najczestsza przyczyna
transformacji to naduzywanie lekéw, inne przy-
czyny — rzadsze — to okres przekwitania, depre-
sja, nadcisnienie tetnicze, uraz gtowy, wyjatkowo
guz mozgu. Tak wiec w znacznej czesci przypad-
kéw bdl gtowy z odbicia pokrywa sie z migreng
transformowana.

Inne objawy omawianej choroby to (po latach)
astenia, zaburzenia koncentracji, niepokéj, pobu-
dliwos¢, przygnebienie, drzenie rak, bezsennosc
itp. Moga tez wystapi¢ powiktania zwigzane z ob-
jawami ubocznymi naduzywanych lekéw: dole-
gliwosci gastryczne, niedokrwistos¢, leukopenia,
trombocytopenia, uszkodzenie nerek i in.

Patogeneza

Mechanizm powstawania omawianego zespo-
tu nie zostat dotad wyjasniony. Pewne dane prze-
mawiaja za tym, iz naduzywanie zwyktych lekéw
przeciwboélowych powoduje zaburzenia recepto-
row serotoniny, a tym samym uktadu antynocy-
cepcyjnego. Inni autorzy dopatruja sie uszkodze-
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nia w uktadzie endorfin. Wypowiada sie wreszcie
poglady o psychopochodnym pochodzeniu oma-
wianego zespotu [1].

Rozpoznanie

Rozpoznanie polekowego bélu gtowy z odbi-
cia jest w zasadzie tatwe. Opiera si¢ przede
wszystkim na wywiadzie, w ktérym trzeba wy-
kry¢ dwa zasadnicze elementy: codzienne lub
prawie codzienne stosowanie zwyktych lekéw
przeciwbdélowych lub ergotaminy oraz ustali¢
(siegajac w przesztosc), jaka sprawa chorobowa
byta punktem wyjscia, tj. migrena (typowe napa-
dy w przesztosci) czy tez bdl typu napieciowego
badZ inne bdle gtowy. Okazuje sie, ze réwniez
pourazowe béle gtowy moga przechodzi¢ w béle
z odbicia [16]. Opisano tez przypadki, w ktérych
— u szczegdlnie podatnych oséb — peten zespét
rozwijat sie po zazywaniu lekéw przeciwbdlo-
wych w przygodnych bélach gtowy. Osobiscie
rowniez zetknatem sie z podobnymi pacjentami.
Nalezy réwniez mie¢ na uwadze, ze nierzadko
chorzy naduzywajacy lekéw wstydza sie swojej
przypadtosci i podaja zanizone dane. Wiadomo
zarazem, iz mozliwy jest réwniez taki wariant
przebiegu choroby, kiedy po dtuzszym okresie
codziennego przyjmowania lekéw pacjent ogra-
nicza ich przyjmowanie do kilku dawek w tygo-
dniu. Jesli nie ujawni sie wtasciwego rozmiaru
naduzywania, mozna nierozpoznac¢ choroby.
Oczywiscie zawsze konieczne jest ré6znicowanie
z innymi przyczynami codziennych béléw gto-
wy, niekiedy trzeba nawet dokona¢ badania obra-
zowego. Istotny element rozpoznania stanowi po-
zytywny wynik wtasciwego leczenia (zob. dalej),
tj. ustgpienie codziennych bdléw gtowy po cat-
kowitym zaniechaniu zazywania lekéw przeciw-
bélowych. W kazdym przypadku nalezy wyjas-
ni¢, czy nie ma innych powikfarn naduzycia le-
kéw, tzn. przeprowadzi¢ badanie morfologiczne
krwi, ptytek krwi, stanu watroby i nerek.

Leczenie

Kluczowy element terapii stanowi natychmia-
stowe i catkowite przerwanie pobierania wszel-
kich zwyktych lekéw przeciwbdlowych (a wiec
paracetamolu i srodkéw z grupy niesteroidowych
lekéw przeciwzapalnych) lub ergotaminy. Pa-
cjentowi nalezy dokfadnie i cierpliwie wyjasnic
istote jego choroby i program dziatania. Wielu
pacjentéw nie moze uwierzy¢, iz leki zazywane
przez nich dla zwalczania bélu glowy staja sie
wtérnie jego przyczyna. Nalezy przekonac¢ cho-
rego, ze uzaleznienie nie jest gtebokie i mozna je
przezwyciezyc. Bardzo istotne jest — i podkresla-

ja to wszyscy znawcy problemu — ze odstawienie
musi by¢ natychmiastowe i catkowite, gdyz ze-
zwolenie na kontynuowanie mniejszych dawek
lub proby stopniowego odstawiania koricza sie
zwykle niepowodzeniem. Natychmiastowe od-
stawienie odnosi sie jednak jedynie do przypad-
kéw prostego uzaleznienia od zwyktych lekéw
przeciwboélowych, natomiast w uzaleznieniach
ztozonych (leki narkotyczne, nasenne, uspokaja-
jace) postepowanie musi by¢ odmienne. Nie jest
to przedmiotem niniejszego artykutu.

Nagte odstawienie naduzywanych lekéw wy-
wotuje zwykle (lecz nie zawsze) zespét abstynen-
cyjny (nasilenie béléw gtowy, nudnosci, wymio-
ty, bezsennos¢, lek, hipotonia), o czym nalezy
chorego uprzedzic¢, ale objawy te trwaja zwykle
krétko (210 dni, Srednio 4 dni wg Dienera, zob.
[8] ). Dla ztagodzenia abstynencji czes¢ autoréw
(m.in. [5]) poleca srodki antydepresyjne (np. ami-
tryptylina 25-75 mg/dobe). Osobiscie stosuje opi-
pramol (Pramolan). Poniewaz jest to lek tréjcy-
kliczny, nalezy rozpoczyna¢ jego podawanie od
matej dawki (1/2 tabletki), zwiekszajac codzien-
nie o dalsze 1/2 tabletki, dochodzac ostatecznie
do 3 tabletek na dobe. W tym dniu zalecam od-
stawienie uzalezniajacych lekéw i kontynuacje
podawania opipramolu przez szereg tygodni.

Pojedyncze doniesienia méwig o skutecznos-
ci baklofenu (Hering 1991, cyt. wg [8]) lub kwa-
su walproinowego [11]. Bardzo interesujace sa
propozycje krétkiej kuracji steroidowej [2, 4, 11],
co wynika z hipotezy o immunologicznym
podtozu zespotu.

Dorazne efekty leczenia sa dos¢ dobre. Wiek-
szo$¢ pacjentow (w materiale wtasnym okoto
70%) poprawia sie (tzn. zaprzestaja oni zazywa-
nia lekéw, a codzienne béle ustepuja) przy pierw-
szym podejsciu. Poprawa ujawnia sie juz w ciagu
kilku — kilkunastu dni. Niektérzy pacjenci rezy-
gnuja z tego sposobu leczenia i ci stanowig gru-
pe o pesymistycznym rokowaniu dotyczacym
wyleczenia z codziennych béléw gtowy. U in-
nych w razie niepowodzenia wypada podjac po-
nowne préby, stosujac inne leki wspomagajace
(zob. wyzej). Natomiast odlegte rokowanie nie
jest w petni satysfakcjonujace, gdyz u 2/3 obser-
wuje sie nawroty uzaleznienia [6].

Zapobieganie

U pacjentéw z przewlektymi bélami gtowy
nalezy kontrolowac ilos¢ stosowanych lekéw
przeciwbélowych lub ergotaminy (migrena)
i ostrzegac ich o niebezpieczenstwie uzaleznie-
nia. Na ogét przyjmuje sie, ze dwa ,lekowe” dni
w tygodniu stanowig granice bezpieczeristwa, na-
tomiast wysokos¢ pojedynczej dawki nie jest
istotna. Jesli np. pacjent zazywa 3 tabletki parace-
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tamolu, aby skutecznie przerwac napad migreno- na koricu wspomniec¢, ze nowoczesne leki prze-
wy i czyni to 2 razy w miesigcu, to niebezpie- ciwmigrenowe, tj. tryptany, moga tez prowadzic¢
czenstwo uzaleznienia nie istnieje, ale przekra- do uzaleznienia [3].

czanie tej granicy moze by¢ niewskazane. Warto
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Wypalenie zawodowe - predyspozycje, objawy,
przeciwdziatanie
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Professional burnout — predisposition, symptoms, counteraction

BARTOSZ J. SAPILAK, ANDRZE) STECIWKO

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko

Wypalenie zawodowe to odpowiedZ organizmu na stres, ktérego Zrédtem jest negatywna sytuacja
w pracy. Na ryzyko wypalenia zawodowego narazone sq szczegélnie osoby pracujace w zawodach wymagaja-
cych statego kontaktu z innymi ludZmi, od ktérych oczekuje sie poswiecenia, dawania siebie, wysokiego pozio-
mu empatii — a wiec zawody medyczne (lekarze, pielegniarki), nauczyciele, kaptani, pracownicy socjalni. O wy-
paleniu mozna méwic¢ wéwczas, kiedy osoby zaangazowane w okreslone przedsiewziecie tracag motywacje do
dziatania. Niekiedy wypalenie moze przejawiac sie obnizeniem efektywnosci, jakosci pracy, brakiem satysfakgji
lub nawet wycofaniem sie z dotychczasowej aktywnosci zawodowej. Osoby takie doswiadczaja uczucia emocjo-
nalnego, psychicznego, jak i fizycznego wyczerpania. Przed zespotem wypalenia mozemy sie broni¢. Najwaz-
niejsza jest Swiadomos¢, ze taki zesp6t objawow istnieje i moze spotkac praktycznie kazdego — lekarza w szcze-
go6lnosci. Przeciwdziatanie zespotowi jest mozliwe, gdy zrozumiemy jego przyczyny i efektywnie bedziemy so-
bie radzi¢ ze stresem, kiedy bedziemy w stanie rozpoznaé wczesne sygnaty ostrzegawcze, zadbamy o siebie
i utrzymamy réwnowage w naszym zyciu. Aby uniknaé¢ wypalenia w wymiarze psychicznym, powinno sie cze-
sto upewniaé, czy to co sie robi nadal jest ciekawe, czy nadal sprawia przyjemnos¢. Nalezy pamietac o tym, ze
zasoby energii psychicznej sg ograniczone — nie mozna dopuscic¢ zatem do ich wyczerpania.

Stowa kluczowe: wypalenie zawodowe, praca, stres, predyspozycje.

Professional burnout is an organism reaction on stress which springs from negative job conditions.
Professionals helping people in need, everyday giving themselves, with high level of empathy as doctors, nurses,
teachers and social workers are in high risk of burnout. Burnout is the gradual process by which a person, in re-
sponse to prolonged stress and physical, mental and emotional strain, detaches from work and other meaningful
relationships. The result is lowered productivity, cynicism, confusion... a feeling of being drained, having nothing
more to give. Burnout can be prevented. The most important is to understand that burnout syndrome can happen.
If perceive burnout symptoms one should start to prevent leaking his energy by limiting job duties, finding small
pleasures in life and resting in his free time.

Key words: professional burnout, stress, predisposition, job condition.

+Wypalenie zawodowe to stan fizycznego,
emocjonalnego i umystowego wyczerpania
przejawiajacego sie poprzez chroniczne zme-
czenie. Towarzyszy mu negatywna postawa wo-
bec pracy, ludzi i zycia, poczucie bezradnosci
oraz beznadziejnosci potozenia. Obnizona sa-
moocena manifestuje sie poczuciem wtlasnej
nieadekwatnosci, niekompetencji i zniechece-
niem”.

,Czynnikiem kluczowym dla rozwoju wypa-
lenia jest uogdlnione doswiadczenie niepowo-
dzenia w zmaganiu sie ze stresem i obciazenia-
mi emocjonalnymi wykonywanego zawodu.
Wypalenie jest nie tyle bezposrednim skutkiem

przewlektego stresu zawodowego, ile stresu nie
zmodyfikowanego wtasna aktywnoscia zarad-

czy”.
Alaya Pines

Terminologia

Wypalenie zawodowe (professional burnout)
to odpowiedZ organizmu na stres, ktdrego
Zrédtem jest negatywna sytuacja w pracy. We-
dtug Hansa Seylego wypalenie jest trzecim
i ostatnim jego stadium nastepujacym po fazie
mobilizacji i fazie przystosowania. Moze by¢ ono
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reakcjg na dtugotrwate przemeczenie obowiaz-

kami, nazbyt odpowiedzialne i trudne zadania.

Wypalenie uwarunkowane bezposrednio naszym

funkcjonowaniem w miejscu pracy wptywa

zwrotnie nie tylko na jakos¢ naszej pracy, ale jed-
noczesnie niekorzystne oddziatuje na inne obsza-
ry zycia.

Niektorzy autorzy réznicuja stan wypalenia
(burnout) i znuzenia (tedium). Wypaleniu ulegaja
ludzie, ktérzy pracowali z ogromnym zaangazo-
waniem i energia, podczas gdy osoby ulegajace
znuzeniu nie miaty nigdy takiego okresu entuzja-
zmu. Jednak jedni i drudzy pozbawieni sg ener-
gii, witalnosci i radosci codziennego zycia.

Na ryzyko wypalenia zawodowego narazone
sq szczegdblnie osoby pracujace w zawodach wy-
magajacych statego kontaktu z ludZmi, od ktérych
oczekuje sie poswiecenia, dawania siebie, wyso-
kiego poziomu empatii — a wiec zawody medycz-
ne (lekarze, pielegniarki), nauczyciele, kaptani,
pracownicy socjalni, ale takze intensywnie eks-
ploatowani pracownicy firm prywatnych, jesli po-
czuja sie nadmiernie wykorzystywani i niedoce-
niani. Energia i zapat takich oséb wypala sie jak
pochodnia — im jasniej swieca, tym wieksze ryzy-
ko, ze po pewnym czasie pozostanie tylko szary
popiot.

W Polsce brak jest badari dotyczacych proce-
su wypalenia zawodowego posréd personelu me-
dycznego, a dostepna literatura jest nader skrom-
na. Niemniej osoby zajmujace sie ta tematyka
zgadzaja sie, ze problem — chociaz niedoceniany
i nierozpoznany — istnieje i moze by¢ powaznym
problemem naszego S$rodowiska. W badaniu
przeprowadzonym na probie 195 pracownikéw
oddziatéw intensywnej opieki medycznej (67
anestezjologéw i 128 pielegniarek) u 30% wyka-
zano objawy wypalenia zawodowego (Balbierz I.
1999). Autorzy artykutu wtasne badania rozpo-
czeli w maju 2002. Badanie obejmuje personel
dolnoslaskich stacji dializ. Wyniki badania beda
znane w drugiej potowie roku.

Proces wypalenia charakteryzuja trzy elementy:
1. Woyczerpanie emocjonalne i psychofizyczne.

Pojawia sie ono na skutek psychicznego prze-

meczenia lub przecigzenia. Objawem jest

narastajace i dtugotrwate poczucie zmecze-
nia, ktére nie mija, tendencja do wygtaszania
nihilistycznych pogladéw: ,to wszystko jest

bez sensu”, ,nic mi sie nie chce”, ,i tak im

nie moge pomoc”.

2. Depersonalizacja przejawiajaca sie tendencja
do nadmiernego dystansowania sie wobec
probleméw zawodowych i deprecjonowania
innych oséb (pacjentéw, wspotpracownikow,
podwtadnych), niechecia wobec kontaktow
interpersonalnych, konfliktowosciag i proble-
mami z komunikacja miedzyludzka. Deperso-
nalizacja w zawodach medycznych i parame-

dycznych moze przybiera¢ forme nadawania
chorym ,etykiet” i traktowania ich jak kolejne
zespoty chorobowe, a nie jak cierpigcych lu-
dzi, ktérych nalezy wystuchac¢. Objawia sie
réwniez niechecia do wgtebiania sie w pro-
blemy chorych, ucinaniem rozmowy, gdy pac-
jent chce porozmawiac¢ o swoich dolegliwo-
sciach, lub zmiana jej tematu, np. ,przyjrzyj-
cie sie paristwo temu powiktanemu zapaleniu
trzustki”, ,konsultowatem dzis same grypy

i zapalenia gardta”.

3. Obnizona samoocena, uwarunkowana po-
czuciem deficytu dokonan osobistych, ozna-
czajaca brak zadowolenia z osigganych wy-
nikéw pracy, subiektywne odczucie braku
sukcesu: ,jestem do niczego”, ,wypruwam
z siebie zyty i nic mi nie wychodzi”.

O wypaleniu mozna méwic¢ wéwczas, kiedy
osoby zaangazowane w okreslone przedsiewzie-
cie traca motywacje do dziatania. Niekiedy wy-
palenie moze przejawiac sie obnizeniem efek-
tywnosci, jakosci pracy, brakiem satysfakcji lub
nawet wycofaniem sie z dotychczasowej aktyw-
nosci zawodowej. Osoby takie doswiadczaja
uczucia emocjonalnego, psychicznego, jak i fi-
zycznego wyczerpania.

Predyspozycje

Zagrozenie wypaleniem moze by¢ zwigzane

z osobowoscig cztowieka, uwarunkowaniami do-

tyczacymi wykonywanego zawodu badZ samego

miejsca pracy.
Wypaleniu sprzyjaja nastepujace cechy oso-
bowosci pracownika:

e nie potrafi odmdéwic przyjecia na siebie do-
datkowych zadan i obowiazkéw,

e cechuje go nadmierne przekonanie o wtasnej
»Misji”, swojej wyjatkowosci i o tym, ze jest
niezastgpiony,

e wyznawana filozofia zmusza go do wykony-
wania wszystkiego samodzielnie, bez wspar-
cia ze strony podwtadnych czy wspétpracow-
nikow,

e stawia sobie wysokie wymagania przy nie-
wielkich mozliwosciach wptywu na sytuacje,

e Zzyczeniowo interpretuje wydarzenia, nadmier-
nie racjonalizuje, ma obronng postawe wobec
trudnosci, wyolbrzymia porazki,

e jest perfekcjonista i osoba nadodpowiedzial-
na (np. ulega przekonaniu, ze lekarz musi
wiedzie¢ wszystko i jest za wszystko odpo-
wiedzialny),

e nie dba o swqj stan zdrowia, diete, aktywnos¢
fizyczna, a przede wszystkim ,higiene umy-
stu”, prawidtowy rytm snu i relaks,

e zaniedbuje rozwdj zawodowy i samoksztat-
cenie.
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Sprzyjajace wypaleniu uwarunkowania zwig-
zane z miejscem pracy to:

e brak partnerskich relacji i systemu wsparcia,
sztywnos¢ rél w miejscu pracy,

e brak lub staba organizacja czasu prywatnego
i czasu pracy,

o dlugotrwate dziatanie pod wptywem silnej
presji,

e przez diugi czas udzielanie zbyt wielkiego
wsparcia emocjonalnego (np. ,wampiryzm”
energetyczny i emocjonalny ze strony nie-
ktérych chorych i ich rodzin),

e odczuwanie niepewnosci czy zwatpienia, co
do wtasnych kompetencji, samooskarzanie sie,

e wymuszanie dziatari niezgodnych z warto-
$ciami pracownika (nadmiarowe zachowania
agresywne lub ulegte),

e praca w zawodzie wymagajacym dawania,
eksploatujgcym wtasne poktady energii zy-
ciowej.

Oczywiscie czynniki pozytywne i negatywne
moga wzajemnie wptywac na siebie, zwieksza-
jac badZ zmniejszajac ryzyko pojawienia sie wy-
palenia. Wydaje sie, ze na wypalenie ,uodpar-
niaja sie” ci, ktérzy maja poczucie witasnej war-
tosci (stad wartos¢ grup wsparcia), gdy sa pewni,
ze dobrze robig to, co robia, nawet mimo braku
,efektéw” w danej chwili. Bardzo istotng role
odgrywa postawa przetozonego, ktéry moze
okazac zainteresowanie, pochwate badz obojet-
nos¢, lekcewazenie czy nawet agresje, wptywa-
jac na dowartosciowane badz frustracje pracow-
nika.

Zwiekszone ryzyko wypalenia wystepuje
u jednostki, chcacej by¢ dobrg na wszystkich po-
lach swojej dziatalnosci tak mocno, ze nie moga-
cej utrzymad tego poziomu na zadnym z nich,
badZ osoby o sztywnych przekonaniach typu:
Jtrzeba by¢ lubianym przez wszystkich”, ,powin-
no sie silnie przezywac problemy innych”.

Objawy

Zazwyczaj objawy wypalenia pojawiaja sie

i narastaja powoli, przez dtugi okres. Moga obej-

mowac sfere fizyczng lub psychiczna, wptywac

na srodowisko rodzinne i zachowania w pracy.
Objawy fizyczne wypalenia:

e dominujace poczucie zmeczenia,

e zaniedbywanie aktywnosci fizycznej (space-
ry, aktywny wypoczynek),

e zaburzenia apetytu i snu,

e zaniedbywanie wiasnego wygladu i zdrowia,
nasilajace sie problemy zdrowotne,

e obnizenie libido,

e naduzywanie alkoholu, lekéw, kawy, ewentu-
alnie pochodnych amfetaminy, palenie tyto-
niu.

Objawy emocjonalne wypalenia:

e trudnosci w relaksowaniu sie,
czytanie gtéwnie pism i ksiagzek zawodowych,
utrzymujace sie poczucie znuzenia, obnizo-
ny nastroj,

e stata obecnosc¢ negatywnych postaw i mysli,
pesymizm,

e dlugotrwate resentymenty lub urazy wobec
innych ludzi,

e regularnie wystepujace poczucie osamotnie-
nia lub izolacji, unikanie spotkan towarzy-
skich,

e nawracajace leki,

e poczucie pustki i braku celow,

e rosnaca liczba zachowan impulsywnych, bez
wzgledu na konsekwencje,

e niekontrolowane zachowania agresywne.
Rodzinne i spoteczne objawy wypalenia:

e obnizenie zainteresowania cztonkami rodziny,

e fatwiejsze wpadanie w irytacje lub ztos¢,

e spedzanie wiekszej ilosci czasu poza domem
lub bez rodziny, bez wyraznego powodu,

e opdr przed wspélnym wypoczynkiem lub
niemoznos¢ cieszenia sie nim,

e trudnosci w uczestniczeniu we wspdlnych
rozrywkach,

e nadmierne ogladanie telewizji jako sposéb
ucieczki od probleméw,

e niezwykle nasilony stres towarzyszacy du-
zym zmianom w zyciu (narodziny lub $mier¢,
ktopoty finansowe),

e obnizenie poczucia wsparcia,

e zobojetnienie na osiggniecia i niepowodzenia

cztonkéw rodziny i przyjaciét (np. dzieci).

Objawy wypalenia zwiazane z praca:

utrata zapatu,

poczucie, iz stale brakuje na cos czasu,

obawa przed pojsciem do pracy,

rosnace poczucie niekompetencji,

poczucie ,marnowania” czasu,

trudnosci w koriczeniu rozpoczetych zadan,

narastajace niezadowolenie z pracy, brak po-

mystu na dokonanie zmian,

trudnosci w wyrazaniu wtasnych opinii, uni-

kanie wypowiadania swojego zdania,

schematyczne traktowanie pacjentéw,
bardzo duza dyrektywnos¢ wobec pacjentéw,
unikanie trudnych tematéw z pacjentami,
niecierpliwos¢ w kontaktach z pacjentami,
rosnace poczucie winy wobec pacjentéw,
utrzymujaca sie ztos¢ i pielegnowanie urazy
do przetozonych i kolegéw.

Przebieg

Syndrom wypalenia zawodowego nie jest pro-
cesem nagtym. Postepuje powoli i stopniowo.
Mozna w nim wyréznic 3 fazy. W skrajnych przy-
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padkach moze dojs¢ do zatamania zdrowia lub
psychiki wypalonej osoby. Na kazdym etapie
mozna i nalezy szuka¢ pomocy dla siebie, im
wczesniej, tym lepiej.

Etap |

Faza nastepujaca po entuzjazmie (osoby ule-
gajace wypaleniu bardzo silnie angazujg sie
w swoja prace, identyfikuja sie z nia, wzbudzajac
w sobie silne doznania emocjonalne, w sposob
nieefektywny wykorzystujac czas i energie). Na
tym etapie pojawia sie wyczerpanie emocjonal-
ne, na skutek gtebokiego, silnego przezywania
pojawiajacych sie probleméw innych oséb lub
probleméw w pracy. Towarzyszy mu stopniowa
utrata energii, czynniki stresujace wywotuja na-
piecie, irytacje, uczucie zmeczenia, znudzenia,
zniechecenia czy ztosci. Zwykle wtedy zmienia-
my opieke na ,nadzér”, czyli nastepuje nacisk na
dyscypline. Pojawia sie etykietowanie innych,
czesto nieswiadome, majace na celu obrone, dy-
stansowanie sie, odgrodzenie od nadmiernych
probleméw pacjenta.

Etap Il

+Wypalony” lekarz nie potrafiac poradzic so-
bie z tymi objawami stopniowo dystansuje sie od
nich. Nastepuje depersonalizacja, pojawia sie cy-
nizm, obojetny stosunek do innych. Izolowanie
sie od probleméw to réwniez wycofanie sie, czy-
li zmniejszanie zaangazowania (unikanie kontak-
tu wzrokowego, stanie w oddali, w okreslonej po-
zycji, przedtuzanie przerw, skracanie czasu wizy-
ty czy obchodu itp.), mowa ciata wskazujaca na
zamkniecie sie lekarza.

Etap 11l

Brak satysfakcji z pracy objawia sie z kolei fru-
stracja, negatywna oceng siebie, wyrazajaca sie
w pytaniu: ,co ja tutaj robig?” i stwierdzeniu ,do
niczego sie nie nadaje”. W wyniku pogtebiania
sie trudnosci pojawia sie apatia, a nawet cechy
depresji. Na poziomie zachowania obserwowacd
mozna zmiany, takie jak nieche¢ do pogtebiania
wiedzy, utrata inicjatywy, szukanie wymoéwek.
Wskutek tego zanika poczucie kompetencji. Brak
jakichkolwiek osiagnie¢ zawodowych pogtebia
frustracje, beznadzieje, irytacje, prowadzi do for-
malizmu. Czasem dochodzi do ucieczki w alko-
holizm badZ inne uzaleznienie.

Etap IV

Zatamanie moze by¢ schytkowym nastep-
stwem dtugo utrzymujacego sie wysokiego pozio-
mu stresu, do$wiadczenia powaznego kryzysu

zyciowego lub stanu wyczerpania. Fizycznym
przejawem tego stanu moze by¢ np. zawat serca,
udar moézgu, zatamanie nerwowe lub choroba
psychiczna. W tym ostatnim przypadku sympto-
my poczatkowo moga by¢ dostrzegane tylko
przez dang osobe, otoczenie natomiast w poczat-
kowej fazie moze nie obserwowac¢ zadnych
zmian.

O zatamaniu nerwowym, moga swiadczy¢:
e nietypowe, irracjonalne, pozbawione kontro-

li zachowanie,

nasilony lek,

ciezka depresja (czasem potaczona z okresa-

mi euforii),

zachowania autodestrukcyjne,

nieracjonalne postepowanie:

— porzucenie pracy,

— zerwanie zwiazku,

— kompulsywne zakupy,

— zazywanie narkotykéw,
e objawy schizofrenii.

W przypadku zatamania niezbedna jest profe-
sjonalna pomoc!

Metody przeciwdziatania

W jaki sposéb mozemy zabezpieczy¢ sie
przed zespotem wypalenia? Najwazniejsza jest
Swiadomosé, ze taki zespdt objawdw istnieje
i moze spotka¢ praktycznie kazdego — lekarza
w szczegdblnosci. Przeciwdziatanie zespotowi jest
mozliwe, gdy zrozumiemy jego przyczyny i efek-
tywnie bedziemy sobie radzi¢ ze stresem, kiedy
bedziemy w stanie rozpozna¢ wczesne sygnaty
ostrzegawcze, zadbamy o siebie i utrzymamy
réownowage w naszym zyciu.

Wyznaczane cele powinny by¢ realistyczne
i w razie potrzeby modyfikowane. Jezeli podej-
mujac prace obiecamy sobie, ze wyleczymy, po-
cieszymy i zadowolimy wszystkich pacjentéw, to
nie unikniemy po jakims czasie narastania frustra-
cji i poczucia kleski.

Ped za poprawa sytuacji ekonomicznej spra-
wia, ze pracujemy coraz wiecej. Czujac, ze sie
wypalamy, nalezy skoriczy¢ z podejmowaniem
sie przerastajacych nas zadan. Jezeli dojdziemy
wreszcie do wniosku, ze przebadanie 50 pacjen-
tow dziennie lub odbycie 3 dyzuréw tygodniowo
przekracza prég naszej akceptacji, pomyslmy, jak
to zmienic. Aby uchronic sie przed tym, niezbed-
na jest umiejetnos¢ mowienia ,nie”. W przeciw-
nym wypadku nieuchronnie grozi niebezpieczer-
stwo wypalenia.

Czas wolny to $swietna okazja, zeby sie zrege-
nerowac. Niestety, czesto kontynuujemy w tym
czasie prace telefonujac, uzupetniajac dokumen-
tacje, pracujac w dodatkowych miejscach pracy.
Aktywny wypoczynek, oderwanie od spraw za-
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wodowych, sprawianie sobie drobnych przyjem-

nosci to doskonate sposoby na ,natadowanie

akumulatoréw”.

Dekompresja. Nalezy wypracowac wtasne
metody pozwalajace na pozostawianie proble-
méw zawodowych w pracy i odreagowanie ich
przed powrotem do domu. Spacer z psem, joging,
godzina squasha czy tenisa z pewnoscia pomoga.

Aby unikna¢ wypalenia w wymiarze psy-
chicznym, powinno sie czesto upewniac, czy to
co sie robi nadal jest ciekawe, czy nadal sprawia
przyjemnosc. Nalezy pamietac o tym, ze zasoby
energii psychicznej sa ograniczone — nie mozna
dopuscic¢ zatem do ich wyczerpania.

Ponizej zebrano kilka najwazniejszych zale-
ceni rekomendowanych przez terapeutéw:

e pamigtaj, ze istniejesz réwniez poza praca,

e sprawdZ, ktére obszary pracy zawodowej ge-
neruja stres, postaraj sie to zmienic, zredukuj
napiecie,

e postaraj sie, aby twoje cele byty realistyczne,
tzn. aby ich realizacja zalezata od Ciebie,

e badZz swiadomy swoich brakéw i akceptuj
wiasne ograniczenia,

e badZ wrazliwy na wiasne potrzeby fizyczne,
psychiczne, emocjonalne, duchowe i spo-
teczne — nie mniej niz o potrzeby Twoich pa-
cjentow,

e przyznaj sobie prawo do wypoczynku, rela-
ksu, przyjemnosci,

e dbaj o wihasne ciato ¢wicz tak, jak potrafisz,
wypoczywaj, utrzymuj diete,

e podejmuj nowe ciekawe wyzwania, jezeli
jednak odczuwasz nadmiar obowiazkéw, do-
konaj ich redukcji poprzez wycofanie sie
z pewnych zadan,

e zwracaj uwage na drobne radosci codzienne-
g0 zycia,

e tworz satysfakcjonujace relacje z innymi,

PiSmiennictwo

e uzywaj poczucia humoru,

e jesli to mozliwe, daz do urozmaicenia wyko-
nywanych obowiazkéw przez:

— okresowg zmiane zakresu obowigzkéw
(oddziat — poradnia — pracownia diagno-
styczna; stacja dializ — oddziat — sanato-
rium),

— prace z pacjentami, prace naukowa, pro-
wadzenie ¢wiczen i wyktaddw,

— zmiane miejsca pracy co kilka lat,

e usprawnij swoje umiejetnosci w zakresie ra-
dzenia sobie ze stresem,

e jezeli poczucie wypalenia jest juz bardzo na-
silone, odczuwasz brak motywacji, wycofates
sie z zycia towarzyskiego, zawodowego, po-
rozmawiaj z psychologiem.

Jezeli poczucie utraty motywacji uniemozli-
wia kontynuowanie dotychczasowych zajeé,
zrobmy przerwe na pewien czas. Zmiefimy swoj
obszar zainteresowan, zaangazujmy sie¢ w inne
przedsiewziecie, nadal pozostajac na tym samym
stanowisku. Godzac sie na przerwe w dotychcza-
sowych zajeciach, sprawimy, ze po powrocie
znéw zaczng one przynosi¢ nam przyjemnosc.

Jezeli jednak jestesmy absolutnie pewni, ze
wygasto juz jakiekolwiek zainteresowanie do-
tychczas wykonywanym zajeciem, poméc moze
catkowita zmiana zainteresowar i charakteru pra-
cy. Dokonujac zmiany obszaru aktywnosci, mo-
zemy odzyska¢ energie i pasje. Bedzie to ozna-
czaé, ze utrata motywacji i apatia dotyczyty po-
przedniej pracy, w ktérej doszto do wypalenia.

Jezeli znéw kiedykolwiek pojawig sie niepoko-
jace symptomy, powinnismy potrafi¢ je rozpoznaé
wystarczajaco wczesnie, by zapobiec catkowite-
mu wypaleniu. To doswiadczenie pozwoli efek-
tywniej zarzadzac swoja energia, skuteczniej roz-
wiazywac problemy, redukowac stres do takiego
poziomu, ktéry zapewnia optymalne wyniki pracy.
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PRACE POGLADOWE ¢ REVIEWS

Niedobor zelaza - niedoceniany problem
kliniczny i epidemiologiczny

PL ISSN 1508-2121

Iron deficiency — an underestimated clinical and epidemiological problem

DARIUSZ WOtOWIEC', MALGORZATA SZYMCZYK-NUZKA?

! Z Katedry i Kliniki Hematologii i Choréb Rozrostowych Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Kazimierz Kuliczkowski

2 Z Regionalnego Centrum Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa we Wroctawiu

Dyrektor: lek. med. Ryszard Koztowski

Niedobor zelaza jest waznym problemem wystepujacym w populacjach wielu krajéw, zwtaszcza
rozwijajacych sie. Grupami najbardziej narazonymi na niedobér zelaza sg dzieci w okresie rozwoju, kobiety
w okresie przedmenopauzalnym i podczas cigzy. Obnizony poziom hemoglobiny wystepuje dopiero przy znacz-
nych niedoborach Zelaza, dlatego w ocenie stanu gospodarki zelaza powinny by¢ uzywane wczesne wskazniki
niedoboru zelaza, takie jak: ferrytyna i rozpuszczalny receptor dla transferyny. Nadzér nad metabolizmem zela-
za w grupach wysokiego ryzyka jego niedoboru jest niezbedny do wiaczenia odpowiedniej profilaktyki klinicz-
nych nastepstw jawnej sideropenii.

Stowa kluczowe: niedobér zelaza, niedokrwistos¢, ferrytyna, receptor dla transferyny.

Iron deficiency is mainly problem in the world, especially in the developing countries. The rapidly
growing children, premenopausal or pregnant women have much higher risk of iron deficiency. The iron status of
population can be fully assessed by using serum ferritin as a measure of iron stores, serum transferrin receptor as

a measure of mild tissue iron deficiency.

Key words: iron deficiency, anemia, serum ferritin, transferrin receptor.

Zelazo i jego rola w organizmie

Niedobor zelaza nalezy niewatpliwie do naj-
czestszych patologii spotykanych w populacji
0s6b w wieku aktywnosci zawodowej. Ze wzgle-
du na to, ze rozwija sie powoli i przez dtugi czas
pozostaje bezobjawowy, rozpoznawany jest z re-
guty dopiero wowczas, gdy pojawia sie kliniczne
objawy dysfunkcji narzadéw wymagajacych ze-
laza do swojej przemiany materii, a wiec przede
wszystkim, choc nie tylko, niedokrwistos¢. Dlate-
go tez z punktu widzenia praktycznego wazne
jest rozpoznawanie stanu zagrozenia niedoborem
zelaza, co pozwoli wiaczy¢ wiasciwg profilakty-
ke i nie dopusci¢ do rozwoju jego manifestacji
klinicznych.

Do lepszego zrozumienia symptomatologii
wynikajacej z wyczerpania rezerw zelaza w orga-
nizmie celowe jest przypomnienie roli, jaka spet-
nia ten pierwiastek w przemianie materii. Oprécz
znanej jego funkcji w przenoszeniu tlenu jest on
sktadnikiem biatka miesniowego — mioglobiny.
Ponadto zelazo wchodzi w skfad lub jest elemen-

tem regulacyjnym enzymow faricucha oddecho-
wego, a wiec koricowego etapu spalania glukozy
do CO, i wody, i licznych enzymdéw innych szla-
kéw metabolicznych, jak np. dehydrogenazy bur-
sztynianowej, dehydrogenazy ksantynowej, mo-
noaminooksydazy, oksydazy aldehydowej, katala-
zy i wielu innych. Na szczegélng uwage zastuguje
udziat zelaza w regulacji aktywnosci reduktazy ry-
bonukleotydowej, przez co jest ono niezbedne do
syntezy DNA, a tym samym do prawidtowego
przebiegu podziatéw komérkowych. Zelazo bie-
rze tez udziat w odpowiedzi odpornosciowe;j
przez wptyw na czynnos¢ limfocytéw T i produk-
cje cytokin. Ogélnie mozna powiedzie¢, ze zela-
zo uczestniczy w regulacji praktycznie wszystkich
szlakéw metabolicznych, szczegélnie w komor-
kach dzielacych sie i w komérkach uktadu odpor-
nosciowego [1]. Te wiasnie komdrki sa wiec
szczegdlnie wrazliwe na jego niedobdr, co prze-
ktada sie na symptomatologie jawnego klinicznie
wyczerpania si¢ jego zapasow ustrojowych.
Zelazo pokarmowe wystepuje badZz w formie
hemowej, a wiec jako sktadnik pierscienia polipi-
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rolowego, badZz tez niehemowej. Gtéwnym
Zrédtem zelaza hemowego jest migso, podroby
i ryby. Zelazo to jest przyswajalne stosunkowo do-
brze, bo w 20-25%, jednak jego udziat w ogdlnej
puli zelaza pokarmowego jest niewielki, gdyz wy-
nosi zaledwie 5-10%. Wiekszos¢ zelaza pokar-
mowego wystepuje w stabo (< 5%) przyswajalnej
formie niechemowej i jest to gtéwnie zelazo zawar-
te w produktach roslinnych. Ogétem, biorac pod
uwage nawyki zywieniowe naszego spoteczen-
stwa, przyswajalne jest okoto 10% zelaza obecne-
go w produktach spozywczych.

Zelazo wystepujace w formie utlenionej
(Fe***) ulega w kwasnym srodowisku soku zotad-
kowego redukcji do jonéw zelazawych (Fe**)
i w takiej tez postaci jest wchtaniane przez btone
sluzowa dwunastnicy i jelita cienkiego. Wchta-
nianiu sprzyjaja substancje redukujace, amino-
kwasy, biatka, niektére cukry, kwas askorbinowy,
a uposledzaja takie zwiazki, jak: fityniany, szcza-
wiany, fosforany, garbniki (tanina), zwiazki polife-
nolowe w herbacie i kawie oraz niektére leki.
Ttumaczy to niewielka biodostepnos¢ zelaza
obecnego w wielu produktach roslinnych oraz
w czerwonym winie.

Zelazo, po przyswojeniu przez komérki na-
btonka jelitowego, ulega utlenieniu do formy troj-
wartosciowej, po czym wiaze sie z biatkiem-apo-
ferrytyna w kompleks zwany ferrytyng (FRT), ktéry
pozostaje w komorkach nabtonka i ulega wydale-
niu podczas ich ztuszczania, albo tez uwalniane
z ferrytyny wchtania sie do krwi i w kompleksie
z biatkiem transportowym — transferyng jest roz-
prowadzane po organizmie. Wielkos¢ wchtonietej
frakcji zelaza pokarmowego zalezy od stopnia
wysycenia ustrojowych magazynow tego pierwia-
stka. W przypadku ich wystarczajacego wypetnie-
nia wchtoniete zelazo pozostanie zdeponowane
w nabtonku jako ferrytyna, natomiast zapotrzebo-
wanie ustrojowe na ten pierwiastek pobudza jego
wchtanianie do krwi. Zjawisko to, zwane sluzéw-
kowym blokiem wchtaniania zelaza, bedace prak-
tycznie jedynym mechanizmem regulacji jego
zawartosci ustrojowej, jest wyttumaczeniem
wzglednego bezpieczeristwa stosowania doust-
nych preparatéw zelaza [2, 3].

Po wchtonieciu jonéw zelazowych do krwi
i zwigzaniu ich z transferyng kompleks zela-
zo-transferyna jest przyswajany przez komorki
posiadajace receptor dla transferyny (TfR), a wiec
wszystkie komérki wymagajace zelaza do swo-
jego metabolizmu. Najwigksza gestos¢ TR
stwierdza sie na erytroblastach, szpikowych pre-
kursorach erytrocytéw, ktére w zwiazku z tym sa
preferencyjnym odbiorca zelaza w formie trans-
portowej. Nalezy jednak mie¢ na uwadze, ze
Zrédtem przewazajacej czesci zelaza zuzywane-
go w erytropoezie (ok. 20 mg dziennie u doroste-
go cztowieka) sa makrofagi przechwytujace i ma-

gazynujace zelazo pochodzace z rozpadtych ery-
trocytow, a tylko niewielka jego czes¢ (1-2 mg)
jest zelazem pokarmowym [4].

Frakcja zelaza niewykorzystywana do bieza-
cej przemiany materii jest odktadana jako FRT
lub hemosyderyna w komérkach uktadu makrofa-
gow — gtéwnie w watrobie, $ledzionie i szpiku
kostnym oraz w innych narzadach migzszowych.
Frakcja ta, zwana pula zapasowa, jest w razie
niedostatecznej podazy zelaza pokarmowego
mobilizowana do krwi i udostepniana komérkom
wykazujacym zapotrzebowanie na zelazo.

Dobowe zapotrzebowanie na zelazo

Catkowita zawartos¢ zelaza w organizmie do-
rostego mezczyzny szacowana jest na 3,5-4 g,
z czego okoto 2/3 zawarte jest w hemoglobinie
erytrocytéw, okoto 20-25% zmagazynowane
w cytoplazmie makrofagéw w postaci FRT i he-
mosyderyny, okoto 5% wchodzi w sktad mioglo-
biny. Zelazo zawarte w enzymach oraz krazace
w kompleksie z transferyna stanowi < 1% catko-
witej zawartosci tego pierwiastka w organizmie
[5, 2]. Dobowa utrata zelaza u dorostych mez-
czyzn i niemiesigczkujacych kobiet wynosi okoto
1 mg, z czego 75-80% jest wydalana droga prze-
wodu pokarmowego ze ztuszczonym nabton-
kiem jelit, w wyniku mikrokrwawien oraz z zot-
cig. Niewielka ilos¢ zelaza jest wydalana z mo-
czem i z potem. U kobiet w wieku rozrodczym ta
utrata jest wieksza, zaktadajac przecietng utrate
krwi wynoszaca podczas prawidtowej miesiaczki
30-50 ml, dobowe zapotrzebowanie na zelazo
zwieksza sie 0 0,5-1 mg [3]. Codzienna utrata ze-
laza determinuje dobowe zapotrzebowanie na
ten pierwiastek, co przedstawia tabela 1.

Z tabeli tej wynika, ze najwieksze zapotrzebo-
wanie na zelazo stwierdza sie u kobiet w ciazy
i karmigcych, ze wzgledu na potrzeby rozwijaja-
cego sie ptodu i duza jego utrate z mlekiem.
Zwrocic nalezy uwage na to, ze u niemowlat i ma-

Tabela 1. Dobowe zapotrzebowanie na zelazo

Populacja Dobowe
zapotrzebowanie
na zelazo

Mezczyzni 1 mg

i niemiesigczkujace kobiety

Kobiety miesigczkujace 1,5-2 mg

Kobiety w ciazy i karmiace 3,5-4,0 mg

Niemowleta 0,5-1,5 mg

Dzieci 0,5-1 mg

Mtodziez 1,5-2 mg
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tych dzieci zapotrzebowanie w przeliczeniu na
1 kg ciezaru ciata wielokrotnie przewyzsza te
wartos$¢ u oséb dorostych, co wynika z duzego je-
go zuzycia przez szybko dzielace sie komorki roz-
wijajacego sie organizmu. Wobec powyzszego
grupami najwiekszego ryzyka rozwoju niedoboru
zelaza sg kobiety w wieku prokreacyjnym, kobie-
ty w ciazy i karmigce oraz dzieci. Staje sie to bar-
dziej zrozumiate, jesli uwzgledni sie fakt, ze zwy-
kfa dieta dorostego cztowieka zawiera okoto 6 mg
Fe na 1000 kcal. Dobowa dieta zawierajaca 2500
kcal dostarcza wiec okoto 15 mg Fe, z czego
wchtania sig, jak juz wspomniano wczesniej, oko-
to 10%, co jest na dolnej granicy normy dzienne-
go dowozu tego pierwiastka miesigczkujacych ko-
biet! Bilans gospodarki zelazowej w grupach ryzy-
ka jego niedoboru znajduje sie wiec w stanie
bardzo chwiejnej réwnowagi, tatwej do zaburze-
nia w sytuacjach prowadzacych do zwiekszonej
utraty tego pierwiastka lub niedostatecznej jego
podazy, np. przy nieprawidtowej diecie.

Potwierdzaja to badania epidemiologiczne
przeprowadzane w krajach wysoko rozwinietych,
gdzie problem niedozywienia nie ma praktyczne-
go znaczenia. W USA np. ocenia sig, ze u okoto
15% kobiet wystepuje zmniejszenie rezerw zelaza
tkankowego, a u 4-6% niedokrwistos¢ siderope-
niczna [6]. Szacuje sie réwniez, ze niedokrwistos¢
spowodowana niedoborem zelaza wystepuje
w Europie u okoto 10%, a w krajach rozwijajacych
sie u okoto 50% kobiet w wieku rozrodczym, sta-
nowigc 80% wszystkich niedokrwistosci [7].

Opublikowano réwniez niedawno wyniki ba-
dan epidemiologicznych przeprowadzonych na
grupie 6648 kobiet i 3283 mezczyzn zamieszkuja-
cych jeden z departamentéw podparyskich. Wy-
czerpane zapasy zelaza tkankowego stwierdzono
u 22,7% badanych kobiet miesigczkujacych i tylko
5,3% kobiet po menopauzie; niedokrwistos¢ side-
ropeniczng zas odpowiednio u 4,4% i ponad 1%
badanych kobiet. Wykazano ponadto, ze dzienna
podaz zelaza jest az u 93% miesigczkujacych ko-
biet nizsza niz zalecana, w tym u 52,6% wynosita
mniej niz 2/3 wartosci rekomendowanej [8].

Badania te wskazuja, ze niedobér zelaza (naj-
czesciej bezobjawowy) jest czestg patologia wyste-
pujaca u kobiet w wieku rozrodczym, co nakazuje
wdrozenie odpowiedniej profilaktyki, obejmujace;j
réwniez korekcje nawykéw zywieniowych u za-
grozonych nim kobiet, w celu nie dopuszczenia
do rozwoju petnoobjawowych nastepstw.

Podstawowe metody badania
gospodarki zelazowej

Najczesciej stosowang w praktyce klinicznej
metoda oceny gospodarki zelazowej jest oznacze-
nie surowiczego poziomu zelaza. Nalezy jednak

pamietad, ze badanie to daje poglad jedynie na po-
ziom zelaza bezposrednio dostepnego dla hemato-
poezy, nie informuje natomiast o ustrojowych za-
pasach tego pierwiastka. Niezbedne jest przy tym
wykonanie oznaczenia catkowitej zdolnosci wia-
zania zelaza (total iron binding capacity — TIBC)
ktorej zwiekszenie, odpowiadajace podwyzszone-
mu odczynowo stezeniu surowiczemu transferyny,
swiadczy o wyczerpujacych sie zapasach tkanko-
wych tego pierwiastka. Wykazanie podwyzszone-
go TIBC oraz, co jest z tym zwiazane, obnizonego
wysycenia transferyny, pozwala na zréznicowanie
niedoboru zelaza i tzw. niedokrwistosci choréb
przewlektych (anaemia of chronic diseases —
ACD), przebiegajacej réwniez z obnizeniem side-
remii, lecz w ktérej TIBC jest prawidtowe lub obni-
zone. Nalezy réwniez pamietac, ze obnizenie po-
ziomu transferyny powodujace obnizenie TIBC jest
obserwowane w stanach niedobiatczenia, do
wczesnych objawow ktérego nalezy uposledzenie
watrobowej syntezy tego biatka.

Wskaznikiem stosowanym rutynowo do oceny
stanu ustrojowych zapasow zelaza jest surowiczy
poziom ferrytyny (FRT). Jest to biatko wewnatrzko-
moérkowe magazynujace zelazo i chronigce ko-
morke przed jego szkodliwym dziataniem. Cza-
steczka FRT zbudowana jest z 24 podjednostek
uktadajacych sie w ksztatcie wydrazonej kuli,
wnetrze ktérej moze pomiesci¢ ponad 4500 ato-
mow zelaza. llos¢ ferrytyny obecna w surowicy
krwi krazacej odpowiada w warunkach fizjolo-
gicznych stopniu wysycenia ustrojowych magazy-
now zelaza [9]. Specyficznos¢ oznaczenia FRT
w diagnostyce sideropenii jest zmniejszona przez
fakt, ze jej surowiczy poziom ulega podwyzszeniu
przy przewlektych stanach zapalnych, przewlek-
tych infekcjach lub chorobach nowotworowych.
Dlatego tez wartos¢ diagnostyczng ma tylko obni-
Zenie jej poziomu ponizej 20 pg/l u mezczyzn
i 10 ug/l u kobiet. Jest to pierwszy laboratoryjny
objaw wyczerpywania sie ustrojowych rezerw ze-
laza, stwierdzany jeszcze przed wystapieniem ja-
kichkolwiek jego manifestacji klinicznych [10].
Cennym badaniem wykrywajacym wczesny,
przedkliniczny etap niedoboru zelaza jest tez
stwierdzenie zwyzki surowiczego poziomu roz-
puszczalnego receptora dla transferyny (sTfR).
Zwyzka ta wystepuje poZniej niz obnizenie sie
FRT [11, 12]. Poziom sTfR jest mniej niz FRT zalez-
ny od choréb wspdtistniejacych. Jego zwyzka nie
jest jednak patognomoniczna dla niedoboru zela-
za tkankowego, gdyz bedac zwiazana z catkowita
masa komorek prekursorowych uktadu czewono-
krwinkowego, wystepuje réwniez w pobudzeniu
erytropoezy z jakiegokolwiek powodu, np. w od-
powiedzi na krwawienie lub hemolize [13].

Najwazniejsze stosowane rutynowo wskazni-
ki gospodarki zelazowej przedstawione sg w ta-
beli 2.
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Parametr Zakres normy Uwagi
Zelazo transferyny 9-28,6 umol/Il obnizony réwniez w niedokrwistosci choréb przewlektych
(ACD)
TIBC 48-75 pumol/l obnizony w ACD, podwyzszony w niedoborze zelaza
Wysycenie transferyny 20-45%
Ferrytyna M: 20-300 pg/l podwyzszony m.in. w chorobach zapalnych
K: 10-120 pg/l i nowotworowych
Rozpuszczalny receptor
dla transferyny 0,83-1,76 mg/l podwyzszony takze we wzmozonej erytropoezie

Niedob6r zelaza:
przyczyny i obraz kliniczny

Niedobdr zelaza rozwija sie woéwczas, gdy
zmniejsza sie jego podaz (wadliwa dieta, zabu-
rzenia przyswajania), zwieksza sie jego utrata
(gtownie w wyniku przewlektych krwawieri) lub
tez dochodzi do wzrostu zapotrzebowania na ten
pierwiastek nie pokrytego przez zwiekszona po-
daz (cigza, okres karmienia, okres intensywnego
wzrostu, leczenie erytropoetyna) [2, 3].

Najwazniejsze przyczyny niedoboru zelaza
zestawione sg w tabeli 3.

Najczestsza w naszej populacji przyczyna
niedoboru zelaza sg krwawienia miesieczne u ko-
biet, przy czym nawet tzw. normalne miesigczki
moga doprowadzi¢ do wyczerpania rezerw ustro-
jowych zelaza ze wszystkimi tego nastepstwami
klinicznymi, jesli jego utrata nie zostanie wyréw-
nana odpowiednia podaza w diecie (a jak wyni-
ka z przytoczonych wyzej danych epidemiolo-
gicznych bardzo czesto tak nie jest!). W badaniu
sideropenii u obu pici nalezy wykluczy¢ mikro-
krwawienia z przewodu pokarmowego, mogace
by¢ pierwszym objawem raka jelita grubego. Na-
lezy z catla moca podkresli¢, ze wdrozenie lecze-
nia substytucyjnego zelazem bez wykonania cho-
ciazby testu na krew utajong w stolcu jest powaz-
nym btedem w sztuce lekarskiej!

Niedobdr zelaza jest przewlektym, rozwijaja-
cym sie niekiedy wiele lat procesem chorobo-
wym, w przebiegu ktérego mozna wyréznié sche-
matycznie trzy etapy. W pierwszym, zwanym
przedutajonym niedoborem zelaza, dochodzi do
stopniowego wyczerpywania sie tkankowych re-
zerw zelaza, ktére sg jednak wystarczajace do za-
pewnienia prawidtowego jego poziomu surowi-
czego. Jedynym laboratoryjnym wskaznikiem te-
go etapu jest obnizenie sie surowiczego poziomu
ferrytyny. W drugim etapie, zwanym utajonym
niedoborem zelaza, jego zapasy tkankowe nie
zapewniajg juz utrzymania jego surowiczego po-
ziomu w granicach normy, ale jego obnizenie nie

powoduje jeszcze objawoéw klinicznych. Na tym
etapie obserwuje sie tez zwyzke surowiczego po-
ziomu sTfR. W koricowym stadium stwierdza sie
niedokrwistos¢ mikrocytowa oraz jawne klinicz-
nie zaburzenia ze strony innych tkanek i narza-
déw — méwimy wéwcezas o jawnym niedoborze
zelaza. Laboratoryjne wskazniki tych etapow ze-
stawione sg w tabeli 4.

Méwiac o objawach jawnego niedoboru zela-
za, nalezy podkreslic, ze sg one wynikiem nie tyl-
ko gtodu tlenowego wynikajacego z niedokrwis-
tosci, ale takze i z zaburzen innych tkanek i na-
rzadow wymagajacych zelaza do swojego
metabolizmu, czyli przede wszystkim tkanek
szybko dzielacych sie (skéra i jej przydatki, btony
sluzowe) oraz komoérek uktadu odpornosciowe-
go. Pojecie jawnego niedoboru zelaza jest wiec
szersze niz niedokrwistosc sideropeniczna, a jego
objawy sa z reguty bardziej nasilone niz wynika-
toby to ze stopnia nasilenia niedokrwistosci. Sa-
ma niedokrwistos¢ ma charakter mikrocytowy
(obnizona srednia objetos¢ krwinki — MCV) oraz
hipochromiczny (obnizona srednia zawartos¢ he-
moglobiny w krwince — MCH); czesto stwierdza
sie tez anizocytoze, czego wyktadnikiem labora-
toryjnym jest podwyzszony wskaznik RDW (red
cell distribution width), bedacy stosunkiem od-
chylenia standardowego MCV do jej Sredniej
wartosci danej populacji erytrocytéw. Zwraca tu
czesto uwage duze, nieproporcjonalne do nie-
znacznie czestokro¢ zaburzonej liczby erytrocy-
tow, obnizenie poziomu hemoglobiny. Warto
zauwazyd, ze moze wystapi¢ tez niewielka leu-
kopenia i/lub matoptytkowosé, badz tez, prze-
ciwnie, umiarkowana nadptytkowos¢ (niekiedy,
cho¢ nie zawsze, bedaca odczynem na krwawie-
nia). Najwazniejsze objawy kliniczne jawnego
niedoboru zelaza przedstawia tabela 5 [2, 7].

W rozpoznaniu réznicowym najwazniejsze
znaczenie praktyczne ma wzmiankowana juz
niedokrwistos¢ choréb przewlektych (ACD). Jest
to stan o ztozonej patogenezie, w ktérej bierze
udziat zaburzona wewnatrzustrojowa dystrybu-
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Tabela 3. Najczestsze przyczyny niedoboru zelaza

Przyczyna Stany patologiczne Przyldady
Niedostateczna podaz przyczyny dietetyczne | dieta wegetariariska, zaburzenia taknienia, niedozywienie,
zelaza do tkanek nadmiar w pozywieniu zwigzkéw uposledzajacych
wchtanianie zelaza
uposledzenie bezkwasnos¢ soku zotadkowego, naduzywanie lekéw
wchfaniania alkalizujacych, stan po resekcji jelita cienkiego, zespoty

ztego wchtaniania, choroba trzewna, choroby zapalne
jelit, defekt enterocytow

uposledzenie transportu | hipo- lub atransferynemia

Zwigkszona utrata z przewodu choroba wrzodowa, nowotwory, zylaki przetyku, zylaki
zelaza (krwawienia) pokarmowego odbytu, uchytkowatosé¢, krwotoczne zapalenie btony
Sluzowej zotadka
z uktadu moczowo- miesigczki, krwawienia miedzymiesigczkowe, nowotwory,
-ptciowego zapalenia krwotoczne

z uktadu oddechowego | krwawienia z nosa (np. w chorobie Rendu-Oslera),
nowotwory, rozstrzenie oskrzeli, hemosyderoza ptucna
inne nadmierna eksploatacja krwiodawcéw, liczne flebotomie,
hemodializy, skazy krwotoczne gtéwnie ptytkowo-naczy-
niowe powodujace krwawienia wielonarzagdowe

Zwiekszone ciaza, laktacja, okres intensywnego wzrostu, pobudzenie erytropoezy podczas
zapotrzebowanie leczenia erytropoetyna
na zelazo

Tabela 4. Objawy laboratoryjne niedoboru zelaza

Etap niedoboru zelaza Badania laboratoryjne

Przedutajony 1 FRT, pozostate wskazniki w/n

Utajony L FRT, T sTfR (wczesnie), L Fe, T TIBC (nieco pézniej), morfologia krwi w/n

Jawny L ERT, TsTfR | Fe, T TIBC, niedokrwistogc¢ mikrocytowa hipochromiczna,
niekiedy leukopenia i mato- lub nadptytkowos¢

FRT: surowiczy poziom ferrytyny, sTfR: surowiczy poziom rozpuszczalnego receptora dla transferyny,
TIBC: catkowita zdolnos¢ wiazania zelaza przez transferyne.

Tabela 5. Objawy jawnego niedoboru zelaza

Zaburzenia Objawy
Niedokrwistos¢ (objawy gtodu tlenowego e ostabienie, zawroty gtowy, szum w uszach, zaburzenia koncen-
zwtaszcza o.u.n. i serca) tracji uwagi, drazliwos¢, sennosc¢

e tachykardia, szmer skurczowy, béle stenokardialne, niewydol-
nos¢ krazenia

Zaburzenia skéry, jej przydatkow e bladosc

i bton sluzowych e prazkowanie, rozdwajanie, tamliwos¢ paznokci, zaklesniecie
ptytki paznokciowej, matowienie, tamliwos¢ i wypadanie
wiosow

e zaburzenia smaku, wygtadzenie, pieczenie i palenie jezyka,
zajady w kacikach ust, dysfagia

e zmiany zwyrodnieniowe, zanikowe i stwardnienie btony §lu-
zowej przetyku (zesp6t Plummer-Vinsona)

Zaburzenia odpornosci sktonnos¢ do infekgcji

Nieswoiste objawy neurologiczne drazliwos¢, ,zespot niespokojnych nég”, spaczenie smaku,
lub psychiczne niezwykte zachcianki smakowe
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cja zelaza, uposledzenie erytropoezy szpikowej
i miernego stopnia skrécenie czasu przezycia ery-
trocytéw. Podobnie jak niedokrwistos¢ siderope-
niczna, cechuje sie ona obnizeniem poziomu ze-
laza surowiczego i czesto tez mikrocytoza. Od-
wrotnie niz w niedokrwistosci niedoborowe;j
stwierdza sie obnizong catkowitg zdolnos¢ wia-
zania zelaza i podwyzszony poziom ferrytyny.
Ograniczenie wiec diagnostyki niedokrwistosci
do samego tylko oznaczenia stezenia zelaza
transferyny moze doprowadzi¢ do mylnego roz-
poznania niedokrwistosci sideropenicznej i nie-
potrzebnego wdrozenia leczenia substytucyjnego
zelazem, ktére w ACD jest nieskuteczne.

Ogélne zasady leczenia
niedokrwistosci z niedoboru zelaza

Moze ono by¢ podzielone na przyczynowe,
majace na celu usuniecie przyczyny niedoboru
zelaza, i objawowe, polegajace na jego substytu-
cji. Nalezy tu przypomniec zasade, ze kazda nie-
dokrwistos¢ nalezy a priori traktowac nie jako
chorobe samoistng, ale jako objaw patologii pro-
wadzacej do uposledzenia hematopoezy lub
skrécenia czasu przezycia krwinek czerwonych.
Odnosi sie to w szczegélnym stopniu do niedo-
krwistosci z niedoboru zelaza, mogacej byc
pierwszym objawem choroby nowotworowej,
np. raka jelita grubego. Dlatego tez, jak to zosta-
to powiedziane wyzej, przed przystapieniem do
leczenia substytucyjnego nalezy bezwzglednie
dazy¢ do wyjasnienia przyczyn utraty zelaza, za-
burzen jego podazy lub przyswajania. Dopiero
po rozpoznaniu (i gdy jest to mozliwe usunieciu)
przyczyn sideropenii lub po wyczerpaniu mozli-
wosci diagnostycznych w tym zakresie mozna
przystapi¢ do podawania preparatow zelaza.
Droga z wyboru jest droga doustna; podawanie
dozylne rezerwujemy dla przypadkéw zaburzen
wchtaniania lub nietolerancji wszystkich dostep-
nych preparatéw doustnych. Dowodem skutecz-
nosci leczenia doustnym zelazem jest wzrost po-
ziomu hemoglobiny, wyrazny dopiero po okoto 4
tygodniach przyjmowania preparatu (oczekujemy
miesiecznego przyrostu Hb o 1-2 g%). Przetom
retikulocytowy, wystepujacy podczas podawania
preparatu witaminy By, chorym na niedokrwis-
tos¢ Addisona-Biermera, jest tu mniej wyrazny.

PiSmiennictwo

Nalezy pamietac, ze po wyréwnaniu niedokrwis-
tosci leczenie nalezy kontynuowac jeszcze przez
6-12 miesiecy celem uzupetnienia magazynéw
tkankowych, a i to pod warunkiem usuniecia
przyczyny utraty zelaza. Jest rzecza oczywistg, ze
jesli tej przyczyny nie da sie usuna¢ (np. obfite
miesigczki), substytucje nalezy kontynuowac do
czasu jej ustania, niekiedy nawet az do meno-
pauzy. Jak wspomniano, ryzyko przedawkowania
preparatéw zelaza doustnego jest niewielkie ze
wzgledu na ochronne dziatanie bloku sluzéwko-
wego, problemem moze by¢ natomiast subiek-
tywna nietolerancja lekéw doustnych. Mozna
wowczas podjac probe zmiany preparatu; spora-
dycznie zachodzi konieczno$¢ przejscia na poda-
wanie pozajelitowe.

W przypadku stosowania zelaza pozajelitowe-
go obowiazuje doktadne wyliczenie naleznej daw-
ki z uwagi na ryzyko przedawkowania. Stosuje sie
tu wzory uwzgledniajace stopieri korekcji niedo-
krwistosci oraz konieczno$¢ uzupetnienia rezerw
tkankowych [14]. Preparaty domiesniowe stosuje
sie obecnie coraz rzadziej z uwagi na zmienno$¢
ich wchifaniania, a takze na objawy miejscowe,
jak: nieodwracalne przebarwienia, zrosty lub moz-
liwos¢ powstania owrzodzenia. Gtéwnym niebez-
pieczeristwem preparatow dozylnych jest nato-
miast ryzyko wstrzasu anafilaktycznego (ok. 1%
chorych), stad koniecznos¢ posiadania w gotowos-
Ci zestawu przeciwwstrzasowego.

Podsumowanie

Niedobdr zelaza jest czestg patologia dotyka-
jaca preferencyjnie kobiety w wieku prokreacyj-
nym, a takze, cho¢ w mniejszym stopniu, dzieci
i mtodziez. Jej przebieg jest przez dtuzszy czas
bezobjawowy, lecz pozostawiona bez leczenia
prowadzi do rozwoju niedokrwistosci siderope-
nicznej i zaburzen funkcjonowania tkanek
oraz narzadéw wymagajacych zelaza do swojej
przemiany materii. Stwarza to koniecznosc obje-
cia grup wysokiego ryzyka nadzorem przez leka-
rzy podstawowe] opieki zdrowotnej, gdyz wdro-
zenie odpowiedniej profilaktyki i w razie potrze-
by leczenie substytucyjne zelazem pozwala na
zapobiezenie rozwojowi petnoobjawowe] niedo-
krwistosci i innych klinicznych nastepstw jawne-
go niedoboru zelaza.
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Rozwdj chemioterapii onkologicznej skutkuje zaréwno rozszerzeniem wskazan do jej stosowania,
jak i pojawieniem sie nowych, agresywnych programéw cytostatycznych. Pociaga to za soba zwiekszenie liczby
powiktari stosowanego leczenia. W niniejszej pracy przedstawiamy podstawowe problemy, z jakimi moze spo-
tkac sie lekarz rodzinny prowadzacy pacjentéw poddawanych chemioterapii onkologiczne;.

Stowa kluczowe: chemioterapia onkologiczna, powiktania, medycyna rodzinna.

The development of cancer chemotherapy induces increase of clinical cases of a number applied che-
motherapy and contributes to appear new agressive cytostatic programs. It can be also the reason of increase of
number clinical complications this therapy. In this publication we present basic problems which the family doc-

tors can have during cancer chemotherapy.

Key words: cancer chemotherapy, complications, family medicine.

Wstep

Wraz z postgpujacym rozwojem onkologii
i opracowywaniem coraz skuteczniejszych strate-
gii skojarzonej terapii onkologicznej dochodzi do
rozszerzenia wskazan stosowania chemioterapii
przeciwnowotworowej. Wprawdzie przedmioto-
we leczenie prawie zawsze prowadzone jest
przez osrodki specjalistyczne, niemniej jego roz-
norodne powiktania stanowig istotny problem
w praktyce lekarza ogélnie praktykujacego. Cze-
sto bowiem to lekarz pierwszego kontaktu rozpo-
znaje i wdraza leczenie (badz kieruje do konsul-
tacji onkologicznej) pacjenta, ktéry zgtasza sie do
niego po wystapieniu ktéregos z powiktan che-
mioterapii. Artykut nasz ma stuzy¢ pomoca
w podejmowaniu takich wiasnie decyzji.

Podstawowa informacja przy rozpatrywaniu
powiktari chemioterapii onkologicznej jest odpo-
wiedZ na pytanie: czy stosowane u pacjenta le-
czenie chemiczne (samodzielne badZ skojarzone
z innymi metodami) ma charakter radykalny (skie-
rowane jest na wyleczenie), czy tez paliatywny.

O ile w pierwszym wypadku, zwtaszcza u oséb
mtodych, chorujacych na chemiowrazliwe nowo-
twory, mozemy zaakceptowac nawet znaczne po-
wiktfania terapii (mogacej prowadzi¢ do petnego
wyleczenia), o tyle podczas leczenia paliatywne-
go, ktére w zatozeniu, oprécz przedtuzenia prze-
Zycia, ma poprawiac tego zycia jakos¢, wystapie-
nie masywnych powiktari powinno by¢ wskazow-
ka do ewentualnej korekty sposobu leczenia.
Wydaje sie zatem uzasadnione, ze w ramach do-
brze pojetej wspotpracy dwdch specjalistéw: leka-
rza rodzinnego i onkologa, ten pierwszy powinien
dostarczy¢ informacji o rodzaju, nasileniu i zasto-
sowanej terapii zaistniatych powikfan, ten drugi
zas, z jednej strony informacje te spozytkowac do
optymalizacji leczenia zasadniczego, z drugiej —
udzieli¢ lekarzowi rodzinnemu sugestii: jakich
konkretnie probleméw, wynikajacych ze specyfiki
stosowanych cytostatykéw, moze spodziewac sie
ze strony okreslonego pacjenta. Warto pamietac,
ze szeroko rozumiany sukces leczenia onkolo-
gicznego jest sukcesem zaréwno — nalezacej do
onkologa terapii przeciwnowotworowej, jak i le-
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czenia wspomagajacego, ktére coraz czesciej sta-
je sie udziatem specjalisty medycyny rodzinne;j.
W prezentowanej pracy omawiamy tylko —
naszym zdaniem — najistotniejsze z punktu wi-
dzenia lekarza rodzinnego problemy. Rozpatruje-
my powikfania wspélne dla wiekszosci stosowa-
nych schematéw chemioterapeutycznych, ponad-
to pragniemy zwréci¢ uwage na wybidrcza
toksycznos¢ narzadowa niektérych cytostatykéw.
Chcielibysmy, aby przedstawione przez nas dane
dostarczyty praktycznych sugestii dotyczacych
postepowania w konkretnych sytuacjach klinicz-
nych, co skutkowatoby lepsza jakoscia opieki
zdrowotnej nad pacjentem onkologicznym.

Supresja szpiku. Zakazenia

Supresja szpiku nalezy do wiodacych dziatan
ubocznych chemioterapii przeciwnowotworowe;j
i bardzo czesto to wtasnie ona limituje intensyw-
nos¢ stosowanego leczenia [4-6]. Supresja moze
dotyczy¢ kazdej z linii komdrkowych szpiku,
pewng specyficznos¢ wykazuja niektére cytostaty-
ki. Czesto dochodzi do pancytopenii, bedacej wy-
razem jednoczasowego uszkodzenia w obrebie
wszystkich linii komérkowych szpiku kostnego.
Nalezy pamietaé, ze w sytuacji choroby nowo-
tworowej leczonej chemicznie mamy do czynie-
nia nie tylko ze zmniejszong produkcja konkret-
nych sktadnikéw morfotycznych krwi (supresja
szpiku), ale takze z zaburzeniami ich funkgji.

Etiologicznie rzecz ujmujac nalezatoby
podzieli¢ supresje szpiku w zaleznosci od puli
komérek podlegajacych uszkodzeniu przez kon-
kretne cytostatyki — zatem nalezatoby moéwic
o uszkodzeniach populacji komérek macierzy-
stych, proliferujacych i dojrzewajacych. Nie-
mniej, z punktu widzenia lekarza praktyka,
podziat kliniczny, obejmujacy wyréznienie
uszkodzern w obrebie linii: biatokrwinkowej,
czerwonokrwinkowej i ptytkowej wydaje sie byc
najbardziej zasadny. W ten tez sposéb pragniemy
przedstawi¢ problem w naszym opracowaniu.

Supresja uktadu biatokrwinkowego

Neutropenia i wikfajace ja infekcje stanowia
jeden z najistotniejszych probleméw w opiece
nad chorym leczonym cytostatycznie, ktérego
odpornos$¢ juz z samej istoty choroby jest
w znaczny sposéb zaburzona [5]. Gtebokosc¢
neutropenii oraz czas jej trwania w istotny sposéb
koreluja ze wzrostem zagrozenia zakazeniem [1,
3, 7]. Podziat gtebokosci neutropenii obrazuje ta-
bela 1.

W warunkach Praktyki Lekarza Rodzinnego
szczegolnie istotng wydaje sie decyzja, w jakich

Tabela 1. Podziat gtebokosci neutropenii

Stopnie Liczba granulocytéw
neutropenii obojetnochtonnych (w mm?)
od do
| fagodna 2000 1000
Il srednia 1000 500
Il ciezka 500 100
IV zagrazajaca
zyciu ponizej 100

sytuacjach klinicznych mozna podjac¢ leczenie
ambulatoryjne, a w jakich nalezy myslec o skie-
rowaniu pacjenta do leczenia szpitalnego. Poméc
moze w tym kilka ponizszych wskazéwek.

Pacjent, u ktérego prowadzona jest konwen-
cjonalna chemioterapia przeciwnowotworowa,
zapadajacy na typowa infekcje (na przyktad ukta-
du moczowego, drég oddechowych), przy prawi-
dtowym poziomie granulocytéw moze by¢ leczo-
ny podobnie, jak pacjent nieobcigzony onkolo-
gicznie i ciezkos¢ infekcji oraz stan ogdlny
stanowig kryteria kwalifikacji do ewentualnej ho-
spitalizacji.

Pacjent, u ktérego wystapita Srednia badz
ciezka neutropenia, a nie stwierdza sie cech in-
fekcji, nie powinien mie¢ wtaczonej antybioty-
koterapii w trybie ambulatoryjnym, wydaje sie
jednak celowe skierowanie go do pilnej konsul-
tacji chemioterapeutycznej, celem ustalenia
ewentualnych wskazan do pierwotnej profilakty-
ki zakazern (bywa prowadzona w intensywnej
chemioterapii np. hematologicznej) lub zastoso-
wania rekombinowanych hematopoetycznych
czynnikéw wzrostu (ze wskazan utrzymania ko-
niecznego rytmu niektérych programoéw leczenia
cytostatycznego lub profilaktyki goraczki neutro-
penicznej, jesli taka wystapita po poprzednich
kursach chemioterapii).

Pacjent, u ktérego wystapita infekcja i tagodna
neutropenia, jezeli stan ogdlny na to pozwala,
moze byc¢ leczony antybiotykiem o szerokim
spektrum i ogdlnie dziatajacym srodkiem prze-
ciwgrzybiczym w warunkach ambulatoryjnych.
Brak efektu terapii stanowi wskazanie do leczenia
szpitalnego.

Pozostali pacjenci majacy objawy infekcji
(przy czym jedynym objawem zakazenia, przy
wspdtistniejacej neutropenii, czesto bywa go-
raczka), a bedacy w Sredniej badz ciezkiej neu-
tropenii powinni by¢ skierowani do leczenia
szpitalnego. Nowoczesne leczenie goraczki neu-
tropenicznej obejmuje dozylng skojarzong anty-
biotykoterapie (np. przyktad ceftazydym + amika-
cyna), leki przeciwgrzybicze (w razie wskazan
leki przeciwwirusowe) oraz hematopoetyczne
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czynniki wzrostu [8-10, 12]. Z tych ostatnich

w powszechnym uzyciu znajduje sie:

— G-CSF (filgastrim) — czynnik pobudzajacy
wzrost kolonii granulocytéw;

—  GM-CSF (molgramostim) — czynnik pobudza-
jacy wzrost kolonii granulocytéw/makrofa-
gow.

Pamietac nalezy, ze bardzo istotng role w wal-
ce z zakazeniami w trakcie chemioterapii odgry-
wa profilaktyka. W celu ograniczenia mozliwosci
powstania zakazenia nalezy:

— pouczy¢ pacjentéw o podstawach przestrze-
gania higieny (codzienna kapiel, mycie rak,
mycie zebdéw);

— usunac przed rozpoczeciem leczenia cytosta-
tykami jawne ogniska zakazenia (migdatki,
zeby);

— poinstruowac chorych o prowadzeniu odpo-
wiedniej diety (unikanie potraw nieswiezych,
a w gtebokiej neutropenii takze surowych);

— obserwowac i wczesnie reagowac na objawy
zakazenia (mierzenie temperatury).

Matoptytkowos¢

W toku leczenia chemicznego czesto docho-
dzi do rozmaicie silnie wyrazonej matoptytkowos-
ci. Naciek nowotworowy szpiku z jednej strony,
roznorodne nieprawidtowe reakcje immunolo-
giczne z drugiej moga pogtebia¢ matoptytko-
wosé. Nie ma skutecznej metody zapobiegania
temu powiktaniu chemioterapii — cytokiny stymu-
lujace megakariocytopoeze (gtéwnie trombopoe-
tyna i IL-11) sa dopiero w fazie préb klinicznych.

W zaleznosci od poziomu ptytek wyréznia sie
trzy stopnie matoptytkowosci (zob. tab. 2).

Matoptytkowos¢ tagodna, bez objawéw skazy
moze byc¢ leczona w ramach Praktyki Lekarza Ro-
dzinnego. Postepowanie obejmuje eliminacje le-
kéw mogacych powodowaé krwawienia (nieste-
roidowe leki przeciwzapalne!) oraz stosowanie,
pod kontrola poziomu ptytek: steroidéw (na przy-
ktad prednizon 30 mg/dobe) w ostonie lekéw ha-
mujacych wydzielanie kwasu solnego w zotadku,
cyklonaminy (3 x 2 tabletki) ewentualnie takze
rutyny. Pozostate postacie trombocytopenii,

szczegolnie z objawowa skaza krwotoczng, sta-
nowig wskazanie do leczenia szpitalnego.
W przypadku ciezkiej matoptytkowosci ze skaza
krwotoczng leczeniem z wyboru jest przetocze-
nie masy ptytkowe;j.

Niedokrwistosc¢

Niedokrwisto$¢ pojawiajaca sie w leczonej
cytostatycznie chorobie nowotworowej prawie
zawsze ma charakter polietiologiczny [4, 5]. Jest
wynikiem zaréwno samej choroby i jej nastepstw
(zwiekszenie katabolizmu, mozliwos$¢ krwawien,
mozliwos¢ nacieczenia szpiku kostnego, zabu-
rzenia wchtaniania), jak i stosowanej terapii cyto-
statycznej (supresja szpiku, megaloblastoza przy
stosowaniu metotreksatu, zaburzenia produkgji
endogennej erytropoetyny — gtéwnie podczas le-
czenia cisplatyna). Stad leczenie niedokrwistosci
towarzyszacej chorobie nowotworowej jest zada-
niem nietatwym. Mozna wyrézni¢ trzy ptaszczy-
zny postgpowania terapeutycznego:

— stosowanie optymalnej diety (niezwykle istot-
ny element w walce z niedokrwistoscig towa-
rzyszaca nowotworom), zelaza (ewidentnie
uzasadnione przy stwierdzeniu jego niedobo-
ru, w pozostatych wypadkach efekt leczenia
jest raczej watpliwy), witamin (podczas le-
czenia metotreksatem ciggte stosowanie kwa-
su foliowego i witaminy By, jest — z uwagi na
antagonizowanie z cytostatykiem — przeciw-
skazane);

— przetoczenie masy erytrocytarnej. W wypad-
ku ciezkiej niedokrwistosci (Hg < 8 mg%) jest
to oczywiscie postepowanie z wyboru, nie-
mniej nalezy pamietad, ze nawet przy wyz-
szych poziomach hemoglobiny kontynuacja
chemioterapii moze by¢ znacznie utrudnio-
na, nie méwiac juz o ewidentnie mniejszej
skutecznosci radioterapii tkanek gorzej utle-
nowanych. W tej sytuacji czesto stosuje sie
przetoczenia krwi — zaleznie od konkretnych
przestanek terapeutycznych — juz przy pozio-
mach hemoglobiny rzedu 10 mg%. Zastrze-
Zenie to nie dotyczy oczywiscie terminalnych
stadiéw choroby nowotworowej, gdzie poste-

Tabela 2. Stopnie matoptytkowosci

Stopien Liczba ptytek Uwagi

tagodna 20-50 G/I nie ma bezposredniego zagrozenia krwotokiem, jest ono mozliwe przy
obecnym dodatkowym czynniku usposabiajacym (np. uraz, zabieg
operacyjny)

Umiarkowana 20-10 G/I jak wyzej

Ciezka <10 G/ chory wymaga intensywnego, specjalistycznego postepowania, poniewaz
istnieje zagrozenie krwotokiem bezposrednio zagrazajacym zyciu
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powanie skierowane jest gtéwnie na komfort
przezycia, a chorzy sa niejednokrotnie do-
brze zaadoptowani do znacznej niedokrwi-
stosci;

— stosowanie egzogennej erytropoetyny. Dos-
tepne na rynku preparaty rekombinowanej
erytropoetyny bywaja stosowane przy lecze-
niu niedokrwistosci bedacej powiktaniem te-
rapii z uzyciem cytostatykéw (gtéwnie cispla-
tyny) zaburzajacych produkcje erytropoetyny
endogennej. Leczenie rozpoczete w Oddziale
Chemioterapii czesto jest kontynuowane
w Praktyce Lekarza Rodzinnego z uwagi na
schemat podawania leku (zwykle podskérnie
3 razy w tygodniu). Podczas terapii mozna
(u 10 % chorych) spodziewac sie zespotu gry-
popodobnego. Nalezy podkresli¢, ze ta meto-
da leczenia powinna by¢ stosowana tylko
u chorych o nieztym rokowaniu i po wyréw-
naniu niedoboréw zelaza. Relatywnie czesto
terapia erytropoetyng zostaje podejmowana
u 0s6b, ktére z powoddéw swiatopogladowo-
religijnych nie godza sie na przetaczanie krwi.

Nudnosci i wymioty

Nudnosci i wymioty stanowig klasyczny ob-
jaw uboczny chemioterapii przeciwnowotworo-
wej i przez wielu chorych — niestusznie — uzna-
wane s za staly jej element. Stabo, badz srednio
wyrazone wplywaja w sposéb zasadniczy na
komfort leczenia, ale rzadko wioda do powaz-
nych zaburzeri metabolicznych. Natomiast nasi-
lone wymioty potrafig by¢ przyczyng zaréwno
masywnych zaburzer elektrolitowych, wymaga-
jacych szybkiej interwencji lekarskiej, jak i moga
prowadzi¢ do pojawienia sie, badZ pogtebienia,
zespotu wyniszczenia [2, 11].

Uznajac schematycznos¢ wszelkich podzia-
téw i sktaniajac sie do polietiologicznosci wiek-
szosci objawow chorobowych, przedstawiamy
najpowszechniejszy podziat wymiotéw towarzy-
szacych chemioterapii przeciwnowotworowej:

— wczesne — wystepujace do 24 godzin po che-
mioterapii,

— opoZnione — wystepujace po uptywie 24 go-
dzin od zakoriczenia chemioterapii, mogace
utrzymywac sie nawet wiele dni.

Wymioty typu wczesnego powstaja w wyniku
pobudzenia chemoreceptoréow rdzenia przedtu-
zonego, co skutkuje pobudzeniem osrodka wy-
miotnego. Pierwszoplanowa role odgrywaja tu re-
ceptory serotoninowe (5-HT3), stad antagonisci
tych receptoréw stanowia grupe lekéw najsku-
teczniejszych w zwalczaniu rozpatrywanych ob-
jawéw. Nasilenie wczesnych wymiotéw po che-
mioterapii jest w duzej mierze zalezne od poten-
cjalu emetogennego stosowanego leczenia

chemicznego. Do czesto uzywanych cytostaty-
kéw o wysokiej badz srednio wysokiej emetogen-
nosci naleza miedzy innymi: cisplatyna, dakarba-
zyna, aktynomycyna, antracykliny (doksorubicy-
na, epirubicyna, daunorubicyna), karboplatyna,
cyklofosfamid, ifosfamid. Oczywiscie nasilenie
wymiotéw nie jest prosta funkcja stosowanej che-
mioterapii, ale zalezy tez od sktonnosci osobni-
czych konkretnych chorych — kobiety, pacjenci
obcigzeni choroba lokomocyjng gorzej toleruja
leczenie cytostatyczne, natomiast, co ciekawe,
naduzywajacy alkoholu maja zwykle o wiele
mniej nasilone objawy nudnosci i wymiotow.

Mechanizm powstawania wymiotéw oraz
nudnosci typu péZnego nie jest do korica jasny,
prawdopodobnie bierze tu udziat kilka czynni-
kéw. Oprocz bezposredniego dziatania emeto-
gennego cytostatykéw niezwykle wazna role zda-
ja sie odgrywac¢ uwarunkowania psychiczne,
ktére wybijaja si¢ na plan pierwszy w wypadku
wymiotéw nawykowych, wystepujacych jeszcze
przed podaniem chemioterapii, a zwigzanych na
przyktad z widokiem swojego lekarza chemiote-
rapeuty, pielegniarki czy przygotowywanej kro-
plowki z cytostatykiem. Rozpoznanie, ktéry z po-
wyzszych mechanizméw dominuje u konkretne-
go pacjenta, stanowi istotng wskazéwke do
optymalizacji terapii przeciwwymiotnej.

W dobie coraz wigkszego rozpowszechnienia
podawania chemioterapii w warunkach ambula-
toryjnych i w ramach tak zwanych oddziatéow
dziennych, lekarz rodzinny moze spotykac sie
coraz czesciej nie tylko z péznymi, ale i wczes-
nymi wymiotami w przebiegu leczenia cytosta-
tycznego. Istnieje cata gama srodkéw przeciwwy-
miotnych o zréznicowanym mechanizmie dziata-
nia, skutecznosci i cenie. Generalnie powinna
obowiazywac zasada stosowania adekwatnego
zabezpieczenia przeciwwymiotnego.

W przypadku nasilonych wymiotéw typu
wczesnego najkorzystniejsze wydaje sie skojarze-
nie ktéregos z dostepnych antagonistéw recepto-
ra serotoninowego z kortykosteroidem (moze to
by¢ na przyktad podanie dozylne w warunkach
Praktyki Lekarza Rodzinnego 8 mg ondansetronu
i 8-20 mg deksametazonu). Nalezy zwrécic¢ uwa-
ge na wygodna forme czopkdw, ktére z powo-
dzeniem zastepuja dozylne formy niektérych an-
tagonistow receptora serotoninowego. W przy-
padku braku poprawy nalezy rozwazy¢ dozylne
podanie 500 ml PWE z 10-20 mg metokloprami-
du, w razie wskazan w skojarzeniu z lekiem
uspokajajacym badZ nawet neuroleptykiem. Pod-
czas stosowania wiekszych dawek metokloprami-
du nalezy sie liczy¢ z mozliwoscig wystapienia
objawéw pozapiramidowych. Masywne wymioty
zawsze powinny nasuwac podejrzenie mozliwos-
ci wystapienia zaburzen elektrolitowych, wyma-
gajacych odrebnego postepowania.
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Wymioty opéZnione i nudnosci o réznym na-
sileniu sa juz typowymi dolegliwosciami, z jakimi
zgtasza sie pacjent leczony chemioterapia do le-
karza rodzinnego. Lekiem z wyboru jest w takich
wypadkach doustnie podawany kortykosteroid
(na przyktad deksametazon 8 mg co 12 godzin),
samodzielnie lub w skojarzeniu albo z metoklo-
pramidem (10-20 mg co 6 godzin), albo antago-
nista receptora serotoninowego (na przyktad
ondansetron 8 mg co 8-12 godzin). Wystarcza

PiSmiennictwo

zwykle 3—4 dni leczenia. W wypadku duzej kom-
ponenty psychogennej rozwazy¢ mozna lek
uspokajajacy (na przyktad hydroksyzyne), psy-
choterapie, a w razie istnienie wskazan — lecze-
nia przeciwdepresyjne.

Nudnosci i wymioty stanowia jedna z gtow-
nych ucigzliwosci terapii cytostatycznej. Racjo-
nalne podejscie do pacjenta, uwzgledniajace ca-
toksztatt sytuacji klinicznej, pozwala na odniesie-
nie wymiernych efektéw w ich zwalczaniu.
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W pracy na podstawie pismiennictwa przedstawiono wspétczesne podejscie do zapobiegania
préchnicy. Oméwiono sposoby zapobiegania pierwotnego, wczesnego i tradycyjnego. Podkreslono role i znacze-
nie kariostatycznego dziatania fluorkéw oraz bezpieczeristwo profilaktyki fluorkowe;j.

Stowa kluczowe: zapobieganie préchnicy, metody, efektywnosc i bezpieczenstwo profilaktyki fluorkowe;j.

In the paper basing on the literature the author presented contemporary approach to caries preven-
tion. It has described primary-primary, primary and traditional prevention methods. It has depicted the role and
importance of fluoride cariostatic preventive actions and safety of fluoride prevention.

Key words: caries prevention, methods, efficacy and safety of fluoride prevention.

Zgodnie ze wspétczesnymi pogladami indywi-
dualne zapobieganie préchnicy jest tréjstopnio-
we (ryc. 1, tab. 1). Efektywna profilaktyke nalezy
rozpocza¢ na nastepujacych poziomach: pier-
wotnym — tj. zapobieganie przeniesienia S. mu-
tans z jamy ustnej matki do jamy ustnej dziecka,
wczesnym — przeszkodzeniu w kolonizacji ze-
béw przez obecne w jamie ustnej dziecka drob-
noustroje S. mutans i tradycyjne — usuniecie bak-
terii S. mutans zasiedlajacych juz powierzchnie
zebow. Stosowanie tych metod przynosi wymier-
ne korzysci praktyczne [1].

Dziatania okreslone jako zapobieganie pier-
wotne oparte sg na infekcyjnosci choroby préch-
nicowej. W celu unikniecia transferu bakterii z ja-
my ustnej matki do jamy ustnej dziecka nalezy
najpierw ocenic¢ poziom zakazenia u matki. Wy-
sokiemu poziomowi sprzyja obecno$¢ wielu nie-
wypetnionych ubytkéw préchnicowych i dieta
wysokosacharozowa. Bardziej obiektywnie oce-
nia sie go za pomocay testow bakteriologicznych
wykonywanych w gabinecie stomatologicznym.
Testy pozwalajg na ocene w §linie liczby bakterii
S. mutans (Dentocult SM Strip, CRT-Test) i Lacto-
bacillus (Dentocult LB, CRT-Test) oraz pojemnos-
ci buforowej (Dentobuff Strip, CRT-Test) i szybko-
$ci wydzielania sliny. Na podstawie wynikéw
testéw nalezy wdrozy¢ mniej lub bardziej inten-
sywne dziatania polegajace na eliminacji bakterii

prochnicotwérczych za pomoca preparatow
z chlorkeksydyng, potaczone z sanacja jamy ust-
nej. Istotnym czynnikiem dla zdrowia jamy ustnej
dziecka jest uswiadomienie matce drég przeno-
szenia kariogennych drobnoustrojéw i poinfor-
mowanie o mozliwosci przerwania taricucha in-
fekcji. W przeciwnym razie matka z niewyleczo-
nym uzebieniem i wysoka konsumpcja cukréw,

Tabela 1. Gtéwne elementy dziatari zapobiegaw-
czych wg [1]

Zapobieganie pierwotne

¢ okreslenie poziomu infekcji S. mutans u kobiety
ciezarnej (ryzyko transferu infekcji)

¢ rehabilitacja jamy ustnej kobiety ciezarnej

¢ poinformowanie przysztej matki o drogach

przenoszenia infekcji (smoczki, tyzeczki)

Zapobieganie wczesne

e okreslenie poziomu S. mutans w jamie ustnej
dziecka

¢ eliminacja infekcji (preparaty z chlorheksydyna)

Zapobieganie tradycyjne

e zwiazki fluoru

porady dietetyczne

higiena jamy ustnej

uszczelnianie bruzd miedzyguzkowych
preparaty z chlorheksydyna
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Matka, ojciec,
osoby trzecie

Zapobieganie pierwotne

-«

S. mutans

Zapobieganie wczesne

Zeby mleczne

Zapobieganie tradycyjne

Zeby state

Ryc. 1. Wspétczesne metody zapobiegania préchnicy wg [1]

majaca zwyczaj zwilzania smoczka dziecka $li-
na, wprowadzania tyzeczki lub smoczka butelki
do wtasnej jamy ustnej sprawdzajac w ten sposob
temperature (lub/i smak) pokarmu, w szybkim
czasie zainfekuje dziecko. Ryzyko transferu zaka-
zenia zalezy istotnie od liczby S. mutans w jamie
ustnej matki. Im wczesniej nastapi ich przeniesie-
nie, tym wczesniej zostang skolonizowane zeby
i wczesniej rozwinie sie u dziecka préchnica.

Jesli z jakichkolwiek przyczyn nie uniknigto
transferu bakterii, to nalezy je wyeliminowac tak
szybko, jak tylko jest to mozliwe, aby ograniczy¢
ich nastepstwa (zapobieganie wczesne). W tym
celu nalezy najpierw okresli¢ poziom drobno-
ustrojow w $linie wykonujac wspomniane testy
bakteriologiczne i wdrozy¢ stosowne indywidual-
ne dziatania zapobiegawcze (m.in. kontrola efek-
tywnosci usuwania ptytki bakteryjnej, ogranicze-
nie czestosci spozywania cukréw, stosowanie
preparatow z chlorheksydyng). Skumulowane
dziatanie pozytywne uzyskuje sie przez uzywa-
niu gum do zucia z ksylitolem, past do zebéw
z fluorem i ksylitolem oraz miejscowe profesjo-
nalne stosowanie preparatéw o wysokim stezeniu
fluorkéw.

Tradycyjne metody zapobiegawcze mimo
znacznego postepu w zakresie profilaktyki nie
stracity swojej aktualnosci. Kariostatyczne porady
dietetyczne, kontrola higieny jamy ustnej, stoso-
wanie fluorkéw stanowiag podstawowe dziatania
poprawiajace stan zdrowia jamy ustnej. U oséb
wysokiego ryzyka prochnicy wspomagane sa
przez lakowanie bruzd i szczelin na powierz-
chniach zebéw oraz stosowanie preparatéw anty-
bakteryjnych zawierajacych chlorheksydyne.

Porada sformutowana jako unikanie pozywie-
nia zawierajacego cukier nie moze by¢ zrealizo-
wana praktycznie [1]. Mozna unika¢ swiadomie
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tego, co sie wie. W spozywanym pozywieniu oko-
to 70% cukréw jest ukrytych, co oznacza, ze nie
sq one identyfikowane ani przez dzieci, ani przez
dorostych (keczup, suszone owoce, preparaty wi-
taminowe, soki owocowe, cola, syropy). Rowniez
zalecenie takie, jak ,unikaj stodyczy”, jest mato
przydatne, gdyz taczone jest tylko z kilkoma ro-
dzajami stodyczy (np. miéd, czekolada, cukierki).
Natomiast inne przyjmowane w duzej ilosci pro-
dukty (np. orzechy w czekoladzie, stodkie napoje
— herbata, cola, lemoniada) nie s3 w ogéle uwaza-
ne za ,stodycze”. Osobnicza preferencja do od-
czuwania smaku stodkiego jest nabyta. Pierwszym
kontaktem dziecka z pozywieniem jest stodkie
mleko matki. Niemniej jednak matka powinna
kontrolowac te preferencje nie przyzwyczajajac
dziecka do bardzo stodkich pokarméw. Dobrze
zrownowazona dieta jest istotna dla zdrowia mat-
ki oraz ptodu i rozwijajacego sie dziecka. Jednak-
ze brak jest dowoddéw, ze niedobory odzywcze
wystepujace podczas rozwoju zebéw — odontoge-
nezy powoduja podatnosé na te chorobe. Stad tez
w aspekcie kariologicznym, z wyjatkiem podazy
fluoru, nie ma potrzeby dodatkowej suplementa-
cji. Najwazniejszym czynnikiem zaleznosci
miedzy dietg a préchnica jest czestotliwos¢ spo-
zywania produktéw zawierajacych rafinowane
weglowodany. Praktyczng konsekwencja jest
zmniejszenie czestosci przyjmowania przekasek
weglowodanowych, co uwaza sie za wazniejsze
niz zredukowanie ilosci. Podczas dnia nalezy
ustali¢ maksymalny odstep czasu bez dowozu cu-
kréw lub u dzieci starszych ograniczyé podawa-
nie stodyczy do wybranych dni w tygodniu (np.
,stodkie soboty” — model szwedzki). Chociaz bak-
terie jamy ustnej moga rozktada¢ do kwasow wie-
le weglowodandw, szczegélne znaczenie w roz-
woju préchnicy ma sacharoza, bedaca sktadni-
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kiem wiekszosci przekasek. Wiele oséb w dzie-
cinstwie nabywa nawyku czestego jedzenia stody-
czy i przekasek, a ponadto — w zyciu dorostym —
uwaza to za normalnie akceptowane postepowa-
nie. Wyjasnienie przyczyny kontrolowania cze-
stosci spozywania weglowodandw jest tatwe, lecz
nie zapewnia motywacji rodzicéw i dzieci. Nie-
zbedna jest zatem wspdtpraca z rodzicami dziec-
ka w celu sporzadzenia zapisu spozytych produk-
téw odzywczych przynajmniej w ciagu 3 dni
(z wlaczeniem dni wolnych od pracy). Szczegéto-
wa, wraz z rodzicami, analiza zapisu powinna do-
prowadzic do kontroli czestosci jedzenia. Z punk-
tu widzenia kariologicznego, u matych dzieci
nocne karmienie pokarmem naturalnym lub
sztucznym nalezatoby zastapi¢ podaniem przego-
towanej wody lub wody mineralnej, nie przedtu-
zac karmienia piersig na zadania powyzej 12 mie-
sigca zycia i nie przedtuza¢ wytacznego karmie-
nia z butelki, od 6 miesigca zycia wprowadzac
karmienie tyzeczka, nie podawac stodzonych po-
karméw (w tym sokéw owocowych) przed snem
i w nocy, wyeliminowa¢ uzywanie smoczka po-
wyzej 2 roku zycia [2].

Istotnym czynnikiem warunkujagcym rozwdj
préchnicy jest nieefektywne usuwanie ptytki bak-
teryjnej. Wykonywanie zabiegéw higienicznych
nalezy rozpoczac juz w bezzebnej jamie ustnej
niemowlecia. Przynajmniej dwa razy dziennie
powinno sie przemywac waty dzigstowe gazi-
kiem zwilzonym naparem rumianku lub woda
przegotowana. Po wyrznieciu pierwszych zebéw
mlecznych rozpoczyna sie ich oczyszczanie
miekka szczoteczky bez pasty. P6Zniej zaczyna
sie wprowadzac paste do zeboéw dla dzieci (bez
fluoru lub z niska zawartoscia) w niewielkiej ilos-
ci (wielkos¢ ziarna grochu). W wieku 2-3 lat na-
lezy rozpocza¢ nauczanie samodzielnego oczy-
szczania zebow, najpierw samg szczoteczka,
a nastepnie z uzyciem pasty. Jednakze faktyczne
oczyszczanie zebéw nalezy do matki, ktéra po-
winna jeszcze do wieku 8-10 lat kontrolowac
skuteczno$¢ péZzniejszego samodzielnego szczot-
kowania zebow. Nalezy zwréci¢ szczegdlna
uwage na wykonywanie zabiegéw higienicznych
w okresie choroby dziecka, podczas ktérego po-
dawane sa doustnie, czesto przed snem, leki
w postaci stodkich syropow [3-5].

Stosowanie zwiazkéw fluoru w celu zapobie-
gania préchnicy zebéw ma ponad 100-letnig his-
torie. Po raz pierwszy doustne podawanie fluorku
potasu kobietom ciezarnym i dzieciom zalecit le-
karz okregowy w Badenii — Erhardt w roku 1874
(cyt. wg [6]). Stosowanie fluoru na skale masowa
rozpoczeto sie w 1945 r. w USA, wraz z wprowa-
dzeniem sztucznego fluorkowania wody wodo-
ciagowej. W Europie te forme profilaktyki zacze-
to stosowac w 1952 r. (Wielka Brytania), a w Pol-
sce w 1967 r. Pierwszym miastem, w ktérym

wprowadzono wzbogacanie wody pitnej we flu-
or do zalecanego wéwczas przez SOZ poziomu
0,8-1,2 mg/l, byt Wroctaw. W kolejnych latach
wzrosta w kraju liczba oséb korzystajacych z wo-
dy fluorkowanej (w 1982 r. 2,5 miliona mieszkan-
cow z 35 miejscowosci; cyt. wg [7, 8]). Jednakze
w kolejnych latach zaczeto rezygnowac z tej for-
my zapobiegania (powody — brak zainteresowa-
nia miejscowych wiadz, trudnosci w utrzymaniu
statego poziomu fluoru i niewystarczajace fundu-
sze dla pokrycia kosztéw biezacych). Obecnie
w catym w kraju zaprzestano sztucznego wzbo-
gacania wody we fluor (najdtuzej stosowane we
Wroctawiu, bo do potowy 1996 r.).

Metody stosowania zwiazkéw fluoru dzieli sie
na ogolnoustrojowe — endogenne (zalecane
w okresie rozwoju zebdéw) i miejscowe — egzo-
genne (wskazane po wyrznieciu zgbéw). Jednak-
ze kazda z tych form zawiera w pewnej mierze
komponent dziatania drugiej metody. Na przy-
ktad, przyjmowanie tabletek fluorkowych wywie-
ra zawsze takze bezposrednie dziatanie miejsco-
we przez zwigkszenie poziomu fluoru w §linie po
jego uprzedniej absorpcji w przewodzie pokar-
mowym oraz dzieki rozpuszczaniu (ssaniu) table-
tek w jamie ustnej przed ich potknieciem. Podob-
nie, zewnetrzne miejscowe stosowanie fluorkéw
(m.in. zawartych w pastach do zebéw lub prepa-
ratach stosowanych profesjonalnie) w przypadku
ich potkniecia wywiera¢ bedzie dziatanie ogol-
noustrojowe (ryc. 2).

Ogodlne Miejscowe

tabletki, pasty,

sol,
fluorkowana woda

roztwory,
zele,
laki

Przewod
pokarmowy

0O

Przederupcyjne

wydzielanie
$liny

Poerupcyjne

Ryc. 2. Ogdlne i miejscowe stosowanie fluorkéw wg [1]

W celu uzyskania mozliwie najlepszej ochro-
ny przed préchnica optymalne stezenia fluoru
powinny by¢ dostarczane zwtlaszcza w przed-
erupcyjnym stadium dojrzewania szkliwa i pod-
czas catego poerupcyjnego stadium - okresu
przebywania zebéw w jamie ustnej. Chociaz
podczas wyrzynania zeba szkliwo jest catkowicie
uksztattowane, to jego powierzchnia jest jeszcze
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porowata i niedostatecznie zmineralizowana. Ze-
wnetrzne dostarczanie fluoru spowoduje ,wtor-
n3” mineralizacje poprzez wbudowanie go
w siatke hydroksyapatytu i, w rezultacie, szkliwo
odporniejsze na proéchnice [3].

Fluor w wieloraki sposéb wptywa hamujaco
na rozwdj procesu préchnicowego [9-11].
W okresie przederupcyjnym petni role katalizato-
ra powstawania mineralnej fazy szkliwa, ktéra
stanowi hydroksyapatyt. Laczac sie z hydroksya-
patytem powoduje powstanie bardziej odpornego
na rozpuszczanie w kwasach fluoroapatytu/fluo-
rohydroksyapatytu. Wptywa na prawidtowe two-
rzenie sieci krystalicznej szkliwa, zapobiegajac
powstawaniu srubowych i krawedziowych dyslo-
kacji sieci przestrzennej, ktére stanowig miejsca
obnizonej odpornosci na dziatanie kwaséw. Po-
wodowanie zmian morfologicznych zebéw — niz-
sze guzki, ptytsze bruzdy (mniejsza retencja re-
sztek pokarmowych) — nie jest w petni udowo-
dnione. Dostarczany zewnetrznie po wyrznieciu
zebéw hamuje demineralizacje i promuje remi-
neralizacje zwiekszajac naprawe lub zatrzymujac
progresje zmiany prochnicowej. W wyzszych ste-
zeniach (> 1%) hamuje bakterie préchnicotwor-
cze oraz enzymy uczestniczace w glikolizie,
obniza transport cukréw do komérki, zaktéca ma-
gazynowanie i synteze zewnatrz- i wewnatrzko-
morkowych polisacharydéw bakteryjnych. Obec-
nos¢ niskich stezen fluoru w ptytce nazebnej mo-
ze zmniejszac efekt préchnicotworczy poprzez
zmniejszenie produkcji kwaséw i nastgpowego
spadku pH.

Skutecznosc poszczegdlnych metod profilakty-
ki fluorkowej zalezy od systematycznosci i czasu
stosowania. W populacji o wysokiej frekwencji
i intensywnosci préchnicy fluorkowanie wody po-
woduje 40-49% redukcje prochnicy w zebach
mlecznych i o 10% wyzsza w zebach statych.
Obecnie w zwiazku z powszechnym stosowa-
niem fluorkowych past do zebdéw, i przez to
zwiekszong ekspozycje na zwiazki fluoru, SOZ
zaleca nizsze stezenie fluoru w wodzie (0,5-1,0
mg/l) jako optymalnie kariostatyczne. Inng forma
zapobiegania endogennego jest podawanie dzie-
ciom w szkole 200 ml fluorkowanego mleka (5 mg
F/l). Uzyskiwana redukcja préchnicy miesci sie
w zakresie 40-50%. W niektérych krajach (m.in.
Szwajcaria, Francja, Niemcy, Hiszpania) nosni-
kiem fluoru jest s6l kuchenna. Jego zawartos¢ po-
winna wynosi¢ 400 mg/kg, gdy fluorkowana jest
tylko s6l domowa, a 200 mg/kg, gdy fluorkowana
jest réwniez sol dostarczana do piekarri, restaura-
cji, stotéwek. Dtugoczasowe jej uzywanie zapew-
nia okoto 50% redukcje préchnicy [12].

Suplementacja tabletkowa — podawanie table-
tek fluorkowych — teoretycznie ma wiecej zalet
niz fluorkowanie wody, gdyz umozliwia indywi-
dualne dawkowanie. Jednakze praktycznie jest

trudna do realizacji z powodu koniecznosci dtu-
goterminowego i systematycznego stosowania.
Waznym okresem dla suplementacji sa pierwsze
lata zycia, od 6 miesigca do 5-6 lat, z powodu po-
wstawania w tym okresie szkliwa zebéw mlecz-
nych i statych (z wyjatkiem trzecich zg¢béw trzo-
nowych statych) oraz przedziat wieku od 5-6 lat
do 12-14 roku zycia, w ktérym nastepuje przed-
erupcyjne dojrzewanie szkliwa zebéw przedtrzo-
nowych i drugich zebéw trzonowych [13]. Uzy-
skiwana redukcja préchnicy waha sie od 39 do
80% przy podawaniu tabletek od 0,5 do 7 roku
zycia [12]. Obecnie w aptekach dostepne sg pre-
paraty o nazwie Zymafluor w postaci tabletek
z zawartoscig 0,55 mg NaF, czyli 0,25 mg F i 2,20
mg NaF, czyli 1,0 mg F, a takze w formie roztwo-
ru 0,114%, przy czym 4 krople zawieraja 0,55 mg
NaF, czyli 0,25 mg F, oraz tabletki Natrium fluo-
ratum po 1,0 (0,45 mg F) i 0,5 mg (0,23 mg F).
W przesztosci wykazano, ze fluorek sodu taczony
z witaminami nie wywiera synergistycznego dzia-
tania, stad tez zaprzestano sporzadzania takich
preparatow [14]. Dawkowanie tabletek/kropli flu-
orkowych uzaleznione jest od naturalnej zawartos-
ci fluoru w wodzie pitnej i wieku dziecka [12].
Zlecajac stosowanie tabletek fluorkowych, nalezy
nie tylko zapoznac sie ze stezeniem fluoru w wo-
dzie wodociagowej na terenie miejsca zamieszka-
nia dziecka (dane mozna uzyska¢ z Wojewddz-
kich Stacji Sanitarno-Epidemiologicznych), ale tak-
ze uzyskac¢ informacje o ewentualnym uzywaniu
wody mineralnej do picia i przygotowywaniu na
niej positkéw. Jest to bardzo istotne, gdyz niektdre
wody mineralne zawieraja do okoto 0,5-0,8 mg
F/l. W przewazajacej wiekszosci miejscowosci
wojewoddztwa dolnoslaskiego naturalne stezenie
fluoru w wodach wodociggowych jest nizsze od
0,3 mg/l, z wyjatkiem Lwéwka Slaskiego (0,59—
0,90), Glogowa (0,40) oraz fluktuacji w Otawie
(0,22-0,50) i Zgorzelcu (0,05-0,50; dane uzyska-
ne z WSSE). Przy koncentracji fluoru w wodzie
ponizej 0,3 mg/l podaje sie petng dawke zalecana
przez SOZ oraz Krajowych Konsultantéw w dzie-
dzinie pediatrii i stomatologii dzieciecej, zrézni-
cowang w zaleznosci od wieku dziecka [12, 15].
Wynosi ona od 6 miesigca do 2 lat 0,25 mg
F dziennie, od 2 do 4 roku — 0,5 mg F, a powyzej
4 lat T mg F. Podawanie tabletek nalezy kontynu-
owac do wieku 12-14 lat, tj. do czasu wyrzniecia
drugich statych zebow trzonowych. Taki schemat
dawkowania z niewielkimi modyfikacjami wyni-
kajacymi z rozpowszechnienia i intensywnosci
préchnicy w populacji zostat przyjety przez wiele
krajéw [16]. Przy braku motywacji i wspotpracy
rodzicow/dziecka w okresie wyrzynania zeboéw
statych mozna przerwac fluorkowanie tabletkowe
i zintensyfikowac egzogenne aplikacje profesjo-
nalnych preparatéw fluorkowych. Gdy wymagane
sq dawki 0,25 i 0,50 mg F, wygodniejsze sa krople
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dodawane do ptynéw przyjmowanych przez
dziecko. Nie nalezy podawac preparatu z pozy-
wieniem zawierajacym mleko, poniewaz fluor ta-
czy sie z wapniem i powstaje trudniej rozpu-
szczalny i absorbowalny fluorek wapnia. Kiedy
dziecko jest starsze i potrafi ssa¢ tabletke, to
oprécz efektu endogennego uzyskuje sie dziatanie
egzogenne na obecne juz w jamie ustnej zeby. Po-
niewaz podawanie tabletek raz dziennie powodu-
je pewne réznice w fizjologicznym wchtanianiu
w poréwnaniu z przyjeciem fluoru z wody fluor-
kowanej (mniejsze wielokrotne dawki w ciagu
dnia), to u dzieci starszych przy dawce 1 mg zale-
cane jest przyjmowanie fluoru w dawce podzielo-
nej (tj. zamiast 1 tabletki po 1 mg F — 4 tabletki po
0,25 mg F). Przy zawartosci fluoru w wodzie pit-
nej w zakresie 0,3-0,7 mg/l suplementacje wpro-
wadza sie dopiero od 2 roku zycia i dawkowanie
jest o potowe mniejsze [12].

Brak jest zgodnosci pogladéw dotyczacych
wptywu prenatalnej suplementacji na uzebienie
dziecka. Zwolennicy jej zlecaja kobietom ciezar-
nym przyjmowanie 1-4 mg fluoru dziennie (Sred-
nio 2 mg). Wiadomo dzisiaj, ze chociaz fluorki
przechodza przez tozysko, to stezenie ich w krwi
ptodu osigga warto$¢ znacznie nizsza niz w krwi
matki, zatem nie ma potrzeby stosowania ich pre-
natalnie [17]. Kontrowersje budzi réwniez poda-
wanie zwiazkéw fluoru dzieciom tuz po urodze-
niu (od 2 tygodnia). Obecnie wigkszos¢ krajow
przyjeta schemat suplementacji zalecany przez
WHO, tj. od 6 miesigca zycia dziecka [16]. Jak juz
wspomniano, skutecznos¢ tej endogennej indywi-
dualnej metody zapobiegania prochnicy determi-
nuje systematyczne przyjmowanie tabletek/kropli
fluorkowych przynajmniej przez 200-250 dni
w roku. Mozna tez przyjmowac je przez caty rok.
Dopuszczalna przerwa wynika z pozytywnych re-
zultatéw nadzorowanego w przedszkolach i szko-
tach stosowania tabletek fluorkowych u dzieci,
z wytaczeniem okresu wakacyjnego. W minio-
nych latach na terenie niektérych miejscowosci
kraju tabletki fluorkowe (Fluodar 0,5 i 1,0 mg NaF)
podawano nieodptatnie dzieciom w przedszko-
lach i szkotach. Jednakze ze wzgledu na niesyste-
matycznos¢ i akcyjnos¢ dziatari nie uzyskano
spodziewanych rezultatéw [20]. Upowszechnie-
nie tej formy osobniczej profilaktyki zostato wia-
czone do zalecanych dziatari zapobiegawczych
zawartych w Narodowym Programie Zdrowia na
lata 1996-2005 [19]. OdpowiedZ na pytanie, czy
przy obecnym wzroscie $wiadomosci prozdro-
wotnej spoteczeristwa, transformacjach w opiece
zdrowotnej i nadal utrzymujacej sie wysokiej po-
datnosci na préchnice fluorkowanie tabletkowe
ma szanse realizacji zawarta jest w wynikach ba-
dan Z. Janiczuka, K. Lisieckiej, J. Milewskiego
i wsp. [20]. Ocenie poddano rodzicow dzieci
1,5-6-letnich, ktérzy otrzymali nieodptatnie opa-

kowanie tabletek lub kropli fluorkowych Zymaflu-
or. Po 2-3 miesigcach ich podawania udzielili in-
formacji dotyczacych stosowanych preparatéw.
Wstepne badanie ankietowe ujawnito, ze 83% ro-
dzicow styszato ogélnie o profilaktyce fluorkowe;j,
72,3% o skutecznosci tabletek, 63,8% uznato ja
za bezpieczna i 57,5% za nietrudng metode zapo-
biegania. Koricowe badanie wykazato akceptacje
suplementacji przez dzieci i rodzicéw. Niemal
wszystkie dzieci chetnie przyjmowaty preparaty
fluorkowe — 97,8%, a nawet upominaty sie o nie.
Dzieci mtodsze (do lat 3) chetniej przyjmowaty
krople (77,8%) niz tabletki (26,6%). Wsréd star-
szych dzieci (3—6 lat) 44,8% akceptowato obie
formy preparatu, pozostali preferowali raczej ta-
bletki (37,9%) niz krople (17,3%). Wigkszos¢ ak-
ceptowata smak zaréwno tabletek, jak i kropli
(dzieci mtodsze 73,3%, starsze — 65,5%). Potowa
ankietowanych rodzicéw deklarowata, ze nigdy
nie zapominali o podaniu dziecku preparatu. Do
skutecznych sposobéw pamietania zaliczono sta-
te pory podawania (przed snem) oraz umieszcza-
nie preparatéw i przypominajacych informacji
w widocznym miejscu. Na podstawie wynikéw
tych badan mozna przypuszczaé, ze przy braku
skutecznego, powszechnego i alternatywnego
programu zapobiegania préchnicy dla dzieci
w tym wieku fluorkowanie tabletkowe ma szanse
na powodzenie.

Podobnie jak wiele innych srodkéw, fluor
w odpowiednich ilosciach wywiera korzystne
dziatanie, ale w nadmiernych jest szkodliwy. Ze
wzgledu na stosowanie w profilaktyce réznych
postaci i stezen fluorkéw istotna jest znajomos¢
marginesu bezpieczenistwa kazdej metody i daw-
ki toksycznej. Rozréznia sie dwa typy toksycznos-
ci — ostrg i przewlekta. Ostre zatrucie fluorem
spowodowane jest jednorazowym przyjeciem
duzej ilosci fluoru w odniesieniu do masy ciata.
Okreslono przyjecie nastepujacych ilosci fluoru
jako dawek toksycznych w przeliczeniu na kilo-
gram masy ciata: 1 mg F/kg — dawka powodujaca
wczesne objawy zatrucia; 5 mg — prawdopodob-
na dawka toksyczna (probably toxic dosis — PDT);
14,28 mg — potencjalna dawka letalna (probably
lethal dosis — PLD) i 32—64 mg — pewna dawka le-
talna (certainly lethal dosis — CLD) [14, 17, 21].
tagodne objawy zotadkowo-jelitowe wystepuja-
ce po uptywie godziny obserwowane sa po spo-
zyciu 1 mg/kg m.c. (nudnosci, nadmierne $linie-
nie, bol zotadka, wymioty, biegunka), a podobne,
ale bardziej nasilone, po przyjeciu okoto 5 mg/kg
m.c. Mechanizm toksycznego oddziatywania flu-
oru na organizm nie jest catkowicie wyjasniony.
Stwierdzane w zatruciach zaburzenia zotgdko-
wo-jelitowe spowodowane s powstawaniem
w zotadku kwasu fluorowodorowego (wskutek po-
taczenia jonu fluorowego z kwasem solnym w zo-
tadku). Powazniejsza konsekwencja przedawko-
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wania jest hipokalcemia, wywotana powinowac-
twem fluorkéw do kationéw surowicy. W jej na-
stepstwie stwierdzane sg takie objawy, jak: pare-
stezje, drzenie migsniowe, tezyczka, obnizona
kurczliwo$¢ miesnia sercowego oraz zapasc.
Ostre zatrucie fluorem moze spowodowac takze
hiperkaliemie (prawdopodobnie przez zmianeg
przepuszczalnosci bton komdrkowych) prowa-
dzaca do arytmii komorowej i zatrzymania akcji
serca [22, 23]. Inne zmiany powodujace m.in.
uszkodzenie nerek i fluoroze szkliwa s prawdo-
podobnie wynikiem dziatania cytotoksycznego.
Ponadto fluorki hamujg aktywnosé wielu enzy-
méw (m.in. glikolitycznych) zaktécajac metabo-
lizm komérkowy organizmu [6, 24].

Niezbedne jest ustalenie spozytej ilosci fluoru.
Przy przyjeciu okoto 1 mg/kg m.c. wystarczy po-
danie soli wapnia w postaci wiekszej ilosci mleka
oraz obserwacja przez kilka godzin. Kiedy ilos¢
przyjetych fluorkéw jest wieksza lub gdy sa wat-
pliwosci co do przyjetej ilosci, nalezy zasiegnac
porady na oddziale zatru¢. Ze wzgledu na fatwe
wchtanianie fluoru istotne znaczenie w zapobie-
ganiu skutkom zatrucia ma szybkie podanie du-
zych ilosci preparatéw zawierajacych wapn, glin
lub magnez. Pierwiastki te tworzg z fluorem trud-
no rozpuszczalne sole, co zmniejsza wchtfania-
nie. Absorpcje fluoru obniza réwniez sprowoko-
wane wymioty lub ptukanie zotadka. Po uptywie
dtuzszego czasu od spozycia fluorkéw i wchto-
nieciu ich przez organizm wskazane jest dozylne
podanie glukonianu wapnia i obserwacja szpital-
na[17, 22, 23].

Objawy ostrego zatrucia moga pojawic sie nie
tylko w nastepstwie przypadkowego potkniecia
przez dziecko duzej ilosci tabletek fluorkowych,
lecz takze po niewtasciwym stosowaniu miejsco-
wym preparatéw profilaktycznych. Wczesne ob-
jawy zatrucia spowodowane przyjeciem 1 mg
F/kg m.c. wystapia u dziecka 2-letniego o wadze
10 kg po potknieciu 20 ml preparatu Zymafluor
w roztworze o stezeniu 0,114% NaF lub 40 table-
tek zawierajacych 0,25 mg F albo 10 tabletek po
1 mg F. Pojawig sie réwniez po potknieciu przez
dziecko w tym samym wieku 0,5 ml preparatu
Fluorozel (2% F) lub 1T ml preparatu Fluormex
(1% F) przeznaczonych do miejscowego stoso-
wania. U dziecka 5-letniego o wadze 20 kg
wczesne objawy zatrucia (1 mg F/kg m.c.) wysta-
pia po spozyciu 20 tabletek po 1 mg F lub 80 po
0,25 mg F albo w wyniku potkniecia 2 ml prepara-
tu Fluormex (ok. 1/2 tyzeczki od herbaty) lub 1 ml
(ok. 1/5 tyzeczki) preparatu Fluorozel. Niebezpie-
czenstwo prawdopodobnego zatrucia letalnego
(14,28 mg F/kg m.c.) wystapi po przyjeciu 286 ta-
bletek po 1 mg F lub 29 ml preparatu zawieraja-
cego 1% fluoru. Konfekcjonowanie tabletek Zy-
mafluor w ilosci 100 tabletek po 1Tmg F lub 0,25
mg F wyklucza mozliwos¢ zatrucia letalnego, co

jednak nie upowaznia do braku nadzoru podczas
okresu podawania tabletek [17, 21].

W zatruciach przewlektych powstajacych
w wyniku niezbyt wysokich dawek otrzymywa-
nych przez dtuzszy czas dochodzi do stopniowe-
go nagromadzania fluoru, zwtaszcza w tkance
kostnej i zebach. Pierwszym objawem nadmier-
nego przyjecia fluoru podczas rozwoju zebéw
jest wyrzynanie sie¢ zebéw ze szkliwem plamko-
wym. Zaburzenie to nazywane jest fluoroza ze-
boéw (dental fluorosis) i powstaje w nastepstwie
znacznego przekroczenia optymalnej kariosta-
tycznej dawki [9, 11, 24, 26, 27]. Mikroskopowo
zmiana jest podpowierzchniowa mikroporowatos-
cig szkliwa powstata przez zatrzymanie dojrze-
wania szkliwa, prawdopodobnie z powodu
toksycznego uszkodzenia komorek szkliwotwor-
czych. Klinicznie, w zaleznosci od zaawansowa-
nia, manifestuje sie jako biate nieprzezierne linie
biegnace w poprzek powierzchni zeba, zlewaja-
ce sie w plamy, a w bardziej zaawansowanych
formach powstaje plamistos¢ biato-zétta i biato-
brazowa oraz dotki (hipoplazja). Jednakze nie
kazda plamka lub dotek na zebie jest wynikiem
fluorozy. Opisano (Pindborg [28]) okoto 100
czynnikéw ogdlnoustrojowych i miejscowych
powodujacych zmiany rozwojowe szkliwa. Po-
niewaz obraz kliniczny wielu z nich jest podob-
ny do fluorozy, to ich diagnoza réznicowa nalezy
do stomatologa.

Do ponadoptymalnego przyjecia fluoru moze
dojs¢ wowczas, gdy jednoczesnie stosowane sg
dwie formy endogennej profilaktyki, np. fluorko-
wana woda i tabletki fluorkowe, lub gdy przy sto-
sowaniu jednej z nich wystepuje dodatkowa po-
daz fluoru. Takim dodatkowym Zrédtem ogélno-
ustrojowego fluoru moga by¢ fluorkowane pasty
do zebéw potykane przez mate dzieci. Im dziec-
ko jest mniejsze, tym wiecej potyka pasty pod-
czas szczotkowania zebéw [29]. U dzieci przed-
szkolnych stosowanie fluorkowanych past do ze-
béw powinno by¢ kontrolowane, gdyz nie
potrafia one ptukaé jamy ustnej lub wypluc
i w nastepstwie tego potykaja paste. Wiekszos¢
dostepnych past zawiera okoto 0,1% fluoru (ma-
ksymalnie 0,15%), czyli 1 mg F/g pasty (1 g pasty
stanowi pasmo o dtugosci 10-12 mm). Ocenia
sie, ze przecietnie dziecko przedszkolne moze
potkna¢ 0,3-0,5 g pasty przy kazdorazowym
szczotkowaniu, co stanowi codzienne endogen-
ne przyjecie okoto 0,5 mg [14], czyli optymalng
suplementacje w wieku 2—4 lat. Przyjmowanie ta-
kiej ilosci fluoru nie stanowi zagrozenia dla zycia
dziecka, ale moze sprzyja¢ powstawaniu fluorozy
zebdw, gdy jednoczesnie prowadzona jest profi-
laktyka endogenna. Poniewaz powszechnie
przyjmuje sie, ze dziecko ponizej 5 roku zycia
nie posiada umiejetnosci doktadnego ptukania
(wypluwania), to do wieku 6 lat zaleca sie uzywa-
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nie past z nizsza niz dla dorostych zawartoscia
fluoru (0,025-0,05%, czyli 0,25-0,5 mg F/g pas-
ty). Mate dzieci, a zwtaszcza poddawane profi-
laktyce endogennej, powinny szczotkowac zeby
iloscia pasty wielkosci ziarna grochu (pasmo ok.
0,5 cm) umieszczang przez rodzicéw na szczot-
ce. Nalezy zacheca¢ dzieci do wypluwania pasty
po szczotkowaniu. Od 7-8 roku zycia dziecko
powinno uzywacd pasty z wyzsza zawartoscia flu-
oru (ok. 0,1%) w kontrolowanej ilosci (wielkosci
ziarna grochu), ale jesli otrzymuje tabletki fluor-
kowe i szczotkuje zeby bez nadzoru, to raczej
powinno stosowac paste z nizszg zawartoscia flu-
oru. Jednakze uzywanie takich past u starszego
dziecka nie jest zalecane z powodu zmniejszone;j
efektywnosci kariostatycznej. Obserwacje 2-3-
-letnie wskazuja na 20-30% redukcje préchnicy
w nastepstwie stosowania past do zebdéw z za-
wartoscig okoto 0,1% fluoru [12].

Nosnikiem fluoru moze by¢ réwniez guma do
zucia (dostepna jest w aptekach o nazwie Fluo-
gum zawierajaca 0,25 mg NaF) oraz nici denty-
styczne stosowane do oczyszczania powierzchni
stycznych.

Jak juz wspomniano, profesjonalnie aplikowa-
ne sa okresowo preparaty zawierajace wyzsze
stezenia fluorkéw. Stosowane sa one indywidual-
nie w gabinetach stomatologicznych lub zbioro-
wo pod nadzorem. Sposoby i czestos¢ ich stoso-
wania zestawiono w tabelach 2 i 3.

Inng forma zapobiegania tradycyjnego jest la-
kowanie bruzd i zagtebieri na powierzchniach ze-
bow, zwtaszcza pierwszych statych trzonowych,
ktore w krotkim czasie po wyrznieciu ulegaja
prochnicy. Rozwoju préchnicy w bruzdach
i szczelinach nie mozna skutecznie opanowac do-
bra higieng, racjonalng dietg i miejscowym fluor-
kowaniem. W czesto niemozliwych do oczy-
szczenia za pomocg szczotki bruzdach zalegaja
bakterie i weglowodany. Zatem odizolowanie za-
glebienn anatomicznych od srodowiska jamy ust-
nej — lakowanie zapobiega rozwojowi préchnicy.
Przeprowadzenie zabiegu uszczelniania bruzd
zalecane jest wkrotce po wyrznieciu zebdéw. Sto-
suje sie je w zaleznosci od ryzyka préchnicy w ze-
bach pierwszych statych trzonowych na po-
wierzchniach zujacych, podniebiennych i policz-
kowych, w drugich zebach trzonowych statych na

Tabela 2. Metody profilaktyki egzogennej indywidualne wykonywane w gabinecie stomatologicznym

1% NaF (m. Knutsona) ® bezbarwne
Fluocal ptyn (1% NaF)
Fluormex ptyn

(1% aminofluorek)

4-8% fluorek cynawy

— Bifluorid 12 (6% F)
¢ barwione
— Duraphat (2,26% F)
— Fluoridin (6% F)
Zele
Fluormex zel

(1,25% aminofluorek)
Elmex gel (1,25% AmF)
Fluocal zel (2,75% NaF)

— Fluor Protector (0,1% F)

Wcieranie Pedzlowanie Oktady na tyzce Jonoforeza
indywidualnej
Roztwory Lakiery F Zele Jonoforeza

roztwor NaF 1-2%
Fluocal ptyn 1% NaF
Fluocal zel 2,75% NaF
Natezenie 1-3 mA
Czas 5-15 min

Fluormex zel

(1,25% aminofluorek)
Fluocal zel (2,75% F)
Elmex gel (1,25% ami-
nofluorek)

Pianka (1% F)

Przynajmniej
4-5 razy/rok co 2 tyg.

2-3 razy/rok; wysokie

ryzyko préchnicy 4 razy/rok

Przynajmniej 4-5 razy/rok

4-5 razy/rok co 2 tyg. co 1-2 tyg.

Tabela 3. Metody profilaktyki fluorkowej egzo-
genne zbiorowe wykonywane pod nadzorem

Szczotkowanie zebéw Plukanie jamy ustnej

0,1-0,5% NaF
Elmex fuid
Elmex gel
Fluorozel

0,2% NaF (10 ml)

Fluormex

e 5-10-krotnie/rok
co 2 tygodnie
e u dzieci > 6 lat

e co 1-2 tygodnie
w roku
e u dzieci > 6 lat

powierzchniach zujacych, w siekaczach gérnych
na powierzchniach podniebiennych, na po-
wierzchniach zujacych zebow przedtrzonowych
oraz w zebach mlecznych trzonowych na po-
wierzchniach zujacych. Do uszczelniania stosuje
sie zywice kompozytowe. Niektére z nich uwal-
niaja jony fluorkowe przyczyniajac sie do zapo-
biegania rozwoju préchnicy wokoét uszczelnienia.

W minionych latach nastapit rozwéj materia-
téw stomatologicznych zawierajacych fluorki.
Stale uwalnianie z nich odpowiednich ilosci jo-
now fluorkowych potencjalnie zapewnia dziata-
nie hamujace prochnice, a zwtaszcza przyczynia
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sie do zmniejszenia ryzyka powstania préchnicy
wtérnej (wokét wypetnieri). Najwiecej fluorkéw
uwalniaja cementy szklano-jonomerowe chemo-
i Swiattoutwardzalne (stosowane jako podktady
lub wypetnienia state), a nastepnie kompomery
oraz roznigce sie konsystencja kompozyty (do
wypetnieri ostatecznych i lakowania) oraz syste-
my adhezyjne. Trwaja badania nad okresleniem

optymalnej ilosci uwalnianych z materiatéw flu-
orkéw w celu skutecznej redukcji wystepowania
préchnicy wtérnej [30].

W posumowaniu nalezy stwierdzic, ze wielo-
przyczynowe schorzenie, jakim jest prochnica
zebéw, wymaga wielorakich dziatarn zapobie-
gawczych w celu uzyskania skutecznej kontroli
jej poziomu.
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Problemy zdrowotne i spoteczne oséb uzaleznionych
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The paper contains analysis of chosen social and health problems in psychoactive substance abusers
in Szczecin, Poland. Seventy psychoactive substance dependent individuals were enrolled into the study (patients
from the Detoxification Ward and patients participating in methadone program). The results of the study showed
higher incidence of psychoactive substance abuse in males than in females. Low educational level and unem-
ployment were found in the studied population. Drug dependent individuals frequently had criminal record. The
following additional health problems were found in psychoactive substance abusers: epilepsy, inflammatory skin
diseases, central nervous system injuries, HIV and hepatotropic viruses carrier state. Methadone program allows
reduction of health and social harms in opiate dependent patients.

Key words: psychoactive substance dependence, social problems, health effects.

W pracy przeanalizowano wybrane problemy zdrowotne i spoteczne u oséb uzaleznionych od
substancji psychoaktywnych. Badaniem objeto 70 oséb — pacjentéw oddziatu detoksacyjnego oraz programu
metadonowego SPS ZOZ-u Psychiatrycznego ,Zdroje” w Szczecinie. Z przeprowadzonych badan wynika, ze
mezczyZni czesciej uzalezniaja sie od substancji psychoaktywnych niz kobiety. Osoby uzaleznione od narkoty-
kéw maja niski poziom wyksztatcenia i czesto sa bezrobotne (bez prawa do zasitku). U wiekszosci badanych
0s6b w przebiegu uzaleznienia wystapity dodatkowe problemy zdrowotne. Terapia substytucyjna metadonowe-
go 0s6b uzaleznionych od opiatéw w sposéb znaczacy wptywa na redukcje szkéd zdrowotnych i spotecznych

narkomanii.

Stowa kluczowe: narkomania, problemy socjalne, problemy zdrowotne.

Introduction

Drug dependence became one of major, apart
from alcoholism, social pathologies. Narcotic
substances are widely available for various social
groups; recently, psychoactive substances are
used also by children and adolescents.

In Poland, morphine pattern of addiction is the
most important social problem. It is caused by
opium and its derivatives including morphine, co-
deine, heroine and other agents showing similar
action. There are 25,000 opiate addicts in Poland,
including 5,500 treated by psychiatrists [10, 13].

Recently, there is a growing evidence that sti-
mulating agents from the amphetamine group are
increasingly more popular, especially in adole-
scents.

According to police data, in our country pro-
duction of amphetamine dynamically increased

since the end of 80-ties; moreover, Szczecin
(Szczecin - port city, ca 600 000 citizens, situated
in northern Poland approximately 100 km south
of Baltic Sea), as a border city, became one of the
biggest places of drug transfer from east to west.
The growing psychoactive substance abuse pro-
blem frequently leads to law violence.

Political changes in Poland, developing inter-
national contacts and opening of borders facilita-
ted international “co-operation” of criminals.

The recorded disclosures of narcotic smug-
gling allow observation that polish citizens are in-
volved in trafficking of narcotic agents and psy-
chotropic substances with increasing tendency.

According to data published in the National
Program for Drug Abuse Prevention 1999-2001,
in practice, all kinds of psychoactive substances
are available at the market. Majority of these sub-
stances come from smuggling. Netherlands, Bel-
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gium and Germany are the source countries for
the polish market for the narcotic agents like Ec-
stasy or LSD [3, 12].

One of the main goals in the drug abuse pre-
vention program is monitoring and evaluation of
this phenomenon in the following areas of activi-
ties: epidemiology, reduction the demand (pro-
phylactics, medical care, rehabilitation, reduction
of detrimental effects, reduction of supply) [1, 8].

The range of health problems caused by nar-
cotic substances is a frequently used index of so-
cial pathology.

Aim of the study

The aim of the study is to analyse the chosen
social phenomena and health problems in the
drug dependent individuals.

Material and methods

Seventy persons (18 females and 52 males),
aged 19-48 years (mean age 30.14 years), depen-
dent on various psychoactive substances, compri-
sed the study group. They were patients treated in
the Detoxification Ward and Methadone Pro-
gramme. The patients were interviewed and the
medical files were analysed in order to evaluate
the type of psychoactive substance abuse, the du-
ration of drug dependence and drug treatment
modality.

Using the interview chart of own design the
following parameters were analysed: educational
level, professional characteristics, patients’ re-
cords and additional health problems associated
with the drug dependence. The patients’ subjecti-
ve feelings during substance withdrawal were al-
so described.

The material underwent statistical analysis in
order to present the data in tables and graphs.

Results

In the present study higher incidence of psy-
choactive substance abuse was noted in males
than in females (Fig.1).

32%

68%

Fig. 1. Sex distribution in the studied population

In the studied material 27.15% (6 females and
13 males) belonged to the opiate dependence
group (various types of opiates, including brown
sugar, “poppy plant soup”, and so called polish
heroin). Mixed pattern of psychoactive substance
dependence — opiates, amphetamine, ephedrine,
and other pharmacological substances, was obser-
ved in 54.28% patients (10 females and 28 ma-
les). Other psychoactive substance abuse, inclu-
ding amphetamine, “squn”, marijuana, LSD, Ecs-
tasy, volatile substances, were observed in
18.57% (0 females and 18 males).

The studied patients were interviewed in order
to establish the approximate starting point of psy-
choactive substances misuse. Among the studied
respondents, 20.00% (2 females; 12 males) have
been misusing the drugs since 70-ties, and
24.28% (3 females; 14 males) — since 80-ties. Ma-
jority of the studied persons became drug-depen-
dent in 90-ties — 55.72% (13 females; 26 males).

These results are shown in the Figure 2 and 3.

607" |
50 "A’,.
a0t
30 "A’u
20 "A’u
104

70-ties 80-ties 90-ties

Fig. 2. Duration of drug dependence

60
401"

201"

opiaths others

polly-toxic

Fig. 3. Type of psychoactive substances misused by
the studied patients

Majority of drug-addicted persons are also ni-
cotine dependent. The amount of cigarettes smo-
ked increases during the drug withdrawal period.
Among the studied persons only 2.86% (1 female
and 1 male) did not smoke. 21.42% of the studied
patients smoked from 40 to 60 cigarettes per day.
The range of the smoking problem in the studied
group is shown in Figure 4.

In the discussed group, 29 individuals (11 fe-
males; 18 males) were enrolled to the methadone
program, the remaining 41 individuals (7 females;
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%
50 1

48.58

don’t to 10 to 20 to 40
smoke perday  perday  perday

more 40
per day

Fig. 4. Cigarette smoking in drug-dependent persons

34 males) were treated as active drug addicts in
the Detoxification Unit.

The studied persons represented low educatio-
nal level; 41.43% (6 females; 23 males) — gradua-
ted basic technical school, 35.71% (4 females; 21
males) graduated elementary school only; 21.43%
(8 females; 7 males) graduated high school or still
were high school students (2 persons obtained
high school diploma). One male patient graduated
Academy of Fine Arts. The levels of education in
the studied persons are shown in the Figure 5.

Significant percentage of the studied individuals
— 38.57% (4 females; 23 males) have no mainte-
nance, 41.43% (9 females; 20 males) have a disa-
bility pension (due to the psychoactive substance
dependence), 11.47% (4 females; 4 males) are stu-
dents by fits and starts; finally, only 8.57% (1 fema-
le; 5 males) of the studied individuals have a job.

The structure of employment is shown in Figu-
re 6. Majority of the studied individuals — 80.00%
(16 females; 40 males) had a criminal record.
These persons violated the law at various degree
ranging from minor thefts and robbery , through
narcotic possession, smuggling or production on
a large or small scale, to deprivation somebody of
life (beating to death).

The studied patients were also asked about di-
scomfort in the course of abstinence syndrome.
Significant increase of aggression is reported by
28.57% of patients (2 females; 18 males). This
problem has not been reported by the remaining
71.43% of studied persons (16 females; 34 ma-
les). Suicidal thoughts and attempts have been
noted by 48.57% of studied patients (12 females;
22 males) in course of withdrawal syndrome. The
remaining patients denied such feelings. The
other symptoms of the abstinence syndrome, inc-
luding sweating, sleeplessness, vomiting, diarrho-
ea, cramping of muscles, and reported by patients
“craving for narcotic, nausea, anxiety, abdominal
pain, photophobia, headache, irritability”, have
been observed within a wide range depending on
individual reaction for drug withdrawal [4, 7, 11].

%

41.43
401"
3017
201"
1017
0- - - "
elementary basic high high
school technical school school
school diploma

Fig. 5. Level of education in the studied population

%

41.43

student

regular
wages

disability
pension

unemployed

Fig. 6. Types of maintenance in the studied population

Some of the narcotic dependent patients were
infected with HIV and hepatitis C viruses. Results of
screening for these viruses are shown in Table 1.

Additional health problems were noted in 35
patients (9 females; 26 males). Epilepsy (14.28%),
mental disorders (8.57%), soft tissue inflamma-
tions (8.57%) and CNS injuries caused by head
trauma (7.14%) turned out to be the most frequ-
ent disorders found in these patients. Statistical re-
sults of these studies are summarised in Figure 7.

Discussion

According to Mroczek, most investigators dea-
ling with the psychoactive substance abuse in Po-
land have not complete epidemiological evalua-
tion and unreliable data on dynamics and range
of drug addiction development. The official stati-
stic data come from different sources and differ si-
gnificantly from each other [2, 6, 9].

According to Police Department, approxima-
tely 50 000 persons took part in lectures and me-
etings on drug dependence prevention with poli-
cemen in the Zachodniopomorskie Voivodship in
1999. However, efficient drug prevention pro-
grams and prophylactics are constantly lacking in
the Zachodniopomorskie Voivodship.
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Table 1. HIV and HCV carrier state in the studied population

HIV+ HIV- HCV+ HCV-

% n % n % n % n
22.85 16 77.15 54 34.28 24 65.72 46
6 females 12 males 7 females 11 females

10 males 42 males 17 males 35 males

Total 100% n=70 Total 100% n=70
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n — number of studied individuals.

AIDS

Guillain-Barre syndrome
Tuberculosis

Asthma

CUN injury

Soft tissue inflammation

Mental disorder

Epilepsy

14.28

0

Fig. 7. Health problems in drug dependent patients

Psychoactive substance abuse causes negative
effects and enormous losses in the society. Drug-
dependent individual is in danger of premature
death unless he/she starts therapy. It is the patient
who must take the responsibility for his/her own
treatment, and drug dependence therapy must be
complex and have to include various aspects of
human activity.

Methadone substitution program has been de-
veloping recently. At present 80 persons are en-
rolled into that program. There is an expectation
that realisation of methadone programs will con-
tribute to limitation of HIV infection in intraveno-
us drug abusers [6]. This is undoubtedly a great
chance for opiate — dependent individuals to ma-
ke an effort to return to the normal life.

Five among the studied women became pre-
gnant. These women were enrolled into the me-
thadone substitution program. During pregnancy
they were treated with retroviral agents due to the
carrier state of HIV. Two of them delivered chil-
dren in whom HIV infection was excluded; these
new-borns did not reveal the presence of symp-
toms of withdrawal syndrome since methadone

10 15

administration was ceased early enough. The
children are growing normally.

The patients enrolled in the methadone pro-
gram significantly less frequently have a crimi-
nal record; moreover, individual therapeutic ap-
proach allows legal, social and economic regu-
lations.

Radkowski et al. suggests that “results of inve-
stigation in population of polish psychoactive
substance abusers must not be compared with the
results obtained in Western Europe and USA” [8].
The basic difference is the pattern of psychoacti-
ve abuse in Poland, usually involving misuse of
strong mixtures of various substances (morphine,
heroin, codeine). At the same time polish drug
abusers very often use other toxic substances and
pharmacological agents. This is a phenomenon
called “Polly-toxic abuse” which multiplies and
intensifies health problems. Polly-toxic abuse, fo-
und in 54.28% of our patients, may influence the
course of psychoactive substance dependence
and psycho-social degradation.

Unemployment, homelessness, malnutrition
and frequent exposition to infectious factors influ-
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ence the development of additional health pro-
blems and the course of HIV infection.

In Amsterdam, community health nurses play
an important role in diagnosis and surveillance of
the health status of the drug dependent individuals.
In Poland, treatment and rehabilitation of drug de-
pendence is provided by psychiatrists. Thus, they
supervise few methadone substitution programs.

It is advisable to enrol as many drug depen-
dent individuals to the methadone substitution
program, as possible, similarly as in Austria (Vien-
na) or Netherlands. In these countries therapy in
drug dependent persons is also provided by gene-
ral practitioners.

Therapy in drug dependence should put em-
phasis on individually adapted rehabilitation pro-
gram. At the same time long-term follow-up sho-
uld be performed in order to evaluate effects of
cessation of intravenous psychoactive agents and
limitation of health damage.

Smiatacz et al. underline the frequent health
problems found in drug dependent individuals —
periodontosis, dental caries or severe dental de-
fects. Permanent dental care is provided only for
our patients participating in the methadone pro-
gram; no medical surveillance is provided for the
remaining patients [10].

Drug dependent individuals in Poland compri-
se the special reservoir of HIV and hepatotropic
viruses. It is a social group which should be the
target for special activities, especially for patient-

adjusted rehabilitation and re-socialisation inclu-
ding social re-adaptation. Special psychotherapy
and social therapy programs are designed in order
to provide constant motivation for treatment.

More attention should be paid to drug depen-
dence prevention in adolescents. Optimal effects
in prevention and treatment of drug dependence,
and limitation of health problems will be achie-
ved by close co-operation in all fields dealing
with psychoactive substance dependence.

Conclusions

1. Polly-toxic pattern of psychoactive sub-
stance dependence (mainly opiates, amphetami-
ne and pharmacological agents) is found in more
than 50% of the studied persons.

2. Prevalence rate in psychoactive substance
dependence is closely correlated with low educa-
tion level and unemployment.

3. Some conditions associated with in-family
behaviour, including unemployment status, ho-
melessness, malnutrition and exposition to infec-
tious factors, influence the course of drug depen-
dency and psycho-social degradation.

4. Methadone substitution therapy influence
the reduction of damages caused by psychoactive
substance abuse, including decrease in HIV infec-
tion rate, introduction of dental care and medical
care for pregnant women.
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Activity of neuraminidase on the structure of rabbit kidney
glomerular basement membranes; spin label study

PL ISSN 1508-2121

Ocena wptywu neuraminidazy na strukture btony podstawnej
ktebuszkéw nerkowych w modelu eksperymentalnym u krélikéw
za pomoca techniki rezonansu spinowego

BARTOSZ J. SAPILAK', ANDRZE) STECIWKO', SYLWIA OLSZTYNSKA?Z,
MAEGORZATA KOMOROWSKA?

! Medical Academy of Wroctaw
2 Wroctaw University of Technology, Institute of Physics

Purpose of studies: an estimation of structural and three-dimensional changes in organization of kid-
ney glomerular basement membrane components appearing in experimentally caused glomerulonephritis.

We have used 1.5-2 years old rabbits. They were divided into a few groups, with different amount of intraveno-
us injected active neuraminidase, and also separate control group. Glomerular basement membranes from collec-
ted animals kidneys according to method developed by Spiro were prepared. Then obtained preparates were la-
belled by 3-maleimido-1-oxyl-2,2,5,5-tetramethylpyrrolidine (MSL) and 4-(iodoacetamido)-1-oxyl-2,2,5,5-tetra-
methylpyrrolidine (JAA) sulfhydryl specific spin labels. Measured ESR spectra of labelled membranes show
significant changes of spin labels mobility and this effect dependents on neuraminidase concentration. In compa-
rizon with intact membranes neuraminidase action on membranes creates three different ESR signals what is con-
nected with different protein fractions. The changes in structure of basement membranes caused by neuraminida-
se correspond with increasing glomellural wall permeability.

Key words: neuraminidase, glomerular basement membrane, spin label, ESR.

Cel badania: Jakkolwiek relatywnie dobrze poznano etiologie i patogeneze ktebuszkowych zapa-
leri nerek (k.z.n.), to nadal nie mozemy poznac zmian zachodzacych w mikrostrukturze bariery filtracyjnej ktebu-
szkéw prowadzacych do utraty selektywnosci filtracji i powstania proteinurii. Dotychczas stosowane techniki ba-
dawcze okazaty sie mato przydatne. W naszych badaniach podjelismy prébe zaadoptowania nowej techniki elek-
tronowego rezonansu spinowego (ERS), by uzyskac istotne informacje o patomechanizmie k.z.n.

Materiat i metody: Do badan uzylismy krélikéw obojga ptci dobranych pod katem dobrej kondycji zdrowotnej
i wieku (1,5-2 lata). Zwierzetom podawalismy dozylnie przez kolejne 3 dni aktywna enzymatycznie neuramini-
daze, zgodnie ze schematem wypracowanym w naszym laboratorium. Dla celéw doswiadczenia utworzono jed-
na grupe kontrolna i pie¢ grup badanych, r6zniacych sie dawka podawanej neuraminidazy. Po skrwawieniu zwie-
rzat pobrano obie nerki, wypreparowano ich kore, z ktérej na drodze obrébki mechanicznej uzyskano najpierw
ktebuszki nerkowe, a nastepnie na drodze wielokrotnej ultrasonifikacji wolng od zanieczyszczen tkankowych za-
wiesine bton podstawnych ktebuszkéw nerkowych (BP). Roztwér BP znakowano jednym z dwéch znacznikéw
spinowych: MSL (3-maleimido-1-oxyl-2,2,5,5,-tetramethylpyrrolidiny) lub JAA (jodoacetamid-1-oxyl-2,2,5,5,-te-
tramethylpyrrolidiny). Uzyskane widma otrzymano badajac tak przygotowany materiat na spekrometrze Se/X-28.
By ocenic ruchliwosé znacznikéw spinowych podczas ich izotropowej rotacji w polu elektromagnetycznym, wy-
znaczano czas korelacji wedtug wzoru 1. = 6.5 x 1071 AHo[(Ho/H1)%> — 1] s, gdzie H, i H 4 s3 parametrami obli-
czonymi na podstawie widma ERS, f to wspétczynnik zalezny od ruchliwosci danego znacznika spinowego w po-
lu elektromagnetycznym. Zastosowane przez nas znaczniki MSL i JAA cechuje powinowactwo do odmiennych
domen biatkowych, co pozwala na lepsza interpretacje otrzymanych danych. Zmierzone spektra ERS wykazuja
znaczne zmiany ruchliwosci znacznikéw spinowych i efekt ten jest zalezny od stezenia neuraminidazy. W po-
réwnaniu do BP grupy kontrolnej BP osobnikéw, ktérym podawalismy neuraminidaze wskutek zmian w struktu-
rze, BP generuja trzy dodatkowe sygnaty w widmie ESR. Jest to scisle powiazane ze zwiekszona przepuszczalno-
Scig bton podstawnych.

Stowa kluczowe: neuraminidaza, btony podstawne, rezonans spinowy, znaczniki spinowe.
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Kidneys are organs responsible for blood puri-
fication of metabolic waste products and they play
important role in maintenance of homeostasis.
Each human kidney contains about 1 million inde-
pendent anatomical and functional structures cal-
led glomeruli. Each glomerulus consists of capilla-
ry vessels conveying blood to and from it and of
Bowman’s capsule which surrounds the vessels
and which makes the origin of urinary tracts [1].
Endothelium, glomerular basement membrane
(GBM) and podocytes form the most important
glomerular structure called glomerular filtration
barrier (GFB) through which blood filtration per-
forms [2—7]. The proper function of this structure
is responsible for selectivity of blood filtration. Pa-
thological changes which occur in it as the result
of some renal diseases were the object of our rese-
arches [8-10]. In glomerulonephritis due to direct
biochemical influence and immunological res-
ponse structure and functions of GFB and in parti-
cular GBM are disorganised which results in loss
of filtration selectivity and leads to proteinuria.

Although we understand relatively well both
etiolopathology and pathogenesis of renal disea-
ses we can still only speculate about microstruc-
tural changes in kidneys which lead to severe re-
nal diseases called glomerulonephritis and its se-
rious symptom — proteinuria [11-15]. Methods
used so far to brighten the problem — electron and
fluorescent microscopy, roentgenography and
PCR technique, did not help much [16, 17]. In
these experiments we have tried to estimate if pre-
sented research method, ESR technique, allows to
observe and evaluate changes in interactions be-
tween components of glomerular basement mem-
brane (GBM) and if this method appears more be-
neficial.

Method and materials

In our experiments we have used both male
and female rabbits which were chosen according
to their health condition and age (1.5-2 years).
Their weight fluctuated between 1.2 and 2.5 kg.
They were injected neuraminidase — bacteria de-
rived enzyme which is known to cause nefropa-
thy both in human and in rabbits [18]. This was
done to induce acute glomerulonephritis resulting
in rabbits GBMs’ structural changes.

We have done three similar series differed in
number of used animals and doses of administra-
ted neuraminidase (see results).

After the transportation to the lab animals we-
re left in cages for a week to acclimatise. After this
they were medically examined to check their he-
alth condition.

Then for 3 days rabbits were intravenously in-
jected neuraminidase according to schemes wor-

ked out in our laboratory. Dozes were chosen per
kilo of animal weight (see tab. 1). On the fourth
day animals were sacrificed by intravenous injec-
tion of lethal doze of morbital and their kidneys
were collected. Then we dissected the renal corti-
ces and rubbed them through the three steel sieves
according to method described by Spiro and Gang
[19, 20] with our modification. Diameter of sieves
mesh alternated 125 wm, 180 um, and 75 wm re-
spectively. The sieves were washed out with icy
solution of 0,9% NaCl to obtain pure renal glome-
ruli. After this the suspension was kept in refrigera-
tor in temperature of 277 K until following day.

Then the solutions of glomeruli were sonifica-
ted to obtain GBM. We performed it in UP 200
S sonificator set on 60% of maximal power with
frequency of 0.5 Hz. This has been repeated 12 ti-
mes. Each turn consisted 30 s of sonification and
30 s of cooling in dry ice [21].

In that way we have achieved solution conta-
ining GBM and other glomerular substances su-
spended in 0.9% NaCl. Than the suspension was
treated by the excess of two spin labels MSL (3-
-maleimide-1-oxyl-2,2,5,5,-tetramethylpyrrolidi-
ne) or JAA 4-(iodacetamide)-1-oxyl-2,2,5,5,-tetra-
methylpyrrolidine), and incubated for overnight at
277 K. After the incubation period the unbound
spin labels and remains after sonification were re-
moved by washing 10 times with isotonic, iced
solution of NaCl. The pure GBM were isolated by
centrifugation at 277 K, 121 x g for 10 min. All
spectra were recorded at 300 K using a standard
SE/X-28 ESR spectrometer operating in the X-band
(manufactured at the Wroctaw University of Tech-
nology). In order to estimate the mobility of spin
probe during its isotropic rotational motion, tum-
bling correlation time was calculated:

T = 6.5 X 107" AHo[(Ho/H_1)** — 1] s [5],

where Hy and H_; are parameters taken from
the ESR spectrum: midfield and highfield line am-
plitudes, AH, the line widths of midfield signal. In
order to estimate semiquantitatively the mobility
of the spin probe, a ratio Hy/H_; as a measure of
tumbling correlation time was calculated from
JAA spectrum, where Hyp and H_; are amplitudes
of central and high-field peaks.

For MSI spin label another parameter was esti-
mated which was a measure the hyperfine split-
ting Ay. Such a procedure is applicable in this ca-
se because the obtained ESR spectra are evidently
anisotropic (see fig. 1).

Results

Figures 25 illustrate the structural modifica-
tions induced by different concentration of neu-
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raminidase. ESR spectra show rather restricted
mobility of both labels. Subsequently, the signal
amplitude of MSL is apparently lower than for
JAA what implicates strongly reduced environ-
ment in the vicinity of spin label for example the
presence of free radicals as a consequence of the
inflammation [22, 23]. The dependence of mo-
bility of JAA spin labels on concentration of gi-
ven neuraminidase illustrates the fig. 1. The pa-
rameter Hy/H_; related to the correlation time de-
creases compare to the untreated GBM for the
lowest doses of the enzyme and it grows for hi-
gher doses of neuraminidase. On the fig. 2 are
shown JAA spectra obtained for different con-
centration of enzyme given to the animals. Spec-
trum A is measured for untreated GBM, the
strong immobilisation of JAA spin label is visible.
Higher doses of enzyme causes new fraction of
weakly immobilised spin label which reaches
the highest concentration for 70 U/mg dose (see
spectrum C). Spectra D and E again illustrate the
increased immobilisation of JAA spin label. The
arrow points a new splitting of the H,; signal.
The dependence of the H,; line widths on dose
of neuraminidase is shown on fig. 3. It increases
for the first dose, later is stable within experi-

Fig. 1.
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mental error and apparently increases for doses
higher than 100 U/mg.

The hyperfine splitting measured for MSL spin
labels decreases with increasing dose of neurami-
nidase and for dose 100U/mg reaches minimal
value, later it increases slightly and at least stabi-
lises, see fig. 4.

Discussion

The obtained ESR spectra indicate that MSL and
JAA spin labels are bonded to different sites of
GBM. The fact of much intensive reduction of MSL
spin label than JAA corroborates this conclusion.

Fig. 3.
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The increasing parameter Ho/H_; implicates that
correlation time also increases as a consequence of
immobilisation of spin label by the rigid environ-
ment of GBM. The decreasing parameter Ho/H_; il-
lustrates a fluidisation of membrane. Growing the

outer splitting of ESR spectra, A, which is a measu-
re of the hyperfine splitting in the parallel direction
of the magnetic field By to the magnetic axe of the
spin label molecule, indicates the lower mobility of
spin label and the ordered part of GBM.

The structure of GBM in the vicinity of sites
occupied by JAA spin labels is much fluid after
treatment by the lower doses of the neuraminida-
se. The reverse process is observed for higher do-
ses of the enzyme. The structure is less fluid, ho-
wever this is apparently visible for JAA and less for
MSL spin label. A new structure of GBM is obse-
rved after treatment of the dose 200 U/mg. The in-
creasing fluidity of membranes after lower doses
of enzyme is related to the desialisation of the
membrane surface. It leads the destruction and at
least to the fluidisation of GB membranes. The hi-
gher concentrartion of the enzyme causes the ap-
parent aggregation of membrane proteins or the
posibility of bonding of neuraminidase with the
membranes what was observed under scanning
electron microscopy.
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Koncepcja szpitalnej opieki dziennej
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The concept of hospital day care and one-day (ambulatory) surgery
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W pracy przedstawiono koncepcje szpitalnej opieki dziennej wraz z podstawowymi definicjami
dotyczacymi tej formy opieki, w tym: hospitalizacji jednodniowej, szpitala (oddziatu) dziennego, a takze miedzy-
narodowymi definicjami wiazacymi sie z chirurgia ambulatoryjng oraz chirurgia ,jednego dnia”.

Stowa kluczowe: szpital (oddziat) dzienny, chirurgia ambulatoryjna, chirurgia ,jednego dnia”.

EMIERd This article presents the concept of hospital day care with basic definitions related to this subject, in-
cluding one-day hospitalization, day care hospital (ward), and international definitions of ambulatory surgery and

one-day surgery.

Key words: day care hospital (ward), ambulatory surgery, one-day surgery.

Koncepcja szpitalnej opieki dziennej

Opieka medyczna — wedtug definicji Komite-
tu Ekspertéw Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO) — jest to program swiadczeri niezbednych
dla promocji i utrzymywania zdrowia, ktére sa
zgodne z wiedzg medyczng i powinny by¢ dos-
tepne zaréwno dla poszczegdlnych jednostek, jak
i dla catej populacji [3].

Do gtéwnych celéw wprowadzanego w Pol-
sce programu reform w ochronie zdrowia naleza:
poprawa dostepnosci $wiadczeri zdrowotnych,
zwiekszenie wydajnosci systemu opieki zdrowot-
nej i poprawa jakosci ustug, przy dostosowaniu
catego systemu do mozliwosci finansowych pani-
stwa [2]. Realizacja tych zadain wymaga jednak
m.in. poprawy wykorzystania istniejacej sieci za-
ktadow opieki zdrowotnej przez dokonanie ich
restrukturyzacji i wprowadzenie wielu zmian
organizacyjnych. Odchodzenie od orientacji ,pro
szpitalnej” jako gtéwnego trybu leczenia znalazto
swdéj wyraz w zaproponowaniu alternatywnych
form opieki stacjonarnej, ktére przyczynityby sie
do odciazenia tézek szpitalnych. Dzieki temu
wykorzystanie tych t6zek statoby sie bardziej ra-

cjonalne — przy jednoczesnym zmniejszeniu spo-

tecznych kosztéw opieki stacjonarnej [5]. W ten

sposéb powstata koncepcja szpitalnej opieki
dziennej.

Zgodnie z aktualnym zapisem Ustawy o za-
kiadach opieki zdrowotnej [6], zaktadem opieki
zdrowotnej nazywamy wyodrebniony organiza-
cyjnie zespot osob i Srodkéw majatkowych,
utworzony i utrzymywany w celu udzielania
Swiadczen zdrowotnych i promocji zdrowia. Za-
ktadami takimi sg m.in.:

e przychodnia (osrodek zdrowia, poradnia) —
sprawujaca ambulatoryjna opieke zdrowotng
(podstawowg i specjalistyczna) nad tymi pac-
jentami, ktérzy nie wymagaja hospitalizacji
i z reguty osobiscie zgtaszaja sie do danego
zaktadu [3]; do opieki tej zalicza sie réwniez
swiadczenia zdrowotne udzielane w gabine-
tach lekarskich, w warunkach domowych,
a takze tzw. opieke dzienng;

e szpital — zaktad przeznaczony dla oséb, kto-
rych stan zdrowia wymaga opieki stacjonar-
nej, czyli catodobowych $wiadczen zdrowot-
nych w odpowiednim statym pomieszczeniu
(hospitalizacja) [3, 6]; stacjonarna opieka zdro-

* Praca wykonana w ramach projektu badawczego Nr 1 HO2D 025 16 finansowanego przez Komitet Badari Na-

ukowych w latach 1999-2000.
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wotna moze jednak wigzac sie tez z catodzien-

nym pobytem w tzw. szpitalu (oddziale) dzien-

nym [3].

Szpitalna opieka dzienna obejmuje postepo-
wanie diagnostyczne, leczenie zachowawcze
i operacyjne, organizowane zaréwno dla oséb
dorostych, jak i dzieci, a realizowane w formie
wydzielonych oddziatéw szpitalnych (tzw. dzien-
nych) lub tez w formie wydzielonych odcinkéw
(sal) dziennego pobytu w obrebie tradycyjnego
oddziatu szpitalnego swiadczacego opieke cato-
dobowa [4, 8, 13].

Hospitalizacja jednodniowa na oddziale
o okreslonej specjalnosci lub okreslonym dla od-
dziatu tej specjalnosci poziomie swiadczen szpi-
talnych jest to hospitalizacja trwajaca nie dtuzej
niz 24 godziny i zakornczona wypisem [10].

Definicja szpitala
(oddziatu) dziennego

Wedtug definicji WHO, szpital (oddziat)
dzienny jest strukturg, w ktérej swiadczenia
o charakterze diagnostycznym i leczniczym
udzielane sa pacjentom — dorostym oraz dzie-
ciom — w ciagu dnia, najczesciej w godzinach od
8.00 do 16.00-18.00 (z wyjatkiem sobdt i nie-
dziel oraz swiat) [1, 3, 4, 8, 13]. Odbywa sie to
w wydzielonych oddziatach szpitalnych lub wy-
dzielonych salach (pododdziatach) dziennego
pobytu, funkcjonujacych w ramach tradycyjnego
oddziatu szpitalnego [3, 8]. Szpitalna jednostka
opieki dziennej moze wiec wystepowac w kilku
roznych formach organizacyjnych, raczej rzadko
jednak wystepuje samodzielnie — najczesciej
znajduje sie w obrebie szpitala opieki krétkoter-
minowej [4, 13, 14].

Szpital (oddziat) dzienny przyjmuje pacjen-
téw, ktérzy wymagaja intensywnego postepowa-
nia — szybkiej diagnostyki, leczenia zachowaw-
czego i stosunkowo krétko trwajacego leczenia
operacyjnego [8]. Koniecznym warunkiem udzie-
lania takich swiadczen jest jednak to, ze powr6t
do domu w tym samym dniu nie moze zagrazac
bezpieczerstwu pacjenta [1]. W razie braku moz-
liwosci spetnienia tego warunku, a takze braku
mozliwosci korzystania ze swiadczen w trybie
dziennego pobytu, pacjenci musieliby by¢ hospi-
talizowani w tradycyjnych oddziatach szpital-
nych, ktére sprawuja opieke catodobowa [4].

Szpital (oddziat) dzienny przeznaczony jest
przede wszystkim dla pacjentéw, ktérzy nie wy-
magaja wielodniowej hospitalizacji, natomiast:
a) poddawani sa badaniom diagnostycznym lub

kontrolnym, niemozliwym do wykonania

w warunkach ambulatoryjnych (np. z powodu

obarczenia pewnym ryzykiem),

b) poddawani sg jednorazowym zabiegom lecz-

niczym i interwencjom chirurgicznym z zak-
resu: chirurgii ogdlnej i pediatrycznej (w tym:
zabiegom laparoskopowym i endoskopowym,
a takze proktologicznym), ortopedii i trauma-
tologii, urologii, chirurgii szczekowo-twarzo-
wej, chirurgii plastycznej i dermatologicznej,
okulistyki, otorynolaryngologii i ginekologii;
ponadto w gre wchodzi¢ moga niektére zabie-
gi z zakresu torako-, angio- i neurochirurgii;

c) poddawani sq powtarzalnemu leczeniu, ktére
jednak kazdorazowo trwa krétko, jak np.: che-
mioterapia przeciwnowotworowa, dializote-
rapia, leczenie niektérych choréb hematolo-
gicznych i endokrynologicznych;

d) korzystaja z indywidualnej lub grupowej psy-
choterapii — pod warunkiem, ze ich stan psy-
chiczny i fizyczny zezwala na leczenie
w systemie opieki dziennej (np. w dziennych
oddziatach rehabilitacyjnych o profilu psy-
chiatrycznym) [1, 3, 4, 13].

Wsréd planowanych do utworzenia oddzia-
téw dziennych mozna wiec wyrézni¢ m.in.:

e oddziat szybkiej diagnostyki (dla dorostych
lub dla dzieci),

e oddziat szybkiej diagnostyki endokrynologicz-
nej oraz hormonalnych préb dynamicznych,

e oddziat dzienny o profilu chirurgicznym dla
dorostych,

e oddziat dzienny (sala dziennego pobytu)
o profilu chirurgicznym dla dzieci,

e oddziat dzienny chemioterapii dla dorostych
(lub dla dzieci),
oddziat dzienny radioterapii,
oddziat dzienny walki z bélem,

e oddziat dzienny dializ pozaustrojowych (stac-
ja dializ),

e oddziat dzienny psychiatryczny,

e oddziat dzienny odwykowy,

e oddziat dzienny rehabilitacyjny itp. [3, 4].

Definicja oddziatu dziennego
o profilu chirurgicznym (DOC)

Oddziat dzienny o profilu chirurgicznym
(dzienny oddziat chirurgiczny, DOC) jest to od-
dziat, ktérego dziatalnos¢ obejmuje: okres przy-
gotowawczy przed przyjeciem pacjenta do od-
dziatu (diagnostyka, niezbedne konsultacje),
przeprowadzenie niezbednych zabiegéw i opera-
cji podczas jednodniowego pobytu pacjenta
w oddziale, a takze organizacje potrzebnej opie-
ki pooperacyjnej w warunkach domowych [4].

Gtéwna zasada dziatania DOC polega na kon-
centracji wokot pacjenta w ciggu kilku godzin
wszystkich niezbednych zasobéw ludzkich i srod-
kéw materialnych [1]. Pacjent, ktéry zostat uprze-
dnio zdiagnozowany i zakwalifikowany do lecze-
nia w DOC, zostaje rano przyjety do oddziatu, zo-
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Tabela 1. Terminologia i definicje zwiazane z chirurgia ambulatoryjna

Chirurgia ambulatoryjna Uzywane synonimy:

Ambulatory surgery ,mata” chirurgia; drobne zabiegi operacyjne; zabiegi ambulatoryjne;
Day surgery chirurgia dzienna;

Day-case surgery* chirurgia jednego dnia;

Same day surgery pobyt (przyjecie) bez hospitalizacji nocnej (catodobowej);

tryb jednodniowy [zwykle — do 8 godzin]; tryb ambulatoryjny

Hospitalizacja ,jednego dnia”
Extended recovery

Pobyt szpitalny (stacjonarny) nie przekraczajacy 24 godzin
[tzn. mieszczacy sie w granicach 8-24 godzin].

Maksymalnie 24-godzinny pobyt pacjenta w zaktadzie opieki
zdrowotnej w celu przeprowadzenia procedury diagnostycznej
lub operacyjnej, zakoriczony wypisem.

Polski Standard swiadczenia ustug medycznych: chirurgia ogélna
[10] przewiduje w ramach hospitalizacji ,jednego dnia” najwyzej
24-godzinny pobyt pacjenta w DOC.

Hospitalizacja krétkoterminowa
Short stay

Krétkotrwaty pobyt szpitalny (stacjonarny) — w ciagu 24-72 godzin;
hospitalizacja na okres 1-3 dni.

Maksymalnie 72-godzinny pobyt pacjenta w celu przeprowadzenia
procedury diagnostycznej, krétkoterminowego leczenia zachowaw-
czego i/lub obserwacji, zakoriczony wypisem ze szpitala.

Zabieg ambulatoryjny/
/procedura ambulatoryjna
Surgery/office procedure

Zabieg operacyjny lub procedura diagnostyczna przeprowadzana w:
e gabinecie zabiegowym przychodni, prywatnej praktyki lekarskiej
lub w zespole takich gabinetéw, w ktérym(ch) znajduje(a) sie odpo-
wiednio zaprojektowane, wyposazone i obstugiwane pomieszczenia,
zapewniajace bezpieczne wykonanie tego zabiegu (procedury);

Outpatient procedure e gabinecie zabiegowym przychodni przyszpitalnej szpitala publicz-
nego lub prywatnej kliniki, nie wymagajaca przyjecia pacjenta na
oddziat stacjonarny (lub oddziat chirurgii ambulatoryjnej) ani nadzo-

ru pooperacyjnego.

Swiadczenie zdrowotne (zabieg operacyjny, procedura diagnostycz-
na lub lecznicza) udzielane podczas jednodniowego pobytu pacjen-
ta w oddziale (tzw. dziennym), zakoriczone wypisem.

Zabieg (procedura) w oddziale dziennym
Ambulatory surgery/procedure

Centrum (osrodek, oddziat)
chirurgii ambulatoryjnej
Ambulatory surgery center (facility)
Ambulatory surgery unit
Day clinic
Day surgery center/unit

Synonimy: oddziat chirurgii ambulatoryjnej, klinika dzienna;
centrum (osrodek, oddziat) chirurgii dziennej; centrum chirurgii
jednego dnia.

Centrum (osrodek, oddziat) zaprojektowane w sposéb zapewniajacy
jak najlepsza opieke nad pacjentem poddawanym zabiegom
operacyjnym i innym procedurom w trybie dziennego pobytu.

# Okreslenie day-case surgery w Wielkiej Brytanii oznacza ,zabiegi chirurgiczne, ktére mozna wykonaé w ciagu
jednego dnia, bez koniecznosci przyjmowania pacjenta do szpitala na noc” [11]. W USA uzywa sie czesciej terminu
ambulatory surgery, rozumianego jako wykonywanie zabiegéw, ktére wiaza sie z pooperacyjnym pobytem pacjenta
nie przekraczajacym 24 godzin [12].

perowany (zwykle w ciagu 15-90 minut, wyjatek
moga stanowic trwajace dtuzej zabiegi, np. z za-
kresu chirurgii plastycznej) i po 6-8 godzinach po
zabiegu wypisany do domu. Jest to mozliwe przy
bardzo dobrej organizacji i autonomicznej struktu-
rze oddziatu; szczegélne znaczenie ma przy tym
jakos¢ swiadczonych ustug, ktéra musi stac na naj-

zabiegu przez chirurga i/lub anestezjologa oraz
wiasciwe przygotowanie go do znieczulenia [7].

Definicje zwiazane
z chirurgia ambulatoryjna

wyzszym poziomie. Podstawowym warunkiem
przeprowadzenia leczenia operacyjnego w ramach
DOC jest whasciwe zakwalifikowanie pacjenta do

Miedzynarodowe Stowarzyszenie Chirurgii
Ambulatoryjnej (International Association for Am-
bulatory Surgery) uznato za konieczne sporza-
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dzenie listy podstawowych definicji dotyczacych
chirurgii ambulatoryjnej (chirurgii ,jednego
dnia”) [9]. Ma to utfatwi¢ gromadzenie danych,
ktére stuza do miedzynarodowych poréwnan
praktyki prowadzonej w tej dziedzinie. Stopnio-
wo narastajaca mnogosc terminéw i okreslen spo-
wodowata bowiem pewne zamieszanie i takie
poréwnania sprawiajg istotne trudnosci*. Z tego
powodu w 1999 roku zwrécono sie do krajéw
cztonkowskich IAAS z prosba o przettumaczenie
angielskich definicji na swoje jezyki, z uwzgle-
dnieniem wszystkich niezbednych interpretacji,
majacych zastosowanie w ich systemach opieki
zdrowotnej. Powstato w ten sposéb 11 wersji je-
zykowych definicji i terminéw z zakresu chirurgii
ambulatoryjnej. Autor niniejszej pracy wszedt
w sktad zespotu ttumaczy i dokonat préby upo-
rzadkowania polskiej terminologii, ktéra — wraz
ze swoimi uwagami — w skrécie przytacza powy-
zej (tabela 1).

Istotne trudnosci nazewnicze polegaty na
tym, ze w Polsce wiasciwie nie rozréznia sie za-

PiSmiennictwo

biegéw (procedur) wykonywanych w trybie ,am-
bulatoryjnym” w gabinetach lekarskich od
podobnych zabiegéw (procedur) przeprowadza-
nych w przychodniach (poradniach) przyszpital-
nych, izbach przyjec szpitali czy prywatnych kli-
nikach zabiegowych, a tych z kolei — od zabie-
gow w trybie dziennego pobytu. W jezyku
angielskim istniejg natomiast co najmniej cztery
rozne pojecia, okreslajace zabiegi w trybie ,am-
bulatoryjnym”, a mianowicie: surgery (office) pro-
cedure, outpatient procedure oraz ambulatory
surgery (procedure) i day surgery. Tylko dwa
pierwsze odpowiadaja chirurgii ambulatoryjnej
w takim znaczeniu, jakie przypisuje sie jej w Pol-
sce (Swiadczenia udzielane w gabinetach lekar-
skich lub przychodniach przyszpitalnych). Za-
biegi tego typu powinny wiec zosta¢ uznane za
osobna kategorie, wyraZznie rézniaca sie od chi-
rurgii ambulatoryjnej rozumianej raczej jako le-
czenie operacyjne w trybie jednodniowego
(dziennego) pobytu pacjenta w odpowiednim
osrodku lub oddziale.
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Szczepienia przeciw grypie —

rozmowa z prof. dr. hab. Krzysztofem Simonem*

PL ISSN 1508-2121

Influenza vaccination - a conversation with Professor Krzysztof Simon

* Katedra i Klinika Choréb Zakaznych Akademii Medycznej we Wroctawiu

1. Czy grypa jest groZzna choroba zakazna?

Grypa, fac. infuenza, jest oczywiscie ostra
i wysoce zaraZliwg chorobg wirusowa, gtéwnie
uktadu oddechowego, cho¢ nie tylko ze wzgledu
na liczne powiktania dotyczace innych narzadéw.
Objawy choroby sa ogdlnie znane zaréwno pra-
cownikom stuzby zdrowia, jak i pacjentom. Nie-
mniej choroba wymaga réznicowania z podobny-
mi chorobami wywotanymi przez kilkadziesiat in-
nych patogenéw, gtéwnie wirusowych, np.
z zakazeniem wirusami paragrypy czy RSV.

Czynnikiem sprawczym grypy sa wirusy z ro-
dziny Orthomyxoviridae: wirus A, B i C. Wirus
A grypy wystepuje najczesciej i odpowiada za epi-
demie krajowe pojawiajace sie co 2-3 lata, jak i za
pandemie swiatowe, ktére obserwuje sie co okoto
15 lat. Wirus B wywotuje epidemie co okoto 5 lat,
natomiast rzadko jest przyczyna pandemii. Wirus
C wystepuje wytacznie endemicznie, a zakazenia
tym typem przebiegaja klinicznie fagodniej. Zwy-
kle wieksze epidemie sa wywotane pojedynczym
serotypem wirusa. Ale zdarza sie, szczegdlnie
w ostatnich latach, ze w réznych czesciach swiata
przyczyng lokalnych epidemii s rézne serotypy
wirusa. Ze wzgledu na masowos¢ zachorowan
(w 2000 r. w Polsce zarejestrowano 1 596 914
przypadkéw grypy), agresywny klinicznie, choc
zwykle krétkotrwaty przebieg (5 dni), jak i mozli-
wosc licznych powiktan, szczegdlnie u pacjentow
z grup ryzyka (osoby w wieku podesztym, z pier-
wotnymi i wtérnymi niedoborami odpornosciowy-
mi, z przewlektymi chorobami uktadu krazenia,
uktadu oddechowego, nerek, przewlektymi scho-
rzeniami neurologicznymi oraz niektérymi choro-
bami metabolicznymi), grypa jest chorobg grozna,
0 ogromnym znaczeniu spoteczno-epidemiolo-
gicznym. Np. tylko w Walii i Anglii w latach 1989-
1990 w zwiazku z grypa zmarto 26 080 0s6b,
w Polsce w 1997 r. 212 pacjentéw. Tak duze roz-
bieznosci w ocenie liczby zgonéw zwiazanych
z grypa miedzy krajami Europy Zachodniej i Pol-
ska sugeruja konieczno$¢ usprawnienia naszego
systemu rejestracji zgonéw zwigzanych z grypa

czy jej powiktaniami. Bowiem ogdlnie wiadomo,
ze w okresie epidemii grypy czestotliwos¢ zgonow
z powodu choréb uktadu oddechowego wzrasta
o okoto 50%, wzrasta tez czestos¢ zgonéw z po-
wodu choréb naczyniowych mézgu i serca.

2. Jak jej zapobiegac?

Obecnie profilaktyka grypy opiera sie:

a) profilaktyce nieswoistej, a wiec unikaniu kon-
taktéw z osoba chorg (wszelkie bariery
ochronne). Jest to dos¢ trudne z uwagi na
szybkos¢ przenoszenia sie wirusa (wyliczono
ze kichanie przenosi wirus grypy z predkoscia
167 km/godz, czyli wirus pokonuje odlegtosé
5 m w ciggu 1/10 s), jak i zycie w coraz wiek-
szych aglomeracjach miejskich, a wiec ko-
nieczno$¢ korzystania z komunikacji miejskiej
czy pracy w wieloosobowych grupach;

b) profilaktyce czynnej, a wiec prawidtowo pro-
wadzonych szczepieniach ochronnych;

c) farmakoprofilaktyce: dostepne sa juz leki,
cho¢ drogie, z grupy inhibitoréw neuramini-
dazy czy inhibitoréw kanatu jonowego, ktére
hamuja replikacje wirusa grypy.

3. Czy poleca Pan szczepienia swoim pacjentom?

Naturalnie polecam pacjentom, ktérych konsul-
tuje, rézne typy i formy szczepien, w tym szczepie-
nia przeciw grypie. Poniewaz moje zainteresowa-
nia kliniczne i naukowe koncentrujg sie na pacjen-
tach z przewlektymi chorobami watroby o réznej
etiologii i pacjentami z nabytymi niedoborami od-
pornosci, stad celowos¢ prowadzenia wszelkich
form profilaktyki w tych grupach pacjentéw, w tym
profilaktyki czynnej przeciw wybranym chorobom
zakaznym, jest szczegdlnie istotna.

4. Méwi sie czasami o szkodliwosci szczepien,
sa lekarze, ktérzy sie ich obawiaja?

Oczywiscie praktycznie zadne postepowanie
lekarskie nie jest pozbawione jakiegos ryzyka.
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Méwienie jednak o szkodliwosci wszelkich szcze-
pieri jest absolutnym, niedopuszczalnym meryto-
rycznym i moralnym naduzyciem, gdyz u pewnej
grupy lekarzy czy pacjentéw moze wywotywac
okreslone watpliwosci — szczegdlnie, jesli tego
rodzaju poglady ubierze sie w jezyk tzw. pseudo-
naukowy. Tego rodzaju poglady prowadza do za-
niechania czy przerywania cykléw szczepien
ustalonych na catym Swiecie przez grona eksper-
tow i odpowiednie stuzby medyczne. Grozi to
i naraza pacjentéw na niebezpieczne czesto
$miertelne choroby zakazne. Przeciez jeszcze na
poczatku ubiegtego wieku choroby zakazne byty
gtéwna przyczyng zgonéw. W Sredniowieczu
epidemie dzumy, ospy prawdziwej czy cholery
wyniszczaty cate kraje i kontynenty. Wtasnie
dzieki, miedzy innymi, szczepieniom ochron-
nym, prowadzonym takze u zwierzat, czes¢ tych
choréb udato sie nawet catkowicie wyelimino-
wac. Niezaleznie od powyzszych uwag kazdy
pacjent musi jednak spetnia¢ okreslone warunki
bezpiecznego prowadzenia szczepien, czyli mu-
si by¢ odpowiednio zakwalifikowany do szcze-
pieri przez odpowiednio wyksztatconego lekarza.

5. Jak ich przekona¢?

Istnieje pakiet szczepieri ochronnych obo-
wigzkowych (czesto réznigcych sie w poszcze-
goélnych krajach), ktérym pacjenci pod grozba ka-
ry administracyjnej winni sie podporzadkowac.
Lezy to w dobrze pojetym interesie spoteczen-
stwa danego kraju. Istnieja tez szczepienia nie-
obowiazkowe, do ktérych lekarze powinni za-
checac pacjentéw z okreslonych grup ryzyka na
zachorowanie, u ktérych istnieje ryzyko rozwoju
powaznych powiktari czy nawet zagrozenia zy-
cia. Przyktadem jest celowos$¢ prowadzenia
szczepien przeciw grypie u pacjentéw z przewle-
ktymi chorobami uktadu oddechowego.

6. Jaka widzi Pan role lekarza rodzinnego
w profilaktyce szczepieri?

Mysle, ze rola lekarza rodzinnego w prowa-
dzeniu szczepien jest podstawowa i to on, oczy-
wiscie korzystajac z mozliwosci konsultacji spe-
cjalistycznych w szczegélnych przypadkach,

powinien prowadzi¢ i nadzorowac¢ program
szczepien obowiazkowych, jak i zalecac¢ szcze-
pienia nieobowiazkowe.

7. Jakie szczepionki sa dostepne na polskim
rynku?

Rozumiem ze pytanie dotyczy grypy. Wszyst-
kie szczepionki przeciw grypie dostepne na na-
szym rynku (np. Begrivac, Vaxigrip, Fluarix czy
Influvac) sa podobnie immunogenne, a wiec ma-
ja podobna wysoka skutecznos¢, i sa dobrze tole-
rowane przez pacjentéw. Liczba objawéw niepo-
zadanych miejscowych czy ogélnych przy stoso-
waniu tych szczepionek jest znikoma.

8. Czy mozna je poréwnac?

Wymienione wyzej szczepionki réznig sie
oczywiscie sposobem produkcji, zawartoscia
substancji dodatkowych czy konserwantéw. Eu-
ropejska Agencja do Spraw Produktéw Medycz-
nych od kilku lata zaleca unikanie srodkéw kon-
serwujacych zawierajacych rte¢, celem zmniej-
szenia potencjalnego ryzyka kumulowania sie
rteci w naszym organizmie, ktéra powoduje
uczulenia i miejscowe odczyny poszczepienne.
Szeroko stosowanym od lat konserwantem przy
produkcji szczepionek jest zwierajacy rtec tio-
mersal. W ubiegtym roku z dostepnych na rynku
szczepionek jedynie Begrivac i czes¢ preparatéw
Vaxigripu nie zawierata jako srodka konserwuja-
cego preparatéw zawierajacych rtec.

Z ponizszej tabeli wynika, ze szczepionki typu
split zawieraja mniej ovalbumin, a réznice pomie-
dzy szczepionkami Begrivac, Fluarix, Vaxigrip sa
praktycznie pomijalne, zwiaszcza ze zawartosc
ovalbumin moze by¢ zmienna w zaleznosci od
serii szczepionki. Zwraca uwage niska zawartosc
endotoksyn w szczepionce Fluarix, Begrivac, In-
fluvac, a réznice sa praktycznie zadne — réwniez
sq zmienne w zaleznosci od serii. Zwraca uwage
réwniez fakt, ze coraz wiecej szczepionek wypet-
nia zalecenia EMEA, dotyczace wyeliminowania
z ich skfadu pochodnej rteci — tiomersalu. Przy-
pomne, ze pierwsza ze szczepionek przeciwko
grypie, ktéra jest pozbawiona tiomersalu jest Be-
grivac. Szczepionki bez tiomersalu z matga iloscia

Poréwnanie szczepionek przeciw grypie dostepnych w Polsce

Typ szczepionki Ovalbum* Endotox*
Begrivac Split 11 ng 1 EU
Fluarix Split 10 ng ponizej < 0,5 EU
Influvac podjednostkowa 325 ng 0,9 EU
Vaxigrip Split 11 ng 64 EU
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* Badania poréwnujace 6 szczepionek przeciw grypie w sezonie 1994/95 wg I. Chaloupka i wsp.
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ovalbumin i endotoksyn sg doskonale tolerowane
i wywotuja mniej odczynéw poszczepiennych.

9. Ubiegty rok to sezon praktycznie bez szcze-
pieri, czyzby ludzie zapomnieli o grypie i jej po-
wikfaniach?

Nie znam statystyk i trudno mi odpowiedziec
na tak postawione pytanie, ktérym jestem nieco
zaskoczony. W ubiegtym sezonie wiele oséb py-
tato sie 0 mozliwos¢ i bezpieczerstwo szczepie-
nia przeciw grypie. Wiem od kolegéw prowadza-
cych punkty szczepien, ze pacjenci licznie zgta-
szali sie do punktéw szczepieri przeciw grypie.
Sam tez zlecitem wielu osobom te forme profilak-
tyki czynnej przeciw grypie, szczegélnie pacjen-
tom z grup wzmozonego ryzyka rozwoju powi-
ktari pogrypowych.

10. Czy Pan szczepi sie przeciw grypie?

W przesztosci wiele razy chorowatem na gry-
pe, stad od lat sie szczepie To nie znaczy ze za-
wsze trafiatem” ze szczepionka w aktualny sero-

typ wirusa grypy.

11. Jezeli nie jest to tajemnica, czy zdradzi Pan
nazwe szczepionki?

To nie jest zadna tajemnica. W ubiegtym roku,
zreszta skutecznie, zaszczepitem sie szczepionka
Begrivac, z kilku podstawowych powodéw,
o ktérych czesciowo wspomniatem wyzej: szcze-
pionka jest rownie immunogenna, jak pozostate
dostepne na rynku, jest doskonale tolerowana,
nie zawiera tiomersalu i wiele milionéw oséb
skutecznie zaszczepiono tym preparatem réw-
niez w Niemczech.
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oraz Két Nefrologicznych z udziatem lekarzy
Szklarska Poreba, 18-21 kwietnia 2002 r.

Report on the 10th National Conference

of the Medical Student Research Groups and Young Doctors

Szklarska Poreba, 18-21 April 2002

AGNIESZKA MASTALERZ-MIGAS

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 18-21 kwietnia 2002 r. w Szklarskiej
Porebie odbyt sie X Jubileuszowy Ogélnopolski
Zjazd Studenckich Két Naukowych Medycyny Ro-
dzinnej oraz Két Nefrologicznych z udziatem leka-
rzy. Tegoroczny Zjazd miat wyjatkowy charakter ze
wzgledu na obchodzony Jubileusz Dziesigciolecia.

Zjazd odbywat sie w przepieknie potozonym
Osrodku Konferencyjno-Szkoleniowym Politech-
niki Wroctawskiej ,Rados¢” oraz w Osrodku Reha-
bilitacji KRUS. Rozpoczat sie w czwartek wieczo-
rem uroczystg kolacja. Juz od godzin porannych
przyjezdzali goscie i uczestnicy z catego kraju.

Na kolacji Pan Profesor Andrzej Steciwko,
Przewodniczacy Komitetu Naukowego i Organi-
zacyjnego Zjazdu, powitat wszystkich gosci i do-
konat uroczystej inauguracji zjazdu. Kolacja
trwata do péznych godzin wieczornych, pozwo-
lita na nawigzanie nowych znajomosci oraz od-
Swiezenie przyjazni z poprzednich zjazdow.

W piatek od rana do wieczora trwaty obrady.
Wyktad inauguracyjny nt. ,Historia dziesieciu
Ogdlnopolskich Zjazdéw Studenckich Koét Nau-
kowych” wysgtosit prof. Andrzej Steciwko. Na-
stepnie zostaty wygtoszone wyktady programowe
przez dr. Pawta Syzdéta z Oddziatu Choréb We-
wnetrznych i Kardiologii ze Stacja Dializ Woje-
woédzkiego Szpitala Chirurgii Urazowej w War-
szawie nt. ,Zaburzenia lipidowe a choroby nerek.
Choroba niedokrwienna zakrzepowo-zatorowa
nerek”, przez doc. Jacka Imiele z | Oddziatu We-
wnetrznego i Nefrologii Centralnego Szpitala Ko-
lejowego w Warszawie nt. ,Stabilna choroba
wiericowa u chorych z przewlekta niewydolno-
$cig nerek” oraz przez prof. Zygmunta Zdrojewi-
cza z Katedry i Kliniki Endokrynologii AM we
Wroctawiu nt. ,Leczenie zaburzen erekcji —

wspétczesny stan wiedzy”. W tym dniu odbyty
sie rowniez trzy sesje prac naukowych — dwie ne-
frologiczne (transplantologia i dializoterapia) oraz
jedna medycyny rodzinnej (okulistyka w praktyce
lekarza rodzinnego).

Niespodziewanym i niezwykle mitym gosciem
byt Profesor Wactaw Kornaszewski, absolwent
Akademii Medycznej we Wroctawiu, obecnie pro-
fesor uniwersyteckiej kliniki w Kiszasie (Zair), prze-
bywajacy w tym czasie w Polsce. Profesor wygto-
sit bardzo ciekawy wyktad nt. probleméw, z jakimi
zmaga sie lekarz w krajach tropikalnych. Swoja
obecnoscig na Zjezdzie zaszczycit nas réwniez
Profesor Tadeusz Kozielec, Kierownik Katedry i Za-
ktadu Medycyny Rodzinnej PAM w Szczecinie.

W piatkowy wieczor wszyscy bawili sie przy
ognisku piekac kietbaski. Pan dr Jarostaw Drob-
nik z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej AM
we Wroctawiu, dyrektor Wydziatu Zdrowia Urze-
du Wojewédzkiego woj. dolnoslaskiego, swoim
wyktadem nt. ,Orzecznictwo w praktyce lekarza
rodzinnego” wzbudzit dyskusje i lawine pytan
dotyczacych praktycznych aspektéw orzekania
w pracy lekarza.

Sobota réwniez byta dniem wypetnionym na-
uka. Obrady rozpoczety sie od wyktadéw progra-
mowych. Jako pierwszy wystapit dr n. med. Artur
Fuglewicz z Kliniki Kardiologii Wojskowego Szpi-
tala Klinicznego we Wroctawiu z niezmiernie
ciekawym wyktadem nt. ,Leczenie migotania
przedsionkéw w praktyce lekarza rodzinnego”,
a nastepnie doc. Jacek Imiela z wyktadem ,Nie-
wydolnos¢ serca u chorych z przewlekta niewy-
dolnosciag nerek” oraz prof. Andrzej Steciwko
z wyktadem ,Zastosowanie erytropoetyny w ne-
frologii, onkologii i inne — fakty i mity”.
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Podczas obrad sala byta
petna

Nastepnie odbyta sie sesja prac naukowych
z medycyny rodzinnej, a po obiedzie wyktady
programowe wygtosili: prof. Andrzej Steciwko nt.
,Rzadkie postacie przewlektego ktebuszkowego
zapalenia nerek” oraz ,Nefropatia zaporowa jako
problem diagnostyczny wymagajacy dobrej
wspotpracy lekarza rodzinnego i nefrologa” oraz
dr n. med. Pawet Syzdét nt. ,Nefropatia cukrzy-

Na zdjeciu (od lewej): dr med. Jacek Imiela,
prof. Andrzej Steciwko, dr med. Pawet Syzddt,
lek. Rafat Ptaksej, prof. Zygmunt Zdrojewicz

Po wisitku naukowym czas na
relaks przy grillu. Na zdjeciu
cztonkowie Komitetu Organi-
zacyjnego (od lewej): Wojtek
Kluz, Marta Kluz, Ewa Fluder,
Monika Melon, Radek Fluder

cowa — spojrzenie internisty”. W sesji prac nau-
kowych zaprezentowano prace z zakresu nefrolo-
gii pediatryczne;j.

Wieczorem odbyt sie bankiet w Osrodku Reha-
bilitacji KRUS. Podczas bankietu wychowankowie
Pana Profesora Andrzeja Steciwko oraz studenci
z Kofa Naukowego, ktére prowadzi, przygotowali
niespodzianke — Profesor otrzymat piekny dyplom
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z podziekowaniami za wieloletnig prace na rzecz
studenckiego ruchu naukowego, tort oraz wspa-
niatg pamiatke — fontanne wykuta w granicie, ktéra
obecnie zdobi biurko w gabinecie Profesora.

Zainaugurowana w tak uroczysty sposéb za-
bawa, przy doskonatym zespole muzycznym,
trwata niemal do biatego rana.

W niedziele po $niadaniu odbyty sie dwie se-
sje prac naukowych (nefrologiczna — nefropatie
oraz medycyny rodzinnej). Zjazd zakoriczyt sie
niedzielnym obiadem.

W Zjezdzie wzieto udziat ponad 160 uczestni-
kéw z catej Polski, wsréd nich zaréwno studenci,
jak i lekarze. Reprezentowane byty niemal wszy-
stkie osrodki akademickie (Warszawa, Gdarisk,
Szczecin, £6dZ, Poznan, Biatystok, Lublin, Kato-
wice, Zabrze oraz oczywiscie Wroctaw), a takze
wiele osrodkéw pozaakademickich.

Nad organizacja Zjazdu i jego prawidtowym
przebiegiem czuwal Komitet Organizacyjny
w sktadzie: Przewodniczacy: prof. dr hab. Andrzej
Steciwko, Wiceprzewodniczaca: lek. Agnieszka
Mastalerz-Migas, Skarbnik: lek. Jarostaw Drobnik,
Sekretarz: lek. Krzysztof Lewandowski, cztonko-
wie: Ewa Fluder, Radostaw Fluder, Monika Melon,
Aleksandra Wedzina, Agnieszka Jankowska, Do-
rota Koziot, lek. Barbara Rejman-Gruszka, lek.
Woijciech Kluz, Monika Dejlich, Konstancja For-
nalczyk, Joanna Jurowska-Liput, dr n. med. An-
drzej Morawski, lek. lwona Hetminiak

Komitet Naukowy Zjazdu w sktadzie: Przewo-
dniczacy: prof. dr hab. Andrzej Steciwko (Wro-
ctaw), cztonkowie: dr n. med. Jacek Imiela (War-
szawa), prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski (Wro-
ctaw), prof. dr hab. Bolestaw Rutkowski (Gdarisk),
prof. dr hab. Zenon Szewczyk (Wroctaw), prof. dr
hab. Piotr Szyber (Wroctaw), prof. dr hab. Zyg-
munt Zdrojewicz (Wroctaw) przyznat wyréznie-
nia za najlepsze prace wygtoszone na Zjezdzie.

Wyréznienia przyznane podczas

X Jubileuszowego Ogélnopolskiego
Zjazdu Studenckich Két Naukowych
Medycyny Rodzinnej oraz Két
Nefrologicznych z udziatem

lekarzy Szklarska Poreba,

18-21 kwietnia 2002 r.

Kategoria: Praca oryginalna z nefrologii

1. Slozowski P., Budryszek I., Tejchman K., Tu-
rowska J., Wisniowski M.

Wptyw opéznionego podjecia czynnosci ner-
ki przeszczepionej (DGF) na jej funkcje w termi-
nie odlegtym

Klinika Chirurgii Ogdlnej i Transplantacyjnej
PAM w Szczecinie

Kierownik Kliniki: dr hab. n. med. Marek
Ostrowski

Opiekun kofa: lek. Jerzy Sieriko

Studenci z Kota Naukowego, ktére prof. Andrzej Ste-
ciwko prowadzi od wielu lat dziekuja Mu za zyczli-
wos¢ i poswiecenie dla studenckiego ruchu nauko-
wego

2. Lesik M., Kwieciriski R., Piskorowska-Plis A.

Ocena podstawowych badari laboratoryjnych
oraz wybranych objawéw niepozadanych w cza-
sie hemodializy u pacjentéw leczonych hemo-
dializami w grupie ponizej i powyzej 60 r.z.

Oddziat Nefrologii i Stacja Dializ Wojewodz-
kiego Centrum Medycznego w Opolu

Ordynator Oddziatu: dr n. med. Ryszard
Kwiecinski

3. Batko T., Maternik M.

Obraz ultrasonograficzny tarczycy u dzieci
i mtodych dorostych dializowanych w Klinice
Nefrologii Dzieciecej Akademii Medycznej
w Gdarisku

Studenckie Koto Naukowe przy Klinice Nefro-
logii Dzieciecej AMG

Kierownik Kliniki: dr med. Ewa Marczak

Opiekunowie kota: dr Wojciech Kosiak, dr
Piotr Czarniak

4. Kuliczkowska J., Bekisz N., Szymonik J., Pe-
tryszyn P.

Czy rodzaj terapii immunosupresyjnej ma
wplyw na mase ciata i zaburzenia lipidowe
u chorych po przeszczepieniu nerki?
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Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze i Kli-
nice Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej AM
we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Marian Klinger

Opiekun pracy: dr n. med. Maria Magott

5. Kania M., Hotowiecka A., Rozmus W.

Zmiany parametréw odzywienia u chorych
z przewlekla niewydolnoscia nerek w ciagu
12 miesiecy hemodializoterapii

Koto Naukowe STN przy Katedrze i Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Choréb Przemiany
Materii, SI. AM

Kierownik: prof. dr hab. n. med. Andrzej Wiecek

Opiekun kota i pracy: dr n. med. Jerzy Chudek

6. Furman K., Zalewski G., Borawski J., Mysli-
wiec M., Chlabinska I.
Stezenie hemoglobiny a kwasica metabolicz-

Laudacje na czesc¢
Profesora wygtasza
Dariusz Lewera

Prof. A. Steciwko

w otoczeniu studentow
oraz opiekunéw Kota
Naukowego Medycyny
Rodzinnej

na u pacjentéw dializowanych: ocena we krwi
tetniczej i zylnej

Klinika Nefrologii i Choréb Wewnetrznych
Akademii Medycznej w Biatymstoku

Kierownik Kliniki: prof. M. Mysliwiec

Opiekun kofa: dr ). Borawski

7. Kope¢ P., Kutach A., Zarzecki M., Hoto-
wiecka A., Kania M., Kukla M., Machata L., Pyda
M., Rozmus W., Szpak S.

Ocena opieki nefrologicznej chorych z prze-
wlekta niewydolnoscia nerek w okresie przeddia-
lizacyjnym na obszarze Gérnego Slaska

Koto Naukowe STN przy Katedrze i Klinice
Nefrologii, Endokrynologii i Choréb Przemiany
Materii, SI. AM

Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. An-
drzej Wiecek

Opiekun kota i pracy: dr n. med. Jerzy Chudek
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Podczas balu prof. Andrzej Steciwko, przewodnicza-
cy Komitetu Naukowego i Organizacyjnego, sktada
podziekowania sponsorom zjazdu

Kategoria: Praca oryginalna
z medycyny rodzinnej

1. Lisienko J., Bielewska K., Majchrzycka I., Si-
korska P., Slozowski P., Tejchman K.

Ocena poziomu ambulatoryjnej opieki diabe-
tologicznej oraz stopnia edukacji chorych na cu-
krzyce

Studenckie Koto Diabetologiczne przy Klinice
Endokrynologii, Nadcisnienia Tetniczego i Cho-
rob Przemiany Materii PAM

Opiekun: dr hab. n. med. Liliana Majkowska

2. Kielar J., Olesiniska M., Wisniewska B.

Problem zaburzeni snu u studentéw Akademii
Medycznej we Wroctawiu

Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze i Za-
ktadzie Medycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu

Kierownik: Prof. dr hab. Andrzej Steciwko

3. Herczynski D.

Samoleczenie infekcji gérnych drég oddecho-
wych przez pacjentéw poradni Podstawowej
Opieki Zdrowotnej

Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Me-
dycznej w todzi, Studenckie Koto Naukowe przy
Zaktadzie Medycyny Rodzinnej AM w todzi.

Opiekun kota: dr n. med. Przemystaw Kardas

Kierownik: prof. dr hab. med. E. Ratajczyk-Pa-
kalska

4. Janota E., Lewandowska E.

Ocena wybranych zachowari zdrowotnych
u pacjentéw z chorobami uktadu krazenia leczo-
nych w praktykach lekarzy rodzinnych

SKN przy Katedrze i Zaktadzie Medycyny Ro-
dzinnej PAM w Szczecinie

Kierownik: prof. dr hab. Tadeusz Kozielec

Opiekun: dr med. Beata Karakiewicz

Kategoria: Praca pogladowa
z medycyny rodzinnej

1. Fornalczyk K., Dejlich M.

Bakteriofagi — alternatywa antybiotykoterapii

Studenckie Koto Naukowe, Katedra i Zaktad
Medycyny Rodzinnej AM

Kierownik i opiekun kota: prof. dr hab. An-
drzej Steciwko

2. Biatek A., Leszczyniska A., Szczepaniak K.

Diagnostyka obrazowa guzéw przestrzeni za-
otrzewnowej u dzieci

Studenckie Koto Naukowe Radiologii Pedia-
trycznej przy Klinice i Katedrze Chirurgii Pedia-
trycznej AM we Wroctawiu

Opiekun: dr n. med. Urszula Dorobisz

3. Fluder R., Fluder E.

Utrudnienia kontaktu lekarz-niestyszacy.
Préba ustalenia szesciu najbardziej przydatnych
dla lekarza rodzinnego znakéw jezyka migowego

Studenckie Koto Naukowe przy Katedrze i Za-
ktadzie Medycyny Rodzinnej AM we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Studenckie Koto Naukowe przy Klinice Otory-
nolaryngologii AM we Wroctawiu

Opiekun dr n. med. Jolanta KuZniar

Atmosfera zjazdu byta wspaniata, poziom me-
rytoryczny wygtoszonych wyktadéw programo-
wych oraz prezentowanych prac byt bardzo wy-
soki, a uczestnicy mieli okazje potaczy¢ nauke
z zabawa.

Organizatorzy pragng serdecznie podzieko-
wac wszystkim zaproszonym gosciom i uczestni-
kom za uswietnienie zjazdu swoja obecnoscia.
Dziekujemy réwniez hojnym sponsorom, bez
ktérych impreza ta nie mogtaby sie odbyc.

Zapraszamy serdecznie do udzialu w przy-
sztorocznym, Xl Zjezdzie SKN.

Zdjecia wykonat lek. Krzysztof Lewandowski

Wiecej zdjec ze zjazdu, a takze tematy wygto-
szonych prac oraz inne informacje dotyczace zja-
zdu znajduja sie na stronie internetowej: www.
zmr.am.wroc.pl/stn.html
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Sprawozdanie z 7 Ogdlnopolskiej Konferencji
,Jako$¢ w opiece zdrowotnej”,
Krakow, 22-24 kwietnia 2002 r.

PL ISSN 1508-2121

Report on the 7™ Polish Conference on

»Quality in Health Care”, Cracow, 22-24 April 2002

DONATA KURPAS

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 22-24 kwietnia 2002 r. odbyta sie
w Krakowie juz si6dma Konferencja poswiecona
zagadnieniom dotyczacym jakosci w stuzbie
zdrowia organizowana przez Centrum Monitoro-
wania Jakosci (CM)).

W tym roku tematami gtéwnymi byty: Btedy
postepowania medycznego, Kierunki rozwoju sy-
steméw zapewnienia jakosci, Zapewnienie jako-
$ci a integracja z Unig Europejska, Niepozadane
dziatanie lekéw, Pacjent jako podmiot opieki
zdrowotnej, Podejmowanie decyzji w oparciu
o dane, Zewnetrzne systemy zapewnienia jako-
$ci, Akredytacja zaktadéw podstawowej opieki
zdrowotnej, Programy edukacyjne na rzecz po-
prawy jakosci, Ocena jakosci opieki medycznej
z perspektywy towarzystw ubezpieczeniowych,
Ocena technologii medycznych jako element
podejmowania decyzji o zakresie Swiadczen, Fi-
nansowanie $wiadczen w oparciu o wdrazane
wytyczne postepowania medycznego. Poza tym
w ramach Konferencji odbyto sie Europejskie Fo-
rum Akredytacji (spotkanie przedstawicieli insty-
tucji akredytujacych).

W sumie miato miejsce dziesiec¢ sesji, a obra-
dy toczyty sie na 2 salach Nowohuckiego Cen-
trum Kultury réwnoczesnie.

Podczas ceremonii otwarcia mielismy okazje
wystuchac¢ Michata Bedlickiego (zastepcy dyrek-
tora CMJ), Marka Labona (Prezydenta Towarzy-
stwa Promocji Jakosci, TPJ), Prof. Rafata Nizan-
kowskiego (TPJ), Andrzeja Zolla (Rzecznika Praw
Obywatelskich), Michata Zemojde (z Urzedu
Nadzoru Ubezpieczeri Zdrowotnych), Isufa Kalo
(ze Swiatowej Organizacji Zdrowia, WHO), Ma-
riusa Buitinga (z Europejskiego Towarzystwa Ja-
kosci w Opiece Zdrowotnej, ESQH).

Poza licznymi uczestnikami z kraju zaproszo-
no gosci z zagranicy. MieliSmy przyjemnos¢
wzig¢ udzial w wyktadach: Johna F. Helfricka

z Join Comission on Accreditation of Healthcare
Organizations z USA (Rola akredytacji w zapo-
bieganiu btedom medycznym, Akredytacja: po-
tezne narzedzie do doskonalenia jakosci i bez-
pieczeristwa opieki medycznej, Podstawowa
opieka zdrowotna: czy moze byc¢ efektywnie
akredytowana?); Angeli Coulter — Dyrektora Pic-
ker Institute Europe z Oxfordu (Koncentracja na
osobie pacjenta: opinia pacjenta jako narzedzie
wprowadzania zmian); Karla Goran Thorngrena
ze Szpitala Uniwersyteckiego w Lund w Szwecji
(Rejestr Standarized Audit of Hip Fracture in Euro-
pe); Donalda Goldmanna z Harvard Medical
School w USA (Poprawa jakosci w oparciu o do-
wody naukowe, Systemy oceny jakosci szpitali
w Stanach Zjednoczonych); Charlesa Shawa
z CASPE Fund w Wielkiej Brytanii (Zewnetrzne
systemy oceny jakosci), Gordona Mitchella z He-
alth Quality Service w Wielkiej Brytanii (Certyfi-
kat ISO czy akredytacja — co jest lepsze?); Stuarta
Whittakera z the Council for Health Services Ac-
creditation of Southern Africa (Monitorowanie
poprawy: tworzenie wskaznikow na podstawie
standardéw systemowych i proceséw opieki wy-
sokiej jakosci); Andrew Dillona z National Institu-
te for Clinical Excellence NICE z Londynu (HTA
w Wielkiej Brytanii).

Niezauwazone nie moga pozostac tez wystg-
pienia Krystyny Sienkiewicz ze Stowarzyszenia
Praw Ubezpieczonych czy Michata Bedlickiego
z CM] (Zespot Akredytacji — pierwsze 100 proce-
dur akredytacyjnych za nami!!l).

Warto zaznaczyc, ze osobna sesje poswieco-
no problemom jakosci w opiece pielegniarskiej,
a w niej m.in. czynnikom warunkujacym jakos¢
ksztatcenia podyplomowego pielegniarek, za-
rzadzaniu przez jakos¢ w praktyce pielegniarek,
btedom postepowania pielegniarskiego, ocenie
jakosci opieki pielegniarskiej na przyktadzie wy-
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branych standardéw oraz roli pielegniarek i po-
toznych w zapewnieniu odpowiedniego poziomu
jakosci w opiece zdrowotnej.

W drugim dniu konferencji miato miejsce roz-
danie nagréd ,Newsweeka” i Towarzystwa Promo-
cji Jakosci, bedace podsumowaniem pierwszego
w Polsce Rankingu Szpitali. Nie zabraktfo tu akcen-
tu wroctawskiego i nagrody dla Kliniki Kardiologii
Wojskowego Szpitala Klinicznego kierowanego
przez Profesora dr. hab. Waldemara Banasiaka.

Drugiego dnia Konferencji miato takze miej-
sce walne zgromadzenie Towarzystwa Promocji
Jakosci, funkcjonujacego przy Centrum Monito-
rowania Jakosci.

Konferencji towarzyszyto spotkanie przedsta-
wicieli krajéw Europy Centralnej i Wschodniej,
ktére zainteresowane sa rozpoczeciem procesu
akredytacji, nazwane ,Akredytacja dla Poczatku-
jacych”.

Na podkreslenie niewatpliwie zastuguje fakt
rozpoczecia prac nad programem akredytacji pla-
cowek podstawowej opieki zdrowotnej. Baza dla
jego powstania staty sie doswiadczenia Join Com-
mission on Accreditation of Health Care Organi-
zations oraz standardy zawarte w Comprehensive

Accreditation Manual for Ambulatory Care. Pilo-
tazowy projekt zostanie przeprowadzony juz we
wrzesniu tego roku przy udziale 58 lekarzy ro-
dzinnych i 36 praktyk z catego kraju.

Miedzynarodowy charakter spotkania nauko-
wego zaowocowat niezwykle interesujacymi dys-
kusjami podczas spotkari nieformalnych, jak cho-
ciazby bankiet w Nowohuckim Centrum Kultury.
Rozmach tego przyjecia sprzyjat dalszym rozwa-
Zaniom na temat wyzszosci procesu akredytacji
nad 1SO, czy mnogosci i przyczyn btedéw lekar-
skich, a takze funkcjonowania Centrum Monito-
rowania Jakosci.

Kolejne, juz ésme, spotkanie z cztonkami zes-
potu prowadzacego akredytacje szpitali, a wkrot-
ce placowek podstawowej opieki zdrowotnej,
jest planowane na 9-11 kwietnia 2003 r., ma do-
tyczy¢ wptywu informacji na jakos¢ opieki me-
dycznej, potaczone bedzie z Europejskim Forum,
a jego gtéwne tematy to: Systemy informatyczne
w ochronie zdrowia w krajach europejskich,
Wiarygodnos¢ Zrédet informacji medycznej, In-
ternet dla lekarzy i pacjentéw, Podejmowanie de-
cyzji w oparciu o dane, Etyczne aspekty informo-
wania pacjentow.
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DONATA KURPAS

Kierownik: prof. dr hab. Andrzej Steciwko

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach od 30 kwietnia do 3 maja br. miata
miejsce 5. Ogdlnoswiatowa Konferencja Medy-
cyny Wiejskiej — tym razem w australijskim Mel-
bourne. Mimo panujacej juz w stanie Victoria je-
sieni gorace storice nie opuscito nas podczas
obrad nawet na jeden dzien.

Temat przewodni konferencji to: Pracujac ra-
zem: Spotecznosci, Fachowcy i Ustugi. Dyskusje
zaréwno podczas sesji plenarnych, jak i te w kulu-
arach dotyczyty wspdtpracy miedzy wszystkimi
profesjonalistami w srodowisku wiejskim.

Ceremonie otwarcia uswietnili swoimi wysta-
pieniami: Roger Strasser (Przewodniczacy Komi-
tetu Organizacyjnego), Michael Boland (Przewo-
dniczacy Swiatowej Organizacji Narodowych
Kolegiow i Stowarzyszen Praktyki Ogélnej/Medy-
cyny Rodzinnej — WONCA), Caroline Briggs
(cztonkini aborygeniskiego plemienia Bunurong),
Lexia Bryant (Przewodniczaca Komitetu Nauko-
wego) oraz Steve Bracks (Premier stanu Victoria).

W atmosfere rdzennej kultury australijskiej
wprowadzita nas ceremonia oczyszczenia, ktéra
zaprezentowali aborygeriscy tancerze. Podczas
wieczornego bankietu mieliSmy okazje poznaé
sie blizej oraz zawrzec nowe nie tylko zawodowe
kontakty.

Kolejny dzieri konferencji, ale pierwszy dzier
obrad, rozpoczat sie uroczystym sniadaniem, zor-
ganizowanym przez Wydziat Wiejski Krélewskie-
go Kolegium Lekarzy Ogélnych.

Wyktady wprowadzajace zaprezentowali: Pat
Anderson z National Aboriginal Community Con-
trolled Health Organization (NACCHO), ktéra za-
akcentowata gtéwne problemy spotecznosci abo-
rygeniskich, Don Nutbeam — Dyrektor Zdrowia
Publicznego Wydziatu Zdrowia w Wielkiej Bryta-
nii — mowit o doswiadczeniach dotyczacych me-
dycyny wiejskiej w Wielkiej Brytanii, Bruce Cha-
ter z WHO-WONCA Co-Sponsor Consultation —

okreslit wspélny plan dziatania WHO i WONCA
dotyczace probleméw zdrowia na wsi.

Giéwne tematy sesji w tym dniu dotyczyty:
miejsca kobiet w medycynie wiejskiej, ludnosci
aborygenskiej, wspétzaleznosci miedzy srodowi-
skiem wiejskim i miejskim, mozliwosci wymiany
informacji miedzy srodowiskiem wiejskim i miej-
skim, problemoéw edukacji w medycynie wiejskie;.

W przerwach miedzy sesjami obradowata
WONCA Rural Women’s Working Party, gdzie
ustalano dalszy zakres prac tej organizacji, ktéra
zrzesza kobiety pracujace w medycynie wiejskiej
na catym Swiecie.

Po popotudniowej herbacie podzielono nas
na kilkunastoosobowe grupy, tzw. Wioski. Pod-
czas obrad kazdej z Wiosek dyskutowalismy nad
tym, co nas najbardziej poruszyto podczas pre-
zentacji danego dnia, co jest najistotniejsze dla
og6tu medycyny wiejskiej, co nalezy zmienic.

Wieczér pierwszego dnia obrad zostat uswiet-
niony bankietem z okazji 30-lecia istnienia
WONCA.

Drugi dzieni Konferencji rozpoczeto uroczyste
$niadanie potagczone z omawianiem zagadnien
dotyczacych ,konsumentéw” wiejskiej opieki
zdrowotnej. Natomiast wyktady wprowadzajace
wygtosili: John Thwaites (Premier Stanu Victoria
oraz Stanowy Minister Zdrowia), ktéry mowit
o zmianach w medycynie wiejskiej stanu Victo-
ria, Florence Manguyu (Prezydent Medical Wo-
men’s International Association), ktéra poruszyta
globalne aspekty medycyny wiejskiej z perspekty-
wy kobiet, Michael Boland (Prezydent WONCA),
ktory analizowat role lekarzy wiejskich w zespole
opieki zdrowotnej, Roger Rosenblatt (z Katedry
Medycyny Rodzinnej Uniwersytetu w Waszyngto-
nie), ktéry przedstawit btyskotliwy wyktad na te-
mat globalnych probleméw Srodowiska w aspek-
cie lekarzy i medycyny wiejskie;.



‘ 28 D. Kurpas ® Sprawozdanie z 5. Ogélnoswiatowej Konferencji Medycyny Wiejskiej — Melbourne 2002 r.

"
Paragon

Tematy gtéwne sesji nie odbiegaty od zaga-
dnieni z dnia poprzedniego. Warta zaakcentowa-
nia jest jednak dodatkowa sesja ,Sie¢, droga, ma-
dros¢” prowadzona przez aborygenskiego uzdro-
wiciela Kakkib li’Dthia Warrawee’a, poswigcona

spojrzeniu na Australie, jej medycyne i edukacje
oczami rdzennego mieszkarica tego kontynentu.

Po obradach spotkaliSmy sie podobnie jak
dnia poprzedniego w naszych Wioskach, a wie-
czorem na folkowych taricach australijskich, zor-
ganizowanych przez gospodarzy.

Podczas tych dwdéch dni obrad mielismy moz-
liwos¢ uczestniczy¢ w warsztatach poswieco-
nych doskonaleniu umiejetnosci praktycznych
(zajecia fantomowe), symulacji wypadkéw, sy-
mulacji pomocy samolotowej.

Trzeci dzien obrad rozpoczeto $niadanie
WONCA Women in Rural Practice. Wyktady
wprowadzajace, a raczej juz podsumowujace
Konferencje, wygtosili: Helen Caldicott (z Physi-
cians for Social Responsibility), ktéra mowita
o problemach zagrozenia bronig nuklearng
w aspekcie spotecznosci wiejskich, James Fitz-
patrick (student medycyny i ,Mfody Australij-
czyk Roku 2001”), ktéry przedstawit organizacje
studencka dziatajaca w srodowiskach wiejskich
oraz jeden z programdéw poznania i pomocy
ludnosci wiejskiej, M.K. Rajakumar (byty Prezy-
dent WONCA), ktéry zaprezentowat wyktad
o opiece zdrowotnej na wsi w Swietle globalnej
sprawiedliwosci, Kay Patterson (Minister Zdro-
wia Australii), ktéra méwita o wiejskim zdrowiu
w Australii.

Ostatni dzieri Konferencji réznit sie znaczaco.
Po wyktadach porannych miaty miejsce obrady
nad trescig Manifestu, ktérego opracowanie byto
jednym z celéw gtéwnych Konferencji.

Manifest zaprezentowano podczas ceremonii
zamkniecia Konferencji, wtedy tez przedstawio-
no zaproszenie na nastepna 6. Ogdlnoswiatowa
Konferencje Medycyny Wiejskiej w hiszpariskim
Santiago de Compostela oraz 17. Ogélnoswiato-
wa Konferencje w Orlando, w USA. Na rece Ro-
gera Strassera przekazano tez postanowienia
organizacji ds. Kobiet dziatajacej przy WONCA.

Trudno wyobrazi¢ sobie lepsze miejsce niz
kosmopolityczne Melbourne dla ogdlnoswiato-
wej konferencji i trudno o lepsze miejsce dysku-
sji nad rozwojem medycyny wiejskiej niz Austra-
lia, gdzie odlegtos¢ do najblizszego osrodka
zdrowia moze wynosi¢ nawet 600 km.



