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Stowo wstepne

Szanowni Panstwo,

Rozpoczynamy piaty rok naszej dziatalnosci wydawniczej. Od tego numeru wprowa-
dzilismy nowy regulamin redakcyjny ogtaszania prac oraz rozpoczynamy druk artyku-
téw redakcyjnych.

By zaprezentowac poszczegdlnych cztonkéw Komitetu Naukowego, rozpoczynamy
druk krétkich zycioryséw, tak aby wszyscy Czytelnicy doktadnie mogli zapoznac sie z ich
sylwetkami. Bardzo czesto sa to naukowcy o europejskiej, a nawet swiatowej stawie.

W tym roku w dniach 11-13 wrzesnia 2003 r. w Lublinie odbedzie sie lll Zjazd Pol-
skiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej. Bedzie to, o czym jestem gteboko przekona-
ny, nasze kolejne bardzo ciekawe spotkanie naukowe i szkoleniowe. Zostanie na nim
zaprezentowana, przez wysokiej klasy specjalistéw z kraju i z zagranicy, tematyka wie-
lu choréb najczesciej spotykanych w Praktyce Lekarza Rodzinnego (w tym aktualnie
obowiazujace standardy diagnostyki i terapii).

Zachecam zatem, nie tylko cztonkéw PTMR, do aktywnego udziatu w tym Zjezdzie
poprzez prezentacje ustng i plakatowa wiasnych prac oryginalnych i kazuistycznych.

W niniejszym numerze znajdziecie Paristwo rézne tematy, ktére sg interesujace i bar-
dzo przydatne, a wsréd nich m.in.: ostry zespét wiericowy bez uniesienia odcinka ST
w EKG — co lekarz pierwszego kontaktu wiedzie¢ powinien; choroba refluksowa przety-
ku (GERD); zesp6ét SUNCT — problem interdyscyplinarny; krytyczny przeglad najpopu-
larniejszych diet niekonwencjonalnych; witamina A i jej metabolity — rola w otytosci;
wptyw suplementacji preparatem Slow-Mag B, na stezenie otowiu i kadmu w organi-
zmie na podstawie analizy wtoséw.

Zycze mitej lektury
Redaktor Naczelny

Andrzej Steciwko
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AKADEMII MEDYCZNE) W LUBLINIE

KATEDRA | ZAKEAD MEDYCYNY RODZINNE] i
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Patronat Honorowy
Minister Zdrowia: Prof. dr hab. med. Mariusz kapinski
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P %
ol 8 %

Komitet Naukowy Zjazda
Prof. dr hab. med. Jerzy topatynski (Lublin) - Przewodniczqcy
Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko (Wroctaw) - Vice-Przewodniczqcy
Prof. zw. dr hab. n. med. Maciej Latalski - JM Rektor &M w Luablinie
Prof. dr hab. med. Agnieszka Borzachowska (Biatystok)
Dr med. Krzysztof Buczkowski (Bydgoszcz)
Dr hab. med. Tomasz Grodzicki (Krakéw)
Prof. dr hab. med. Marek Hebanowski (Gdansk)
Dr hab. med. Wanda Horst-Sikorska (Poznan)
Prof. dr hab. med. Tadeusz Kozielec (Szczecin)
Prof. dr hab. med. Ewa Ratajczyk-Pakalska (k6di)
Dr med. Lech Panasiuk (Lublin)
Prof. dr hab. med. Andrzej Wardyn (Warszawa)

Tematyka Zjazdu obejmowac¢ bedzie najnowsze osiaggniecia w zakresie etiologii,
kliniki, diagnostyki i terapii w zakresie choréb wewnetrznych,
choréb dzieci, chirurgii z uwzglednieniem chirurgii jednego dnia, ginekologii,
potoznictwa, neurologii, psychiatrii, reumatologii, telemedycyny, diabetologii,
medycyny spotecznej, bledow lekarskich, przepiséw prawnych i organizacji praktyk
lekarzy rodzinnych oraz tematy rézne zwigzane z medycyna rodzinna.

11-13 wrzesnia 2003 rokau
Centrum Kongresowe Akademii Rolniczej,
ul. Akademicka 13, Luablin

W sprawach merytorycznych prosimy o kontakt: W sprawach organizacyjnych prosimy o kontakt:
Laktad Podstawowej Opieki Zdrowotnej /X
Katedry Medycyny Rodzinnej @M w Lublinie AGORA
ul. Staszica 13, 20-081 Lublin ul. Z. Natkowskiej 3, 60-573 Poznan,
tel./fax. (081) 532 34 43 tel. (061) 847 12 80, 847 12 89 fax:. (061)843 91 64
katmed@eskalap.am.lablin.pl e-mail: biuro@agoraintl.pl, www.agoraintl.pl

Termin nadsytania streszczen - 30.05.2003 r. Termin nadsytania zgtoszen - 30.06.2003 r.




CZEONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO
" | LESZEK PARADOWSKI

dr hab., profesor nadzwyczajny

Urodzony 27 stycznia 1946 r. w Lesznie. W 1970 r. ukoriczyt Wydziat Lekarski AM
we Wroctawiu. W 1978 r. uzyskat stopieri doktora, a w 1990 r. doktora habilitowa-
nego w zakresie nauk medycznych. Kierownik Katedry i Kliniki Gastroenterologii
AM we Wroctawiu, doktor honoris causa Uniwersytetu Medycznego w Grodnie.
Na dorobek naukowy sktada sie¢ okoto 200 pozycji, w tym ponad 100 to prace
oryginalne. Wspétautor trzech podrecznikéw. Wiekszos¢ publikacji jest zwigza-
nych z patofizjologig i terapig szczegétowa choréb uktadu trawiennego oraz ga-
stroenterologia doswiadczalna.

W latach 1989-1991 cztonek Komisji Dyscyplinarnej przy Radzie Gtéwnej Szkolnictwa Wyzszego.
W okresie od 1993 do 1996 r. kierownik Studium Doktoranckiego AM we Wroctawiu. Od 1996 r. czto-
nek Senatu Uczelni. W latach 1996—1999 redaktor naczelny ,Advances in Clinical and Experimental Me-
dicine”, od 1993 do 1999 r. sekretarz Redakcji ,Gastroenterologii Polskiej”, od 1999 r. zastepca Redakto-
ra Naczelnego, cztonek miedzynarodowego komitetu Redakcyjnego ,Ceska a slovenskd gastroenterologie
a hepatologie” oraz wielu innych komitetéw redakcyjnych czasopism naukowych.

W latach 1992—-1994 specjalista wojewoddzki w zakresie choréb wewnetrznych dla wojewdédztwa wat-
brzyskiego. Od 1996 r. specjalista wojewddzki w zakresie gastroenterologii dla wojewddztwa dolnosla-
skiego.

Cztonek Polskiego Towarzystwa Lekarskiego, Towarzystwa Internistéw Polskich oraz Wroctawskiego
Towarzystwa Naukowego.

Promotor 9 zakoriczonych i 3 w toku przewodéw doktorskich, patron jednego zakoriczonego przewo-
du habilitacyjnego. Kierownik zakoniczonych specjalizacji 3 os6b w zakresie gastroenterologii oraz 6
w zakresie choréb wewnetrznych.

Odbyt staze naukowe w Laboratorium Psychofizjologicznym Uniwersytetu Wiederiskiego oraz w kli-
nikach gastroenterologicznych w Baden-Baden i w Bochum.

Aktualnie petnione funkcje

Od 1999 r. Rektor Akademii Medycznej we Wroctawiu.

Cztonek Prezydium Rady Naukowej Ministra Zdrowia.

Wiceprzewodniczacy Konferencji Rektoréw Uczelni Medycznych.

Prezes Zarzadu Gtéwnego, Przewodniczacy Grupy Motoryki Zarzadu Gtéwnego i Przewodniczacy Za-
rzadu Dolnoslaskiego Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii; Przewodniczacy Sekcji Gastroenterologii
Zarzadu Gtéwnego Towarzystwa Internistéw Polskich, Cztonek Zarzadu Wroctawskiego Polskiego Towa-
rzystwa Lekarskiego.

Zastepca Redaktora Naczelnego ,Gastroenterologii Polskiej”, cztonek komitetéw redakcyjnych ,Cesky
i Slovacky Gastroenterologie”, ,Advances in Clinical and Experimental Medicine” i wielu innych czaso-
pism.

Przewodniczacy Senackiej Komisji Wydawniczej Akademii Medycznej we Wroctawiu

Odznaczenia i wyréznienia

Krzyz Kawalerski Orderu Odrodzenia Polski, doktor honoris causa, 3-krotnie nagroda indywidualna Mi-
nistra Zdrowia, 8-krotnie nagrody indywidualne i 2-krotnie zespotowe Rektora AM, Medal 50-lecia AM,
medal J. Mikulicza-Radeckiego.

Stan cywilny
Zona Barbara Zoll-Paradowska jest inzynierem rolnictwa, 19-letnia cérka jest studentka Wydziatu Lekar-
sko-Stomatologicznego Akademii Medycznej we Wroctawiu.



CZEONKOWIE KOMITETU NAUKOWEGO

BOLESEAW RUTKOWSKI
prof. dr hab.

Urodzony 5 grudnia 1944 r. w Wilnie. Studia na Wydziale Lekarskim AM w latach
1962-1968 ukoriczyt z wyréznieniem. Od 1968 r. na state zwigzany z Akademia Me-
dyczna w Gdarnisku, przechodzac kolejne szczeble kariery zawodowej od lekarza sta-
zysty (1968-1970), przez stuchacza Studium Doktoranckiego (1970-1973), starszego
asystenta (1973-1977), adiunkta (1977-1984), docenta (1984-1992), profesora (od
1992 r.). Stopien doktora uzyskat w 1973 r., stopieri doktora habilitowanego w 1983 r.,
a tytut profesora w 1992 r., w 1999 r. uzyskat stanowisko profesora zwyczajnego. Specjalista Il stopnia
z zakresu choréb wewnetrznych i nefrologii. Od 1992 r. kierownik Kliniki Nefrologii, Transplantologii
i Chorob Wewnetrznych Instytutu Choréb Wewnetrznych. W latach 1984-1990 zastepca dyrektora Insty-
tutu Choréb Wewnetrznych, a w okresie 1990— 1996 dyrektor tego Instytutu. Wspéttwérca i aktualny Ko-
ordynator Programu Przeszczepiania Nerek w osrodku gdanskim. Aktywny cztonek Krajowego Zespotu
Konsultanta Medycznego w dziedzinie nefrologii; 1984-1991 sekretarz medyczny, 1991-1992 wiceprze-
wodniczacy Zespotu. W latach 1992-1999 Konsultant Krajowy w dziedzinie nefrologii, a od 1999 r. Kra-
jowy Koordynator Programu Poprawy i Rozwoju Dializoterapii w Polsce. Dzigki jego dziatalnosci w cia-
gu ostatniego dziesieciolecia zwiekszono czterokrotnie liczbe pacjentéw leczonych dializami w Polsce.
Aktualny prezes Central and Eastern European Advisory Board in Chronic Renal Failure oraz prezes Za-
rzadu Gtéwnego Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Cztonek wielu miedzynarodowych towarzystw
naukowych, w tym European Dialysis and Transplant Association, International Society of Nephrology,
German Society of Nephrology, European Society for Artificial Organs. Jest z wyboru cztonkiem Zarzadu
International Society for Renal Metabolism and Nutrition oraz American Society of Nephrology. Byt czton-
kiem Scientific Advisory Board European Renal Association Registry. Nalezy do kolegiéw redakcyjnych ta-
kich czasopism, jak: ,Przeglad Lekarski”, ,Nefrologia i Dializoterapia Polska”, ,Medical Science Monitor,
Nephrology” oraz ,Mineral and Electrolyte Metabolism”. Autor badZ wspdétautor ponad 250 petnych pu-
blikacji oraz ponad 400 komunikatéw zjazdowych, ktére ukazywaty sie w czasopismach krajowych i za-
granicznych. Redaktor lub wspétredaktor osmiu podrecznikéw, w tym unikatowych opracowar dotycza-
cych dializoterapii dla lekarzy (Il wydania), pielegniarek i pacjentéw (Il wydania), autor lub wspdtautor 40
rozdziatéw w 10 podrecznikach. Promotor zakoriczonych 12 prac doktorskich oraz 6 innych znajduja-
cych sie w toku. Wypromowat 20 oséb na specjalistow w zakresie choréb wewnetrznych oraz 10 z za-
kresu nefrologii. Wieloletni cztonek Senatu Uczelni oraz Senackiej Komisji Nauki i Senackiej Komisji Roz-
woju Uczelni, przez szereg lat przewodniczacy Rady Klinicystéw Paristwowego Szpitala Klinicznego nr 1.
W obecnej kadencji wybrany na Prorektora ds. Dydaktyki i Spraw Studenckich Akademii Medycznej
w Gdarisku. Od dwéch kadencji jest takze przewodniczacym Senackiej Komisji ds. Budzetu i Finanséw.

Prywatnie: zona — Krystyna (lekarz stomatolog), dwdch synéw — Przemystaw (lekarz internista), Bartosz
(technik dentystyczny, studiuje zaocznie zarzadzanie), synowe: Beata (lekarz radiologii), Katarzyna (lekarz
dentysta) oraz troje wnuczat.

Hobby: muzyka powazna, historia, podréze, kolekcjonowanie starych map.

Ulubiony sport: ptywanie.

Ulubione zwierzeta: dwa psy — jamnik Watson i kundelek Ferdynand.
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ARTYKUL REDAKCYJNY e EDITORIAL

Krytyczny przeglad
najpopularniejszych diet niekonwencjonalnych

PL ISSN 1508-2121

Critical review of the most popular unconventional diets

DOROTA KSIADZYNA, WANDA LUBCZYNSKA-KOWALSKA

Z Katedry i Kliniki Gastroenterologii i Hepatologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Leszek Paradowski

Od kilku lat obserwowany jest w Polsce dynamiczny wzrost popularnosci réznorodnych diet nie-
konwencjonalnych. Wiele z nich to diety ,odchudzajace” o watpliwej skutecznosci i nie zawsze korzystnym
wptywie na zdrowie. Lekarze rodzinni powinni liczy¢ sie z faktem, ze to do nich, jako lekarzy pierwszego kon-
taktu, moga by¢ kierowane pytania o wartos¢ poszczegélnych diet. Znajomosc ich gtéwnych zatozen jest podsta-
wowym warunkiem umozliwiajacym przedstawienie pacjentowi potencjalnych wad i zalet danego sposobu odzy-
wiania. W pracy przedstawiono jedynie niektére sposréd licznych diet niekonwencjonalnych promowanych
w mediach.

Stowa kluczowe: diety niekonwencjonalne, diety odchudzajace.

For several years there has been observed a dynamic increase in the popularity of various unconven-
tional diets in Poland. Among them there are slimming diets of questionable value and potentially deleterious ef-
fects on health. Family doctors should realize that they may be asked about the value of particular alimentation
schemes. Knowledge of their main features is crucial to inform a patient about possible advantages and disadvan-

tages. The paper presents only some of the numerous unconventional diets promoted in the media.

Key words: unconventional diets, slimming diets.

Zasady racjonalnego zywienia

Zywienie prawidlowe, w przeciwieristwie do
diety, jest przeznaczone dla oséb zdrowych i tych
chorych, ktérzy nie wymagaja szczegdlnych
ograniczen lub dodatkéw w pozywieniu [14]. Po-
winno ono pokry¢ indywidualne zapotrzebowa-
nie energetyczne organizmu i dostarczy¢ odpo-
wiedniej ilosci wysokiej jakosci sktadnikéw po-
karmowych: biatka, weglowodandéw, lipidow,
witamin, soli mineralnych i wody. O wielkosci
zapotrzebowania energetycznego decyduja takie
czynniki, jak m.in. wiek, pte¢, masa ciata, tempe-
ratura otoczenia i aktywnosé fizyczna. Wedtug
norm opracowanych przez Instytut Zywnosci
i Zywienia zapotrzebowanie energetyczne w ki-
lokaloriach na dobe dla kobiet i mezczyzn wyko-
nujacych réznego rodzaju prace jest nastepujace:
kobiety: praca lekka — 2100, praca umiarkowana
— 2400, praca ciezka — 2900, mezczyZni: praca
lekka — 2400, praca umiarkowana — 2800, praca
ciezka — 3500, praca bardzo ciezka — 4000 [14].

Przy tworzeniu jadtospisu nalezy zwrdcic
uwage na wartos¢ energetyczng produktéw i ich
sktad odsetkowy w dziennej racji pokarmowej.
Spalanie 1 g biatka, podobnie jak 1 g weglowo-

danoéw, dostarcza okoto 4 kcal (14,7 k)), a 1 g ttu-
szczu — 9 kcal (37,7 kJ). Okoto 12-15% dzienne-
go zapotrzebowania energetycznego powinno
pokrywac¢ biatko, 50-55% weglowodany,
25-30% ttuszcze. Ponadto sacharoza nie powin-
na stanowic wiecej niz 10% catkowitej ilosci spo-
zywanych weglowodanéw. W codziennym menu
nalezy ogranicza¢ zawarto$¢ nasyconych kwa-
séw ttuszczowych na rzecz niezbednych niena-
syconych kwasow ttuszczowych (NNKT), ktére
powinny stanowi¢ minimum 3% catkowitej ilosci
konsumowanych ttuszczéw (optymalnie 10%).
Zgodnie z ustaleniami grona ekspertow towa-
rzystw i instytutéw naukowych z 1996 r. (Polski
Consensus Ttuszczowy) dzieciom do 3 r.z. nalezy
podawaé masto i oleje roslinne (oliwa z oliwek,
olej rzepakowy bezerukowy, stonecznikowy, so-
jowy), a dzieciom starszym ograniczy¢ ttuszcze
zwierzece (kwasy ttuszczowe nasycone —do 10%
zapotrzebowania energetycznego) na rzecz ole-
jow rodlinnych i margaryn wysokiej jakosci [2].
W celu zapewnienia prawidtowej czynnosci
przewodu pokarmowego wskazana jest podaz
btonnika zawartego w owocach, warzywach,
otrebach, ptatkach kukurydzianych, nasionach
roslin straczkowych i pieczywie razowym w ilo-
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$ci co najmniej 30-40 g/d. Wazna jest takze dba-
tos¢ o odpowiedniag podaz witamin i soli mineral-
nych, natomiast spozycie soli kuchennej nalezy
ograniczy¢. W naszych warunkach klimatycz-
nych nie powinno ono przekracza¢ 6 g/24 h.
Dzienne zapotrzebowanie cztowieka dorostego
na wode jest zalezne od wieku, aktywnosci fi-
zycznej, temperatury i wilgotnosci wzglednej po-
wietrza oraz czynnosci nerek i mechanizméw ter-
moregulacji organizmu. Przyjmuje sie, ze wynosi
ono 1 ml na 1 kcal/d [14]. Wiadomo réwniez, ze
przecietne dobowe zapotrzebowanie ustroju na
wode jest réwne 1500-2000 ml. Mozna je dokta-
dnie wyliczy¢, mnozac 30 ml przez mase ciata
w kg [19]. Codzienne menu powinno by¢ uroz-
maicone, przygotowane zgodnie z zasadami hi-
gieny, bogate w surowe owoce i warzywa,
podzielone na 3—4 positki.

Dieta, wedtlug WHO i FAO, powinna by¢
czynnikiem leczniczym, a wiec zawiera¢ jaki$
sktadnik/sktadniki w duzo wigkszej/mniejszej ilo-
sci lub je eliminowaé albo winna by¢é wzbogaco-
na o dodatkowe komponenty [14]. Wsréd licz-
nych diet wyréznia sie diety majace zredukowac
mase ciata. Kazda dieta ,odchudzajaca” (wiek-
szo$¢ obecnie lansowanych diet ma z zatozenia
zmniejszy¢ mase ciata) moze by¢ skuteczna i bez-
pieczna pod warunkiem, ze bedzie zapewniata
minimalna, wymagana podczas odchudzania po-
daz energii (0k.700-800 kcal/d) przy zachowaniu
wiasciwych proporcji podstawowych sktadnikéw
odzywczych oraz dostarczy niezbednej ilosci wi-
tamin i soli mineralnych [16]. Najwtasciwszg for-
ma tego typu zywienia jest dtugotrwate stosowa-
nie diety ubogoenergetycznej, Srednio 15-20
kcal/kg masy ciata, przede wszystkim kosztem re-
dukcji ilosci ttuszczéw do okoto 18-30% pokry-
cia zapotrzebowania energetycznego i weglowo-
dandw, zwiaszcza cukréw prostych. Dobowe za-
potrzebowanie na biatko u otytych wynosi co
najmniej 1,26 g/kg naleznej masy ciata, a jego
spozycie winno miesci¢ sie w granicach 1,5-2,0
g/kg/d. Ponadto wskazana jest podaz duzej ilosci
warzyw i owocéw jako Zrédta witamin i soli mi-
neralnych. Wyliczono, ze aby zredukowa¢ mase
ciata 0 0,5 kg w ciagu tygodnia, nalezy zmniej-
szy¢ podaz kalorii o 500/d [20]. W celu utrzyma-
nia pozytywnych efektéw diety ,odchudzajacej”
i unikniecia efektu ,jo-jo” (wielokrotna utrata i po-
nowne zwiekszanie masy ciata do wartosci wy-
zszych niz przed wprowadzeniem diety) nalezy
dtugotrwale przestrzega¢ ubogoenergetycznego
rezimu zywieniowego.

Dieta wegetariariska

Wegetarianizm (jarstwo) opiera sie na wyko-
rzystaniu w codziennym modelu odzywiania
przede wszystkim lub wytacznie produktéw po-

Tabela 1. Zalety i wady diety wegetariariskiej

Zalety

e dieta ubogokaloryczna w poréwnaniu do typo-
wej diety w krajach rozwinietych,

® mniejsza zawartos¢ ttuszczéw (szczegélnie po-
chodzenia zwierzecego) i nasyconych kwaséw
ttuszczowych,

e wyzszy udziat niezbednych nienasyconych
kwaséw ttuszczowych w diecie,

o lepsze pokrycie zapotrzebowania na niektére
witaminy i sole mineralne,

e wyzsza zawartos¢ niektérych antyoksydantéw
i btonnika,

e mniejsze ryzyko rozwoju choréb cywilizacyj-
nych,

e zwolnienie progresji ww. choréb i opéznienie
pojawienia sie ich powiktari

Wady

¢ mozliwe powstanie niedoboru ilosciowego biat-
ka,

¢ niedobdr biatka petnowartosciowego i amino-
kwaséw egzogennych,

o zbyt niskie pokrycie zapotrzebowania energe-
tycznego i konieczno$¢ czestego uzupetniania
kalorii,

e niedobdr niektérych witamin (z grupy B, wita-
mina D) i soli mineralnych (zelazo, wapn, cynk,
miedz),

o wieksze ryzyko choréb o etiologii niedoborowej
(hipowitaminozy i awitaminozy, niedokrwistosci
niedoborowe, tezyczka, krzywica, osteomala-
Cja, osteoporoza),

e zaburzenia psychiczne (apatia, drazliwos¢,
chwiejnos¢ nastroju, ospatos¢, meczliwosd),

e zahamowanie rozwoju psychofizycznego
u dzieci i mtodziezy

chodzenia roslinnego, motywujac to wzgledami
humanitarnymi, ekologicznymi, finansowymi,
zdrowotnymi i filozofig niewyrzadzania krzywdy
zwierzetom. Innym celem wegetarianizmu jest
oczyszczenia ludzkiego organizmu z nadmiaru
biatka zwierzecego. Mimo ze dieta wegetariariska
jest tylko jednym z elementéw wegetarianizmu,

w potocznej opinii jest jego najbardziej charakte-

rystyczng cecha.

Ze wzgledu na sktad menu wyodrebnia sie na-

stepujace typy diety wegetariariskiej [13]:

— laktoowowegetarianizm (najpopularniejszy) —
w codziennym jadtospisie wystepuja produkty
pochodzenia roslinnego, nabiat i jaja,

— laktowegetarianizm — zezwala na produkty
pochodzenia roslinnego i nabiat,

— weganizm (wegetarianizm scisty) — zaleca wy-
tacznie produkty pochodzenia roslinnego, ja-
kiekolwiek produkty pochodzenia zwierzece-
go, np. miéd, nie sg akceptowane,

— witarianizm — przewiduje w diecie tylko suro-
we warzywa i owoce,

— frutarianizm — jadtospis w co najmniej 75%



D. Ksiadzyna, W. Lubczyriska-Kowalska e Krytyczny przeglad najpopularniejszych diet niekonwencjonalnych m

opiera sie na owocach, pozostata czes¢ stano-

wig warzywa, kietki, orzechy i inne nasiona,
— semiwegetarianizm — forma posrednia miedzy

laktoowowegetarianizmem a przecietng dieta

w krajach rozwinietych; poza produktami po-

chodzenia roslinnego, nabiatem i jajami do-

zwolone jest wzbogacanie diety o niewielkie
ilosci chudego miesa (gtéwnie drobiowego)

i ryby.

Dowiedziono, ze dtugotrwate stosowanie die-
ty wegetarianskiej zwieksza ryzyko wystapienia
niedoboréw petnowartosciowego biatka, amino-
kwaséw egzogennych i karnityny ze wzgledu na
zbyt niskie spozycie nabiatu (nawet u laktoowo-
wegetarian i laktowegetarian) [2,7,9,15]. Ryzyko
jest szczegblnie wysokie u wegan. Fakt, ze Hin-
dusi, Wietnamczycy, Japoriczycy czy Chiriczycy,
ktérych menu obfituje w weglowodany, nie osia-
gaja wysokiego wzrostu, przypisuje sie m.in. nie-
doborom biatka. U potomkéw emigrantéw z Azji
Potudniowo-Wschodniej przejmujacych model
odzywiania typowy dla USA stwierdza sie wyzsza
mase ciata i wzrost w poréwnaniu do ich réwie-
$nikéw z kraju pochodzenia [2]. Ponadto dieta
wegetariariska stosowana w wieku rozwojowym
wptywa niekorzystnie na rozwoj psychiczny
i umystowy [9]. U dzieci i mtodziezy obserwowa-
no apatie, przewlekte zmeczenie, sennos¢, draz-
liwos¢, nizszy iloraz inteligencji. Wzrasta takze
ryzyko tezyczki, krzywicy, osteoporozy i osteo-
malacji (niedobdr podstawowych Zrédet wapnia
i witaminy D) oraz niedokrwistosci niedoboro-
wych (syderopenicznej i megaloblastycznej),
mieso uchodzi bowiem za najbogatsze i najta-
twiej przyswajalne Zrédto zelaza hemowego i wi-
taminy By,. Przyswajalna przez cztowieka wita-
mina By, wystepuje wytacznie w produktach
zwierzecych (80-94% tej witaminy w fermento-
wanych produktach roslinnych stanowi forma
biologicznie nieaktywna), czym ttumaczy sie cze-
ste wystepowanie anemii megaloblastycznej
u mieszkaricéw Azji [2]. Produkty roslinne zawie-
rajace fityniany i polifenole utrudniaja wchtfania-
nie zelaza, a takze cynku, magnezu i wapnia. Dla
poréwnania, wchtanianie zelaza zawartego w ry-
zu wynosi ponizej 1%, szpinaku — 2%, rybach —
12%, watrobie — 19%, a w drobiu, wieprzowinie
i cielecinie —22% [2]. W badaniu 104 wegetarian
z okolic Warszawy przeprowadzonym w 1993 r.
przez B. Buthak-Jachymczyk i S. Ziemlariskiego
stwierdzono niedokrwisto$¢ syderopeniczng u 46
kobiet [6].

Produkty roslinne zawierajg réwniez wiecej
sktadnikéw antyzywieniowych i zanieczyszczen.
Saponiny zawarte w nasionach soi, szpinaku i bu-
rakach moga powodowac zatrucia, zwtaszcza po
spozyciu produktéw zbozowych zanieczyszczo-
nych kakolem, w ktérym stanowia okoto 6%.

Do najczesciej wymienianych zalet diety we-

getarianskiej nalezy nizsze ryzyko zachorowania
na niektére choroby, zwtaszcza z grupy tzw. cho-
rob cywilizacyjnych. Wegetarianie maja rzadziej
chorowac na miazdzyce i jej powiktania, nadci-
$nienie tetnicze, chorobe uchytkowa jelita grube-
go, guzki krwawnicze odbytu, nowotwory dieto-
zalezne (rak jelita grubego, piersi, prostaty) raka
ptuc, kamice zétciowa i nerkowa, reumatoidalne
zapalenie stawéw, cukrzyce typu I, zatrucia po-
karmowe. Ponadto odsetek wizyt u lekarza pierw-
szego kontaktu i hospitalizacji jest nizszy u wege-
tarian, podobnie jak zapadalnos¢ i Smiertelnos¢
z powodu choroby wiericowej oraz stezenie cho-
lesterolu we krwi. Wykazano w tej grupie wyzsza
aktywno$¢ przeciwnowotworowg leukocytéw
i wyzsze stezenie antyoksydantéw w osoczu,
a zapadalnos¢ na raka jest o okoto 40% nizsza
niz w populacji ogdlne;j.

Makrobiotyka

Pojecie ,makrobiotyka” upowszechniono
w Europie za sprawa niemieckiego lekarza Ch.
Hufelanda, autora pracy ,Makrobiotyka, czyli
sztuka przedtuzania zycia ludzkiego”. Makrobio-
tyka (gr. macros — wielki, bios — Zycie) oznacza
dostownie ,wielkie zycie” lub ,dtugie zycie”,
a ,macrobioj” to dtugo zyjacy. Zaréwno Ch. Hu-
feland, jak i G. Oshawa, uznawany za tworce
wspotczesnej makrobiotyki, traktuja ja jako sztu-
ke i szkote doskonalenia umystu, ciata i ducha,
ktéra zmierza do zachowania zdrowia, a tym sa-
mym przedtuzenia zycia cztowieka [1]. Makro-
biotyka ma zapewnic¢ dtugie zycie w zdrowiu
i harmonii z prawami natury, makro- i mikroko-
smosem. W Polsce ruch makrobiotyczny pojawit
sie w potowie lat siedemdziesigtych ubiegtego
wieku, zyskujac wielu zwolennikéw, przede
wszystkim w duzych aglomeracjach.

Dieta makrobiotyczna jest raczej systemem diet
posiadajacych wspélny mianownik niz jedng kon-
kretng dietg. Tym mianownikiem jest wyjatkowo
duza ilos¢ przetwordéw z petnego ziarna zbéz, nie-
ktorych ryb i warzyw. Jedna z alternatyw dietetycz-
nych posuwa sie nawet do zalecenia spozywania
przez pewien czas wytacznie brazowego ryzu.

Makrobiotycy dzielg wszystkie produkty zyw-
nosciowe na dwie przeciwstawne grupy: jin
(kwasotwércze) i jang (zasadotwodrcze) [1,13].
Powinny one wystepowac¢ w ilosciach zréwno-
wazonych w codziennym menu, co wymaga do-
brej znajomosci klasyfikacji pokarméw w oparciu
o zasade jin-jang. Zalecane produkty spozywcze
tworzg szesc grup:

| grupa — zboza i kasze to produkty podstawo-
we, ktére powinny stanowi¢ 40-55% dziennego
pozywienia (50% produkty petnoziarniste, a po-
zostatg czes¢ przetworzone, jak ptatki i maka),
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[l grupa — nasiona roslin straczkowych (fasola,
groch, soczewica, soja) — 5-10% dziennego me-
nu, co odpowiada 1-2 tyzek suchych nasion
straczkowych,

[l grupa — warzywa — 25-35% codziennego
pozywienia; jesli sa spozywane w niewielkiej ilo-
$ci podczas $niadania i kolacji, powinny stano-
wic¢ 50% sktadu obiadu,

IV grupa — owoce, orzechy, nasiona dyni, sto-
necznika i Inu — 5-10% pozywienia,

V grupa — tluszcze, zalecane sg ttuszcze ro-
Slinne, jak oliwa z oliwek, olej stonecznikowy
i sojowy, tylko okazjonalnie masto roslinne i mar-
garyna jako dodatek do ciast — do 5% na dobe,
czyli okoto 1 tyzka stotowa oleju,

VI grupa - napoje (kawa zbozowa, kawa
z prazonego jeczmienia, napary z korzenia topia-
nu i korzenia mniszka, woda Zrédlana, napary
z zi6t np. liscie babki, pokrzywa).

Makrobiotyka zaleca nie naduzywac ptynow
w pozywieniu, poniewaz positki makrobiotycz-
ne, na ktére sktadaja sie gtéwnie zboza i rosliny
straczkowe, zawieraja duze ilosci wody wchto-
nietej w czasie gotowania. Pi¢ nalezy nie wcze-
$niej niz 15-20 minut po positku, by nie dopro-
wadzi¢ do niepozadanego rozciericzenia sokéw
trawiennych. Mieso i inne produkty pochodze-
nia zwierzecego nie sa zalecane. Ich ilos¢ nie
powinna przekracza¢ 5-10% pozywienia, co
oznacza wprowadzenie tylko jednego produktu
pochodzenia zwierzecego (jaja, mleko, masto,
sery) dziennie. Z powodu znacznej zawartosci
biatka nie nalezy wowczas spozywac biatka ro-
slinnego zawartego w duzej ilosci w roslinach
stragczkowych.

Zgodnie z kanonami makrobiotyki wszystkie
produkty powinny by¢ naturalne. Jej zasady wy-
kluczaja spozywanie biatego cukru rafinowane-
go, oczyszczonych produktéw zbozowych, jak
biaty ryz i biata maka, oraz ich pochodnych
(pszenne pieczywo, makarony, ciasta i inne wy-
pieki), stodkich deseréw, octu spirytusowego, sto-
niny, konserw, proszku do pieczenia, aromatéw
i barwnikéw, glutaminianu sodu, budyniéw i pro-
duktéw typu ,instant” (kawa, herbata granulowa-
na, kakao), przypraw do zup typu ,maggi”, sto-
dzonych i gazowanych napojéw, sokéw produ-
kowanych na skale przemystowa oraz owocéw
egzotycznych (ze wzgledu na duza zawartosc¢
chemicznych Srodkéw konserwujacych zapobie-
gajacych gniciu podczas transportu i przechowy-
wania). Wskazane jest korzystanie z produktow
zywnosciowych wyprodukowanych w odlegtosci
nie przekraczajacej 500 km od miejsca zamie-
szkania. Zalecane jest ograniczenie spozycia zie-
mniakéw, pomidoréw i baktazanéw jako produk-
téw skrajnie jin. Warzywa niesezonowe uchodza
za nieodpowiednie pozywienie ze wzgledu na
uprawe w sztucznych warunkach, dlatego nalezy

je zastepowac kietkami i kiszonkami. Za szkodli-
we uwazane s réwniez ostre przyprawy ze
wzgledu na draznigcy wptyw na btone sluzowa
przewodu pokarmowego i wywotywana przez
nie zmiane naturalnego smaku potraw.

G. Oshawa poleca 10 sposobéw odzywiania
opierajacych sie na regule zachowania réwnowa-
gi jin-jang i réznigcych sie procentowym udzia-
tem poszczegdlnych sktadnikéw. Maja one oczy-
szczac organizm z toksyn i przywrdcic¢ zachwia-
na homeostaze. Jak ostrzega ich popularyzator,
wczesne przechodzenie na diety z duzg zawarto-
$cig zb6z powoduje zbyt szybkie oczyszczanie
organizmu z toksyn, co moze zaostrzac juz istnie-
jace choroby oraz prowokowac pojawienie sie
kolejnych dolegliwosci (cyt. wg [1]).

Wiele zatozen diety makrobiotycznej budzi
kontrowersje z punktu widzenia zaréwno wspot-
czesnej wiedzy, jak i obowiazujacych zasad ra-
cjonalnego zywienia [2,13,15]. Kontrowersyjny
jest podziat produktéw spozywczych na kwaso-
tworcze i zasadotwércze. Trudno zgodzié sie ze
stwierdzeniem, ze ziemniaki, pomidory czy pa-
pryka sa kwasotwdrcze. Sprzeciw dietetykéw bu-
dzi réwniez jednoznacznie negatywny stosunek
makrobiotykéw do wszelkich sktadnikéw diety
produkowanych na skale przemystowa. O ile nie
mozna zaprzeczy¢, ze sztuczne barwniki czy
zywnos$¢ konserwowana chemicznie moga byc¢
szkodliwe dla zdrowia, to nie nalezy negowac
zalet nowoczesnej technologii pozwalajacej na
zachowanie wartosci odzywczej produktéw spo-
zywczych, np. w postaci mrozonek. Zalecana
w diecie przewaga weglowodanéw ztozonych
jest korzystna z punktu widzenia profilaktyki cho-
rob uktadu krazenia, ale zwieksza ryzyko hipo-
proteinemii, hipokalcemii, hipowitaminoz A, D,
C. W skrajnych wypadkach moze pojawic sie
szkorbut.

Zaletg diety jest propagowanie spozywania
nieprzetworzonych ziaren zbéz, brazowego ryzu,
gryki, pszenicy, kukurydzy, jeczmienia, prosa,
owsa, zyta, orzechow, pestek dyni, siemienia
Inianego czy suszonych owocéw. Z drugiej stro-
ny preferowanie spozywania zb6z w formie suro-
wej po ich doktadnym pogryzieniu jest nieracjo-
nalne. Produkty zbozowe w przecietnej diecie
makrobiotycznej maja stanowi¢ okoto 70% pozy-
wienia, pozostate tylko 30%, podczas gdy zasady
racjonalnego zywienia zalecajq ich udziat co naj-
mniej 40-50% [2]. Dieta makrobiotyczna do-
puszcza spozycie stosunkowo niewielkiej ilosci
warzyw, zachecajac réwnoczesnie do wzbogace-
nia menu o bardzo rzadkie w polskim modelu
odzywiania safatki i suréwki z topianu, mniszka
lekarskiego, ostu, perzu, zajeczej koniczyny itp.
Z niezrozumiatych powodoéw nie poleca czestego
spozywania jabtek, owocoéw cytrusowych boga-
tych w witamine C uznanych za kwasotworcze,
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cho¢ podwyzszaja pH. Niewatpliwe wady to
ograniczenie podazy owocéw (gtéwnie chorym),
miodu, niektérych ryb (wegorz, karp, halibut,
pstrag, $ledZ) i kalmaréw, ktére sg bogatym
Zrédtem witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
i NNKT typu omega-3. Istnieje zgodnos¢, co do
potrzeby ograniczenia produktéw bogatych w na-
sycone kwasy ttuszczowe i cholesterol oraz ko-
rzysci zdrowotnych wynikajacych ze spozywania
w catosci drobnych ryb (sardynki, szprotki) boga-
tych w wapn oraz owocéw morza (kraby, krewet-
ki, jadalne algi) jako bogatego Zrédta jodu i in-
nych pierwiastkéw. Jaja zgodnie z zasadami ma-
krobiotyki sa akceptowane wytacznie w formie
zaptodnionej, co w $wietle zasad racjonalnego
Zywienia nie ma znaczenia. W skrajnych przy-
padkach makrobiotyka wyklucza mleko - Zrédto
petnowartosciowego biatka, tatwo przyswajalne-
go wapnia, witamin A, D, z grupy B. Z niezrozu-
miatych powoddéw jogurt i twarég uznaje za ni-
skowartosciowe, promuje mleko kozie, cho¢ pe-
diatrzy przestrzegaja przed jego podawaniem
noworodkom i niemowletom ze wzgledu na ryzy-
ko spowodowania niedoboru zelaza. Napoje sa
zalecane w zbyt matej ilosci. Nisko oceniono
herbaty z tymianku i miety w poréwnaniu do in-
nych herbat ziotowych. Wyeliminowane zostaty
wino gronowe i wédka zytniéwka, natomiast do-
puszczalne jest picie sake, wina i piwa domowej
roboty. Kolejne zagrozenie zdrowotne to przeko-
nanie, ze dzieki stosowaniu diety makrobiotycz-
nej mozna wyleczy¢ kazda chorobe, i to w ciagu
dziesieciu dni [1]. Konsekwencje zdrowotne ry-
gorystycznego przestrzegania tych zalecen nie
wymagaja komentarza.

Dieta Diamondow

Lansowana w Polsce przez M. Btaszczyszyn
jako ,dieta zycia” jest potaczeniem zasad zywie-
niowych typowych dla makrobiotyki i diety we-
getarianskiej [3,4,5]. Opracowana przez amery-
kariskie matzeristwo Diamondoéw jako dieta ,od-
chudzajaca” zostata nastepnie wzbogacona
o swoista filozofie. Wedtug jej autoréw dieta po-
winna stanowi¢ odzwierciedlenie stosunkéw pa-
nujacych we wszechswiecie zbudowanym
w 70% z wody i w 30% ze sktadnikow statych.
Podobne proporcje wystepuja w ludzkim organi-
zmie, stad m.in. zalecenie picia ponad 2,5 | pty-
néw/d. Autorzy zachecaja do spozywania nieo-
czyszczonych ziaren zbéz i roslin straczkowych,
ale dyskredytuja korzysci ptynace ze spozywania
nabiatu i miesa. Dieta Diamondéw zaleca jego
spozycie 2-3 razy w tygodniu, preferujac chude
mieso i ryby morskie. Nieprawdziwe argumenty
przeciw spozywaniu nabiatu to przekonanie, ja-
koby wapn w nim zawarty byt gorzej przyswajal-
ny, gdy tymczasem jego przyswajalnos¢ z mleka

Swieze owoce i soki owocowe

Swieze soki warzywne

Gotowane warzywa, orzechy,
nasiona

Kasze, pieczywo, ziemniaki,
jarzyny, mieso

Dréb, ryby, jajka

Produkty mleczne

Ranek

Wieczér Y

Ryc. 1. Drabina energetyczna w diecie Diamondéw

wynosi 90%, a z owocéw, w zaleznosci od ga-
tunku, tylko 12-30%. Mleko miatoby ponadto
powodowac obnizenie pH w organizmie, pod-
czas gdy, podobnie jak z6tty ser, jest to produkt
zasadotwérczy [2].

Dieta Diamondéw przestrzega przed tacze-
niem seréow, miesa, mleka, jaj (biatko pochodze-
nia zwierzecego) z weglowodanami (pieczywo,
maka, kasze, makarony, ziemniaki), dopuszcza-
jac jedynie ich kompozycje z warzywami. Owo-
ce wedtug autoréw nalezy spozywac pét godziny
przed lub 2 godziny po spozyciu migsa, ponie-
waz (argument btedny) wymagaja tego mechani-
zmy trawienia pokarméw w zotadku. W rzeczy-
wistosci oprocz smalcu (czysty chemicznie
ttuszcz), biatka jaja kurzego (czyste biatko) i rafi-
nowanego cukru (czysty weglowodan), wszystkie
pozostate sktadniki pokarmowe s naturalnymi
mieszaninami ww. substancji. Zwolennicy ,diety
zycia” twierdza, ze organizm nie potrafi trawic
wiecej niz jednego skoncentrowanego positku
w tym samym czasie. Wszystko, co nie jest owo-
cem lub warzywem, jest positkiem skoncentro-
wanym, dlatego niewskazane jest taczenie migsa
z ziemniakami, poniewaz enzymy trawigce mie-
so wymagaja Srodowiska kwasnego, a ziemnia-
kéw — srodowiska zasadowego. Wedtug autoréw
nie jest zalecane taczenie biatka r6znego pocho-
dzenia, np. seréw i jaj, co pozostaje w sprzeczno-
sci z podstawami fizjologii trawienia. Trawienie
weglowodanéw ztozonych rozpoczyna sie w ja-
mie ustnej pod wptywem amylazy i jest kontynu-
owane w zasadowym srodowisku jelita cienkie-
go. Kwasny odczyn zotagdka umozliwia aktywacje
pepsynogenu do pepsyny, inicjujacej trawienie
biatka. Lipaza zotadkowa nie odgrywa istotnej ro-
li w trawieniu lipidéw, ktére odbywa sie przede
wszystkim w jelicie cienkim. Nie ma wiec wspo-
mnianego antagonizmu miedzy trawieniem biat-
ka i weglowodandw, czy ,gnicia” biatka w zotad-
ku, gdzie fizjologicznie nie wystepuja bakterie.
Poza tym, nawet niewielki dodatek miesa do po-
traw roslinnych utatwia przyswajanie niehemo-
wego zelaza pochodzenia roslinnego. Zasady ra-
cjonalnego zywienia zalecajg wrecz dbatos¢
o réznorodno$¢ positkéw [2,10,13].

Kolejna zasada przyswiecajaca ,diecie zycia”
to przekonanie o szkodliwosci interferencji w na-
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turalny rytm dobowy zwigzany z odzywianiem.
Wedtug jej zwolennikéw optymalna pora na po-
bieranie pokarmu przypada na godziny 12%°-20%,
przyswajanie — 20%°-4%  wydalanie — 4%0-12,
Przed godzing 12% dozwolone jest jedynie picie
sokéw owocowych i spozywanie sycacych owo-
céw (banany), suréwek, musli i kanapek z warzy-
wami. Im péZzniejsza pora, tym bardziej kalorycz-
ne positki moga byé spozywane. Za najlepsze
uchodzi pozywienie o duzej zawartosci wody (wa-
rzywa i owoce), optymalnie spozywane na czczo.

Brak petnowartosciowego biatka w pierwszym
$niadaniu i wysoka kalorycznosé¢ wieczornego
positku pozostajg w sprzecznosci z powszechnie
obowiazujacymi zasadami dietetyki, podobnie
jak przekonanie, ze nie nalezy pi¢ wody mineral-
nej, bo zawarte w niej pierwiastki sa nieprzyswa-
jalne [2].

Jako pozytywne aspekty tej diety nalezy po-
traktowaé ograniczenie spozycia cukréw pro-
stych, oczyszczonych ziaren zbéz, biatego pie-
czywa i ttuszczéw pochodzenia zwierzecego,
a niewatpliwe wady — niedobdr petnowartoscio-
wego biatka i aminokwaséw egzogennych oraz
praktyczne wyeliminowanie nabiatu z codzien-
nego menu [13].

Diety ,odchudzajace”

Ogromna popularnos¢ rozmaitych diet o ob-
nizonej zawartosci kalorii lansowanych przez
media (dieta amerykariskich lotnikéw, kliniki Ma-
yo, dieta ,kalorie sie nie liczg”, dieta doktora At-
kinsa, dieta Stillmana, druzyny narciarskiej, Be-
verly Hills itd.) dowodzi z jednej strony despera-
cji oséb z nadwaga poszukujacych wytrwale
,diety cud”, z drugiej pomystowosci autoréw ko-
lejnych ,rewelacyjnych” i ,jedynie skutecznych”
modeli odzywiania [8,16,17]. Wiekszos¢ z nich
obiecuje utrate zbednych kilograméw w krétkim
czasie w oparciu o niefizjologiczne przestanki, co
zwieksza ryzyko niedoboréw sktadnikéw pokar-
mowych, zaburzen przemiany materii, szybkiego
odzyskania utraconych kilograméw po zaprzesta-
niu przestrzegania diety i efektu ,jo-jo”. Konse-
kwencja drastycznych ograniczen kalorycznych
moga by¢ hiperurykemia i objawowa dna, hiper-
cholesterolemia, hipokalemia, hiponatremia, hipo-
magnezemia, zaburzenia rytmu serca, ostabienie,
bole gtowy i brzucha, wahania ci$nienia tetnicze-
go, zaburzenia czynnosci nerek i watroby, odwo-
dnienie, zanik miesni, wyniszczenie [15, 16].

Dieta Beverly Hills

Cecha tej diety jest brak bezwzglednych zaka-
z6w i ograniczen, cho¢ nie sg polecane sdl, cu-
kier, stodziki, pozywienia typu light oraz duze ilo-

sci mleka i seréw. Preferuje ona pozywienie natu-
ralne i codzienng kontrole masy ciata [16]. Dieta
Beverly Hills sktada sie z 3 faz. Faza | — odtrucie
- rozpoczyna sie od monodiety na bazie owocéw
(7-10 dni). Faza Il — po 10 dniach wprowadza sie
stopniowo wszystkie podstawowe sktadniki pozy-
wienia (20-25 dni). Faza lll — pod koniec pigtego
tygodnia przechodzi sie do modelu odzywiania
dopuszczajacego réznorodnos¢ pokarmow.

W pierwszym okresie owoce nalezy spozy-
wac w scisle okreslonej kolejnosci. Nie jest wska-
zane faczenie réznych rodzajéw owocow w tym
samym positku (minimalny odstep 2 godz.). Biat-
ko w ilosci pokrywajacej dobowe zapotrzebowa-
nie jest wprowadzane dopiero okoto 19 dnia sto-
sowania tej diety. Poza tym wazne jest wtasciwe
komponowanie sktadnikéw: po potrawach ttu-
stych lub przyrzadzonych na bazie sera — anana-
sy, po biatku — papaja, po stodyczach — winogro-
na, po soli — arbuz, po skrobi — jednodniowa die-
ta oparta na sliwkach, truskawkach Ilub
winogronach.

Propagatorzy diety Beverly Hills polecaja ja
w nadwadze, otytosci, nietolerancji pokarmdéw,
bulimii i jadtowstrecie psychicznym. Wsréd prze-
ciwwskazan wymieniajg cukrzyce, hipoglikemie,
zapalenie jelita grubego, niezyt i cierpienie spa-
styczne jelit, chorobe wrzodowa, ciaze i laktacje.

Dieta Beverly Hills zyskata niepochlebna opi-
nie ,diety biegunkowej” ze wzgledu na zwieksza-
nie liczby wypréznieri spowodowane spozyciem
duzej ilosci btonnika. Ponadto jest ubogobiatko-
wa i nie pokrywa zapotrzebowania na witaminy
z grupy B, zelazo, cynk, wapn i magnez [16].

Monodiety

Monodieta — rezim zywieniowy, w ktérym
przez jeden lub kilka dni spozywa sie ten sam ro-
dzaj pozywienia, bez ograniczen ilosciowych
i bez przestrzegania statych godzin spozywania
positkéw, z zatozenia wprowadzony celem
umozliwienia odpoczynku przewodowi pokar-
mowemu. W ciagu kilku dni organizm ma przy-
stosowac sie do jednego typu pozywienia. Mono-
diety sg stosowane, aby ,odtru¢” organizm, zta-
godzi¢ zaburzenia zotadkowe, zwiekszyc
diureze, zmniejszy¢ obrzeki. Powrét do normal-
nego modelu odzywiania powinien by¢ stopnio-
wy. Uchodzg za niefizjologiczne, zwigzane z du-
zym ryzykiem wystapienia efektu ,jo-jo” i zabu-
rzeri wodno-elektrolitowych.

Dieta Jana Kwasniewskiego

Autor propaguje zywienie bogatottuszczowe,
ubogobiatkowe i ubogoweglowodanowe (150
g ttuszczu, 50 g biatka i 25 g weglowodanéw
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Tabela 2. Wybrane monodiety

Typ Podstawowe zasady

Dieta
cytrusowa

owoce cytrusowe w postaci sokéw,

satatki, w catosci, bez dodatku cu-

kru, jedna szklanka soku 1/2 godz.
przed kazdym positkiem i druga

w czasie jedzenia

jabtka z terenéw czystych ekolo-

gicznie, trzy warianty:

I: $niadania i przekaski wytgcznie
z jabtek, pozostate dania zr6z-
nicowane,

Il: wytacznie surowe i pieczone
jabtka lub swiezy sok owocowy
przez 3-7 dni,

[l: wytacznie sok jabtkowy swiezo
odwirowany, woda i herbaty
ziotowe przez 3 dni

dieta ,odtruwajaca”, ryz przygoto-

wywany na rézne sposoby, dtugie

gotowanie w duzej ilosci wody,
picie wody z gotowania ryzu, sto-
sowana przez 3-5 dni; zamiennie
mozna spozywac inne zboza: jecz-
mien, proso, zyto, owies, kukury-
dze, pszenice, gryke

dieta na bazie winogron powtarza-

na co roku w czasie winobrania,

w razie uczucia gtodu w poczatko-

wych dniach dodatkowo dopusz-

czalne jest wolne zucie pieczywa

Dieta
jabtkowa

Dieta
ryzowa

Dieta wino-
gronowa

dziennie) [11]. Po pewnym czasie nastepuje
zmiana proporcji biatka do weglowodanéw na
1:1. Zéttka jaj moga by¢ spozywane w ilosci 14
tygodniowo. Do polecanych produktéw naleza
rowniez tlusty nabiat wzbogacony 30% S$mietan-
ka, serca wotowe i wieprzowe, watrébka, moz-
dzek, 16j, szpik, smalec, natomiast niewskazane
sq jarzyny, owoce, btonnik, bowiem ,podtruwaja
organizm” (gtéwnie buraki, cebula, marchew,
czosnek, jabtka, ziemniaki). Jak twierdzi autor:
,...w trakcie stosowania zywienia optymalnego
poziom cholesterolu we krwi nie ma zadnego
znaczenia”.

Jest to dieta pozbawiona podstaw fizjologicz-
nych i biochemicznych, szkodliwa dla wszyst-
kich, do ktérych jest adresowana, tym bardziej,
ze jej autor rozpowszechnia informacje o odnie-
sionym sukcesie terapeutycznym u 80% leczo-
nych tym sposobem pacjentéw z cukrzyca (po-
prawa u pozostatych 20%). Niemniej zyskata du-
23 popularnos¢ w Polsce, gtéwnie za sprawa
intensywnej promocji w Srodkach masowego
przekazu.

Dieta doktora W. H. Haya

Dr W. H. Hay postuluje swiadome faczenie
kwaso- i zasadotwdrczych produktéw zywno-
sciowych, co ma doprowadzi¢ do normalizacji
masy ciata. Wedtug autora przyczyna chordéb jest
gromadzenie w organizmie produktéw przemia-
ny materii o odczynie kwasnym, a ,nieréwnowa-
ga chemiczna” jest wywotana wysoka zawarto-
scia kwasotwoérczych biatek, skrobi i oczyszczo-
nej zywnosci, uposledzonym usuwaniem toksyn,
spozywaniem zbyt matej ilosci korzystnie dziata-
jacych zasadotwdrczych warzyw i owocéw (pro-
dukty zasadotworcze to wedtug autora wiek-
szos¢ owocdw i warzyw, jogurt, surowe mleko,
zas produkty kwasotworcze — sery, mleko goto-
wane, mleko sojowe, jaja, ryby, mieso, chleb,
ptatki sniadaniowe, makarony, ryz, ziemniaki
w mundurkach) oraz nieprawidtowym tagczeniem
sktadnikéow pokarmowych, gtéwnie skrobi i biat-
ka [12].

Autor doradza odpoczynek przed jedzeniem
i unikanie pospiechu podczas positku. Zaleca
diety odtruwajace podczas weekendu (Swieze
owoce i satatki, woda Zrédlana) oraz picie
szklanki wody 10-15 minut przed positkiem.
Podstawowe zasady tej diety to réwniez oddziel-
ne spozywanie weglowodandw i biatka, owocéw
i dari gtéwnych oraz mleka i skrobi, zwigkszenie
ilosci spozywanych swiezych warzyw i owocéw,
unikanie przetworzonej zywnosci.

Do zalet mozna zaliczy¢ rady, aby jes¢, gdy
pojawi sie uczucie gtodu, jes¢ sniadania, unikac
duzej ilosci ptynéw podczas jedzenia, dbac
o higiene przyrzadzania positkéw, obiera¢ owo-
ce i warzywa potencjalnie zanieczyszczone
srodkami ochrony roslin, doktadnie zu¢ pokarm,
unikac zbyt zimnych, goracych i obfitych posit-
kéw, ograniczy¢ picie kawy, herbaty i napojéw
typu cola, jedzenia typu fast-food, odgrzewania
pokarméw.

Za wady diety dr W. H. Haya uchodzi bardzo
znaczne ograniczenie ilosci chleba i produktéw
pszennych, lekcewazenie kalorycznosci posit-
kéw, przekonanie, ze sniadanie musi by¢ daniem
owocowym [16].

Dieta Cambridge

Zaleca spozycie w dziennej racji pokarmowe;j
wysokiej jakosci biatek, weglowodanow, witamin
i sktadnikéw mineralnych oraz ograniczenie ttu-
szczu. Opiera sie na koncepcji spozywania goto-
wych preparatéw dietetycznych rozprowadza-
nych przez producenta, ktérego przedstawiciele
(tzw. konsultanci) sprawuja merytoryczny nadzor
nad odchudzajacymi sie [16,18]. Poczatki diety
Cambridge siegaja 1970 r. Jak zapewniajg konsul-
tanci, jej skuteczno$¢ zostata potwierdzona
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w wielu badaniach klinicznych, a samo odchu-
dzanie uchodzi za bezpieczne po uwzglednieniu
wiasciwego doboru pacjentow.

Dieta zaktada spozywanie nie wiecej niz 500
kcal/d i dwa litry bezkalorycznych ptynéw (woda
mineralna) przez maksymalnie 2 tygodnie. Jest
przeznaczona dla pacjentéw, u ktérych dotych-
czas stosowane diety, np. o wartosci energetycz-
nej 1000 kcal/d, nie przyniosty spodziewanych
efektéw. Preparaty sg dostepne w formie proszku
do rozpuszczania jako zupy, napoje i budynie
spozywane 3 (kobiety) lub 4 (mezczyZni) razy na
dobe. Kazdy positek ma zaspokoi¢ jedna trzecia
dobowego zapotrzebowania na witaminy, sole
mineralne i petnowartosciowe biatko. Kobiety
przestrzegajace zasad tej diety maja traci¢ prze-
cietnie 1-2,5 kg, mezczyzni 1-3,5 kg tygodnio-
wo. Po okoto dwdch tygodniach mozliwa jest
modyfikacja diety (dodanie 1-2 positkéw kon-
wencjonalnych).

Przed wprowadzeniem diety Cambridge
wskazana jest konsultacja lekarska, bowiem pre-
zentowany rezim dietetyczny jest przeciwwska-
zany u chorych na cukrzyce insulinozalezng,
udar moézgu i zawat serca przebyty w ciagu
ostatnich 3 miesiecy, choroby nowotworowe,
choroby watroby i nerek, jadtowstret psychicz-
ny, bulimie, niektére alergie pokarmowe, po
przebytych powaznych zabiegach operacyjnych
i urazach. Nie jest réwniez polecana dzieciom
i mtodziezy, kobietom w cigzy i karmigcym.
Nadzoru lekarskiego wymagaja chorzy przyjmu-
jacy leki przeciwzakrzepowe, moczopedne,
psychotropowe, fenytoine i digoksyne. Dieta
Cambridge jest reklamowana nie tylko jako die-
ta odchudzajaca, ale réwniez sposéb na uzupet-
nienie niedoboréw witamin i soli mineralnych
u rekonwalescentéw, 0séb w wieku podesztym
i wyniszczonych.

Adres Autoréw:

Katedra i Klinika Gastroenterologii i Hepatologii AM
ul. Ks. J. Poniatowskiego 2
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Podsumowanie

Jedna z powinnosci lekarza pierwszego kon-
taktu jest uswiadomienie pacjentowi znaczenia
przestrzegania zasad racjonalnego zywienia jako
istotnego elementu zachowania zdrowia. W co-
dziennej praktyce oznacza to m.in. udzielanie
osobom zainteresowanym dietami niekonwencjo-
nalnymi wiarygodnych informacji o ich rzeczywi-
stej wartosci. Podkreslenia wymaga fakt, ze alter-
natywne sposoby odzywiania nie s3 w zasadzie
polecane dzieciom, mtodziezy, kobietom w cza-
sie ciazy i laktacji oraz chorym cierpiacym na
choroby przemiany materii. Czesto twércy tych
diet nie uwzgledniaja podstawowej wiedzy z za-
kresu fizjologii trawienia, ale atrakcyjne propozy-
cje tatwo trafiajg na podatny grunt, jakim jest
odbiorca zainteresowany obnizeniem masy ciata
i nieprzygotowany do krytycznej oceny ich zasad.
Wiele z nich nie uwzglednia réwniez dostepnosci
okreslonych produktéw spozywczych, uksztatto-
wanych przez wieki nawykéw zywieniowych
i sktadu menu. Efekty stosowania diet niekonwen-
cjonalnych nie zostaty poddane obiektywnej oce-
nie naukowej w oparciu o badania na duzych gru-
pach ludzi. Dotychczasowe wyniki niejednokrot-
nie dotycza obserwacji nielicznych srodowisk lub
maja charakter kazuistycznych doniesien. Istnieja
dowody, ze dtugotrwate stosowanie nietypowych
diet jest szkodliwe. Mimo to nie mozna przemil-
czec zalet niektérych diet niekonwencjonalnych,
ktére proponuja wzbogacenie codziennego jadto-
spisu o wieksze ilosci warzyw i owocéw, ograni-
czenie spozycia cukréw prostych, ttuszczéw i so-
li kuchennej oraz zmiane stylu zycia. Okreslone
korzysci zdrowotne moga stac sie udziatem wyse-
lekcjonowanej grupy pacjentéw z nadwagg i oty-
toscia, tak czesto spotykanych w praktyce lekarza
rodzinnego.
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Ostry zesp6t wieicowy bez uniesienia odcinka ST w EKG
— co lekarz pierwszego kontaktu wiedzie¢ powinien
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Acute coronary syndrome without ST elevation in ECG
— what general practitioners should know
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U co piatego pacjenta skarzacego sie na bél w klatce piersiowej w gabinecie lekarza pierwszego
kontaktu przyczyna dolegliwosci jest niedokrwienie miesnia sercowego. Ostry zesp6t wiericowy (ACS) to zespot
objawéw klinicznych zwigzanych z ostrym niedokrwieniem migsnia sercowego. Najczesciej przyczyng ACS jest
pekniecie blaszki miazdzycowej z wytworzeniem zakrzepu, ktére nagle zmniejsza ukrwienie serca. W zalezno-
Sci od jego nasilenia i czasu trwania rézny jest obraz kliniczny. Dlatego ACS to heterogenna grupa schorzen, obej-
mujaca: niestabilng dtawice piersiowa, zawat serca, nagty zgon sercowy. Diagnostyka polega na badaniu podmio-
towym i przedmiotowym, zapisie EKG, ktére zadecyduja o postepowaniu. Kazdy pacjent z ACS powinien jak naj-
szybciej otrzymac leczenie przeciwptytkowe, przeciwzakrzepowe i przeciwniedokrwienne. W artykule zajeto sie
patofizjologia i leczeniem ACS przebiegajacego bez uniesienia odcinka ST w EKG.

Stowa kluczowe: ostry zesp6t wiericowy, patofizjologia, leczenie.

A patient who suffers from chest pain in general practice, has a statistical 20% risk for suffering from
ischemic heart disease. Acute coronary syndrome (ACS) is a constellation of clinical symptoms compatible with
acute myocardial ischemia. ACS is usually caused by atherosclerotic plaque disruption and thrombus formation.
The end-diagnosis depends on the intensification and duration of a suddenly lowered coronary blood flow. ACS
is a heterogeneous condition that encompasses unstable angina, acute myocardial infarction and sudden cardiac
death. The diagnostic view, physical examination and ECG influence the first part of management. Any patient
diagnosed as suffering from ACS should receive antiplatelet, anticoagulant and antiischemic treatment as fast as
possible. This article discusses the pathophisilogy and treatment of ACS without ST segment elevation.

Key words: acute coronary syndrome, pathophysiology, treatment.

Ostry zespdt wiericowy to wspdlny termin okre-
Slajacy zespoty kliniczne, takie jak: niestabilna cho-
roba wiericowa, zawat serca, nagty zgon sercowy.
W Polsce szacuje sie, ze roczna liczba zespotéw
wiericowych moze przekracza¢ 250 000. Jest to
wiec powazny problem medyczny i spoteczny.

Chorzy z dolegliwosciami ostrego zespotu
wieficowego zazwyczaj dzwonig po pogotowie
ratunkowe. B4l w klatce piersiowej jest przyczy-
na okoto 20% wszystkich zgtoszenr telefonicz-
nych w osrodkach dyspozytorskich, z czego 66%
przyczyn bélu to potwierdzone lub bardzo praw-
dopodobne niedokrwienie czy zawat miesnia ser-
cowego (Herlitz J, Bang A, 1995; Sramek M, Post
W, 1994).

Znacznie rzadziej chory prosi o pomoc swoje-
go lekarza rodzinnego; aczkolwiek zdarza sie, ze
to witasnie lekarz pierwszego kontaktu jako
pierwszy staje ,oko w oko” ze skarzacym sie na
b6l w klatce piersiowej pacjentem.

Jak rozpoznac ostry zespdl wiericowy i jak po-
stepowac w takiej sytuacji?

Zacznijmy od wyjasnienia terminologii, a nas-
tepnie przyczyn, ktére stang sie implikacja do
okreslonego postepowania.

Terminologia

Ostry zespét wiericowy (ACS — acute corona-
ry syndrome) to sformutowanie okreslajace ze-
spo6t objawéw klinicznych zwigzanych z ostrym
niedokrwieniem miesnia sercowego. ACS obej-
muje:

e niestabilng dtawice piersiowg (UA — unstable
angina),
e ostry zawat serca:
— bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI — non
ST segment elevation myocardial infarc-
tion),
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— z uniesieniem odcinka ST (STEMI — ST seg-
ment elevation myocardial infarction),
e nagly zgon sercowy.

Patofizjologia

Niemal wszystkie ostre zespoty wiericowe sa
wynikiem miazdzycy tetnic wieicowych ze swie-
zo powstatym zakrzepem. Wolno narastajaca bla-
szka, zwezajaca naczynie wiericowe moze do-
prowadzi¢ do okluzji, ale rzadko z obrazem
ostrego zawatu miesnia sercowego, gtéwnie ze
wzgledu na rozwdj krazenia obocznego. Nato-
miast pekniecie blaszki miazdzycowej, szczegol-
nie tej z duzym jadrem ttuszczowym, wywotuje
szybka kaskade zdarzen, polegajacych na akty-
wacji ptytek krwi, ich agregacji, powstaniu fibry-
ny i wytworzeniu zakrzepu (Malek AM, Alper SL,
1999; Rosenberg RD, Aird WC, 1999; Davies M),
2000; Dahlback B, 2000).

Zakrzep w $wietle naczynia hamuje przeptyw
krwi i prowadzi do zaburzer pomiedzy zapotrze-
bowaniem serca na tlen a jego nagle zmniejszo-
na podaza, wywotujac niedokrwienie komorek
miesnia sercowego, a przez to szereg objawéw
klinicznych, ktére okresla sie mianem ostrego ze-
spotu wiericowego (ACS). Jesli to zaburzenie jest
ciezkie i trwate, prowadzi do martwicy miesnia
sercowego (zawatu).

Wystarczy uszkodzenie ciagtosci srédbtonka,
szczelina lub pekniecie blaszki miazdzycowe;j,
a cata kaskada uwalniania i aktywacji mediato-
row, takich jak tromboksan A, serotonina (5HT),
ADP, czynnik aktywujacy ptytki (PAF), trombina,
wolne rodniki tlenowe, zostaje uaktywniona. Ich
nagromadzenie wywotuje agregacje ptytek, two-
rzenie zakrzepu i mechaniczng niedroznos¢ na-
czynia, poprzez miejscowy skurcz miesni gtad-
kich. Relatywny niedobér prostacykliny (PGJ,),
tkankowego aktywatora plazminogenu (tPA)
i srodbtonkowego czynnika rozkurczowego
(EDRF — tlenek azotu) przyczynia sie do rozwoju
zakrzepu, skurczu naczynia i proliferacji neointi-
my. Istnieje wiele przyczyn uszkadzajacych $réd-
btonek: stres przeptywu, podwyzszone cisnienie
tetnicze, depozycja komplekséw immunologicz-
nych z aktywacja komplementu i mechaniczne
uszkodzenie, np. angioplastyka, implantacja
stentu, aterektomia (Braunwald E, Zipes DP,
2001).

Miazdzyca to proces zapalny. Makrofagi, ko-
morki tuczne aktywujac proteinazy powoduja po-
wstanie szczeliny w blaszce miazdzycowej (Da-
vies MJ, 1996).

Liczne kluczowe zmienne fizjologiczne, tj.
skurczowe cisnienie tetnicze, akcja serca, lepkosc
krwi, endogenna aktywnos¢ tkankowego aktywa-
tora plazminogenu (tPA), poziom inhibitora tkan-

kowego aktywatora plazminogenu (PAI-1), poziom
kortyzolu we krwi i poziom adrenaliny, wptywaja
na prawdopodobienistwo peknigcia blaszki miaz-
dzycowej. Te fizjologiczne zmienne odpowie-
dzialne sa za wystepowanie ostrych zespotéw
wiericowych w godzinach porannych, szczegélnie
w zimie i po stresujacych sytuacjach (Kloner RA,
Leor J, 1999; Feng DL, Tofler GH, 1999).

Uwaza sig, ze wiasnie pekniecie blaszki miaz-
dzycowej jest odpowiedzialne za najczestszg pa-
tofizjologie ACS (Braunwald E, Antman EM,
2000; Davies MJ, 2000; Fox KA, 2000). Moze to
spowodowac catkowita okluzje naczynia przez
zakrzep, wywotujac duza strefe martwicy miesnia
sercowego, obejmujaca catg lub prawie cata gru-
bos¢ sciany komory serca w obrebie unaczynie-
nia danej tetnicy (powodujac uniesienie odcinka
ST w EKG). Proces zawatu zmienia depolaryzacje
miesnia sercowego, co odzwierciedlajg zmiany
w zespole QRS. 75% pacjentéw, u ktérych po-
czatkowo obserwowano uniesienie odcinka ST,
ma przetrwate patologiczne zatamki Q.

Zakrzepy nie zamykajace catego $wiatta na-
czynia lub zakrzepy o przewazajacej liczbie pty-
tek nad wiéknikiem sa przyczyna obnizenia od-
cinka ST w EKG i/lub inwersji zatamka T.

Spontaniczna fibrynoliza i rozkurcz naczynia
w czasie do 20 minut nie powodujg martwicy, nie
ma wiec uwolnionych markeréw sercowych oraz
trwatych zmian w EKG.

Trwajace dtuzej, lub znacznego stopnia, za-
blokowanie przeptywu w naczyniu powoduje
martwice komdrek i uwolnienie markeréw bio-
chemicznych, lecz nie tak nasilone jak w zawale
z uniesieniem odcinka ST (STEMI). U pacjentéw
tych rozpoznajemy: niestabilng dfawice piersio-
wa (UA) lub zawat serca bez uniesienia odcinka
ST (NSTEMI). Roéznicowanie miedzy NSTEMI
a UA polega na oznaczaniu podwyzszonego po-
ziomu markeréw uszkodzenia miesnia sercowe-
go w surowicy, tj. troponiny | lub T albo CK-MB.
Wiekszos¢ pacjentéw z NSTEMI nie ma patolo-
gicznego zatamka Q w zapisie EKG. Mozliwa
ewolucje ostrego epizodu wiericowego przedsta-
wia rycina 1.

Okazuje sie, ze wedtug rozpoznarn przy przy-
jeciu pacjentéw z ACS do szpitala, chorzy z STEMI
stanowig 42%, z NSTEMI 51%, a z nieokreslo-
nym zapisem EKG 7% wszystkich przypadkéw
ACS.

Do rzadszych przyczyn ACS naleza: skurcz
tetnicy nasierdziowej (dtawica Prinzmetala),
szybkie narastanie zwezenia bez zakrzepu (pro-
gresja miazdzycy lub restenoza po rewaskulary-
zacji przezskornej), zator tetnicy wiericowej, pro-
ces zapalny w Scianie tetnicy wiericowej oraz
tzw. dtawica wtérna (zwiekszone zapotrzebowa-
nie migsnia sercowego na tlen, hipotonia, niedo-
krwistos¢, hipoksemia, tyreotoksykoza).
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niestabilna
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zawat serca zawat
bez Q sercaz Q

Ryc. 1. Podziat ostrych epizodéw wiericowych (Braunwald E, Zipes DB, 2001).

Obraz kliniczny

Wstepna ocena lekarska chorego zgtaszajace-
go sie z bélem w klatce piersiowej polega na
ustaleniu na podstawie wywiadu, czy bél ma
charakter wiericowy czy tez pozawiericowy. Nie-
jednokrotnie postawienie prawidtowe]j diagnozy
sprawia lekarzom trudnosci. W badaniach pro-
spektywnych przeprowadzonych wsréd chorych
zgtaszajacych sie do lekarzy pierwszego kontaktu
w Holandii, Anglii oraz Islandii ustalono procen-
towy udziat przyczyn dolegliwosci bélowych:

1. Najczestsza przyczyna bélu w klatce piersio-
wej jest uktad miesniowo-szkieletowy (43%).

2. Zaledwie co piaty chory zgtaszajacy bodl to
rzeczywiscie chory z problemem kardiolo-
gicznym.

3. Pacjenci z bélem w klatce piersiowej bez cho-
roby somatycznej to 10% zgtoszen. Cierpia
oni zazwyczaj na zespoty lekowe, depresje
lub alkoholizm (Blacklock SM, 1997).

4. Do rzadszych przyczyn bélu w klatce piersio-
wej nalezg schorzenia zotadkowo-jelitowe
i choroby uktadu oddechowego, ktére stano-
wig odpowiednio 5 i 4% przyczyn zglasza-
nych dolegliwosci bélowych w gabinecie le-
karza pierwszego kontaktu (Lamberts H, Brou-
wer H, 1991; Klinkman MS, Stevens D, 1994;
Svavardottir AE, Jonasson MR, 1996).

Lekarz POZ na tym etapie musi przeprowa-
dzi¢ diagnostyke réznicowa i ustali¢, czy pacjent
z bélem w klatce piersiowej jest zagrozony i wy-
maga podjecia pilnej interwencji medycznej. Na-
lezy pamieta¢, ze podejrzenie ostrego zespotu
wienicowego, ale takze rozwarstwienia aorty, za-
torowosci ptucnej i odmy optucnowej, wymaga
podjecia szybkich i konkretnych dziatan.

Typowe cechy réznych objawéw bélu w klat-
ce piersiowej przedstawiono w tabeli 1(Erhardt L,
Herlitz J, 2002).

W 70-80% przypadkéw ostrego zespotu
wiericowego pierwszoplanowym objawem jest:

e bol w klatce piersiowej

w pozostatych przypadkach zespdt ten moze ob-

jawiac sie:

e dusznoscia,

e zastabnieciem,

e nietypowa lokalizacjg bélowa (np. podbrzusze),

e miec posta¢ bezbdlowa (np. niemy klinicznie
zawat serca).

Ocena bélu jest utatwiona u 0séb z wczesdniej
rozpoznang choroba wiencowg, trudniejsza
u 0s6b miodych lub w wieku podesztym, u ko-
biet, u chorych na cukrzyce.

Osoby z zaostrzeniem przewlektej choroby
niedokrwiennej serca najczesciej opisujg bol
wiencowy jako ,najgorszy, jaki mogty sobie do
tej pory wyobrazi¢”.

Pacjenci z ACS zazwyczaj opisuja bdl jako
rozlany na duzym obszarze przedniej sciany klat-
ki piersiowej, a nie ograniczony do jednego miej-
sca (Everts B, Karlson BW, 1996). Chorzy odczuwa-
ja bol, ale czesciej okreslaja go jako ucisk, uczucie
ciezaru w klatce piersiowej, dusznosci albo nie-
wielki dyskomfort. Chorzy, u ktérych potwierdzono
Swiezy zawat serca, opisujac bdl znacznie czesciej
uzywaja takich stéw, jak ,rozrywajacy, nie do znie-
sienia, potworny”, rzadziej ,ktujacy i niepokojacy”
(Hofgren C, Karlson BW, 1994).

Opis bélu bywa rézny w zaleznosci od statu-
su spotecznego, zawodowego i wieku, a takze
pfci. Kobiety czesciej uzywaja stéw ,rozrywaja-
cy” niz ,gniotacy”, natomiast dla sktadowej emo-
cjonalnej uzywaja przymiotnikéw ,potworny,
meczacy” i ,nie do zniesienia”, znacznie rzadziej
jako ,przerazajacy” (Hofgren C, Karlson BW,
1994). B6l moze promieniowac do lewego i (lub)
prawego ramienia, do szyi czy plecow. Kobiety
ze Swiezym zawatem serca czesciej zgtaszaja
jednak nietypowa lokalizacje bélu — bdl w ple-
cach, szyi, zuchwie (Everts B, Karlson BW, 1996;
Goldberg RJ, 1998). Skarza sie one na nudnosci,
wymioty, duszno$ci czesciej niz mezczyzni,
u ktérych zazwyczaj wystepuja poty w czasie
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Tab. 1. Charakterystyka rodzajéw bélu w klatce piersiowej (Erhardt L, Herlitz J, 2002)
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Przyczyna bélu Rodzaj bélu Promienio- | OdpowiedZz | Odpowiedz | Tkliwos¢ | Odpowiedz
wanie bé6lu | na zmiane na jedzenie na podanie
pozycji ciata | lub picie NTG
lub ruch
bél serca wywotany trzewny tak nie nie nie tak
niedokrwieniem
bél serca nie zwigzany | trzewny tak nie nie nie nie
z niedokrwieniem
choroba ptuc trzewny lub zwykle
powierzchniowy | nie nie nie nie nie
odma optucnowa trzewny lub nie tak nie zwykle nie
powierzchniowy nie
uktad miesniowo- powierzchniowy | nie tak nie tak nie
-szkieletowy
przewdéd pokarmowy trzewny czasami nie tak nie nie
tetniak aorty trzewny tak nie nie nie nie
przyczyny psychiczne | trzewny
powierzchniowy
zmienny nie nie nie nie nie
Swiezej fazy zawatu serca (Meischke H, 1998; takich jak: zakazenie, goraczka, niepokdj

Goldberg RJ, 1998).

W ostrym zespole wiericowym dyskomfortowi
w klatce piersiowe]j czesto towarzyszy pobudze-
nie autonomicznego uktadu nerwowego, o czym
$wiadczy blada, zimna, spocona skéra, a takze
nudnosci i wymioty (Herlitz J, 1995). Nalezy pa-
mietac, ze pobudzenie uktadu wegetatywnego to-
warzyszy réwniez chorobom pozasercowym, np.
w tetniaku rozwarstwiajacym aorty.

Poczatek dolegliwosci moze byc ostry, ale
u wielu pacjentéw bdl nasila sie stopniowo.

Na pozawiericowe tto dolegliwosci wskazu-
ja: bol lub dyskomfort, zmieniajace sie podczas
oddychania, zmiany pozycji ciata lub jedzenia,
a takze wyraznie zlokalizowane w $cianie klatki
piersiowej z towarzyszaca miejscowa tkliwo-
$cia. Powaga problemu narasta, jesli objawy za-
burzaja normalng aktywnosc¢ chorego i/lub to-
warzyszy im zimny pot, nudnosci, wymioty,
omdlenie, niepokdj, lek, kotatania serca. Dla-
tego chorzy z rozpoznang juz wczesniej choro-
ba wiericowa czy chorzy z grup podwyzszone-
go ryzyka (chorujacy na nadcisnienie tetnicze,
cukrzyce, hipercholesterolemie, pacjenci otyli
i palacze tytoniu) powinni by¢ edukowani przez
swoich lekarzy rodzinnych. W przypadku takich
dolegliwosci powinni natychmiast wezwaé po-
moc medyczng.

Niepokojacy bdl z towarzyszacymi objawami
wegetatywnymi stanowi wskazanie do podjecia
niezwtocznych dziatari bez wzgledu na rozpo-
znanie. Wspdtistniejace objawy podmiotowe na-
lezy oceniac tacznie z oznakami innych chordb,

i wzmozona pobudliwos¢ nerwowa.

Reasumujac, objawy ostrzegawcze sygnalizu-
jace mozliwo$¢ wystapienia ostrego zespotu
wiericowego to bdl, ucisk, uczucie ciezaru, a na-
wet niewielki dyskomfort w klatce piersiowej czy
duszno$é. Szczegdlnie, jesli towarzysza im nud-
nosci i wzmozona potliwosc.

Nie nalezy zapominac o szybkim i doktadnym
badaniu fizykalnym i pomiarze cisnienia tetnicze-
go u kazdego pacjenta.

Blada, zimna, spocona skéra, tachykardia, sty-
szalny Ill lub IV ton serca, rzezenia u podstawy
ptuc, niskie czy wysokie cisnienie tetnicze po-
winny byc¢ sygnatem ostrzegawczym dla lekarza —
taki chory wymaga niezwtocznego przetranspor-
towania do szpitala, a w okresie przedszpitalnym
wdrozenia odpowiedniego do sytuacji klinicznej
leczenia.

Badanie przedmiotowe jest niezbedne do
wstepnej oceny chorego z podejrzeniem ostrego
zespotu wienicowego, stuzy diagnostyce réznico-
wej przyczyn bélu a takze ustalenia powiktan
w przebiegu ACS. Wazne jest ono zaréwno dla
postepowania doraznego jak i do oceny stopnia
ryzyka dalszych powiktari sercowo-naczynio-
wych. Lekarz pierwszego kontaktu jest w tej kom-
fortowej sytuacji, iz zna swojego pacjenta, jego
przesztos¢ chorobowa, czynniki ryzyka, a przez
to staje sie waznym ogniwem w przekazywaniu
konkretnych informacji stuzbom medycznym
przejmujacym jego pacjenta.

Singer i Burstain podaja, ze jedynie osoby po-
nizej 30 roku zycia, niestosujace Srodkéw uzalez-
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niajacych (np. kokainy), z ostrym, powtarzajacym
sie bélem typu optucnowego i z prawidtowym wy-
nikiem EKG, stanowia grupe chorych, ktéra moze
by¢ bezpiecznie odestana do domu niemal
w 100% przypadkow (Singer AJ, Burstein JL, 2001).

Wedtug wytycznych American College of Car-
diology i American Heart Association (ACC/AHA)
kazdy chory zgtaszajacy sie z bélem w klatce
piersiowej musi mie¢ wykonane 12-odprowadze-
niowe EKG.

Chorzy z uniesieniem odcinka ST w EKG (STE-
MI) sg kandydatami do natychmiastowej reperfu-
zji przezskornej lub farmakologicznej. Réwniez
Swiezy blok lewej odnogi peczka Hisa moze
przemawia¢ za obrazem $wiezego zawatu mie-
$nia sercowego.

Natomiast wszyscy pacjenci z ostrym zespo-
tem wiericowym (ACS) powinni otrzymac lecze-
nie przeciwptytkowe, przeciwzakrzepowe i prze-
ciwniedokrwienne (Braunwald E, Zipes DP, 2001).

W diagnostyce, ré6znicowaniu oraz rokowaniu
ACS kluczowe znaczenie petni oznaczenie w su-
rowicy stezenia troponin sercowych. Troponiny
| oraz T sa najlepszym markerem uszkodzenia
miesnia sercowego ze wzgledu na ich niemal cat-
kowita swoistos¢ dla kardiomiocytéw oraz wyso-
ka czutos¢ przy wykrywaniu martwicy nawet nie-
wielkiego obszaru miokardium (Collinson PO,
1998; Pigtkowski R, Filipiak KJ, 2001).

Troponiny mozna wykry¢ juz po okoto 4-6 go-
dzinach od wystapienia objawéw. Dajg one mozli-
wos¢ wykrycia zawatu w okresie do dwdch tygo-
dni. Zaleca sig, aby dokonywaé pomiaru dwu-,
trzykrotnie. Zatem pierwszy pomiar wykonany wta-
$nie w praktyce lekarza rodzinnego odgrywatby du-
73 role, szczegdlnie u pacjentéw z niediagnostycz-
nym EKG czy z nietypowymi dolegliwosciami.

Podwyzszone stezenie troponin wykrywa sie
u 48% pacjentow z ACS i wiasnie ta grupa pacjen-
tow jest narazona na szczegélne ryzyko zgonu lub
zawatu serca w krétkotrwatym okresie obserwacji
(Ottani F i wsp., 1999; Luscher MS i wsp., 1997).

Wszyscy chorzy z dodatnim testem troponino-
wym w ACS naleza do grupy wysokiego lub umiar-
kowanego ryzyka (patrz dalej). Dlatego tez opty-
malnym postepowaniem u tych pacjentéw jest
wdrozenie leczenia inhibitorem ptytkowego re-
ceptora lIb/llla oraz wykonanie zabiegu wczesnej
rewaskularyzacji wiericowej (Cannon CP, 1998).

Poziom troponin nie powinien by¢ zawsze
rozpatrywany wedtug ,czarno-biatego” scenariu-
sza (Tn dodatnia = zawat serca, wysokie ryzyko;
Tn ujemna = brak zawatu, niskie ryzyko). Istnieje
ponad 20 choréb ogdlnoustrojowych i uktadu
krazenia, w ktérych moze dochodzi¢ do wzrostu
czutych markeréw uszkodzenia miesnia sercowe-
go. Na tej liscie jest kilka stanéw odpowiadaja-
cych symptomatologii ACS, tj.: ostre zapalenie
miesnia sercowego, zatorowos¢ ptucna, przetom

nadcisnieniowy, ostra niewydolnosc krazenia, za-
burzenia rytmu, hipotensja. Nalezy wykluczy¢ in-
ne nie wieficowe mechanizmy wzrostu tych
wskaznikéw, szczegdlnie jesli poziom troponin
pozostaje nieznacznie podwyzszony w kolejnych
oznaczeniach. Mimo to oznaczanie troponin
w przebiegu ACS pozostaje jednym z najbardziej
istotnych wskaznikéw biochemicznych zawatu
serca (szczegdlnie w 7% grupie chorych z nieo-
kreslonym zapisem EKG) i rokowania (Stec S,
2003).

Istnieja réwniez proste w obstudze i tanie ze-
stawy do przyt6zkowych oznaczer troponin. Ich
zaleta jest mozliwos¢ szybkiej (kilkanascie minut)
enzymatycznej weryfikacji stanu pacjenta
z bélem w klatce piersiowej. Wytyczne ECS/ACC
z 2000 r. sugeruja jednak, aby w zawale serca po-
twierdzi¢ tak uzyskane wyniki oznaczeniem ilo-
sciowym. Jest to wazne, gdyz nowe kryteria za-
watu serca opierajg sie¢ na typowym wzroscie
i stopniowym spadku stezenia troponiny lub CK-
-MB w surowicy oraz wspétistnieniu jednego
z wymienionych objawéw:

e typowego wywiadu dolegliwosci bélowych,
e pojawienia sie patologicznego zatamka

Q w zapisie EKG,

e uniesienia lub obnizenia odcinka ST w zapisie

EKG,

e przebytego zabiegu na tetnicach wierico-
wych, np. angioplastyka wiericowa (PTCA).

Pacjenci z ostrym zespotem wiericowym bez
uniesienia odcinka ST stanowig zréznicowang
grupe. Przypomnijmy, do tej grupy naleza:

a. niestabilna dtawica piersiowa (UA),

b. zawal serca przebiegajacy bez uniesienia od-
cinka ST (NSTEMI), ktéry w wiekszosci przypad-
kéw zakoriczony jest obrazem zawatu serca bez
przetrwatego patologicznego zatamka Q.
Powodem zaliczenia do jednej grupy jest

wspdlny proces patologiczny — pekniecie blaszki

miazdzycowej i dynamiczne narastanie zakrze-
pu, zbudowanego gtéwnie z ptytek krwi, bez cat-
kowitego zamkniecia Swiatta tetnicy wienicowe;j.

Wspélna etiopatogeneza rzutuje na postepowa-

nie w grupie chorych z takim obrazem EKG.

Postepowanie

Ma podwojny cel: jak najszybsze zniesienie
niedotlenienia migsnia sercowego oraz zapobie-
ganie powaznym nastepstwom (zgon, zawat, po-
wtérny zawat serca). Zawsze nalezy wykluczyc
przyczyny wtérnej dtawicy piersiowe;.

Lekarz pierwszego kontaktu po rozpoznaniu
ACS zobowiazany jest do wezwania karetki po-
gotowia, monitorowania stanu pacjenta, kontro-
lowania EKG i jak najszybszego podania lekéw.
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Czas niedokrwienia migsnia sercowego odgrywa
ogromna role. Im szybciej przywrécimy perfuzje,
tym wieksze szanse, ze nie dojdzie do martwicy
w przypadku UA, tym mniejszy obszar zawatu
w przypadku NSTEMI i mniejsze ryzyko powiktarn
niedokrwienia miesnia sercowego (niewydolnosc¢
serca, zaburzenia rytmu serca). Zatem dziatajac
przyczynowo, lekarz musi poda¢ aspiryne, klopi-
dogrel i heparyne. Obowiagzkiem lekarza jest tak-
ze zmniejszenie dolegliwosci wiericowych.
W zaleznosci od ich nasilenia ma do dyspozycji:
nitrogliceryne (pamietajac o kontroli cisnienia tet-
niczego), B-adrenolityk (pamietajac o kontroli ryt-
mu serca) oraz srodki przeciwbélowe w przypad-
ku utrzymujacych sie silnych dolegliwosci,
z ktérych najlepszym jest morfina. Dawkowanie
lekéw, przeciwskazania i uwagi zostaty oméwio-
ne ponizej.

Poprzez monitorowanie stanu chorego lekarz
jest w stanie oceni¢ wczesne komplikacje niedo-
krwienia w postaci zaburzen rytmu, takich jak:
czestoskurcz komorowy, czestoskurcz nadkomo-
rowy, bloki przedsionkowo-komorowe i im odpo-
wiednio terapeutycznie przeciwdziatac.

Lekarz bezwzglednie musi pozostac przy
pacjencie, poniewaz wigkszos¢ zgonéw zwiaza-
nych z ostrym niedokrwieniem miesnia serco-
wego ma miejsce w pierwszej godzinie zawatu,
najczesciej w przebiegu migotania komar (Braun-
wald E, Zipes DP, 2001). W momencie wystapie-
nia stanu nagtego zatrzymania krazenia obowiaz-
kiem lekarza jest reanimacja z utrzymaniem funk-
cji zyciowych pacjenta do momentu przybycia
zespotu karetki reanimacyjnej. Obowigzuje nie-
zwloczne zawiadomienie pogotowia ratunkowe-
go o wystapieniu wszelkich istotnych zmian
w stanie chorego, a po przybyciu zespotu przeka-
zanie petnej informacji o zastosowanym leczeniu
i obserwowanych powiktaniach.

W zwiazku z powyzszym lekarz diagnozujac
i podajac leki w ACS musi bezwzglednie pozo-
sta¢ przy pacjencie.

Wybdr sposobu leczenia ACS zalezy od wstep-
nej oceny ryzyka powaznych nastepstw. Mozemy
postuzyc¢ sie w tym celu skalg TIMI, opracowana
przez Antmana (Antman E i wsp., 2000). Stwarza
ona mozliwos¢ oceny ryzyka dla celéw przewi-
dywania $miertelnosci ogdlnej, zawatéw serca nie
zakoriczonych zgonem oraz ciezkich nawrotéw
niedokrwienia wymagajacych pilnej rewaskulary-
zacji w ciggu 14 dni od momentu wystapienia epi-
zodu. Za kazdy z siedmiu parametréw przyznaje
sie 1 punkt, a pod uwage bierze sie:

1. wiek powyzej 65 lat,
2. obecnos¢ trzech lub wiecej z nastepujacych
czynnikow ryzyka:

e przeszto$¢ wiericowa,

e cukrzyca,

e hipercholesterolemia,

¢ nadcisnienie tetnicze,

e palenie papieroséw,

3. rozpoznane zwezenia tetnicy wiericowej po-

wyzej 50%,

4. zmiany wysokosci odcinka ST w EKG (o 0,5

mm lub wiecej),

5. ciezkie objawy dtawicy piersiowej (> 2 epizo-

déw dtawicy w ciagu 24 h),

6. stosowanie kwasu acetylosalicylowego w cia-
gu poprzednich 7 dni,
7. obecnos¢ markeréw uszkodzenia miokardium

(Troponina | lub T albo CK-MB).

Zsumowanie punktéw pozwoli na oszacowa-
nie ryzyka:

e 0-2 pkt. — ryzyko mate,
e 3-4 pkt. — ryzyko umiarkowane,
e 5-7 pkt. — ryzyko duze.

Przy matym ryzyku wystarczajace jest leczenie
zachowawcze. Przy ryzyku umiarkowanym i du-
zym, zwlaszcza w sytuacji nawracajacego niedo-
krwienia, opornego na poczatkowa farmakotera-
pie, oraz w przypadku niestabilnosci hemodyna-
micznej, nalezy rozwazy¢ leczenie inwazyjne.

Niedawno dotaczono dwa nowe czynniki de-
finiujace grupe wysokiego ryzyka, czyli majaca
wskazania do strategii pierwotnie inwazyjnej:

e podwyzszona aktywnosc troponiny T lub |,
e Swieze obnizenie odcinka ST w EKG (Braun-

wald E, Antman EM, 2003).

Strategia leczenia zachowawczego

I. Leczenie niefarmakologiczne

Konieczne jest unieruchomienie chorego
w t6zku w czasie trwania niedokrwienia. Chorzy
z sinicg lub niewydolnosciag oddechowa powinni
otrzymac tlen przez wasy donosowe lub maske.
Nie zaleca sie tlenoterapii u wszystkich chorych
z ACS. Zawsze nalezy zatozy¢ funkcjonujace
wktucie dozylne.

Il. Leczenie farmakologiczne

A. Leczenie przeciwniedokrwienne (cel:
zmniejszenie zapotrzebowania serca na tlen).

Azotany: Nitrogliceryna (NTG) rozszerza na-
czynia wiericowe, zwiekszajac przeptyw krwi
oraz obwodowe naczynia zylne i tetnicze,
zmniejszajac obcigzenie wstepne i nastepcze ser-
ca, zmniejszajac zuzycie tlenu przez miocyty. Jej
korzystne dziatanie moze by¢ jednak ostabione
przez odruchowa tachykardie. Mozemy temu za-
pobiegac przez wiaczenie B-adrenolityka.

Chory juz na poczatku bélu dtawicowego po-
winien otrzymac¢ NTG podjezykowo w formie ta-
bletki lub aerozolu (0,3-0,6 mg), trzykrotnie
w odstepach 5-minutowych. W przypadku nie-
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ustagpienia bélu po zastosowaniu NTG i B-adre-
nolityka nalezy przejs¢ do podawania NTG do-
zylne w dawce 5-10 ug/min, zwiekszajac o 10
ug/min, az bol nie ustapi. Nalezy kontrolowac ci-
$nienie. W przypadku obnizenia cisnienia skur-
czowego o wiecej niz 30 mm Hg lub do wartosci
100 mm Hg nalezy przerwac wlew NTG.

Co prawda w badaniach GISSI-3 i ISIS-4 nie
obserwowano zmniejszenia $miertelnosci w ACS
po leczeniu NTG, jednak leczenie takie skutecz-
nie zmniejszato nasilenie bélu (Grupo ltaliano,
1994; 1SIS-4 Collaborative Group, 1995).

B-adrenolityki: zmniejszaja wptyw amin kate-
cholowych, uwalnianych podczas bélu wierico-
wego, wysitku, niepokoju. Zmniejszaja kurczli-
wos$¢ migsnia sercowego, czestos¢ rytmu oraz
przewodzenie przedsionkowo-komorowe. Obni-
zaja takze cisnienie skurczowe krwi. W efekcie
prowadzi to do zmniejszenia zuzycia tlenu przez
miesient sercowy.

Przy braku przeciwwskazan, takich jak brady-
kardia, zaawansowany blok przedsionkowo-ko-
morowy, niedocisnienie, obrzek ptuc, skurcz
oskrzeli w wywiadzie, powinny by¢ wtaczone jak
najpredzej (Braunwald E, Mark DB, 1994).
W grupie niskiego i umiarkowanego ryzyka moga
by¢ podawane doustnie, natomiast u chorych
z grupy wysokiego ryzyka oraz w przypadku na-
wracajacych bélow spoczynkowych zaleca sie
poczatkowo w formie dozylnej, a kontynuacje —
w doustnej. Nalezy nie zapominac o kontroli ryt-
mu serca i cisnienia tetniczego. Do lekéw pierw-
szego wyboru naleza: metoprolol, atenolol, pro-
pranolol. Nie zaleca sie stosowania B-blokerow
z wewnetrzng aktywnoscia sympatykomimetycz-
na. Atenolol podajemy w dawce 5-10 mg w bo-
lusie i.v., przechodzac do podazy doustnej
w dawce 100 mg na dobe. Dawkowanie meto-
prololu zaczynamy od 5 mg podanych dozylnie
trzykrotnie, co 2-5 min, a nastepnie po 50 mg
p.o. dwa razy dziennie przez pierwsze dwie do-
by, przechodzac do dawkowania 1 x 100 mg
(Braunwald E, Zipes DP, 2001). Korzysci z poda-
zy B-adrenolitykéw udowodniono wielokrotnie
(ISIS-1, 1986; Shivkumar K, Schultz L, 1998).

Morfina: Zalecana jest, gdy bdl nie ustepuje
po NTG i B-adrenolityku. Zmniejszenie leku, nie-
pokoju i bélu powoduje ostabienie aktywnosci
uktadu wspdtczulnego, a przez to zmniejszenie
jego wptywu na serce i redukcje metabolicznego
zapotrzebowania kardiomiocytéw na tlen. Daw-
kowanie rozpoczyna sie od 4-8 mg i.v., powta-
rzajac co 5-15 min po 2-8 mg (max. dawka: 2-3
mg/kg), az do ustgpienia bolu lub wystapienia ob-
jawéw toksycznosci (tj. spadek RR, ciezkie wy-
mioty, depresja uktadu oddechowego). W takim
przypadku jako antidotum podajemy Naloxon
0,1- 0,2 mg i.v., w razie koniecznosci dawke
mozna powtorzy¢ po 15 min.

Morfina i nitraty moga powodowac obnizenie
cisnienia, nalezy woéwczas unies¢ koriczyny gor-
ne powyzej tutowia. W razie bradykardii nalezy
podac¢ 0,5-1,5 mg atropiny i.v. (Braunwald E, Zi-
pes DP, 2001).

Antagonisci kanatéw wapniowych: Nie sg leka-
mi pierwszego rzutu w ACS. Zalecane w przypadku
nawracajacych dolegliwosci u chorych leczonych
petnym zestawem lekéw przeciwdtawicowych
w optymalnych dawkach, tj. NTG, B-adrenolityk, le-
ki przeciwzakrzepowe. Preferowanym lekiem jest
werapamil lub diltiazem. Diltiazemu powinno sie
unika¢ przy dysfunkcji lewej komory oraz przy za-
stoinowej niewydolnosci krazenia.

W ACS przeciwwskazane sa krétkodziatajace
pochodne dihydropirydyny. Blokery kanatéw wap-
niowych sa natomiast lekami pierwszego wyboru
w dtawicy naczynioskurczowej (Prinzmetala).

Inhibitory konwertazy angiotensyny: Okazato
sie, ze leki te zastosowane w pierwszych 24 go-
dzinach zmniejszaja Smiertelnos¢ u pacjentéw
w ostrym zawale miesnia sercowego (badanie
GISSI-3 i 1SIS-4) (Grupo Italiano, 1994; ISIS-4 Col-
laborative Group, 1995). Udowodniono skutecz-
nos¢ lekéw tej grupy, szczegélnie u chorych
z dysfunkcja lewej komory (Pfeffer MA, Braun-
wald E, 1992) lub zastoinowa niewydolnoscia
krazenia (AIRE, 1993).

Leki te przez poprawe funkcji srédbtonka mo-
ga wptywac na stabilizacje blaszki miazdzyco-
wej. Badanie HOPE dowiodto pozytywnych efek-
tow zastosowania inhibitoréow konwertazy we
wszystkich klinicznych manifestacjach choroby
niedokrwiennej serca (Yusuf S i wsp., 2000).

W studiach SAVE i SOLD (Rutherfofd JD
i wsp., 1994; The SOLVD, 1991) inhibitory kon-
wertazy zmniejszyty liczbe powtérnych zawatéw
serca i potrzebe rewaskularyzacji. Cho¢ niewiele
jest jeszcze dowodéw skutecznosci we wcze-
snym stadium ACS, leki te nalezy podawac, gdy
ACS towarzyszy podwyzszone cisnienie tetnicze
lub dysfunkcja lewej komory.

Statyny: Nie figuruja jeszcze w standardach
leczenia ACS, aczkolwiek poza dziataniem hipo-
lipemizujacym posiadaja wtasciwosci przeciwza-
krzepowe (obnizajg poziom fibrynogenu, hamuja
adhezje i agregacje ptytek), a takze profibrynoli-
tyczne (zmniejszajg aktywnos¢ inhibitora aktywa-
tora plazminogenu typu 1, zwiekszaja uwalnianie
endogennego aktywatora plazminogenu) oraz
wykazuja dziatanie przeciwzapalne. Badanie MI-
RACLE, oceniajgce wczesne zastosowanie statyn
w UA/NSTEMI, nie przyniosto rewelacyjnych wy-
nikéw. Jednakze liczne badania wykazuja reduk-
cje liczby zgonéw, powtérnych zawatéw serca,
potrzeby rewaskularyzacji i liczby powtérnych
hospitalizacji (m.in. badanie 4S) pod wptywem
statyn zastosowanych po zawale czy niestabilnej
dtawicy piersiowe;.
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Zgodnie z wytycznymi The National Choleste-
rol Education Panel (NCEP, 1993), statyny zdecy-
dowanie zaleca si¢ przy wtérnej profilaktyce, gdy
wartosci LDL przekraczajg 130 mg/dl.

B. Leczenie przeciwptytkowe (cel: hamowa-
nie adhezji i agregacji ptytek).

Kwas acetylosalicylowy (ASA): Poprzez nie-
odwracalng inhibicje cyklooksygenazy ptytek
krwi uniemozliwia powstawanie tromboksanu A,
i agregacje ptytek krwi, co hamuje narastanie za-
krzepu. Wyniki badan, wykazujace zmniejszenie
ryzyka zgonu oraz powaznych zdarzer serco-
wych, wskazuja na obligatoryjne witaczenie ASA
u chorych z podejrzeniem ACS w dawce: 75-325
mg (The FRISC Group, 1990).

ASA nalezy podac¢ jak najpredzej w formie
szybko przyswajalnej (tj. tabletka rozpuszczalna
w wodzie, tabletka do ssania lub poleci¢ pacjento-
wi rozgryzienie tabletki). Bezwzglednym przeciw-
wskazaniem do podania ASA jest udokumentowa-
na nadwrazliwos¢ (astma), czynne krwawienie
i skaza krwotoczna (Braunwald E, Zipes DP, 2001).

Po wykluczeniu przeciwwskazar, takich jak
nadwrazliwos¢ (astma aspirynozalezna), nietole-
rancja leku (dyspepsja), aktywna choroba wrzo-
dowa, skaza krwotoczna oraz czynne krwawie-
nie, ASA powinna by¢ zazywana przez kazdego
pacjenta po przebytym zawale migsnia sercowe-
go do korica zycia.

Pochodne tienopirydyny: tiklopidyna i klopi-
dogrel hamuja agregacje ptytek przez zabloko-
wanie wptywu ADP na ptytki krwi. Zalecane sg
u chorych, ktérzy nie moga przyjmowac ASA.

Tiklopidyna (dawkowana: 2 x 250 mg) swoje
petne dziatanie wykazuje dopiero po 48 godzi-
nach. U 1% pacjentéw powoduje powazng neu-
tropenie oraz skaze matoptytkowa, zatem wymaga
monitorowania morfologii i rozmazu krwi co dwa
tygodnie przez pierwsze 3 miesiace. Mniej skut-
kéw ubocznych posiada Klopidogrel, a swoje dzia-
tanie wykazuje po 5 godzinach. Pierwsza dawka
Klopidogrelu to 300 mg, kolejne to 1 x 75mg. Ba-
danie CURE udowodnito znamienne korzysci przy
stosowaniu ASA z Klopidogrelem (Jafary F, 2001).

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne za-
leca stosowanie klopidogrelu u wszystkich pa-
cjentéow z roboczg diagnoza ACS bez uniesienia
odcinka ST. Powinni go otrzymac pacjenci kiero-
wani do koronarografii, a w zaleznosci od jej wy-
nikéw, lek nalezy kontynuowac przez 9-12 mie-
siecy (Bertrand ME, Simoons ML, Keith AA i wsp.,
2002).

Inhibitory GP llb/Illa: Blokuja ostatni etap
agregacji ptytek z fibryna. Dostepne sa: abcixi-
mab, bedacy fragmentem przeciwciata monoklo-
nalnego Fab, eptifibatyd — syntetyczny heptapep-
tyd i tirofiban — czasteczka niepeptydowa. Wszy-
stkie one facza sie z ptytkowym receptorem

lIb/llla uniemozliwiajac agregacje ptytek. Stoso-
wane sa w postaci iniekcji dozylnych. Nadal
trwaja badania nad efektem dziatania tych lekow
u chorych z UA/NSTEMI. W badaniu GUSTO-IV
ACS nie wykazano przewagi abciximabu nad pla-
cebo (Simmons M, 2001). Badanie z eptifibaty-
dem przyniosto przeciwstawne wyniki (The PUR-
SUIT, 1998). Wiele innych badarn udowodnito
skutecznos¢ inhibitoréw receptora Ilb/llla
w UA/NSTEMI, zaréwno u pacjentéw leczonych
farmakologicznie (PRISM, 1998), jak i u tych
z wczesng interwencja (The CAPTURE, 1997).
W badaniu PRISM-PLUS wykazano korzysci
tacznego stosowania tirofibanu z heparyna i aspi-
ryna z efektem zmniejszenia odsetka zawatéw
serca i zgonéw. W badaniu ACUTE Il udowo-
dniono pozytywne efekty tirofibanu z LMWH
(Wilczynska J, Karpiriski G, 2001)

Zaleca sie stosowanie tych lekéw u chorych
wysokiego i umiarkowanego ryzyka, zwtaszcza,
jesli planowane jest u nich leczenie inwazyjne.

C. Leczenie przeciwzakrzepowe (cel: zaha-
mowanie tworzenia widéknika i powstawania za-
krzepu).

Heparyny niefrakcjonowane (UFH — unfractio-
nated heparin). Oddziatuja na antytrombine ll, in-
aktywujaca trombing, oraz na inne czynniki krzep-
niecia, przez co hamuja narastanie zakrzepu. Naj-
czestszy schemat leczenia to 60 j/kg w bolusie i.v.,
a nastepnie wlew 12 j/kg/h. Dalsze tempo zalezy
od wartosci czasu koalinowo-kefalinowego (APTT),
ktory powinien zosta¢ wydtuzony 2-2,5 raza (ok.
60-80 s) i ktéry nalezy oznaczac co 6 godzin.

Heparyny drobnoczasteczkowe (LMWH -
low molecular weight heparin). Hamuja powsta-
wanie (anty Xa) i dziatanie (anty Ila) trombiny bar-
dziej wybiérczo, wobec czego nie wymagaja
oznaczania parametrow uktadu krzepniecia. Ma-
ja dtuzszy czas dziatania i mniej skutkéw ubocz-
nych (trombocytopenia indukowana haparyna).
W wiekszosci badari, m.in. ESSENCE (z enoksa-
paryna) (Antman EM, Cohen M, 1999), FRAXIS
(z nadreparyna) (The FRAX.LS. Study Group,
1999), FRIC (z dalteparyna) (Klein W, Buchwald
A, 1997), udowodniono co najmniej ich réw-
norzednosc z tradycyjng heparyng w ACS.

W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego heparyna drobnoczasteczkowa
zalecana jest na rowni z heparyng niefrakcjono-
wang (Task Force Report ECS, 2000).

Strategia inwazyjna

Zgodnie z wytycznymi ACC/AHA wskazanie
do koronarografii i rewaskularyzacji w przypadku
ACS bez uniesienia odcinka ST w EKG maja:

e chorzy z grupy wysokiego i umiarkowanego
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ryzyka, u ktérych nie dochodzi do stabilizacji

pod wptywem farmakoterapii lub dochodzi do

nawrotu objawdéw po wstepnej stabilizacji,

e chorzy z grupy wysokiego ryzyka,

e chorzy z grupy wysokiego lub umiarkowane-
go ryzyka, u ktérych doszto do stabilizacji pod
wptywem farmakoterapii,

e chorzy z poczatkowo niskim ryzykiem, ktérzy
po wykonaniu nieinwazyjnych testéw przeszli
do grupy wysokiego ryzyka,

e chorzy z podejrzeniem dtawicy naczynioskur-
czowej (Scanlon P, 1999).

Leczenie inwazyjne w trybie pilnym wskaza-
ne jest u chorych wysokiego ryzyka opornych na
wstepng farmakoterapie lub w przypadku nawro-
tu dtawicy. Wsréd chorych, u ktérych nie doszto
do stabilizacji pod wptywem leczenia zacho-
wawczego, kandydatami do PTCA sg osoby z gru-
py wysokiego ryzyka z objawami niewydolnosci
serca, obnizong frakcja wyrzutowga lewej komory
(EF < 50%), ztosliwag arytmia komorowa, utrzy-
mujaca sie lub nawracajaca dtawica, dodatnimi
wynikami testéw inwazyjnych.

Reasumujac, pacjent z robocza diagnoza
ostrego zespotu wiericowego bez uniesienia od-
cinka ST w EKG, powinien jak najszybciej otrzy-
mac: ASA, klopidogrel, heparyne, nitraty, B-adre-
nolityk (w przypadku braku przeciwskazan).

W trakcie hospitalizacji u pacjentéw bez na-
wrotu dolegliwosci bélowych, ze zmianami
w EKG pod postacig inwersji lub ptaskiego za-
tamka T, lub tez bez zmian w zapisie EKG, decy-

PiSmiennictwo

dujaca role odgrywac beda oznaczenia poziomu
troponin. W przypadku dwéch kolejnych nega-
tywnych oznaczen, heparyne nalezy odstawic.
Przed wypisem ze szpitala tacy pacjenci powinni
mie¢ wykonany test wysitkowy. Ma on za zadanie
potwierdzi¢ lub wykluczy¢ chorobe niedo-
krwienna serca, lub tez okresli¢ ryzyko zdarzen
sercowych.

Natomiast pacjenci z nieprzemijajacym lub
nawracajacym bdlem dtawicowym, obnizonym
odcinkiem ST w EKG, cukrzyca, podwyzszonym
poziomem troponin, zaburzeniami rytmu, a takze
niestabilni hemodynamicznie powinni dodatko-
wo otrzymac inhibitory GP lIb/llla oraz mie¢ wy-
konana koronarografie. Pacjenci zakwalifikowani
do zabiegu operacyjnego nie moga otrzymywac
klopidogrelu, z kolei pacjenci po angioplastyce
muszg kontynuowac jego przyjmowanie.

Lekarz pierwszego kontaktu prowadzac pa-
cjenta po przebytym ACS, musi ktas¢ ogromny
nacisk na redukcje czynnikéw ryzyka u danego
pacjenta. Zawsze powinien zacheca¢ do zwiek-
szenia aktywnosci fizycznej oraz do porzucenia
palenia tytoniu. Zgodnie z zaleceniami ESC taki
pacjent powinien stosowac farmakoterapie: aspi-
ryne, klopidogrel (co najmniej 9 miesiecy), B-ad-
renolityk (przy braku przeciwskazan) oraz statyny
(Bertrand ME, Simoons ML, Keith AA i wsp., 2002).

Postepowanie z pacjentem w ostrym zespole
wieficowym z uniesieniem odcinka ST oraz pre-
wencja wtdrna po zawale beda przedmiotem ko-
lejnych publikacji.
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Gospodarka magnezowa i jej zaburzenia
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Magnesium metabolism and its disorders
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W pracy przedstawiono biologiczne znaczenie magnezu, jego metabolizm oraz zaburzenia home-
ostazy magnezowej. Przedstawiono wptyw hipomagnezemii na uktad krazenia i inne wybrane schorzenia, ze
szczegblnym uwzglednieniem przewlektej niewydolnosci nerek. Oméwiono znaczenie monitorowania stezenia
magnezu we krwi dla diagnostyki zaburzeri gospodarki Ca-Mg-P.

Stowa kluczowe: magnez, gospodarka Ca-Mg-P, hipomagnezemia, przewlekta niewydolnos¢ nerek.

The biological importance of magnesium, its metabolism and disturbance of magnesium homeostasis
are presented in recent publication. The influence of hypomagnesaemia on circulation and others selected disor-
ders with special emphasis on renal failure are presented. The importance of monitoring of magnesium concen-

tration in blood for laboratory diagnosis of Ca-Mg-P homeostasis disturbance was evaluated.
Key words: magnesium, Ca-Mg-P homeostasis, hypomagnesaemia, chronic renal failure.

Wstep

Magnez, w wiekszosci zawarty w ptynie we-
wnatrzkomorkowym, jest m.in. jonem tworzacym
chelaty z ligandami anionowymi — szczegélnie ATP
(Altura et al. 1994), kofaktorem licznych enzyméw,
mediatorem modulujacym dziatanie jonéw wap-
niowych na widkienka migsniowe (Cohen et al.
1983) oraz czynnikiem warunkujacym oczekiwane
dziatanie lekéw nasercowych (Whang et al. 1987).
Pomimo ogromnej roli biologicznej, znaczenie ma-
gnezu jako sktadnika elektrolitowego osocza wyda-
je sie by¢ niedocenione. Przyczyna tego jest z jed-
nej strony staba zalezno$¢ pomiedzy aktualnym
stezeniem magnezu w 0s0Czu a poziomem jego za-
sobow w ptynie wewnatrzkomérkowym, jak i pro-
blemy metodyczne, zwigzane z oznaczaniem ste-
zenia magnezu (Marsoner et al. 1994).

Biologiczne znaczenie magnezu

Magnez jest czwartym pod wzgledem ilosci
kationem organizmu cztowieka (po sodzie, wap-
niu i potasie) i drugim, jesli chodzi o jego poziom
wewnatrzkomérkowy (po potasie). Lepsze pozna-
nie znaczacego wptywu homeostazy magnezu

(szczegblnie hipomagnezemii) na patogeneze
choréb naczyniowych (zaburzen naczyniorucho-
wych), nadcisnienie, arytmie serca, zaburzenia
gospodarki fosforanowo-wapniowej, gospodarke
lipidowa spowodowato, ze na utrzymanie ho-
meostazy magnezu zaczeto zwraca¢ wieksza
uwage, podobnie jak w przypadku jonu potaso-
wego (Elin 1994; Majsnerowicz i Anyszek 2000).

Magnez w ptynach zewnatrzkomérkowych

Organizm dorostego cztowieka zawiera 21-28 g
Mg (ok. T mol). Z tej ilosci okoto 50-60% magne-
zu zwigzane jest w kosciach, gtéwnie w postaci
hydroksyapatytéow (ok. 500-600 mmol, w tej puli
150 mmol stanowi magnez szybko wymienialny),
38-39% catkowitej ilosci magnezu znajduje sie
w miegsniach szkieletowych i innych komdrkach
ustroju (ok. 400 mmol jako Mg ptynu wewnatrzko-
moérkowego). Tylko 1% (ok. 20 mmol) catkowitej
ilosci Mg w organizmie znajduje sie w przestrzeni
pozakomorkowej (gtéwnie w osoczu krwi) (Shils
1988; Majsnerowicz i Anyszek 2000 ).

Magnez znajdujacy sie w osoczu krwi wyste-
puje w trzech formach: zwigzanej z biatkami,
zwiazanej z niskoczasteczkowymi anionami oraz
zjonizowanej; okoto 30% Mg zwigzane jest
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z biatkami osocza, gtéwnie albumina, 7—10% sta-
nowi Mg zwiazany z réznego rodzaju ligandami
(w postaci fosforanu, cytrynianéw, wodorowegla-
néw, mleczanéw), a pozostatg czesé (60%) stano-
wi tzw. Mg zjonizowany (Mg*?) (Shils 1988; Ry-
an i Barbour 1998 ).

Relacje miedzy magnezem zawartym we krwi
i wewnatrzkomérkowym sg zmienne i, podobnie
jak w przypadku potasu, jego pomiar w osoczu
niekoniecznie musi obrazowac catkowite zapasy
ustrojowe. Zasadne jest stwierdzenie, ze prawi-
dtowy poziom Mg w osoczu nie wyklucza ustro-
jowych niedoboréw magnezu.

Ogodlnie za wartosci prawidtowe we krwi
przyjmuje sie stezenia magnezu catkowitego
w granicach 0,70-1,05 mmol/l (Skotnicki i Bala-
na-Nowak 1995), natomiast za wartosci prawi-
dtowe dla Mg zjonizowanego we krwi przyjmuje
sie stezenie 0,38-1,20 mmol/l Mg u noworodkéw
i 0,45-0,80 mmol/l Mg u dorostych.

Magnez wewnatrzkomdérkowy
i jego funkcje regulatorowe

Stezenie magnezu wewnatrzkomdrkowego
waha sie w dos¢ szerokich granicach i wynosi od
3 do 9 mmol/kg, jest uzaleznione od typu komér-
ki. Wigkszos¢ Mg wewnatrzkomérkowego zloka-
lizowana jest wewnatrz mitochondrium, czescio-
wo z tego powodu, ze wigze sie on bardzo inten-
sywnie z ATP. Przyjmuje sig, ze im bardziej
aktywna metabolicznie jest komdrka, tym wyzsze
jest stezenie Mg. Dla prawidtowego funkcjono-
wania komorki istotnym czynnikiem jest stezenie
wewnatrzkomérkowego wolnego magnezu, ktére
wynosi okoto 1 mmol/l wody komdrkowej (Dur-
lach 1991).

Magnez spetnia dwie gtéwne role w syste-
mach biologicznych:

1. tworzy chelaty z wewnatrzkomérkowymi li-
gandami, szczegdlnie z ATP,

2. konkuruje z wapniem o miejsca wigzan tych ka-
tionow w biatkach i na btonach komérkowych.
Mg jest takze aktywatorem okoto 300 enzy-

mow. Wsrdd reakcji, w ktérych Mg jest gtéwnym
kofaktorem, sa takie, ktére katalizuja: procesy gli-
kolizy, oddychania komérkowego, transport
przez btony innych kationéw (Na*, K*, Ca?*), me-
tabolizm lipidéw i kwaséw nukleinowych.

Jon magnezowy jako aktywator Na*K*ATP-azy
warunkuje transport Na* na zewnatrz komorki,
a K* do jej wnetrza, utrzymujac tym samym gra-
dient Na*/K*. Réwniez gradient wapniowy utrzy-
many jest przez Mg-zalezng Ca**-ATP-aze.

W przeciwieristwie do miesni szkieletowych
miesieri sercowy posiada niewielkie zapasy endo-
plazmatycznych jonéw wapnia — jego kurczli-
wosé zatem zalezy w przewazajacym stopniu od
stezenia pozakomodrkowego wapnia zjonizo-

wanego i od efektywnej regulacji jego transportu
przez btonowe kanaty wapniowe. Reakcje, ktére
wywotuja jony wapnia, sa bardzo szybkie, typu
4wszystko albo nic”, jony magnezu natomiast
maja bardziej diugotrwate i regularne dziatanie
na komérki miesniowe.
Ogdlnie uwaza sig, ze Mg wewnatrzkomorko-
wy jest czynnikiem:
1) blokujacym kanat wapniowy — magnez jako
czynnik blokujacy kanat wapniowy powoduje
w wypadku:
A. hipomagnezemii
a) nadcisnienie
b) niedokrwienie

B. hipermagnezemii
a) niedocisnienie
b) zwiotczenie

miesni

c) porazenie ob-

wodowych miegs-
ni oddechowych
d) tachykardie d) bradykardie,

2) zmieniajacym rozlokowanie wapnia w retiku-
lum endoplazmatycznym.

Witasciwosci bton komoérkowych zaleza od
stezenia Mg, mniejsze stezenie pozakomdrkowe-
go Mg zwieksza pobudliwos¢ bton komérkowych
w tkankach, takich jak serce (Skotnicki i wsp.
1997; Skotnicki 1992).

Jak juz wspomniano, Mg jest kofaktorem
okoto 300 réznego rodzaju enzymow. Jego
wptyw na aktywnos¢ enzymatyczng odbywa sie
poprzez :

1. taczenie sie z ligandami (gtéwnie enzymy
ATP-zalezne),

2. wiazanie sie z aktywnymi centrami enzy-
mow (enolaza, kinaza pirogronianowa, piro-
fosfataza),

3. indukcje strukturalnych zmian w czasie pro-
ceséw katalitycznych (Na*K*-ATP-aza),

4. stymulacje agregacji kompleksow wieloenzy-
mowych (dehydrogenaza aldehydowa),

5. kombinacje powyzszych mechanizmdéw.

¢) zawat migsnia
sercowego

Metabolizm i homeostaza magnezu

Przecietna dieta zawiera ilosci Mg wystar-
czajace dla zaspokojenia potrzeb organizmu.
Przyjmuje sie, ze dzienne wchtanianie tego
pierwiastka wynosi 10-15 mmol u dzieci
i 12-16 mmol u dorostych. Zapotrzebowanie
organizmu moze gwattownie wzrasta¢ u ko-
biet ciezarnych (do 450 mmol/dzien) oraz
chorych, ktérzy w przebiegu schorzenia traca
nadmierng ilos¢ magnezu (Hutchison 1997;
Whang 1987).

Dzienne wydalanie Mg wynosi :

— mocz — 4—-6 mmol/dzien,

— kat — 3-5 mmol/dzieri (wydalanie katem jest
trudne do okreslenia z tego wzgledu, ze
oznaczane wartosci sa wypadkowa magnezu
wydalanego oraz nie wchtonietego w jelitach,
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— dlina i pot — wydalanie wynosi okoto

1 mmol/dzien.

Magnez wechtaniany jest gtéwnie w jelicie
cienkim i prawdopodobnie w zotadku. Mecha-
nizm ten odbywa sie dwiema drogami: jako dyfu-
zja prosta lub jako dyfuzja wspomagana (utatwia-
na), w powiazaniu z nosnikami.

Czynnikami utatwiajagcymi wchtanianie ma-
gnezu w jelitach sa: 1,25-dwuhydroksycholekal-
ciferol (kalcitriol), witamina Bs, kwasne pH oraz
biatka pokarmowe, séd, galaktoza. Wchtanianie
magnezu uposledzaja: fosforany, fluorki, wapn,
kwasy ttuszczowe, kwas szczawiowy, garbniki
oraz hormony — aldosteron i kalcytonina. Na
wchtanianie magnezu w jelitach maja wptyw tak-
ze zespoty ztego wchtaniania oraz czas pasazu
pokarmu przez jelita (Fijatkowska-Morawska
i Chrzanowski 1997).

Za utrzymanie réwnowagi magnezowej orga-
nizmu odpowiada ograniczone bierne wchtania-
nie magnezu w przewodzie pokarmowym oraz
czynna regulacja jego stezenia w osoczu dzigki
wydalaniu jego nadmiaru poprzez nerki. Gtéw-
nym organem utrzymujagcym homeostaze ma-
gnezu sa nerki, ktére w okresach nadmiernej
utraty magnezu moga zmniejszy¢ jego wydala-
nie. W moczu ostatecznym znajdujemy 3-6%
przefiltrowanego magnezu. Stwierdzono, ze
25% filtrowanego magnezu wchtaniane jest
zwrotnie w kanalikach proksymalnych, nato-
miast 50-60% Mg w czesci wstepujacej petli
Henlego. Reabsorbcja Mg w kanaliku dalszym
zalezy od ilosci doptywajacego magnezu. Me-
chanizmy kontrolujace wchtanianie Mg w ner-
kach sa réznorodne i wiele czynnikéw oddziatuje
na zdolnos¢ nerek do zatrzymywania przefiltro-
wanego magnezu (Hutchinson 1997; Mountoko-
lakis 1990; Saha et al. 1997).

Schytkowa faza niewydolnosci nerek, zwia-
zana ze znacznym obnizeniem filtracji ktebko-
wej, charakteryzuje sie przewlekta hipermagne-

zemia, ktérej wyréwnanie staje sie mozliwe do-
piero w wyniku leczenia nerkozastepczego (De
Ruffignac et al. 1991; Johanson et al. 1984).
Z drugiej strony, terapia nerkozastepcza za po-
moca powtarzalnych dializ pozaustrojowych
nie stwarza mozliwosci regulacji homeostazy
magnezowej i ogranicza sie tylko do cyklicz-
nych zmian stezenia magnezu w osoczu w wy-
niku wyréwnania stezeri jonéw Mg?* w osoczu
ptynem dializacyjnym podczas kolejnych za-
biegéw dializy (Ryan et al. 1998). W konse-
kwencji leczenie hemodializami tatwo moze
prowadzic¢ do spadku stezenia magnezu w oso-
czu i przewlektej ,utajonej” hipomagnezemii
(Kroll i Ein 1985).

Regulacja stezenia wapnia, magnezu i fosforanéw

Gospodarka magnezowa w ptynach ustrojo-
wych jest sprzezona z gospodarka wapniowa
i fosforanowa, i regulowana przez wydzielany
z przytarczyc parathormon, uwalniang z ko-
morek tarczycy kalcytonine, a takze zalezy od
dostepnosci kalcitriolu. Komérki wytwarzajace
te hormony sa wrazliwe na zmiany stezenia
Ca’*w ptynie pozakomérkowym, a w przypad-
ku witaminy D3 réwniez na stezenie magnezu
i fosforanow. Substancje te dziatajg na trzy
uktady docelowe: kosci, nerki i jelito cienkie.
Stan funkcjonalny nerek jest istotny dla go-
spodarki wapniowo-magnezowo-fosforanowej
z wielu wzgledéw, tj. jako organ regulujacy
wydalanie i resorpcje tych pierwiastkéw oraz
ze wzgledu na fakt, ze nerki sa gtéwnym
Zrédtem hydroksylazy 25-hydroksycholekalci-
ferolu, powodujacego przeksztatcenie sie tej
pochodnej w kalcitriol, pochodng witaminy D;
o petnej aktywnosci biologicznej (Enders i Ru-
de 1994) .

Przedstawiony powyzej uktad zaleznosci
mozna zapisa¢ nastepujaco:

Tabela 1.

Hormon Kosci Nerki

Jelito

PTH M resorpcji Ca2*
i resorpcji PO,

M resorpcji zwr. Ca?*
U resorpcji zwr. PO,
T resorpcji zwr. Mg2+

Kalcitriol T resorpcji Ca2* T resorpcji zwr. Ca?* T wchtaniania Ca2*
T resorpcji PO, resorpcji zwr. PO, T wchfaniania PO,
T wchtaniania Mg?*
Kalcytonina U resorpcji Ca2* U resorpcji zwr. Ca?* brak wptywu
U resorpcji PO, U resorpcji zwr. PO, brak wptyw

T wchfaniania Ca2*
T wchtaniania PO,
T wchtaniania Mg2*

Il — spadek stezenia (aktywnosci)
T — wzrost stezenia (aktywnosci)
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Czas odpowiedzi narzadowej na obnizenie po-
ziomu wapnia w osoczu jest rézny. W przypadku
nerek w ciagu kilku minut dochodzi do reabsorp-
cji wapnia i magnezu. Zaskakujaco szybka jest tak-
ze odpowiedZ ze strony kosci — pod wptywem
PTH i kalcitriolu juz w ciagu 2-3 godzin dochodzi
do demineralizacji, a w ciagu dalszych 8-9 godzin
do resorpcji macierzy organicznej kosci. W ciagu
kilku godzin dochodzi takze do zwiekszonego
wchtaniania w jelitach w odpowiedzi na bodziec
ze strony witaminy Ds. Stwierdzono takze, ze po-
ziom Mg wywiera podobny efekt na wydzielanie
PTH przez przytarczyce jak Ca, z tym ze zmiany
stezenia Mg sa dwa do trzech razy mniej efektyw-
ne niz Ca dla pobudzenia lub zahamowania wy-
dzielania PTH (Brown 1991).

Zaburzenia homeostazy magnezowej

Zaburzenia homeostazy magnezowej sg zja-
wiskiem relatywnie czestym. O ile hipermagne-
zemia wystepuje raczej rzadko, gtéwnie jako
efekt nadmiernej podazy magnezu w diecie lub
jako konsekwencja uposledzenia wydalania Mg
u chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek
w wyniku zmniejszania sie diurezy (Hutchinson
1997), to przewlekta hipomagnezemia jest spoty-
kana czesto, miedzy innymi z powodu braku
rownowagi pomiedzy podaza Mg w diecie a utra-
ta Mg w przebiegu leczenia diuretykami (Majsne-
rowicz i Anyszek 2000).

Ogolnie najczestsze przyczyny obnizonego
poziomu magnezu w surowicy mozna opisac na-
stepujaco:

1. niedobory zwigzane z btedami dietetycznymi
(w tym niedozywienie),

2. niedobory zwigzane z zaburzeniami endokry-
nologicznymi (cukrzyca, aldosteronizm, nad-
czynno$¢ przytarczyc, stany po usunigciu
przytarczyc),

3. niedobory zwigzane z zaburzeniami wchta-
niania (resekcja jelit, przetoki, choroba trzew-
na, krwotoki wewnetrzne),

4. niedobory zwigzane z nadmierng utratg Mg:
a) z przyczyn nerkowych

— stosowanie lekéw moczopednych,
— stosowanie lekéw nefrotoksycznych (ami-
noglikozydy, cyklosporyna, cisplatyna),
— kwasica cewkowa,
— diureza osmotyczna,
— glikozuria,
b) z przyczyn pozanerkowych
— uporczywe wymioty,
— nadmierna potliwos¢,
— biegunki,
- nadmierna laktacja,

5. niedobory zwigzane z nieprawidtowa redy-

strybucja:

a) kwasica ketonowa w przebiegu cukrzycy,
b) ostre zapalenie trzustki,
c) stany po zawale serca,

d) wlewy dozylne,

e) alkoholizm.

Najczesciej spotykanymi efektami obnizone-
go poziomu Mg moga byc¢:

1) zaburzenia elektrolitowe

— hipokaliemia,

— hipokalcemia,

— hipofosfatemia,

2) zaburzenia naczyniowe

— nadci$nienie,

— miazdzyca naczyn,

3) zaburzenia neurologiczne

— apatia,

— depresja,

— niezbornos¢ ruchow (skurcze przypadkowe),
4) zaburzenia kardiologiczne

- tachykardia,
migotanie przedsionkdw,

— nadwrazliwos¢ na digoksyne,

— zmiany elektrokardiograficzne.

Tak szeroki panel zaburzern powoduje, ze
oznaczanie stezen catkowitego i zjonizowanego
Mg stato sie podstawowym parametrem w przy-
padku zaburzen kardiologicznych, w przypadku
braku reakcji w leczeniu potasem u pacjentéw
z jego niedoborem, w przypadkach pacjentéw le-
czonych Srodkami moczopednymi, w przypadku
choroby alkoholowej, a uzupetnianie jego pozio-
mu leczeniem z wyboru (Ryan 1991; Dycker
i Wester 1982; Ryan et al. 1984).

Uktad krazenia: Niedobér Mg jest jednym
z czynnikéw zaburzajacych funkcje uktadu kra-
Zenia, a zatem potencjalnym czynnikiem ryzyka
$mierci w populacji pacjentéw z chorobami ser-
ca i naczyn krwionosnych. Obnizenie stezenia
Mg we krwi powoduje wtérny spadek stezen
wapnia i potasu, co z kolei powodowa¢ moze za-
burzenia w pracy serca, oporne na standardowe
procedury leczenia tak dtugo, jak dtugo nie nasta-
pi wewnatrzkomérkowa normalizacja stezenia
Mg. Krancowym przejawem zaburzen w pracy
serca moze by¢ wystapienie komorowych zabu-
rzeri rytmu (Dycker 1990). Niedobory Mg sa
zwiazane z rozwojem choréb uktadu krazenia
i traktowane sa jako czynniki ryzyka dla tych
schorzen. Badania kliniczne wykazaty, ze steze-
nie zjonizowanej formy Mg w osoczu jest zna-
miennie nizsze u diabetykéw i chorych z arytmia
serca, podczas gdy pacjenci z samoistnym nadci-
$nieniem tetniczym wykazywali wysokie stezenie
Mg wewnatrzkomoérkowego (erytrocytarnego)
(Sasahi et al. 2000). Podawanie wysokich dawek
soli Mg pacjentom, ktérzy przebyli wiasnie zawat
miesnia sercowego, powodowato znaczaca re-
dukcje incydentéw tachyarytmii u tych chorych
(Thiele et al. 2000).
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Stwierdzono, ze 6-tygodniowa suplementacja
preparatem Mg powodowata znamienny wzrost
poziomu zjonizowanego Mg we krwi z jednocze-
snym obnizeniem zaréwno skurczowego, jak
i rozkurczowego cisnienia krwi (Kozielec i Mi-
chon 2000).

Udowodniono istnienie korelacji miedzy wy-
stepowaniem hipercholesterolemii i hipertréjglice-
rydemii a obnizonym poziomem Mg. Wiadomo,
ze magnez jest aktywatorem lipazy lipoproteino-
wej i posrednio wptywa na poziom lipidéw w su-
rowicy krwi. Szczegdlnie niekorzystny jest fakt, ze
w przypadku hipomagnezemii dochodzi do
podwyzszenia poziomu cholesterolu we frakcjach
VLDL i LDL lipoproteidéw, natomiast zawartos¢
cholesterolu we frakcji HDL jest obnizona. Hipo-
magnezemia sprzyja takze odktadaniu sie wapnia
w $cianach naczyn oraz agregacji ptytek.

Badania epidemiologiczne wykazaty, ze ist-
nieje Scisty zwigzek pomiedzy niedoborem Mg
w diecie wywotujagcym hipomagnezemieg, a cze-
stoscia wystepowania miazdzycy naczyn krwio-
nosnych. Okazuje sig, ze hipomagnezemia sprzy-
ja wywotywaniu skurczéw naczyn krwionosnych
i gorszej odpowiedzi na czynniki rozszerzajace
naczynia, co powoduje gorsze przeptywy naczy-
niowe na obwodzie, prowadzace do hipoksji
i uszkodzenia srédbtonka naczyn, co z kolei
usposabia do rozwoju nadcisnienia i zmian miaz-
dzycowych. Badania doswiadczalne wykazaty,
ze niedobdér Mg wzmaga produkcje prozapalnych
cytokin, stymuluje wzrost poziomu tréjglicery-
déw i lipoprotein bogatych w cholesterol w oso-
czu, natomiast obniza poziom estréw cholestero-
lu. Niedobdér Mg w tych eksperymentach powo-
dowat przyspieszong oksydacje lipidow we
frakcji LDL, stymulowat tworzenie wolnych ro-
dnikéw oraz wzmagat procesy wykrzepiania,
a wiadomo, ze kazde z tych zjawisk wzmaga
zmiany miazdzycowe w naczyniach (Fijatkow-
ska-Morawska i Chrzanowski 1997).

Inne schorzenia: W badaniach epidemiolo-
gicznych wykazano, ze u oséb otytych znacznie
czesciej spotykane sq niedobory Mg zaréwno
w osoczu, jak i w erytrocytach (Mg zewnatrz-
i wewnatrzkomorkowego) (Zemva et al. 2000).
U os6b otytych z nadcisnieniem stwierdzono, ze
rozwdj cukrzycy insulinoopornej oraz zaburzenia
uktadu adrenergicznego wydaja sie skorelowane
ze stopniem zaburzern homeostazy magnezowe;j
(Corica et al. 1999)

Obserwacje pacjentéw z uporczywa migreng
wykazaty, ze wystepuja u nich czesto niedobory
wewnatrzkomérkowego Mg (erytrocytarnego
i leukocytarnego) (Thomas et al. 2000). Badania
wykazaty takze, ze u 40% pacjentéw z objawami
astmy stwierdza sie hipomagnezemie wraz z ob-
nizeniem poziomu Mg erytrocytarnego, podczas
gdy w grupie kontrolnej jedynie u 11% badanych

pacjentéw stwierdzono hipomagnezemie (Hashi-
moto et al. 2000).

U pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym
stwierdzono normalny poziom osoczowego Mg,
natomiast znamiennie obnizony (srednio o okoto
50% w poréwnaniu z grupa kontrolng) poziom
erytrocytarnego Mg. Autorzy badan wysnuwaja
hipoteze, ze tak istotne réznice w poziomie we-
wnatrzkomérkowego Mg moga wynikac z réznic
w czasie przezycia erytrocytéw pomiedzy grupa
kontrolng i badang (Stelmasiak i wsp. 1995).

Zaburzenia w homeostazie magnezowej mo-
ga pojawic sie takze w trakcie leczenia. Hipoma-
gnezemia jest dobrze znanym powiktaniem towa-
rzyszacym leczeniu cisplatyng, poniewaz cyto-
statyk ten ma dziatanie nefrotoksyczne (Lajer
i Dangaard 1999).

Nieprawidtowe stezenie magnezu wptywa na
stan gospodarki wapniowo-fosforanowej, a posre-
dnio na aktywnos¢ przytarczyc i metabolizm ko-
stny, co sprzyja rozwojowi osteoporozy. Ponadto
hipomagnezemia sprzyja rozwojowi schorzen
uktadu rozrodczego, zwiekszonej podatnosci na
infekcje oraz sktonnosci do reakcji alergicznych
(Majsnerowicz i Anyszek 2000).

Istnieje sprzezenie zwrotne miedzy reabsorp-
cja magnezu a stezeniem hormondw przytarczyc.
Pamieta¢ ciggle nalezy, ze niedobér Mg moze
wywota¢ hipokalcemie, ktéra takze powoduje
zwiekszona synteze hormondéw przytarczyc.
Magnez jest konieczny do syntezy i wydzielania
hormondéw przytarczyc i tarczycy (wraz z wap-
niem), jednak zmiany pozioméw PTH i kalcytoni-
ny nie sg adekwatne (liniowe) do fluktuacji pozio-
mu Mg. Niskomagnezowa dieta powoduje, ze
mechanizmy oszczedzajace Mg w nerkach stara-
ja sie doprowadzi¢ do réwnowagi miedzy wyda-
laniem a potrzebami organizmu — zmniejszajac
wydalanie magnezu w moczu (Dycker 1990; We-
ster i Dycker 1987; Hollifield 1987).

Zaburzenia metabolizmu magnezu
w przebiegu przewlektej niewydolnosci nerek

Szczeg6lnym przypadkiem zaburzen metabo-
lizmu magnezu jest przewlekta niewydolnos¢ ne-
rek (PNN), gdy dochodzi do wyréwnawczego
zmniejszenia zwrotnego wchtaniania kanaliko-
wego magnezu oraz wchtfaniania jelitowego
w celu utrzymania homeostazy Mg. Spadek szyb-
kosci filtracji ktebkowej, mierzonej kliransem kre-
atyniny ponizej 5 ml/min, ktéremu towarzyszy
poziom kreatyniny w osoczu krwi réwny lub wy-
zszy niz 850 pmol/l, zmusza do zastosowania
jednego ze sposobdéw leczenia substytucyjnego,
jakim jest dializoterapia lub przeszczep nerki
(Ortowski 1995, 1997).

Chorzy z PNN leczeni nerkozastepczo za po-
moca hemodializ, poza utrata zdolnosci do czyn-
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nego utrzymywania homeostazy magnezowej,
narazeni s na skutki wypierania jonéw Mg
z komplekséw z biatkami poprzez wiazanie nie-
ktérych toksyn mocznicowych do tych biatek.
Wydalanie nadmiaru magnezu u chorych dializo-
wanych zalezy przede wszystkim od wielkosci
ultrafiltracji i gradientu stezen jonéw Mg** po-
miedzy osoczem a ptynem dializacyjnym. U cho-
rych z PNN bilans Mg moze by¢ dodatni, prawi-
dtowy lub ujemny. Bilans Mg u tych pacjentéw
jest wypadkowa dziatania wielu czynnikow:
zmniejszonej zawartosci Mg w diecie, uposle-
dzonego wchtaniania jelitowego zwiazanego
z niedoborem kalcitriolu, zaburzern wydalania
przez uszkodzong nerke oraz rodzaju schorzenia
nerek. Wykazano, ze u chorych z przewlekta ne-
fropatia cewkowo-srédmiazszowa wystepuje hi-
pomagnezemia. Znaczacy niedobér Mg w oso-
czu i w erytrocytach u dzieci z PNN wykazali
Zwoliriska i wsp. (1993). Pomiary stezenia Mg
w osoczu chorych dializowanych wykazaty, ze
w tych warunkach moze wystepowac hipo-, nor-
mo- i hipermagnezemia (Fijatkowska-Morawska
i Chrzanowski 1997).

Opisano przypadek, gdy dializoterapia spo-
wodowata hipokalcemieg, a dodatkowa biegunka
i wymioty hipomagnezemie, co manifestowato
sie tezyczka, az do zatrzymania akcji serca u cho-
rego na schytkowa niewydolnosc nerek. Dozylne
podanie wapnia nie zlikwidowato napadéw te-
zyczki i dopiero terapia skojarzona (Ca + Mg ) da-
ta pozytywny wynik (Imiela 1986).

Z kolei dializowanie chorego przez dtugi
okres w oczekiwaniu na odpowiedni narzad do
przeszczepu moze grozi¢ wieloma komplikacja-
mi (Rutkowski 1996; Smoleniski 1996; Gennari
1985; Zdrojewski i Rutkowski 1982; Mak i de
Frenzo 1992). Zaburzenia te moga dotyczy¢ wie-
lu uktadéw, przy czym najwazniejsze to zaburze-
nia uktadu krazenia i metabolizmu kosci.

Zaburzenia uktadu krazenia u chorych z PNN
najczesciej sa wynikiem uszkodzenia miesnia
sercowego (Smolenski 1996; Mann 1995). Jako
przyczyny uszkodzeri mozna wymienic:

e nadcisnienie,

e obcigzenie miesnia sercowego w wyniku
przewodnienia,

dziatanie toksyn mocznicowych,
hiperlipidemig,

zaburzenia metabolizmu wapnia i fosforu,
niedokrwistosc.

Homeostaza Mg ma wptyw na funkcje mie-
$nia sercowego u chorych podczas dializoterapii.
Obserwowane byty zmiany reaktywnosci uktadu
autonomicznego w postaci znamiennie wyzszych
wartosci wspotczynnika LF/HF i wyzszej amplitu-
dy oscylacji akcji serca u pacjentéw, u ktérych
podczas hemodializy poziom Mg ulegat obnize-
niu o wiecej niz 20% (Buda i wsp. 2000).

Zaburzenia metabolizmu wapnia,
magnezu i fosforanéw w przebiegu PNN

Dtugotrwate zaburzenia metaboliczne w prze-
biegu PNN, dodatkowo modyfikowane przez po-
wtarzajace sie procesy dializy, wywieraja gteboki
wptyw na tkanke kostng i prowadza do schorze-
nia zwanego osteodystrofig nerkowa (Kokot i Fi-
cek 1997; Fournier et al. 1995; Matuszkiewicz-
Rowiriska 1996; Gerakis et al. 1996; Wiecek
1996). W poczatkowym stadium PNN u chorych
obserwuje sie wtérng nadczynno$¢ przytarczyc.
Czynnikiem zapoczatkowujacym ciag zdarzen
jest wewnatrzkomdrkowa retencja fosforu z zaha-
mowaniem aktywnosci 1-a-hydroksylazy i synte-
zy kalcitriolu w cewkach proksymalnych. Ze
wzgledu na to, ze synteza parathormonu (PTH)
podlega ujemnej regulacji przez kalcitriol, do-
chodzi do wzrostu stezenia PTH, ktéry bedac
z kolei symulatorem 1-o-hydroksylazy przywraca
prawidtowe stezenie aktywnej witaminy D5 i nasi-
la wydalanie fosforu przez nerki. W stanach du-
zej niewydolnosci nerek przedstawione powyzej
mechanizmy adaptacyjne s3 niewystarczajace,
co prowadzi do hiperfosfatemii z wytracaniem sie
fosforanu wapnia, pogtebiajacego sie niedoboru
kalcitriolu i zaburzeri wchtaniania wapnia z prze-
wodu pokarmowego. Dochodzi do hipokalcemii,
aktywujacej przytarczyce, co z kolei prowadzi do
przerostu przytarczyc, ktére staja sie coraz mniej
wrazliwe na hamujace dziatanie wapnia.

Zaburzenia prawidtowe] funkcji przytarczyc
moga byc¢ leczone stosowaniem duzych dawek
witaminy D3, co hamuje hiperparatyreoze w wa-
runkach podawania dodatkowo weglanu wap-
nia oraz w miare potrzeby wodorotlenku glinu
(hamuje wchtanianie fosforanéw z przewodu
pokarmowego) u chorych z kraricowa niewydol-
noscia nerek. Terapia ta moze prowadzi¢ do
rozwoju hipoparatyreozy i hiperkalcemii, dlate-
g0 wymaga monitorowania poziomu Ca i PTH
(Matuszkiewicz-Rowiriska i wsp. 1996; Switalski
i wsp. 1997). Badanie dynamiczne poziomu
PTH po stymulacji hipokalcemia umozliwia bar-
dziej precyzyjng ocenag czynnosci przytarczyc
i whasciwe dobranie dawki kalcitriolu (Sieniaw-
ska i wsp. 1995).

Zaburzenia przemiany lipidowej,
weglowodanowej i biatkowej w PNN

W trakcie dializoterapii z powodu PNN docho-
dzi¢ moze do wielu zaburzen w zakresie podsta-
wowych przemian metabolicznych (Zdrojewski
i Rutkowski 1982; Mak i de Franzo 1992; Manitius
1995). Stwierdzono, ze poziom magnezu moze
mie¢ wptyw na gospodarke lipidowa u pacjentéw
z PNN podczas dializy. Wzrost poziomu Mg
w osoczu wzmagat dyslipidemie u chorych
na PNN (Robles et al. 1998). Pacjenci z PNN cier-
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pia zwykle na zaawansowang hiperhomocystei-
nemie, uwazang za niezalezny czynnik wysokiego
ryzyka rozwoju miazdzycy, u pacjentéw z PNN
zaburzenia sercowo-naczyniowe sa najczestsza
przyczyng zgonéw. Badania epidemiologiczne
wykazaty, ze istnienie PNN podwyzsza poziom ry-
zyka wystapienia zawatu serca u chorych na PNN
16-19 razy (Thombyrajah et al. 2000).

Zaburzenia kostne u chorych z PNN

Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej i magnezowej w przebiegu PNN oddziatuja
na osrodki przebudowy tkanki kostnej, a takze na
ptytki wzrostowe (Kokot i Ficek 1997; Mazzofer-
ro et al. 1996 ). Wzajemne powigzanie proceséw
resorpcji i tworzenia tkanki kostnej powoduje, ze
pobudzenie resorpcji nieznacznie zwigksza tez
szybkos¢ proceséw tworzenia, natomiast zaha-
mowanie osteolizy nieznacznie obniza szybkosc¢
osteogenezy. W procesie przewlektej niewydol-
nosci nerek pojawiaja sie czynniki, ktére zaréw-
no stymuluja, jak i hamuja osteogeneze, dominu-
je jednak proces postepujacego ubytku tkanki ko-
stnej potaczony z redukcja stopnia mineralizacji
kosci oraz zmiang mikroarchitektury tej tkanki.
Gtéwnym zagrozeniem stopniowej utraty masy
kostnej u pacjentéw po transplantacji nerki
(u ktérych takze moga wystepowac objawy
podobne do PNN), sa podobnie jak w przypadku
chorych na PNN: hiperparatyreoza, przewlekte
zaburzenie funkcji nerki, kwasica, mocznica oraz
hipowitaminoza D (Heaf et al. 2000).

PNN moze powodowac szkieletowe anoma-
lie, znane jako osteodystrofia nerkowa, ktéra
moze wywotywac rézne typy nieprawidtowosci
tkanki kostnej oceniane i réznicowane histo-
morfometrycznie. Zmiany kostne przebiegajace
ze znaczng przebudowq tkanki kostnej typu
osteoitis fibrosa wystepuja u 0s6b z nadczynno-
$cig przytarczyc. Zmiany te s3 najczestsza for-
ma zaburzen metabolizmu tkanki kostnej
w PNN. Specyficzne objawy osteodystrofii
mocznicowej to wtérny przerost i nadczynnosc
przytarczyc, glinozalezne choroby kosci o ni-
skim obrocie, osteomalacja i adynamiczna oste-
opatia. U dzieci PNN moze powodowac¢ dodat-
kowo zahamowanie wzrostu, opéZznienie doj-
rzewania (Chantler et al. 1997; Hruska et al.
1995; Rauch et al. 1997).

Osteomalacja jest najbardziej charaktery-
styczng cecha choréb kosci o niskim obrocie.
Przyjmuje sig, ze zmiany kostne sa spowodowa-
ne przez niedobdr witaminy D lub hipofosfatemie
(Sherrard et al. 1984). Ponadto w przebiegu PNN
wystepuja zmiany w procesie syntezy i dojrzewa-
nia kolagenu. Powodem zaburzern metabolicz-
nych osteogenezy moze by¢ hipermagnezemia,
nadmiar pirofosforanéw oraz wzgledny niedobdr

wodoroweglanéw w tkance kostnej, prowadzacy
do zmian w metabolizmie osteoid6w.

Osteodystrofia nerkowa jest bardzo istotng
komplikacja spotykana u pacjentéw poddawa-
nych hemodializom (Novarro et al. 1997) . Osteo-
dystrofia u tych chorych przejawia sie jako stan
wolnego metabolizmu kostnego w zakresie
rozwoju ko$¢ca — adynamicznej choroby kosci.
Zaktadano, ze powodem tych zmian kostnych
jest rutynowe stosowanie wodorotlenku alumi-
nium u chorych dializowanych w celu normali-
zacji u nich stezenia fosforanéw. Okazato sie jed-
nak, ze wystepuje tez idiopatyczna forma osteo-
dystrofii, niezalezna od stosowania wodorotlenku
aluminium. Jednoczes$nie obserwowano hemo-
dializowanych pacjentéw, u ktérych hipermagne-
zemia skorelowana byta ze stosunkowo niskim
poziomem PTH. Stwierdzono, ze stosowanie dia-
lizy otrzewnowej zamiast hemodializy lepiej
normalizuje parametry laboratoryjne i powoduje
zahamowanie zmian gestosci kosci (Kucharska
i wsp. 2000).

Wptyw hipermagnezemii na rozwéj zaburzen
metabolizmu tkanki kostnej jest trudny do jedno-
znacznej oceny. Badania doswiadczalne na
szczurach wykazaty negatywny wptyw dtugo-
trwatej hipermagnezemii na rozwdj tkanki kost-
nej, natomiast brak istotnych zmian w kosciach
w warunkach diety ubogomagnezowej (Riond et
al. 2000). Z drugiej zas strony wyniki innych ba-
daczy dowodza, ze hipermagnezemia wywiera
pozytywny wptyw, hamujac funkcje przytarczyc
poprzez wykorzystanie soli Mg jako srodkéw
wiazacych fosforany. O’Donnovan i wsp. (1988)
zastosowali weglan magnezowy zamiast wodoro-
tlenku glinu, z jednoczesnym stosowaniem ptynu
dializacyjnego bez dodatku magnezu. W tych
warunkach poziom Ca, Mg i P nie zmieniat sie
w poréwnaniu z grupa leczong bez dodatku soli
magnezu, natomiast poziom PTH obnizat sie
w istotny sposéb u chorych leczonych solami Mg
(O’Donnovan et al. 1988; Navarro et al. 1999).
Podobne wyniki uzyskali Delmez i wsp. (1996),
stosujac sole magnezu oraz mieszane dawki soli
magnezu i wapnia jako srodkéw obnizajacych
poziom fosforanéw (Delmez et al. 1996).

Znaczenie monitorowania
poziomu magnezu dla diagnostyki
zaburzen gospodarki Ca-Mg-P

Oznaczanie magnezu zjonizowanego jest Cig-
gle jeszcze w diagnostyce laboratoryjnej mato po-
pularne. Wydaje sie jednak, ze bezposrednie ozna-
czenia frakcji Mg*™ beda przydatne w tych sytua-
cjach klinicznych, kiedy zmienia sie stezenie
biatka catkowitego albo zmieniony zostaje stosu-
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nek albumin do globulin, albo dochodzi do zmia-
ny wtasnosci wigzacych albuminy i innych biatek.
Okolicznosci takie moga wystapi¢ u chorych z ter-
minalng niewydolnoscia nerek, u ktérych docho-
dzi do wiazania z albuming substancji zaliczanych
do grupy tzw. ,$rednich drobin”.

Stwierdzono podwyzszony poziom Mg catko-
witego i zjonizowanego u pacjentéw dializowa-
nych. Fakt ten moze mie¢ pozytywny wptyw na
zahamowanie rozwoju hiperparatyreozy u pa-
cjentow poddawanych dializoterapii, poniewaz
stwierdzono, ze podwyzszony poziom magnezu
w osoczu pacjentow dializowanych byt negatyw-
nie skorelowany z poziomem PTH u tych samych
chorych (Navarro et al. 1997). Z drugiej za$ stro-
ny inni autorzy donosza, ze zbyt niski poziom
PTH w tej grupie pacjentéw wiaze sie z niebez-
pieczeristwem rozwoju adynamicznej choroby
kosci (formy osteoporozy) (Cohen-Solal et al.
1992; Salusky et al. 1994; Torres et al. 1995).

Diagnostyczna przydatnos¢
0znaczania magnezu

Podobnie jak wapn, magnez w osoczu wyste-
puje w dwdch postaciach: jako wolny jon Mg?*
oraz jako magnez zwiazany z albuming i innymi
biatkami (ok. 20%), a takze z innymi substancja-
mi organicznymi o wtasciwosciach kompleksuja-
cych (ok. 30%). Pula wolnych jonéw magnezo-
wych pozostaje w réwnowadze z magnezem
zwiagzanym, stanowiac jednoczesnie dostepny
dla komdrek rezerwuar tego pierwiastka. Waha-
nia stezer tego pierwiastka dotycza przede wszy-
stkim magnezu zjonizowanego, jednak przez
wiele lat stosujac ré6zne metody analizy chemicz-
nej nie oznaczano bezposrednio stezenia magne-
zu zjonizowanego. Wyliczenia stezenia Mg zjo-
nizowanego z empirycznych algorytméw opar-
tych o stezenie magnezu catkowitego i stezenie
albuminy lub biatka catkowitego osocza nie da-
waty zadowalajacych rezultatéw (Marsoner et al.
1994). Wybér odpowiednich parametréw labora-
toryjnych jest istotny dla badan nad gospodarka
Ca-Mg-P, poniewaz w dalszym ciagu istnieja kon-
trowersje dotyczace diagnostycznej przydatnosci
poszczegdlnych parametréw.

Oznaczanie magnezu zjonizowanego jest cig-
gle jeszcze w diagnostyce laboratoryjnej mato
popularne. Wydaje sie jednak, ze bezposrednie
oznaczenia frakcji Mg ** beda przydatne w tych
sytuacjach klinicznych, kiedy zmienia sie steze-
nie biatka catkowitego albo zmieniony zostaje
stosunek albumin do globulin, albo dochodzi do
zmiany wiasnosci wigzacych albuminy i innych
biatek (Kroll i Ein 1985).

Diagnostyczna przydatnos¢ oznaczania po-
ziomu Mg we krwi jest trudna do okreslenia, po-

niewaz osoczowy Mg stanowi 1-2% puli zawar-
tej w organizmie. Z tego powodu istotne jest zna-
lezienie optymalnej metody pomiaru stezenia Mg
w osoczu i w komérkach: stosuje sie elektrody jo-
noselektywne, barwniki fluoryzujace i cytometrie
przeptywowa (Huijgen et al. 1998). Wiele publi-
kacji wykazato czeste wystepowanie hiperma-
gnezemii w osoczu (Mg catkowity 1,12 mml/l vs.
Mg zjonizowany 0,71 mmol/l) u pacjentéw diali-
zowanych, podczas gdy odpowiednie wartosci
w grupie kontrolnej wynosity 0,88 mmol/l Mg
catkowitego i 0,56 mmol/l Mg zjonizowanego,
wykazywano podwyzszenie poziomu erytrocy-
tarnego Mg.

Bardzo ciekawa jest sugestia, aby monitoro-
wac zaburzenia gospodarki Mg poprzez pomiar
tego pierwiastka we witosach pacjentéw, jakkol-
wiek metoda ta jest zbyt kosztowna, aby w obec-
nych warunkach znalazta zastosowanie w ruty-
nowej diagnostyce laboratoryjnej (Kozielec i Mi-
chori 2000).

Huijgen i wsp. (1998), powotujac sie na bada-
nia innych autoréw twierdza, ze wewnatrzkomor-
kowy poziom limfocytarnego Mg jest najlepszym
wskaznikiem hipermagnezemii. Potwierdzaja jed-
noczesnie, ze stezenia Mg catkowitego i zjonizo-
wanego zmieniaja sie w czasie dializoterapii w ten
sam sposob (sa ze soba scisle skorelowane), przez
co wynik oznaczania catkowitego Mg ma taka sa-
ma wartos¢ diagnostyczna, jak oznaczenie zjonizo-
wanego Mg i w tym rozumieniu oznaczanie steze-
nia Mg zjonizowanego jest dublowaniem juz wy-
konanego oznaczenia catkowitego Mg. Wartosc
oznaczania erytrocytarnego Mg jako wyktadnika
normo- lub hipermagnezemii u chorych na PNN
zalezy w znacznym stopniu od postepu choroby,
poniewaz PNN powoduje krétszy czas przezycia
erytrocytéw, co z kolei indukuje wzmozona erytro-
poeze, a z kolei w mtodych erytrocytach stezenie
Mg jest znacznie wyzsze niz w starych komaérkach.
Z tego powodu nalezy spodziewac sie znacznie
wyzszego poziomu Mg w komérkach erytrocytéw,
ale z drugiej strony podczas dializy nastepuje
wzmozony transport jonéw Mg na zewnatrz erytro-
cytéw (Huijgen et al. 1998). Metabolizm magnezu
w erytrocytach byt tez przedmiotem badari Vor-
manna i wsp. (1994). Stwierdzili oni, ze u chorych
na PNN stezenie osoczowego Mg wzrasta z powo-
du zahamowania wydalania Mg i kumulacji Mg
w erytrocytach, w osoczu pacjentéw wystepowata
umiarkowana hipermagnezemia (1,01-1,07 mml/l),
natomiast stezenie to byto znacznie wyzsze w ery-
trocytach chorych na PNN, stezenie to wynosito
erytrocytach grupy kontrolnej 2,10-2,12 mmol/l,
wzrastato do 2,54 mmol/l u pacjentéw hemodiali-
zowanych, do 3,18 u pacjentéw poddawanych dia-
lizom otrzewnowym. Pomiary Mg tuz przed i po
dializie wykazaty, ze zabieg dializy powodowat re-
dukcje stezenia osoczowego Mg z 1,43 mmol/l do
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0,96 mmol/l, natomiast stezenie erytrocytarnego
Mg ulegato redukcji w nieznacznym stopniu z 3,33
mmol/l do 3,13 mmol/l. Stwierdzono, ze w wypad-
ku osoczowej hipermagnezemii nie jest mozliwy
transport do wnetrza erytrocytu (kumulacja Mg),
poniewaz u dojrzatych erytrocytéw mozliwy jest
jedynie transport Mg z wnetrza komérki (wymiana
Mg/Na). Wiadomo, ze znaczny wzrost stezenia ery-
trocytarnego Mg jest spowodowany akumulacja
Mg podczas erytropoezy (Gunther et al. 1992).
Wedtug Huijgena i wsp. w tych warunkach
najbardziej uzytecznym diagnostycznie jest bez-
posredni pomiar zjonizowanego Mg w osoczu,
natomiast posrednia ocena poziomu zjonizowa-
nego Mg w osoczu poprzez pomiar Mg catkowite-
go i albuminy obarczona jest zbyt wielkim btedem
(Huijgen et al. 2000). Badanie przydatnosci ozna-
czania stezenia erytrocytarnego Mg dla oceny he-
mostazy Mg w warunkach intensywnej suplemen-
tacji Mg wykazato, ze podawanie zdrowym ko-
bietom duzych dawek Mg i monitorowanie
poziomu erytrocytarnego Mg nie obrazuje zmian
poziomu Mg, tj. potencjalnej hipo- lub hiperma-
gnezemii w organizmie (Basso et al. 2000).
Obecna wiedza nie pozwala jednoznacznie
rozstrzygac, ktéry parametr (oznaczanie Mg cat-
kowitego w osoczu, Mg zjonizowanego w 0so-
czu czy Mg zawartego w erytrocytach) najlepiej
obrazuje hemostaze Mg w organizmie. Parametry

PiSmiennictwo

te wydaja sie by¢ réwnocenne u pacjentéw z pra-
widtowym stezeniem biatka, funkcja nerek i pra-
widtowymi parametrami RKZ. Parametrem z wy-
boru u pacjentéw z dysproteinemia, dysfunkcja
nerki lub zaburzeniami RKZ powinien by¢ Mg
zjonizowany, poniewaz oznaczanie Mg catkowi-
tego i biatka, a nastepnie stosowanie algorytmow
przeliczeniowych, daje wyniki odbiegajace od
stanu rzeczywistego. W wypadku oznaczania Mg
zjonizowanego nie ma potrzeby jednoczesnego
oznaczania Mg catkowitego, natomiast doswiad-
czenie wskazuje, ze w wypadkach, kiedy steze-
nie Mg catkowitego jest prawidtowe, nie swiad-
czy to jednoznacznie o braku zaburzen w home-
ostazie Mg (Majsnerowicz i Anyszek 2000).
Potwierdza to Huijgen i wsp., ktérzy badali sto-
pieri zaburzenia homeostazy Mg przez pomiary
stezenia Mg catkowitego, zjonizowanego, erytro-
cytarnego i leukocytarnego i stwierdzili, ze dla
oceny metabolicznej hipo- lub hipermagnezemii
wystarczajagcym parametrem jest pomiar stezenia
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Witamina A i jej metabolity — rola w otytosci
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Vitamin A and its metabolites — the role in obesity
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Z Katedry i Kliniki Endokrynologii i Diabetologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
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W ostatnich latach oprécz roli witaminy A w procesach widzenia, obrony immunologicznej, réz-
nicowaniu komérek oraz funkcjonowaniu nabtonka odkryto jej nowe funkcje. Fizjologiczna rola witaminy A na
poziomie molekularnym nadal pozostaje nierozpoznana. Wraz z odkryciem jadrowych receptoréw retinoido-
wych zostaty réwniez rozpoznane nowe funkcje retinoidéw. Retinoidy sa czynnikami transkrypcyjnymi wciagnie-
tymi w regulacje metabolizmu adipocytéw. Praca ta przedstawia badania, ktére ukazuja specyficzna, fizjologicz-
na role witaminy A w kontrolowaniu réznicowania tkanki ttuszczowej i jej aktywnosci termogenetycznej. Obser-
wacje dziatania retinoidéw sugeruja, ze witamina A (i jej metabolity) petni potencjalng role w homeostazie
energetycznej, a petne zrozumienie jej biologicznego znaczenia moze by¢ droga do nowych metod stosowanych
w leczeniu otytosci.

Stowa kluczowe: witamina A, kwas retinowy, tkanka ttuszczowa, otytos¢.

In recent years, new physiological functions of vitamin A have been identified in addition to its role in
vision, immune defence, cell differentation and functions of epithelium. Physiological functions of vitamin A still
remain almost unresolved at a molecular level. With the discovery of nuclear receptors for retinoids additional
functions are likely to be found. Retinoids are transcriptional factors involved in the regulation of adipocyte me-
tabolism. The study presents researches which support specific physiological roles for vitamin A in controlling adi-
pose tissue differentation and its thermogenic activity. The observation of retinoids acting suggest that vitamin
A (and metabolites) may have a potential role for energy homeostasis and understanding of vitamin A biological
meaning would be the way to novel methods for obesity treatment.

Key words: vitamin A, retinoic acid, adipose tissue, obesity.

W 1913 r. eksperymentalnie stwierdzono za-
hamowanie wzrostu szczuréw karmionych pozy-
wieniem pozbawionym ttuszczéw. Wysunieto za-
tem wniosek, ze w ttuszczach wystepuja aktywne
substancje (witaminy), ktére oznaczono literg A.
Nastepnie McCollum i wsp. stwierdzili, ze zwie-
rzeta z awitaminoza A sa podatne na infekcje
oraz nastepuje u nich keratynizacja i tuszczenie
nabtonkéw. Zauwazono takze, ze brak witaminy
A skutkuje niedowidzeniem zmierzchowym (,ku-
rza Slepota”), suchoscia spojowek, a nawet roz-
miekaniem rogéwki i slepota. W 1919 r. Stenbock
odkryt, ze zé6tte barwniki roslinne (karotenoidy),
a szczegdlnie B-karoten, maja biologiczne wta-
$ciwosci witaminy A, a w nastepnych latach T.
Moore udowodnit, ze B-karoten jest prowitaming
AlT].

Cztowiek pobiera z pozywienia witamine
A lub jej prekursor B-karoten. Karoten rozktadany
jest w btonie sluzowej jelita do retinolu, ktéry
transportowany jest przez chylomikrony i maga-
zynowany przede wszystkim w lipocytach watro-
by, a takze w nerkach, tkance ttluszczowej, ptu-

cach, nadnerczach i jelicie cienkim [2, 3]. Wita-

mina A jest nazwa zwyczajowa odnoszacg sie do

zwiazkéw pochodzenia zwierzecego, wykazuja-
cych jej aktywnosé biologiczna. Naleza do nich
dehydroretinol (wit. A;), retinol i produkty jego
utleniania: retinal i kwas retinowy. Tylko retinol
wykazuje petng aktywnos¢ witaminy A, pozosta-
te zwiazki petnia tylko niektore jej funkcje oraz
przypisane tylko dla nich wtasciwosci biologicz-
ne. Kwas retinowy wptywa na wzrost i réznico-
wanie sie komdrek, lecz nie moze zastapic retina-
lu w procesach widzenia, ani retinolu w zakresie
dziatania na uktad rozrodczy.

W ustroju cztowieka witamina A petni naste-
pujace funkcje:

— uczestniczy w procesach widzenia [4],

— wptywa na procesy tworzenia nowych ko-
morek, réwniez regulujac uwalnianie hormo-
nu wzrostu,

— zapewnia prawidlowa czynnos¢ tkanki na-
btonkowej skéry i bton sluzowych,

— wzmacnia uktad immunologiczny,

— bierze udziat w przemianach lipidéw i hormo-
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néw (tarczycy oraz progesteronu u mez-

czyzn),

— zapobiega karcinogenezie nabtonka [3, 5, 6, 71.

Tak ztozone, wielokierunkowe funkcje retinoi-
déw sg zwigzane z ich mechanizmem dziatania.
Witamina A petni role antyoksydanta, wchodzi
w sktad grup prostetycznych biatek, jednak zrozu-
mienie tak szerokiego dziatania, jak i réwniez
odkrycie jej zupetnie nowych funkgcji i szczegoéto-
wych zaleznosci w ustroju zalezg od oddziatywa-
nia retinoidéw na poziomie komdrek docelo-
wych, ktére odpowiada mechanizmowi przypisa-
nemu hormonom sterydowym oraz hormonom
tarczycy. Retinol po zwigzaniu w osoczu przez
RBP (retinol binding protein — biatko wiazace reti-
nol), a kwas retinowy jako zwiazany z albumina-
mi docieraja do komdrek, gdzie po zwigzaniu
z komérkowym RBP (CRBP — cellular retinol bin-
ding protein) przemieszczone zostaja do jadra ko-
morkowego. Zaréwno retinol, jak i kwas retinowy
sa wychwytywane przez receptory jadrowe (nale-
zace do nadrodziny receptoréw steroidowych,
tarczycowych i retinowych), ktére nastepnie wia-
23 sie ze specyficznymi sekwencjami DNA regu-
lujac ekspresje okreslonych genow [4, 8].

Witamina A, chociaz zostata odkryta jako jed-
na z pierwszych witamin, ciagle stanowi przed-
miot badan, a wiele jej funkgji nie zostato do dzis
dostatecznie poznanych. Celem pracy jest przy-
blizenie stabo dotychczas poznanego wptywu re-
tinolu i kwasu retinowego na funkcjonowanie
adipocytéw. W ostatnich latach badania dotycza-
ce tkanki ttuszczowej zmienity tradycyjne pojmo-
wanie jej roli jako izolatora i magazynu energe-
tycznego organizmu. Tkanka ttuszczowa jest
rowniez organem endokrynnym — wydziela wiele
protein oraz jest narzadem docelowym dla nie-
ktérych zwiazkéw (w tym retinoidéw), ktére regu-
luja jej metabolizm. Doktadne poznanie wptywu
witaminy A na adipocyty na poziomie molekular-
nym moze pomoéc w zrozumieniu patogenezy
otytosci, choréb od niej zaleznych, jak i réwniez
moze przyblizy¢ mozliwosci leczenia lub zapo-
biegania nadmiernego ottuszczenia.

Witamina A wciagnieta jest w procesy meta-
boliczne (réwniez zwigzane z tkanka ttuszczowa
bedaca przedmiotem zainteresowan autoréw)
gtéwnie przez jej metabolit — kwas retinowy, a jej
plejotropowy efekt jest zalezny od receptoréw ja-
drowych regulujacych transkrypcje. Zrozumienie
jej mechanizmu sygnalizacyjnego zostato bardzo
zaawansowane przez klonowanie odpowiednich
receptoréw. Zostaty zidentyfikowane dwa ich ty-
py: RAR a, B, v (retinoic acid receptor), a takze
RXR a, B, v (retinoid X receptor). Jest to kluczowe
odkrycie umozliwiajace poznanie wptywu retino-
idéw m.in. na tkanke ttuszczowa. Aby méc regu-
lowac ekspresje gendw, receptory te tacza sie
w pary. RAR wymaga heterodimeryzacji z recep-

torem RXR, aby wigzac sie z DNA. Receptory
RXR moga natomiast zwigzac sie z DNA jako mo-
nomery, jak réwniez moga tworzy¢ dimery z re-
ceptorem tyroidowym, receptorem witaminy Ds
i innymi [9], a takze jak wykazali Levin i wsp.
[10] wiazac sie z r6znymi izomerami kwasu reti-
nowego — receptory RAR wiaza wszystkie formy
trans, a receptory RXR sa aktywowane gtéwnie
przez izomer cis tego kwasu. Wynika z tego, ze
RXR posiada centralng role jako partner dla hor-
monow i witamin, w ten sposéb dziatajac jako po-
taczenie pomiedzy sygnatami réznych substancji
o dziataniu humoralnym. Znajomos¢ tych proce-
séw, a takze znaczenia roli izomeryzacji w funk-
cjonowaniu naturalnych retinoidéw, pomoze zro-
zumiec i kontrolowac fizjologiczne odpowiedzi li-
pocytéw oraz niektére schorzenia (réwniez te
zwigzane z tkankg ttuszczowag).

Jednym z receptoréw dziatajacych jako czyn-
nik transkrypcji wraz z receptorem RXR jest re-
ceptor PPAR. Trzy rodzaje tego receptora (o, 3, )
odgrywaja centralna funkcje w magazynowaniu
i katabolizmie kwaséw tluszczowych, a takze
adipocytéw [11]. Oba receptory przez swoje
funkcje w regulacji réwnowagi energetycznej
moga by¢ uzyteczne w leczeniu wielu zaburzen
metabolicznych, w tym miazdzycy, otytosci oraz
cukrzycy 2 typu.

Najnowsze badania dotycza wptywu zaréwno
antagonistow, jak i agonistéw receptoréw PPARY/
/RXR na metabolizm adipocytow.

Yamauchi i wsp. wykazali, ze inhibicja tych
receptorow powoduje spadek otytosci i zmniej-
szenie insulinoopornosci w cukrzycy typu 2. An-
tagonisci RXR i PPARy zmniejszajq zawartosc tri-
glicerydéw w biatej tkance ttuszczowej, mie-
$niach szkieletowych oraz watrobie. Podnosi
efekt zalezny od leptyny, zwieksza spalanie kwa-
séw ttuszczowych oraz rozpraszanie energii [12].
Odkrycie to sugeruje, ze antagonistyczny wptyw
na prawidtowo funkcjonujace wspomniane re-
ceptory moze byc¢ logicznym zblizeniem do
ochrony i prewencji przed skutkami wysokottu-
szczowej diety: otytosci i cukrzycy nieinsulinoza-
leznej. Z kolei agonisci PPARY stymuluja réznico-
wanie adipocytéw oraz ich apoptoze, skutkiem
tego, tak jak wyzej wymienione, zapobiegaja hi-
pertrofii komérek ttuszczowych, co jest skojarzo-
ne ze zmniejszeniem opornosci na insuling. Moz-
na wiec wyciagna¢ wniosek, ze chociaz poprzez
rézne mechanizmy zaréwno antagonisci PPARY/
/RXR, jak i PPARYy agonisci zmniejszaja opornosc
na insuling, co moze by¢ istotne w przysztej tera-
pii cukrzycy [13].

Badania Ribota i wsp. na zwierzetach wykaza-
ty, ze retinoidy wptywajac na ekspresje recepto-
row PPAR, moga w sposéb bardzo znaczacy mo-
dulowac ilos¢ tkanki ttuszczowej. U myszy zy-
wionych dieta uboga w witamine A zauwazono



Z. Zdrojewicz, D. Kwieciriska ® Witamina A i jej metabolity — rola w otytosci

znaczny wzrost ottuszczenia i spadek masy ciata.
Leczenie ich witaming A spowodowato redukcje
ottuszczenia i spadek masy ciata, co korelowato
z regulacja w dot danych receptoréw w biatej
i brunatnej tkance ttuszczowej [14]. Rezultaty te
unaoczniajg znaczenie retinoidéw jako regulato-
row rozwoju i funkgji tkanki thuszczowej.

Szczegdlnie istotne wydaje sie by¢ ich dziata-
nie na brunatng tkanke ttuszczowa, ktéra jest
miejscem termogenezy w ludzkim ustroju.

Termogeneza w brunatnych adipocytach spet-
nia nie tylko role w regulacji temperatury ciata,
ale tez ma ogromne znaczenie poprzez funkcje
rozpraszania duzej ilosci energii w postaci ciepta.
Z powodu ksztattowania réwnowagi energetycz-
nej omawiana tkanka odpowiada posrednio za
kontrole otytosci [15].

Najwazniejsza proteing, od ktérej zalezy ter-
mogenetyczny potencjat brunatnej tkanki ttu-
szczowej, jest proteina UCP1. Gen kodujacy te
proteine jest pod kompleksowym wptywem. Jego
ekspresje wzmaga oprécz katecholamin, hormo-
nu tyroidowego i in. takze kwas retinowy [16].
Badania przeprowadzone przez Alvareza i wsp.
wykazaty, ze efekt retinoidéw na transkrypcje
UCP1 jest zalezny od $ciezki sygnalizacyjnej, za-
rowno receptoréw RAR o i B jak i RXR v, a takze
wyciagneli wniosek, ze odpowiedz tej tkanki za-
lezy od ztozonej kombinacji pojemnosci RAR
i RXR oraz ich odrebnej ekspresji w réznych sta-
diach réznicowania adipocytéw [17]. Petne zro-
zumienie regulacji ekspresji genu tak istotnej pod
wzgledem funkcji proteiny (UCP1) moze utatwic
rozwéj ewentualnej interwencji w zaburzenia
metaboliczne (w tym réwniez otytos¢). W innym
eksperymencie Bonet i wsp. wykazali, ze dziata-
nie kwasu retinowego wywotuje regulacje w dét
receptorow RAR i RXR, co $wiadczy o autoregu-
lacji sygnalizacji retinoidéw poprzez utrzymywa-
nie tych receptoréw w stanie réwnowagi dyna-
micznej. Wspiera to idee o ich roli w kontrolowa-
niu pojemnosci termogenetycznej w brunatnej
tkance ttuszczowej [18].

Halmsteda i wsp. wykazali, ze aktywnos¢ ter-
mogenetyczna i réznicowanie brunatnej tkanki
ttuszczowej moze by¢ kontrolowana réwniez po-
przez regulacje ekspresji receptoréw PPAR. Jak
udowodnili — metabolit witaminy A moze zupet-
nie przeciwnie regulowac rézne podtypy recepto-
ra PPAR (podnosi¢ poziom PPARo i zmniejszac
PPARY) [19]. Analizy wykazaty takze, ze podczas
ré6znicowania sie komérek prekursorowych
w dojrzate adipocyty wzrasta poziom enzymu
GAPDH w komérkach. Dzieje sie tak gtéwnie
w poczatkowych stadiach tego zjawiska. Jego po-
ziom wyraznie podwyzszajg insulina, tréjjodoty-
ronina i norepinefryna, podczas gdy kwas retino-
wy hamuje ten proces [20]. Kontrola homeostazy
energetycznej organizmu obejmuje réwniez biatg

tkanke ttuszczowa, gtéwnie przez oddziatywanie
na leptyne. Leptyna jest substancja kontrolujaca
poziom ottuszczenia, wydzielang do krazenia
przez biata tkanke ttuszczowa. Jest czynnikiem
antyotylosciowym (zmniejsza pobdr pozywienia
oraz zwigksza wydalanie energii w postaci cie-
pta) [15]. Badania in vitro Menendeza i wsp. wy-
kazaty hamujacy wptyw 9-cis kwasu retinowego,
a przede wszystkim formy trans omawianego
kwasu na sekrecje leptyny [21].

Oméwione powyzej badania przedstawiaja
kontrastowe efekty funkcjonowania metabolitéw
retinolu. Kwas retinowy moze zaréwno zwiek-
sza¢ mase ciata poprzez hamowanie leptyny oraz
zmniejsza¢ ottuszczenie przez wzmozenie eks-
presji genu UPC. Na tym etapie poznawczym
trudno obiektywnie oceni¢ mozliwosci regulacji
masy ciata poprzez regulacje dziatania metaboli-
tow witaminy A. Jednak cato$¢ przedstawionych
badan obrazuje skomplikowane i wieloognisko-
we dziatanie kwasu retinowego na tkanke ttu-
$ZCzowa oraz jego znaczenie w patogenezie za-
burzeri energetycznych.

Przeprowadzono réwniez badania, ktérych
celem byto okreslenie zwiazku pomiedzy steze-
niem retinolu w surowicy a pomiarami antropo-
metrycznymi (masa ciata, BMI, wzrostem) lub za-
burzeniami zwigzanymi z otytoscia (gtéwnie
z cukrzyca typu 2).

Lin i wsp. prébowali okresli¢ wptyw Ca*? oraz
witaminy A pobieranych z pozywieniem na mase
ciata. Dwuletniej obserwacji poddano 54 nieoty-
te, mtode kobiety stosujace okreslong diete. Wy-
kazano, ze osoby z wyzszym spozyciem Ca*? (do-
stosowanym do odpowiednio niskiego poboru
energii w pozywieniu) i niskim poborem witaminy
A osiagaty zaréwno mniejsza mase ciata, jak i gru-
bosc tkanki ttuszczowej [22]. Inne badania (Decsi
i wsp.) dotyczyty 17 otytych dzieci, u ktérych po-
rownano m.in. stezenie retinolu w surowicy
z wartosciami antropometrycznymi i stezeniem
insuliny na czczo. Stezenie retinolu nie byto zwia-
zane z wiekiem, ale pozytywnie korelowato z ma-
sa i wzrostem, jednak nie z zawartoscia tkanki ttu-
szczowej w organizmie. Poziom insuliny na czczo
tez nie wykazywat powiazania ze stezeniem reti-
nolu [23]. Takze Reunanen i wsp. sprawdzili czy
stezenie antyoksydantéw: B-karotenu i o-tokofero-
lu sa powiazane z ryzykiem wystagpienia cukrzycy
typu 2. Taka korelacje wykazano badajac poziom
obu tych czynnikéw, jednak nie znaleziono
zwiazku pomiedzy stezeniem retinolu a ryzykiem
zachorowania na ten typ cukrzycy [24]. Z kolei
Facchini i wsp. u 52 zdrowych ochotnikéw zaob-
serwowali niezalezny zwigzek pomiedzy zwiek-
szonym poborem witaminy A w pozywieniu
a dziataniem insuliny. Zauwazono, ze wraz ze
wzrostem pobieranej dawki witaminy A zwieksza
sie efektywnos¢ insuliny w zakresie magazynowa-
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nia glukozy. Przy czym nie zanotowano powiaza-
nia pomiedzy szacowanym poborem weglowo-
danéw, protein, iloscig lub rodzajem ttuszczu,
btonnika lub witaminy C i E. Ponadto 20 oséb,
u ktérych oszacowano konsumpcje witaminy A na
wiecej niz 10000 1U/d, miato znaczaco nizsze ste-
zenie glukozy, wykazywali skuteczniejsza odpo-
wiedZ na podanie doustnej glukozy, a takze wyka-
zano wieksze odktadanie glukozy w poréwnaniu
z 20 osobami, ktérzy przyjmowali mniej niz 8000
[U/d. Te rezultaty sugeruja znaczacy wplyw wita-
miny A na dziatanie insuliny [25].

Autorzy tej pracy oprécz zarysowania fizjolo-
gicznego dziatania witaminy A i jej metabolitéw
w ludzkim organizmie: znaczenia w procesach
widzenia, czynnosci tkanki nabtonkowe;j, regula-
cji réznicowania komoérek, wptywie na funkcje
uktadu immunologicznego i zapobieganiu karci-
nogenezie, mieli na celu wykazanie zaleznosci
pomiedzy omawianymi zwigzkami a czynnoscia
tkanki ttuszczowej. Ostatnie lata przyniosty moz-
liwosci badania przemian metabolicznych na po-
ziomie komdrkowym, co ukazato nowe dane
o wczesniej nieuchwytnym doswiadczalnie
wptywie retinoidéw na metabolizm komérkowy.

Przy obecnym wzroscie znaczenia problemu oty-
tosci w opiece zdrowotnej doktadne poznanie
metabolizmu adipocytéw moze w przysztosci
przynies¢ nowe metody leczenia tego schorzenia.
Praca przedstawia najnowsze badania ukazujace
wptyw retinoidéw na poziom ottuszczenia orga-
nizmu. Kluczowymi zmianami w tym zakresie
byto odkrycie jadrowych receptoréw retinoidéw
oraz regulacji ekspresji genéw poprzez bezposre-
dni wptyw na transkrypcje DNA. Umozliwia to
witaminie A wspétdziatanie z innymi czynnikami
humoralnymi, mozliwos¢ regulacji okreslonych
przemian (w tym réznicowania tkanki ttuszczo-
wej i wptyw na termogeneze). Nie bez znaczenia
sq opisywane zaleznosci witaminy A i jej metabo-
litbw z zachorowalnoscia na cukrzyce typu 2
(scisle skorelowang z otytoscia).

Ukazane badania przedstawiaja najnowsze,
znaczace, chociaz czesto sprzeczne wyniki. Ce-
lem autoréw byto wskazanie znaczenia i ztozono-
sci mechanizméw regulacyjnych tkanki thuszczo-
wej oraz udziat retinoidéw w jej funkcjonowaniu.
Praca ta pokazuje, ze niedawno zapoczatkowane
badania dajg nadzieje na mozliwos¢ modulacji
funkcji tkanki ttuszczowej, w tym na wykorzysta-
nie tej wiedzy w terapii otytosci.
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Refluks zotadkowo-przetykowy jest czesta dolegliwoscia, lecz tylko niewielka czes¢ sposréd do-
tknietych nig pacjentéw zgtasza sie do lekarza. Gdy wystepuja takie typowe objawy, jak zgaga i cofanie sie kwa-
$nej tresci z zotadka do przetyku, rozpoznanie nasuwa sie samo. U okoto 40% chorych z refluksowym zapale-
niem btony Sluzowej przetyku wystepuja zaburzenia oprézniania zotadkowego. W diagnostyce chorego z choro-
ba refluksowa (GERD) nalezy zwréci¢ uwage na badania pozwalajace oceni¢ czynnosc¢ odzwiernika i zaburzenia
oprézniania sie zotadka z tresci pokarmowej. Podstawa rozpoznania GERD jest starannie zebrany wywiad. Do-
minujacym objawem jest zgaga i zarzucanie kwasu. Gtéwnym celem leczenia choroby refluksowej jest zniesie-
nie objawdw refluksu zotadkowo-przetykowego, wygojenie zmian zapalnych btony sluzowej przetyku i zapobie-
ganie ich nawrotowi, a w nastepstwie zabezpieczenie przed pojawieniem sie takich powiktan zapalenia przety-
ku, jak: owrzodzenie, zwezenie Swiatta przetyku, krwawienie, rozwéj przetyku Barretta i zwigzanego z nim raka
gruczotowego. Wiekszos¢ chorych z refluksem zotagdkowo-przetykowym moze by¢ leczona zachowawczo przez
lekarza rodzinnego.

Stowa kluczowe: refluks zotadkowo-przetykowy, choroba refluksowa (GERD), przetyk Barretta, rak Barretta,
leczenie farmakologiczne.

Gastro-oesophageal reflux disease (GERD) is a common condition but only a small proportion of suffering
patients seeks doctors’ advice. With typical symptoms of heartburn and acidic reflux to the oesophagus diagnosis is
obvious. About 40 per cent of patients with GERD have stomach emptying disturbances, so in GERD diagnosis atten-
tion has to be paid to pyloric function and gastric emptying evaluation. GERD diagnosis is basing on careful medical hi-
story taking. Most prominent symptoms are heartburn and acid reflux. Many tasks of the medical treatment are control
of reflux symptoms, oesophageal mucosa healing and prevention of their recurrence. It will also prevent the occurren-
ce of the complications as oesophageal ulcers, stenosis, haemorrhage, Barrett’s oesophagus development and subsequ-
ent adenocarcinoma occurrence. Most of the patients with GERD can be treated conservatively by family physician.
Key words: gastro-oesophageal reflux disease (GERD), Barrett’s oesophagus, Barrett’s carcinoma, pharmacologi-
cal treatment.

Refluks zotadkowo-przetykowy (GERD) nie-
wielkiego stopnia jest czesta dolegliwoscia wyste-
pujaca u wiekszosci populacji, lecz tylko nie-
wielu sposréd dotknietych nig pacjentow zgtasza
sie do lekarza. Gdy wystepuja takie typowe obja-
wy, jak zgaga i cofanie si¢ kwasnej tresci z zotad-
ka do przetyku, rozpoznanie refluksu nasuwa sie
samo. Nalezy pamietac, ze u okoto 60% pacjen-
tow z objawami refluksu nie musza by¢ obecne
zmiany stwierdzane endoskopowo.

Objawy GERD czesciej wystepuja u kobiet,
nasilenie objawéw wzrasta wraz z wiekiem. Re-
fluks powstaje na skutek niewydolnosci dolnego
zwieracza przetyku. Srednie wartosci cisnienia
w piersiowym odcinku przetyku wynosza od -15
mm Hg do +5 mm Hg. Srednie wartosci ci$nienia
w dnie i trzonie zotadka wahaja sie miedzy +7
a +50 mm Hg, a przy kaszlu lub zastosowaniu
ttoczni brzusznej moga nawet przekroczy¢ +75

mm Hg [1]. Taki gradient cisnieni sprzyja pojawia-
niu sie epizodéw refluksu tresci zotadkowej do
przetyku. Na szczescie przetyk jest zabezpieczo-
ny przed ciagltym cofaniem sie tresci przez me-
chanizm zaporowy wpustu. Najwazniejszymi
sktadnikami tego mechanizmu s3: warstwa
widkien miesniowych tworzacych dolny zwie-
racz przetyku, odpowiednio dtugi brzuszny odci-
nek przetyku, ostry kat Hisa oraz zastawka $lu-
zéwkowa [2]. Réwniez prawidtowa pierwotna
i wtorna perystaltyka przetyku oraz $lina maja
ochronny wptyw na btone sluzowa przetyku.
Uszkodzenie btony sluzowej przetyku powsta-
je na skutek jej przedtuzonego kontaktu z kwasna
trescig zotadkowa. Zdolnos¢ przetyku do opréz-
niania sie z zarzuconej tresci zalezy od prawidto-
wej wtdrnej czynnosci perystaltycznej przetyku.
Ten typ czynnosci motorycznej przetyku jest po-
budzany przez spadek pH przetyku oraz przez
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rozciagniecie jego dolnej czesci zarzucona trescia
zotadkowa [3]. Uposledzenie tego mechanizmu
i powstate w jego nastepstwie opéZnione opréz-
nianie dolnego odcinka przetyku z zarzuconej
kwasnej tresci (< 4 pH) powoduje powstanie
zmian zapalnych. Poza kwasem solnym, za
uszkodzenie btony sluzowej przetyku odpowiada-
ja: pepsyna, kwasy zétciowe i trypsyna.

U okoto 40% chorych z refluksowym zapale-
niem btony sluzowej przetyku wystepuja zaburze-
nia oprézniania zotadkowego, spowodowane naj-
czesciej chorobg wrzodowa dwunastnicy [4].
Dlatego w diagnostyce chorego z choroba reflu-
ksowa (GERD) nalezy zwréci¢ uwage na badania
pozwalajace ocenic¢ czynno$¢ odzwiernika i wy-
krywajace zaburzenia prawidtowego przebiegu
oprozniania sie zotadka z tresci pokarmowej. In-
nymi przyczynami pojawienia si¢ refluksu zotad-
kowo-przetykowego moga by¢ przebyte zabiegi
chirurgiczne nadbrzusza i powstate w ich nastep-
stwie zaburzenia stosunkéw anatomicznych
w okolicy wpustu. Czynnikami ryzyka choroby re-
fluksowej przetyku sa: astma oskrzelowa, kamica
drog zétciowych, depresja oraz podeszty wiek.
Witérny objawowy refluks moze wystapic w przy-
padku pacjenta z infekcjg drég moczowych, mio-
patia, guzem jamy brzusznej, mukowiscydoza
oraz mézgowym porazeniem dzieciecym.

Chorzy na chorobe refluksowa nie stanowig
jednorodnej grupy. Mozna wsréd nich wyréznié
trzy typy zarzucania: chorzy z dolegliwosciami
pojawiajacymi sie w ciggu dnia, chorzy z dolegli-
wosciami nocnymi oraz chorzy, u ktérych dole-
gliwosci wystepuja w ciggu catej doby. Chorzy
z pierwszej grupy charakteryzujg sie czestym,
odruchowym potykaniem powietrza. Prowadzi to
poprzez rozciagniecie sciany zotadka do odbija-
nia sie, a kazdy taki epizod prowadzi do refluksu
zotadkowo-przetykowego. W dwéch pozostatych
grupach chorych dominujaca przyczyna dolegli-
wosci jest niewydolnos¢ dolnego zwieracza prze-
tyku [5].

Podstawa rozpoznania GERD jest starannie
zebrany wywiad. Dominujacym objawem jest
zgaga i zarzucanie kwasu. Zgaga jest odczuwana
jako zamostkowe pieczenie wystepujace po po-
sitkach, wysitku fizycznym lub przy zmianie po-
zycji. Zarzucanie kwasu jest odczuwane jako
uczucie gorzkiego lub kwasnego piekacego smaku
w ustach. Odynofagia, czyli bl przy potykaniu,
jest zwiazana z ciezka postacia zapalenia przety-
ku. Inne objawy to: nadmierne wydzielanie sliny,
objawy dyspeptyczne oraz bdl w klatce piersiowej
promieniujacy do plecow lub szyi. BSl ten moze
by¢ zalezny od pozycji ciata, ale jezeli zwigzek
ten jest trudny do uchwycenia, moze by¢ mylony
z dolegliwosciami wiericowymi. Nocne ataki ast-
my, zwtaszcza u dzieci, moga by¢ réwniez powo-
dowane refluksem przetykowym. U dorostych

refluks moze powodowac przewlekty kaszel, na-
wrotowe zapalenie oskrzeli, zapalenia strun gto-
sowych, paradonotoze oraz ubytki szkliwa.

Pojawiajaca sie okresowo dysfagia jest obja-
wem niepokojacym i wymaga wykonania badar,
ktére wyjasnia jej przyczyne. Jej przyczyna moga
by¢ zaburzenia perystaltyki przetyku, ale jedyna
metoda pozwalajaca na rozpoznanie takiego tta
dysfagii sa, po wykluczeniu przyczyn anatomicz-
nych podawanych dolegliwosci, badania mano-
metryczne lub scyntygraficzne przetyku, przepro-
wadzone w specjalistycznych osrodkach zajmu-
jacych sie schorzeniami przewodu pokarmowego
[6]. Innymi niepokojacymi objawami sa: krwa-
wienie z gérnego odcinka przewodu pokarmowe-
go, utrata masy ciata, ostabienie. W tych przy-
padkach nalezy bezwzglednie wykonac badanie
endoskopowe oraz w przypadku stwierdzenia
zmian btony sluzowej — pobrac¢ wycinki do bada-
nia histologicznego.

Gtéwnymi celami leczenia choroby reflukso-
wej s3: zniesienie objawéw refluksu zotadkowo-
-przetykowego, wygojenie zmian zapalnych bto-
ny sluzowej przetyku oraz zapobiezenie ich na-
wrotowi, a w nastepstwie zapobieganie takim
powiktaniom zapalenia przetyku, jak: owrzodze-
nie, zwezenie $wiatta przetyku, krwawienie, roz-
woj przetyku Barretta i zwigzanego z nim raka
gruczotowego [7].

Wiekszos¢ chorych z refluksem zotadkowo-
przetykowym moze by¢ leczona zachowawczo
przez lekarza rodzinnego. Podstawa leczenie sa
zalecenia ogoélne zmniejszajace czestoS¢ wyste-
powania epizodow refluksu. W diecie nalezy
ograniczy¢ spozywanie ttuszczéw nasyconych,
doprowadzi¢ do normalizacji masy ciata, spozy-
wac czeste, mate positki. Nalezy unika¢ positkéw
oraz goracych napojéw lub alkoholu przed spo-
czynkiem nocnym. W celu redukcji objawéw
mozna w przerwach miedzy positkami przyjmo-
wac niewielka ilos¢ napojow obojetnych lub zu¢
gume oraz stosowac Srodki zobojetniajace kwasy
zotadkowe albo preparaty kwasu alginowego. Za-
leca sie diete bogatoresztkowg ze zwiekszona ilo-
$cig weglowodanow.

Nalezy pouczy¢ pacjenta, ze takie czynniki
jak: palenie papieroséw, spozywanie czekolady
i miety, kawa, herbata, owoce cytrusowe, gazo-
wane napoje, nasilajg objawy choroby i ich spo-
zycie powinno by¢ ograniczone lub catkowicie
wyeliminowane. Réwniez leki z grupy pochod-
nych benzodiazepiny, teofiliny oraz neuroleptycz-
ne wptywaja niekorzystnie na napiecie dolnego
zwieracza przetyku, przyczyniajac sie do zaostrze-
nia objawéw choroby.

Typowe objawy GERD ustepuja po doustnych
lekach zobojetniajacych. W przypadku mtodego
chorego, badanie endoskopowe moze wprowa-
dzi¢ w bfad, jesli nie uwzgledni sie, ze nie ma
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zwiazku miedzy ciezkoscig podawanych przez
chorego dolegliwosci, a obrazem btony Sluzowej
przetyku w badaniu endoskopowym. Nalezy
rowniez pamietaé, ze zapalenie przetyku spowo-
dowane wstecznym zarzucaniem tresci zotadko-
wej moze przebiega¢ bezobjawowo. W rozpo-
znaniu réznicowym trzeba bra¢ pod uwage zabu-
rzenia dyspeptyczne, chorobe wiericowa,
zaburzenia motoryki lub organiczne schorzenia
przetyku. W przypadku chorych powyzej 40 roku
zycia oraz gdy pojawia sie niepokojace objawy
jak: dysfagia, krwawienie z przewodu pokarmo-
wego lub utrata masy ciata, nalezy bezwzglednie
zaleci¢ wykonanie endoskopii [8]. Tylko dzieki
takiemu postepowaniu mozna wykluczy¢ wspét-
istnienie innych powaznych schorzen przewodu
pokarmowego.

W przypadku leczenia zachowawczego pro-
ponuje sie dwa rézne typy terapii: ,step-up” lub
,step-down”. W pierwszej stopniowo zwieksza
sie dawki stosowanych lekéw lub dodaje kolejne
preparaty, az do osiaggniecia zadowalajacego
efektu, a w drugim typie po ustapieniu dolegliwo-
$ci stopniowo zmniejsza sie dawki, az do osia-
gniecia dawki podtrzymujacej, przy ktérej nie na-
wracaja objawy.

Poniewaz objawy refluksu s efektem draznia-
cego dziatania kwasu solnego na btone sluzowa
przetyku, lekami podstawowymi w leczeniu bar-
dziej zaawansowanych postaci refluksu zotadko-
wo-przetykowego sa inhibitory pompy protono-
wej (PPI). W zaleznosci od ciezkosci podawanych
przez chorego objawéw stosowane dawki PPl wa-
haja sie od 15 do 60 mg na dobe. Tanszg alterna-
tywa, ale o nizszej skutecznosci, jest stosowanie
H,-blokeréw. Ich dawki musza by¢ wyzsze niz
stosowane w leczeniu choroby wrzodowej i siega-
ja w przypadku cymetydyny nawet 800 mg. Jako
leki uzupetniajace stosowane sg preparaty proki-
netyczne takie, jak cisapryd, domperidon lub me-
toklopramid. Nie wolno ich stosowac u chorych
z zaburzeniami rytmu serca i zaawansowang
miazdzyca. Innym przeciwwskazaniem jest row-
noczesne stosowanie lekow przeciwgrzybiczych,
erytromycyny lub klarytromycyny. Stosuje sie je
2-3 razy dziennie w dawkach 10-20 mg. Prepara-
ty te powinny by¢ stosowano tylko w okresie za-
ostrzeni, poniewaz ich przewlekle stosowanie wia-
Ze sie z powaznym ryzykiem dziatari ubocznych.
W leczeniu choroby refluksowej pozostate leki
nalezy przyjmowac przewlekle, gdyz schorzenie
ma charakter nawrotowy, a stosowane leczenie
nie ma dziatania przyczynowego [9].

Skierowanie na konsultacje jest niezbedne
w przypadku chorych z uporczywymi, nawraca-
jacymi mimo leczenia objawami. Skierowania do
badan wymagaja réwniez wszyscy chorzy,
u ktérych na podstawie zebranego wywiadu, le-
karz podejrzewa schorzenia nowotworowe. Ko-

nieczne jest wykonanie endoskopii, pH-metrii
oraz manometrii przetyku. Po wykonaniu tych
badan mozna ocenié, czy chory moze by¢ dalej
leczony zachowawczo czy powinien by¢ opero-
wany [10].

Do leczenia operacyjnego nalezy kierowac
zwtaszcza mtodych chorych, u ktérych mimo pra-
widtowo prowadzonego leczenia zachowawcze-
go utrzymujg sie objawy refluksu, w 24-godzinnej
pH-metrii potwierdzono obecnos¢ ciezkiego re-
fluksu, a w manometrii wykluczono zaburzenia
czynnosci motorycznej przetyku. Druga grupe
chorych kierowanych do leczenia operacyjnego
stanowia pacjenci z powiktaniami choroby reflu-
ksowej (zwezenie, wrzéd przetyku, krwawienie,
przetyk Barretta z dysplazja, podejrzenie nowo-
tworu). W chwili obecnej standardem sg laparo-
skopowe metody leczenia antyrefluksowego. Do
najczesciej stosowanych sposobéw leczenia zali-
cza sie 360° fundoplikacje metoda Nissena lub
niepetng przednia fundoplikacje wedtug Toupeta.

Zaréwno chorobe refluksowa, jak i jej krarico-
we stadium, czyli przetyk Barretta, nadal zalicza
sie do stosunkowo nowych i mato poznanych
jednostek chorobowych, mogacych mieé grozne
dla zycia konsekwencje. Na szczegélng uwage
zastuguje niebezpieczeristwo nowotworowej de-
generacji metaplastycznie zmienionej btony slu-
zowej przetyku Barretta.

U okoto 10-15% chorych z dtugoletnim re-
fluksem zotadkowo-przetykowym dochodzi do
powstania przetyku Barretta. Jest to schorzenie
rozpoznawane histologicznie na podstawie ba-
dania wycinkéw z dolnego odcinka przetyku.
Historia przetyku Barretta nie jest dtuga i siega lat
50. kiedy to Norman R. Barrett po raz pierwszy
opisat ten stan.

Uwazat on, ze jest on wynikiem przemie-
szczenia sie czesci blizszej zotadka do srédpier-
sia na tle wady wrodzonej — tzw. ,krétkiego prze-
tyku”. Badania nastepnych lat pozwolity wyka-
za¢, ze przyczyna patologii jest zastapienie
nabtonka wielowarstwowego ptaskiego nabton-
kiem gruczolowym w wyniku metaplazji, ktdra
zapoczatkowuje zarzucanie tresci zotadkowej do
przetyku. Wsréd réznych typéw metaplazji, me-
taplazja jelitowa jest uwazana za stan o duzej
predyspozycji do przemiany nowotworowej. Ba-
dania ostatnich lat wykazatly, ze na powstanie ra-
ka gruczotowego przetyku wielokrotnie czesciej
narazeni sa chorzy z przetykiem Barretta, a dtu-
gotrwaty refluks zotadkowo-przetykowy inicjuje
powstanie zmian w btonie Sluzowej przetyku
okreslanych mianem przetyku Barretta. Ponadto,
czynnikiem kolejnym jest dysplazja nabtonka,
ktorej nasilenie koreluje z podwyzszeniem ryzyka
rozwoju gruczolakoraka przetyku.

Ryzyko rozwoju raka Barretta wyraznie wzra-
sta, kiedy odcinek przetyku z metaplazja jest

-
I
2
1=
S
I

«
c
=
N
-
S
o
«
c
>
(&
>

S

5]
=
£

-

S
=




‘ S8 ). Btaszczuk, M. Strutyriska-Karpiriska ® Choroba refluksowa przetyku (GERD)

-
I
)
=3
=
I
]
=
=
N
<
]
5
]
=
>
9
>
S
3
]
=
=2
)
[~

dtuzszy niz 5 cm. Chorzy z takimi zmianami po-
winni mie¢ pobrane liczne wycinki ze zmienio-
nej btony sluzowej przetyku i by¢ poddani cze-
stej i starannej kontroli. W przypadku stwierdze-
nia dysplazji wysokiego stopnia nalezy rozwazy¢
wskazania do leczenia operacyjnego, poniewaz
w okoto 30% przypadkéw chorych operowanych
w tym stadium zaawansowania pooperacyjne ba-
danie usunigtego przetyku wykazuje obecnosé
ognisk raka [11].

Wczesne rozpoznanie gruczolakoraka jest
dosc trudne. Z drugiej strony ustalenie rozpozna-
nia w stadium wczesnym, tj. mozliwosci zastoso-
wania radykalnego leczenia, daje szanse na pet-
ne wyleczenie. Zrozumienie zaburzen regulacji
cyklu komérkowego w przetyku Barretta z dys-
plazja réznego stopnia moze mie¢ korzystny
wptyw zaréwno na rozpoznanie wczesnych po-
staci gruczolakoraka przetyku, jak i wyodrebnie-
nie grupy oséb o wysokim ryzyku jego powstania.

Gtéwna role w rozpoznaniu zmian o typie
przetyku Barretta petni badanie endoskopowe.
Co prawda zmieniona metaplastycznie btona slu-
zowa jest widoczna w trakcie badania, ale zasto-
sowanie przyzyciowego barwienia znacznie pod-
nosi czutos¢ badania oraz utatwia pobranie wy-
cinkéw do badania histologicznego [12]. Dopiero
badanie histologiczne pozwala na ocene, czy
mamy do czynienia ze zmianami dysplastyczny-
mi w obrebie przetyku Barretta.

Srodkiem najczesciej stosowanym do barwie-
nia przetyku Barretta jest 2,5% roztwér Lugola.
Po jego zastosowaniu obszar metaplazji btony
sluzowej pozostaje niewybarwiony i dobrze kon-
trastuje z otaczajaca zdrowa sluzéwka przetyku.
Innym $rodkiem uzywanym do barwienia przety-
ku jest btekit metylenowy. Jego zastosowanie
zwieksza wyrazistos¢ rysunku i architektury bto-
ny sluzowej utatwiajac decyzje wyboru miejsc
pobrania wycinkéw do badania.

Pacjenta ze stwierdzonym przetykiem Barretta
nalezy otoczy¢ S$cista, okresowa kontrola.
W przypadku niestwierdzenia zmian dysplastycz-
nych powinno sie zaleca¢ endoskopie co 2-3 la-
ta. Jesli w badaniu histologicznym wycinkéw
stwierdzono dysplazje matego stopnia, powinno
sie wykonac kontrole endoskopowa oraz histolo-
giczna za 6 miesiecy. Jesli w kolejnych 2-3 bada-
niach nie wystapi powiekszenie stopnia dysplazji,
mozna kolejne badania wykonywaé w odstepach
rocznych [13].

Nie ma zgodnosci, jak postepowac z chorym,
u ktérego rozpoznano dysplazje wysokiego stop-
nia. Jedni autorzy uwazaja, ze chory powinien
by¢ jak najszybciej zoperowany, podczas gdy in-
ni zalecaja czeste (co 3 miesigce) wykonywanie
badania histologicznego wycinkéw z przetyku,
a operacje dopiero po stwierdzeniu pojawienia sige
inwazyjnego ogniska raka. Innym badaniem, ktére

powinno byc¢ stosowane w okresowej obserwacji
chorych z przetykiem Barretta i wysokiego stopnia
dysplazja, jest endoultrasonografia (EUS). Badanie
to pozwala na ocene gtebokosci naciekania scia-
ny przetyku [14]. Brak nacieku gtebszych warstw
sciany przetyku jest niezbednym warunkiem, aby
podjac¢ prébe endoskopowego leczenia poprzez
wykonanie mucosectomii. W ostatnio publikowa-
nych obserwacjach podawane sg wyniki stosowa-
nia terapii fotodynamicznej w przetyku Barretta.

Do chirurgicznego leczenia refluksu zotadko-
wo-przetykowego kwalifikowani sa chorzy na
podstawie wykonanych uprzednio badan specja-
listycznych. Nalezy dazy¢, aby chory, ktéremu
chcemy zaproponowac leczenie chirurgiczne,
miat wykonane 24-godzinne badanie pH-me-
tryczne i manometryczne przetyku. Czeste wspot-
istnienie z chorobg refluksowa przetyku przepu-
kliny wslizgowej rozworu przetykowego powo-
duje nieporozumienia. Wielu chorych i lekarzy
nie zwraca uwagi na fakt, ze przepuklina wéliz-
gowa rozworu przetykowego, jakkolwiek sprzyja
powstawaniu refluksu, nie jest jego jedyna przy-
czyna i sama jej obecnos¢ nie stanowi wskazania
do leczenia operacyjnego [10].

Zabiegi antyrefluksowe pozwalajg na zmniej-
szenie dawek i/lub czestosci przyjmowanych le-
kéw. Dlatego nalezy kwalifikowac do tego typu
leczenia mtodych pacjentéw, u ktérych przewi-
dywany dtugi okres leczenia zwigksza ryzyko na-
razenia na rozwoj powiktan. Podstawa leczenia
chirurgicznego sa w chwili obecnej laparoskopo-
wo wykonywane zabiegi antyrefluksowe [10].

W podsumowaniu nalezy jeszcze raz podkre-
§li¢, ze zdecydowana wigkszos¢ chorych z reflu-
ksem zotadkowo-przetykowym moze i powinna
by¢ leczona przez lekarzy rodzinnych. Zalecenia
dotyczace zmiany trybu odzywiania i sktadu die-
ty, srodki alkalizujace oraz okresowo stosowane
leki obnizajace kwasowosé tresci zotadkowej sa
wystarczajace u wiekszosci chorych zgtaszaja-
cych sie do lekarza z dolegliwosciami spowodo-
wanymi refluksem.

Jednak takie postepowanie bedzie bezpieczne
dla chorego tylko wtedy, gdy lekarz prowadzacy
leczenie bedzie swiadomy zwigzanych z reflu-
ksem zotadkowo-przetykowym zagrozern i bedzie
znat objawy, po stwierdzeniu ktérych pacjent po-
winien by¢ przekazany do dalszej diagnostyki
i leczenia do osrodkéw specjalizujacych sie w le-
czeniu schorzen przetyku. Powinien tez umiec
zinterpretowa¢ wyniki badari czynnosciowych
przetyku i na tej podstawie zidentyfikowac cho-
rych wymagajacych leczenia operacyjnego.

Zwtaszcza stwierdzenie w badaniu histolo-
gicznym wycinkéw dysplazji stanowi wskazanie
do skierowania pacjenta pod opieke specjalisty.
Chory taki wymaga powtérzenia badania endo-
skopowego i pobrania wielu wycinkéw z makro-
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skopowo zmienionego, podejrzanego obszaru wych. Chorzy powinni pozostawac¢ pod statg
btony §luzowej przetyku. Ma to na celu wyklu- kontrolg w osrodkach specjalizujacych sie w le-
czenie obecnosci wczesnych zmian nowotworo- czeniu choréb przewodu pokarmowego.

Pacjent z dolegliwosciami na tle refluksu
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Schemat postepowania diagnostyczno-leczniczego u chorych z choroba refluksowa przetyku wg G. Wallnera [5]
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Zespo6t SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform
headache attacks with Conjunctival injection and Tearing)
— problem interdyscyplinarny

PL ISSN 1508-2121

SUNCT syndrome - an interdisciplinary problem

JOANNA JUROWSKA-LIPUT, DOROTA KOZIOt, EWA FLUDER

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

SUNCT, czyli Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injection
and Tearing, po raz pierwszy zostat opisany w 1989 roku przez Sjaastada i wsp. Obraz choroby jest bardzo cha-
rakterystyczny, jednakze ze wzgledu na rzadkos¢ wystepowania i ograniczong liczbe doniesier literaturowych ze-
spot jest czesto mylnie rozpoznawany i przez to nieefektywnie leczony. Patofizjologia zespotu jak do tej pory nie
zostata jednoznacznie okreslona. Najbardziej prawdopodobna przyczyna sa zmiany naczyniowe w obrebie tyl-
nego dotu czaszki. Choroba przebiega w postaci atakéw bélowych okolicy gatki ocznej z towarzyszacym prze-
krwieniem spojéwki, obfitym tzawieniem i komponenta autonomiczna. Leczenie stosowane do tej pory nie daje
oczekiwanych efektéw. Dopiero wprowadzenie do kuracji leku przeciwpadaczkowego nowej generacji, jakim
jest lamotrygina, wydaje sie najbardziej skuteczne.

Stowa kluczowe: Zesp6t SUNCT, Lamotrygina.

SUNCT syndrome means Short-lasting Unilateral headache attacks with Conjunctival injection and Te-
aring. First time it was described by Sjaastad et al. in 1989. Although the symptoms of the disease are very cha-
racteristic, the diagnosis is put in the wrong way very often and treatment is not effective. It looks like that respon-
sibility for that fact takes the low frequency and restricted quantity of reports in the literature. The pathophysiolo-
gy of SUNCT is poorly understood. The most possible reason are vascular changes in the cranium posterior fossa.
The symptoms are characterized by very short and extremely frequent painful attacks localized on one side of the
head, particularly in the orbital and temporal regions. Pain is constantly accompanied by ipsilateral autonomic
signs. Results of treatment are disappointing and have shown little benefit. The most positive effect gives lamotri-

gine, new antiepileptic drug. It could become the first specific treatment for SUNCT syndrome.

Key words: SUNCT syndrome, Lamotrigine.

Zespot SUNCT jest rzadko wystepujaca, mato
poznana jednostka chorobowa. Nazwa jej jest
akronimem pierwszych liter angielskich stéw
(Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache
attacks with Conjunctival injection and Tearing)
oznaczajacych krétkotrwaty neuralgiczny bdél
gtowy w okolicy gatki ocznej o charakterze napa-
dowym, z towarzyszacym zaczerwieniem spo-
jowki, fzawieniem i zaangazowaniem uktadu au-
tonomicznego. Nazwa SUNCT zostata uzyta po
raz pierwszy w 1989 r. w Norwegii przez Sjaasta-
da [1]. Jak do tej pory nie udato sie ustali¢ jedno-
znacznej etiologii. Od poczatku lat 90. prowa-
dzono badania w celu ustalenia patofizjologii ze-
spotu. Kluczowym faktem stato sie wysuniecie
przez Hannertza i wsp. [2] hipotezy o naczynio-
wym pochodzeniu SUNCT na tle vasculitis. Przy-
czynito sie to do rozszerzenia zakresu badan
w obrebie catego uktadu nerwowego, ktére zao-

wocowaty istotnymi dowodami popierajacymi te
teze. W 1992 r. Kruszewski [3] przedstawit bada-
nie flebografii oczodotu przeprowadzone u pa-
cjenta z SUNCT, u ktérego stwierdzit zwezenie
zyly ocznej gérnej po stronie bélu. W 1995 r. Pa-
reja i wsp. [4] wykazali wzrost cisnienia srédgat-
kowego i temperatury rogéwki w czasie napadu,
a ponadto zauwazyli nasilong aktywnos¢ uktadu
przywspétczulnego, co manifestuje sie wzmozo-
na potliwoscig na skérze w okolicy czotowe;j.
W 1999 r. na podstawie badania BOLD fMRI
(Blood Oxygen Level Dependent functional Ma-
gnetic Resonance Imaging) May i wsp. [5] przed-
stawili przypadek 71-letniej kobiety, u ktérej po
stronie napadu uwidoczniono istotne ognisko ak-
tywnosci w istocie szarej podwzgdrza, a Scislej
w nucleus suprachiasmaticus. Przedstawione fak-
ty swiadcza o centralnym pochodzeniu zespotu
SUNCT z pobudzeniem nerwu tréjdzielnego na
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poziomie pnia moézgu. Potwierdzaja to zreszta
doniesienia literaturowe dwéch przypadkéw
SUNCT w przebiegu malformacji kata mostowo-
-mé6zdzkowego, jednego w przebiegu naczyniaka
jamistego pnia mézgu oraz jednego w przebiegu
osteogenesis imperfecta [6].

Do tej pory na Swiecie opisano 33 przypadki.
W Polsce zanotowano jeden przypadek 80-letniej
pacjentki hospitalizowanej w Oddziale Neurolo-
gicznym Szpitala Specjalistycznego im. M. Ko-
pernika w todzi [7].

Dotychczas SUNCT byt umieszczony przez
Komitet Klasyfikacyjny IHS (International Heada-
che Society) w grupie: ré6zne béle glowy niezwia-
zane ze zmianami strukturalnymi [8]. Wyréznia
sie cztery kryteria rozpoznawcze tej grupy (tab.
1). Jednakze od 1997 r. bardziej uznane staty sie
kryteria opracowane przez Goadsby’ego i Liptona
[9] (tab. 2). Choruja gtéwnie mezczyZzni, w pro-
porcji 9:1 w stosunku do kobiet. Atak ma bardzo
typowy obraz. Ma charakter bélu ktujacego, bar-
dzo intensywnego o stalym natezeniu. Pojawia
sie kilka razy dziennie, srednio od 16 do 80 razy
w ciggu dnia. Ataki sa krétkotrwate, przecigtnie
nie dtuzsze niz 5-120 sekund. Bl jest umiejsco-
wiony zawsze tylko po jednej stronie, w okolicy
oczodotu. Zawsze pojawia sie przekrwienie spo-
jowki, obfite tzawienie, wyciek z nosa i objawy
ze strony ukfadu autonomicznego w postaci
wzmozonej potliwosci okolicy czotowej lub na-
wet catej twarzy. Napady bélowe moga by¢ wy-
zwalane u jednego chorego przez rézne mecha-
nizmy spustowe: ruchy szyja, spozywanie pokar-
moéw czy dotykanie takich okolic twarzy, jak
czoto, policzek czy gatka oczna.

Rozpoznanie w zasadzie nie nastrecza trud-
nosci ze wzgledu na charakterystyczny obraz ata-
kéw. Nalezy wzigc¢ pod uwage przytoczone kry-
teria rozpoznawcze Goadsby’ego i Liptona. Zale-
ca sie réwniez konsultacje okulistyczng,
laryngologiczng i neurologiczng. Zasadniczo nie
ma wskazan do innych badan, zwtaszcza obrazo-

Tabela 1. R6zne béle glowy niezwiazane ze zmia-

nami strukturalnymi - kryteria rozpoznawcze IHS

1. b6l odczuwany wytacznie lub gtéwnie w okoli-
cach unerwianych przez pierwsza gataz nerwu
tréjdzielnego (oczoddt, skron, okolica ciemie-
niowa)

2. bél o charakterze ktucia trwajacy utamek se-
kundy, pojawiajacy sie pojedynczo lub w sal-
wach

3. bdl pojawiajacy sie nieregularnie z przerwami
do godzin i dni

4. rozpoznanie stawia sie przez wykluczenie
zmian strukturalnych po stronie wystapienia
bélu i wszelkich proceséw organicznych
zajmujacych nerwy czaszkowe

wych, cho¢ proponuje sie MRI, BOLD fMRI, PET
szczegolnie u pacjentéw, u ktérych incydenty sa
bardzo czeste, pojawity sie niedawno i sa
Zrédtem leku przed powazna choroba, co wyda-
je sie zasadne ze wzgledu na domniemang pato-
fizjologie zespotu. Kluczowa jest jednak rozmo-
wa, poniewaz kazdy pacjent zgtaszajacy sie
z bdlem gatki ocznej agrawuje dolegliwosci
w obawie przed chorobg nowotworowa, tetnia-
kiem lub trwata utratg wzroku.

W réznicowaniu nalezy wzigé pod uwage,
poza neuralgia pierwszej gatezi nerwu tréjdziel-
nego i klasterowym bélem gtowy, rzadziej wyste-
pujace jednostki chorobowe, takie jak: napadowa
hemikrania, cephalgia cervicogenica. Graficznie
ilustruje to tabela 3.

Leczenie — jak do tej pory — byto sprawg kon-
trowersyjna, cho¢ wydaje sie, ze ostatnie lata
przyniosty znaczace zmiany w schematach tera-
peutycznych. Pierwszym lekiem stosowanym
w kuracji SUNCT byta indometacyna, jednak
okazata sie catkowicie nieskuteczna. Nastepnie
prébowano leczy¢ karbamazeping, i to w naj-
wiekszych tolerowanych dawkach, dochodza-
cych nawet do 800-1600 mg dziennie, co réw-
niez nie przynosito oczekiwanego efektu. Dopie-
ro w 1999 r. G. D’Andrea i wsp. podijeli préby
leczenia lamotryging [10]. Po podaniu tego leku
66-letniej pacjentce zaobserwowano spadek cze-
stosci wystepowania atakéw az o 80%. Tak opty-
mistyczne wyniki sktonity ten sam zespét do dal-
szych badan [11], i w 2001 r. przeprowadzono
kuracje lamotryging w grupie pieciu pacjentéw
z rozpoznanym SUNCT. Co istotne, juz przy daw-
kach rzedu 50-100 mg liczba atakéw znaczaco
zmalata, a najbardziej optymalng dawka wyda-
wata sie 125-200 mg na dobe. Lamotrygina sto-

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne dla SUNCT wg

Goadsby’ego i Liptona

A. co najmniej 30 atakéw, jak B lub C

B. ataki jednostronne obejmujace gatke oczng lub
skroni o charakterze ktucia trwajace co najmniej
15-120 s

C. czestos¢ atakow od 3 do 100 dziennie

D. bél powiazany co najmniej z jednym z wymie-
nionych objawdw:
1. przekrwienie spojéwki

. tzawienie

niedroznos¢ nosa

wyciek z nosa

zwezenie Zrenicy

obrzek powiek

Ul Wi

E. co najmniej jedno z nastepujacych:
1. wykluczenie organicznej przyczyny atakéw
2. jesli pojawi sie zmiana organiczna, atak nie
musi by¢ jej bezposrednim skutkiem
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Tabela 3. Réznicowanie zespotu SUNCT

ptec lokalizacja intensywnosc¢ ewolucja obserwacje
dodatkowe
Cephalgia K ﬁ +H/+++ anomalie w obre-
cervicogenica % o /\’ bie kregostupa
szyjnego
Hemicrania K \ +/+++ odpowiada
continua “ },;, m na leczenie
indometacyna
SUNCT M N +4/+++ towarzyszaca
autonomiczna

sowana w tych przedziatach przez okres od 3 do
6 miesiecy catkowicie powstrzymata chorobe az
u trzech pacjentéw. Po zaprzestaniu podawania
leku nie zaobserwowano nawrotéw nawet po kil-
ku miesigcach.

Lamotrygina jest lekiem przeciwpadaczkowym
nowej generacji. Ma wtasciwosci stabilizujace so-
dowe kanaty neuronalne i jest antagonista recepto-
réw glutaminergicznych typu NMDA. Uwaza sig,
ze to wilasnie ten neurotransmiter jest odpowie-
dzialny za powstawanie drogi odczuwania bélu

przewlektego. W modelach zwierzecych [11] la-
motrygina indukuje zalezng od dawki analgezje
zaréwno béléw ostrych, jak i przewlektych. Po-
nadto natychmiast po transekcji nerwu kulszowe-
go znaczaco redukuje rozwaj béléw neuropatycz-
nych. Posiada udowodnione dziatanie terapeu-
tyczne w leczeniu neuralgii nerwu tréjdzielnego
oraz innych neuropatii. Wyglada na to, ze zaréw-
no SUNCT, jak i neuralgia nerwu tréjdzielnego ta-
cza pewne wspdlne patomechanizmy, na ktére ko-
rzystny efekt wywiera wiasnie lamotrygina.
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Bielactwo nabyte.
Czesc 1. Etiopatogeneza

PL ISSN 1508-2121

Vitiligo. Part Il. Etiopathogenesis

ANNA FRANCZUK, JACEK SZEPIETOWSKI

Z Katedry i Kliniki Dermatologii i Wenerologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Eugeniusz Baran

Bielactwo nabyte (vitiligo) w okoto 25-30% wystepuje rodzinnie, co sugeruje istotny udziat czyn-
nikéw genetycznych w patogenezie schorzenia. Doktadna etiopatogeneza bielactwa nabytego do dzisiaj nie jest
do korica wyjasniona. Poza predyspozycja genetyczna zwraca sie ostatnio uwage na trzy dodatkowe elementy
patogenezy schorzenia: udziat uktadu nerwowego, czynniki cytotoksyczne oraz mechanizm immunologiczny.
Sktadaja sie one na trzy obowiazujace obecnie teorie etiopatogenezy bielactwa nabytego: neurogenng, autocyto-
toksyczna oraz immunologiczna.

Stowa kluczowe: bielactwo nabyte, etiopatogeneza, teoria neurogenna, teoria autocytotoksyczna, teoria immuno-
logiczna.

Familial cases of vitiligo occur in about 25-30%, which suggests the participation of the genetic fac-
tors in the pathogenesis of the disease. Exact etiopathogenesis of vitiligo is not fully clear. Special attention is re-
cently paid to three following elements of the disease pathogenesis: contribution of the nervous system, cytotoxic
factors and immune mechanism. These elements form three current theories of vitiligo pathogenesis: neurogenic,

autocytotoxic and immune theory.

Key words: vitiligo, type A, etiopathogenesis, neurogenic theory, autocytotoxic theory, immunologic theory.

Wprowadzenie

Do chwili obecnej etiopatogeneza bielactwa
nabytego (vitiligo) nie zostata do korica wyjasnio-
na. Schorzenie wystepuje rodzinnie w okoto 30%
przypadkéw, dziedziczenie jest autosomalne,
czesciej dominujace, z r6zng penetracja genu (Ja-
btoriska S., Chorzelski T., 2001). Statystyki poda-
ja, ze 8% os6b chorych na bielactwo nabyte ma
jedno lub wiecej dzieci z tg chorobg (Wasik F.,
Baran E., 1995).

Prowadzono szereg badan nad zwiazkiem
schorzenia z okreslonymi antygenami zgodnosci
tkankowej wsréd réznych etnicznie populacji.
Tak np. stwierdzono powiazanie choroby z anty-
genem HLA-DR4 u Amerykanéw o kaukaskim ty-
pie skory, a takze o skérze czarnej oraz u Holen-
dréw (Foley L.M., Lowe N.J., 1983), z antygenem
HLA-DQW 3 u czarnych Amerykanéw i mie-
szkaricéw pétnocnych Wioch (Orecchia G., Per-
fetti L., 1992) oraz z antygenem HLA-DR 7
u tychze Wtochéw oraz u Stowakéw i mieszkan-
cé6w Omanu (Venkataram M., White A., 1995).
Najnowsze badania nad genami antygenéw HLA
klasy Il, przeprowadzone na populacji Holen-
dréw, w ktérej przebadano 50 oséb chorych na

bielactwo nabyte wraz z ich rodzicami (w sumie
150 os6b) oraz 204 osoby zdrowe jako grupe
kontrolna, wykazaty zwiazek alleli DRB4°0101
i DQB1°0303 z wystepowaniem bielactwa naby-
tego (Zamani M., Spaepen M., 2001). Pozostaje
to w zgodzie z wyzej przytoczonymi wynikami
badan nad zwiazkiem choroby z okreslonymi an-
tygenami zgodnosci tkankowej.

Oprocz niewatpliwego wptywu czynnikéw
genetycznych bierze sie ostatnio pod uwage trzy
dodatkowe elementy patogenezy, ktére ujete sg
w ramach trzech teorii dotyczacych podtoza
schorzenia: neurogennej, cytotoksycznej oraz im-
munologiczne;j.

Teorie etiopatogenetyczne

Teoria neurogenna

Teoria o wptywie uktadu nerwowego na po-
wstawanie zmian bielaczych znana jest juz od
ponad czterdziestu lat. Odnotowywano pojawia-
nie sie pierwszych objawéw choroby po silnych
stresach psychicznych, u dzieci z wirusowym za-
paleniem mdézgu czy tez u pacjentéw z uszko-
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dzeniem nerwéw obwodowych (Weber S., Ka-
zdan )., 1977). Za stusznoscia teorii neurogenne;j
wydaje sie przemawia¢ wystepowanie segmen-
tarnego uktadu odbarwien u czesci chorych (tzw.
typ B bielactwa nabytego) oraz wzrost potliwosci
i nadmierna kurczliwo$é naczyrn krwionosnych
w obszarach zajetych chorobowo, wykazujacych
wzmozong aktywnos¢ uktadu wspétczulnego
(Zaba R., Szepietowski J., 2002).

Badania wykazaty wzrost wydalania z mo-
czem kwasu homowanilinowego i wanilinomig-
datowego — metabolitéw dopaminy, norepinefry-
ny i epinefryny na poczatku choroby oraz w fazie
jej aktywnosci (Morrone A., Picardo M., 1992).
Wzrost uwalniania katecholamin z autonomicz-
nych zakoriczern nerwowych, znajdujacych sie
w bezposrednim otoczeniu melanocytéw, mégt-
by wiec odgrywac role w etiopatogenezie bielac-
twa nabytego posrednio albo poprzez bezposre-
dnie cytotoksyczne dziatanie katecholamin i ich
metabolitéw na komoérki barwnikowe. Nie wia-
domo jednak, czy stwierdzana nadprodukcja ka-
techolamin jest w bielactwie nabytym zjawiskiem
pierwotnym czy wtérnym (Schallreuter K., Wood
J., 1996).

Wykazano, ze w keratynocytach i melanocy-
tach skéry zmienionej chorobowo wzrasta po-
ziom monoaminooksydazy A, a komdérki te pro-
dukuja 4 razy wiecej noradrenaliny i 6,5 raza
mniej epinefryny niz keratynocyty kontrolne, po-
chodzace ze skéry ogélnie zdrowych oséb (Gold-
stein D., Lenders J., 1996; Schallreuter K., Wood
J., 1996). Stwierdzono tez, ze melanocyty pocho-
dzace z cewy nerwowej pozostaja w kontakcie
z zakoriczeniami nerwowymi w skérze odbar-
wionej, co spotyka sie bardzo rzadko w skérze
zdrowej (Breathnach A., Bor S., 1966; Morohashi
M., Hashimoto K., 1977). W centrum i na obwo-
dzie zmian bielaczych obserwowano degenera-
cje i jednoczesnie procesy regeneracyjne nerwéw
autonomicznych, a takze pogrubienie btony pod-
stawnej komdrek Schwanna (Al’Abadie M.,
Grawkrodger D., 1992; Al’Abadie M., Warren M.,
1995). W skorze bezposrednio otaczajacej odbar-
wienia stwierdzono wzrost czynnika martwicy
nowotworu o (TNF-a), czasteczki adhezyjnej
ICAM-1 oraz interferonu gamma (IFN-y). Badania
in vitro wykazaty, ze neuropeptyd o nazwie neu-
rotensyna indukuje 500-krotny wzrost produkcji
TNF-o. w melanocytach, a wiec dziata 50 razy sil-
niej niz naswietlanie ultrafioletem B (UVB), co su-
geruje neurogenng kontrole procesu chorobowe-
go w bielactwie nabytym (Abdel-Naser M., Kru-
ger S., 1991).

Teoria autocytotoksyczna

Teorie autocytotoksyczng sformutowano na
podstawie obserwacji, ze wzrost aktywnosci me-

lanocytéw prowadzi do ich samoistnego rozpa-
du. Badania mikrograficzno-elektronowe zmian
bielaczych i skéry nie zajetej procesem chorobo-
wym u pacjentéw z bielactwem nabytym wyka-
zaly akumulacje pozakomdrkowego, ziarnistego
materiatu i wakuolizacje komérek barwnikowych
w warstwie podstawnej u pacjentéw z szybko po-
stepujaca choroba. Stwierdzono takze skapy na-
ciek limfocytowy, przylegajacy do melanocytéw
(Breathnach A., Bor S., 1966).

W komdrce objetej procesem chorobowym
uszkodzone sa mechanizmy detoksykujace, co
prowadzi do kumulacji indolu i wolnych rodni-
kéw tlenowych, a w efekcie do destrukcji komér-
ki (Westerhof W., Njoo M.D., 1997).

W regulacji biosyntezy melaniny bierze udziat
kofaktor 6-tetrahydrobiopteryna, ktéra hamuje
produkcje L-tyrozyny przy udziale hydroksylazy
fenyloalaniny i produkcje L-Dopy przez wptyw
na hydroksylaze tyrozyny. Wykazano, ze pacjen-
ci z aktywna postacia bielactwa nabytego groma-
dza biopteryny w naskérku zaréwno w obrebie
zmian bielaczych, jak i w miejscach niezmienio-
nych chorobowo. Odbywa sie to przez ich
zwiekszong synteze de novo, a takze w wyniku
nieprawidtowych reakcji chemicznych, zacho-
dzacych w obiegu zamknietym, ktérych gtéwnym
efektem ubocznym jest produkcja nadtlenku wo-
doru o dziataniu wysoce cytotoksycznym (Weste-
rhof W., 1995). Wzmozony rozpad nadtlenku
wodoru, powstajacego w cyklu przemian biopte-
ryn naskérka, wptywa z kolei na obnizenie pozio-
mu katalazy w obrebie catej skéry.

Zaobserwowano ponadto zaburzenia w wy-
chwycie wapnia przez keratynocyty w obrebie
zmian bielaczych (Schallreuter K., Wood J.,
1995). Stwierdzono réwniez, ze w bielactwie na-
bytym dochodzi do nadprodukgji tlenku azotu
(NO), co prowadzi¢ moze do destrukcji melano-
cytéw i depigmentacji. Kofaktorem enzymatycz-
nej aktywacji syntetazy NO jest réwniez tetrahy-
drobiopteryna (Rocha J., Guillo L., 2001).

Inny mechanizm, ktéry moze powodowac re-
akcje cytotoksyczne, polega na hamowaniu
reduktazy tioredoksyny, zmiatacza wolnych ro-
dnikéw, umiejscowionej na btonie komdrkowej
melanocytéw. Enzym ten w miejscach odbarwio-
nych jest zwigzany w wyzszych stezeniach z bto-
na komdrkowa keratynocytéw, a aktywnos¢ jego
jest hamowana przez wapn. Wyzsze poziomy po-
zakomérkowego wapnia wywotuja wzrost steze-
nia rodnikéw nadtlenkowych, co prowadzi do
hamowania tyrozynazy. Powoduje to nastepnie
wakuolizacje i ewentualnie nastepowa smierc ko-
morki barwnikowej. Natomiast wzrost poziomu
wapnia Srédkomérkowego wydaje sie mie¢ waz-
ny udzial w mechanizmie repigmentacji, zacho-
dzacej pod wptywem naswietlania promieniami
ultrafioletowymi A (UVA) (Placek W., 1999).
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Teoria immunologiczna

Bielactwo nabyte w okolo 20-30% wspdtistnie-
je z chorobami o podtozu immunologicznym,
a w surowicy chorych w okoto 30% przypadkéw
wykrywane sg réznego typu autoprzeciwciata, m.
in. przeciwciata przeciwjadrowe, przeciwtarczyco-
we, przeciwmitochondrialne, przeciw komérkom
oktadzinowym btony sluzowej zotadka oraz prze-
ciwmelanocytowe (Wolnik G., Prokop J., 2001).

Tto immunologiczne schorzenia sugerujg wy-
niki 21-letnich badan, ktére zostaty przeprowa-
dzone na tredowatych w Indiach Zachodnich.
Wykazaty one czeste wspdtistnienie bielactwa
nabytego z postacia lepromatyczng tradu (10,9%)
i brak bielactwa nabytego u chorych z postacia
tuberkuloidowa tradu. Zmiany bielacze pojawia-
ty sie u chorych po 3-42 latach od zdiagnozowa-
nia tradu. W postaci lepromatycznej tradu,
podobnie jak w bielactwie nabytym, obserwuje
sie wystepowanie réznego rodzaju przeciwciat
(przeciwjadrowych, przeciwtarczycowych itp.),
a ponadto w surowicy pacjentow z ta odmiang
tragdu wzrasta poziom limfocytéw B i immunoglo-
bulin klasy G, A i M. Sugeruje to tto immunolo-
giczne obu choréb (Boisseau-Garsund, 2000).

U pacjentéw z bielactwem nabytym wykaza-
no istnienie przeciwciat przeciw powierzchnio-
wym antygenom melanocytéw, ktérych poziom
wydaje sie korelowac z rozlegtoscia odbarwieri
(Cui J., Arita Y., 1995). Inne badania wykazaty, ze
u 80% pacjentéw z ta choroba wystepuja prze-
ciwciata skierowane przeciwko wspdélnym anty-
genom tkankowym o masie czasteczkowej 40-45
kD albo 75 kD i swoistemu antygenowi komorek
barwnikowych o masie czasteczkowej 65 i 90 kD
(Cui )., Arita Y., 1992).

U chorych z ograniczonym, jak i uogélnionym
bielactwem nabytym stwierdzano réwniez prze-
ciwciata przeciw tyrozynazie (Baharav E., Merim-
sky O., 1996). Natomiast u pacjentéw z zespotem
Vogt-Koyanagi-Harada wykazano obecnos¢ prze-
ciwciat przeciwmelaninowych i limfocytéw uczu-
lonych na melanine (Hammer H., 1974).

W przypadkach bielactwa nabytego w fazie
aktywnej jedni badacze znaleZli specyficzne im-
munoglobuliny w klasie IgA skierowane przeciw
ludzkim komoérkom czerniaka, podczas gdy inni
wykryli podobne przeciwciata w klasie 1gG 1, 2
i 3 (Aronson P., Hashimoto K., 1987; Xia P., Geo-
ghegan W., 1991).

Poniewaz w chorobach autoimmunologicz-
nych czesto dochodzi do ekspansji limfocytéw
T pomocniczych CD4*, badano ich obecnosé na
obrzezach zmian bielaczych. Wyniki uzyskane
przez poszczegélnych badaczy byty jednak nie-
jednoznaczne. Jedni stwierdzili wzrost zaréwno
liczby limfocytéw T CD4*, jak i stosunku limfocy-
tow CD4* do CD8* w bielactwie nabytym nieza-

leznie od jego aktywnosci czy dtugosci trwania
choroby (Soubiran P., Benzaken S., 1985). Inni
natomiast obserwowali obecnos¢ réznej liczby
komorek CD4* i CD8* w zaleznosci od aktywno-
sci procesu chorobowego. Pacjenci w fazie ak-
tywnej choroby wykazywali znamienne obnize-
nie liczby komérek T-supresorowych i pomocni-
czych (Mozzanica N., Frigerio U., 1990).
Jeszcze inni autorzy przeprowadzili badania
nad niezwykle rzadkimi przypadkami bielactwa
nabytego o charakterze zapalnym (czestosc tej
formy schorzenia oceniana jest na okoto 0,5%
wszystkich przypadkéw choroby). Bioptaty z ak-
tywnej, obwodowej czesci zmian bielaczych
oraz okolic skéry niezmienionej poddano anali-
zie immunohistochemicznej z uzyciem przeciw-
ciat przeciw komérkom T, a takze makrofagom
i komérkom Langerhansa. Badania wykazaty na-
ciek z komérek T w okolicach obwodowych
zmian bielaczych, wykazujacy zwiekszony stosu-
nek limfocytéw CD8* do CD4*, co wskazywato-
by na udziat cytotoksycznych komoérek T-CD8*
w destrukcji melanocytéw. Stwierdzany naciek
z limfocytéw T koncentrowat sie gtéwnie w war-
stwie podstawnej naskérka, a wiec w miejscu,
gdzie dochodzi do destrukcji melanocytéw. Po-
nadto w otoczeniu zmian stwierdzono zwiekszo-
na liczbe makrofagéw, nie wykazano natomiast
zaburzeri w rozmieszczeniu komoérek Langerhan-
sa (Le Poole I., van der Wijngaard R., 1996).
Inne wnioski, dotyczace komoérek Langerhan-
sa, wynikaty z wczesniejszych badar nad pacjen-
tami z aktywnym typem A bielactwa nabytego,
w ktérych wykazano znamienne zmniejszenie
liczby tych komérek w obrebie zmian chorobo-
wych. Jednoczesnie stwierdzono ich zupetny
brak w ogniskach chorobowych u chorych,
u ktérych wystepowata repigmentacja pod wpty-
wem prowadzonej PUVA-terapii, co zgodne jest
z ogdélnie znanym zjawiskiem przejsciowej re-
dukcji liczby komdrek Langerhansa przy prowa-
dzonej fotochemioterapii (Kao Ch., Yu H., 1990).
Badania ostatnich lat ujawnity zaburzong eks-
presje antygenéw MHC klasy Il oraz wzmozona
ekspresje czastki adhezyjnej ICAM-1 na melano-
cytach z obwodu zmian bielaczych w poréwna-
niu do komérek barwnikowych skéry niezmienio-
nej (Al Badri A., Foulis A., 1993). Poniewaz obie
te molekuty petnig wazna role w procesie prezen-
tacji antygenow i aktywacji limfocytéw T-pomoc-
niczych, ich ekspresja na melanocytach moze
prowadzi¢ do aktywacji odpowiedzi typu komor-
kowego w bielactwie nabytym.
Wykazano réwniez, ze zaréwno melanocyty
z obszaréw chorobowych, jak i kontrolne, prawi-
dtowe komérki barwnikowe sa zdolne do ekspre-
sji antygenéw MHC klasy |, ktére umozliwiaja
wspotdziatanie z cytotoksycznymi limfocytami T
(Kemp E., Waterman E., 2001).
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Podsumowanie

Mimo ze bielactwo nabyte znane jest od wie-
kéw oraz ze przeprowadzono szereg prac ba-
dawczych dotyczacych patogenezy schorzenia
doktadna przyczyna powstawania zmian biela-
czych nie jest w petni poznana. Teorie patogene-
tyczne ulegaja rozszerzeniom i zmianom, co

zwiazane jest z postepem badari naukowych
w dziedzinie medycyny. Wydaje sie, ze obecnie
przyjmowane trzy podstawowe teorie: neurogen-
na, autocytotoksyczna i immunologiczna wraz
z predyspozycja genetyczng w duzej mierze ttu-
macza patogeneze bielactwa nabytego. Koniecz-
ne s3 jednakze dalsze badania potwierdzajace
powyzsze hipotezy.
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Ideg napisania artykutu byto przyblizenie lekarzom nie majacym na co dzieri kontaktu ze sportem
nurkowym, zasad udzielania pierwszej pomocy lekarskiej w wypadkach nurkowych. Ze wzgledu na specyfike
srodowiska podwodnego wymagaja one czesto odmiennego postepowania niz te, z ktérymi praktykujacy lekarz
ma do czynienia na co dzien. Artykut powinien w szczegélnosci zainteresowac osoby pracujace w pomocy wy-
jazdowej, badz spedzajace wolny czas nad woda.

W czesci | przedstawiono najpowazniejsze zagrozenia zdrowia i zycia pojawiajace sie podczas nurkowania.
Oméwiono ich patomechanizm, zasady zapobiegania i metody pomocy medycznej. W czesci Il przedstawiamy
stany réwnie wazne, choc nie tak niebezpieczne. W koricowej czesci artykutu prezentujemy réwniez zasady ba-
dania lekarskiego nurkéw.

Stowa kluczowe: wypadek nurkowy, choroba dekompresyjna, narkoza azotowa, barotrauma, podtopienie, pierw-
sza pomoc.

Aim of this article was to inform GPs, usually not having contact with diving, how to give first aid to
victims of diving hazard. As underwater complications differ from those found in their everyday practice, the ar-
ticle should be very helpful in the treatment of diving accident victims.

In part | authors have presented most common health problems, which may occur during scuba diving, their pa-
tomechanism, prevention and medical treatment. In this part Il of article less dangerous, but no less common pro-
blems were explained. In the last paragraph rules of divers’ medical examination were also described.

Key words: diving hazard, decompression disease, nitrogen narcosis, barotrauma, water choking, first aid.

W czesci pierwszej przedstawione zostaty przy-
czyny, patofizjologia i zasady postepowania lekar-
skiego w chorobie dekompresyjnej (DCS), urazie
cisnieniowym réznych narzadéw, narkozie azoto-
wej i chorobie wysokich cisnien. W czesci drugiej
przyblizymy zapobieganie i postepowanie w pozo-
statych sytuacjach zagrazajacych zdrowiu nurka:
toksycznym dziataniu tlenu,
hiperkapnii,
zatruciu tlenkiem wegla,
hipotermii,
przegrzaniu,
podtopieniu,
reakcji alergicznej,
zranieniu.

Przedstawimy takze zasady badania lekarskie-
go nurka.

Toksyczne dziatanie tlenu

Tlen moze by¢ szkodliwy dla ptuc i o.u.n., je-
§li oddycha sie nim przy cisnieniu parcjalnym
wyzszym niz 1,6 atm. Sytuacja taka ma miejsce,
gdy oddycha sie czystym (100%) tlenem na gte-
bokosci ponizej 6 m, lub powietrzem atmosfe-
rycznym ponizej 67 m. Niewfasciwie uzyte mie-
szaniny azotu i tlenu o podwyzszonej zawartosci
procentowej tlenu (nitrox | i Il — opracowane dla
nurkowar na matych gtebokosciach, by wydtu-
zyc¢ czas przebywania pod wodg oraz by utatwic
nurkowanie oséb w podesztym wieku) moga wy-
wotac zatrucie tlenowe na odpowiednio mniej-
szych gtebokosciach.

Toksycznosc tlenu zwigzana jest z wytwarza-
niem nadmiernej ilosci wolnych rodnikéw, ktére
moga wchodzi¢ w reakcje, w wyniku ktérych po-
wstajg zwiazki toksyczne, takie jak: nadtlenek wo-
doru, rodniki wodorotlenowe lipidéw, nadtlenki li-
pidéw i tlen atomowy. Dochodzi do uszkodzenia
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wielu szlakéw metabolicznych, uszkodzenia ko-
morek i tkanek szczegélnie w obrebie o.u.n. i ptuc.

W zaleznosci od czasu ekspozycji i cisnienia
parcjalnego wdychanego tlenu moze wystapic
posta¢ ostra (mézgowa) lub przewlekta (ptucna).

Postac ostra:
e drzenie warg, powiek, drobnych miesni,
dzwonienie w uszach,
zaburzenia widzenia (rozszerzenie Zrenic, tu-
nelowe pole widzenia),
zawroty glowy, dezorientacja, splatanie,
utrata przytomnosci oraz drgawki, ktére pod
woda moga doprowadzi¢ do zgonu.
Objawy kliniczne takiego zatrucia pojawiaja
sie nagle, czesto zbyt p6zno dla nurka.
Kilkunastogodzinne lub wielodniowe dziata-
nie wysokich cisnieri parcjalnych tlenu powodu-
je stopniowe uszkodzeniu gérnych drég odde-
chowych.

Postac przewlekta:

drapanie tchawicy przy kazdym wdechu,

napady suchego kaszlu,

zwolnienie toru oddechowego,

zaburzenia oddychania w spoczynku i w cza-

sie wysitku,

zmniejszenie pojemnosci zyciowej ptuc,

e wtdrne infekcje,

e postepujace zmniejszenie powierzchni dyfu-
zyjnej ptuc.

W wyniku zaburzen dyfuzji, istnienia ognisk
niedodmy i obrzeku ptuc dochodzi do spadku
PaO, i wzrostu PaCO, w krwi tetniczej i do
$mierci z niedotlenienia. Zachodzi tu paradoksal-
ne zjawisko niedotlenienia z nadmiaru tlenu.

By unikna¢ takich powikfan, nitroxu moga
uzywacé wytacznie osoby po specjalnym prze-
szkoleniu, a na glebokosciach ponizej 60 m sto-
suje sie niskotlenowe mieszaniny helu i tlenu
(tzw. heliox, trimix). Nurkowanie na czystym tle-
nie jest zakazane. Postepowanie lekarskie uzalez-
nione jest od stanu poszkodowanego. Zazwyczaj
jednak niezbedne jest prowadzenie resuscytacji
krazeniowo-oddechowej. Dodatkowymi powi-
ktaniami moga by¢: uraz cisnieniowy, podtopie-
nie, choroba dekompresyjna.

Hipoksja

Hipoksja praktycznie nie zdarza sie podczas
zejs¢ pod wode z aparatem nurkowym. Czesto
jednak pojawia sie podczas nurkowan z ,fajka”
na wstrzymanym oddechu.

Pobudzanie osrodka oddechowego, zmusza-
jace cztowieka do wykonania wdechu, uzalez-
nione jest od wysokiego poziomu dwutlenku we-
gla we krwi (PaCO,), a nie od spadku wysycenia

jej tlenem (PaO,). Poniewaz przed zejsciem pod
wode na zatrzymanym oddechu nurek gtebokimi
oddechami hiperwentyluje ptuca, wyjsciowy po-
ziom dwutlenku wegla w jego krwi zostaje
sztucznie obnizony. Podczas takiego nurkowania
krytyczny spadek PaO, moze nastapic¢ szybciej
niz wzrost PaCO, niezbedny do pobudzenia
osrodka oddechowego. W rezultacie moze dojs¢
do zaburzeri $wiadomosci i utraty przytomnosci
pod woda. Do hipoksji moze dojs¢ réwniez wte-
dy, gdy nurek Swiadomie zignoruje sygnat
z osrodka oddechowego. Zdolnos¢ do ignorowa-
nia tych sygnaléw mozna wyéwiczyé. Rekordzi-
sci s3 w stanie przebywac pod woda ponad 12
minut pomimo obnizenia saturacji ponizej 50%.
U przecietnych nurkéw hipoksja czesto jednak
koriczy sie zachtysnieciem lub podtopieniem
i koniecznoscia podjecia sztucznej wentylacji
przez osoby towarzyszace. Powazne powiktania
zdarzajg sie jednak rzadko.

By przeciwdziata¢ hipoksji, nalezy ograniczy¢
ilos¢ pogtebionych oddechéw przed zejsciem
pod wode do 3-5, nurkowac zawsze w towarzy-
stwie i nie przekracza¢ wtasnych mozliwosci.

Hiperkapnia

Hiperkapnia moze powsta¢ u nurka w wyniku
wzmozonego wysitku fizycznego i hipowentyla-
cji. Przyczyna ztej wentylacji ptuc podczas nurko-
wania sg wstrzymywanie oddechu, zbyt ptytki tor
oddechowy wywotany niepokojem i lekiem, badz
podswiadoma chec ,zaoszczedzenia” powietrza.
Hipowentylacji sprzyja réwniez stan narkozy azo-
towej. W nastepstwie wzrasta stezenie parcjalne
dwutlenku wegla we krwi. Poczatkowo na skutek
pobudzenia osrodka oddechowego wyréwnaw-
czo zwiegksza sie czestotliwos¢ oddechéw, z cza-
sem proces oddychania staje sie coraz trudniejszy,
pojawiaja sie zawroty gtowy, stupor, splatanie. Je-
§li po wynurzeniu nurek skarzy sie na tepy bol gto-
wy, to oznacza, ze podczas nurkowania najpraw-
dopodobniej wstrzymywat oddech.

Postepowaniem z wyboru jest pogtebiona wen-
tylacja, ewentualnie podanie czystego tlenu do od-
dychania. Pod woda nalezy unikac¢ ptytkiego
i szybkiego oddychania, a przede wszystkim
wstrzymywania oddechu podczas nurkowania
z aparatem tlenowym. Wraz z kazdym zatrzyma-
niem oddechu zwigksza sie zawartos¢ odktadane-
go w ptucach dwutlenku wegla, co po pewnym
czasie moze doprowadzi¢ do opisanych zaburzen.

Zatrucie tlenkiem wegla

Tlenek wegla ma 240-krotnie wieksze powi-
nowactwo do hemoglobiny niz tlen. taczac sie
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z nig tworzy karboksyhemoglobine. Karboksy-
hemoglobina nie bierze udziatu w wymianie
gazowej i powoduje przesuniecie w lewo krzy-
wej dysocjacji oksyhemoglobiny, co dodatkowo
ogranicza dysocjacje tlenu na poziomie tkanko-
wym. W efekcie rozwija sie hipoksja. Zatrucie
tlenkiem wegla podczas nurkowania zdarza sie
bardzo rzadko. Dochodzi do niego zazwyczaj,
gdy butle napetniana powietrzem w nieprofesjo-
nalnym punkcie serwisowym (np. jesli kompre-
sor napetniajacy butle pracuje w poblizu agrega-
tu spalinowego).

Objawami moga by¢ zawroty i bél gtowy,
splatanie, tatwa meczliwosc, béle w klatce pier-
siowej, tachykardia i tachypnoe. Postepowanie
lekarskie powinno by¢ takie samo jak przy zacza-
dzeniu — podanie czystego tlenu do oddychania,
w razie potrzeby sztuczne oddychanie. Pobyt
w komorze dekompresyjnej zdecydowanie skra-
ca czas leczenia. Okres péttrwania dwutlenku
wegla, ktéry przy oddychaniu powietrzem wyno-
si 4-5 godzin, podczas oddychania czystym tle-
nem skraca sie do 1-1,5 godziny, a w komorze do
20 minut.

Hipotermia

Wraz ze wzrostem gtebokosci spada tempera-
tura wody w zbiorniku. Warstwa wody zimne;j
o temp. okoto 10°C (termoklina) w polskich
zbiornikach zaczyna sie juz na gtebokosci okoto
10-15m. Przed nadmierng utrata ciepta nurka za-
bezpiecza kombinezon neoprenowy, ale wydtu-
zajace sie nurkowanie w zimnej wodzie zawsze
wiaze sie z ryzykiem wychtodzenia. Przecietna
temperatura wewnatrz ciata oscyluje powyzej
37°C. Hipotermia to stan, gdy spadnie ona poni-
zej 35°C. Obnizenie temperatury o 1°C wywotu-
je ograniczenie krazenia w skérze, dreszcze, ge-
sig skorke i zte samopoczucie. Spadek o 2°C po-
budza mechanizmy regulujace — doptyw krwi do
koriczyn jest ograniczany, dreszcze staja sie bar-
dziej nasilone, moga pojawic sie drzenia kon-
czyn. Dalszy spadek temperatury ciata prowadzi
do zaburzen orientacji, przyspieszonej akcji ser-
ca, nieregularnego oddechu i sztywnienia migsni.
Gdy temperatura ciata spadnie ponizej 30°C, mo-
Ze wystapic oporne na defibrylacje migotanie ko-
mér. Spiaczka pojawia sie ponizej 27°C.

Osobe z hipotermia nalezy przenies¢ w osto-
niete, ciepte miejsce, starac sie zapobiec dalszej
utracie ciepfa i ogrzac (ciepta kapiel, suche ubra-
nie, gorace napoje, infuzja ogrzanych ptynéw;
w warunkach polowych czesto jedynym sposo-
bem jest rozgrzanie poszkodowanego wtasnym
ciatem). Jesli nurek jest nieprzytomny, nalezy
wdrozyé postepowanie przeciwwstrzasowe i za-
pewnic transport do szpitala.

Przegrzanie

W polskiej strefie klimatycznej do przegrzania
nurka dochodzi rzadko. Zdarza sie ono jednak
podczas nurkowari w morzach cieptych. Jest ono
wynikiem wykonywania wysitku fizycznego
w warunkach utrudnionego odprowadzania cie-
pta lub przebywania pod wptywem wysokiej tem-
peratury. Prawdopodobieristwo hipertermii wy-
stepuje przy temperaturze powietrza powyzej
32°C, a wody powyzej 28°C. Wzmozony wysitek
fizyczny, zbyt dobra cieplna charakterystyka ska-
fandra nurkowego w stosunku do wymagar dane-
go akwenu, dtugotrwate przebywanie na storicu,
odwodnienie i otytos¢ sa czynnikami sprzyjajacy-
mi przegrzaniu nurka. Zdolnos¢ do reagowania
na zwiekszong kumulacje ciepta jest warunkowa-
na osobniczo. U niektérych wystepuje ono juz
wtedy, gdy temperatura ciata podniesie sie o 1°C.

Do oznak przegrzania zaliczamy:

e znaczne przyspieszenie oddechu (do hiper-
wentylacji z omdleniem wtacznie),

e zuzywanie wigkszych niz zazwyczaj objeto-
$ci mieszanki oddechowej,

e suchos¢ w ustach, uczucie goraca, nadmierng

potliwosc,

béle i zawroty gtowy, mroczki przed oczami,

ogdlne ostabienie, mdtosci,

dezorientacje i splatanie,

utrate przytomnosci,

w skrajnych przypadkach przegrzanie nurka

moze doprowadzi¢ do zgonu.

Tabela 1. Dopuszczalny czas przebywania nurka

w skafandrze na powierzchni w zaleznosci od
temperatury powietrza

Temperatura Dopuszczalny czas przebywania
powietrza w kombinezonie na powierzchni
15°C do 5 godzin

19°C do 3 godzin

20-24°C do 2 godzin

25-29°C do 1 godziny

30-33°C do 30 minut

34°C do 15 minut

Wedtug danych Marynarki Wojennej RP.

Jezeli nurkowanie odbywa sie w warunkach
termicznych zblizonych do podanych powyzej,
nalezy, o ile to mozliwe, zrezygnowac z zaktada-
nia kombinezonu nurkowego, przyjmowac duze
ilosci schtodzonych ptynéw, dostosowac tempo
i charakter wykonywanej pracy do mozliwosci
nurka i przerwac nurkowanie w razie stwierdze-
nia przyspieszonego tetna badZ oddechu.

Pierwsza pomoc w przypadkach przegrzania
nurka nie odbiega od ogdlnie przyjetych zasad
pomocy medycznej w przypadkach hipertermii,
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Zaliczmy do niej rozebranie ze skafandra nurko-
wego, utozenie w zacienionym, przewiewnym
miejscu, stosowanie chtodnych oktadéw, unika-
nie ekspozycji stonecznej, obfite pojenie, infuzje
ptynéw dozylnych. W ciezszych przypadkach
konieczna moze okazac sie hospitalizacja.

Podtopienie, utoniecie

Podtopienie to termin uzywany dla okreslenia
stanu klinicznego, ktéry nastepuje, gdy do ptuc
dostanie sie ciecz. O utonieciu méwimy, gdy stan
ten koriczy sie Smiercig. Oznakami podtopienia
sq: sinica, ustanie oddechu, spieniona wydzielina
wydobywajaca sie z ust. Rezultatem podtopienia
jest hipoksja, ktéra moze spowodowac trwate
uszkodzenie o.u.n. juz po czterech, pigciu minu-
tach. W niskich temperaturach proces ten poste-
puje wolniej.

Proces toniecia inaczej wyglada u nurka i pty-
waka, a inaczej u osoby, ktéra w wodzie znalazta
sie przypadkowo. Mozna podzieli¢ go na piec
etapow. U nurka zazwyczaj nie wystepuja pierw-
sze dwa etapy.

1. W okresie pierwszym tonacy wykonuje gwat-
towne ruch, szybko i gteboko oddycha, stara
utrzymac sie na powierzchni. Trwa to do kil-
kunastu sekund. Spowodowany jest gwattow-
nym kontaktem topielca z zimng woda.

2. W okresie drugim tonacy swiadomie walczy
o utrzymanie powietrza w ptucach wstrzymu-
jac powietrze na kilkadziesiat sekund.

3. Okres trzeci rozpoczyna sie, gdy tonacy nie
moze dtuzej wstrzymywac oddychania i zmu-
szony jest do wykonania wdechu w wodzie.
Skutkiem tego jest dostanie sie duzych ilosci
wody do drég oddechowych, co zmniejsza po-
wierzchnie oddechowa, a skurcz oskrzeli
zwieksza opor drég oddechowych. Gdy cis-
nienie parcjalne tlenu we krwi spada sie poni-
zej 50%, dochodzi do szybkiej utraty przytom-
nosci i drgawek. Okres ten trwa 1-3 minuty.

4. W okresie czwartym dochodzi do samoistne-
go zatrzymania oddechu.

5. W okresie pigtym wystepuja prezenia miesni,
ustaje czynnosc¢ serca. Koriczy sig¢ on zgonem
tonacego w czasie krétszym niz minuta.
Nalezy podkresli¢, ze na kazdym etapie istnie-

je szansa wyratowania tongcego. W zimnych wo-

dach znane s przypadki skutecznej akcji reani-
macyjnej topielca po 30 min od jego zniknigcia
pod powierzchnig wody.

W zaleznosci od tego, czy podtopienie nasta-
pito w wodzie stodkiej, czy w morskiej, mozemy
mie¢ do czynienia z odmiennym obrazem zmian
patofizjologicznych. Woda stodka ma nizsza
osmolarnos¢ niz osocze, przenika wiec do krwi
znacznie ja rozcienczajac, co prowadzi do dez-

integracji krwinek i wptywa na zmiane jej sktadu
chemicznego. Jesli ptuca wypetnia sie woda
morska, osmoza przebiega w kierunku przeciw-
nym, zwiekszajac objetos¢ wody w ptucach
(podtopienie wtdrne), osocze zas zageszcza sie.
W obydwu przypadkach dochodzi do hipoksji,
rozciericzenia surfaktantu i uszkodzenia peche-
rzykéw ptucnych. Czesto wtérnie rozwija sie za-
palenie ptuc, moga tworzy¢ sie zrosty i pecherze
rozedmowe.

Postepowaniem z wyboru w przypadku pod-
topienia jest udroznienie gérnych drég oddecho-
wych i podjecie akcji resuscytacyjnej. Podanie
tlenu poprawia rokowanie. Nie wykonuje sie juz
historycznych manewréw majacych opréznic
wode z ptuc. Préby prowadzenia sztucznego od-
dychania jeszcze w wodzie sa nieefektywne. Po-
szkodowanego nalezy jak najszybciej wyciagnac
na brzeg lub poktad todzi. Nurek, ktéry nabrat
w ptuca znaczng ilos¢ wody, musi by¢ odwiezio-
ny do szpitala i zatrzymany na obserwacje nawet
wtedy, jesli dobrze sie czuje i swobodnie oddycha.

Reakcje alergiczne, toksyny

Nurkowanie w cieptych wodach wiaze sie
z fascynujaca mozliwoscig obserwacji bujnego
Swiata podwodnej fauny i flory. Wigkszos¢ ze
spotkanych okazéw jest niegrozna, sa jednak ta-
kie, ktére moga dotkliwie poparzyc¢ (np. meduzy)
lub porazic¢ neurotoksynami uktad nerwowy nur-
ka (np. skorpeny, skrzydlice). Kombinezon, buty
i rekawiczki chronig przed wigkszoscig przykrych
konsekwencji. Jednak by dodatkowo zminimali-
zowac ryzyko ich wystapienia, nalezy przed nur-
kowaniem zapoznaé sie z mozliwymi zagroze-
niami wystepujacymi na danym akwenie, bacz-
nie obserwowac otoczenie i unikac¢ bliskiego
kontaktu z nieznanymi gatunkami.

Jezeli dojdzie do poparzenia lub zadziatania
toksyny, nalezy dokona¢ kontrolowanego wynu-
rzenia, a nastepnie przemy¢ skoére lub miejsce
uktucia biezaca, najlepiej stodka woda, wyssac
toksyne z rany, podac leki przeciwbélowe. Jezeli
rozwinie sie reakcja alergiczna, niezbedne be-
dzie podanie lekéw antyhistaminowych i stery-
déw. Konieczne bedzie takze zaprzestanie dal-
szego nurkowania w danym dniu i ochrona popa-
rzonej skéry przed promieniami stonecznymi. Do
zaburzern oddychania badZz wstrzasu anafilak-
tycznego dochodzi niezmiernie rzadko. W takim
przypadku niezbedne jest petne postepowanie
przeciwwstrzasowe, ewentualnie intubacja i trans-
port poszkodowanego do szpitala. Jezeli w rane
whniknie neurotoksyna, pojawia sie objawy neuro-
logiczne (dretwienia, zaburzenia czucia, poste-
pujacy niedowtad). Stany te wymagaja pilnej po-
mocy specjalistyczne;j.



B. J. Sapilak, A. Steciwko eZagrozenia zdrowia w sportach nurkowych (Il)

Zranienia

Zranienie pod woda moze przydarzyc sie kaz-
demu. Powodem moze by¢ ostra skata, kolec je-
zowca czy przerdzewiaty kadtub wraku. Promie-
nie Swietle w wodzie ulegaja absorpcji. Najszyb-
ciej, bo juz na kilku metrach, pochtaniana jest
barwa czerwona. Krew pod woda bedzie wiec
miata kolor brunatny, co moze zmyli¢ niedo-
Swiadczonych nurkéw.

Zraniony nurek nie moze kontynuowac nur-
kowania (niebezpieczeristwo nadkazenia, a takze
zwabienia drapieznikéw). Zaopatrzenie rany nie
odbiega od zasad zaopatrywania zranien powsta-
tych na ladzie. Miejsce zranienia nalezy obficie
przemy¢ (obecnos¢ soli morskiej powoduje silne
pieczenie), zatozy¢ opatrunek jatowy, ewentual-
nie podac leki przeciwbélowe. Jezeli podejrze-
wamy mozliwos¢ zakazenia rany, nalezy podad
antybiotyk. Kazdy nurek powinien by¢ okresowo
szczepiony przeciw tezcowi. Jezeli nie byt, po-
winno sie podac¢ anatoksyne przeciwtezcowa. Je-
zeli rana jest rozlegta, moze wymagac zaopatrze-
nia chirurgicznego.

Badanie lekarskie nurka
— kwalifikacja do uprawiania sportu

Nurkowanie jest sportem, ktéry wymaga do-
brej sprawnosci motorycznej, tezyzny fizycznej
i conajmniej przecietnej wydolnosci czynnoscio-
wej ptuc. Z drugiej strony od nurka wymaga sie
opanowania, krytycyzmu i duzej dozy rozsadku.
Sktonnos¢ do brawury, ograniczenia intelektu czy
cherlawos¢ powinny wykluczac¢ uprawianie tego
sportu, gdyz moga by¢ przyczyna zagrozenia zy-
cia samego zainteresowanego lub jego partnera
nurkowego.

Zaréwno badajacy lekarz, jak i przyszty adept
nurkowania powinni zdawac sobie sprawe z wa-
runkéw, jakim bedzie on musiat w przysztosci
sprostac.

o Ekwipunek, jaki zaktada na siebie nurek, wa-
zy 20-30 kg. Sprzet ten trzeba samodzielnie
przenies¢ na odlegtos¢ kilkuset metréw, a na-
stepnie zatozy¢ na siebie. W wodzie jego cie-
zar nie jest odczuwalny, ale na powierzchni
moze stanowic pewien problem.

e W polskich realiach nurkowania czesto oby-
wajg sie przy temperaturze powietrza ponizej
10°C i w zblizonej temperaturze wody.
W tych warunkach kilkukrotne przebieranie
sie na Swiezym powietrzu i przebywanie
w wodzie po kilkadziesigt minut wymaga
zdrowia i samozaparcia.

e W morzach tropikalnych nurek narazony jest
dla odmiany na dziatanie silnego promienio-
wania UV i wysokich temperatur.

e Wydatek energetyczny nurka zalezy od wyko-
nywanej pod woda aktywnosci i temperatury
wody. Ocenia sie¢ go na 300-600 kcal/godz.,
a wiec jest to wartos¢ zblizona do wydatku,
jaki ponosi rowerzysta. Osoba, ktéra nie jest
w stanie jecha¢ na rowerze przez 2 godziny,
nie powinna by¢ dopuszczona do uprawiania
tej dyscypliny sportu.

e Problemem, z ktéry trzeba sobie umiec radzic,
jest ograniczona widocznos¢ pod woda. Pod-
czas nurkowan nocnych, wrakowych czy przy
matej przejrzystosci wody moze ona by¢ ogra-
niczona nawet do kilkudziesieciu centyme-
trow. W takich sytuacjach nurek powinien
umiec¢ odnaleZ¢ droge powrotng i nie moze
popasé w panike.

e Wreszcie pewne znaczenie moze mie¢ sklon-
nos¢ do choroby lokomocyjnej i morskiej. By
dotrze¢ na miejsce nurkowania, spedza sie
w samochodzie czasem kilka godzin, nierzad-
ko nastepne kilkadziesigt minut nurek spedza
na todzi. Nawet pozornie nieduze fale moga
powodowaé, ze u niektérych nurkowanie nie
bedzie mozliwe.

Zasady kwalifikowania
nurkéw amatorow

Jeszcze do ubiegtej dekady chetni do nurko-
wania amatorskiego zrzeszeni byli w nielicznych
klubach PTTK lub LOK. Wszyscy podlegali wtedy
obowigzkowym badaniom kwalifikacyjnym
i okresowym, ktére byty przeprowadzane w do-
brze merytorycznie przygotowanych przycho-
dniach sportowo-lekarskich.

Obecnie powstaty bardzo liczne bazy i centra
nurkowe, ktére szkolg przysztych nurkéw. Jedynym
wymaganym dokumentem jest oswiadczenie zain-
teresowanego o przebytych chorobach i zaswiad-
czenie od lekarza POZ. Badar okresowych od nur-
kéw amatoréw nikt juz nie wymaga, gdyz po ukori-
czeniu kursu nurkuja oni juz samodzielnie,
najczesciej poza strukturami zorganizowanymi.

Poniewaz zazwyczaj jedynym lekarzem,
ktérego spotyka na swojej drodze amator nurko-
wania, jest obecnie lekarz POZ, warto zapoznac
sie z przeciwwskazaniami do uprawiania tego
sportu.

Przeciwwskazania bezwzgledne

Do choréb bezwzglednie dyskwalifikujacych
uprawianie tego sportu nalezg w pierwszej kolej-
nosci te, ktére ograniczaja sprawnos¢ uktadu od-
dechowego. Z oméwionych w wczesniej zagro-
zeri wynika, ze uktad oddechowy nurka narazo-
ny jest na dziatanie wysokich cisniert i zmian
objetosci gazéw oddechowych. Przewlekta obtu-
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racyjana choroba ptuc, astma oskrzelowa, roz-
strzenie oskrzeli, zmiany rozedmowe w Rtg czy
przebyte operacje na klatce piersiowej stanowia
bezwzgledne przeciwwskazanie do nurkowania.
By je wykluczy¢, wystarczy zebra¢ wywiad, ostu-
cha¢ pacjenta i wykonac Rtg ptuc.

Druga grupe stanowia przewlekte schorzenia
laryngologiczne, uniemozliwiajace lub znaczaco
utrudniajace wyréwnywanie cisniei w obrebie
przestrzeni powietrznych czaszki. S to przewle-
kte zapalenie uszu, trabek stuchowych lub zatok,
zwezenie trabek stuchowych, ubytek w btonie
bebenkowej, polipy nosa i stany po zabiegach
chirurgicznych uszu. By je wykluczy¢, badajacy
lekarz musi posiadac otoskop i pewne doswiad-
czenie w przeprowadzaniu badania laryngolo-
gicznego. Jezeli mozliwosci przeprowadzenia ta-
kiego badania nie posiada, konieczna jest konsul-
tacja laryngologiczna.

Trzecig grupa choréb dyskwalifikujacych od
nurkowania sg schorzenia uktadu nerwowego i za-
burzenia psychiczne. Naleza do nich: epilepsja,
zaburzenia réwnowagi, niedowtady, epizody utra-
ty przytomnosci w wywiadzie, a takze nerwice,
niektére fobie, psychozy i otepienie umystowe.

Przeciwwskazaniami bezwzglednymi beda
réwniez uzaleznienia od alkoholu, lekéw i narko-
tykow.

Przeciwwskazania wzgledne

Zaliczamy tu dolegliwosci, ktérych nasilenie,
a nie sam fakt zaistnienia, moze stanowi¢ o za-
grozeniu dla nurka.

Otytos¢, szczegdlnie duzego stopnia, ograni-
cza wydolnosc fizyczng nurka, stanowi dodatko-
we obciagzenie dla uktadu krazenia, ale przede
wszystkim niesie zwigkszone ryzyko choroby de-
kompresyjnej. Azot charakteryzuje duza rozpu-
szczalnos¢ w tkance ttuszczowej. Im wigksza jej
objetosé, tym wieksze ryzyko, ze czas dekompre-

sji bedzie niewystarczajacy do wydalenia
nadmiaru azotu z organizmu nurka (patrz pod-
punkt o chorobie dekompresyjnej w czesci I). Nu-
rek z nadwaga musi pamietac, ze tablice dekom-
presyjne opracowane zostaty dla nurka o prze-
cietnej wadze 70 kg.

Wydatek energetyczny nurka ocenia sie na
300-600 kcal/godz. Po kazdym nurkowaniu uzu-
petnia sie go wysokoenergetycznym positkiem.
U diabetykéw nurkowanie moze wiec powodo-
wac zaréwno stany hipoglikemii podczas nurko-
wania, jak i znacznej hiperglikemii popositkowe;.
Zezwolenie pacjentowi z cukrzycg na nurkowa-
nie wymaga wiec dobrego unormowania jego gli-
kemii oraz przekonania lekarza, ze potencjalny
kandydat posiada odpowiednig wiedze diabeto-
logiczng i rozsadek. W sytuacjach watpliwych
mozna skorzystac z konsultacji diabetologa.

U chorych ze schorzeniami kardiologicznymi,
takimi jak: choroba niedokrwienna serca, nadci-
$nienie w krazeniu ptucnym, przerost jam serca,
ubytki przegrody miedzyprzedsionkowej, wady
zastawek, zaburzenia rytmu badZ nadcisnienie
tetnicze wydanie orzeczenia o zdolnosci do nur-
kowania wydaje sie watpliwe, a jesli juz, to po-
winno by¢ poprzedzone badaniami specjalistycz-
nymi (préba wysitkowa, USG serca, badanie Hol-
tera) i decyzja doswiadczonego kardiologa.

Do przeciwwskazan wzglednych naleza row-
niez: ogodlna niska sprawnosc fizyczna, podeszty
wiek, anemia, niedowidzenie, powazne zwyro-
dnienia stawéw, przewlekte zmiany skérne i kaz-
da inna dolegliwos¢ mogaca utrudniaé funkcjo-
nowanie nurka pod woda.

Osobnym zagadnieniem jest cigza. Ze wzgle-
déw etycznych nie przeprowadzono badarni doty-
czacych wptywu nurkowania na rozwoj ptodu
i wydolnos¢ organizmu kobiety ciezarnej. Ponie-
waz istnieje mozliwosc gorszego dotlenienia pto-
du, niekorzystnego wptywu wysokiego cisnienia
zewnetrznego na jego rozwdj i zmniejszonego

Tabela 2. Przeciwwskazania do uprawiania sportéw nurkowych

Przeciwwskazania bezwzgledne

Przeciwwskazania wzgledne

czynna astma oskrzelowa

cechy niedroznosci drég oddechowych
przestrzenie rozedmowe w Rtg ptuc

przebyte operacje na klatce piersiowe;j
przewlekte zapalenie uszu, trabek stuchowych, zatok
zwezenie trabek stuchowych

ubytek w btonie bebenkowej

stany po zabiegach chirurgicznych uszu
epizody utraty przytomnosci

epizody drgawek

psychozy, nerwice, charakteropatie

ociezatos¢ umystowa

uzaleznienia od lekéw, narkotykéw lub alkoholu

znaczna otytos¢

cukrzyca

choroba niedokrwienna serca
nadcisnienie

wady serca

arytmie

anemia

niedowidzenie

nikotynizm

podeszty wiek

niska sprawnos¢ i kondycja fizyczna
dermatozy

cigza
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przeptywu krwi przez tozysko podczas przeby-
wania pod woda, zaleca sie przerwanie nurkowa-
nia na okres ciazy.

Zasady kwalifikowania
nurkéw zawodowych

Do badan kwalifikacyjnych nurkéw zawodo-
wych uprawniony jest Instytut Medycyny Morskiej
i Tropikalnej oraz wyznaczone specjalistyczne ze-
spoty opieki zdrowotnej. Badania prowadzone sa

na podstawie rozporzadzania Ministra Zdrowia
21971 r.(Dz. U.zdn. 24.07.1971 nr 14, poz. 65).
Okreslono tam szczegétowo wymagane badania
i przeciwwskazania zdrowotne do pracy w tym
zawodzie. Po pozytywnym przejsciu szczegoto-
wych badar lekarskich, laboratoryjnych i czynno-
sciowych kandydaci na nurka zawodowego kiero-
wani sa na testy w komorze cisnieniowej, by
stwierdzi¢ reakcje ich organizmu na wysokie
zmiany ci$nienia.

Lekarz POZ nie moze wydawac orzeczen do-
tyczacych nurkéw zawodowych.
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Wplyw suplementacji preparatem Slow-Mag B,
na stezenie otowiu i kadmu w organizmie
na podstawie analizy wloséw
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The influence of the supplementation with Slow-Mag B, medication
on the concentration of lead and cadmium on the basis of hair analysis

TADEUSZ KOZIELEC, ANNA SAEACKA

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie
Kierownik — prof. dr hab. Tadeusz Kozielec

Badania wtasne wykonano u 124 oséb (53 mezczyzn i 71 kobiet) w wieku od 19 do 72 lat, mie-
szkaricow Szczecina. Stezenie otowiu, kadmu i magnezu oznaczono we witosach. Do oznaczenia zastosowano
metode woltamperometrii inwersyjnej (chromowoltamperometrii). Z badanej grupy 124 oséb wydzielono 65 oséb
z podwyzszonym stezeniem otowiu. Osoby te podzielono na 2 grupy: grupe badang (50 oséb) otrzymujaca ma-
gnez oraz 15 osobowa grupe kontrolng — otrzymujaca placebo.

Do suplementacji uzyto preparatu Slow-Mag B, w dawce 5 tabletek/dobe w 2—-3 dawkach. Suplementacje pro-
wadzono przez okres 3 miesiecy. Ostatecznie suplementacje ukoriczyty 32 osoby z grupy badanej i 10 oséb z gru-
py kontrolnej.

Otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej. Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono znamiennie
nizsze stezenie otowiu po suplementacji magnezem przy poziomie istotnosci p < 0,001 oraz nizsze stezenie kad-
mu przy poziomie istotnosci p < 0,02. Stwierdzono ponadto istotny statystycznie wzrost stezenia magnezu po su-
plementacji przy poziomie istotnosci p < 0,04.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze suplementacja magnezem jest przydatnym sposobem
redukgji otowiu i kadmu w organizmie cztowieka i oprécz zastosowania w uzupetnianiu niedoboru tego pierwia-
stka w ustroju moze stuzyc¢ jako ochrona organizmu przed nadmierng kumulacja tych metalotoksyn.

Stowa kluczowe: otéw, kadm, magnez, wtosy.

The statistical analysis estimating the concentration of lead, cadmium and magnesium in hair was ba-
sed on the samples taken from 42 people aged 19-72. The sample group consisted of 32 people receiving ma-
gnesium. The control group received placebo. The lead, cadmium and calcium content was marked twice: befo-
re and after the supplementation.

The supplement Slow-Mag B was served five tablets a day during the period of three months. For marking the
eleents in hair a method of inversional voltamperometry was used with the EDD-Tribo PC-ETP voltamperome-
ter. The statistical analysis has shown that the concentration of lead in the sample group was significantly lower
(p < 0.01) as well as the concentration of cadmium (p < 0.02) after the magnesium supplementation. The concen-
tration of magnesium significantly increased (p < 0.04) after the supplementation.

The results have shown that a magnesium supplementation is a beneficial way of reducing the level of lead and
cadmium in the human body and that it may serve not only to cure magnesium deficiency, but also as a shelter
against accumulation of these metallotoxins.

Key words: magnesium, lead, cadmium, hair.

Wstep

su ich biologicznego péttrwania, duzego stopnia
kumulacji w ustroju, a takze zdolnosci wypiera-

Metale cigzkie otéw i kadm sq uznane za jed-
ne z najniebezpieczniejszych trucizn srodowiska
naturalnego i zycia biologicznego. Dostaja sie do
organizmu czfowieka ze srodowiska naturalnego
droga pokarmowa (zywnos$c) oraz oddechows,
stanowiac zagrozenie dla jego zdrowia. Niebez-
pieczenstwo szkodliwego wptywu tych metali na
organizm ludzki wynika z bardzo dtugiego okre-

nia z pofaczern chemicznych mikroelementéw
potrzebnych do prawidtowego funkcjonowania
organizmu. Konsekwencja tego dziatania jest wy-
wotywanie zmian morfologicznych i czynnoscio-
wych w narzadach, do ktérych sie dostaja [1, 2].

Otéw i kadm kumuluja sie w narzadach miaz-
szowych, gtéwnie nerkach i w watrobie (otow),
a kadm réwniez w kosciach [2, 3]. Otéw wywo-
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11-12.04.2003 - Wroctaw - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Andrzej Steciwko
Hotel Mercure-Panorama, pl. Dominikanski 1, Wroctaw
PROGRAM: - Przyczyny nadcisnienia wtérnego ze szczegdlnym uwzglednieniem nadci$nienia pochodzenia nerkowego - diagnostyka i leczenie
(Prof. Andrzej Steciwko), - Atypowe zapalenie ptuc - trudnosci diagnostyczne i terapeutyczne (Dr lwona Pirogowicz), - Algorytm diagnostyczny
i terapeutyczny w ostrej zatorowosci ptucnej (Doc. Jerzy Lewczuk), - Obraz kliniczny i diagnostyka grzybic skoéry i paznokci (Doc. Jacek Szepietowski),
- Nietypowe infekcje dolnych i gérnych drég moczowych. Standardy diagnostyki i leczenia (Prof. Andrzej Steciwko), - Eradykacja Helicobacter pylorii
- aktualne poglady na terapie i ocene skutecznosci eradykacji (Doc. Jerzy Blaszczuk), - Przewlekta niewydolno$¢ oddechowa - wazny problem
diagnostyczny i terapeutyczny w praktyce lekarza rodzinnego (Prof. Bernard Panaszek), - Nagte zatrzymanie krazenia. Standardy postepowania
terapeutycznego (Prof. Piotr Ponikowski), - Béle gtowy - diagnostyka, réznicowanie, leczenie (Ryszard Podemski), - Standardy diagnostyki i leczenia
przewlektego zapalenia trzustki (Prof. Wanda Lubczyniska), - Leczenie i profilaktyka grzybic skéry i paznokci (Doc. Jacek Szepietowski), - Zapalenie
optucnej odma optucnowa - przyczyny, diagnostyka i leczenie (Prof. Renata Jankowska), - Zaburzenia lekowe i depresje w praktyce lekarza
rodzinnego (Prof. Andrzej Kiejna), - Niedokrwistosci niedoborowe z powodu niedoboru zelaza, kwasu foliowego i witaminy:B12 (Doc. Dariusz Wotowiec),
- “Bdle wieczorno - nocne” jako problem pacjenta i lekarza (aspekty medyczne i psychologiczne). Czy jest to problem zycia codziennego? (Prof. Andrzej
Steciwko, mgr Jolanta Was), - Alergia pokarmowa - nowosci i aktualno$ci diagnostyczne i terapeutyczne (Prof. Mieczystawa Czerwionka-Szaflarska)
Konferencja otrzymata 20 punktéw PTMR

25.04.2003 - Katowice - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Andrzej Wiecek

Teatr Slaski im. St. Wyspianskiego, Rynek 2

PROGRAM: - Warto$¢ diagnostyczna réznych wskaznikow czynnosci nerek (Prof. Jan Dutawa), - Chory z kamicg moczowa w praktyce lekarza
rodzinnego (Doc. Marian Kuczera), - Zasady leczenia osteoporozy (Doc. Edward Franek), - Hipolipemiczne i plejotopowe efekty stosowania statyn
i fibratéw ( Dr Bogustaw Okopien), - Pierwotna i wtérna farmakologiczna prewencja choroby wiencowej (Prof:Zbigniew/Gasior), - U kogo nalezy
podejrzewaé wtdérne nadcisnienie tetnicze? (Prof. Zbigniew Gaciong), - Nowosci w leczeniu nadci$nienia tetniczego w'oparciu o duze badania kliniczne
(Prof. Andrzej Wigcek), - Przewlekte zapalenie trzustki - diagnostyka i metody terapii (Dr Ewa Nowakowska), - “Domowe’ zapalenie ptuc - rekomendacje
z roku 2002/ (Prof. Wiadystaw Pierzchata), - Aktualne zalecenia w leczeniu niewydolnosci serca (Prof. Lech Polonski)
Konferencja otrzymata 15 punktow akredytacyjnych TIP

26.04.2003 - Szczecin - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Eugeniusz Szmattoch
Hotel Radisson SAS, pl. Rodta 10, Szczecin
PROGRAM: - Leki przeciwhistaminowe Il generacji (Prof. Jerzy Kruszewski), - Lek jako problem~diagnostyczny i terapeutyczny (Doc. Jerzy
Samochowiec), - Zaburzenia odpornosci i prewencja nawracajacych zakazen drég oddechowych (Prof. Stefania/ Giedrys‘Kalemba), - Reumatologiczne
zapalenie stawow a choroba zwyrodnieniowa kregostupa i stawéw (Prof. Irena Fiedorowicz-Fabrycy), - Preparaty taczone w terapii astmy (Doc. Andrzej
Fal), - Postepowanie lecznicze w wybranych chorobach nerek (Prof. Kazimierz Ciechanowski), - Zasady rozpoznawania ileczenia cukrzycy typu 2
(Dr Maria Pietrzak-Nowacka)

10.05.2003 - Lublin - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Jerzy topatynski
Patac Czartoryskich, Plac Litewski 2, Lublin
PROGRAM: - Podejscie geriatryczne w praktyce lekarza rodzinnego (Doc. Barbara Bien), -/Obecne poglady' na jtemat hormonalnej terapii zastepczej
u kobiet (Prof. Jerzy Jakowicki),- Kamica zétciowa (Prof. Maria Stomka), - Czynnosciowe zaburzenia przewodu-pokarmowego u dzieci (Prof. Andrzej
Papierkowski), - Zachowawcze leczenie choroby niedokrwiennej serca (Prof. Teresa Widomska-Czekajska),| -|(Przewlekta niewydolnosézylna korczyn
dolnych (Prof. Jerzy Michalak), - Antybiotykoterapia praktyczna - blaski i cienie (Prof. Jerzy topatynski), - Chirtrgiczne |leczenie, choréb) tarczycy:
wskazania i przeciwwskazania (Dr Tomasz Lopatynski)
Konferencja otrzymata 15 punktow PTMR

17.05.2003 - Krakow - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Jacek Musiat
Nowohuckie Centrum Kultury, Krakéw
PROGRAM: -Astma oskrzelowa a POChP - podobienstwa i roznice w leczeniu (Prof. Krzysziof' Stadek), - Znaczenie zakazen-Helicobacter pylorii
i wspdiczesne sposoby leczenia (Doc. Tomasz Mach), - Reumatoidalne zapalenie stawéw a/choroba zwyrodnieniowa (Doc: Piotr Gluszko), - Znaczenie
wyréwnania cukrzycy w zapobieganiu jej przewlektym powiktaniom (Prof. Jacek Sieradzki), <-Przewlekta “niewydolnos¢. nerek| - postgpowanie
zachowawcze (Prof. Wiadystaw Sutowicz), - Nowoczesne metody diagnostyczne/W chorobie wiencowej (Doc//Krzysztof Zmudka), -’ Zasady
postepowania w ostrych zespotach wiericowych (Doc. Tadeusz Przewtocki), - Chory po zawale serca -postgpowanie i wskazania'do-diagnostyki
inwazyjnej (Doc. Krzysztof Zmudka), - Leczenie nadcisnienia tetniczego (Doc. Danuta Czarhecka)
Konferencja otrzymata 15 punktéw akredytacyjnych TIP

24.05.2003 - Olsztyn - Interna w praktyce lekarskiej - Prof. dr hab. med. Michat Mysliwiec
Hotel Warminski, ul. Kotobrzeska 1, Olsztyn
PROGRAM: - Diagnostyka i symptomatologia cieni w radiogramach klatki piersiowej: (Doc. Elzbieta ‘Chyczewska); -Jatrogenne choroby (przewodu
pokarmowego (Prof. Jan Stasiewicz), - Niedoci$nienie - choroba czy objaw? (Prof. Wtodzimierz Musiat), - Nerwice= praktyczne zasady postepowania
(Doc. Andrzej Czernikiewicz), - Relacje lekarz - pacjent, “pacjent konfliktowy” w praktyce; lekarza. rodzinnego| (Dr! Zbigniew ' Gugnowski), =~ Pacjent

KOMPLEKSOWA
ORGANIZACJIA
KONEERENCJI
[ ZJAZDOW
MEDYCZNYCH




T. Kozielec, A. Satacka e Suplementacja preparatem Slow-Mag By, a stezenie otowiu i kadmu w organizmie

tuje zaburzenia w funkcjonowaniu uktadu krwio-
twérczego (niedokrwistosc), uszkadza uktad ner-
wowy (porazenia ruchowe, zaburzenia czucia,
przeczulice), uktad moczowy (przewlekta nefro-
patia) oraz uktad pokarmowy [1]. Kadm uszkadza
nerki, uktad oddechowy, kostny, a takze moze
by¢ czynnikiem rakotwdrczym [2].

Oba pierwiastki, w swietle badan klinicznych
i epidemiologicznych ostatnich lat, wykazuja
dziatanie miazdzycorodne [4]. Niekt6rzy autorzy
wskazuja ponadto na mozliwos¢ wywotywania
przez obie metalotoksyny wzrostu cisnienia tetni-
czego, wzrostu poziomu cholesterolu i groma-
dzenia lipidéw w Scianie naczyn [4, 5].

W organizmie ludzkim wystepuja wzajemne
oddziatywania pomiedzy poszczegélnymi pier-
wiastkami. Nadmiar lub niedobdr jednego pier-
wiastka wptywa na zawartos¢ innych pierwiast-
kéw. Wiadomo, ze niedobér magnezu w organi-
zmie utatwia wchtanianie otowiu. Niedobdr
cynku sprzyja wchtanianiu kadmu przez orga-
nizm [6]. Wskutek powszechnie znanych i opisy-
wanych przez licznych autoréw niedoboréw ma-
gnezu w populacjach dzieci i dorostych moze
dochodzi¢ do zwigkszonej kumulacji metali ciez-
kich, zwtaszcza otowiu i kadmu [7-10]. Wielu
autoréw zwraca uwage na mozliwos¢ zastosowa-
nia substancji mogacych skutecznie usuwac
z organizmu metale toksyczne [1, 11, 12].

Niektére z nich, bedac sktadnikami diety, np.
Ca, Fe, Zn, Cu, Mn, Se, witamina C, moga wpty-
wac na absorpcje metali toksycznych, zwtaszcza
kadmu i ofowiu. Powyzsze wskazuje na mozli-
wos¢ wykorzystania suplementacji tych pierwia-
stkéw i witamin w zapobieganiu szkodliwym
efektom dziatania metali toksycznych [13].

W dostepnym nam pismiennictwie nie znale-
Zlismy prac opisujacych zastosowanie magnezu
do redukcji metali toksycznych.

Natomiast wykonane w naszej Katedrze bada-
nia [14] wykazaly obnizenie stezenia otowiu
i kadmu we wtosach u dzieci po suplementacji
magnezem.

Brak na ten temat opracowan w pismiennictwie
i uzyskane przez nas wczesniej zachecajace wyni-
ki przyczynity sie do podjecia dalszych badan.

Materiat i metody

Badania wifasne wykonano u 124 oséb (53
mezczyzn i 71 kobiet) w wieku od 19 do 72 lat,
mieszkaricéw Szczecina. Osoby te objeto bada-
niem podmiotowym i przedmiotowym. Wszyscy
badani odzywiali sie standardowo. Zadna z bada-
nych oséb nie miata kontaktu z substancjami to-
ksycznymi.

Stezenie otowiu, kadmu i magnezu oznaczo-
no we wtosach. Do badan pobrano 5-centyme-

trowe odcinki wtoséw, mierzac od skéry gtowy,
z 6-8 réznych punktéow gtowy. taczna masa po-
branych wtoséw wynosita 0,2-0,3 g. Badane
wiosy nie byty wczesniej poddawane zabiegom
fryzjerskim (farbowanie, trwata ondulacja), moga-
cym mie¢ wptyw na wielko$¢ stezenia badanych
metali. Prébki wloséw po umyciu, w celu usunie-
cia zanieczyszczen egzogennych, poddano pro-
cesowi mineralizacji, a nastepnie oznaczono
otéw, kadm i magnez. Do oznaczania zastosowa-
no metode woltamperometrii inwersyjnej stosu-
jac woltamperometr EDD-Tribo PC-ETP. Woltam-
perometria inwersyjna (chronowoltamperometria)
nalezy do najbardziej czutych metod analitycz-
nych stosowanych do oznaczeri mikro (a nawet
submikro) ilosci substancji organicznych i nieor-
ganicznych. Metodg ta oznacza sie Sladowe ilo-
sci substancji elektroaktywnych, ktére daja sie
wydzieli¢ na odpowiedniej elektrodzie [15].
Oznaczenia analityczne wykonano w Zaktadzie
Chemii Analitycznej Uniwersytetu im. A. Mickie-
wicza w Poznaniu.

Z badanej grupy 124 oséb wydzielono 65
0s6b z podwyzszonym stezeniem Pb. Osoby te
podzielono na 2 grupy: grupe badang (50 os6b)
otrzymujaca magnez oraz 15-osobowa grupe
kontrolng otrzymujaca placebo.

Do suplementacji uzyto preparatu Slow-Mag
B¢ w dawce 5 tabletek/dobe w 2-3 dawkach, za-
wierajacego w 1 tabletce 535 mg chlorku magne-
zowego szesciowodnego, tj. 64 mg jonéw ma-
gnezu (5,26 mEq Mg?) oraz 5 mg witaminy Bg. Su-
plementacje prowadzono przez okres 3 miesiecy.
Ostatecznie suplementacje ukoriczyty 32 osoby
z grupy badanej i 10 oséb z grupy kontrolnej. Po-
zostate osoby nie ukoriczyty petnego cyklu suple-
mentacji z réznych przyczyn. Zadna z nich nie
byta spowodowana ztg tolerancja preparatu lub
dziataniami ubocznymi wynikajacymi z jego sto-
sowania. Cztery osoby z grupy badanej (otrzymu-
jacej magnez) zgtaszaty w trakcie suplementacji
obecnos¢ luznych stolcow, ktére ustapity po
zmianie sposobu dawkowania preparatu (po po-
sitkach gtéwnych).

Otrzymane wyniki poddano analizie staty-
stycznej. Do poréwnania stezen pierwiastkéw
przed i po suplementacji w grupie badanej uzyto
testu kolejnosci Wilcoxona, a w grupie kontrolnej
testu kolejnosci par Wilcoxona i testu t dla prob
zaleznych.

Wyniki i oméwienie

Wyniki przedstawione w tabelach. Tabela 1
przedstawia charakterystyke liczbowa rozktadu
otowiu, kadmu i magnezu przed i po suplemen-
tacji w grupie badanej. Zakres stezenn otowiu
przed suplementacja magnezem wynosit od 8,34
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ug/g suchej masy (ug/gs.m.) do 28,37 ug/gs.m.,
a po suplementacji wynosit od stezenia nieozna-
czalnego (wedtug przyjetej metody) do 13,77
ug/gs.m.

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzono
znamiennie nizsze stezenia otowiu po suplementa-
Cji magnezem przy poziomie istotnosci p < 0,001.

Zakres stezeri kadmu w grupie badanej przed
suplementacjg wynosit od stezenia nieoznaczal-
nego (wedtug przyjetej metody oznaczania) do
1,92 ug/gs.m. U 24 os6b (75%) badanych wartos¢
kadmu byta nieoznaczalna wedtug przyjetej me-
tody oznaczania.

Zakres stezen kadmu po suplementacji wyno-
sit od stezenia nieoznaczalnego (wedtug przyjetej
metody oznaczania) do 0,45 pg/gs.m. U 30 oséb
(93,7%) wartos¢ kadmu po suplementacji byta
nieoznaczalna (wedtug przyjetej metody ozna-

czania). Jak wynika z przedstawionej analizy
wynikéw, po suplementacji zwiekszyta sie o 6
liczba badanych oséb z nieoznaczalnym steze-
niem kadmu, a u 1 osoby stezenie kadmu ulegto
zmniejszeniu z 0,76 do 0,14 ug/gs.m. U 1 osoby
nastapita wzrost stezenia kadmu po suplementa-
cji (z 0,36 do 0,45 pg/gs.m.).

Na podstawie analizy statystycznej stwierdzo-
no znamiennie nizsze stezenie kadmu po suple-
mentacji przy poziomie istotnosci p < 0,02.

Zakres stezeri magnezu przed suplementacja
wynosit od 5,88 do 120,69 ug/gs.m., a po suple-
mentacji od 8,5 do 127,36 pg/gs.m. Stwierdzono
istotny statystycznie wzrost stezenia magnezu po
suplementacji przy poziomie istotnosci p < 0,04.

Tabela 2 przedstawia charakterystyke stezenia
otowiu, kadmu i magnezu przed i po suplemen-
tacji w grupie kontrolne;j.

Tabela 1. Zawartos¢ otowiu, kadmu i magnezu we wlosach przed i po suplementacji w grupie badanej

w ug/gs.m.
Table 1. Level of lead, cadmium and magnesium before and after supplementation in the study group in hair in
ug/g dry mass
Pierwiastek (Bioelement) n N Min-max Q:—Q; Me
Pb przed (before) 32 - 8,34-28,37 11,55-20,22 14,68
po (after) 32 - 0,00-13,77 0,00-6,50 2,78
Cd przed (before) 32 - 0,00-1,92 0,00-0,15 0,00
po (after) 32 - 0,00-0,45 0,00-0,00 0,00
Mg przed (before) 32 - 5,88-120,69 16,62-48,62 20,77
po (after) 32 - 8,50-127,36 22,47-60,19 32,04

n — liczebnos¢ grupy / number of people in a group

N - rozktad normalny: (+)tak, (-)nie / normal dissolution: (+) yes, (-) no

Min — max — zakres / scope
Q:—Q; kwartyl 1-3 / quart. 1-3
Me — mediana

Tabela 2. Zawartos¢ otowiu, kadmu i magnezu we wlosach przed i po suplementacji w grupie kontrolnej

w pg/gs.m.
Table 2. Level of lead, cadmium and magnesium before and after supplementation in the control group in hair
in ug/g dry mass
Pierwiastek (Bioelement) n N Min-max Q-Q; Me
Pb przed (before) 32 - 8,34-28,37 11,55-20,22 14,68
po (after) 32 - 0,00-13,77 0,00-6,50 2,78
Cd przed (before) 32 - 0,00-1,92 0,00-0,15 0,00
po (after) 32 - 0,00-0,45 0,00-0,00 0,00
Mg przed (before) 32 - 5,88-120,69 16,62-48,62 20,77
po (after) 32 - 8,50-127,36 22,47-60,19 32,04

n — liczebnos¢ grupy / number of people in a group

N - rozktad normalny: (+)tak, (-)nie / normal dissolution: (+) yes, (-) no

Min — max — zakres / scope
Qi—-Qs kwartyl 1-3 / quart. 1-3
Me — mediana
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Stezenie otowiu przed suplementacja wynosi-
to od 1,32 do 28,15 pg/gs.m., a po suplementacji
od 1,57 do 28,42 ug/gs.m. Roznica stezen otowiu

gnezu przed i po suplementacji nie réznito sie
w sposéb istotny statystycznie przy poziomie
istotnosci p > 0,38.

przed i po suplementacji byta nieistotna staty-
stycznie przy poziomie istotnosci p > 0,28.
Zakres stezeri kadmu przed i po suplementacji
wynosit od nieoznaczalnego (wedtug przyjetej
metody oznaczania) do 0,73 pg/gs.m., a po suple- 1. Suplementacja magnezem jest przydatnym
mentacji od nieoznaczalnego (wedtug przyjetej sposobem redukcji ofowiu i kadmu w organi-
metody oznaczania) do 0,76 ug/gs.m. Nie stwier- zmie cztowieka.
dzono istotnej statystycznie réznicy przy pozio- 2. Preparat Slow-Mag By jest dobrze tolerowa-
mie istotnosci p > 0,68 w stezeniu kadmu przed nym preparatem magnezu i oprocz zastoso-
i po suplementacji. wania w stanach niedoboru tego pierwiastka
Zawarto$¢ magnezu przed suplementacjg wy- moze stuzy¢ w ochronie organizmu przed
nosita od 13,40 do 44,71 ug/gs.m., a po suple- nadmierng kumulacja ofowiu i kadmu.
mentacji od 6,35 do 46,82 ug/gs.m. Stezenie ma-
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Autorzy przeprowadzili ogélnopolski sondaz ankietowy na temat oczekiwar lekarzy rodzinnych,
dotyczacych tresci, metod i czasu trwania egzaminu praktycznego w tej specjalnosci. Ankietowani lekarze wska-
zali swoje preferencje w zakresie doboru zadan egzaminacyjnych i ich obiektywizacji za pomoca skal szacun-
kowych oraz na temat optymalnego czasu trwania egzaminu praktycznego. Zdaniem wiekszosci sposréd 153 re-
spondentéw egzamin powinien obejmowac sprawdzenie umiejetnosci komunikowania sie z pacjentem i jego
rodzing; moze on by¢ przeprowadzany zaréwno w warunkach rzeczywistych, jak i symulowanych. Dla zobiek-
tywizowania wynikéw konieczne jest wprowadzenie dla egzaminatoréw jednolitych kryteriéw oceny w postaci
skal szacunkowych.

Stowa kluczowe: medycyna rodzinna, egzamin praktyczny, metody egzaminacyjne, ocena umiejetnosci prak-
tycznych.

A general survey of the Polish family doctors’ expectations regarding content, methods and duration
of specialty practical examination has been made by means of a questionnaire. A group of 153 family doctors po-
inted out their preferences relating to the type of examination practical tasks, methods of assessment and ways to
increase their objectivity as well as to the duration of examination procedures. Majority of respondents opted for
introduction situations (real or simulated) enabling evaluation of communication skills of the examinees. They al-

so considered use of rating scales by examinators as necessary condition for objective assessment.
Key words: family medicine, practical examination, examination methods, assessment of practical skills.

Cel pracy

Medycyna rodzinna jest specjalnoscia,
w ktérej w Polsce dotad nie ma ustalonych stan-
dardowych metod i kryteriéw oceny umiejetnosci
praktycznych. Autorzy przeprowadzili ogélno-
polskie badanie ankietowe, majace na celu uwi-
docznienie potrzeb i zaproponowanie metod
i kryteriow oceny umiejetnosci praktycznych kan-
dydatéw na specjalistow w medycynie rodzinne;j.

Celem pracy byto uzyskanie opinii dotycza-
cych formy, tresci, zakresu i kryteriéw oceny wyni-
kéw ksztatcenia w tej specjalnosci, w ktdrej takie
egzaminy maja obowigzywac [1-3]. Egzamin
praktyczny powinien by¢ egzaminem obiektyw-
nym, czyli majacym ustalong z gory strukture za-
pewniajaca trafny dobdr tresci, precyzyjne kryteria
oceny i obiektywne metody egzaminowania [4-6].

Materiat i metoda

Przygotowano kwestionariusz ankiety badaw-
czej, w ktérym przedstawione zostaty elementy
proponowanego egzaminu praktycznego i kryte-
ria oceny umiejetnosci kandydata oraz postawio-
no pytania badawcze otwarte, gromadzace opi-
nie i propozycje respondentéw. Trafnosc i obiek-
tywnos¢ egzaminu ma zapewni¢ odpowiednia
jego struktura i zastosowanie skal szacunkowych.

Dokonano wyboru respondentéw, ktérymi by-
li lekarze medycyny rodzinnej ksztatcacy sie
w osrodkach akademickich, w Regionalnych
Osrodkach Ksztatcenia (ROK) i innych placéw-
kach szkolacych oraz rezydenci, specjalizujacy
sie w medycynie rodzinnej.

Kwestionariusz ankiety rozestano droga pocz-
towa do 250 oséb. Czesé respondentow, ksztat-
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caca sie w regionie dolnoslaskim, otrzymata kwe-
stionariusz posrednio przez Katedre i Zaktad Me-
dycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wro-
ctawiu.

Otrzymano zwrotnie 153 kwestionariusze, co
stanowi 61,2% wystanych egzemplarzy. Ankieta
byta anonimowa, od respondentéw nie wymaga-
no danych osobistych. Kwestionariusze uszerego-
wano jedynie wedtug regionow, w ktérych odby-
wato sie ksztatcenie. Okazato sie, ze najwieksza
liczbe odpowiedzi uzyskano z regionu dolnosla-
skiego (108), a pozostate 45 kwestionariuszy z in-
nych regionéw kraju.

W tej sytuacji w niniejszym opracowaniu
podzielono respondentéw na dwie grupy: | grupa
to lekarze ksztatcacy sie w osrodku wroctawskim
(108 osdb) i lekarze, ksztatcacy sie w innych (po-
zawroctawskich) osrodkach ksztatcenia (45
0s6b).

Wyniki

Odpowiadajac na pytanie dotyczace potrzeby
wykonania w czasie egzaminu praktycznego 33
proponowanych zadan praktycznych, responden-
ci uznali jedng trzecig z nich za konieczny ele-
ment egzaminu (tab.1 — ponad 80% odpowiedzi
twierdzacych). Sprawdzenie nastepnych jedena-
stu umiejetnosci praktycznych uznano za po-
trzebne (ponad 50% odpowiedzi twierdzacych).
Pozostata 1/3 proponowanych zadan tylko mniej
niz potowa ankietowanych uznata za warte wia-
czenia do puli zadar egzaminacyjnych (od 19 do
50% aprobaty dla kazdego z tych zadan).

Uszeregowanie (ranking) tych zadan wykazu-
je niewielkie réznice miedzy grupa responden-
tow z regionu wroctawskiego (I) w poréwnaniu
z pozostatymi osrodkami ksztatcenia lekarzy ro-
dzinnych (Il), chociaz niektére zadania praktycz-
ne s3 tu preferowane. | tak, w grupie wroctaw-
skiej na drugim miejscu w rankingu znalazto sie
wziernikowanie uszu, natomiast badanie nie-
mowlecia znalazto sie na pozycji 13. Natomiast
w grupie “pozawroctawskiej” (Il) badanie nie-
mowlecia zajmuje miejsce drugie na liscie ko-
niecznych do sprawdzenia w czasie egzaminu —
podczas gdy wziernikowanie uszu znalazto sie
na pozycji siédmej. Najdalsze miejsca w rankin-
gu obu grup zajety: zgtebnikowanie zotadka
i dwunastnicy, naciecie i szycie krocza (po poro-
dzie), badanie stolca na obecnos¢ krwi utajone;j
i wykonanie préby tuberkulinowej.

Odpowiadajac na kolejne pytanie kwestiona-
riusza dotyczace zadan egzaminacyjnych, pole-
gajacych na sprawdzeniu umiejetnosci komuni-
kowania sie z pacjentem i jego rodzing — wszyst-
kie cztery propozycje takich sprawdzianow
zostaly zaakceptowane przez wiekszos¢ respon-

dentow (> 82%). Wyjatkiem byto tu zadanie na-
wiazania kontaktu z dzieckiem — za ktérym opto-
wato jedynie 76% respondentow grupy Il. Uwi-
doczniono to w tabeli 2.

Z kolei zapytano respondentéw, czy ocena
umiejetnosci praktycznych oraz ocena umiejet-
nosci komunikowania sie z pacjentem powinna
odbywac sie w gabinecie lekarskim, czy tez moz-
na egzaminowa¢ w sytuacjach symulowanych
(na przyktad zabiegi na fantomach, przeprowa-
dzanie wywiadéw z cztonkiem Komisji Egzami-
nacyjnej odgrywajacym role pacjenta itp.). Uwi-
docznita sie tu pewna réznica stanowisk miedzy
obiema grupami.

W grupie | byto tylez samo zwolennikéw sytu-
acji rzeczywistych i symulowanych (57/56).
W grupie Il wigkszos¢ respondentéw (80%) prefe-
rowata egzaminowanie w sytuacji rzeczywistej,
chociaz ponad potowa (56%) uznata sytuacje sy-
mulowang za réwnorzedng (tab. 3).

W obu grupach 82% respondentéw uznato,
ze jedna z metod sprawdzenia umiejetnosci prak-
tycznych jest interpretacja wynikéw badan labo-
ratoryjnych i obrazowych. Tylko 18% badanych
z kazdej z grup uwazalo, ze nie jest to odpowie-
dnia metoda sprawdzania umiejetnosci na egza-
minie praktycznym.

Wiekszos¢ respondentow (65% z grupy
l'i 73% z grupy Il) jest zdania, iz dla obiektywiza-
cji ocen na egzaminie praktycznym konieczne
jest postugiwanie sie przez egzaminatoréw z géry
przygotowanymi kryteriami oceny w postaci skal
szacunkowych (przyktad takich skal i list kontrol-
nych zataczono do kwestionariusza). Natomiast
postugiwanie sie jedynie listami kontrolnymi
sprawdzanych umiejetnosci wiekszos$¢ respon-
dentow uwaza za niewystarczajace (tab. 4a,b,c).

Na pytanie, czy wszystkie zadania praktyczne
powinna ocenia¢ komisja egzaminacyjna w pet-
nym sktadzie, wiekszos¢ respondentéw (59%
z grupy | i 51% z grupy Il) odpowiedziata prze-
czaco (tab. 4d).

Na koniec zapytano respondentéw, ile dni po-
winien trwac egzamin praktyczny z medycyny ro-
dzinnej. W grupie | ponad potowa odpowiedzia-
ta, ze powinien to by¢ sprawdzian jednodniowy,
a w grupie Il wiekszos¢ odpowiadajacych zakre-
slita rubryke “nie mam zdania”. Wiekszos¢ re-
spondentéw uwazata, ze na sprawdzenie umie-
jetnosci wystarcza 1-2 godziny, ale kilkunastu
odpowiadajacych uznato, ze potrzeba na to piec,
a nawet sze$¢ godzin (tab. 5a, b; ryc. 1).

Omoéwienie wynikéw

Przeprowadzone ogdélnopolskie badanie an-
kietowe dotyczace metod oceny umiejetnosci
praktycznych na egzaminie z medycyny rodzin-
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Tabela 1. Ktére z podanych nizej zadar praktycznych powinny by¢ przedmiotem oceny w czasie egzaminu

z medycyny rodzinnej? (dane posortowane wg wypowiedzi wszystkich respondentéw)

Lp. | Zadanie praktyczne Respondenci Respondenci Wszyscy
z osrodka z pozostatych respondenci
wroctawskiego (%) | osrodkéw (%) facznie (%)

1. | Petne badanie przedmiotowe 94 87 92
2. | Interpretacja badan laboratoryjnych

i obrazowych 91 93 92
3. | Wziernikowanie uszu 93 87 91
4. | Badanie palpacyjne piersi u kobiet 92 89 91
5. | Wykonanie badania ekg i jego interpretacja 91 91 91
6. | Petne badanie podmiotowe 90 89 90
7. | Cewnikowanie pecherza moczowego 85 87 86
8. | Badanie niemowlecia 80 93 84
9. | Zaopatrzenie chirurgiczne rany 84 78 82

10. | Badanie per rectum 80 82 80

11. | Unieruchomienie transportowe ztamari 81 78 80

12. | Pobieranie wymazéw z gardta, nosa i pochwy | 82 67 78

13. | Drobne zabiegi chirurgiczne: naciecie,

saczkowanie, zeszycie i naktucie 81 64 76

14. | Zmiana opatrunkéw, usuwanie szwéw

i drenéw 80 64 75

15. | Badanie dna oczu 77 64 73

16. | Wykonanie znieczulenia miejscowego 74 64 71

17. | Iniekcje dozylne, domigsniowe, podskérne

i Srédskérne 64 60 63

18. | Pobieranie materiatu do badania

cytologicznego z szyjki macicy 65 44 59
19. | Badanie ginekologiczne z uzyciem
wziernikéw 61 44 56

20. | Pobieranie krwi zylnej 57 49 55

21. | Badanie ginekologiczne dwureczne 59 40 54

22. | Badanie potoznicze 55 42 51

23. | Dozylne przetaczanie ptynéw 53 44 50

24. | Wykonanie testéw paskowych 46 40 44

25. | Plukanie zotadka 49 29 43

26. | Naktucie jamy stawowej 44 36 42

27. | Badanie psychiatryczne 36 38 37

28. | Wlew doodbytniczy oczyszczajacy 37 18 31

29. | Prowadzenie porodu sitami natury 31 29 31

30. | Wykonanie préby tuberkulinowej 32 24 30

31. | Badanie stolca na obecnos¢ krwi utajonej 30 22 27

32. | Naciecie i szycie krocza 24 24 24

33. | Zgtebnikowanie zotadka i dwunastnicy 20 16 19

Wszyscy respondenci tacznie (n = 153).
Respondenci z osrodka wroctawskiego (n = 108).
Respondenci z pozostatych osrodkéw (n = 45).
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Tabela 2. Ktére z podanych ponizej zadar dotyczacych postaw i umiejetnosci komunikowania si¢ powinien wy-

kona¢ lekarz w czasie egzaminu praktycznego?

Lp.| Zadania dotyczace postaw i umiejetnosci
komunikowania sie

Respondenci
z osrodka
wroctawskiego (%)

Respondenci
z pozostatych
osrodkow (%)

Wszyscy
respondenci
facznie (%)

1. | Nawiazac kontakt i porozumienie

z dzieckiem — pacjentem, uwzgledniajac
specyfike poszczegdlnych etapéw rozwoju
psychicznego dziecka

89

76

85

2. Nawigzac kontakt i porozumienie z rodzing
(opekunami) dziecka — pacjenta, potrafiac
opanowac uczucie ich niepokoju i umiejac
wydoby¢ z emocjonalnego przekazu
rzeczywiscie istotne i wiarygodne informacje

88

82

86

3. | Nawiazac kontakt i porozumienie

z pacjentem "trudnym" (np. pacjenci
niepetnosprawni, pacjenci majacy trudnosci
w kontaktach z innymi ludZmi)

84

82

84

4. | Nawiazac kontakt i porozumienie

z pacjentem w wieku podesztym, biorac pod
uwage czynniki wptywajace niekorzystnie
na jakosc tego kontaktu (np. niedostuch,
uposledzenie widzenia, pozycja przymusowa)

82

87

84

Wszyscy respondenci tacznie (n = 153).
Respondenci z osrodka wroctawskiego (n = 108).
Respondenci z pozostatych osrodkéw (n = 45).

Tabela 3. Ktére z nizej wymienionych metod egzaminacyjnych powinno sie zastosowac dla oceny umiejetnosci

praktycznych i oceny umiejetnosci komunikowania sie?

Lp.| Metody egzaminacyjne

Respondenci
z osrodka
wroctawskiego (%)

Respondenci
z pozostatych
osrodkow (%)

Wszyscy
respondenci
facznie (%)

1. | Sprawdzian praktyczny przeprowadzony
w naturalnej sytuacji w gabinecie lekarskim
(z rzeczywistym pacjentem)

57

80

64

2. | Sprawdzian praktyczny przeprowadzony

w sytuacjach symulowanych (np. odgrywanie
roli pacjenta, zabiegi na fantomach:
anestezjologicznym, potozniczym i innych)

56

56

63

3. | Interpretacja wynikéw badan laboratoryjnych
i obrazowych

82

82

83

Wszyscy respondenci tacznie (n = 153).
Respondenci z osrodka wroctawskiego (n = 108).
Respondenci z pozostatych osrodkéw (n = 45).

Tabela 4a. (Wszyscy respondenci tacznie; n = 153) Czy dla obiektywizacji oceny konieczne jest postugiwanie sie

z gory przygotowanymi kryteriami oceny takimi jak:

Lp.| Kryteria oceny Tak (%) Nie (%) Nie mam Brak danych (%)
zdania (%)

1. | Skale szacunkowe 65 5 22 8

2. | Listy kontrolne 33 10 28 29
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Tabela 4b. (Respondenci z osrodka wroctawskiego; n = 108) Czy dla obiektywizacji oceny konieczne jest postu-

giwanie sie z géry przygotowanymi kryteriami oceny takimi jak:

Lp. | Kryteria oceny Tak (%) Nie (%) Nie mam Brak danych (%)
zdania (%)

1. | Skale szacunkowe 62 6 25

2. | Listy kontrolne 31 8 30 31

Tabela 4c. (Respondenci z pozostatych osrodkéw; n = 45) Czy dla obiektywizacji oceny konieczne jest postugi-

wanie sie z gory przygotowanymi kryteriami oceny takimi jak:

Lp.| Kryteria oceny Tak (%) Nie (%) Nie mam Brak danych (%)
zdania (%)
1. | Skale szacunkowe 73 5 13 9
Listy kontrolne 38 13 25 24

Tabela 4d. Czy wszystkie zadania praktyczne powinna oceniac¢ cata komisja egzaminacyjna?

Odpowiedzi Wszyscy respondenci Respondenci z osrodka Respondenci z pozostatych
tacznie (%) wroctawskiego (%) osrodkéw (%)

Tak 26 21 36

Nie 57 59 51

Nie mam zdania 12 14 9

Brak danych 5 6 4
100% 100% 100%

Wszyscy respondenci tacznie (n = 153).
Respondenci z osrodka wroctawskiego (n = 108).
Respondenci z pozostatych osrodkéw (n = 45).

Tabela 5a. Czas trwania egzaminu praktycznego - |

Czas trwania egzaminu Wszyscy respondenci

tacznie (%)

Respondenci z osrodka
wroctawskiego (%)

Respondenci z pozos-
tatych osrodkéw (%)

1 dzien 47 55 38

2 dni 14 14 15

Nie mam zdania 39 31 47
100% 100% 100%

nej wykazato, ze wiekszos¢ badanych akceptuje
sprawdzian praktyczny jako czes¢ egzaminu.
Sprawdzian ten — wedtug wigkszosci responden-
tow powinien trwa¢ 1-2 godziny, chociaz byli
rowniez zwolennicy diuzszego egzaminu. Egza-
min, oprécz czesci ,zabiegowej”, powinien row-
niez zawiera¢ modut sprawdzajacy umiejetnosci
komunikowania sie z pacjentem i jego rodzina.
W obu badanych grupach respondenci akceptuja

zarébwno egzamin w warunkach rzeczywistych
gabinetu lekarskiego, jak i procedury symulowa-
ne, na przyktad wykonywanie zabiegéw na fanto-
mach lub udzielanie porady osobie grajacej role
pacjenta. Zdecydowana wigkszo$¢ respondentéw
uwaza, ze konieczne jest zobiektywizowanie
procesu oceny przez zastosowanie uprzednio
przyjetych jednolitych kryteriow w postaci skal
szacunkowych.
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Tabela 5b. Czas trwania egzaminu praktycznego — Il

Czas trwania egzaminu Wszyscy respondenci Respondenci z osrodka Respondenci z pozos-
facznie (%) wroctawskiego (%) tatych osrodkéw (%)
1 dzieri — 1 godzine 11 13 6
1 dzieri — 2 godziny 36 38 29
1 dzieri — 3 godziny 18 15 29
1 dzieri — 4 godziny 14 14 12
1 dzienr - 5 godzin 1 1 12
1 dzien - 6 godzin 4 2 12
Brak danych 6 7 0
Razem 100% 100% 100%
40
38
36
35 D wszyscy respondenci, n=153
D osrodek wroctawski, n=108
30 29 29
] ] pozostate osrodki (lgcznie), n=45
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Proponowana liczba godzin egzaminu

Ryc. 1. Proponowana liczba godzin egzaminu praktycznego z medycyny rodzinnej

Dostrzezone réznice w preferencjach egzami-
nacyjnych miedzy grupa ,wroctawska” a grupa
,pozawroctawska” lekarzy rodzinnych moga wy-
nika¢ z nieco odmiennych modeli ksztatcenia
w réznych regionach. By¢ moze kfadzie sie na-
cisk w czasie szkoleri na doskonalenie pewnych
umiejetnosci praktycznych, postrzeganych przez
wyktadowcéw danego osrodka za wazniejsze od
innych umiejetnosci.

Whioski

1. Ogélnopolskie badanie ankietowe na temat
metod oceny umiejetnosci praktycznych
w medycynie rodzinnej wykazato, ze wigk-
szo$¢ lekarzy rodzinnych bioracych udziat

3.

w ankiecie akceptuje wprowadzenie spraw-
dzianu praktycznego w zaproponowanej
przez autoréw formie.

Ranking procedur, proponowanych jako zada-
nia egzaminu praktycznego, wykazat niewiel-
kie r6znice w preferencjach pomiedzy grupa
pierwsza, obejmujaca lekarzy z regionu wro-
ctawskiego, a grupa druga, obejmujaca leka-
rzy z pozostatych osrodkéw ksztatcenia.

W opinii respondentéw egzamin — oprocz
czesci sprawdzajacej umiejetnosci ,zabiego-
we” — powinien obejmowac réwniez spraw-
dzian z dziedziny afektywnej: umiejetnos¢ ko-
munikowania sie z pacjentem i jego rodzina.
Egzamin mozna prowadzi¢ zaréwno w sytua-
cji rzeczywistej (pacjenci, zgtaszajacy sie do
lekarza rodzinnego), jak i w sytuacji symulo-
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wanej (z uzyciem fantomoéw i oséb odgrywa- praktycznych konieczne jest opracowanie
jacych role pacjentéw i cztonkéw ich rodzin). jednolitych kryteriow oceny w postaci skal
5. Dla zobiektywizowania wynikéw egzaminéw szacunkowych.
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Wstep

Cystatyna C jest drobnoczasteczkowym (m.
cz. 13 343 Da) inhibitorem proteaz cysteino-
wych, produkowanym i wydzielanym do prze-
strzeni pozakomérkowej ze statg predkoscia
przez wszystkie jadrzaste komorki organizmu.
Niska masa czasteczkowa, niewielkie rozmiary
(35 x 45 A), eliptyczny ksztatt, punkt izoelek-
tryczny 9,3 i brak glikozylacji sprawiaja, ze cysta-
tyna C z fatwoscig przedostaje sie do krwi kra-
zacej, po czym trafia do nerek, gdzie pokonuje
bariere ktebuszkowa i przenika do moczu pier-
wotnego. Ponad 99% cystatyny C zawartej we
krwi ulega eliminacji na drodze filtracji ktebu-
szkowej. Po przedostaniu sie do moczu pierwot-
nego cystatyna C wchtfaniana jest przez komorki
nabtonkowe cewki proksymalnej i ulega degrada-
cji do aminokwaséw. Cystatyna C nie ulega
wchtfanianiu zwrotnemu, ani cewkowej sekrecji.
Dzieki swym wiasciwosciom cystatyna C jest po-
tencjalnym markerem okreslajgcym wielkosc fil-
tracji ktebuszkowej (GFR).

Badania dotyczace wartosci diagnostycznej
cystatyny C w rozpoznawaniu spadku filtracji kte-
buszkowej prowadzone sa od poczatku lat 80.,
a wnioski z nich ptynace ulegaja statej ewolucji.
Wczesne prace, oparte na pomiarze stezenia
cystatyny C metoda immunodyfuzji radialnej, su-
gerowaty, ze biatko to wykazuje wartos¢ diagno-
styczng zblizong do wartosci kreatyniny, prze-
wyzszajac réwnoczesnie wartos¢ B,-mikroglobu-
liny i biatka wigzacego retinol (RBP).

Opinia sformutowana w latach 80. ulegta
istotnej zmianie wraz z wprowadzeniem do prak-
tyki laboratoryjnej nowych metod pomiaru steze-
nia cystatyny C: metody immunoturbidymetrycz-
nej (PETIA) i metody immunonefelometrycznej
(PENIA), opartych na wykorzystaniu czastek late-
ksu optaszczonych swoistymi przeciwciatami. Po

wprowadzeniu nowych metod pojawity sie
pierwsze prace, ktére wskazywaty, ze efektyw-
nos¢ diagnostyczna cystatyny C w wykrywaniu
spadku GFR wydaje sie by¢ wyzsza od efektyw-
nosci kreatyniny. Pierwsza praca, wykazujaca
przewage cystatyny C nad kreatyning, opubliko-
wana zostata w 1994 r. przez twércéw metody
PETIA — Kyhse-Andersena i jego wspétpracowni-
kéw. Autorzy poréwnali efektywnosé diagno-
styczng cystatyny C i kreatyniny w rozpoznawa-
niu spadku GFR do wartosci mniejszych od 80
ml/min/1,73 m?, stwierdzonego referencyjna me-
toda pomiaru klirensu ioheksolu. Poréwnanie wy-
kazato istotng przewage cystatyny C nad kreatyni-
na. Wzrost stezenia cystatyny C pojawiat sie
wczesniej niz wzrost stezenia kreatyniny i w wy-
soce swoisty sposéb wigzat sie z obnizeniem GFR
Wyniki Kyhse-Andersena i wsp. potwierdzone
zostaty w nastepnych latach przez kilkunastu au-
torow, wykazujacych przewage cystatyny C nad
kreatyning w rozpoznawaniu spadku GFR zaréw-
no u 0s6b dorostych, jak tez u dzieci (m.in. Helin
1998, Risch 1999, Le Bricon 2000, Woitas 2001).
Opisang ewolucje pogladéw na temat przy-
datnosci cystatyny C w wykrywaniu spadku GFR
zamyka metaanaliza Dharnidharaki i wsp., opu-
blikowana w sierpniu 2002 r. w American Journal
of Kidney Diseases, w ktérej podsumowane zo-
staty wyniki 54 prac oceniajacych wartos¢ dia-
gnostyczng cystatyny C w rozpoznawaniu spadku
GFR facznie u 4492 pacjentéw. Zgodnie z wyni-
kami metaanalizy, stezenie cystatyny C, przedsta-
wiane jako odwrotnos¢, wykazuje wysoka korela-
cje z wielkoscia filtracji ktebuszkowej (1/Cys C :
GFR -r =0,816), wyraZnie przewyzszajacq kore-
lacje kreatyniny (1/Cr: GFR - r = 0,742).
Szczegdlnie interesujacym problemem w dia-
gnostyce nefrologicznej jest monitorowanie pa-
cjentéw poddawanych transplantacji nerki.
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Wstepne wyniki prac, oceniajacych zmiany ste-
zenia cystatyny C u pacjentéw po transplantacji,
wskazuja, ze wzrost stezenia tego biatka w suro-
wicy moze by¢ wczesnym przejawem rozwoju
ostrego odrzucenia przeszczepu lub nefroto-
ksycznego dziatania podawanych lekéw immu-
nosupresyjnych.

Z uwagi na specyficzne wtasciwosci czastecz-
ki cystatyny C (wielkos¢, pl, brak glikozylacji) le-
czenie dializami usuwa jg z krazenia ze zmienng
skutecznoscia, zalezng od wielu parametréw dia-
lizy (m.in. czasu trwania, typu btony dializacyj-
nej). Cho¢ sama cystatyna C, gromadzaca sie
w duzych ilosciach we krwi pacjentéw z prze-
wlekta niewydolnoscia nerek nie wykazuje cech
toksyny mocznicowej, wydaje sig, ze jej stezenie
moze byc¢ posrednia miarg nagromadzenia in-
nych drobnoczasteczkowych biatek, zaburzaja-

cych homeostaze organizmu (np. adrenomeduli-
ny, leptyny, parathormonu, B,-mikroglobuliny).
Jesli przypuszczenie to zostanie potwierdzone
w badaniach klinicznych, pomiary stezenia cysta-
tyny C moga stac sie podstawa oceny skuteczno-
sci dializoterapii w usuwaniu biatkowych toksyn
mocznicowych.

Réwnie ciekawe zastosowanie cystatyny
C dotyczy wykrywania poczatkéw nefropatii
u pacjentéw z cukrzyca typu 2. Wedtug Piwowar
i wsp. stezenie cystatyny C w osoczu pacjentéw
z mikroalbuminurig jest ponad dwukrotnie wy-
zsze od stezenia stwierdzanego u pacjentow
z normoalbuminuria.

Wigksza efektywnos¢ diagnostyczna cystatyny
C wynika z kilku wtasciwosci odrézniajacych ja
od kreatyniny (tab. 1).

Tabela 1. Poréwnanie wilasciwosci cystatyny C i kreatyniny

Cystatyna C

Wzrost stezenia przy niewielkim i umiarkowanym spadku GFR

Stezenie niezalezne od diety

Brak reabsorpcji w cewkach nerkowych
Brak sekrecji w cewkach nerkowych
Nieliczne interferencje analityczne
Brak réznic zaleznych od ptci

Brak zwigzku z masg miesniowg

Kreatynina

mata czutos¢ diagnostyczna przy
niewielkim i umiarkowanym spadku
GFR

wplyw stosowanej diety
reabsorpcja w cewkach nerkowych
sekrecja w cewkach nerkowych
liczne interferencje analityczne
réznice zalezne od ptci

zwigzek z masg miesniowq

Z uwagi na systematyczne réznice w wynikach pomiaréw wyznaczane sg odrebne zakresy wartosci

referencyjnych dla metody PETIA oraz metody PENIA:

Metoda immunoturbidymetryczna - PETIA
dorosli (kobiety i mezczyzni w wieku 20-50 lat):

dorosli (kobiety i mezczyZni w wieku powyzej 50 lat):

dzieci (dziewczynki i chtopcy w wieku 1-18 lat):

dzieci (dziewczynki i chtopcy w wieku do 1 roku):
Metoda immunonefelometryczna - PENIA

dorosli (kobiety i mezczyzni w wieku 19-49 lat):

dorosli (kobiety i mezczyZzni w wieku powyzej 50 lat):

dzieci (dziewczynki i chtopcy w wieku 1-17 lat):
dzieci (dziewczynki i chtopcy w wieku do 1 roku):

0,70-1,21 mg/l
0,84-1,55 mg/l
0,70-1,38 mg/I
1,05-2,59 mg/l

0,53-0,92 mg/l
0,58-1,02 mg/l
0,50-1,27 mg/l
0,59-1,97 mg/l

Adres Autora:

Miedzywydziatowa Katedra i Zaktad Diagnostyki Laboratoryjnej

Akademia Medyczna w Lublinie
ul. dr K. Jaczewskiego 8
20-954 Lublin
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Sprawozdanie z | Miedzynarodowych Targéw Telemedycyny

Luksemburg, 10-12 kwietnia 2002 r.

Report on the 1st Telemedicine & Telecare International Trade Fair

Luxemburg, 10-12 April 2002

ANDRZEJ STANISZEWSKI

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 10-12 kwietnia 2002 r. w Luksem-
burgu — stolicy Wielkiego Ksiestwa — odbyty sie
po raz pierwszy Miedzynarodowe Targi Teleme-
dycyny (1st Telemedicine & Telecare Internatio-
nal Trade Fair) pod hastem , The practical applica-
tions including e-Health”. Zorganizowane one
zostaly przez Société des Foires Internationales
de Luxembourg we wspétpracy z licznymi orga-
nizacjami i stowarzyszeniami, m.in.: Komisja
Europejska, Miedzynarodowa Unig Telekomuni-
kacyjna (ITU), NATO, Europejskim Stowarzysze-
niem Menedzeréw Szpitalnych (EAHM) i Euro-
pejskim Stowarzyszeniem Telematyki Medycznej
(EHTEL).

Targi luksemburskie potaczone byty z bogatym
programem edukacyjno-informacyjnym, realizo-
wanym w postaci codziennych sesji plenarnych
oraz tematycznych sesji naukowych, poswieco-
nych réznym aspektom telemedycyny i zastosowa-
niom technologii informatycznych i telekomunika-
cyjnych w opiece zdrowotnej. Réwnolegle odbyty
sie dwie konferencje: ,E-Health Risk Management”
(wraz z warsztatami) oraz konferencja Luksembur-
skiego Towarzystwa Medycyny Nuklearnej nt. tele-
medycyny nuklearnej i teleradiologii.

W tym handlowo-naukowym przedsiewzieciu
wzieto udziat ponad 600 uczestnikéw z 58 kra-
jow swiata oraz 36 wystawcow z 13 krajéw (Eu-
ropa Zachodnia, USA, lzrael). Wsréd nowosci
z dziedziny telemedycyny, zaproponowanych
przez producentéw sprzetu i dostawcéw techno-
logii, na szczeg6lna uwage zastugiwaty: monito-
rowanie przekazu EKG przez telefon, teleme-
dyczna opieka nad chorymi majacymi przewle-
kte rany i owrzodzenia oraz teleterapia oséb
z uposledzeniem wzroku.

Program edukacyjny obejmowat 11 grup te-

matycznych, takich jak: diagnostyka i wymiana
informacji, technologia informatyczna i komuni-
kacja satelitarna, specjalistyczne oprogramowa-
nie komputerowe, nauczanie, narodowe projekty
telemedyczne, aplikacje telemedyczne, opieka
domowa, przekazywanie obrazéw, chirurgia
i okulistyka, kardiologia, neurologia i psychiatria.
Zagadnienia te zostaty oméwione podczas 18 se-
sji naukowych (w ciagu 3 dni trwania Targéw
odbywaty sie one réwnolegle w 6 salach konfe-
rencyjnych), na ktérych méwcy z 26 krajéw swia-
ta przedstawili 54 prace, bedace podsumowa-
niem ich dorobku badawczego, a takze prezen-
tacja realizowanych projektéw lub nowych
technologii.

Do polskich akcentéw programu edukacyjne-
go Targéw nalezaty 4 wystapienia: dwa ze Sla-
skiej Akademii Medycznej w Katowicach (A. Bro-
dziak, E. Piotrowska: Bi-lingual Web-site suppor-
ting philosophical counseling in the remote
treatment of depression oraz Objectives and the
architecture of the medical supportive problem
solver) oraz dwa z Katedry i Zakltadu Medycyny
Rodzinnej AM we Wroctawiu (A. Staniszewski,
M. Bujnowska-Fedak i wsp.: Home telecare sy-
stems in general practice/family medicine: new
tasks for doctors and nurses oraz Telemedicine in
Poland - the first experiences after few years of
developing).

Oprocz wystapien typu referatowego odbyty
sie liczne prezentacje wideo biezacych projektéw
telemedycznych i Swiadczonych ustug, a takze
praktyczne szkolenia prowadzone przez nie-
ktérych wystawcow sprzetu i aparatury teleme-
dycznej oraz interaktywne sesje (np. zorganizo-
wana przez Eutelsat, ktérej towarzyszyt pokaz
mozliwosci komunikacji satelitarnej). Program
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edukacyjno-informacyjny spotkat sie z duzym za-
interesowaniem ze strony samych uczestnikéw
oraz os6b zwiedzajacych Targi, zostat przez nich
bardzo dobrze przyjety i wysoko oceniony.
Luksemburskie Targi stworzyty doskonate
miedzynarodowe forum dla wymiany informacji
i nawigzywania wspétpracy w dziedzinie teleme-
dycyny. Wielka szkoda, ze niepewna sytuacja po-

lityczna na $wiecie oraz praktycznie nieuchronny
poczatek wojny z Irakiem zmusit organizatoréw
kolejnych, drugich Targéw, ktére planowano
w terminie 9—-11 kwietnia 2003 r., do odwotania
tegorocznej imprezy na miesigc przed jej rozpo-
czeciem. Zapewniono jednak od razu, ze nastep-
na edycja odbedzie sie juz bez przeszkod -
w dniach 21-23 kwietnia 2004 r.

Sprawozdanie z Miedzynarodowej Konferencji Telemedyczne;j

Jabtonna k/Warszawy, 23-25 maja 2002 r.

Report on the International Conference

“Telemedicine inter- and intradisciplinary application”

Jabtonna near Warsaw, 23-25 May 2002

MARIA BUINOWSKA-FEDAK

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 23-25 maja 2002 roku w Jabtonnej
k/Warszawy odbyta sie pierwsza polska miedzy-
narodowa konferencja telemedyczna pod hastem
,Telemedicine inter- and intradisciplinary appli-
cation”. Gtéwnym organizatorem konferencji by-
ta prof. dr hab. Janina Stodkowska z Zaktadu Te-
lepatologii Instytutu GruZlicy i Choréb Ptuc
w Warszawie. Wspétorganizatorem konferencji,
a zarazem przewodniczacym komitetu naukowe-
go, byt prof. Klaus Kayser z Zaktadu Patologii Kli-
niki Choréb Ptuc w Heidelbergu. Konferencja
odbyta sie pod auspicjami Ministerstwa Zdrowia,
Polskiego Towarzystwa Patologii, Radiologii, Kar-
diologii i Polskiego Towarzystwa Medycyny Ro-
dzinnej. W przygotowaniach do zjazdu aktywny
udziat wzieta réwniez Katedra i Zaktad Medycy-
ny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wrocta-
wiu. Konferencja odbywata sie w przepieknych
whnetrzach Patacu w Jabtonnie, bedacego obecnie
centrum konferencyjnym Polskiej Akademii Na-
uk. Gtéwnym celem tej pierwszej polskiej mie-
dzynarodowej konferencji poswieconej teleme-
dycynie — nowej, btyskotliwie rozwijajacej sie ga-
tezi medycyny wykorzystujacej najnowsze
zdobycze technologii informatycznej — byto zin-
tegrowanie aktywnego, jakkolwiek mocno roz-
proszonego, polskiego srodowiska telemedyczne-
go i zaprezentowanie jego osiagnie¢ na forum
miedzynarodowym. Konferencja zgromadzita
okoto 100 uczestnikéw z kraju i zagranicy (Nie-
miec, Francji, Wtoch, Rosji, Chorwacji, Jugosta-
wii i innych). Wsréd gosci honorowych znalazt
sie miedzy innymi prof. Louis Lareng z Zaktadu

Telemedycyny Uniwersytetu w Tuluzie, jeden
z pionierow europejskiej telemedycyny. W ciagu
3 dni intensywnych obrad odbyty sie 2 sesje ple-
narne i 8 sesji tematycznych, w czasie ktérych za-
prezentowano 11 wyktadéw programowych i 52
doniesienia naukowe. Wiodacymi tematami kon-
ferencji byty: telepatologia, teleradiologia, tele-
kardiologia, telemedyczna opieka domowa, tele-
edukacja i inne. W sesji plenarnej nakreslono
ogdlny stan i perspektywy rozwoju telemedycyny
w Polsce w kontekscie réznych dyscyplin me-
dycznych oraz infrastrukture dla telemedycznych
aplikacji (prof. K. Zieliriski — Krakéw, prof. R. Ru-
dowski — Warszawa, dr Vincenzo Della Mea —
Udine i inni). Osobng sesje poswiecono proble-
mom budowania przyjaznego zdrowiu Srodowi-
ska informatycznego oraz misji budowania tzw.
Centréw Doskonatosci w oparciu o aplikacje te-
lemedyczne (dr M. Duplaga, prof. K. Zieliriski —
Krakow). Nieodtaczng czescig konferencji byta
rowniez goraca dyskusja poswigcona ciagle aktu-
alnemu problemowi wiarygodnosci, poufnosci
i bezpieczenstwa przesytanych na odlegtos¢ da-
nych. Ciekawy komputerowy program o charak-
terze skriningowym zaprezentowat prof. H. Skar-
zyniski z Instytutu Fizjologii i Patologii Stuchu
w Warszawie. Program ‘I can hear’ umozliwia na
odlegtos¢ za posrednictwem Internetu wykrywa-
nie zaburzen stuchu u dzieci i mtodziezy. Cieka-
we prace zaprezentowat osrodek wroctawski.
W sesji poswieconej telekardiologii dr M. Buj-
nowska-Fedak z Katedry Medycyny Rodzinnej
AM we Wroctawiu przedstawita prace The role
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and advantages of using the tele-ECG system in
daily medical practice, prezentujac stan rozwoju,
mozliwosci i korzysci systemu sieci ustug tele-
-EKG, umozliwiajacych przesytanie badania elek-
trokardiograficznego na odlegtos¢. W ramach sy-
stemu o kazdej porze dnia i nocy pacjenci maja
mozliwos¢ przesytania przy uzyciu telefonu (sta-
cjonarnego lub komdrkowego wyposazonego
w specjalng przystawke) swojego badania EKG
do specjalisty kardiologa w centrum nadzoru.
Ocene satysfakcji i oczekiwania pacjentéw
z wdrozonego systemu, na bazie najwiekszego
w Polsce sytemu ustug tele-EKG , KARDIOFON”,
przedstawili dr D. Krynski i dr M. Bujnowska-Fe-
dak wraz z zespotem. Méwiac o telemedycynie
nie sposéb zapomniec o jej ogromnych mozliwo-
$ciach i wielorakim zastosowaniu w podstawo-
wej opiece zdrowotnej. Nabiera ona szczegdlne-
go znaczenia w oddalonych od osrodkéw me-
dycznych terenach wiejskich, trudno dostepnych
terenach gérzystych oraz wsréd oséb starszych
i zniedotezniatych. Dzieki technologiom teleme-
dycznym mozliwy jest codzienny kontakt tych
pacjentéw z lekarzem, pielegniarka, monitorowa-
nie podstawowych parametréw i funkcji zycio-
wych chorych. Role, zastosowanie systemu ustug
telemedycznych, aktualne polskie projekty i osia-

gniecia na tym polu przedstawita dr M. Bujnow-
ska-Fedak w wyktadzie plenarnym w sesji ,Tele-
homecare”. Watek ten kontynuowat dr A. Stani-
szewski z Katedry Medycyny Rodzinnej AM we
Wroctawiu, prezentujac telemedyczne aplikacje
w opiece domowej nad pacjentem.

Zaciesnianiu wiezi i kontaktéw naukowych
sprzyjata bardzo przyjazna atmosfera i piekna po-
goda towarzyszaca catej konferencji. Jej uczestni-
cy mieli mozliwosc lepszego poznania sie pod-
czas uroczystej kolacji w sali balowej Patacu
w Jabtonnie oraz przezycia duchowej uczty pod-
czas spektaklu ,Carmen” w Operze Narodowej
w Warszawie.

Moge z petng odpowiedzialnoscia powie-
dzie¢, ze pierwsza polska miedzynarodowa kon-
ferencja poswiecona zagadnieniom telemedycy-
ny odniosta prawdziwy sukces. Na sukces ten
ztozyt sie wkitad wielu oséb i osrodkéw nauko-
wych w kraju i zagranica. Szczegdlnie gorace
podziekowania naleza sie jednak gtéwnemu
organizatorowi konferencji — prof. J. Stodkowskiej
z Warszawy, ktéra podjeta sie heroicznego wysit-
ku zorganizowania pierwszego tego rodzaju zja-
zdu w Polsce. Mam nadzieje, ze na kolejnej pol-
skiej konferencji telemedycznej spotkamy sie juz
niebawem.

Europejska Konferencja Lekarzy Rodzinnych

»WONCA Europe 2002”

Londyn, 9-13 czerwca 2002 r.

WONCA Europe 2002 Conference
London, June 9-13, 2002

ANDRZEJ STANISZEWSKI, INONA HEEMINIAK

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 9-13 czerwca 2002 roku wzielismy
udziat w dorocznej konferencji Europejskiego
Stowarzyszenia Praktyki Ogélnej i Medycyny Ro-
dzinnej (European Society of General Practice/Fa-
mily Medicine — ESGP/FM), bedacego regional-
nym oddziatem swiatowej organizacji lekarzy ro-
dzinnych  WONCA. Konferencja, pod hastem
przewodnim Promowanie doskonatosci w medy-
cynie rodzinnej (,Promoting excellence in family
medicine”), odbyta sie tym razem w Londynie, to-
warzyszac dwém jubileuszom — obchodom 50.
rocznicy koronacji krélowej Elzbiety Il, a takze
50-lecia istnienia Krélewskiego Kolegium Lekarzy
Ogolnie Praktykujacych (Royal College of Gene-
ral Practitioners — RCGP).

Swiatowa Organizacja Lekarzy Rodzinnych
WONCA (a scisle: World Organization of Natio-
nal Colleges, Academies and Academic Associa-
tions of General Practitioners/Family Physicians)
zostata zatozona w 1972 r. w celu opracowania
i utrzymania wysokich standardéw opieki w me-
dycynie rodzinnej. Obecnie w jej sktad wchodzi
65 organizacji cztonkowskich, reprezentujacych
140 tysiecy lekarzy rodzinnych z 56 krajow $wia-
ta. WS$réd pieciu oddziatéw regionalnych na po-
szczegblnych kontynentach jest oddziat europej-
ski, czyli stowarzyszenie ESGP/FM. Utworzone
w 1995 r. w Strasburgu (Francja), kontynuuje ono
tradycje pierwszego europejskiego towarzystwa
medycyny ogdlnej, tj. zatozonego w 1959 r. So-
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cietas Internationalis Medicinae Generalis
(SIMQ).

W londynskiej konferencji ,WONCA Europe
2002” uczestniczyto ponad 2000 lekarzy rodzin-
nych z 31 parstw naszego kontynentu, a takze
zupetnie odlegtych rejonéw swiata (jak np. Au-
stralia i Nowa Zelandia, USA i Kanada, Ghana,
Hongkong czy Filipiny), w sumie z 65 krajow.
Oprécz gospodarzy, najliczniej reprezentowane
byty: Finlandia, Dania, Portugalia, Hiszpania,
Holandia i Norwegia. Grupa polska liczyta kilka
0s6b — z Krakowa, todzi, Szczecina i Wroctawia.

Program konferencji byt niezwykle bogaty,
o czym $wiadczy fakt, ze do 7 kluczowych grup
tematycznych zgtoszono ponad 750 prac,
ktérych autorzy pochodzili z 50 krajéw. Czesc
z tych doniesien zostata przedstawiona ustnie —
podczas kilkudziesieciu sesji naukowych, sympo-
Zjow i warsztatéw — a cze$¢ w postaci plakatéw.

Przewodnie hasto konferencji — Promowanie
doskonatosci w medycynie rodzinnej — w naj-
wiekszym stopniu odnosito sie do wzajemnych
relacji lekarz rodzinny—pacjent. W otwierajacym
obrady ,WONCA Europe 2002” wyktadzie ple-
narnym, dr Martyn Evans z Uniwersytetu Walij-
skiego w Swansea poprosit nas, stuchaczy, o re-
fleksje na temat cudu naszego istnienia, a takze
o zastanowienie sie nad losem naszych podo-
piecznych — pacjentéw. Dr Carl Rudebeck ze
Szwecji w kolejnym wyktadzie plenarnym we-
zwat nas do okazywania pacjentom wigcej empa-
tii podczas konsultacji i wizyt, do skupienia na-
szej uwagi nie tylko na zgtaszanych przez nich
objawach, ale takze do tego, zebysmy sprébowa-
li wyobrazi¢ sobie, jak nasi pacjenci zyja i czym
zajmuja sie w domu, pracy oraz w czasie wol-
nym. W ten sposob lepiej docenimy wptyw zdro-
wia i choroby na zycie naszych podopiecznych.

Warsztaty szkoleniowe poswiecone byty m.in.
korzystaniu przez pacjentéw z alternatywnych
sposobow leczenia, skutecznemu zwalczaniu na-
togu palenia tytoniu oraz terapii otytosci, a takze
wykrywaniu i leczeniu choréb przewlektych, ta-
kich jak: schorzenia uktadu krazenia, nowotwory
oraz zakazenie HIV i AIDS.

Z satysfakcja musimy przyznaé, iz sposrod 12
zakwalifikowanych do wygtoszenia prac z Polski,
az 7 pochodzito w naszego, wroctawskiego

osrodka. PoruszyliSmy w nich nastepujace tema-
ty: 1) kryteria wyboru praktyki lekarza rodzinnego
przez pacjentéw; 2) satysfakcja pacjentéw z opie-
ki podstawowej w Polsce; 3) ocena przez pacjen-
tow wtasnego stanu zdrowia oraz Swiadczen zdro-
wotnych udzielanych przez lekarzy rodzinnych;
4) wspdtpraca miedzy lekarzem rodzinnym a spe-
cjalista-kardiologiem; 5) szczepienia ochronne
w praktykach lekarzy rodzinnych Wroctawia
w okresie reformy stuzby zdrowia (1999-2000);
6) nietrzymanie moczu u kobiet; 7) grupy Balinta
w praktyce lekarza rodzinnego. Niektére z tych
prezentacji wywotaty dos¢ ozywiona dyskusje.
Uczestnikéw sesji pochodzacych z réznych stron
Swiata interesowat zwtaszcza stan opieki zdro-
wotnej, a przede wszystkim medycyny rodzinnej
w Polsce oraz zwigzane z tym rézne aspekty pra-
cy lekarzy rodzinnych w naszym kraju.

Waznym punktem konferencji byto ogtosze-
nie nowych europejskich definicji medycyny ro-
dzinnej i lekarza rodzinnego, bedacych efektem
wielomiesiecznych prac i dyskusji miedzynarodo-
wej grupy ekspertéw z ramienia WONCA. Znajo-
mosc¢ tych definicji jest na tyle istotna, zwtaszcza
w przededniu wejscia Polski do Unii Europej-
skiej, ze przy okazji relacji z konferencji londyni-
skiej ,WONCA Europe 2002” uznalismy za ko-
nieczne przedstawienie ich in extenso naszym
Czytelnikom (ttumaczenie: A.S.):

Praktyka ogélna/medycyna rodzinna

General Practice/Family Medicine

Ogdlna praktyka lekarska/medycyna rodzinna
jest dyscypling akademicka i naukowa, majaca
wiasne tresci edukacyjne, programy badawcze,
potwierdzone dane (evidence base) i dziatalnosc
kliniczna; jest réwniez specjalnoscig klinicznag
zorientowang na opieke podstawowa.

Lekarz ogélny/lekarz rodzinny

General Practitioner/Family Physician

Lekarze ogdlnie praktykujacy/lekarze rodzinni
sq specjalistami wyksztatconymi w zakresie swo-
jej dyscypliny. Sa osobistymi lekarzami, odpowie-
dzialnymi gléwnie za zapewnienie petnej i cia-
gtej opieki zdrowotnej kazdej osobie szukajacej
takiej opieki, niezaleznie od wieku, ptci i rodzaju
choroby.
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Sprawozdanie z 7. Konferencji Miedzynarodowego

Towarzystwa Telemedycyny
Regensburg (Niemcy), 22—-25 wrzesnia 2002 r.

Report on the 7th Conference of the International Society for Telemedicine

Regensburg (Germany), 22—-25 September 2002

MARIA BUINOWSKA-FEDAK

Z Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 22-25 wrzesnia 2002 roku pod pa-
tronatem International Society for Telemedicine
odbyta sie sidma juz z kolei miedzynarodowa
konferencja pod hastem ,Medical Aspects of Te-
lemedicine. Integration of Health Telematics into
Medical Practice”. Konferencja odbywata sie
w jednym z najpiekniejszych zakatkéw Niemiec,
zabytkowym Regensburgu (Ratyzbonie). Konfe-
rencja zgromadzita ponad 800 uczestnikéw z ca-
tego swiata (52 krajow). W czasie czterech dni in-
tensywnych obrad odbyto sie 47 sesji nauko-
wych, w tym 4 plenarne i 10 sesji warsztatowych.
Przedstawione prace naukowe dotyczyty niemal-
ze wszystkich dziatéw medycyny, gdzie technika
telemedyczna i ustugi telemedyczne zajmuja co-
raz bardziej liczace sie miejsce. Sposréd niezwy-
kle bogatej tematyki zjazdu, obok klasycznych
juz sesji przedstawiajacych aplikacje telemedycz-
ne w réznych gateziach medycyny, warto réw-
niez wspomnie¢ o futurystycznych wyzwaniach
stojacych przed telemedycyna, takich jak roboty-
ka i medycyna, medycyna kosmiczna, telemedy-
cyna aeronautyczna i inne. Wsréd licznych ucze-
stnikéw konferencji nie zabrakto réwniez przed-
stawicieli z Polski. Nasz kraj reprezentowata
8-osobowa delegacja z trzech wiodacych w za-
kresie telemedycyny osrodkéw: warszawskiego,
krakowskiego i wroctawskiego, ktéra przedstawi-
ta w sumie 9 prac naukowych z zakresu telekar-
diologii, telepatologii, teleradiologii, interneto-
wych aplikacji telemedycznych w opiece nad pa-
cjentem z astma, telemedycznej opieki domowe;j,
eksperckich systeméw decyzyjnych w lecznic-
twie, elektronicznej karty pacjenta i innych.
Wszystkie prace spotkaty sie z duzym zaintereso-
waniem pozostatych uczestnikéw konferencji, co
zaowocowato zaciesnieniem dalszych teleme-
dycznych kontakéw naukowych. Dr Maria Buj-
nowska-Fedak z Katedry Medycyny Rodzinnej
AM z Wroctawia w pracy The Preliminary Asses-
sment of Tele-ECG Survey for Monitoring Patients
with Cardiac Problems przedstawita ocene wyni-
kéw 5-letniego nadzoru tele-elektrokardiograficz-
nego (tele-EKG) pacjentéw monitorowanych cato-
dobowo w systemie ,KARDIOFON”". System ten
sprawuje opieke w chwili obecnej nad 2000 in-

dywidualnych pacjentéw i okoto 12 000 pacjen-
tow praktyk lekarzy rodzinnych. Podczas 5-let-
niej dziatalnosci systemu w latach 1996-2001
odnotowano ponad 22 500 przypadkéw transmi-
sji badania EKG przez telefon; tylko 3,45% wszy-
stkich tele-EKG interwencji wymagato wezwania
Pogotowia Ratunkowego i nastepczej hospitaliza-
cji pacjenta. W pozostatych przypadkach wystar-
czyta telefoniczna konsultacja doswiadczonego
kardiologa z centrum nadzoru. Badania wykaza-
ty wysoka zgodnos¢ pomiedzy wstepnym rozpo-
znaniem postawionym w oparciu o przestane na
odlegtos¢ badanie EKG przez kardiologa z Cen-
trum a ostatecznym rozpoznaniem postawionym
w szpitalu. Tele-EKG system okazat sie najbar-
dziej skuteczny w diagnozowaniu pacjentéw
z ostrym epizodem niedokrwiennym miegsnia ser-
cowego i napadowym migotaniem przedsion-
kéw. Potowa wszystkich interwencji wymagaja-
cych wezwania Pogotowia Ratunkowego doty-
czyta pacjentéw z ostrym niedokrwieniem serca;
84% sposréd nich byto nastepnie hospitalizowa-
nych i poddanych intensywnemu leczeniu spe-
cjalistycznemu; w 21% przypadkéw rozpoznano
zawat miesnia sercowego i wdrozono leczenie
trombolityczne/angioplastyke tetnic wienco-
wych. Od 1998 r. w ramach systemu tele-EKG
,KARDIOFON" prowadzony jest program nauko-
wy monitorujacy pacjentéw z napadowym migo-
taniem przedsionkéw. Okazato sie, ze w 80%
przypadkow dzieki systemowi tele-EKG mozliwe
stato sie prowadzenie pacjentéw w domu, a licz-
ba interwencji wymagajacych hospitalizacji zma-
lata z 5% w 1998 r. do 2% w 2000 r. Warto réw-
niez wspomnie¢, ze tele-EKG system spotkat sie
z bardzo pozytywnym przyjeciem ze strony cho-
rych, a przeprowadzona analiza statystyczna da-
nych wykazata istotng poprawe jakosci zycia pa-
cjentéw wiaczonych do systemu.

W przygotowanej z rozmachem konferencji nie
zabrakto réwniez miejsca na zwiedzanie starej, za-
bytkowej czesci Regensburga oraz ciepte przyjecie
wszystkich uczestnikéw konferencji przez burmi-
strza miasta w przepieknych wnetrzach starego ra-
tusza, potfaczone z koncertem regensburskiego
choru. Zaciesnianiu kontaktéw naukowych i towa-
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rzyskich sprzyjato spotkanie z bawarska kuchnig,
goscinnoscig oraz regionalnymi zwyczajami pod-
czas wieczoru ,Little Oktoberfest” zorganizowane-
go specjalnie dla uczestnikéw zjazdu.

Z konferencji odniostam nieodparte wrazenie,

ze szybki i bardzo wszechstronny rozwdj teleme-
dycyny jest juz niezaprzeczalnym faktem, a przy-
sztos¢ moze tylko przyniesc jej jeszcze bardziej
dynamiczny rozwdj i nowe, coraz $smielsze apli-
kacje telemedyczne.

Sprawozdanie z IV Zjazdu Unii Polskich Towarzystw
Chirurgicznych oraz | Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej

Wroctaw, 8-9 listopada 2002 r.

Report on the 4th Congress of the Union of Polish Surgical Associations
and the 1st Congress of the Polish Association for Ambulatory Medicine

and Surgery
Wroctaw, 8-9 November 2002

ANDRZEJ STANISZEWSKI' 2, DONATA KURPAS?

! Polskie Towarzystwo Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej
2 Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej we Wroctawiu

W dniach 8-9 listopada 2002 roku odbyt sie
we Wroctawiu IV Zjazd Unii Polskich Towa-
rzystw Chirurgicznych potaczony z | Zjazdem
Polskiego Towarzystwa Medycyny i Chirurgii Am-
bulatoryjnej. Wzieto w nim udziat ponad 150
uczestnikéw z réznych stron kraju — lekarzy spe-
cjalnosci zabiegowych (w tym: chirurgéw ogél-
nych, dzieciecych, onkologicznych, szczekowo-
-twarzowych i neurochirurgéw), anestezjologéw,
lekarzy rodzinnych, radiologéw, studentéw me-
dycyny, pielegniarek oraz zaproszeni goscie za-
graniczni z Australii, Holandii i Wielkiej Brytanii,
reprezentujacy Miedzynarodowe Stowarzyszenie
Chirurgii Ambulatoryjnej (International Associa-
tion for Ambulatory Surgery — IAAS). Polskie To-
warzystwo Medycyny i Chirurgii Ambulatoryjnej
jest cztonkiem zwyczajnym (full member) tej fe-
deracji od 1999 roku.

W sktad Komitetu Honorowego obu Zjazdéw
weszli: Minister Zdrowia — prof. Mariusz tapinski,
wojewoda wroctawski — Ryszard Nawrat, metro-
polita wroctawski — ks. kard. Henryk Gulbi-
nowicz, J.M. Rektor Akademii Medycznej we
Wroctawiu — prof. Leszek Paradowski, prezydent
Wroctawia — Stanistaw Huskowski oraz prezes
Dolnoslaskiej Izby Lekarskiej — dr Andrzej Wojnar.

Program obu potaczonych Zjazdéw byt bar-
dzo bogaty i odzwierciedlat najrézniejsze formy
dziatalnosci w zakresie medycyny i chirurgii am-
bulatoryjnej, prowadzonej w osrodkach akade-

mickich i pozaakademickich. Gtéwnymi tematami
byty: organizacja placéwek lecznictwa ambulato-
ryjnego i zarzadzanie nimi; problemy kliniczne
lecznictwa ambulatoryjnego; opieka przed- i po-
operacyjna oraz znieczulenie w chirurgii ambula-
toryjnej, a takze standardy $wiadczenia ustug me-
dycznych w ramach chirurgii ,jednego dnia”.

Obrady odbywaty sie w nowoczesnym i bar-
dzo dobrze wyposazonym pod wzgledem audio-
wizualnym Osrodku Szkolenia Paristwowej In-
spekcji Pracy im. prof. Jana Rosnera, potozonym
na obrzezach wroctawskiego Parku Szczytnickie-
go. W programie Zjazdéw znalazty sie: 3 wykta-
dy otwierajace obrady oraz 35 prezentacji ust-
nych, ktére wygtoszono w ciagu dwdéch dni pod-
czas 6 sesji naukowych. W wystawie sprzetu
medycznego, lekéw i wydawnictw profesjonal-
nych wzieto udziat kilkanascie firm. W przed-
dzien rozpoczecia Zjazdéw odbyta sie konferen-
cja dla mediéw, na ktéra przybyli dziennikarze
z prasy wroctawskiej oraz reporterzy kilku rozgto-
$ni radiowych i osrodkéw telewizyjnych.

Wyktady plenarne dotyczyty obecnego stanu
i przysztosci chirurgii ,jednego dnia” (P.E.M. Jar-
rett z Wielkiej Brytanii, byty Prezydent IAAS), sy-
stemu ochrony zdrowia i chirurgii ambulatoryjnej
w Australii (L. Roberts, Prezydent IAAS), organiza-
cji chirurgii ambulatoryjnej w Holandii (D. de
Jong, Prezydent-elekt IAAS).

Podczas obrad poruszano problemy klinicz-
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nych wskazar do zabiegéw w chirurgii ,jednego
dnia”, a takze m.in. — co budzi nadal wiele kon-
trowersji — prowadzenia znieczuleni podczas tych
zabiegéw. Wielokrotnie zwracano uwage na
aspekty ekonomiczne chirurgii ambulatoryjnej
i leczenia operacyjnego w warunkach stacjonar-
nych (m.in. poréwnywano koszty zabiegéw i po-
bytu chorych w obu trybach leczenia).

Podsumowano takze dziatalnos¢ chirurgii
,jednego dnia” w Polsce oraz podzielono sie do-
$wiadczeniami dotyczacymi jej funkcjonowania
w réznych osrodkach. Niemniej wazne byty pro-
blemy organizacyjne i kliniczne, a zwlaszcza te,
ktére wiazaty sie ze standardami leczenia w try-
bie ambulatoryjnym, kwalifikowaniem chorych
do tego leczenia, a takze stosowaniem réznych
metod znieczulenia w chirurgii ,jednego dnia”.
Wygtaszane prace dotyczyty m.in. endoskopii
diagnostycznej przewodu pokarmowego, endo-
skopowej polipektomii, biopsji mammotomicz-
nej, operacyjnego usuwania guzéw sutka, chole-
cystektomii laparoskopowej, leczenia przepuklin
pachwinowych oraz zylakéw odbytu.

W referatach nie pominieto réwniez sprawy
powiktan po zabiegach przeprowadzanych w try-
bie ,jednego dnia” lub ambulatoryjnym. Kazda
konferencja powinna stworzy¢ mozliwosci wy-
miany réwniez takich doswiadczer, a dzieki temu
przyczynic¢ sie do zmniejszenia prawdopodobien-
stwa wystapienia negatywnych zjawisk w przy-
sztosci. Podczas tej czesci Zjazdu oméwiono po-
wiktania znieczulenia zewnatrzoponowego, cze-
stos¢ zakazen ran u pacjentéw hospitalizowanych
oraz ambulatoryjnych, a takze problemy pielegna-
cyjne w okresie okotooperacyjnym u chorych le-
czonych w ramach chirurgii ,jednego dnia”.

Osobna sesja naukowa poswigcona zostata
chirurgii szczekowo-twarzowej w ujeciu ambula-
toryjnym. Przedstawiono metody leczenia neural-
gii nerwu tréjdzielnego, wskazania do ekstrakcji
zebow, leczenie ztaman zuchwy i szczeki oraz
schorzen gruczotéw slinowych.

Autorzy niniejszego sprawozdania przedsta-
wili na Zjezdzie trzy prace. W pierwszej z nich,

Aspekty ekonomiczne chirurgii ambulatoryjnej —
koszty zabiegéw w trybie dziennego pobytu a ko-
szty hospitalizacji (A. Staniszewski, L. Spytkow-
ski, 1. Pawlak, J. Kotodziej), dokonano poréwna-
nia kosztéw leczenia operacyjnego w trybie ,jed-
nego dnia” i w warunkach stacjonarnych. Dane
zaczerpnieto z publikacji miedzynarodowych,
uwzgledniajac réwniez doniesienia z polskich
osrodkéw zajmujacych sie chirurgia ambulatoryj-
na. Na podstawie tych danych podkreslono ko-
rzysci ekonomiczne wynikajace z rozpowszech-
nienia chirurgii ambulatoryjne;j.

Druga praca, Wytyczne oraz standardy swiad-
czenia ustug medycznych z zakresu chirurgii
Ljednego dnia” (A. Staniszewski, |. Hetminiak,
J. Kotodziej, A. Steciwko), w syntetyczny sposéb
przedstawita warunki, jakie ma spetniac jednost-
ka chirurgii ambulatoryjnej.

W trzeciej pracy, Porady specjalistyczne w re-
aliach medycyny rodzinnej (D. Kurpas, U. Grata-
Borkowska, A. Steciwko), poruszono problemy
pacjentéw leczonych w poradniach specjalistycz-
nych. Na podstawie wypowiedzi ankietowanych
lekarzy rodzinnych podjeto tez prébe okreslenia
mozliwosci poprawy istniejacego stanu, jesli cho-
dzi o wspétprace miedzy placéwkami pierwszego
kontaktu a poradniami specjalistycznymi.

| Zjazd Polskiego Towarzystwa Medycyny
i Chirurgii Ambulatoryjnej miat by¢ forum inte-
grujacym pracownikéw ochrony zdrowia zatru-
dnionych w lecznictwie ambulatoryjnym - za-
chowawczym i zabiegowym. Matoinwazyjne
procedury diagnostyczne i operacyjne staja sie
standardem medycyny XXI wieku. Wroctawski
Zjazd przyczynit sie do poznania i lepszego zrozu-
mienia waznych problemoéw wspétczesnej medy-
cyny i chirurgii ambulatoryjnej. W obliczu koniecz-
nych dalszych reform systemu ochrony zdrowia
w Polsce, a zwtlaszcza restrukturyzacji szpitalnic-
twa, Zjazd pokazat, ze rozwdj tych dziedzin w na-
szym kraju jest mozliwy (Swiadcza o tym doniesie-
nia z 16 osrodkéw akademickich i innych) i z pew-
noscia przyczynitby sie do ztagodzenia trudnej
sytuacji wielu placowek opieki zdrowotne;j.






