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Przetyk Barretta
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Barrett’s oesophagus

MARTA STRUTYNSKA-KARPINSKA', JERZY BEASZCZUK?,
MICHAL JELEN?, KRYSTYNA MARKOCKA-MACZKA'

! Z Katedry i Kliniki Chirurgii Przewodu Pokarmowego i Chirurgii Ogélnej

Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik: prof. dr hab. Witold Knast

2 7 Katedry i Zaktadu Anatomii Patologicznej Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. Jerzy Rabczyriski

Przetyk Barretta (BE) jest jednostka chorobowa, ktéra chociaz opisana zostata po raz pierwszy
przed okoto 50 laty, pozostaje nadal schorzeniem mato poznanym, kryjacym w sobie wiele niejasnosci i zaga-
dek. BE powstaje na tle dtugo trwajacej przewlektej choroby refluksowej (GERD) i charakteryzuje sie przeksztat-
ceniem nabtonka wielowarstwowego ptaskiego w dystalnej czesci przetyku, w sasiedztwie potaczenia przetyko-
wo-zotadkowego, w nabtonek walcowaty gruczotowy. Nadal nie catkowicie jasne sa przyczyny, dla ktérych, na
tle powstatych przeksztatceri nabtonka, postepuja dalsze zmiany degeneracyjne doprowadzajace u czesci cho-
rych do przemiany nowotworowej. Podstawowe znaczenie dla rozpoznania BE ma badanie endoskopowe po-
twierdzone badaniem histologicznym wycinkéw pobranych z miejsc podejrzanych. Wczesne rozpoznanie gru-
czolakoraka przetyku jest trudne. Z drugiej strony, ustalenie rozpoznania w stadium wczesnym daje szanse na za-
stosowanie leczenia radykalnego, a tym samym na wyleczenie. Z tych wtasnie wzgledéw monitorowanie chorych
z GERD staje sie potrzeba pilna, gdyz zwieksza szanse na wyodrebnienie chorych z BE znajdujacych sie w gru-
pie o podwyzszonym ryzyku powstania raka gruczotowego. Ogromna role do spetnienia w tym miejscu majq le-
karze rodzinni, ktérzy na podstawie doktadnego wywiadu, dotyczacego dtugosci oraz przebiegu GERD, moga
prawdopodobnie wstepnie wyodrebnic¢ grupe chorych z podejrzeniem BE.

Stowa kluczowe: przetyk Barretta, gruczolakorak, diagnostyka, leczenie.

Barrett’s oesophagus (BE) is disease entity which although was for the first time described nearly 50
years ago, but it still remains incompletely understood pathological state hiding a lot of vagueness and puzzles.
As a result of chronic long-lasting gastro-oesophageal reflux (GERD), BE is characterized with transformation of
squamous epithelium into columnar epithelium in the distal portion of the oesophagus near oesophago-gastric
junction. It is still incompletely understood why on the base of transformed epithelium develops further alteration
leading up to malignant transformation. Basic tool for diagnosis is endoscopic examination with histological veri-
fication of samples taken from suspected region. It is difficult to diagnose early stage of adenocarcinoma. On the
other hand early detection of cancer gives a chance to apply adequate radical therapy and cure it completely. And
because of that monitoring of patients with GERD is an urgent problem. So identifying patients with BE who are at
high risk of adenocarcinoma development is necessary. A big role plays a general practitioner who by asking que-
stions about symptoms severity in the course of GERD may be able to assign group of patients suspected of BE.
Key words: Barrett’s oesophagus, adenocarcinoma, diagnosis, medical treatment.

Wstep

jest on wynikiem przemieszczenia si¢ czesci bliz-
szej zotadka do srodpiersia na tle wady wrodzo-

Mianem przetyku Barretta okreslany jest stan,
w ktérym w dystalnej czesci przetyku, w sasiedz-
twie potaczenia przetykowo-zotadkowego,
stwierdza sie przeksztatcenie nabtonka wielowar-
stwowego ptaskiego w nabtonek walcowaty gru-
czotowy [1-4]. Uwaza sie tez, ze gtéwna przy-
czyna tego stanu jest dtugotrwaty refluks zotadko-
wo-przetykowy [2, 3, 5].

Po raz pierwszy stan ten zostat opisany przez
Normana R. Barretta, ktéry wysunat hipoteze, ze

nej tzw. krétkiego przetyku [6, 7]. Badania na-
stepnych lat pozwolity wykazaé, ze przyczyna
patologii jest zastgpienie nabtonka wielowar-
stwowego ptaskiego nabtonkiem gruczotowym
w wyniku metaplazji, ktéra zapoczatkowuje
trwate zarzucanie tresci zotadkowej do przetyku
[3, 4, 8]. Obraz histologiczny przetyku Barretta
wyréznia zmiany o charakterze metaplastycznym
nabtonka w postaci metaplazji typu zotadkowego
oraz metaplazji typu jelitowego lub tez réznych
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kombinacji wszystkich tych typéw [3]. Metapla-
zja typu jelitowego uwazana jest za ten typ meta-
plazji, ktéra stwarza najwieksze zagrozenie prze-
miang nowotworowa.

Badania ostatnich lat wykazatly, ze na powsta-
nie raka gruczotowego przetyku wielokrotnie
czesciej narazone sg osoby z przetykiem Barretta,
a dtugotrwaty refluks zotadkowo-przetykowy ini-
cjuje powstanie zmian w btonie sluzowej przety-
ku okreslanych mianem przetyku Barretta 3, 5, 8,
9]. Chociaz, jak wykazuja liczne badania, nie
u wszystkich chorych z przewlektym refluksem
zotadkowo-przetykowym powstaje przetyk Bar-
retta [3]. Rowniez, z powodéw dotychczas nie-
wyjasnionych, nie u wszystkich chorych z rozpo-
znanym przetykiem Barretta zmiany metapla-
styczne przechodza w zmiany dysplastyczne [3].
Jednak wyjatkowo niepokojace sa zmiany dyspla-
styczne nabtonka, ktérych nasilenie w postaci
wysokiego stopnia dysplazji wyraznie koreluje
z podwyzszeniem ryzyka rozwoju gruczolakora-
ka przetyku [3, 4, 10]. Wczesne rozpoznanie gru-
czolakoraka jest dos¢ trudne. Z drugiej strony,
rozpoznanie w stadium wczesnym i mozliwosc¢
zastosowania radykalnego leczenia, daja szanse
na wyleczenie [11, 12]. Z tych wtasnie wzgledéw
monitorowanie chorych z przewlektym refluksem
zotadkowo-przetykowym staje sie potrzeba pilna,
gdyz zwigksza szanse na wyodrebnienie chorych
z przetykiem Barretta znajdujacych sie w grupie
o podwyzszonym ryzyku powstania raka gruczo-
towego.

Objawy kliniczne

Do gtéwnych objawéw klinicznych, wystepu-
jacych u wiekszosci chorych, zaliczy¢ nalezy ob-
jawy zwiazane z przewlektym refluksem Zzotad-
kowo-przetykowym, takie jak: zgaga, kwasne
odbijania oraz regurgitacje o réznym natezeniu,
nasilajace sie po positkach, wiekszych wysitkach
fizycznych lub tez zmianie pozycji ciata, wyste-
pujace w porze nocnej, w ciagu dnia lub w ciagu
catej doby. Objawom tym towarzyszy¢ moga
rowniez béle w klatce piersiowej, pieczenia za
mostkiem oraz béle czy tez zaburzenia potyka-
nia, ktérych natezenie uzaleznione jest od zmian
zachodzacych w czesci dalszej przetyku. Pojawié
sie moga rowniez krwawienia zwigzane z owrzo-
dzeniem oraz dysfagia powstajaca w wyniku
zwezenia przetyku [9]. Do innych objawoéw, po-
za wymienionymi gtéwnymi, zaliczy¢ nalezy
tzw. objawy pozaprzetykowe, wsréd nich — obja-
wy dotyczace najczesciej uktadu oddechowego,
jak napadowy nocny kaszel, chrypka, béle gar-
dta, astma oskrzelowa lub tez np. dotyczace jamy
ustnej, jak przewlekte zapalenie dzigset, ktére
znacznie utrudniajg postawienie wiasciwego roz-

poznania. Warto tez zauwazy¢, ze nie u wszyst-
kich chorych majacych refluks zotagdkowo-prze-
tykowy wystepuja dolegliwosci opisane wyzej.
Istnieje bowiem czes¢ chorych, tzw. bezobjawo-
wych, u ktérych choroba refluksowa wykrywana
jest przypadkowo. lIstnieje tez cze$¢ chorych,
u ktoérych przetyk Barretta rozpoznawany jest
przypadkowo i nie poprzedzaja go w wywiadzie
chorobowym typowe dolegliwosci zwiazane z re-
fluksem [4].

Badania ostatnich lat wykazujg, ze nie u wszy-
stkich chorych cierpigcych z powodu przewlekte-
go refluksu zotadkowo-przetykowego rozwija sie
przetyk Barrretta [3]. Stwierdzono, ze przyczyna
tego stanu u pacjentéw z przetykiem Barretta jest
wydtuzenie w czasie ekspozycji btony Sluzowej
przetyku na kwasny refluks, w wyniku wydtuzenia
czasu trwania tego refluksu [3, 11, 13]. Kluczowa
role w powstaniu tego stanu odgrywaja zaburze-
nia motoryki przetyku, a przede wszystkim zabu-
rzenia funkcji dolnego zwieracza przetykowego,
ktérego amplituda skurczu jest wyrazZnie mniejsza
w poréwnaniu z grupg ludzi zdrowych. Zaburze-
nia te prowadza do wydtuzenia czasu ekspozycji
btony sluzowej przetyku na refluks, obnizajac
rownoczesnie dziatanie mechanizmoéw obron-
nych sprzyjajacych oczyszczaniu przetyku z kwa-
$nej zawartosci. Ponadto, coraz czesciej zwraca
sie uwage na niekorzystny wptyw domieszki zofci
w zarzucanej tresci, ktorej obecnos¢ moze byc
czynnikiem rozwoju zmian metaplastycznych,
a nawet nowotworowych [15]. Jak wykazujg ba-
dania kliniczne, u okoto 10% chorych z przewle-
ktym refluksem zotadkowo-przetykowym rozwija
sie przetyk Barretta [3]. Ale juz u chorych ze zwe-
zeniem przetyku zagrozenie to jest wielokrotnie
wyzsze i osiaga okoto 45% [3]. Z drugiej strony,
przetyk Barretta jest najwazniejszym czynnikiem
ryzyka rozwoju raka gruczotowego przetyku.
Analizy ostatnich lat wskazuja, ze zwtlaszcza
w krajach wysokorozwinietych czestos¢ wystepo-
wania raka gruczotowego przetyku wykazuje wy-
raZzne tendencje wzrostowe [11, 16]. Jak podaje
Heath z Centrum Onkologicznego im. Johna Hop-
kinsa w Baltimore, odsetek chorych z rakiem gru-
czotowym wzrasta okoto 10% rocznie [17]. Po-
wstaje zatem pytanie, czy zagrozenie to nalezy
wiazac z przetykiem Barretta czy tez inne czynni-
ki wchodza w rachube? Na razie odpowiedZ na to
pytanie jest trudna. Faktem natomiast pozostaje,
ze przetyk Barretta jest stanem, ktéry predysponu-
je do rozwoju raka.

Diagnostyka przetyku Barretta

Do badarn rozstrzygajacych o rozpoznaniu na-
leza badanie endoskopowe wraz z badaniem hi-
stologicznym wycinkéw [4, 11]. W czasie bada-
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nia endoskopowego szczegdlnej uwagi wymaga
granica przetyku i wpustu, przy czym decydujace
znaczenie podczas badan endoskopowych ma
stwierdzenie obecnosci nieprawidtowego na-
btonka powyzej potaczenia zotagdkowo-przetyko-
wego. Wymagane jest pobranie licznych wycin-
kéw ze zmiany (tzw. cztery biopsje kwadrantowe)
oraz pobranie bioptatéw z btony sluzowej ma-
kroskopowo niezmienionej w celu oceny histolo-
gicznej stopnia nasilenia zmian metaplastycz-
nych oraz/lub dysplastycznych. Postepowanie ta-
kie pozwala na wyodrebnienie grupy chorych
o podwyzszonym ryzyku rozwoju raka na tle
przetyku Barretta, gdyz w przetyku Barretta btona
Sluzowa jest od 50 do 200 razy podatniejsza na
powstanie przemiany nowotworowej w porow-
naniu z prawidtowym nabtonkiem przetykowym
[13]. Podczas wykonywania badari endoskopo-
wych pomocne moze okazaé sie przyzyciowe
barwienie btony sluzowej roztworem Lugola czy
tez btekitem metylenu [18, 19]. Na tle ulegajacej
ciemnemu zabarwieniu prawidtowej btony sluzo-
wej przetyku jaskrawo odcinajg sie nie ulegajace
zabarwieniu zmienione fragmenty sluzéwki. Za-
stosowanie barwienia pozwala na zmniejszenie
ryzyka przeoczenia niewielkich nawet zmian me-
taplastycznych, a tym samym na zwigkszenie
czutosci biopsji endoskopowej. Co do potrzeby
wykonywania kontrolnych badarn endoskopo-
wych, potaczonych z biopsja u pacjentéw z prze-
tykiem Barretta, poglady sa zgodne, gdyz tylko ta-
kie postepowanie umozliwia wykrycie zmian
dysplastycznych, stwarzajacych ryzyko rozwoju
raka. Ogélnie przyjetym okresem, w ktérym ko-
nieczna jest kontrola endoskopowa u pacjentéw
z przetykiem Barretta, jest srednio okres 2 lat. Sy-
tuacja jest odmienna u pacjentéw z cechami dys-
plazji, gdzie okres pomiedzy kolejnymi badania-
mi kontrolnymi skraca si¢ do 6 miesiecy i dotyczy
wytacznie chorych z matym stopniem dysplazji
[4]. Nie ma natomiast jednolitych pogladéw do-
tyczacych pacjentéw z dysplazjg duzego stopnia.
Z jednej strony znajdujg sie zwolennicy pogladu,
ze powinno sie wykona¢ wyciecie przetyku,
z drugiej strony — zwolennicy pogladu, ze kon-
trolne badania endoskopowe z biopsja powinno
sie prowadzi¢ az do momentu, kiedy stwierdzi sie
przynajmniej jedng komérke budzaca podejrze-
nie raka [10].

Ostatnio w endoskopii pojawito sie nowe na-
rzedzie utatwiajace diagnostyke wczesnych zmian
na btonie sluzowej przewodu pokarmowego. Jest
to endoskopowo indukowana fluorescencja zywe;j
tkanki [20]. Wartos¢ tej metody polega na tym, iz
pozwala ona na zréznicowanie pomiedzy dyspla-
zja matego stopnia a normalng btong sluzowa oraz
dysplazja duzego stopnia a rakiem.

Do kolejnej grupy badan pomocniczych zali-
czy¢ nalezy pH-metrie oraz badania manome-

tryczne przetyku, ze szczegélnym uwzglednie-
niem funkcji dolnego zwieracza przetyku. Bada-
nia 24-godzinnej pH-metrii przetyku wykazuja,
ze u chorych z przetykiem Barretta czas trwania
refluksu jest dtuzszy niz 5 minut, w wyniku cze-
go czas ekspozycji btony sluzowej na kwasny re-
fluks ulega wydtuzeniu [3, 13, 21]. Gtéwna role
w powstaniu tego stanu odgrywaja zaburzenia
funkcji dolnego zwieracza przetykowego, ktére-
go amplituda skurczu jest wyraZnie nizsza w po-
réwnaniu z grupa ludzi zdrowych [14]. Zaburze-
nia te prowadza nie tylko do wydtuzenia czasu
ekspozycji btony sluzowej przetyku na refluks,
ale zmniejszaja tez réwnoczes$nie dziatanie me-
chanizméw obronnych sprzyjajacych oczyszcza-
niu przetyku z kwasnej zawartosci.

Kolejnym badaniem, ktére powinno sie wyko-
nywac u chorych z przetykiem Barretta podczas
kolejnych badan kontrolnych, jest wewnatrzprze-
tykowe badanie ultradZwigekowe (EUS), ktérego
warto$¢ polega na tym, iz pozwala ono na ocene
gtebokosci naciekania sciany przetyku, ktére mo-
ze by¢ podstawa do kwalifikacji czesci chorych
do wykonania endoskopowej mukosektomii [20].

Wczesne rozpoznanie przemiany nowotworo-
wej w przetyku Barretta jest trudne. Z drugiej stro-
ny szanse na wyleczenie zdecydowanie rosna,
kiedy zmiana nowotworowa znajduje si¢ w sta-
dium wczesnego zaawansowania. Duze nadzieje
wzbudzaja prowadzone na szerokg skale badania
genetyczne oraz molekularne w przetyku Barret-
ta, zwilaszcza te, dotyczace zmian na etapie wy-
soka dysplazja — wczesny gruczolakorak, ktére
mogtyby w praktyce klinicznej postuzy¢ zaréwno
jako markery do wykrycia wczesnej przemiany
nowotworowej, jak tez do monitorowania sku-
tecznosci zastosowanego leczenia, czy tez jako
czynnik prognostyczny [23-27]. W sposéb wy-
czerpujacy i bardzo obszerny zagadnienia te zo-
staty oméwione przez Wijnhovena i wspdtauto-
row z Kliniki Uniwersyteckiej w Rotterdamie
w artykule poswieconym biologii molekularnej
gruczolakoraka w przetyku Barretta [28].

Leczenie przetyku Barretta

Wiekszos¢ chorych z przetykiem Barretta
zglasza dolegliwosci zwigzane z przewlektym re-
fluksem zotadkowo-przetykowym. Dlatego w le-
czeniu kluczowa role przypisa¢ nalezy leczeniu
antyrefluksowemu. Celem tego leczenia jest wye-
liminowanie lub znaczace zmniejszenie istnieja-
cego refluksu. W postepowaniu zachowawczym
najlepsze wyniki osiagane sa przy stosowaniu
srodkéw farmakologicznych pod postacia inhibi-
toréw pompy protonowej (pantoprazol, lansopra-
zol), ktére podawane w dawkach jednorazowych
lub dwukrotnie w ciagu doby deprymuja wydzie-
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lanie Zzotadkowe, prowadzac do zmniejszenia
czestosci, jak tez natezenia refluksu [3, 29, 30].
Leczenie przetyku Barretta jest leczeniem prze-
wlektym, ukierunkowanym na wyeliminowanie
objawoéw refluksu oraz utrzymanie wygojenia
btony sluzowej przetyku. Obserwacje odlegte
wykazuja, ze leczeniem farmakologicznym moz-
na osiggnac nie tylko normalizacje pH wewnatrz
przetyku, ale tez cofanie sie metaplazji i powsta-
nie prawidtowego nabtonka przetykowego w po-
staci wysepek wsréd nabtonka gruczotowego
oraz skrécenie dtugosci segmentu przetyku Bar-
retta [3, 29, 30]. W tej kwestii poglady badaczy
nie s jednolite [10].

W leczeniu chirurgicznym kluczowa pozycje
zajmuja operacje antyrefluksowe, ukierunkowa-
ne na odtworzenie i poprawe funkcji dolnego
zwieracza przetyku, ktérego niewydolnos¢ jest
zdecydowanie wieksza u chorych z tzw. dtugim
odcinkiem przetyku Barretta, w poréwnaniu
z chorymi z krétkim jego segmentem [31]. Lapa-
roskopowe zabiegi antyrefluksowe uwazane sg za
standard w postepowaniu chirurgicznym.

Niejednolite poglady prezentowane sg w kwe-
stiach dotyczacych postepowania w przypadkach
dysplazji. Zwolennicy leczenia radykalnego stoja
na stanowisku, ze resekcja przetyku w przypad-
kach duzego stopnia dysplazji jest postepowa-
niem najlepszym, a na poparcie swoich argumen-
tow wysuwayja fakt, ze u okoto 40% chorych ope-
rowanych z powodu duzego stopnia dysplazji
w badaniach preparatéw pooperacyjnych stwier-
dzano wczesng posta¢ raka gruczotowego [11,
12]. Wsréd metod mniej agresywnego postepo-
wania w przypadkach przetyku Barretta publiko-
wane s3 zachecajace obserwacje dotyczace
stosowania réznych sposobow leczenia endosko-
powego ukierunkowanego na zniszczenie niepra-
widtowego nabtonka. Doniesienia te dotyczg sto-
sowania argonowej koagulacji plazmowe] oraz
elektrokoagulacji multipolarnej, ktérej dziatanie
ograniczone jest do powierzchownych warstw
nabtonka [31-33]. Stosowanie terapii laserowej
czy tez fotodynamicznej pozwala natomiast na
penetracje do glebszych warstw i niszczenie
zmian dysplastycznych, a nawet wczesnych
zmian nowotworowych [34]. Poglady, co do stu-
sznosci tego typu postepowania nie sg jednolite,
a doniesienia dotyczace obserwacji chorych po
zastosowaniu tych metod leczenia wykazuja, ze
u czesci chorych nie przynosi ono oczekiwanych
efektéw z powodu nawrotu czy tez niedoszczet-
nego usuniecia zmian [35]. Przyznac jednak na-
lezy, ze jest to leczenie alternatywne dla tej gru-
py chorych, u ktérych istnieja przeciwwskazania

do leczenia chirurgicznego. Wyniki z zastosowa-
niem endoskopowej mukosektomii w przypad-
kach wczesnego raka réwniez przynosza rozcza-
rowania z powodu nawrotu nowotworu w ciagu
12 miesiecy u okoto 17% leczonych [36].

Podsumowanie

Przetyk Barretta pozostaje jednostka chorobo-
wa, ktéra wzbudza coraz szersze zainteresowa-
nie, a réwnoczesnie wywotuje wiele kontrowersji
dotyczacych zaréwno etiologii, patogenezy, jak
i sposobow postepowania leczniczego. Mimo
prowadzonych na szeroka skale badan dotycza-
cych réznych aspektéw tego schorzenia, wiele
pytan nadal pozostaje bez odpowiedzi. Czy tylko
refluks jest przyczyna powstania przetyku Barret-
ta czy moze inne, dotychczas niewyjasnione,
czynniki wptywaja na jego powstanie? Dlaczego
czes¢ chorych z przetykiem Barretta pozostaje
bez objawéw? Dlaczego nie u wszystkich cho-
rych z niskim stopniem dysplazji rozwija sie dys-
plazja duzego stopnia? Dlaczego nie u wszyst-
kich chorych z ta dysplazja rozwija sie rak gru-
czotowy? Czy terapia antyrefluksowa moze
powstrzymac rozwdj dysplazji i zapobiec po-
wstaniu raka? Duze nadzieje poktadane sg zwta-
szcza w dalszych odkryciach zmian genetycz-
nych oraz innych czynnikéw wptywajacych na
zaburzenia prawidtowego przebiegu cyklu ko-
morkowego. Kwestie te sg o tyle wazne, iz ukazu-
ja, ze chorzy z przetykiem Barretta stanowia
grupe o podwyzszonym ryzyku rozwoju raka gru-
czotowego. Zatem state, konsekwentne i prawi-
dtowo prowadzone monitorowanie tej grupy cho-
rych daje szanse na wychwycenie i rozpoznanie
wczesnych postaci raka gruczotowego przetyku.
Ogromna role do spetnienia w tym miejscu maja
lekarze endoskopisci oraz lekarze rodzinni. Ci
ostatni moga w duzym stopniu przyczyni¢ sie do
wyodrebnienia grup chorych podejrzanych
0 obecnosc¢ przetyku Barretta poprzez staranny
wywiad chorobowy, dotyczacy dtugosci oraz na-
silenia przebiegu GERD, a chorych z podejrze-
niem przetyku Barretta lub w przypadkach wat-
pliwych skierowaé do dalszej diagnostyki i lecze-
nia w specjalistycznych osrodkach, natomiast
lekarze wykonujacy ambulatoryjne badania en-
doskopowe — poprzez doktadng oraz systema-
tyczna kontrole endoskopowa z obowigzkowa
weryfikacjq histologiczng. Bowiem jedynie swia-
domos¢ zagrozen zwiazanych z przewlekta cho-
roba refluksowa czyni postepowania lecznicze
bezpiecznymi.
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Nieswoiste zapalenia jelit — patogeneza i leczenie
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Non-specific inflammatory bowel disease — pathogenesis and treatment
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Do nieswoistych zapaler jelit, choroby o nieznanej przyczynie, zalicza sie wrzodziejace zapale-
nie jelita grubego (wzjg) oraz chorobe Lesniowskiego-Crohna (CLC). W etiopatogenezie choroby podkresla sie
wspétdziatanie czynnikéw immunologicznych, genetycznych i Srodowiskowych. Wsréd czynnikéw Srodowisko-
wych wymienia sie bakterie bytujace w jelicie, leki, stres i podkresla sie role palenia tytoniu (odmienng w CLC
i wzjg). Ostatnio odkryto potozenie kilku genéw podatnosci na wzjg i CLC oraz mutacje NOD2 majaca zwiazek
wytacznie z CLC. Przyjmuje sie znaczenie wzrostu aktywacji limfocytéw Th-CD4, ktére wytwarzaja cytokiny de-
cydujace o przewadze odpowiedzi typu komérkowego w CLC i humoralnego we wzjg. Wsréd lekéw klasycznych
w terapii nieswoistych zapaleri jelit zaleca si¢ stosowanie preparatéw 5-ASA w dawkach podobnych do dawek
sulfasalazyny i podawanie leku w 2 porcjach na dobe. W lokalizacji kretniczo-katniczej CLC obiecujace jest sto-
sowanie kortykosteroidéw (budezonid) o niewiekim efekcie systemowym i podobnej skutecznosci w poréwnaniu
ze steroidami klasycznymi. Wiaczenie klasycznych lekéw immunosupresyjnych (azatiopryna) zaleca sie juz na
poczatku kortykoterapii. Mozliwy udziat bakterii jelitowych w patogenezie choroby sktania do stosowania pro-
biotykéw. W przeciwienstwie do wzjg, az okoto 50% chorych z CLC wymaga leczenia operacyjnego. Wyniki ba-
dari doswiadczalnych i wstepne dane kliniczne wskazuja na znaczenie selektywnych inhibitoréw zapalenia
w opanowaniu ostrego rzutu choroby i przedtuzenia okresu remisji.

Stowa kluczowe: wrzodziejace zapalenie jelita grubego, choroba Crohna, antagonisci cytokin, probiotyki, cyklo-
sporyna

Inflammatory bowel disease (IBD) includes ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD) as idio-
pathic disorders that are thought to be immunologically mediated and show both genetic and environmental com-
ponents. Environmental factors include nonphysiological bacterial flora, drugs, stress and smoking (opposite rela-
tion to UC and CD). Recent studies on the genomic level have identified linkage to chromosomes 3, 7, and 12 in
both UC and CD, and also NOD2 mutation on chromosome 16 in CD. Th-CD4 cells activation leads to release
of cytokines (different profile in UC and CD) with activation of inflammatory cascades. Differences between UC
and CD including disease location, histology, clinical course and complications may contribute to different thera-
peutic approaches in both entities. Clarification of pharmacological properties of classical agents in IBD therapy,
5-ASA and corticosteroids has explored new therapeutic options by increasing antiinflammatory effect and mini-
mizing the systemic impact. There is a trend to early use of immunomodulators especially to prevent a relapse of
IBD. Alterations in enteric microflora is thought to be important factor in IBD pathogenesis, thus probiotic may be
a new approach to treatment. The principles of surgical management of IBD patient, refractory UC and complica-
tions of CD are under considerations. Progress in cell biology and experimental models can permit more selecti-
ve therapeutic intervention.

Key words: ulcerative colitis, Crohn’s disease, cytokine antagonists, probiotics, cyclosporine.

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego (wzjg)
wraz z choroba Lesniowskiego-Crohna (CLC) sta-
nowia grupe nieswoistych zapalen jelit o niezna-
nej etiologii. Obecny poglad na etiopatogeneze
choroby zaktada wspétdziatanie czynnikow ge-
netycznych, srodowiskowych i immunologicz-
nych (Sartor RB, 1995). Na role predyspozycji ge-
netycznej wskazuje rodzinne wystepowanie wzjg
w okoto 7% przypadkéw i znaczna czesto$¢ wy-
stepowania choroby u bliZniat jednojajowych.
Niedawne wyniki badar wskazuja, ze zmiany ja-

kosciowe sluzu jelitowego oraz zmieniona pro-
porcja immunoglobulin G1 i G2 w jelicie u bli-
Znigt ma zwiazek z podatnoscia na wzjg.
W ostatnich latach odkryto potozenie kilku ge-
now podatnosci na nieswoiste zapalenia jelit
w obrebie chromosoméw 3, 7, 12, 16 (Fiocchi C,
1998). Szczegblne znaczenie przypisuje sie
zwiazkowi CLC z mutacja genu NOD2 na chro-
mosomie 16, ktéry odgrywa tez role w odpowie-
dzi ustroju na lipopolisacharydowe antygeny bak-
teryjne (LPS) (Hampe J, Cuthberg A, 2001). Za
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wptywem Srodowiska przemawia zaleznosé wy-
stepowania choroby od zmiany geograficznego
regionu zamieszkania. Choroba wystepuje znacz-
nie czesciej u rasy biatej, w krajach wysoko roz-
winietych Europy Zachodnio-Pétnocnej i Amery-
ki Potnocnej, w USA ze wzgledna przewaga lud-
nosci pochodzenia zydowskiego. Zapadalnosc¢
w wymienionych krajach wzrastata przede wszy-
stkim w latach 70. i 80., a obecnie utrzymuje sie
w Europie Zachodniej okoto 10/100 tys. mie-
szkaricéw dla colitis ulcerosa i 5-6/100 tys. mie-
szkaricéw dla CLC (Bartnik W, 2001). Z czynni-
kéw Srodowiskowych wymienia sie antygeny po-
karmowe i niektére leki, przede wszystkim
niesteroidowe leki przeciwzapalne, ktére w $lu-
zéwce jelita hamujg synteze prostaglandyn,
a promuja synteze tromboksanéw w szlaku oksy-
genazy i leukotrienéw (gtéwnie leukotrienu B4)
w szlaku lipooksygenazy przemian kwasu arachi-
donowego.

Coraz wiecej faktéw wskazuje na znaczenie
bakterii jelitowych i ich produktéw w patogene-
zie nieswoistych zapalen jelit. W doswiadczal-
nych modelach zapalen jelit podanie antybioty-
kéw zapobiega zapaleniu lub moduluje jego
przebieg. W patogenezie nieswoistych zapalen
jelit moga miec tez znaczenie bakterie normalnie
bytujace w jelicie (Hooper LV, Wong MH, 2001).
Ostatnio dowiedziono, ze bakterie z rodzaju Bac-
teroides moduluja ekspresje genéw majacych
zwiazek z angiogenezg i tworzeniem bariery slu-
zéwkowej. Obecno$¢ endotoksyn bakterii jelito-
wych w krazeniu wrotnym i systemowym jest
czestym zjawiskiem w tych chorobach (Gardiner
KR, Halliday MI, 1995), a ich wielokierunkowe
dziatanie moze prowadzic¢ do aktywacji leukocy-
tow, komoérek srédbtonka, cytokin i uktadéw pro-
teolizy. Koncepcje probujace wyjasni¢ etiopato-
geneze nieswoistych zapalen jelit mozna podzie-
li¢ na dwie zasadnicze grupy (Sartor RB, 1995).
Pierwsza przyjmuje pierwotnie patologiczna
i wzmozong odpowiedZ immunologiczng do an-
tygenow, gtéwnie bakteryjnych, normalnie obe-
cnych w jelicie. Druga postuluje obecnosé¢ zmie-
nionych antygenow pierwotnie lub/i pod wpty-
wem czynnikéw zewnetrznych w jelicie, co
inicjuje nieprawidtowe reakcje immunologiczne.
Obie teorie zaktadaja kluczowa role predyspozy-
cji genetycznej, ktéra warunkuje, ze zapalenie
wywotywane najpewniej przez czynniki nieswoi-
ste nie ustepuje catkowicie, lecz przechodzi w fa-
ze przewlekta z okresami remisji i zaostrzen.
Chociaz nie ma bezposrednich dowoddéw, ze
zmiany w uktadzie immunologicznym inicjuja
nieswoiste zapalenie jelit, to nalezy sadzi¢, ze
wzmozona i zmieniona swoista i nieswoista od-
powiedZ immunologiczna, inicjowana prawdo-
podobnie przez limfocyty T, odgrywa role w pro-
mocji zapalenia i uszkodzeniu tkanek (Fiocchi C,

1990). W warunkach fizjologicznych w btonie
sluzowej jelita dochodzi do ciagtej aktywacji re-
akcji zapalnych, kontrolowanych jednak przez
mechanizmy obronne, sekrecyjne immunoglobu-
liny A, gotowos¢ do fagocytozy komérek efekto-
rowych reakcji zapalnych, tj. granulocytéw obo-
jetnochtonnych i makrofagéw, oraz interakcje ko-
morek epitelium od Swiatta jelita, co zapewnia
wtasciwosci ochronne tzw. bariery jelitowe;.
W patogenezie wzjg znaczenie maja takie czyn-
niki, jak: zmiana sktadu ilosciowego i jakoscio-
wego Sluzu jelitowego oraz ,defekt energetycz-
ny” komérek nabtonka jelita. Defekt ten powstaje
wskutek wadliwego metabolizmu krétkotaricu-
chowych kwaséw ttuszczowych - gtéwnego
Zrodta energii kolonocytéw. W przebiegu nie-
swoistych zapalen jelit, w tkankach zmienionych
zapalnie dochodzi do wzrostu aktywacji komérek
T pomocniczych (Th) o fenotypie CD4. W nie-
ktérych badaniach wykazano zmniejszenie sub-
populacji limfocytéw CD4 (CD4 Leu 8%), odpo-
wiedzialnych za indukcje limfocytéw supresyj-
nych CD8, co moze ufatwia¢ aktywacje
limfocytéw CD4. Pobudzone limfocyty Th wy-
twarzaja zwiekszone ilosci cytokin. W CLC domi-
nuja komérki Th1, produkujace gtéwnie interleu-
king-2, interferon v i czynnik martwicy guza
(TNF), ktére decyduja o przewadze komérkowe-
go typu odpowiedzi immunologicznej. Natomiast
we wzjg przewazaja komorki Th2, produkujace
interleukiny 4, 6 i 10, decydujace o humoralnej
odpowiedzi immunologicznej. Stad we wzjg do-
chodzi do wzmozonej syntezy wielu przeciwciat.
IL-4 szczegdlnie stymuluje synteze przeciwciat
IgE, co jest zwigzane z wiekszg predyspozycja do
choréb atopowych we wzjg niz w CLC. Charak-
terystyczna dla wzjg (w przeciwienstwie do CLC)
jest réwniez obecnos¢ w surowicy przeciwciat
przeciwko okotojadrowemu antygenowi granulo-
cytéw (pANCA), zas dla CLC przeciwciat prze-
ciwko drozdzom Saccharomyces cerevisiae
(ASCA), co moze by¢ wykorzystane w diagnosty-
ce réznicowej obu zapaleri (Abreu M, Vassilaukas
EA, 2001). Prozapalne cytokiny, jak IL-1(, TNF-o,
IL-8, IL-12, odgrywaja najpewniej kluczowa role
w mechanizmach miejscowego uszkodzenia tka-
nek. Zwiekszone stezenie IL-1 powoduje aktywa-
cje limfocytéw T, co prawdopodobnie jest istot-
nym mechanizmem warunkujgcym przewlekty
charakter zapalenia. Nacieki granulocytéw obo-
jetnochtonnych, zwtaszcza w ostrej fazie wzjg, sa
statla cecha choroby, a miejscowo wydzielane
przez aktywowane granulocyty w procesie degra-
nulacji enzymy lizosomalne stanowig istotny me-
diator uszkodzenia jelita. Niektorzy autorzy
(Wandall JH, Binder V, 1982) wykazali, ze wy-
dzielanie enzymoéw lizosomalnych przez granu-
locyty obojetnochtonne jest wczesng cecha nie-
swoistych zapaler jelit. Wsréd mediatoréw reak-
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cji zapalnych podstawowa role w chemotaksji
i aktywacji granulocytéw odgrywaja leukotrien
B4, IL-1 i kalikreina osoczowa. Ostatnie wyniki
badann wskazuja tez na znaczenie angiogenezy
w nieswoistych zapaleniach jelit, ktéra promuje
przewlekte zapalenie i widknienie, lecz z drugiej
strony moze odgrywac korzystng role w gojeniu
owrzodzen oraz w innych procesach reparacyj-
nych (Kanazawa S, Tsunoda T, 2001). W mikro-
krazeniu jelita dochodzi tez do ciagtej aktywacji
proceséw krzepniecia i fibrynolizy, co zdaniem
niektérych badaczy ogrywa role w patogenezie
choroby, ale tez sprzyja krwotocznosci, ktéra jest
jednym z gtéwnych objawoéw choroby (Stadnicki
A, Colman RW, 1997).

W przedstawionym zarysie etiopatogenezy
nieswoistych zapalen jelit, przy szeregu podo-
bieristw i podkreslonych odmiennosciach w od-
powiedzi immunologicznej pomiedzy wzjg
i CLC, istnieja rowniez odmiennosci dotyczace
czynnikéw srodowiskowych. Poza mozliwg rolg,
jaka w etiopatogenezie obu choréb odgrywaja
bakterie normalnie bytujace w jelicie, wytacznie
w CLC postuluje sie wciaz znaczenie Mycobac-
terium paratuberculosis, a ostatnio réwniez zaka-
zenie w zyciu ptodowym wirusem odry. Wsréd
innych czynnikéw zewnetrznych budzi zacieka-
wienie fakt, ze palenie tytoniu odwrotnie korelu-
je z czestoscig wystepowania wzjg i co wigcej,
zmniejsza czestos¢ nawrotéw choroby. Przeciw-
nie, palenie tytoniu jest czynnikiem ryzyka
w CLC (Boyko E, Perera D, 1988), lecz nie ma
pewnych dowodéw dla uznania ktéregokolwiek
z czynnikow Srodowiskowych za przyczyne cho-
roby. W praktyce klinicznej istotne sa réznice po-
miedzy wzjg a CLC dotyczace lokalizacji anato-
micznych zmian i przebiegu klinicznego, co wa-
runkuje czesto znaczne réznice w leczeniu
zachowawczym oraz odmienne wskazania i ro-
dzaj leczenia operacyjnego. W Polsce brak jest
danych epidemiologicznych dotyczacych nie-
swoistych zapalen jelit, a obserwacje wycinkowe
wskazuja, ze wzjg wystepuje kilkakrotnie cze-
$ciej niz CLC (Bartnik W, 2001).

Leczenie wrzodziejacego
zapalenia jelita grubego

Wzjg jest nieswoistym, ciaglym zapaleniem
odbytnicy i okreznicy o réznym zasiegu i charak-
terze zaleznym od zaostrzen lub remisji. Podsta-
wowy cel terapii zachowawczej wzjg to opano-
wanie pierwszego lub kolejnego rzutu choroby
oraz utrzymanie jak najdtuzszego okresu remisji.
Wedtug indeksu aktywnosci choroby Truelo-
ve'a i Wittsa (Truelove S, Witts M, 1955), rzut
wzjg mozna okresli¢ jako lekki, sredniociezki lub
ciezki. Rzut ciezki cechuje sie co najmniej 6. wy-

préznieniami na dobe, z wyrazng domieszka
krwi, goraczka powyzej 37,8°C, tachykardia po-
wyzej 90/min, stezeniem hemoglobiny ponizej
10,5 g% i OB powyzej 30/h. W rzucie lekkim wy-
stepuja mniej niz 4 stolce/dobe, z nieznaczna
obecnoscia krwi, bez goraczki, tachykardii i nie-
dokrwistosci, a rzut Sredniociezki charakteryzuje
sie objawami posrednimi.

W rzucie lekkim lub Sredniociezkim, ograni-
czonym do dystalnego odcinka jelita grubego, jak
tez w podtrzymywaniu remisji, podstawowym le-
kiem sa preparaty kwasu 5-aminosalicylowego
(5-ASA). Mechanizm dziatania tego leku jest wie-
lokierunkowy, a korzystny efekt mozna gtéwnie
ttumaczy¢ hamowaniem syntezy metabolitow
kwasu arachidonowego i neutralizowaniem dzia-
tania wolnych rodnikéw. Od ponad 50. lat stoso-
wana jest sulfasalazyna, w czasteczce ktérej 5-
ASA taczy sie wigzaniem azotowym z nosnikiem
— sulfapirydyna, odpowiedzialng za wiekszos¢
dziatan niepozadanych leku. Sulfasalazyna, sulfa-
salazyna EN lub salazopiryna EN (posiadajaca
otoczke nierozpuszczalng w kwasnym Srodowi-
sku zotadka, co wptywa na zmniejszenie obja-
wow ubocznych ze strony gérnego odcinka prze-
wodu pokarmowego) jest dostepna w postaci ta-
bletek 0,5 g do stosowania doustnego lub po
przygotowaniu w postaci wlewek dojelitowych.
Najczesciej wystepujace dziatania niepozadane
to bole gtowy i objawy ze strony przewodu po-
karmowego (nudnosci, brak apetytu, zgaga), ma-
lejace po redukcji dawki leku, a tolerancja jest
lepsza, gdy lek jest podawany podczas positku.
U mezczyzn przyjmujacych przewlekle sulfasala-
zyne czesto wystepuje odwracalna oligospermia.
Rzadkie objawy uboczne to reakcje alergiczne —
goraczka, wysypka, objawy hematologiczne — he-
moliza, neutropenia, niedokrwistos¢ megalobla-
styczna, a ponadto zapalenie watroby i zapalenie
trzustki, ktorych wystapienie zmusza do odsta-
wienia leku. Coraz powszechniej stosowane sa
preparaty zawierajace monomer 5-ASA (mesala-
zyna) lub dimer (olsalazyna), co zdecydowanie
ogranicza objawy uboczne leku. Otoczka prepa-
ratéw mesalazyny zapewnia stopniowe uwalnia-
nie 5-ASA w jelicie cienkim i okreznicy. Podob-
nie zbudowane preparaty: Salofalk i Pentaza, mo-
ga byc¢ stosowane doustnie w postaci tabletek
(Salofalk po 0,25 i 0,5 g; Pentasa po 0,5 g) oraz
miejscowo w postaci czopkéw w dawce odpo-
wiednio 0,5 oraz 1,0 g, jak tez wlewek i pianek
doodbytniczych. Inny preparat 5-ASA z tej grupy
to Asacol (tabletki po 0,4 g) uzywany gtéwnie
w USA. W leczeniu Sredniociezkiego rzutu cho-
roby dzienna doustna dawka sulfasalazyny po-
winna wynosi¢ 3,0-4,0 g na dobe (rozpoczynajac
od dawki 2,0-3,0 g). Do niedawna uwazano, ze
dawkowanie mesalazyny moze byc¢ okoto 2 razy
mniejsze niz sulfasalazyny. Obecnie jednak zale-
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ca sie stosowanie mesalazyny réwniez 3,0-4,0
g/d, podajac ja w dawkach podzielonych 2 razy
dziennie. W leczeniu miejscowym, przy lewo-
stronnej lokalizacji zmian w okreznicy, dawka
mesalazyny wynosi 1,0-2,0 g/d we wlewkach,
a w proctitis w postaci czopkéw 0,5-1,0 g (Cam-
pieri M, De Franchis E, 1990).

Glikokortykosteroidy to podstawowe leki sto-
sowane zawsze w zahamowaniu ostrego rzutu
choroby i zasadniczo konieczne w srednio-
ciezkiej postaci wzjg. Leczniczy efekt glikokorty-
koidéw uwarunkowany jest zaréwno ich wtasci-
wosciami przeciwzapalnymi, jak i immunosupre-
syjnymi. Mechanizm dziatania jest wielokierun-
kowy, a najwazniejsza role odgrywa najpewniej
zahamowanie syntezy cytokin, przede wszystkim
interleukiny 1 (Hanauer S, 1993). W $rednio ciez-
kim rzucie choroby mozna leczenie rozpoczac
od 40 mg prednizonu/dobe, zmniejszajac stop-
niowo dawke. Wykazano, ze poczatkowe poda-
nie dawki 60 mg/dobe w srednio ciezkich przy-
padkach nie zwieksza skutecznosci terapeutycz-
nej, a nasila objawy niepozadane (Shanahan F,
2001). W sredniociezkim rzucie chory najcze-
$ciej powinien by¢ hospitalizowany, a czasami
wymaga uzupetnienia niedoboréw wodno-elek-
trolitowych i/lub przetoczenia krwi. Oprécz kor-
tykosteroidéw stosuje sie doustnie sulfasalazyne
lub preparaty mesalazyny.

Kontrolowane préby terapeutyczne wykazaty,
ze glikokortykoidy wywieraja takze korzystny
wptyw po zastosowaniu miejscowym we wlew-
kach lub czopkach (Hanauer S, 1996). Glikokor-
tykosteroidy ze wzgledu na objawy uboczne
mozna stosowaé nie dluzej niz 3-5 miesiecy,
stopniowo zmniejszajac dawke. W przypadkach
sterydozaleznych lub Sredniociezkich sterydo-
opornych zaleca sie klasyczne leki immunosupre-
syjne, tj. azatiopryne, lub jej metabolit — 6-mer-
kaptopuryne (6-MP), antymetabolity, czyli analo-
gi nukleotydéw niezbednych do syntezy kwaséw
nukleinowych. Leczenie azatiopryna (Azathiopri-
ne, tabl. po 50 mg, Imuran tabl. po 10, 25 i 50
mg) rozpoczyna sie od dawki 50-100 mg/d,
a przy dobrej tolerancji zwigksza stopniowo co 4
tygodnie do 200 mg/d. Korzystny efekt terapeu-
tyczny pojawia sie po 3—4 miesigcach i w tych
przypadkach nalezy kontynuowac przewlekta
dawke skuteczng, tj. 2-2,5 mg/kg/dobe (6-MP:
1-1,5 mg/kg/d) przez 3-5 lat, a wedtug niedaw-
nych obserwacji nawet do 10 lat (Faubion WA,
Loftus EV, 2001). Badacze z Mayo Clinic oraz
Rutgeerts (Rutgeerts, 2001) uwazaja, ze w celu
unikniecia ubocznych skutkéw kortykoterapii
oraz przedtuzenia okresu remisji leczenie immu-
nosupresyjne azatiopryna/6-MP nalezatoby wia-
czy¢ wczesnie, najlepiej réwnoczesnie z kortyko-
steroidami. Do objawéw ubocznych — mogacych
wystapi¢ w pierwszych tygodniach leczenia aza-

tiopryna/6-MP u okoto 10% chorych — naleza
nudnosci, biegunka, uszkodzenie watroby lub
ostre zapalenia trzustki. Ponadto moga wystapic
objawy hematologiczne - trombocytopenia
i/lub leukopenia (konieczna kontrola morfologii
krwi), a bardzo rzadkim i péZnym powikfaniem
terapii moze by¢ chtoniak ztosliwy.

W ostrym rzucie wzjg chory jest hospitalizo-
wany, wystepuja objawy niedoborowe i dos¢ cze-
sto pozajelitowe (seronegatywne zapalenie du-
zych stawéw, objawy skérne — pyodermia gan-
grenosum). Podaje sie hydrokortyzon dozylnie
300-400 mg na dobe, w dawkach podzielonych,
najczesciej 100 mg co 6-8 godzin przez 5-7 dni
lub odpowiednio 40-60 mg metyloprednizonu
i.v. na dobe. W przypadkach stanéw septycz-
nych, powiktan ropnych i w okresie pooperacyj-
nym konieczne jest réwniez wdrozenie antybio-
tykéw o szerokim spektrum dziatania, najczesciej
cyprofloksacyny lub gentamycyny oraz dziataja-
cego na flore beztlenowa metronidazolu. Jezeli
nie nastapi poprawa, zaleca sie leczenie opera-
cyjne. Travis i wsp. (Travis SP, Farrant JM, 1996)
uwazaja, ze wskazania do operacji wystepuja, je-
zeli w 3. dobie leczenia kortykosterydami wyste-
puje u chorego wiecej niz 8 wyproznien, albo od
3 do 8 wyproznien i stezenie biatka CRP w suro-
wicy > 45 mg/l. W przypadkach nieznacznej tyl-
ko poprawy nalezy rozwazy¢ zastosowanie cy-
klosporyny. Gtéwnym mechanizmem dziatania
leku jest hamowanie aktywacji limfocytéw CD4,
poprzez zahamowanie syntezy interleukiny 2,
z réwnoczesnym zablokowaniem jej receptora na
CD4. W kilku doniesieniach wykazano korzystny
efekt dozylnych infuzji cyklosporyny w ostrym,
ciezkim rzucie wzjg, jako ostatniej préby lecze-
nia zachowawczego przed podjeciem kolekto-
mii. Lichtiger i wsp. (Lichtiger S, Present D, 1994)
wykazali w prospektywnym studium u chorych
z wzjg, opornych na duze dawki kortykostery-
déw, wybitng skutecznos¢ leku w dawce 4
mg/kg/d, w poréwnaniu z placebo, po 5-7 dniach
dozylnego stosowania. Odlegte wyniki sa jednak
mniej obiecujace. Hyde i wsp. (Hyde GM, Thilla-
inayagam AV, 1998) podaja, ze u chorych,
u ktérych opanowano ostry rzut za pomoca cy-
klosporyny, a nastepnie leczonych cyklosporyna
doustnie (5 mg/kg/d), w okoto 50% przypadkéw
nastapit nawrét choroby zakoriczony kolektomia.
Ci sami autorzy wskazuja jednak, ze cyklospory-
na moze odegrac role w terapii opornego na le-
czenie wzjg nie wymagajacego natychmiastowej
operacji. Niedawno przeprowadzona randomizo-
wana ocena dowodzi, ze cyklosporyna moze by¢
lekiem pierwszego rzutu (bez zastosowania korty-
kosteroidow) w ciezkiej postaci wzjg (D'Haens G,
Lemmens G, 2001), a po uzyskaniu poprawy lek
ten nalezy kontynuowac doustnie w potaczeniu
z azatiopryng. Nalezy zawsze pamieta¢ o ko-
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nieczno$ci monitorowania stezenia cyklosporyny
we krwi, a oczekiwane stezenie terapeutyczne le-
ku w surowicy wynosi 200-400 ng/ml. Objawy
uboczne to niewydolnos¢ nerek (u ok. 8% leczo-
nych), co zmusza do natychmiastowego przerwa-
nia leczenia, a ponadto nadcisnienie, parastezje
i sktonnosc¢ do drgawek u chorych z niskim steze-
niem cholesterolu.

Podtrzymujaca dawka sulfasalazyny lub 5-
ASA (mesalazyny) jest skuteczna w przedtuzeniu
okresu remisji, a ostatnio zaleca sie zwigkszenie
dawki tego leku, ktéra wynosi odpowiednio
3,0-4,0 g, a takze do jego podawania 2 razy
dziennie, a nie jak uprzednio 3-4 razy dziennie
(Farup PG, Hinterleitner TA, 2001). Podawania le-
ku, przy dobrej jego tolerancji, nie powinno sie
przerywac, tym bardziej, ze istniejg doniesienia
o ochronnym znaczeniu 5-ASA przed powsta-
niem raka w dtugo trwajacej chorobie. Przerwa-
nie leczenia (na pewien czas) mozna jedynie roz-
wazac przy catkowitej remisji objawow klinicz-
nych i endoskopowych, trwajacej co najmniej 2
lata.

Wprowadzenie nowych preparatéw 5-ASA
i wymienionych lekéw immunosupresyjnych
przyniosto zmniejszenie czestosci zaostrzen cho-
roby u okoto 90% chorych, choroba jednak po-
zostaje nieuleczalna. Jedynie radykalna resekcja
jelita grubego i odbytnicy — proktokolektomia
z ileostomiag — prowadzi do petnego wyleczenia,
jest jednak zabiegiem okaleczajacym. Bardziej
akceptowanym przez chorych zabiegiem jest
proktokolektomia z zespoleniem wytworzonego
zbiornika z jelita kretego z kanatem odbytu, tzw.
operacja typu ,pouch”.

Leczenie choroby
Lesniowskiego-Crohna

W ocenie aktywnosci i leczenia CLC nalezy
bra¢ pod uwage réznorodng lokalizacje zmian
zapalnych (lokalizacja kretniczo-katnicza u ~45%
chorych, tylko jelito krete ~30%, tylko okreznica
~20%) oraz czeste wystepowanie miejscowych
powiktan czesto wymagajacych leczenia opera-
cyjnego, jak zwezenia jelita, przetoki zewnetrzne
i wewnetrzne oraz ropnie. W ocenie aktywnosci
CLC powszechnie przyjety jest indeks w skali
punktowej — Crohn’s Disease Activity Index
(CDAI), opracowany na podstawie danych kli-
nicznych i analizy stanu pacjenta (Best WR, Bec-
tel JM, 1979). Wartosc indeksu ponizej 150 punk-
tow uznaje si¢ za remisjg, a powyzej 400-450
punktéw za aktywna chorobe, ciezki rzut CLC.
Najwazniejsza grupa lekéw przeciwzapalnych,
stosowang we wszystkich postaciach CLC, sg gli-
kokortykoidy. W przypadkach srednio ciezkiego
rzutu o aktywnym przebiegu (250-400 punktéw

CDAI) stosuje sie prednizon, doustnie 40-60
mg/dobe, a w ciezkim rzucie hydrokortyzon
300-400 mg i.v. lub metyloprednizolon 60
mg/dobe. Poprawa stanu klinicznego umozliwia
stopniowe zmniejszanie dawki sterydéw w czasie
2-3 miesiecy, az do odstawienie leku. Czes¢ cho-
rych leczonych sterydami mozna okresli¢ jako
sterydozaleznych — sa to pacjenci leczeni co naj-
mniej 10 mg/d prednizonu, a dawka sterydu mu-
siata by¢ zwiekszona co najmniej raz w przecia-
gu 6 miesiecy. Diugotrwate leczenie sterydami
jest przyczyna osteoporozy, przede wszystkim
kosci kregostupa, powiktari okulistycznych (ja-
skra, za¢ma); po 1-3 tygodniach leczenia moze
wystapic jatrogenny zespét Cushinga, leukocyto-
za, cukrzyca, wzrost poziomu cholesterolu i tréj-
glicerydéw, retencja sodu (obrzeki) oraz wzrost
wydalania potasu przez nerki, a nawet po kilku
dniach ostry posterydowy wrzéd przewodu po-
karmowego. Podtrzymujaca dawka (15 mg/d)
prednizonu moze prowadzi¢ do supresji kory
nadnerczy, utrzymujacej sie przez wiele miesiecy
po odstawieniu leku. W ostatnich latach trwaja
poszukiwania nowych postaci preparatow stery-
dowych, ktére nie wywotuja tak znacznych obja-
wow ubocznych. Najbardziej obiecujacy jest bu-
dezonid stosowany doustnie — kapsutki, 3 mg
(Entocort, Budenofalk). Lek ten ma duze powino-
wactwo do receptoréw czutych dla sterydéw
(100-krotnie wieksze niz hydrokortyzon i 15 razy
wieksze niz prednizolon), a jednoczesnie ma nie-
wielki efekt systemowy (biodostepnos¢ 10-15%),
poniewaz ulega niemal zupetnej inaktywacji
podczas pierwszego pasazu przez watrobe. Bu-
dezonid uwalnia sie w jelicie kretym, w zwiazku
z czym wykazuje dziatanie w jelicie kretym
i okreznicy prawostronnej. Skutecznos¢ terapeu-
tyczna leku (poczatkowo 9 mg, a nastepnie 6 mg)
jest poréwnywalna do klasycznych sterydow,
a dtugotrwate podawanie ma na celu utrzymanie
remisji (Campieri M, Ferguson A, 1997). We wzjg
budezonid znalazt jedynie zastosowanie w posta-
ci wlewek doodbytniczych, gdzie stosowany
w dawce 2 mg okazat sie skuteczniejszy w lecze-
niu zapalenia dystalnego jelita grubego w poréw-
naniu z prednizolonem w dawce 30 mg (Hanau-
erS, 1993).

Brak poprawy podczas leczenia sterydami
w przeciagu 2-3 miesiecy jest wskazaniem do
wdrozenia azatiopryny lub 6-MP, odpowiednio
w dawce 2 lub 1,5 mg/kg/d. Ostatnie oceny za-
checajg do wdrozenia tych lekéw réwnoczesnie
z kortykosteroidami, co pozwala wczesniej
zmniejszy¢ dawke sterydéw. Alternatywnie Fea-
gan i wsp. (Feagan BG, Fedorak RN, 2000) stwier-
dzili, ze metotreksat podawany domiesniowo
w dawce 15 mg/tydziern zmniejsza zapotrzebo-
wanie na prednizon u chorych z CLC. W lekkim
rzucie CLC o lokalizacji okrezniczej stosuje sie
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sulfasalazyng, a w przypadku zapalenia jelita
cienkiego preparaty mesalazyny (Pentasa, Salo-
falk w dawce 3-4 g/dobe), ktére uwalniajg 5-ASA
w jelicie cienkim. Duze nadzieje budzi ostatnio
wprowadzony lek hamujacy aktywnos¢ tumor
necrosing factor (TNF) — przeciwciata monoklo-
nalne CA2 (van Dulleman H, van Deventer S,
1995). Lek ten (Infliximab, Ramicade) stosuje sie
juz powszechnie w praktyce klinicznej na Zacho-
dzie w przypadkach CLC opornych na leczenie
sterydami, lecz proby leczenia wzjg s znacznie
mniej skuteczne. Infliximab podawany w jedno-
razowej dawce 5 mg/kg zmniejsza aktywnosc
i objawy kliniczne w CLC, a réwniez przyspiesza
gojenie sie przetok (Present DH, Rutgeerts P,
1999). W leczeniu przetok najczesciej stosowa-
nym lekiem jest azatiopryna, a w ostatnich latach
dowiedziono wybitng skutecznos¢ cyklosporyny.

Nalezy pamieta¢, ze CLC dotyczy catego
przewodu pokarmowego od jamy ustnej az do
odbytu, chociaz zmiany najczesciej lokalizujg sie
w okolicy kretniczo-katniczej, a nastepnie
w okreznicy. Wazna role w leczeniu CLC spetnia
uzupetnianie niedoboréw i wtasciwa dieta.
U chorych z zespotem ,krétkiego jelita” lub przy-
gotowywanych do operacji albo u dzieci z niedo-
borem wzrostu stosuje sie diete elementarng lub
dozylne podawanie substancji odzywczych.
U chorych z objawami zwezenia jelita nalezy
unikac¢ pokarméw z wieksza zawartoscig btonni-
ka. Chorzy z CLC znacznie czesciej niz w przy-
padku wzjg sa poddawani zabiegom operacyj-
nym (Podolsky DK,1991). Co najmniej 50% cho-
rych jest leczonych operacyjnie, a co drugi chory
wymaga ponownej operacji w ciaggu dalszego zy-
cia. Zabieg chirurgiczny przy zmianach w okrez-
nicy polega na kolektomii lub proktokolektomii,
a przy zmianach mniej rozlegtych hemikolekto-
mii prawo- lub lewostronnej. W zmianach ogra-
niczonych do jelita cienkiego (czesto tez w zwe-
zeniach w tej okolicy) wykonuje sie resekcje od-
cinkowe. Zabiegi wykonuje sie najczesciej ze
wskazan wybidérczych, tj. brak poprawy mimo
dtugotrwatego leczenia zachowawczego, w tym
opo6Zznienie rozwoju (wzrostu) u dzieci, obecnosc
przetok lub przewlektych zmian okotoodbytni-
czych. Znacznie rzadziej przeprowadza si¢ ope-
racje ze wskazan nagtych (catkowita niedroz-
nos¢, krwotok, perforacja) lub pilnych.

Wyniki badan eksperymentalnych ostatnich
lat sq podstawa nowych koncepcji patogenetycz-
nych nieswoistych zapalern jelit, a w praktyce mo-
ga zachecac do podjecia préb leczenia niekon-
wencjonalnego (Shanahan F, 2001; Stadnicki A,
Gonciarz M, 1998). U chorych na wzjg podjeto
proby stosowania lekéw wybidrczo hamujacych

leukotrieny lub tromboksany. Zileuton (Pepper-
corn MM, Das K, 1994) selektywnie hamujacy
leukotrien B4, okazat sie jednak lekiem o niewiel-
kiej skutecznosci. Podobnie ograniczony okazat
sie efekt stosowania leku Rigotel, ktéry hamuje
synteze tromboksanu A2, co jednak powoduje
akumulacje metabolitéw aktywujacych receptory
tromboksanu. Miejscowa krwotocznosé w jelicie
sktania do poszukiwan lekéow modulujacych
uktad fibrynolityczny. Z drugiej strony wyniki
ocen Gaffneya i wsp. (Gaffney P, Doyle C, 1995)
dowodzg, ze podawanie heparyny u chorych
z wzjg paradoksalnie sprzyjato ustepowaniu po-
wiktaii krwotocznych w jelicie, co sugeruje, ze
zmiany krwotoczne sg wtérne do miejscowej ak-
tywacji krzepniecia i generacji fibryny. Inne do-
niesienia nie potwierdzaja jednak skutecznego
efektu heparyny (Mitchell NP, Lalor P, 2001).
W przypadkach opornego na leczenie klasyczne
wrzodziejacego zapalenia odbytnicy i proksymal-
nej czesci okreznicy stosowano z zadowalajacym
efektem zawiesine krétkotaricuchowych kwaséw
ttuszczowych we wlewkach doodbytniczych
(Bauer R, Buto S, 1991). Podobna terapia powin-
na byc¢ jednak dtugotrwata, a objawem niekorzy-
stnym jest przykry zapach dostepnych obecnie
preparatéw. Coraz wiecej doniesien wskazuje, ze
doustne podawanie probiotykéw jest korzystne
zaréwno w utrzymaniu remisji wzjg, jak tez w le-
czeniu ,pouchitis” — zapalenia zbiornika z jelita
kretego po operacji (Gionchetti P, Rizzello F,
2000). W USA trwaja prace nad wdrozeniem pre-
paratu probiotykowego o kryptonimie VSL#3, za-
wierajacego szczepy Bifidobacterium, Lactoba-
cillus i Streptococcus. Co sie tyczy genoterapii, to
najbardziej obiecujace wydaja sie badania kli-
niczne nad zastosowaniem w CLC ISIS-2302-
oligonukleotydu antysensownego, wptywajacego
na translacje czasteczek przylegania ICAM-1
i stad hamujacych taksje granulocytéw i monocy-
tow (Shouahan F, 2001). Niedawne wyniki badar
przeprowadzonych na modelach doswiadczal-
nych wskazuja na duze mozliwosci specyficzne-
go blokowania interleukiny 1 lub uktadu kalikre-
ina—kininy (badania wtasne) (Stadnicki A, Sartor,
1998).

Wyniki badain doswiadczalnych i wstepnych
ocen klinicznych ostatnich lat wskazuja na zna-
czenie selektywnych inhibitoréw mediatoréw za-
palenia w opanowaniu ostrego rzutu choroby
i przedtuzenia remisji. Mozna sadzi¢, ze w nieda-
lekiej przysztosci w wyborze selektywnego leku
u danego chorego moze by¢é pomocne precyzyj-
ne okreslenie konstelacji markeréw serologicz-
nych (rézne klasy przeciwciat ANCA i ASCA)
i profilu cytokin.
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Diabetic neuropathy — autonomic and peripheral
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Neuropatia cukrzycowa jest jednym z najczesciej wystepujacych powaznych powiktan w cukrzy-
cy zaréwno typu 1, jak i typu 2. Uszkodzenie widkien w przebiegu cukrzycy prowadzi do wystapienia neuropatii.
Wysuwane sa trzy hipotezy dotyczace mechanizméw neuropatii cukrzycowej: metaboliczna, naczyniowa i immu-
nologiczna. U wielu chorych wystepuja nieprawidtowosci w funkcjonowaniu uktadu autonomicznego bez wyraz-
nych klinicznych objawéw choroby. Wykonywanie testéw czynnosci uktadu autonomicznego jest wazne dla oce-
ny stanu neurologicznego i dla decyzji terapeutycznych powiktan cukrzycowych.

Stowa kluczowe: neuropatia cukrzycowa, obwodowa, autonomiczna, rozpoznawanie neuropatii, leczenie neu-
ropatii.

Diabetic neuropathy is one of the most common and serious complications of both type 1 and 2 dia-
betes. Damage to nerves in the abnormal environment of diabetes mellitus leads to diabetic neuropathy. There are
three hypotheses that explain the pathogenetic mechanism of polyneuropathy: metabolic, vascular and immuno-
logical. Many diabetic patients have demonstrable abnormalities of autonomic function without any clinical evi-
dence of disease. Tests for autonomic function are assumed to be a measure of ,neurological” state and may be

important methods for assessing therapy of diabetic complications.
Key words: diabetic neuropathy, peripheral neuropathy, autonomic neuropathy, diagnosis

of neuropathy, management of neuropathy.

Neuropatia cukrzycowa wystepuje zaréwno
w cukrzycy typu 1, jak i cukrzycy typu 2 [1-4].
Podobnie jak neuropatia obwodowa, neuropatia
autonomiczna jest skutkiem utrzymywania sie hi-
perglikemii. Wysuwane sg trzy hipotezy dotycza-
ce mechanizméw prowadzacych do neuropatii
cukrzycowej [5-9]: metaboliczna, naczyniowa
i immunologiczna. Podejmowanych byto wiele
prob klasyfikacji neuropatii cukrzycowej.

W obecnie proponowanym podziale neuropa-
tii cukrzycowej wyréznia sie:
1. przewlekta czuciowa polineuropatie obwodo-
wa,
asymetryczna ruchowa polineuropatie proksy-
malna,
neuropatie autonomiczna,
ostrg bolesng neuropatie,
radikulopatie tutowia,
neuropatie czaszkowa,
zespot ciesni nadgarstka.

N

N AW

Inny podziat wyréznia:

1. neuropatie klinicznie jawna, w ktérej stwier-
dza sie wystepowanie objawoéw klinicznych
subiektywnych i obiektywnych oraz

2. neuropatie subkliniczna, bezobjawowa, wy-
krywang czutymi testami diagnostycznymi.

Neuropatia autonomiczna

Neuropatia autonomiczna o charakterze funk-
cjonalnym moze przysparza¢ wielu klinicznych
probleméw, przyktadem jest hipoglikemia nie-
uswiadomiona, do ktérej dochodzi miedzy innymi
na skutek stosownej do stopnia hipoglikemii re-
dukcji odpowiedzi ze strony rdzenia nadnerczy
(epinefryna) oraz uktadu parasympatycznego (poli-
peptyd trzustkowy). Jest to skojarzone ze wzrostem
progu glikemicznego dla odpowiedzi na hipoglike-
mie spowodowanym efektywng intensywna insuli-
noterapia oraz powtarzajacymi sie stanami hipogli-
kemicznymi. Niemy zawat serca, zaburzenia od-
dychania, amputacje i nagty zgon sa zagrozeniem
dla pacjentéw z cukrzycowa neuropatig autono-
miczna, dlatego wazna jest wczesna diagnoza, aby
mozna byto wdrozy¢ prewencje. Innym przykta-
dem zaburzenia wynikajacego z funkcjonalnej au-
tonomicznej neuropatii jest hiperglikemia spo-
wodowana opéZnieniem oprézniania sie zotadka.

Obraz kliniczny neuropatii autonomicznej
[8, 10-19]

Uktad sercowo-naczyniowy: tachykardia
w spoczynku, hipotonia ortostatyczna, ,niemy”
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zawat serca, uposledzenie tolerancji wysitku fi-
zycznego, wzrost czestosci wystepowania na-
gtych zgondw.

Uktad zotadkowo-jelitowy: enteropatia prze-
tyku, atonia zotadka, zaburzenia motoryki jelit
(biegunki, zaparcia).

Uktad moczowo-ptciowy: atonia pecherza
moczowego (zaleganie moczu), uposledzenie
erekcji i wsteczna ejakulacja u mezczyzn, upo-
Sledzenie wydzielania §luzu w pochwie u kobiet.

Obwodowe: zaburzenia wydzielania potu,
zaburzenia ruchomos$ci Zrenic, zaburzenia na-
czynioruchowe, obrzeki.

Metaboliczne i endokrynne: zaburzenie
kontrregulacji hipoglikemii, hipoglikemia nie-
uswiadomiona, uposledzenie nerkowego mecha-
nizmu oszczedzania sodu.

Diagnostyka neuropatii autonomicznej
[2, 3, 8, 20-25]

Bardzo wazna jest standaryzacja testéw dia-
gnostycznych. Wazne jest rowniez zachowanie
warunkéw wstepnych, w jakich testy sa wykony-
wane. Pacjent przez przynajmniej 48 godzin po-
winien by¢ wolny od ostrych schorzen dodatko-
wych, przez 24 godziny nie powinien wykony-
wac intensywnych ¢wiczen fizycznych, nalezy
wylaczy¢ wiele lekéw, w tym: leki antycholiner-
giczne, antyhistaminowe, leki hamujace kaszel,
fluorokortyzon, diuretyki, sympatomimetyki i pa-
rasympatomimetyki oraz aspiryne na 18 godzin,
alkohol oraz stany hipoglikemiczne na 12 go-
dzin, przyjmowanie positkéw, kofeine i papiero-
sy na 8 godzin. Badania powinny byc¢ przeprowa-
dzane rano w atmosferze petnego rozluznienia.
Pacjent powinien miec¢ ustabilizowana glikemie
(za pomoca insuliny, jesli jest taka potrzeba).
Wiekszos¢ z tych badari wymaga odpowiedniego
zaplecza diagnostycznego, powinny wiec by¢
wykonywane w placéwkach specjalistycznych,
jednak niektore testy wykona¢ mozna w warun-
kach dobrze wyposazonego gabinetu opieki pod-
stawowej.

Testy wykonywane sa w 3 grupach. Ocena
uktadu:

e sympatycznego: ocena cis$nienia tetniczego
krwi oraz sekrecji norepinefryny w odpowie-
dzi na pionizacje; adaptacja Zrenicy (pupilo-
metria) do ciemnosci po zastosowaniu bloka-
dy uktadu przywspétczulnego; test oceny wy-
dzielania potu (QSAR - Quantitative
Sudomotor Axon Reflex Test);

e parasympatycznego: ocena zmieniajacej sig
czynnosci serca przez pomiar réznic miedzy
odcinkami R-R. Sekrecja polipeptydu trzust-
kowego w odpowiedzi na hipoglikemieg, uzy-
skang przy uzyciu petli hipoglikemicznej;

¢ adrenergicznego: sekrecja epinefryny w odpo-

wiedzi na hipoglikemie (uzycie metody petli
hipoglikemicznej).

Podstawowe testy diagnostyczne
dla wykrywania neuropatii autonomicznej

e Testy oceniajace odruchy sercowo-naczyniowe:
— Test pionizacyjny, w ktérym wykorzystuje

sie reakcje odruchowa organizmu na pioni-
zacje. W warunkach prawidtowych w od-
powiedzi dochodzi do przyspieszenia ryt-
mu serca o 10-20 uderzeni i zmniejszenia
amplitudy skurczowo-rozkurczowej, tzn.
wzrostu ci$nienie rozkurczowego z niewiel-
kim obnizeniem cisnienia skurczowego.
W warunkach prawidtowych pionizacja po-
woduje obnizenie cisnienia skurczowego
nie wiecej niz o 10 mm Hg. Hipotonia orto-
statyczna manifestuje sie obnizeniem cisnie-
nia skurczowego o 20 lub wiecej mm Hg.
Dla oceny zmiennosci czestosci skurczéw
serca w odpowiedzi na pionizacje wyko-
rzystuje sie ocene odstepéw zatamkéw RR
w zapisie EKG. W normalnych warunkach
zmiana pozycji wptywa na czestos¢ akcji
serca (wartos¢ maksymalng przyspieszenia
rejestruje sie po okoto 15 cyklach serca
z nastepowym zwolnieniem po okoto 30
skurczach). Stosunek najdtuzszego odste-
pu RR (po okoto 30 skurczach serca od
pionizacji) do najkrétszego odstepu RR
okresla sie mianem wspétczynnika 30 : 15,
prawidtowa wartos¢ tego wskaznika jest
wigksza lub réwna 1,04.

— Zmiana czestosci skurczéw serca w czasie
préby Valsalvy oceniana jest w czasie na-
tezonego wydechu (préba sktada sie z 4
faz). Wskaznik Valsalvy jest to stosunek
najdtuzszego odstepu RR zarejestrowane-
go bezposrednio po probie do najkrétsze-
go odstepu RR w trakcie wykonywania
proby i w warunkach prawidtowych jest
wiekszy od 1,21. W neuropatii ulega on
obnizeniu.

— Ocena zmiennosci czestosci skurczéw ser-
ca w czasie glebokiego oddychania (wska-
Znik wydechowo-wdechowy E : 1) polega
na wykorzystaniu zjawiska arytmii odde-
chowej. W zapisie EKG dokonuje sie oce-
ny odstepéw RR, najdtuzszego w czasie
wydechu i najkrétszego w czasie wdechu.

— Ocena zmiennosci ci$nienia tetniczego
w odpowiedzi na izometryczny skurcz
miesni dioni (handgrip test) w okresie 3—4
minut polega na ocenie réznicy pomiedzy
cisnieniem rozkurczowym przed rozpo-
czeciem proby a cisnieniem rozkurczo-
wym zmierzonym tuz przed jej zakoricze-
niem. W warunkach prawidtowych docho-



dzi do wzrostu ci$nienia rozkurczowego
o 16 lub wiecej mm Hg.

— Pomiar odcinka QTc wg wzoru: QTc =
QTARR. W neuropatii dochodzi do wydtu-
Zenia tego odcinka.

Istnieje jeszcze wiele innych testéw, ktére mo-
g3 by¢ wykorzystywane dla oceny uktadu serco-
wo-naczyniowego, wyzej wymienione wykony-
wane sg najczesciej.

e Dla oceny funkcji przewodu pokarmowego
opracowano szereg metod diagnostycznych,
wsréd nich badania radiologiczne i endosko-
powe. Bardzo przydatna jest réwniez ultraso-
nograficzna metoda oceny oprézniania zotad-
ka. Polega na pomiarze przekroju poprzecz-
nego czesci odzwiernikowej zotadka w czasie
spozywania pokarmu ptynnego. Wykonywane
sq rowniez badania manometryczne z uzy-
ciem sondy oznaczajacej profil cisnien w zo-
tadku i dwunastnicy przed i po podaniu po-
karmu.

Bardzo przydatng metoda jest scyntygrafia

z uzyciem pokarmu znakowanego technetem

99 m. Jest to metoda nieinwazyjna, z bardzo

niewielka ekspozycja na promieniowanie, wy-

maga jednak zastosowania kosztownej apara-
tury (gamma kamery).

e Testy oceniajace termoregulacje: WOS -
wspotczulna odpowiedz skérna; QSART (Su-
domotor Axon Reflex Test) dla oceny funkgcji
gruczotéw potowych; test goraca (TST — Ther-
moregulatory Sweat Test).

e Testy oceniajace Zrenice — pupilometria z za-
stosowaniem fotostymulatora lub srodkéw far-
makologicznych.

e Testy oceniajace wydzielanie tez; wydzielanie
sliny.

e Testy oceny funkcji uktadu ptciowego.

e Ocena funkcji pecherza moczowego:
badanie urodynamiczne — uroflowmetria i cy-
stometria (ocena strumienia moczu, objetosci
moczu, czasu mikcji, zalegania moczu w pe-
cherzu, ksztattu krzywej przeptywu cewkowe-
g0).

Leczenie [1, 13-15, 19, 24, 26]

Kiedy neuropatia zostaje rozpoznana, terapia
powinna by¢ ukierunkowana zaréwno w strone
zmniejszenia objawdw, jak i prewencji progresji
zmian.

I. Leczenie wynikajace z mechanizméw pa-
togenetycznych

Kontrola glikemii. Jest udowodnione, ze ist-
nieje zwigzek pomiedzy hiperglikemia a neuro-
patig cukrzycowa.

Podejmowane sa préby zastosowania inhibi-
toréw reduktazy aldozowej (ARI) z uwagi na roz-
wazana role hipoksji i wolnych rodnikéw w pato-

genezie cukrzycowej neuropatii, préby immuno-
terapii z uwagi na rozwazany udziat proceséw
immunologicznych w patogenezie neuropatii cu-
krzycowej, a takze préby zastosowania rekombi-
nowanego czynnika wzrostu nerwéw (rhNGF —
recombinant human nerve growth factor). Takie
leczenie powinno by¢ prowadzone w placéw-
kach specjalistycznych.
I1. Leczenie objawowe cukrzycowej neuropa-
tii autonomicznej
e Objawy hipotonii ortostatycznej moze
zmniejszy¢  zastosowanie fluorokortyzonu
w matych dawkach (0,1-0,3 mg/dobe) doust-
nie. W razie braku poprawy konieczne jest za-
stosowanie lekéw presyjnych dla podniesienia
ci$nienia tetniczego, zwtaszcza przed wysit-
kiem. Pomocne moze byc¢ réwniez zwigksze-
nie podazy soli w diecie z uwagi na uposle-
dzony w neuropatii cukrzycowej nerkowy
mechanizm oszczedzania sodu.
Konieczne jest usuniecie lekéw nasilajacych
hipotonie ortostatyczng (diuretyki, niektére le-
ki antydepresyjne, blokery receptora o i p).
Czasem wskazane jest zastosowanie rano
w iniekcji podskdrnej oktreotydu (Sandostatin).
e Zaburzenia motoryki przewodu pokarmowe-
go s3 czeste u chorych na cukrzyce, ich pato-
mechanizm jest ztozony. Wsréd przyczyn wy-
mieni¢ mozna: (a) metaboliczne zwigzane
z poziomem glikemii, (b) hormonalne, zwia-
zane z sekrecjg hormonéw trzustkowo-zotad-
kowo-jelitowych oraz (c) neurologiczne, wy-
nikajace z neuropatii cukrzycowej.
Najwazniejsze u chorych z zaburzeniami mo-
toryki przewodu pokarmowego jest maksy-
malne wyréwnanie metaboliczne cukrzycy.
Brak bowiem dotychczas skutecznych lekéw
zwalczajacych neuropatie wegetatywnga. Ob-
jawowo w zwalczaniu zalegania tresci zotad-
kowej stosuje sie leki prokinetyczne, wsréd
nich stosowany jest metoklopramid, cyzapryd
czy tez erytromycyna lub jej analogi.
Przy objawach jelitowych (enteropatia), mani-
festujacych sie zaréwno biegunkami, jak i za-
parciami, leczenie moze byc¢ szczegdlnie
trudne. Podejmowane sq préby zastosowania
cyzaprydu. W biegunkach oprécz antybioty-
kéw stosowany jest metronidazol, a takze ago-
nisci receptoréw opioidowych — opium, kode-
ina, loperamid. Korzystny wynik moze dac
zastosowanie difenoksylatu z atroping. U nie-
ktérych chorych z uporczywymi biegunkami
podejmowane sg préby leczenia substytucyj-
nego enzymatycznymi preparatami trzustko-
wymi. Przy zastoju zéfci stosowana jest chole-
styramina.
Korzystne bywa zastosowanie diety bezglute-
nowej, nalezy tez ograniczy¢ przyjmowanie
wiéknika, bowiem u chorych z neuropatig
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manifestujaca sie gastropareza czy zaparciami

moze dochodzi¢ do tworzenia sie bezoaréw.

e Przy zaburzeniach funkcji pecherza moczo-
wego stosowane sg leki parasympatykomime-
tyczne, pomocne w opréznianiu atonicznego
pecherza lub oy blokery (np. doksazosyna) dla
rozluZnienia zwieracza. Czasem konieczne
jest samodzielne wykonywanie przez chorych
cewnikowania pecherza.

e Dysfunkcje uktadu ptciowego [13, 19]:

w zaburzeniach erekcji podejmowane sg ré6z-

ne proby leczenia, w tym zastosowanie silde-

nafilu.

e Zaburzenia wydzielania potu jako objaw neu-
ropatii wegetatywnej wystepujg czesciej niz
wczesniej sadzono, w leczeniu z powodze-
niem stosowane sg preparaty antycholiner-
giczne.

Na zakoriczenie raz jeszcze przypomniec na-
lezy, ze cukrzycowa neuropatia autonomiczna
moze znacznie wyprzedzaé wystapienie innych
przewlektych powiktan cukrzycy. Dotyczy to
przede wszystkim neuropatii subklinicznej, ktéra
wprawdzie nie sprawia choremu dolegliwosci,
ale moze stanowi¢ powazne zagrozenie dla zy-
cia. Jej rozwéj moze na dtugo wyprzedzaé poja-
wienie sie objawéw klinicznych neuropatii.
W warunkach gabinetu opieki podstawowej moz-
na wykona¢ niektére testy oceniajace odruchy
sercowo-naczyniowe, zwtaszcza jesli istnieje
mozliwos$¢ monitorowania pomiaru cisnienia tet-
niczego krwi oraz zapisu EKG. Zawsze obowigzu-
je bardzo staranne zebranie wywiadu dotyczace-
go wystepowania objawéw, mogacych wskazy-
waé na obecno$¢ neuropatii wegetatywnej
(hipotonia ortostatyczna, wymioty, biegunki, za-
parcia, atonia pecherza moczowego, zaburzenia
erekcji u mezczyzn czy suchos¢ pochwy u kobiet,
nieuswiadomione hipoglikemie itp.). Chorzy z ob-
jawami neuropatii autonomicznej winni znajdo-
wac sie pod opieka osrodkéw specjalistycznych.

Neuropatia obwodowa
[1-5, 20, 27-29]

Dla celéw praktycznych czesto stosuje sie
uproszczony podziat neuropatii obwodowej:

e bolesna obwodowa polineuropatia cukrzyco-
wa,

mononeuropatie,

radikulopatie,

e amiotrofia.

Bolesna obwodowa polineuropatia cukrzyco-
wa jest najczesciej spotykang postacia neuropatii
cukrzycowej. Dolegliwosci rozpoczynaja sie od
palcéw stép, obejmujac nastepnie podudzia.
Zmiany pojawic sie moga réwniez w obrebie dfo-
ni. Wystepuje charakterystyczna, symetryczna lo-

kalizacja opisywana jako objaw skarpetek i reka-
wiczek. Poczatkowo wystepuje ostabienie czucia
dotyku i wibracji, parestezje, palace i ,strzelaja-
ce” béle, nasilajace sie zwtaszcza w nocy. Czesto
wystepuje przeczulica skory. Stopniowo utrata
czucia przesuwa sie w gére nég. Dochodzi do za-
niku odruchéw. Na podeszwach stép pojawiaja
sie niebolesne owrzodzenia mogace by¢ wrotami
zakazenia.

Mononeuropatie dotyczg zaréwno nerwéw
czaszkowych (IIIV,VLVII), jak i obwodowych
(nerw strzatkowy, udowy, posrodkowy, tokcio-
wy). Charakteryzuja sie zwykle nagtym poraze-
niem nerwu.

Radikulopatie dotyczy¢ moga:

e korzeni szyjno-piersiowych (neuropatia tuto-
wia), manifestujaca sie bdélem i przeczulicaq

w obrebie klatki piersiowej i brzucha,

e korzeni ledZwiowo-krzyzowych.

Amiotrofia, tzw. zespét Bruns-Garlanda, jest
jedna z postaci radikulopatii, charakteryzuje sie
asymetrycznym ostabieniem i zanikiem miesni
oraz uporczywym gtebokim bélem w posladku,
biodrze lub udzie.

W uogélnionych postaciach radikulopatii mo-
g3 wystepowac anoreksja, depresja, zaburzenia
erekcji, duza utrata masy ciata — kacheksja neuro-
patyczna. Mimo ciezkiego stanu ogdlnego, po
kilkunastu lub wiecej miesigcach moze nastapic
samoistna remisja objawoéw.

Diagnostyka neuropatii obwodowej

Badanie neurologiczne obejmuje:

e Ocene czucia bdlu, dotyku, utozenia, naci-
sku, temperatury i wibracji.
llosciowych pomiaréw czucia dokonuje sie za
pomoca odpowiednich, zautomatyzowanych
urzadzen, pozwalajacych w sposéb powtarzal-
ny ocenic prég okreslonego rodzaju czucia.

e Oceng przewodnictwa nerwowego czuciowe-
go i ruchowego przy uzyciu testow elektrodia-
gnostycznych.

e Rejestracje czynnosciowych potencjatéw mie-
sniowych — badanie elektromiograficzne
(EMQ).

Zaawansowanie polineuropatii obwodowej
oceni¢ mozna w 3-stopniowe;j skali:

1. stan bez dolegliwosci i klinicznych objawow
polineuropatii, z dodatnimi testami diagno-
stycznymi;

2. przewlekte lub ostre dolegliwosci bélowe; pa-
restezje, nasilajace sie gtéwnie noca; zaburze-
nia czucia, brak odruchéw gtebokich;

3. brak czucia, takze czucia bélu, czemu towa-
rzysza owrzodzenia stép, znieksztalcenia
neuropatyczne stawoéw itp. [27-29].

Na zakoriczenie wspomniec nalezy, ze szcze-
gotowa diagnostyka neuropatii wymaga wyposa-
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Zenia aparaturowego, jednak w warunkach gabi-

netu opieki podstawowej przeprowadzi¢ mozna

wiele badan, ktére pozwolg na wstepne rozpo-
znanie i podjecie decyzji o koniecznosci skiero-
wania pacjenta do opieki specjalistycznej. Nale-

Zy wigc:

e zebra¢ doktadny wywiad dotyczacy dolegli-
wosci — parestezje, ostabienie czucia, bdle,
zwlaszcza nocne itp.,

e zbadad odruchy,

e Zzbada¢ czucie obwodowe (w koriczynach
dolnych): dotyk, bdl, uktucie, czucie wibracji
(np. przy pomocy kamertonu).

Znaczne zmniejszenie czucia na koriczynach
dolnych, nocne béle koriczyn dolnych czy prze-
czulica, zaniki migsniowe itp. s3 wskazaniem do
skierowania chorego na badania specjalistyczne.

Leczenie

Podstawg leczenia neuropatii cukrzycowe;j,
podobnie jak innych przewlektych powiktar cu-
krzycy, jest wyréwnanie metaboliczne.

W osrodkach specjalistycznych podejmowane
sq proby zastosowania substancji stymulujacych
procesy regeneracji komérek nerwowych.

Wsréd lekow stosowanych w celu zwalczania
bélu neuropatycznego stosowane sa:

o trojpierscieniowe leki antydepresyjne (ami-
tryptylina 10-25 mg na noc, do maksymalnej

PiSmiennictwo

dawki 100-150 mg; imipramina 50-150 mg)

lub

e inne leki antydepresyjne (Mianserin/Leri-
von/Norserin 30-90 mg na noc);

e leki przeciwdrgawkowe (Karbamazepina/Ami-
zepin/Tegretol 200-300 mg/dobe); ostatnio
wykazano duza skutecznos¢ gabapentyny
(Neurontin).

e Podejmowane sg tez préby leczenia meksyle-
tyna (Mexitil) — inhibitorem kanatéw sodo-
wych, ktéra mozna stosowa¢ w dawkach
200-600 mg/dobe.

e Przy bolesnych kurczach migsni pomocne
moga byc leki, takie jak: Fenquil, Mydocalm,
Sirdalud i inne.

e Miejscowo stosuje sie krem z kapsaicyna (Zo-
stix), ktéra podwyzsza prég wrazliwosci bélo-
wej i zmniejsza odczuwanie bélu.

e W leczeniu neuropatii obwodowej stosowana
jest réwniez fizyko- i kinezyterapia.

Chorzy z podejrzeniem neuropatii autono-
micznej czy obwodowej powinni by¢ kierowani
do diagnostyki w osrodkach specjalistycznych,
bowiem tylko badania przeprowadzone w stan-
dardowych warunkach, przy uzyciu stosownej
aparatury, moga by¢ podstawg rozpoznania.

Chorzy z potwierdzong neuropatia powinni
by¢ okresowo kontrolowani w placéwkach spe-
cjalistycznych.
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Choroba Parkinsona — podstawy rozpoznania i leczenie

PL ISSN 1508-2121

Parkinson’s disease — basic diagnostics and treatment

SEAWOMIR BUDREWICZ, MAEGORZATA GORAL

Z Katedry i Kliniki Neurologii Akademii Medycznej we Wroctawiu

Kierownik — prof. dr hab. Ryszard Podemski

W pracy przedstawiono aktualne kryteria rozpoznania choroby Parkinsona oraz metody leczenia.
Zwrécono réwniez uwage na codzienne problemy, z jakimi moze spotkac sie lekarz rodzinny u pacjentéw z tym

schorzeniem.

Stowa kluczowe: choroba Parkinsona, rozpoznanie, leczenie.

In this study current diagnostic criteria for Parkinson’s disease are presented as well as currently ava-
ilable methods of treatment. The authors also considered everyday problems of patients with this disease their fa-

mily doctors may deal with.

Key words: Parkinson’s disease, diagnostics and treatment.

Choroba Parkinsona nalezy do grupy zwyrod-
nieniowych schorzen mézgu. Po raz pierwszy zo-
stata opisana w roku 1817 przez angielskiego le-
karza Jamesa Parkinsona. Nazwat on ja drzaczka
porazna (w jezyku angielskim — ,shaking palsy”).
Okreslenie ,choroba Parkinsona” wprowadzit
w roku 1880 francuski neurolog Jean Martin
Charcot. Przyczyna schorzenia sg zmiany zwyrod-
nieniowe w obrebie uktadu pozapiramidowego,
prowadzace do niedoboru neuroprzekaznika —
dopaminy.

Uktad pozapiramidowy tworzg jadra podko-
rowe, obszary korowe i taczace je drogi nerwo-
we. Stanowig one uktad czynnosciowy odpowia-
dajacy za ptynnos¢ ruchéw, ruchy stereotypowe
oraz aktywno$¢ miesni odpowiedzialnych za
utrzymanie postawy. W chorobie Parkinsona do-
chodzi do pierwotnego uszkodzenia znajdujacej
sie w srédmozgowiu istoty czarnej (substantia ni-
gra), a zwtaszcza jej czesci zbitej (pars compac-
ta). Komérki istoty czarnej zawieraja barwnik —
melanine, ktéry decyduje o ich ciemnym zabar-
wieniu. Na przekroju srédmézgowia u chorego
z chorobg Parkinsona widoczne jest wyrazne
zbledniecie istoty czarnej. W komérkach istoty
czarnej syntetyzowana jest dopamina. Jej poste-
pujacy niedobér powoduje zaburzenia czynnosci
uktadu pozapiramidowego, manifestujace sie ob-
jawami choroby Parkinsona. Pierwotna przyczy-
na zmian zwyrodnieniowych w istocie czarnej
nie jest znana. Rozwazany jest wptyw czynnikéw
srodowiskowych (toksyn, m.in. herbicydéw i pes-
tycydéw), genetycznych oraz stresu oksydacyjne-

go. Udziat tych czynnikéw w etiopatogenezie
schorzenia nie zostat jednak w petni potwierdzo-
ny. Uwaza sie, ze choroba Parkinsona ma naj-
prawdopodobniej etiologie wieloczynnikowa.

Zmniejszenie zawartosci dopaminy w istocie
czarnej srédmozgowia po raz pierwszy stwierdzi-
li w 1961 r. Ehringer i Hornykiewicz. Ocenia sie,
ze dopiero utrata okoto 90% dopaminy w prazko-
wiu i zwyrodnienie od 60 do 80% komdrek isto-
ty czarnej prowadzi do klinicznych objawow
choroby. Duze znaczenie dla okreslenia roli do-
paminy w chorobach uktadu pozapiramidowego
maja prace uhonorowanego nagroda Nobla A.
Carlssona.

Choroba Parkinsona wystepuje u ludzi doro-
stych w wieku $rednim i starszym, z podobna
czestoscig u obu ptci. Pierwsze objawy obserwu-
je sie zwykle pomiedzy 50 a 70 rokiem zycia,
z najwiekszym nasileniem zachorowalnosci oko-
to 60 roku zycia.

Rozpoznanie ustala sie na podstawie charak-
terystycznego zespotu objawoéw klinicznych i po-
zytywnej odpowiedzi na podanie odpowiedniej
dawki L-dopy (tzw. test z L-dopa). Badaniem
obiektywnym, ktérego wynik moze przyblizy¢
rozpoznanie choroby Parkinsona, jest emisyjna
tomografia komputerowa (PET) z podaniem fluo-
rodopy. Pozwala ona na uwidocznienie zmniej-
szenia aktywnosci dopaminergicznej w obrebie
prazkowia. Badanie to ze wzgledu na matg do-
stepnos¢ nie jest stosowane w rutynowej diagno-
styce choroby Parkinsona, a w Polsce w ogéle nie
jest dostepne. Nalezy podkresli¢ koniecznos¢ wy-



\120

~
Iy
e
S
S
Q
«
c
£
N
-
S
-7
«
c
=
%)
>
S
>3
)
=
n
)
=

S. Budrewicz, M. Géral e Choroba Parkinsona — podstawy rozpoznania i leczenie

konania badania obrazowego gtowy (TK lub
NMR) u kazdego chorego z podejrzeniem choro-
by Parkinsona. Pozwoli to na wykluczenie innych
przyczyn zespotu pozapiramidowego (m.in. na-
czyniowych, w przebiegu proceséw rozrosto-
wych i innych).

Objawy

Objawy wystepujace w chorobie Parkinsona
sa okreslane jako zespdt hipertoniczno (sztyw-
nos¢ miesni) — hipokinetyczny (spowolnienie ru-
chowe). Moze on wystepowad takze w innych
schorzeniach uktadu pozapiramidowego.
Osiowymi objawami choroby Parkinsona sa:
drzenie,
sztywnos$¢ miesni,
spowolnienie ruchowe,
zaburzenia odruchéw postawnych.
Poczatkowo powyzsze objawy majg czesto
charakter jednostronny. Po pewnym czasie poja-
wiaja sie takze po stronie przeciwnej.

Drzenie w chorobie Parkinsona wystepuje
gtéwnie w koriczynach gérnych i ma czestotli-
wos¢ od 4 do 7 Hz. Poczatkowo ma charakter
spoczynkowy i jest bardziej nasilone w jednej
koniczynie. Pacjent wykonuje mimowolne ruchy
przypominajace ,krecenie pigutek” lub ,liczenie
pieniedzy”. Drzenie moze dotyczy¢ réwniez zu-
chwy i warg, a takze jezyka. Z reguty nie obser-
wuje sie drzenia gtowy. Ulega wyraZznemu nasile-
niu pod wptywem emocji, znika w czasie snu.
W poczatkowym okresie choroby pacjent jest
w stanie czesciowo je opanowac, na przyktad po-
przez zmiane utozenia koriczyny, a nawet wysit-
kiem woli.

Sztywnos¢ miesni (rigor) okreslana jest obra-
zowo jako napiecie ,plastyczne” lub ,rury oto-
wianej”. W trakcie badania napigcia miesniowe-
go opor stawiany przez rozciggany miesien jest
caly czas staty, niekiedy trudny do przetamania.
Ma on podobne nasilenie w trakcie rozciggania
miesni agonistycznych, jak i antagonistycznych.
Sztywnos$¢ pozapiramidowa dotyczy przede
wszystkim miesni koriczyn oraz miesni osiowych.
Jezeli w trakcie wykonywania ruchu biernego na-
piecie miesniowe zmienia sie w sposéb skokowy,
mowimy wéwczas o objawie ,kota zebatego”.

U chorych z chorobg Parkinsona obserwuje
sie wyrazne spowolnienie ruchowe (bradykine-
zja). Pacjenci czesto maja problemy z rozpocze-
ciem ruchu, np. z postawieniem pierwszego kro-
ku. Zmniejsza sie czestos¢ ruchéw automatycz-
nych, np. mrugania oraz wspétruchéw koriczyn
gornych przy chodzeniu. Obserwuje sie zuboze-
nie ruchéw mimicznych twarzy — hipomimie,
skokowe ruchy gatek ocznych przy spozieraniu
na boki (bradykinezja gatek ocznych), zmiane

Ryc. 1. Wyglad chorej z choroba Parkinsona
(wg Lewandowsky’ego)

charakteru pisma (mikrografia). Mowa staje sie
powolna, monotonna, cicha, czesto z ,niedbaty”
artykulacjg. Chory potrzebuje wyraznie wiecej
czasu na wykonanie codziennych czynnosci.
Istotnym objawem choroby jest uposledzenie
odruchéw postawnych, prowadzace do zaburzer
rownowagi i postawy. Postawa chorego jest cha-
rakterystyczna; sylwetka pochylona do przodu,

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne choroby Parkinsona

Kryteria gléwne

Spowolnienie ruchowe
Sztywnos¢ migsniowa

Drzenie spoczynkowe (4-7 Hz)
Zaburzenia postawne

Kryteria dodatkowe

Poczatkowo objawy jednostronne (szczegdlnie
drzenie jednej koriczyny gérnej)

Dobra reakcja na L-dope w poczatkowym okresie

choroby

Zaburzenia czynnosci uktadu wegetatywnego

Dysartria

Dysfagia

Mikrografia

Uposledzenie funkcji poznawczych

Zaburzenia snu

Depresja

Wykluczenie parkinsonizmu objawowego
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koriczyny gérne zgiete w stawach tokciowych,
w czasie chodu pacjent ,biegnie za swoim srod-
kiem cigezkosci”. Pojawia sie sktonnos¢ do upad-
kéw — w zaleznosci od kierunku padania okresla-
na jako retro-, pro- lub lateropulsja. Pacjent cho-
dzi drobnymi krokami, pociagajac stopy po
podtozu. Czesto obserwuje sie przymus nagtej
zmiany pozycji ciata, czyli tzw. akatyzje, oraz
trudnosci w pokonaniu tzw. miejsc ,trudnych”,
np. przejscie przez drzwi, przekroczenie progu.
Z innych objawdéw, ktére moga wystepowad
w chorobie Parkinsona, nalezy wymieni¢ zabu-
rzenia czynnosci uktadu wegetatywnego; hipoto-
nie tetnicza, nadmierne slinienie, tojotok, zapar-
cia, spadek libido, zaburzenia termoregulacji,
wzmozone pocenie. Obserwuje sie takze ostabie-
nie wechu i smaku oraz zaburzenia widzenia
barw. Czesto chorzy podaja skargi na bél o r6z-
nej lokalizacji. Warto wspomnie¢ takze o mozli-
wosci wspétistnienia z choroba Parkinsona ze-
spotu niespokojnych nég (restlesslegs syndrom).
U okoto 30% chorych obserwuje sie objawy ote-
pienia. Znamienne jest czeste wspotwystepowa-
nie depresji.

Ocena stopnia
zaawansowania choroby
i nasilenia objawow

Zastosowanie standaryzowanych skal klinicz-
nych ufatwia obiektywna ocene nasilenia obja-
wow oraz postepu choroby. W zaleznosci od po-
trzeb stosuje sie kilka réznych metod oceny, np.
nasilenie objawéw ocenia sie wedtug skal Web-
stera i Columbia, stopieri samodzielnosci — we-
dtug skali Schwabacha i Englanda, zaawansowa-
nie choroby okresla sie w skali Hoehn i Yahra. Do
kompleksowej oceny sprawnosci chorego stuzy
skala UPRDS.

Leczenie

Podstawowym celem leczenia jest poprawa
sprawnosci ruchowej chorych. Uzyskuje sie ja
miedzy innymi przez podawanie prekursora do-
paminy — L-dopy, agonistéw receptoréw dopami-
nergicznych, inhibitoréw enzyméw rozktadaja-
cych dopaming oraz przez stosowanie lekéw mo-
dyfikujacych czynnos¢ uktadu cholinergicznego
i glutaminergicznego. Gtéwne grupy lekéw stoso-
wanych w chorobie Parkinsona przedstawiono
w tabeli 2.

Preparaty L-dopy. Po raz pierwszy zostaly za-
stosowane w 1967 r. przez Cotziasa, ktéry wpro-
wadzit do leczenia duze dawki L-dopy — prekur-
sora dopaminy, uzyskujac wyrazng poprawe

Tabela 2. Grupy lekéw stosowanych w chorobie

Parkinsona

Preparaty L-dopy z inhibitorem obwodwej
dekarboksylazy

Agonisci receptoréw dopaminergicznych

Inhibitory MAO-B

Inhibitory COMT-u

Antagonisci receptorow NMDA

Leki cholinolityczne

stanu chorych. Podstawowym warunkiem sku-
tecznosci leczenia L-dopq jest jej przeksztatcenie
w dopamine w pozostatych przy zyciu komor-
kach dopaminergicznych. Z biegiem czasu, gdy
liczba ich sie zmniejsza, efekt dziatania L-dopy
jest wyraZnie stabszy. Ze wzgledu na fakt, ze
L-dopa jest metabolizowana do dopaminy nie tyl-
ko w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego,
ale réwniez poza nim, podaje sie ja razem z inhi-
bitorem dekarboksylazy aminokwaséw aroma-
tycznych — karbidopa lub benserazydem. Takie
potaczenie prowadzi do zmniejszenia objawdéw
ubocznych, wynikajacych z rozktadu L-dopy po-
za uktadem nerwowym, z jednoczesng maksyma-
lizacja jej dziatania w obrebie osrodkowego ukta-
du nerwowego. Skutecznos¢ tych lekéw jest naj-
wieksza we wczesnym okresie choroby.
U 80-90% chorych leczonych preparatami L-do-
py, w poczatkowym stadium schorzenia uzyskuje
sie zmniejszenie nasilenia objawéw o ponad
50%. Wczesne zastosowanie L-dopy powoduje
przedtuzenie zycia o okoto od 5 do 7 lat. W ko-
lejnych latach trwania choroby leczenie staje sie
coraz trudniejsze ze wzgledu na progresje obja-
wow, spadek wrazliwosci na preparaty L-dopy
oraz ich objawy uboczne. Preparaty L-dopy, mi-
mo ze zostaty wprowadzone do leczenia pod ko-
niec lat 60., nadal pozostaja podstawowym, naj-
bardziej skutecznym lekiem w terapii choroby
Parkinsona, jakkolwiek moment ich wtaczenia
wciaz budzi dyskusje. Wraz z postepem choroby,
u chorych dtugotrwale leczonych substytucyjnie
L-dopa dochodzi do pogorszenia sie sprawnosci
ruchowej oraz pojawiania si¢ innych niz drzenie
ruchow mimowolnych. Maja one najczesciej po-
sta¢ dyskinez i ruchéw dystonicznych. Inng for-
ma zaburzenn sg fluktuacje, ktére zazwyczaj
przyjmuja forme zespotu ,on-off”. Polega on na
nagtej zmianie stanu sprawnosci ruchowej chore-
go: od stanu wzglednie dobrej sprawnosci (faza
,0n”) do znacznie nasilonych objawéw parkinso-
nowskich (faza ,off”). Czesto obserwuje sie takze
objaw ,przymrozenia” (freezing). Pacjent nie mo-
ze woéwczas oderwac stop od podtoza i rozpo-
cza¢ chodzenia.

Leki antycholinergiczne. Uszkodzenie uktadu
dopaminergicznego prowadzi do wzmozonej ak-
tywnosci neuronéw cholinergicznych prazkowia.
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Leczenie preparatami antycholinergicznymi, po-
przez blokowanie receptoréw cholinergicznych
w prazkowiu, ma przywréci¢ zachwiang réwno-
wage pomiedzy acetylocholing i dopamina. Leki
z tej grupy sa skuteczne przede wszystkim w le-
czeniu drzenia parkinsonowskiego. Pierwszym
zastosowanym przed okoto 150 laty przez Char-
cota preparatem z tej grupy byt wyciag z wilczej
jagody w winie butgarskim (tzw. ,therapia bulga-
ra”). Zawierat on atropine. Przez szereg lat razem
z hioscyna byta ona podstawowym lekiem stoso-
wanym w chorobie Parkinsona. Obecnie najcze-
Sciej stosowane leki antycholinergiczne to: pridi-
nol, biperiden i triheksyfenidyl.

Agonisci receptoréw dopaminergicznych to
zwiazki dziatajace bezposrednio na receptory do-
paminergiczne. Stosuje sie je zwykle razem z pre-
paratami L-dopy. Dzieki temu mozna zreduko-
wac dawke lewodopy oraz osiagnac¢ bardziej
rownomierne pobudzenie receptoréw dopami-
nergicznych. W poczatkowym okresie choroby
mozliwa jest takze monoterapia z uzyciem agoni-
stéow dopaminergicznych. Do grupy tej naleza:
bromokryptyna, pergolid, pramipeksol, lizuryd,
apomorfina i kabergolina. Leki te r6znig sie mie-
dzy sobg stopniem oddziatywania na poszczegdl-
ne rodzaje receptoréw dopaminowych (szczegél-
nie D1 i D2). Na szczegblng uwage zastuguje tu
apomorfina, ktéra pobudza zaréwno receptory
D1 i D2. Jej zaleta jest mozliwos¢ podawania pa-
renteralnego. W celu zmniejszenia objawdéw
ubocznych (nudnosci i wymiotéw) podaje sie
jednoczesnie domperidon. Apomorfine stosuje
sie przede wszystkim w nasilonej akinezie
i sztywnosci w fazie ,off”, w leczeniu przetoméw
akinetycznych oraz w okresie okotooperacyjnym,
kiedy niemozliwe jest podawanie preparatéw do-
ustnych.

Amantadyna jest lekiem z grupy antagonistéw
receptorow  NMDA (N-metylo-D-asparagi-no-
wych). W warunkach prawidtowych uktad gluta-
minergiczny pozostaje w stanie rownowagi
z uktadem dopaminergicznym. Obnizenie sie po-
ziomu dopaminy w prazkowiu prowadzi do
wzmozonej aktywnosci glutaminergicznej z na-
stepowym hamowaniem jader wzgorza. Fakt ten
byt podstawa wprowadzenia do leczenia choroby
Parkinsona antagonistéw receptoréw NMDA.
Amantadyne stosuje sie zaréwno w poczatko-
wym okresie leczenia, jak tez w okresie péZniej-
szym, kiedy pojawiaja sie fluktuacje ruchowe.
Opisywano wyrazne zmniejszenie sie¢ wywoty-
wanych przez L-dope dyskinez oraz objawoéw ze-
spotu ,on—off” po podaniu amantadyny. Lek ten
stosowany jest takze w zespotach bélowych, to-
warzyszacych chorobie Parkinsona. Szczegdlnie
pomocna w leczeniu nasilenia objawéw choroby
w péznym okresie jest mozliwos¢ dozylnego po-
dawania siarczanu amantadyny.

Inhibitory monoaminooksydazy (MAO-B) ha-
muja rozktad dopaminy. Powodujg w ten spo-
s6b dtuzsze utrzymywanie sie¢ dopaminy
w szczelinie synaptycznej. Najczesciej stosowa-
ne preparaty z tej grupy to: selegilina i deprenyl.
Poleca sie je szczegdlnie w poczatkowym okresie
choroby.

Inhibitory metylotransferazy katecholowe;j
(COMT) — modyfikujga metabolizm dopaminy. Ha-
muja dziatanie metylotransferazy katecholowej,
zmniejszajac w ten sposéb na obwodzie poziom
3-tlenometylodopy (3-OMD) (dziatanie obwodo-
we), ktéra konkuruje z L-dopa w transporcie
przez bariere krew—mézg. Zmniejszaja one takze
przemiane L-dopy do 3-OMD w mézgowiu (dzia-
tanie osrodkowe). Podstawowga przestanka do
wprowadzenia do leczenia inhibitoréw COMT-u
byta proba uzyskania statej stymulacji receptora
dopaminergicznego w prazkowiu. Stosowane ra-
zem z preparatami L-dopy, umozliwiaja takze re-
dukcje ich dawki. Lekiem z tej grupy dostepnym
w Polsce jest entakapone, preparat o dziataniu
obwodowym.

Bupidyna jest antagonista NMDA o ztozonym
mechanizmie dziatania. Wykazuje bezposrednie
dziatanie dopaminergiczne, ma stabe dziata-
nie antymuskarynowe i sympatykomimetyczne,
zwieksza takze aktywnosc serotoninergiczna. Sita
dziatania leku nie jest duza. Bupidyna jest zaleca-
na w terapii dodanej w chorobie Parkinsona.

Leczenie chirurgiczne

Celem leczenia operacyjnego jest préba od-
tworzenia réwnowagi czynnosciowej w obrebie
jader podkorowych. Polega ono przede wszystkim
na stereotaktycznym niszczeniu okreslonych struk-
tur podkorowych — gatki bladej (palidotomia) lub
wzgdrza (talamotomia). Alternatywa dla operacji
niszczacych s zabiegi polegajace na wszczepia-
niu elektrod do jader podkorowych (np. wzgérza
lub jadra niskowzgdérzowego) w celu ich stymula-
cji pradem o wysokiej czestotliwosci. Celem sty-
mulacji jest blokowanie struktur, ktére ulegty odha-
mowaniu z powodu uszkodzenia istoty czarne;j.

Inng metoda, o znaczeniu gtéwnie ekspery-
mentalnym, jest operacyjne wszczepianie ptodo-
wej tkanki srédmodzgowia. Przeszczepione ko-
morki maja by¢ Zrédtem endogennej dopaminy.
Tego typu zabiegi z wykorzystaniem tkanki pto-
dowej budza jednak watpliwosci natury etyczne;j.
Przysztoscia moze by¢ wszczepianie przeksztat-
conych komdrek macierzystych, zdolnych do
produkcji dopaminy.

Nie nalezy zapominac o roli ukierunkowane;j
rehabilitacji, ktéra pomaga w utrzymaniu spraw-
nosci ruchowej i odgrywa niezmiernie wazna ro-
le w procesie leczenia.
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Choroba Parkinsona kryje przed nami jeszcze
wiele tajemnic. Jest ona schorzeniem przewle-
ktym, ktérego leczenie pozostaje w obszarze za-
interesowan neurologéw, neurochirurgéw oraz
na co dzien takze lekarzy rodzinnych. Pamietaj-
my jednak, ze nie kazdy zespé6t objawdéw parkin-
sonowskich oznacza rozpoznanie choroby Par-

PiSmiennictwo

kinsona i dobra reakcje na oméwione wyzej spo-
soby leczenia farmakologicznego. Konieczny jest
wiec staty kontakt chorego ze specjalista neurolo-
giem, a w wiekszych osrodkach powinny powsta-
wac konsultacyjne poradnie schorzeri pozapira-
midowych.
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Peritoneal dialysis
— continuously valid method of renal replacement therapy
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Omoéwiono role dializy otrzewnowej (DO) w zintegrowanym leczeniu schytkowej niewydolnosci
nerek, wskazania i przeciwwskazania do leczenia ta metoda, czestos¢ stosowania DO w stosunku do innych form
leczenia nerkozastepczego. Wskazano na kierunki postepu w rozwoju technik DO. Zwrécono uwage na role le-
karza rodzinnego w leczeniu chorych dializowanych otrzewnowo.

Stowa kluczowe: dializa otrzewnowa, wskazania, zalety, rozpowszechnienie, ptyny dializacyjne, cyklery.

The paper presents a role of peritoneal dialysis (PD) in integrated treatment of end stage renal disea-
se, indications and contrindications for treatment with this method, prevalence of PD in relation to other forms of
renal replacement therapy. Current concepts for advance in development of PD techniques are shown. An atten-

tion is placed on the role of family physician in treatment of peritoneally dialyzed patients.
Key words: peritoneal dialysis, indications, advantages, prevalence, dialysis solutions, cyclers.

Praca byta przedstawiona na Konferencji ,In-
terna w praktyce lekarza rodzinnego i specjalisty”
w Katowicach, 14.09.2002 r.

Od zastosowania dializy otrzewnowej (DO)
jako metody leczenia niewydolnosci nerek mija
80 lat. Metode te wprowadzono w okresie, gdy
nie byto aparatéw sztucznej nerki i mogtoby sie
wydawad, ze rozwoj techniki moze wyprzec ten
sposob leczenia niewydolnosci nerek. Tymcza-
sem metodyka dializy otrzewnowej nie tylko nie
zanika, ale pojawiaja sie jej nowe, doskonalsze
formy i sprecyzowaniu ulegaja wskazania i prze-
ciwwskazania do stosowania tej metody.

Chory ze schytkowa niewydolnoscia nerek,
kwalifikowany do leczenia nerkozastepczego,
moze by¢ poddany przewlektej terapii powtarza-
na hemodializa (IHD) lub DO. W Polsce rzadko
jeszcze dokonuje sie przeszczepienia nerki bez
uprzedniego leczenia dializami. Ta ostatnia meto-
da jest z powodzeniem stosowana u cukrzykow
z niewydolnoscig nerek, przynoszac szczegdlnie
dobre efekty, gdy przeszczepowi nerki towarzy-
szy przeszczepienie trzustki. W Polsce u okoto
90% chorych IHD jest pierwsza metoda leczenia
nerkozastepczego schytkowej niewydolnosci ne-
rek. IHD, DO i transplantacja nerki stanowig jed-

nak metody wzajemnie sie uzupetniajace. Zarow-
no chorzy leczeni IHD, jak i DO, po odpowie-
dniej kwalifikacji, moga by¢ poddani zabiegowi
przeszczepienia nerki. Chorzy leczeni DO moga
kontynuowac leczenie nerkozastepcze za pomo-
ca IHD, a chorzy leczeni IHD zmieniaja w wy-
branych przypadkach leczenie z IHD na DO.
Zmiana metody leczenia z DO na IHD jest czest-
sza niz zmiana z IHD na DO. Wedtug danych
amerykariskich z 1999 r., po dwéch latach lecze-
nia dializami 14,4% chorych leczonych DO roz-
poczeto leczenia IHD, a tylko 3,3% chorych le-
czonych IHD rozpoczeto leczenie DO [1].
W Polsce w 2000 r. 7,4% chorych leczonych DO
byto przeniesionych z IHD, a w 2001 r. 10,8%
chorych zmienito forme leczenia z DO na IHD
[2]. Po ustaniu czynnosci przeszczepionej nerki
chory powraca do leczenia dializacyjnego — IHD
lub DO.

IHD powinna by¢ stosowana jako metoda
z wyboru w nerkozastepczym leczeniu moczni-
cy, gdy u chorego stwierdza sie:

ciezkie zapalne choroby jelit,
— zapalenie uchytkéw jelitowych,
— niedokrwienng chorobe jelit,
— znaczne ograniczenie intelektu przy braku po-

mocy partnera,
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— ciezkie zaburzenia psychiczne,
— bezdomnosé,
— nieodwracalne powiktania DO [3].

U okoto 75% chorych IHD i DO mogtyby by¢
rownowaznymi metodami nerkozastepczego le-
czenia mocznicy.

Potencjalnymi przeszkodami do leczenia DO,
niewptywajacymi istotnie na leczenie IHD, sa:

— niesamodzielny styl zycia,

— otepienie,

— brak higieny,

- zrosty wewnatrzbrzuszne,

— przepukliny,

— gastropareza cukrzycowa,

— czeste istotne zmiany w leczeniu [3].

Jesli nie da sie wyeliminowac¢ wymienionych
czynnikéw lub spowodowac, ze beda one nie-
istotne dla leczenia DO (np. uzyskanie pomocy
partnera przez niesamodzielnego lub ograniczo-
nego umystowo chorego), nalezy wdrozy¢ lecze-
nie IHD.

Obydwa podstawowe rodzaje DO, czyli za-
rowno ciagta ambulatoryjna DO (CADO), jak
i automatyczna DO (ADO), preferowane sa
u chorych, ktérzy prezentuja niezalezny styl zy-
cia, maja zachowang diureze resztkowa,
podrézuja w zwiazku z wykonywaniem zawodu
lub dla przyjemnosci, a takze u chorych z choro-
ba uktadu krazenia i/lub majacych choroby zaka-
Zne. Chorzy ci moga by¢ takze leczeni IHD, jesli
np. w regionie nie ma osrodka DO. ADO jest ko-
rzystniejsza niz CADO u chorych majacych po-
wiktania zwigzane ze zwigkszonym cisnieniem
wewnatrzbrzusznym, zgtaszajacych potrzebe
wolnego dnia, wykazujacych potrzebe czestych
zmian dawki dializy, wymagajacych pomocy
przy wykonywaniu DO [3].

DO powinna by¢ preferowana metoda nerko-
zastepczego leczenia mocznicy w przypadku:

— niestabilnej choroby naczyn,

— trudnosci z dostepem naczyniowym,

— dzieci w wieku ponizej 5 lat,

— miodych chorych na cukrzyce,

— duzej odlegtosci od osrodka IHD,

— czestych powiktani podczas IHD [3].
Preferencja DO w tych przypadkach wynika

lepszego rokowania podczas leczenia DO niz
IHD.

W wiekszosci paristw, w tym takze w Polsce,
problem dostepnosci do leczenia dializacyjnego
zostat rozwigzany. Coraz wigkszy nacisk ktadzie
sie na rozpoczynanie leczenia nerkozastepczego
w takim okresie schytkowej niewydolnosci nerek,
aby przy znacznie uposledzonej ich czynnosci
nie wystepowaty jeszcze objawy mocznicy. Przy
tzw. ,zdrowym” poczatku dializoterapii leczenie
nerkozastepcze zaczyna sie od niewielkiej dawki
dializy, zwiekszajac ja stopniowo w miare pogar-
szania sie czynnosci nerek. Metoda, ktéra szcze-

N

golnie nadaje sie do rozpoczynania leczenia ner-
kozastepczego, jest DO. Prof. Lameire z Ganda-
wy, wybitny specjalista w zakresie dializoterapii,
uwaza, ze jesli to tylko mozliwe, leczenie dializa-
mi powinno rozpoczynac sie od dializy otrzew-
nowej (,...whenever possible, dialysis treatment
should start with peritoneal dialysis”) [4].

Najwazniejsze powody wyboru DO jako me-
tody rozpoczynajacej substytucyjne leczenie
schytkowej niewydolnosci nerek obejmuja:

1. dtuzsze zachowanie resztkowej czynnosci ne-
rek,

2. mniejsze ryzyko zakazenia wirusami zapale-
nia watroby,

3. lepsze wyniki po przeszczepieniu nerki,

4. zachowanie dostepu naczyniowego,

5. rzadsze wystepowanie amyloidozy dializacyj-
nej,

6. mniejsze koszty CADO w poréwnaniu do IHD.

Udziat dializoterapii otrzewnowej w substytu-
cyjnym leczeniu schytkowej niewydolnosci nerek
wykazuje bardzo znaczne réznice miedzy po-
szczegolnymi panstwami. Dane amerykarskie
z 1999 r. wskazuja, ze w nielicznych paristwach
DO jest czesciej stosowana niz IHD (Meksyk,
Hong-kong, Nowa Zelandia). Migdzy 20 a 50%
chorych jest leczonych DO w Kanadzie, Danii,
Australii, Holandii i lzraelu. W wiekszosci
paristw, w tym w Polsce, udziat DO w leczeniu
dializami nie przewyzsza 20% [1]. Do szczegél-
nie dynamicznego wzrostu liczby chorych leczo-
nych CADO doszto w USA w latach 1989-1994:
catkowita liczba chorych leczonych ta metoda
zwiekszyta sie 0 48%, CADO - 0 41%, a ADO -
70%. Dostepne dane wskazuja, ze w latach
1994-1999 [1] stwierdzono wzrostowa tendencje
udziatu dializoterapii otrzewnowej w substytu-
cyjnym leczeniu mocznicy w Nowej Zelandii,
Danii, Holandii, Francji, Wtoszech, Polsce
i Niemczech. Na statym poziomie procent ten
utrzymywat sie w Japonii. Spadek procentowego
udziatu DO w leczeniu dializacyjnym w latach
1994-1999 wystapit w Kanadzie, Australii, |zrae-
lu, Szwecji, Brazylii i USA [1]. Nie jest wykluczo-
ne, ze mato krytyczne kwalifikowanie do tej me-
tody leczenia byto przyczyna nastepowego spad-
ku liczby chorych leczonych DO.

Zmiany w odsetku chorych dializowanych
réznymi metodami wiazq sie takze z przeksztatce-
niami zachodzacymi w modelach opieki zdrowot-
nej w poszczegblnych paristwach. Ogélnie moz-
na powiedzie¢, ze zmiana z publicznego modelu
opieki zdrowotnej (Beveridge model) na model
prywatny (Private Insurance model) lub mieszany
(Bismarck model) powoduje takze spadek odsetka
chorych, u ktérych stosuje sie domowe metody
dializoterapii, a takze spadek odsetka chorych
z przeczepiong nerka w stosunku do ogétu cho-
rych ze schytkowa niewydolnoscia nerek [5].
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W Polsce w latach 1996-2001 wzrastata zarow-
no liczba chorych leczonych IHD (z 5464
w 1996 r. do 8298 w 2001 r), jak i DO (z 430
w 1996 r. do 1047 w 2001 r.). Odsetek chorych le-
czonych DO wzrést w tym czasie z 7 do 11% [2, 6].

Wozrost liczby chorych leczonych IHD w la-
tach 1996-2001 stanowi 52%, a liczby chorych
leczonych DO - 143% [2, 6]. W latach
2000-2004 planuje sie dalszy rozwoj dializotera-
pii otrzewnowej w Polsce. Wzrost liczby chorych
leczonych CADO ma wynosi¢ 43%, a ADO —
42% [6].

W skali ogélnopolskiej nie osiagnieto w 2001 r.
planowanego wzrostu liczby chorych leczonych
DO. W wojewddztwie wielkopolskim realizacja
planéw wydaje sie przebiega¢ zadowalajaco:
w 2001 r. planowano leczenie DO u 105 chorych
[6], a liczba rzeczywiscie leczonych chorych wy-
niosta 134 osoby.

Rozwojowi dializoterapii otrzewnowej sprzy-
ja postep w technice dializacyjnej. Dotyczy on
rodzaju i sktadu ptynéw dializacyjnych, mozli-
wosci uzywania réznych cewnikéw dootrzewno-
wych i opatrunkéw na ujscie zewnetrzne cewni-
ka. Wzrasta nie tylko liczba dostepnych aparatéw
do DO (cykleréw), ale takze ich jakos¢. Coraz
bardziej precyzyjne sa wskazania do wykonywa-
nia DO réznymi metodami.

Nowe ptyny do dializy otrzewnowej zapew-
niaja nie tylko skuteczne usuwanie toksyn mocz-
nicowych, ale takze moga by¢ wykorzystywane
jako Zrédto aminokwaséw dla chorych niedozy-
wionych, moga zapewnia¢ zadowalajace usuwa-
nie nadmiaru wody podczas kilku-, kilkunastogo-
dzinnego przebywania ptynu w jamie otrzewno-
wej i podczas zapalenia otrzewnej, a takze
przyczyniac sie do diuzszego utrzymywania sie
sprawnosci otrzewnej jako btony dializacyjnej
niz ma to miejsce w przypadku stosowania pty-
néw standardowych.

Zuzycie ptynu zawierajacego aminokwasy
(,Nutrineal”) wykazuje w Polsce tendencje wzro-
stowa. Wedtug przedstawiciela handlowego fir-
my Baxter, w Polsce zuzycie ptynu wzrosto w la-
tach 1998-2001 z 4322 do 13 975 workdw, czy-
li 0 69%.

Zuzycie ptynu z polimerem glukozy mierzone
liczba workéw z ptynem, dostarczanych chorym,
takze wykazuje w Polsce wyrazna tendencje
wzrostowq (8152 worki w 1998 r., 47 115 wor-
kéw w 2001 r., wedtug informacji przedstawicie-
la handlowego firmy Baxter w Polsce). W latach
1998-2001 wzrost ten wynidst 83%.

W skali swiatowej czestos¢ stosowania ptynu
z polimerem glukozy wyrazita sie prawie 20-krot-
nym zwiekszeniem liczby pacjento-miesiecy
w ciagu trzech lat [7-9].

Wodoroweglanowo-mleczanowy ptyn do DO
o odczynie obojetnym jest obecnie rejestrowany

takze w Polsce. Kliniczne korzysci stosowania ta-

kiego ptynu obejmuja:

— lepsza korekcje kwasicy mocznicowej,

— ztagodzenie lub zniesienie bdlu podczas
wptywu ptynu do jamy otrzewnowej,

— poprawe ultrafiltracji,

— poprawe taknienia (u szczuréw),

— wazrost wydalania azotu biatkowego,

— wzrost masy ciata,

— ustapienie uporczywej czkawki [10-13].

Ptyn z buforem wodoroweglanowym lub mle-
czanowo-wodoroweglanowym jest bardziej bio-
zgodny niz ptyn zawierajacy tylko bufor mlecza-
nowy. Wykazano poprawe zywotnosci komorek
otrzewnowych po zastosowaniu tego ptynu; nie
wykazano hamujacego wptywu ptynu na chemo-
taksje i fagocytoze komorek obojetnochtonnych,
makrofagéw i komdrek miedzybtonka otrzewne;j.
Nie opisywano hamowania syntezy i uwalniania
cytokin przez komorki otrzewnej podczas stoso-
wania ptynu [14, 15], a takze obserwowano
wzrost masy komdérek mezotelialnych otrzewnej
i zwiekszenie ich liczby w dializacie [16] oraz
brak zmian w stezeniu hialuronianu w dializacie,
gdy podawano ptyn z buforem wodoroweglano-
wym [17]. Regularne stosowanie ptynu o odczy-
nie obojetnym moze wydtuzy¢ przydatnosé
otrzewnej jako btony dializacyjne;j.

Stosowanie wodoroweglanéw jako sktadni-
kéw ptynu dializacyjnego stato sie mozliwe po
wprowadzeniu dwukomorowych workéw, ktére
oddzielaja wodoroweglan od jonéw wapniowych
i magnezowych, ktére podczas przechowywania
workéw z ptynem mogtyby reagowac z wodoro-
weglanami, prowadzac do powstania weglanéw
ulegajacych w ptynie wytraceniu [18].

Inne korzysci, wynikajace z konstrukcji dwuko-
morowego worka z ptynem dializacyjnym, to moz-
liwos¢ utrzymania niskiego pH ptynu w przedzia-
le z glukoza, co w znacznym stopniu zapobiega
karmelizacji glukozy w procesie sterylizacji ciepl-
nej i przechowywania ptynu, a takze zmniejsza
tworzenie sie produktéw degradacji glukozy, maja-
cych toksyczny wptyw na komérki otrzewne;.

Stosowane obecnie cewniki do dializy
otrzewnowej umozliwiaja tagodne wprowadza-
nie ptynu do jamy otrzewnej (cewniki z krecong
koricéwka), trudniej zmieniaja potozenie w jamie
brzusznej (cewniki samopozycjonujace sie) [19,
20], trudniej ulegaja zakazeniom (cewniki impre-
gnowane srebrem) [21], a takze moga byc
wszczepione na kilka tygodni przed uzyciem
(cewnik Popovicha-Moncriefa).

Na rynek swiatowy wchodza nowe aparaty do
ADO, ktére zaopatrzone sg w karty do rejestracji
danych chorego (HomeChoice PRO® with PD
Link, Baxter, USA). Na karcie rejestrowane sg da-
ne, pochodzace z aparatu oraz wprowadzone
przez chorego.
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Najwazniejsze zalety tego systemu to:

— moznos¢ poréwnania przepisanej dawki diali-
zy z dawka, ktérg chory zastosowat,

— graficzna prezentacja cisnienia tetniczego, ob-
jetosci wptywu i wyptywu ptynu, wielkosci
ultrafiltracji oraz catkowitej objetosci zuzytego
ptynu z poréwnaniem do wartosci naleznych.
Miarg rozwoju ADO w Polsce jest wzrastajaca

liczba dostepnych cykleréw. Liczba cyklerow fir-

my Baxter wynosita w 1998 r. 87 sztuk, a w maju

2002 r. juz 316 sztuk. Nieco mniejsza jest liczba

cykleréw firmy Fresenius (analogiczne liczby za

rok 1998 i 2002 — 10 i 202), ale takze wykazuje
statg tendencje wzrostowa. Dostepnos¢ cykleréw
oznacza tylko mozliwos¢ ich wykorzystania.

W 2001 r. liczba uzytkowanych cykleréw wyno-

sita 405 sztuk, a posiadanych — 476.

Wady DO to powiktania infekcyjne, zacieki
ptynu dializacyjnego i przepukliny. Ograniczaja
one czasokres efektywnego leczenia DO.

Leczenie DO kontraktowane jest Narodowy
Fundusz Zdrowia w ramach procedur wysoko-
specjalistycznych. Czesto jednak chorzy leczeni
ta metoda trafiajg do lekarzy rodzinnych.

Rola lekarza rodzinnego w leczeniu chorego
dializowanego metoda otrzewnowa sprowadza
sie najczesciej do:

1. leczenia ostrych schorzer infekcyjnych (z wy-
jatkiem powiktan dializacyjnych),

2. diagnostyki ostrego pogorszenia sie stanu
zdrowia i wdrozenia wtasciwego postepowa-
nia lekarskiego,

3. zabezpieczenia w przewlekle stosowane leki.
Leczac chorego dializowanego metoda

otrzewnowa nalezy:

1. jesli to mozliwe, stosowac leki, ktére sq wyda-
lane z z6icig,

PiSmiennictwo

2. unika¢ lekéw nefrotoksycznych u chorych z za-
chowana diureza resztkowa (> 100 ml/dobe),

3. dostosowywac dawki leku do aktualnej czyn-
nosci nerek i rodzaju dializoterapii, jesli lek
lub jego metabolity s usuwane przez nerki,

4. unika¢ zbednej lub nadmiernej suplementacji
witamin i pierwiastkow $ladowych,

5. pamietac, ze:

— podawanie furosemidu nie zawsze musi
sie taczy¢ z koniecznoscia suplementacji
potasem,

— CaCOs lub Alusal nie sg stosowane jako le-
ki zobojetniajace kwas solny.

Niektérzy autorzy uwazaja, ze leczenie DO
powinno sie zakoriczy¢, gdy tylko wystapia powi-
ktania zwiazane z tym sposobem leczenia [22]. Ta-
kie stanowisko podyktowane jest ztym doswiad-
czeniem z chorymi, u ktérych zbyt p6Zno dokona-
no zmiany sposobu leczenia z DO na IHD.

Obiektywnymi przestankami do zakoriczenia
leczenia DO sga:

1. niemoznos¢ uzyskania zadowalajacych wyni-
kéw klinicznych i/lub kinetycznych mocznika
i kreatyniny,

2. pogarszanie sie zdolnosci ultrafiltracyjnej

otrzewnej, co sprzyja przewodnieniu chore-

go, zwlaszcza przy ztej wspotpracy w zakresie
utrzymania witasciwego bilansu wodnego,
czeste wystepowanie zapalenia otrzewnej,

4. ,wypalenie sie” chorego (utrata checi samo-
kontroli, rezygnacja z zasad wlasciwego wy-
konywania dializy),

5. wykrycie cech wskazujacych na mozliwosc
rozwoju stwardniajacego zapalenia otrzewnej
(zwapnienia w otrzewnej, zmniejszenie sie
ultrafiltracji) [23, 24].
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W pracy oméwiono rozwdj badar nad zespotem suchego oka oraz préby opracowania nowych
mozliwosci terapeutycznych. Przedstawiono nowe poglady na etiopatogeneze schorzenia i ich wptyw na wybér
leczenia.

Stowa kluczowe: suche oko, dysfunkcja gruczotéw Meiboma, zespét Sjogrena, androgeny, film tzowy.

We presented the review of development in dry eye syndrome research leading to new therapeutic
possibilities. The new approaches to the pathogenesis of the disease and their influence on the therapeutic schems

were discussed.

Key words: dry eye, Meibomian gland dysfunction, Sjégren syndrome, androgens, tears.

W ostatnich latach znacznie wzrosta liczba
pacjentéw chorujacych na zespét suchego oka,
ktérego objawy, nawet przy umiarkowanym nasi-
leniu, utrudniaja zycie codzienne zaréwno
w sensie fizycznym, jak i psychicznym.

Rozpowszechnienie zespotu suchego oka
w réznych grupach wiekowych nie jest dobrze
udokumentowane, ale uwaza sig, ze czestosc je-
go wystepowania wzrasta z wiekiem, szczegélnie
po 40 r.z. [1].

Jedna z odmian zespotu, zespét Sjogrena, tzn.
suche zapalenie rogowki i spojowki (keratocon-
junctivitis sicca — KCS), najprawdopodobniej do-
tyka 1-2% populacji [2]. Suche oko, zwigzane
z nim choroby powierzchni oka i towarzyszace
im dolegliwosci sa jedna z najczestszych przy-
czyn zgtaszania sie pacjentow do okulisty [3].

W okresie ostatnich 30 lat bylismy swiadkami
dynamicznego rozwoju badari nad procesami
wptywajacymi na prawidlowe wydzielanie tez
oraz utrzymanie prawidtowej struktury po-
wierzchni oka. W latach 60. XX w. powszechnie
zakfadano, ze gtéwnym problemem zwigzanym
z suchym okiem byt ilosciowy niedobor tez, np.
zbyt mata ilos¢ wodnej komponenty tez wydziela-
nej przez gruczot tzowy i gruczoty dodatkowe [4].

Wzgledny udziat tych gruczotéw nie byt do-
brze znany, ale uwazano, ze zmniejszenie wy-
dzielania tez jest pierwotng przyczyna wysycha-

nia powierzchni oka. Wraz z nadejsciem lat 70.
naukowcy zaczeli dowodzi¢, ze istnieja jakoscio-
we zmiany w wydzielaniu tez, szczegélnie wsrod
pacjentéw, ktérzy cierpieli na przewlekte zapalne
schorzenia spojowek, takie jak zapalenie spo-
jowek wywotane niedoborem witaminy A, pemfi-
goid oczny, zespét Stevensa-Johnsona. W tych
przypadkach dochodzito do wypadniecia funkgji
produkujacych mucyne komorek kubkowych
spojéwki, co prowadzito do niestabilnosci filmu
tzowego, nawet w obecnosci odpowiedniej ilosci
wodnej komponenty tez [5]. PéZniejsza charakte-
rystyka mucyny pokrywajacej powierzchnie oka,
jej udziat w nawodnieniu, rola w utrzymaniu sta-
bilnosci filmu tzowego i fakt, ze nie tylko komor-
ki kubkowe, ale takze same komdrki nabtonka
powierzchni oka produkuja podobne do mucyny
glikoproteiny, jeszcze bardziej przyczynity sie do
podkreslenia roli mucyny bedacej sktadnikiem fil-
mu tzowego [6, 7].

Pojecie ,powierzchni oka” (rogéwka, spojow-
ka gatkowa i powiekowa), jako samodzielnie
funkcjonujacej jednostki, zostato po raz pierwszy
zaproponowane przez Thofta i Frienda w 1979 r.
[8]. Pojecie to dotyczy catej wysciotki nabtonko-
wej oka zewnetrznego, funkcjonujacej jako jed-
nostka bedaca w bliskim zwigzku ze tzami i ich
strukturami wydzielniczymi, tzn. gtéwnym gru-
czotem tzowym, gruczotami dodatkowymi, gru-
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czotami Meiboma i powiekowymi. Dodatkowe
badania dotyczace regulacji i utrzymania war-
stwy powierzchownej oka wykazaty bardzo istot-
na role rabkowych komérek macierzystych. Stuza
one jako Zrédto odnowy populacji komérek na-
btonka rogéwki i réwnowaza utrate komorek
przedniej powierzchni rogéwki. Rola komorek
zrebu jest istotna w utrzymaniu prawidtowej
przejrzystosci rogéwki [9]. W gruczotach tzo-
wych i na powierzchni oka zidentyfikowano licz-
ne hormony, czynniki wzrostu, retinoidy, cytoki-
ny oraz receptory zwrotne dla tych substancji
[10]. Przeprowadzono takze badania skupiajace
sie na znaczeniu przewlektej choroby powiek dla
powstawania nieprawidtowosci filmu {zowego
i zmian powierzchni oka. Szczegélnie istotna rola
przypada gruczotom Meiboma, wydzielajgcym
prawidtowe lipidy, tworzace najbardziej zewnetrz-
ng warstwe filmu tzowego. Warstwa ta opézZnia
utrate tez przez odparowywanie i zapewnia stabi-
lizacje filmu tzowego. Wykazano, ze zaburzenia
funkcji gruczotéw Meiboma, wystepujace zaréw-
no jako pierwotna nieprawidtowos¢, jak i w zwiaz-
ku z niewystarczajacym wydzielaniem tez, stano-
wi gtéwny problem oka zewnetrznego, czesto wy-
wotujacy znaczace objawy kliniczne [11].

Waznym odkryciem ostatnich kilku lat byto
stwierdzenie, ze gruczoty fzowe i gruczoty Mei-
boma wymagaja obecnosci biologicznie dostep-
nych androgenéw, azeby utrzymac swa prawidto-
wa funkcje. W koricu badania przeprowadzone
na modelach zwierzecych doprowadzity do
stwierdzenia, ze zaburzenia apoptozy zaréwno
komorek groniastych, jak i limfocytéw gruczotéw
tzowych moga odgrywac istotna role w patogene-
zie niedoboru tez [12].

Nowe przetomy
w badaniach dotyczacych
suchego oka

Zgodnie ze wspotczesng definicja: suche oko
jest zaburzeniem dotyczacym filmu tzowego, wy-
wotanym niedoborem tez lub nadmiernym ich
odparowywaniem, co powoduje uszkodzenie po-
wierzchni oka w obrebie szpary powiekowej
i ktéoremu towarzyszy uczucie dyskomfortu
ocznego. Definicja ta uznaje liczne czynniki pa-
togenetyczne lezace u podstaw wszystkich cho-
rob powierzchni oka. Nowy system klasyfikacji
rozréznia dwie gtéwne kategorie stanéw suchego
oka: zwiazany z niedoborem wodnej komponen-
ty filmu tzowego i zwiazany z nadmiernym odpa-
rowywaniem fez.

Stan niedoboru wodnej komponenty tez dzie-
li sie dalej na keratoconiunctivitis sicca (KCS - su-
che zapalenie spojéwek i rogéwki) zwiazane

z zespotem Sjogrena i KCS niezwigzane z zespo-
tem Sjogrena. Mimo ze stopieri manifestacji kli-
nicznej tych dwdéch stanéw moze sie réznic, ist-
nienie jednolitego mechanizmu patogenetyczne-
go daje nadzieje na rozwdj wspdlnej strategii
leczenia.

Najbardziej pasjonujagcym wydarzeniem
ostatnich lat byty prace prowadzone w licznych
laboratoriach, ktére w sposéb jasny wykazaty
wptyw hormonéw ptciowych na czynnosé wy-
dzielnicza gruczotéw tzowych i gruczotéw Mei-
boma [13].

Najczestszym stanem suchego oka zwiaza-
nym z nadmiernym odparowywaniem tez jest ze-
spo6t suchego oka wynikajacy z dysfunkcji gru-
czotéw Meiboma. Badania przeprowadzone
w Stanach Zjednoczonych i Japonii dowiodty, ze
jest to bardzo powszechne schorzenie obejmuja-
ce 60% pacjentéw z zadraznieniem oka [14]. Ce-
chuje sie istotnymi zmianami ilosciowymi i jako-
sciowymi wydzieliny powiekowych gruczotéw
Meiboma, co prowadzi do nasilenia utraty tez
przez parowanie z powierzchni oka. Postulowa-
no, ze istotng role w poczatkowym stadium tego
schorzenia moze odgrywac utrata androgendw,
a ich substytucja moze odwrdécic ten proces. Wta-
sciwa rola androgenéw w wydzielaniu — przeciw-
na wydalaniu lipidéw przez gruczoty Meiboma —
pozostaje w tym momencie niejasna, a znaczenie
wptywu wywieranego przez neuroprzekazniki,
szczegoblnie na funkcje wydalnicza gruczotéw
Meiboma, jest nadal oparte na domystach.

Dtugoterminowe badania dotyczace wystepo-
wania suchego oka u kobiet dowiodty wzrostu je-
go rozpowszechnienia z wiekiem, co byto praw-
dopodobnie zwiazane ze spadkiem biologicznie
dostepnych estrogenéw. Ostatnie badania na
zwierzetach wykazaty, ze zmniejszona biodo-
stepnos¢ androgenéw wydaje sie by¢ czynnikiem
decydujacym o spadku sekrecji gruczotéw tfzo-
wych [15]. Ponad 90% pacjentéw z suchym
okiem towarzyszacym zespotowi Sjogrena stano-
wig kobiety [3]. Istotng role w patogenezie odgry-
wa zmniejszone wydzielanie wodnej komponen-
ty tez przez zmienione zapalnie gtéwne i dodat-
kowe gruczoty tzowe. Wazng role moga
odgrywac takze inne przyczyny nieprawidtowo-
sci filmu tzowego, wtaczajac w to zaburzenia
produkcji mucyny i dysfunkcje gruczotéw Meibo-
ma [16]. Uwaza sie, ze niski poziom androgenéw
w zespole Sjogrena moze by¢ gtéwnym czynni-
kiem przyczyniajacym sie do dysfunkcji gruczo-
téw tzowych i w nastepstwie — zmniejszonego
wydzielania tez w suchym oku. Nie tylko suche
zapalenie spojowek i rogéwki zwiazane z zespo-
tem Sjogrena, ale takze KCS niezwigzane z ze-
spotem Sjogrena albo pierwotny niedobér tez
moze sie rozwinac, gdy poziom biologicznie do-
stepnych androgenéw spada ponizej wartosci



M. Misiuk-Hojto i in. ® Wspétczesne poglady na etiologie i leczenie zespotu suchego oka  [FiR# ‘

krytycznych [17]. W okresie menopauzy zmniej-
sza sie ilos¢ krazacych hormonéw ptciowych
(estrogenéw i androgenéw). Hormony te (pocho-
dzace z jajnikéw i nadnerczy) moga stuzy¢ jako
prekursory miejscowej syntezy, zachodzacej we
wrazliwych tkankach [17]. Moze to wyjasnié
trudnosci w prébach korelacji stezeri hormondéw
w surowicy z funkcja narzadu tzowego. Wiado-
mo, ze androgeny zmniejszajg aktywnos¢ immu-
nologiczna i wywieraja dodatni wptyw na komér-
ki nabtonka, wtaczajac regulacje ekspresji okre-
Slonych genéw, syntezy protein i nasilenia
pewnych proceséw wydzielniczych [17].

Receptory dla androgenéw sa zlokalizowane
w gruczotach tzowych i prawdopodobnie posre-
dnicza one w efektach wywotywanych przez te
hormony. Zmniejszenie liczby androgendw,
szczegblnie widoczne w zespole Sjogrena, moze
powodowac obnizenie czynnosci tkanek, jak
rowniez przyczynia¢ sie do wywotania procesu
autoimmunologicznego w gruczotach tzowych
[18]. Uwaza sie, ze rozwéj KCS zwiazanego z ze-
spotem Sjogrena jest spowodowany zespotem
czynnikéw genetycznych i Srodowiskowych [19].
Manifestacja choroby moze by¢ znacznie modu-
lowana przez biologicznie dostepne androgeny
[10, 13].

Uszkodzenie komérek i uwolnienie prozapal-
nych cytokin prowadzi do dalszego uszkodzenia
tkanek i zapalenia obejmujacego powierzchnie
oka i gruczoty tzowe [20]. Sugeruje to mozliwos¢
wprowadzenia cytokin blokujacych, ktére prze-
rwatyby ten cykl zapalenia.

W dodatku zty stan powierzchni oka, bedacy
konsekwencja wysychania, moze zwigkszy¢ licz-
be nerwowych Sciezek sprzezenia zwrotnego do
gruczotu tzowego, stymulujac aktywnos¢ pozo-
statych komérek groniastych. Powyzszy proces
moze nasili¢ obrét wewnatrzkomérkowych sy-
gnatow przekaznikowych, prowadzac do zwiek-
szonej prezentacji autoantygenéw przez komorki
groniaste. Wyzwala to kaskade proceséw zwigza-
nych z zapaleniem [20].

Uznanie tych prawdopodobnych mechani-
zméw patogenetycznych stwarza szanse, ze uzu-
petnienie hormondéw lub substytucja hormonalna
moga zapobiega¢ nie tylko KCS zwigzanemu
z zespotem Sjogrena, ale takze KCS niezwigzane-
mu z zespotem Sjogrena albo pierwotnemu nie-
doborowi tez. Prowadzone sg badania nad zasto-
sowaniem miejscowo dziatajacych preparatéw
androgenéw w celu podtrzymania czynnosci wy-
dzielniczej gruczotéw tzowych i gruczotéw Mei-
boma.

Inne dowody sugerowaty, ze role w sekrecji
tez odgrywa takze prolaktyna. Wykazano, iz pro-
laktyna utatwia ekspresje receptorom choliner-
gicznym na komérkach groniastych gruczotu tzo-
wego, ale dowiedziono réwniez, ze prolaktyna

wywiera wptyw prozapalny i moze promowac
chorobe autoimmunologiczng [21].

Nowe mozliwosci terapeutyczne

W praktyce najczesciej stosowane sa miejsco-
we preparaty nawilzajace. Oto przeglad nowych
metod leczniczych.

Terapia hormonalna. Podejmowane dotych-
czas proby stosowania miejscowych preparatéw
androgenéw w celu podtrzymania prawidtowej
aktywnosci wydzielniczej gruczotéw tzowych
i gruczotéw Meiboma nie przyniosty zadowalaja-
cych wynikéw [22]. Dowdd na powszechna role
androgenéw w utrzymywaniu sekrecji obu struk-
tur gruczotowych wskazuje na zasadnicza zmia-
ne niektérych podstawowych proceséw biora-
cych udziat w patogenezie tych stanéw. Podczas
gdy rola prolaktyny pozostaje nadal niejasna, do-
stepne sg obecnie wazne dowody na to, ze moze
ona zaostrzac zespét Sjogrena.

Immunosupresja. Ostatnie dowody dotyczace
silnego immunosupresora, cyklosporyny, sugero-
waty, ze u ludzi, podobnie jak u zwierzat, mozli-
we jest zmniejszenie procesu zapalnego. Zmiany
moga by¢ na tyle istotne, aby udato sie osiagnac
znaczaca poprawe w chorobie powierzchni oka,
a takze odwrécic¢ uposledzong sekrecje gruczo-
téw tzowych [23]. Istnieja dowody sugerujace, ze
zastosowanie cyklosporyny moze réwniez miec
pozytywny wptyw na przywracanie prawidtowej
regulacji apoptozy. Cyklosporyna i podobne, od-
noszone do niej zwiazki moga zatem stwarzac
nowe, obiecujace strategie leczenia i dawac
szanse skutecznej interwencji, cofajacej procesy
zapalne.

Istnieja doniesienia na temat ostatnich do-
Swiadczen w zastosowaniu metyloprednizolonu
w leczeniu zapalnych objawéw KCS zwiazanego
z zespotem Sjogrena [24].

Substytucja sktadnikéw tez. Zidentyfikowano
niedobdr okreslonych sktadnikéw tez. Dotyczy to
zmniejszenia liczby biatek zawartych we tzach:
laktoferryny, lizozymu, laktoperoksydazy, transfe-
ryny, lipokaliny (prealbumina specyficzna dla
tez), a takze fosfolipazy A2. Inne sktadniki nor-
malnie wydzielane przez gruczoty tzowe i praw-
dopodobnie zmniejszone w KCS to: naskérkowy
czynnik wzrostu, endotelina-1, podstawowy
czynnik wzrostu fibroblastéw, transformujacy
czynnik wzrostu, czynnik wzrostu hepatocytéw,
hormon tarczycowy, retinole [25]. Opracowywa-
nie substytutéw tez zawierajacych jeden lub wie-
cej tych sktadnikéw moze stanowi¢ wazng zmia-
ne w leczeniu. Ostatnie pozytywne doniesienia
na temat zastosowania czynnika wzrostu nerwéw
w leczeniu owrzodzen neurotroficznych sa bar-
dzo obiecujace [26].
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Laktoferryna jest biatkiem o niskiej masie cza-
steczkowej, chelatujacym zelazo i wykazujacym
wilasciwosci przeciwbakteryjne. Jest wydzielana
przez gruczoty tzowe. Wykazano, ze chroni ko-
morki nabtonka rogéwki przed uszkodzeniem tle-
nowym. llos¢ laktoferryny jest zmniejszona
w przypadku KCS [27].

Inni badacze zwrécili uwage na domniemang
role lipokainy, biatka wiazacego lipidy, w deter-
minowaniu fizycznych wiasciwosci filmu tzowe-
go [28].

Sine i McCulley [29] zidentyfikowali dwa
sktadniki  wydzieliny gruczotéw Meiboma,
ktérych ilos¢ jest obnizona w przypadku zaburze-
nia funkcji gruczotéw Meiboma spowodowanej
zatkaniem ujs¢ przewodéw wyprowadzajacych.
Postawili oni hipoteze, ze zmniejszona ilos¢ tych
biegunowych lipidéw prowadzi do powstania
wadliwej btony polarnej i w nastepstwie do nie-
stabilnosci warstwy lipidowej filmu fzowego.
Uszkodzenie warstwy lipidowej uposledza jej
zdolnos¢ zapobiegania utracie tez przez odparo-
wywanie.

Uwaza sie, ze naskdérna aplikacja masci
ocznej zawierajacej weglan wapnia neutralizuje
wolne kwasy ttuszczowe znajdujace sie w filmie
tzowym w dysfunkcji gruczotéw Meiboma [30].

Stymulatory wydzielania. Na powierzchni
spojowek zidentyfikowano receptory puryner-
giczne podobne do znalezionych w ludzkich ptu-
cach. Istnieja dowody sugerujace, ze stymulacja
tych receptoréw na powierzchni spojowki moze
prowadzi¢ do wzrostu sekrecji mucyny i nasilenia

PiSmiennictwo

transportu jonéw chloru przez nabtonek spojéw-
ki, zaréwno in vivo, jak in vitro [30]. Kliniczna
korzysc takiej stymulacji jest nadal nieokreslona,
ale ostatnie koncepcje na temat roli mucyny w fil-
mie tzowym sugeruja, ze odgrywa ona istotng ro-
le w utrzymaniu wody na powierzchni oka, po-
magajac w stabilizacji filmu tzowego.

Zaproponowano wiele substancji pobudzaja-
cych czynnos$¢ wydzielnicza gruczotéw (tj. sub-
stancji, ktére wzmagaja aktywnos¢ komorek gro-
niastych i sekrecje biatek). Donoszono, ze korzyst-
ny wptyw na czynno$¢ wydzielnicza gruczotéw
tzowych wywiera bromheksyna. Dodatkowo wy-
kazano, ze izobutylometyloksantyna, inhibitor fo-
sfodiesterazy, wzmaga wydzielanie tez i zmniejsza
osmolarnos¢ filmu tzowego u krélikéw [32]. Me-
chanizm dziatania stymulatoréw wydzielania wy-
maga obecnosci wystarczajacej liczby odpowiada-
jacych na pobudzenie komérek groniastych.

Wocigz rosnie wachlarz dostepnych strategii
leczenia suchego oka. W proébie oszacowania po-
tencjalnych wartosci poszczegélnych metod le-
czenia nalezy oprzec sie na ich skutecznosci oraz
leczy¢ schorzenie podstawowe. Im bardziej uda
sie odwrdci¢ podstawowy proces chorobowy
i przywréci¢ homeostaze powierzchni oka i filmu
tzowego, tym prawdopodobniejszy staje sie sku-
teczny wptyw na wiele zmian patogenetycznych
wywotywanych przez samo schorzenie. Osta-
teczne leczenie moze objac w przysztosci terapie
genowa. Uwazamy, ze w najblizszych latach zo-
stang opracowane nowe, skuteczniejsze metody
leczenia zespotu suchego oka.
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W pracy przedstawiono wspétczesne poglady dotyczace etiologii, objawéw i leczenia alergicz-
nych choréb oczu. Oméwiono takie schorzenia, jak: sezonowe i catoroczne alergiczne zapalenie spojéwek, ato-
powe zapalenie spojowek i rogéwki, atopowe zapalenie brzegéw powiek i spojéwki, wiosenne zapalenie spo-
jowek, olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojowek. Wspomniano o badaniach nad genetycznym uwarunkowa-
niem alergicznych choréb oczu i problemach diagnostycznych.

Stowa kluczowe: alergia, zapalenie spojowek, zapalenie rogéwki.

The current opinions concerning etiology, signs and treatment of allergic eye diseases were presented
in our paper. Such entities as seasonal and perennial allergic conjunctivitis, atopic kerato-conjunctivitis, atopic
blepharo-conjunctivitis, vernal catharr and gigant papillary conjunctivitis were discribed. The great-unanswered
question on genetic background of allergic eye diseases was discussed as well as some diagnostic difficulties con-

cerning allergic problems.
Key words: allergy, conjunctivitis, keratitis.

Niepokojacym zjawiskiem obserwowanym
w ostatnim dwudziestoleciu jest znaczacy wzrost
zachorowan na schorzenia o podtozu alergicz-
nym. Ttumaczy sie to nie tylko penetracja uwa-
runkowarn genetycznych, ale takze [1]:

— zanieczyszczeniem Srodowiska zewnatrzdo-
mowego pacjentéw (spaliny, gazowe zwiazki
azotu, siarki i wegla),

— warunkami zycia (bierne i czynne palenie ty-
toniu, ekspozycja na alergeny wewnatrzdo-
mowe),

— postepowaniem jatrogennym (szczepienia,
walka z zakazeniami pasozytniczymi),

- ,Wwesternizacja sposobu zycia” — zywnos¢, sy-
stemy klimatyzacyjne.

Higiena zZycia codziennego i specyficzny tryb
zycia przyzwalaja na swoista pandemie schorzen,
gdzie reakcje nadwrazliwosci dominuja w pato-
mechanizmie choroby, w tym — poza czestymi ma-
nifestacjami narzagdowymi — takze w obrebie na-
rzadu wzroku. Jak wykazaty obserwacje i badania
kliniczne, narzad ten, tak jak uktad oddechowy,
skéra i przewod pokarmowy, dysponuje komoérka-
mi immunologicznie kompetentnymi i moze by¢
obszarem ujawnienia nadwrazliwosci [2].

Zgodnie z zaproponowana przez S. Johansso-
na definicja nadwrazliwosci, przyjmuje sie, ze

jest to wystepowanie powtarzalnych, obiektyw-
nie stwierdzanych objawéw, wywotanych przez
ekspozycje na okreslony bodziec, w dawce tole-
rowanej przez zdrowa populacje [3]. W przypad-
ku alergii bodZcem tym jest alergen, a przyczyna
objawoéw chorobowych — reakcja alergen—prze-
ciwciato, wyzwalajaca wczesng, a nastepnie
pozna reakcje alergiczng w organizmie pacjenta.

Pacjent z objawami alergii to pacjent wyma-
gajacy przewlektego, systematycznego leczenia,
szczegblnie wtedy, gdy ma rozpoznang astme
oskrzelowg czy atopowe zapalenie skéry. Pacjent
taki moze réwniez podawac objawy ze strony na-
rzadu wzroku. Objawy te sg czesto niedoceniane
w praktyce lekarskiej, a moga zwiastowac dalszy,
wielonarzadowy rozwdj choroby lub przebiega-
jac przewlekle i obejmujac procesem zapalnym
nie tylko spojowke — prowadzi¢ nawet do utraty
wzroku.

Obecnie istnieje wiele podziatéw schorzen
alergicznych narzadu wzroku, a nomenklatura ich
nie jest jednolita, co utrudnia dyskusje w tym za-
kresie [4]. Europejska Akademia Alergologii i Im-
munologii Klinicznej w 2001 r. zaproponowata
podziat alergii narzadu wzroku [3], ktéry jednak
nie uwzglednia rozmaitych aspektéw kliniki tej
grupy schorzen i wiekszos¢ okulistéw oraz alergo-
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logéw postuguje sie podziatem zaproponowanym
przez M. Calonge, opracowanym w 1999 r. [5].
Alergiczne schorzenia oczu podzielone zosta-
ty na:
1. Alergiczne zapalenie spojéwek
1.1. Ostre alergiczne zapalenie spojéwek
1.1.1. sezonowe
1.1.2. toksyczne
1.2. Przewlekte alergiczne zapalenie spo-
jowek
1.2.1. catoroczne
1.2.2. toksyczne
2. Olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojéwek
3. Wiosenne zapalenie rogéwki i spojéwek

3.1. posta¢ powiekowa

3.2. postac¢ rabkowa

3.3. posta¢ mieszana
4. Atopowe zapalenie rogéwek i spojowek.

Podziat ten uwzglednia okres (sezonowe, wio-
senne, catoroczne) pojawiania sie objawow, ich
nasilenie (ostre, przewlekte), zajecie struktur na-
rzadu wzroku (spojowka, rogéwka). Jednak i to
nie w petni oddaje skale problemu, gdyz poza ta
klasyfikacja pozostaje zapalenie skéry powiek
i spojéwek o charakterze alergii kontaktowej.

Tak jak w przypadku podejrzenia choréb
o podtozu atopowym, w diagnostyce opartej na
wykonaniu testéw punktowych i ocenie stezenia
specyficznych przeciwciat klasy E ogromne zna-
czenia ma prawidtowo zebrany wywiad. Musi on
by¢ ukierunkowany na wykazanie powtarzalno-
$ci objawéw w okreslonych sytuacjach. Chodzi
o skojarzenie wystepowania tzawienia, pieczenia
i Swiadu, zaczerwienienia spojowek lub rzadziej
chemozy o réznym nasileniu, w konkretnych
okolicznosciach kojarzonych z ekspozycja na
alergen lub alergeny.

Uznaje sie, ze wiodacym objawem choroby
alergicznej oczu jest swiad, rzadziej zaczerwie-
nienie i tzawienie o r6znym nasileniu, natomiast
chemoza, czyli przesiek do worka spojowkowe-
go, moze nigdy nie by¢ obserwowana u pacjenta
lub by¢ ré6znie intensywnie nasilona — od zauwa-
zalnej w diagnostyce z wykorzystaniem lampy
szczelinowej do widocznej gotym okiem w oko-
licy rabka lub, co jest najpowazniejszym stanem,
ciezkiej chemozy — przesieku balonowato zmie-
niajgcego worek spojéwkowy. W diagnostyce
specjalistycznej alergologiczno-okulistycznej
mozna jeszcze przeprowadzac test prowokacyjny
z obserwacja objawéw ocznych, moze on by¢
skojarzony z oceng cytologiczng wymazu ztu-
szczeniowego spojéwki. Poszerzy¢ diagnostyke
mozna takze o tzw. cytologie impresyjna w po-
szukiwaniu komorek zapalenia alergicznego (eo-
zynofile, bazofile, podwyzszona liczba limfocy-
téw), czy o biopsje Sluzéwki, ktéra musi by¢ wy-
konywana jedynie w osrodkach referencyjnych.
Tu istnieja mozliwosci oceny stezenia w tzach eo-

zynofilowego biatka kationowego — ECP, histami-

ny, tryptazy, leukotrienéw i prostaglandyn. Sa to

wysoko specjalistyczne badania diagnostyczne,
ktérych wykonanie uzasadnione jest jedynie

w wybranych przypadkach.

Powracajac do oceny stezenia specyficznych
przeciwciat klasy E w surowicy i testéw punkto-
wych nalezy pamieta¢, ze ich ujemny wynik nie
wyklucza podtoza atopowego, gdyz reniny moga
by¢ syntetyzowane i zlokalizowane na danym
etapie tylko w obrebie spojowki [6-9]. Diagnosty-
ka i leczenie sa wstepnie ukierunkowane, a na-
stepnie prowadzone przez lekarzy POZ, korzysta-
jacych z specjalistycznych konsultacji alergolo-
gicznych i okulistycznych (tab. 1).

1. Alergiczne zapalenie spojéwek (allergic con-

junctivitis — AC) moze przebiegac jako ostre
alergiczne zapalenie spojéwek (acute allergic
conjunctivitis — ACC), jako catoroczne aler-
giczne zapalenie spojéwek (perennial allergic
conjunctivitis — PAC) i jako sezonowe aler-
giczne zapalenie spojéwek (seasonal allergic
conjunctivitis — SAC). Mozna w tych posta-
ciach udowodni¢ wtasciwie przeprowadzo-
nym wywiadem i badaniami diagnostycznymi
udziat czynnika alergicznego. | tak w ACC
i SAC sa to alergeny sezonowe, najczesciej
pytki roslin wiatropylnych, w PAC sa to alerge-
ny catorocznie stymulujace, jak roztocza czy
siers¢ i naskorek zwierzat, rzadziej grzyby za-
rodnikujace. Do tej grupy naleza takze aler-
giczne zapalenia spojowek toksyczne o prze-
biegu ostrym i przewlektym, ktére wywotane
sq kontaktem z substancjami draznigcymi, le-
kami itp.
ACC charakteryzuje sie nagtym wystapieniem
objawoéw klinicznych, z duzym Swiadem, tza-
wieniem i znacznym obrzekiem. Wykazuje
samoograniczenie i moze nie wymagac zasto-
sowania terapii. Objawy s zwiazane z wysie-
wem mediatoréw reakcji alergicznej z masto-
cytéw zgromadzonych w Sluzéwce oka. Ta
postac alergicznego zapalenia spojowek wy-
stepuje przede wszystkim u dzieci, nawet naj-
mniejszych, ale moze takze pojawic sie wsréd
dorostych.
SAC to najczestsza postac alergicznego zapa-
lenia spojéwek, wystepujaca z ré6znym nasile-
niem objawdéw klinicznych obojga oczu. Cze-
sto wyprzedza objawy choréb o podtozu ato-
powym z innych narzadéw, bardzo czesto
kojarzy sie z alergicznym niezytem btony $lu-
zowej nosa. W obrebie spojéwki mozna
stwierdzi¢ obecnos¢ matych brodawek, ktére
lokalizujg sie gtéwnie w spojowce tarczko-
wej, poza tym obecny jest obrzek i przekrwie-
nie. Przebieg choroby nie zagraza funkcji
wzrokowej, chociaz komfort zycia pacjentéw
czesto jest znacznie obnizony.
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Tabela 1. Postepowanie diagnostyczne w alergii narzadu wzroku

Wywiad

powtarzalnosé objawéw alergicznych — Swiad i pieczenie oczu, tzawienie,
obrzeki, atopia rodzinna, wspétistnienie astmy atopowej, atopowego zapalenia
skory, alergicznego niezytu Sluzéwek nosa

Badanie przedmiotowe

zaczerwienienia spojéwek, fatld Demi-Morgana, objaw przerzedzenia
zewnetrznego brwi, chemoza, obecnos¢ brodawek w obrebie spojéwek,
zaéma, stozek rogéwki, lichenifikacja skéry powiek

Testy punktowe

dodatnie potwierdzajg atopie, ujemne jej nie wykluczaja

Ocena sIgE w surowicy
nie wykluczaja atopii

mozna wykazac nawet wysokie stezenia, niskie stezenia lub ich nieobecnos¢

Cytologia zluszczeniowa

identyfikuje naptywowe komérki zapalne: eozynofile, limfocyty, bazofile
oraz wiekszg liczbe komérek kubkowych

Cytologia impresyjna jak wyzej

Badanie tez

ocena stezenia substancji prozapalnych (ECP, histamina, PG, LT,
slgE) oraz obecnosci komérek kwasochtonnych

Test prowokacji

ocena objawdéw alergicznych i/lub ocena cytologiczna i tez w kierunku
alergii po stymulacji alergenem

PAC jest uwarunkowany ekspozycja na tzw.
alergeny catoroczne, gtéwnie roztocza, siersci
zwierzat, plesnie, rzadziej na alergeny pokar-
mowe i zawodowe. Objawy przedmiotowe
i podmiotowe sq bardzo podobne do wyzej
wymienionych, ale postepowanie terapeu-
tyczne wymaga systematycznosci, wazna tu
jest profilaktyka oparta na unikaniu ekspozycji
alergenowej. Pomimo przewlektego charak-
teru procesu zapalnego nie ma zagrozenia
utraty wzroku, co jednak nie powinno ograni-
czac wskazan do wiasciwego, czesto specjali-
stycznego leczenia.

. Olbrzymiobrodawkowe zapalenie spojéwek
(gigant papillary conjunctivitis — GPC) charak-
teryzuje sie obecnoscia olbrzymich brodawek
zlokalizowanych szczegélnie w obrebie spo-
jowki tarczkowej powieki gérnej. Pacjent od-
czuwa uczucie ciata obcego, pieczenie
i Swiad. Pomimo zaburzen widzenia, najcze-
$ciej zwiazanego z obecnoscig duzej ilosci
wydzieliny o charakterze sluzowym — szcze-
golnie rano, nie stanowi zagrozenia dla wta-
Sciwego widzenia. Przyczyng PAC jest prze-
wlekty mikrouraz i alergia, czesto wynikajace
z terapeutycznego postepowania — szwy poo-
peracyjne, szkta kontaktowe.

. Wiosenne zapalenie rogéwki i spojéowek (ver-
nalis kerato-conjunctivitis — VKC) wystepuje
przede wszystkim u dzieci i czesto ustepuje
w fazie dojrzewania. Czesto pojawia sie
w okresie wiosennym i letnim, jest wynikiem
ekspozycji na wysokie stezenia pytkow,
szczegolnie traw. Dotyczy przede wszystkim
populacji zamieszkujacej basen Morza Sréd-
ziemnego, Ameryki Potudniowej i Srodkowej.

Schorzenie moze przebiega¢ w trzech posta-
ciach: powiekowej, rabkowej i mieszanej, wy-
kazujac nawrotowosc, przewlektos¢, zajmu-
jac procesem patologicznym oboje oczu.
W wywiadzie podawane sa: Swiad, zaburze-
nia widzenia, Swiattowstret, tzawienie, szcze-
golnie nasilajace sie przy narazeniu na wiatr,
podwyzszong temperature. Pacjenci zglaszaja
béle oczu i oczodotu, co przemawia za proce-
sem zapalnym w obrebie rogéwki. W badaniu
specjalistycznym stwierdza sie blefarospa-
zmus, obecnos¢ gestej, ciagliwej wydzieliny
w worku spojéwkowym. W obrebie spojéwki
tarczkowej i rabkowej identyfikuje sie bro-
dawki z charakterystycznymi plamkami na
szczycie. W rogéwce mozna stwierdzi¢
owrzodzenia i blizny, ktére prowadza do za-
burzeri widzenia. W tej postaci alergii narza-
du wzroku duze znaczenie patomechaniczne
ma aktywnosc¢ komérek eozynofilowych [10].
Zalecenia terapeutyczne, zawsze w oparciu
o konsultacje okulistyczna, sa zréznicowane
w zaleznosci od intensywnosci zmian choro-
bowych, obejmuja poza skojarzonym lecze-
niem steroidami, preparatami antyhistamino-
wymi i stabilizujgcymi blone mastocytéw, tak-
ze leczenie chirurgiczne. Rozpoznanie VKC
musi by¢ traktowane powaznie, gdyz grozi za-
burzeniem funkcji oka.

. Atopowe zapalenie rogéwki i spojéwek (ato-

pic keratoconjunctivitis — AKC) bardzo czesto
kojarzy sie z atopowym zapaleniem skory
o ciezkim, zaostrzajacym sie przebiegu, pra-
wie zawsze na kilka lat wyprzedzajac stwier-
dzane objawy oczne. Schorzenie dotyczy pra-
wie wytacznie populacji ludzi dorostych,

~
I
2
1=
S
I
«
c
=
N
-
S
o
«
c
s
(&
>~
S
5]
=
]
=
-
S
=




IE I. Pirogowicz, M. Misiuk-Hojto, A. Steciwko e Alergia a narzad wzroku

~
Iy
e
(=
S
I
«
c
£
N
-
=)
-
«
c
=
%)
>
S
s
)
=
2
)
-4

u ktérych wywiad atopowy jest ewidentny.
Chorzy zgtaszaja w wywiadzie obecnos¢ ge-
stej, czesto Sluzowo-ropnej wydzieliny, skle-
janie sie powiek, wypadanie rzes, Swiad
z oznakami drapania. Czesto stwierdza sie
fatd powieki dolnej — objaw Dennie-Morgana
i przerzedzenie zewnetrznych czesci brwi —
objaw Hertogha. tzawienie i uraz mechanicz-
ny prowadzga do lichenifikacji skéry powiek.
W obrebie spojéwki wystepuja brodawki
i sptycenie zatamkoéw — sg to objawy, ktdre
stwierdza sie szczegélnie w obrebie powiek
dolnych. Rogoéwka wykazuje owrzodzenia
z bliznami i tendencja do angiogenezy. Do-
prowadza to do zaburzer widzenia. Dodatko-
wo proces zapalny moze obejmowac twar-
doéwke i nadtwardéwke. Wtérnie czesto
stwierdza sie zakazenie wirusowe i gronkow-
cowe, co jest takze charakterystyczne takze
dla przebiegu atopowego zapalenia skory. Za-
¢ma i stozek rogéwki sa wynikiem przebiegu
ciezkiego schorzenia dla narzadu wzroku, jak
i powiktaniem jatrogennym — oddziatywanie
niepozadane steroidéw stosowanych miejsco-
wo w postaci kropli. Rozpoznanie AKT wy-
maga czestych konsultacji okulistycznych,
gdyz stanowi znaczace zagrozenie utrata
wzroku.
Leczenie alergicznych choréb oczu, takich
jak: GPC, VKC i AKC, obligatoryjnie powinno by¢
prowadzone przez okuliste, przy wspotpracy

PiSmiennictwo

. Rudkowski Z. Pol Med Rodz 2001.

A w N =

choréb narzadu wzroku. Alergia 2000; 8: 5-10.

z alergologiem. Alergiczne zapalenie spojowek
(AC) moze byc¢ prowadzone przez lekarza rodzin-
nego lub POZ, ale bez wykorzystania preparatéw
steroidowych, ktére moga by¢ wigczone do tera-
pii po wczesdniejszej konsultacji okulistycznej.

Zalecenia terapeutyczne w alergicznym zapa-
leniu spojowek obejmuija:

— postepowanie profilaktyczne

— oparte na unikaniu ekspozycji na alergeny,

— uzywaniu preparatéw sztucznych tez,

— ostanianiu okularami oczu,

— postepowanie farmakologiczne (od monotera-
pii do terapii skojarzonej)

— doustne podawanie lekéw antyhistaminowych,

— miejscowe stosowanie antyhistaminikéw,

— miejscowe stosowanie stabilizatoréw bton
mastocytow,

— miejscowe stosowanie preparatéw kurcza-
cych naczynia krwionosne.

Niekiedy wystarcza jedynie miejscowe stoso-
wanie terapii — krople, zawiesiny, ale bardzo cze-
sto leczenie musi by¢ skojarzone i oparte na po-
taczeniu wielokierunkowej terapii miejscowe;j
i doustnej. W uzasadnionych przypadkach ko-
nieczne jest skierowanie pacjenta na konsultacje
alergologiczng z zamiarem wdrozenia immuno-
terapii w osrodku specjalistycznym.

Prowadzenie pacjenta z alergig narzadu wzro-
ku w podstawowej opiece zdrowotnej wymaga
wiedzy i oceny wtasnych kompetencji, co Swiad-
czy o profesjonalnym podejsciu do chorego.
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Przewlekte zapalenia ucha srodkowego z wysiekiem
u dzieci — patogeneza, klinika, zasady postepowania
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Chronic otitis media with effusion in children
— pathogenesis, clinic, treatment standards

WOJCIECH GAWRON, MARIA ZALESSKA-KRECICKA, MONIKA MORAWSKA-KOCHMAN

Z Katedry i Kliniki Otolaryngologii Akademii Medycznej we Wroctawiu
Kierownik: prof. dr hab. n. med. Lucyna Pospiech

W pracy na podstawie przegladu pismiennictwa i doswiadczeri wtasnych przedstawiono wspét-
czesne poglady na temat patogenezy, kliniki i leczenia przewlektego zapalenia ucha srodkowego z wysiekiem
u dzieci. Zwrécono szczegdlng uwage na te elementy patofizjologii i postepowania w tej jednostce chorobowej,
ktére moga byc¢ istotne dla lekarza podstawowej opieki zdrowotne;j.

Stowa kluczowe: przewlekte wysiekowe zapalenie ucha srodkowego, patogeneza, postepowanie, leczenie.

Current opinion on the pathogenesis, clinic and treatment standards of chronic otitis media with ef-
fusion in children was presented on the basis of the bibliography and own experience. Special attention was pa-

id to those aspects of the disease that may be of importance for general practitioner.
Key words: chronic otitis media with effusion, pathogenesis, treatment standards.

Wstep

Problem niedostuchu przewija sie w praktyce
kazdego lekarza, szczegélnego znaczenia nabie-
ra w odniesieniu do dzieci, u ktérych negatywnie
wptywa na ich rozwdj intelektualny i socjalny.
Z punktu widzenia lokalizacji uszkodzenia nie-
dostuchy mozna podzieli¢ na odbiorcze, a wiec
takie, ktérych przyczyna lezy w obrebie $limaka
lub dalszych odcinkach drogi stuchowej, oraz
przewodzeniowe, ktérych patogeneza zwigzana
jest z mechaniczng przeszkodza w obrebie szero-
ko pojetego uktadu przewodzacego dZwigk (ucho
zewnetrzne, ucho srodkowe). Zatem jednym
z warunkéw prawidtowego funkcjonowania na-
rzadu stuchu jest nienaruszony stan funkcjonalny
ucha srodkowego. Infekcje gérnych drég odde-
chowych sg najczestsza przyczyna zgtaszania sie
dzieci do lekarzy pierwszego kontaktu. Z infek-
cjami tymi nierozerwalnie wiaza sie réznego typu
stany zapalne ucha srodkowego. Stanowi zapal-
nemu ucha srodkowego zazwyczaj towarzyszy
bardziej lub mniej wyrazony niedostuch, ktéry
w przypadku szybkiego ustapienia infekcji ma
charakter przejsciowy. W szczegdlnych przypad-
kach niekorzystnego zejscia ostrego stanu zapal-
nego ucha srodkowego, uposledzenie stuchu mo-
ze utrzymywac sie kilka tygodni, a nawet miesie-
cy, i przy niekorzystnym dla pacjenta rozwoju

sytuacji moze sie utrwali¢. Statystyki przeprowa-
dzone w USA szacuja, ze koszty antybiotykotera-
pii w leczeniu zapalenia ucha srodkowego stano-
wig 25% kosztéw catej antybiotykoterpii stoso-
wanej ambulatoryjnie [1]. W ostatnich latach
liczba wizyt lekarskich z powodu ostrego zapale-
nia ucha srodkowego wzrosta niewspétmiernie
do wzrostu populacji. Ostre zapalenie ucha srod-
kowego (OZU) i przewlekte zapalenie ucha srod-
kowego z wysiekiem (PZUW) sa najczestszymi
chorobami wieku dziecigecego i w USA traktowa-
ne sg obecnie jako najczestsza przyczyna wizyt
dzieci u pediatry (33%). Fakty te powoduja, ze
zapalenie ucha srodkowego nalezy traktowac ja-
ko istotny zdrowotny problem spoteczny, ponie-
waz choroba ta ma powazny wptyw na dziecko,
jego rodzine oraz medyczny system ubezpieczen
spotecznych [2, 3].

Definicja

Przewlekte zapalenie ucha srodkowego z wy-
siekiem (tac.: otitis media secretoria, otitis media
exsudativa, ang.: glue ear, otitis media with effu-
sion) definiowane jest jako obecnos¢ ptynu
w uchu srodkowym przy braku oznak i objawdéw
ostrej infekcji [4, 5]. Nalezy podkresli¢, ze
w PZUW btona bebenkowa jest zachowana
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w catosci, nie obserwuje sie wyciekéw ptynu za-
palnego z ucha, co jest jedng z cech rozpoznaw-
czych przewlektego zapalenia ucha srodkowego,
ktére jest osobng jednostka chorobowa.

Epidemiologia i patogeneza

Zapalenie ucha srodkowego jest chorobg wy-
stepujaca bardzo czesto. U okoto 75% wszyst-
kich dzieci przed pigtym rokiem zycia wystepuje
przynajmniej jeden epizod OZU, u okoto 30%
wystepuje trzy lub wiecej takich epizodéw przed
trzecim rokiem zycia [6, 7]. Wsréd nich u 10%
zauwaza sie tendencje do utrzymywania sie wy-
siecku w uchu srodkowym (PZUW) przynajmniej
przez 8 tygodni. Chtopcy prezentuja wigksza
sktonnos¢ do zachorowania na zapalenie ucha
srodkowego niz dziewczynki. Czestos¢ wystepo-
wania tych zapalen jest wieksza w zimie niz w le-
cie, co jest zbiezne z czestoscia wystepowania
infekcji gérnych drég oddechowych. Infekcja ta
pojawia sie czesciej pomiedzy 6. a 18. miesia-
cem zycia, a pierwszy epizod zachorowania wy-
stepuje najczesciej, gdy dziecko ma 6 miesiecy.
Im wczesniej wystapi epizod, tym wieksze praw-
dopodobienstwo pézniejszych nawrotéw oraz
przejscia stanu zapalnego w proces przewlekty
(w kontekscie utrzymywania sie ptynu w prze-
strzeniach ucha srodkowego) [4-7]. Alho [7]
przeanalizowat populacje 2512 dzieci w wieku
od okresu noworodkowego do 2 lat, aby ocenic
czynniki ryzyka wystapienia stanu zapalnego
ucha srodkowego i wykazat, ze skupiska dzieci
(ztobki, przedszkola) sa najwyzszym czynnikiem
ryzyka w tym zakresie. Uwaza sig, ze pewna role
w rozwoju choroby odgrywa predyspozycja ge-
netyczna. Teele [8] po przeanalizowaniu historii
choréb 877 dzieci w wieku od urodzenia do 7.
roku zycia wykazat duzy stopien ryzyka rozwoju
PZUW u dzieci, ktérych rodzeristwo ma w wy-
wiadzie nawracajace zapalenie ucha srodkowe-
go, co moze wskazywac na predyspozycje gene-
tyczng. Kolejnym czynnikiem rozwoju PZUW
jest krotki okres karmienia dziecka piersig w okre-
sie niemowlecym. Alho i wsp. [9] wykazali, ze
okres karmienia piersig krétszy niz 3—6 miesiecy
jest nastepnym waznym czynnikiem ryzyka roz-
woju zapalenia ucha u dziecka. Podobne wyniki
uzyskat Pukander i wsp. [10]. Dzieci karmione
piersig przez rok miaty znacznie mniej incyden-
tow OZU niz dzieci odzywiane mlekiem z butel-
ki od urodzenia lub przez pierwszy miesiac po
urodzeniu. Ochronny efekt karmienia piersig jest
prawdopodobnie spowodowany czynnikami od-
pornosci uzyskiwanymi przez dziecko wraz
z mlekiem matki. Kolejnym czynnikiem ryzyka
wystapienia stanu zapalnego w przestrzeniach
ucha srodkowego jest nieprawidtowa pozycja bu-

telki przy karmieniu. Trabka stuchowa u dziecka
jest krotsza i ustawiona bardziej poziomo niz
u dorostego (pdZzniej trabka tworzy kat 45° w sto-
sunku do ptaszczyzny czotowej, u dzieci jedynie
10°). Z tego powodu, kiedy dzieci karmione sa
w pozycji poziomej, ptyny, poprzez refluks, tatwo
moga sie dostac¢ do przestrzeni ucha srodkowego
[4]. Strachan i Cook [11] wykazali istotny zwia-
zek pomiedzy wystepowaniem OZU u dzieci
a paleniem tytoniu przez rodzicéw. Dym tytonio-
wy moze wywotac hiperplazje komérek nabton-
kowych wyscietajacych ucho srodkowe z hiperse-
krecja $luzu oraz zmniejszy¢ transport rzeskowy.
Chociaz PZUW nie zawsze rozwija sie jako
zejscie ostrego stanu zapalnego, zazwyczaj wste-
pem do jego rozwoju sa incydenty ostrego zapa-
lenia ucha srodkowego. Bez wzgledu jednak na
naturalng historie rozwoju PZUW, patogeneza te-
go schorzenia w duzej mierze jest wspolna z pa-
tofizjologicznymi  procesami zachodzacymi
w przestrzeniach ucha srodkowego w przypadku
ostrego stanu zapalnego. Etiologia zapalenia ucha
srodkowego jest wieloczynnikowa. Za najistot-
niejsze czynniki przyczynowe uwaza sie wspot-
istniejace ze soba: dysfunkcje trabki stuchowe;j,
czynniki infekcyjne oraz zaburzenia immunolo-
giczne. Zaburzenia funkcji trabki stuchowej od
czaséw Politzera traktowano jako punkt wyjscia
stanu zapalnego w obrebie przestrzeni ucha srod-
kowego [12]. W niektérych schorzeniach, takich
jak zespot Downa czy rozszczep podniebienia,
wystepuje dysfunkcja miesnia okototrabkowego,
ktéra dodatkowo predysponuje te dzieci do zapa-
dania na stany zapalne ucha srodkowego.
Bardzo istotnym czynnikiem sprzyjajacym
przewlektej niedroznosci trabki stuchowej jest
przerost migdatka gardtowego, szczegdlnie w po-
taczeniu z kolonizacja nosogardta florg patogen-
na. W warunkach fizjologicznych trabka stucho-
wa jest zamknieta i otwiera sie tylko podczas po-
tykania, ziewania i kichania. Fizjologicznie
spetnia ona 3 funkcje: wentylacja ucha srodko-
wego, oczyszczanie trabkowe (migsniowe i rze-
skowe), ochrona ucha srodkowego. Patologiczny
stan, w ktérym rozwija sie zapalenie ucha srod-
kowego, wynika z utraty mozliwosci trabki stu-
chowej do utrzymywania przestrzeni ucha srod-
kowego jako wentylowanej jamy [4]. Najwiecej
danych na temat podstawowych mechanizméw
odpowiedzialnych za rozwdj stanu zapalnego
w obrebie ucha srodkowego dostarczaja do-
Swiadczenia przeprowadzone na modelu zwie-
rzecym oraz badania autopsyjne. Po uniedroznie-
niu trabki stuchowej u szynszyli obserwuje sie
obrzek i przekrwienie w obrebie btony sluzowe;j
ucha srodkowego, mikrowylewy w warstwie pod-
nabtonkowej z jednoczesna migracja komorek
zapalnych oraz pogrubienie mucoperiosteum
z towarzyszacymi cechami stanu zapalnego
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w przynabtonkowej warstwie kosci. Ponadto da-
ja sie zaobserwowac cechy tagodnej metaplazji
nabtonka, z tendencja do przemiany komérek na-
btonka w kierunku komérek kubkowych (a wiec
komérek zdolnych do sekrecji) [12]. Przedtuzaja-
ca sie niedroznos¢ trabki Eustachiusza moze pro-
wadzi¢ do przetrwania wysieku w przestrzeniach
ucha srodkowego, réwniez w wyniku dokonania
sie strukturalno-funkcjonalnych zmian w obrebie
nabtonka, prowadzacych do ciagtej sekrecji wy-
dzieliny. Juz po 18-24 godzinach od zamkniecia
sie trabki mozna zaobserwowac migracje surowi-
cy do przestrzeni podnabtonkowej. Nasila sie
proces metaplazji, ktéremu towarzyszy resorpcja
wody i zageszczenie wydzieliny do konsystencji

Sluzowej [13, 14]. W preparatach kosci skronio-

wej wykazano ponadto pogrubienie i zwitdknie-

nie migsnia napinacza btony bebenkowej, ktére
czesciowo, oprocz podcisnienia, moze by¢ odpo-
wiedzialne za wciagniecie btony bebenkowe;j.

W przypadku przedtuzania sie procesu wykaza-

no, oprocz dalszego nasilenia sie procesu meta-

plazji, zwigkszenie proceséw widknienia oraz
nasilenie nacieku komorek typowych dla prze-
wlektego procesu zapalnego z towarzyszacym
procesem nowotworzenia naczyn oraz granulacji

w obrebie btony sluzowej [15].

Podsumowujac opisane z punktu widzenia hi-
stopatologicznego fazy rozwoju PZUW, kolej-
nos¢ wystepowania jego poszczegdlnych faz
mozna przedstawic nastepujaco:

— zapalenie (powoduje wysiek w uchu Srodko-
wym z obecnoscig mediatoréw reakcji zapal-
nej),

— uposledzenie aktywnosci rzesek trabki stucho-
wej z pogorszeniem procesu drenazu ptynu
z ucha srodkowego, wystapienie ujemnego ci-
$nienia w uchu srodkowym prowadzace
w konsekwencji do uposledzenia klirensu rze-
skowego, co sprzyja zaleganiu wysieku
w uchu srodkowym.

Kolejnym czynnikiem koniecznym do rozwo-
ju stanu zapalnego w przestrzeniach ucha srod-
kowego jest mozliwos¢ wnikniecia do jego prze-
strzeni patogenu. Do rozwoju infekcji spetnione
muszg by¢ trzy warunki: adhezja czynnika infek-
cyjnego do nabtonka nosogardta, wnikniecie pa-
togenu do trabki stuchowej oraz mozliwos¢ roz-
woju bakterii w przestrzeniach ucha srodkowego
[16]. Najpowszechniejszymi mikroorganizmami
wywotujacymi stany zapalne ucha srodkowego
sq: Haemophilus influenzae (ok. 25%), Strepto-
coccus pneumoniae (ok. 9%), Moraxella catar-
rhalis, bakterie beztlenowe oraz wirusy (17%),
gtéwnie rynowirusy, adenowirusy i enterowirusy
[17-19]. Nalezy z naciskiem podkresli¢ narasta-
jaca opornos¢ na antybiotyki gtéwnych mikroor-
ganizméw odpowiedzialnych za stany zapalne
ucha srodkowego [20, 21].

Czynnikiem majacym wptyw na wystepowa-
nie i utrzymywanie sie przewlektego stanu zapal-
nego w przestrzeniach ucha srodkowego sa zabu-
rzenia immunologiczne; szczegdlna rola przypa-
da zaburzeniom na tle alergicznym. Istnieja
kontrowersje na temat roli alergii w patogenezie
zapalenia ucha srodkowego. Tainio i wsp. [22]
podat alergie jako istotny czynnik ryzyka wyste-
powania nawrotéw zapalenia ucha srodkowego.
Pomimo wielu opracowarn na ten temat, rola aler-
gii w tym schorzeniu nadal pozostaje nie do koni-
ca wyjasniona, chociaz wiekszos¢ klinicystéw
przyjmuje ja jako czynnik sprzyjajacy nawrotom
stanéw zapalnych ucha srodkowego, podobnie
jak ma to miejsce w odniesieniu do gérnych drég
oddechowych.

Mechanizm, w jakim alergia miataby wywoty-
wac stan zapalny w obrebie ucha srodkowego,
jest kontrowersyjny i hipotetyczny. Zapalny
obrzek trabki stuchowej wydaje sie najbardziej
prawdopodobnym wyttumaczeniem [23-25]. Za
komponentem alergicznym w PZUW przemawia
wspotistnienie z zapaleniem ucha srodkowego
alergicznego schorzenia gérnych drég oddecho-
wych, alergia w wywiadzie, eozynofilia w wy-
dzielinie z nosa lub w surowicy krwi, u nie-
ktérych pacjentéw dodatnie testy skaryfikacyjne,
czeste wystepowanie mastocytow w wysieku z
ucha srodkowego. Za brakiem zwigzku PZUW
z alergia przemawia wystepowanie tego schorze-
nia u mniej niz 1/3 pacjentéw z atopia, brak
zwiazku pomiedzy szczytem wystepowania
PZUW (zima i wiosna) a szczytem wystepowania
alergicznego niezytu nosa (poczatek jesieni i wio-
sna), a takze brak eozynofilii oraz znikoma
wiele komérek produkujacych Igk w uchu srod-
kowym [26].

Objawy i rozpoznanie PZUW

Wiodacym objawem klinicznym PZUW jest
niedostuch, ktéry u starszych dzieci mozna
stwierdzi¢ w badaniu podmiotowym, natomiast
u dzieci ponizej 6. roku zycia pogorszenie stuchu
nalezy podejrzewac¢ w przypadku wystapienia
réznego typu objawéw posrednich. Brak reakcji
dziecka na imie i polecenia, rozkojarzenie, gto-
sne ogladanie telewizji, pogorszenie wynikéw
w nauce, uwagi nauczycieli o braku wspétpracy
dziecka moga budzi¢ podejrzenie niedostuchu.
Nalezy podkresli¢, ze w przypadku zmian jedno-
stronnych objawy te moga by¢ bardzo stabo wy-
razone lub nie wystepowa¢ w ogodle. Kolejnym
istotnym czynnikiem w badaniu podmiotowym sa
nawracajace zapalenia ucha srodkowego, czeste
infekcje goérnych drég oddechowych, objawy
przerostu migdatka gardtowego oraz wszystkie
dalsze czynniki ryzyka omoéwione powyzej.
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W niektérych przypadkach pacjenci zgtaszaja
uczucie ucisku i/lub wrazenie przelewania sie
ptynu w uchu, ktujace, kilkusekundowe bdle,
wrazenie autofonii lub diplofonii [4, 5].
W przedmiotowym badaniu otoskopowym obraz
btony bebenkowej pacjenta moze prezentowac
cata game réznorodnych zmian, z ktérych najbar-
dziej typowe to: widoczny poziom ptynu lub pe-
cherzyki powietrza w ptynie wysiekowym wypet-
niajagcym ucho srodkowe. W kazdym przypadku
podejrzenia obecnosci ptynu w przestrzeniach
ucha srodkowego pacjent powinien zosta¢ skon-
sultowany przez laryngologa, ktéry ustala dal-
sze postepowanie diagnostyczno-terapeutyczne.
W przypadku podejrzenia PZUW rutynowo nalezy
wykona¢ badanie audiometrii tonalnej progowej, a
u miodszych dzieci alternatywnie mozna wykonac
badanie otoemisji akustycznych. W przypadku po-
twierdzenia niedostuchu, jak réwniez w kazdym
przypadku stwierdzenia typowych dla PZUW
zmian otoskopowych, nalezy wykona¢ badanie
tympanometryczne, ktére w sposéb obiektywny
umozliwia ocene stanu ucha Srodkowego wraz
z ruchomoscia kosteczek stuchowych oraz ustale-
nie ostatecznego rozpoznania.

Leczenie

Leczenie PZUW powinno by¢ prowadzone
pod kontrolg laryngologa, ktéry ma mozliwosc¢
monitorowania anatomicznego i funkcjonalnego
stanu narzadu stuchu. W 1999 r. w Szczyrku
odbyta sie konferencja pod patronatem Instytutu
Fizjologii i Patofizjologii Stuchu z Warszawy, na
ktérej wypracowano consensus w sprawie algo-
rytmu leczenia PZUW w Polsce. W przypadku

PiSmiennictwo

rozpoznania PZUW wdrazane jest leczenie za-
chowawcze farmakologiczne (leki antyhistamino-
we, anemizujace btone sluzowa, mukolityki), za-
biegi udrazniajace trabke stuchowa oraz zaleca-
na jest eliminacja czynnikéw ryzyka. Generalnie
leczenie takie prowadzone jest przez 3 miesigce
z obowiazkowymi wizytami kontrolnym co 3-4
tygodnie, podczas ktérych nastepuje ewentualna
weryfikacja leczenia zachowawczego [27].
W przypadku braku poprawy po leczeniu zacho-
wawczym i utrzymujacym sie niedostuchu prze-
wodzeniowym powyzej 20 dB wdrazane jest le-
czenie operacyjne. Leczenie operacyjne polega
na nacieciu btony bebenkowej w optyce mikro-
skopu operacyjnego, oczyszczeniu przestrzeni
ucha srodkowego z zalegajacego wysieku oraz
zatozenia drenéw wentylacyjnych w celu upo-
wietrznienia przestrzeni ucha srodkowego [28].
Dreny wentylacyjne utrzymywane sa nawet do
dwoch lat po zabiegu. Wskazaniem do drenazu
jam bebenkowych niezaleznie od podanego al-
gorytmu postepowania jest przewodzeniowe
uposledzenie stuchu powyzej 40 dB, wspétistnie-
nie komponentu odbiorczego niedostuchu, na-
wracajace ostre zapalenia ucha Srodkowego,
zmiany na btonie bebenkowej wskazujace na
chorobe podcisnieniowa ucha o charakterze
przewlektym, opdzniony rozwoéj mowy nawet
przy wspotistnieniu niedostuchu jedynie lekkiego
stopnia [27].

Ze wzgledu na fakt, ze PZUW jest jedna
z czesciej stwierdzanych choréb u dzieci, a jej
objawy, zwtfaszcza w poczatkowym okresie, sa
bardzo dyskretne, dobra wspétpraca lekarza pod-
stawowe] opieki zdrowotnej i specjalisty w zakre-
sie diagnostyki i leczenia tego schorzenia ma nie-
zwykle duze znaczenie.
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Wstep. Terapia jodem promieniotwdrczym jest jedng z podstawowych metod leczenia nadczyn-
nosci tarczycy. W przesztosci metoda ta stosowana byta stosunkowo rzadko ze wzgledu na ograniczona dostep-
nos¢ i mata popularnosé, obecnie wykorzystuje sie ja coraz czesciej. Celem niniejszej pracy byta charakterysty-
ka zmian w procesie kwalifikacji i przygotowania pacjentéw do terapii radiojodem, dokonujacych sie na prze-
strzeni ostatnich kilku lat. Materiat i metoda. Przeprowadzono analize dwéch 100-osobowych grup pacjentéw
leczonych radiojodem w Klinice Endokrynologii i Zaktadzie Medycyny Nuklearnej Akademii Medycznej w War-
szawie w latach 1995-1996 i 2000, oceniajac wybrane parametry kliniczne oraz dostepnos¢ terapii. Ponadto oce-
niono zgodnosc¢ zasad kwalifikacji z obowiazujacymi zaleceniami oraz oszacowano czestos¢ stosowania terapii
jodem promieniotwérczym. Wyniki. Obie grupy pacjentéw nie réznity sie istotnie zaréwno pod wzgledem etio-
logii nadczynnosci tarczycy, jak i struktury ptci, wieku, objetosci tarczycy oraz jodochwytnosci. W roku 2000
wzrést istotnie odsetek chorych kierowanych na leczenie przez osrodki podstawowej opieki zdrowotnej w sto-
sunku do poradni specjalistycznych oraz przyklinicznych. Zaobserwowano réwniez istotny wzrost liczby pacjen-
téw zamieszkatych na wsi lub w matych miastach w stosunku do pacjentéw z aglomeracji warszawskiej. Anali-
za zasad kwalifikacji i przygotowania chorego do leczenia radiojodem wykazata istotne rozbieznosci pomiedzy
codzienng praktyka a aktualnymi zaleceniami. Do terapii jodem promieniotwérczym kwalifikowano w roku 2000
pofowe pacjentéw z nadczynnoscia tarczycy hospitalizowanych w Klinice Endokrynologii. Wnioski. Przedstawio-
ne wyniki wskazuja na coraz wigksza role terapii radiojodem w leczeniu nadczynnosci tarczycy

Stowa kluczowe: nadczynnosc tarczycy, terapia jodem promieniotwdrczym.

Introduction. Radioiodine therapy is one of the basic methods of treatment of hyperthyroidism. Pre-
viously it had been used relatively rarely in Poland because of poor availability, but nowadays it is used with in-
creasing frequency. The aim of this work was the evaluation of changes in patient selection and preparation for
therapy during the last several years. Material and methods. In two groups of patients treated with radioiodine in
Endocrinology Department and Nuclear Medicine Department of Warsaw Medical University in the years
1995-1996 and 2000 clinical characteristics of patient and availability of the therapy was analysed. The accor-
dance with present recommendations and relative incidence of the therapy was also estimated. Results. Both gro-
ups of patients were comparable according to the etiology of hyperthyroidism, sex, age, thyroid volume and 24-
hours radioiodine uptake. In the year 2000 percentage of patients referred by general practitioners significantly in-
creased, comparing to patients referred from specialistic clinics. Significant increase of number of patients living
in small towns was also observed. In the process of patient selection and preparation to radioiodine therapy im-
portant divergences from present recommendations are noticed. Fifty percent of hyperthyroid patients hospitalised
in the year 2000 in Endocrinology Department were treated with radioiodine. Conclusions. Presented results in-
dicate an increasing role of radioiodine therapy in treatment of hyperthyroidism in Poland.

Key words: hyperthyroidism, radioiodine therapy.

Wstep czynnosci tarczycy obok terapii tyreostatykami
oraz strumektomii. Znajduje ono zastosowanie
Leczenie jodem promieniotwoérczym jest jed- zaréwno w leczeniu autoimmunologicznej posta-

na z trzech podstawowych metod leczenia nad- ci nadczynnosci tarczycy (choroba Graves-Base-
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dowa), jak i autonomicznej (wole guzowate nad-
czynne i gruczolak autonomiczny tarczycy). O ile
w chorobie Graves-Basedowa terapig jodem pro-
mieniotwérczym przeprowadza sie zazwyczaj po
prébie leczenia zachowawczego za pomoca tyre-
ostatykéw, to w wolu guzowatym nadczynnym
petni ona role pierwszoplanowa na réwni ze stru-
mektomia [1]. W autonomicznej nadczynnosci
tarczycy stosujac tyreostatyki nie mozna osiagnac
trwatej eutyreozy (wynika to z patomechanizmu
nadczynnosci, zwigzanego zazwyczaj z aktywu-
jaca mutacja w obrebie receptora dla TSH lub
podjednostki alfa biatka G) [2, 3].

Mechanizm dziatania jodu promieniotwdr-
czego zwiazany jest z wybiérczym gromadze-
niem izotopu w aktywnej metabolicznie tkance
tarczycowej i nastepczym uszkodzeniem narzadu
przez powstajace w procesach rozpadu promie-
niotwdrczego krétkozasiegowe promieniowanie
beta. Bezposrednim nastepstwem promieniowa-
nia jonizujacego jest uszkodzenie DNA, zahamo-
wanie podziatéw komdérkowych, indukcja proce-
su zapalnego oraz uszkodzenie $rédbtonka na-
czyn krwionosnych. Ostatecznym efektem jest
stopniowa atrezja i niedokrwienie gruczotu.
W wyniku wspomnianych proceséw czesto roz-
wija sie niedoczynnosc tarczycy, ktérej objawy
moga wystapic¢ nawet wiele lat po przeprowadze-
niu terapii [4].

W przesztosci leczenie jodem promieniotwor-
czym zarezerwowane byto dla ograniczonej gru-
py chorych, z reguty po 40 roku zycia, z wysoka
jodochwytnoscia tarczycy. Obecnie kryteria kwa-
lifikacji ulegty znacznemu poszerzeniu. Na pod-
stawie kilkudziesieciu lat doswiadczen mozna
stwierdzi¢, ze leczenie radiojodem nie wigze sie
ze zwiegkszeniem zapadalnosci na nowotwory,
bezptodnoscia ani obecnoscig zmian genetycz-
nych u potomstwa [5]. Terapie jodem promienio-
twérczym przeprowadza sie obecnie réwniez
u 0s6b mtodych, a w wybranych przypadkach
u dzieci. Rozwijajaca sie¢ w przebiegu leczenia
niedoczynnosc tarczycy traktuje sie obecnie jako
spodziewane nastepstwo procesu terapeutyczne-
go, nie zas jako powiktanie leczenia.

Pomimo braku aktualnych ogdlnopolskich
opracowan statystycznych wydaje sie, ze terapia
jodem promieniotérczym stosowana jest coraz
czesciej. Obok wspomnianego poszerzenia
wskazarn do leczenia oraz zmniejszenia obaw
przed terapia wsréd pacjentéw, istotnym elemen-
tem wptywajacym na zwiekszenie czestosci tera-
pii jest upowszechnienie systemu kontraktowania
ustug medycznych przez Zaktady Medycyny Nu-
klearnej. Obecnie pacjenci moga by¢ kierowani
do terapii radiojodem nie tylko przez specjali-
styczne poradnie endokrynologiczne, lecz réw-
niez przez lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej.

Celem niniejszej pracy byta ocena dostepno-
sci metody, a takze analiza zmian w procesie
kwalifikacji oraz przygotowania do terapii doko-
nujacych sie w okresie obecnej transformacji
stuzby zdrowia.

Materiat i metody

Dokonano retrospektywnej analizy dwéch
100-osobowych grup pacjentéw leczonych w Kli-
nice Choréb Wewnetrznych i Endokrynologii
oraz w Zaktadzie Medycyny Nuklearnej Akade-
mii  Medycznej w Warszawie w latach
1995-1996 oraz 2000, czyli w okresie przed i po
wprowadzeniu zmian organizacyjnych w stuzbie
zdrowia. Do obu grup zakwalifikowano kolej-
nych chorych otrzymujacych leczenie zaréwno
w warunkach szpitalnych, jak i ambulatoryjnych.
Obie populacje pacjentéw poréwnano pod
wzgledem wieku, pfci, przyczyny nadczynnosci
tarczycy, jodochwytnosci, miejsca zamieszkania,
jak réwniez typ osrodka kierujacego na leczenie
radiojodem.

W grupie chorych leczonych w 2000 r. doko-
nano ponadto oceny zgodnosci zasad kwalifikacji
z obowiazujacymi zaleceniami. W szczegélnosci
przeanalizowano czas trwania terapii tyreostaty-
kami przed podaniem radiojodu w zaleznosci od
przyczyny nadczynnosci tarczycy, obecnos¢ su-
presji zdrowego miazszu tarczycy w wolu guzo-
watym nadczynnym przed terapig radiojodem
oraz wykonanie badari kwalifikacyjnych, takich
jak badanie ultrasonograficzne oraz jodochwyt-
nosc¢ tarczycy.

W oparciu o analize grupy wszystkich pacjen-
tow z nadczynnoscia tarczycy hospitalizowanych
w Klinice Endokrynologii Akademii Medycznej
w Warszawie w 2000 r. podjeto prébe oszacowa-
nia czestosci terapii radiojodem.

Wyniki

Analizowane grupy pacjentéw nie réznity sie
istotnie pod wzgledem wieku, ptci, jodochwytno-
$ci, objetosci tarczycy oraz przyczyny nadczyn-
nosci tarczycy. lIstotne réznice dotyczyty nato-
miast miejsca zamieszkania oraz struktury osrod-
kéw kierujacych na leczenie. W 2000 r. znaczaco
wzrést odsetek pacjentéw zamieszkatych na wsi
i w matych miastach, w stosunku do pacjentéw
z aglomeracji warszawskiej (32% vs. 57%). Istot-
nie zwiekszyt sie réwniez odsetek pacjentéw kie-
rowanych na leczenie przez osrodki podstawo-
wej opieki zdrowotnej. Szczegétowa charaktery-
styke obu grup chorych przedstawiono w tabeli 1.

W analizowanym materiale petne badanie
ultrasonograficzne wykonano jedynie w 50%
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Tabela 1. rakterystyka kliniczna analizowanych grup pacjentéw leczonych jodem promieniotwérczym
w latach 1995-1996 i 2000 r.
Terapia w latach Terapia w 2000 r.
1995-1996
Etiologia nadczynnosci choroba Graves-Basedowa 53% 49%
wole guzowate
47% 51%
Pte¢ kobiety 75% 71%
mezczyZni 25% 21%
Sredni wiek choroba Graves-Basedowa 46 lat 48 lat
wole guzowate 68 lat 63 lata
Srednia objetos¢ tarczycy 40 ml 38 ml
Srednia jodochwytnos¢ 46% 44%
Miejsce zamieszkania wies 12% 22%
miasto 20% 35%
aglomeracja warszawska 68% 43%
Struktura osrodkéw kierujacych Klinika AM 80% 48%
na leczenie poradnie specjalistyczne 20% 20%
osrodki POZ w miescie 30%
osrodki POZ na wsi 2%

Tabela 2. Czas trwania terapii tyreostatykami przed podaniem jodu promieniotwérczego w grupie pacjentéw

z choroba Graves-Basedowa i wolem guzowatym nadczynnym

Czas trwania terapii tyreostatykami przed podaniem radiojodu

Odsetek pacjentow

Choroba Graves-Basedowa bez terapii tyreostatykami 25%
w celu uzyskania eutyreozy (< 1 miesigca) 1%
préba terapii zachowawczej (< 18 miesiecy) 48%
leczenie przewlekte 16%
Wole guzowate nadczynne w celu uzyskania eutyreozy (< 1 miesigca) 48%
leczenie przedtuzone (< 1 roku) 32%
leczenie przewlekte (> 1 roku) 20%

przypadkéw, scyntygrafie z jodochwytnoscia po
24 godzinach we wszystkich przypadkach.

Dane dotyczace czasu stosowania tyreostaty-
kéw przed leczeniem jodem promieniotwérczym
przedstawiono w tabeli 2. Zwraca uwage fakt, ze
w grupie pacjentéw z chorobg Graves-Basedowa
terapie jodem promieniotwdrczym zastosowano
w 36% jako leczenie podstawowe, w pozostatych
zas przypadkach — po nieskutecznej terapii tyreo-
statykami. W 16% przypadkéw prébe leczenia za-
chowawczego przedtuzano nadmiernie (ponad 18
miesiecy), zas kilkoro pacjentéw byto poddanych
ponad 10-letniemu, nieefektywnemu leczeniu me-
tizolem. W grupie chorych z wolem guzowatym
nadczynnym ponad potowa chorych otrzymywata
nieuzasadniong, co najmniej kilkumiesieczna tera-
pie tyreostatykami; w kilku przypadkach niesku-
teczne leczenie prowadzono ponad 10 lat.

Wsréd pacjentéw kierowanych do terapii radio-
jodem w 15% przypadkéw stwierdzono stezenie
TSH powyzej dolnej granicy normy (wynikajace
z wczesniejszej terapii tyreostatykami), Swiadczace
o braku supresji pozaguzkowego migzszu tarczycy.

Analiza populacji wszystkich pacjentéw
z nadczynnoscig tarczycy hospitalizowanych
w Klinice Endokrynologii Akademii Medycznej
w Warszawie w 2000 r. wykazata, ze leczenie ra-
diojodem zastosowano w 50%, leczenie tyreosta-
tykami w 44% przypadkéw, zas strumektomie
w 6% przypadkéw.

Dyskusja

Leczenie jodem promieniotwoérczym stosowa-
ne jest na $wiecie od ponad 50 lat. Obok terapii
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tyreostatykami i strumektomii jest podstawowa
metoda radykalnej terapii nadczynnosci tarczycy.
Wsrod zalet metody nalezy niewatpliwie wymie-
nic jej wysoka skutecznos¢, prostote, bezpieczern-
stwo oraz niski koszt. [1, 6] Wada jest ograni-
czona dostepnosc¢. Terapie jodem promienio-
twérczym przeprowadza sie w pracowniach
radioizotopowych dysponujacych odpowiednim
zapleczem aparaturowym, umozliwiajacym prze-
chowywanie, pomiar aktywnosci i utylizacje izo-
topu. Podanie dawki radiojodu moze odbywad
sie zarowno w warunkach ambulatoryjnych, jak
i szpitalnych. Decyzja o formie leczenia uzalez-
niona jest od stanu klinicznego pacjenta oraz
wielkosci zastosowanej dawki. Godny podkresle-
nia jest fakt, ze przeprowadzenie terapii w wa-
runkach ambulatoryjnych nie wiaze sig, przy za-
stosowaniu okreslonych srodkéw ostroznosci,
z istotnym narazeniem otoczenia chorego na pro-
mieniowanie jonizujace. Zasady ochrony radio-
logicznej obejmujag eliminacje jodu promienio-
twérczego wydalanego z organizmu w ciagu
pierwszych trzech dni po terapii (codzienna ka-
piel, doktadne usuwanie moczu i katu, wypranie
odziezy) oraz unikanie bliskiego kontaktu z maty-
mi dzie¢mi i kobietami w cigzy w ciagu miesigca
(czas réwny w przyblizeniu czterem okresom pot-
trwania 3'1).[7]

Ze wzgledu na stosunkowo opdZniony efekt
dziatania jodu promieniotwérczego (ocena sku-
tecznosci leczenia mozliwa jest po uptywie 3-6
miesiecy), kontrola po podaniu dawki terapeu-
tycznej radiojodu wymaga scistej wspdtpracy po-
miedzy endokrynologiem i specjalista z zakresu
medycyny nuklearnej. Po osiagnieciu zamierzo-
nego efektu terapeutycznego (stabilnej eutyreozy
lub trwatej, wyréwnanej farmakologicznie niedo-
czynnosci) dalsze leczenie moze odbywac sie
w ramach podstawowej opieki zdrowotnej. Ze
wzgledu na mozliwos¢ wystapienia lub nasilenia
niedoczynnosci tarczycy chory wymaga okreso-
wej kontroli stezenia TSH. W przesztosci terapia
prowadzona byta gtéwnie w osrodkach wysoko-
specjalistycznych — najczesciej przyklinicznych
poradniach endokrynologicznych. Prezentowana
analiza wykazuje istotng poprawe dostepnosci do
leczenia radiojodem, dokonujaca sie w ciagu kil-
ku ostatnich lat. Wsréd osrodkéw kierujacych na
leczenie w stopniu znaczacym zwieksza sie
udziat zaktadéw podstawowej opieki zdrowotnej
oraz lekarzy rodzinnych. Obserwowana tenden-
cja bedzie prawdopodobnie ugruntowywac sie
w miare popularyzacji nowoczesnych standar-
déw terapeutycznych oraz zwigkszenia zakon-
traktowanych procedur terapii radiojodem.

Szerszego omdwienia wymaga poruszony
w opracowaniu problem kwalifikacji do terapii
oraz popetnianych w tym procesie btedéw. Jak
wynika z zaprezentowanego materiatu nierzadko

stosowane jest dtugotrwate, czasami wieloletnie
leczenie tyreostatykami. Postepowanie to jest
btedne i nie moze przynies¢ trwatego efektu.
W chorobie Graves-Basedowa leczenie jodem
promieniotwérczym powinno sie zastosowac po
niepowodzeniu 18-miesiecznej terapii tyreostaty-
kami lub na poczatku terapii w przypadku nega-
tywnych czynnikéw prognostycznych leczenia
zachowawczego. W przypadku wola guzowate-
go nadczynnego wszyscy pacjenci powinni zo-
sta¢ zakwalifikowani do leczenia radykalnego
(terapii radiojodem lub strumektomii) po ewentu-
alnym kroétkotrwatym przygotowaniu tyreostaty-
kami [3]. Na marginesie warto doda¢, ze sama
terapia tyreostatykami moze zmniejszy¢ skutecz-
nos¢ pozniejszego leczenia jodem promienio-
twérczym.

Podjecie decyzji o wyborze terapii jodem pro-
mieniotworczym naktada na lekarza kierujacego
kilka obowiazkéw. Po pierwsze, nalezy jedno-
znacznie okresli¢ przyczyne nadczynnosci tar-
czycy. Kluczowe znaczenia ma tutaj wykonanie
badania ultrasonograficznego z oceng objetosci
tarczycy, jak réwniez scyntygrafii tarczycy
z oceng jodochwytnosci. Istotne znaczenie ma
fakt, ze zaréwno objetos¢ tarczycy obliczona na
podstawie USG, jak i wartos¢ jodochwytnosci sq
parametrami nieodzownymi do okreslenia aktyw-
nosci dawki jodu promieniotwérczego podawa-
nego pacjentowi. W przypadku wola guzowatego
nadczynnego powinno sie réwniez dokonac cy-
tologicznej weryfikacji wybranych zmian ogni-
skowych na podstawie materiatu pobranego pod-
czas biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej, wykony-
wanej pod kontrolg USG (w celu wykluczenia
raka tarczycy). Podanie jodu promieniotwdércze-
go osobie z rakiem zréznicowanym tarczycy spo-
wodowac¢ moze odréznicowanie nowotworu
i przeksztatcenie go w raka anaplastycznego. Wy-
konywanie badania ultrasonograficznego jedynie
u potowy pacjentéw w analizowanej grupie cho-
rych jest zdecydowanie niezadowalajace.

Skierowanie do terapii radiojodem pacjenta
z wolem guzowatym nadczynnym powinno na-
stapi¢ optymalnie w okresie klinicznej eutyreozy
przy utrzymujacej sie supresji zdrowego miazszu
tarczycy (tj. obnizeniu stezenia TSH ponizej 0,1
ulU/ml). Pozwala to z jednej strony na bezpiecz-
ne przeprowadzenie terapii (w okresie 7-10 dni
od podania radiojodu obserwuje sie nasilenie
nadczynnosci tarczycy), z drugiej zas — zmniej-
sza ryzyko rozwoju niedoczynnosci w okresie
pézniejszym [8]. W analizowanym materiale
dos¢ duza grupa pacjentéw kierowana byta na
leczenie bez uwzglednienia powyzszych zalez-
nosci. Ze wzgledu na niekorzystny wptyw tyreo-
statykow na skutecznosc¢ leczenia radiojodem
(obnizenie jodochwytnosci oraz ostabienie pro-
mieniowrazliwosci tkanki tarczycowej) zalecane
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jest odstawienie lekéw co najmniej na 7 dni
przed terapia. Bezposrednio przed terapia radio-
jodem powinno sie oceni¢ stan metaboliczny
chorego przez badanie kliniczne i badanie ste-
zen hormondéw TSH i fT4.

Czestos¢ terapii jodem promieniotwérczym
rozni sie istotnie w poszczegdlnych krajach.
W Stanach Zjednoczonych radiojod stosuje sie
w okoto 70% przypadkéw nadczynnosci tarczycy,
w krajach Unii Europejskiej w okoto 40%, zas
w Japonii jedynie w 5%. W Polsce czestosc tera-
pii w latach 80. XX w. szacowano na okoto 7%,
jednakze wydaje sig, ze z wyzej wymienionych
powodéw wspomnianych odsetek ulegt istotnemu
zwigkszeniu [9]. Przedstawiona w niniejszej pra-
cy wartos¢ 50%, ukazujac proporcje w osrodku

PiSmiennictwo

akademickim, z pewnoscia nie odzwierciedla sre-
dniej ogdlnopolskiej, Swiadczy jednak o trendach,
ktére beda sie upowszechnia¢ w przysztosci.

Podsumowanie

Leczenie jodem promieniotwoérczym staje sie
coraz czesciej wykorzystywana forma leczenia
nadczynnosci tarczycy. Przeprowadzona w ostat-
nich latach reforma stuzby zdrowia korzystnie
wptyneta na dostepnosc terapii. Pomimo czest-
szego stosowania jodu promieniotworczego,
w dalszym ciagu u zbyt wielu pacjentéw prowa-
dzona jest nieskuteczna przewlekta terapia tyreo-
statykami.
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Postawa ciata dzieci w kontekscie wiedzy rodzicéw
na temat profilaktyki i korekcji wad postawy ciata
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The posture in the context of parents’ knowledge
on the prevention and the correction of faulty posture

EWA SKORUPKA
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Dyrektor Instytutu: prof. dr hab. Krystyna Ferenz

W pracy podjeto prébe oceny wiedzy rodzicéw na temat profilaktyki i korekcji wad postawy cia-
ta. Blisko 50% dzieci badanych rodzicéw wykazuje asymetrie w wiekszosci badanych wskaznikéw ptaszczyzny
czotowej, a 44% ma zmiany postawy ciata w ptaszczyZznie strzatkowej. Wiedza rodzicéw jest niedostateczna. Bli-
sko potowa nie potrafi okresli¢, czym jest postawa ciata, wigzac zaburzenia postawy przede wszystkim z ustawie-
niem topatek, nieprawidtowym ustawieniem stép, mniejsza uwage zwracajac na symptomy bocznych skrzywien
kregostupa. Prawie wszyscy rodzice deklaruja kontrolowanie postawy ciata dzieci, przy czym potowa nie zna
przyktadéw ¢wiczen korygujacych postawe. Badania wskazuja na niski poziom wiedzy o profilaktyce i korekgcji
wad postawy rodzicéw z wyksztatceniem podstawowym i zawodowym, a wysoki — rodzicéw z wyksztatceniem
WyZszym.

Stowa kluczowe: postawa ciata, profilaktyka wad postawy.

The parents’knowledge of the prevention and the correction of faulty posture was quantified in this
article. The children of the examined parents show the faulty posture in sagittal plane in 44% and in frontal pla-
ne in approximately 50%. The parents’knowledge is insufficient. Nearly half of them is not able to define what the
posture is. They interpret faulty posture as an incorrect position of scapula or an incorrect position of feet. The
symptoms of scoliosis are drawn less attention. Almost all examined parents claim to control the children’s postu-
re but a half of them don’t know any patterns of physical exercises correcting the posture. According to the rese-
arch parents with the primary and secondary education have a low level of knowledge of the prevention and the
correction of the faulty posture. Those parents with the higher education have a high level of this knowledge.
Key words: a posture, a prevation of faulty posture.

Wstep to prébe oceny wiedzy rodzicéw na temat profilak-
tyki i korekcji zaburzer postawy ciata.

Z badan stanu zdrowia populacji w wieku
szkolnym wynika, ze co 3-4 dziecko zakwalifiko-
wane jest do jednej z grup dyspanseryjnych, w tym
najczesciej do grupy zaburzer postawy ciata [5].

Materiat i metoda

Postawa ciafa, okreslajac wtasciwos¢é osobnicza
cztowieka, jest zespotem cech charakterystycznych
dla kazdego osobnika wraz z odchyleniami zalez-
nymi od wieku, ptci, budowy ciata, stanu zdrowia
oraz warunkéw srodowiskowych. Dla dziecka naj-
wczesniej dostepnym i najsilniej oddziatujacym
kregiem srodowiskowym jest rodzina [11]. Jako
podstawowe srodowisko zycia dziecka, poprzez
Swiadome dziatania wychowawcze, organizacje fi-
zycznych i emocjonalnych warunkéw ma zasadni-
czy wplyw na ksztattowanie sie nawyku postawy
ciata, jak i korygowania jej w sytuacji zaburzen [4,
6, 9]. Ujmujac rodzine w Swietle problematyki so-
cjomedycznej jako wazne srodowisko ksztattowa-
nia zdrowia, etiologii choroby i jej leczenia, podje-

Materiat stanowi czesé badari prowadzonych od
kwietnia do czerwca 2002 roku w szkotach podsta-
wowych na terenie Zielonej Gory, ktérymi objeto
177 dzieci w wieku 7-9 lat oraz ich rodzicéw.

Tabela 1. Charakterystyka procentowa badanej

grupy
Ple¢ 7-latki

8-latki | 9-latki |[Razem

N |[%|[N|%|N|[%|[N]|%

Chtopcy 30 46| 32|57 34|61 96| 54
Dziewczeta| 35 | 54 | 24 | 43 | 22 | 39 | 81| 46

Razem 65 | 37| 56| 32|56/|32(177/100
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Zakres badan obejmowat ocene postawy ciata
dzieci metoda fotogrametryczng opartg na zjawi-
sku mory projekcyjnej [2, 8]. Oceniajac postawe
ciata w ptaszczyznie strzatkowej, obliczono wiel-
kosci krzywizn przednio-tylnych kregostupa oraz
katéw nachylenia odcinka piersiowego gérnego
(y), odcinka piersiowo-ledZwiowego (B) i odcinka
ledZwiowo-krzyzowego (o), a na ich podstawie
okreslono typy i podtypy postawy ciata w typolo-
gii Wolanskiego z modyfikacja Zeyland-Malawki
[13]. W ptaszczyZznie czotowej, kierujac sie sy-
metrig potozenia punktéw kostnych, oceniono:
odchylenie wyrostkéw kolczystych od linii C; —
S1 (UK), réznice potozenia dolnych katéw topatki
(UL), réznice oddalenia dolnych katéw topatek
od kregostupa (OL), nachylenie linii barkow
w ptaszczyznie czotowej (KLB), nachylenie tuto-
wia w ptaszczyZnie czotowej (KNT), nachylenie
miednicy w ptaszczyZnie czotowej (KNM) i skre-
cenie miednicy w pfaszczyZnie poprzecznej
(KSM). W nastepnej kolejnosci badano rodzicéw
metoda sondazu diagnostycznego, wykorzystujac
w tym celu kwestionariusz dotyczacy wiedzy
o istocie i symptomach zaburzer postawy ciata
oraz dziataniach profilaktycznych. Przebadani
rodzice charakteryzowali sie¢ w 47% wyksztatce-
niem Srednim, w 27% wyzszym i 25% wyksztat-
ceniem zawodowym lub podstawowym. Uzyska-
ne dane analizowano metodami statystycznymi,
postugujac sie frakcjami dla czestosci wad posta-
wy wsréd badanych dzieci oraz opinii prezento-
wanych przez rodzicéw. Do badania zaleznosci
miedzy zmiennymi wykorzystano wspétczynnik
korelacji chi-kwadrat.

Wyniki badan
I. Ocena postawy ciata dzieci

Wyniki badar dotyczace postawy ciata w pta-
szczyZnie czotowej podzielono na trzy grupy,
kierujac sie wielkoscia asymetrii liniowych i kato-
wych [2]. Przyjeto nastepujace kryterium dla
wskaznikéw liniowych UK, OL, UL: réznica po-
tozenia punktéw kostnych wynoszaca > 0 < 5
mm swiadczy o braku asymetrii, réznica > 5 < 10
mm swiadczy o asymetrii umiarkowanej a rézni-
ca =2 10 mm o asymetrii znacznej. Dla wskazni-
kéw katowych: KLB, KNT, KNM, KSM przyjeto
umownie, iz o braku symetrii $wiadczy kat > 0
<1,5° kat> 1,5 < 3° swiadczy o asymetrii umiar-
kowanej, natomiast kat > 3° o asymetrii znaczne;j.

Wyniki przedstawione w tabeli 2 wskazuja, ze
najczesciej stwierdzang asymetrig znaczna u ba-
danych dzieci byto nachylenie linii barkéw KLB —
76%, kat skrecenia miednicy — 53% i kat nachy-
lenia miednicy — 44%. Brak asymetrii wystepowat
u 77% przypadkéw w kacie nachylenia tutowia

KNT oraz w granicach 50% w potozeniu pozosta-
tych segmentéw ciata: topatek (OL, UL), miedni-
cy (KNM) i wyrostkow kolczystych (UK). Jedno-
czesnie odnotowano wystepowanie umiarkowa-
nej i znacznej asymetrii u ponad potowy
przypadkéw w zakresie ustawienia miednicy
(KNM, KSM), topatek (OL, UL) oraz potozenia
wyrostkéw kolczystych (UK).

Tabela 2. Charakterystyka procentowa i wielkos¢

asymetrii w grupie dzieci 7-9-letnich

Asymetria UL | OL | UK |KNM|KSM | KNT [ KLB

D | | % | % %| % |%

Brak 48 | 47 | 49| 42| 30| 77 9
Umiarkowana | 24 | 23| 20| 14|18 | 13 | 15
Znaczna 28 | 30| 31|44 |53 |10 76

Ocena postawy w ptaszczyZznie strzatkowej
wykazata, ze najliczniej wystepujacym typem po-
stawy u badanych dzieci jest typ réwnowazny
(44%), rzadziej lordotyczny (30%) i kifotyczny
(26%). Najczesciej stwierdzonym podtypem jest
rownowazny Il (24%) i lordotyczny 1l (19%),
a najrzadziej lordotyczny | (2%) (tab. 3).

Tabela 3. Charakterystyka procentowa typéw i pod-

typéw postawy ciata w grupie dzieci 7-9-letnich

Typ Kifotyczny |Réwnowazny |Lordotyczny

26% 44% 30%

Podtyp [KI K| KHERE | RIE | RIE{LE | LI (LI
14%)| 7% | 5% [14%)| 24%| 7% |2%| 9% {19%

Podziat na postawy prawidtowe i nieprawi-
dtowe przedstawiony na rycinie 1 wskazuje na
przewage postaw zaliczanych do prawidtowych
(56%) w stosunku do mniej licznej grupy dzieci
z postawa nieprawidtowa (44%).

29% 14%
zta b. dobra

15%
wadliwa

42%
dobra

Ryc. 1. Charakterystyka procentowa postaw prawi-
dtowych i nieprawidtowych w badanej grupie
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Il. Wiedza rodzicéw na temat profilaktyki
i korekcji wad postawy ciata

Analiza kwestionariusza wskazuje, ze 45%
rodzicéw nie potrafi okresli¢, czym jest prawi-
dtowa postawa ciata, pozostali okreslajgq postawe
mianem prostej sylwetki lub prostego kregostu-
pa. Rycina 2 wskazuje, iz rodzice, majac wybodr
sposréd wielu mozliwosci dotyczacych ksztatto-
wania postawy, wybiera przede wszystkim odpo-
wiedZ dotyczaca odpowiednich warunkéw pra-
cy i nauki (94%), w nastepnej kolejnosci — prawi-
dtowego noszenie tornistra oraz optymalnej
aktywnosci fizycznej. Najmniej badanych zakre-
$la odpowiedzZ dotyczaca odpowiedniej ilosci snu
i wypoczynku czy poprawiania postawy ciata.

Struktura wyboréw dotyczaca istotnych, zda-
niem ankietowanych, objawéw wad postawy
wskazuje, ze najczesciej zaburzenia postawy
wigzane sg z nieprawidtowym ustawieniem topa-
tek — odstawanie i asymetria topatek. Znaczna
czesé (67%) zwraca réwniez uwage na nieprawi-
dtowe ustawienie stép. Najrzadziej rodzice wska-
zuja na asymetrie tutowia i miednicy (ryc. 3).

Nastepstwa nieleczonych zaburzeri postawy
wigze 91% rodzicéw z bdlami kregostupa, na-

stepnie brzydka sylwetka (87%), mniejsza spraw-
noscia (77%), rzadziej z ograniczonym wyborem
zawodu (42%) czy zaburzeniami w funkcjonowa-
niu innych narzadéw. Struktura odpowiedzi doty-
czaca miejsc, w ktorych rodzice szukaja pomocy
w przypadku zaburzen postawy ciata, wskazuje
przede wszystkim na pion medyczny. Wiekszosc¢
rodzicéw (90%) wybiera poradnie wad postawy,
kolejno ortopede i (67%) lekarza rodzinnego. Na-
tomiast tylko 19% ankietowanych wskazuje na
pielegniarke szkolng, a co trzeci na nauczyciela
wychowania fizycznego (ryc. 4)

Pytania dotyczace swiadomych dziatar zwia-
zanych z profilaktyka i korekcja wad postawy cia-
ta wskazuja, ze ponad 90% rodzicéw deklaruje
kontrolowanie postawy ciata swoich dzieci. Naj-
czesciej poprawiajac postawe w trakcie odrabia-
nia lekcji (95%), ponad 60% w czasie ogladania
telewizji i w czasie positkéw. Z drugiej strony
20% sposréd badanych nie potrafi wskazac okre-
slen, jakich uzywa w tym celu. Ponad potowa ba-
danych rodzicéw nie zna przyktadéw cwiczen
wptywajacych na poprawe postawy ciata, kolejne
20% wymienia ich niewiele, a tylko 26% podaje
¢wiczenia z zakresu gimnastyki korekcyjno-kom-
pensacyjnej.

prawidtowa teczka, tornister
tryb zycia - sen, wypoczynek
aktywnos¢ ruchowa
prawidtowe obuwie
poprawiac postawe

dbac o odpow. odzywianie
warunki do pracy

dbac o stan zdrowia

Ryc. 2. Charakterystyka
procentowa odpowiedzi
,Jak mozna wptywac na
ksztattowanie
prawidtowej postawy”
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asymetria tutowia
asymetria fopatek
asymetria barkow

asymetria miednicy

nieprawidtowe
ustawienie kolan

odstajace topatki
nieprawidtowy chéd

nieprawidtowe
ustawienie stop

Ryc. 3. Charakterystyka

procentowa odpowiedzi
,Objawy wskazujace na
zaburzenia prawidtowej
postawy”
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nie wiem

poradnia wad postawy

nauczyciel
wychowania fizycznego

ortopeda
lekarz rodzinny

pielegniarka szkolna

Ryc. 4. Charakterystyka
procentowa odpowiedzi
,Gdzie szuka¢ pomocy
w sytuacji zaburzen
postawy ciata”

Analiza statystyczna wskazuje na zaleznos¢
miedzy wyksztatceniem rodzicéw a pytaniami
dotyczacymi wiedzy o wadach postawy ciata. Ni-
ski poziom wiedzy teoretycznej prezentuja
przede wszystkim rodzice z wyksztatceniem pod-
stawowym i zawodowym, wysoki rodzice z wy-
ksztatceniem wyzszym (x* = 21,954; przy df = 6,
sign.= 0,001). Podobnie najwiecej rodzicéw
z wyksztatceniem wyzszym podaje przyktady
¢wiczen, natomiast najliczniejsza grupa legity-
mujaca sie wyksztatceniem zawodowym i pod-
stawowym nie wymienia ich wcale (y>= 17, 028;
przy df = 6, sign.= 0,001). Niestety mozna zau-
wazy¢ znaczng liczbe rodzicéw z wyksztatce-
niem wyzszym, ktéra réwniez takich ¢wiczen nie
zna. Ma to prawdopodobnie zwigzek z ucze-
szczaniem (lub nie) rodzicow w dzieciristwie na
zajecia korekcyjne.

Omowienie

Wielu autoréw publikacji na ten temat stwier-
dza, ze wystepujace w obrebie tutowia asymetrie
sa najwczesniejszymi objawami bocznego skrzy-
wienia kregostupa, wyprzedzajac czesto zmiany
w uksztattowaniu struktury kregostupa [2, 3, 71.
Analiza postawy ciata w ptaszczyZznie czotowe;j
wskazuje, ze blisko potowa badanych dzieci 7-9-
letnich nie ma zaburzen symetrii w wigekszosci
badanych wskaznikéw. Wsréd pozostatej grupy
odnotowano asymetrie na poziomie umiarkowa-
nym lub znacznym, szczegdlnie czesto w usta-
wieniu miednicy — nachylenie miednicy w pta-
szczyZnie czotowej i skrecenie miednicy w pta-
szczyZnie poprzecznej. Postawa ciata dzieci
w plaszczyznie strzatkowej u 56% jest prawidto-
wa, natomiast w mniej licznej grupie postaw nie-
prawidtowych nalezy zwrécic¢ uwage, ze przewa-
Zajacq czes¢ stanowia postawy zte, charakteryzu-
jace sie duzymi zaburzeniami w przebiegu
krzywizn fizjologicznych.

Literatura przedmiotu wskazuje na istotne zna-
czenie rodziny w ksztattowaniu postawy ciata oraz
usprawnianiu zaistniatych zaburzeri [4, 6, 9, 10],
odnotowujac jednoczesnie zjawisko niewydolno-

80 100

sci opiekuriczo-wychowawczej i niedostateczne
przygotowanie merytoryczne i motywacyjne wielu
rodzin [9]. Na podstawie przeprowadzonych ba-
dan mozna stwierdzi¢, ze rodzice w pytaniach za-
mknietych z mozliwoscia wyboru odpowiedzi pre-
zentuja zadowalajaca znajomos¢ zagadnien z za-
kresu profilaktyki i korekcji wad postawy dzieci.
Gorzej wypadaja w tych pytaniach, gdzie nalezy
samodzielnie uzupetni¢ odpowiedZ. Potowa nie
potrafi okresli¢, czym jest prawidtowa postawa cia-
ta, a co trzeci ankietowany nie podaje przyktadéw
wad postawy. Wiekszosé rodzicéw prawidtowo
zakresla przyktady objawéw wskazujacych na ist-
nienie wady czy sposobow wptywania na rozwdj
prawidtowej postawy. Niepokojace jest to, ze ro-
dzice zwracaja mniejsza uwage na objawy asyme-
trii tutowia i miednicy, wskazywane w literaturze
przedmiotu poza asymetrig tréjkatéw tali jako
symptomy bocznych skrzywier kregostupa [2, 12].
Prawie wszyscy rodzice deklarujg kontrolowanie
postawy dzieci w czasie odrabiania lekcji, stosujac
powszechnie znane komendy, rzadko majace cha-
rakter aktywizujacy i motywujacy do samokontro-
li, stad by¢ moze mniej skuteczne. Natomiast co
drugi rodzic nie zna przyktadéw ¢wiczer korygu-
jacych postawe.

Czestos¢ wystepowania wad postawy dzieci
z uwzglednieniem stratyfikacji spotecznej wska-
zuje, ze czesciej wystepuja u dzieci rodzicow
z wyksztatceniem podstawowym, mniej licznie
wsrdéd rodzicow dzieci o wyksztatceniu wyzszym
i srednim [1], blisko 86% rodzicéw dzieci ucze-
szczajacych na gimnastyke korekcyjna ma takze
wady postawy [10]. W przeprowadzonych bada-
niach mozna natomiast zauwazy¢ tendencje,
gdzie poziom wyksztatcenia rodzicéw wptywa
na stan wiedzy dotyczacej profilaktyki i korekgji
wad postawy ciafa.

Whioski

1. Poziom wiedzy rodzicéw na temat profilakty-
ki i korekcji wad postawy ciata jest niedosta-
teczny, co wiaze sie z koniecznoscig ich pe-
dagogizacji.
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2. Rodzice oczekuja pomocy w przypadku zabu- 3. Konieczne jest wprowadzenie przez stuzbe
rzeri postawy ciata przede wszystkim w Pora- zdrowia, szkolnictwo, instytucje zwiazane
dniach Wad Postawy, u lekarzy ortopedéw z promowaniem zdrowia programéw srodo-
i lekarzy pierwszego kontaktu. wiskowych dotyczacych profilaktyki wad po-

stawy ciata.
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Zakazenie HIV jest przewlekta i jak dotad nieuleczalng choroba. Jakos¢ zycia zalezna od zdrowia
u chorych z zakazeniem HIV i chorobg AIDS determinuja: stadium zakazenia, choroby wspdtistniejace oraz do-
step i jakos¢ opieki medycznej i socjalnej. Leczenie antyretrowirusowe znaczaco wptywa na jakos¢ zycia oséb
zyjacych z HIV ze wzgledu na szeroka game objawdéw niepozadanych. Do oceny jakosci zycia stosuje sie wiele
zréznicowanych ankiet. W kwestionariuszach dla chorych z infekcjg HIV nalezy uwzglednic¢ aspekty specyficz-
ne dla tej choroby, np. funkcjonowanie w spoteczeristwie, zycie ptciowe i rozrodczosé, oceng stopnia nasilenia
depresji. Wyniki badan jakosci zycia powinny stuzy¢ systemowi opieki medycznej dla poprawy aktywnosci oraz
fizycznego i egzystencjalnego samopoczucia chorych zyjacych z HIV.

Stowa kluczowe: jakos¢ zycia, zakazenie HIV, choroba AIDS.

HIV infection is a chronic, and till now, incurable disease. Health-related quality of life in patients li-
ving with HIV/AIDS depends on stage of the infection, concomitant illnesses, access and quality of medical care
and social support. The antiretroviral treatment strongly influences quality of life in HIV infected patients becau-
se of broad spectrum of side effects. Many instruments are used for measuring quality of life. Specific aspects cri-
tical in HIV infection should be included in the instruments, e.g. social functioning, sexual and reproductive he-
alth, assessment of depression. The results of research on quality of life should be implemented in medical care

in order to improve the activity, physical and existential well-being of HIV infected patients.

Key words: quality of life, HIV infection, AIDS.

Zakazenie HIV jest choroba przewlekis i nieu-
leczalng. Od chwili opublikowania wynikéw ba-
dan nad efektami skojarzonego leczenia antyretro-
wirusowego w 1998 r. wiadomo, ze mozemy zna-
czaco wplyna¢ na przebieg zakazenia oraz
wydtuzy¢ zycie choremu z zakazeniem HIV [1].
Powstaje pytanie, czy réwniez potrafimy poprawic
jakos¢ zycia przewlekle chorego zakazonego HIV.

Czym jest zakazenie HIV
i choroba AIDS?

Zakazenie HIV nalezy rozumiec jako chorobe
przewlekta: od chwili zakazenia do wystgpienia
pierwszych objawéw niedoboru odpornosci
u potowy zakazonych mija co najmniej 10 lat.
Medycyna w chwili obecnej nie zna lekéw, ktére
pozwolityby wyleczy¢ z infekcji HIV. U wiekszo-
sci chorych zakazenie HIV prowadzi do inwa-
lidztwa. Jedynie 5-10% chorych nie wykazuje

progresji choroby w ciagu kilkunastoletniej obser-
wacji [2]. Nalezy podkresli¢, ze nie ma takiego
aspektu zycia cztowieka, na ktéry zakazenie HIV
nie miatoby wptywu [3]. Kazdej chorobie prze-
wlektej towarzyszg zmiany w codziennym zyciu
— pod tym wzgledem wiele analogii z zakaze-
niem HIV maja takie choroby, jak: przewlekte za-
kazenie wirusem zapalenia watroby C, cukrzyca,
schorzenia nowotworowe, choroba Alzheimera,
stwardnienie rozsiane [4-6].

Zespot nabytego niedoboru odpornosci
(acquired immunodeficiency syndrome — AIDS)
rozpoznaje sie w chwili wystapienia u pacjenta
jednej z choréb ,wskaznikowych”, np. zapalenia
ptuc wywotanego przez Pneumocystis carinii,
zapalenia siatkéwki o etiologii cytomegalowiru-
sowej, gruzlicy, neurotoksoplazmozy. Rozpozna-
nie AIDS to takze rozpoznanie nowotworéw
»wskaznikowych” — migsaka Kaposiego, raka in-
wazyjnego szyjki macicy lub chtoniaka nieziar-
niczego [7].
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Jak nalezy rozumie¢
pojecie ,jakos¢ zycia” ?

Jakos¢ zycia (j.z.) jest pojeciem wielowymia-
rowym, ktére trudno precyzyjnie i uniwersalnie
zdefiniowac. J.z. determinuja warunki obiektyw-
ne (sytuacja ekonomiczna, bezpieczeristwo spo-
teczne) i subiektywne (samoocena warunkéw zy-
cia odczuwana jako szczescie, zadowolenie, po-
czucie wolnosci, lek, samotnos¢, frustracja).

Jakos¢ zycia rozpatruje sie w trzech aspek-
tach: fizycznym, psychicznym i spotecznym.
Zdrowie cztowieka stanowi jeden z najwazniej-
szych elementéw wptywajacych na j.z. [8]. Stad
dla potrzeb badan i opracowan medycznych cze-
$ciej uzywa sie, bada i opisuje jakos¢ zycia zalez-
na od zdrowia (health-related quality of life —
HRQL) [6].

Na jakosc¢ zycia zwigzang ze zdrowiem wpty-
waja czynniki stricte medyczne, tzn. koniecz-
nos¢ poddawania sie okresowej kontroli me-
dycznej, zabiegom diagnostyczno-leczniczym,
potrzeba przyjmowania lekéw w okreslonym re-
zimie [4, 9].

Relacja miedzy oczekiwaniami i potrzebami
a mozliwosciami chorego cztowieka wydaje sie
dobrze okreslac¢ poziom jakosci zycia zaleznej od
zdrowia.

Jakos¢ zycia z HIV/AIDS

Od 1981 r. do potowy lat 90. ubiegtego wieku
terapia zakazenia HIV polegata na leczeniu cho-
rob towarzyszacych i objawéw zwiazanych z in-
fekcja HIV. Z tego tez okresu, sprzed ery stosowa-
nia skojarzonego leczenia antyretrowirusowego
(ARV), pochodza pierwsze badania jakosci zycia
chorych z HIV/AIDS [10, 11].

Opisywane woéwczas pogorszenie j.z. wynika-
to gtéwnie z objawdw klinicznych choroby — ich
wystepowanie ograniczato samodzielnosc i zdol-
nos¢ do podejmowania codziennych czynnosci.
Do objawéw ogdlnych towarzyszacych objawo-
wemu zakazeniu HIV naleza: goraczka, dreszcze,
nocne poty, utrata masy ciata. Chorzy zgtaszaja
dusznosé, biegunke, zaburzenia pamieci. Istotng
grupa objawéw sa drgawki, ostabienie i/lub dre-
twienie koriczyn [10, 12, 13].

Bardzo istotnym elementem obnizajacym j.z.
byto (i jest nadal) cierpienie wywotane odrzuce-
niem, koniecznoscig ukrywania faktu zakazenia
w obawie przed reakcja otoczenia, niepokojem
o bliskich [14, 15]. U kobiet HIV(+) dodatkowego
stresu dostarczaja problemy zwigzane z macie-
rzyristwem i wychowywaniem dzieci [16, 17].

U 30-61% chorych zakazonych HIV wystepu-
je przynajmniej jeden epizod objawéw zespotu
depresyjnego [18].

Najwazniejszymi elementami zycia z HIV,
ktére pogarszaja j.z., sa trudnosci w poruszaniu
sie, z codzienng higieng, z przyjmowaniem je-
dzenia. Chorzy podkreslaja niekorzystng zmiane
wygladu, pogorszenie sytuacji materialnej (z re-
guty wynika ona z niemoznosci kontynuowania
pracy). Koniecznos$¢ rezygnacji z dotychczaso-
wych zwyczajéw (np. zmiana diety), Swiadomos¢
ograniczen zwiazanych z zyciem seksualnym sa
wskazywane przez chorych jako szczegélnie po-
garszajace j.z. [11,13].

Ponizej przedstawimy wybrane wyniki z pra-
cy ,Wiedza i postawy spoteczeristwa wobec pro-
blemu HIV/AIDS w swietle opinii pacjentéw Po-
radni Nabytych Niedoboréw Immunologicznych
w Szczecinie” [19], ktére wskazuja na zmiany, ja-
kie powoduje fakt zakazenia HIV.

Cel pracy

Celem badan byto poznanie opinii i zakresu
osobistych doswiadczeri oséb zyjacych z HIV
i chorych na AIDS.

Materiat i metody

W grupie 60 oséb zakazonych HIV (20 kobiet
oraz 40 mezczyzn w wieku 18-50 lat (Srednia
29,7+10,9 lat), pacjentéw Poradni Nabytych Nie-
doboréw Immunologicznych w Szczecinie, prze-
prowadzono w latach 1998-1999 anonimowa
ankiete sktadajacq sie z 28 pytan. Prezentujemy
odpowiedzi na pytania zawarte w nastepujacych
dziatach tematycznych:

1. Od kogo chorzy otrzymali wsparcie bezposre-
dnio przed wykonaniem testu w kierunku za-
kazenia HIV;

2. Jakie emocje towarzyszyty wiadomosci o dodat-
nim wyniku na obecnos¢ przeciwciat anty-HIV;

3. Czy zakazenie HIV miato wptyw na plany zy-
ciowe i jakos¢ zycia ankietowanych;

4. Czy osoby seropozytywne z nadziejg patrza
w przysztosc.

Wyniki

Tylko 48,4% ankietowanych oczekiwato na
wynik badania w towarzystwie bliskiej osoby (ro-
dzice, rodzenstwo, wspdétmatzonek, przyjaciel).
Ponad potowa chorych pozostawata samotna,
bez wsparcia ze strony otoczenia.

Wiadomos¢ o ,dodatnim” wyniku testu u 1/3
chorych wywotywata strach i rozpacz oraz uczu-
cie bezradnosci. Blisko 30% ankietowanych ,za-
mkneto sie w sobie”, 20% odrzucato diagnoze.

W tabeli 1 przedstawiono odpowiedzi cho-
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rych na pytanie o zmiane planéw zyciowych
w zwiazku z wykryciem u nich infekcji HIV. Ta-
bela 2 ilustruje zmiany podawane przez ankieto-
wanych, jakie zaszty w ich zyciu, spowodowane
rozpoznaniem zakazenia HIV.

Tabela 1. Zmiana planéw zyciowych w zwiazku z

zakazeniem HIV

Zmiana planéw Odsetek badanych

Tak 45,0
Nie 55,5

Tabela 2. Zmiany, jakie spowodowato zakazenie
HIV

Typ zmian Odsetek badanych
Nic 36,7
Stracitam/em prace 8,3
Stracitam/em przyjacict 15,0
Odnalaztam/em sens zycia 21,7
Inne 18,3

Oméwienie wynikéw

Fakt osamotnienia ponad potowy chorych
w chwili ustalenia rozpoznania spowodowat, ze
obecnie coraz czesciej korzystamy z pomocy pa-
cjentéw zyjacych z HIV, pracujacych w tzw. gru-
pach wsparcia. Ich sposoby radzenia sobie z sy-
tuacja kryzysowa sa najlepszym przyktadem dla
0s6b ze swiezo potwierdzonym zakazeniem. Do-
datkowo aktywizuja doswiadczonych chorych,
ktérzy czuja sie potrzebni.

Reakcje pacjentéw, w ktérych rozpoznano za-
kazenie HIV, nie odbiegaja od reakcji chorych
skonfrontowanych z diagnoza przewlektej, nieu-
leczalnej choroby, np. stwardnienia rozsianego
czy zaawansowanej choroby nowotworowej. Tak
wiec znaczenie informacji o chorobie i sposo-
bach jej leczenia, przekazywanych choremu
w odpowiedni sposéb, jest nie do przecenienia
dla dalszej nad nim opieki.

Zmiane planéw zyciowych w zwiazku z dia-
gnoza zakazenia HIV deklarowato 45% respon-
dentéw. Odsetek ten wzrasta w miare uptywu
czasu, co nalezy przypisac nie tylko ogranicze-
niom wynikajacym z choroby, ale takze akcepta-
cji dokonujacych sie zmian w zyciu chorego
i prob adaptacji do nowej sytuacji (obserwacje
wiasne, niepublikowane).

Fakt rozpoznania zakazenia HIV nie zmienit
nic w zyciu 36,7% ankietowanych.

Wsréd 18,3% odpowiedzi (,Inne”) domino-
waty: ktopoty zdrowotne, ograniczenia w kontak-

tach seksualnych, poczucie odrzucenia i izolacji
od bliskich. Niemniej jednak 21,7% badanych
podaje, ze diagnoza zakazenia HIV pozwolita im
odnaleZc¢ sens zycia. W Swietle tych danych moz-
na przyjac, ze pacjenci, ktérym cigezka choroba
pozwala na pozytywne zmiany w zyciu, beda sta-
nowié¢ bezcenna populacje do organizowania
grup wsparcia i samopomocy dla innych cho-
rych. Optymistycznie widza swoja przysztosc
chorzy, u ktérych radykalna poprawa stanu zdro-
wia po 2-3 latach terapii ARV pozwala na powrét
do pracy, podjecie przerwanej nauki czyli ok.
30% pacjentéw, obserwacje wiasne. Réwniez
urodzenie dziecka niezakazonego HIV przez ko-
biete seropozytywna, prowadzong w ciazy
i w czasie porodu z zastosowaniem leczenia ARV,
jest z reguty bardzo korzystnym bodZcem.

Jakos¢ zycia z HIV/AIDS
w dobie leczenia
antyretrowirusowego (ARV)

W erze skojarzonego leczenia ARV spodzie-
wany okres przezycia zakazonych jest wyraZnie
dtuzszy — poprawa jakosci zycia staje sie wiec za-
gadnieniem kluczowym dla chorego oraz jego le-
karza [9].

Wspdtczesna terapia zakazenia HIV to leczenie:
1. przyczynowe — podawanie minimum 3 lekow

ARV;

2. objawowe:

a) zwalczanie objawéw ogdlnych ( goraczki,
biegunki, anoreksji) oraz wyniszczenia wy-
wotanego per se przez HIV,

b) terapia zakazen oportunistycznych i nowo-

tworéw;
3. powiktan terapii ARV.

Ten trzeci kierunek dziatan terapeutycznych
pojawit sie w zwigzku z wprowadzeniem no-
wych grup lekéw oraz faktem, ze poznalismy
efekty kilkuletniej skojarzonej terapii ARV. Do
znaczacych niepozadanych efektéw naleza:
zmiana wygladu chorego w zwiazku z redystry-
bucja tkanki ttuszczowej, dyslipidemie i cukrzy-
ca, powiktania sercowo-naczyniowe, objawy
tzw. toksycznosci mitochondrialnej (neuropatie,
cytopenie, zapalenie trzustki), toksyczne uszko-
dzenie watroby, kamica nerkowa [20, 21].

Stosowanie terapii ARV na tyle pogarsza jakos¢
zycia chorych, ze prosza oni niekiedy o zmiane
(czesto skutecznej — w kontekscie supresji zakaze-
nia HIV i odbudowy uktadu immunologicznego)
kombinacji lekéw antyretrowirusowych. Dotyczy
to 30% chorych bedacych pod opieke naszej Po-
radni. Niedogodnosci wiazace sie z terapig pole-
gaja na duzej liczbie przyjmowanych tabletek (do
dwudziestu kilku w ciggu doby), restrykcjach die-
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tetycznych przy stosowaniu niektérych prepara-
tow oraz nierzadkich objawach ubocznych (bie-
gunka, neuropatia obwodowa). W skrajnej sytua-
cji pacjent decyduje sie na przerwanie kuracji,
ktéra z zatozenia jest terapia dozywotnia — widzi-
my to u okoto 5% leczonych. Charakterystyczne
jest to, ze dotyczy to zwykle chorych o wysokim
stopniu wiedzy o istocie choroby, tak wiec swia-
domych konsekwencji przerwania leczenia (ob-
serwacje wtasne, dane niepublikowane).

Od kilku lat badania nad jakoscia zycia u cho-
rych zakazonych HIV uwzgledniaja wptyw skoja-
rzonej terapii ARV na jakosc¢ zycia [9, 12, 22, 23].

Jak zbada¢ jakos¢ zycia?

Przyktadami ankiet do badania jakosci zycia
zwiazanej ze zdrowiem sa: Medical Outcomes
Study Health Survey (MOS HS), Quality of Life
Profile, formularz radzenia sobie z chorobg Bil-
lingsa i Mossa. Przydatne bywaja formularze oce-
ny depresji, np. skala oceny depresji Becka i wsp.
[10-12, 17]. Modyfikacja ankiety MOS HS SF do
oceny j.z. chorych zyjacych z HIV zawiera pyta-
nia o dane demograficzne, droge zakazenia HIV,
wystepowanie objawow ogélnych, neurologicz-
nych, dusznosci, biegunki. Stuzy takze do zebra-
nia informacji o: 1) stanie fizycznym, 2) wypetnia-
niu funkcji zyciowych (jako pracownika, cztonka
rodziny), 3) funkcjonowaniu w spoteczeristwie, 4)
stanie zdrowia psychicznego, 5) samoocenie sta-
nu zdrowia, 6) odczuwaniu bélu [10].

Skale jakosci zycia coraz czesciej stosowane sa
w badaniach klinicznych nowych lekéw. W przy-
padku lekéw ARV okazuje sie, ze efekt leczenia
pozostaje w Scistym zwiazku z wptywem rezimu
stosowanej terapii na jakos¢ zycia chorych.

Jak poprawic jakos¢ zycia
chorych z HIV/AIDS?

Jakos¢ zycia chorego z HIV/AIDS zalezy od
wieku, ptci, wyksztatcenia, statusu materialnego,

PiSmiennictwo

faktu, czy chory pracuje i/lub uczy sie, stadium
zakazenia, chorob wspétistniejacych. Warto
szczegolnie podkresli¢, ze na j.z. wptywa réw-
niez dostepnos¢ i jakos¢ opieki medycznej,
pomoc socjalna, wsparcie ze strony otoczenia
(rodzina, przyjaciele, sasiedzi). Powazna, prze-
wlekta choroba czesto stanowi zagrozenie samo-
dzielnosci i niezaleznosci, ktére stanowig istotne
kryterium jakosci zycia zaleznej od zdrowia. Brak
wsparcia (emocjonalnego, materialnego, so-
cjalnego, instytucjonalnego) jest znaczacym
czynnikiem pogarszajacym j.z. chorego z in-
fekcja HIV. Dodatkowo niekorzystnie na j.z.
wptywaja lek przed chorobg i uczucie niepew-
nosci.

Swiadomos¢ choroby, jej zrozumienie wpty-
waja na j.z., stad wiele czasu nalezy poswiecic¢
chorym zyjacym z HIV i chorym na AIDS wyja-
$niajac istote schorzenia, cele terapii, jej niedo-
godnosci oraz dyskutujac sposoby redukcji ucigz-
liwosci wyniktych z choroby oraz prowadzonego
leczenia. Efektywnym sposobem poprawy jakosci
zycia chorego HIV(+) jest zmniejszenie liczby
przyjmowanych tabletek, dobér kombinacji le-
kéw o minimalnej liczbie objawéw niepozada-
nych. Pewnym rozwigzaniem sa planowe prze-
rwy w leczeniu, ale ta metoda wymaga dalszych
badan [24].

Poprawe j.z. chorych zakazonych HIV osia-
gniemy réwniez, jezeli uda nam sie zmaksymali-
zowac aktywnosc¢ chorego: fizyczng, zawodows,
spoteczng [10].

Wspomniany wczesniej wptyw dostepnosci
i jakosci opieki medycznej na jakos$¢ zycia zwia-
zang ze zdrowiem ma dodatkowe implikacje. Ba-
danie poziomu jakosci zycia moze by¢ uzytecz-
nym sposobem oceny funkcjonowania systemu
opieki zdrowotnej. Oczywiscie nalezy pamietac
o zastrzezeniu, zeby stosowac zréznicowane ska-
le i ankiety do badania j.z. w poszczegélnych sta-
nach chorobowych [12].

Pozostaje otwartym pytanie, na ile wyniki ba-
danri naukowych nad jakoscig zycia dadza sie za-
stosowac w praktyce oraz w jakim stopniu ocze-
kiwania chorych moga by¢ spetnione [22, 23].
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Staty postep techniczny i zwiazana z nim zmiana trybu zycia spofeczeristwa sa przyczyna poja-
wienia sie grup choréb, o ktérych mozna powiedzieé, ze wystepuja czesciej niz inne. Sa to tak zwane choroby
spoteczne, z ktérych do najczesciej wystepujacych mozemy zaliczy¢: choroby uktadu krazenia, choroby reuma-
tyczne, béle krzyza oraz stany pourazowe. Uwzgledniajac podstawowe dziatania organizacyjne w ochronie zdro-
wia, zasadne wydaje sie prowadzenie monitoringu czestotliwosci wystepowania réznych schorzeni na poziomie
praktyki lekarza rodzinnego w celu lepszego planowania postepowania zapobiegawczego i leczniczego.
W zwiazku z powyzszym przeprowadzono prébe zastosowania badan ankietowych do analizy czestosci i sezo-
nowosci wystepowania choréb u pacjentéw zgtaszajacych sie do Praktyki Lekarza Rodzinnego przy ul. Sadowni-
czej we Wroctawiu. Zbadano réwniez korelacje pomiedzy liczba zachorowan a wiekiem pacjentéw.

Stowa kluczowe: monitoring schorzen — sezonowosc.

The technical development and change of lifestyle give the occasion to appear the new group of so-
cial diseases: cardiovascular diseases, rheumatic diseases, back pain and trauma. It seems to be advisable to ob-
serve the frequency of occurrence of these diseases by family doctors. It also enable to make a plan of prophyla-
xis and treatment. The analysis of frequency of some diseases and correlation between the age of patients and dis-
ease rate was performed. The research was done in family practice in Wroctaw, Sadownicza Str.

Key words: monitoring of diseases — seasonal incidence.

Wstep

Obecny stan zdrowia w Polsce budzi powaz-
ny niepokdj, jednak znacznie powazniejsza spra-
wa jest to, ze przyczyny najpowszechniejszych
w naszym kraju, bardzo groZnych choréb, maja
tendencje wzrostowa. Jest to wynik z jednej stro-
ny warunkéw i sposobu zycia naszego spote-
czenstwa oraz jego starzenia si¢, a z drugiej —
przestarzatej struktury organizacyjnej lecznictwa.

W zwiazku ze statym postepem technicznym
i zwigzanej z nim zmiany trybu zZycia spoteczen-
stwa wzrosta czestos¢ wystepowania pewnych
choréb. Wiaze sie to gtéwnie ze znacznym ograni-
czeniem wysitku fizycznego wsréd ludzi oraz ze

ztym odzywianiem i czynnikami cywilizacyjnymi.
Sa to tak zwane choroby spoteczne, z ktérych do
najczesciej wystepujacych mozemy zaliczyé: cho-
roby uktadu krazenia, choroby reumatyczne, béle
krzyza oraz stany pourazowe. Niewatpliwie
wzrost tego typu schorzeri wiagze sie réwniez z na-
rastajagcym starzeniem sie naszego spoteczeristwa.
Obrazuje to doskonale procentowy miernik struk-
tury wieku dla os6b powyzej 60 roku zycia, ktéry
w 1950 r. wynosit 8,3%, w 1970 r. 13,0%, w 1990
r. 14,9% i w 1996 — 16,1%. Demografowie prze-
widuja, ze po 2010 roku nastapi jeszcze wiekszy
wzrost liczby os6b w wieku powyzej 60 lat [1]. Po-
twierdzeniem tego sa réwniez przemiany wspot-
czynnikéw umieralnosci ogdlnej, ktére w Polsce
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w latach 1919-1921 wynosity 21-27 na 1000
0s6b, a w 1981 r. zmniejszyty sie az do 9,2 [3].

Uwzgledniajac podstawowe dziatania organi-
zacyjne w ochronie zdrowia, ktére doprowadzity
do powstania medycyny rodzinnej i jej dyna-
micznego rozwoju, zasadnym wydaje sie prowa-
dzenie monitoringu czestotliwosci wystepowania
roznych schorzen na poziomie praktyki lekarza
rodzinnego. Ma to istotne znaczenie w celu lep-
szego planowania postepowania zapobiegawcze-
go i leczniczego oraz umozliwia Scista wspétpra-
ce pomiedzy lekarzami pierwszego kontaktu a fi-
zjoterapeutami. Pozwala réwniez na uzyskiwanie
lepszych efektéw terapeutycznych przy odpowie-
dnio nizszych kosztach. Tego typu monitoring
niewatpliwie moze utatwia¢ w znacznym stopniu
realizowanie szesciu gtéwnych zasad medycyny
rodzinnej, do ktérej naleza: ciagtos¢, wszech-
stronno$¢, koordynacja, Srodowisko spoteczne,
prewencja i rodzina [4].

Materiat i metoda badan

Metode badawcza stanowita ankieta wypet-
niana przez lekarza rodzinnego. Ankieta byta
anonimowa i zawierata nastepujace informacje:
miesigc zgtoszenia sie pacjenta do poradni, wiek,
ptec oraz rodzaj schorzenia [2].

Na podstawie ankiety (tab. 1) przeprowadzo-
no analize czestosci wystepowania choréb u pa-

cjentéw zgtaszajacych sie do Praktyki Lekarza
Rodzinnego przy ul. Sadowniczej we Wroctawiu
oraz podjeto prébe wycinkowego zbadania wy-
stepowania niektérych schorzen w zaleznosci od
pory roku.

Zbadano réwniez korelacje pomiedzy liczba
zachorowar a wiekiem pacjentéw.

Badaniu poddano 554 pacjentéw w wieku od
18 do 82 roku zycia. Liczba przebadanych oséb
ptci zeriskiej wyniosta 312 (56,3%), a ptci meskiej
242 (47,7%). Pacjenci zgtaszali sie do Praktyki Le-
karza Rodzinnego przy ul. Sadowniczej w okresie
od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.

Wyniki badan i ich oméwienie

Na podstawie uzyskanych wynikéw dokona-
no analizy udziatu zgtaszanych schorzern w ze-
branym materiale oraz czestos¢ ich wystepowa-
nia w poszczegélnych miesigcach w badanym
okresie —od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.

Sprawdzono istnienie korelacji pomiedzy wy-
stepowaniem danego schorzenia a wiekiem pa-
cjenta oraz dokonano analizy najczesciej wyste-
pujacych schorzeri w zaleznosci od pory roku.

Najliczniejsza grupe chorych, sktadajaca sie
z 133 0s6b (24,0%), stanowili pacjenci z dysko-
patycznymi bdlami kregostupa. Nastepna pod
wzgledem wielkosci byta grupa 108 oséb
(19,5%) z dolegliwosciami ze strony uktadu na-

Tabela 1. Ankieta badawcza
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czyniowego oraz 101 pacjentéw (18,2%) cierpia-
cych na schorzenia reumatyczne. Powyzsze trzy
grupy schorzen stanowity tacznie 61,7% wszyst-
kich badanych przypadkéw.

Pozostate 38,3% stanowili chorzy z nastepu-
jacymi dolegliwosciami: nadcisnienie tetnicze —
58 0s6b, urazy — 46 oséb, schorzenia uktadu ner-
wowego — 38 oséb oraz uktadu oddechowego —
28 oséb. Zdecydowanie najmniejszg liczbe za-
chorowar odnotowano w obrebie uktadu moczo-
wo-ptciowego — tylko 18 oséb i uktadu pokarmo-
wego — 24 osoby.

W okresie od 1 lipca 2000 do 31 marca 2001 r.
najwiecej pacjentéw skarzyto sie na béle kregostu-
pa — 24,0%, dolegliwosci ze strony uktadu kraze-
nia — 19,5% oraz schorzenia reumatyczne -
18,2%. Najmniej oséb uskarzato sie na dolegliwo-
$ci ze strony uktadu moczowo-ptciowego — 3,2%,
uktadu pokarmowego — 4,2% i uktadu oddecho-
wego — 5% (ryc. 1).

W okresie tym najwiecej pacjentéw z bolami
kregostupa zgtosito sie do poradni w pazdzierni-
ku i listopadzie — po 19 0s6b, niewiele mniej we
wrzesniu — 18 i grudniu — 16. Najmniej przypad-
kéw stwierdzono w marcu — 10 i lipcu — 11 (ryc. 2).
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Ryc. 1. Czestotliwos¢ wystepowania dolegliwosci
w okresie VII 2000111 2001 .
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Ryc. 2. Czestotliwos¢ wystepowania béléw kregostu-
pa w okresie VII 2000111 2001 r.

Liczba pacjentéw zgtaszajacych sie ze scho-
rzeniami uktadu naczyniowego stale wzrastata,
poczynajac od wrzesnia — 7 przypadkéw, paz-
dziernik — 8, listopad — 9, grudzien — 13, styczen
— 15, luty — 17, osiggajac w marcu najwyzsza
liczbe przypadkéw — 20 (ryc. 3).

Liczba pacjentéw ze schorzeniami reumatycz-
nymi ksztattowata sie nastepujaco: w miesigcach
jesiennych wida¢ wyrazny wzrost liczby przypad-
kow: pazdziernik — 12, listopad — 15, grudzieri — 18.
Liczba zgtaszanych dolegliwosci malata natomiast
w ciggu stycznia i marca, osiggajac najnizszg war-
tos¢ w marcu — 7 przypadkow (ryc. 4).

Liczba o0s6b z nadcisnieniem w podanym
przedziale czasu ksztattowata sie mniej wiecej na
statym poziomie, od 5 we wrzesniu, pazdzierniku
i marcu do 7 w lipcu, sierpniu i w lutym. Wyjat-
kiem byt listopad, gdy do poradni zgtosita sie naj-
wieksza liczba pacjentéw — 10 (ryc. 5).

Najwiekszg liczbe urazéw odnotowano w paz-
dzierniku — 10. W pozostatych miesigcach liczba
pacjentéw, ktéra zgtosita sie do poradni z urazem,
nie byta juz tak wysoka i wahata si¢ miedzy 3
w sierpniu i marcu do 6 w grudniu i lipcu (ryc. 6).
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Ryc. 3. Czestotliwosé wystepowania dolegliwosci ze
strony uktadu naczyniowego w okresie
VII 2000-I11 2001 r.
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Ryc. 4. Czestotliwos¢ wystepowania schorzen reu-
matycznych w okresie VII 2000111 2001 .
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Ryc. 5. Czestotliwos¢ wystepowania nadcisnienia
w okresie VII 2000-I11 2001 r.
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Ryc. 6. Czestotliwos¢ wystepowania urazéw w okre-
sie VII 2000-I11 2001 r.

Schorzenia uktadu nerwowego najczesciej
wystepowaty w listopadzie. W tym miesiacu
odnotowano 11 przypadkéw. Najnizsza war-
tos¢ osiagnety natomiast w lutym, gdzie do le-
karza zgtosit sie tylko 1 pacjent, u ktérego
stwierdzono dolegliwosci zwiazane z tym ukta-
dem (ryc. 7).
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Ryc. 7. Czestotliwos¢ wystepowania schorzeri uktadu
nerwowego w okresie VII 200011 2001 r.

Na schorzenia uktadu oddechowego uskarza-
to sie w sumie tylko 28 oséb. Po 6 0séb zgtosito
sie do lekarza w listopadzie i lutym, natomiast we
wrzesniu, pazdzierniku i grudniu odnotowano
tylko po jednym przypadku (ryc. 8).

Pacjenci z dolegliwosciami w obrebie uktadu
pokarmowego stanowili nieliczna grupe chorych
— 24 osoby. Najwiecej zgloszeri odnotowano
w sierpniu i marcu — 4, a najmniej w grudniu — 1
(ryc. 9).

Chorzy z dolegliwosciami ze strony uktfadu
moczowo-ptciowego stanowili znikomy odsetek
badanej grupy — 18 chorych. W pazdzierniku
i grudniu nie stwierdzono zadnego przypadku, na-
tomiast w lipcu, sierpniu, listopadzie, lutym i mar-
cu odnotowano zaledwie po 3 osoby (ryc. 10).

W grupie schorzern reumatycznych zdecydo-
wana wiegkszos¢ przypadkéw (49) — dotyczyta kre-
gostupa, 20 chorych miata zmiany reumatyczne
w obrebie stawéw biodrowych, natomiast 19 przy-
padkéw dotyczyto stawdéw kolanowych. Najmniej,
bo tylko 7 pacjentéw, miato zmiany zwyrodnienio-
we stawow dioni i 6 oséb — stawéw stép (ryc. 11).

Analizujagc uzyskane wyniki badan, mozna
zadac¢ sobie pytanie, czy istnieje zgtaszanie sie
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Ryc. 8. Czestotliwos¢ wystepowania schorzeri uktadu
oddechowego w okresie VII 200011 2001 .
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Ryc. 9. Czestotliwos¢ wystepowania schorzeri uktadu
pokarmowego w okresie VII 2000111 2001 r.
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Ryc. 10. Czestotliwos¢ wystepowania schorzen ukfadu
moczowo-ptciowego w okresie VII 2000111 2001 r.
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Ryc. 11. Podziat schorzeri reumatycznych w zalezno-
sci od lokalizacji

chorych z danymi dolegliwosciami w zaleznosci
od pory roku? Czy fakt, ze okreslone schorzenia
nasilaja sie w pewnych miesigcach, jest jedynie
przypadkowy? Na ile fakt, ze np. béle kregostupa
nasilaja sie jesienia i stabng wiosna, jest zwigza-
ny z cyklicznoscia wystepowania tego schorzenia
w roku? Czy zwiekszona liczba dolegliwosci ze
strony uktadu naczyniowego majaca miejsce
wiosng jest jedynie zbiegiem okolicznosci? Ce-

lem uzyskania odpowiedzi na przedstawione py-
tania wykorzystano test chi-kwadrat zgodnosci
oraz rachunek prawdopodobienstwa. Na rycinie
12 zaznaczono wartosci przewidywane, dotycza-
ce wystepowania béléw kregostupa, wyliczone
z réwnania linii trendu.

Zgodnie z definicjq ,sezonowosc¢” jest to cy-
kliczne powtarzanie sie tych samych wartosci,
a poniewaz przeprowadzone badania ograniczo-
ne byty tylko do jednego okresu, z tego tez wzgle-
du maja charakter wycinkowy, ktéry moze postu-
zy¢ do podjecia dalszych badan. Analizujac jed-
nak uzyskane wyniki dotyczace liczby chorych
z bolami kregostupa na przestrzeni catego roku,
mozna zauwazy¢ wyrazne okresy wzrostu i spad-
ku liczby zgtaszanych dolegliwosci. W ciagu ro-
ku wystepuja dwa okresy, w ktérych ich liczba
jest najwyzsza. Jeden przypada jesienig i sa to:
wrzesien i pazdziernik, drugi ,szczyt” przypada
w styczniu. Z przebiegu linii trendu mozna prze-
puszczac, ze najmniej dolegliwosci pacjenci od-
czuwaja w maju. Po tym miesigcu liczba przy-
padkéw wzrasta, osiagajac najwyzsza wartos¢ we
wrzesniu i pazdzierniku. Prawdopodobieristwo
przypadkowego uzyskania takich wynikow jest
bardzo niskie i wynosi 0,04. Mozna wiec z cala
pewnoscia stwierdzi¢, ze istnieje wyrazna ten-
dencja do okresowego wystepowania bélow kre-
gostupa w ciagu catego roku, dajaca sie wstepnie
okresli¢ sezonowoscig (ryc. 12).

Dokonujac analizy materiatéw dotyczacych
schorzen reumatycznych i analizujac przebieg li-
nii trendu, nie mozemy w tym przypadku méwic
o wystepowaniu sezonowosci. Z wykresu wynika
jedynie, ze najmniej zachorowan nalezy spodzie-
wac sie w kwietniu, potem liczba ta stale ros-
nie, osiggajac najwyzsza wartos¢ w grudniu.
Zmniejszenie dolegliwosci mozemy zaobserwo-
wac od grudnia do kwietnia. Wida¢ wiec, ze
w przypadku schorzen reumatycznych wystepuje
okres wzrostu (kwiecieri-grudzien) i okres spadku
liczby zachorowan (grudzien—kwiecien) (ryc. 13).

Dolegliwosci zwiazane z chorobami uktadu
naczyniowego wykazuja wyrazne okresy nasila-
nia sie i zmniejszania liczby chorych. Korzysta-
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Ryc. 12. Wystepowanie béléw
kregostupa w ciggu catego roku
z zaznaczeniem linii trendu
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Ryc. 13. Wystepowanie schorzen
reumatycznych w ciagu catego roku
z zaznaczeniem linii trendu

20
15 A
10 A
5 B
0
| I 1 \% Vv Vievik v IX X Xl Xl
miesiac

jac z réwnania linii trendu, mozna przypuszczac,
ze najwieksza liczba chorych bedzie korzysta¢
z pomocy specjalisty w kwietniu, najmniejsza
zas we wrzesniu. Poczynajac od wrzesnia moz-
na zaobserwowac wzrost liczby zgtoszen, ktére-
go szczyt przypada na wiosne: marzec — kwie-
ciel — maj. Po tym okresie liczba chorych syste-
matycznie maleje az do jesieni (wrzesien).
Z badan wynika, ze najgorszy okres dla pacjen-
tow ze schorzeniami uktadu krazenia ma miejsce
w trakcie tzw. ,przesilenia wiosennego”, co mo-
ze mie¢ zwiazek ze zmniejszong aktywnoscig fi-
zyczng chorych w miesigcach zimowych. Wta-
$nie spadek aktywnosci fizycznej, wptywajacej na
sprawnos¢ uktadu krazenia, sprawia, ze organizm
nie jest w stanie sprosta¢ zwiekszonemu wysitko-
wi, ktéry wiaze sie np. z wiosennymi porzadkami,
praca na dziatce czy tez z czestymi zmianami ba-
rycznymi. Naszym zdaniem fakt ten w znaczacym
stopniu wptywa na nasilenie sie dolegliwosci cho-
robowych wtasnie w tym okresie (ryc. 14).

Wystepowanie poszczegblnych schorzen
w zaleznosci od wieku poddano analizie, ktdrej
wyniki podano ponize;.

Na rycinie 15 przedstawiono zaleznos¢ béléw
kregostupa od wieku pacjenta. Uzyskane wyniki
badan nie wskazuja jednoznacznie na istnienie
dodatniej korelacji pomiedzy wystepowaniem
béléw kregostupa a wiekiem chorego. Niemniej
jednak liniowy wzrost zachorowar zauwazalny
jest w przedziale od 20. do 60. roku zycia.
W poZniejszym okresie zycia liczba osob zgta-
szajaca sie do lekarza z powodu bélu kregostupa
maleje. Powodem tego stanu rzeczy moze byc
kostnienie i sztywnienie kregostupa w pozZniej-
szych latach zycia. Zmniejszona ruchomos¢
w obrebie stawéw kregostupa moze w znacznym
stopniu wptywac na zmniejszenie dolegliwosci
bélowych. Wedtug badar socjologicznych osoby
w starszym wieku mniej korzystaja z ustug lekar-
skich, natomiast wydatnie zwiekszaja wszelkie
formy samoleczenia oraz pseudoleczenia przy
udziale sasiadéw i krewnych [3].

Niepokojacy jest fakt wystepowania bolow kre-
gostupa w bardzo mtodym wieku. W przedziale
wiekowym 20-30 lat odnotowano 16 przypadkéw
wystepowania tego rodzaju  dolegliwosci,
a w przedziale 3040 lat — juz 24. Decydujacy

Ryc. 14. Wystepowanie schorzen
uktadu naczyniowego w ciagu catego
roku z zaznaczeniem linii

trendu
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wplyw na taki stan rzeczy ma niewatpliwie ciagle
zmniejszajaca sie aktywnos¢ ruchowa mtodych lu-
dzi oraz stresujacy tryb zycia (ryc. 15).

Liczba chorych ze schorzeniami reumatycz-
nymi najwyzsza jest w przedziale 40-50 lat. Sto-
sunkowo matg liczbe pacjentéw z tymi schorze-
niami stanowig osoby do 30. roku zycia. W star-
szym wieku liczba ich stale maleje (ryc. 16).

Na rycinie 17 przedstawiono czestotliwosc
wystepowania schorzeri uktadu naczyniowego
w wybranych przedziatach wiekowych. Choroby
uktadu naczyniowego zaczynajg dotykac coraz
mtodszych ludzi. W przedziale wiekowym 30-40
lat odnotowano az 19 przypadkéw. W pézniej-
szych latach zycia liczba ta utrzymuje sie prawie
na tym samym poziomie, a od 60 roku zycia po-
woli maleje. Liczba chorych wyraZnie wskazuje,
ze choroby te stanowig powazny problem spo-
teczny. Problem wystepowania tych schorzen
zwiazany jest w znacznym stopniu z bardzo zty-
mi nawykami zywieniowymi spoteczeristwa, pro-
wadzacymi w konsekwencji do podwyzszonego
poziomu cholesterolu i otytosci. Dodajac do tego
palenie tytoniu, naduzywanie alkoholu i zmniej-
szong aktywnosc fizyczna, mamy odpowiedZ na
pytanie, dlaczego schorzenia ukfadu krazenia
wystepuja tak czesto (ryc. 17).

Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze w bada-
nym okresie najczesciej wystepujacymi schorzenia-
mi byty béle kregostupa, schorzenia reumatyczne
oraz choroby uktadu krazenia. O ile dziatania fizjo-
terapeutéw w schorzeniach uktadu pokarmowego
oraz uktadu moczowo-ptciowego moga by¢ jedy-
nie uzupetnieniem wtasciwego leczenia, to w scho-
rzeniach narzadu ruchu i uktadu sercowo-naczy-
niowego moga stanowic¢ wazny element terapii.

Bdle kregostupa, na ktére uskarza sie coraz
wieksza czes$¢ spoteczeristwa, sg wrecz wzorco-
wym przyktadem dolegliwosci, w ktdrej przeciw-
bélowe Srodki farmakologiczne sa stosowane

w nadmiarze. Doswiadczony fizjoterapeuta we
wspotpracy z lekarzem potrafi znalez¢ przyczyne
miejscowa i doktadnie ukierunkowac swoje dzia-
tania. Stosujac masaz, terapie manualng, piozy-
metryczna relaksacje miesni oraz kinezyterapie
mozna przywrdcic¢ prawidtowy tonus miesniowy,
a tym samym uwolni¢ pacjenta od dolegliwosci
bélowych lub je zmniejszyc.

W schorzeniach reumatycznych oraz choro-
bach uktadu krazenia farmakoterapia jest bardzo
waznym elementem leczenia, jak réwniez prawi-
dtowo prowadzona, dostosowana do indywidual-
nych potrzeb i mozliwosci pacjenta kinezyterapia
i fizykoterapia. W chorobach reumatycznych ¢wi-
czenia fizyczne pomagaja zachowac zakresy ru-
chéw w stawach, a tym samym wydtuzaja okres
petnej sprawnosci i samodzielnosci pacjenta.

W chorobach uktadu krazenia ruch jest pod-
stawowym czynnikiem warunkujacym odzyska-
nie sprawnosci i powrét pacjenta do samodziel-
nego zycia i pracy zawodowej. Pomaga zwiek-
szy¢ sprawno$¢ uktadu krazenia, umozliwia
tworzenie sie krazenia obocznego oraz powodu-
je lepsze wykorzystanie tlenu przez miesnie,
w tym i przez migsien sercowy.

Powyzsze wyniki badari moga by¢ pomocne
w leczeniu oraz zapobieganiu wielu chorobom.
Wiedzac jakich schorzen nalezy sie spodziewad
w okreslonych miesigcach, mozemy lepiej zapla-
nowac nasze dziatania lecznicze oraz podja¢ od-
powiednie srodki zapobiegawcze. Wszystko to
moze wptyna¢ na bardziej efektywng prace za-
réowno lekarzy, jak i fizjoterapeutéw.

Whioski

1. W badanej grupie stwierdzono wyrazna ten-
dencje do okresowego wystepowania boléw
kregostupa i choréb uktadu naczyniowego.
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Ryc. 16. Liczba schorzen

reumatycznych w przedziatach
wiekowych
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2. Stwierdzono ujemna korelacje pomiedzy

bélami kregostupa, chorobami uktadu naczy-
niowego i schorzeniami reumatycznymi
a wiekiem pacjentéw.

. Najliczniejsza grupe wsrdéd chorych ankieto-

wanych stanowili pacjenci ze schorzeniami
narzadu ruchu (béle kregostupa, schorzenia
reumatyczne) oraz uktadu krazenia (61,7%),

PisSmiennictwo

1. Holzer JZ. Demografia. Warszawa: PWE; 1999.
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w leczeniu nietrzymania moczu
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A trial to apply medical massage
in the treatment of urinary incontinence
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Nietrzymanie moczu wystepuje u pacjentéw obojga ptci. Wsréd kobiet wystepuje przewaznie
w okresie menopauzalnym i ma duzy wptyw na pogorszenie ich komfortu zycia. W pracy opisano dwa przypad-
ki kobiet z wysitkowym nietrzymaniem moczu, u ktérych przeprowadzono ¢wiczenia reedukacyjne zwiera-
czy pecherza moczowego z zastosowaniem elementéw masazu medycznego wykonywanych poprzez powtoki
brzuszne.

Stowa kluczowe: nietrzymanie moczu, masaz medyczny.

Urinary incontinence is experienced by both men and women. Most female patients suffer from the
problem during menopause, which cause growing discomfort and affects life quality. The paper presents two ca-
ses of urinary incontinence in women. The patients followed a programme of exercises designed to reeducate the

sphincter muscles of the urinary bladder including a medical massage through the abdominal integument.

Key words: urinary incontinence, medical massage.

Wstep

Nietrzymanie moczu wystepuje u pacjentow
obu pici i nie dotyczy jedynie ludzi starszych. Po-
nizej 65. roku zycia nietrzymanie moczu jest
gtéwnie dolegliwoscia kobiet. Wystepuje w réz-
nych grupach wiekowych, ale przewaza w wieku
okoto menopauzalnym i w okresie starosci. Oko-
to potowa wszystkich pacjentek z nietrzymaniem
moczu nie zwraca sie z tym problemem do leka-
rza. Zamiast szuka¢ pomocy medycznej, prébuje
zaakceptowac swoje schorzenie, ktére w znacz-
nym stopniu pogarsza ich jakos¢ zycia. Czes¢ ko-
biet jest przekonana, ze gubienie moczu to cecha
starzenia sie organizmu i nie mysli o tym, jak
o jednostce chorobowej, ktérg mozna i nalezy le-
czy¢. Wiele kobiet natomiast przemilcza ten pro-
blem ze wzgledu na to, ze jest on bardzo osobisty
i wstydzi sie méwi¢ o tego rodzaju dolegliwo-
$ciach. W zwiazku z tym faktyczna liczba przy-
padkéw nietrzymania moczu jest znacznie wy-
zsza od obserwowanej wsréd pacjentek odwie-
dzajacych gabinety lekarskie. Mimowolny wyciek
moczu zmusza pacjentki do zmiany stylu zycia

oraz prowadzi niejednokrotnie do ograniczenia
kontaktow towarzyskich. Z czasem powoduje, ze
oddalaja sie one od zycia towarzyskiego i rodzin-
nego, co pogtebia istniejacy frustracje i depresje.
Zbyt mato uwagi zwraca sie na fakt, ze w przy-
padku nietrzymania moczu, tak jak to ma miejsce
w prawie kazdej jednostce chorobowej, wczesne
wykrycie umozliwia znacznie skuteczniejsze
zwalczanie. Niewielu jest lekarzy, ktérzy wiacza-
ja pytanie o nietrzymanie moczu do standardowe-
go zestawu pytan zadawanych pacjentkom, nie
tylko w podesztym wieku, podczas rutynowego
badania. Podstawowe przyczyny nietrzymania
moczu u kobiet sq wynikiem organicznych i czyn-
nosciowych uszkodzern wiezadet podwieszaja-
cych cewke moczowa oraz zmiany w topografii
dna pecherza moczowego. Etiologia nietrzymania
moczu to réwniez uszkodzenia zwieraczy peche-
rza, dyskoordynacja czynnosci migsni zwieraczy
i wypieraczy pecherza, wszelkie uszkodzenia
miesni dna miednicy i towarzyszace temu zmiany
w statyce narzadéw ptciowych. Powodem po-
wstania nietrzymania moczu sg réwniez zaburze-
nia samopochodne i hormonalne w ustroju. Wy-
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sitkowe nietrzymanie moczu jest przewaznie bez-

posrednim objawem zmian organicznych i czyn-

nosciowych w pecherzu moczowym, cewce i ich

tkankowym otoczeniu [5, 6].

Do metod najczesciej stosowanych w lecze-
niu nietrzymania moczu nalezy:

1. Farmakoterapia: hormonalna terapia zastep-
cza, leki antycholinergiczne, myorelaksanty,
blokery kanatu wapiennego, zwiotczajace
miesnie drogi moczowe. Podstawowym pro-
blemem dotyczacym przewlektego stosowania
lekéw antycholinergicznych jest ich dziatanie
uboczne w postaci przykrego uczucia sucho-
$ci w jamie ustnej, sklonnosci do zaparé, zabu-
rzenia akomodacji wzroku, tachykardii. Wyso-
ka cena lekéw i efekt poprawy stanu zdrowia
pacjentki utrzymujacy sie tylko w momencie
ich brania, s3 minusem tej formy terapii.

2. Fizjoterapia: ¢wiczenia Kegla, biofeedback,
elektrostymulacja. Mowi sie o duzej skutecz-
nosci stosowania ¢wiczen Kegla pod warun-
kiem, ze pacjentka zostanie odpowiednio mo-
tywowana i nie zniecheci sie do ich wykony-
wania, bowiem pierwsze efekty mozna
obserwowaé¢ po 6 tygodniach sumiennego
¢wiczenia. Biofeedback, w przypadku wysit-
kowego nietrzymania moczu i czynnoscio-
wych zaburzen mikcji, to nauka swiadomego
kurczenia i swiadomej relaksacji miesni dna
miednicy. Powodzenie terapii wymaga spe-
cjalnej aparatury rejestrujacej (EMG miesni
dna miednicy), umozliwiajacej odbiér wzro-
kowy lub stuchowy rejestrowanych zmian.
Wymaga réwniez szkolonego personelu oraz
wspotpracy samego pacjenta. Elektrostymula-
cja wspomagajaca ¢wiczenia polega na mi-
mowolnym skurczu miesni pod wptywem od-
powiedniego bodZca elektrycznego. Jest me-
toda Zle tolerowana przez pacjentki ze
wzgledu na jej inwazyjnosc.

3. Stosowanie dopochwowych wkiadek podpie-
rajacych (kulki, stozki, pessaria). Zatozenie
wktadki, jak i jej wyjmowanie wymaga od pa-
cjentki pewnej techniki, ktéra nie zawsze jest
w stanie opanowac. Czesto jest to powdd re-
zygnacji z tej formy leczenia zachowawcze-
go. Kobiety, ktére opanowaty technike korzy-
stania z wktadek, méwig o skutecznosci le-
czenia tylko w okresie korzystania z ortez.
Autorzy niniejszego artykutu podjeli prébe
wypracowania takiej metodyki postepowania,
ktéra pozwolitaby przez wielokrotnie powta-
rzane ¢wiczenia zwieraczy pecherza moczo-
wego na odtworzenie ich prawidtowej funk-
cji. W celu wywotywania u pacjentki powoli
narastajacego odczucia parcia na pecherz, tak
aby mogta ona swiadomie z powodzeniem
podjaé prébe zatrzymania moczu i tym sa-
mym odtworzy¢ na nowo prawidtowg funkcje

zwieraczy pecherza moczowego, opracowa-

no nastepujaca metodyke postepowania z wy-

korzystaniem elementéw masazu medyczne-

g0 majaca na celu:

— normalizacje napigcia aparatu wiezadto-
wego w okolicy pecherza moczowego,

— przywrécenie prawidtowej dystrybucji
krwi zylnej i chtonki w okolicy pecherza,

— poprawe funkcji zwieraczy pecherza mo-
czowego [2, 3].

Metody badan

Opis masazu medycznego

Kazdorazowo na 20 minut przed przystapie-
niem do masazu pacjentki wypijaty 250 mm nie-
gazowanej wody mineralnej, a nastepnie przyj-
mowaty pozycje w lezeniu na plecach z watkiem
pod gtowa w celu rozluZnienia mm. mostkowo-
sutkowo-obojczykowych oraz z watkiem pod ko-
lanami, aby uzyska¢ zgiecie w stawach biodro-
wych i kolanowych w celu rozluZnienia:

1) migsnia biodrowo-ledZwiowego, ktéry ma
wptyw na normalizacje funkcji nerwéw prze-
bijajacych sie przez ten miesien;

2) miesni powtok brzusznych, co z kolei pozwo-
lito uzyska¢ zmniejszenie wrazliwosci skory
w okolicy dolnej czesci powtok brzusznych,
poprzez ktére byto potem przeprowadzane
sprezyste odksztatcanie tkanek gtebiej potozo-
nych.

Masaz medyczny stosowany w nietrzymaniu
moczu mozna podzieli¢ na nastepujace czesci:
1. Czes¢ wstgpna masazu:

a) Normalizacja napiecia miesni przywto-
$nych okolicy skéry unerwionej z nerwu
ptciowo-udowego i skérnego bocznego
uda poprzez wykonanie szczotkowania
w tej okolicy, zgodnie z przebiegiem wio-
séw, oraz sprezyste odksztatcanie migsnia
grzebieniowego.

b) Zintensyfikowanie odptywu krwi zylnej
z zyly nabrzusznej powierzchownej, po-
przez ruchy gtaskania w kierunku do roz-
woru odpiszczelowego.

c) Znormalizowanie napiecia miesnia stozko-
watego i miesni powtok brzusznych maja-
cych wptyw na stan napiecia kresy biatej,
do ktérej wnikaja wiezadta pepkowe.

2. Czesc¢ gtéwna masazu:

Wykonywanie powolnego pociagania kresy

biatej w kierunku od spojenia tonowego do

pepka w celu wywotania modulowanego na-
piecia wiezadet pepkowych mocujacych pe-
cherz moczowy do kresy biatej. W wyniku te-
go w wypetnionym pecherzu moczowym (na
wskutek wczesniejszego wypicia 250 ml wo-
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dy) dochodzi do nieznacznego odksztatcania
jego scian, wywotujac uczucie stopniowo na-
rastajgcego parcia na pecherz. Zadaniem pa-
cjentki jest zasygnalizowanie tego uczucia
i skupienie swojej uwagi na niedopuszczeniu
do mikgcji. W tym czasie pociaganie kresy bia-
tej jest przerwane, az do ustgpienia uczucia
parcia w pecherzu moczowym. Czynnosc te
powtarza sie 5-krotnie.
3. Czes¢ koricowa:
Normalizacja stanu czynnosciowego osrod-
kéw uktadu nerwowego, unerwiajacego oko-
lice powtok brzusznych poprzez wykonywa-
nie gtaskania powierzchownego dolnej czesci
powtok brzusznych.
Kazdy zabieg masazu medycznego trwa 30
minut i jest wykonywany 3 razy w tygodniu przez
okres 6 tygodni [1, 4].

Opis przypadkow

Ponizej przedstawiamy dwa przypadki nie-
trzymania moczu. W obu przypadkach zostata
zastosowana zaprezentowana metoda.

Przypadek 1: Pacjentka T.P., lat 71, o harmo-
nijnej budowie ciata, po przebytej w styczniu
2000 r. operacji usuniecia lewej piersi z powodu
raka, po usunieciu wyrostka robaczkowego z po-
wodu zapalenia (w 30 roku zycia), po przebytej
operacji nadczynnego wola tarczycy (w 50 roku
zycia), po przebytym wirusowym zapaleniu wa-
troby (w 29 roku zycia), z rozpoznang kamica
nerkowa, nadcisnieniem oraz przewlektym zapa-
leniem zotadka, przebywajaca na rencie od 57
roku zycia z powodu znacznego zwyrodnienia
stawow oraz dyskopatii czesci ledZwiowej krego-
stupa, po urazowym wstrzasnieniu mézgu (w 52
roku zycia). Zgtosita sie 27. 03. 2001 r. z powodu
utrzymujacego sie od okoto 2 miesiecy nietrzy-
mania moczu. Chora jest pod opieka Poradni
Onkologicznej. Z powodu wyzej wymienionych
choréb stosuje przewlekle kilka lekéw, tj. Nolva-
dex, Prestarium, Tertensif SR, Metoprolol, a okre-
sowo Betaserc, Nilogrin, Cinnarizine. Przed za-
biegami masazu medycznego, majacymi na celu
poprawe funkcji zwieraczy pecherza moczowego
i tym samym zmniejszenie dolegliwosci zwiaza-
nych z nietrzymaniem moczu, wykonano bada-
nia podstawowe, tzn. morfologie krwi obwodo-
wej oraz badanie ogélne moczu, ktérych wyniki
byty prawidtowe. W USG narzadu rodnego
stwierdzono: trzon macicy w tytopochyleniu. Za-
rys przedniej Sciany trzonu po stronie prawej
uwypuklony przez kragty, hipoechogenny mie-
$niak o srednicy 20 mm. W przedniej Scianie
szyjki macicy skupisko drobnych torbielek o sre-
dnicy do 10 mm. Poza tym migsieri jednorodny.
Jama macicy poszerzona w okolicy dna do 14

mm, z obecnoscia niewielkiej ilosci ptynu. Endo-
metrium pogrubiate do 11-12 mm. Wymiary ma-
cicy 79/55/52 mm. Zmian patologicznych
w przydatkach nie stwierdzono. Jama Douglasa
wolna. W badaniu ginekologicznym stwierdzono
dodatnia prébe kaszlowa oraz srom kobiety, ktéra
rodzita, o cechach stosownie do wieku, bez
zmian zapalnych, trzon macicy prawidtowo ru-
chomy, niebolesny, wielkosci w granicach normy.
Po 6 tygodniach prowadzonej terapii zaobserwo-
wano, ze dolegliwosci ustapity. Wskazywata na
to wykonana préba kaszlowa, test podpaskowy
oraz dziennik mikcji prowadzony przez pacjent-
ke w czasie trwania terapii. Po 9 miesigcach ob-
serwacji u pacjentki nie wystapity objawy nie-
trzymania moczu ograniczajace jej sprawnos¢
Zyciowa.

Przypadek 2: Pacjentka U.T, lat 47, o szczu-
ptej budowie ciata, po przebyciu dwéch poro-
déw fizjologicznych i jednym poronieniu, obe-
cnie miesigczkujaca regularnie co 28 dni, bez
operacji oraz urazéw w wywiadzie, wymagajaca
okresowo leczenia z powodu alergicznych niezy-
tow nosa oraz zakazeri uktadu moczowego, po-
twierdzonych badaniami ogélnymi moczu i po-
siewem moczu, stosujgca hormonalne leki anty-
koncepcyjne pod kontrolg ginekologa, po petnej
diagnostyce guzka piersi prawej, ktéry okazat sie
torbielka bez cech nowotworowych. Zgtosita
2.02.1999 r. nietrzymanie moczu od okoto 5 lat.
Poczatkowo zastosowano lek o nazwie Driptane,
ktéry przynosit znaczng poprawe w czasie jego
stosowania, objawy wracaty jednak po prébach
odstawiania leku, poza tym pacjentka skarzyta sie
na gorsze ogdlne samopoczucie przy stosowaniu
Driptane (Ditropanu), a takze na jego wysoka ce-
ne. Konsultujacy lekarz urolog podjat réwniez
prébe leczenia preparatem Detrusitol z czescio-
wym, krétkotrwatym polepszeniem. 18. 05. 2001 r.
pacjentka zdecydowata sie na zabiegi masazu
medycznego, po uzyskaniu poprawy po kolejnym
zaostrzeniu infekcji drég moczowych. Wynik ba-
dania ogdlnego moczu z dnia 31. 05. 2001 r.
miescit sie w granicach normy, a wynik USG ja-
my brzusznej z 28. 05. 2001 r. byt prawidtowy,
zaznaczono przy tym, ze pecherz moczowy,
o obrazie prawidtowym, po oddaniu moczu
oproznit sie w catosci. Po 6 tygodniach prowa-
dzonej terapii zaobserwowano poprawe stanu
pacjentki. Epizody zwigzane z nietrzymaniem
moczu miaty miejsce duzo rzadziej, pacjentka
mogta swobodniej funkcjonowac w zyciu rodzin-
nym i zawodowym. Stwierdzono to, wykonujac
rowniez prébe kaszlowa, test podpaskowy i ana-
lizujac dziennik mikcji prowadzony przez pa-
cjentke. Po 9 miesigcach obserwacji u pacjentki
istnieje problem nietrzymania moczu, ktéry po
okresie 3 miesiecy od zakoriczenia terapii zaczat
sie znowu nasilac.
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Dyskusja

Leczenie zachowawcze nietrzymania moczu
przynosi poprawe lub wyleczenie w ponad 30%
przypadkéw. Postepowanie to musi by¢ indywi-
dualizowane, dobrane do mozliwosci i oczeki-
wan chorej. W Stanach Zjednoczonych Urinary
Incontinence in Adults, Clinical Practice Guideli-
ne wydany przez Agency for Health Care Policy
zaleca, aby nietrzymanie moczu, z wyjatkiem
specyficznych przypadkéw, leczy¢ operacyjnie
po wyczerpaniu wszystkich dostepnych metod le-
czenia zachowawczego. Dlatego tez autorzy
podjeli prébe wykorzystania elementéw masazu
medycznego w celu stworzenia optymalnych wa-
runkéw dla odtworzenia prawidtowej funkcji
zwieraczy pecherza moczowego. Niewatpliwie
zalety takiego postepowania jest to, ze nie jest
ono krepujace dla pacjentki, nie wymaga zad-
nych specjalnych naktadéw, jest proste w wyko-
naniu i nie niesie za soba skutkéw ubocznych.
Wskazane jest, aby terapia byta prowadzona
przez kobiete, gdyz nie bez znaczenia jest takze
fakt, ze terapeutka w trakcie takiego zabiegu po-

PiSmiennictwo
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37-48.

zostaje caty czas w kontakcie z pacjentka i stwa-
rza to idealne warunki dla jej odreagowania
i podzielenia sie swoimi ktopotami zwigzanymi
z tym wiasnie schorzeniem. Problem nietrzyma-
nia moczu narasta powoli i stopniowo, coraz bar-
dziej zaczyna dominowac¢ w zyciu codziennym
pacjentki, doprowadzajac czesto do frustracji
i zatamania psychicznego. Dlatego tez wykorzy-
stanie elementéw masazu, obok jego dziatan te-
rapeutycznych, ma swoje uzasadnienie rowniez
z punktu widzenia sfery psychicznej pacjentki.
Pomimo, ze jest to jedynie propozycja wzboga-
cenia dziatan terapeutycznych w leczeniu nie-
trzymania moczu i wymaga przeprowadzenia ba-
dari na wigkszej liczbie pacjentek z zastosowa-
niem obiektywnych metod oceny efektywnosci,
to jednak wyniki terapii przedstawione w niniej-
szej pracy s obiecujace. Dlatego tez autorzy pra-
cy uwazaja, ze metoda masazu medycznego, sto-
sowanego w przypadku zdiagnozowanego nie-
trzymania moczu, jako nieinwazyjna, dajaca
pacjentkom alternatywe leczenia, zastuguje na
popularyzacje i powinna by¢ stosowana w lecze-
niu zachowawczym tej jednostki chorobowe;j.

.Bochenek A, Reicherm. Anatomia cztowieka. PZWL, Warszawa 1990.

.Kassolik K. Czym jest masaz medyczny? Fizjoterapia 1998; 6(1-2): 63-64.
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. Urologia kliniczna. T. 2. Zieliriski J, Leriko ) (red.). Warszawa: PZWL; 1993.

. Wytyczne Holenderskiego Kolegium Lekarzy Rodzinnych: Nietrzymanie moczu. Lekarz Rodzinny 2000; 7-8:
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Ksztatcenie przeddyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej w Zaktadzie Medycyny Rodzinnej
Uniwersytetu Medycznego w todzi obejmuje nauczanie tego przedmiotu na V i VI roku Wydziatu Lekarskiego.
Na realizowany obecnie program skfada sie 40 godzin zaje¢, w tym 5 godz. wyktadéw i 15 godz. ¢wiczeri dla
studentéw V roku oraz 20 godz. ¢wiczen dla studentéw VI roku. Tematyka realizowanych zaje¢ obejmuje szero-
ki zakres zagadnien i dotyczy miedzy innymi specjalizacji z zakresu medycyny rodzinnej, organizacji pracy leka-
rza rodzinnego, kontraktéw, zespotu lekarza rodzinnego, ré6znic pomiedzy medycyna rodzinng a innymi forma-
mi opieki medycznej, werbalnego i niewerbalnego komunikowania si¢ lekarza z pacjentem, catosciowego podej-
Scia do pacjenta, choréb przewlektych oraz farmakoekonomii w praktyce lekarza rodzinnego. Opinie studentéw
na temat realizowanych zajec sa oceniane za pomoca prowadzonych w Zaktadzie badar ankietowych. Ich wy-
niki wskazuja, ze zajecia przyczyniaja sie do zainteresowania sie¢ studentéw tg dziedzina medycyny.

Stowa kluczowe: ksztatcenie przeddyplomowe, medycyna rodzinna, £6dz.

The undergraduate teaching in family medicine at the Department of Family Medicine of Medical
University of £6dZ is conducted between 5" and 6'"-yaer students. The course is 40 hours long and consists of 5
h of lectures and 15 h of classes for 5"-yaer students and 20 h of classes for 6M-yaer students. The subject matter
covers a broad spectrum of topics, between the others the speciality in general practice, GP every-day work in his
practice, financial aspects of contracting, GP team, differences between family medicine and the other sorts of me-
dical care, verbal and non-verbal communication, holistic approach to the patient, chronic conditions and phar-
macoeconomy in general practice. Students’ opinions on the teaching process are continuously assessed by su-
rveys. The results point at the rise of students’ interest in family medicine due to the teaching in the Department.
Key words: undergraduate teaching, family medicine, £6dz.

Wstep

Szkolenie w zakresie medycyny rodzinnej
w Uniwersytecie Medycznym (UM) w todzi pro-
wadzone jest dwutorowo. Szkoleniem przeddy-
plomowym zajmuje sie Zaktad Medycyny Ro-
dzinnej, natomiast szkoleniem podyplomowym
i specjalizacyjnym — Regionalny Osrodek Ksztat-
cenia.

Zaktad Medycyny Rodzinnej UM w todzi ob-
chodzi w tym roku swoje dziesieciolecie. Powstat
on bowiem w roku 1993. Jego twdrca i kierowni-
kiem w latach 1993-2002 byta prof. dr hab. med.
Ewa Ratajczyk-Pakalska [1].

Zaktad funkcjonuje na bazie lokalu uzyczone-

go mu przez PSK 1. W lokalu tym znajduje sie
miedzy innymi sala wyktadowa oraz sale ¢wicze-
niowe. Zaktad dysponuje miedzy innymi kompu-
terami z dostepem do Internetu oraz licznymi
urzadzeniami audiowizualnymi, nie dysponuje
natomiast pracownia fantomowa (pracownia taka
znajduje sie w Regionalnym Osrodku Ksztatce-
nia). Nawigzana przez Zaktad wspétpraca z gabi-
netami lekarzy rodzinnych na terenie todzi po-
zwala ksztafcic studentéw VI roku praktycznie.
Zasoby kadrowe Zakfadu sa stosunkowo nie-
wielkie. W chwili obecnej sktada sie na nie tacz-
nie 5 os6b, w tym 1 adiunkt, 2 asystentéw, 1
uczestnik studium doktoranckiego oraz 1 samo-
dzielny referent. Pomimo to zakres dziatalnosci
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Zaktadu Medycyny Rodzinnej UM w todzi jest
bardzo szeroki. Oprécz szkolenia przeddyplomo-
wego studentéw V i VI roku Wydziatu Lekarskie-
go obejmuje on takze badania naukowe w zakre-
sie przestrzegania zalecen lekarskich, opieki nad
ludZmi starszymi, leczenia oséb przewlekle cho-
rych oraz depresji. Zaktad organizuje réznorakie
szkolenia i konferencje — miedzy innymi w roku
2002 byt gospodarzem Il Ogélnopolskiego Zja-
zdu Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzin-
nej. Zaktad jest takze realizatorem wielu grantéw
naukowych przyznawanych zaréwno przez ciata
krajowe, jak i zagraniczne. Od kilku lat prowadzi
wspotprace miedzynarodowa na bazie V Progra-
mu Ramowego Unii Europejskiej, w ramach
ktérego realizuje obecnie Projekt NISAN oraz
Projekt NICMS. Zaktad swiadczy takze ustugi eks-
perckie.

Ksztatcenie przeddyplomowe

Na realizowany obecnie w Zakfadzie Medy-
cyny Rodzinnej Uniwersytetu Medycznego w to-
dzi program szkolenia przeddyplomowego stu-
dentow Wydziatu Lekarskiego sktada sie 40 go-
dzin zaje¢. W zakres ten wchodzi 5 godz.
wyktadéw i 15 godz. c¢wiczeri dla studentéw
V roku oraz 20 godz. ¢wiczen dla studentéw VI
roku. Kazdy z omawianych rocznikéw studenc-
kich sktada sie z okoto 200 studentéw, podzielo-
nych na okoto dwadziescia 10-osobowych grup
studenckich. Zajecia seminaryjno-warsztatowe
odbywaja sie w Zaktadzie w grupach dziekan-
skich, natomiast ¢wiczenia w praktykach lekarzy
rodzinnych — w grupach 5-osobowych.

Tematyka zajec¢ z medycyny rodzinnej dla stu-
dentéw, realizowanych w Zaktadzie Medycyny
Rodzinnej AM w todzi, jest zblizona do tematyki
realizowanej w Zaktadach i Katedrach Medycyny
Rodzinnej innych polskich uczelni medycznych
[2-6]. Jednym z odstepstw sa jedynie wyktady,
ktére w odréznieniu od czesci innych uczelni,
odbywaja sie w ramach nauczania medycyny ro-
dzinnej na Uniwersytecie Medycznym w todzi.
Wchodza one w zakres ksztatcenia studentéw

V roku Wydziatu Lekarskiego i stanowig wstep do
zajec seminaryjno-¢wiczeniowych (tab. 1).

Mimo stosunkowo niewielkich ram czaso-
wych, tematyka zaje¢ z medycyny rodzinnej dla
studentow V roku obejmuje szeroki zakres zaga-
dnienri, w sktad ktérych wchodzi miedzy innymi
organizacja pracy lekarza rodzinnego, organiza-
cja praktyki, informacje na temat zespotu lekarza
rodzinnego, réznic pomiedzy medycyna rodzin-
na a innymi formami opieki medycznej, kontrak-
tow, werbalnego i niewerbalnego komunikowa-
nia sie lekarza z pacjentem oraz catosciowego
podejscia do pacjenta (tab. 2). W ramach zajec
odbywaja sie c¢wiczenia praktyczne z zakresu
prowadzenia wywiadu w medycynie rodzinnej.
Maja one postac¢ scenek, w ktérych studenci od-
grywaja role lekarza i pacjenta, a ktérych zada-
niem jest zapoznanie ich z praktyczng strong ko-
munikacji pomiedzy lekarzem i pacjentem i poja-
wiajacych sie w jej trakcie barier. Forme
praktycznych cwiczeri maja réwniez zajecia
zwiazane z wyborem konkretnych lekéw dla pa-
cjenta oraz z rozwigzywaniem sytuacji konflikto-
wych w kontakcie z pacjentem — na przyktadzie
pacjenta domagajacego sie zwolnienia lekarskie-
go bez uzasadnienia medycznego.

Zajecia z zakresu medycyny rodzinnej reali-
zowane dla studentéw VI roku w UM w todzi
podzielone sg na cze$¢ odbywajaca sie w Zakta-
dzie Medycyny Rodzinnej oraz czes¢ odbywaja-
ca sie w gabinetach lekarzy rodzinnych. Porusza-
ne w tych pierwszych tematy dotycza zagadnien
o szczegolnej waznosci dla oséb koriczacych stu-
dia. Stad w ich programie znalazty sie miedzy in-
nymi zagadnienia dotyczace form specjalizacji
z zakresu medycyny rodzinnej oraz aktualnych
realiow kontraktowania i pracy lekarzy rodzin-
nych. Podczas zajec studenci ¢wiczg takze prak-
tycznie swoje umiejetnosci z zakresu farmako-
ekonomii w praktyce lekarza rodzinnego, starajac
sie zaprojektowac dla pacjenta najtariszg skutecz-
na kuracje oraz obliczyé cene zestawu lekéw
(oba zadania z pomoca spisu lekéw Pharmindex)
(tab. 3). Kolejne 3 dni zajeciowe studenci spedza-
ja we wspétpracujacych z ZMR poradniach leka-
rzy rodzinnych, gdzie uczestniczac w przyje-

Tabela 1. Tematy wyktadéw dla studentéw V roku Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Lodzi

1. Przyczyny powstania medycyny rodzinnej w Polsce.

Rola i kompetencje lekarza rodzinnego.

2. Epidemiologia i statystyka w medycynie rodzinnej — aspekty praktyczne.

Struktura chorobowosci w praktyce lekarza rodzinnego.

3. Choroby przewlekte w praktyce lekarza rodzinnego. Cele ich leczenia. R6znice w leczeniu choréb przewle-
ktych przez lekarza rodzinnego, specjaliste i lekarza szpitalnego.

Powody hospitalizacji pacjentéw lekarza rodzinnego.

Rola zespotu lekarza rodzinnego w prowadzeniu pacjentéw z chorobami przewlektymi.
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Tabela 2. Tematyka zaje¢ seminaryjno-éwiczeniowych dla studentéw V roku Wydziatu Lekarskiego

Uniwersytetu Medycznego w todzi

Zajecia l.
Co to jest medycyna rodzinna?
Czym sie rézni od innych form opieki medycznej?

Specjalizacja z medycyny rodzinnej.

Specyfika medycyny rodzinnej. Leczymy chorobe czy opiekujemy sie osoba?

Organizacja pracy lekarza rodzinnego. Organizacja praktyki.

Zadania lekarza rodzinnego oraz innych lekarzy (rola konsultantéw).

Ogdlne wiadomosci na temat finansowania ustug lekarza rodzinnego — kontrakty.
Komunikowanie sie lekarza rodzinnego z pacjentem — werbalne i niewerbalne.

Zajecia ll.
Catosciowe podejscie do pacjenta.
Choroby psychosomatyczne.

Wywiad w medycynie rodzinnej (¢wiczenia praktyczne pod postacig scenek). Rozwigzywanie sytuacji konflikto-
wej w kontakcie z pacjentem (¢wiczenia praktyczne pod postacia scenek).

Zajecia lll.

Opieka domowa. Opieka terminalna.

Terapia i diagnostyka niekonwencjonalna.

Choroby przewlekte w Praktyce Lekarza Rodzinnego.
Specyfika opieki ambulatoryjnej nad pacjentami z chorobami przewlektymi.

Przestrzeganie zaleceri lekarskich. Wybér lekéw dla pacjenta.

Tabela 3. Tematyka zaje¢ seminaryjno-¢wiczeniowych dla studentéw VI roku Wydziatu Lekarskiego

Uniwersytetu Medycznego w todzi

Zajecia l.

Medycyna rodzinna w systemie szkolenia podyplomowego: staz, formy specjalizacji.
Aktualne realia kontraktowania i pracy lekarza rodzinnego.

Asertywnosc w pracy lekarza rodzinnego (¢wiczenia praktyczne pod postacia scenek).
Sytuacje konfliktowe w kontakcie z pacjentem — rozwigzywanie.

Farmakoekonomia w praktyce lekarza rodzinnego (¢wiczenia praktyczne z Pharmindexem).

ciach pacjentéw i wizytach domowych, poznaja
praktyczne aspekty pracy lekarzy rodzinnych
oraz ich zespotow.

Na obu latach zajecia koricza sie zaliczeniem
na podstawie obecnosci oraz ustnego sprawdzia-
nu wiadomosci, nie majacego rangi egzaminu.

Przy Zaktadzie Medycyny Rodzinnej UM
w todzi funkcjonuje Studenckie Koto Naukowe,
ktére prezentuje swoje dokonania na krajowych,
a ostatnio takze na zagranicznych konferencjach
naukowych, i moze sie takze pochwali¢ publika-
cjami w periodykach naukowych.

Opinie studentéw na temat realizowanych za-
je¢ oraz nadal stosunkowo nowej dziedziny, jaka
jest medycyna rodzinna, na biezaco oceniane sa
za pomoca prowadzonych w Zaktadzie badan
ankietowych. Podobnie jak ma to miejsce w in-
nych uczelniach, ich wyniki wskazuja, ze zajecia
oceniane sg przez studentéw pozytywnie i przy-
czyniaja sie do zmiany na korzysc¢ ich opinii o tej
dziedzinie medycyny [7-10].

Zgodnie z tendencjami ogdlnopolskimi,
zamiarem Zaktadu Medycyny Rodzinnej UM
w todzi jest zwiekszenie zakresu godzinowego
ksztatcenia studentéw Wydziatu Lekarskiego,
a takze wprowadzenie zaliczenia w formie egza-
minu.

Whioski

1. Nauczanie przeddyplomowe w zakresie me-
dycyny rodzinnej w ramach Uniwersytetu Me-
dycznego w todzi prowadzone jest na Vi VI
roku Wydziatu Lekarskiego w wymiarze 40
godzin.

2. W przysztosci nalezy dazy¢ do zwigksze-
nia zakresu godzinowego ksztatcenia studen-
tow Wydziatu Lekarskiego UM w todzi, a tak-
ze wprowadzi¢ zaliczenie w formie egza-
minu.
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Artykut stanowi prébe zaprezentowania sposobu realizowania ksztatcenia studentéw Wydziatu
Lekarskiego Collegium Medicum UJ w zakresie medycyny rodzinne;j.
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The article is a presentation of the way of undergraduate teaching at Medical Department of Colle-

gium Medicum U]J.

Key words: undergraduate teaching, family medicine, Krakéw.

Wprowadzenie

W roku akademickim 1996/1997 do progra-
mu studiéw medycznych w Polsce wprowadzony
zostat nowy przedmiot — medycyna rodzinna. Do
dnia dzisiejszego sposob realizacji tego przedsie-
wziecia rézni sie w poszczegdlnych uczelniach,
tak w odniesieniu do liczby godzin dydaktycz-
nych, jak i zawartosci merytorycznej proponowa-
nych studentom Wydziatéw Lekarskich zajec
w ramach tego przedmiotu.

W Collegium Medicum U] zajecia z medycy-
ny rodzinnej sa organizowane i prowadzone
przez Pracownie Medycyny Rodzinnej Katedry
Choréb Wewnetrznych i Gerontologii. Od same-
go poczatku sg one realizowane dla studentéw VI
roku medycyny, poczatkowo w wymiarze 20 go-
dzin, a od 3 lat 50 — godzin dydaktycznych. Za-
jecia obejmuja dwa bloki: teoretyczny i praktycz-
ny.

Zajecia teoretyczne

W ramach zaje¢ teoretycznych szczegélny
nacisk jest potozony na zapoznanie studentéw
z nastepujacymi zagadnieniami:

— ogblne zatozenia medycyny rodzinnej,
— holistyczne podejscie do pacjenta,

— pacjent w kontekscie jego srodowiska rodzin-
nego,

— umiejetnos¢ komunikacji lekarza z pacjentem,

— prewencja w gabinecie lekarza rodzinnego.
Tematyka zajec¢ teoretycznych oraz forma ich

realizacji zostaty szczegétowo przedstawione

w tabeli 1.

Zajecia praktyczne

W ramach zaje¢ praktycznych studenci (w gru-
pach maksymalnie dwuosobowych) kierowani sa
do gabinetéw lekarzy rodzinnych dziatajacych na
terenie miasta Krakowa. Sa to praktyki funkcjonu-
jace w oparciu o identyczne kontrakty z kasa cho-
rych w zakresie podstawowej opieki zdrowotne;j
i opieki pielegniarsko-srodowiskowej. W prakty-
kach, w trakcie 24 godzin dydaktycznych, studen-
ci zapoznajg sie z charakterem pracy lekarza ro-
dzinnego i jej odmiennoscia w stosunku do pracy
lekarzy innych specjalnosci. Szczegdlny nacisk
jest potozony na nastepujace aspekty:

— podstawy relacji lekarz—pacjent,

— specyfika wywiadu w medycynie rodzinnej,
jego holistyczny charakter,

— obowiazujaca dokumentacja medyczna,

— zakres i sposéb udzielania Swiadczern me-
dycznych.
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Tabela 1. Zakres tematyczny zaje¢ teoretycznych z medycyny rodzinnej w CM U]

Forma zajec Tematyka/sposéb realizacji

Wyktady (8 godzin) Pryncypia medycyny rodzinnej

Prewencja w praktyce lekarza rodzinnego
Psychospoteczne determinanty bycia chorym
Fazy wywiadu lekarskiego w gabinecie lekarza rodzinnego

Seminaria (12 godzin)

Przekazywanie ztych wiadomosci/opis przypadku, zajecia interaktywne

Medycyna oparta na faktach/analiza tekstéw

Prewencja w gabinecie lekarza rodzinnego na przyktadzie problemu uzaleznienia
od nikotyny/zajecia interaktywne

Ostre schorzenia infekcyjne — zasady rozpoznawania, réznicowania, postepowania

Cwiczenia (6 godzin)

Proste techniki diagnostyczne w schorzeniach gérnych drég oddechowych (badanie
otoskopowe)/¢wiczenia na fantomach

Umiejetnos¢ kontaktu z pacjentem podczas badania fizykalnego na przyktadzie ba-
dania andrologicznego/¢wiczenia na fantomach, prezentacja filmu

Najczestsze schorzenia uktadu kostno-stawowego w gabinecie lekarza rodzinnego na
przyktadzie badania stawu kolanowego/zajecia interaktywne, analiza przypadku
Relacja lekarz—pacjent/odgrywanie rél, prezentacja filmu, zajecia interaktywne

Szkolacy sie studenci w ramach istniejacych
mozliwosci gabinetu doskonalg umiejetnosci
praktyczne zdobyte w trakcie szkolenia klinicz-
nego (wktucia dozylne, wykonywanie badania
ekg, spirometrii, drobne zabiegi, zmiany opatrun-
kéw, przeprowadzanie badania fizykalnego). In-
tegralng czescig kazdego z czterech dni spedzo-
nych w gabinecie lekarza rodzinnego jest uczest-
niczenie w przygotowanym i demonstrowanym
przez lekarza ,opisie przypadku” (case study).

Zaliczenie
z przedmiotu medycyna rodzinna

W ostatnim dniu zajec¢ praktycznych kazdy ze
studentow jest zobowigzany do odbycia samo-

Adres Autoréw:
Pracownia Medycyny Rodzinnej CM U]
ul. Bocheriska 4
30-061 Krakéw

dzielnej wizyty domowej u wskazanego przez le-
karza rodzinnego pacjenta. Opracowanie tej wi-
zyty na specjalnie do tego celu przygotowanym
formularzu jest jednym z warunkéw otrzymania
przez studenta zaliczenia z medycyny rodzinnej.
Na zaliczenie sktadaja sie poza tym: udziat w za-
jeciach teoretycznych i praktycznych oraz zali-
czenie ustne u jednego z asystentéw Pracowni
Medycyny Rodzinnej.

Aktualny program z zakresu medycyny ro-
dzinnej realizowany w Pracowni Medycyny Ro-
dzinnej CM U] jest wynikiem kilkakrotnych jego
modyfikacji. Prowadzona rokrocznie wsréd stu-
dentéw po odbyciu zaje¢ z medycyny rodzinnej
ich ewaluacja pozwala na stworzenie dla kolej-
nych rocznikéw przysztych lekarzy programu co-
raz bardziej przydatnego i atrakcyjnego.
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Wprowadzenie

Zajecia z medycyny rodzinnej dla studentéw
VI roku Wydziatu Lekarskiego prowadzone sa
w wymiarze 50 godzin dydaktycznych, z czego:
— 30 godzin przeznaczonych jest na ¢wiczenia —

1 tydzien ¢wiczen dla kazdej grupy studenckiej,
— 20 godzin przeznaczonych jest na seminaria —

10 seminariéw popotudniowych, niezaleznie

od terminu zajec¢ praktycznych.

Zaliczenie z przedmiotu odbywa sie w ostat-
nim dniu ¢wiczen. Studenci odpowiadajg na 10
pytan testowych (pytania jednokrotnego wyboru)
i zalicznie testu uzyskuja w przypadku 60% od-
powiedzi prawidtowych. Zaliczenie seminariéw
z zakresu medycyny rodzinnej odbywa sie na
podstawie obecnosci, sprawdzenia wiedzy z za-
kresu tematyki seminariéw przy zastosowaniu an-
kiet i testow.

Tematyka seminariéw
z zakresu medycyny rodzinnej

1. Zatozenia medycyny rodzinnej. Kompetencje
lekarza rodzinnego. Kontraktowanie ustug
w Podstawowej Opiece Zdrowotnej:

— cele medycyny rodzinnej i jej miejsce
w opiece zdrowotnej spoteczeristwa,

— zakres kompetencji lekarza rodzinnego —
opieka nad zdrowym i chorym pacjentem;
znaczenie profilaktyki i edukacji zdrowot-
nej,

— podstawowe wiadomosci o sposobie kon-
traktowania $wiadczern  zdrowotnych
w POZ.

. Specyfika pracy i organizacja praktyki lekarza

rodzinnego:

— modelowa praktyka lekarza rodzinnego
i osoby wspétpracujace z zespotem prakty-
ki. Role i obowiazki pracownikéw praktyki
lekarza rodzinnego,

— postepowanie kliniczne w praktyce lekarza
rodzinnego; mozliwosci badan diagno-
stycznych, obserwacji klinicznej i badan
przesiewowych; wizyty domowe,

— edukacja zdrowotna i profilaktyka — mozli-
wosci profilaktyki onkologicznej — badanie
sutka, wymazy z szyjki macicy, badanie
katu na krew utajona, badanie per rectum;
rola lekarza rodzinnego w propagowaniu
tzw. zdrowego stylu zycia.

. Rola pielegniarki srodowiskowo-rodzinnej

i pielegniarki praktyki w praktyce lekarza ro-

dzinnego:

— zakres kompetencji i obowiazkéw piele-
gniarki Srodowiskowo-rodzinnej, wspot-
praca z lekarzem rodzinnym,
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— kompetencje pielegniarki praktyki, zakres
obowiazkéw i wspétpraca z zespotem
praktyki lekarza rodzinnego.

. Komunikacja lekarz—pacjent, lekarz-rodzina,

rodzina—lekarz:

— zasady prawidtowej komunikacji interper-
sonalnej — znaczenie empatii, przekazu
werbalnego i niewerbalnego w uzyskaniu
prawidtowego przeptywu informacji le-
karz—pacjent,

— trudnosci i btedy w prawidtowej komuni-
kacji — gry, maski,

— przekazywanie ztych wiadomosci — meto-
dy informowania pacjenta o chorobie nie-
uleczalnej, o chorobie przewlektej, o cho-
robie oséb bliskich,

— ro6znice w komunikacji lekarz—chore
dziecko.

Rozpoznawanie probleméw alkoholowych

w praktyce lekarza rodzinnego:

— testy przesiewowe stosowane w praktyce
lekarza rodzinnego — AUDIT, CAGE, zna-
czenie diagnostyczne,

— metoda krétkiej terapii interwencyjnej
u pacjentéw pijacych ryzykownie, proble-
mowo, pacjentéw uzaleznionych; zasady
postepowania w tej metodzie,

— dolegliwosci zdrowotne u pacjentow
z problemami alkoholowymi — uktad kra-
zenia, uktad pokarmowy, uktad nerwowy,
choroby nowotworowe, choroby watroby,
urazy i wypadki, alkoholowy zespét ptodo-
wy,

— problemy alkoholowe u mtodziezy, kobiet
i 0s6b starszych.

. Nikotynizm:

— rozpowszechnienie, skala problemu; pale-
nie czynne i bierne,

— skutki zdrowotne i ekonomiczne,

— choroby zwigzane z uzaleznieniem od ni-
kotyny: choroby uktadu krazenia, rak ptuc,
POChP, nowotwory o innej lokalizacji,
osteoporoza, niepowodzenia ginekolo-
giczne, zacma,

— ocena stopnia uzaleznienia i motywacji do
zaprzestania palenia — kwestionariusz Fa-
gerstroma, test Schneider,

— objawy abstynencji, metody leczenia uza-
leznienia od nikotyny,

— testy przesiewowe, minimalna terapia an-
tynikotynowa,

— problemy zdrowotne oséb palacych i tzw.
palaczy biernych.

. Uzaleznienie od narkotykow:

— uzaleznienie, formy uzaleznienia — fizycz-
ne, psychiczne; czynniki ryzyka narkoma-
nii,

— charakterystyka poszczegélnych grup nar-
kotykéw — objawy po jednorazowym uzy-

ciu oraz objawy dtugotrwatego uzywania;
zespoty abstynencyjne,

— fazy rozwoju uzaleznienia wsréd dzieci
i mtodziezy,

— zalozenia programu metadonowego.

8. Najczestsze jednostki chorobowe spotykane
w praktyce lekarza rodzinnego (zagadnienie
te poruszane sa podczas 2 seminariéw).
Mozliwosci diagnostyczne, leczenie, profilak-
tyka, edukacja zdrowotna pacjentéw w naste-
pujacych schorzeniach:

— nadcisnienie tetnicze,

— choroba niedokrwienna serca,

— niewydolnos¢ serca,

— ostre infekcje gérnych drég oddechowych,

— POCHP i astma oskrzelowa,

— niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza,

— cukrzyca,

— osteoporoza,

— choroby tarczycy,

— depresja.

9. Problem przemocy w rodzinie.

Zachowania samobéjcze:

— zespot dziecka maltretowanego,

— przemoc fizyczna, psychiczna, zaniedba-
nie potrzeb biologicznych, wykorzystywa-
nie seksualne — dane z wywiadu, objawy
somatyczne, objawy psychiczne,

— syndrom dziecka szarpanego (SBS) — obja-
wy, diagnostyka, rozpoznanie,

— czynniki ryzyka SBS ze strony matki i ze
strony ojca,

— zachowania samobdjcze: samobdjstwa,
proby samobdjcze,

— czynniki ryzyka samobéjstw i préb samo-
béjczych,

— rola lekarza rodzinnego w rozpoznaniu za-
chowan samobdjczych, mozliwosci po-
mocy.

Cwiczenia praktyczne
z medycyny rodzinnej

Zajecia praktyczne z medycyny rodzinnej
odbywaja sie w wymiarze 5 dni ¢wiczeniowych.
Grupa studencka (20-26 oséb) jest podzielona na
4 podgrupy (4-6 oséb). Kazda podgrupa realizuje
ten sam program, ale w dniach okreslonych dla
poszczegdlnych podgrup.

W czasie zaje¢ studenci odbywaja zajecia
w praktyce lekarza rodzinnego (2 dni), na oddzia-
le obserwacyjno-zakaznym dla dzieci (1 dzien),
na warsztatach fantomowych i dietetycznych (1
dzien), na zajeciach z zakresu diabetologii (1
dzien) w specjalistycznym Osrodku Diabetolo-
gicznym. W ostatnim dniu ¢wiczen studenci zali-
czaja przedmiot na podstawie poprawnie napisa-
nego testu.
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Zajecia dla studentéw w praktykach lekarzy
rodzinnych odbywajg sie na terenie Poznania
w praktykach 12 lekarzy rodzinnych, ktérzy od
wielu lat wspétpracuja z Akademia Medyczng,
prowadzac zajecia ze studentami, ksztatcac takze
lekarzy specjalizujacych sie z medycyny rodzin-
nej. Praktyki tych lekarzy rodzinnych posiadaja
akredytacje MZiOS. W czasie zajec u lekarzy ro-
dzinnych obowiazuje reguta uczen — mistrz (1
student — 1 lekarz).

Warsztaty fantomowe prowadzone sg w Za-
ktadzie Medycyny Rodzinnej AM. Do dyspozycji
studentéw przygotowano fantomy: do nauki ba-
dania piersi, otoskopowego badania ucha, ptuka-
nia ucha, cewnikowania kobiety i mezczyzny.

Studenci w czasie warsztatéw fantomowych
zapoznaja sie praktycznie z obstuga penéw insu-
linowych, zasadami racjonalnego zywienia, po-
znaja zasady edukacji zdrowotnej pacjenta i me-
tody leczenia niefarmakologicznego w najcze-
$ciej spotykanych w praktyce lekarza rodzinnego
jednostkach chorobowych.

Studenckie Koto Naukowe

Przy Zaktadzie Medycyny Rodzinnej powstato
studenckie koto naukowe, skupiajace studentéw
Wydziatu Lekarskiego AM w Poznaniu. Aktualnie
prowadzone sa pod nadzorem dr hab. med. W.
Horst-Sikorskiej i opiekuna kota lek. med. Anny
Wawrzyniak.

Zajecia z medycyny rodzinnej
dla studentéw anglojezycznych

Zajecia z medycyny rodzinnej prowadzone sg
dla studentéw anglojezycznych z USA (program
4-letni) i dla studentéw anglojezycznych z Grecji,
Norwegii, Niemiec (program 6-letni). W czasie 1
tygodnia zaje¢ 28 godz. dydaktycznych przypada
na ¢wiczenia, w tym 4 godz. warsztatéw fanto-
mowych w Zaktadzie Medycyny Rodzinnej Aka-
demii Medycznej, 24 godz. ¢wiczern w prakty-
kach lekarzy rodzinnych, akredytowanych przez
MZiOS (zajecia te réwniez prowadzone sa w je-
zyku angielskim). Poza tym studenci anglojezycz-
ni uczestnicza w 2-godzinnym seminarium, na
ktérym omawiane sg zasady i problemy komuni-
kacji lekarz — pacjent oraz zasady postepowania
klinicznego w praktyce lekarza rodzinnego.

W Zaktadzie Medycyny Rodzinnej prowadzo-
ne s takze zajecia dydaktyczne dla studentéw
Wydziatu Nauk o Zdrowiu.

W roku akademickim 2001/2002 prowadzono
zajecia z medycyny rodzinnej, obejmujace za-
rowno éwiczenia, jak i wyktady dla studentéw
studiow dziennych i zaocznych takich kierun-

kéw, jak pielegniarstwo, zdrowie publiczne (za-
rzadzanie, promocja zdrowia) oraz fizjoterapia.
Dla studentéw studiéw dziennych kazdego z wy-
zej wymienionych kierunkéw przeprowadzono
30 godzin dydaktycznych ¢wiczen oraz 15 go-
dzin wyktadéw. Przedmiot zaliczano na podsta-
wie poprawnie napisanego testu. Dla studentéw
studiéw zaocznych przeznaczono na zajecia
z medycyny rodzinnej 10 godzin ¢wiczen oraz 5
godzin wykfadéw.

Tematyka wyktadow dla studentow Wydziatu
Nauk o Zdrowiu, zaréwno studiéw dziennych,
jak i zaocznych, obejmuje takie zagadnienia, jak:
— organizacja praktyki lekarza rodzinnego,

— edukacja zdrowotna i profilaktyka, komunika-
cja interpersonalna,

— choroby cywilizacyjne,

— alkoholizm i narkomania.

W trakcie éwiczen studenci Wydziatu Nauk
o Zdrowiu zapoznali sie z problematyka dotycza-
cg patologii srodowiskowych i przemocy w rodzi-
nie, edukacji zdrowotnej i profilaktyki prowadzo-
nej w warunkach Podstawowej Opieki Zdrowot-
nej, propagowaniem zdrowego stylu Zzycia
i racjonalnej diety, organizacja praktyki lekarza
rodzinnego z uwzglednieniem wspétpracy z in-
nymi cztonkami zespotu lekarza rodzinnego.
Omoéwiono réwniez zagadnienia dotyczace roz-
poznawania probleméw alkoholowych w prakty-
ce lekarza rodzinnego, ktadac szczegélny nacisk
na role pielegniarek oraz innych cztonkéw ze-
spotu w prowadzeniu badan przesiewowych,
przy zastosowaniu testu AUDIT. Test zaliczajacy
zajecia z medycyny rodzinnej oparty byt o zaséb
wiadomosci z wyktadéw oraz ¢wiczer oraz zale-
canych podrecznikéw.

Zajecia fakultatywne

Zaktad Medycyny Rodzinnej prowadzi zajecia
fakultatywne dla studentéw IV roku oddziatu Sto-
matologii oraz studentéw VI roku Wydziatu Lekar-
skiego. Zajecia te obejmuja 14 godz. dydaktycz-
nych, w 7 spotkaniach po 2 godziny. W trakcie
tych zajec¢ poruszane sa zagadnienia takie, jak:

— zaburzenia psychosomatyczne; rozpoznawa-
nie i pomoc w przypadkach przemocy w ro-
dzinie,

— komunikacja interpersonalna i zachowania
autodestruktywne.

Prace magisterskie i licencjackie

W Zaktadzie Medycyny Rodzinnej prowadzo-
ne sa prace magisterskie dla studentéw Piele-
gniarstwa i Zdrowia Publicznego studiéw dzien-
nych i zaocznych Wydziatu Nauk o Zdrowiu.
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Tematyka prac magisterskich dotyczy takich
zagadnien, jak:

— alkoholizm jako problem spoteczny — mozliwo-
$ci dziatann w podstawowej opiece zdrowotnej,

— narkomania — zasieg problemu, mozliwosci
rozpoznania, zapobieganie,

— profilaktyka onkologiczna w praktyce lekarza
rodzinnego,

— choroby cywilizacyjne (schorzenia ukfadu
sercowo-naczyniowego, cukrzyca, nowotwo-
ry, depresja, uzaleznienia),

— edukacja zdrowotna — znaczenia odpowiednie;j
diety, wysitku fizycznego, walka z natogami.
Aktualnie prowadzone sa réwniez prace li-

cencjackie z nastepujacych zagadnien:

— znajomos¢ wptywu nikotynizmu na powsta-
wanie choréb cywilizacyjnych,

— rola i formy leczenia niefarmakologicznego
w réznych chorobach cywilizacyjnych,

Adres Autoréw:

Zaktad Medycyny Rodzinnej AM
ul. Dabrowskiego 79

60-529 Poznan

— znaczenie regularnego wysitku fizycznego
w profilaktyce i leczeniu choréb cywilizacyj-
nych.

Pracownia Psychologii Klinicznej

W 2002 r. przy Zaktadzie Medycyny Rodzin-
nej powstata Pracownia Psychologii Klinicznej,
w ktérej odbywac sie beda zajecia dydaktyczne
dla studentéw Wydziatu Lekarskiego i Oddziatu
Stomatologii. Zajecia te beda prowadzone na za-
sadzie warsztatéw, podczas ktérych w trakcie od-
grywania rél i scenek studenci poznaja zasady
prawidtowej komunikacji lekarz — pacjent, okre-
§la trudnosci w przeptywie informacji, zapoznaja
sie z niewerbalnym przekazem, beda prébowali
nauczyc sie przekazywania ztych informacji oraz
komunikacji z dzie¢mi.
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Celem pracy jest prezentacja ksztatcenia przeddyplomowego z medycyny rodzinnej w Akademii
Medycznej w Bydgoszczy. Katedra i Zaktad Lekarza Rodzinnego zostata powotana w 1992 r. w celu organizacji
ksztatcenia przed- i podyplomowego. Ksztatcenie przeddyplomowe obejmuje obecnie 30 godzin zajec, na ktére
sktadaja sie seminaria (6 godzin) i ¢wiczenia (24 godziny). Gtéwnym celem zajec jest zapoznanie studentéw
z pracy lekarza rodzinnego i zwigkszenie motywacji do wyboru tej specjalizacji. Zajecia prowadzone sg przez
lekarzy i psychologa. Studenci uczestniczg w ¢wiczeniach w pracowni fantomowej, przyjmuja pacjentéw wspol-
nie z lekarzem, jak réwniez doskonala umiejetnosci komunikacji lekarz—pacjent. Zajecia koriczg sie zaliczeniem
ustnym. Catos¢ ksztatcenia jest poddana ewaluacji.

Stowa kluczowe: ksztatcenie przeddyplomowe, medycyna rodzinna, Bydgoszcz.

The aim of this article is presentation of undergraduate education in family medicine in University of
Medical Sciences in Bydgoszcz. Family Medicine Department was established in 1992 to organize under and po-
stgradute training in family medicine. Undergraduate training lasts 30 hours and consists of exercises (24 hours)
and seminars (6 hours). The leading aim of the training is presentation of family doctor work and giving students
reasons for becoming family physician in future. Exercises take place in skills laboratory and family practices whe-
re students work together with a doctor. Moreover students improve communication skills during workshops with
a psychologist. Students have to pass oral examination in the end of training. All parts of training are evaluated.
Key words: undergraduate teaching, family medicine, Bydgoszcz.

Wprowadzenie

Katedra i Zaktad Lekarza Rodzinnego Akade-
mii Medycznej w Bydgoszczy zostaty utworzone
w roku 1992 moca uchwaty Senatu Uczelni.
Wczesniej w strukturze Uczelni nie byto Zaktadu,
ktéry zajmowatby sie podstawowa opieka zdro-
wotng. Decyzja o powotaniu nowej Katedry i Za-
ktadu byta podyktowana poczatkiem zmian do-
konujacych sie w systemie opieki zdrowotnej,
ktére wymagaty znacznego wzmocnienia opieki
podstawowej. Jednym z wazniejszych elementéw
tego procesu byto wprowadzenie nowej specjali-
zacji — specjalizacji z medycyny rodzinnej. Jako
odrebna specjalnos¢ medycyna rodzinna zostata
powotana rozporzadzeniem Ministra Zdrowia
i Opieki Spotecznej z sierpnia 1994 r. Spowodo-
wato to rozwdj ksztatcenia podyplomowego
w nowej dyscyplinie i wymusito wprowadzenie
medycyny rodzinnej do ksztatcenia przeddyplo-
mowego.

Cel, organizacja i program nauczania

Poczatkowo zajecia odbywaty sie tylko w po-
staci seminarium i obejmowaty kilka godzin,
w trakcie ktérych studenci dowiadywali sie o kie-
runku przemian w systemie opieki zdrowotnej
i o wprowadzanej nowej specjalizacji — z medy-
cyny rodzinnej. Czas trwania zaje¢ z medycyny
rodzinnej ulegat stopniowemu wydtuzeniu i obe-
cnie na przedmiot ten przeznacza sie 30 godzin,
z tego 6 godzin na seminaria, a 24 godziny na
¢wiczenia.

Zajecia maja nastepujace cele:

1. zapoznanie studentéw z koncepcjg medycyny
rodzinnej i praca lekarza rodzinnego,

2. przedstawienie probleméw medycznych i po-
zamedycznych spotykanych w podstawowej
opiece zdrowotnej,

3. zwiekszenie motywacji do wyboru specjaliza-
¢ji z medycyny rodzinnej po zakoriczeniu stu-
diow.



‘ it K. Buczkowski e Ksztatcenie przeddyplomowe w zakresie medycyny rodzinnej w AM w Bydgoszczy

~
Iy
e
(=
S
I
«
c
£
N
-
=)
-
«
c
=
%)
>
S
s
)
=
2
[<]
-4

Realizacji kazdego z celéw stuzy odpowiedni
dobdr tematyki i formy zajec oraz panujaca atmo-
sfera zachecajaca do dyskusji i bardziej partner-
skiego traktowania studentéw.

Zajecia realizowane s przez pieciu lekarzy
bedacych etatowymi pracownikami Katedry i jed-
nego psychologa wspétpracujacego z Katedrg na
umowe-zlecenie.

W trakcie zaje¢ seminaryjnych omawiana jest
koncepcja medycyny rodzinnej oraz jej sytuacja
w Polsce i na $wiecie. Zajecia te pozwalajg na
przedstawienie roli lekarza rodzinnego w opiece
nad catymi rodzinami (dzie¢mi i dorostymi). Pre-
zentowane sg zasady wspotpracy z réznymi seg-
mentami systemu opieki zdrowotnej, w tym z opie-
ka specjalistyczng i szpitalami. W trakcie dyskusji
ze studentami mozliwe jest rozwigzanie szeregu
watpliwosci dotyczacych m.in.: 24-godzinnej dys-
pozycyjnosci lekarza rodzinnego, wydawania
skierowan, finansowania badan dodatkowych i le-
czenia specjalistycznego oraz mozliwosci leczenia
dzieci i dorostych przez jednego lekarza.

Kolejnym zagadnieniem omawianym w trak-
cie seminariéw jest rola lekarza rodzinnego
w ksztattowaniu zachowan zdrowotnych popula-
cji objetej jego opieka, ze szczegdlnym uwzgle-
dnieniem minimalnej interwencji antytytoniowe;.
Ta czes¢ zajec uswiadamia studentom, jak wazny
dla zdrowia jednostki i populacji jest styl zycia,
na ktérego ksztattowanie i korygowanie moze
mie¢ wptyw lekarz rodzinny przez podejmowa-
nie odpowiednich dziatan.

Najdtuzszg czes¢ zajec¢ stanowia ¢wiczenia.
Kazdy student odbywa ¢wiczenia w praktyce le-
karza rodzinnego, w pracowni fantomowej, ¢wi-
czenia z komunikacji lekarz—pacjent oraz c¢wi-
czenia po$wigcone rozwigzywaniu najczestszych
probleméw medycznych i niemedycznych, spo-
tykanych w praktyce lekarza rodzinnego.

Cwiczenia w praktyce lekarza rodzinnego po-
legaja na wspdlnym przyjmowaniu pacjentow.
Studenci pod nadzorem asystenta zbierajg wy-
wiady, badaja pacjentéw, proponuja leczenie
i wypisuja recepty. Maja mozliwos¢ praktycznego
wykorzystania wiedzy i umiejetnosci zdobytych
na wczesniejszych zajeciach klinicznych. Wspol-
ne z lekarzem rodzinnym decyzje dotyczace dia-
gnostyki, konsultacji i leczenia pozwalaja na po-
znanie zakresu jego kompetencji. Podczas zajeé
w praktyce studenci poznaja réwniez zasady
funkcjonowania praktyki, zasady wspotpracy
z pielegniarka i potozna srodowiskowo-rodzinna.
W miare mozliwosci studenci odbywaja wspélnie
z lekarzem wizyty domowe. Ta czes¢ zajec jest
najwyzej oceniana przez studentéw, gdyz po-
zwala im na dobre poznanie pracy lekarza ro-
dzinnego.

W pracowni fantomowej studenci doskonala
umiejetnosci praktyczne najczesciej wykorzysty-

wane w pracy lekarza rodzinnego. Na zajecia te
sktadaja sie ¢wiczenia z otoskopii, oftalmoskopii
i ¢wiczenia z cewnikowania pecherza moczowe-
go. Zajecia na kazdym z fantoméw poprzedzone
sq bogato ilustrowanym wstepem teoretycznym
przypominajacym podstawowe zasady popraw-
nego wykonania badania. W miare mozliwosci
w czasie ¢wiczen wykorzystywane sg réwniez in-
ne fantomy pozwalajace doskonali¢ umiejetnosci.

Kolejna czes¢ éwiczen obejmuje zajecia z ko-
munikacji lekarz—pacjent. Podczas tych zajec stu-
denci doskonalg umiejetnos¢ zbierania wywia-
déw, rozméw z rodzinami pacjentéw. Duzy na-
cisk w czasie tych ¢wiczen kfadziony jest na
umiejetnos¢ przekazywania trudnych informacji
pacjentowi i jego rodzinie. Zajecia te prowadzo-
ne sq przez psychologa i polegaja na odgrywaniu
scenek, w ktérych studenci odgrywaja zaréwno
role pacjenta, jak i lekarza.

Ostatnia czes¢ zaje¢ praktycznych obejmuje
¢wiczenia poswigcone rozwiazywaniu najczest-
szych probleméw medycznych i niemedycznych
spotykanych w praktyce lekarza rodzinnego. Za-
jecia te poswiecone sa dyskusji nad najczestszy-
mi zachorowaniami spotykanymi w praktyce.
Studenci proponuja swoje postepowanie diag-
nostyczne i lecznicze, ktére jest nastepnie weryfi-
kowane przez prowadzacego zajecia lekarza.
Réwniez ¢wiczenia poswigcone rozwigzywaniu
najczestszych probleméw niemedycznych pro-
wadzone sg w formie dyskusji nad cechami leka-
rza rodzinnego, utatwiajacymi rozwigzywanie
probleméw rodzinnych i socjalnych swoich
podopiecznych. Podczas omawiania cech leka-
rza rodzinnego i specyfiki jego pracy studenci za-
interesowani medycyna rodzinng pytaja o mozli-
wosci ksztatcenia i rozwoju zawodowego lekarzy
rodzinnych.

Seminaria odbywaja sie w grupach 20-25-
osobowych, ¢wiczenia w grupach 3-5-osobo-
wych. Ze spostrzezen studentéw i oséb prowa-
dzacych zajecia wynika, ze obie formy zajec¢ sa
potrzebne, z tym ze liczba godzin ¢wiczen po-
winna by¢ wieksza, a grupy ¢wiczeniowe mniej
liczne.

Zaliczenie zaje¢ odbywa sie na podstawie
zdania kolokwium koricowego i obecnosci na
wszystkich seminariach oraz ¢wiczeniach. Z kaz-
dym rokiem obserwujemy coraz lepsze przygoto-
wanie studentéw do zaliczenia oraz coraz rzad-
sze opuszczanie zajec.

Ocenie studentéw natomiast poddany jest
przebieg zajec i prowadzacy je nauczyciele aka-
demiccy. W tym celu na zakoriczenie zajec stu-
denci wypetniaja anonimowa ankiete, w ktdrej
oceniajg przydatnos¢ poszczegolnych zajec, for-
me prowadzenia i moga podawac wiasne propo-
zycje pozwalajace dostosowac przebieg zaje¢ do
potrzeb studentow.
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Podsumowanie

Wprowadzenie zaje¢ z medycyny rodzinnej
pozwala studentom zapoznac sie z praca lekarza
rodzinnego i medycyna rodzinng jako dyscypling
akademicka. Praktycznie po raz pierwszy studen-
ci spotykaja sie z niewyselekcjowanymi pacjenta-
mi przychodzacymi do praktyki lekarza rodzinne-
go i widza, ze czestos¢ wystepowania poszcze-
goélnych choréb w praktyce ogélnej jest catkiem
inna niz we wczesniej poznanych oddziatach kli-
nicznych. Obserwacja pracy lekarza rodzinnego
przekonuje studentéw do tego, ze jeden lekarz
moze sprawowac kompetentng opieke nad catg
rodzing. Studenci dostrzegaja, ze akcent pracy le-
karza rodzinnego jest duzo bardziej przesuniety
w kierunku promocji zdrowia i profilaktyki, w po-
rownaniu z innymi dyscyplinami medycznymi.

Adres Autora:

Katedra i Zaktad Lekarza Rodzinnego AM
ul. M. Sktodowskiej-Curie 9

85-094 Bydgoszcz

W zwiazku z tym, ze zajecia z medycyny rodzin-
nej odbywaja sie na ostatnim roku studiéw duza
czes¢ studentéw przychodzac na zajecia ma juz
uksztattowane plany zwigzane z wyborem przy-
sztej specjalizacji i, mimo wysokiej oceny zajec,
tylko mata grupa oséb jest zainteresowana podje-
ciem specjalizacji z medycyny rodzinnej. Zajecia
z medycyny rodzinnej to réwniez czas po$wieco-
ny prezentacji prawdziwego wizerunku lekarza
rodzinnego. Jak podajg sami studenci, w trakcie
zaje¢ maja mozliwos¢ weryfikacji wczesniej-
szych opinii, wyobrazeri o medycynie rodzinnej.
Po zakoniczonych zajeciach ich ocena medycyny
rodzinnej jest duzo wyzsza niz przed zajeciami.
W zwiazku z powyzszym wydaje sie zasadne
wprowadzanie nauczania medycyny rodzinnej juz
od pierwszych lat zaje¢ klinicznych i zwigkszenie
ilosci czasu przeznaczonego na ten przedmiot.
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6. Program Ramowy Unii Europejskiej
— realne Zrédto finansowania dziatai naukowo-badawczych
w zakresie medycyny rodzinnej w Polsce

PL ISSN 1508-2121

The Sixth Framework Programme of the European Union
— a potential source of financial support for research and development
in the field of family medicine in Poland

PRZEMYStAW KARDAS

Z Zaktadu Medycyny Rodzinnej, Katedry Medycyny Spotecznej i Zapobiegawczej Uniwersytetu
Medycznego w todzi
p. o. Kierownika: dr n. med. Przemystaw Kardas

Programy Ramowe Unii Europejskiej sa najwazniejszym narzedziem wspierania europejskich prac
badawczych i rozwojowych. Od niedawna sq one réwniez potencjalnym Zrédtem finansowania dziatari nauko-
wo-badawczych w Polsce. Niedawno rozpoczety 6. Program Ramowy Unii Europejskiej, obejmujacy lata
2002-2006, stwarza dla polskich instytucji realng szanse uzyskania znacznych funduszy na dziatania naukowo-
badawcze, w tym badania oraz dziatania wdrozeniowe w dziedzinie medycyny rodzinnej. W zaleznosci od przy-
jetego modelu finansowania Komisja Europejska pokrywa bowiem od 50 do 100% kosztéw zwiazanych z udzia-
tem instytucji w projekcie badawczo-wdrozeniowym.

Otwierajace sie przed polskimi instytucjami mozliwosci finansowania ich dziatari ze wspdlnej, europejskiej kasy
warte sg szerokiego wykorzystania. Warte tym bardziej, ze w przysztosci podobne Zrédta beda dla nich stanowi-
ty istotne, czy wrecz gtéwne Zrédto finansowania. Nalezy wiec jak najszybciej podjac¢ wysitki w celu nabycia
umiejetnosci ich wykorzystania. Szanse powodzenia tych dziatarn w medycynie rodzinnej s znaczne, biorac pod
uwage szerokie spektrum zainteresowar badawczych tej dziedziny.

Stowa kluczowe: 6. Program Ramowy Unii Europejskiej, medycyna rodzinna, wspétpraca miedzynarodowa.

The Framework Programmes of European Union (EU) are the most important instruments supporting
European research and development (R&D). They became also a possible source of financing research and deve-
lopment in Poland lately. The Sixth Framework Programme covers the period 2002-2006. It creates the real chan-
ce for Polish institutions to obtain considerable big founding for R&D activities, between the others in the field of
family medicine. Depending on the reimbursement model, such institutions may be granted by EU 50-100% of
their costs connected with participation in R&D project.

The possibility to be supported from the European sources is worth taking advantage of by Polish institutions, espe-
cially as such sources of financing may become the most important ones for them in the future. Thus, one should
train the ways of using them. The chances for success of this activities in family medicine are large, taking into ac-
count the wide spectrum of research interest of this discipline of medicine.

Key words: Sixth Framework Programme of the European Union, family medicine, international co-operation.

Wstep

Otwarcie na Europe i bliski juz — miejmy
nadzieje — dzieri wstapienia Polski do Unii Euro-
pejskiej sprawiaja, ze polskie instytucje nauko-
wo-badawcze coraz czesciej rozwazajg wyko-
rzystanie europejskich Zrédet finansowania dla
swoich dziatarn naukowo-badawczych. Dotyczy
to wszystkich dziedzin polskiej nauki, w tym
rowniez medycyny. Ze wzgledu na wielkos¢ do-
stepnych srodkéw szczegdlng role odgrywaja tu
od niedawna Programy Ramowe Unii Europej-

skiej. W zaleznosci od przyjetego modelu finan-
sowania pokrywac one moga od 50 do 100% ko-
sztéw zwiazanych z udziatem instytucji w pro-
jekcie badawczo-wdrozeniowym. Warto sobie
zatem przyswoic¢ podstawowe informacje o tych
instrumentach, bowiem sg one réwniez catkiem
realnymi Zrédtami finansowania dziatan nau-
kowo-badawczych w zakresie medycyny rodzin-
nej w Polsce. W niniejszym przegladzie
przedstawione zostang podstawowe informacje
niezbedne do uczestnictwa polskiej instytucji
w PR.
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Podstawowe informacje
o Programach Ramowych

Programy Ramowe Badan i Rozwoju Unii Eu-
ropejskiej (PR), realizowane od 1984 r., sg gtéow-
nymi narzedziami finansowania prac badaw-
czych i rozwojowych przez Unie Europejska. Ko-
lejne Programy Ramowe obejmuja okres pieciu
lat. Sq zatwierdzane przez Rade i Parlament Euro-
pejski, a odpowiedzialnos¢ za ich realizacje po-
nosi Komisja Europejska. Od niedawna PR sa
rowniez realnym Zrédtem finansowania polskich
dziatarn naukowo-badawczych. O ile w Czwar-
tym Programie Ramowym Polska uczestniczyta
w ograniczonym zakresie, o tyle Piaty Program
Ramowy, realizowany w latach 1999-2002, byt
pierwszym, w ktérym polscy partnerzy — zaréwno
instytucje naukowo-badawcze, jak i przedsigbior-
stwa — mogli uczestniczy¢ na warunkach réwno-
prawnych z partnerami zachodnioeuropejskimi.
Pomimo braku wczesniejszych doswiadczen,
wiele polskich instytucji wykorzystato te szanse.
W efekcie ztozono ponad 4 tys. wnioskéw przy-
gotowanych przez konsorcja, w sktad ktérych
weszty polskie instytucje. W okoto tysigcu przy-
padkach wnioski te zostaty przez Komisje Euro-
pejska zaakceptowane do finansowania i staty sie
w ten sposob Zrédtem finansowania dla konkret-
nych projektéw naukowo-badawczych [1].

Niedawno rozpoczety 6. Program Ramowy
Badan i Rozwoju Unii Europejskiej obejmuje lata
2002-2006 (ryc. 1). Po raz kolejny pojawia sie
wiec realna szansa uzyskania funduszy na dziata-
nia naukowo-badawcze ze Srodkéw unijnych.
Stwarza to polskim instytucjom, w tym szkotom
wyzszym i instytucjom z sektora medycznego,
mozliwos¢ uczestnictwa w europejskich dziata-
niach naukowo-badawczych na réwnoprawnych
warunkach z instytucjami zachodnioeuropejski-
mi.

PO

Uczestnictwo w Programie Ramowym to jed-
nak nie tylko dostep do dodatkowych funduszy.
To takze utatwienie kontaktéw z partnerami za-
granicznymi i dostep do ich doswiadczen oraz
posiadanych przez nich nowoczesnych technolo-
gii, a takze szansa na wspdlne opracowanie inno-
wacyjnych rozwigzan. Udziat w 6. Programie Ra-
mowym Unii Europejskiej jest réwniez bardzo
prestizowy — oznacza, ze instytucja polska zosta-
ta oceniona wysoko zaréwno przez partneréw
zagranicznych, jak i przez Komisje Europejska.
Jest to wiec zatem swoista ,gwarancja jakosci”.
Wobec spodziewanego wejscia Polski do Unii

Ryc. 1. Logo 6. Programu
Ramowego Unii Europejskiej

Europejskiej ma to szczegdlnie istotne znaczenie,
nie wszystkie instytucje zachodnioeuropejskie
bowiem sa w stanie sprosta¢ wysokim wymaga-
niom, jakie narzucaja Programy Ramowe.

Szanse, jaka jest 6. PR dla polskich instytucji,
warto zatem wykorzysta¢. Warto tym bardziej, ze
pieniadze na ten cel zostaty juz przez nasz kraj
wyasygnowane do wspdlnej, unijnej kasy. Obe-
cnie gra toczy sie o ich odzyskanie, a przy odpo-
wiedniej sprawnosci naszych naukowcow — na-
wet odzyskanie z naddatkiem.

Struktura 6. Programu Ramowego

Gtéwnym celem 6. Programu Ramowego jest
dziatanie na rzecz powstania tzw. ,Europejskiej
Przestrzeni Badawcze]” (ERA). ERA jest wizja eu-
ropejskiej nauki w przysztosci, promujaca dosko-
natos¢ naukowa, konkurencyjnos¢ i innowacje
poprzez lepsza wspotprace i koordynacje pomie-
dzy odpowiednimi podmiotami. Komisja Euro-
pejska wychodzi z zatozenia, ze wzrost gospo-
darczy w coraz wigkszym stopniu zalezy od
badan, a wiele probleméw gospodarczych i spo-
tecznych musi by¢ rozwiazywanych na ptaszczy-
Znie miedzynarodowej, a nie tylko lokalnej. Dla-
tego w 6. PR promowane sg takie dziatania, ktére
beda miaty dtugotrwate pozytywne skutki i przy-
czynig sie do wzmocnienia ogélnych podstaw
naukowo-technologicznych Europy [2]. Szcze-
golnie interesujgcym dla naszego kraju zatoze-
niem 6. PR jest wykorzystanie potencjatu nauko-
wego krajow kandydujacych w celu wspierania
ich przystapienia do Unii Europejskiej. Stwarza to
wyjatkowo dogodna sytuacje polskim instytu-
cjom z sektora medycznego, ubiegajacym sie o fi-
nansowanie w ramach 6. PR.

Budzet 6. Programu Ramowego wynosi 17,5
mld euro — co oznacza nie tylko ogromna sume
pieniedzy, ale takze istotny wzrost w poréwnaniu
z poprzednimi programami (dla poréwnania 5.
PR — 15 mld euro, a 4. PR — 12 mld euro).
Najwieksza czes¢ budzetu 6. PR bedzie przezna-
czona na program ,Ukierunkowanie i integracja
badan wspélnotowych”, w ramach ktérego usta-
lono siedem gtéwnych obszaréw tematycznych.
Strukture budzetu 6. PR przedstawiono w ta-
beli 1.

Znaczng czes¢ funduszy przeznaczono w tym
programie na dwa nowe instrumenty — sieci do-
skonatosci i projekty zintegrowane. Oprécz nich
Komisja Europejska przewidziata jednak w 6. PR
rowniez ,klasyczne” projekty celowe, projekty
badan podstawowych i wyprzedzajacych, spe-
cjalne projekty dla matych i Srednich przedsie-
biorstw, projekty wspomagajace oraz obszerny
program stypendialny, a takze mozliwos¢ dofi-
nansowania konferencji.
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Tabela 1. Budzet 6. Programu Ramowego Unii Europejskiej (w mIn euro) z [2], zmienione

I. Ukierunkowanie i integracja badari wspélnotowych 13 345

1. Priorytety tematyczne
1.1. Nauki o zyciu, genomika i biotechnologia dla zdrowia 2 255
1.2. Technologie spoteczeristwa informacyjnego 3625
1.3. Nanotechnologie i nanonauka, wielofunkcyjne materiaty oraz nowe procesy 1300

i urzadzenia produkcyjne

1.4. Aeronautyka i przestrzen kosmiczna 1075
1.5. Jakos¢ i bezpieczeristwo zywnosci 685
1.6. Zréwnowazony rozwdj, globalne zmiany i ekosystemy 2120
1.7. Obywatele i rzadzenie w spoteczeristwie opartym na wiedzy 225
2. Akcje specjalne dotyczace szerszego obszaru badan 1300
3. Dziatalnos¢ JRC (bez tematyki nuklearnej) 760
Il. Strukturyzacja ERA 2 605
2.1. Badania i innowacje 290
2.2. Zasoby ludzkie i ich mobilnos¢ (program stypendialny) 1580
2.3. Infrastruktura badawcza 655
2.4. Nauka i spoteczeristwo 80
I1l. Wzmocnienie fundamentéw ERA 320
Program Specjalny Energia Nuklearna 1230
RAZEM 17 500

Tabela 2. Struktura priorytetu ,Genomika i biotechnologie dla zdrowia cztowieka” [6]

1.1. Zaawansowana genomika i jej zastosowanie dla zdrowia: (1100 min euro)

Podstawowe badania i narzedzia dla genomiki funkcjonalnej dla wszystkich organizméw:
e ekspresja genu i proteomika

e genomika strukturalna

e genomika poréwnawcza i genetyka populacji

e bioinformatyka

Zastosowanie wiedzy i technologii z obszaru genomiki i biotechnologii dla zdrowia:

farmakogenomiki
e rozwdj nowych diagnostyk
e rozwd6j nowych testéw in vitro dla wyeliminowania testéw na zwierzetach

macierzystych w zaburzeniach neurologicznych) i immunoterapie
¢ badania innowacyjne w postgenomice obiecujace do zastosowania

e multidyscyplinarne podejscie genomiki funkcjonalnej do podstawowych proceséw biologicznych

e racjonalny i przyspieszony rozwéj nowych, bezpieczniejszych, bardziej efektywnych lekéw z wiaczeniem

e rozwdj i testowanie nowych sposobéw zapobiegania i leczenia, np.: terapie komérkowe (w tym komérek

1.2. Zwalczanie wazniejszych chordb: (1155 min euro)

e zwalczanie choréb sercowo-naczyniowych, rzadkich i cukrzycy
e walka z opornoscig na antybiotyki i inne leki

e badania mézgu i zwalczanie choréb uktadu nerwowego

e badanie procesu rozwoju cztowieka i starzenia

Zwalczanie raka

Zwalczanie wazniejszych choréb zwiazanych z bieda (AIDS, malaria, gruZlica)

Ukierunkowane na zastosowanie podejscie genomiki do wiedzy i technologii medycznych:

RAZEM 2 255 min euro

Struktura 6. Programu Ramowego zawiera li-
nie tematyczne, ktére istotnie nawigzujg do sze-
roko pojetej strefy nauk medycznych. Znalazt sie
w nim na przyktad priorytet tematyczny ,Geno-
mika i biotechnologie dla zdrowia cztowieka”,

a w jego ramach linie tematyczne: ,Zwalczanie
choréb sercowo-naczyniowych, rzadkich i cu-
krzycy”, ,Walka z opornoscia na antybiotyki i in-
ne leki” czy ,Badanie procesu rozwoju cztowie-
ka i starzenia” (tab. 2). Wszystkie z nich moga
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by¢ potencjalnie interesujace dla instytucji zwia-
zanych z medycyna rodzinng. Godny zaintereso-
wania jest réowniez priorytet ,Technologie spote-
czenstwa informacyjnego”, ktérego tematyka
w wielu punktach nawiazuje do zagadnier bli-
skich medycynie rodzinne;j.

Jak uzyska¢ fundusze
na badania w ramach 6. PR

Poniewaz w ramach PR srodki moga by¢ wy-
dawane tylko na szczegétowo okreslone prace
lub rozwéj naukowy, Komisja Europejska rozpi-
suje okresowo konkursy tematyczne (tzw. ,Calls
for proposals”). Pierwsze z nich zostaty ogtoszo-
ne juz 17 grudnia 2002 r. Projekty ztozone w od-
powiedzi na te konkursy moga by¢ zakwalifiko-
wane do finansowania tylko woéwczas, jesli ich
cele i zakres beda zgodne z priorytetami okreslo-
nymi w zatozeniach konkursu. S3 one oceniane
przez zewnetrznych, niezaleznych ekspertow,
a do realizacji wybierany jest mniej wiecej co
czwarty.

Przystepujac do przygotowari do uczestnictwa
w PR, warto pamieta¢ o tym, co odréznia je od
innych form wspierania badan naukowych z fun-
duszy publicznych. W Programach Ramowych
fundusze sa przyznawane tylko tym projektom,
w ktérych biora udziat partnerzy z réznych kra-
jow. Ze wzgledu na charakterystyke medycyny
rodzinnej wydaje sie, ze finansowanie projektéw
prowadzonych w tej dziedzinie jest mozliwe
przede wszystkim w ramach klasycznych projek-
tow celowych, realizowanych przez miedzynaro-
dowe konsorcja.

Aby zatem skorzysta¢ z mozliwosci, jakie da-
je 6. PR, instytucja polska musi wejs¢ w sktad
miedzynarodowego konsorcjum liczacego kilka-

Metody poszukiwania
partneréw dla konsorcjum

T

pasywna aktywna

lub kilkanascie instytucji z réznych krajéw. Do-
piero tak skonstruowane konsorcjum przygoto-
wuje wniosek o finansowanie badar przez Komi-
sje Europejska. Poprawne napisanie wniosku,
a nawet tylko jednej czesci, przypadajacej na da-
nego partnera, nie jest zadaniem fatwym, jednak-
ze jest to wykonalne. Pomoca stuzy¢ tu moga ta-
kie instytucje, jak Krajowy Punkt Kontaktowy.

Pierwszym krokiem na drodze do sukcesu jest
jednak wejscie w sktad konsorcjum. Istnieje wie-
le drég prowadzacych do tego (ryc. 2). Instytucja
polska moze przyjac¢ postawe pasywna, zgtasza-
jac swoich pracownikéw jako potencjal-
nych ekspertéw oceniajacych cudze wnioski
(http://www.cordis.lu/experts/fp6_candidatu-
re.htm), a przede wszystkim zamieszczajac infor-
macje o profilu jednostki w odpowiednich ba-
zach danych (np. w europejskiej bazie danych
CORDIS). Odmienng strategia jest postawa ak-
tywna, polegajaca na wyszukiwaniu partneréw
dla tworzonego konsorcjum, np. przez wystanie
ofert wspdtpracy do pomystodawcéw projektéw
z bazy zgtoszen tematéw badawczych (expres-
sion of interest), wysytanie mtodych pracowni-
kéw na konferencje dofinansowywane przez UE,
ztozenie wniosku o stypendium indywidualne
czy wreszcie odnawianie tradycyjnych kontak-
tow miedzynarodowych [3].

W obu przypadkach instytucja polska moze
nastepnie zosta¢ jednym z partneréw konsorcjum
albo tez jego koordynatorem. To drugie rozwia-
zanie naktada na instytucje znacznie wieksze ob-
cigzenia merytoryczne i formalne. Jasno bowiem
trzeba powiedzie¢, ze z kazdym wnioskiem w ra-
mach PR zwigzana jest ogromna ilos¢ ,roboty pa-
pierkowej”. Z tego powodu, a przede wszystkim
takze ze wzgledu na brak doswiadczenia w pro-
jektach unijnych, jest stosunkowo mato prawdo-
podobne, aby projekt, w ktérym polska instytucja

Ryc. 2. Metody poszukiwania partneréw
dla konsorcjéw naukowo-badawczych

e umieszczenie informacji e aktywne przeszukiwanie baz danych

o instytucji w bazach
danych o potencjalnych
partnerach, np. CORDIS

np. CORDIS

e zapisanie sie na liste
dystrybucyjng ofert
w interesujacej dang
instytucje dziedzinie

e odnawianie kontaktow
z dotychczasowymi partnerami

o potencjalnych partnerach,

e uczestnictwo w konferencjach
prezentujacych oferty
potencjalnych partneréw

e samodzielne przygotowanie wniosku
projektowego i dokooptowanie

partneréw ex post
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petni role koordynatora, zostat zaakceptowany
do finansowania. Z okoto tysigca projektéw, rea-
lizowanych w 5. PR z udziatem polskich instytu-
cji, koordynatorami byty one w mniej niz 200
przypadkach [1].

O udziat w projekcie realizowanym w ramach
6. PR ubiegac sie moze kazda jednostka posiada-
jaca osobowos¢ fizyczng lub prawna. W praktyce
oznacza to, ze uczelnie, jednostki naukowo ba-
dawcze, mate i $rednie przedsiebiorstwa (w tym
firmy medyczne) oraz duze firmy sa w takim sa-
mym stopniu uprawnione do otrzymania dofinan-
sowania z Programu Ramowego. Oprdécz zainte-
resowania dang dziedzing badan, warunkiem
znalezienia sie w sktadzie konsorcjum jest odpo-
wiedni dorobek i doswiadczenie. Szczegélnie
pozadane (i doceniane przez ekspertéw rozpa-
trujacych wniosek) jest oczywiscie doswiadcze-
nie we wczesniejszych projektach europejskich.
Instytucje polskie maja jeszcze dodatkowe atuty.
W zwiazku z planowanym poszerzeniem Unii
Europejskiej o nasz kraj, polskie instytucje moga
by¢ cennymi partnerami takiego konsorcjum.
Oprécz swoich doswiadczen naukowych wnosza
one bowiem takze znajomos¢ jednego z najwiek-
szych europejskich rynkéw.

Warunkiem otrzymania przez konsorcjum fi-
nansowania jest ztozenie wniosku poprawnego
merytorycznie i formalnie. W pierwszym rzedzie
whniosek jest bowiem oceniany od strony formal-
nej: czy zostat ztozony w terminie, czy partnerzy
sktadajacy wniosek sq uprawnieni do ubiegania
sie o dofinansowanie z UE, czy przedmiot projek-
tu miesci sie w zakresie konkursu itd. Nastepnie
zewnetrzni eksperci oceniaja projekt pod wzgle-
dem jakosci naukowej i technicznej oraz przed-
stawiaja Komisji liste projektéw proponowanych
do dofinansowania. Instytucje, ktére przeszty wy-
zej opisang procedure pomyslnie, moga liczy¢ na
niebagatelna nagrode. W zaleznosci od przyjete-
go modelu finansowania Komisja Europejska po-
krywa od 50 do 100% kosztéw zwiazanych
z udziatem instytucji w projekcie badawczo-
wdrozeniowym.

Program stypendialny

Jednym z kluczowych elementéw budowy Eu-
ropejskiej Przestrzeni Badawczej jest wymiana
i ksztatlcenie naukowcéw pomiedzy instytucjami
prowadzacymi badania naukowe. W zwiazku
ztymaz 1,6 miliarda euro, czyli okoto 9% fundu-
szy 6. Programu Ramowego przeznaczono na bu-
dzet duzego i réznorodnego w swej zawartosci
programu stypendialnego, ktérego patronka jest
Maria Curie. Rozporzadza on znaczng suma pie-
niedzy i, jak sie wydaje, stanowi atrakcyjne
Zrédto wymiany miedzynarodowej i miedzynaro-

dowych badan réwniez w dziedzinie medycyny
rodzinne;j.

W ramach programu Marii Curie o granty mo-
g3 ubiegad sie zaréwno indywidualni naukowcy,
jak i instytucje zainteresowane przyjmowaniem
stypendystow. Co wazne, w dostepie do wszyst-
kich stypendiéw nie ma zadnych ograniczen wie-
kowych, wymogiem jest natomiast doswiadcze-
nie w prowadzeniu prac naukowych. Liberalny
jest réwniez system przydzielania miejsc stypen-
dialnych: naukowcy uczestniczacy w 6. PR moga
wyjechac do niemal dowolnego miejsca na swie-
cie, w tym réwniez poza Europe. | w tym przypad-
ku polscy naukowcy i instytucje moga ubiegac sie
o fundusze na tych samych zasadach, jak paristwa
cztonkowskie Unii Europejskiej. Wydaje sig, ze —
podobnie jak w poprzednim programie — fundu-
sze przeznaczone na stypendia Marie Curie beda
najtatwiej osiaggalne ze wzgledu na uproszczone
formularze i zasady ubiegania sie o kontrakty.

W sumie dostepnych jest 12 réznych rodza-
jow stypendiow. Sa wsréd nich zaréwno stypen-
dia stymulowane przez instytucje, jak i stypendia
indywidualne. W ramach przyznawanych stypen-
diéow finansowane sa wszystkie koszty zwiazane
z wyjazdem i przyjeciem naukowca, czyli jego
wynagrodzenie (w tym np. dodatek rodzinny),
podréz, koszty prowadzonych badan, koszty ad-
ministracyjne instytucji przyjmujacej stypendyste,
a nawet zakup sprzetu [4].

Ciekawa propozycja w ramach systemu sty-
pendialnego sa Katedry Marie Curie, umozliwia-
jace powotywanie na okres do 3 lat uczonych na
stanowiska wyktadowcéw w dziedzinach istot-
nych z europejskiego punktu widzenia. Nowo-
scia 6. PR jest réwniez wprowadzenie tzw. Mobi-
lity Centres — instytucji pomagajacych wszystkim
tym, ktorzy pragna skorzysta¢ z systemu stypen-
dialnego Marie Curie [5].

Skad czerpa¢ informacje
0 6. Programie Ramowym

Choc¢ 6. PR jest ogromnym przedsiewzieciem,
mato kto z oséb bezposrednio z nim nie zwigza-
nych w ogole wie o jego istnieniu. Na szczescie
informacje na jego temat sg tatwo dostepne.
Zwroci¢ sie po nie mozna przede wszystkim do
Krajowego Punktu Kontaktowego (KPK IPPT PAN,
ul. Swietokrzyska 21, 00-049 Warszawa) oraz
licznych Regionalnych i Branzowych Punktow
Kontaktowych. W miejscach tych zasiegna¢ moz-
na takze kompetentnej informacji miedzy innymi
na temat mozliwosci promocji swojej instytucji,
poszukiwania partneréw do konsorcjum oraz
przygotowania wniosku projektowego.

Ogolne informacje na temat 6. PR znajduja sie
na stronach internetowych KPK. Szczegdl-
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nie przydatny jest biuletyn informacyjny ,Wia-
domosci  KPK”, dostepny pod adresem
http://www.kpk.gov.pl/gr_europ/. Z kolei pod ad-
resem www.6bpr.pl funkcjonuje serwis internetowy
Krajowego Punktu Kontaktowego poswiecony 6.
Programowi Ramowemu Badan i Rozwoju UE.
Zawiera on szczegbétowe informacje o 6. PR,
w tym na temat stypendiéw, konferencji, sieci ba-
dawczo-szkoleniowych oraz infrastruktury ba-
dawczej. Serwis ten zawiera takze informacje
o poszczegélnych dziedzinach 6. PR oraz infor-
macje o imprezach zwiazanych z tym programem
w catej Polsce. Dodatkowo, umozliwia on poszu-
kiwanie partneréw oraz pozwala na zapisanie sie
na liste dystrybucyjna ofert potencjalnych partne-
row w wybranych dziedzinach tematycznych.
Informacje o dziataniach Unii Europejskiej na
polu badar i rozwoju technologicznego mozna
zdoby¢ ,u Zrédta” w CORDIS (Community Rese-
arch and Development Information Service,
www.cordis.lu) (ryc. 3). CORDIS oferuje oficjalny
serwis obstugujacy kompleksowo realizacje 6.
Programu Ramowego, dostepny pod adresem
www.cordis.lu/fp6. Znajduja sie w nim informa-
cje ogolne o programie, przewodnik — jak uczest-
niczy¢ w 6. PR krok po kroku, informacje
o otwartych konkursach (www.cordis.lu/fp6/calls),

http: //vwww_cordis lu/fp6/step_htm - Microzoft Internet Explorer

programach pracy oraz ich dokumentacji. Sposréd
wielu dostepnych w ramach CORDIS funkgji,
szczegdlnie istotna jest baza danych o europejskich
instytucjach poszukujacych partneréw do badan
naukowych, ktéra umozliwia znalezienie partne-
réw do tworzonego konsorcjum. Dla polskich in-
stytucji stanowi ona réwniez znakomita mozliwosc
umieszczenia informacji o sobie i swoich zaintere-
sowaniach badawczych — z nadzieja, ze ktos prze-
szukujac baze danych wytowi je i zaproponuje
wspotprace. Jest to zreszta najprostsza strategia sta-
nia sie cztonkiem konsorcjum, ktéra szczegdlnie
poleci¢ mozna instytucjom bez wczesniejszych do-
Swiadczeri w Programach Ramowych.

W celu utatwienia orientacji w 6. PR przygo-
towano publikacje, w przystepny sposob krok po
kroku ttumaczace jego idee oraz podpowiada-
jace, jakie kroki przedsiewzig¢ w celu osig-
gniecia sukcesu w programie. Jedna z nich jest
przewodnik ,Jak uczestniczy¢ w 6. Progra-
mie Ramowym”, dostepny na stronie internetowe;j

http://europa.eu.int/comm/research/

/fp6/pdf/how-to-particiate_en.pdf

Interesujace informacje o programie stypen-
dialnym mozna z kolei znalez¢ w krétkim prze-
wodniku po akcjach Marii Curie, dostepnym na
stronie http://europa.eu.int/mariecurie-actions
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Praktyczne dziatania
zwiekszajace szanse sukcesu
w 6. Programie Ramowym

W celu osiagniecia sukcesu w programach ra-
mowych warto kierowac sie kilkoma regutami.
Przede wszystkim nalezy sie oswoi¢ za Swiado-
moscia, ze zaakceptowany przez KE zostaje co
najwyzej 1 na 4 ztozone wnioski. Nie nalezy sie
zatem zniechecac i warto ponawiaé aplikacje,
mimo wczesniejszych niepowodzen. Z tego sa-
mego powodu warto réwniez dziata¢ wielotoro-
wo — wieksza liczba wnioskéw zwigksza szanse,
Ze instytucja uzyska w korcu grant. Dodatkowo,
nie ma lepszej motywacji do praktycznego pogte-
biania swojej wiedzy na temat PR niz pisanie ko-
lejnego wniosku.

Brak doswiadczenia w projektach unijnych
jest typowa bolaczka polskich instytucji. Nalezy
wiec wszystkimi mozliwymi metodami starac sie
zdobywac informacje, korzystajac nie tylko ze
Zrédet ogdlnie dostepnych (Internet, publikacje),
ale takze z bezposrednich relacji oséb bardziej
doswiadczonych. Czas poswigcony na wszelkie-
go rodzaju szkolenia i konferencje z zakresu PR
rowniez nie jest stracony — to tam wtasnie mozna
uzyskac odpowiedzi na liczne konkretne pytania,
a takze wymienic sie informacjami.

Aby zwiekszy¢ szanse sukcesu, dobrze jest
wyznaczy¢ w danej instytucji konkretng osobe,

PiSmiennictwo

ktérej powierza sie zapoznanie sie z tematyka
Programéw Ramowych. Oczywiscie musi byc¢ to
osoba ze znajomoscia jezyka angielskiego, biegta
w korzystaniu z komputera i Internetu.

Podsumowanie

Otwierajace sie przed polskimi instytucjami
mozliwosci finansowania ich dziatari naukowo-
badawczych ze wspdlnej, europejskiej kasy war-
te sg szerokiego wykorzystania. Warte tym bar-
dziej, ze w 5. PR udato sie polskim instytucjom,
poprzez zawarte z Unig Europejska kontrakty,
,0dzyska¢” jedynie okoto 86% sktadki wniesio-
nej przez Polske do budzetu Programu Ramowe-
go [1]. Walka o fundusze z 6. PR moze by¢ zatem
potraktowana nie tylko jako potencjalne Zrédto fi-
nansowania polskiej nauki, ale takze jako obywa-
telski obowiazek oraz rodzaj sportu — ,wyscig” na-
ukowcow réznych krajéw, w ktérym nagroda jest
finansowanie badar ze wspdlnych funduszy euro-
pejskich. Wiele wskazuje zreszta na to, ze te lub
podobne Zrédta beda dla polskich instytucji stano-
wity w przysztosci istotne, czy wrecz gtéwne
Zrédto finansowania badan naukowych. Warto
wiec jak najszybciej podjac¢ wysitki w celu opano-
wania i doskonalenia mechanizméw stuzacych do
ich pozyskiwania, tym bardziej ze medycyna ro-
dzinna ze wzgledu na swojg interdyscyplinarnosé
ma tu wyjatkowo dobra pozycje przetargowa.

1. Supel J. Podsumowanie polskiego uczestnictwa w 5. PR. Wiadomosci Krajowego Punktu Kontaktowego 2002; 23: 4.
2.Rakowska I. 6 Program Ramowy w pytaniach i odpowiedziach. Wiadomosci Krajowego Punktu Kontaktowego

2002; 23: 5-7.

3. Ksiazek E. [Artykut wstepnyl. Wiadomosci Krajowego Punktu Kontaktowego 2003; 28: 1.

4. Lisowska B. Warto ubiegac sie o stypendia naukowe Unii Europejskiej. Puls Medycyny 2003; 52 (3): 18.

5. Wisniewska A. System stypendialny Marie Curie. Wiadomosci Krajowego Punktu Kontaktowego 2002; 26: 4.

6. Pytko A, Passini J. 6 Priorytet 1. Nauki dotyczace zycia, genomiki i biotechnologii dla zdrowia. Wiadomosci Kra-

jowego Punktu Kontaktowego 2002; wyd. sp. XI; 2.

W przygotowaniu artykutu wykorzystano réwniez wiele informacji pochodzacych z cytowanych stron

internetowych.
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Akademii Medycznej we Wroctawiu

Juz po raz jedenasty przedstawiciele wigkszo-
sci osrodkéw akademickich i pozaakademickich
Polski spotkali sie w ramach Ogélnopolskiego
Zjazdu Studenckich Kot Nefrologicznych oraz
Medycyny Rodzinnej z udziatem Lekarzy, ktory
w tym roku odbyt sie w dniach 25-27 kwietnia,
w Hotelu ,Nasz Dom” w Polanicy Zdroju. Pod-
czas niespetna trzech dni intensywnych obrad,
ktére miaty miejsce w malowniczo potozonym
miejscu, ponad 120 uczestnikéw dyskutowato na
tematy przedstawiane codziennie przez zapro-
szonych gosci w formie wyktadéw oraz przez stu-
dentéw w formie prezentacji prac naukowych.
Bogaty program spotkarn towarzyskich nasunat
wspomnienia ubiegtorocznego X Jubileuszowego
Zjazdu, ktéry miat szczegdlnie uroczysty charak-
ter. Niezwykle doceniana przez uczestnikéw to-
warzyska strona tego spotkania, a takze stonecz-
na pogoda i otoczenie wiosennie ukwieconego
parku uzdrowiskowego, mobilizowaty nie tylko
do pogtebiania wiedzy, ale takze do odnawiania
starych i nawigzywania nowych znajomosci,
chociazby podczas spaceréw po uroczej okolicy
w ciagu dnia, czy tanicéw do rana przy znakomi-
tej muzyce.

WSsréd ponad 120 uczestnikow, ktérzy wzieli
udziat w tegorocznym zjezdzie, znalazto sie wie-
lu lekarzy specjalistow z dziedziny nefrologii,
medycyny rodzinnej, choréb wewnetrznych,
a takze lekarzy bedacych w trakcie specjalizacji,
lekarzy stazystéw oraz studentéw medycyny.
Wielu z przybytych gosci to stali ,bywalcy” kolej-
nych zjazdow; inni przybyli po raz pierwszy, cie-
kawi spotkania ze znanymi autorytetami w dzie-
dzinie medycyny, lekarzami i studentami z in-
nych Akademii Medycznych czy osrodkow
w kraju, zadni tak samo wiedzy, jak i dobrej za-

bawy w tym wesotym, zgranym, ale i szacownym
gronie medycznym.

Na czele Komitetu Naukowego i Organizacyj-
nego stanat Pan Profesor Andrzej Steciwko, Kie-
rownik Katedry i Zaktadu Medycyny Rodzinnej
AM we Wroctawiu. W organizacji zjazdu poma-
gali mu pracownicy Katedry i Zakfadu, a takze
studenci z Kota Naukowego dziatajacego przy
Katedrze.

Sfera naukowa dziatalnosci Komitetu zajeli
sie, oprocz Pana Profesora, zaproszeni goscie: dr
n. med. Jerzy Chudek (Katowice), dr n. med. Ja-
cek Imiela (Warszawa), prof. dr hab. Tadeusz Ko-
zielec (Szczecin), dr n. med. Piotr Ksigzek (Lu-
blin), prof. dr hab. Zbigniew Rudkowski (Wro-
ctaw), prof. dr hab. Bolestaw Rutkowski (Gdarisk),
dr n. med. Pawet Syzdét (Warszawa), prof. dr
hab. Zenon Szewczyk (Wroctaw), prof. dr hab.
Zygmunt Zdrojewicz (Wroctaw).

W piatkowy wieczér rozpoczynajacy Zjazd
uczestnicy zgromadzili sie przy uroczystej kola-
cji, podczas ktorej Pan Profesor Andrzej Steciwko
goraco powitat wszystkich, dziekujac za przyby-
cie oraz zyczac owocnych obrad i mitej atmosfe-
ry. Byta to réwniez okazja, aby wreczy¢ podzie-
kowania hojnym sponsorom, bez ktérych zorga-
nizowanie Zjazdu bytoby niemozliwe.

Obrady rozpoczety sie w sobote rano i trwaty
z przerwami az do niedzielnego popotudnia. Pro-
gram naukowy podzielony byt na trzy sesje wy-
ktadéw programowych oraz piec¢ sesji plenar-
nych, w tym dwie nefrologiczne oraz trzy z me-
dycyny rodzinnej.

Wyktady programowe wygtosili:

Prof. dr hab. Andrzej Steciwko: ,Etiopatogene-
za, diagnostyka i leczenie nefropatii cukrzyco-

N4

wej



‘ VI A. Wedzina, A. Jankowska e Sprawozdanie z XI Ogélnopolskiego Zjazdu Studenckich Két Nefrologicznych

1. Kolacja powitalna. Pan Profesor
Andrzej Steciwko dziekuje gtéwne-
mu Sponsorowi — firmie HERBAPOL
WROCEAW S.A.

2. Wyktad Pana Profesora Zygmunta
Zdrojewicza

3. Pan Docent Jacek Imiela i Pan Pro-
fesor Andrzej Steciwko podczas jed-
nej z sesji studenckich
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Prof. dr hab. Zygmunt Zdrojewicz: ,Zaburzenia Dr n. med. Pawet Syzdét: ,Przyczyny i dia-
erekcji u chorych na cukrzyce — problem lekarza gnostyka wtérnego nadcisnienia tetniczego. Wy-
rodzinnego” oraz ,Transseksualizm — fakty i mity”. brane zagadnienia leczenia”.

Dr n. med. Jacek Imiela: ,Toczen rumieniowa- Dr n. med. Jerzy Chudek: ,Aspekty genetycz-
ty uktadowy z zajeciem nerek” oraz ,Zespét an- ne pierwotnej i wtérnej nadczynnosci przytar-

tyfosfolipidowy”. czyc”.
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Dr n. med. Piotr Ksiazek: ,Zwiazek polimorfi-
zmu genoéw uktadu renina-angiotensyna z nefro-
patia w przebiegu cukrzycy typu 2” oraz ,Wptyw
ludzkiej rekombinowanej erytropoetyny na uktad
adrenergiczny u szczuréw w przebiegu ekspery-
mantalnej mocznicy”.

Dr Donata Kurpas: ,Jakos¢ ustug Swiadczonych
w opiece podstawowej i jej gtéwne wskazniki”.

Dr Jarostaw Drobnik: ,Ubezpieczenie zdro-
wotne w NFZ".

Podczas sesji nefrologicznych zaprezentowa-
nych zostato 17 prac, ktére dotyczyty takich pro-
blemdw, jak: dializoterapia i jej nastepstwa, nefro-
patia cukrzycowa i nadcisnieniowa, rola erytropo-
etyny w cukrzycy, biopsja nerki, ktebuszkowe
zapalenie nerek oraz zagadnien z nefrologii pe-
diatrycznej, a takze zaprezentowano przypadek
postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatii
U pacjenta po przeszczepieniu nerki oraz.

Sesje z zakresu medycyny rodzinnej, obejmu-
jace bardzo szeroka tematyke, dotyczyty w szcze-
golnosci wybranych probleméw codziennej prak-
tyki lekarza rodzinnego.

4. A tak bawilismy sie na balu

5. Cztonkowie Komitetu
Organizacyjnego Zjazdu

Zaprezentowano 34 prace, ws$réd ktérych
znalazty sie takie zagadnienia, jak: pogorszenie
ostrosci wzroku, rozpowszechnienie nikotynizmu
wérod studentéw medycyny, rozpoznawanie wad
wymowy u dzieci, leki przeciwbdlowe i ich sto-
sowanie przez pacjentéw, miedzy innymi w tera-
pii béléw gtowy, zasady terapii paliatywnej oraz
liczne zagadnienia z zakresu kardiologii, neuro-
logii, angiologii, medycyny sadowej i pulmunolo-
gii. Ponadto poruszone zostaty tematy dotyczace
psychologii lekarskiej oraz wykorzystania rysun-
ku w diagnostyce.

W kazdej sesji naukowej prezentowane byty
prace oryginalne, zaréwno badawcze, jak i ankie-
towe, a takze prace pogladowe. Podczas obrad
uczestnicy Zjazdu brali czynny udziat w dyskusji,
zadajac liczne pytania dotyczace prezentowa-
nych tematéw. Wciaz pojawiaty sie watpliwosci
uwaznie stuchajacych mtodych ,badaczy”, ale
niemal na kazde nawet dogtebne i drazace temat
pytanie Swietnie przygotowani merytorycznie au-
torzy prac potrafili udzieli¢ wyczerpujacych od-
powiedzi.
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Ponadto w kazdej sesji komisja naukowa zto-
zona z pracownikéw naukowych osrodkéw aka-
demickich miata za zadanie wytoni¢ najlepsze
prace, przyznajac autorom pierwsza lub druga
nagrode lub wyréznienia. W ocenie prac przewo-
dniczacy sesji brali pod uwage m.in.: wage poru-
szanego problemu, wartos¢ merytoryczng pracy,
sposéb prezentacji oraz umiejetnos¢ dyskusji
i poprawnos¢ udzielanych odpowiedzi.

Zaréwno streszczenia prac naukowych, jak
i tres¢ wyktadéw programowych prezentowa-
nych podczas zjazdu, zostaty umieszczone
w materiatach zjazdowych, ktére otrzymat kazdy
uczestnik na miejscu przy rejestracji w biurze
Zjazdu. Wsréd materiatéw zjazdowych mozna
byto znalez¢, obok ksiazki streszczeri, 5 Tom
,Wybranych zagadnien z praktyki lekarza rodzin-
nego — onkologia, kardiologia, nefrologia, seksu-
ologia”, zawierajacy petne teksty wyktadow pro-
gramowych oraz wiele innych ciekawych artyku-
tow.

Podczas wszystkich sesji do prezentacji prac
naukowych i wyktadéw zostat uzyty najnowszej
generacji sprzet audiowizualny.

Dtugo oczekiwanym przez wszystkich wyda-
rzeniem byt sobotni bal z udziatem zespotu mu-
zycznego z Polanicy Zdroju. Po wielogodzinnych
intensywnych obradach panie w wieczorowych
kreacjach i panowie w eleganckich garniturach
zgromadzili sie w przestronnej sali z tarasem
i piecioma dtugimi stotami petnymi apetycznie
udekorowanych potraw, gdzie wzniesieniem toa-
stu Pan Profesor Steciwko rozpoczat wspélng za-
bawe. Tance trwaty do biatego rana.

W niedziele od godzin porannych kontynuo-
wano obrady. Dzieki sprawnej organizacji dwie
z ostatnich sesji plenarnych mogty odby¢ sie réw-
nolegle w osobnych salach. Stuchacze pozostali
wierni wygtaszajacym prace az do ostatnich
chwil konferencji.

Zjazd zakoriczyt sie¢ w niedzielne popotudnie
obiadem, podczas ktérego Pan Profesor Andrzej
Steciwko ztozyt serdeczne podziekowania dla
wszystkich uczestnikéw za czynny udziat
w obradach, pogratulowat wielu interesujacych
prezentacji i doniostej wagi wyktadéw oraz za-
checit do uczestnictwa w przysztorocznym — XII
Zjezdzie.



